Ist Amalgam unschadlich?

Stellungnahme zur ,Minchener Amalgamstudie”

Insgesamt belegt die gro3 angelegte ,Miinchener Amalgamstudie” eindrucksvoll schidigende
Wirkungen von Zahnamalgam. Die aus Zahnamalgam freiwerdenden Quecksilbermengen reichen
aus, menschliche Zellen zu schadigen (Projekt I). Es gibt einen zeitlichen Zusammenhang zwischen
Einbringen von Amalgamfiillungen und Beginn von Beschwerden (Projekt Il). Amalgamentfernung
kann eine Vielzahl von Beschwerden lindern sowie den Hg-Gehalt in Korperfliissigkeiten reduzie-
ren (Projekte I, Ill, V). Auch wenn Amalgamtrager mit Beschwerden sozial schlechter gestellt sind
und 12 Jahre langer Amalgam tragen als solche ohne Beschwerden, sind ihre Hg-Werte nach Provo-
kation tendenziell niedriger (Projekt 1V); dies weist auf quecksilberbedingte Beeintrachtigung der
Ausscheidung hin. Lebensstilinderung (u.a. Erndhrungsumstellung) verminderte innerhalb von
12 Monaten die Quecksilberkonzentration und lindert die Beschwerden, allerdings nicht so stark
wie Amalgamentfernung; nach 18 Monaten zeigten sich trotz Lebensstilinderung tendenziell
Verschlechterung und Erhohung der Hg-Werte (Projekt V).

Vorliegende Stellungnahme arbeitet wichtige Ergebnisse der fiinf Studien heraus; diese zeigen
eher die Schddlichkeit von Amalgam und die Heilwirkung seiner Entfernung, werden indes von den
Autoren heruntergespielt. Leider ignorieren sie gut belegte Tatsachen, etwa dass Quecksilberwerte
in Korperfliissigkeiten nicht denen in Organen entsprechen oder mit dem Schweregrad der
Beschwerden korrelieren; dass es direkte - nicht iiber das Blut erfolgende - Quecksilberaufnahme
in Gewebe gibt; dass Quecksilber entgiftende Enzyme hemmen oder zerstoren kann. Die Autoren
tendieren zu Uberschitzung von Fisch und Unterschitzung von Amalgam als Quecksilberquellen.
Hinzuweisen ist auf einige gravierende methodische Mangel.

Es fallt auf, dass die Autoren ihre Ergebnisse vielfach relativieren und dass die Sachverhalte in den
Medien unzutreffend dargestellt wurden.
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Einfiihrung

Zahnamalgam (im Folgenden ,ZA") ist kontrovers wegen seines
Gehalts an giftigen Schwermetallen. Es besteht neben Silber
(Ag), Zinn (Sn), Kupfer (Cu) und Zink (Zn) mindestens zur Halfte
aus elementarem Quecksilber (Hg). Im Gegensatz zu anderen
Schwermetallen verdampft Hg standig aus ZA-Fillungen und
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reichert sich in den Organen an: ZA-Trager weisen dort bis zu 12-
mal héhere Hg-Konzentrationen auf als ZA-freie Personen. ZA ist
als hochgiftiger Sondermdill eingestuft; Hg gilt als giftigstes nicht-
radioaktives Element. In Zellversuchen erweist es sich als zehn-
fach giftiger als Blei (Pb), dessen Toxizitat weit unterhalb offizieller
Grenzwerte nachgewiesen ist (1). Von ZA-Herstellern (Verband
der Chemischen Industrie) und Zahnarzteverbanden wird seit
Jahrzehnten behauptet, ZA sei vollig unschadlich; die zahlreichen
Beschwerden von ZA-Trager werden ,psychologisch” wegerklart
(2). Zusammenhange zwischen ZA und schweren Krankheiten
werden geleugnet, diesbeziigliche Beweise ignoriert. Diese Hal-
tung wurde weitgehend von Politik und Rechtssprechung tber-
nommen (z.B. 3).
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Abstract

As a whole, the large scale ,German Amalgam Trial (GAT)”
impressively documents adverse effects of dental amalgam.
The quantities of mercury released from it are sufficient to
damage human cells (Project I). Insertion of amalgam fillings
and onset of complaints do correlate timewise (Project II).
Removal of amalgam may alleviate many complaints and
reduce mercury concentration in body fluids (Projects Il, Il, IV).
Amalgam bearers having symptoms excrete less mercury after
provocation with DMPS than do asymptomatic ones (Project
IV); this points to mercury interfering with mechanisms of
excretion. Life style changes (concerning, among other things,
eating habits) reduce mercury concentration and alleviate
complaints within 12 months, however less strongly than do
amalgam removement; after 18 months, despite of life style
changes, symptoms tend to worsen and mercury concentrati-
ons to increase (Project V).

The present comment reports important results of the five
projects. These rather point to the harmfulness of amalgam
and the benefits of removing it, but are played down by the
authors. Unfortunately, they disregard well documented facts,
i.e., that mercury levels in body fluids do not correlate with
those in organs or with severity of complaints; that there is
direct - not blood-mediated - mercury transport to tissues;
that mercury may inhibit or destroy detoxifying enzymes. The
authors tend to overestimate the importance of fish and to
underestimate the importance amalgam, as sources of mercu-
ry. Some severe methodological flaws are pointed out.
Strikingly, the authors qualify their findings in many respects
and the media distorted the facts.

Key words: Dental amalgam, mercury, cell impairment, health
complaints, removal, DMPS

Kirzlich machte die Miinchener Amalgam-Studie (,German Amal-
gam Trial", GAT) des Zentrums fiir Naturheilkundliche Forschung
am Klinikum der TU Miinchen (D. Melchart), der Toxikologischen
Abteilung der Universitatsklinik (T. Zilker), der Universitats-
zahnklinik (R. Hickel, L. Kremers) und des Helmholtz-Zentrums
Neuherberg (S. Halbach) Schlagzeilen. Mit Uberschriften wie
+~Amalgam-Entfernung meist unnotig” (4) oder ,Entwarnung in
aller Munde” (5) gaben Print- und Funkmedien Entwarnung
beziiglich ZA. Die Studie wurde finanziert durch 1,2 Millionen
DM, welche 1996 im Prozess wegen Korperverletzung gegen die
DEGUSSA (den ehemals groBten Amalgamhersteller in Deutsch-
land) in einem Vergleich mit ca. 1500 Kldgern von dieser Firma
gezahlt wurden (6).

Die Studie gliedert sich in die folgenden finf Projekte. Projekt |
und Il sind unpubliziert und bisher nur in einer sehr kursorischen
Pressemitteilung (7) zugdnglich.

I.  Wirkung niedrig dosierten Amalgams auf verschiedenen Zell-
typen (7)

Il. Retrospektive Analyse von Falldarstellungen ,Amalgam-
geschadigter” (7)
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lll. Wirkungen von Amalgamentfernung: Prospektive Langs-
schnittstudie (8)

IV. Fall-Kontrollstudie zur Diagnostik der
Amalgamschadigung” (9,10)

V. Kontrollierte, klinische Studie zum Vergleich dreier Therapie-
strategien (11,12).

»subtoxischen

Projekt I:
Wirkungen niedrigdosierten Amalgams
auf verschiedene Zelltypen

Es wurden in vitro menschliche Monozyten und Lymphozyten
niedrigen Konzentrationen (0,27 pM - 2,72 pM) von anorgani-
schem Hg2+ ausgesetzt. Lymphozyten ,reagierten durchwegs
mit Suppression” (7). Leber-, Nieren- und Nervenzellen, wel-
che niedrigen Konzentrationen von Hg2+ oder Ag2+ ausgesetzt
wurden, zeigten deutlich verminderte Resistenz gegeniiber
Stressreizen wie Umweltgiften (z.B. Kadmium (Cd)), Alkohol,
Fiebertemperaturen oder oxidativem Stress (7).

Kommentar

In dieser Studie wurde HgCl, verwendet. Dies ist wesentlich weni-
ger toxisch als aus ZA-Fillungen aufgenommener Hg-Dampf.
Das elektrisch geladene anorganische Hg?+ gelangt deutlich
schlechter durch die Zellmembran in das sensible Zellinnere als
elektrisch ungeladener Hg-Dampf. Anorganisches Hg wird zu
weniger als 15 % im Gastrointestinaltrakt resorbiert, wahrend
der aus Amalgamfillungen austretende Hg-Dampf zu 100 %
Uiber die Lungenalveolen ins Blut gelangt; er durchdringt auch
Schleimhdute und Bindegewebe des Mund-, Nasen- und Rachen-
raums. Der sich nach Aufnahme in der Lunge im Blut befindliche
Hg-Dampf Uberwindet - im Gegensatz zu anorganischem Hg
- die Blut-Hirn-Schranke und gelangt so ins Zellinnere des ZNS.
Innerhalb der Zelle wird Quecksilberdampf durch Enzyme (z.B.
Katalase) zu dem anorganischem Hg-lon (Hg?+) oxidiert. Dieses
tritt mit intrazellularen (z.B. Tubulin) und -nukledren Strukturen in
Verbindung und zerstort oder hemmt sie.

Es macht daher einen gro3en Unterschied, ob sich anorganisches
Hg auBlerhalb oder innerhalb von Zellen befindet: AuBerhalb
ist es weniger toxisch, da es nicht ohne weiteres in die Zelle
gelanget; innerhalb ist es hochgiftig. Bei ZA-Tragern spielt jedoch
die Belastung mit Hg-Dampf, der innerhalb der Zellen zu einer
der giftigsten Hg-Formen umgewandelt wird, die Hauptrolle.
(Intrazelluldar gebundenes anorganisches Hg wird extrem lang-
sam ausgeschieden.)

Dennoch zeigte Projekt | toxische Effekte von anorganischem
Hg - sogar in sehr niedrigen Konzentrationen. Die Resistenz
gegeniiber Umweltgiften bei Nieren-, Nerven- und Leberzellen
vermindert. Analoge Beobachtungen werden seit Jahrzehnten an
Tausenden von Patienten gemacht: ZA-Trager (auch ehemalige)
vertragen andere Noxen - etwa Zigarettenrauch oder elektro-
magnetische Felder - schlechter. Ob bei Langzeitexposition den
.Low-dose“-Effekten chronische Leiden entsprechen, z.B. neu-
rodegenerative Erkrankungen oder Krebs, ist aus Miinchener
Kurzzeitstudie natiirlich nicht erkennbar.



Giftige Hg-Konzentrationen in Geweben von
Amalgamtragern?

Die von den Minchener Forschern applizierten Hg-Konzentrat-
ionen (0,27 - 2,72 pM) sind teilweise niedriger, als Hg-Konzen-
trationen in Organen von ZA-Tragern. Die durchschnittliche Hg-
Konzentration im Gehirngewebe von ZA-Tragern (> 12 Fiillungen)
betrug z.B. 1,5 uM, die von Personen mit < 4 Amalgamfullungen
jedoch 0,1 pMol (13). Zudem handelt es sich um Mittelwerte; im
Einzelfall sind die Konzentrationen hoher. Noch héhere Werte
finden sich in intrazelluldren Kompartimenten, insbesondere
nach Exposition gegentiber Hg-Dampfen (14). Im Nierengewebe
von ZA-Tragern ( > 10 Flllungen) wurden im Mittel 2,52 pM Hg
gefunden, bei Personen mit < 3 Fillungen dagegen 0,27 pMol
(15). Bei in-vitro-Studien an Nervenzellen flihrte die Zugabe von
anorganischem Hg schon bei einer Konzentration von 0,1 uM Hg
zu Axondegeneration und Bildung von Neurofibrillen (16). Die
Zugabe von nur 0,18 uM Hg fiihrte zur Sekretion von B-Amyloid,
verstarktem oxidativen Stress und Hyperphosporylierung des
T-Proteins; dies wird auch bei M. Alzheimer beobachtet (17).

Fazit
ImEinklangmitanderenUntersuchungenbelegtdiesesExperiment
Zellschaden durch Hg-Konzentrationen unterhalb der in Organen
(z.B. Niere, Gehirn) vieler ZA-Trager nachweisbaren. Auf Grund
derartiger Ergebnisse wirde ein Arznei- oder Nahrungsmittel
sofort verboten (oder erst gar nicht zugelassen) werden. Dass die
verwendete Hg-Verbindung weniger toxisch ist als der aus ZA-
Fullungen austretende Hg-Dampf, legt Unterschatzung der Hg-
Toxizitat nahe. Zudem wurde die Potenzierung der Giftwirkung
von Hg durch andere ZA-Bestandteile wie Ag, Sn, Cu, Zn (18) sowie
weitere Noxen ignoriert. Merkwirdigerweise relativieren die
Autoren ihre Ergebnisse mit der Bemerkung, diese seien nicht auf
die in-vivo-Situation - fiir die zahlreiche entsprechende Befunde
existieren - Ubertragbar. Hier scheint eine Unterschatzung der
Bedeutung der eigenen Befunde vorzuliegen.

Projekt II: Retrospektive Aanalyse von
Falldarstellungen ,Amalgamgeschadigter”

Bisher liegt nur der Pressetext vor (7). Analysiert wurden die
durch die Klager ausgefiillten Fragebdgen der Staatsanwaltschaft
Frankfurt (6). Aus 1.500 Fallen wurden nach dem Zufallsprinzip
250 ausgewdhlt. Die am haufigsten genannte Beschwerden
(aus einer Liste von 300) waren: Kopfschmerzen (60 %), Konzen-
trationsschwache (39 %), Depression (38 %), Midigkeit (34 %),
Sehstérungen (34 %). Das Alter bei erster Amalgamversorgung
und das bei erstem Auftreten der Beschwerden korrelierten
signifikant (r = 0,48). Der Gesundheitszustand besserte sich nach
Amalgamsanierung eindeutig. Die Zahl der Beschwerden kor-
relierte schwach (r = 0,15) mit jener der Fillungen. (Es werden
keine p-Werte angegeben.) Die bei Amalgamtrdgern genannten
Beschwerden decken sich mit anderweitig (z.B. 19) ermittel-
ten. In zahlreichen wissenschaftlichen Veroffentlichungen und
Erfahrungsberichten wurde gleichfalls dauerhafte Besserung
nach geschitzter Amalgamentfernung beschrieben (z.B. 19-21).

Die Autoren kritisieren - leider nur global - methodische Mangel
der von der Staatsanwaltschaft Frankfurt sorgfaltig entwickelten

Fragebogen. Dennoch liefert die Studie - im Einklang mit anderen
Veréffentlichungen - weitere Belege dafiir,dass ein Zusammenhang
zwischen ZA-Fillungen und Beschwerden besteht.

Projekt lll:
Wirkungen von Amalgamentfernung:
prospektive Langsschnittstudie

In Zeitraumen bis zu 12 Monaten untersuchte man (5) den Gesund-
heitszustand von 137 Patienten (@-Alter 39 Jahre), denen man in
27 Zahnarztpraxen ZA entfernt hatte (7, 8). Fur die Auswertung
waren nur Daten von 61 (fir die 1-Jahres—Nachbeobachtung
nur von 30) Personen verfligbar (8). Die Patienten hatten im @
18,6 ZA-Fillungen und klagten im @ Uber 23 Beschwerden, am
haufigsten ber allgemeine Mattigkeit (59 %), rasche Ermiidung
(44 %), Kopfschmerzen (36 %), Stimmungsschwankungen (34 %).

Fir die ZA-Sanierung wurden Kofferdam bei 36 %, Spezial-
absauger bei 37 % und Hg-Filter in 4 % der Félle verwendet.

Die Beschwerden besserten sich durch ZA-Sanierung hinsicht-
lich Anzahl (Abnahme von 23 auf 16) und Intensitat (7). Es
wurden ,fast ausschlieflich Verbesserungen des Befundes” erho-
ben (8). Bei einer Teilgruppe konnten bis zu 12 Monate nach
ZA-Sanierung dokumentiert werden. Dabei zeigte sich, dass die
nach Amalgamentfernung beobachtete Besserung dauerhaft
war, z.T. sogar zunahm. Der Anteil der Patienten mit starker
Auspragung des Faktors ,Mattigkeit, Muskel-, Konzentrations- und
Gedachtnisschwache” reduzierte sich am starksten (von 70 auf
28 %); fuir den Faktor Stressanfalligkeit am wenigsten (von 47 auf
38 %; 8). (81% der Patienten fiihrten auch eine sog. ,Ausleitung”
durch. Diese bestand aber nicht in der Gabe von Chelatbildnern
sondern nur in der von Se, Zn, Knoblauch und Vitaminen (7)). Die
Munchener Autoren halten - korrekterweise - Selektionseffekte fiir
nicht ausgeschlossen. Wegen des Fehlens einer Kontrollgruppe
(KG) kdonne man nicht auf kausale Beziehungen schlie3en;
jedoch sind Placebo-Effekte in anbetracht der langfristig stabilen
Verbesserung der Beschwerden wenig plausibel.

Diese prospektive Studie gibt weitere (s.0.) Hinweise darauf, dass
ZA-Entfernung verschiedene Beschwerden dauerhaft bessern
kann. Angesichts der unzureichenden SchutzmafBnahmen bei
der Sanierung (s.0.) ist dies erstaunlich. Auch andere Studien
berichten Uber in langen Beobachtungszeitraumen dauerhaf-
te Besserungen nach ZA-Sanierung (s.0.). Meist nehmen die
Beschwerden wahrend und kurz nach der Sanierung sogar zu,
was gegen Placebo-Effekte spricht.

— Projekt IV: Fall-Kontrollstudie zur Diagnostik
der , subtoxischen Amalgamschddigung”

Bei diesem in zwei Zeitschriften publizierten Projekt wurden
27 ZA-Trager mit Beschwerden (,Félle”), 27 ZA-Trager ohne
Beschwerden (KG 1) und 27 gesunde ZA-freie Personen (KG II)
untersucht (9, 10). ,Falle” und KG | hatten signifikant hohere
Hg-Werte als KG Il bezliglich der meisten Werte in Speichel,
Blut, Sammelurin vor und nach DMPS. Es zeigten sich keine
signifikanten Unterschiede zwischen ,Fallen” und ,KG I”. Auch im
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Lymphozyten-Transformationstest auf Hg und in den Messwerten
eines bioelektronischen Messgerdtes (Prognos) unterschieden
sich die drei Gruppen nicht.

Kommentar

Der soziookonomische Status der ,Falle” war mit 30 % Sekundar-
stufe wesentlich geringer gegeniber 85 % und 96 % bei KG |
bzw. Il. Die ,Falle” waren 12 Jahre alter (40 Jahre), als KG | (28)
und 17 Jahre alter als KG Il (23). Sie trugen Amalgamfillungen 12
Jahre langer als KG | (Median 27 vs. 15); zudem bestanden signi-
fikante Unterschiede in den Verteilungen auf die Geschlechter.
Allein auf Grund der ungleichen Gruppenzusammensetzung
ist die Studie relative wertlos. Zudem verwundert, dass eine
nicht validierte Testmaschine (Prognos) zur Diagnostik von ZA-
Belastung Verwendung fand. Ferner sind die Gruppen zu klein,
um ein Mindestmal statistischer Treffsicherheit zu ermdglichen.

Trotz dieser Schwéchen féllt auf, dass die ,Félle” - obwohl 12 Jahre
langer dem Hg-Dampf ausgesetzt - nach DMPS im Urin tendenzi-
ell weniger Hg ausschieden: 7,77 pg/24h gegeniiber 12,69 pg/24h
bei KG | (kein p-Wert angegeben). Die Frage, ob die ,Félle” des-
wegen Beschwerden haben, weil sie infolge héherer Belastung
Hg schlechter ausscheiden kdnnen, wurde nicht gestellt. Diese
Méglichkeit wurde aber in anderen Studien aufgezeigt (22, 23).
Die volle Wiirdigung des Projekts IV erfordert die Erérterung der
beiden folgenden Themen.

Zur Ausscheidung von Quecksilber

Es ware sinnvoll gewesen, anstelle des Prognos-Gerats wissen-

schaftlich gesicherte Verfahren zur Unterscheidung ,amalgam-

sensibler” und ,nicht sensibler” Personen anzuwenden. Derartige

Verfahren basieren auf der Messung korpereigener Substanzen,

welche Hg-Ausscheidung fordern:

A. Urin-Porphyrin-Profil. Ein erheblicher Anteil amalgamexpo-
nierter Personen weist ein pathologisches Porphyrinprofil im
Urin auf (24, 25).

B. Polymorphismus des Enzyms Coproporphyrinoxidase
(CPOX4), welches zu erhohter Empfindlichkeit gegeniiber Hg
und zu Hemmung der Synthese des Proteins Ham. Dieses ist
als Bestandeteil aller P450-Enzyme wichtig fir die Entgiftung;
es hat die Fahigkeit, Alzheimer- typische 3-Amyloid-Ablage-
rungen aus dem Gehirn zu entfernen (26).

C. Polymorphismen des BDNF (brain derived neurotropic fac-
tor), welches auch die Hg-Empfindlichkeit erhoht (27).

D. Apolipoprotein E-Genotyp, da amalgamtragende Personen
mit Beschwerden (berzufillig haufig Trager des Apolipo-
protein E4-Allels (ApoE4) sind (28). ApoE4 ist der bedeut-
samste genetische Risikofaktor fir M. Alzheimer, da es im
Gegensatz zu ApoE3 und ApoE2 vermutlich Hg nicht entgif-
ten kann (29). ApoE4-Trager reagieren auch empfindlicher auf
Pb-Belastung (30).

E. Beeintrachtigungen der Glutathionproduktion, welche zu
erhohter Hg-Speicherung flihren konnte. Nur an Glutathion
(oder andere thiolhaltigen Verbindungen) gebundenes Hg
kann ausgeschieden werden (31).

Zur Hg-Belastung durch Fischkonsum

In dieser Studie zeigte sich bezlglich des Gesamt-Hg in den roten
Blutkorperchen kein Unterschied zwischen Amalgamtragern und
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amalgamfreien Personen. Deshalb kénnten die relativ hohen Hg-
Werte bei den Amalgamfreien auch durch deren moglicherweise
hoheren Fischkonsum erklart werden. Auch organisch gebunde-
nes Hg war bei den drei Gruppen gleich hoch. Die Miinchener
Autoren schlie8en falschlicherweise, dass Methylierung von Hg
aus Amalgam nicht stattfinde. Indes wurde Fischkonsum nicht
gemessen. Dieser kdnnte zwischen den Gruppen infolge des sehr
unterschiedlichen Alters und Bildungsgrades variieren. Studien
mit Amalgamtrdagern haben durchaus Methylierung von Hg
aus Amalgam nachgewiesen (32). Amalgamtrager kénnen also
bei weniger Fischkonsum trotzdem gleich hohe organische
Hg-Anteile im Blut haben wie als die amalgamfreie Gruppe mit
potentiell héherem Fischkonsum.

Die Verfasser schreiben: ,...only 1/3 of the relevant internal Hg
exposure...is due to absorption of dental amalgam, while the remai-
ning 2/3 is due to dietary organic Hg..” (10). Jedoch fanden alle
Autopsiestudien - die aussagekraftigsten zur Abschatzung der
Korperbelastung - vielfach erhohte Hg-Konzentrationen in den
Organen von Amalgamtragern. Die Belastung durch Erndhrung
ist offensichtlich untergeordnet, die obige Aussage unzutref-
fend.

Toxikologisch besteht ein erheblicher Unterschied zwischen
aus Amalgamfillungen gebildetem und in Fisch vorhandenem
Methyl-Hg. Ersteres ist ungebunden - es hat somit sein volles
Reaktionspotential, ist also giftiger als in Fisch vorhandenes
Hg, welches dort zum Schutz der Organismen durch Proteine
oder Selen abgebunden wird. Hg-Dampf, der stindig aus
Amalgamfullungen frei wird, ist wesentlich giftiger als ungebun-
denes Methyl-Hg (33), welches selbst etwa 20-mal giftiger ist als
in Fisch vorkommendes Methyl-Hg (34).

SchlieBllich ergaben Lymphozyten-Transformationstestungen auf
Hg ergabkeine Unterschiede zwischen den Gruppen. Selbst die
amalgamfreie KG Il erwies sich in den - von den Autoren selbst
durchgefiihrten - Tests auf Hg sensibilisiert. Dies wird von ihnen
nicht diskutiert, steht aber im Widerspruch zur wissenschaftli-
chen Literatur (34).

Fazit

Mit dieser methodisch méngelbehafteten Studie kann - entgegen
der Meinung der Autoren - die Sicherheit von Amalgam nicht
bewiesen werden. Schliellich ist seit langem bekannt, dass zwi-
schen Hg-Belastung und -Ausscheidung keine lineare Beziehung
besteht. Man stelle sich den analogen Fall vor: Wenn etwa in
einer Studie zu Risiken des Rauchens die Rauchergruppe mit
Beschwerden 12 Jahre dlter ware, 12 Jahre langer rauchte und
deutlich niedrigere Schulbildung, aber niedrigere Nikotin-Werte
im Urin aufwiese als eine Rauchergruppe ohne Beschwerden,
wirde niemand den Schluss ziehen, Rauchen sei unschadlich.

—— Projekt V: kontrollierte, klinische Studie
zum Vergleich dreier Therapiestrategien

Hier wurden Patienten, welche den Verdacht duBlerten, ZA-
bedingte Beschwerden zu haben, zufillig drei Behandlungs-
gruppen zugewiesen (11, 12):



Gruppe A: ZA-Entfernung, Ersatz durch Gold, Komposites oder
Keramik.

Gruppe B: Wie A, zusatzlich Gabe von Vit. B6 100mg, Vit. C 1 g,
Vit. E 300mg, Ca 500mg, Se 200ug, Zn 12,6 mg, Knob-
lauchprédparat 100-300mg / Tag (félschlich ,Auslei-
tung” genannt).

Gruppe C: Gesundheitstraining (Erndhrungsumstellung, Sport,

Mentales Training wie Achtsamkeitsmeditation) ohne
ZA-Entfernung.

Es wurden nur Patienten in die Studie aufgenommen, die nicht
an korperlichen oder seelischen Krankheiten (z.B. Autoimmun-
erkrankungen, Bluthochdruck, M. Alzheimer, Krebs, MS, M. Par-
kinson, Depression) litten. Aus 1.200 interessierten Personen
wurden 90 ausgewahlt. Zuletzt blieben in Gr. A 25, in Gr. B und
Cje 21 Patienten. Im Mittel betrugen das Alter 34 Jahre, die Zahl
der ZA-Fillungen 21, die der Beschwerden 23, die Dauer von
deren Bestehen 12 Jahre. Die wichtigsten Beschwerden - mittels
Fragebogen skaliert - waren Hautprobleme, Kopfschmerzen,
seelische Probleme (z.B. Nervositat, Schlaflosigkeit), Midigkeit,
Schwiéche, Infektionsanfalligkeit. Die Patienten wurden bis zu 18
Monate lang untersucht.

Therapieergebnisse: Beschwerden und Hg-Gehalte

Innerhalb von 12 Monaten gingen die Beschwerden bei Gr.
A und B im Mittel um 3,5 Punkte zuriick, bei Gr. C um 2,5. Die
Besserungen waren bei A und B tendenziell groBer als bei C (p
< 0,10). Die Veranderungen in den folgenden 6 Monaten waren
unerheblich.

Fast alle Hg-Werte in KorperflUssigkeiten sanken innerhalb von
12 Monaten nach Therapiebeginn: in den Erythrocyten bei Gr. A
um -0,06, bei Gr. B um 0,42, bei Gr. C um 0,73 ng/ml; Das heif3t,
bei Gruppe C reduzierte sich der gesamte Hg-Gehalt in den
Erythrozyten (und somit auch in anderen Blutzellen) am stark-
sten. Im Urin nahm Hg bei Gr. A um 1,15, bei Gr. Bum 1,86, bei Gr.
C um 0,48 ng/ml ab. Organisches Hg in Erythrozyten nahm kurz
nach ZA-Entfernung ab, danach tendenziell wieder zu.

Kommentar

ZA-Entfernung reduzierte die Hg-Werte in Korperflissigkeiten
und die subjektiven Beschwerden innerhalb von 12 Monaten
signifikant auf ca. 50 % - und dies ohne echte Ausleitung (z.B. mit
DMPS). Dies steht in Einklang mit umfangreicher Forschung (36)
und ist umso eindrucksvoller, als die Eingriffe - in der Universi-
tats-Zahnklinik Miinchen - sicher nicht alle optimalen Schutz-
mafBnahmen (Atemmaske, Kofferdam usw.) umfassten. Als Ersatz
wurden auch Goldlegierungen eingebaut, die u.a. Pt (Platin)
oder Pd (Palladium) enthalten und kénnen nach ZA-Entfernung
Beschwerden verschlimmern kénnen.

Die Beschwerden blieben auch nach 18 Monaten niedrig; bei
Gr. A und B nahmen sie weiter ab. In der Gruppe C, bei welcher
die Amalgamfillungen belassen wurden, jedoch eine Lebens-
stilanderung durchfiihrt wurde (gestindere Erndhrung, mentales
und korperliches Training), nahmen die Beschwerden ab, aber nur
um etwa ein Drittel. Ferner sanken bei Gruppe C die Hg-Werte in
den Korperflissigkeiten deutlich. Bei der Hg-Konzentration im
Urin gab es keinen signifikanten Unterschied mehr zu A und B.

Die Autoren versuchen, mittels Regressionsmodellen abzuschat-
zen, wie viel Hg aus ZA und wieviel aus der Nahrung aufgenom-
men wurde. Dies ist - abgesehen von der Kleinheit der Stich-
proben und hoher Ausfall-Raten - jedoch aus mehreren Griinden
prinzipiell nicht moglich.

1) Esstanden nur Hg-Werte in Korperflissigkeiten zur Verfligung,
welche die tatsachlich in Kérperorgane aufgenommene Hg-
Mengen keinesfalls widerspiegeln (37).

2) Unter Umgehung des Blutkreislaufs stattfindende direkte
Hg-Aufnahme in Korpergewebe (Schleimhaut, Nerven, Kiefer,
Gehirn) kann nicht im Blut oder Urin gemessen werden (z.B.
38, 39).

3) Daten uber Fischverzehr wurden nicht gesammelt, so dass
keine Aufschliisse Gber die Herkunft von organischem Hg
oder Uber die Hg-Verteilung zu gewinnen sind.

Fazit

Die Autoren folgern aus der Besserung bei Gr. C, ZA sei nicht
Ursache der Beschwerden. Indes war die Besserung durch ZA-
Entfernung (Gr. A und B) starker als die durch Lebensstilanderung
(Gr. Q). AuBerdem hatte Letztere zu signifikanter Hg-Reduktion
in den Korperflissigkeiten gefiihrt. Es wird oft beobachtet, dass
Lebensstilanderung Beschwerden lindert, auch wenn die Ursache
weiter besteht. Schwachen sich Symptome von Pollenallergie
nach Erndahrungsumstellung deutlich ab, obwohl die Pollen noch
allergen wirken (40), wiirde niemand daraus schlielen, Pollen
|6sten keine Allergie aus.

Ausblick

Die Miinchener Studie erlaubt keine Aussagen Uber die Rolle von
ZA etwa bei neurodegenerativen oder Autoimmunerkrankungen,
Bluthochdruck, Immunschwache, Polyneuropathie, Depression,
Entwicklungsstorungen im Kindesalter (z.B. Autismus, Sprach-
stérungen), AD(H)S, Herzrhythmusstorungen und -insuffizienz,
Unfruchtbarkeit, Krebs - Personen mit derartigen Diagnosen
wurden ausgeschlossen. Indes bestehen Hinweise, dass Hg bei
diesen Leiden mitursachlich sein kann. Auch darum kann die
Studie keinesfalls ,Entwarnung” geben.

Zukinftig sollten

1) bei einer ZA-Entfernungstudie auch Personen mit o0.g. Krank-
heiten teilnehmen; ferner alle Schutzmassnahmen zur
Verringerung der HG-Belastung angewandt, keine Metalle
mehr implantiert, Ausleitung mittels Chelatbildnern durch-
gefiihrt, und Verlaufe tiber langere Zeitraume dokumentiert
werden. Zu messen sind

2) zur Ermittlung von ZA-Sensitiven geeignetere Parameter
(z.B. Polymorphismen der Phase-2-Entgiftung, ApoE-Geno-
typisierung, Coproporphyrin-Synthetase-Polymorphismen,
Methyltetrahydrofolsdure-Reduktase), desgleichen

3) subtilere Indikatoren der Hg-Belastung (z.B. Porphyrinprofil
im Urin, Mikroalbuminurie, dazu Fischkonsum) und

4) miussen zwischen den Gruppen soziale Merkmale lege artis

konstant gehalten werden.

Es bedarf der Fortsetzung der Children-Amalgam-Trails Gber

ca. 40 Jahre zur Erfassung der Langzeitwirkungen von ZA-

Versorgung, schlieflich
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6) weiterer Autopsiestudien, welche Hg-Gehalt und -Art (z.B. Se-
gebunden und damit ungiftig) in Organen von Kranken im
Vergleich zu Gesunden ermitteln und endlich

7) differenzierte Vergleiche zwischen dem Gesundheitszustand
von ZA-Tragern mit Menschen, welche nie ZA trugen.
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