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13) Quecksilberabgabe aus
Amalgamfiillungen und
Munddysbakterie als Ursache
parodontaler Abbauerscheinungen
T. Till, Wien

Bereits 1826 hat Taveau die ersten Amalgamfiillungen gelegt, er
nannte das Material ,Pite d’argent”’. Erst gegen Ende des 19. Jahrhun-
derts stellte G. v. Black grundlegende Untersuchungen an diesem Mate-
rial an und stellte Expansionsverinderungen fest. Er warnt aus diesem
Grund vor einem Zinkzusatz von mehr als 1/2% (1). Auch Gayler (2)
stellt Volumenverinderungen des Materials fest, ebenso Schoonover,
Souder, Beall (3) und viele andere. Souder und Pfaffenbarger stellten fest,
daf sich der Ausdehnungskoeffizient einer Zahnkrone gegeniiber dem
einer Amalgamfiillung wie 1 : 2 verhilt (4). Der Chemiker Stock wies
immer wieder auf die Gefihrlichkeit des Amalgams hinsichtlich einer
Vergiftungsgefahr hin. Auf Grund seiner Arbeit, die 1928 erschien (5, 6),
wurde schliefflich empfohlen, nur mehr Silber-Amalgam zu verwenden,
da das bis dahin verwendete Kupfer-Amalgam tatsichlich nachweislich
gefihrliche Quecksilberabgaben aufwies.

Massler und Barber wiesen 1953 nach, dafl Metallionen aus Amal-
gamfiillungen bei nicht Vorhandensein von Zementunterlagen am Zahn
in Richtung Pulpa diffundieren (7). Auch Frykholm und Mitarbeiter stell-
ten 1957 fest, daf Hg aus Amalgamfiillungen bis in die Pulpa wandern
kann (8, 9). Auch Gasser (10) ist der Ansicht, da} die Quecksilberabgabe
aus Amalgamfiillungen nicht zu vermnachlissigen sei (11).

Aus Untersuchungen von Goldschmidt und Mitarbeitern geht her-
vor, da Korrosionsprodukte von Amalgam imstande sind, menschliche
Zellen zu schidigen und zu zerstéren (12). Kellner stellte fest, daf das Sil-
beramalgam zu einer 20%igen Wachstumshemmung von Fibroblasten-
kulturen fiihrt (13). Bei Einbringung von Feingold war eine Wachstums-
hemmung nicht nachweisbar.
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Nach amerikanischen Untersuchungen liegt der Hg-Gehalt von
Amalgamfiillungen zwischen 53 und 60% (14).

_ Liedtke und Debuch stellen fest, dafl der Hg-Gehalt im menschli-
chen Gehimn bei Amalgamtrigern hoher liegt als bei Nichtamalgamtri-
gern (15). Es gelang uns, den Hg-Ausfall experimentell nachzuweisen und
mengenmifig bei verschiedenen pH zu messen (16, 17). Analog zu diesen
Werten wurde dann von uns eine Quecksilberazetatlosung hergestellt
und diese in einer entsprechenden Menge von 0,1 ml pro Tag und Tier, an
Ratten mit der Nahrung verfiittert: Es zeigte sich, daf} in dieser Ratten-
gruppe mehr und tiefere parodontale Kieferknochenabbauerscheinungen
auftraten (18).

Die Amalgamfiillung verbindet sich bekanntlich mit der biologi-
schen Substanz ,,Zahn” nicht. Auf Grund verschiedener Ursachen ent-
steht bald ein Randspalt zwischen Fiillung und Kavitit (19 — 22}, dort
sickern Speisesifte und Bakterien ein. Bei gleichzeitiger Anwesenheit
von Gold oder Stahl im Munde kommt es zusitzlich zur Ausbildung che-
moelektrischer Lyseerscheinungen (23 — 27). Dadurch gehen simtliche
Elemente der Legierung in Losung, eine wichtige Rolle spielt dabei der
beim ERakt und Trinkakt stattfindende pH Wechsel und der Abrieb (28,
29, 17, 30). AuBerdem ist nunmehr seit einiger Zeit bekannt, daf es Bak-
terien in unserer Munddysbakterie gibt, die befihigt sind, nicht nur bei
Anwesenheit von Quecksilber zu existieren, sondern es auch unter Um-
stinden abzubauen (31, 32, 33).

DaR es sich heute nicht mehr um eine sogenannte ,,Normalmundflo-
ra”’ bei der in unserem Mund vorkommenden Keimbesiedlung in zivili-
sierten Gegenden handelt, geht aus den an der Mundfloraforschungssta-
tion im Rahmen des Pathologischen Institutes Wien durchgefiihrten Fi-
higkeits- und Eigenschaftsuntersuchungen der einzelnen Keimspezies
dieser derzeitigen Munddysbakterie hervor. Tabelle 1 zeigt eine Uber-
sicht iiber diesbeziigliche Untersuchungsergebnisse, die anlifllich eines
Vortrages veroffentlicht wurden (34).

Auf Grund der grofen Keimauswahl die wir derzeit in unserer
Mundhéhle vorfinden, ist nach der nun vorliegenden Ubersicht iiber die
pathologischen Eigenschaften und Fahigkeiten einzelner dieser Keimar-
ten keine Méglichkeit gegeben, dieselben als physiologisch notwendige
ideale Normalmundflora zu bezeichnen. So ist es z.B. Mac Donald (39)
gelungen, durch Kombination verschiedener Keime aus der Mundhéhle,
die pathogenen Eigenschaften von Einzelkeimen zu verstirken. Es gelang
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also im Versuch, Zahnfleischerkrankungen hervorzurufen..OrIand' (40)
und Reyniers (41, 42) konnten zeigen, daf bei Verfiitterung einer .karloge-
nen sterilen Didt an keimfreie Ratten keine Karies cntstcl:nt. Bei Konta-
minierung mit Enterokokken hingegen aber schon (43). Fitzgerald ka}m
zu dhnlichen Resultaten (44) mit oralen Streptokokken und beschrieb
auflerdem noch gingivale Verinderungen. Bei von uns angestellten }!(?r-
suchen mit keimfrei gezogenen Ratten (45) konnte durch Kontaminie-
rung mit Keimen einer Fusobakterienart mit anaeroben Streptoquken
und mit einer Bacteroidesart sowohl parodontale Krankheitserscheinun-
gen, als auch Karies erzeugt werden.

Besonders ausgeprigt waren die parodontalen Abbauerscheinungeg
bei jener Tiergruppe, die mit Bacteroides kontamjme.rt worden war. Bei
einer anderen meiner Versuchs- und Untcrsuchungqelhen wurde Ratten-
normalkost verabreicht und nicht unter sterilen Bedingungen aufgezogen
und ernihrt und zusitzlich zur Kost an einer Versuchsgruppe an die Tiere
eine Quecksilberazetatlosung in einer Menge von 0,1 ml pro Tag und
Tier verfiittert. Es zeigte sich, daf} in dieser Untcrsuchun.gsgmppe an
einigen Tieren deutlich vermehrt parodontale Abbauer.schemungen :fuf-
traten, die auflerdem von tiefen Knochenabbauerschelnu.ngen begleitet
waren (18). Diese Untersuchungen bestitigen die E.rgebmsse der vorer-
wihnten Untersuchungsergebnisse von Orland, Reymer'.s etc. und unter-
streichen die Richtigkeit der Feststellung, daf} es sich bei der degeltlgm
Keimbesiedlung der Mundhéhle in zivilisierten Landern um eine Dys-
bakterie handelt und nicht, wie filschlich behauptet, um eine physiolo-
gisch vorkommende sogenannte ,,Ideale Normalmundflora”.

Aus den bisherigen Ergebnissen geht also meines Erachtens eindeu-
tig hervor, daf es auch einen Zusammenhang zwischet.'f unserer ]L'.iysbak-
terie im Mund und der Anwesenheit von Amalgamfiillungen gibt. ]Z.)a
nicht anzunehmen war, daf sich Hg in feinster Porm"[lonenf.omfl nur in
Richtung gegen den Speichel herauslést und daml g;the.ntm_.ls iiber den
Verdauungstrakt ausgeschieden wird, sondern sn::ljl auch in Richtung ge-
gen die Zahnwurzel oder den zahnumgebenden Kieferknochen bewegen
koénnte, wurden auch diesbeziiglich Untersuchungen vorgenommen und
nunmehr an iiber 100 Zihnen und auch teilweise an zugehorigen Alveo-
larknochen Hg-Anreicherungen festgestellt.

Hiermit hat sich die Annahme als richtig erwiesen, daf3:
1 Hg aus Amalgamfiillungen herausgelost wird, dafl
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2 kein Zusammenhang zwischen einem Hg-Gehalt, der eventuell durch
die Nahrung hervorgerufen werden hitte kénnen und jenem, der durch
das Vorhandensein von Amalgamfiillungen hervorgerufen wurde, sein
kann, daf}

3 wie erwartet, immer erhohte Hg-Werte bei gleichzeitiger Anwesenheit
von verschiedenen Metallen im Mund vorhanden waren, und ebenso,
bei Vorhandensein von akuten bakteriellen Geschehnissen im Mund
und Zahn.

4 Auch im zahnumgebenden Kieferknochen konnte eine Hg-Anreiche-
rung festgestellt werden.

5 Auf Grund eines Hg-Wertes von 1210 ppm in der Zahnwurzel eines
Fiinfzigjahrigen, bei einer Fiillungsliegezeit von mindestens 25 Jahren,
wird einerseits nachgewiesen, daf} die Dauer der Liegezeit eine grofle
Rolle spielt und andererseits aufgezeigt, da der Mechanismus des Hg-
Abbaues offenbar nicht funktioniert (diesbeziigliche Arbeit wird erst
publiziert).

6 Auflerdem konnte bei 50% der untersuchten Zihne durch Entfernung
der Amalgamfiillung festgestellt werden, dafl nur an 21 von 50 amal-

gamgefiillten Zihnen tatsichlich Zementunterlagen unter der Fillung
vorhanden waren.

Weiter wurde durch Todorov und seinen Mitarbeiter festgestellt, daf}
bei zunehmender Anzahl von unedlen und gleichzeitiger Anwesenheit
edler Zahnreparaturmaterialien das Gesamtkorrosionspotential steigt. Es
kommt zu Stérungen der Enzymaktivitit. Die Ausbildung eines ,,Patho-
galvanismus” wird beschrieben, wenn die Anzahl verschiedener Metalle
im Mund steigt. Im Speichel von Patienten mit mehreren verschiedenen
Metallen im Mund, fanden sich immer erhéhte Konzentrationen von K+,
Na*, und CI~ im Vergleich zum Speichel bei Gesunden. Die Zunahme der
alkalischen und sauren Phosphate ist eine Folgeerscheinung der Entziin-
dungsvorginge in der Mundhéhle. Diese Verinderungen bewirken eine
Zunahme der Leukozyten und eine Desquamation der Bindegewebszel-
len, — bei deren Zerfall alkalische und saure Phosphatase frei werden.
Die erhohte Durchlissigkeit der Blutgefifle im entziindlichen Gewebe
weist auf einen gestorten Wasser-Salz-Umsatz hin, daher kommt es zu
einem hoheren Gehalt an Cl- im Speichel und damit hingt wieder die Er-
héhung der Amylase im Speichel zusammen, die bei Vorhandensein von
metallischen Zahnreparaturmaterialien im Mund zu beobachten war.
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Abb. 1

i delt es sich bei der Multiplen

Nach Ansicht von Baasch (38) han : . !
Sklerose um eine Neuro-toxisch-allergische Krankhcltserschelélmll? dlf.-t

durch die Hg-Lyse aus Amalgamfiillungen hervorgerufen wurde (Hypo

these). ‘ .

Nach Henschler (46) ist die Moglichkeit der chmx.nsehen V;j%ﬂ;@g
durch Spuren von Umweltstoffen in das Aufgabengebiet c.ler Toxikologie
einzubeziehen, die Verbindung zwischen diesem Fachgebiet und anderen

Fichern geht anschaulich aus Abb. 1 hervor. y
i i 1 ist i Konzentration und der

ie Wirkung eines Giftes ist immer von der o

EinwDirlliungsz:Jiigabhéingig. Auf Grund der ,Haberschen .Regel eg&dtin
kleine Konzentrationen iiber lange Zeiten die gleiche Wirkung, wie hohe

Konzentrationen iiber kurze Zeit!!!

Aus dem Bereich der Toxikologie ist I?ekannt, daﬂ. sich G1h§toflf{§: ;1;:
wohl an der Zellmembran, die hauptsichlich aus Lipiden uEdcigvet e
steht und im Zellinneren ablagern kénnen. In der Zelle wir A s otaue
dort vorhandenes Protein, Fett, an Enzyme et"::,‘ gehunc.len. Schwerme alle
werden sehr oft an Enzyme gebunden, es geniigen kleinste Mer{ggn C};: s
Giftstoffes, um den natiirlichen Stoffwechsel zu hemm.enc].jBel ch:in-
metallen wirken meist erst héhere Konzentraifmngn toxisch. Du‘r iy
dung des Fremdstoffes im Inneren der Zelle wird ein Konzentration
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gleich erzeugt und eine neue Diffunierung hervorgerufen. Auf diese Art
kommt es zu einer Anreicherung, Lagert sich der Giftstoff in der Zell-
membran ab, dann entsteht eine Strukturinderung derselben und der K+,
Na*, CI~ Ionenhaushalt wird verindert und der Stoffaustausch
organischer Substanzen gestért oder ganz unterbunden.

Stets hingt die Wirksamkeit eines Giftstoffes von seiner Konzentra-
tion ab. — Auflerdem besteht noch die Méglichkeit der Kombination
mehrerer Wirkstoffe, dann kann durch diese auch unter Umstinden die
Wirkung vervielfacht werden.

Quecksilber kann nur in feinster Form verrieben in Salbe (zum Bei-
spiel friihere Luesbehandlung) oder in Dampfform oder Ionenform eine
starke giftige Wirkung haben, wenn es reines metallisches Hg ist. Anders
ist es mit den Quecksilberverbindungen (organische und anorganische),
Die stiirkste bekannte Wirkung haben Methylquecksilberverbindungen
(hdufig als Saatbeize und Fungizid verwendet). Die Verbindungen kénnen
iiber Boden-Fliisse-Wassertiere in die menschliche Nahrungskette gelan-
gen. Durch mikrobielle Methylierung kann aber auch anorganisches Hg
tiber Fischnahrung schlief8lich in die Nahrungskette gelangen.

Methyl-Hg-Verbindungen sind stark neurotoxisch, klinische Symp-
tome treten bereits bei 0,2 g/ml im Blut auf. Diese Konzentration kann
durch GenuR stark kontaminierter Fische entstehen. Die Halbwertszeit
liegt zwischen 70 und 100 Tagen — wobei die Gefahr der Kumulierung
besteht! (46, 47, 48, 49). Von der WHO wurde fiir die Nahrungsaufnahme
die tiglich noch duldbare Methylquecksilbermenge auf 0,1 mg be-
schrinkt. Fisch darf einen Hochstgehalt von 0,5 ppm und andere Lebens-
mitte] von 0,05 ppm nicht iiberschreiten. Die Umwandlung bzw.
Metabolisierung von Giftstoffen im Organismus bis zu seiner Ausschei-
dung durchliiuft meist verschiedene Oxidations- und Reduktionsprozes-
se. Wird ein Fremdstoff aber schlecht ausgeschieden, wie dies bei Hg zu
sein scheint, dann kommt es zur Anreicherung. Auf diese Art kénnen
minimalste Mengen allmiihlich bis zu toxischen Konzentrationen ange-
reichert werden.

Bei einer derart schleichenden Dauerbelastung kommt es erst nach
Jahrzehnten zu Spitschiden, deren Unsachen oft sehr schwer erkennbar
sind (50). Der Autor ist der Uberzeugung, daf nur durch ein weitgehendes
Anwendungsverbot beziiglich Fungizide und Saatbeizmittel dem Queck-
silberproblem begegnet werden kénnte. Es ist keineswegs auszuschlie-
Ben, dal bei verschiedenen Zivilisationskrankheiten schleichende
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Schwermetallvergiftungen ursichlich beteiligt sind, auch die Anfﬁllvig-
keit gegen Infektionskrankheiten und Krebserkrankungen werden hier
ausdriicklich genannt (50).

Der Mechanismus der ortlichen Schadenswirkung laBt sich folgeﬁ-
dermaflen erkliren. Durch Einlagerung von Hg-Io.nen in Zellen, Zse
wand und Enzymapparat des Parodonts kommt es emeltselts dort zur Sto-
rung des normalen Stoffwechsels und aIldEI'E:I’SElt.S bewukt.de.r Hg-lonelll-
gehalt des Speichels eine Herabsetzung der efltgtfteten Wl.xkung dessr;l t
ben, — analog der Geschehnisse in Fliissen bei Anwesenheit von l-[g ge :
allmihlich die selbstreinigende Wirkung des Was§ers durch Dezimie
rung bestimmter hierfiir zustindiger Mikroorganismen verlureq. lcjlia-
durch kommt es zu einer Anderung der Keimzusammensetn.lng .mh er
Mundflora — es kommt zum Vorherrschen von Hg unempf.m;ﬂlc ;[n,
stirker pathogenen wirksamen Keimmischungen, bzw. eventufel zuhretia_
tylquecksilberbildung. Auf diesem Boden entstehen ]amg;sarnlno:‘;rtls::i ”
tend Zahnfleischaffektionen, besonders dort wo durch mangelnde 1:1 -
hygiene geniigend Zeit fiir eine Schidigung \:'orha.nc!en ist. Spatelr) g: € :
diese Krankheitserscheinungen des Zahnfleisches in Knochenabbauer
scheinungen iiber.

Ob bei langer Liegezeit von Anmlgamfﬁﬂungen (iber 20 ]ahxe]llauf:ti
ein Ortlicher Schaden durch das angereicherte Hg m‘Form von (;:;sc wur_
bildung und Zellzerfall (wie bei allgemeinen chromschen \./'ergl tungscr-
scheinungen beschrieben)| auftritt, ist auf Grund der blsherlgf_:,]:l I}_llnte;su{u_
chungsergebnisse, klinischer Beobachtun%en und an?mnes',usl:. e(n;; :
zeichnungen als sicher anzunehmen. Es wire auch kf.?.n logischer - run
dafiir vorhanden, dal Anreichungsmengen in der. Héohe von 121 ;:ipm
vom menschlichen Organismus reaktiunslus. hmgenonm.len 'whe; en,
wenn auch bekannt ist, daf} es eine grofle indiwdue.]le F_mphndhc eits-
Verschiedenheit gibt. Auflerdem ist hier auch die M(.)ghchkelt em(;,r
Kombination von Schadwirkungen, sowohl vom a‘ngen':lcherten Hg, : s
auch von bakterieller Seite gegeben. Wah:sche-{l@ch gibt es nur 111‘Jr et
Theorie eine Abgrenzung zwischen beiden S'chadlgungsnoxen. Der Ver
lauf der Erkrankung ist langsam und in Schiiben.

ir el ifi Patienten gibe es auch
Fiir eine spezifische Mundbehandll.mg des ‘
heute schon Maoglichkeiten, prophylaktisch MaBnahmen zu setzen li:xne
im Hygiene- und Diitbereich liegen) und auch die bakteriellen Gegeben-
heiten wirksam zu bekimpfen.
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Selbstverstindlich ist mir bewuft, daR die beschriebenen Knochen-
abbau-Ursachen in unserer Zivilisationsgesellschaft sicher nicht die ein-
zige Ursache fiir derartige Krankheitserscheinungen darstellen, auch en-
dogene Faktoren (hormonal), allgemein reduzierter Gesundheitszustand,
Erkrankungen, Streff mechanische Komponenten etc., fithren zu gleichen
pathologischen Bildern.

Fiir das Fachgebiet der konservierenden Zahnheilkunde und Paro-
dontologie ergeben sich nunmehr zusdtzliche Erfordernisse im diagnosti-
schen und therapeutischen Bereich:

1 Ist zu beriicksichtigen, daR sich Hg aus Amalgamfiillungen herauslist
und in Zahnwurzeln und Kieferknochen anreichert.

2 Der Lysevorgang erfolgt ganz langsam und in kleinsten Mengen in To-
nenform (laut Haberscher Regel entfalten kleine Konzentrationen iiber
einen langen Zeitraum die gleiche Wirkung, wie hohe Konzentratio-
nen liber eine kurze Zeit).

3 Die toxische Wirksamkeit von Hg in Ionenform und von Methyl-Hg-
Verbindungen ist in den zustindigen Fachgebieten wie Toxikologie,
Pathologie, Analyt. Chemie, Umweltschutz bekannt und die Empfind-
lichkeit des menschlichen Organismus gegeniiber Quecksilberschiidi-
gungen sehr verschieden.

4 Parodontologische Knochenabbauerscheinungen entstehen aber nicht
nur durch ausgeschiedenes Quecksilber aus Amalgamfiillungen, also
exogen fiir sich allein, sondern kénnen auch durch andere exogene
oder endogene Ursachen ausgelost oder verstirkt werden.

5 Geeignete Abwehrmafnahmen gegen eine oOrtliche Schadwirkung
durch Hg an unserem Kauorgan miifiten nunmehr im Bereich der Pro-
phylaxe, Hygiene, Diit, Therapie und Entgiftung in Anwendung kom-
men, die dazu fithren, daf weitere Schadsetzungen entweder iiber-

haupt verhindert oder zumindest in ihrer Wirkung herabgesetzt wer-
den.
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