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K.Schmidtke:
Quecksilber und Alzheimer-Erkrankung
Fort Neurol Psychiat 2007; 75:508 -509

In unserem Ubersichtsartikel [1] haben wir die Hypothese auf-
gestellt, dass iatrogen zugefiihrtes Quecksilber eine Ursache,
oder zumindest ein unterstiitzender Faktor fiir die Entstehung
oder Verschlimmerung der Alzheimer-Demenz sein konnte [1].
In einem Editorial [2] wird diese Hypothese relativiert. In diesem
Editorial sind z.T. falsche Daten angefiihrt, welche einer Richtig-
stellung bediirfen.

Das Editorial bezieht sich hauptsdchlich auf eine Informations-
schrift {iber Zahnamalgam, welche vom Bundesinstitut fiir Arz-
neimittel und Medizinalprodukte (BfArM) unter Beriicksichti-
gung der Meinung der Bundeszahndrztekammer, der Kassen-
zahndrztliche Bundesvereinigung, der Deutschen Gesellschaft
fiir Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde, der Deutschen Gesell-
schaft fiir Zahnerhaltung und der Arzneimittelkommission
Zahndrzte im Oktober 2003 erstmals verdffentlicht wurde [3].
Schon die Frage 1: ,Wie ist die Zusammensetzung von Amalgam,
wie hoch ist der Anteil an Quecksilber* wurde urspriinglich so
missverstdndlich formuliert, dass beim Leser fdlschlicherweise
der Eindruck entstand, dass in Amalgam nur maximal 3 % Queck-
silber enthalten wadre [4]. Aufgrund dieser trickreichen Formu-
lierung des BfArM sind neben den Redakteuren der Zeitschrift
Test [5] nun auch Prof. Schmidtke in seinem Editorial zu folgen-
dem falschen Schluss gekommen: ,,....Amalgam enthdlt in der
seit 1992 empfohlenen Zubereitung maximal 2%, in dlteren Zu-
bereitungen allerdings ca. 50% anorganisches Quecksilber* [2].
Das BfArM fiigte erst im Januar 2005 bei Frage 1 den Satz hinzu:
,Der Quecksilbergehalt einer Amalgamfiillung liegt somit bei ca.
50%.“

Weiter zitiert Herr Schmidtke die vom BfArM und Zahnarztge-
sellschaften seit Jahren vertretene Meinung: ,,... Aus Amalgam
verdampfendes anorganisches Quecksilber wird in der Menge,
die etwa der Belastung aus der Nahrung entspricht, mit der
Atemluft aufgenommen* [2].

Abgesehen davon, dass aus Amalgamfiillungen nicht anorgani-
sches Quecksilber, sondern stindig elementares Quecksilber
verdampft, zeigen eine Vielzahl von Studien an Tieren und Men-
schen, insbesondere Autopsiestudien, dass Amalgam fiir min-
destens 70-95% der Quecksilberbelastung des Menschen ver-
antwortlich ist [4,6] und der aus Amalgam inhalierter und che-
misch nicht abgebundene Quecksilberdampf bzw. das intrazel-
luldr daraus entstehende Quecksilber-lon (Hg?*) sogar giftiger
sein konnte als Methyl-Quecksilber, weil das in Fisch vorkom-
mende Methyl-Quecksilber mit Selen oder Schwefelverbindun-
gen abgebunden ist [7,8].

Die WHO hat Amalgam als eine Hauptquelle der menschlichen
Quecksilberbelastung beschrieben [9]. Amalgam ist als hochgif-
tiger Sondermiill eingestuft, sobald es sich auferhalb des
menschlichen Mundes befindet. Ein Teil der Amalgamtrager diir-
fen ihren Speichel weder ausspucken [10] oder schlucken, da die
Grenzwerte fiir Hg iberschritten werden. Anzumerken ist auch,
dass in der Europdischen Union (EU) Zahndrzte immer noch zu
den grofSten Verbrauchern von Quecksilber zdhlen. Obwohl der
Quecksilberverbrauch von Zahndrzten in den letzten Jahren
massiv abgenommen hat, werden aktuell immer noch 70-120
Tonnen Quecksilber pro Jahr fiir neue Amalgamfiillungen ver-
wendet. Selbst bei dem jetzt diskutierten EU-weitem Amalgam-
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verbot werden die momentan noch in den Miindern von EU-Biir-
gern liegenden ca. 2000 Tonnen (!) Quecksilber auf Jahrzehnte
hinaus zur weiteren Quecksilberumweltbelastung fiihren
[11,12].

Das BfArM [3], bzw. Herr Schmidtke [2] zitiert als Beweis der Un-
schddlichkeit von Amalgam ,viele epidemiologische Studien®,
welche keine Hinweise fiir einen Zusammenhang zwischen
Amalgamexposition und kognitiven Stérungen erbracht hitten.
Dazu wird z.B. die Zwillingsstudie ,an einer grofRen Zahl an
Zwillingspaaren“ genannt.

In Wirklichkeit existieren leider nicht viele epidemiologische
Studien zu diesem Thema. Und diejenigen, welche existieren,
wie z.B. insbesondere die zitierte Zwillingsstudie [13] oder die
schwedische Frauenstudie [14] weisen methodische Méingel
auf, die die Aussage dieser Studien infrage stellen. Das Strick-
muster solcherlei Studien soll hier am Beispiel der erwdhnten
Zwillingsstudie dargestellt werden [13]. Es wurden nicht 587
Zwillingspaare, wie deren Zusammenfassung suggeriert, son-
dern letztendlich nur 57 Zwillingspaare in die Paaranalyse ein-
geschlossen. Das Durchschnittsalter der Gruppe betrug 66 Jahre,
dabei hatten 25 % keine Zahne mehr und ein Anteil wies Kronen
und Briicken aus anderen Materialien auf. Diese wurden als
,amalgamfrei“ angesehen. Deren Gesundheitszustand wurde
mit demjenigen einer Amalgamgruppe verglichen. Als Ergebnis
zeigte sich, dass die Amalgamgruppe in einem signifikant besse-
ren Gesundheitszustand war [13]. In einer anderen Studie wurde
deswegen sogar der prophylaktische Einbau von Amalgamfiil-
lungen diskutiert [14]. Es wurde dabei nicht beachtet, dass die
als ,amalgamfrei* titulierte Studiengruppen, d.h. Personen
ohne Zahne oder mit Kronen und Briicken ohne Amalgam friiher
Amalgamfiillungen aufgewiesen haben und {iber eine lingere
Zeit amalgamexponiert gewesen sein miissten als die aktuellen
Amalgamgruppen [4]. Da Quecksilber sich {iber die Zeit der Ex-
position in menschlichen Organen anreichert, und insbesondere
im Gehirn eine Halbwertszeit von 18 - 30 Jahren aufweisen kann,
scheint bei den als ,,amalgamfrei“ titulierten Gruppen sogar eine
hohere Quecksilberbelastung vorgelegen zu haben als in den
Amalgamgruppen.

Herr Schmidtke [2] bzw. die Informationsschrift des BfArM [3]
zitiert auch Studien mit Personen, welche psychische Beschwer-
den hatten, aber keine {iber den aktuellen Grenzwerten liegende
Quecksilberwerte im Serum oder Urin aufwiesen [15 - 17]. Diese
Studien teilten Amalgamtrdger in zwei Gruppen ein: Eine Grup-
pe, welche ihre Beschwerden auf ihre Amalgamfiillungen zu-
riickfithrte und eine Kontrollgruppe, welche Amalgam nicht als
Ursache von Beschwerden ansah. Da die Quecksilberwerte im
Blut oder Urin in beiden Gruppen gleich und unterhalb der
Grenzwerte gelegen waren, wurde Amalgam als Ursache der Be-
schwerden ausgeschlossen [15-17]. Da aber die Beschwerde-
gruppe hdufiger unter Depressionen oder psychischen Proble-
men litt, wurde geschlussfolgert, dass amalgambedingte Be-
schwerden psychisch bedingt wdren und empfohlen, solche Pa-
tienten hauptsachlich psychiatrisch oder psychotherapeutisch
zu behandeln [15].

Unabhdngig davon, dass als Leitsymptome einer chronischen
Quecksilberbelastung insbesondere auch Depressionen oder
psychische Beschwerden beschrieben wurden [4,18], ist an
oben genannten Studien auch zu kritisieren, dass nur die Queck-
silberkonzentrationen im Blut oder Urin als alleiniges MaR der
Quecksilberbelastung in Organen herangezogen wurde. Die
WHO hatte 1991 aber die Schlussfolgerung gezogen, dass sich
Quecksilbermesswerte in Blut- und Urin nicht zur Abschdtzung
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der Quecksilberbelastung der Kérperorgane eignen [5]. Es kann
fiir Quecksilber kein Grenzwert angegeben werden, unterhalb
dem Schdden ausgeschlossen sind [19,20]. Weiterhin ist aus Ex-
perimenten bekannt, dass Tiere oder Personen auf die Gabe ei-
ner gleichen Dosis eines Wirkstoffes oder Giftes unterschiedlich
reagieren konnen. Ein Beispiel ist, dass nur wenige Raucher ei-
nen Lungentumor entwickeln, obwohl das Rauchen als eine
Hauptursache von Lungentumoren gilt.

Wegen der selektiven Argumentationsweise des BfArM wurde
vor deren Erscheinen Kritik geduBert [21]. Auch wir hatten in ei-
ner urspriinglich fiir das Robert Koch-Institut (Berlin) verfassten
Risikobewertung auf Fehler in den Publikationen des BfArM hin-
gewiesen [4].

Prof. Franz Daschner, langjdhriger Direktor des Institutes fiir
Umweltmedizin und Krankenhaushygiene der Universitadtsklinik
Freiburg, hatte im Briefwechsel mit der Gesundheitsministerin
Ulla Schmidt auf die parteiische Haltung des BfArM hingewie-
sen:

....Wir sind erstaunt, wie einseitig und selektiv darin Studien zi-
tiert werden, welche eine Unschddlichkeit von Amalgam bele-
gen sollen...“

....Wenn das BfArM eine sorgfaltige und neutrale Literaturana-
lyse gemacht hitte, ware aufgefallen, dass auch sonst viele hoch-
rangige veroffentlichte Studien existieren, welche auf schadliche
Wirkungen von Amalgam hinweisen...“

,»...Aus Studien mit Leichen geht hervor, dass Amalgamtrager
etwa 2 - 12mal mehr Quecksilber in Ihrem Korper aufweisen als
Personen ohne Amalgam. Deshalb sind alle theoretischen Be-
rechnungsmodelle zur Quecksilberaufnahme, wie vom BfArM
in der Stellungnahme genannt, wertlos...“

,....Die Stellungnahme des BfArM ist wissenschaftlich duferst
liickenhaft und dadurch offensichtlich parteiisch.“

In der Stellungnahme des BfArM an das Bundesministerium fiir
Gesundheit wurde uns unterstellt, ,falsche Aussagen* zu treffen.
Die folgende, am 30.1.2006 verfasste Antwort von Prof. Daschner
ist bis heute unbeantwortet geblieben:

....Es ist verstandlich, dass das BfArM nach nochmaliger Uber-
priifung zu dem Ergebnis kommt, ,,dass es bislang keine begriin-
deten Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen Amalgam-
fiillungen und Allgemeinerkrankungen gibt“, nachdem es diese
Meinung seit vielen Jahren im Gleichklang mit verschiedenen
zahndrztlichen Organisationen, die allerdings zur wissenschaft-
lichen Aufklarung méglicher Amalgamschdden am allerwenigs-
ten beigetragen haben, vertreten hat. Das BfArM nimmt auch
weiterhin die Fiille der seit einigen Jahren publizierten neuen Li-
teratur zur moglichen Toxizitdt von Amalgam nicht zur Kennt-
nis:

Wenn es bislang keine (!) begriindeten Hinweise auf einen Zu-
sammenhang zwischen Amalgamfiillungen und Allgemeiner-
krankungen gibt, dann frage ich mich natiirlich, warum Schwe-
den... ,keine Anwendung bei Kindern und Jugendlichen bis 20
Jahren* zuldsst, warum Norwegen empfiehlt, ,Amalgam sollte
im Normfall nicht das Fiillungsmaterial der ersten Wahl sein;
die Amalgamanwendung sollte aus Umweltschutzgriinden und
wegen moglicher Nebenwirkungen soweit wie moglich begrenzt
werden“, warum Finnland empfiehlt, ,Amalgam sollte nur ver-
wendet werden, wenn andere Fiillungsmaterialien nicht ver-
wendet werden konnen“, warum Osterreich eine ,Einschrin-
kung mit Bezug auf medizinische Bedingungen (...u.a. progres-
sive degenerative Nervenerkrankungen)“ macht und in Deutsch-
land empfohlen wird...... ,Keine Anwendung bei nachgewiese-
ner Allergie, relative Kontraindikation bei Patienten mit schwe-
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ren Nierenfunktionsstorungen, moglichst keine Neuanfertigung
oder Entfernung von Amalgamfiillungen bei Schwangeren, mog-
lichst keine umfangreiche Fiillungstherapie in der Schwanger-
schaft, sorgfaltige Priifung der Notwendigkeit einer Amalgam-
anwendung bei Kindern, usw.“

Dass Quecksilber umweltschddlich ist, wird wohl von niemand
geleugnet. Ich kenne allerdings keinen Stoff, der nachweislich
die Umwelt massiv schddigt, der nicht auch letztendlich fiir den
Menschen schddlich ist.

Unangemessen, um nicht zu sagen véllig unangebracht, finde ich
die Aussage von Herrn Dr. Harhammer aus dem BfArM in seinem
Schreiben an Thr Ministerium vom August letzten Jahres (Ge-
schdftszeichen 922 -5541-V-4201), in dem er uns ,falsche Aus-
sagen“ unterstellt und die Frage aufwirft, ob wir die Informati-
onsschrift des BfArM t(iberhaupt gelesen haben. Dort hieR8 es
ndmlich bis zum Januar 2005: ,Das Legierungspulver gamma-
2-freier Amalgame enthdlt...... maximal 3% Quecksilber...“ Sogar
Stiftung-Warentest hat diese Aussage tibernommen und in sei-
ner Test-Zeitschrift noch im Februar 2004 geschrieben, Amal-
gam enthalte laut BfArM nur 3% Quecksilber. Auf Druck IThres
Hauses musste das BfArM die Aussage prazisieren und hat dann
hinzugefiigt: ,Der Quecksilbergehalt einer Amalgamfiillung
liegt somit bei ca. 50%.“

Als diese neue Version im Januar 2005 vom BfArM verdffentlicht
wurde, war unsere Arbeit mit der ,Falschaussage* laut Dr. Har-
hammer allerdings bereits im Druck. Das BfArM trifft eine vollig
missverstandliche Aussage zum Quecksilbergehalt von Amal-
gam, prazisiert diese Aussage erst nach Jahren und auf dufSeren
Druck und bezichtigt uns nun der Falschaussage. Das finde ich
keinen guten Stil...“

Herr Schmidtke meint weiter, dass fast alle jetzt dlteren Perso-
nen in Deutschland frither Kontakt zu Amalgamfiillungen hat-
ten, ,aber nur ein kleiner Teil an AD erkrankt“ [2]. Wir dachten
bisher nicht, dass 10% aller iiber 65-jahrigen und 50% aller tiber
85-jdhrigen Personen [22], welche in Deutschland an AD er-
krankt sind, nur einen kleinen Teil der Bevolkerung darstellen.
Das Alter ist dabei aber wohl nicht die Ursache, dafiir eine not-
wendige Bedingung fiir das klinische Erkennen der Erkrankung
[23,24]. Die Hdufigkeit von AD nimmt ab 96 Jahren mit zuneh-
mendem Alter sogar wieder ab [25]. Deshalb scheint die Zunah-
me der AD nicht nur durch die demografische Entwicklungen,
wie Herr Schmidtke meint, ausreichend erklart.

Zu erwdhnen sind hier auch die Studien an Kindern, welche den
Effekt von Amalgam bei gesunden Kindern {iber einen Zeitraum
von 5-7 Jahren beobachteten [26,27]. 267 Kinder bekamen ent-
weder Amalgam- oder Kompositfiillungen. Nach 5 Jahren gab es
keinen signifikanten Unterschied beziiglich nephrologischen,
neurologischen und psychologischen Beschwerden. Um aber
mit einer Wahrscheinlichkeit von 80% einen statistischen Unter-
schied bei psychischen Krankheiten festzustellen, hatten min-
destens 14,5% der Kinder mit Amalgam psychische Beschwer-
den aufweisen miissen (beobachtet wurden 9,0% vs. 6,7% der
Kinder mit Komposit-Fiillungen). Neurologische Beschwerden
traten bei 0,4% der Kinder mit Komposite und bei 1,5% der Kin-
der mit Amalgamfiillungen auf. Um mit einer Wahrscheinlich-
keit von 80% einen signifikanten Effekt zu finden, hdtten bei
mindestens 4,5% der Kinder mit Amalgam neurologische Krank-
heiten gefunden werden miissen.

Die Schwdchen dieser Studien, auch im Hinblick auf die Alzhei-
mer-Erkrankung, wurden aufgezeigt [28,29].

Bei amalgamexponierten Personen kann die kérpereigene Syn-
these des Proteins Him gehemmt werden [30-33]. Hdm ist
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nicht nur Bestandteil von Himoglobin, sondern auch von allen
P450 Enzymen und der mitochondrialen Atmungskette. Weiter-
hin hat es die Fdhigkeit, B-Amyloid im Gehirn zu neutralisieren
[34].
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Stellungnahme

Amalgam besteht aus metallischem Quecksilber und einem Le-
gierungspulver. Letzteres setzt sich vorwiegend aus Silber, Zinn
und Kupfer zusammen, und, bei einigen Zubereitungen, wieder-
um geringen Quecksilberanteilen. Der Quecksilber-Endgehalt
von Amalgam liegt daher auch bei Verwendung neuerer Legie-
rungspulver bei ca. 50 Prozent und nicht — wie in der dlteren
Broschiire des BfArM genannt - bei unter zwei Prozent. Amal-
gam ist zweifellos eine wesentliche Quelle der humanen Queck-
silberbelastung.

Gegenstand der hier gefiihrten Diskussion ist der Zusammen-
hang von Quecksilber und Alzheimer-Demenz (AD) - nicht
eventuelle andere Wirkungen von Quecksilber auf das Nerven-
system und andere Organe. Speziell zur Frage der AD liegen bis-
her nur wenige und uneinheitliche Befunde vor. Epidemiologi-
sche Studien, ob mit positiven oder negativen Befunden, sind lei-
der mit einer Reihe methodischer Probleme belastet, zum Bei-
spiel dem Verlust Amalgam-tragender Zihne im Alter, Unge-
wissheit iiber den fritheren Zahnstatus, verschieden toxischen
Formen des Quecksilbers, variable Freisetzung von Quecksilber
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aus Fiillungen, schwacher Zusammenhang von aktuellen Spie-
geln mit fritherer Aufnahme und aktueller ZNS-Belastung etc.

Ca. ein Drittel der iiber 90-jdhrigen sind dement - zwei Drittel
also nicht dement. Erst bei Hochstaltrigen iiber 95 Jahre steigt
der Anteil auf {iber 50 Prozent, in niedrigeren Altersklassen lei-
det nur eine kleine Minderheit unter AD [1]. Welcher Prozent-
satz der Amalgamtrdger letztlich betroffen ist, ist aber fiir die
Frage einer moglichen Begiinstigung von AD durch Quecksilber
nicht entscheidend. Dass hier anderen Faktoren eine wesentli-
che Bedeutung beikommt, ist sicher, vor allem dem APO-E-Poly-
morphismus, weiteren ungeniigend gekldrten genetischen Fak-
toren, welche der starken familidren Disposition bei sporadi-
scher AD zugrunde liegen, und metabolischen Risikofaktoren.
Zufolge der Amyloid-Hypothese entsteht die AD durch eine
Schidigung von Nervenzellen im Gefolge der (Uber-)Produktion
von B-Amyloid. Dass dieser Prozess langsam iiber Jahrzehnte ab-
lauft, erklart, warum das Lebensalter der bei weitem starkste Ri-
sikofaktor der AD ist - unbeschadet einer eventuellen Rolle von
Quecksilber. Die erhebliche Steigerung der Lebenserwartung,
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zuletzt um circa 10 Jahre im vergangenen halben Jahrhundert,
sowie des Bevdlkerungsanteils Hochbetagter, gentigt sehr wahr-
scheinlich, um die steigende Inzidenz der AD zu erkldren. Hin-
weise fiir eine Erh6hung der altersbezogenen Inzidenz in den
letzten Jahrzehnten liegen nicht vor; es gibt allerdings auch erst
seit vergleichsweise kurzer Zeit zuverldssige Daten. Ein Zusam-
menhang von AD und erhdhtem Amalgameinsatz nach dem
zweiten Weltkrieg kann von dieser Seite nicht unterstiitzt wer-
den.
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