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Asbjorn Jokstad1), Jan Aaseth') og r er Lokken3): 

K vikksolv fra amalgam og anvendelse 
av kelatorer 
Til nytte eller skade? 

En tysk lege, Dr Max Daunderer. 
lanse rt.e i 1989 e n metode for l\ 

pltvise og behandlc kvikksolvforgift. 
ning som preswnptivt stammer fTu 
ama lgnmfyllingc r . Mc toden basere r 
seg pA mAlinger av urin-kvikksolv ct ­
tc r innlltk av en k elator. dimerka pto. 
propansulfonat (DMI'S), som bliT 
solgt under oavnet Dima va l" . Meto­
den, sum omta les som .. k"ikksol"mo­
bilisasjonstesten .. har v<ert omta lt i 
ukepress en, og blir bcnyttct av cnke l­
te lIorske leger. Odie har result crt i 
en ma rkant vekst i salgel a" Dima­
val® i Norge. Studie r frn Tyskland 
har vis t a l inntak av DMPS gir en for ­
bigAende okning (2- 50 ganger) nv 
kvikks01vkonsentrus joncn i urin . 
Den loksikologiske relevansavde ut ­

s kilte vcrdienc er us ikker, og del fo­
religge r ingen dokuOIenlerle «gren­
severdi en . Lille raluren gir lile be­
legg for II anbefalc bruke n av kelat.o­
rer fo r It diagllostiscre og behandle 
«mikromcrkurialismc... For fram· 
gangs mlltc n kan anbefa lcs, rnA del fo­
religge korrekt kontrolleTte kliniske 
forsok (med pasientoppfolging) 80m 

dokumenterer at pas ientene er Ijenl 
rned behandlingen. 

De! cr okende pagang av pasien!er $Om 
spor om eller onskcr a fa utforl «hikksolv· 

mobilisasjonslesten» for;\ f;\ klarlagt om de 
!ider av kvikksolvforgiftning pa grunn av 
amalgamfyllinger. De har gjennom art ikler 

i ukepressen eller pA annen mate (Pig I). 
blitt forlalt at det na finncsen cnkel og grei 
((provokasjonstest» for a p;\visc slik kvikk· 

solvforgifrning, samt ill denne eventuelt 

ogsa kan benyttcs i bchandlingen £IV for­
giftningen. 

Fra: I) Odontologi~k fakul tet. Univcrsitclet I 
Oslo. 
2) Hedmark Semrdlsykehus. 
3) Odontologisk fakultel. Unlvefll,itetet i Oslo 

'" Hvis kvikksulvinnholdcl i urinen for· 
uges betydeligt cfler ell :\IlIMAVAL­
indsproylning (inlravenost) er del et 

s ikkert bevis for, al k viksolv ophobes 
i organcrne og hjernen. 

'" D1MAVAL anvendes bllde som dia­
gnosemiddel og til fjern el:re af opho­

bet kviksolv. 
'" DiMAVA L har ligesom EDT A megct 

r inge bivirkninger ved korrekt anven· 

delse. men begge krrever en hl'gelig 
vurdering af nyre-funk tionell, fer be· 

handlingen indlcdcs. 

'" EDTA binder seg s..-erliJ-:t kraft igt til 
kviksolv, nar del indfores direkte i 
blodbanen, og det vii ofte kunne 
nedbringc krappens kviks01vmengde 

ved ret fa ~handlinger. 
'" EDTA-behandlingemc beskyttcr pa. 

lienten mod den frigorclsc a f kvik-

50lvdampe, der finder Sled. n;ir amal­
gam-fyldingerne udbores. 

'" Lagcn kim ordinere en DlMAVAL· 
kur (kapsier t il at sluge) med del for· 
mAl £II underslOtte de intravenosc be· 

handJingcr, liKcsom kapslerne kan 
indglt 80m et viklig led i cfterbehand­

lingen. 

I'ig I. Utdragavenkeltepunktcr/raellpa. 
sientbrosjyre: 1f11l/o mlOtioll 0111 kviksolv-a/­
gi//nillif}; Ira cn donsk kuralls/all, Kurstcd 
Cram (I). 

Del var en tysk lege. ])aunderer, sum i 

1989 introduserte bruken av kcJatoren Di­
maval~ (l leyl & Co, Berlin) i diagnostikk og 

behandling <IV ('mikromcrkurialismc» (2). 

Han hevder at analyser av urinpmver tatt 
fer og cHer administras;on i l l' kela loren 
kan gi en sikker indikasjon pA om det fore· 

ligger kvikksolvforgiftning fra amalgam· 
fyllinger. Daunderer anbcfaler ogs;\ ke1ato· 

ren sam ct verdifullt hje1pernidde1 i behand· 
lingcn av slik forgiftning(2. 4). [ Norge har 

enkelte leger ta ll melodikken i bruk. og 
med utgangspunkt i Daunderers anbefa lin· 

geT angilt dctaljcrtc pfOSl.-dyrcr for testen 
og tolkningcr av resu\talene (5). Dettc gjen­
speiler scg i en markant \lekst i salget av 
Oimaval® i Norge i 1991 (Fig 2). 

Flere kol1egcr haT hcnvendt seg til forfat · 
Ierne og cttcrlyst informasjon am kclatorer 
generelt, validitcten av kvikks01v-mobili · 

sasjonstestcll og mulighetene for uonskede 
bivirkninger. 

Mikromerkurialisme 
I innlcdningell har vi benytlCI utlrykket 

«mikramerkuril!lis me)). Mcrkurialis me be­
Iyr kvikksulvforgiftning. ~~Mikromerkuria­

lisme» cr en omdiskuterl bc:lcgnelse sum 
ble innfml for A karaklerisen: ct uspesifikt 

astenisk-vegetativi syndrom vcd lavgradig 
kronisk k vikksolvforgiftning. med senlral· 
nervesyslemet 80m del krit iske organ . J dag 

brukes uttrykket oftI' i forbindelse mcd 
sykdomssymplomcr 80m relalercs t il 

kvikksolv fra amalgamfyl1inger. Vi vii her 
ikkc komme inn pa denne amalgamproblc· 

matikken som nereganger er omtalt i NTFs 
T idende, men konsentrere oss om virknin· 
ger og bruk £I V kelalorer, og da spesielt i rel­

asjon t il kvikkSl<llv og pAstA11 " mikromer­
kurialisme». 

Hvordan virker kelatorer? 
Grunnlaget for terapi med kelal0rer vcd 
melal lforgiflninger bcstar i kelatorenes 

evne til a danne stabile kompiekscr. Tera­
pcutisk cffektivc ke latorer har ncre reak ti­
\'e grupper (ligander), f eks svovelgrupper 

eller nitrogengrupper, med s tor affinitet for 
tunge melaller $Om bly el1er kvikksolv. Re· 

1cring (av gresk: chcle = klo) innebrerer 
dannelse av et stabilt kompleks med ring· 

s trukturer mcllorn et metalljon og 10 eller 
flere reakt ive gruppcr i kelatoren. Fig 3 vi­

ser hvordan kclatoren EDT A (elylendia­
mintetraacelat) kan kelere OJ!" inkorporerc 

bly vcd dannclse a v fern hetrocykliske rin' 
ger. Et fysiologisk eksempel cr hem-mole· 

kyle!. der Fc2 ' er keler l av porfyrinr ingen. 
Tungmetal1er virker loksisk vcd a kom· 

binere med endogene ligander 80m er nod-
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vendige for normale fysiologiske funksjo.­
ncr. Prinsippel for bruk av kelatorer 80m 
tungmelallanlagonister er al disse skal ha 
storretlffinitet for meta11el enn deendogene 
ligandene, og derved kunne fierne melallet. 
Viklig er at kelatoren haT en farmakokine· 
tikk 50111 gior al metallet ikke rcdis tribue· 
res Iii kri tiske organereller vev, men ulskil· 
les i urin eller feces. Det er dessuten viktig 

Antall pakn inger 
200 

150 

at kelatoren eller komplcksct i scg sclv ikke 100 
cr toksisk i terapeuliske doser. 

Generel! er kelatorenes affinilel for me· 
taller uspesifikk . De vii i varierende grad 
mobilisere og oke utskillc1sen av et bredt 
spektrum av metaller. Dettc innebrerer risi· 
ko for hemning a v meta Ila vhengige f ysiolo· 
giske enzymsystcmer. for eksempel katala· 
sc Uern)og karbonsyre anhrdrasc(sink). Et 
ekscmpel er EDT A sam vi kienner 80m en 

-- effektiv irrigasjollsvreske ved rotfy llings. 
tcrapi, fordi EDTA binder kraft ig Ii i seg 
Ca2··joner. Imidlcrtid m" EDTA, nAt del 
blir brukt 80m et ,mtidot pl grunn av denne 
egenskapen, administrercs 80m CaNa2' 
EDTA for i\ unnga hypokabemisk tctani. 
Kclaton:rs affini tel for forskjellige metallcr 
uttrykkes vanligvis ved stabililetskonstan· 
tcr, basert p<\ dannelse av komplekser i 
vann. Dissc in t~'ITO verdiene kan imidlcrtid 
ikke uten videre ovcrfores til de langt mer 
komplisene forhold ill tillo. 

Kela to re r mot k vikks01v 
I mcdisinen er flere ulike kelatorcr bli!! 
brukt som amidot mot kvikksolv. Den klas­
siskc kchllor mot kvikksolviorgiftning cr 
dimerkaprol (BAL. British Anti·Lew isite), 
som ble tatt i bruk lied s luttt:n av 2. IIcr­
dcnskrig. Komplekset rnel10m kvikk!;l)lv og 
dimerkaprol er lipofilt og penclrcrer celie­
membraner. Derved kan kvikkwlv rooistri­
bueres fra eksempeivis nyrevev l ill ipidrike 
omrAder i hjcmen (12). Det er ogsA andre 
grunner til at d imerkaprol kun begrenses 
til bruk ved akutte og livslruende kvikk· 
solvforgiflninger, og ikke bliT bcnyttct for;\ 
«fenskc)) organismen for deponerle metal­
Icf. 

Pasientbrosjyren (I) som dct gis et ut· 
drag av i Fig 1. beskriver EDT A som spesi­
elt effekli\' mot kvikksolv. Fordi komplek· 
set mcllom EDTA og kvikksolv haren hoy 
stabilitetskonSlant (log K = 21.8), kan del 
vrere n:erliggcnde a ama at EDTA cr en ef· 
fektiv antidot. Imidlcrtid har eksperimen· 
telle studicr vist at dette ikke er lilfellc, og 
at EDTA Ivertimot kan oke kvikksnlvtok· 
sisiletcn. Det er derfor kontraindisert i'il\d· 

5 0 

o 

Fig 2. So/g 011 DimavaflJ (l1e)'1 & Co, /Jerlin) i Norge sidell illtroduksioll au preparatel i 
1983. Bober Ii 20 kapsler. (Norsk Medisi"aldepot, persolltig lIleddelelse). 

ministrere EDT A ved mistanke om kvikk· 
solvforgiftning (12,14). 

To aktuellc kelatorer mot kvikksolv er 
DMPS (dimercapto'propanesulfonic acid, 
dimerkaptopropansulfonat) og DMSA (di· 
mcrcapto-suecinic acid, dimerkaptoravsy· 
re). Regge er vannopploseligc analoger av 
dimerkaprol (Fig 4), utviklet for ;\ unnga de 
mange bivirkningene av dimcrkaproL Beg· 
ge kelalorene kan administreres per os eller 
ved injcksjon. 

DMSA ble synlctiserl j USA og tatt i 
bruk i 1954 for i\ eke effektiviteten av an· 

timonbehandling ved en tropesykdom. I 
<'irene 1956 75 var det i fersle rckkc kine· 
sere, russere og japanenerc som utyiklci 
DMSA og DMPS som antidoter. Under nay· 
net Unithiol. ble DMPSallerede i 1957 ct of, 
fisidt legemiddel i Sovjetunionen for be· 
handlingcn av blant annet metallforgiftnin· 
gcr. Frem till970';\rene Vat det liten inter· 
esse for de to kelatorenc i Vest· Europa og 
USA. 

Ogsa i Korge anbcfales na DM PS ved 
akun forgiftning med uorganisk kvikk· 
solv, 100 mg per os 3 ganger daglig. Under 

Fig 3. K elotdm1l1eL~e meUom EDTA og bly. 11/)' btir inkorporl'r/ i 5 heteTOc)'kliske ringer. 
(Modifisert tegnillg 1m Meyers FH, jawets E. coldfiell A. A Review of Medical Pharmacal· 
ogy, 7th ed. umge. /980). jevnfor med Pig 4. 
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CH2-CH-CH1 2.3-dimcrkaplopropanol (SAL) 
I I I 

SH SH OH 

CH1-CH-CH1S03·Na· 2.3-dimerkapto-I -propansulfonat (DMPS) 
I I 

SH SH 

o 0 
II II 

OHC-CH-CH-COH 2.3-dimerkapto-l -succinic acid (DMSA) 
I I 

SH SH 

o 0 
II II 

HO-C C-OH 
I I 

CH1 CH2 

I I 
N-C~--CH2-N 
I I 
CH, 
I 

Na-O-C 
II 
o 

CH, 
I 

C-O-Na 
II 
o 

Etylcndi amin-tctraacetat (EDTA) 

Fig 4. Kjemiske lonnleT lor BAL. DMSA, DMPS og EDT A.jevlI!6r EDT A //led Fig 3. 

spesialilelsnavnet Dimavar~ (Heyl & Co, 
Berl in) er prcparatet tilgjengelig som kap­
sler og 5 ml-ampuller moo henholdsvis 100 
og 250 mg DMPS (Fig 5). 

I Norge er det gill generel1 registrerings· 
fri lagelse for Dimaval r som kapsler. men 
ikke for injeksjonsprtparat. Bare 26 pakker 
a 5 x 5 ml ampuller har blitt solgt i Norge i 
de siste 5 Arene, hvorav l2 ble solgt i 1991 
(Norsk Medisinaldepot, pcrsonlig medde· 
lelse). 

DMPS 
DMPS har lav lipidopploselighet og pene· 
trerer ccllemembraner i Wen grad. 1)~1PS 
fjerner derfor prim<ert bare ekstracellul<crt 
metall (12, 14). I dyreforsok ser man at nAr 
DMPS reduserer konsentrasjonene i for­
skjcllige organer, srerlig i nyrene, oker ikke 
kvikkselvkonsentmsjonen i hjemen. For­
nuftig terapeutisk bruk av DMPS syncs 
ikkc A gi uakseplabel okning i utskillelsen 

av essensicllesponnetaller,selv om del kan 
skje betydelig okning i utskillelsen av sink 
og end .. mer i utskillelsen av kobbcr. Gene· 
relt syncs ikke bivirkninger 3 v<ere noe 
stort problem (18). Det er imidlertid rappor· 
tert at DMPS har g ilt al1ergiske reaksjoncr, 
i sjeldne ti lfel1e manifestert 80m alvorlige 
hudreaksjoner. 

DMSA 
Dyreforsok viser al I)MSA har en gunsti­
gere terapeutisk indeks cnn DMPS, og vel 
sA bra mobiliseringscvne for uorganisk 
kvikksolv. T il tross for at det er hcle 351'1r 
siden kinescrnetok DMSA i bruk mot akut­
te melallforgiftninger , cr del publiscrt rela· 
tiv! f1'l kliniske studier med bruk av denne 
kelatoren. D~1SA syncs A v<ere en lo\·cnde 
og \'e1egnet kelator \'00 akull kvikkoolvfor· 
giftning (14), men anvendelsen rna fortsatt 
ansees;'\ v<ere av cksperimentell karakter. 

K vikksolv i urin 
som indikatoT pa kvikksolv· 
eks ponering 
Flere studicr har 'list at del er en nreT sam­
menheng mellom eksponeringsnivltet og 
konsentrasjon av kvikksolv i urinprover pA 
gruppelxtsis (22). Norske tannleger haddc i 
1986 et gjcnnomsnitt pA 81lg kvikkselv/ l 
urin (23). Den hoyeste kvikksolvkonsentra· 
sjancn som Yrkeshygienisk institutt har 
mAlt i urin fra en oorsk tannlege cr 73 fig/ I. 
Ikke-yrkescksponcrtc 051obeboere hadde i 
en nylig ulfort under50kclse e\ gjcnnom· 
snitt p5 41lg/1 urin (25). De! {innes ikke 
publisertc data fra Norge plt kvikkselvkon­
semrasjoner i urin cuer inntak av kclalorer 
(mobilisasjonsverdier). 

For a fA et mal p;1 kvikkselvutskillelse 
per tidsenhet blir oftc konsentrasjonen 
mAlt i urin som cr oppsamlct over 4, 8 cller 
24 timer. Alternativ! mAles konsenlrasjo' 
nen i spontanurinprover. Sammenlignel 
med spontanurin gir dognurin et r ikligere 
bildc av utskillelsesverd ien av kvikksolv . 
Vcrdicnc mAlt i spontanurin blir dcrfor ofte 
justcrt voo A relatcre verd iene til urinpro­
vens egenvekt, molalitet, cller krcatinin· 
konsentrasjon. Under normale fysiologiske 
forhold er utskillelsen av kreat inin ca I 
gntm pr dogn. For praktiske formA! kan 
derfor ennelene ).Ig kvikkselvjl og ).IS 
kvikkselvjg krcatinin rcgnes 50m ekviva­
lenter ved korrekt analytisk metodikk (22). 

M 0 bit i sas j OD S verdie r 
som indikator pit k vikks0lv­
eks ponering 
En polsk unders>lkelse fra 1975 av yrkes· 
eksponerte arbeidere viste ekstrcmt hoye 
mobil isasjonsverdier (oPPlil12 000 ).Ig/ l) el · y 
tcr administrasjon av Unithio1. I en tysk un· 
dersokelse fra 1989 fant man enkeltverdier 
opp mot 2000 ).Ig / l ettef innlak av Dima· 
val~ (27). I denne studien observerte man 
ogsA at mobil isasjonsverdiene var 15 50 
og 2- 15 ganger hoyen: hos henho!dsvis 
yrkeseksponerte og ikke-yrkeseksponerle 
cnn den ord in<ert kvikksolvkonsentrasjo· 
nen 1 unnen. 

Has ikke·yrkescksponcrte individcr rap· 
porterte Daunderer mobilisasjonsverdier 
opp til 3000 Ilg kvikksolvj l min i prover 
tall 30 minutter eller inlravenos admini· 
strasjon av 3 mg DMPS (Dimaval~)!kg 
kroppsvekt (2, 4). 

T il forskjeJ! fra Daunderer, administrer· 
Ie Schielc og me<larbeidere (27, 28) DMPS 
per os (3 kapsler a 100 mg Dimaval®). De 
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sammenlignet mobilisasjonsverdiene i urin 

oppsamlet i eU dogn euer inntaket, med 
kvikksolvkonsentrasjonene for admini­

strasjoncn av DMPS. Hos 12 individer uten 
amalgamfyllinger okte konscntrasjoncn 

fra 0,6 ti l 2,5 I1g/1. mens den I ilsvarende ok· 
ning hos 18 individer med amalgamfyl1in. 

gervar fra l,Sl1g/l Iii 10,3 I1gfl. l31ant perso­
nene med mangeamalgamfyllinger var den 

maksimale mobilisasjonsverdien 66 I1g/ l, 
mens de fieste uten amalgamfyllinger had· 

de mindre enn 5 I1g/1. 
Forskjcllcne i verd iene p<1. kvikksolvkon· 

scmrasjoncn i de to tyske studiene kan for· 

klares ved at utskil1elsen av kvikksolvet 
bcgynner raskere m\r medikamentel admi· 

nistreres intravenost. og ved at spontan· 
urinprover ikke gir et reelt utskil1elscsniva 
av kvikksolv. Del ble ikke funnet noen for-

- skje!1 i mObilisasjonsverd iene cHer admini­
strasjon av 250 mg DMPS imravenest og 

300 mg DMPS per as nAr urinen ble opp· 
samlet i ett dogn og de totale mengder 
k\' ikkS01v i urinen ble mAlt (27, 28). Det tys· 

ke ~~Bundesgesundheits..1.m t" anbcfaler a 
ikke bcnytte spontanurinprover, men der­
som dette likevel blir gjorl, a ml'! le ur involu­

met fer kvikksolvverdicnc blir justert cttcr 
krealininkonscnlrasjonen (30). 

De re fererte stud ier viste en mer korrela­

sjon mellom mobilisasjonsverdiene og an· 
tall aml!\gamfyl!inger. Del er imidlert id 
kjent fra t idligere at kvikksolvkonsentra· 

sjonen i urin kor re1ercr med amalgamfyl· 
lingstatus (22, 23). Korrelasjonen mellom 

a nlall arnalgamfyll inger forblir rued andre 
ord pr insipielt uend ret elter innlak av 

D:'v1PS. Det har ogsl\ bliu funnet en na>:r kor· 
relasjon mellom mobilisasjonsverdiene og 
kvikksolvkonsentrasjonen i ur in fur admi­

nistrasjon av DM PS (41). Bruk av kelatoren 
gir derfor ikke noen vesentlig tillegg1:iinfor· 

mas;on om deponering og btlastning med 
kvikksolv (31. 32). 

Toks ikoiogis ke vurderinger 
av kvikks01vkonsentrasjoner 
• • 
I un n 
Vanligvis viI kvikksolvkonsentrasjuner i 

urinprover pi\ mer enn 100 V-g/g kreatinin 
V3!re forbundet med klassiske nevrologis­

ke forgiftningssymptomcr (tremor, erethis· 
me, appetittl0Shet. mm) og proteinuri. 

Blant personer med verdier mellom 30 100 

I1K/g kreatinin er det en okt insidens av 
mindre alvorlige symptomer. Enkelte kon · 

troversielle stud ier har p.'lvist tremor ved 

hjelll av elekt rofysiologiske teknikker has 

Fig 5. Dimovar' (liey! & Co, Berlin) solg! pd lIorske apolek. m·ser: a kaps[er (DimavafX 
Test) kr 380, 20 kaps/er kr 1852,5 x 5 ml ampuller kr 4397. (Norsk Medisinaldepot, per· 
sonlig meddelelse). 

personer rued verdier melJom 25 - 35 V-g/g 
kreatinin. Under disse verdiene er det ikke 

p<1.vist noen sammenheng rne1lom kvikk· 
w lvkonsentrasjonen i urin og objektive 
funn eller symptomer. De refererte verdiene 

er hentet fra en nylig publisert rapport fra 

en internasjonal grUllPC av cksperter. og ut­
gitt med st0tte fra "United Nations Envi· 
ronment Programme», <dnternational La· 

bour OrganisatiuM og ,~World Health Or· 
ganiZ<!tiom) (22). 

Det er hoyst usikkert hvordan mobilis;I­

s;onsverdicne skal vurderes biologisk-tok­
s ikologisk i forhold til de her angitte verdi­

er. Daunderer hevder al del er ct tydelig 
legn I~ amalgambctingel kvikksolvfargift­

ning dersom mobilis..1sjonsverdiene i urin­
prover 30 minutter ett er inntak av Dima­

val ll cr hoyere enn 50 I1g kvikkwiv eller 
500 v- g kobbcr per liter (2, 4). Fore1opig er 

det ikke blit! publisert andre stud ier sam 
stotter eller motsier denne hypotesen. Imid· 

lertid Illii det understrekes at det er direkte 
galt <1. sammenligne kelatorinduserte mobi· 
lisasjonsverdier med urin-kvikksolvkon· 

sentrasjoner sam blir m<1.1t under normale 

forhold. 

Te rapeutis k bruk av DMPS 
Mens bruk av D:\1PS anbcfales og er \·el 

etablcrt vcd akutt kvikksolvforgiftning, er 
den diagnost iskc verdi og bruk \'00 kronisk 

cksponcring diskutabel. 
Ved kronisk eksponering for IOksiske 

metalleropptrer symptomer nar visse niv<1.· 

er overskridcs i de sAkalte kr iliske organer. 
Vcd kronisk forgiftning av uorganisk 

kvikksolv bctraktes sentralncrvcsystemet 
som det meSI sarbare organ, og dercttcr 

nyrenc vcd hoycre eksponering. De vanlig­
ste kliniske symptomer ved kronisk kvikk­
solvforgiftning er nevrologiske plager ogj 

e lJer forandringer i atferdsmonsteret hos 
pasicnten. En tilstrebcr derfor prim~rt ;\ 

bcgrcnse eller l! redusere kvikksoh'meng­
den i sentralnervesystemet ved a admini· 

slrcre kelatorer til dissc pasientenc. $om 
nevnt resuhercr den lave JipidoppllJsclig. 
het i at DMPS i li ten grad penetrerer celie­

membraner. Deue indikerer at preparatet 

ikke initialt vii redusere kvikksulvmengde· 
ne i scntralnervesystemcl. Dette ble bckref· 
tet i en dyreeksperimcntell studie der Aa· 

seth & Friedheim fanl ,n DMPS i maIsel­
ning til DMSA ikke okte eliminasjonen av 

kvikksol\' fra hjemen. Dct kan imidlertid 
ikke utelukkes al det klln s kjc likevektsfor­

skp'llinger mellom nyrc/blod/hjeme som 

pl! lengre sikt fre1l1skynder tamming av ak­
kumulert kvikkselv fra hjernen. Per i dag er 

detle ikke dokumenlert. Det er grunn til <1. 

ant" at den raske og hoye utskillelscn av 
kvikksolv etter DMPS btror pa mobilise· 
ring fra mobile lagre, forst og fremst i nyTe· 

ne dcr stur8tedelen er bundet tillavmoicky· 
lrere proteincr. 

Del er uklart am intravenos administra­

sjon av m.1PS i diagnostisk oyemed gir 
nocn fordel fremfor kapsler. Schiele adva­

rer mot lI. bruke injeksjonsformen av Dirna· 
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vall' dersom det ikke foreiigger en megel 
sterk indikasjon. Han papeker at denne 
cmm ikke er godkjent av tyskc hclscmyn­
digheter, noe $Om kan medfaTe ;uridiske 
konsekvenser. 

Metallmobiliserende kelatorcr $Om 
DMPS og DMSA fortjener oppmerksomhet 
som et potensielt vcrdifullt behandlings­
prinsipp vcd kroniske metallforgiftninger. 
Det samme gjeldcr undersokelser og vurde­
ring av om prof)' laklisk bruk kan nl!re be­
rettigct i v[sse situasjoncr, for eksempcl for 
~ beskytte barn mot hoy blyeksposisjon, ei­
ler for i visse situasjoner ~ beskytte mot 
yrkesmessig cksponering for lungmet'll1er. 
DeUe reiscr imidlertid problclIlstillingcr 
sam bokstavlig talt er kompiekse og even­
tuel! krever grundige utredningcr. 

Det er grunn t il skcpsis mot kasuist iske 
meddelelscr om a t kortvarig bruk av DMPS 
skal ha fjernet nevrologiske plager eller ha 
resultert i endret ;l t ferdsm0nster. For even· 
tuelt DMPS cller andre kelatorer kan anbe· 
fales tatt i vanlig bruk for A mobilisere og 
fjeme kvikksolv fra organismen voo mis· 
tanke om «mikromerkurialisme», bor det 
foreligge rcsultater fra skikkel ig kontrol­
lene undersokelser (med oppfolgning av 
pasientene) som verifiserer at denlle be· 
handling virkelig hjelpcr pasientene. 

Englis h summary 

Mercury from amalgam and 
the use of chelating agents 

Of benefit or dllnlilging? 
A German physician, Dr Max Daunderer, 
suggestoo in 1989 a concept for diagnosing 
and treating mercury intoxicationsclaimoo 

to be caused by lhe release of mercury from 
amalgam restorations. The method is 
based on measurements of urinary mercury 
levels after administration of a chelator, di­
mercaptopropansulfollate (DMPS) market­
ed as Dimaval •. The method, referred to as 
«the mercury mobilization test» has been 
descriJx.>d. in the popular press, and has 
been adopted by some Norwegian physi. 
cians. This is reflected by a substantial in· 
crease in sales of Dimayal l> in Norway. 
Studies in Germany have shown that the 
administration of O:vlPS is followed by a 
temporary 2- 50 fold increase in the urina· 
ry excretion of mercury. The toxicological 
consequence of Ihis im.Tease is uncertain, 
and there exists no documentation on 
health threshold limit values. A review of 
the literature gives scanty support for reo 
commending the usc of chelators to dia· 
gnose and tre.1t alleged ,(micromercurial­
ism)). Before Ihis approach eventUllily can 
be recommended. properly controlled clin· 
ical trials (with follow· up's) should be CHr· 
ried out, and prove that the p.1ticnts benefit 
from the treatment. 
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