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Immunsystemdysfunktionen durch
Zahnmetalle: Low dose - long time
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Die Integration metallischer Werkstoffe in der
Zahn- und Humanmedizin ist allgegenwartig
geworden, jedoch deuten zunehmende Evidenzen
darauf hin, dass eine chronische Exposition gegen-
Uber diesen Materialien die Immunsystemfunktion
signifikant beeintrachtigen und zur Pathogenese
verschiedener chronischer Erkrankungen beitra-
gen kann. Diese Ubersichtsarbeit untersucht die
immunotoxikologischen Mechanismen, durch die
Zahnmetalle die systemische Gesundheit beein-
flussen, mit besonderem Fokus auf chronische
Niedrigdosis-Expositionsmuster und deren klini-
sche Manifestationen.

Einleitung

Metalle erflillen essenzielle wichtige Funktionen als
Kofaktoren enzymatischer Reaktionen und Stoff-
wechselprozesse. Essenzielle Spurenelemente
wie Zink, Selen, Magnesium, Kupfer, Mangan,
Chrom und Kobalt sind fir die optimale Zellfunk-
tion unverzichtbar. Das therapeutische Fenster zwi-
schen benefiziellen und toxischen Effekten bleibt
jedoch schmal, und selbst essenzielle Metalle kon-
nen schadliche Wirkungen entfalten, wenn sie in
supraphysiologischen Konzentrationen vorliegen.
Die klinische Herausforderung erstreckt sich aber
Uber essenzielle Metalle hinaus auf ein breites
Spektrum potenziell toxischer Elemente, die regel-
malig in der Human- und Zahnmedizin eingesetzt
werden. Quecksilber (Hg), Blei (Pb), Palladium (Pd),
Arsen (As), Cadmium (Cd), Silber (Ag), Nickel (Ni)
und Aluminium (Al) induzieren primare Risiken auf-
grund ihrer etablierten toxikologischen Profile und
weitverbreiteten klinischen Anwendung.

Expositionsquellen

Die alimentare und umweltbedingte Exposition bleibt
ein signifikanter Beitragsfaktor zur Gesamtkdrperbe-
lastung. Meeresfrichte enthalten Arsen und Queck-
silber, Reisprodukte tragen zur Arsenexposition bei,
Gemise kann Aluminium, Cadmium und Nickel ent-
halten, und Getranke wie Kaffee liefern Mangan- und
Bleiexposition. Darlber hinaus sind bei sogenannten
Konsumerprodukten erhdhte Metallexpositionen fest-
zustellen. So enthalten die meisten Kosmetika Alu-
minium, Titan und Nickel,die durch Resorption Uber
die Haut und Schleimhaut inkorporiert wird. Kera-
mikgeschirr eliminiert beim Gebrauch Cadmium und

Blei und Tattoo-Farben belasten den Organismus mit
Barium, Nickel und Kupfer.

Auch medizinische und zahnmedizinische Anwendun-
gen erhohen substanziell die Metallexposition mit:

® Zahnrestaurativen Materialien: Nickel, Gold, Pal-
ladium, Quecksilber, Chrom, Kobalt und Titan

= QOrthopadischen Endoprothesen: Titan-, Kobalt-
und Chromlegierungen

m Kieferorthopadischen Apparaturen: Nickel- und
titanbasierte Materialien

Diese Expositionswege schaffen komplexe, multi-
route Kontaminationsmuster, bei denen bisherige
traditionell-toxikologische Bewertungsansatze, basie-
rend auf Einzelstoff-Expositionslimits versagen.

Pathophysiologische Mechanismen der
Metalltoxizitat durch orale Korrosions-

und lonenfreisetzungsmechanismen von
Metallen im Mund

Prinzipiell zeigt kein Metall (ob Zahnimplantate, Zahn-
kronen und -briicken, metallische Werkstoffe aus der
Kieferorthopadie oder andere zahnarztliche Metalle)
unter den dynamischen physikochemischen Bedin-
gungen der oralen Umgebung eine absolute Kor-
pH-Fluktuationen,
Aktivitdt, mechanischer Stress und elektrochemische
Gradienten ermoglichen kontinuierliche Metallionen-
freisetzung aus zahnmedizinischen Restaurationen
und Implantaten in verschiedener Dosis.

rosionsresistenz. enzymatische

Das Ausmal’ der Korrosion hangt dabei von mehreren
Faktoren ab:

m Edelmetallgehalt: Hoherer Edelmetallgehalt
reduziert generell Korrosionsraten

= Galvanische Interaktionen: Ungleiche Metalle
schaffen elektrochemische Zellen, die Korrosion
beschleunigen

= Umweltbedingungen: Speichel-pH, bakterieller
Metabolismus und diatetische Faktoren

= Mechanischer Stress: Okklusale Kréfte und par-
afunktionelle Gewohnheiten

Freigesetzte Metallionen zeigen hohes Bioakkumula-
tionspotenzial, integrieren sich in biologische Struktu-
ren und kénnen potenziell zellulare Funktionen stéren.
Die ubiquitare Natur von Metall-Umweltkontaminant-
Interaktionen schafft komplexe toxikologische Szena-



rien, die das Denkmodell des Einzelstoff-Paradigmas
der evidenzbasierten Medizin herausfordern.

Klinische Manifestationen der

Metalltoxizitat

1. Immunologische Effekte

Eine metallinduzierte Immunsystemdysfunktion mani-

festiert sich durch verschiedene distinkte Pathways:
® Typ-l-Hypersensitivitat: Klassische Metallaller-
gien mediiert durch IgE

= Typ-IV-Hypersensitivitat: Verzogerte Hypersensi-
tivitatsreaktionen mit T-Zell-Aktivierung

= Autoimmininduktion: Molekulare Mimikry und
Haptenbildung, die Autoantikérperproduktion
triggern

m Chronische Entziindung: Persistierende niedrig-
gradige Entziindungsreaktionen

und kénnen medizinisch diagnostizieret werden.

2. Chronisch-toxische Effekte

Bei chronisch-toxischen Effekten ist die Mdglichkeit
der Diagnostik meist unméglich: Eine Langzeit-Metall-
exposition produziert schleichende systemische
Effekte, die sich priméar durch metabolische Dysfunk-
tionen manifestieren. Die beeintrachtigte zellulare
Energieproduktion und enzymatische Prozesse fiihren
zu fundamentalen Stérungen des Zellstoffwechsels,
wodurch die Grundlage fir verschiedene pathologi-
sche Prozesse geschaffen wird. Parallel dazu entwi-
ckeln sich gastrointestinale Disruptionen, die sich als
Dysbiose und kompromittierte Darm-Hirn-Achsen-
Funktion prasentieren und damit sowohl die lokale
Immunfunktion als auch die neuroendokrine Regula-
tion beeintrachtigen. Von besonderer Bedeutung ist
die Genotoxizitat chronischer Metallexpositionen, die
durch DNA-Reparaturmechanismus-Interferenz und
mutagenes Potenzial langfristige zelluldare Schadi-
gungen induzieren kann. Diese Effekte werden durch
endokrine Disruptionen komplettiert, die als hormo-
nelle Systemdysregulation multiple Organsysteme
betreffen und damit weitreichende physiologische
Konsequenzen nach sich ziehen.

Zielorgansysteme

Die chronische Metalltoxizitdt zeigt eine charakte-
ristische Prédilektion fur spezifische Organsysteme,
wobei primér die Entgiftungsorgane betroffen sind:

® Hepatische und renale Funktionsbeeintrach-
tigungen entwickeln sich als direkte Folge der
kontinuierlichen Entgiftungsbelastung und kon-
nen zu progressiver Organinsuffizienz fihren.
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= Neurologische Strukturen erweisen sich als
besonders vulnerabel, wobei sowohl das zen-
trale als auch das periphere Nervensystem
Dysfunktionen entwickelt, welches sich in kog-
nitiven Beeintrachtigungen, sensomotorischen
Stérungen und autonomen Dysregulationen
manifestieren kann.

= Das endokrine System zeigt komplexe Sto-
rungsmuster, die sich Uber die gesamte Hypo-
thalamus-Hypophysen-Achse erstrecken und
Schilddriisen-, Nebennieren- sowie Reprodukti-
onsorgandysfunktionen umfassen.

Diese systemischen Verédnderungen flihren zu kas-
kadierenden Effekten, die multiple physiologische
Prozesse beeintrachtigen und die Grundlage fur
die Entwicklung chronischer, oft multisystemischer
Erkrankungsbilder schaffen.

Amalgam: Das Quecksilber-Paradigma
Quecksilber bleibt das am intensivsten untersuchte
Zahnmetall aufgrund seines gut dokumentierten Neu-
rotoxizitatsprofils. Als Kumulationsgift zeigt Quecksil-
ber eine Affinitdt zu Nervengewebe mit einer neuro-
toxischen Potenz, die zehnmal hoher ist als die von
Blei und dreimal hoher als die von Arsen oder Cad-
mium. Das européische Verbot von Zahnamalgam
ab 2025 reprasentiert die Anerkennung dieser etab-
lierten Gesundheitsrisiken. Somit gilt es jetzt, diese
umweltmedizinischen ,Altlasten” im Mund (Abb. 1)
schnellstmdglich und in gesundheitlich schonender
Form (Amalgam-Sanierung) zu entsorgen.

Abb. 1

Korrodiertes Amalgam im Zahn unter einer Am-Fiillung
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Die toxikologischen Auswirkungen des Quecksilbers
erstrecken sich tUber multiple Organsysteme:

= Zentralnervensystem: Neurodegeneration und
Neurotransmitter-Dysfunktion

® Renales System: Glomerulare und tubulare
Schédigungen

m Kardiovaskulares System: Endotheldysfunktion
und oxidativer Stress

= |mmunsystem: Immunsuppression und Autoim-
mininduktion

Von besonderer klinischer Relevanz ist die Rolle des
Quecksilbers als ,Potenzierungsfaktor” bei toxischen
Interaktionen mit anderen Umweltkontaminanten,
wodurch die Toxizitat von Ko-Expositionen durch syn-
ergistische Mechanismen verstarkt wird.

Titan: Das , Biokompatibilitats“-Paradigma
neu betrachtet

Das Biokompatibilitatsparadigma von Titan erfordert
eine kritische Neubewertung angesichts emergieren-
der Evidenz bezlglich seines Korrosionsverhaltens
und immunologischen Impacts. Trotz seiner ginsti-
gen Oxidationseigenschaften zeigt Titan messbare
Korrosion in der Knochenmikroumgebung mit Parti-
kelfreisetzung (Abb. 2) und systemischer Verteilung.

Die Forschung demonstriert Titanpartikel-Akkumula-
tioninregionalen Lymphknoten, splenischem Gewebe
und pulmonalen Strukturen, die subklinische Entziin-
dungsreaktionen induzieren. Diese ,stillen Entziindun-

a
.

Abb. 2 Korrosive Knochen-Ablagerungen von Titan nach

einer Implantat-Entfernung [Quelle: Dr. Lechner,
Miinchen]

gen” kénnen zur chronischen Krankheitspathogenese
durch anhaltende Immunaktivierung beitragen.
Fluoridhaltige prophylaktische Agentien, die héufig
in der zahnmedizinischen Praxis verwendet werden,
kénnen Titanoberflachenkorrosion beschleunigen und
potenziell Partikelfreisetzungsraten erhéhen. Diese
Interaktion unterstreicht die Komplexitat klinischen
Materialverhaltens unter realen Bedingungen.

Diagnostische Herausforderungen
Titanunvertraglichkeit manifestiert sich selten als
klassische allergische Reaktionen, wodurch Standard-
Patch-Tests ineffektiv werden. Eine genetische Pradis-
position fur Titanhypersensitivitdt kann durch einen
spezialisierten Labortest, den sog. ,Titan-Stimulati-
onstests”, beurteilt werden der zelluldre Immunant-
worten auf Titanexposition evaluiert.
Chronisch-toxikologische Effekte prasentieren gro-
Rere diagnostische Herausforderungen aufgrund der
Abwesenheit verldsslicher Labormarker fir subtoxi-
sche Expositionen. Klinische Erkennung hangt oft von
temporaler Korrelation mit Exposition und Antwort auf
Materialentfernung ab.

Individuelle Suszeptibilitatsfaktoren

bei chronischer Metallintoxikation

Eine chronische Intoxikation (low dose - long time)
beschreibt ein toxikologisches Expositionsmuster,
bei dem der Organismus Uber einen verldngerten
Zeitraum — typischerweise Monate bis Jahre — konti-
nuierlich oder wiederholt geringen Mengen toxischer
Substanzen ausgesetzt ist. Diese Expositionsdosen
liegen meist unterhalb der Schwelle, die akute Ver-
giftungssymptome auslésen wirde, fihren jedoch
durch Bioakkumulation und kumulative Effekte zu
schleichenden Organschadigungen.

Charakteristika der chronischen Intoxikation

Bei der chronischen Intoxikation Ubersteigt die Auf-
nahmerate der toxischen Substanz deren Elimination,
wodurch es zu einer kontinuierlichen Anreicherung im
Kérper kommt. Dies ist besonders relevant bei Subs-
tanzen mit langen Halbwertszeiten oder solchen, die
sich in spezifischen Geweben (wie Fettgewebe, Kno-
chen oder Nervensystem) anreichern. Die toxischen
Effekte entwickeln sich schleichend und oft unbe-
merkt, da die individuelle Expositionsdosis unterhalb
der akuten Wirkschwelle liegt.

Eine chronische Intoxikation zeigt sich oft mit unspe-
zifischen, multisystemischen Beschwerden (Midig-
keit, Konzentrationsstérungen, diffuse Schmerzen,
Immunschwache) was eine Diagnose durch fehlen-
den direkten Kausalzusammenhang und unspezifi-
sche Symptome schwierig bis unméglich macht.



Pathophysiologische Besonderheiten

Die chronische Intoxikation zeichnet sich durch spe-
zielle pathophysiologische Mechanismen aus: Die
kontinuierliche Exposition flihrt zur Erschopfung der
korpereigenen Entgiftungskapazitaten, zur Minimie-
rung protektiver Substanzen (wie Glutathion) und zur
Aktivierung inflammatorischer Kaskaden. Zudem kén-
nen sich adaptive Mechanismen entwickeln, die initial
protektiv wirken, langfristig jedoch zu Organschadi-
gungen beitragen.

Besonders problematisch ist die diagnostische
Latenz: Wahrend akute Intoxikationen durch ihre
eindeutige Symptomatik und den zeitlichen Zusam-
menhang meist schnell erkannt werden, bleiben
chronische Intoxikationen oft jahrelang unentdeckt,
da die Symptome unspezifisch sind und sich langsam
entwickeln. Dies fuhrt zu einer verzogerten Therapie-
einleitung, wodurch bereits irreversible Organschadi-
gungen eingetreten sein kénnen.

Die klinische Manifestation von Metalltoxizitat zeigt
signifikante individuelle Variationen basierend auf mul-
tiplen Faktoren:

® Genetische Faktoren

= Polymorphismen  in  Entgiftungsenzymen,
Metalltransportproteinen und Immunantwortge-
nen beeinflussen individuelle Suszeptibilitat fur
metallinduzierte Pathologie.

= Konstitutionelle Faktoren

= Alter, Geschlecht, Erndhrungsstatus und pra-
existierende medizinische Konditionen modulie-
ren individuelle Antworten auf Metallexposition.

= Umweltinteraktionen
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= Fine gleichzeitige Exposition  gegeniber
Umwelttoxinen, Infektionserregern und anderen
Stressoren kann Metalltoxizitdt durch Summa-
tions- und Potenzierungseffekte verstarken.

= Mikrobiom-Einfluss

= (astrointestinale ~ Mikrobiokomposition — mit
paradoxer Darmproblematik beeinflusst Metall-
absorption, -metabolismus und -exkretion,
wodurch zuséatzliche Variabilitat in individuellen
Antworten geschaffen wird.

Das ,Fass-Modell” individueller Kompensationskapa-
zitat (Abb. 3) liefert einen nitzlichen Rahmen fiir ein
leichteres Verstandnis, wie akkumulierte toxische
Belastungen eventuell individuelle Entgiftungs- und
Reparaturmechanismen (berwaltigen kénnen, was
zur klinischen Manifestation chronischer Krankheit
fuhrt.

Schlussfolgerung

Die Beziehung zwischen Zahnmetallen und Immun-
systemfunktion reprasentiert eine komplexe klini-
sche Herausforderung, und erfordert einen hohen
Grad an Wissen toxikologischer Mechanismen,
individueller Suszeptibilitatsfaktoren und Exposi-
tionsinteraktionen. Wahrend essenzielle Metalle
fur optimale physiologische Funktion notwendig
bleiben, schafft die weitverbreitete Verwendung
potenziell toxischer Metalle in medizinischen und
zahnmedizinischen Anwendungen signifikante
Gesundheitsrisiken, besonders fir Individuen mit
kompromittierter

Immunfunktion oder chroni-
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... und die Summe der Einzelbelastungen
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Abb. 3 Das Fass als Metapher fiir die individuelle Kompensationskapazitdt
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schen Erkrankungen.

Die klinische Praxis muss sich deshalb Uber Ein-
zelstoff-toxikologische Denkmodelle hinaus ent-
wickeln, um umfassende Ansatze zu erhalten,
die die Realitat von Multi-Metall-Expositionen und
individuellen  Suszeptibilitdtsvariationen besser
beschreiben kénnen. Fir chronisch kranke Pati-
enten reprasentiert eine systematische Reduktion
von Metallexpositionen eine fundamentale Kom-
ponente der Immunsystemunterstiitzung und eine
therapeutische Optimierung.

Das Ziel moderner integrativer Medizin sollte
eine umfassende Identifikation und Elimination
immunologischer  Stressoren,  einschlieRlich
Metallexpositionen, umfassen, um die individu-
elle Kompensationskapazitat zu restaurieren und
die Immunsystemfunktion zu verbessern. Dieser
Ansatz bietet das Potenzial fir signifikanten the-
rapeutischen Benefit, besonders bei Patienten mit
therapieresistenten chronischen Konditionen.

Die zukinftige Forschung sollte sich auf die Ent-
wicklung verbesserter diagnostischer Tools fir
chronische Metalltoxizitat fokussieren, evidenzba-
sierte Protokolle fir sichere Metallentfernung eta-
blieren und die Effizienz metallfreier Alternativen
in verschiedenen klinischen Anwendungen unter-
suchen. Nur durch diese umfassenden Ansétze
kénnen wir hoffen, Patientenergebnisse zu opti-
mieren, wahrend die iatrogenen Risiken im Zusam-
menhang mit metallischen medizinischen und
zahnmedizinischen Materialien minimiert werden.

Fir weiterfihrende Informationen zu immunologi-
schen Problemen aus der Zahnmedizin wird das
Fachbuch ,Hotspot Zahn — Der Einfluss von Zahnen
und zahndrztlichen Werkstoffen auf die Gesundheit”
empfohlen. Zuséatzliche kostenlose Informationen zu
Umweltbelastungen und deren Wechselwirkungen
bietet die Deutsche Gesellschaft fur Umwelt- und
Human-Toxikologie (www.dguht.de).

Dr. med. dent. Johanna Graf
Schéfflerstralle 15

94315 Straubing | Deutschland
www.praxis-dr-graf.de
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