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Bekanntmachung des Umweltbundesamtes

Einsatz von Chelatbildnern in der Umweltmedizin?

Stellungnahme der Kommission "Human-Biomonitoring" des Umweltbundesamtes

Bis Anfang der 90er Jahre waren Dimercaprol und CaNa,EDTA die etablierten Chelatbildner bei
der Behandlung von Metallvergiftungen. Ein grof3er Nachteil dieser beiden Substanzen ist deren
relativ. hohe Toxizitdt sowie die Notwendigkeit ihrer parenteralen Applikation. Deshalb
konzentrierten sich die Forschungen auf die Entwicklung neuer Chelatbildner, die bei gleicher oder
gar besserer Effizienz sowohl weniger toxisch als auch oral applizierbar sind.Inzwischen verfiigen
wir mit den beiden neueren Chelatbildnern DMPS und DMSA Uber 2 Antidote, die diese
Bedingungen in besserer Weise erfullen. Es handelt sich dabei um zwei chemisch nahe
verwandte, vicinale Dithiolverbindungen mit einem sehr &hnlichen Wirkungsprofil. Sie sind gut
wirksam, gut vertraglich, relativ spezifisch und leicht zu verabreichen und stellen damit gegentber
den friher etablierten Chelatbildnern eine deutliche Verbesserung dar.

Beim DMPS handelt es sich um ein Racemat des Natriumsalzes der 2,3-Dimercaptopropan-1-
sulfonséure, das in der Bundesrepublik Deutschland als Dimaval®, als DMPS-Heyl® bzw. als
Dimercuval® im Handel ist. Anwendung findet DMPS insbesondere bei Vergiftungen mit
Quecksilber, Blei und Arsen. Bei akuten Intoxikationen wird DMPS intravends in einer Dosis von
10-30 mg/kg KG pro Tag appliziert. Bei chronischen Metallvergiftungen wird DMPS oral
verabreicht, hier erhalten Erwachsene 3 x 100 mg DMPS pro Tag, wahrend Kindern eine

Tagesgesamtdosis von 5 mg/kg KG, auf 3 Einzeldosen verteilt, verabreicht wird.

Beim DMSA handelt es sich um die meso-2,3-Dimercaptobernsteinsdure (meso-
2,3-dimercaptosuccinic-acid), die zur Zeit unter der Bezeichnung Chemet® als Importpréparat zur
Verfugung steht. Den allgemeinen Dosierungsempfehlungen entsprechend, besteht ein
Behandlungszyklus aus insgesamt 19 Tagen, wobei eine Einzeldosis von 10 mg/kg KG in den
ersten 5Tagen alle 8Stunden und Uber weitere 14 Tage alle 12 Stunden verabreicht wird [1-3].
Zwischen 2 Behandlungszyklen sollte mindestens ein Intervall von 2 Wochen liegen. Fir die
Therapie akuter Vergiftungen sind diese neuen Chelatbildner mittlerweile unverzichtbar geworden.
Ihre gute Vertraglichkeit sowie die Moglichkeit ihrer oralen Applikation haben aber gleichzeitig dazu
gefuhrt, dal3 diese neuen Chelatbildner auch im Bereich der Umweltmedizin bei vermuteten
chronischen Metallvergiftungen eingesetzt werden. Jedoch sind heute noch zu viele Fragen

ungeklart, um eine solche Erweiterung des Indikationsspektrums generell empfehlen zu kénnen.
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1. Die uns zur Verfiigung stehenden Ergebnisse einer Chelattherapie mit klinischer Verbesserung
beziehen sich nahezu ausschlie3lich auf die Behandlungen akuter Metallvergiftungen. Diese
Ergebnisse sind jedoch nicht ohne weiteres auf chronische Metallvergiftungen lbertragbar,
zumal das Mobilisierungsverhalten der Chelatbildner bei akuten und chronischen
Metallvergiftungen unterschiedlich sein kann.

2. Wir verfligen heute selbst bei den akuten Metallintoxikationen noch tber keine Richtwerte, ab
welcher Konzentration im Blut oder Urin eine Chelattherapie Uberhaupt indiziert ist. Lediglich fur
die Bleiintoxikation im Kindesalter gilt heute eine Bleikonzentration im Vollblut von 450 ug/l als
unstrittiger Richtwert fur eine Chelattherapie [2].

3. Dosierung, Applikationsform und Dauer sowie Effektivitdt und Sicherheit einer Chelattherapie
bei chronischen Metallvergiftungen sind nicht ausreichend untersucht.

4. Die Sicherheit einer Langzeittherapie mit Chelatbildnern ist weitgehend unbekannt [4].

5. Die chelathildner-induzierte Umverteilung der Metalle im Organismus, ein in der Vergangenheit
nur wenig beachtetes Phanomen, kann u. U. zu einer Zunahme der Vergiftungssymptomatik
fuhren. Bei einigen Chelatbildnern konnte gezeigt werden, daf’ die Chelattherapie nicht nur zu
einer gesteigerten renalen Metallelimination, sondern auch zu einer Umverteilung des Metalls
im Organismus mit einer Anreicherung des toxischen Metalls in kritischen Organen wie z. B.
dem Gehirn gefuhrt hat [5-11].

6. Bis heute gibt es keine zuverlassigen Studien dariber, ob der klinische Verlauf einer chroni-
schen Metallvergiftung durch eine Chelattherapie tberhaupt ginstig beeinflul3t werden kann
[12-16].

7. Der Mobilisationstest mit DMPS zur Beurteilung einer amalgambedingten Hg-Belastung bringt
keinen wesentlichen Erkenntnisgewinn gegentiber der Bestimmung der spontanen Hg-
Ausscheidung im 24-Stunden-Urin. Die Validitat eines solchen Mobilisationstests ist we bei
Draschetal. [17] und Kleber etal. [18] ausgefihrt, nicht gegeben. Zudem gibt es fir die
stimulierten Hg-Ausscheidungen im Urin weder Referenzwerte, noch wissenschaftlich
abgesicherte Werte, ab denen eine gesundheitliche Bedenklichkeit besteht, so dafl} aus den
Ergebnissen des DMPS-Mobilisationstests auch keine therapeutische Konsequenzen abgeleitet
werden kdnnen [19].

Zusammenfassend bleibt festzustellen, dal? wir heute mit dem DMPS und dem DMSA Uber
2 Antidote verfugen, die fir die Behandlung akuter Metallvergiftungen unverzichtbar gewor-
den sind. Ihre Anwendung bei vermeintlichen chronischen Metallvergiftungen, wie siein der
Umweltmedizin zum Teil praktiziert wird, ist aufgrund der vorliegenden Datenlage jedoch
nicht zu rechtfertigen. Nach Auffassung der Kommission "Human-Biomonitoring” ist auch
ein Uberschreiten der HBM-lI-Werte in der Regel noch keine Indikation fiir eine
Chelattherapie. Einzige Ausnahme bleibt die Bleiintoxikation im Kindesalter. Hier ist ab

einer Bleikonzentration von 450 ug/l Vollblut die Indikation fiir eine Chelattherapie gegeben.
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