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Kvicksilver fran amalgam
— frisdttning, 6de i organismen
och effekter

Anders Berglund, Jan A Ekstrand och Jon E Dahl

Amalgamets roll som tandfyllnings-
material har varit ett av de mest
omdiskuterade &mnena inom
skandinavisk odontologi det senaste
decenniet. Foreliggande arbete
avser att ge en oversikt dver rele-
vant och aktuell litteratur i amnet.
Kvicksilverfrisattningen fran amal-
gamfyllningar under vila, efter intag
av mat och dryck, samt efter tand-
borstning och tuggummituggning
diskuteras. Vidare presenteras
berdkningar avseende det foljande
kvicksilverupptaget via inandning
och nedsvéljning och darefter
diskuteras dess distribution och
eliminering. Arbeten rérande kvick-
silvrets mojliga effekter pa CNS,
njurar och andra organ, munhdlans
slemhinnor, samt reproduktionen
diskuteras, varefter en dversikt dver
mojliga halsoeffekter av arbete med
amalgam ges. Artikeln avslutas med
en riskvardering avseende expone-
ringen av kvicksilver fran amalgam

for patienter och tandvardspersonal.
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tt av de mest omdiskuterade 4mnena in-
om skandinavisk odontologi det senas-
te decenniet har varit amalgamets roll
som tandfyllningsmaterial. Diskussionen
har inte bara forts bland odontologer utan dven
bland politiker och allminhet. Uppmirksamhe-
ten fran media har varit intensiv och debatten har
ofta varit kinsloladdad och osaklig. Amalgamets
risker har kraftigt overdrivits och detta har i
madnga fall lett till osidkerhet bland tandldkare och
annan vardpersonal vad giller att lege artis kunna
anvdnda amalgam som fyllningsmaterial.

Ett positivt resultat av den intensiva amalgam-
debatten dr emellertid att den stimulerat till veten-
skaplig forskning rérande kvicksilver och dess
biologiska effekter. Under de senaste 10-15 aren
har en betydande mingd forskning utforts vad
giller lagdosexponering av kvicksilver. Av sarskilt
intresse har varit studier av kvicksilverfrisittning
fran amalgam, kvicksilvrets metabolism och kine-
tik samt dess eventuella biologiska effekter. Skan-
dinaviska forskare har varit sarskilt framgangsrika
vad betriffar nya viktiga forskningsresultat inom
detta omrdde. Under samma period har flera
mycket vildokumenterade internationella 6ver-
siktsverk publicerats fran bl a Public Health Servi-
ce, USA [1] och WHO [2]. En expertkommitté,
tillsatt av EU-kommissionen, presenterade under
1998 en rapport betriffande amalgam och dess
eventuella effekter pa hilsan [3]. I dessa rapporter
konkluderade man samstammigt att risken maste
betraktas som ringa att den mingd kvicksilver
som frisétts fran amalgamfyllningar skulle féror-
saka nagra effekter pé hilsan. Ett undantag 4r vissa
individer som uppvisar allergiska besvir i sam-
band med kvicksilverexponering. Samtidigt un-
derstryker man i de internationella 6versiktsrap-
porterna behovet av fortsatt forskning inom vissa
omrdden som beror kvicksilver och potentiella
biologiska effekter.

Forfattare

Anders Berg-
lund, odont dr,
bitrddande
overtandldkare,
Institutionen for
odontologisk
materialveten-
skap, Odontolo-
giska fakulteten,
Umea universi-
tet, Sverige.

Jan A Ekstrand,
professor,
Avdelningen for
odontologisk
toxikologi,
Odontologiska
institutionen,
Karolinska
Institutet,
Huddinge,
Sverige.

Jon E Dahl, dr
scient, dr odont
forsker, Nordisk
institutt for
materialprov-
ning, Haslum,
Norge.




BERGLUND

ET AL

En toxikologisk riskvirdering av kvicksilver
frisatt frdn amalgam baseras pé ett antal faktorer:
kemisk form och mingd frisatt kvicksilver, ming-
den kvicksilver som upptas i lungor och mag—
tarmkanal, samt hur denna mingd sedan fordelas
mellan kroppens olika organ. I foreliggande artikel
kommer dessa omrdden att beroras oversiktligt.

Frisattning av kvicksilver frin amalgam
Koncentrationer och frisattningshastighet

Kvicksilverfrisittning frdn dentala amalgam har
studerats i ett antal arbeten. Redan 1957 mitte
Frykholm [4] kvicksilverkoncentrationer i omré-
det kring munhalan under placering av silver- och
kopparamalgamfyllningar. Kvicksilverkoncentra-
tionerna gick snabbt ned under detektionsgransen
da saliven kom att ticka amalgamfyllningarna,
och under en ldng tidsperiod var de begrinsade
detektionsmojligheterna grunden till att man an-
sdg att dentala amalgam ej frisatte kvicksilver efter
stelning. Genom att mitmetoderna forbittrades
kunde man i slutet av 1970-talet pavisa mitbara
kvicksilverkoncentrationer i utandningsluft hos
personer med amalgamfyllningar. Man kunde
dven visa att koncentrationerna 6kade efter tugg-
gummituggning [5]. Denna studie foljdes av lik-
nande undersokningar diar man mitte kvicksilver-
halten i utandningsluft, i intraoral luft eller paral-
lellt intraoralt och i trachea [6—16]. Majoriteten av
dessa studier var baserade p4 ett litet antal mit-
ningar fore och efter stimulering av amalgamytor-
na i form av tuggummituggning eller tandborst-
ning. De kvicksilverkoncentrationer som rappor-
terats har varierat avsevirt, och detta beror sanno-
likt pd att mitningarna inte varit standardiserade
och att resultaten ofta feltolkats.

Experimentellt har man visat att kvicksilverfri-
sattningen fran dentala amalgam é&r tidsberoende
[10], vilket innebdr att det varje sekund frisétts ett
antal kvicksilveratomer och att man darfor bor
mita frisatt mingd per tidsenhet och ej koncen-
trationer. I tabell 1 ges en 6versikt 6ver studier dir
matningarna varit standardiserade och ddr de be-
skrivits pd ett sidant sitt att metoderna har varit
mojliga att utvardera. Skillnaderna i frisittnings-
hastighet beror sannolikt i huvudsak pa skillnader
i forsoksmetodik, betingelser fére métning, samt
skillnader vad giller storleken pé patienternas
amalgamytor.

Effekten av intag av féda, tandborstning
och tuggummituggning pa kvicksilverfri-
sdttningen

Vid mitningar av frisittningen av kvicksilveranga
efter ett standardiserat intag av mat och dryck har
man kunnat visa att de flesta fddointag ej ger na-
gon signifikant okad frisdttning. Vissa f{odoamnen
visar sig i stdllet sinka frisdttningen av kvicksilver-
anga [10, 16]. Den frisattningsékning som erhalls
efter tuggummituggning dr avsevirt hogre dn de
som erhalls efter andra typer av stimuli, t ex tand-
borstning eller intag av mat och dryck [10]. Dirfor
ar det logiskt att s6ka minniskor med en forhojd
kvicksilverexponering frén sina amalgamfyllning-
ar bland extrema tuggummituggare. Séllsten et al.
[17] undersokte 18 personer som tuggade niko-
tintuggummi (medeltal 5,6 tim/dag; variations-
vidd 1,3-15 tim/dag) under de senaste 27 ména-
derna och dessa hade mer dn 5 ggr hogre kvicksil-
verhalter i plasma och urin dn motsvarande kon-
troller.

Tabell 1. Resultat fran ett antal undersékningar av ostimulerad frisattning av kvicksilverdnga
frdn amalgam. Rapporterad frisattningshastighet per amalgamyta

Forfattare Antal individer Antal amalgamytor Frisattningshastighet
per amalgamyta (ng Hg/min)

Vimy och Lorscheider [9] 35 17,7 0,208

Aronsson et al [12] 27 421 0,228

Berglund [10] 15 26,9 0,372

Bjorkman och Lind [13] 6 23,2 0,259

Halbach [15] 21 18,5 0,486

Berglund och Molin [16] 18 42,8 0,278
Medelvirde 20 28,5 0,278*

*Viktat medelvarde som motsvarar en frisatt mangd av 0,4 pg per amalgamyta och dag
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Kvicksilvrets 6de i organismen

Kvicksilver som avges frdn amalgamfyllningarna
upptas i systemkretsloppet i huvudsak via lungorna
och mag—tarmkanalen. Absorptionen av Hg** via
mag—tarmkanalen forefaller vara mycket lag, tro-
ligtvis mindre dn 10 %. Upptag av kvicksilver kan
ocksa ske via slemhinnorna och pulpan men &r av
mindre betydelse kvantitativt. I figur 1 askadliggors
de olika absorptionsvigarna. Kvicksilveranga (Hg")
som avgivits frin amalgamfyllningar tas via inand-
ningsluften upp i lungalveolerna. Hg’ kan ocksé
losas 1 saliven ddr den oxideras till Hg** med hjilp
av H,0, som frisitts av bakterier i den orala miljon.
I figur 2 beskrivs mycket schematiskt kvicksilvrets
”6de 1 organismen”, dvs upptag, distribution och
elimination. Méinga detaljer i dessa processer dr
fortfarande oklara.

Upptag av kvicksilver fran amalgam via
lungor och mag-tarmkanal
Mackert och Berglund [18] presenterade nyligen
resultat frén studier med matperioder om 13-24
timmar dar standardiserad mat och dryck ingick i
forsoksbetingelserna och ddr man berdknat ett
kombinerat upptag av kvicksilver via lungorna
och mag-tarmkanalen. Totalt deltog 33 forsoks-
personer, vilka i medeltal hade 35,6 (variations-
vidd 13-68) amalgamytor och en medeldygnsfri-
sittning av kvicksilver av 19,9 g (variationsvidd
3,0-61,0 yg). Upptaget via inandning berdknades
till 10 % av frisatt miangd och via nedsviljning till
5 %, vilket gav ett ssmmanlagt upptag pa i medel-
tal 3,0 pg/dag (variationsvidd 0,6-9,3 pg/dag).
Ovriga upptagsvigar, t ex via munslemhinnans
epitel och pulpan, har dock ej beaktats i dessa
berdkningar dd kontrollerade studier avseende
dessa upptag saknas. Upptaget via dessa vigar har
bedomts som mycket lagt.

Transport och férdelning av kvicksilver i
kroppen

Upptaget av kvicksilverdnga och foérdelningen i
blodet sker mycket snabbt. I humanstudier har
man analyserat den biologiska tillgingligheten av
inhalerad kvicksilverdnga, dvs hur stor miangd av
inhalerad dos kvicksilveranga som nér ut i krop-
pens olika organ och vdvnader. I en studie 14t man
forsokspersoner inandas smd mangder kvicksil-
verdnga for att direfter analysera kvicksilverhalten
i in- och utandningsluften samt i blod och urin.
Man fann att i medeltal 67 % av den inandade
mingden kvicksilver retinerades i kroppen [19].
En stor midngd av den absorberade kvicksilverdng-
an (Hg’) passerar 6ver lungalveolernas membra-
ner direkt in i blodet. Resterande mingd inandat
kvicksilver tas upp av lungvivnaden dir den oxi-
deras till Hg*".
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Figur 1. Frisattningen av kvicksilver fran amalgamfyllningar i form av
Hgl-anga. Kvicksilver kan ocksd avges i form av metalliskt kvicksilver
fran amalgampartiklar som nedsvalts.
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Figur 2. Kvicksilvrets "6de i organismen". Efter inhalation distribueras
Hg® till blodet och transporteras mycket snabbt till kroppens olika
organ och védvnader. Denna transport &r troligen beroende av blodfl®-
det i de aktuella organen. Av sarskilt intresse &r transporten till hjarnan
dar Hg® ackumuleras. Detta beror delvis pa att Hg® i vdvnaden oxide-
ras till Hg?* och dérigenom far svarigheter att transporteras tillbaka till
blodet. Kvicksilver elimineras framst via njurarna och feces men ocksa
till viss del via utandning.

I figur 3 beskrivs koncentrationsférandringen
for kvicksilver i plasma efter exponering for kvick-
silverdnga dels i samband med bortborrning, dels
efter 15 minuters inandning av kvicksilveranga.
Initialt ser man en stegring vilket speglar absorp-
tionen av Hg men ocksa ett resultat av oxidering
av Hg’ide roda blodkropparna till Hg**. Den l§sta
kvicksilverdngan i blodet distribueras till krop-
pens alla vivnader. P4 grund av sin fettloslighet
passerar dngan alla cellmembraner, blod-hjirn-
barridren och placentan. Efter absorptionsfasen
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Figur 3. Kvicksilverkoncentrationen i plasma hos tva férsokspersoner
efter urborrning av samtliga amalgamfyliningar (vanster figur) och
efter 15 minuters exponering for Hg-anga, vilket genomfoérdes cirka
1 ar efter amalgamurborrningen (hoger figur) [19]. Basalvardena, dvs
koncentrationen av kvicksilver i plasma innan respektive studie
genomfordes, har sjunkit frdn 4 respektive 7 nmol/I till 0,5 nmol/I.

intrader en jamvikt och distributionen av kvicksil-
ver ut i kroppen tar 6verhanden, vilket innebar att
koncentrationen faller. Under denna fas okar eli-
minationens betydelse for kurvans utseende; den
planar nu ut. Denna ldngsammare fas represente-
rar eliminationen ur kroppen.

Kvicksilverkoncentrationer i plasma

Den dagliga frisittningen av kvicksilver frén amal-
gamfyllningarna och den renala utsondringen re-
sulterar i en jimviktsniva vilken avspeglas i plas-
ma. Fordelen med att mita kvicksilverhalten i
plasma jamfort med helblod dr att halten i plasma
inte stors i de fall individen har blivit exponerad
for metylkvicksilver, t ex itit fisk innan provtag-
ningen.

Man har kunnat visa att det foreligger ett linjart
samband mellan antal amalgamytor och kvicksil-
verkoncentrationer i plasma [20], och att dessa
koncentrationer sjunker efter bortborrning av
amalgamfyllningarna [19, 21, 22]. Vid bortborr-
ning av samtliga amalgamfyllningar tar det myck-
et lang tid innan kvicksilverkoncentrationen i
plasma sjunker till de nivder man kan se hos icke
amalgambdrare. I undersokningar dir man foljt
patienter i upp till 3 dr efter avlagsnandet av samt-
liga amalgamfyllningar fann man att halveringsti-
den for kvicksilver var 88 dagar med en variation

fran 21 till 122 dagar [19]. Denna stora variations-
vidd vad giller elimineringen av kvicksilver frin
organismen beror troligtvis péd stora skillnader i
ackumulerad mingd kvicksilver. Man kan dven
tinka sig stora variationer i den individuella meta-
bolismen. I figur 3 visas kvicksilverkoncentratio-
nen i plasma fran tvd forsokspersoner efter ur-
borrning av samtliga amalgamfyllningar (vinster
figur) och efter 15 minuters exponering av kvick-
silverdnga, vilket genomfordes cirka 1 ar efter
amalgamurborrningen (hoger figur) [19]. Basal-
virdena, dvs kvicksilverkoncentrationen i plasma
innan respektive studie genomfordes, har reduce-
rats frin 4 respektive 7 nmol/l till 0,5 nmol/L. I en
nyligen publicerad studie [22] kunde man visa att
1 &r efter ett totalt avldgsnande av amalgamfyll-
ningarna pa 28 personer med i medeltal 35 amal-
gamytor hade kvicksilverhalten i plasma reduce-
rats till 50 % av ursprungsnivan.

Detta visar att frisittning av kvicksilver fran
amalgamfyllningar 4r den dominerande faktor
som styr jamviktsnivderna av kvicksilver i plasma.

Utsondring

Det huvudsakliga “malorganet” for kvicksilver ar
njurarna eftersom kvicksilver ansamlas ddr. Man
kan darfor sdga att utséndringen av kvicksilver i
urin dels speglar intaget, dels retentionsgraden av
kvicksilver i njurarna. Detta innebir att kvicksil-
verkoncentrationen i urin till viss del speglar
kroppens totala kvicksilverbelastning da kroppen
befinner sig i ett jamviktsldge, dvs intag och ut-
sondring &r i balans. Utséndring av kvicksilver-
anga sker ocksé via lungorna i storleksordningen
7-12 % av inandad mingd [19].

Den fekala exkretionen av kvicksilver omfattar
dels den mingd Hg*" som sviljs ned via saliv, dels
eliminationen frin systemkretsloppet, sannolikt
till storsta delen via gallan. Denna fraktion kan
ocksd ha viss betydelse for kvicksilverhalten i feces.

Kvicksilvrets effekter
Effekter pa munhalans slemhinnor

Vitaktiga, s k lichenoida fériandringar, kan ibland
ses i munslemhinnan i anslutning till amalgam-
fyllningar. En mikroskopisk undersokning av
biopsier fran sddana forindringar ger inte nagon
entydig bild, utan diagnoserna varierar frén ospe-
cifika slemhinnefoérindringar till verifierad oral
lichen planus [23-25].

Epikutantestning av patienter med dessa ldsio-
ner ger inte heller nagra entydiga resultat [23, 25,
26]. Emellertid forsvinner eller forbattras majori-
teten av de lasioner som har topografisk nirhet till
amalgamfyllningarna om de ersitts med andra
material [25, 26].
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Effekter av kvicksilver pa njurar och tarm-
innehall

Baserat pa experimentella studier pé far har man
hivdat att frisdttningen av kvicksilver frdn amal-
gam skulle kunna paverka njurfunktionen. Dessa
pastdenden baseras pé starkt ifrdgasatta experi-
ment dédr djuren fick ett antal amalgamfyllningar
varefter man analyserade ett antal variabler be-
traffande njurfunktionen och man fann att nju-
rarnas glomerulira filtration minskade med 60 %
pa de far som erhdllit amalgamfyllningar [27].
Malvin et al. [28] rapporterade allvarliga brister i
rapporten, bl a felaktigheter i metoden som an-
vints for att bestimma den glomerulira filtratio-
nen, och man angav dven att metoden var s brist-
falligt beskriven att det var omojligt att forsta hur
testen utforts. I konklusionen fastslogs att resulta-
ten i rapporten var motsigelsefulla — den rappor-
terade njurtoxiciteten motsades av resultaten frdn
ureaproverna. Motsvarande experimentella stu-
dier har genomférts pa forsdkspersoner, men man
kunde ej finna att frisittningen av kvicksilver fran
amalgamfyllningar (bortborrning av amalgam)
hade nagon paverkan pa njurfunktionen [29].

Effekter av kvicksilver pd mag-tarmkanalens
flora har studerats av flera forskare. Frén studier pa
apa har man hivdat att kvicksilver frdn amalgam-
fyllningar kan paverka utvecklingen av antibiotika-
resistens [30]. Liknande studier har genomforts pa
ménniska. I en grupp patienter, dir man borrade
bort samtliga amalgam vid ett och samma tillfille
[31], tog man prover frén saliv och feces fran dag 2
fram till dag 60 efter urborrningen och undersokte
utvecklingen av antibiotikaresistens. Som kontroll-
grupp hade man personer utan amalgamfyllningar.
Ingen skillnad i resistensutveckling kunde noteras
mellan grupperna. I en finsk studie [32] sokte man
skillnader i antibiotikaresistens i mag—tarmkanal-
ens bakterieflora mellan tre grupper ménniskor: en
grupp med amalgamfyllningar, en annan grupp
som hade fétt alla amalgamfyllningar avligsnade
och en tredje grupp som aldrig haft nagra amal-
gamfyllningar. Ingen skillnad i antibiotikaresistens
kunde ses mellan grupperna.

Effekter av yrkesmassig exponering

Tandvardspersonal utsitts for kvicksilver bade via
yrkesmissig exponering och genom att manga har
egna amalgamfyllningar. Dérfor har tandvards-
personal varit foremal for omfattande forskning
for att kartlagga mojliga hilsoeffekter av kvicksil-
ver [33]. Reproduktionsstorningar och skador pa
centrala nervsystemet har stitt i centrum for dessa
undersokningar. Emellertid har nirmare hilften
av studierna metodologiska eller resultatmassiga
brister, vilket gor att det dr svért att dra sikra
konklusioner [33].
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Reproduktionsstérningar

Det foreligger inte ndgon 6kad risk f6r spontan-
aborter hos kvinnliga tandskoterskor eller bland
hustrur till manliga tandldkare [34, 35]. Heidams
studie fr&n Danmark [34] omfattade 728 tandsko-
terskor och en referensgrupp pa 914 personer fran
yrken med liknande utbildning, men dir man an-
tog att det icke foreldg exponering for hilsofarliga
dmnen. Brodsky et al. [35] jamforde frekvensen av
spontanaborter mellan 701 lagexponerade (0—40
amalgamfyllningar per vecka) och 3 212 hogexpo-
nerade (mer en 40 amalgamfyllningar per vecka)
tandskoterskor i USA. Samtidigt undersokte man
om mannens exponering for kvicksilver kunde
paverka den kvinnliga partnerns risk for spontan
abort. Materialet utgjordes av 1 675 lagexponera-
de och 7 300 hogexponerade tandlidkare, men man
fann ej ndgon skillnad mellan hog- och ldgexpone-
rade. Man fann ej heller ndgon 6kad risk for att
foda barn med missbildningar i den hogexponera-
de gruppen [35]. Dessa resultat bekriftas i en
svensk undersokning dir 7 700 tandldkare och
tandskoterskor ingick [36]. Inga skillnader kunde
ses mellan tandvéards- och kontrollgruppen avse-
ende antal dodfoédslar och perinatal déd. Man
kunde ej heller finna ndgon tkad risk f6r medfod-
da missbildningar eller lag fodelsevikt i tandvards-
gruppen. En norsk studie har kartlagt fertilitets-
problemen hos kvinnliga tandlidkare och jamfort
resultaten med en motsvarande grupp ldrare pa
gymnasiet [37]. Ett ofta anviant matt pa fruktbar-
het dr den tid det tar att bli gravid ndr man onskar
det, mitt i antalet menstruationscykler. Man fann
ingen skillnad mellan grupperna.

Skador pa centrala nervsystemet

I en undersokning av tandvardspersonal i Sverige
[38] visas att forekomsten av symtom relaterade
till kvicksilverexponering, som bristande aptit,
tremor, somnloshet och ridsla, inte kan relateras
till graden av kvicksilverexponering. Koncentra-
tionen av kvicksilverdnga i behandlingsrummen
uppmittes till 1,5-3,6 pg Hg/m’ luft (yrkeshygie-
niskt gransvirde dr vanligtvis 50 pg Hg/m’ men
30 pg Hg/m® i Sverige). Kvicksilverkoncentratio-
nen i urin hos tandvérdspersonalen skilde sig inte
fran kontrollgruppens och varierade fran <0,2 till
6,0 nmol/mmol kreatinin. Langworth et al. [39]
studerade mojliga effekter av kvicksilver pd cen-
trala nervsystemet hos svenska tandlikare. Man
utnyttjade olika typer av frageformulir och psyko-
logiska tester som anses vara tillrickligt kinsliga
for att finga upp tidiga skador i centrala nervsyste-
met. Trots att tandlakarna dagligen exponerades
for kvicksilver fastslog man i resultaten att denna
exponering inte matbart paverkade centrala nerv-
systemet hos de undersokta tandldkarna.
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Andra organ

Naleway et al. [40] undersokte eventuella sam-
band mellan koncentrationen av kvicksilver i uri-
nen och reducerad njurfunktion hos 1 042 tandla-
kare 1 USA. Endast 8 tandlikare visade tecken pa
minskad glomerulér filtration, och dessa fynd
kunde icke sdttas i samband med exponering for
kvicksilver.

Samband mellan yrkesméssig exponering
och hilsoeffekter

En 20-4rsuppfoljning av kvicksilverexponerade
arbetare visade att man kunde diagnostisera en
polynefropati hos 28 % av de individer ddr man
hade funnit koncentrationer av kvicksilver i urin
over 4 250 nmol/l ndr de var yrkesverksamma mot
10 % i den ldgst exponerade gruppen under
1 750 nmol/l [41]. Ndgon nedre grins for effekt
gavs inte i denna studie. I en studie bland 77 klor-
alkaliarbetare som tidigare exponerats for kvick-
silver registrerade man en f6rhojd frekvens av tre-
mor och reducerad koordinationsférmaga i jaim-
forelse med en kontrollgrupp [42]. Man fann ock-
sd ett samband mellan graden av kvicksilverexpo-
nering och sinkt nervretledningshastighet i grup-
per dir den genomsnittliga koncentrationen av
kvicksilver i urin ldg pa 500 nmol/l (variationsvidd
41-2 921 nmol/l) under de ar de var yrkesverk-
samma. Cordier et al. [43] fann okad risk for
spontanaborter hos hustrur till man med kvicksil-
verkoncentrationer i urin pa ver 250 nmol/l.

Riskvardering

Data frdn studier dir man funnit ett samband
mellan hilsoeffekter och kvicksilverexponering
kan anvindas vid bedémning av den risk som
patient och tandvérdspersonal 16per vid expone-
ring. I det foljande presenteras en riskviardering
dels baserad pa berdkningar av hur stor médngd
kvicksilver som tas upp fran amalgam, dels base-
rad pd mitningar av kvicksilver i urin. WHO [44]
har angivit att luftkoncentrationer pd 25-80 Hg
Hg/m® dr den lagre griansen for icke-kliniskt iakt-
tagbara symtom hos vissa speciellt kinsliga perso-
ner. Detta motsvarar ett dygnsupptag pa 140-440
Mg Hg [16]. Upptaget frin dentala amalgam (0,6—
9,3 g Hg/dygn) uppgar dé till 0,1-7 % av den av
WHO angivna ldgsta nivan for icke-kliniskt iakt-
tagbara symtom hos vissa speciellt kdnsliga indivi-
der.

Tandvardspersonal och patienter som tuggar
nikotintuggummi har de hogsta koncentrationer-
na av kvicksilver i urinen, <0,2-6,0 nmol/mmol
kreatinin [40] och 2,8—-14 nmol/mmol kreatinin
[17]. Dessa mitningar ligger under den nivd pa i
genomsnitt 28 nmol/mmol kreatinin ddr man

vanligtvis inte finner ndgra uppenbara kliniska ef-
fekter hos ldngtidsexponerade kloralkaliarbetare.
Utsondringen av vissa proteiner i urin dr dock
forhojd liksom prevalensen av symtom, och litta
objektiva forindringar kan ses i psykometriska
test [44, 45]. Baserat pd studier frdn yrkesméssig
kvicksilverexponering, ddr metoder och resultat
har underkastats en kritisk viardering [33], 4r det
klart att den exponering som dagens tandvards-
personal utsitts for [39] ligger langt under de ni-
vaer dir kliniska hilsoeffekter har visats upptrida.
Detta stods av resultaten frén de tidigare nimnda
yrkeshygieniska studierna bland tandvérdsperso-
nal.

Summary
Release, fate and effects in organism of
mercury from dental amalgam

Anders Berglund, Jan A Ekstrand, Jon E Dahl
Tandlikartidningen 1999; 91(2): 43-9

The use of dental amalgam as a dental restorative
material has been one of the most debated issues
with a great impact on Scandinavian odontology
during the last decade. In this paper relevant cur-
rent literature on this subject is reviewed. Release
on mercury from dental amalgam during rest,
after intake of food and drinks, and after tooth
brushing and gum chewing is discussed. An esti-
mation regarding the following uptake through
inhalation and swallowing is presented, and its
distribution and elimination from the body is
discussed. Papers relating to possible effects of
mercury on the central nervous system, kidneys
and other organs, on oral mucosa, and on repro-
duction are discussed. Risks relating to exposure
to mercury arising from dental amalgam in rela-
tion to patients and dental personnel are assessed.
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