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1 Vorwort 
Die wissenschaftliche Produktmonographie zu DMPS hat inzwischen Tradition. Die erste Ausgabe 
erschien im Jahr 1990. Inzwischen sind wir bei der siebten Auflage angelangt. Sie berücksichtigt 
die vorliegende Literatur zu dem Wirkstoff DMPS von 1951 - dem Jahr der erstmaligen Synthese - 
bis heute. Sie fasst also die Erkenntnisse aus mehr als 50 Jahren zusammen. Viele Fragen, die 
seit der letzten Auflage an die wissenschaftliche Abteilung der Firma HEYL gerichtet wurden, sind 
in der Neuauflage berücksichtigt. 

Dimaval® und Dimaval® 100 mg Hartkapseln 
enthalten als Wirkstoff (RS)-2,3-Bis(sulfanyl) propan-1-
sulfonsäure, Natriumsalz 1 H2O. Die frühere Bezei-
chnung für den Wirkstoff lautete (R,S)-2,3-Dimercapto-
propan-1-sulfonsäure (DMPS) Natriumsalz. Der phar-
mazeutische Wirkstoff hat sich nicht geändert, nur seine 
Bezeichnung wurde an neuere Regeln für die Benen-
nung  chemischer Substanzen angepasst. Die Kurzform 
DMPS, die sich aus der früheren Bezeichnung des 
Wirkstoffs ableitet, wird aber weiterbenutzt, obwohl sie 
mit dem neuen Namen nicht mehr im Zusammenhang 
steht. 

In der Literatur findet man nur in den seltensten Fällen eine Angabe, ob es sich bei dem 
eingesetzten DMPS um das Monohydrat oder die wasserfreie Form handelt. Da an Luft das 
Monohydrat die stabile Form ist, wird bei den Berechnungen in dieser Monographie grundsätzlich 
vom Monohydrat ausgegangen.   

Die wichtigste Änderung in der siebten Auflage ist der Vergleich von DMPS mit anderen Chelat-
bildnern wie BAL, DMSA, DTPA oder DPA. Einerseits können dadurch schnell die Vorteile von 
DMPS gegenüber anderen Chelatbildnern erkannt werden, z. B. bei der Entgiftung der Nieren bei 
Quecksilbervergiftungen. Andererseits werden aber auch die Grenzen für den Einsatz von DMPS 
sichtbar. Die Anwender erhalten so die notwendigen Informationen  für eine Nutzen-Risiko-
Abwägung bei ihrem Patienten und können entscheiden, ob der Einsatz von DMPS indiziert ist. 
Dies ist unser Beitrag als Spezialist für Antidote gegen Vergiftungen mit Schwermetallen für einen 
verantwortungsvollen Einsatz von DMPS zum Wohle des Patienten. 

Neu sind auch die Fazits. Sie sind persönliche Rückschlüsse aus den aufgeführten Daten hin-
sichtlich einer sicheren und effektiven Anwendung von DMPS. 

Neben Peer-reviewed Publikationen wurden auch viele andere Quellen  berücksichtigt, z. B. das 
Internet, verschiedene  Broschüren oder Dissertationen. Dabei war - sowohl bei gedruckten wie 
auch bei elektronischen Medien - eine kritische Bewertung der Aussagen unerlässlich. Ins-
besondere im Bereich Schwermetallbelastung aus Umwelt und Amalgam sind verschiedene 
Behauptungen nicht belegt, manche sind nicht  einmal nachvollziehbar. So behauptet  z. B. Cutler 
in seinem umfangreichen Werk, dass unter DMPS öfters Todesfälle aufgetreten seien<293>. Uns als 
Hersteller sind solche bisher jedoch nicht gemeldet worden. Auch die Behörden wissen offensicht-
lich von nichts, da sie sich sonst mit uns in Verbindung gesetzt hätten. 

Bei Themen, die in der Literatur noch kontrovers diskutiert werden, werden möglichst beide 
Standpunkte einander gegenübergestellt. 

Die Produktmonographie ist ein Service der Firma HEYL für seine Kunden. Sie richtet sich an 
Fachkreise und soll  für alle Interessierten ein Nachschlagewerk sein, in dem der aktuelle Erkennt-
nisstand zu diesem Wirkstoff zusammengefasst ist. Sie soll damit die Grundlage für einen ver-
antwortungsbewussten Einsatz von Dimaval® und Dimaval® (DMPS) 100 mg Hartkapseln schaf-
fen. Dies gilt sowohl bei Patienten mit einer akuten lebensbedrohenden Schwermetallintoxikation 
als auch bei Patienten mit den klinischen Folgen einer chronischen Vergiftung. Das detaillierte 
Inhaltsverzeichnis erleichtert es, schnell die gesuchte Information zu finden. 

Dass Interesse an einem solchen Nachschlagewerk besteht, zeigt die Zahl der Interessenten. Von 
der 6. Auflage wurden über 10.000 Exemplare in deutscher und mehr als 1.000 in englischer 
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Sprache bei uns angefordert. Immer wieder wird die Produktmonographie als Quelle von For-
schern in ihren Veröffentlichungen zitiert. 

Da die Therapie mit DMPS mit Nebenwirkungen verbunden sein kann, muss wie bei allen Arz-
neimitteln vor jedem Einsatz eine sorgfältige Nutzen-Risiko-Abwägung vorgenommen werden. Der 
wissenschaftliche Erkenntnisstand zu Arzneimitteln und pharmazeutischen Wirkstoffen kann sich 
stetig ändern. Den aktuellen Stand, die zugelassenen Anwendungsgebiete, Nebenwirkungen, 
Wechselwirkungen, Dosierung oder Kontraindikationen betreffend, entnehmen Sie bitte den 
gültigen Gebrauchs- und Fachinformationen der Injektionslösung Dimaval® und der oralen 
Darreichungsform Dimaval® (DMPS) 100 mg Hartkapseln. 
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2 Einleitung 
Die Toxizität der Metalle resultiert aus ihrer Wechselwirkung mit verschiedenen Biomolekülen wie 
Enzyme oder Membranbestandteile<286,383a>. Insbesondere ihre Anlagerung an Zystein- und 
Histidingruppen von Proteinen ist dafür verantwortlich. Die Eigenschaften der Biomoleküle werden 
durch die Komplexbildung mit den Schwermetallen verändert. Die normale Substratanlagerung 
wird gestört, was zu den toxischen Reaktionen führt<667,673,911>. Außerdem können sie Mg2+, Ca2+, 
Zn2+ und andere Elemente aus deren Eiweißkomplexen verdrängen<270,383a>. Fast alle Organ-
systeme können davon betroffen sein<286>. 

Schwermetalle sind Elemente und können im Gegensatz zu organischen Molekülen im Organis-
mus nicht abgebaut werden<383a>. Ziel jeder Behandlung einer Intoxikation muss daher die Aus-
scheidung der Schwermetalle aus dem Körper<278,286,744> oder die Verringerung ihrer Toxizität 
durch Bildung biologisch inaktiver Verbindungen<278> sein.  

Ist ein Metall in toxischen Mengen im Körpergewebe vorhanden, kann seine Elimination durch die 
Gabe eines geeigneten Chelatbildners unterstützt und beschleunigt werden<63,911>. Die Ganzkör-
perbelastung und die Belastung einzelner Gewebe wird dadurch gesenkt, die Überlebensrate bei 
akuten Vergiftungen erhöht. 

Damit gehören Schwermetallintoxikationen zu den Krankheiten, bei denen eine kausale Therapie 
möglich ist. „Wird rechtzeitig an eine Quecksilberintoxikation gedacht, kann durch eine gezielte 
Suche nach Symptomen und verhältnismäßig einfache Bestimmungen in Urin und Blut die Diag-
nose gestellt werden. Falls erforderlich, kann eine effektive Therapie mit Chelatbildnern erfol-
gen“<697>.  

Wird die Steigerung der Ausscheidung des Schwermetalls im Urin vor und nach Mobilisation 
mit den Antidota gemessen, geben die Werte auch diagnostische Aussagen zur Schwermetall-
belastung<483,1270,1273,1292,1385>. 

Die meisten der heute eingesetzten Chelatbildner wurden in den 60er Jahren entwickelt<911>. Seit-
dem bilden sie die Basis bei der Behandlung von Vergiftungen mit Metallen<341,343,675>. DMPS 
wurde erstmals 1951 in der damaligen UdSSR synthetisiert<1269> und seit Ende der 50er Jahre kli-
nisch eingesetzt (parenterale Gabe)<30,68,178, 

418,770a,1269>. In China wird DMPS (i.m.) seit 
1963 angewendet<1532>. DMPS ist also ein alt-
bekannter Wirkstoff,  mit dem bereits jahrzehn-
telang Erfahrungen gesammelt wurden. 

Zu Beginn der 70er Jahre begann HEYL mit ei-
genen Forschungen, um den Chelatbildner 
DMPS [(RS)-2,3-Bis(sulfanyl)propan-1-sulfon-
säure - frühere Bezeichnung: (R,S)-2,3-Dimer-
captopropan-1-sulfonsäure] - für die Therapie 
von Schwermetallvergiftungen zur Verfügung zu 
stellen. Dazu wurde zunächst ein patentiertes 
Syntheseverfahren entwickelt, mit dem der Wirkstoff in genügender Reinheit und Menge produziert 
werden konnte. 

Daneben wurden mit verschiedenen Instituten in Deutschland, den USA und der Schweiz Untersu-
chungen zu Toxikologie, Metabolismus und Pharmakokinetik des Antidots durchgeführt. In Tierexpe-
rimenten wurde die Effektivität von DMPS bei akuten und chronischen Schwermetallvergiftungen 
untersucht und mit anderen Chelatbildnern verglichen. In klinischen Untersuchungen wurde die Si-
cherheit und therapeutische Wirksamkeit der DMPS-Therapie auch beim Menschen nachgewiesen. 
Inzwischen gilt DMPS als Mittel der Wahl bei verschiedenen Schwermetallvergiftungen. 

HEYL war das erste Unternehmen, das DMPS für die orale Anwendung einführte. Heute wird der 
Wirkstoff in Kapseln unter dem Namen Dimaval® (DMPS) 100 mg Hartkapseln und als Injektionslö-
sung unter dem Namen Dimaval® in den Verkehr gebracht. Die parenterale Form kann intravenös 
und intramuskulär appliziert werden. 
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DMPS ist in der westlichen Welt nur als Dimaval® zugelassen. Ein Zulassungsantrag bei der FDA, 
Health Canada oder der EMEA wurde nie gestellt. Deshalb steht Dimaval® in den USA oder 
Kanada normalerweise nicht zur Verfügung<52>. Nur mit Ausnahmegenehmigung der Behörden 
kann es für Notfälle eingeführt werden, wovon immer wieder Gebrauch gemacht wird. 

Dimaval® und Dimaval® 100 mg Hartkapseln enthalten als Wirkstoff das Natriumsalz der (RS)-2,3-
Bis(sulfanyl)propan-1-sulfonsäure, Monohydrat - frühere Bezeichnung: (R,S)-2,3-Dimercaptopro-
pan-1-sulfonsäure (DMPS). DMPS ist ein Antidot aus der Gruppe der vicinalen Dithiole<87,675>. 
Durch die beiden benachbarten SH-Gruppen besitzt es eine hohe Affinität zu vielen Schwer-
metallen<663a,675> und bildet mit diesen stabile, meist wasserlösliche Komplexe (Chelate)<87>. Da 
die Chelate besser ausgeschieden werden als das jeweilige Metall selbst, wird die Ausscheidung 
vor allem der im Extrazellulärraum vorhandenen Schwermetalle gefördert. Die Elimination erfolgt 
vorwiegend über die Nieren im Urin<87,667>. Messungen der Schwermetallspiegel im Urin belegen 
die Wirksamkeit der Therapie. Die biologische Halbwertzeit der Schwermetalle im Körper wird 
verringert. Die SH-Gruppen in Proteinen werden vor einer Blockierung durch die Giftstoffe ge-
schützt bzw. eine bereits vorhandene Blockade wird gelöst<28,494,663a,1453>. Die Enzyme bleiben 
bzw. werden wieder funktionsfähig<166>. 

Damit ist DMPS ein Antidot nach der Definiti-
on der WHO und der internationalen Vergif-
tungszentren: „Ein Antidot ist eine therapeu-
tische Substanz, die eingesetzt wird, um den 
toxischen Wirkungen eines bestimmten Xe-
nobiotikums entgegenzuwirken"<647a,706>. An-
tidota vermindern die Bioverfügbarkeit von To-
xinen oder steigern die Ausscheidung des 
unveränderten Toxins bzw. greifen in deren 
Metabolismus ein<141>. 

Die Zangenwirkung des DMPS 
ist kennzeichnend für die Che-
latbildner. Chelat leitet sich 
vom griechischen Wort χηλη 
(chele = Zange, Klaue, Klam-
mer, Schere, Krebsschere) 
ab<706,911>. Die Chelatbildner 
packen zu wie die Scheren des 
Hummers und bilden mit den 
Schwermetallen zyklische Kom-
plexe<58,706>. Voraussetzung 
dafür sind zwei funktionelle 
Gruppen - im DMPS sind es die 
vicinalen SH-Gruppen -, die 
eine Ausbildung der Ring-

struktur mit dem Metall erlauben<341>. 

DMPS erreicht nicht alle Körperdepots. Die Mobilisation und Ausscheidung der im Extrazellu-
lärraum vorhandenen Schwermetalle 
bewirkt jedoch eine Störung des 
Gleichgewichts zwischen den verschie-
denen Kompartimenten des Organis-
mus, in denen die Schwermetalle ge-
speichert sind. Planas-Bohne et al. 
haben dies z. B. an Erythrozyten ge-
zeigt<1157>. Damit wird ein „Sogeffekt" 
auf Metalle in den Depots ausgeübt, 
die nicht direkt vom DMPS erreicht wer-
den können. Sofern die Metalle nicht zu 
fest in diesen Depots gebunden sind, 
wird der Organismus versuchen, erneut 

Ziele der „Verabreichung von Antidota: 
• Beschleunigung der Ausscheidung 
• Beschleunigung des Metabolismus 
• Bindung eines Giftes (Aktivkohle, unspez. Antidot) 
• Umwandlung in weniger giftige Substanzen 
• Verdrängung des Giftes vom Wirkort (Antagonismus, 
   kompetitive Hemmung) 
• Aufhebung der Wirkung (Wirk-Antagonismus)“<270> 
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ein Gleichgewicht zwischen den Depots 
aufzubauen. Die Schwermetalle wer-
den also teilweise in die Komparti-
mente diffundieren, wo sie für das 
DMPS erreichbar werden<63,87,88,243,304, 

666,1040,1163,1184,1205,1206>. „Therefore, the 
Hg2+ urine and blood levels remain in 
constant equilibrium with the mercury 
body burden. A recent study showed 
that removal of mercury from the blood 
by chelation with DMPS resulted in 
about a 25% drop which lasted only 30 
minutes before equilibrium brought the 
blood mercury level back to its pre-
chelation state. This could only happen 
if the mercury body burden was high 

enough to rapidly replace by equilibrium balance the mercury taken from the blood by 
chelation. This also strongly implies that mercury body burden is in great excess of the blood 
mercury levels measured<554a>. Allerdings dauert diese Umverteilung einige Zeit, was bei den 
Applikationsintervallen des Chelatbildners berücksichtigt werden muss<1184>. 

DMPS reagiert nicht selektiv mit den toxischen Schwermetallen, sondern mobilisiert neben den 
toxischen auch essentielle Metalle<436,672,675,706>. Aber auch essentielle Metalle wie Zink oder 
Kupfer können zu Vergiftungen führen. Sie wirken toxisch, wenn sie einen Wert überschreiten, den 
das Puffersystem der Zelle noch verarbeiten kann<1362>. 

Allerdings variiert das Ausmaß der Mobilisation erheblich. Es hängt neben den Komplexbil-
dungskonstanten sowohl von der Konzentration der konkurrierenden Metalle als auch von der 
Konzentration der konkurrierenden Liganden ab<436>. 

Hilfreich für die Auswahl des geeigneten Antidots ist die „Hard-soft acid-base-theory“ Weiche 
Metalle (Hg, Au, Pt, Ag, Cd ...) sind „sulfur seekers“ und bilden mit schwefelhaltigen Chelatbildnern 
stabile Komplexe. Harte Metalle (Fe, Al, Gd) dagegen sind „oxygen seekers“. Die „borderline-
Metalle“ (Pb, Cu, Zn, Tc, Ni ...) können mit N-, O- oder S-haltigen Chelatbildnern komplexiert wer-
den. Daraus folgt, dass Chelatbildner mit vicinalen SH-Gruppen wie DMPS bei Vergiftungen mit 
weichen und verschiedenen “borderline-Metallen” wirksam sein können<2,911>. 

Für die therapeutische Effektivität eines Chelatbildners sind verschiedene Faktoren entschei-
dend<8,121,243,286,420,666,667,721,911,1173,1206>. Ein guter Chelatbildner muss 
1. schnell und in einer für die Applikation geeigneten Form verfügbar und möglichst einfach zu 

verabreichen sein. Er sollte möglichst oral und parenteral anwendbar sein.  
2. eine möglichst gute Wasserlöslichkeit und damit eine ausreichende Löslichkeit im physiologi-

schen Milieu besitzen.  
3. die Schwermetalle im Organismus erreichen, z. B. intrazelluläre Bereiche<1624>. Seine Vertei-

lung in den Kompartimenten des Organismus muss der von den toxischen Metallen entspre-
chen (Lipophilie/Hydrophilie). Intrazelluläre Metalleinlagerung spielt vor allem bei „älteren“ 
Vergiftungen eine Rolle. 

4. möglichst gut verträglich sein. Weder der Chelatbildner noch die entstehenden Komplexe dür-
fen toxisch sein und sollten möglichst wenige Nebenwirkungen haben. 

5. eine geringe Eigentoxizität haben, um in hoher Dosierung verabreicht werden zu können. Da 
die Komplexbildung eine Gleichgewichtsreaktion ist, ist eine möglichst hohe Dosis über eine 
genügende Zeit erforderlich, um möglichst viel des toxischen Metalls zu binden (eventuell wie-
derholte Gabe). 

6. keine fötotoxischen und teratogenen Eigenschaften zeigen. 
7. zur Behandlung von chronischen Vergiftungen für eine Langzeittherapie geeignet sein. 
8. die Metalle aus ihren Bindungen an biologische Moleküle lösen können, d.h. er muss die Me-

tallionen fester binden als die biologischen Kompartimente. Dazu ist eine geeignete Zahl und 
Art der funktionellen Gruppen im Chelatbildner notwendig. 

9. mit den toxischen Metallen nicht toxische Komplexe bilden. 

Antidota 
Chelatbildner Adsorbentien 

• DMPS, DMSA, BAL 
• EDTA, DTPA 
• DPA 
• Desferioxamin 
• Trientin 

• Aktivkohle 
• Berliner Blau 
• Colestyramin 
 

o Orale oder parenterale Gabe o Orale Verabreichung 
o Resorption im Magen-Darm-Trakt o Keine Resorption 
o Steigerung der Ausscheidung im 

Urin und/oder Galle 
o Verhinderung der Resorp-

tion und Steigerung der 
Ausscheidung im Stuhl 



 

- 18 -  www.heyl-berlin.de 

10. die Ausscheidung der Metalle aus dem Körper fördern. Die entstandenen Komplexe sollten 
möglichst rasch über die Niere oder die Galle ausgeschieden werden. 

11. eine Umverteilung der Schwermetalle im Körper verhindern, z. B. darf er zu keiner Anreiche-
rung im Gehirn führen. 

12. die Aufnahme des Schwermetalls aus dem Magen-Darm-Trakt verringern. 
13. eine möglichst hohe Selektivität und Affinität für die toxischen Metalle haben. Die Bindung des 

Chelatbildners mit den toxischen Schwermetallen muss fester sein als mit den essentiellen Mi-
neralien, Spurenelementen und H+-Ionen. Dies gilt insbesondere für Calcium, das im Plasma 
in größerer Menge vorliegt<673>, sowie für Zink, Eisen oder Kupfer (hoher therapeutischer In-
dex). Dies bewirkt ein geringeres Risiko für Nebenwirkungen und eine bessere Effektivität, da 
kein unnötiger Verbrauch von DMPS z. B. durch Zn stattfindet. 

14. möglichst stabil sein und ein inertes metabolisches Verhalten zeigen. Der Chelatbildner darf 
nicht durch metabolischen Ab- oder Umbau inaktiviert werden. 

15. stabile Komplexe bei physiologischem pH und im sauren pH des Urins bilden. 

 

Neben thermodynamischen Faktoren (Komplexbildungskonstante) spielen auch kinetische Fakto-
ren für die Auswahl eines geeigneten Antidots eine Rolle: 
• Geschwindigkeit der Konzentrationsabnahme des Antidots im Plasma. 
• Clearance des Metalls bzw. Komplexes aus dem Plasma. 
• Reaktionsgeschwindigkeit des Chelatbildners mit an biologische Moleküle gebundenen 

Schwermetallen. 
• Fähigkeit des Chelatbildners, dem Schwermetall in seine wichtigsten Körperdepots folgen zu 

können<669>. 

Wegen des asymmetrischen Kohlenstoffs [C2] kann DMPS in zwei verschiedenen optischen Iso-
meren (R oder S) sowie als Racemat (R,S) vorliegen<69,87>. Die verschiedenen Isomere zeigen 
tierexperimentell keine signifikanten Unterschiede bezüglich Resorption, Toxizität oder Wirksam-
keit<617,706>. Deshalb kann bei der Herstellung des Wirkstoffs eine aufwendige Racemattrennung 
entfallen. Die folgenden Ausführungen beziehen sich auf das Racemat. 

Fazit: 
DMPS erfüllt die meisten der an einen guten Chelatbildner gestellten Forderungen: 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 
E E ±1) E E E E E E E E ? 2) E -3) E 

1) DMPS wirkt vorwiegend extrazellulär, gelangt aber auch teilweise in die Zellen. 
2) Um bei oraler Schwermetallvergiftung eine Steigerung der Giftaufnahme aus dem Magen-

Darm-Trakt auszuschließen, kann DMPS parenteral verabreicht werden. 
3) DMPS wird relativ schnell zu Disulfiden oxidiert. Diese können im Körper teilweise wieder 

reduziert werden und haben auch noch Antidotawirkung. 
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3 Chemie 
Das Natriumsalz der (RS)-2,3-Bis(sulfanyl)propan-1-sulfonsäure - frühere Bezeichnung: (R,S)-2,3-
Dimercaptopropan-1-sulfonsäure (DMPS) - ist ein Komplexbildner aus der Gruppe der vicinalen 
Dithiole<675>. Es ist ein oral und parenteral verfügbarer, wasserlöslicher, überwiegend extrazellulär 
wirkender Chelatbildner mit zwei Sulfhydryl- und einer Sulfonatgruppe<1427>. Seine wichtigsten 
Reaktionsmöglichkeiten  sind Redox- und Komplexbildungsreaktionen<1084>. Wegen der beiden be-
nachbarten SH-Gruppen besitzt DMPS eine hohe Affinität zu vielen schwefelaffinen Schwermetal-
len und bildet mit diesen stabile Komplexe<87,675,824,877>. Die Wasserstoffe der beiden Sulfhydryl-
gruppen werden dabei unter Bildung einer stabilen Ringstruktur durch das schwefelaffine Metall 
ersetzt<1473>. Die beiden Sulfhydrylgruppen bewirken auch die reduktiven Eigenschaften<824,1473>. 
Die polare Sulfonsäuregruppe beeinflusst vor allem das physikalisch-chemische Verhalten und ist 
für die Wasserlöslichkeit von DMPS<494,670,735,960,1062> und damit für einige pharmakokinetische 
Eigenschaften (z. B. geringe Fettlöslichkeit<69>) verantwortlich. 

 
3.1 Physikalisch-chemische Parameter 
Verschiedene physikalisch-chemische Parameter von DMPS oder seinen Komplexen geben 
Hinweise, ob und wie gut das Antidot bei Vergiftungen mit verschiedenen Schwermetallen wirken 
kann. 

 

3.1.1 Octanol-Wasser-Verteilungskoeffizient 
Das Octanol-Wasser-System ist ein Modellsystem für eine erste ver-
gleichende Abschätzung der Verteilung von Wirkstoffen zwischen wässrigen 
und lipophilen Kompartimenten im Organismus. 

Wasser und n-Octanol sind nicht mischbar und bilden 
ein Zweiphasensystem. Der Octanol-Wasser-Vertei-
lungskoeffizient KOW beschreibt das Verhältnis der Kon-
zentration eines Stoffes in Octanol zu seiner Konzent-

ration in Wasser nach Einstellung des Gleichgewichts. Er dient als Maß für 
die die Wasser- oder Fettlöslichkeit der Verbindung. Für ein KOW < 1  folgt, 
dass der größere Teil in der Wasserphase vorliegt, also eher hydrophil ist. Bei 
einem KOW > 1 überwiegt die Konzentration im Octanol, ist die Substanz also 
eher lipophil. Je größer der Octanol/Wasser-Verteilungskoeffizient ist, um so 
lipophiler ist eine Substanz, je kleiner, desto hydrophiler. Gelegentlich wird anstelle des Octanols 
auch ein anderes mit Wasser nicht mischbares Lösungsmittel eingesetzt, z. B. Chloroform.  

 

 

 

 
Summenformel : C3H7NaO3S3 [CAS-Nummer: 4076-02-2] 
Molekulargewicht : 210,27 
DMPS enthält normalerweise 1 Kristallwasser<1138> 
C3H7NaO3S3 x H2O [MG 228,28, CAS-Nummer: 207233-91-8] 

EINECS-Nr.:  223-796-3 
Merck-Index:  3197 
ASK-Nummer : 165 42 
SL-Nummer : 043 751 
ABDATA-Nr. : 959 102 
 
 
 
 
 
SI conversion: 
mg/L x 0,053 = mmol/L<663a> 

SO3CH

SHSH

CH2 CH2 Na

KOW =  C
C

Octanol

Wasser
 

http://de.wikipedia.org/wiki/Oktanol
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3.1.2 Säurekonstante 
Die Säurekonstante (bzw. der pKa-Wert) ist ein Maß für die Stärke 
einer Säure. Je kleiner der pKa-Wert, desto stärker ist die Säure 
bzw. desto acider ist die Verbindung. Der pKa-Wert entspricht dem 
pH-Wert einer Lösung, bei dem HA und A− in gleicher 
Konzentration vorliegen. Je kleiner der pKa-Wert, desto stärker ist 
die Säure. So hat zum Beispiel Schwefelsäure einen pKa-Wert von 
-3, Essigsäure von 4,75. 

Der pKa-Wert von DMPS oder seinen Komplexen gibt Hinweise, ob die Substanzen bei physiolo-
gischem pH-Wert dissoziiert und damit in Ionenform vorliegen. Dies ist u.a von Bedeutung für den 
Übertritt aus dem Blut ins Gehirn durch die Blut-Hirn-Schranke, die das Gehirn vor schädlichen 
Substanzen schützt. Für ionische Substanzen ist der Übergang normalerweise nicht möglich. 
  

3.1.3 Komplexbildungskonstante (Stabilitätskonstante) 
Ein Komplex ist eine Ver-
bindung, bei der ein Zentral-
atom (in dem Beispiel ein 
Cu2+-Ion), von einem oder 
mehreren Liganden (im Bei-
spiel von 4 Ammoniak-
molekülen) umgeben ist. 
Die Liganden (von lateinisch 
ligare = binden) 
umschließen das Zentral-
atom. Das Wort Komplex leitet sich vom lateinischen complexus = umfasst, umschlungen ab. 

Die Komplexbildung ist eine Gleichgewichtsreaktion. Je stabiler ein Komplex ist, desto weiter ist 
das Gleichgewicht in Richtung Komplex verschoben, desto weniger freies, unkomplexiertes Metall 
liegt noch vor. Die Komplexbildungskonstante K wird nach dem Massenwirkungsgesetz aus den 
Konzentrationen der an dem Gleichgewicht beteiligten Stoffe berechnet. Sie ist ein Maß für die 
Komplexstabilität: Je größer K, desto stabiler ist der Komplex. Man bezeichnet sie deshalb auch 
als Stabilitätskonstante. Da die K-Werte stabiler Komplexe sehr groß sind, verwendet man zur 
leichteren Übersicht deren dekadische Logarithmen pK. Dabei ergeben sich meist Zahlen im 
zweistelligen Bereich. 

Die Liganden unterscheidet man in ein- und mehrzähnige Liganden. Einzähnige wie Ammoniak 
bilden nur eine Bindung zum Zentralatom aus. Mehrzähnige besitzen mehrere funktionelle 
Gruppen, die an das Zentralatom binden. DMPS gehört auf Grund seiner beiden SH-Gruppen zu 
den zweizähnigen Liganden. 

Hat ein Komplexbildner mehrere Liganden zur Auswahl, wird er diejenigen bevorzugen, für die er 
eine größere Komplexbildungskonstante hat. Liganden mit großem pK-Wert verdrängen die Ligan-
den mit niedrigem pK-Wert aus ihren Komplexen. Für die therapeutische Wirksamkeit von Antidota 
bedeutet dies: Nur wenn der Chelatbildner einen höheren pK-Wert mit dem Metall hat als die bio-
logischen Moleküle, vermag er das Schwermetall aus seinen Bindungen an diese Moleküle zu 
mobilisieren. 

 

3.2 Struktur 
Wegen des asymmetrischen Kohlenstoffs kann DMPS in 
zwei verschiedenen optischen Isomeren (R oder S) sowie 
als Racemat (R,S) vorliegen<69,87,295>. Die verschiedenen 
Isomere zeigen tierexperimentell keine signifikanten Un-
terschiede bezüglich Resorption, Toxizität oder Wirksam-
keit<69,617>. 

HA  + H2O H3O+ + A-

Ka = 
H3O+ A-

HA

 

C H

CH2SO3

SH

CH

CH2SHHS

O3SCH2

HS CH2
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Durch Rotation um die C2-C3-Bindung entstehen verschiedene Konformere, die durch eine 
Energiebarriere von 11 kJ/mol von einander getrennt sind. Die Bindung ist deswegen bei 
Raumtemperatur frei drehbar. Durch quantenmechanische Berechnungen wurde die energetisch 
stabilste räumliche Struktur des neutralen DMPS-Moleküls ermittelt. Der Abstand der beiden 
Thiolgruppen wurde im neutralen Molekül auf 3,43 Å bestimmt<1480>. 

 
3.3 Synthese 

DMPS wurde erstmals 1951 synthetisiert<659,670,1138,1269>. Seine 
Synthese ist schwieriger als die von BAL<673> oder DMSA<1238>. 
Die Firma HEYL hat ein eigenes Verfahren zur Herstellung 
entwickelt. Vorteile dieser Methode sind die erhöhte Ausbeute, 
die Reinheit des Produkts und die Möglichkeit, die Synthese als 
„Eintopfverfahren“ durchzuführen<1118-1120>. 

Das zur Bromierung der Allylsulfonsäure benötigte Brom Br2 
kann auch in situ elektrochemisch aus Bromid hergestellt wer-
den. Hohe Stromdichte oder höhere Temperaturen führen dabei 
zu schlechteren Ausbeuten. Während bei 28-30 °C die Ausbeute 
an 2,3-Dibrompropan-1-sulfonsäure 93 % betrug, fiel sie bei  
50 °C auf 65 %<1101>. Der Brom-SH-Austausch kann statt mit 
NaSH auch mit KSH in wässriger Lösung erfolgen<251,781>. 

Die Reinigung des DMPS erfolgt durch Fällen als Bleisalz<251, 

1101,1118-1120>. Aus dem Niederschlag wird DMPS durch H2S 
wieder freigesetzt. Danach wird es aus 90 %igem Alkohol<602, 

1118-1120,1138>, Aceton oder Ethylacetat<1528> umkristallisiert. Bei 
der Zersetzung des getrockneten Bleisalzes in EtOH/HCl fällt 
unlösliches PbCl2 aus. Die ethanolische DMPS-Lösung kann 

noch mit Aktivkohle gereinigt werden<975>. DMPS mit einem Gehalt von 98,7 bis 100 % erhält man 
durch Zersetzen des Bleisalzes in saurer alkoholischer Lösung und anschließendem Ausfällen des 
DMPS<756>.  

Die Racemattren-
nung von DMPS 
kann mit L-(+) Argi-
nin oder Brucin 
durchgeführt wer-
den<617>. 

 
3.4 Eigenschaften 

DMPS ist ein weißes bis fast weißes kristallines 
Pulver<69,260, 285,295,735,1270> mit schwachem, cha-
rakteristischem Eigengeruch. Das Monohydrat ist 
nicht hygroskopisch<141>, das wasserfreie Na-DMPS 
nimmt an Luft 1 Mol Wasser auf. Als Natriumsalz 
einer Sulfonsäure ist DMPS leicht löslich in Was-
ser<141,260,295,602,734,735,1270>, weniger gut löslich in 
Methanol<611>, noch schlechter löslich in 

Ethanol<611,942> und unlöslich in unpolaren Lösungsmitteln wie Ether<611>. Die Löslichkeit in Wasser 
beträgt 350 mg/mL, in DMSO 926 mg/mL<1023>. 100 g einer gesättigten DMSO-Lösung enthalten 
45,8 g DMPS<1023>.  

Von der freien Dimercaptopropansulfonsäure lösen sich bei 25 °C 23 g in 1 l ungepuffertem Was-
ser und senken den pH auf 1,25<997>. Mit steigendem pH nimmt die Löslichkeit der Säure in 
Wasser bei 25 °C zu: pH 1: 17 g/L, pH 2: 72 g/L, pH 3: 614 g/L<997>. 

  (+)-DMPS-(+)-Arginin  (+)-DMPS 
(±) - DMPS 
         + 
L-(+)-Arginin 

Fraktionierte
Kristallisation
Methanol  

[α]20 = + 7,5 º  mp 172 ºC  
                 +  
(-)-DMPS-(+)-Arginin  

1. Pb(OAc)2
2. H2S

3. Umkrist.
aus Ethanol  

[α]20 = + 2,5 º  
        +  
(-)-DMPS 

  [α]20 = 0 º        mp 200 ºC  [α]20 = - 2,5 º 

 DMPS BAL DMSA 
Octanol/Wasser 0,083 5,084 0,047 
Octanol/Phosphat-
Puffer (pH 7,4) 0,0018 4,975 0,0017 

    

Octanol-Wasser/Puffer Koeffizient verschiedener 
Dimercapto-Antidota<1210> 

SO3

CH

SH

CH2 CH2 Br

Na2SO3

4h Rückfluss

CH2CH2 CH

Br2
2h Raumtemperatur

CHCH2 CH2 SO3

Na

Br

Na

Br

NaSH
16h Raumtemperatur

NaSO3CH2CH2 CH

SH



 

- 22 -  www.heyl-berlin.de 

Der Schmelzpunkt liegt bei 235 ºC<602,1138>. 
Der Octanol/Wasser-Verteilungskoeffizient 
ist 0,083<552, 1210>, in Phosphatpuffer (pH 
7,4) 0,0018<1210>. Die polaren Verbindun-
gen DMPS und DMSA liegen hauptsächlich 
in der Wasserphase vor. Mit einem Kow > 1 
ist BAL dagegen deutlich weniger polar. 
Deshalb kann es im Gegensatz zu DMPS 
die Blut-Hirn-Schranke durchdringen. 

Im Massenspektrum findet man neben dem 
Molekülpeak bei 187 m/z zwei intensive 
Peaks bei 153 (-SH2) und 155 m/z<500>. Im 
UV-Spektrum absorbiert DMPS bei 240 
nm<1480>. 

Im IR-Spektrum<997,1084,1409> dominiert bei 
3454 cm-1 die Streckschwingung der 
Sulfonsäuregruppe. Die SH-Gruppen zeigen sich bei 1636 cm-1 (Streckschwingung) bzw. 1190 cm-

1 (Beugeschwingung)<997>.  

DMPS kann nasschemisch, dünnschichtchromatographisch<1395> oder mittels HPLC nachgewiesen 
werden. DMPS und DMPS-Disulfid lassen sich durch Papierchromatographie trennen<109>. Die 
Reinheit von DMPS kann mittels HPLC überprüft werden. Die gleichzeitige spektrophotometrische 
und elektrochemische Detektion erlaubt dabei Hinweise auf die Art der Verunreinigungen (Oxidati-
onsprodukte, „Homodisulfide“)<229,230>. 

Zur Bestimmung des DMPS-Gehalts sind in der Literatur mehrere Methoden beschrieben: 
• jodometrische Titration der SH-Gruppen<960,1249> 
• HPLC gegenüber einem Standard 
• photometrisch bei 412 nm nach Umsetzung mit Ellmanns Reagens<145,247, 1516>. Die Grenze für 

dieses Verfahren liegt bei 0,3 µg/mL<247> 
• Titration mit N-Bromsuccinimid<526> 
• Umsetzung mit 4,4’-Dithiopyridin<893> 
• Titrimetrisch mit CuSO4. Die Titration mit Blei- oder Quecksilbernitrat ist wegen Problemen mit 

der Endpunkterkennung nicht reproduzierbar<1249> 
• Kolometrisch nach Bildung farbiger Komplexe, z. B. mit Eisen<1249>. 

Bei den HPLC-Untersuchungen biologischer Proben wird DMPS oft mit Bromobiman markiert, weil 
dabei eine fluoreszierende Verbindung entsteht<892,894>. Auf diese Weise kann eine Nachweis-
grenze im Urin von 10 pmol pro 20 µl (≈ 0,1 mg/L) erreicht werden<58>. 

 

3.5 Oxidation 
In kristalliner Form ist DMPS stabil<30,734>. So behält es nach 2-stündiger Erwärmung auf 140 ºC 
seine Antidotwirkung<69,870>. Das Bestrahlen einer Lösung mit Röntgenstrahlen verändert  die Wirk-
samkeit nicht<297>. In gefrorenem Zustand ist eine „Lösung“ über 7 Tage haltbar<71>. In reinem 
Wasser ist DMPS relativ stabil, erst die Anwesenheit von Elektrolyten beschleunigt die 
Oxidation<642>.  
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In Lösung ist DMPS wie alle Dithiole oxidations-
empfindlich<1480>. Dies gilt insbesondere im Alkali-
schen bei pH > 7<71,240,1480>. Während sich bei ei-
nem pH-Wert von 7 bei 20 °C die Konzentration der 
SH-Gruppen innerhalb von 3 Tagen halbierte, fiel 
bei pH 12 in Kontakt mit Luft die UV-Absorption des 
DMPS in 2 Stunden auf die Hälfte<351,1480>. In Ge-
genwart von Metallkatalysatoren<960> (z. B. Eisen<69, 

1395>) oder bei höheren Temperaturen<960> verläuft 
die Reaktion schneller. 

In Krebs-Ringer-Elektrolytlösung (pH 7,4, 37 °C) 
war bei kontinuierlicher Durchleitung von 95 % 
O2/5 % CO2 nach 30 Minuten praktisch alles 
DMPS oxidiert. Die Halbwertzeit für die Reaktion 
betrug 4,3 Minuten<744>. In physiologischer Perfu-
sionslösung (pH 7,4, 25 °C) nahm die Zahl freier 
SH-Gruppen (Nachweis mit Ellman’s Reagenz) in 
5 Stunden um 20 %, in 21 Stunden um 92,8 % 
ab<1597>. Nach 24-stündigem Durchleiten von 
Sauerstoff bei 37 °C konnten keine freien SH-
Gruppen mehr nachgewiesen werden. Mas-
senspektren zeigten, dass > 90 % der Substanz 
als zyklisches Dimeres vorlag, der Rest als 
höhermolekulare zyklische Oligomere<643>.  

Bei der Oxidation entstehen Disulfide entweder 
aus zwei Molekülen DMPS oder durch Reaktion 
mit anderen Thiolverbindungen. Wie durch HPLC 
und Massenspektroskopie nachgewiesen wurde, 
liegen die Disulfide überwiegend als unterschied-
liche zyklische Verbindungen vor<892> (siehe 5.3 
Metabolismus). Durch Zugabe von H2O2 zu einer 
wässrigen Lösung von DMPS entsteht unter 

Katalyse mit FeCl3 ein Gemisch verschiedener, geladener DMPS-Oligomere, die durch Reduktion 
wieder in DMPS umgewandelt werden können<959>. Das Gleiche gilt für die Oxidation mit Sauer-
stoff unter Katalyse mit FeSO4 (pH = 9,0, 40 °C). Das Ende der Oxidation ist am Verschwinden der 
roten Farbe des Eisen-DMPS-Chromophors erkennbar. Mit Ellmann’s-Reagenz sind keine freien 

y = -0,0141x + 3,2374
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Zeitliche Abnahme der Extinktion einer DMPS- 
Lösung an Luft (0,35 mM DMPS in 0,01 m NaOH, 
pH=12)<351,1480> 
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A. Temperaturabhängigkeit der Stabilität einer 
wässrigen DMPS-Lösung bei pH 7,0 

B. pH-Abhängigkeit der Stabilität einer wässrigen 
DMPS-Lösung bei 35 °C (1 mmol/L, Phosphat 
gepufferte Kochsalzlösung,  % der initialen 
SH-Gruppen)<960> 

C. pH-Abhängigkeit der Stabilität einer wässrigen 
DMPS-Lösung (0,1 mmol/L, 24 ºC) (% der initialen 
SH-Gruppen)<71> 
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SH-Gruppen mehr nachweisbar<873,1092,1395>. Durch Reduktion mit Dithiothreitol DTT entsteht 
wieder freies DMPS<1092,1395>. Die Oxidation kann auch elektrochemisch durchgeführt werden. Da-
bei entstehen zunächst Disulfide, die dann zu Tetrasulfiden weiterreagieren. Daneben wurden 
Sulfoxylate und Sulfate nachgewiesen<1092>. Elektrochemisch können die Mercaptan- auch zu 
Sulfonsäuregruppen oxidiert werden<1373>. 

Durch Oxidation mit Jod kann DMPS quantitativ in DMPS-Tetrasulfid umgewandelt werden. SH-
Gruppen sind dann nicht mehr nachweisbar. Durch anschließende Reduktion mit DTT, Natrium-
borhydrid NaBH4, 
oder elektrochemisch 
ist die Umwandlung 
wieder reversibel. 
99,3 % der SH-
Gruppen wurden 
experimentell wieder 
gefunden<893>. 

DMPS reduziert unter physiologischen Bedingungen (37 °C, pH 7,4) Zystin bzw. reagiert mit Zy-
stein zu gemischten Disulfiden<1326>. Wegen seiner vicinalen SH-Gruppen kann es in vitro Proteine 
vernetzen<1050a>.  In Phosphatpuffer spaltet es Glutathiondisulfid zu Glutathion<58>. Besonders in 
alkalischer Lösung reduziert DMPS Methylenblau. Die Reaktion wird durch Selenit katalysiert<462>. 
DMPS reduziert schnell und vollständig Dehydroascorbinsäure zu Vitamin C und wird dabei zum 
Disulfid oxidiert<785>.  

Die Geschwindigkeit der Reaktion von DMPS mit Natriumnitrit soll, wie umfangreiche Studien 
zeigten, von der Erdgravitation abhängig sein<505>. Die Oxidationsrate von DMPS mit NaNO2 
variiert mit dem Gravitationsfeld der Erde<1460>. 

DMSA ist weniger oxidationsempfindlich als DMPS<731>. Im Antioxidationstest mit DPPH (2,2-
diphenyl)-1-picrylhydrazyl) wurde folgende Reihenfolge der antioxidativen Wirkung festgestellt: 
Vitamin C > DMPS > DMSA > DPA<238>. Die Reaktion von DPPH mit Vitamin E war bei 20 °C nach 
2 min, mit DMPS nach 34-35 min beendet. Bei 37 °C dauerte die Reaktion mit DMPS noch 8, bei 
50 °C noch 5,4 min. Die Reaktion mit dem reaktiveren Fremy-Salz (Kalium Nitrosodisulfonat) war 
nach 2 Minuten beendet<1168>. 

DMPS löscht konzentrationsabhängig die durch Sauerstoffradikale ausgelöste Luminolchemilumi-
neszenz<158>. 

 

 
3.6 Säure - Basen - Reaktion 
DMPS hat drei azide Pro-
tonen. In stark saurer Lö-
sung (pH < 1) liegt DMPS 
undissoziiert als neutra-
les Molekül vor<1488>. Mit 
steigendem pH-Wert 
werden sukzessive die 
Protonen abgespalten, 
bis schließlich ein drei-
fach negativ geladenes 
Anion resultiert<351,1077, 
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Fazit: 
Gelöst ist DMPS sehr oxidationsempfindlich.  Deswegen muss ein Luftkontakt der Lösung mög-
lichst vemieden werden. Dimaval Injektionslösung muss sofort verwendet werden<1238>. Ange-
brochene Ampullen dürfen nicht aufbewahrt, sondern müssen verworfen werden. Bei geschlos-
senen Ampullen ist durch ein spezielles Herstellungsverfahren eine Haltbarkeit von 3 Jahren 
gesichert. 
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1488>. In wässriger Lösung ist die Sulfonsäuregruppe komplett, eine Sulfhydrylgruppe teilweise dis-
soziiert<1095>. Ab pH 12 sind beide Sulfydrylgruppen dissoziiert<1586>. 

Mittels Elektrophorese wurden die Ladungen 
von DMPS und DMSA untersucht. Bei pH 7 
liegen beide Antidote als Anion vor. DMSA 
zeigte wegen der beiden Carboxylgruppen ei-
ne höhere negative Ladung als DMPS<1576>. 

Die Protonenabgabe aus der Sulfonsäure-
gruppe in Wasser ist exotherm (ΔH= - 0,56 
kJ/Mol), die Dissoziation der beiden Sulfydrylgruppen verläuft endotherm<1077,1487>. Der Komplex 
aus Methylquecksilber 
und DMPS gibt das 
dritte Proton leichter ab 
(pKa3 = 7,6)<84, 1360>. Ur-
sache dafür ist die Bil-
dung der stabilen Ring-
struktur des Kom-
plexes. 

 

 
3.7 Komplexbildung 

DMPS bildet in exothermer Reaktion<690> 
mit vielen Schwermetallen stabile Kom-
plexe<58,260,673,690,1586>. Als weiche Lewis-
base bevorzugt es weiche Lewissäu-
ren<8,667> bzw. Metalle, die unlösliche 
Sulfide bilden<682,1480>. Die meisten Kom-

plexe sind wasserlöslich, nur der Bleikomplex fällt aus<1118-1120>. Überwiegend handelt es sich 
dabei um Chelate, d.h. um Komplexe, bei denen die Schwermetalle in einer Ringstruktur 
gebunden sind<58,494,993> und die sich durch vergleichsweise hohe Bindungskonstanten auszeich-
nen<666>. Die Komplexe sind so stabil, dass Komplexe verschiedener Metalle chromatographisch 
getrennt werden können<1076,1328>. Die Stabilität der Ringstruktur ist auch ein Grund dafür, dass Di-
thiole das Quecksilber besser aus seinen Bindungen an Biomoleküle lösen können als Monothio-
le<1198>. Mit Ausnahme von Cd2+ sind die Metall-Komplexe des DMPS stabiler als die von BAL<69>. 

Bei der Komplexbildung spielen verschiedene Gleich-
gewichtsreaktionen eine Rolle. Diese bedingen u. a. 
die pH-Abhängigkeit der Chelatbildung<689>. Bei sau-
rem pH entstehen bevorzugt 1:1 Komplexe, bei pH > 6 
1:2 Komplexe<1328>. 

Die Stabilitätskonstanten pK für die untersuchten Me-
talle sind unterschiedlich: am besten wird Quecksilber 
gebunden, während die Bindung zum Zink deutlich 
schwächer ist<365,1055,1058,1360>. Eine ähnliche Reihenfol-
ge findet man für die Löslichkeitsprodukte der binären 
Sulfide der Metalle<437,960>Je größer der pKL-Wert ist, 

umso schlechter löslich ist das Sulfid. Die weist darauf hin, dass die Bildung der Metall-Schwefel-
Bindung ein entscheidender Schritt für die Stabilität der Komplexe ist. 

 DMPS DMSA 
2 freie SH-Gruppen -1,23 - 1,71 
1 SH-Gruppe mit Propionsäure verestert -1,10 -1,67 
beide SH-Gruppe mit Propionsäure verestert -1,04 -1,48 
   

Elektrische Ladung von DMPS bzw. DMSA 
(pH 7, 20 °C)<1576> 

Litera-
tur 

84 1305 47 103, 
1488 

1487 1056 1529 1077 664 1475 1147 

pKa1     1,1 1,3  1,1  1,1  
pKa2 8,7 8,8 8,93 8,5 9,4 9,1 8,5 9,15  8,6 9,15 
pKa3 11,4 11,2 11,94 11,6 12,1 12,6  12,74 12,5 11,6 12,8 
            

pKa-Werte der einzelnen Dissoziationsstufen von DMPS 

S
Me

S

SO3SO3

S

S
+

2 H+
Me2 H

H

[DMPS-H3]  [DMPS-H2]- + H+ 
[DMPS-H2]-  [DMPS-H]2- + H+ 
[DMPS-H]2-  [DMPS]3- + H+ 
[DMPS]3- + Me2+  [DMPS-Me]- 
2 [DMPS]3- + Me2+  [(DMPS)2-Me]4- 
MeOH+ + OH-  Me(OH)2 
Me2+ + OH-  MeOH+  
H+ + OH-  H2O 

Fazit: 
Sowohl im Plasma (pH 7,3-7,5) als auch im Urin (pH ≈ 4,8) liegt die DMPS als Anion vor. Dies 
bedeutet zum einen eine gute Löslichkeit in beiden Medien, zum anderen anderen ein gerin-
geres Risiko von Nebenwirkungen, da sich DMPS überwiegend extrazellulär im Plasma be-
findet. 
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Auch Untersuchungen auf freie SH-Gruppen mit Ellman’s Reagenz 
in Lösungen aus DMPS und Metallsalzen deuten auf diese Reihen-
folge hin. Während bei Hg2+ keine freien SH-Gruppen mehr nach-
weisbar waren, lagen bei Cd2+ 20 - 30 %, bei Pb2+ 70 - 80 % der SH-
Gruppen noch frei vor<1049>. 

Über die Sulfonsäuregruppe kann DMPS an kationische Polymere 
(z.B. Polyethylenamin) angelagert werden. Die entstandene Verbin-
dung kann zur Reinigung von Abwässern eingesetzt werden. Hg2+, 
Cu2+, Co2+, Ni2+, Fe2+ und Fe3+ können damit entfernt werden<1095>. 
Die Schwermetalle mit den höchsten Stabilitätskonstanten werden 

dabei am besten gebunden und damit aus dem Abwasser entfernt. 

 
3.7.1. Antimon (Sb) 
Antimon bildet mit DMPS Komplexe. Deshalb kann es mit DMPS 
bei der Titration von Erdalkalimetallen oder Lanthan maskiert 
werden<950>. 

 
3.7.2 Arsen (As) 
DMPS bildet mit verschiedenen organischen und anorganischen 
Arsenverbindungen stabile Komplexe<155,354,976,977,1063>, überwie-
gend mit einer 1:1 Stöchiometrie<1063>, wie es z. B. massenspekt-
roskopisch für Monomethylarsenit(III) [MMA(III)] gezeigt wur-
de<500>. Nach 1H- und 13C-NMR-Untersuchungen reagiert Arsen 
mit den vicinalen Sulfhydrylgruppen zu einem fünfgliedrigen Ring-
system<1062,1063> (2-Arsa-1,3-dithiolane<956,960>), was auch durch 
semiempirische Berechnungen der chemischen Struktur bestätigt 
wird<155>. Die As-S-Bindungslänge beträgt 2,15 Å<155>, entspricht  
damit ungefähr der Summe der Kovalenzradien von Schwefel 
(1,04 Å) und Arsen (1,21 Å)<1379>, was auf eine kovalente Einfach-
bindung zwischen diesen Elementen deutet<960>. 

Metallion pK1 
Me : 1 DMPS 

pK2 
Me : 2 DMPS 

Ag+ 26,38 35,12 
Cd2+ 18,26 26,82 
Co2+ 16,34 24,95 
Cr3+ 5,7**) 13,7**) 
Cu2+ 17,76 28,45 
Fe2+ 6,02*) 11,4*) 
Hg2+ 27,05 36,52 
CH3-Hg+ 21,0*) 31,3*) 
In3+ 20,02 30,59 
Mn2+ 4,62 7,51 
Ni2+ 18,37 29,94 
Pb2+ 17,42 25,05 
Sn2+ 14,80 22,98 
Tl3+ 21,51 32,21 
Zn2+ 17,18 26,93    
Stabilitätskonstanten verschiedener 
Metall-DMPS-Komplexe (1:1 bzw. 
1:2)<1077>, *)690,1115, **)1096 

Ag+ As3+ Cd2+ Cu+ Cu2+ Fe2+ Fe3+ Hg2+ Hg+ Pb2+ Zn2+ 
50 25,3 27,9 50 40,2 21,6 27 51,2 53 28,6 21,7 

           

pKL-Werte der Löslichkeitsprodukte für binäre Sulfide in wässriger 
Lösung<437,960> 

Schwermetall Abnahme (%) 
Hg2+ 95,3 
Cu2+ 92,7 
Co2+ 90,0 
Ni2+ 88,5 
Fe3+ 81,4 
Fe2+ 73,5 

  
Abnahme des Schwermetallge-
halts in Abwässern durch Be-
handlung mit Polyethylenamin-
DMPS-Verbindung<1095> 
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Dagegen bindet bei Dimethylarsen(III)  [DMA(III)] nur eine SH-Gruppe des DMPS. Deshalb zeigt 
Me2AsDMPS eine geringere Stabilität und ist oxidationsempfindlicher. MeAsDMPS und 
Me2AsDMPS zeigen sowohl in Lösung als auch als Feststoff unterschiedliche Absorptionspeaks 
im Röntgenspektrum (XANES)<1358,1359>.  

Die Komplexe sind löslich und bilden farblose Lösungen<960>. Sie sind sehr stabil und zerfallen erst 
im stark Alkalischen (0,1 bis 0,5 m NaOH)<500>. DMPS ist in der Lage, an das Arsen gebundene 
Monothiole teilweise zu verdrängen<976,977>. Auch an Glutathion gebundenes As(III) wird von 
DMPS unter Bildung einer 5-atomigen Ringstruktur mobilisiert<458>. Durch Zugabe von DMPS 
werden gebundene As-haltige Farbstoffderivate wieder aus ihren Strukturen mobilisiert<15>. 

DMPS eignet sich zum Maskieren von Arsen bei der Titration von Erdalkalimetallen oder Lan-
than<950>. In Chloroform/Pyridin reagiert Nitrophenylarsensäurechlorid mit DMPS innerhalb von 3 
Stunden zur entsprechenden Dithioarsinanyl-Verbindung, die aus n-Hexan umkristallisiert werden 
kann<213>. 

DMPS und BAL haben eine ähnliche Bindungskonstante zu Lewisit und Phenyldichlorarsin, 
während die von DMSA nur ca. 10 % davon beträgt<667,1062>. 

Während Arsen(III) in wässriger Lösung nicht an Colestyramin (basisches Austauschharz für 
Anionen) gebunden wird, bindet es in Gegenwart von DMPS zu über 50 % an diese Substanz. 
Ursache dafür ist die Entstehung eines stabilen, negativ geladenen Arsen-DMPS-Komplexes<1209>.  

Der negativ  geladene DMPS-As-Komplex reagiert mit basischen Farbstoffen F+ (z.B. Rhodamin 
G) unter Bildung neutraler Ionenassoziate, die in organischen Lösungsmitteln löslich sind<976,977>. 

Diese Reaktion 
erlaubt die 

photometri-
sche Bestim-
mung von Ver-
unreinigungen 

durch Arsen 
z.B. in Phos-
phorsäure. 

Durch chromatographische Konzentrierung des As(III)-DMPS-Komplexes können As(III) und As(V) 
nebeneinander bestimmt werden. As(V) wird nicht zurückgehalten. Die Nachweisgrenzen im 
Trinkwasser liegen für As(III) bei 0,11 µg/L und für As(V) bei 0,15 µg/L. In der Luft kann As(III) bis 
zu einer Grenze von 2,8 ng/m³ nachgewiesen werden<616>. 

Die gute Bindung zwischen DMPS und Arsen kann auch zur Reinigung SH-haltiger Enzyme ge-
nutzt werden. Dazu 
wird die Proteinlö-
sung an Harzen chro-
matographiert, an 
welche zuvor geeig-
nete Arsenverbindun-
gen immobilisiert wur-
den. Die an das Ar-
sen gebundenen En-
zyme können nach 
dem Auswaschen der 
Verunreinigungen mit 
DMPS wieder frei-
gesetzt werden<658, 

1222,1439,1566,1626>. Mo-
nothiole sind dazu 
nicht in der Lage<658>. Auf diese Weise können aktive Proteine aufgereinigt werden<1439>. 
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3.7.3 Blei (Pb)  
Bleisalze bilden mit DMPS in 
wässriger Lösung in einer exo-
thermen Reaktion<1058,1077,1084> 
stabile, gelbliche<959,960> Kom-
plexe<1058,1084>, die in Wasser 
unlöslich sind<960,1146> (zitronen-
gelbe Suspension)<960> mit einem Zer-
setzungspunkt von 202 °C<1138>. Deshalb 
bietet sich die Fällung als Bleisalz zur Auf-
reinigung bei der Herstellung von DMPS 
an<975>. Es entstehen 1:1- oder 2:1-Komple-
xe<1077> (z. B. Pb(NO3)2 · 2 DMPS · 2 H2O 
<1084>), mit fünfgliedriger Ringstruktur<1146>.  
Die Zugabe von DMPS zu einer Pb2+-Lösung führt zu einer Änderung der polarographischen 
Spektren, das Redoxpotential des Schwermetalls verschiebt sich<1049>. Das Fehlen der SH-
Schwingung im IR-Spektrum (ν’ = 2.555 cm-1) belegt die Bindung zwischen dem Schwermetall und 
dem Schwefel des DMPS<1084>. Allerdings zeigen Untersuchungen mit Ellman’s Reagenz, dass nur 
20 - 30 % der SH-Gruppen reagieren<1049>. 
Bereits bei neutralem pH reagiert Pb-DMPS 
mit CS2 unter Bildung von Trithiocar-
bonaten, während bei anderen Metallen 
diese Reaktion erst im pH > 11,5 ablief<960>. 
Der DMPS-Blei-Komplex ist offensichtlich 
reaktiver als die Komplexe mit anderen 
Schwermetallen. 

Die Komplexierung von Blei mit DMPS erlaubt die titrimetrische Bestimmung von  
Erdalkalimetallen in Gegenwart von Blei<950,1497,1498>. 

 

3.7.4 Bor (B) 
DMPS bildet 1:1 Komplexe mit Borsäure<47>.  

 

3.7.5 Cadmium (Cd) 
Polarographisch konnte eine Kom-
plexbildung zwischen Cd2+ und DMPS 
nachgewiesen werden<1049>. Je nach 
Stöchiometrie und pH-Wert der Lösung 
bilden DMPS und Cadmium in exother-
mer Reaktion<1077> farblose<960>, meist 
polynukleare, geladene Komplexe<1624>. 
Die Verteilung der polynuklearen Kom-
plexe hängt von der Konzentration und 
dem pH-Wert ab<103>. Mittels pH- und 
Leitfähigkeitsmessungen wurden die 
Stabilitätskonstanten bestimmt<103,365>.  

Die Stabilität des Cd-DMPS-Komplexes ist pH-ab-
hängig und nimmt mit steigendem pH-Wert im 
Alkalischen zu. Bei einem konstanten Cd:DMPS-
Verhältnis (1:10) sinkt mit steigendem pH-Wert der Anteil des nicht komplexierten Schwerme-
talls<1204>. So fällt in alkalischer Lösung bei Anwesenheit von DMPS kein Cadmiumhydroxid 
aus<103>. Mit Hilfe von Ellman’s Reagenz lassen sich noch 20-30 % freie SH-Gruppen in einer Cd-
DMPS-Lösung nachweisen<1049>. 

Literatur 1058 1077 1146 1117 
Pb2+ +    DMPS3-   Pb:DMPS]- 17,4 17,42 16,38 17,4 
Pb2+ + 2 DMPS3-  Pb:(DMPS)2]4- 25,0 25,05 22,21       
Stabilitätskonstanten (pK)  für Pb-DMPS-Komplexe 

Literatur 1077 1058 
[Pb1(DMPS)1]- ΔrHo = -39,5 kJ/Mol ΔrHo = -38,7 kJ/Mol 
[Pb1(DMPS)2]4- ΔrHo = -77,3 kJ/Mol ΔrHo = -76,1 kJ/Mol    

Reaktionsenthalpien bei der Bildung von Pb-DMPS-
Komplexen 

 1305 664 103 365 1077 1378 1117 
[Cd1(DMPS)1]- 16,7 17,3 18,0 18,0 18,26 18,6 18,0 
[Cd1(DMPS)2]4- 26,9 28,2 28,3 25,7 26,82   
[Cd2(DMPS)1]+  28,2      
[Cd2(DMPS)2]2  37,7      
[Cd3(DMPS)3]3-   59,9     
[Cd3(DMPS)4]6-   71,9     
[Cd5(DMPS)6]8-   114,3     
[Cd7(DMPS)8]10   156,7             
Stabilitätskonstanten verschiedener DMPS-Cd-Komplexe 

[Cd1(DMPS)1]- ΔrHo = -43,5 kJ/Mol<1077>

[Cd1(DMPS)2]4- ΔrHo = -80,0 kJ/Mol<1077>
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DMPS eignet sich zum Maskieren von Cd bei der 
Titration von Erdalkalimetallen<950,1497> oder Lan-
than<950>. 

Der Cd:DMPS-
Komplex ist hy-
drophil. Der Ver-
teilungskoeffizi-

ent zwischen 
Chloroform und 
Wasser ist sehr 
klein, trotzdem diffundiert der Komplex relativ gut 
durch künstliche Lipidmembranen<1378>. Der Vertei-
lungskoeffizient für Octanol/Wasser ist für den 1:1-
Komplex 7,34x10-5; für den 2:1-Komplex 4,8x10-5<1152>. 

 

3.7.6 Calcium (Ca) 
DMPS reagiert nicht mit Calciumionen und stört daher nicht deren titrimetrische Bestimmung<950, 

1497,1498>. Die Lösung bleibt farblos<960>. Der Zusatz von DMPS verhindert Störungen der Calcium-
bestimmung durch andere Metalle<1122>, wie Cd, Hg, Pb, Sn oder Zn<1497>. 
 

3.7.7 Chrom (Cr) (Dichromat) 
Spektroskopische 
Untersuchungen 

zeigten, dass Cr(III) 
mit DMPS 1:1- und 
1:2-Komplexe bildet<1096>. Im Chrom(V)-Komplex CrO(H2O) 
· DMPS · 2H2O ist DMPS durch ein Thiolatschwefel und 
einen Sauerstoff der Sulfonsäuregruppe an das 
Schwermetall gebunden<100>. 

In wässriger Lösung reduziert DMPS bei physiologischem 
pH-Wert Dichromat schnell zu Chrom(III)<284,1414,1415>. Mit 
steigender DMPS-Konzentration nimmt die Menge an Di-
chromat ab, die nach einer Reaktionszeit von 5 Minuten in 
der Lösung noch nachgewiesen werden kann<1414,1415>. Die 
Reaktion ist sowohl im Bezug auf DMPS als auch auf 
Dichromat erster Ordnung<285>. Dabei reagieren drei DMPS-
Moleküle mit einem Dichromat, was darauf hindeutet, dass 
nur eine Sulfhydrylgruppe pro DMPS an der Reaktion 

beteiligt ist. Intermediär wird vermutlich ein Chrom-Thioester gebildet<284>.  

 
3.7.8 Eisen (Fe) 

DMPS reagiert mit Eisen(II), in Abhängigkeit vom pH-
Wert der Lösung<12>, in exothermer Reaktion<1077> unter 
Bildung eines rötlichen<249,959,960,1092,1350> 1:1- (ΔrHo =  
-74,9 kJ/Mol<689,1077>,  oder 2:1-Komplexes (ΔrHo = -143,4 
kJ/Mol<689,1077>). Der Komplex ist in Wasser löslich<960>, 
die Lösung unter anaeroben Bedingungen stabil<224>. Im 
Konzentrationsbereich 0,05 bis 100 µg/L und pH-Bereich 
8 - 13 befolgt der Komplex das Lambert-Beersche 

Gesetz<1091>. Der Octanol/Wasser-Verteilungskoeffizient für den 
1:2-Komplex beträgt 7,3 x 10-5, für den 1:4-Komplex 4,8 x  
10-5<1152>. Beide sind also hydrophil. Die Absorptionsmaxima liegen 
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Abhängigkeit des noch vorhandenen Di-
chromats von der DMPS-Konzentration 
(Reaktionszeit: 5 min., T = 35°ºC, C0(Di-
chromat) = 10 µM<1414,1415> 

KOW = 
C
C

Octanol

Wasser
 = 7,3 x 10

-5 

[Fe1(DMPS)1]- ΔrHo = -74,91 kJ/Mol<1077> 
[Fe1(DMPS)2]4- ΔrHo = -143,4 kJ/Mol<1077> 

K      = C
C
Chloroform

Wasser
 = 2 x 10-3  

 KOW =  C
C

Octanol

Wasser
  = 7,34 x 10-5 

[Cr1(DMPS-H)1]+  log K =   5,7<1096>

[Cr1(DMPS-H)2]-   log K = 13,7<1096>

[Fe2+
1(DMPS)1] pK =   6,02<1115>

 pK =   7,46<1089> 
[Fe2+

1(DMPS)2] pK = 11,42<1115> 
[Fe2+

2(DMPS)3] pK = 10,35<1115> 
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bei 508 nm<224,249,1142> und 358 nm<224>. Die Instabilitätskonstante beträgt 3.5 × 10-8<1089>. Eisen(III) 
wird von DMPS zunächst reduziert und danach komplexiert<1093>. 

In wässriger Lösung lagert Fe(DMPS)2 in exothermer Reaktion leicht Stickstoffmonoxid NO an. Die 
bestehende Verbindung 
ist durch eine IR-Bande 
bei 1702 cm-1 gekenn-
zeichnet. Bei hoher NO-
Konzentration werden 
zwei Stickoxide pro Kom-
plex angelagert, wobei, 
wie zusätzliche IR-Banden 
bei 1560 und 1830 cm-1 
zeigen, die beiden Mole-
küle nicht identisch gebunden sind. Schwefeldioxid stört die Reaktion nicht. Dagegen bewirkt 
Sauerstoff eine Oxidation von Fe2+ zu Fe3+ und damit eine Verringerung der Bin-
dungskapazität<249,1142>. Damit eignet sich der Komplex zur Entfernung von NO aus Rauchga-
sen<249,1142,1621>. Durch anschließende elektrochemische Reduktion kann der Komplex wieder 
freigesetzt werden. Die Stickoxide werden dabei zu Ammoniak reduziert<249,1142>. Die NO-Adsorpti-
on ist pH-abhängig. Der optimale pH-Wert liegt bei pH 7<1333>. Auch von verschiedenen S-
Nitrosothioverbindungen kann eine NO-Gruppe auf [Fe(DMPS)2]4- übertragen werden<224>. Die 
Gleichgewichtskonstante für diese Reaktion beträgt bei 55 °C 2.1 x 107 L/mol<1142,1333>. 

DMPS adsorbiert an Pyrrhotit (Fe1-xS) und macht dadurch dessen Oberfläche hydrophiler, was bei 
der Aufarbeitung des Minerals genutzt werden kann<1409,1410>. 

 
3.7.9 Germanium (Ge) 
DMPS bildet 1:1 oder 2:1 Chelate mit Germaniumsäuren<47>. 

 
3.7.10 Gold (Au) 
DMPS bildet mit Au3+-Ionen sehr stabile, wasserlösliche Komplexe<351,1308a,1586> (pK = 35,12;  

ΔrHo = -62,5 kJ/Mol<1077>, pK = 45,4<1371>). Die Instabilitätskonstante beträgt 3.8 × 10-46<1371>. 

 NMR-Untersuchungen zeigen, dass durch Zugabe von 
DMPS Gold aus Natriumaurothiomalat (Basistherapeutikum 
für die chronische Polyarthritis) gelöst und die Mercapto-
bernsteinsäure freigesetzt wird<1106>. Dabei entsteht ein 
wasserlöslicher Gold-DMPS-Komplex<765>. Titrationsmes-
sungen ergaben, dass DMPS bei pH 3,4 zwei Protonen pro 
komplexiertem Au3+-Ion abgibt und einen Au3+:DMPS 1:1-
Komplex bildet. Die Stabilitätskonstante ist pH-abhängig. Bei 

pH von 3,6 beträgt sie 37,2<351> bzw. 30,8<1480,1586>. Au+ bildet mit DMPS ebenfalls einen 1:1-
Komplex. Die Stabilitätskonstante ist 45,5<520,1642>. 

Aus leicht saurer Lösung adsorbiert DMPS an Goldflächen und bildet innerhalb von fünf Minuten 
defektfreie DMPS-Monolagen aus<1480,1586>, wobei jedes DMPS durch zwei S-Au-Bindungen an die 
Oberfläche gebunden ist<1586>. Bei alkalischem pH fördert das DMPS die Lösung von Goldionen 
aus der metallischen Oberfläche<1480>. Der lösliche DMPS-Au-Komplex (überwiegend 1:1) kann 
zum Aufbringen von Goldverzierungen auf Keramik benutzt werden<1308a>. 

 
3.7.11 Indium (In) 

DMPS bildet mit Indium(III) in 
wässriger Lösung 1:1-, 1:2 - oder 
1:3-Komplexe. 

 
Natriumaurothiomalat 

[In1(DMPS)1] ΔrHo =   -40,4 kJ/Mol log K = 20,02 
[In1(DMPS)2]3- ΔrHo = -76,5 kJ/Mol log K = 30,59 
[In1(DMPS)2]5- ΔrHo = -117,0 kJ/Mol log K = 38,20<1077> 
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3.7.12 Kobalt (Co) 
DMPS bildet mit Kobalt(II) in 
wässriger Lösung 1:1-, 1:2 - 
oder 2:3-Komplexe<1079>. Die 
Instabilitätskonstante beträgt 
2.8 × 10-12 (  pK = 11,6)<1089>. 

  
  
3.7.13 Kupfer (Cu) 

DMPS bildet mit Kupfer(II)<388> und 
Kupfer(I)<1057> stabile, wasserlös-
liche, blaue<960> Komplexe. Das 
Verhältnis Cu:DMPS:H20 kann 
1:1:1 oder 1:2:2 betragen<1082>. Die 
Komplexbildung verläuft exotherm. 
Dabei binden die beiden SH-Grup-
pen an das Schwermetall<388>. Cu2+ wird dabei vermutlich 
zu Cu+ reduziert<673,1085>. Cu2+ oxidiert in wässriger 
Lösung DMPS schnell zum Disulfid und wird dabei selbst 
zu Cu+ reduziert<833>. DMPS-Cu Komplexe sind in ammoniakalischem Milieu stabil<1350>. Bei Titra-
tion des blauen Kupferammoniakkomplexes mit DMPS schlägt die Farbe am Äquivalenzpunkt von 
dunkelblau nach grüngelb um [Cu(II)  Cu(I)]. Durch Sauerstoff entsteht wieder Cu(II), die Farbe 
wird wieder blau. Gleichzeitig wird DMPS zum Disulfid oxidiert<1085>. 

Die Komplexbildung kann zur amperometrischen Titration von DMPS mit einer Cu(II)-Lösung be-
nutzt werden<1131>. Als Zusatz zur Lösung verbessert DMPS die elektrolytische Kupferabscheidung 
auf Elektroden<833>. Die durch CuSO4 katalysierte Oxidation von Butylmercaptan verläuft in Gegen-
wart von DMPS deutlich schneller<108>. 

  

3.7.14 Lanthan (La) 
DMPS reagiert nicht mit Lanthan<950>. 

 
3.7.15 Magnesium (Mg) 
DMPS reagiert nicht mit Magnesiumionen und stört daher nicht dessen titrimetrische Bestim-
mung<950,1498>. Die Lösung bleibt farblos<960>. 

 

3.7.16 Mangan (Mn) 
Bei alkalischem pH bildet DMPS mit Mangan sehr gut lösliche 
[Mn:DMPS] und [Mn:2 DMPS]-Komplexe von grünlich-brauner Far-
be. Bei pH < 6 findet die Reaktion nicht statt, da Mn keine H+-
Ionen aus dem DMPS verdrängen kann. In Gegenwart von 

Luftsauerstoff wird der Komplex innerhalb von ½ - 1 Stunde zerstört<1115>. Der Octanol/Wasser-
Verteilungskoeffizient für den 1:1 Komplex beträgt 7,3 x 10-5, für den 2:1-Komplex 4,8 x 10-5<1152>. 
Die spektrophotometrisch und potentiometrische bestimmte Stabilitätskonstante  für den 
Mn:DMPS Komplex beträgt 4,62, für den [2 DMPS:1 Mn]-Komplex 7,51. Die Stabilitätskonstanten 
nehmen in der Reihenfolge Mn < Fe < Co < Ni zu<1115>, was zeigt, dass DMPS kein geeigneter 
Chelatbildner für Mangan ist. DMPS ist nicht in der Lage, Mangan aus seiner Bindung an EDTA zu 
verdrängen, so dass Zn, Cd, Hg, Pb, Sn, As, Sb oder Bi in Gegenwart von Mn mit Unithiol titriert 
werden können<950>. 

[Co1(DMPS)1]- ΔrHo =   -95,0 kJ/Mol log K = 16,34<1077> 
[Co1(DMPS)1]-  log K = 16,67<1115> 
[Co1(DMPS)2]4- ΔrHo = -161,8 kJ/Mol log K = 24,95<1077> 
[Co1(DMPS)2]4-  log K = 24,80<1115> 
[Co2(DMPS)3]5-  log K = 22,19<1115> 

Literatur 1057 1085,1090 1077 1117 
[Cu1(DMPS)1]2 log K = 17,8 log K = 19,8 log K= 17,76 log K= 17,8 
[Cu1(DMPS)2]5- log K = 28,5  log K = 28,45  
[Cu2(DMPS)3]7  log K = 37,0        
Stabilitätskonstanten für Kupfer(I) 

[Cu1(DMPS)1]2- ΔrHo = -47,1 kJ/Mol 
[Cu1(DMPS)2] 5- ΔrHo = -87,8 kJ/Mol<1057,1077> 

p = C
C

Octanol

Wasser
 = 7,3 x 10-5 
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3.7.17 Molybdän (Mo) 
DMPS reagiert in salzsaurer Lösung (pH-Optimum bei 0,5) mit fünf- und sechswertigen Molybdän-
verbindungen unter Bildung eines gelbgefärbten (λmax = 345 nm) Komplexes<1053>. Jedes Mo-Atom 
ist dabei über die beiden Sulfhydryl-Schwefel mit zwei DMPS-Molekülen verbunden<1099>. Bei 
höherer Temperatur verläuft die Reaktion schneller<1053>. 

 

3.7.18 Nickel (Ni) 
DMPS reagiert mit Nickelsalzen zu Komplexen. Die 
Zusammensetzung und die Eigenschaften der 
Komplexe hängen vom stöchiometrischen Verhältnis 
Metall zu Ligand und dem pH-Wert der Lösung ab<1151>. 
Die Bildung des Ni2(DMPS)3-Komplexes verläuft 

exotherm (ΔrHo = - 142,9 kJ/Mol)<689>. Die Instabilitätskonstante beträgt 2.7 × 10-10 (  pK = 
9,6)<1089>. DMPS ist nicht in der Lage, Nickel aus seiner Bindung an EDTA zu verdrängen, so dass 
Zn, Cd, Hg, Pb, Sn, As, Sb oder Bi in Gegenwart von Ni mit DMPS titriert werden können<950>. 

In Ethanol bindet DMPS an Nickel-Diphosphin- oder Ni-Phosphinoarsinkomplexe unter Bildung 
von „mixed ligand“ Produkten<653>. 

 

3.7.19 Osmium (Os) 
In wässriger Lösung wurde die Bildung von Komplexen aus Osmium(VI) und DMPS nachgewie-
sen<1476>. 

 

3.7.20 Palladium (Pd)  
 DMPS bildet mit Palladium stabile Komplexe. Es reagiert mit Pd2+ 
in exothermer Reaktion unter Bildung eines  1:1-[Pd1(DMPS)1]1- 
(ΔrHo = - 97,4 kJ/Mol) oder 2:1-Komplexes [Pd1(DMPS)2]4- mit 
zwei Fünfringen (ΔrHo = - 136,3 kJ/Mol)<689,1077>. Die Bindung 
erfolgt über die beiden SH-Gruppen, die Sulfonsäuregruppe bleibt 

unbeeinflusst<1515>. Das Absorptionsmaximum für den 1:2-Komplex liegt bei 324 nm, die 
Instabilitätskonstante bei 7.9 × 10-22 (  pK = 21,1)<1371>.  

In Ethanol bindet DMPS an Palladium-Diphosphin- oder Pd-Phosphinoarsinkomplexe unter Bil-
dung von „mixed ligand“ Produkten<653>. 

 

3.7.21 Platin (Pt) 
DMPS wird in saurer Lösung 
fest auf Platinelektroden ad-
sorbiert<898>, wobei die Adsorp-
tion im Alkalischen höher war 
als im Saueren<1593>.  Aus 
ethanolischer Lösung lagerte 
sich DMPS auf metallischen 
Platinkatalysatoroberflächen 
ab und veränderte dessen ka-
talytische Eigenschaften bei 
der Hydrierung von Ethylenen 
bzw. Acetylenen<1367>. 

In wässriger Lösung bilden 
sich in exothermer Reaktion, 

[Ni2+
1(DMPS)1] log K = 18,37<1115> 

[Ni2+
1(DMPS)2] log K = 29,94<1115> 

[Ni2+
2(DMPS)3] log K = 35,97<1115> 
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abhängig von der Zusammensetzung der Lösung (Verhältnis DMPS zu Platin), stabile Komplexe 
mit Pt(II) im Verhältnis 1:1, 1:2 oder 2:1<691,715>. Dabei reagieren Pt(II)-Verbindungen schneller als 
Pt(IV)-Verbindungen, da Pt(VI) erst zu Pt(II) reduziert wird<1087>. Die bei der Komplexbildung 
freigesetzten Wasserstoffionen senken den pH-Wert der Lösung. Die Dissoziationskonstante 
beträgt pK = 9,6 (25 ºC)<715>, die Instabilitätskonstante für den 1:1 Komplex ca. 10-4<1088>, die 
Gleichgewichtskonstante für Pt:(DMPS)2-Komplex 7,63 x 107<1080>. In 1 M KOH fällt der pK-Wert 
auf 4,4, in 1 M HClO4 steigt er auf 10,1 (25°C)<715>. Mit cis-Platin entstehen gemischte 
Komplexe<1623>. IR-Untersuchungen belegen die Ausbildung der Pt-S-Bindung<1623>.  

In Ethanol bindet DMPS an Platin(II)-Diphosphin- oder Pd-Phosphinoarsinkomplexe unter Bildung 
von „mixed ligand“ Produkten<653>. 

Aminliganden werden durch DMPS nicht aus ihren Platinkomplexen verdrängt. Pt(II)-Komplexe 
können mit H202 zu Pt(IV)-Komplexen oxidiert werden, ohne dass die Komplexe gespalten 
werden<1623>.  

 

3.7.22 Polonium (Po) 
Polonium bildet mit DMPS stabile Komplexe<1137,1442>. 

 

3.7.23 Quecksilber (Hg) 

DMPS bildet in Lösung mit Hg2+-Io-
nen<58,1248,1498> und Methylquecksil-
ber CH3-Hg<85,1360> stabile, dank der 
negativ geladenen Sulfonatgrup-
pe<682> wasserlösliche<682,960>, farblose<960> Komplexe. Dies konnte u.a. polarographisch nachge-
wiesen werden<1049>. Am besten verläuft die Reaktion bei einem pH von 6,0 – 6,5<1529>.  

Im Ramanspektrum ist die Hg-S-Bindung bei 298 cm-1 sichtbar<58>. Bei Methylquecksilber findet 
man im IR-Spektrum die Hg-S-Bindung bei 330 cm-1, dagegen ist keine SH-Schwingung mehr 
nachweisbar, was zeigt, dass beide SH-Gruppen des DMPS reagiert haben<85>. Mit Ellman’s 
Reagenz lassen sich im Hg-DMPS-Komplex auch keine freien SH-Gruppen mehr nachwei-
sen<1049>.  

In Gegenwart von HgCl2 geht der Sauerstoffverbrauch einer Lösung von DMPS in Phosphatpuffer 
drastisch zurück<731>, da offensichtlich keine Oxidation zu Disulfiden mehr stattfinden kann. 
Untersuchungen mittels Röntgenabsorptionsspektroskopie und Modellrechnungen zeigen, dass 
verschiedene Strukturen aus DMPS und Hg energetisch stabil sind. Der Hg-S-Abstand beträgt ca. 
2,3 Å<469> und entspricht der Summe der Kovalenzradien von S (1,04 Å) und Hg (1,21 Å)<1046>. 

 Löslichkeit 
(mg/mL) 

Verteilung 
Octanol/Wasser 

BAL 0,02 104 
DPA 22.2 5,8 x 10-2 
DMSA 3,2 0,48 x 10-2 
DMPS >1000 0,56 x 10-2 
   

Löslichkeit der Methylquecksilberkom-
plexe verschiedener Chelatbildner in 
Wasser sowie ihr Verteilungskoeffizient 
zwischen Octanol und Wasser<85,236> 
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Der Octanol/Wasser-Verteilungskoeffizient beträgt 
für den 1:1-Komplex 1,5 x 10-4<1152> bzw. 1,04 x 
10-3  (pH 5,2)<1158>, für den 1:2-Komplex 1,96 x  
10-4<1152>. Für Methylquecksilber ist der Vertei-
lungskoeffizient 5,6 x 10-3<85,236>. Bei Überschuss 
von DMPS 4,3 x 10-3<85>. In Gegenwart von 
Zystein ist der entstehende Komplex hydrophober 
(Verteilungskoeffizient 1 x 10-2), in Gegenwart von Glutathion leicht hydrophiler 
(Verteilungskoeffizient 5 x 10-3)<236>. 

Calcium, Magnesium, Natrium oder Chlorid stören die Komplexbildung nicht, dagegen interferieren 
Eisen und Mangan<1529>. Deshalb eignet sich DMPS zum Maskieren von Quecksilber bei der Titra-
tion von Erdalkalimetallen oder Lanthan<950,1497,1498>. Die Komplexbildung kann auch zum Entfer-
nen von Quecksilber aus Industrieabwässern<141,1095> oder zur Anreicherung bei der Bestimmung 
von Spuren des Schwermetalls im Trinkwasser oder in der Luft<1529> genutzt werden. Chen et al. 
entwickelten damit ein Verfahren, mit dem sie ca. 60 ng anorganisches bzw. 70 ng Methylquecksil-
ber in einem Gramm Haaren bestimmen konnten<252>. Durch amperometrische Titration mit DMPS 
lassen sich ein- und zweiwertiges Hg nebeneinander bestimmen<1372>. DMPS im Überschuss 
(Verhältnis 2:1) beschleunigt die Hg-Abspaltung aus organischen Hg-Verbindungen<504>. 

Die Komplexbildung verläuft exotherm<503,1056>. Die Stabilität der Komplexe zeigt sich u.a. darin, 
dass die Reduktionsfähigkeit von Hg2+ zu Hg±0 durch die Komplexbildung erschwert wird. Die Hg-
Ionen im Komplex sind noch stabil, wenn freie Ionen 
bereits zu Hg±0 reduziert werden<503>. Die Zugabe von 
DMPS zu einer Hg2+-Lösung führt zu einer Änderung 
der polarographischen Spektren, das Redoxpotential 
des Schwermetalls verschiebt sich<1049>. EDTA beeinflusst die Polarogramme nicht<1094>, bindet 
also schwächer an Hg als DMPS. Die Zugabe von DMPS verhindert im Gegensatz zum EDTA 
auch die enzymatische Reduktion von Hg2+ zu Hg0<291>. Bei der Titration einer HgCl2-Lösung mit 
Natronlauge fällt in Gegenwart von DMPS kein schwerlösliches Präzipitat aus<240>. Der DMPS-Hg-
H20-Komplex kann isoliert werden<58>. DMPS beeinflusst die AAS-Bestimmung von Hg nicht <355>. 

Titriert man eine Hg-
Lösung langsam mit 
DMPS, so tritt zu-
nächst eine Trübung 
oder ein Nieder-
schlag [Hg3(DMPS)2] 
auf, der bei weiterer 
DMPS-Zugabe wie-
der in Lösung 

geht<1473>. Auch der Hg2(DMPS)3] Komplex ist im Gegensatz zum 1:1 und 1:2-Komplex 
unlöslich<1248>. Bei der polarographischen Reduktion von DMPS an einer Hg-Elektrode entsteht 
zunächst eine schwerlösliche Verbindung, die bei einem DMPS-Überschuss wieder in Lösung 
geht<1094>.  

Die Angaben zu den Stabilitätskonstanten in der Literatur unterscheiden sich drastisch:  

 1473 1056 134 240 141 1077 84 1248 1267 1147 1117 291 
[Hg1(DMPS)1]- 26,3 27,1 41,8 42,2  27,05       
[Hg1(DMPS)2]4- 36,5 36,5  53,1 40,0 36,52  53,1  39,7   
[Hg1(DMPS-H)2]2-   11,3          
[CH3Hg(DMPS)1]2-       21,0  9,1  21,0  
[CH3Hg(DMPS)2]5-       31,3      
[CH3Hg(DMPS-H)1]-       17,2      
Hg-(Zystein)2            40,3 

 
 

KOW = 
C
C

Octanol

Wasser
 = 1,04 x 10-3  (pH=5,2) 

KOW = 
C
C

Octanol

Wasser
 = 2,4 x 10

-3 (pH=6,2-7,2)<1158> 

[Hg1(DMPS)1]- ΔrHo =   -51,4 kJ/Mol 

[Hg1(DMPS)2]4- ΔrHo = -100,0 kJ/Mol<1056,<1077> 
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3.7.24 Rhenium (Re) 
Gibt man DMPS zu einer wässrigen Lösung von Calciumperrhenat, so reduziert der Chelatbildner 
Re(VII) zu Re(V) und bildet mit diesem einen gelblichen Komplex. Als Feststoff ist dieser über 
längere Zeit stabil. Er ist löslich in Wasser und unlöslich in vielen organischen Lösungsmitteln. Das 
Fehlen der SH-Schwingung bei 2545 cm-1 und die neu aufgetretene Re-S-Streckschwingung bei 
250 - 270 cm-1 im IR-Spektrum belegen, dass das DMPS über seine Schwefelgruppe an das 
Schwermetall gebunden ist. Die Sulfonsäuregruppe ist an der Reaktion nicht beteiligt<1097>. Die 
Stabilitätskonstante beträgt pK = 4,3<1086>. 

 

3.7.25 Rhodium (Rh) 
Rhodium bildet mit DMPS 1:1, 1:2 oder 1:3-Komplexe<714>. Dabei ist das DMPS durch die beiden 
Mercaptogruppen an das Schwermetall gebunden<1081>. 

 

3.7.26 Ruthenium (Ru) 
DMPS bildet mit Radioruthenium<39> oder Ruthenium(II)<824> einen nega-
tiv geladenen, wasserlöslichen Komplex mit leicht gelblicher Farbe<824>. 
Der Komplex kann chromatographisch von nicht komplexiertem Ruthe-
nium abgetrennt werden<39>. 

 

3.7.27 Silber (Ag) 
DMPS bildet mit Silber in exothermer 
Reaktion 1:1- und 2:1<1055,1077>. bzw. 1:2-
Komplexe<1371> Die Bindung erfolgt über 
die SH-gruppen und lässt die Sulfonsäuregruppe unbeeinflusst<1515>. Das Absorptionsmaximum für 
den 1:1-Komplex liegt bei 335 nm, die Instabilitätskonstante bei 1.6 × 10-26<1371>. 

 

3.7.28 Strontium (Sr) 
Der Zusatz von DMPS verhindert Störungen der komplexometrischen Titration durch Cd, Hg, Pb, 
Sn oder Zn<1497>. 

 

3.7.29 Technetium (99mTc) 
99mTechnetium bildet mit DMPS stabile Komplexe<302>. Gibt man 
DMPS zu einer Lösung von Pertechnetat NH4TcO4, so wird das 
Tc(VII) zu Tc(V) reduziert, das mit DMPS einen gelben Komplex 
bildet. Der hydrophile Tc-DMPS-(1:2)-Komplex hat sein Absorpti-
onsmaximum bei 400 nm<1484,1485>. Bei der Reaktion von [99mTcO4]- mit SnCl2/Sn und DMPS 
entstehen, je nach Versuchsbedingung (Molverhältnis, pH-Bereich), verschiedene Komplexe<302>. 

 
3.7.30 Thallium (Tl) 
In wässriger Lösung bildet 
DMPS mit Tl3+ in exothermer 
Reaktion 1:1-, 1:2- und 1:3-
Tl(III)-DMPS-Komplexe<1078>. 
Die Stabilitätskonstante für den Tl-DMPS-Komplex wurde mit  
1,43 x 1017<961,962> bzw. 3,2 x 1021<1077> bestimmt. 

[Ag1(DMPS)1]2- ΔrHo = -55,2 kJ/Mol log K = 25,38 
[Ag1(DMPS)2]5- ΔrHo = -92,1 kJ/Mol log K = 35,12<1055,1077> 

log 
C
C

Wasser

Octanol
 = 11,0 (pH 3 - 8) 

Komplex pK 
Tl3+ - 1 DMPS 21.51 
Tl3+ - 2 DMPS 32,21 
Tl3+ - 3 DMPS 39,53   

Stabilitätskonstante verschie-
dener Komplexe aus Tl3+ und 
DMPS bei 298 K<1077,1078> 

[Tl1(DMPS)1] ΔrHo = -45,6 kJ/Mol 
[Tl1(DMPS)2]3- ΔrHo = -89,8 kJ/Mol 
[Tl1(DMPS)3]6- ΔrHo = -126,4 kJ/Mol<1077> 
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3.7.31 Wismut (Bi) 
DMPS bildet mit Bi(NO3)3 einen gelben Komplex und erhöht damit die Wasserlöslichkeit des Bi. 
Deshalb eignet sich DMPS zum Maskieren von Wismut bei der Titration von Erdalkalimetallen 
oder Lanthan<950>. Als hydrophile Verbindung ist der Komplex in Butanol unlöslich<340>. Die Halo-
genide von Wismut bilden mit DMPS innersphärische Komplexe [BiXn · (DMPS)z] (X = Br, Cl oder 
I)<1169>.  

Die Stabilität des Bi-DMPS-Komplexes [Bi · (H2O)n · (DMPS)z] in Perchlorsäure ist abhängig von 
der Säurekonzentration. In 0,5 m HClO4 beträgt die Bildungskonstante 2,41 und in 1 m HClO4 
1,65<1462>. 

 

3.7.32 Wolfram (W) 
Thermodynamische Untersuchungen an wässrigen Natriumwolframat (Na2WO4)-DMPS-Lösungen 
belegen die Bildung von DMPS-W(VI)-Verbindungen. Abhängig vom Mischungsverhältnis der 
Substanzen bilden sich 1:1- (NaWO4·DMPS·2H2O) bzw. 1:2-Komplexe (Na2WO4·2DMPS·3H2O). 
Das Fehlen der SH-Schwingung bei 2545 cm-1 und die neu aufgetretene W-S-Schwingung bei 
305-306 cm-1 im IR-Spektrum der Komplexe beweisen, dass das DMPS über seine Schwefelgrup-
pen an das Schwermetall gebunden ist. Die Sulfonsäuregruppe ist an der Komplexbildung nicht 
beteiligt. Daneben werden durch Redoxreaktionen mit DMPS wasserlösliche, gelblich-braune 
Wolfram(V)-DMPS-Komplexe [(Na4W2O3·4DMPS·2H2O)·3H2O] gebildet<1083,1098>. 

 

3.7.33 Zink (Zn) 
DMPS bildet in Lösung lösliche, farblose<960> Komplexe mit 
Zn2+-Ionen<365,1506>. Je nach Stöchiometrie und pH-Wert ent-
stehen unterschiedliche und verschieden protonierte polynu-
kleare Verbindungen<664>. Zink bildet mit DMPS 1:1 [Zn1(DMPS)1]- und 1:2 [Zn1(DMPS)2]4- 
Komplexe<1145>.  

Polarographisch konnte die Komplexbildung zwischen Zn2+ und DMPS nachgewiesen wer-
den<1049>. Durch pH- und Leitfähigkeitsmessungen wurden die Stabilitätskonstanten bestimmt. 

Der Octanol/Wasser-Verteilungskoeffi-
zient für den 1:1-Komplex beträgt 7,3 
x 10-5, für den 2:1-Komplex 4,8 x  
10-5<1152>. 

Zink kann mit Hilfe einer DMPS-Lö-
sung titrimetrisch bestimmt werden. 
Die Reaktion wird jedoch durch eine 
Vielzahl von Metallen wie Co, Cd, Hg, 
Mn, Pb, Ni, Cu, Ca, Mg, Cr oder Ag gestört. Alkalimetalle und geringe Mengen an Eisen (< 5 mg/L) 
stören nicht<1496>. Andererseits erlaubt die Komplexierung von Zink mit DMPS die titrimetrische 
Bestimmung von Erdalkalimetallen oder Lanthan in Gegenwart von Zink<950,1497,1498>. 

 

3.7.34 Zinn (Sn) 
Zinn bildet mit DMPS 1:1 [Zn1(DMPS)1]- und 
1:2 [Zn1(DMPS)2]4- Komplexe<1077>. Deshalb 
eignet sich DMPS zum Maskieren von Zinn 
bei der Titration von Erdalkalimetallen oder Lanthan<950,1497>. 

[Zn1(DMPS)1]- ΔrHo = -39,7 kJ/Mol 
[Zn1(DMPS)2]4- ΔrHo = -76,6 kJ/Mol<1077> 

 365 1145 1077 1117 664 
[Zn1(DMPS)1]- 14,7 14,9 17,18 14,7  
[Zn1(DMPS)2]4- 24,9 25,0  26,93 27,6 
[Zn1(DMPS)3]7- 27,0     
[Zn2(DMPS)2]2-     33,6       

Stabilitätskonstanten pK verschiedener Zink-DMPS-Komplexe 

[Sn1(DMPS)1] - ΔrHo = -35,5 kJ/Mol log K = 18,80 
[Sn1(DMPS)2]4- ΔrHo = -67,5 kJ/Mol log K = 22,98<1077> 
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3.8 Kondensations- und andere Reaktionen 
Mit CS2 entsteht in hoher Ausbeute 1,3-Dithiolan-2-thioxo-4-methansulfonat (DMPS-Trithiocarbo-
nat DMPS-TTC), das in Wasser schlecht löslich und im Zellversuch untoxisch ist<654>. Aus einer 
Suspension des DMPS-Bleisalzes entsteht bereits in neutraler Lösung durch Zugabe von CS2 das 
gelbliche DMPS-TTC<877,959,960>. Dagegen ist bei den As-, Cd-, Hg- und Zn-Komplexen für diese 
Reaktion  ein alkalischer pH-Wert erforderlich<960>.  

Mit geeigneten Polyalkylen-Ethern entstehen aus DMPS durch Polyaddition lineare oder zyklische 
Copolymere aus alternierenden Polyethylen-Oxid und Polyethylen-Sulfid-Einheiten<1459>. 

Mit Cystamin entsteht in saurer Lösung ein gemischtes Disulfid aus 
DMPS und Cysteamin<510>. Nach der Reaktion von DMPS mit dem 
Pestizid Ethylthioethylsulfonat (Bactericide 402) waren keine SH-Grup-
pen mehr nachweisbar<253>. 

DMPS reagiert mit Ketonen<1613>, z. B unter anaeroben Bedingungen 
mit Phenanthraquinon, einem Bestandteil von Dieselstaubpartikeln. 
Dabei verschwinden die SH-Gruppen des DMPS. Über die möglichen 
klinischen Konsequenzen dieser Reaktion äußern sich die Autoren 
leider nicht<808>. 

Mit Iodoacetamid werden die SH-Gruppen alkyliert<1512>. Aziridine reagieren sowohl mit den SH-
Gruppen als auch der Sulfonsäuregruppe<1513>. 

O O

9,10-Phenanthraquinon<808> 

Fazit: 
Mit seinen vicinalen SH-Gruppen gehört DMPS zu den reaktiven Verbindungen, die mit ver-
schiedenen Stoffen reagieren können. Deshalb darf DMPS anderen Injektionslösungen nicht 
zugemischt werden. Es besteht sonst die Gefahr, dass DMPS mit dessen Wirkstoff reagiert und 
damit beide Arzneimittel unwirksam werden. 

Fazit: 
DMPS bildet mit verschiedenen Schwermetallionen stabile Komplexe. Insbesondere seine Bin-
dungskonstante mit Quecksilber ist sehr groß. Die Affinität zu dem essentiellen Spurenelement 
Zink ist signifikant geringer. Mit den Mineralstoffen Calcium und Magnesium reagiert DMPS nicht. 
Damit ist DMPS ein geeigneter Chelatbildner insbesondere für Vergiftungen mit Quecksilber, 
aber auch mit anderen Schwermetallen. Ein Einfluss auf die Mineralstoffe ist nicht zu erwarten. 
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4 Toxikologie 
Die möglichen toxischen Wirkungen von Chelatbildnern wie DMPS setzen sich aus drei Kompo-
nenten zusammen: 
• Direkte toxische Wirkung des Chelatbildners und seiner Metaboliten; 
• Wirkung des Chelatbildners auf essentielle Spurenelemente; 
• Wirkung der Metallkomplexe (z. B. Anreicherung in kritischen Organen wie Gehirn oder zentra-

les Nervensystem)<180>. 

Hydrophile Komplexbildner wie DMPS haben meist geringere Toxizität als lipophile<1156>, da sie 
nur in sehr geringen Mengen im ZNS vorkommen<1102>. Sie können deshalb meist länger und in 
höherer Dosierung angewendet werden<1156>. 

 
4.1 Untersuchungen an Bakterien oder Zellkulturen 
Mögliche toxische Eigenschaften von DMPS wurden in zahlreichen Experimenten in Zellkulturen, 
an verschiedenen Zellbestandteilen und an Bakterien untersucht. 
• In in-vitro-Experimenten verursachte DMPS keine Hämolyse menschlicher Erythrozyten im 

untersuchten Konzentrationsbereich bis 100 µM)<517>. Der Zusatz von 12 µmol/mL (= 2,5 g/L) 
zu einer Suspension von menschlichen oder Ratten-Erythrozyten führte zu keiner Hämo-
lyse<1157>. 

• In vitro blieb die δ-ALAD-Aktivität in humanem Blut durch Zusatz von DMPS unverändert<1260>. 
• In vitro-Untersuchungen mit isolierter δ-Aminolävulinsäure-Dehydratase (δ-ALAD) zeigten eine 

konzentrationsabhängige Hemmung der Enzymaktivität durch DMPS und DMSA. Die Kom-
plexe aus DMPS bzw. DMSA und Hg2+ bzw. Cd2+ hatten ein größeres Hemmpotential als die 
jeweiligen Einzelstoffe. Die Zugabe von Zn2+ veränderte das Hemmpotential von DMPS nicht. 
Pb2+ hatte keinen Einfluss auf die Hemmung. Die Anwesenheit von DTT dagegen verhinderte 
die hemmende Wirkung von DMPS, was darauf hindeutet, dass die SH-Gruppen der Chelat-
bildner bei der Reaktion eine Rolle spielen<1049>. 

• DMPS wirkte nicht als Substrat des Enzyms Methylcobamide:coenzyme M methyltransfe-
rase<832>. 

• Der Zusatz von DMPS zu Kulturlösungen verschiedener Lungenzellen (Epithelialzellen der 
Ratte, humane Fibroblasten und Kleinzellkarzinom) hatte keinen Einfluss auf deren Protein-
synthese<1526>.  

• Bis zu einer Konzentration von 8 µg/mL zeigte DMPS keinen Einfluss auf die DNA-Synthese 
von in-vitro-Kulturen verschiedener Krebszellen. Bei 30 µg/mL betrug die DNA-Synthese der 
Zellen (gemessen mittels Einbau von 3H-Thymidin) nur noch 10 - 40 %, abhängig von der Zell-
linie<683>.  

• 0,75 mM DMPS hatten keine zytotoxische Wirkung auf HepG2-Zellen<1065>. 
• Die Vorbehandlung verschiedener Zellkulturen von humanen Lungenzellen (Epithelialzellen, 

Fibroblasten) mit DMPS reduzierte das verfügbare intrazelluläre Zink. Dies führte zu einer Ver-
minderung der TNF-α-induzierten Bildung von Eotaxin, einem Zytokin. Bei gleichzeitigem Zink-
zusatz war der Effekt nicht zu beobachten<1230>. 

• Die Inhibitorkonzentration (IC50) von DMPS für das zinkhaltige Endothel-Converting-Enzym 
betrug in Experimenten mit Endothelzellen 44 µM<93>, was bei Mäusen zu einer Verringerung 
des „sudden death“ durch Endothelin ET-1 führte<94>.  

• Bei verschiedenen Zellinien lag die IC50 über 10-4 Mol/L (≅ 22,8 mg/L)<414>. So wurde bei  
HeLa-, CHO- oder L-A-Zellen<414,416,900,1203,1415>, Nierenzellen (bis 60 µMol)<1447> oder 
Hepatozyten (bis 60 µMol)<1447,1450> bis zu dieser Konzentration keine zytotoxischen Effekte 
nachgewiesen. CHO-Zellen zeigten in einer 20 mM DMPS-Lösung keine Anzeichen für eine 
toxische Wirkung<1203>. Bei menschlichen Epithelialzellen wurde bis zu einer Konzentration von 
10-3 Mol/L kein Einfluss auf das Zellwachstum beobachtet<116>. Erst bei höheren Konzen-
trationen (> 0,1 mM)  wurden bei CHO-, HeLa- und Fibroblastenzellen eine Inhibierung der 
Zellproliferation nachgewiesen<415>. Bei Peritonealzellen des chinesischen Hamsters lag die 
IC50 > 1 mmol/L<412>. 
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• Die IC50 für die Inhibierung der ß-Lactamase aus Pseudomonas aeruginosa lag bei 11 µM. An 
der Reaktion mit dem Enzym war auch die negativ geladene Sulfonsäuregruppe beteiligt<1346>. 

• Bis zu einer Konzentration von 12 x 10-3 Mol/L induzierte DMPS keine Brüche im DNA-Strang 
von NB4-Zellen, einer menschlichen Leukämie Zellinie<876>. DNA-Abbau, Mikronuklei, sub-G1-
zellen oder verminderte Kolonieformation wurden nicht beobachtet<650>. Intrazellulär wurde 
keine erhöhte H2O2-Konzentration nachgewiesen<650>. 

• Bei synaptischen Membranen, die aus Rattengehirnen isoliert wurden, hatte DMPS keinen 
Einfluss auf die Glutamatbindung<1105,1362>. 

• DMPS hatte keinen Einfluss auf die Glutamatbindung in Blutplättchen<195a,196>. 
• DMPS hatte einen dreifach geringeren Einfluss auf die Lebensfähigkeit von MDCK-Zellen als 

BAL [EC50 = 0,3 mMol (BAL), = 10 mMol (DMPS)]<844>. 
• Im Gegensatz zu BAL hatte DMPS nur eine geringe hemmende 

Wirkung auf das Enzym Peptide Deformylase (EC3.5.1.31)<1201>. 
• Essentiell für die Funktionsfähigkeit neuronaler Nikotinrezeptoren 

im Gehirn von Hühnern ist eine Disulfidgruppe. DMPS beeinflusst 
die Anlagerung von Nikotin nicht<1144>. 

• Die Vorbehandlung mit DMPS erhöhte die Affinität von VLA-4, einem Protein aus der Gruppe 
der Adhäsionsrezeptoren in U937-Zellen<264>. 

• In Zellkulturen verminderte DMPS die Proliferation stimulierter humaner T-Zellen<656> und von 
zwei Leukämiezellinien<655>. 

• Der Zusatz von DMPS verminderte die thermische Inaktivierung des Enzyms Caspase-3<1071>. 

 
4.1.1 Bindung von Stickstoffmonoxid NO 
Verschiedene Arbeiten gehen davon aus, dass der Zusatz von DMPS zu Zellkulturen entstehen-
des NO bindet<1297>. Durch Zugabe von DMPS wird die NO-Konzentration in Nitrosomonas-Zell-
Suspensionen reduziert<1298>. Über einen Mechanismus dieser Reaktion wird nichts ausgesagt. 
Vorstellbar wäre die Bildung eines Eisen-DMPS-Komplexes, an den das entstehende NO ange-
lagert werden kann (siehe Kapitel 3.7.8). Allerdings wird in keiner Arbeit über eine Rotfärbung  der 
Lösung (Farbe des DMPS-Fe-Komplexes) berichtet. 

 
4.2 Toxizität (LD50 und LD100) 
4.2.1 Akute Toxizität 

Die akute Toxizität (LD50 
bzw. LD100) wurde an 
verschiedenen Tieren 
nach einmaliger Gabe 
von DMPS bestimmt. Die 
Empfindlichkeit gegen-
über DMPS nahm in die-
ser Reihenfolge ab: 
Katze > Hund > Meer-
schweinchen > Kanin-
chen > Ratte > 
Maus<69,734,735>. Die bei-
den optischen Isomere 
bzw. das Racemat zeig-
ten keinen signifikanten 
Unterschied in der 
LD50

<69,617>. 

Bei i.m.-Gabe von DMPS 
traten bei Kaninchen bis 
zu  1.141,4 mg/kg KG 

CH2

SH

CH2CH

SH

OH

British-Antilewisite (BAL) 

0 500 1.000 1.500 2.000Dosis [mg/kg KG]

Maus i.p.

Maus i.m.

Maus s.c.

Ratte i.p.

Ratte s.c.

Ratte i.m.

Kaninchen i.v.

Meerschweinchen s.c.

Katze s.c

Hund 

 

LD50-Werte von DMPS bei verschiedenen Tierarten und verschiedenen Arten der 
Applikation 
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keine Todesfälle auf<409,635>. Alle Tiere überlebten die i.v.-Gabe von 380 mg/kg KG. Bei 543 mg/kg 
KG i.v. starb eines von drei Tieren, bei 760 mg starben alle drei Tiere<499>. 33,6 mg/kg KG wurden 
symptomlos vertragen<635>. 

Nach i.v.-Gabe von DMPS starben bei einer 
Dosis von 700 mg/kg KG alle drei Kanin-
chen innerhalb von 3 Stunden. 500 mg/kg 
KG überlebten 2 von 3, 250 mg/kg KG alle 
drei Tiere<635>. 

Alle Mäuse überlebten die einmalige i.p.-
Injektion von 400 µmol DMPS/kg<206> bzw. 
1.300 mg/kg<1136> Alle Mäuse überlebten die 
orale Gabe von 1 mmol DMPS/kg<70>. Bei 
Kaninchen traten bei mehrtägiger Gabe von 
75 µMol/kg keine Symptome auf<68>. 

3 Minuten nach i.v.-Gabe von 150 mg/kg 
wurde bei zwei Hunden Erbrechen, nach 10 
Minuten Stuhlabgang beobachtet. Über 30 
Minuten waren die Tiere nicht in der Lage, 
aufrecht zu stehen. Der Effekt war reversibel 
und innerhalb von 2 Stunden waren die 
Symptome völlig verschwunden<1420>. Ande-
re berichteten ähnliche Reaktionen bereits 
bei einer Dosis von 50 mg/kg<zitiert in 1420>. Bei 
langsamer Injektion wurden auch höhere 
Dosen vertragen<zitiert in 1420>. 

Die LD-Werte gelten für gesunde Tiere. 
Durch eine Schwermetallvergiftung bereits 
geschwächte Tiere reagierten empfindli-
cher<681,772>. Während alle Mäuse eine 
DMPS-Dosis von 1.352 mg/kg KG noch 
überlebten, starben bei gleicher Dosis 40 % 
der Kontrolltiere  mit einer Cadmiumvergif-
tung<681>.  

Nach Verabreichung der letalen Dosen wa-
ren die Tiere zunächst für einige Minuten 
sehr reizbar, bevor sie dann apathisch wur-
den. Sie verstarben relativ rasch innerhalb 
eines Tages nach Applikation. Es wurden 
Apathie, Krämpfe, Diarrhöe, Atemstillstand 
und Verlangsamung des Herzschlages beo-
bachtet. Schließlich trat Herzstillstand ein. 
Überlebende Tiere erholten sich relativ 
schnell von den Vergiftungssymptomen<69, 

635,706,735,1160>. Der Tod trat innerhalb von 3 
Stunden ein<1136>, nach 12 Stunden verstarb 
kein Tier mehr<1160>. 

Bei DMSA setzen die toxischen Effekte erst bei höheren 
Dosierungen als bei DMPS ein<52,663a>. Da aber die thera-
peutisch eingesetzten Dosen ein Vielfaches unter der LD50 
liegen,  hat die größere LD50 von DMSA keine therapeu-
tische Konsequenz<52>. 

                                       

 

Spezies Applikation Dosis 
(mg/kg KG) Jahr Zitat 

Maus subkutan 2.400 1958 735 
Ratte subkutan 2.000 1960 942 
Ratte subkutan 1.500 1958 734,735 
Meerschwein subkutan 800 1958 734,735 
Kaninchen subkutan 1.000 1980 492 
Kaninchen subkutan 1.000 1958 734,735 
Katze subkutan 500 1958 734,735 
Hunde subkutan 500 1959 734      

Akute LD100-Werte von DMPS 
     

Spezies Applikation Dosis 
(mg/kg KG) Jahr Zitat 

Maus i.p. 1.097 1981 72 
Maus i.p. 1.187 1988 346 
Maus i.p. 1.187 1996 1378 
Maus i.p. 1.192 1982 70 
Maus i.p. 1.335 1990 789 
Maus i.p. 1.400 1985 131 
Maus i.p. 1.450 1981 795,1421 

Maus i.p. 1.491 1983 
1985 67,617 

Maus i.p. 1495 1990 
1985 1135,1136 

Maus i.m. 1.689 1980 721 

Maus i.m. 1.710 1978 
1981 566,1422 

Maus s.c. 1.491 1984 68 
Maus s.c. 2.000 1958 735 
Maus  1.270 1958 777 
Ratte i.p. 1.055 1980 1160 
Ratte i.p. 1.141 1975 243 
Ratte s.c. 900 1958 735 
Ratte s.c. 1.000 1960 942 
Ratte s.c. 1.857 1980 492 
Ratte i.m. 1.500 1977 140 
Kaninchen i.v. 700 1958 735 
Meerschwein s.c. 500 1958 735 
Katze s.c. 150 1958 735 
Hund s.c. 150 1958 735      
Akute LD50-Werte von DMPS 

 BAL DMSA DMPS 
LD50 (mmol/kg) i.p. 1.48 13.73 6.53      
LD50 verschiedener CB bei Mäusen<67>  
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4.2.2 Subakute und chronische Toxizität 
Neben der LD50 nach einmaliger Verabreichung wurde auch die LD50 nach wiederholter Gabe 
(kumulative LD50) ermittelt. Sie lag bei 10-tägiger i.p.-Applikation an Ratten bei 6,47 g/kg KG (30,8 
± 0.83 mmol/kg KG). Die Dosiswirkung war sehr steil. Die höchste Dosis, bei der kein Tier mehr 
starb, betrug 4,21 g/kg KG, die geringste Dosis, bei der alle Tiere starben, nur knapp das Dop-
pelte<1160>. 

Bei der mehrmaligen Verabreichung von 8,4 mg/kg KG waren keine Reaktionen bei Kaninchen 
erkennbar<636>. Bei Gabe von 33,6 mg/kg zeigten histologische Untersuchungen bei 2 von 3 Ka-
ninchen Veränderungen an der Gallenblase, bei einem Tier zusätzlich auch leichte Veränderungen 
der Milz<635>. Die Fütterung mit 5,6 g DMPS/kg Futter (ca. 560 mg DMPS/kg KG/Tag) über zwei 
Wochen führte bei Ratten zu einer verringerten Zunahme des Körpergewichts,  außerdem nahmen 
die Tiere mehr Wasser auf. Die Futteraufnahme entsprach den Kontrolltieren. Der Kreatiningehalt 

im Urin war leicht erhöht, das Gewicht der 
Blase leicht verringert. Bei zwei von 10 
Tieren wurde histologisch eine einfache 
Hyperplasie gefunden<283>. 

Die Untersuchungen zur chronischen Toxi-
zität von DMPS wurden an Ratten<1160> und 
Beagle-Hunden<1420> durchgeführt. In einer 
63-wöchigen Studie wurde Ratten 5-mal 

pro Woche 150 mg DMPS/kg KG oral verabreicht. Während der Behandlungszeit konnten im Ver-
gleich zu den unbehandelten Tieren weder Unterschiede im Gewicht noch in den geprüften bio-
chemischen und hämatologischen Parametern festgestellt werden. Auch die Obduktion ergab kei-
ne makroskopischen oder histologischen Veränderungen der Organe und Gewebe. Lediglich der 
Kupferspiegel in den Nieren war verringert, stieg aber nach Absetzen von DMPS innerhalb einer 
Woche wieder auf den Normalwert an<1160>. Der Gehalt von Zink, Eisen, Calcium, Magnesium und 
Mangan im Serum und in verschiedenen Organen zeigte keine wesentlichen Unterschiede<1160>. 

Beagle-Hunde erhielten täglich 2, 5 bzw. 15 mg DMPS/kg KG i.v. oder 45 mg DMPS/kg KG oral 
für 6 Monate. Auch in diesem Versuch wurden gegenüber Kontrolltieren (physiologische Kochsalz-
lösung) keine Veränderungen in der Gewichtsentwicklung und in den untersuchten biochemischen 
und hämatologischen Parametern (u. a. Kreatinin, Calcium, Magnesium, Eisen, Natrium, γ-GT, 
AST, ALT, CPK, AP, rotes und weißes Blutbild) festgestellt. Die Obduktion ergab keine makrosko-
pischen oder histologischen Veränderungen der Organe und Gewebe. Lediglich der Kupferspiegel 
im Serum, Leber, Niere und Milz war dosisabhängig erniedrigt<706,1420>. 

Die Organe von Hunden, denen 40 oder 60 mg/kg i.v. 3x pro Tag für 2 Tage und 2x am dritten Tag 
verabreicht wurde, wurden untersucht. Plethora (Volumenvermehrung einer Körperflüssigkeit) der 
inneren Organe, insbesondere der Nieren wurde beobachtet, die jedoch nach 15 Tagen ver-
schwunden war. Bei der höheren Dosis „fatty dystrophy of some epithelium was noted.“ In den 
anderen Geweben oder Organen wurde keine Veränderung gefunden<zitiert in 69>. 

In einer weiteren Studie wurde Hunden 2 x 75 mg/kg KG täglich i.v. über 10 Wochen verabreicht. 
Bei diesen Tieren waren Hämoglobingehalt und Hämatokrit im Blut um ca. 40 % vermindert und 
der Eisengehalt in Leber und Milz erhöht. Im Serum wurde eine verminderte Aktivität der AP beob-
achtet. Neben einer deutlichen Abnahme der Kupferkonzentration in Serum und Organen wurde 
auch eine Verminderung der Zinkkonzentration im Serum gemessen. Bis auf eine hepatische Hä-
mopoese bei einem Tier zeigten die histologischen Untersuchungen keine Befunde, die auf toxi-
sche Wirkungen von DMPS zurückzuführen waren<706,1420>. 

Hunde vertrugen die langsame i.v.-Injektion von 40-60 mg/kg gut, wenn die Injektionsgeschwin-
digkeit von 1 mL/min nicht überschritten wurde<733>. In zwei weiteren Untersuchungen an Hunden 
zeigte die langsame Injektion einer 5 %igen Lösung von DMPS (1 mL/min) bis zu Dosen von 60 
mg/kg KG keine pathologischen Veränderungen<1243,1259>. 

Kaninchen erhielten über 6 bis 10 Tage zweimal täglich 100 mg/kg s.c., 50 mg/kg i.v. oder 500 
mg/kg p.o. Dabei wurden keine Vergiftungssymptome beobachtet, das Gewicht und die unter-
suchten Blutparameter änderten sich im Beobachtungszeitraum von 30 Tagen nicht<734>. 

Spe-
zies 

Applikation 
Art  Anzahl  Pause 

Dosis (mg/kg KG) 
Einzel   Kumulativ 

Jahr Zitat 

Maus i.m     6        1 h   700       4.200 1978 566 
Maus i.m.    6        1 h   703       4.218 1980 721 
Ratte i.p.   10      24 h   646       6.460 1980 1160      
Akute LD50 von DMPS nach wiederholter Verabreichung 
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Kaninchen erhielten einmal wöchentlich 50 mg DMPS/kg langsam i.v. über 10 Wochen. Die Injek-
tionen wurden gut vertragen. Lediglich bei der Atmung wurden vorübergehende Unregelmäßig-
keiten beobachtet. Die Gewichtszunahme verlief ähnlich zur Kontrollgruppe (NaCl i.v.). Die Verän-
derungen verschiedener hämatologischer Parameter in den beiden Gruppen waren vergleichbar. 
Auch die Änderungen in zahlreichen untersuchten biochemischen Messwerten waren ähnlich. 
Lediglich der Calciumgehalt war am Ende der Versuchsreihe bei den mit DMPS behandelten Tie-
ren etwas erniedrigt. Die Magnesiumspiegel im Plasma änderten sich in der DMPS Gruppe nicht, 
während sie in der NaCl-Gruppe um fast 900 % anstiegen. Der Vitamin E-Level war in der DMPS-
Gruppe, allerdings nicht statistisch signifikant, erniedrigt. Möglicherweise spielt die Oxidation des 
DMPS hier eine Rolle. Die Untersuchung der Mineralstoffe im Myokard zeigte bei den mit DMPS 
behandelten Tieren statistisch niedrigere Magnesiumwerte. Ob dies mit den beobachteten Ände-
rungen in den Serumspiegeln zusammenhängt, wurde von den Autoren nicht diskutiert. Calcium 
und Kalium waren ebenfalls, allerdings nicht statistisch signifikant erniedrigt. Eisen- und Selen-
spiegel blieben unbeeinflusst. Morphologisch und physiologisch zeigten sich keine Veränderungen 
am Herzen. Nach Einschätzung der Autoren belegt ihre Studie die geringe Toxizität der wieder-
holten DMPS-Gabe<482,607,608>. 

Die wiederholte orale oder s.c.-Gabe von DMPS über 3 Tage führte bei Kaninchen zu keinen ne-
gativen Ergebnisse<71>. Die dreitägige i.p.-Gabe von 150 mg/kg/Tag hatte bei Mäusen keinen Ein-
fluss auf die Aufnahme von Trinkwasser und Futter. In den Verhaltenstests entsprachen sie den 
Kontrolltieren<239>. Der Zusatz von DMPS zum Futter (1 g DMPS/kg) führte bei Ratten zu keiner 
Veränderung bei Gewichtszunahme oder Futterverbrauch<1272>. Im Dosisbereich von 15-80 mg/kg 
zeigten sich keine Veränderungen bei Katzen, Hunden, Meerschweinchen, Kaninchen oder Mäu-
sen<69>. 

Mehrtägige DMPS-Gabe an Ratten führte zu keinen unerwünschten Reaktionen<723>. Die orale 
Gabe von 0,3 mmol/kg über 15 Tage bewirkte bei Ratten keine signifikante Änderung des Kör-
pergewichts und des Gewichts von Milz und Thymus<429>. 

 

4.3 Einfluss auf Organe und Systeme 
4.3.1 Körpergewicht, Nahrungs- und Flüssigkeitsaufnahme  
Die einmalige Gabe von DMPS (100 mg/kg KG i.p.) bewirkte bei Ratten keine Änderung im Kör-
pergewicht nach 24 bzw. 48 Stunden. Die Nahrungs- und Flüssigkeitsaufnahme entsprach der 
unbehandelten Kontroll- und der mit NaCl behandelten Placebogruppe<1344>. Auch die mehrmalige 
Gabe (100 mg DMPS/kg KG 2-mal pro Tag über 6 Tage) verringerte bei Ratten das Körpergewicht 
nicht<1170>. Bei Mäusen führte die einmalige i.p.-Gabe von 400 µmol/kg zu keiner Veränderung des 
Körpergewichts und hatte keinen signifikanten Einfluss auf ALT, Harnstoff und AST im 
Plasma<205>. Die einmalige Gabe von 100 mg DMPS/kg KG i.p. bewirkte bei Ratten keine 
Veränderung des Körpergewichts bzw. der Wasseraufnahme<1343>. 

Die Gabe von DMPS i.v. einmal pro Woche über 10 Wochen ließ bei Kaninchen das Körperge-
wicht unverändert<482,606>. 

 

4.3.2 Nieren   
In therapeutischer Dosis (5 mg/ KG) hatte DMPS keinen Einfluss auf die Funktion von Nieren<260>. 
Die Behandlung von 10 Patienten mit 300 mg DMPS täglich über 5 Tage zeigte keine renalen 
Schäden<1449>. Bestimmungen von Kreatinin, N-Acetyl-Glukosaminidase und α1-Mikroglobulin im 

Fazit: 
DMPS ist eine relativ untoxische Verbindung. Die therapeutische Dosis von DMPS beträgt 3 bis 
5 mg/kg KG. Sie liegt damit um mehr als den Faktor 30 unter der LD50 der empfindlichsten 
Tierspezies. Auch bei längerer Therapiedauer in höherer Dosis wurde DMPS gut vertragen. 
Eine Anreicherung wurde nicht beobachtet.  Deswegen kann DMPS, wenn notwendig, über 
längere Zeit in hoher Dosierung verabreicht werden 
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menschlichen Harn vor und nach Gabe von DMPS (3 mg/kg KG i.v.) ergaben keinen Hinweis auf 
eine Nierenschädigung<304>. 

Die einmalige parenterale Gabe von 132 mg/kg KG bei Mäusen<937> bzw. bis zu 100 mg DMPS/kg 
KG bei Ratten<937,1601> bewirkte keine pathologischen Befunde in den Nieren. Bei Ratten führte die 
einmalige Gabe von DMPS (100 mg/kg KG i.p.) zu keiner Änderung im Gewicht der Nie-
ren<1343,13443>. Die Ausscheidung von Hydroxyprolin im Urin blieb unverändert<1343>. 

Die einmalige Gabe von 400 µmol DMPS/kg hatte keinen Effekt auf die „Nonprotein-SH-Konzen-
tration“ in der Niere<206>. Die einmalige Gabe von 1,6 mmol/kg DMPS s.c. senkte die Aktivität der 
ALAD in den Nieren<1261>. Eine 7-wöchige Gabe von DMPS führte aber zu keinem Anstieg der ALA 
im Urin<595>. Die Konzentration an MDA war erhöht <1261>. Andere Untersuchungen zeigten keinen 
Einfluss auf die Lipidperoxidation<158,457>. Die Konzentration entsprechender Metabolite glich der 
der unbehandelten Kontrolltiere. Die Konzentration der Superoxiddismutase SOD war verringert, 
der Katalase unverändert. DMPS verhinderte konzentrationsabhängig die Peroxidation von 
liposomalen Membranen. Oxidiertes DMPS war dabei deutlich weniger effektiv<158,159>.  

Die Aktivität der Enzyme AST, ALT und AP wurde bei Mäusen durch einmalige Injektion von 
DMPS nicht verändert<1457>. DMPS führte zu keiner signifikanten Reduktion der Porphyrine in den 
Nieren (100 mg/kg KG i.p.)<1148>.  

Chronische Gabe von DMPS bewirkte keine oxidativen Schäden in den Nieren von Ratten<922>. 
Nach sechsmaliger i.p.-Applikation von 30 mg DMPS/kg über 3 Tage zeigten die Nieren von 
Ratten keine morphologischen Unterschiede zur Kontrolle<1417>. Die zweimalige Injektion von 
DMPS veränderte das Gewicht der Rattennieren nicht<1600>. 

Die orale Gabe von DMPS hatte bei Ratten keinen Einfluss auf den Metallothioneingehalt der Nie-
ren. Sie senkte den Zink- (um ca. 16 %) und erhöhte den Kupferspiegel (um 65 %) gegenüber den 
Kontrolltieren<1427>. Andere Arbeiten beschreiben erhöhte<1261> bzw. unveränderte<921> Zinkspiegel. 

Nach chronischer Gabe von DMPS blieben Zn, Mg- und Cu-Spiegel unverändert. Die Enzymakti-
vität von AST, ALT und AP wurde vermindert, von GSH und MT erhöht. GSSG war nur marginal 
beeinflusst<921>. 

Bei Ratten (100 mg DMPS/kg KG 2-mal pro Tag über 6 Tage) wurde während der ersten 3 bis 4 
Tage eine Verzögerung der Diurese, gefolgt von einer Polyurie beobachtet<1170>. Bei Kanin-
chen<487> und Hunden (15, 25 bzw. 50 mg DMPS/kg KG i.v) wurde für die Dauer von 2 Stun-
den<777> eine diuretische Wirkung von DMPS durch Reduktion der canicularen Reabsorption beo-
bachtet<487,494>. DMPS steigerte die Diurese<1606>. 

In Perfusionsexperimenten an Rattennieren wirkte DMPS in hohen Konzentrationen, ebenso wie 
DMSA oder Ca-DTPA nephrotoxisch, was sich unter anderem in einer verringerten GFR 
zeigte<1376>. 

DMPS hatte keinen Effekt auf die LDH-Aktivität von isolierten tubulären Nierenzellen<1599>. Bei 
Konzentrationen unter 0,1 mMol beeinflusste es die Lebensfähigkeit und die Glukoneogenese von 
isolierten Nierentubuli nicht<957>. Erst bei hohen Konzentrationen (> 300 mg/L ≅ 1,4 mMol) wurde 
in-vitro die Glukoneogenese gehemmt<1421>. 

 

4.3.3 Leber 
In therapeutischer Dosis (5 mg/KG) hatte DMPS keinen Einfluss auf die Funktion der Leber<260>. 
Die Behandlung von 10 Patienten mit 300 mg DMPS täglich über 5 Tage zeigte keine hepatischen 
oder renalen Schäden<1449>. 

Fazit: 
Die Nieren spielen bei der Ausscheidung von Schwermetallen eine wichtige Rolle. In  thera-
peutischer Dosis hat DMPS sowohl bei oraler als auch parenteraler Gabe keine nephro-
toxischen Effekte.  
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DMPS hat keine toxische Wirkung auf die Leber von Mäusen<1457>. Die einmalige i.p.-Gabe von 
132 mg/kg KG bei Mäusen<937> bzw. bis zu 100 mg DMPS/kg KG bei Ratten<937,1601> führte zu kei-
nen biochemisch oder morphologisch nachweisbaren Leberschädigungen. 

Die orale Gabe von DMPS veränderte bei Ratten den Metallothioneingehalt der Leber nicht. Sie 
senkte allerdings den Kupfergehalt in der Leber (um ca. 50 %). Insbesondere die Zytosolfraktion 
der Leber, die das meiste Zink bzw. Kupfer enthält, war betroffen<1427>. In anderen Untersu-
chungen blieben der Zn-<921> und Cu-Spiegel<921,1261> unverändert, der Mg-Spiegel wurde ge-
senkt<921>. 

Die einmalige Injektion hatte keinen Einfluss auf die Aktivität der Leberenzyme AST<1457>, 
ALT<1457>, γ-GT<1457> oder ALAD<1261>. Die Aktivität der AP wurde verringert<1457>. Der GSH-Spiegel 
der Leber war bei Ratten erhöht<429>,  bei Mäusen nach DMPS erniedrigt<233,712>. 

Nach chronischer Gabe von DMPS war die Enzymaktivität von AST und ALT vermindert, GSH und 
GSSG waren nur marginal beeinflusst<921>. Während einige Autoren nach DMPS eine vorüberge-
hende Steigerung der Aktivität der Superoxiddismutase (110 %) in der Leber beobachteten<232>, 
fanden andere eine reduzierte Aktivität<158,159>. Die Aktivität der Katalase wurde nicht beein-
flusst<158> bzw. gesenkt<712>. Kein Effekt wurde gesehen bei der Alkoholdehydrogenase und der γ-
Aminolävulinsäure-Dehydratase<712>. Bei der alkalischen Phosphatase wurde keine Verände-
rung<712> bzw. eine Verminderung der Aktivität beschrieben<232>. 

Die Konzentration an Malondialdehyd war bei Mäusen erhöht<233,1261>, ein Zeichen für eine ver-
stärkte Lipidperoxidation. Als Ursache wird die Reaktivität eines gebildeten Fe:DMPS-Komplexes 
vermutet<233>. Bei Ratten blieb die MDA-Konzentration unverändert<156,921,922>, die Lipidper-
oxidation wurde nicht beeinflusst<158,457>. Die Konzentration der SH-Gruppen war nicht erhöht. 
DMPS verhinderte konzentrationsabhängig die Peroxidation von liposomalen Membranen. 
Oxidiertes DMPS war dabei deutlich weniger effektiv<158>. 

Die chronische Gabe von DMPS führte zu keinen oxidativen Schäden<921,922>. In vitro verminderte 
DMPS den oxidativen Stress von H2O2 auf Leberhomogenate<688>.  

Die einmalige Gabe von 400 µmol DMPS/kg hatte keinen Effekt auf die „Nonprotein-SH-Konzen-
tration“ in der Leber<206>. Die prothrombinbildende Funktion der Leber blieb unverändert<744>. 

Beim Hund steigerte DMPS in therapeutischen Dosen die Galleausscheidung<496,734>. Die Menge 
ausgeschiedener Gallebestandteile Gallensäure, Bilirubin und Cholesterin war erhöht<496>. In toxi-
schen Dosen (150 mg/kg) war die Gallenausscheidung leicht vermindert<496>. 

DMPS steigerte die Sulfataufnahme durch SAT-1, einem Sulfattransporter in Hepatozyten<1194>. 

 

4.3.4 Blut 
Bei Menschen wurden nach einmaliger Gabe von 300 mg DMPS<582> bzw. nach 5-tägiger The-
rapie mit 3 x 100 mg/d<1449> keine klinisch relevanten Veränderungen verschiedener Blutparameter 
beobachtet.  

Die Gabe von DMPS i.v. einmal pro Woche über 10 Wochen hatte keinen Einfluss auf die häma-
tologischen Parameter von Kaninchen<482,606>. Harnstoff, Kreatinin, Cholesterin, Triglyceride und 
Proteine entsprachen der Kontrolle<606>. Die „Nonprotein-SH-Konzentration“ in Erythrozyten und 
Plasma wurde durch DMPS nicht verändert<206>. Andere beobachteten eine Steigerung der SH-
Konzentration im Blut<263>.  

Bei Nacktmäusen zeigte die Gabe von 300 bzw. 600 µg DMPS/mL im Trinkwasser über 5 Tage 
keine akuten hämatotoxischen Effekte (Anzahl der Erythrozyten, Thrombozyten, Leukozyten, 
Lymphozyten, Monozyten, Eosinophilie, Neutrophilie, Konzentration an Natrium, Glukose, BUN, 
Kreatinin, Albumin, Bilirubin, alkalische Phosphatase, Laktatdehydrogenase, Aspartataminotrans-
ferase, Alaninaminotransferase). Auch die Gabe von 300 µg/dL bis maximal 93 Tage ergab keine 
Hinweise auf chronische hämotoxische Reaktionen<683>. Dagegen wurde nach i.p.-Gabe von 
DMPS (zusammen mit DMSO) bei Mäusen eine verminderte Aktivität der LDH im Plasma gemes-
sen<1262>. 
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Bei der Gabe von DMPS an trächtige Mäuse wurden keine Veränderungen hämatologischer Pa-
rameter beobachtet<202>. 

Im Blut von Hunden oder Ratten wurden keine Veränderungen in den Glykogenparametern ge-
messen<734>. Zn-, Cu- und Mg-Spiegel blieben bei Ratten unverändert<921>. In einer anderen Studie 
an Ratten senkte die orale Gabe von DMPS den Kupfer- (um 72 %) und Zinkgehalt (um ca. 50 %) 
im Blut gegenüber den Kontrolltieren<1427>. Bei Nerz und Fuchs senkte die orale Gabe von 20 
mg/kg über drei Tage die Zahl der Erythrozyten und den Hb-Wert<692>.  

Die Aktivität der δ-ALAD wurde bei Mäusen durch einmalige Injektion von DMPS nicht verän-
dert<1261,1457>. Auch nach mehrmaliger Gabe entsprach die δ-ALAD-Aktivität der Kontrolle<921,1260>.  
In hoher Konzentration hemmte DMPS die Aktivität von ALAD im Blut. Eine Vorinkubation mit 
Zystein verhinderte die Reaktion nicht. Dagegen reduzierten DTT oder ZnCl2 den inhibitorischen 
Effekt. Auch die nachträgliche Zugabe von DTT stellte die Aktivität wieder her. Ebenso steigerte 
ZnCl2 die Aktivität, erreichte aber nicht die Werte der Kontrollen<1048>. 

Bei chronisch Hg-exponierten Ratten wurden nach 5-tägiger Therapie erhöhte γ-Globuline gemes-
sen<1330>. Die Aktivität der SOD war vermindert<158,159>, die der Katalase unverändert<158>. Die 
chronische Gabe von DMPS steigerte ZPP, senkte Hämoglobin und Glutathion<921>. Bei Ratten 
wurde ein Anstieg des Glutathions im Blut sowie ein Abfall der alkalischen Phosphatase und der 
Aminooxidase gesehen<734>. 

Die Gabe von DMPS führte bei Ratten zu keiner vermehrten Lipidperoxidation. Die Konzentration 
entsprechender Metaboliten entsprach der der unbehandelten Kontrolltiere<158>. DMPS verhinderte 
konzentrationsabhängig die Peroxidation von liposomalen Membranen. Oxidiertes DMPS war da-
bei deutlich weniger effektiv<158>. 

In in-vitro-Experimenten mit menschlichen Erythrozyten löste DMPS das Zink aus Carbonic Anhy-
drase [EC 4.2.1.1] und bewirkte dadurch die Bindung des Enzyms an die Erythrozytenmembran 
durch Ausbildung von SS-Brücken<1225>. 

 

4.3.5 Herzkreislaufsystem 
In therapeutischer Dosis (5 mg/kg KG) zeigte DMPS keine Nebenwirkungen auf das kardiovasku-
läre System<260,494>. Die Gabe von DMPS i.v. einmal pro Woche über 10 Wochen hatte bei Kanin-
chen keinen Einfluss auf den Blutdruck und die meisten der untersuchten kardiovaskulären Para-
meter<606>. Sie führte zu keinen funktionellen, morphologischen oder pathologischen Veränderun-
gen am Herzen von Kaninchen<608,1351>. Kardiomyopathische Veränderungen wurden nicht festge-
stellt<606>. Erst in hohen Dosen wurde ein hypotensiver Effekt beobachtet<494>. So hatte die Gabe 
von 200 mg/kg KG noch keinen Einfluss auf den Blutdruck<260>, bei einer Dosis von 500 mg/kg 
wurde ein Blutdruckabfall beobachtet<735>.  

Wie Untersuchungen an Hunden zeigten, verändert DMPS die Herzfunktion nicht (Blutdruck in der 
Aorta, Puls, Pumpleistung)<731>. Dagegen besitzt DMPS eine dosisabhängige akute Wirkung auf 
den Kreislauf. Als Mechanismus wird eine Erweiterung peripherer Arterien vermutet<731>. Bereits 
15 mg/kg KG schnell intravenös injiziert führten zu einer kurzfristigen, leichten Absenkung des 
arteriellen Blutdrucks. 75 mg/kg KG schnell injiziert führten zu einer deutlichen, nachhaltigen Blut-
drucksenkung, und 150 mg/kg KG verursachten bei den Tieren einen vorübergehenden Atem-
stillstand. Es entwickelte sich das Bild eines Kreislaufschocks mit einer deutlichen metabolisierten 
Azidose. In anderen Untersuchungen war der hypotensive Effekt bei 200 mg/kg KG i.v. dagegen 
schnell reversibel<734,735>. Ab einer Dosis von 300 mg/kg war die Reaktion irreversibel<735>.  

Bei Ratten zeigte die i.v.-Gabe von 10 bzw. 30 mg DMPS/kg KG keine Beeinflussung der Herz-
Kreislauf- und Atemfunktion. 100 mg/kg KG führten zu einem vorübergehenden Abfall von Blut-
druck und Puls und zu einem Anstieg der Atemfrequenz. Die Symptome verschwanden innerhalb 
von 15 Minuten. Bei einer Dosis von 300 mg/kg KG waren die Symptome nur bei zwei von drei 
Tieren innerhalb des Beobachtungszeitraums von 40 Minuten reversibel. Das EKG war bei keiner 
Dosierung verändert<586>.  

Beim isolierten Froschherzen hatte DMPS bis zu einer Konzentration von 1 x 10-3 M keinen Effekt. 
Ab 1 x 10-2 M wurde das Herz langsamer. Ab 5 x 10-2 M bewirkte DMPS einen Herzstillstand, nach 
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Waschen mit Ringerlösung begann das  Herz nach einer Minute wieder zu schlagen. Beim 
isolierten Herzen von Kaninchen wurde ab 1 x 10-3 M die Herzfunktion beeinflusst<1073>. Dabei 
hatte es keinen Einfluss auf den durch Herzschrittmacher bewirkten Herzschlag<1469>. 

 

4.3.6 Schilddrüse 
Die s.c.-Gabe von DMPS an Ratten über 60 Tage bewirkte eine erhöhte Jodideinlagerung in die 
Schilddrüse verglichen mit einer Kontrollgruppe (NaCl s.c.). Das mittlere Körpergewicht der Tiere 
war geringer als das der Kontrolltiere. Als Grund wird ein Einfluss des DMPS auf die SH-Gruppen 
der Schilddrüse diskutiert, die bei der Iodideinlagerung eine Rolle spielen (sollen)<1592>. 

 
4.3.7 Immunsystem 
Eine 15-tägige orale Gabe von 3 x 210 mg DMPS/kg KG täglich bewirkte keine immunotoxischen 
Effekte bei Ratten. Körpergewicht sowie Gewicht von Milz und Thymus entsprachen der Kontrolle. 
Die biochemischen und immunologischen Parameter blieben unverändert. Die zelluläre und humo-
rale Immunantwort wurde nicht beeinflusst. Die Zahl der Antikörper bildenden Zellen änderte sich 
nicht<429>. 

In-vitro behinderte DMPS (300 bzw. 600 µg/mL) die Anlagerung von monoklonalen Antikörpern an 
spezifische Zellantigene im Serum von Mäusen nicht<683>. Die Injektion von DMPS bewirkte bei 
Mäusen keine vermehrte Antikörperbildung in der Milz<620>. In vitro steigerte DMPS die proliferative 
Antwort von Milzlymphozyten auf Mitogene<620>. 

Wie andere thiolhaltige Verbindungen aktivierte DMPS in hoher Konzentration in vitro den alterna-
tiven Weg des Komplementsystems. Es verringerte die Aktivität des Faktors I und verhinderte so 
die „Entschärfung“ von aktivierten C3-Proteinen. Nach Alkylierung der SH-Gruppen war der Effekt 
nicht mehr nachweisbar<1512>. 

Die s.c.-Gabe von DMPS verhinderte bei Kaninchen die Todesrate durch Überempfindlichkeit vom 
Soforttyp bei Sensibilisierung mit Schweineserum<263>.  

 
4.3.8 Gehirn und Nervensystem 
DMPS hatte im Gegensatz zu BAL keinen Einfluss auf die Aufnahme von Glutamat in  Synaptoso-
men bzw. synaptischen Vesikeln. Sowohl die basale als auch die K+-stimulierte Freisetzung aus 
Synapsen wurde nicht beeinflusst. DMPS zeigt deshalb auch nicht die vom BAL bekannten neu-
rotoxischen Effekte<1050>. 

Die Zugabe von DMPS zu Kulturen kortikaler Zellen aus fetalen Mäusen steigerte die Sterberate 
der Zellen nicht<857>. DMPS ließ bei Untersuchungen an entsprechenden Homogenisaten von Rat-
tengehirnen die D2-Dopaminrezeptoren unbeeinflusst<1274>. 

Die einmalige Gabe von 1,6 mmol/kg DMPS s.c. hatte keinen Einfluss auf die Aktivität der ALAD 
im Gehirn, die Konzentration an Zn war unverändert, ebenso die MDA-Spiegel<1261>. 

Die dreitägige i.p.-Gabe von 150 mg/kg/Tag hatte bei Mäusen keinen Einfluss auf biochemische 
und histologische Untersuchungen des Kleinhirns. Die Zahl der Purkinjezellen entsprach den Kon-
trolltieren<239>. 

Bei isolierten Papillarmuskeln des Meerschweinchens zeigten DPA, DMPS und DMSA keinen indi-
rekten stimulierenden Effekt auf das sympatische Nervensystem<554>. 

 

Fazit: 
Wie die Tierexperimente zeigen, kann DMPS, insbesondere bei zu schneller i.v.-Gabe, zu 
einem vorübergehendem Abfall des Blutdrucks führen. Die Injektion muss deswegen langsam, 
d.h. über drei bis fünf Minuten erfolgen. 
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4.3.9 Hoden und Spermien/Spermatozoen 
Die Gabe von DMPS bewirkte bei Mäusen keine Veränderungen in den Hoden. Lipidperoxidation, 
Aktivität der δ-ALA-D, Hämoglobinkonzentration und Vitamin C-Spiegel blieben unverändert<1262>. 

Die Inkubation mit DMPS, DMSA oder DL-Penicillamin steigerte konzentrationsabhängig die Moti-
lität männlicher Spermien<1574>. Der Anteil nichtlinear motiler Spermien an den mobilen Spermien 
wurde durch die Zugabe von DMPS signifikant reduziert. Die Geradeausgeschwindigkeit der Sper-
matozoen wurde durch Zugabe von DMPS signifikant erhöht. Der Zinkgehalt der Spermien blieb 
unverändert<1575>. 

 

4.3.10 Ohr 
Am Kaninchenohr konnte ein geringer vasodilatorischer Effekt gezeigt werden<735>. Die Perfusion 
mit  einer DMPS-Konzentration von 1 x 10-3 M bewirkte einen vasodilatativen Effekt, der sein 
Maximum nach 15 bis 25 Minuten erreichte, bei 1 x 10-5 M war kein signifikanter Effekt nachweis-
bar<1073>.  

 
4.3.11 Lungen 
DMPS-Aerosole waren gut verträglich und hatten keinen Einfluss auf das Flimmerepithel<1354>. 

Die Inkubation von Rattenlungen in DMPS-Lösung führte bis zu einer Konzentration von 10 µM zu 
keiner Veränderung der δ-ALA-D-Aktivität. Bei höheren Konzentrationen war die Enzymaktivität 
vermindert. Der gleichzeitige Zusatz von DTT verminderte die Wirkung von DMPS, Zn2+ hatte kei-
nen positiven Effekt<867>. 

 

4.3.12 Gastrointestinaltrakt 
Die orale Gabe von DMPS ist gut verträglich. Auch bei längerer hochdosierter Gabe waren keine 
Irritationen der Mucosa des Gastrointestinaltrakts zu beobachten<868>. 

DMPS steigerte die  Kontraktilität des Jejunums von Katzen<1413>. Die Injektion von DMPS in die 
Jejunumschlinge von Kaninchen hatte keinen Einfluss auf die Enzyme Adenylate Cyclase (AC) 
und Phosphodiesterase (PDE) sowie die Konzentration von zyklischem AMP<1588>. DMPS steigerte 
die Durchlässigkeit des Colon für PEG. Die Durchlässigkeit des Duodenums wurde vermin-
dert<1477>. 

 

4.3.13 Kollagenstoffwechsel 
In Untersuchungen des Einflusses auf den Kollagen- und Mesen-
chymstoffwechsel zeigte DMPS im Gegensatz zu D-Penicillamin keinen 
Effekt. Als Grund wurde die im DMPS-Molekül im Vergleich zum 
Penicillamin-Molekül nicht vorhandene Aminogruppe vermutet<1631>. Bei 
Ratten führte die Gabe von DMPS zu keiner Veränderung des Gehalts 
an Hydroxyprolin (Hyp) im Serum (Marker für Kollagenstoffwechsel). 
Allerdings war der Anteil an freiem Hyp vermindert, während der an Protein gebundene Anteil er-
höht war. Eine Erklärung dafür gaben die Autoren nicht<1344>. 

 

4.3.14 Allgemeines Verhalten 
Untersuchungen zum Einfluss von DMPS auf das allgemeine Verhalten von Mäusen (modifizierter 
Irwin-Screen Test) zeigten keine bleibenden Veränderungen. Lediglich eine leichte, vorüberge-
hende Reduzierung der Wachsamkeit bei Gabe von 100 mg DMPS/kg KG wurde beobachtet<586>. 
Die Gabe von 557 mg/kg (i.p.) führte bei Ratten zu keinem abnormen Verhalten der Tiere<1331>. 

CH3

NH2

C

CH3

SH

CH COOH

D-Penicillamin (DPA) 
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4.3.15 Lokale Reaktionen bei parenteraler Applikation 
Mehrmalige i.v.- oder i.m.-Applikationen bei Kaninchen führten zu keinen sichtbaren Reaktionen 
an den Injektionsstellen. Histopathologisch konnten im Vergleich zu den positiven Kontrollen (Thi-
opental) nur wenige Veränderungen beobachtet werden. Nach einer paravenösen Applikation bil-
dete sich ein Hämatom, das innerhalb einer halben Stunde<1238> bis drei Tage<586> verschwand. 
Auch nach intraarterieller Injektion wurden lokale Reaktionen beobachtet<586>. 15 s.c.-Injektionen 
über 32 Tage verursachten bei Ratten keine Reaktionen<64>. 

Bei hoch dosierten i.m.-Gaben (> 84 mg/kg KG) traten bei Kaninchen schmerzhafte lokale Reakti-
onen auf<635>. Nekrosen und Ulzerationen nach i.m.- und s.c.-Gaben wurden beschrieben<69>. 
Auch bei Ratten wurden bei hochdosierter Injektion an der Injektionsstelle schwere Gewebs-
irritationen beobachtet<1220>. Auch mehrmalige hochdosierte s.c.-Injektionen (> 228 mg/kg KG) 
führten zu lokalen Irritationen<1499>. Bei Kälbern führte die s.c.- oder i.m.-Injektion von DMPS + 
Dicaptol zu lokalen Reaktionen, die zwei bis drei Wochen andauerten<119>. 

 

4.4 Mutagenität 
DMPS wurde im Ames-Test auf mutagene Effekte überprüft. Der Mutagenitätstest war negativ. In 
einer Dosis von 0.004 µmol - 2.5 µmol wurde keine Erhöhung der Mutationsrate festge-
stellt<69,586,841>. Bei Mäusen mit inokuliertem Tumor beeinflusste DMPS weder das Tumorwachs-
tum noch die Metastasenbildung<1161>. 

 

4.5 Reproduktionstoxikologie 
Die Teratogenität von DMPS wurde an Mäusen, Ratten und Kaninchen getestet. Weiblichen Rat-
ten wurde 5-mal pro Woche 125 mg DMPS/kg KG oral verabreicht. Nach 14, 26 bzw. 60 Wochen 
wurden sie mit unbehandelten männlichen Tieren gepaart. Die Gabe von DMPS wurde während 
der Trächtigkeit und dem Säugen fortgesetzt. Die Jungtiere wurden 3 Monate lang beobachtet. Die 
Zahl der Nachkommen der mit DMPS behandelten Ratten, die nach 14 Wochen gepaart wurden, 
entsprach der der unbehandelten Kontrolltiere. Bei den Tieren, die nach 26 bzw. 60 Wochen ge-
paart wurden, waren die Wurfzahlen nur marginal kleiner als bei den Kontrolltieren. Bei den 
Nachkommen selbst wurden keine Abnormitäten festgestellt. Die Entwicklung aller Jungtiere war 
unauffällig. Lediglich die Gewichtsentwicklung der achtwöchigen Jungtiere von Ratten, die nach 26 
bzw. 60 Wochen DMPS-Behandlung gepaart worden waren, lag unter der der Kontrollen<1160>. 

Mäuse erhielten nach der Paarung 18 Tage bis zu 300 mg/kg KG DMPS oral. Keines der Tiere 
starb, Früh- oder Fehlgeburten wurden nicht beobachtet. Die trächtigen Tiere zeigten keine Ände-
rung bei der Gewichtsentwicklung, Futteraufnahme, hämatologischen oder biochemischen Para-
metern bzw. Zahl, Missbildungen, Resorptionen oder Geschlechtsverhältnis der Feten. Lediglich 
bei den Spiegeln der Spurenelemente zeigten sich einige Unterschiede, die aber keine embryoto-
xischen Auswirkungen hatten<202>. 

Bei Mäusen, die ab dem 14. Trächtigkeitstag bis zum Ende der Laktation mit DMPS behandelt 
wurden, zeigten weder die Muttertiere (Nahrungsaufnahme, Körpergewicht, Laktation) noch die 
Neugeborenen Veränderungen. Die Gesamtgewichtszunahme und das Gewicht verschiedener Or-
gane des Wurfs waren am Ende der Untersuchung identisch mit den Kontrolltieren. Die Schwan-
gerschaftsdauer und die Geburt waren unbeeinflusst. Der „no observable effect level" (NOEL) für 
die Entwicklung der Neugeborenen betrug 630 mg/kg KG/Tag, ein Vielfaches der üblichen thera-
peutischen Dosen von 5 - 40 mg/kg KG/Tag<341,345>. Die Gabe von bis zu 300 mg DMPS/kg KG 
zwischen dem 6. und 15. Trächtigkeitstag führte weder bei den Muttertieren noch bei den Feten zu 
signifikanten Veränderungen<202,342,344,1123>. 

Kaninchen wurde vom 6. bis zum 18. Tag ihrer Trächtigkeit täglich bis zu 100 mg DMPS/kg KG i.v. 
verabreicht. Es ergaben sich keine Hinweise auf eine teratogene Wirkung. Zahl und Gewicht der 
Feten entsprach der Kontrolle. Missbildungen wurden nicht beobachtet<586>. 

Untersuchungen an arsenvergifteten Mäusen ergaben, dass  durch die Gabe von DMPS die em-
bryotoxischen Effekte von Arsen signifikant verringert wurden<342,344>. Die Zahl der „Normal-
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trächtigkeiten“ stieg mit zunehmender DMPS-Dosis, gleichzeitig nahm die Zahl der resorbierten 
Feten ab. Allerdings waren die toxischen Effekte von Arsen auch bei hohen DMPS-Dosen nicht 
völlig zu verhindern. Die Gefahr der Missbildung der Feten durch Arsen blieb trotz einer DMPS-
Therapie erhöht<344>. Analoge Beobachtungen wurden auch bei Vergiftungen mit Methyl-
quecksilber gemacht<342>. 

Fazit: 
In den durchgeführten Tierversuchen ergaben sich keine Hinweise auf embryotoxische oder 
teratogene Wirkungen von DMPS. Vielmehr wurden die schädigenden Wirkungen der Schwer-
metalle vermindert. Deshalb ist bei vitaler Indikation die Gabe von DMPS auch während der 
Schwangerschaft vertretbar.  

Auch wenn die Therapie mit DMPS während der Stillzeit im Tierversuch zu keinen Auffälligkei-
ten bei der Entwicklung der Jungtiere führte, sollte bei Vorliegen einer Schwermetallvergiftung 
aus Vorsichtsgründen generell nicht gestillt werden. 
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5 Pharmakokinetik und Metabolismus 
Pharmakologische Experimente mit radioaktiv markiertem DMPS (14C, 35S) und nicht markiertem 
DMPS wurden an verschiedenen Tierarten (Kaninchen, Ratte, Hamster, Hund, Huhn, Affe) durch-
geführt. Daneben erfolgten Untersuchungen mit nicht markiertem Wirkstoff an menschlichen Pro-
banden. 

 
5.1 Bioverfügbarkeit 
Die Resorption von DMPS nach oraler 
Gabe aus dem Magen-Darm-Trakt er-
folgte rasch<87, 919,1554>. Da der resorbierte 
Anteil über einen großen Dosierungsbe-
reich gleich blieb, erfolgt die Aufnahme 
vermutlich mittels passiver Diffusion 
durch die Darmmukosa<87,452>. Bei Ratten 
und Kaninchen war die Maximalkonzen-
tration im Blut nach 30 Minuten<868> beim 
Hund nach 30 - 45 Minuten<69,295,919,1554> 
erreicht. Beim Menschen dauerte es 3,7 
Stunden<87>. Die Resorptionsrate betrug 
bei oraler Applikation bei Ratten und Af-
fen 30 - 40%<70,452, 706,919>, bei Hunden 50 
- 60%<69,706,919,1554>. Auch beim Hamster 
wurde DMPS gut resorbiert<919>. Beim 
Menschen wurden 45,6%<891> bzw. 
59,4%<1516> des oral verabreichten DMPS 
im Urin nachgewiesen. Durch Vergleich 
der oralen und i.v.-Gabe von DMPS bei 4 
Patienten wurde eine Bioverfügbarkeit 
von 46 % bestimmt<626>. 

Bei s.c.-Applikation von 35S-DMPS wurde 
die Substanz schnell aus dem Unterhaut-
zellgewebe von Kaninchen absorbiert. 
Nach 5 Minuten waren bereits 32 % der 
Aktivität im Blut nachweisbar, das Maxi-
mum im Blut war nach 30 Minuten er-
reicht<734,735,870>, wobei sich das DMPS 
überwiegend im Serum befand<870>. Nach 
2 Stunden waren noch 30 % des Maxi-
malwerts, nach 5 Stunden nur noch geringe Mengen und nach 24 Stunden war keine Aktivität 
mehr messbar. Die Halbwertzeit lag bei 60 Minuten<69,734,735>. 

Um bei quecksilbervergifteten Mäusen nach oraler DMPS-Applikation die gleiche Wirkung wie 
nach parenteraler Gabe zu erzielen, war eine 2,5-fache Dosis erforderlich<455>. Bei Blei<1463> bzw. 
Kupfer<1159> zeigte die dreifache orale Dosis einen ähnlichen Effekt wie die i.p.-Gabe. 
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Plasmaspiegel von DMPS (Gesamt-DMPS) beim Menschen nach 
oraler  bzw. intravenöser Gabe von DMPS<626,891> 

Fazit: 
Die Bioverfügbarkeit nach oraler Gabe von DMPS liegt bei ca. 50 %. Dies bedeutet, dass ca. 
die Hälfte des oral verabreichten Wirkstoffs nicht resorbiert wird und im Darm verbleibt und mit 
dem Stuhl ausgeschieden wird. Es könnte dabei im Darm befindliche Schwermetalle binden 
und deren fäkale Elimination steigern. Bedeutend kann dieser Effekt allerdings nicht sein, da 
die Schwermetallausscheidung im Stuhl nach oraler Gabe im Vergleich zur parenteralen Gabe 
von DMPS nicht signifikant erhöht ist. 
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5.2 Pharmakokinetik 
Nach intravenöser Injektion erreichte 
DMPS, unabhängig von der gegebenen 
Dosis, die höchste Konzentration im Plas-
ma und in den Nieren<69,87,453>. Der 
Spiegel in Nierenrinde und äußerem 
Nierenmark war dabei gleich. Im inneren 
Mark war kein DMPS nachweisbar<744>. 
Höhere Konzentrationen wurden auch in 
der Haut gemessen<453>. In den übrigen 
Organen, insbesondere im Ge-
hirn<69,87,453>, wurden nur sehr geringe 
Mengen gefunden. Als lipophile Substanz 
ist DMPS offensichtlich nicht in der Lage 
die lipidreiche Blut-Hirn-Schranke zu 
durchdringen<667>. Experimentell gelangte 
DMPS auch nicht durch eine konfluente 
Monolayerschicht von Nierenzellen (MDCK-cells)<956>. 

Die Halbwertzeit von DMPS in den verschiedenen Organen liegt bei ca. 20 Minuten<452>. Die 
Organverteilung ist dosisunabhängig<452>. 

Nach Untersuchungen an Tieren und Menschen<1624> vermutete man zunächst, dass sich DMPS  
nur im Extrazellulärraum verteilt<30,70,178>. Der intrazelluläre Anteil ist gering<178>. So war bei Affen 
nach Applikation von 14C markiertem DMPS die Radioaktivität im Blut auf das Plasma 
beschränkt<919>. In Versuchen mit 14C markiertem DMPS an humanen und Ratten-Erythrozyten 
gelangten 10 – 20 % des DMPS in die Zellen, ca. 20 % wurden, teilweise als Komplex mit 
Schwermetallen, auf der Außenseite der Erythrozyten adsorbiert<1157>. 

DMPS kann, wie in-vitro an menschlichen roten Blutzellen nachgewiesen 
wurde, die intakte Membran von Erythrozyten vermutlich mittels eines 
membrangebundenen Transportsystem<667,1227,1558> durchdringen und sich 
in den Zellen anreichern<1227>. Auch bei Opossum-Kidney-Cells konnte ein 
transepithelialer Transport des DMPS gezeigt werden<642>. Nach ca. 3,5 
Stunden besteht ein DMPS-konzentrationsabhängiges Gleichgewicht<1558>. 
Andererseits kann das System auch für einen Transport von DMPS aus 
den Zellen in das umgebende Medium sorgen, bis das Gleichgewicht 
wieder erreicht ist<1227,1558>. Durch Zugabe entsprechender Anionentrans-
portinhibitoren wurde die Aufnahme und die Ausschleusung gehemmt<1225,1226,1558>. Sulfat in ge-
ringer Konzentration stimulierte das Transportsystem und sorgte für eine verstärkte Auf-
nahme<1227>. Eine Bindung an zytoplasmatische Komponenten der Membranen fand nicht 

statt<1225,1226,1558>.  

DMPS wird relativ schnell überwie-
gend renal<69> ausgeschieden<494, 

868>. Die Halbwertzeit im Plasma 
von Ratten betrug 19 Minuten<452, 

919>, von Mäusen ca. 20 Minu-
ten<35,566>, von Kaninchen ca. 30 
Minuten<735>, von Affen ungefähr 40 
Minuten<919> bei Beagle-Hunden 43 
Minuten<1269>, beim Menschen nach 
i.v.-Gabe 30-45 Minuten<87> bzw. 
0,9 (t½α) und. 19 (t½ß) Stunden<706>.  
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Verteilung von  DMPS nach i.v.-Gabe von 0,1 mmol 14C-DMPS 
/kg an Ratten<452> 

 p.o. i.v. 
Urin 25,0 78,1 
Stuhl 69,3 0,8    

DMPS-Ausscheidung  
(% der applizierten Do-
sis) bei Affen nach p.o 
oder i.v. Gabe (n=2)<919> 

Parameter  Dimension Ratte Hund 
Plasma-Halbwertzeit t½ min 19 43 

Plasma clearance Clp mL/(min·kg) 8 2.6 
Verteilungsvolumen Vb mL/kg 217 160 
Plasmabindung  %  70 
Orale Verabreichung     
Resorptionsrate  % 30-40 60 
Maximale Plasmakonzentration tmax min  30-45      
Pharmakokinetische Parameter von DMPS bei Ratte<452> und 
Hund<69,1554> 

Fazit: 
DMPS gelangt nicht ins Gehirn. Es ist deshalb nicht in der Lage, im Gehirn abgelagerte 
Schwermetalle zu mobilisieren und auszuscheiden. 
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Nach 6 Stunden war mehr 
als die Hälfte der verab-
reichten Dosis<452>, nach 
24 Stunden rund 90 %<452, 

919> mit dem Urin bzw. 
nach oraler Gabe auch mit 
den Fäzes ausgeschie-
den.  

Nach s.c.-Applikation war 
beim Kaninchen die maxi-
male Konzentration im 
Urin nach 1 Stunde er-
reicht<734>. Innerhalb von 6 
Stunden waren beim Ka-
ninchen 91 % der i.m. applizierten Dosis im Urin nachweisbar<65, 892>. Beim Menschen wurde 2<893> 
bzw. 3<891> Stunden nach oraler Gabe die höchste DMPS-Konzentration im Urin gemessen. In den 
5-6 Stunden nach Applikation wurden 80 % des DMPS im Urin ausgeschieden<1069>. Insgesamt 
wurden beim Menschen 84 % der i.v. verabreichten Dosis im Urin gefunden<626>. Wie im Plasma, 
fiel auch in den Organen die Konzentration rasch ab<452>. Eine Akkumulation des Wirkstoffes nach 
wiederholter Verabreichung wurde nicht beobachtet<69,494,611,734,735,1269>. 

DMPS bzw. seine Metaboliten<870> wurde überwiegend über die Nieren ausgeschieden<70,611,626, 

735,868,870,919>. Die renale Clearance bei isolierten Rattennieren betrug 3,45 mL/(min x g)<744>. 

Da DMPS in Untersuchungen an Ratten die gleiche Clearance wie Inulin zeigte, wurde ursprüng-
lich angenommen, dass DMPS glomerulär filtriert wird<453>. Experimente am Huhn wiesen jedoch 
darauf hin, dass DMPS zu ca. 90 % durch tubuläre Sekretion ausgeschieden wird<743,744,1395,1396>. 
Durch Probenicid oder p-Aminohippursäure konnte bei Hühnern und konzentrationsabhängig bei 
Ratten<743, 744> die tubuläre Sekretion von DMPS vollständig gehemmt werden<743,1395,1396>. 

Da die Ausscheidung eine Sättigungsgrenze erreichte, spielt vermutlich ein carrier-vermittelter 
Transport eine Rolle<743,1395,1396>. OAT1 und 
OAT3 in den Membranen der proximalen  Nie-
rentubuli sind für die Ausscheidung vieler anio-
nischer Moleküle zuständig<99>. Neuere Unter-
suchungen zeigten, dass DMPS mit Hilfe dieser 
polyspezifischen organischen Anionentranspor-
ter aktiv in die proximalen Nierentubuli-Zellen 
transportiert wird<110,221,643,753,873>. Dagegen in-
teragiert DMSA nicht mit OAT1<642>. DMPS rea-
giert sowohl mit OAT1<99,643> als auch mit OAT3-
Orthologen aus Mensch, Maus oder Kanin-
chen<99,1616>. Das gilt sowohl für monomeres als 
auch für „oxidiertes“ DMPS<642>. Nicht transpor-
tiert werden an Albumin oder Hg2+ gebundenes 
DMPS<643>. Auch nach Abspaltung der beiden 
SH-Gruppen erfolgt kein Transport mehr<99>. Oxi-
diertes DMPS wird vorwiegend durch OAT3 
transportiert<873>, z. B. aus Kaninchen<1616>.  In 
der Zelle kann DMPS reduziert werden<643> und 
Quecksilber oder andere Schwermetalle binden. 
Die aktive renale Ausscheidung und die mögliche 
Aufspaltung der inaktiven Disulfide in den Nieren 
bewirken die sehr gute Antidotwirkung von DMPS in diesen Organen<743,1395>. Beim Transport des 
entstandenen DMPS-Hg-Komplexes durch die luminale Membran wird ebenfalls ein Pumpen-
mechanismus (Mrp2) diskutiert<211a,642,643>. Darauf deuten Untersuchungen an Mrp2-haltigen 
Vesikeln und an Mrp2-defizienten Ratten hin. Mrp2-defiziente Tiere zeigten nach Gabe von DMPS 
eine geringere Hg-Ausscheidung in Urin und Stuhl und höhere Hg-Spiegel in den Nieren im 
Vergleich zu den normalen Kontrolltieren<211a>. 

 Dimension Plasma 
(oral) 

Blut 
(oral) 

Plasma 
(i.v.) 

Blut 

Halbwertzeit t½α 
 t½ß 

Stunden 9.9 9.1 1.1 
27.6 

0.9 
19.0 

AUC µmol/L 318 148 426 242 
Plasma clearance mL/min   37.8 67.4 
Verteilungsvolumen L   39 13 
steady-state Konzentration µmol/L   17.7 10.1 
Konzentrationsmaximum cmax 
 tmax 

µmol/L 
Stunden 

25.3 
3.4 

11.9 
3.7 

  

      
Pharmakokinetische Parameter vom Menschen für DMPS (300 mg DMPS oral 
n=10<52,891> oder 3 mg DMPS/kg i.v., n=5<586>) 
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24h-Ausscheidung von 14C-DMPS/kg bei Ratten nach 
oraler bzw. i.v.-Gabe von 1 mmol/kg<452> 

Gesamtausscheidung im Urin 11,3 µg min-1 g-1 
Tubuläre Sekretion 9,75 µg min-1 g-1 
Glomeruläre Sekretion 2,21 µg min-1 g-1   

Anteil der verschiedenen Mechanismen an der renalen 
Ausscheidung von DMPS bei Ratten<744> 
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Auch mit Hilfe des natriumabhängigen Dicarboxylat-Transportsystem NaDC-3 können DMPS, 
nicht aber die durch Oxdiation entstandenen Disulfide oder der DMPS-Quecksilberkomplex aktiv 
durch die basolaterale Plasmamembran von proximalen Nierentubuli transportiert werden<219>. 

Bei Ratten mit eingeschränkter Nierenfunktion wurde ebenfalls eine deutliche Abnahme der 
DMPS-Konzentration in den Organen beobachtet. Dafür wurde eine aktive Sekretion in den Darm 
mit anschließender Exkretion über die Fäzes diskutiert<453>. Auch bei Ratten ohne Nierenfunktion 
nahm der DMPS-Gehalt langsam ab, nach 1 Std. wurden noch 90 %, nach 6 Stunden 77 % der 
applizierten Dosis im Körper gefunden<452>. 

Aber auch bei normaler Nierenfunktion wird DMPS über die Galle ausgeschieden<73,1624>. Dagegen 
wurde kein DMSA in der Galle gefunden<52>. Bis zu 40 % des i.v. verabreichten DMPS konnten bei 
Ratten in der Galle nachgewiesen werden. Davon lagen 92 % als Di- und höhere Sulfide vor. Das 
Konzentrationsmaximum in der Galle wurde 30 Minuten nach der Injektion erreicht<52,1624>. Bei 
Affen wurde nach i.v.-Gabe nur ca. 1% der Radioaktivität, nach oraler Gabe dagegen 69,3 %  in 
den Fäzes gefunden<919>. 

 

5.3 Metabolismus 
Oral verabreicht wird DMPS beim Menschen vermutlich unverändert aus dem Gastrointestinaltrakt 
resorbiert. Im Blut, im Plasma und in-vitro wird es schnell und weitgehend metabolisiert<889,891>. 
Dabei wird es vorwiegend zu zyklischen und azyklischen polymeren Sulfiden oxidiert<5,52 611,626, 706, 

743,770a,870,893,919,1395>. Die azyklischen Metaboliten sind vermutlich Zwischenprodukte bei der 
Bildung der zyklischen Verbindungen<870,892>. Durch Zugabe von DTT, einem Disulfid reduzieren-
den Agens, entsteht aus den Metaboliten wieder monomeres DMPS<743>. 

Daneben bilden sich gemischte Disulfide mit Zystein und Glutathion<888,893,1516>. Deshalb wurde bei 
Menschen eine vermehrte Zysteinausscheidung (26,3 %) verglichen mit dem Wert vor der Gabe 
von DMPS gemessen (aus DMPS-Zystein-Disulfid)<626,889,1516>.  

Daneben entstehen zu geringem An-
teil auch zyklische und azyklische 
Trimere und größere Polymere, wel-
che ebenfalls mit der Zeit seltener 
werden, was für einen Zerfall dieser 
höhermolekularen Formen zu stabile-
ren Di- und Trimeren spricht<642>. 
Möglicherweise entstehen auch me-
thylierte Derivate<59,889>. Hinweise 
auf einen metabolischen Abbau von 
DMPS gibt es nicht<450,743,611,706>. 
Nach Injektion von 14C-markiertem 
DMPS wurde kein radioaktives Koh-
lendioxid in der Atemluft bei Rat-
ten<452> oder Affen<919> nachgewie-
sen. 

Die Oxidation findet vermutlich spon-
tan, enzymatisch (Katalase, Thiooxi-
dasen) oder katalysiert (Cu2+, Fe2+) 
statt<58,893>. In Experimenten mit CHO-Zellen wurde für die Oxidation von DMPS eine Halbwertzeit 
von 9,9 Stunden bestimmt. In Gegenwart von Cu+ verringerte sie sich auf 2,2 Stunden<576>.  

Ein Teil der Metaboliten muss Antidotaeigenschaften haben, da im Urin die Konzentration von 
monomerem DMPS größer als die des ausgeschiedenen Quecksilbers ist<891>. 
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Änderung der Anteile der verschiedenen DMPS-Metaboliten (monome-
res DMPS, azyklisches Dimeres, zyklisches Dimeres sowie DMPS 
unbekannter Struktur im Urin von Kaninchen nach Injektion von 
DMPS<892> 

Fazit: 
DMPS führt im Mobilsationstest zu höheren Quecksilberausscheidungen als DMSA. Ein Grund 
dafür kann sein aktiver Transport durch die Membranen sein. 
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Während beim Menschen ½ Stunde nach oraler Applikation noch ca. 20,6 % des resorbierten 
DMPS im Blut unverändert vorlagen, war nach 5 Stunden < 1 %<889> und nach 12 Stunden<891> 
kein unverändertes DMPS mehr nachweisbar. 15 Minuten nach i.v.-Gabe lagen noch 12 % unver-
ändert vor<626>. 

Die Metaboliten wurden auch im Urin nachgewiesen<891,892>. Mit der Zeit nahm der Anteil des un-
veränderten DMPS im Urin ab<58>, während der des veränderten DMPS anstieg<743,891,892>. Nach 5 
Stunden konnte beim Kaninchen praktisch nur noch oxidiertes DMPS nachgewiesen wer-
den<870,894>. Bei Ratten war 6h nach i.v.-Gabe von DMPS die SH-Konzentration im Urin erhöht<450>. 
Vom ausgeschiedenen DMPS wurden 69 % als Disulfide, 26 % als DMPS und 5 % als andere 
oxidative Produkte (konnten durch Disulfid reduzierende Mittel in DMPS umgewandelt werden) ge-
funden<743>. Das Verhältnis entsprach den Werten im Blut<891>.  

Beim Menschen war die Verteilung der Metaboliten abhängig von der Art der Applikation des 
Chelatbildners. Nach i.v.-Gabe wurden 12 bis 20 % des DMPS monomer<626,889>, nach oraler Gabe 
nur 0,5 % monomer ausgeschieden<889>. Bei 3 Probanden wurde nach i.v.-Gabe von DMPS 81,6 
% als zyklisches, 17,1 % als azyklisches und 1,95 % als gemischtes Disulfid mit Zystein im Urin 
gefunden<888>. Nach i.m.-Gabe von DMPS wird bei Kaninchen nur ein kleiner Teil (3,2 %) unverän-
dert im Urin ausgeschieden, der größte Teil in oxidierter Form<65>. 

Beim Plasma von Hühnern betrug die Halbwertzeit für die Oxidation des DMPS ca. 10 Minu-
ten<1395>. Die Oxidation verläuft nicht als Gleichgewichtsreaktion. Gibt man DMPS-Disulfid in Plas-
ma oder Blut, ließ sich kein freies DMPS nachweisen<1395>. Bei Hühnern<1395> und Ratten<743> da-
gegen wurde festgestellt, dass oxidiertes DMPS in den Nieren wieder reduziert wird, so dass bei 
Hühnern unverändertes DMPS in wesentlich größerer Menge (28 %) ausgeschieden wurde<1395>. 
Dabei scheinen reduziertes Glutathion und NADPH eine wichtige Rolle zu spielen<1395>. 

DMPS wurde auch in der Galle von Ratten nachgewiesen, was darauf hinweist, dass es in die 
Leberzellen gelangt. In der Galle liegt es überwiegend in oxidierter Form vor. Nur geringe Mengen 
sind unverändertes DMPS<61>. 

CH2 S

SHCH
CH2

O3S

HS

CH2CH

SO3

Na

S

CH2

Na

 

CH2 S

SCH
CH2

O3S

S

CH2CH

SO3

Na

S

CH2

Na

 
Azyklisches dimeres DMPS Zyklisches dimeres DMPS 

  

CH
S

CH2

S

SH

CH

SH

CHCH2

CH2

S

S

CH2 - SO3Na

CH2 - SO3Na

NaO3S - CH2

CH
S

CH2

S

S

CH

S

CHCH2

CH2

S

S

CH2 - SO3Na

CH2 - SO3Na

NaO3S - CH2

Azyklisches trimeres DMPS Zyklisches Trimeres DMPS<892> 



 

- 56 -  www.heyl-berlin.de 

 
5.4 Serumproteinbindung 
Bei Hunden und Ratten<1154> waren 65 - 70 %<69,295,611>, beim Menschen 70 - 90 %<69,87,295,611, 

888,889> des DMPS an Plasmaproteine gebunden. Dies belegten Gelfiltrationsuntersuchungen mit 
14C-markiertem DMPS<1154>. Die gebundene Menge war abhängig von der zugegebenen Do-
sis<1294>. Die größte Affinität zeigte α-Globulin. Aber auch Albumin, Transferrin und γ-Globulin ban-
den den Chelatbildner, wobei innerhalb einer Stunde ein Gleichgewicht erreicht war<1294>. Beim 
Menschen waren 84 % an Albumin gebunden, vermutlich über eine S-S-Bindung<889>. DMPS und 
oxidiertes DMPS sind gleich fest an Albumin gebunden<642,643>. Wegen der schnellen renalen 
Clearance<919> und da Plasmaclearance und glomeruläre Filtrationsrate gleich waren, dürfte die 
Bindung von DMPS an Serumproteine insgesamt nicht sehr fest sein<89,1294>. 

Bewertung 
Wie in Lösung spielen die Redoxreaktionen beim Metabolismus von DMPS die Hauptrolle. Ein 
Abbau des Moleküls konnte nicht nachgewiesen werden. 
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6 Pharmakodynamik 
6.1 Therapeutische Wirkungen bei Schwermetallintoxikationen 
Schwermetalle bilden nach Aufnahme in den Organismus Komplexe mit verschiedenen Biomole-
külen wie Enzymen oder Nukleinsäuren. Da diese Komplexe andere Eigenschaften als die Bio-
moleküle haben, führt dies zur Inaktivierung der Enzyme oder zu Änderungen der Aktivitäten. 
Durch Gabe von geeigneten exogenen Chelatbildnern können die Schwermetalle aus ihren 
Bindungen an die Biomoleküle gelöst werden, so dass diese ihre normale Funktion wieder aus-
üben können<667>.  

DMPS ist ein Komplexbildner aus der Gruppe der vicinalen Dithiole. Durch die beiden benachbar-
ten SH-Gruppen bildet es mit verschiedenen Schwermetallen und Metalloiden stabile, meist was-
serlösliche Komplexe. Da diese Metallchelate besser ausgeschieden werden als das Metall, för-
dert DMPS die Elimination vor allem der im Extrazellulärraum vorhandenen Metalle. Die Ausschei-
dung erfolgt dabei vorwiegend über die Niere mit dem Urin, ein geringer Teil wird auch über den 
Stuhl eliminiert<91>. Nach der Entfernung der toxischen Schwermetalle kann der Organismus mit 
der Reparatur der durch sie verursachten Schäden beginnen, falls diese nicht bereits irreversibel 
sind<666>. Tierexperimentelle Studien, die einen positiven Effekt einer Chelattherapie bei nur 
geringen Schwermetallbelastungen belegen, sind nicht bekannt<706>. 

Als Thiolverbindung kann DMPS auch als Sauerstoffradikalenfänger wirken und so zu einer Redu-
zierung des durch die Schwermetalle induzierten oxidativen Stresses beitragen<158,1116>. Außer-
dem ist DMPS ein wasserlösliches Antioxidans, das z. B. Peroxidradikale „entschärft“<1613>. Even-
tuell kann auch die Reduktion von Disulfidbindungen durch das DMPS eine Rolle spielen<979>. 

In tierexperimentellen Studien sowie durch Experimente an Zellkulturen wurde die gute Dekorpora-
tionswirkung von DMPS nachgewiesen<8,69,207,494,706>. DMPS erwies sich als effektives Antidot bei 
Vergiftungen mit verschiedenen Schwermetallen<70,207,218>. Bereits die Bindung der Metalle in den 
DMPS-Komplexen bewirkt eine Reduktion der Toxizität des Metalls<673,700,706,721>. Das kom-
plexierte Schwermetall ist nicht mehr für die Bindung an Sulfhydrilgruppen von essentiellen Bio-
molekülen wie Enzyme (und damit für die Hemmung dieser Enzyme und die  daraus resultieren-
den funktionellen Störungen der Organe und Gewebe<260>) verfügbar57,91,207,564,734,942,1039,1293>.  

 

6.1.1 Actinium (Ac) 
Die gleichzeitige Gabe von DMPS beeinflusste die Biodistribution des α-Strahlers 225Ac in Mäusen 
nicht. Die Einlagerung in Knochen, Nieren und Blut war unverändert. Auch bei einem Cynomolgus 
Makaken entsprachen die 225Ac-Spiegel in Nieren und Blut denen der Kontrollgruppe<648>. 

 

Fazit: 
Bei der Übertragung der tierexperimentellen Untersuchungen auf den Menschen muss, 
insbesondere bei akuten Vergiftungen, berücksichtigt werden, dass bei den Tieren meistens 
die Gabe des Chelatbildners als einzige Therapie erfolgte. Oft wurde dieser auch nur einmalig 
verabreicht. Weitere intensivmedizinische Maßnahmen, wie sie in der Humanmedizin ange-
wendet werden, unterblieben. Der Beobachtungszeitraum war in manchen Fällen relativ kurz, 
so dass langsamere Rückbildungen von schwermetallinduzierten Veränderungen nicht erfasst 
werden konnten. 

Fazit: 
Nach den wenigen vorliegenden Ergebnissen aus Tierexperimenten ist DMPS zur Behandlung 
einer Vergiftung mit Actinium nicht geeignet. 
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6.1.2 Antimon (Sb) 
DMPS reduzierte die akute Toxizität von Antimon(III)verbindungen<168>. Mit Sb(V)-Verbindungen 
liegen keine Erfahrungen vor<137>. Von 30 mit einer letalen 
Dosis (2-fache LD50) Antimon vergifteten Mäusen überlebten 
19 Tiere (63 %), während alle Tiere der Kontrollgruppe starben. 
Bei höheren Antimongaben nahm, trotz steigender DMPS-
Dosen, die Überlebensrate ab<137>. Die LD50 für die s.c.-Verab-
reichung von Kalium-Antimon-Tartrat erhöhte sich bei Mäusen 
bis um den Faktor 8 gegenüber den unbehandelten Kontrolltie-
ren <265>. 

Die pathologischen Aus-
wirkungen des Antimons 
auf das Gehirn wurden 
verhindert<499>. Die mor-
phologischen und histologischen Veränderungen in der Leber 
von Ratten und Kaninchen wurden positiv beeinflusst<784>. 
Der Metallgehalt in Blut und Leber blieb unverändert, der 
Spiegel im Herzen wurde gesenkt<168,716>. 

Die gleichzeitige Gabe von DMPS verminderte die systemi-
sche Toxizität von Brechweinstein um die Hälfte, ohne die an-
tischistosomiale Wirksamkeit der Antimonverbindung zu be-
einträchtigen<168,716>. 

 

6.1.3 Arsen (As) 
„Wasserlösliche Arsenverbindungen (zum Beispiel Arsenik oder Natriumarsenit) werden oral, in-
halativ und über die Haut sehr gut resorbiert. Das Verteilungsvolumen von Arsenverbindungen ist 
relativ groß. Bei nur geringfügiger Speicherung in Leber und Niere wird ein Teil des aufgenomme-
nen Arsen ans Keratin gebunden“<998>. Im Organismus lagert sich Arsen deshalb insbesondere in 
den Nägeln (Mees-Streifen) und Haaren ab, gefolgt von Haut und Lunge<672>. „In Haut, Horn und 
Haaren eingelagertes Arsen kann noch mehrere Wochen nach einer Exposition nachgewiesen 
werden. Im Organismus werden die fünfwertigen Verbindungen zu toxischeren dreiwertigen For-
men reduziert. Weitere metabolische Umwandlungen erfolgen durch Methylierung. Die Eliminati-
onshalbwertzeit liegt anfänglich bei 1-2 Stunden. In einer zweiten und dritten Eliminationsphase ist 
die Halbwertzeit auf 30 bis 200 Stunden verlängert. Bis die Gesamtmenge den Organismus ver-
lassen hat, dauert es deshalb mehrere Wochen. Die Ausscheidung erfolgt über Harn, Kot, 
Schweißdrüsen und Milch. Arsen lässt sich bereits 5-6 Stunden nach der oralen Aufnahme im Urin 
nachweisen“<998>.  

DMPS ist ein effektives Antidot bei Arsenvergiftungen<73,706,911>. Tierexperimentell zeigte DMPS 
eine gute Antidotwirkung bei Vergiftungen mit  
• Arsenik (As2O3)<24,67,71,566,721,796,869,871,883,884,886,887,941,942,960,1208,1215,1270,1421,1422> 
• Natriumarsenit (NaAsO2)<39,67,68,70,72,120,344,601,617,842,895,959,1421,1423> 
• Lewisit (Dichloro-(2-chlorvinyl)-arsin)<68,70,71,635,636,706> 
• Natriumarsenat (Na2HAsO4)<119,120,426,842,886,887,959> 
• Monomethylarsenat<886> und  
• Phenylarsenoxid (Ø-As=O)<842,959,1208>.  

Kalium-Antimon-
Tartrat (mg/kg KG) 

Überlebens-
rate (%) 

80 100 
100 100 
120 63 
140 40 
170 20 

  

Abhängigkeit der Überlebensrate von 
der Dosis an Brechweinstein bei Gabe 
von DMPS (Sb:DMPS = 1:10)<137> 

Überlebensrate (%) Chelat-
bildner Brechweinstein 

2 x LD50 
Antimoncitrat 

(LD95) 
Kontrolle 0 0 
BAL 0  
DPA 40 90 
DMPS 63 100 
DMSA 93 100 

   
Überlebensrate von Mäusen nach Gabe 
von Brechweinstein (2-fache LD50)  oder 
Antimoncitrat (LD95) und Gabe verschie-
dener CB<132,135> 

Fazit: 
Bei Tieren steigerte DMPS die Überlebensraten nach akuter Vergiftung mit Antimonverbin-
dungen. Die Symptome wurden teilweise gebessert. DMPS scheint daher ein geeignetes 
Antidot zur Behandlung einer Vergiftung mit Antimon zu sein. 
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Bei Vergiftungen mit Arsenwasserstoff dagegen war DMPS unwirksam<940,941> und ist bei dieser 
Vergiftung kontraindiziert<69,940>. Allerdings ist diese Meinung kontrovers<69>. So zeigten Untersu-
chungen an Erythrozyten, dass die Hämolyse durch AsH3 in Gegenwart von DMPS und DMSA 
vermindert ist<1200>. Bei Dimethylarsenit zeigte DMPS keine Wirksamkeit<886>. 

 

6.1.3.1 Untersuchungen an Zellen und Zellstrukturen 
Essentiell für die Funktionsfähigkeit neuronaler Nikotinrezeptoren im Gehirn von Hühnern ist eine 
Disulfidgruppe. Diese kann leicht reduziert und durch Zugabe von Arsenverbindungen blockiert 
werden kann. Durch Zugabe von DMPS wurden die arsenhaltigen Moleküle von den Nikotinre-
zeptoren gelöst<943>. Dadurch wurden die SH-Funktionen wieder freigesetzt und die funktionelle 
Gruppe wieder aktiviert<49,354,858,1237>. Die Reversibilität war abhängig von der DMPS-Konzentra-
tion<1237>. DMPS beeinflusste die Anlagerung von Nikotin nicht. Durch Reduktion mit DTT wurde 
die Anlagerung gehemmt. Eine anschließende Reoxidation stellte die Funktionsfähigkeit wieder 
her. Es überrascht, dass DMPS diese Reoxidation durchführen kann. Den möglichen Mechanis-
mus, z. B. intermediäre Bildung von (DMPS)ox durch Luftsauerstoff, diskutieren die Autoren nicht. 
Durch p-Aminodichlorarsin wird die Reoxidation blockiert. DMPS mobilisierte die Arsenverbindung, 
so dass die Reoxidation wieder möglich war<1144>. 

Der Zusatz von DMPS zu den Kulturen verhinderte nicht die herbizide Wirkung von Natrium-
methanarsonat (MSMA). Allerdings machen die Autoren keine Angaben, ob der Zutritt von Sauer-
stoff in die Petrischalen und damit eine Oxidation des DMPS während der 28-tägigen Beobach-
tungszeit verhindert wurde<385>. In anderen Untersuchungen veränderte DMPS nicht die Anlage-
rung von Ph-AsO an Leukämiezellen<378>. 

Der Enzymkomplex Pyruvat-Dehydrogenase ist ein primäres Ziel von Arsen(III) bei Säugetie-
ren<73,617>. Unklar ist, ob das Arsen die Effektivität des Enzyms direkt durch Anlagerung an Dithiol-
gruppen oder indirekt durch Induktion von reaktiven Sauerstoffverbindungen hemmt<50>. Die Blok-
kade der Enzymaktivität reduzierte die Bildung von Laktat und Pyruvat und verminderte die Glu-
koneogenese, was schließlich zur Hypoglykämie führen kann<73> (IC50 = 0,5 µM Ph-AsO, 7 µM 
Arsenit, 70 µM Arsenat<73,958>). Der Zusatz von DMPS hob in-vivo und in-vitro die Blockade auf<68, 

617,793,959,960,1213,1421,1422>.  Die einzelnen optischen Isomere des DMPS hatten dabei die gleiche Ef-
fektivität<617>. Prophylaktisch verabreicht verhinderte DMPS diese Hemmung<617>. Nach großem 
Zeitintervall zwischen Arsen- und DMPS-Gabe und damit längerer Arsenwirkungsdauer waren die 
Veränderungen allerdings irreversibel<1212>. 

DMPS verringerte in-vitro die durch Arsen gehemmte Glukoneogenese in isolierten Rattentubuli. 
Oxidiertes DMPS war dazu nicht in der Lage<960>. Die Hemmung des selenhaltigen Enzyms Thio-
redoxin Reductase durch PAO wurde durch DMPS aufgehoben<658>. 

Phenylarsinoxid PAO hemmte die z.B. durch Kollagen oder Thrombin ausgelöste Plättchenaggre-
gation. Wurde DMPS vor oder mit der Arsenverbindung zugegeben, verhinderte es diese Wirkung 
des PAO<391,521>. Eine Gabe von DMPS nach PAO war dagegen unwirksam. DMPS verminderte 
offensichtlich die Aufnahme von PAO in die Thrombozyten, vermochte aber die intrazellulär aufge-
nommene Arsenverbindung nicht zu mobilisieren<521>. 

Nach sofortigem Zusatz von DMPS waren die toxischen Effekte von Lewisit in Zellkulturen aus 
menschlichen Keratinozyten völlig reversibel. DMSA zeigte gleiche Wirksamkeit<704>. DMPS ver-
hinderte die toxischen Schäden von monosubstituierten organischen Arsenverbindungen an kon-
fluenten Monolayern von Nierenzellen (MDCK-cells)<989>. 

In-vitro löste DMPS Arsen aus seinen Bindungen an Enzyme bzw. verhinderte die Blockierung der 
Enzyme durch PAO<156,190> oder Natriumarsenit<693> und stellte so deren Aktivität wieder her. 

Bei den Grünalgen Acetabularia acetabulum verhindert die Zugabe von DMPS das durch Mono-
methylarsen(III) induzierte Absterben<332,1451>.  

In Gegenwart von BAL, DMPS oder DMSA kam es in-vitro zur erhöhten Anlagerung von Arsenit an 
Sedimentproteine im Homogenisat aus Meerschweinchenhirn oder Neuroblastomzellen (Neuro2a). 
Der genaue Mechanismus dafür ist nicht bekannt. Als Möglichkeit wird die Bildung von Dithiol-
Protein-Komplexen erwähnt. Bezüglich der klinischen Relevanz der beobachteten Effekte stellt der 
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Autor fest: Da DMPS und DMSA die Blut-Hirn-Schranke nicht zu überwinden vermögen, ist in-vivo 
nicht zu erwarten, dass DMPS und DMSA zu vermehrter Bindung von Arsenit an Proteine des 
Zentralnervensystems beitragen<995,996>. 

DMPS verhinderte die Aufnahme von 
PAO in konfluente Monolayer von Nieren-
zellen (MDCK-cells) bzw. mobilisierte auf-
genommenes PAO<844,845,956>. Dadurch 
wurde die Blockade der Glukoseaufnahme 
in die Zelle aufgehoben. Die Wirkung von 
DMPS trat allerdings langsamer als die 
von BAL ein: Während BAL innerhalb von 
10 Minuten wirkte, benötigte DMPS 1 - 2 
Stunden<844>. Die toxischen Effekte auf die 
Lebensfähigkeit der Zellen wurden ver-
mindert. Eine kombinierte Gabe BAL und 
DMPS war am wirksamsten (synergis-
tischer Effekt). Die Kombination von 2 µM 
BAL und 198 µM DMPS war gleich wirk-
sam wie 200 µM BAL. Offensichtlich wir-

ken die Spuren von BAL als As-Shuttle durch die Zellmembran<844>. 

DMPS beeinflusste die Aufnahme von diphenylarsenischer Säure (DPAA Ø2-As(OH)) in Hepato-
carcinomzellen HepG2 nicht. Dagegen blockierte es die Aufnahme des Glutathion-DPAA-Addukts 
vollständig und verhinderte damit dessen zytotoxische Effekte<1064>. 

In-vitro hob die Zugabe von DMPS die Blockade des 
Enzyms Lecithin-Cholesterol-Acyltransferase durch 
p-Aminophenylarsendichlorid innerhalb einer Minute 
auf<654>. Eine Vorbehandlung mit DMPS verhinderte 
den Einfluss von PAO auf den Ca2+-Metabolismus 
von neutrophilen Granulozyten der Ratte<1530>. 

Der Komplex aus DMPS und diphenylarsinischer 
Säure (Ø2-AsO2H) zeigte zytotoxische Effekte auf 
HepG2-Zellen. Fast alle Zellen starben. Dagegen 
wurden die beiden Einzelstoffe vertragen. Offen-
sichtlich entstand aus der Arsenverbindung mit 
DMPS eine hochreaktive Verbindung. Bei Arsenit trat 
dieser Effekt nicht auf, hier verhinderte DMPS die zy-
totoxischen Effekte<1065>. 

Im Gegensatz zu DPA oder DMSA erfolgte in Gegenwart von DMPS oder BAL die Reduktion von 
AsV zu AsIII in Zytosolen aus Rattenleber<983>. Analoges wurde mit solubilisierten Erythrozythen 
beobachtet<982>.  

In in-vitro-Experimenten mit verschiedenen Zellinien und verschiedenen As(III)-Verbindungen in-
duzierten die As-Verbindungen Schädigungen der Zellen. Die gleichzeitige Zugabe von DMPS, 
DMSA oder DTT in hoher Konzentration reduzierte die Schäden. In niedrigen Konzentrationen da-
gegen wurde eine Steigerung der Toxizität der As-Verbindungen beobachtet<650>. Die Autoren 
bieten keine Erklärung für den Mechanismus und die klinische Relevanz. 

 

6.1.3.2 Letalität 
Bei Vergiftungen mit Arsenverbindungen überlebten mehr Tiere durch orale<68,71,868> oder parente-
rale<68, 71,72,795,887,942,960,1421,1423> Therapie mit DMPS. Bei Mäusen und Kaninchen wurde die LD50 
für Arsenit und Arsenik auf mehr als das 4-fache gesteigert<70,72,721,789,1422>. Die therapeutische 
DMPS-Dosis, bei der 50 % der Tiere eine normalerweise letale Vergiftung überlebten (ED50), 
schwankte zwischen 12,6 und 15,1 mg/kg KG bei Vergiftung mit Natriumarsenit<65,68,70,72,617>. Sie 
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war für die beiden optischen Isomere des DMPS gleich<69,617>. Sie zeigten keine unterschiedliche 
Wirkung gegenüber dem Racemat<68>. 
 
Wegen der schnellen toxischen Wirkung des Arsens war der Effekt abhängig von der Zeit zwi-
schen der Verabreichung des Arsens und der Gabe des DMPS<789>. 

Voraussetzung für die Wirksamkeit des DMPS war das Vorhandensein der beiden freien SH-
Gruppen. Wurden diese blockiert, z. B. durch Oxidation oder durch Reaktion mit Schwefelkohlen-
stoff, waren die Verbindungen nicht mehr effektiv<959,960>. 

 

6.1.3.2.1 As(III) 

Die Therapie mit DMPS innerhalb einer Stunde nach 
Exposition verhinderte die letalen Effekte von Arsenik 
(As2O3), Natriumarsenit (NaAsO2), Calciumarsenit 
(Ca[AsO2]2), Schweinfurter oder Pariser Grün 
(Cu(CH3COO)2·3Cu(AsO2)2) oder Neosalvarsan<69>. 

Durch 2 i.p. Injektionen von DMPS (sofort und nach 90 
Minuten) wurde bei Mäusen die LD50 von NaAsO2 um 
mehr als den Faktor 4 von 0,129 mmol/kg auf 0,538 
mmol/kg gesteigert<70>. Die Wirksamkeit von DMPS auf 
die Überlebensrate war dosisabhängig<70>. Bei ausrei-
chender Dosierung überlebten alle Tiere, während in 

der Kontrolle alle Tiere verstarben. Bei schnellem Therapiebeginn mit hoher DMPS-Dosis 
überlebten z. B. alle 10 Kaninchen bzw. 11 von 20 Ratten eine Arsenik-Intoxikation mit der 2-
fachen LD100

<942>. 7 von 10 Mäusen überlebten eine Dosis von 20 mg/kg KG, während alle Kon-
trolltiere innerhalb von 3 Stunden verstarben (LD99 = 13 mg/kg KG)<960>. Auch die Überlebens-
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Abhängigkeit der LD50 von As2O3 bei Mäusen von der 
DMPS-Dosis bei sofortigem Therapiebeginn<721> 

Zeit bis zum 
Therapie-

beginn (min) 

Überlebens-
rate (%) 

0 100 
60 84 
90 95 
120 84 

  

Abhängigkeit der Überlebens-
rate von der Zeit zwischen 
Vergiftung und Therapiebe-
ginn (unbehandelt starben alle 
Tiere)<70,1423> 

 Therapiebeginn 
 Sofort Nach 30 min 
Kontrolle 11,3 11,3 
BAL 24 22,6 
DMPS 48 29,4 
DMSA 96 27,1 
   

LD50 von As2O3 (s.c., Maus) bei sofortiger bzw. 
Gabe von BAL, DMPS bzw. DMSA (i.p.)<795,1421> 

 LD50 As2O3 
(mg/kg) 

Kontrolle 16,8 
DMPS 69,9 
DMSA 74,4 
DPA 15,4 
NAPA 17,3 
  

Einfluss verschiedener 
CB (i.m. sofort und nach 
90 min) auf die LD50 von 
NaAsO2 (s.c.) bei Mäu-
sen<72> 

DMPS 
(mg/kg) 

Überlebens-
rate (%) 

0 0 
16 79 
32 88 
57 100 
91 100 
183 100   

Überlebensrate von 
Mäusen mit Arsenit-
vergiftung bei so-
fortigem Therapiebe-
ginn mit 
DMPS<70,1423> 

DMPS 
(mg/kg) 

Überlebens-
rate (%) 

0 0 
27 0 
57 85 

114 80 
160 80 
228 89   

Einfluss prophylakti-
scher Gabe von 
DMPS auf die Über-
lebensrate bei einer 
akuten Vergiftung mit 
Natriumarsenit<70,1423> 
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zeiten waren verlängert<71,959>. Ein Wirkungsverlust durch verzöger-
ten Therapiebeginn bis zu 2 Stunden nach der Vergiftung konnte im 
wesentlichen durch Erhöhung der DMPS-Dosierung ausgeglichen 
werden, gemessen an den Überlebensraten bzw. der Erhöhung der 
LD50 der Arsenverbindung<566,1423>. Bei einem Therapiebeginn von 
zwei Stunden nach Gabe von NaAsO2 überlebten 85 % der Mäuse, 
während in der Kontrollgruppe alle 20  Tiere starben<70>. 

Bei sehr schweren Vergiftungen, z. B. mit der 6-fachen LD50 von 
Arsenik, konnte mit DMPS noch eine therapeutische Wirkung 
erreicht werden, wenn es in hoher Anfangsdosis und dann weiter 
halbstündlich verabreicht wurde<721>. Bei oraler Gabe von DMPS 30 
Minuten nach s.c. Injektion von As2O3 überlebte nur eine von 7 
Mäusen<792>. DPA steigert im Gegensatz zu DMPS oder DMSA die 

Überlebensrate von Mäusen nach akuter As2O3-Intoxikation nicht<70,793>, auch NAPA war 
unwirksam<70,1423>. 

Neben der therapeutischen Gabe von DMPS verhinderte auch die prophylaktische Anwendung 
von DMPS (15 Minuten vor der Giftgabe) den letalen Ausgang einer Natriumarsenitvergiftung 
(LD100)<70,1423>. D- und L-Form des DMPS zeigten dabei keinen signifikanten Unterschied<617>. 

Auch bei Monomethylarsenit (MMAIII) zeigte DMPS positive Effekte. Bei Dimethylarsenit (DMAIII) 
war es dagegen unwirksam<885>. Die von Phenylarsenoxid (Ø-As=O) bewirkte Hemmung der 
Glukoneogenese wurde nicht aufgehoben, die Überlebensraten nicht gesteigert<959>. 

DMPS verlangsamte den Tod der Grünalge durch MMAIII<899>. Bei Regenwürmern steigerte DMPS 
die LD50 für Arsenit von 191 auf 250 µmol/kg KG, für Phenyldichlorarsin von 189,5 auf 287,7 
µmol/kg KG<842>.  

 

6.1.3.2.2 As(V) 
DMPS  zeigte bei Mäusen eine positive Wirkung bei akuter Vergiftung mit Arsenat<885,887>. Die 
Therapie mit DMPS innerhalb einer Stunde nach Exposition verhinderte die letalen Effekte von 
Natriumarsenat (Na3AsO4)<69>. Bei Regenwürmern steigerte DMPS die LD50 für Arsenat von 519,4 
auf 841 µmol/kg KG<842>.  

 

6.1.3.2.3 Lewisit 
DMPS hat Antilewisit-
Aktivitäten<68,70>. Es 
verringerte die tödliche 
Wirkung von Lewi-
sit<70,71,706> und stei-
gerte die Überlebens-
raten<68,70>. Die Wirk-
samkeit auf die Über-
lebensraten nahm da-
bei in der Reihenfolge 
DMSA > DMPS > BAL 
ab<70>. Nach perkutaner 

Applikation des Kampfstoffes wurde die LD50 bei 
Kaninchen durch die DMPS-Gabe von 5,3 auf 13,0 mg/kg KG mehr als verdoppelt<635>, bei i.v. 

Zeit  
(Minuten) 

Steigerung 
der LD50 

0,5 4,4 
5 3,5 

15 2,5 
30 2,6   

Steigerung der LD50 von As2O3 
verglichen mit der unbehan-
delten Kontrollgruppe von der 
Zeit zwischen Vergiftung und 
Therapiebeginn<566,789> 

DMPS 
(mg/kg KG) 

Überlebensrate 
(%) 

0 0 
45,6 67 
91,3 100 

  

Überlebensraten von Kaninchen 
nach Gabe von Lewisit bei pro-
phylaktischer oraler Therapie mit 
DMPS (Beginn 45 Minuten vor 
der Gabe des Kampfstoffes)<68,71> 

Lewisit DMPS Überlebensrate 
mg/kg KG mg/kg KG 1d 2d 7d 

10 0 4/9 1/9 0/9 
10 8,4 6/6 4/6 3/6 
10 33,6 6/6 5/6 5/6 
14 33,6 5/6 1/6 1/6 
20 33,6 6/6 2/6 2/6 
28 33,6 6/6 0/6 0/6      

Überlebensrate von Kaninchen in Abhängigkeit 
von der verabreichten Dosis an Lewisit (perku-
tan) und DMPS (i.m.)<635> 

Fazit: 
Bei Tieren steigerte DMPS die Überlebensraten sowohl bei Vergiftungen mit As(III) als auch 
As(V)-Verbindungen. Dabei ist ein möglichst früher Therapiebeginn und eine ausreichend hohe 
Dosierung wichtig. 
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Applikation von 1,8 auf 2,2 mg/kg KG erhöht<636>. Die Überlebensrate konnte bei sofortigem The-
rapiebeginn mit DMPS (wiederholte s.c.-Gabe von 7,9 bzw. 15,7 mg/kg) von 6 auf 83 % gesteigert 
werden<68,71>. Da die Lewisitwirkung nach parenteraler Gabe schnell eintrat, war ein rascher The-
rapiebeginn erforderlich<636>. Wurde die erste hohe DMPS-Dosis prophylaktisch bereits vor dem 
Lewisit verabreicht, überlebten alle Kaninchen<68,71>. Die Schädigungen von Lunge und Leber 
durch Lewisit wurden verringert<635>. Bei Ratten verminderte DMPS die immunotoxischen Effekte 
einer akuten Lewisit-Vergiftung. Allerdings war der Effekt nicht völlig reversibel<1589>. 

 

6.1.3.3 Ausscheidung 
6.1.3.3.1 Verteilung und Ausscheidung 
DMPS beschleunigte die Ausscheidung von Arsen<8,791,868,871,883,884, 

886,895>, wobei die Ausscheidung in Urin und Stuhl gesteigert war<791>. 
Die Arsenspiegel in Organen und Geweben wurden reduziert<789-791, 

794,796,871,1270>. Vier Stunden nach der DMPS-Gabe waren noch  
8 %<791> bzw. 9 %<796> der applizierten Arsenmenge im Organismus 
nachweisbar. In der unbehandelten Kontrolle betrug die Belastung 
noch 50 %<791> bzw. 28 %<796>. Nach 12 Stunden waren in der Kon-
trollgruppe noch 40 % des applizierten Arsens enthalten, in der 
DMPS-Gruppe <10 %<791,796>. DMPS war effektiver als DMSA<791>. 
Die Kombination von DMPS und DMSA zeigte keine synergistischen 
Effekte<789,1270>. 

 

6.1.3.3.1.1 Arsen (III) 

Die chronische Exposition durch Zusatz von 
As(III) zum Trinkwasser führte bei männlichen 
Ratten zu erhöhten Arsenspiegeln in Blut, Nie-
ren, Leber und Gehirn. Die anschließende Be-
handlung mit DMPS und DMSA senkte die 
Spiegel in Blut, Leber und Nieren signifikant. 
Dabei war DMSA wirksamer als DMPS. Der 
erhöhte Wert im Gehirn wurde durch beide 
Chelatbildner nicht verändert. Die Veränderun-
gen in den untersuchten biochemischen Para-
metern, z. B. Neurotransmitter im Gehirn, wur-
den nicht gebessert. Ebenso blieben die bio-
chemischen Parameter von Leber, Blut und 
Plasma unverändert<1458>. 

Bei gleichzeitiger einmaliger i.p.-Gabe von 
DMPS bzw. DMSA und As2O3 steigerten beide 
die As-Ausscheidung im Urin am ersten Tag 
signifikant, während am Tag 2 und 3 die Aus-
scheidung gleich der Kontrolle war<886>. DMPS 
steigerte bei Mäusen und Ratten sowohl die 
renale als auch die fäkale Ausscheidung<1584>.  

Ratten erhielten über dreimal 5 Tage oral eine 
Suspension von Galliumarsenid. Dies führte zu 

 As-Spiegel 
Kontrolle 28 % 
BAL 16 % 
DMPS 9 % 
DMSA 12 % 
DPA 28 % 
  

Ganzkörper As-Gehalt in Mäu-
sen 4 Stunden nach s.c. Gabe 
von As2O3 (% der applizierten 
Dosis)<796> 
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Einfluss der oralen Gabe von BAL, DMPS oder DMSA 
auf die Arsenkonzentration im Gesamtorganismus[A]  
und Gehirn [B] von Mäusen nach s.c. Gabe von 
As2O3<1270> 

Fazit: 
DMPS verringert im Tierexperiment die tödliche Wirkung von Lewisit. Allerdings ist wegen der 
schnellen Wirkung des Kampfstoffs ein möglichst früher Therapiebeginn notwendig. Noch 
günstiger ist die prophylaktische Anwendung von DMPS.  
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erhöhten Gallium- und Arsenwerten in Blut, Leber, Nieren, Gehirn und Milz. Die anschließende 
i.p.-Gabe von DMPS verringerte die Konzentrationen, mit Ausnahme des Gehirns, statistisch 
signifikant. DMSA zeigte bei allen Organen eine geringere Wirksamkeit<423>.  

Bei Perfusionsexperimenten am Jejunum von Ratten mobilisierte der Zusatz von DMPS Lewisit, 
Phenylarsenoxid und Natriumarsenit, so dass der Arsengehalt des Darmabschnitts verringert 
wurde. Im Gegensatz zu BAL und DMSA waren dadurch die physiologischen Parameter (Wasser- 
und Glukoseaufnahme) reversibel<956>. Die As2O3-Exposition hemmte die Glukose- und Wasser-
aufnahme im Jejunum von Ratten. Bei gleichzeitiger Perfusion mit DMPS wurde diese  Hemmung 
nicht beobachtet. Bei  nachträglicher Gabe von DMPS wurde zwar der As-Gehalt in der Mukosa 
reduziert, ohne allerdings die Resorptionsfunktion signifikant zu steigern<624>. 

 

6.1.3.3.1.2 Arsen (V) 

Die sofortige Gabe von DMPS nach der Applika-
tion von Natriumarsenat erhöhte die Arsenaus-
scheidung sowohl im Stuhl als auch im Urin im 
Vergleich zu unbehandelten Tieren. DMSA stei-
gerte zwar die renale Arsenauscheidung, verrin-
gerte jedoch die Elimination über den Stuhl, so 
dass die Gesamtausscheidung verglichen mit 
der Kontrollgruppe unverändert blieb<938>. Bei 
Monomethylarsonic acid zeigten beide Antidota 
keine Steigerung der Ausscheidung<939>. 

Ratten, denen im Futter DMAV verabreicht 
wurde, schieden bei gleichzeitiger oraler Gabe 
von DMPS im Urin mehr Arsen aus. Die durch 
das DMAV induzierte Hyperplasie des Blasene-
pithels wurde durch das DMPS vermieden. 
Histologisch ähnelte es der Kontrollgruppe<90,283>. 
DMPS hemmte die Biomethylierung von AsV. 

Ratten, die im Futter DMAV [CH3)2AsVO(OH)] 
erhielten, schieden unverändertes DMAV und 
Trimethylarsenoxid  [CH3)3AsVO]  (TMAO) in 
ungefähr gleicher Konzentration aus. Wurde 
dem Futter zusätzlich DMPS zugesetzt, 
wurde im Urin Arsen überwiegend in Form 
von unverändertem DMAV gefunden<861>. 

Nach chronischer Na2HAsO4-Exposition stei-
gerte die orale Gabe von DMPS bzw. DMSA 
die As-Ausscheidung im Urin bei Ratten und 
senkte die As-Spiegel in Blut, Leber und 
Nieren. Verschiedene biochemische Para-
meter besserten sich. Histopathologische 

  DPA BAL DMPS DMSA DMPS+
DMSA 

Leber Maus 90 68 22 42 32 
 Meerschwein 121 70 24 7 7 
Nieren Maus 127 56 30 40 26 
 Meerschwein 159 57 33 43 41 
Lunge Maus 120 65 19 35 30 
 Meerschwein 126 72 29 57 37 
Gehirn Maus  253 52 67 53 
 Meerschwein  189 40 63 42 
Hoden Maus  159 23 50 13 
 Meerschwein  69 47 66 93 
Haut Maus 88 47 21 38 30 
 Meerschwein 113 82 46 78 51 

Maus 94 55 43 47 32 Mus-
keln Meerschwein 113 84 47 45 38 
Blut Maus 111 77 50 56 35 
 Meerschwein 150 94 56 131 74 

Maus 102 57 27 45  Ganz-
körper Meerschwein 129 73 36 46         
As-Gehalt der Organe von Maus bzw. Meerschweinchen 
nach einmaliger Gabe verschiedener CB [0,7 mmol/ kg i.p.] 
30 Min. nach akuter Vergiftung mit As2O3 [0.043 mMol/kg 
s.c.] (% der unbehandelten Kontrolle)<789,793> 
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As-Ausscheidung in 48 Stunden nach s.c.-Gabe von 
NaAsO4 und DMPS bzw. DMSA (sofort i.p.) in % der 
applizierten Dosis<917>. 
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Konzentration der Arsenmetaboliten DMAV  und 
TMAO im 24h-Urin von Ratten nach oraler Gabe von 
DMAV bzw. von DMAV zusammen mit DMPS<861> 
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Veränderungen in Leber und Nieren bildeten sich teilweise zurück. DMSA war effektiver als 
DMPS<426>, was vermutlich auf dessen größere orale Bioverfügbarkeit zurückzuführen ist. 

 

6.1.3.3.1.3 Ausscheidung im Urin 

DMPS steigerte die As-Elimination im Urin<69,426,886,1209>. In einer Untersuchung an Mäusen wurde 
eine verringerte Ausscheidung beobach-
tet<884>. Die durch DMPS gesteigerte Arsen-
ausscheidung im Urin war nur bei einer 
DMPS-Therapie innerhalb von 24 Stunden zu 
messen<67>. Wurde DMPS 24 Stunden nach 
dem Gift verabreicht, so blieb die renale 
Elimination unverändert<886,887>. 

 

6.1.3.3.1.4 Ausscheidung im Stuhl 
Die Exkretion im Stuhl war in den meisten 
Untersuchungen erhöht<73,884,1208,1209>. In ei-
ner Studie führte DMPS (i.p. oder oral) bei 
Meerschweinchen zu keiner Steigerung der 
Arsenausscheidung im Stuhl<1209>. Nach i.v.-
Gabe von NaAsO2 steigerte die i.p.-Gabe von 
DMPS den As-Gehalt in der Galle bei der Ratte auf mehr als das 6-fache. DMSA und DPA zeigten 
keinen Effekt<24>. 

Dabei war die direkte Sekretion des Arsens in den Darm nur 
gering<1207>. DMPS erhöhte die Ausscheidung des Halbme-
talls in die Gal-
le<24,78,1207,1210-

1213,1215>. (BAL 
< DMSA < 
DMPS)<1215>. 

Das Konzen-
trationsverhält-
nis Arsen in 
Galle zu Arsen 

in Blut wurde durch DMPS von 40 auf mehr als 200 
gesteigert<1210>.  

Perfusionsexperimente an isolierten Lebern von ar-
senvergifteten Meerschweinchen ergaben, dass die 
Arsenausscheidung durch eine höhere DMPS-Dosis 
nicht gesteigert werden konnte. Deshalb wurde für 
die Ausscheidung ein aktiver Transportmechanismus 

vermu-
tet<1210-

1215>. 

Die Steigerung der Arsenausscheidung in den Fäzes (+ 
240 %) lag unter dem Anstieg der Arsenkonzentration in 
der Galle nach Gabe von DMPS (+  540 %)<1208>. Des-
halb wird für den Komplex ein enterohepatischer 
Kreislauf angenommen<1208,1210>. 

Durch zusätzliche orale Gabe von Aktivkohle, Kochsalz, 
DMPS oder Colestyramin wurde die Arsenausscheidung 
im Stuhl nicht gesteigert. Wurden neben der parentera-
len Gabe von DMPS das Antidot  und Colestyramin 

zusätzlich oral verabreicht, verdreifachte sich die fäkale Ausscheidung. Erklärt wurde diese 
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24h-Arsenausscheidung bei Mäusen nach Gabe von 
NaAsO2 (s.c.) und gleichzeitiger Applikation von DMPS 
bzw. DMSA (i.p.)<884> 

 0,1 mmol/kg 
Antidot 

0,7 mmol/kg 
Antidot 

Kontrolle 8,3 8,3 
BAL 10,6 19,2 
DMSA 13,6 28,7 
DMPS 43,0 43.0 
   

Ausscheidung von Arsen in die Galle  
(% der Dosis)  bei mit Arsenik vergifteten 
Meerschweinchen<1210> 
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Kumulative Arsenausscheidung in der Galle (% der 
verabreichten Arsenmenge). Der Pfeil markiert den 
Zeitpunkt, ab dem DMPS (0,1 bzw. 0,7 mmol/L) der 
Perfusionslösung zugesetzt wurde<1211> Behandlung  Arsen  

i.p. Oral Stuhl Urin 
NaCl NaCl 3,6 14,0 
DMPS NaCl 8,2 21,6 
DMPS Colestyramin 6,6 19,5 
DMPS DMPS 6,0 33,8 
DMPS DMPS+Colestyramin 18,5 33,4 
    
Effekt der unterschiedlichen Therapien auf die 
fäkale und renale Ausscheidung von Arsen 
bei mit Arsenik vergifteten Meerschwein-
chen<1209> 
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Beobachtung mit der Bildung eines negativ geladenen DMPS-Arsen-Komplexes im Darm, der an 
das positiv geladene Anionenaustauscherharz Colestyramin bindet. Dadurch wurde der entero-
hepatische Kreislauf unterbrochen und die Exkretion im Stuhl gesteigert<956,1208-1210>. 

 

6.1.3.4 Verteilung des Arsens im Organismus 
6.1.3.4.1 Blut 
DMPS senkte die As-Spiegel im Blut im Vergleich zu den unbehandelten Kontrolltieren<421,789,790, 

793,794,1270>. Sie lagen aber trotzdem noch über den Normalwerten<421>. 

Bei Ratten waren nach chronischer Arsenit-Intoxikation die biochemischen Parameter für 
oxidativen Stress im Blut unter DMPS teilweise bis vollständig reversibel. Die arseninduzierten 
Veränderungen biochemischer Parameter in Blut und Urin (δ-Aminolävulinsäuredehydratase, 
Zinkprotoporphyrin, ALA) besserten sich unter der Therapie mit DMPS. Die Störungen im Glukose-
haushalt normalisierten sich. Eine 
prophylaktische Gabe von DMPS 
verhinderte diese Störung<120>. 
Bei Mäusen konnte DMPS die 
Reduktion der ALAD-Aktivität 
verhindern<1457>. 

Die durch Arsen blockierten SH-
Gruppen der Serumproteine 
wurden durch DMPS wieder 
freigesetzt. Wurde DMPS gleich-
zeitig mit dem Arsen verabreicht, 
konnte keine Abnahme der freien 
SH-Gruppen im Serum beobach-
tet werden<869>. 

 
6.1.3.4.2 Gehirn 
Die As-Spiegel wurden durch 
DMPS im Vergleich zu den unbehandelten 
Kontrolltieren gesenkt<65,68,601,789-791,794,796, 

1270>, lagen aber noch über den Normalwer-
ten<421>. In einer anderen Studie veränderte 
DMPS den As-Gehalt im Gehirn praktisch 
nicht<1270>. Dagegen führte BAL zu einer 
Anreicherung auf ca. das 2-5-fache der 
Kontrolle<65,601,791,1269,1270>. 

Bei Ratten waren nach chronischer Arsenit-
Intoxikation unter DMPS die biochemischen 
Parameter im Gehirn für oxidativen Stress 
teilweise bis vollständig reversibel<120>.  

 

6.1.3.4.3 Leber 
Die As-Spiegel der Leber waren unter DMPS 
verringert<68,789,791,793,794,796, 1270>. In anderen Studien blieb der As-Spiegel in der Leber unbeein-
flusst<887>. In einem Homogenisat aus der Leber von Mäusen verringerte As(III) die Aktivität von 
AST und erhöhte diejenige von ALT und AP. Der Zusatz von DMPS verringerte diesen Effekt. In-
vivo führte die Injektion von As(III) zu erhöhter Aktivität der Enzyme γ-GT, AST, ALT und AP. Die 
einmalige Gabe von DMPS (30 Minuten nach der As(III)-Injektion) reduzierte den Effekt des As(III) 
auf die γ-GT. Bei den anderen Enzymen war der Effekt nicht signifikant. Trotzdem schlossen die 
Autoren daraus, dass DMPS akute biochemische/klinische Symptome der Leber nach Arsengabe 
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Einfluss der oralen Gabe von CB 30 Minuten nach s.c. Applikation von 
As203 auf den As-Gehalt in den Organen von Mäusen (2 Stunden nach 
As-Gabe)<1269> 
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verhindert<1457>. Auch die pathologischen Veränderungen der Leber durch Lewisit wurden bei 
Kaninchen vermindert<635>. 
 
6.1.3.4.4 Nieren 
DMPS verringerte die As-Belastung der Nieren<68,789,791,793,794,796,1270>. In anderen Studien blieb der 
As-Spiegel in den Nieren unbeeinflusst<887>. Die Applikation von As(III) steigerte die Aktivität der 
Enzyme AST, ALT und AP in den Nieren im Vergleich zu den Kontrolltieren. Die einmalige Gabe 
von DMPS (30 Minuten nach der As(III)-
Injektion) reduzierte diesen Effekt. Daraus 
schlossen die Autoren, dass DMPS das 
Auftreten von akuten biochemischen/ 
klinischen Symptomen der Nieren durch 
Arsen verhindert<1457>. 

 

6.1.3.4.5 Hoden 
Die As-Belastung der Hoden wurde durch 
DMPS reduziert<65,790,793,794,796,1270>. Bei 
Mäusen wurde kein Einfluss beobach-
tet<65>. BAL dagegen führte zu höheren As-
Spiegeln in den Hoden<791>. 

 

6.1.3.4. Andere Organe 
DMPS senkte in Perfusionsexperimenten den Arsengehalt im Jejunum von Ratten<956>. Die As-
Belastung von Milz<790,794,796>, Lungen<68,789,790,793,794,796,1270>, Haut<789,790,793,794,796,1270> und 
Muskeln<789,790,793,794,796> wurde durch DMPS verringert. 

 

6.1.3.5 Metabolismus der Arsenverbindungen 
Die verschiedenen Arsenverbindungen un-
terscheiden sich in der Toxizität. So ist As(III) 
toxischer als As(V), methyliertes Arsen we-
niger toxisch als anorganische Arsenverbin-
dungen [As(V) < As(III) < AsH3]<344,419,895,960>. 
Die Toxizität nimmt in der folgenden Rei-
henfolge ab: Arsenit > Arsenat > Mono Methyl 
Arsenat MMA > Dimethylarsenit DMA<419>. 
Während As(III) bevorzugt mit Sulfhydryl-
gruppen reagierte und so die katalytische 
Aktivität von Enzymen, z. B. der Pyruvat De-
hydrogenase<1419>, hemmt, kann [AsO4]3- an-
stelle von Phosphat [PO4]3- im Stoffwechsel 
eingesetzt werden<63,385>. Deshalb ist die 
schrittweise Methylierung in der Leber ein wichtiger Prozess in der physiologischen Entgiftung von 
As(III)- und As(V)-Verbindungen<328,895>. 
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Einfluss von Dithiolen auf den 74As-Spiegel bei Kaninchen. 
(NaAsO2 s.c., 1h später CB i.m.)<68> 
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Biotransformation von anorganischem Arsen<50> 

Fazit: 
DMPS steigerte die Arsenausscheidung sowohl im Urin als auch im Stuhl. In allen Organen 
wurde der Gehalt des Metalloids gesenkt, wobei DMPS fast immer dem DMSA überlegen war. 
Im Gegensatz zum BAL führte DMPS zu keiner Anreicherung des Arsens im Gehirn. Die 
Tierexperimente zeigen, dass von den bekannten Antidoten DMPS am wirksamsten bei der  
Behandlung  von Arsenvergiftungen ist. 
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Die Bestimmung der im Urin ausgeschie-
denen Metaboliten der verabreichten Ar-
senverbindungen ergab, dass DMPS die 
Biotransformation des Arsens beeinflusste. 
Der genaue Mechanismus dieser Wirkung 
ist noch nicht geklärt<67,895>. In Versuchen 
mit Zytosolen aus Rattenleber steigerte 
DMPS die Reduktion von As(V) zu As(III) 
durch Purin-Nukleosid-Phosphorylase. BAL 
war deutlich effektiver, DMSA hatte keinen 
Effekt<522>. Ratten, denen mit dem Futter 
DMA(V) verabreicht wurde, schieden bei 

gleichzeitiger DMPS-Gabe im Urin überwiegend DMA(V) aus, während bei den Kontrolltieren 
TMAO überwog<283>.  

Bei in-vitro-Untersuchungen mit Leber-Zytosolen vom Kaninchen verringerte der Zusatz von 
DMPS konzentrationsabhängig die Bildung von DMA(V)<328>. Untersuchungen mit humanen Le-
ber-Zytosolen ergaben, dass diese Reaktion nicht enzymatisch gesteuert ist. As(III) wird bereits 
durch Methylcyanocobalamin in Gegenwart von GSH methyliert, in geringen Mengen bildet sich 
auch DMA. DMPS stimuliert wie Natriumselenit diese Reaktion<1594>. Allerdings machen die Auto-
ren keine Angaben zum Mechanismus. 

In Experimenten mit Zytosolen aus Kaninchen<328,329> oder Rattenleber<217> hemmte die Zugabe 
von DMPS die Methylierung von As(III) und As(V)-Verbindungen. Bei DMSA trat dieser Effekt erst 
bei höheren Konzentrationen auf<217>. Bei Patienten, die durch Trinkwasser chronisch mit Arsenik 
vergiftet waren, fand man nach Gabe von DMPS ebenfalls vermehrt Monomethylarsenverbindun-
gen, während ohne DMPS 60 bis 80 % des Arsens als Dimethylarsen(V) vorliegen. Vermutlich 
bindet DMPS die Monomethylverbindung und verhindert so den zweiten Methylierungsschritt. Im 
Urin wurde der MMA(III)-DMPS nachgewiesen. Komplexe von DMPS mit anorganischem Arsen 
oder dimethylierten Arsenverbindungen wurden nicht gefunden<500>. Andere Autoren stellen diese 
Interpretation in Frage, da DMA(III) in wässriger Lösung instabil ist und, auch bei -20 °C, innerhalb 
von 17 Stunden zu DMA(V) oxidiert wird<438>. 

DMPS steigerte konzentrationsabhängig die Arsenat-Reduktase-Aktivität der aus menschlicher 
Leber isolierten „Human purine nucleoside phosphorylase (PNP)“. Je höher die zugesetzte DMPS-
Menge war, umso mehr Arsenit wurde aus Arsenat gebildet<1199,1256> Monomethylarsenat (MMAV) 
wurde nicht reduziert<1256>. 
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 Kontrolle DMPS DMSA 

Arsenit [AsO2]- 1 6 6 
Arsenat [AsO4]3- 18 43 14 
Methylarsonat [CH3-AsO3]- 17 28 36 

Dimethylarsinat [(CH3)2AsO2]- 52 18 32 
As unbekannt 12 5 9     

Anteile der ausgeschiedenen  Arsenverbindungen (%) im 
24h-Urin von Kaninchen, denen NaAsO2 und nach einer 
Stunde DMPS bzw. DMSA i.m. verabreicht wurde<67,895> 

Fazit: 
DMPS beeinflusst den As-Metabolismus. Details dieser Wirkung sind noch nicht geklärt. 
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6.1.3.6 Einfluss des Arsens auf den Kupferstoffwechsel 
Die Gabe von Arsen führte auch zu einer Veränderung des 
Kupferstoffwechsels. Bei Ratten war nach Applikation von 
Arsen der Kupfergehalt in den Nieren erhöht. Wurden die 
Tiere mit DMPS behandelt, so war im Urin neben dem Ar-
sen auch vermehrt Kupfer ausgeschieden<886>. 

 

6.1.3.7 Embryotoxizität des Arsens 
Bei trächtigen Mäusen zeigte DMPS protektive Effekte gegen die teratogenen und embryotoxi-
schen Effekte von Arsen<342,344>. Bei genügend hohen DMPS-Dosen waren die toxischen Effekte 
von Natriumarsenit auf die 
Muttertiere (Tod, Blutun-
gen) nur noch gering. Die 
Zahl der resorbierten Feten 
nahm ab, der Anteil an nor-
mal verlaufenden Trächtig-
keiten stieg mit steigender 
DMPS-Dosis. Die sichtba-
ren Schädigungen der Fe-
ten wurden verhindert, die 
Skelettveränderungen re-
duziert. Allerdings wurden 
die toxischen Effekte auch 
bei hoher DMPS-Dosis 
nicht völlig vermieden. Die 
Gefahr einer Missbildung 
der Feten durch das Arsen 
blieb trotz DMPS-Therapie etwas erhöht<344>. 

 

6.1.4 Astat (At) 
Der Einfluss einer prophylaktischen Gabe von DMPS auf die Verteilung des schweren Halogenids 
211At in Organen wurde an Mäusen untersucht. Die i.p.-Gabe von DMPS 24 bzw. 1 Stunde vor der 
Verabreichung von Astat hatte nur einen geringen Effekt auf die Verteilung des α-Strahlers<818>.  

 

 
 
 

 DMPS Arsen Arsen + DMPS 
Nieren 73 207 160 
Urin 229 121 274     
Kupfergehalt in den Nieren bzw. Kupfer-
ausscheidung im Urin von Ratten nach 
Gabe von Arsen<886> 

Versuch I II III IV V 
Natriumarsenit (mg/kg) 0 12 12 12 12 
DMPS (mg/kg) 0 0 75 150 300 
Anzahl Muttertiere zu Beginn 24 22 17 19 20 
Muttertiere gestorben 0 3 0 2 0 
Muttertiere mit Blutungen 0 6 3 1 0 
Totalresorption des Wurfes 0 7 6 4 0 
Muttertiere mit Feten 24 6 8 12 20 
Durchschnittsgewicht der Feten (g) 1,37 0,99 1,25 1,15 1,22 
Tote oder resorbierte Feten (%) 1,4 76,0 69,8 47,8 34,3 
Feten mit äußeren Missbildungen (%) 0 26,4 9,4 4,7 0 
Feten mit Skelettabnormalitäten (%) 12,5 84,2 93,3 52,6 35,3       
Einfluss von Arsen und DMPS auf die Embryotoxizität von Natriumarsenit bei 
Mäusen<344> 

Fazit: 
DMPS kann bei vitaler Indikation auch bei Schwangeren mit einer Arsenvergiftung indiziert sein. 
Bei ausreichender Dosierung von DMPS überlebten im Tierversuch alle Muttertiere die 
Vergiftung mit Arsenit. Die Zahl der Feten mit Missbildungen oder Skelettabnormalitäten nahm 
ab, entsprach aber noch nicht der Kontrolle ohne Arsenvergiftung. 

Fazit: 
Bei einer biologischen Halbwertzeit des DMPS von ca. 20 Minuten bei Mäusen war dieses 
Ergebnis zu erwarten. Eine Aussage, ob DMPS bei Intoxikationen mit Astat wirksam ist oder 
nicht, kann aus diesen Untersuchungen nicht abgeleitet werden. 
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6.1.5 Beryllium (Be) 
DMPS erhöhte die Mortalität von Mäusen bei akuter Beryl-
liumvergiftung. Allerdings war der Effekt statistisch nicht 
signifikant<1135,1136>. 

Weibliche Ratten erhielten einmalig eine 
i.m.-Bolusgabe von Be(NO3)2. Anschließend 
wurde dreimal DMPS (i.p.) zusammen mit 
Na2SeO2 (s.c.) verabreicht. Dadurch besser-
ten sich verschiedene durch das Beryllium 
veränderte biochemische Parameter in Nie-
ren, Leber, Lungen, Uterus und  Blut. Die 
Kombination von DPA mit Selenit war noch 
effektiver, während Glutathion eine gerin-
gere Effektivität zeigte. Die Be-Spiegel 
wurden in den untersuchten Organen durch 
die drei Behandlungen in ähnlicher Größen-
ordnung gesenkt, erreichten aber nach drei-
maliger Gabe noch nicht den Vergleichswert 
der nicht Beryllium exponierten Kontroll-
tiere<660,661>. 

Männliche Ratten wurden über drei Wochen 
parenteral mit Berylliumnitrat belastet. Danach erhielten die Tiere fünf Tage oral zweimal täglich 25 
bzw. 50 mg DMPS/kg KG. Die 
Therapie steigerte die Berylliumaus-
scheidung, insbesondere im Stuhl. 
Dabei war die höhere Dosierung ef-
fektiver. Der Metallgehalt im Blut 
wurde erhöht, der Metallgehalt in 
Leber, Nieren und Milz gesenkt. Die 
durch das Beryllium ausgelösten 
Veränderungen hepatologischer und 
hämatologischer Parameter (z.B. 
ALP, ALAD, GOT, GPT) wurden 
teilweise gebessert. Histopathologi-
sche Änderungen in den Nieren und 
der Leber waren nach DMPS-Gabe 
verringert<425>. 

Männliche Ratten erhielten unmittelbar nach einmaliger 
i.p.-Gabe von Beryllium (als Be(NO3)2) drei Tage je 50 
mg DMPS/kg KG verabreicht. Durch die Gabe des Che-
latbildners wurde die Veränderung verschiedener bioche-
mischer Leberparameter verhindert. Histopathologische 
Untersuchungen der Leber und der Nieren belegten den 
protektiven Effekt des DMPS. Die Berylliumspiegel von 
Blut, Leber und Nieren wurden gesenkt, erreichten aber 
nach dreimaliger Gabe von DMPS noch nicht die Werte 
der Normalgruppe, denen kein Beryllium verabreicht wur-
de. DMPS war effektiver als DMSA<908>. 
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Einfluss der 3-tägigen Kombinationstherapie von DMPS 
oder DPA mit Selen auf den Berylliumgehalt verschiedener 
Organe von Ratten im Vergleich zu unbehandelten Tieren 
einen bzw. sieben Tage nach der Behandlung<660,661> 

BeCl2  LD50 = 214 mg/kg KG 
BeCl2 + DMPS  LD50 = 277 mg/kg KG<1136> 

 Beryllium exponiert 
 

Kon-
trolle 0 mg DMPS/ 

kg KG 
25 mg DMPS/ 

kg KG 
50 mg DMPS/ 

kg KG 
Blut (µg/100 mL) 0,6 14,8 17,2 24,1 
Leber (µg/g) 0,4 16,5 14,4 10,0 
Niere (µg/g) 1,6 7,5 8,1 4,9 
Milz (µg/g)  0,2 4,1 2,7 1,6 
Urin* (µg) 1,0 5,4 6,3 7,1 
Stuhl* (µg) 0,9 6,1 11,1 13,0      
Einfluss der Behandlung mit DMPS auf den Be-Gehalt von Organen (* 
Gesamtausscheidung an Be während der 5-tägigen Behandlung)<425> 
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Einfluss der Gabe von DMPS auf den Be-Spie-
gel von Blut (µg/100 mL) und verschiedener 
Organe (µg/g)<908> 

Fazit: 
DMPS hat einen geringen Effekt auf die Mortalität von Mäusen nach einer akuten Beryllium-
vergiftung. Vor allem die Ausscheidung im Stuhl wird gesteigert, die Spiegel in den meisten 
Organen gesenkt. Daher ist DMPS als Antidot in Erwägung zu ziehen, falls eine solche Vergif-
tung behandelt werden muss. 
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6.1.6 Blei (Pb) 
6.1.6.1 Untersuchungen an Zellkulturen oder -organellen 
Bei Untersuchungen an Peritonealzellen des chinesischen Hamsters verringerte der gleichzeitige 
Zusatz von DMPS konzentrationsabhängig die Bleiaufnahme in die Zellen und verminderte so 
dessen zytotoxische Effekte. Höhere DMPS-Konzentrationen waren dabei effektiver. Bei mit Blei 
vorinkubierten Zellen steigerte die Zugabe von DMPS zum Medium die Ausscheidung des 
Schwermetalls aus den Zellen<412,413>. 

Der Zusatz von DMPS verhinderte bei Untersuchungen an Zellkulturen die bleiinduzierte Zytotoxi-
zität<415>. In Oozyten von Fröschen hob die Zugabe von DMPS die Blockade der Ca2+-Kanäle 
durch Blei vollständig auf<161>. 

Der Zusatz von Blei bewirkte an synaptischen Membranen, die aus Rattengehirnen isoliert waren, 
eine Verminderung der Glutamatbindung. Die Zugabe von DMPS oder DMSA, nicht aber von BAL, 
verhinderte diesen Effekt des Bleis vollständig<1362>. Bei Blutplättchen verhinderte DMPS die Stei-
gerung der Glutamatbindung<195a,196>. Aus einer Suspension von Bleioxiden (PbO, PbO2 oder 
Pb3O4, Partikelgröße < 5 µ) lagerte sich das Metall an Plasmaproteine an. Der Zusatz von DMPS 
senkte die gebundene Metallmenge um 19-26 %<439>. 

 
6.1.6.2 Akute Vergiftungen 
Bei akuten Bleivergiftungen 
steigerte DMPS die Bleiaus-
scheidung im Urin<853>.  Die 
orale Gabe von DMPS redu-
zierte bei Mäusen die Blei-
spiegel in Blut, Nieren und 
Leber<424>. Bei i.p.-Gabe blieb 
die Ausscheidung im Stuhl un-
verändert. Die Spiegel in Blut, 
Milz, Knochen, Gehirn und 
Leber waren nicht statistisch 
signifikant geändert, die Spie-
gel in den Nieren gesenkt<853>. 
Eine Kombination von DMPS 
(oral) und EDTA (i.p.) war 
effektiver als eine Monothe-
rapie mit DMPS<424>. Auf den 
Bleispiegel im Gehirn hatte die 
Therapie keinen signifikanten 
Einfluss<424>. In den meisten Organen, insbesondere in den Nieren, war der Bleigehalt ver-
ringert<424,853,1582>. Die bleibedingten Veränderungen verschiedener biochemischer Laborparame-
ter besserten sich<424>. Trotzdem stiegen, wie auch bei anderen Chelatbildnern (EDTA, DPA, 
DMSA<424>), weder die Überlebensraten<424,595,771,853,1582> noch die Überlebenszeiten<771>. Auch die 
Kombination von EDTA und DMPS steigerte die Überlebensraten nicht<424>. Bei der lokalen 
Strahlentherapie von Milztumoren mit monoklonalen Antikörpern, die mit radioaktivem Blei beladen 
waren, verhinderte die gleichzeitige Gabe von DMPS trotz Steigerung der Bleiausscheidung nicht 
die letalen Folgen<1242>. 

Auch bei der Behandlung chronisch-akut vergifteter Ratten (5-tägige Gabe von Blei in hoher 
Dosierung) beeinflussten DMPS und andere Chelatbildner die Letalität nicht<595>. 
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Einfluss der sofortigen, einmaligen i.p.-Gabe von Chelatbildnern auf die Blei-
verteilung in Mäusen nach akuter Vergiftung mit Bleiacetat (LD50)<853> 

Fazit: 
DMPS steigert nach akuter Vergiftung die Bleiausscheidung im Urin. Die Spiegel in den 
Organen werden gesenkt. Trotzdem hat DMPS, wie auch die anderen Chelatbildner, keinen 
Einfluss auf die Mortalität. 
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6.1.6.3 Chronische Vergiftungen 
6.1.6.3.1 Ausscheidung 
Bei chronischer Bleivergiftung steigerte DMPS die 
Bleiausscheidung in Urin<58,256,417,427,428,430,538,595, 

1331,1374,1431,1464,1465> und Stuhl<427,428,1331>. Die Aus-
scheidung im Urin nahm mit steigender DMPS-
Dosis zu<1463>. Dabei bestand bei niedrigen DMPS-
Dosen eine lineare Korrelation zwischen der 
Bleiausscheidung im 24h-Urin und der Abnahme 
des Schwermetalls in den Nieren<256,1463,1464> 
(Möglichkeit eines Mobilisationstests<256>). Bei 
höheren DMPS-Dosen wurde zusätzlich Blei aus 
Leber und Knochen mobilisiert<271,595>. Die Urin-
ausscheidung war bei intakten Nieren höher als 
bei geschädigten, lag aber selbst dann immer noch 
über der unbehandelten Kontrolle<431>. Die ein-
malige Gabe von DMPS (i.p.) nach chronischer 
Bleiexposition steigerte bei Ratten die renale Blei-

ausscheidung. Auch an den auf die 
DMPS-Gabe folgenden Tagen war der 
Bleispiegel im Urin noch erhöht. EDTA 
war dabei dem DMPS überlegen<1431>. 

Mit der erhöhten Schwermetallausschei-
dung besserten sich auch die klinischen 
Symptome der Vergiftung (Anämie, 
eingeschränkte Mobilität, Appetitlosigkeit, 
Gewichtsabnahme) schneller<538,595,771>. 

Beim Vergleich der Art der Applikation 
von DMPS zeigte die orale Gabe von 
150 µMol/kg KG (=  34 mg/kg KG) einen 
ähnlichen Effekt auf den Schwerme-
tallgehalt von Nieren und Blut wie die 
Injektion (i.p.) von 50 µMol/kg KG (= 11 

mg/kg KG). Bei Leber und 
Knochen war die parente-
rale Gabe etwas überle-
gen<1463>. 

Nach oraler Gabe stei-
gerten sowohl DMPS als 
auch DMSA die renale 
und fäkale Ausscheidung 
von Blei bei Ratten mit 
chronischer Bleiintoxikati-
on. DMSA war etwas ef-
fektiver, allerdings nur, 
wenn die Bioverfügbarkeit 
nicht berücksichtigt wurde. 
Die durch das Blei verän-
derten biochemischen Pa-
rameter im Blut (ALAD, 
ZPP) und Urin (ALA) wur-
den teilweise gebessert. 
Die Bleispiegel in Blut, 
Nieren und Leber signifikant gesenkt, im Gehirn war der Abfall nicht signifikant<428>. 
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Kumulative Bleiausscheidung im Urin bei Therapie-
beginn drei Tage nach chronischer Pb(Ac)2-Expo-
sition<58> 
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Bleispiegel in Ratten bei intakten bzw. durch einmalige s.c.-In-
jektion von Uranylacetat (UO2Ac2) vorgeschädigten Nieren<431> 
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Tägliche Bleiausscheidung in Stuhl und Urin von Ratten nach chronischer 
Bleiintoxikation unter äquimolarer oraler Gabe von DMPS bzw. DMSA<428>. 



 

www.heyl-berlin.de                    - 73 - 

Nach chronischer Bleivergiftung steigerte die 
i.p.-Gabe von DMPS die Bleiausscheidung 
sowohl im Urin als auch im Stuhl. Bei der 
renalen Ausscheidung wurde folgende 
Reihenfolge gefunden: DMSA > EDTA > 
DMPS. Beim Stuhl war nur DMPS effektiv. 
Auch  bei einem zweiten Behandlungszyklus 
nach 5 Tagen Antidotgabe und 5 Tagen 
Therapiepause steigerte DMPS die renale 
Ausscheidung<1430>.  

Auch nach längerer Therapie mit DMPS 
lagen die Bleiausscheidungen in Stuhl<1331> 
und Urin<417,538,595,1331> immer noch deutlich 
über der Kontrolle. Dabei waren die 
Unterschiede in der Ausscheidung bei den 
verschiedenen DMPS-Dosierungen überra-
schend gering<595>. 

15 Kaninchen erhielten über 3 Monate mit Blei versetztes Trinkwasser. Der Blutbleispiegel stieg 
von 20 – 40 ng/mL auf 200 ng/mL. 8 Tiere wurden 2 mal 5 Tage mit DMPS i.v. behandelt (Beginn 
am Tag 5 und Tag 30). Die Halbwertzeit im Blut war bei dem ersten Behandlungszyklus unter 
DMPS zwar etwas geringer als bei den unbehandelten Kontrolltieren. Allerdings war der Effekt 
nicht statistisch signifikant. Beim zweiten Behandlungszyklus wurde die Halbwertzeit von 240-280 
h auf 140-200 h verkürzt. Die Bleiausscheidung im Stuhl lag zwischen 50 und >90 %, was die 
geringe Resorption des Bleis nach oraler Aufnahme zeigt. Im Urin wurden nur geringe Mengen an 
Pb ausgeschieden, wobei die Konzentration am ersten Tag der Behandlung mit DMPS auf das 3-
fache anstieg<571>. 

 

6.1.6.3.2 Verteilung des Bleis im Organismus  

Die Wirksamkeit von DMPS auf den Schwer-
metallgehalt anderer Organe hing vom Ver-
suchsaufbau ab. Dabei erwies sich ein so-
fortiger Therapiebeginn effektiver als ein 
verzögerter Anfang<245,1463>.  

Nach chronischer Bleiexposition erhielten 
Mäuse täglich1,75 mmol DMPS/kg s.c. über 5 
Tage. Die durch das Blei bewirkte Senkung 
der δ-ALAD-Aktivität in Blut und Leber wurde durch DMPS wie auch durch BAL oder DMSA ver-
stärkt. Die Veränderung im Gehirn war bei allen Chelatbildnern statistisch nicht signifikant. In den 
Nieren senkten BAL und DMSA die Aktivität, DMPS bewirkte keine Änderung<1260>. 
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Ausscheidung von Blei und ALA im Urin während der DMPS-
Therapie<256,1465> 

 Leber Nieren Skelett 
Kontrolle 2,94 4,45 31,5 
Sofortiger Therapiebeginn 0,37 0,61 11,7 
Therapiebeginn nach 24 h 3,33 1,28 32,7 
    

Pb-Gehalt in Ratten bei sofortigem bzw. verzögertem Thera-
piebeginn mit DMPS (% der i.v. applizierten Pb-Dosis)<245> 
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Die sofortige i.p.-Gabe von DMPS 
nach i.v.-Applikation von Pb(NO3)2 
senkte bei Ratten den Pb-Gehalt in 
Leber, Nieren und Skelett. Ein 
Therapiebeginn nach 24 Stunden 
zeigte nur noch Wirkung auf den 
Pb-Spiegel der Nieren<245>. 

Hähnchen, denen DMPS in das 
Futter gemischt wurde, zeigten 
geringere Bleispiegel in Leber, 
Nieren und Muskeln<1613>.´ 

Histologische Veränderungen der 
Nieren, der Leber und des Gastro-
intestinaltraktes besserten sich. 
Eine prophylaktische Gabe von 
DMPS verhinderte die 
Veränderungen<535>. 

 

6.1.6.3.2.1 Blut 

In vitro hemmt Bleiacetat die δ-ALAD-Akti-
vität  im menschlichen Blut. Die prophylak-
tische Gabe von DMPS verhinderte dies 
nicht, sondern führte eher zu einer Ver-
stärkung. Auch die nachträgliche Zugabe 
von DMPS stellte die durch das Blei ge-
hemmte Aktivität nicht wieder her, sondern 
verminderte sie weiter. Offensichtlich wirkt 
auch der DMPS-Pb-Komplex hemmend 
auf die Enzymaktivität<1260>. Bei in-vitro-
Dialyseexperimenten steigerte die Gabe 
von DMPS die Clearance von Blei aus 
menschlichem Blut, allerdings nicht so 
effektiv wie EDTA oder DMSA<1587>. 

Die Bleispiegel im Blut 
werden unter DMPS ge-

senkt<428,431,723,1266,1331> 
oder blieben gleich <1463, 

1465>. Die Abnahme des 
Bleiblutspiegels verlief 
langsam<723>. Bioche-
mische Parameter im 
Blut wurden teilweise 
gebessert<1266>. 

 

 

6.1.6.3.2.2 Nieren 

Die durch das DMPS gesteigerte Elimination des Bleis führte zu einer Reduktion des Schwer-
metallgehalts in den Nieren<74,245,256,424,427,428,430,431,595,1331,1431,1463,1465,1474>. Andere Studien sahen 
keinen signifikanten Einfluss<457>. Die Abnahme des Bleispiegels erfolgte rasch<74>. Eine höhere 
DMPS-Dosierung bewirkte einen größeren Effekt<595,1463>. Wurde die Antidot-Therapie unter-
brochen, stieg der Bleispiegel in den Nieren wieder an<1463>. 
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Einfluss der Art der DMPS-Applikation auf den Pb-Gehalt<1463> 

 Nieren Leber Knochen Blut 
Einmalige Gabe von DMPS, 2 Tage nach der 
letzten Pb-Injektion und Bestimmung 1 Tag später 32 86 88 89 

Einmalige Gabe von DMPS, 2 Tage nach der 
letzten Pb-Injektion und Bestimmung 6 Tage später 90 92 87 95 

2-malige Gabe von DMPS, 2 bzw. 6 Tage nach der 
letzten Pb-Injektion und Bestimmung 1 Tag später 57 99 86 100 

Einmalige Gabe von DMPS, 6 Tage nach der 
letzten Pb-Injektion und Bestimmung 1 Tag später 51 80 89 93 
     
Abhängigkeit der Bleibelastung verschiedener Organe von dem Behandlungs-
schema (% der unbehandelten Kontrolltiere)<1463> 
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Bei Tieren, denen vorher nicht extra 
Blei verabreicht wurde, sank unter 
der Gabe von DMPS der „natürliche“ 
Pb-Spiegel in den Nieren<1420>. 

Bleiinduzierte Veränderungen bio-
chemischer Laborparameter wurden 
durch die Gabe von DMPS in den 
meisten Studien gebessert<537,538,723, 

1266>. Die durch das Schwermetall 
induzierte Lipidperoxidation in den 
Nieren wurde verringert<457>. Bei 
Hunden nahmen die Coporphyrine 
nach einer Bleivergiftung kontinuier-
lich zu, während sie bei den mit 
DMPS behandelten Tieren wieder 
abfielen<537>. Die Aktivität der δ-Ami-
nolävulinsäure-Dehydratase (ALA-D) 
stieg wieder an<426-428,430,723,1331,1431>, die Urinspiegel von Aminolävulinsäure (ALA) nahmen 
ab<428,430,431,595,771,1331,1431>. Die erhöhten Blutspiegel von Zink-Protoporphyrin (ZPP) wurden 
gesenkt <428,430,431,1331,1431>. 

 
6.1.6.3.2.3 Gehirn 

Nach chronischer Bleiexposition (Pb(Ac)2 im 
Trinkwasser) bewirkte die i.p.<74> oder orale<1266> 
Gabe von DMPS keine Veränderung des Blei-
spiegels im Gehirn, führte also zu keiner An-
reicherung. Biochemische Parameter des 
Gehirns wurden teilweise gebessert<1266>. 

Die meisten Studien zeigten einen unveränder-
ten<74,256,424,428,430,431,1266,1331,1465> bzw. einen ver-
minderten<58,1431,1582> Schwermetallgehalt im Ge-
hirn. Bei CaNa2EDTA<1266> oder DPA<58> lag er 
über dem der Kontrolltiere.  

 

6.1.6.3.2.4 Knochen 

Der Bleigehalt in den Knochen war erniedrigt <245,256,595,1464,1582> oder nicht beeinflusst<909>. 

 

6.1.6.3.2.5 Milz 

Der Bleispiegel in der Milz wurde gesenkt<1582> bzw. nicht verändert<1463,1464>. 

 

6.1.6.3.2.6 Leber 

Auch in der Leber wurden niedrigere<245,424,428,430,431,1266,1331,1582> bzw. unveränderte Wer-
te<1463,1464,1465> gemessen. Die sofortige i.p.-Gabe von DMPS nach chronischer Pb-Exposition (je 
eine i.p.-Injektion von Pb(Ac)2 pro Tag über 6 Tage) steigerte sogar die Bleiwerte in der Leber<457>. 

Bei Tieren, denen vorher nicht extra Blei verabreicht wurde, sank unter der Gabe von DMPS der 
„natürliche“ Pb-Spiegel in der Leber<1420>. 

Biochemische Leber-Parameter wurden teilweise gebessert<1266>. Die durch das Schwermetall 
induzierte Lipidperoxidation wurde verringert<457>. In einer anderen Studie vermochte DMPS die 
durch das Blei bedingte Verminderung der δ-ALAD Aktivität der Leber nicht zu verhindern<1049>. 
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6.1.6.4 Kombinationstherapie 
Die gleichzeitige Gabe von DMPS und EDTA reduzierte den Bleispiegel in Blut, Femur, Nieren und 
Leber mehr als die Gabe der einzelnen Chelatbildner<424,1430>. Beim Gehirn war kein statistisch sig-
nifikanter Effekt nachweisbar<1430>. Biochemische Parameter im Blut (ALAD und ZPP) sowie im 
Urin (ALA, Protein) besserten sich<1430>. Allerdings war die Steigerung nicht additiv<1430>. Die Kom-
bination von EDTA mit DMSA war effektiver<1430>. Bei der Kombination von DMPS und BAL war 
ein positiver Effekt bei Knochen und Blut nachweisbar<271,1465>. In einer anderen Studie war kein 
synergistischer Effekt einer Kombination von DMPS (oral) und EDTA (i.p.) nach chronischer 
Bleiexposition erkennbar<1266>. 

Die gleichzeitige Gabe von Vitamin B1 und DMPS erhöhte zwar nicht die Gesamtausscheidung 
von Blei in Stuhl und Urin, führte aber trotzdem zu geringeren Bleispiegeln in den Nieren als die 
Monotherapie mit DMPS. In Blut, Leber und Gehirn war dieser Effekt nicht nachweisbar<427,428>. 
Der durch das Blei erhöhte Spiegel an ZPP im Blut wurde durch Kombination von Vitamin B1 und 
DMPS stärker gesenkt als durch DMPS allein. Bei anderen biochemischen Parametern steigerte 
Vitamin B1 die Wirksamkeit von DMPS nicht<428>.  

Die zusätzliche Gabe von Zink oder Zink + Methionin steigerte die Bleiausscheidung durch 
DMPS<427,1431>. Der Schwermetallgehalt in Leber, Nieren und Blut wurde gesenkt. Die Laborpara-
meter in Blut (ALAD und ZPP) und Urin (ALA) besserten sich unter gleichzeitiger Gabe von Zink, 
Methionin und DMPS<1431>. 

 

6.1.6.5 Einfluss auf die Spurenelemente 
Die gleich-
zeitige Ga-
be von Kup-
fer und Zink 
(oral) und 
DMPS (i.p.) 
senkte die 
renale Aus-

scheidung 
von Blei, 

die tägliche Zinkausscheidung stieg stetig an. Der Bleispiegel im Blut wurde verringert. Auch eini-
ge biochemische Parameter wurden positiv beeinflusst. Auf den Schwermetallgehalt in Leber, Nie-
ren und Gehirn hatte der Zusatz von Zink und DMPS keinen Einfluss<430>. 

Die Gabe von Blei führte zu niedrigeren Zink- und Kupferspiegeln im Blut. Der Zinkgehalt in Leber, 
Nieren und Gehirn wurde nicht signifikant beeinflusst, der Kupfergehalt in Nieren und Leber ge-
senkt, der Kupfergehalt im Gehirn blieb unverändert. Die Gabe von DMPS veränderte diese Spie-
gel nicht. Wurden DMPS und Kupfer und Zink gleichzeitig verabreicht, waren die Zink- und Kup-
ferspiegel in verschiedenen Organen trotz der Antidottherapie erhöht. Auch einige biochemische 
Parameter wurden durch die gleichzeitige Gabe der Spurenelemente positiv beeinflusst<430>. 

Die chronische Gabe von Blei führte bei Ratten zu niedrigeren Zinkspiegeln im Gehirn und verrin-
gertem Kupferspiegel in den Nieren. Die Gabe von DMPS veränderte diese Spiegel nicht, lediglich 
der Zinkabfall im Gehirn verschwand, während der erniedrigte Kupferspiegel in den Nieren beste-
hen blieb<1266>. 

 

 Leber Nieren Gehirn Blut 
 Pb Zn Cu Pb Zn Cu Pb Zn Cu Pb Zn Cu 
Kontrolle 1,1 39,9 7,9 1,2 23,2 8,0 0,07 17,5 2,8 5,0 6,8 4,2 
Pb 12,5 35,4 6,1 17,2 20,1 6,2 0,42 15,3 2,6 74,9 4,3 2,9 
Pb + DMPS 6,4 42,3 5,7 10,2 21,0 7,2 0,55 15,5 2,6 36,5 4,8 2,0 
PB+DMPS+Zn+Cu 5,5 63,3 10,9 10,8 25,3 8,2 0,62 15,7 3,0 28,9 9,2 4,7  
Einfluss der gleichzeitigen Gabe von DMPS und Zink + Kupfer auf den Blei-, Zink- und Kupferspiegel 
verschiedener Organe<430> 

Fazit: 
Nach chronischer Vergiftung steigert DMPS die Bleiausscheidung im Urin und im Stuhl. Insbe-
sondere in den Nieren wird der Bleispiegel gesenkt. Eine Einlagerung des Bleis in die  Knochen 
wird nur durch eine sofortige Gabe von DMPS Bleis vermindert, bereits eingelagertes Schwer-
metall wird nicht mobilisiert. Die Wirksamkeit von DMPS scheint vergleichbar mit der von DMSA 
und besser als die von EDTA und DPA zu sein. 
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6.1.7 Cadmium (Cd) 
Bei chronischer Vergiftung wird Cadmium bevorzugt in Leber und Nieren eingelagert. Dabei wird 
es vermutlich an essentielle SH-Gruppen gebunden. Da es nur in geringen Mengen eliminiert wird, 
akkumuliert es. Dabei kann es in Konkurrenz zu Zink und Calcium treten. Es wird schnell in die 
Zellen aufgenommen. Intrazellulär induziert es die Bildung von Metallothioneinen<1153>. An diese 
SH-reichen Proteine wird es fest gebunden. Dies ist ein körpereigener Schutzmechanismus. 
Vergiftungserscheinungen werden erst beobachtet, wenn die Bindungskapazität der Metallothio-
neine überschritten ist<117,1206>. Andererseits verhindert dieses Verhalten des Cadmiums die Bin-
dung des Cadmiums an Chelatbildner und damit deren Wirksamkeit bei der Behandlung einer In-
toxikation<1153>. 

 

6.1.7.1 Untersuchungen an Zellkulturen und -organellen 
In-vitro löste DMPS Cadmium relativ rasch teilweise aus seinen Bindungen an Metallothioneine 
(bestehen zu 30 % aus Zystein<1305>)<15,1206> und hoch-
molekulare Plasmabestandteile<664,912>. Wie 1H-NMR-Un-
tersuchungen zeigten, mobilisierte es bei hämolysierten 
Erythrozyten das Schwermetall aus seinen Bindungen an 
Glutathion und Hämoglobin. Die Effektivität nahm dabei in 
folgender Reihenfolge zu: DPA < DMPS < DMSA<1196>. Mit 
zunehmender DMPS-Konzentration nahm das an nieder-
molekulare Strukturen gebundene Cadmium im Plasma zu<912>. 

Die Untersuchungen zum Einfluss von DMPS auf die Cadmiumauf-
nahme in Zellkulturen gaben uneinheitliche Resultate. Sie reichen von 
Steigerung der Cadmiumaufnahme in verschiedene Zellen<1455> über 
keinen Einfluss<414-416> bis zur Hemmung der Aufnahme bei CHO-Zellen 
(60 % gegenüber den Kontrollen)<1203,1205,1206>.  Im Gegensatz zu in-
vivo-Experimenten war bei Zellkulturen auch nach 20 Stunden nur ca. 
50 % des Cadmiums an Metallothioneine 
gebunden<1203>. Bereits in CHO-Zel-
len<1203,1205,1206> oder humane Epithelial-
zellen<116> aufgenommenes Cadmium 
wurde durch Zusatz von DMPS zum 

Nährmedium teilweise wieder von den Metallothioneinen gelöst und 
ins Medium ausgeschieden. In anderen Zellexperimenten wurde 
aufgenommenes Cadmium nicht mobilisiert<414,416>. 

Auch wenn DMPS die Cd-Ausscheidung aus Zellen nicht steigerte, 
war die Zytotoxizität des Cadmiums leicht verringert<415,416>. Offen-
sichtlich ist der Cd-DMPS-Komplex weniger toxisch als das freie 
Schwermetall<416>. Die durch das Cadmium bewirkte Hemmung der 
Proteinsynthese in Carcinomzellen<162> oder lysierten Retikulozyten<909> wurde durch Zusatz von 
DMPS aufgehoben. Die Inhibierung der Zellproliferation war teilweise reversibel<414>. 

Durch Anlagerung vor allem an SH-Gruppen 
verschiedener Biomoleküle beeinflusst Cd2+ 
biochemische Prozesse: 
• DMPS löste Cd2+-Ionen, die an zystein-

haltige Bestandteile in Ionenkanälen für 
Kalium gebunden waren, und stellte da-
durch deren Funktionsfähigkeit wieder 
her<852,979,1239,1240,1363>, z. B. Steuerung 
des Kaliumflusses durch die Membranen 
von Neuronen<384,1539>.  

• Bei synaptischen Membranen aus Rat-
tenhirnen verminderte Cd2+ die Glutamat-
bindung. Die Zugabe von DMPS oder 

HOOC
NH

NH COOH

NH2

O
SH

O

Glutathion (GSH) 

DMPS 
(mM) 

Cadmiumfrei-
setzung (%) 

0,35 9,4 
3,5 12,5 
20 14,2   

Einfluss von  DMPS auf die 
Cadmiumfreisetzung aus 
CHO-Zellen (% der zuge-
setzten Dosis)<1203> 

Chelatbildner Cd-Gehalt (% der 
Kontrolle) 

Ca-DTPA 0,6 
DPA 94 
DMPS 109 
DMSA 344   
Aufnahme von Cadmium in 
CHO-Zellen bei Zusatz verschie-
dener Chelatbildner zum Nähr-
medium<416> 
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DMSA, nicht aber von BAL, verhinderte diesen Effekt teilweise<1362>. Auch in Blutplättchen 
verhinderte DMPS den Einfluss des Cadmiums auf die Glutamatbindung<195a>. 

• Bei Erythrozyten verhinderte die Gabe von DMPS den Einfluss von Cd2+ auf den Fettstoff-
wechsel<531,623>. 

• Der Zusatz von DMPS reduzierte konzentrationsabhängig den inhibitorischen Effekt von 
CdCl2 auf die mikrosomale Na+-K+-ATPase in Gehirnmikrosomen von Ratten<262>. 

• CdCl2 verhinderte die Muskelreizung durch Veratrin, indem es die SH-Gruppen blockierte. 
DMPS hob diesen Effekt wieder auf<769>. 

• Aus einer Suspension von CdO (Partikelgröße < 5 µ) lagerte sich das Metall an Plasmapro-
teine an. Der Zusatz von DMPS hatte im Gegensatz zu EDTA keinen signifikanten Einfluss 
auf die gebundene Metallmenge<439>. 

 

6.1.7.2 Akute Vergiftungen 
6.1.7.2.1 Monotherapie 
 
Die Resultate bezüglich der Überlebensraten von 
akuten Cadmiumvergiftungen nach Gabe von 
DMPS schwanken zwischen 0 und 100 %. Sie 
hingen ab von der DMPS-Dosis, der Cad-
miumbelastung und der Zeit zwischen der 
Vergiftung und der DMPS-Gabe. 

DMPS schützte Mäuse vor den letalen Effekten 
einer Cd-Vergiftung<63>. Die letalen Dosen der 

wurden erhöht<1135,1305>.  
 
Bei sofortigem Therapiebeginn war die Überlebens-
rate von Mäusen erhöht<681,1305,1378>, aber auch beim 
Start nach 1 Stunde überlebten noch mehr Tiere als 
in der Kontrollgruppe<70>. So überlebten 50 % der 
Kaninchen eine LD100, 87 % eine LD80 Vergiftung<207>. 
Die orale Gabe von DMPS 15 min nach oraler CdCl2-
Gabe an Mäuse erhöhte die Überlebensrate von 70 
auf 90 %<35>. Nach 4 Stunden steigerte weder DMPS 
noch DMSA, Ca-DTPA oder EDTA die Überlebens-
raten von Mäusen<1579a>. 

Höhere DMPS-Dosen waren effektiver<1305>. Bei ho-
her DMPS-Dosis überlebten alle Mäuse auch 
bei einem Therapiebeginn von 60 Minuten 
nach i.p.-Applikation von Cd, während bei 
niedrigerer Dosis alle Tiere starben<680>. Ur-
sache dafür kann die feste Bindung von 
Cadmium an Metallothioneine (niedermoleku-
lare, metallbindende Proteine mit einer 
Bindungskonstante zu Cadmium von ca. 
25,5<135>) und deren Speicherung in den 
Zytosolen der Zellen sein<1334>. Cadmium 
induziert die Synthese dieser Proteine im 
Organismus<519>.  

Bei oraler Gabe war DMPS effektiver als 
DMSA, während bei der i.p.-Gabe DMSA dem 

DMPS überlegen war<397,1378>. Bei sofortiger hochdosierter Antidottherapie nahm die 
Überlebensrate in der Reihenfolge DMSA > Ca-DTPA > Zn-DTPA > DMPS ab<397>. Bei jungen 
Tieren sprach die Therapie besser an als bei alten<681>. 

CdSO4 LD50 = 57 µmol/kg KG<992> 

CdCl2  LD50 = 26,7 µmol/kg KG<1378> 
 (Maus, i.p.) 
CdCl2 + DMPS  LD50 = 41 µmol/kg KG<1378> 

 (Maus, i.p.) 
CdCl2  LD50 = 9,1 mg/kg KG 

CdCl2 + DMPS  LD50 = 15,2 mg/kg KG<1136> 

CB Überlebensrate (%) 

Zn-DTPA 80 
Ca-DTPA 77 
Trien 0 
DPA 40 
DMPS 0 
DMSA 40   

Überlebensrate (%) von Mäu-
sen nach Gabe von CdCl2 (i.p. 
LD97) und Gabe verschiedener 
CB (i.p. nach 20 Min)<133> 

 Cadmiumspiegel 
 

Überlebens-
rate (%) Nieren Leber 

Kontrolle 50 12,5 34,0 
Na5DTPA 100 4,4 3,2 
DMSA 100 1,4 0,9 
DPA 100 15,4 12,5 
DMPS 100 8,3 3,8     

Einfluss der sofortigen oralen Gabe von 
Chelatbildnern auf die Überlebensrate und den 
Cd-Spiegel in Leber und Nieren nach oraler 
Verabreichung von CdCl2 an Mäuse<130> 

 LD100 LD80 
As 100 100 
Hg 72 90 
Cd 50 87 
Ni 40 80 
Cr 40  
   
Überlebensraten (%) 
von Kaninchen bei Ga-
be von DMPS  nach 
Vergiftung mit LD100 
bzw. LD80 verschiede-
ner Schwermetalle<207> 
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Bei sofortiger oraler 
Verabreichung von 
DMPS nach oraler 
Gabe von CdCl2 
überlebten alle 
Mäuse, während in 
der Kontrollgruppe 
50 % starben. Der 
Cadmium-Gehalt in 
Leber und Nieren 
war gegenüber der 
Kontrolle verringert 
<130>. Die orale Ga-
be von DMPS 15 
Minuten nach oraler 
Vergiftung mit Cad-
mium steigerte die 
Überlebensrate von Mäusen von 7,5 auf 80%, 
während die i.p.-Gabe unwirksam war<34>. 
Allerdings betrug die i.p.-Dosierung nur 1/8 
der oralen Gabe. Bei hoher Dosis steigerte 
DMPS i.p. die Überlebensrate von Mäusen 
von 50 auf 90 %<1378>. Bei i.p.-Gabe von 
DMPS 20 Minuten nach der Injektion von 
CdCl2 (LD97) starben alle Mäuse<133>. Die 
Bestrahlung der DMPS-Lösung mit Röntgen-
strahlen verminderte deren Wirksamkeit 
nicht<297>. 

Die einmalige orale Gabe von DMPS 15 
Minuten nach CdCl2 oral verringerte die 
Gesamtkörperbelastung bei Mäusen. Die 
Überlebensrate wurde von 70 auf 90 % 
gesteigert<35>. 

Die beste Wirkung zeigte 
DMPS, wenn es unmittel-
bar nach dem Cadmium 
gegeben wurde. Mit der 
Zeit nahm die Wirksamkeit 
drastisch ab<668>. Bereits 
nach 30 Minuten<1305> bzw. 
nach 1 - 3 Stunden<1154, 

1161> war der protektive 
Effekt weitgehend verloren. 
Nach 24 Stunden wurde kein Einfluss mehr auf die Cadmiumverteilung im Körper beobach-
tet<258,1504>.  

 

6.1.7.2.2 Kombinationstherapie 
Die Ergebnisse der Kombination von DMPS mit anderen Chelatbildnern (Mixed Ligand Chelate 
Therapy MLC) wurden in der Literatur unterschiedlich bewertet. Die sofortige Kombination von 

 
DMPS: 

Cd 
DMPS 

(mg/kg) 
Überlebens-

rate (%) 
0:1 0 0 
3:1 46 20 
5:1 84,5 0 
7:1 91 60 
10:1 169 60 
17:1 228 95 
20:1 338 100 
50:1 845 90 
60:1 1.014 100 
80:1 1.352 60 
100:1 1.690 60 
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Überlebensraten von Mäusen nach Vergiftung mit Cadmium in Abhängigkeit von der 
DMPS-Dosis<681> 
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Überlebensrate und Cadmiumgehalt in verschiedenen 
Organen nach oraler Gabe von CdCl2 und oraler Gabe von 
Chelatbildnern (nach 15 Minuten) bei Mäusen<35> 
Andere = Hoden, Herz, Milz, Lunge Gehirn 

 0,03 mmol Cd/kg 
Therapie nach 1 h 

0,06 mmol Cd/kg 
Therapie nach 1 h 

0,1 mmol Cd/kg 
Therapie nach 5 min 

Kontrolle 59 77 86 
DMPS 11 40 88 
DMPS+EDTA 30 83 80 
    

Wirkung der Kombinationstherapie von DMPS und EDTA auf die Mortalitätsrate 
von Cadmium (%)<1161> 

Fazit: 
Nach akuter Cadmiumvergiftung steigert nur die sofortige Gabe von DMPS die Überlebensrate. 
Ein späterer Therapiebeginn ist ohne Wirkung, da die Bindung des Cadmiums an Metallo-
hioneine (pK = 25,5)  stärker ist als an DMPS (pK = 18,6). 
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EDTA und DMPS war bezüglich der  Überlebensrate von Mäusen (2-fache LD99) der Monotherapie 
mit DMPS unterlegen. Dagegen addierten sich die Wirkungen von DMPS und Ca-DTPA<1153,1305>. 
Während bei einer Monotherapie mit DMPS oder Ca-DTPA alle Tiere starben, überlebten bei einer 
kombinierten Verabreichung eine Stunde nach der i.v.-Gabe von CdCl2 alle Mäuse<1306>. Dieser 
Effekt verlor sich jedoch überraschenderweise, wenn zusätzlich DPA (Dreifachtherapie) 
verabreicht wurde<1305>. DPA allein war ohne Effekt<70>. Die Kombination mit BAL<1154> bzw. Zn-
DTPA<397> zeigten keine synergistischen Effekte. Eine gleichzeitige Gabe von EDTA und DMPS 
war wirksamer<1153>, gleich wirksam<680,1154, 1161> oder weniger wirksam<70,1305> als die Mono-
therapie mit DMPS. 

 
Allerdings nahm die Wirksamkeit der Kombinationstherapie schnell ab. 
Bereits bei einem Therapiebeginn 30 Minuten nach der Injektion von 
CdCl2 starben alle Tiere<1305>. 

Nach i.p.-Gabe von CdCl2 überlebten bei einer sofortigen Kombinati-
onstherapie mit DMPS (i.p.) und Zink (oral) die meisten Mäuse. Ver-
mutlich verdrängt das Zink das Cadmium aus seinen Bindungen an Bio-
moleküle, so dass es für das DMPS leichter greifbar wird<530>. 

 

6.1.7.3 Einfluss auf die Verteilung des Cadmiums 
Die Ergebnisse der verschiedenen Untersuchungen hinsichtlich des Einflusses von DMPS auf die 
Verteilung des Cadmiums im Körper waren sehr unterschiedlich. Die Wirksamkeit von DMPS hing 
insbesondere von der Dosierung und vom Zeitintervall zwischen der Gabe des Cadmiums und 
dem Therapiebeginn zusammen. 

Die Wirksamkeit war zeitabhängig, wobei die gleichzeitige Gabe von Cadmium und DMPS zu ei-
ner deutlichen Senkung der Belastung führte<8,1204>. Ursache dafür war die stabile Bindung von 
Cadmium an Metallothioneine (log K = 25,5)<8,258,1206>. Dieser Komplex reichert sich intrazellulär 
an, während DMPS hauptsächlich extrazellulär wirkt<257,258,1206>. Die Wirksamkeit von DMPS ist 
deshalb auf die kurze Zeitspanne beschränkt, bis genügend Metallothionein gebildet wurde<257,258>. 
Nach drei Stunden waren ca. 90 % des Cadmiums an Metallothioneine gebunden. Auch eine 
Therapie über 14 Tage konnte die Ganzkörperbelastung nicht mehr signifikant vermindern<1206>. 

Bei Mäusen führte die sofortige Injektion von DMPS nach i.v.-Gabe von Cadmiumchlorid zu keiner 
Senkung der Ganzkörperbelastung. DMSA hatte einen leichten Effekt, Ca-DTPA verringerte die 
Belastung auf weniger als die Hälfte<395>. Die Gehalte in den Organen waren nicht signifikant ver-
ändert, in Nieren, Gehirn und Hoden eher erhöht, in Leber und Gastrointestinaltrakt tendenziell 
verringert<395>. 
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Einfluss der sofortigen Mono- bzw. Kombinationstherapie auf 
die Überlebensrate von Mäusen nach Gabe von CdCl2 (ca. 2-
fache LD99) (DMPS: 0,2, Ca-DTPA: 0,04, EDTA: 0,1, DPA: 0,5 
mMol/kg)<1305> 

Therapie Überlebens-
rate 

Kontrolle 0/10 
DMPS (i.p.) 2/10 
DMSA (i.p.) 2/10 
CaNa3DTPA (i.p.) 4/10 
Vitamin B1 (i.p.) 1/10 
Methionin (i.p.) 1/10 
Zink (i.p.) 2/10 
DMPS (i.p.) + Vitamin B1 (oral) 5/10 
DMPS (i.p.) + Methionin (oral) 5/10 
DMPS (i.p.) + Zink (oral) 8/10 
  

Einfluss der sofortigen Mono- bzw. Kombinati-
onstherapie auf die Überlebensrate von 
Mäusen nach akuter Cd-Intoxikation<530>  

Zeit 
(Minuten) 

Mortalität 
(%) 

5 10 
15 60 
30 100   

Einfluss der Zeit zwischen 
der Gabe von CdCl2 und 
dem Therapiebeginn mit 
DMPS + Ca-DTPA<1305> 
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Bei intravenöser Verabreichung verschie-
dener DMPS-Cadmium-Komplexe<397> bzw. 
gleichzeitiger Gabe von DMPS und Cad-
mium<1204> lag der Cadmiumgehalt der Nieren 
über dem Wert der Tiere, die nur eine ent-
sprechende Menge an Cadmiumchlorid 
erhielten<1206>. 

Die intravenöse Gabe von in 
Liposomen eingeschlossenem 
DMPS (die Arbeit macht leider 
keine Angaben über die Zeit 
zwischen der Gabe des Cd 
und von DMPS) steigerte die 
renale Ausscheidung von Cd, 
aber auch die Ausscheidung 
über den Stuhl war leicht er-

höht. Die Cd-Spiegel in Blut, Leber, Nieren und Milz waren im Vergleich zu den Kontrollmäusen 
gesenkt<145>. 

 

6.1.7.3.1 Ausscheidung und Ganzkörperbelastung 
DMPS erhöhte die Ausscheidung von Cadmium im Urin<117,145,259,1153,1154,1206> bzw. war ohne Ein-
fluss<258>. Dabei konnte keine Korrelation zwischen der Ausscheidung und der Nierenbelastung 
nachgewiesen werden<256>. Durch die einmalige Gabe von DMPS wurde die Zeit, die für die Aus-
scheidung von 70 % der applizierten Cadmiummenge erforderlich war, von 38,5 auf 29 Stunden 
reduziert<35>. Chromatographisch konnten im Urin lipophile Cd-DMPS-Komplexe nachgewiesen 
werden<396>. Die Ganzkörperbelastung wurde reduziert<33,35,1153> bzw. nicht beeinflusst<396,1206>. 

Die sofortige Gabe (sowohl oral als auch i.v.) steigerte bei Mäusen am ersten Tag die Cd-Aus-
scheidung über den Urin. An den weiteren Tagen war keine Steigerung der Ausscheidung im Ver-
gleich zur Kontrolle zu beobachten. Begann die Therapie erst nach 30 Minuten, war der Effekt 
schon viel geringer. Ein Therapiebeginn nach 6 Stunden war wirkungslos<117>. 

Die Verabreichung von DMPS i.v. eine Stunde nach der i.v.-
Injektion von CdCl2 steigerte bei Ratten die Cd-Konzentra-
tion im Urin auf ca. das 15-fache<257-259,1154>. Die Gabe von 
DMPS 24 bzw. 72 Stunden nach der Applikation erhöhte die 
Ausscheidung nicht mehr<257-259> bzw. nur geringfü-
gig<1205,1504>. Die Steigerung war so minimal, dass sie zu 
keiner Abnahme der Körperbelastung bzw. einer Senkung 
der Cd-Spiegel in den Organen führte<259,1205>.  

Die sofortige orale Einmalgabe von DMPS nach oraler Ap-
plikation von CdCl2 führte zu einer verstärkten Ausschei-
dung im Stuhl. Während bei den unbehandelten Kontrolltie-
ren 70 % der applizierten Dosis nach 38,5 Stunden im Stuhl 
ausgeschieden war, war dieser Wert bei den mit DMPS be-
handelten Mäusen bereits nach 29 Stunden erreicht<35>. In anderen Untersuchungen war die 
Ausscheidung im Stuhl leicht verringert<1154,1206>. Die Konzentration in der Galle blieb unverän-
dert<63,117,145,257-259,1504,1624> bzw. war vermindert<1154>.  

Bei Ratten<1153,1154> oder Mäusen<395> reduzierte die sofortige Gabe von DMPS oder anderen Che-
latbildnern die Ganzkörperbelastung, wobei sich Ca-DTPA als effektivste Therapie erwies. Bei 
DTPA war die renale, bei BAL die renale und biliäre Ausscheidung erhöht<259,1154>. Bereits nach 1 
Stunde war die Wirksamkeit jedoch weitestgehend verloren<1153,1154>.  

Die sofortige Kombinationstherapie mit DMPS und Ca-DTPA verringerte die Ganzkörperbelas-
tung<397>. Die gleichzeitige Therapie mit BAL und DMPS steigerte sowohl die Ausscheidung im 
Urin als auch im Stuhl und reduzierte die Ganzkörperbelastung<1154>. 

 Gesamtkörper Leber Nieren 
Cd:DMPS 1:1 99 91 121 
Cd:DMPS 1:3 87 60 179     
Cadmiumspiegel in Mäusen nach i.v.-Gabe verschiedener 
Cd-DMPS-Komplexe (in % zur Gabe von CdCl2)<397> 

Zeit  Leber Nieren Milz Hoden Blut 
1 Stunde Kontrolle 60,2 1,1 0,54 0,24 0,47 
 DMPS 10,4 2,3 0,10 0,24 2,69 
24 Stunden Kontrolle 56,0 1,5 0,20 0,13 0,04 
 DMPS 19,0 2,8 0,11 0,17 0,04        
Cd-Spiegel (% der applizierten Dosis) 1 bzw. 24 Stunden nach i.v.-Injektion 
eines Cd-DMPS-Komplex (3:100) in verschiedenen Organen der Ratte<1206> 

Chelatbildner Sofortige 
Gabe 

Gabe nach 
1 Std. 

Kontrolle 94,3 94,3 
Ca-DTPA 7,6 89,3 
BAL 75,1 89,5 
DMPS 66,6 91,8 
DMSA 67  
   

Cd-Ganzkörperbelastung (% der applizier-
ten Dosis) von Ratten nach sofortiger 
bzw. verzögerter (1 Stunde) Gabe von 
Chelatbildnern (0.1 mM/kg)<1154> 
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6.1.7.3.2 Nieren 
Bei mit DMPS behandelten Tieren beobachteten die meisten 
Autoren eine vermehrte Cd-Einlagerung in den Nieren 

<33,35,395,992,1153,1154,1204,1334>. Andere sahen keinen Ein-
fluss<145,258,836,1504> bzw. sogar reduzierte Spiegel<117,260,1378>. 
Spätere Gaben waren ohne Effekt<117>. Die i.v.-Gabe von in 
Liposomen eingeschlossenem DMPS senkte durch den Re-
tentionseffekt und die dadurch kontinuierliche Freisetzung 
den Cd-Spiegel<145>. 

Die unmittelbare i.p.-Injektion von DMPS nach i.v.-Gabe von 
115mCd führte bei Ratten zu einer drastischen erhöhten Cd-

Einlagerung in den Nieren<992>. Die sofortige i.p.-Gabe von DMPS nach i.p.-Applikation von CdCl2 
führte in den Nieren zu verringerten Cd-Spiegeln, wobei höhere Dosen wirksamer waren<1378>. 
Auch die sofortige Kombinationstherapie von DMPS (i.p.) und Ca-DTPA (s.c.) senkte die Cd-
Spiegel in den Nieren<397>. Bei nicht extra Cd-belasteten Tieren blieb unter DMPS der Cd-Spiegel 
in den Nieren unverändert<1420>. Bei oraler Gabe von DMPS bestand bei Ratten keine linerare Kor-
relation zwischen der Abnahme des Schwermetalls in den Nieren und der Steigerung der 
Ausscheidung im 24h-Urin256>. 

Die Gabe von DMPS 24 Stunden nach der Applikation von CdCl2 veränderte bei Ratten den Cd-
Gehalt der Nieren nicht <258,259,1205,1504>. Auch ein Therapiebeginn eine Woche nach Exposition war 
ohne Effekt auf den Cd-Spiegel in den Nieren von Mäusen<1334> oder Ratten<835>. 

Bei Ratten veränderte die i.v.-Gabe von DMPS eine Stunde nach CdCl2 den Cd-Gehalt in den 
Nieren nicht mehr<1161,1154> bzw. führte zu höheren Spiegeln<1154>. Bei hoher Dosis war die Anrei-
cherung in den Nieren geringer als bei kleinerer DMPS-Dosis<1154>. Auch eine Kombination von 
DMPS und BAL zeigte keine Wirkung<1154>. 

Die sofortige orale Einmalgabe von DMPS nach oraler Applikation von CdCl2 verdoppelte die 
Cadmiumbelastung der Nieren<35>. Dies gilt auch für die inhalative Einmalgabe von DMPS nach 
nasaler Verabreichung von 109CdCl2. Dagegen wurde nach inhalativer Therapie über 14 Tage 
keine Veränderung des Cd-Gehalts der Nieren gefunden<836>. 

In einer anderen Studie führte die i.v.-Gabe von 
DMPS zu einer Anreicherung des Cd in den 
Nieren von Ratten. Die Wirksamkeit war von 
der Zeit zwischen Metallgabe und Applikation 
des DMPS abhängig. Der durch die einmalige 
Gabe von DMPS erhöhte Cadmiumgehalt in 
den Nieren war nicht nur temporär, sondern 
auch noch nach drei Tagen nachweisbar. Bei 
Gabe von BAL war die Anreicherung noch 
größer. Durch Alkalisierung des Harns mit 

NaHCO3 konnte die Anreicherung des Schwermetalls in den 
Nieren verhindert werden<1204>. 

Bei einem Vergleich verschiedener Chelatbildner erwies sich bei 
sofortiger Gabe DTPA am wirksamsten und senkte die 
Cadmiumspiegel in allen Organen. DMPS und DPA, beides 
Chelatbildner mit einer SH-Gruppe, dagegen erhöhten die 
Cadmiumablagerung in den Nieren. Als Ursache wird der 

niedrigere pH-Wert (pH < 7) in Nieren und Urin gegenüber einem pH ≥ 7 im Blutplasma 
diskutiert<992>. 

Die Wirksamkeit von DMPS, DMSA und Ca-DTPA bei der Mobilisierung von Cd2+ aus den Nieren 
wurde mittels Perfusionsexperimenten verglichen. Männlichen Ratten wurde mehrmals Cd(Ac)2 i.p. 
injiziert, was zu einer Anreicherung des Schwermetalls in den Nieren führte. 24 Stunden nach der 
letzten Injektion wurde die rechte Niere mit einer Perfusionslösung durchspült, der die Chelat-
bildner in unterschiedlichen Konzentrationen zugesetzt waren. Die linke Niere diente jeweils als 
Vergleich. DMPS senkte konzentrationsabhängig den Cd-Gehalt in den Nieren und führte zu  

Chelatbildner Cd-Spiegel der Nieren 
Kontrolle 2,63 
Ca-DTPA 0,67 
DMPS 6,52 
BAL 21,1 
DMSA 5,49 
  

Cd-Spiegel in den Nieren (% der appli-
zierten Dosis) bei sofortiger Gabe von 
Chelatbildnern (0,1 mMol/kg<1154> 

Zeit Leber Nieren Blut 
Gleichzeitig 26,2 4,8 0,7 
20 Sekunden 40,1 4,5 0,5 
60 Minuten 58,5 2,8 0,5 
Unbehandelte Kontrolle 68,3 2,6 0,7     
Einfluss der Zeit zwischen der Cd-Gabe und der Appli-
kation von DMPS auf den Cd-Gehalt der Organe (% der 
injizierten Dosis 24 Stunden nach Applikation)<1204> 

 pH Urin 
 7,5 10 
DMPS 4,7 2,8 
Kontrolle 2,5 2,8 
   
pH-Abhängigkeit des Cd-Gehalts der 
Nieren (% der injizierten Dosis)<1204> 
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höheren Cd-Konzentrationen vor al-
lem in der Perfusionslösung, weniger 
im Urin. Trotzdem führte DMPS von 
den untersuchten Antidoten zu der 
größten Cd-Ausscheidung im Urin 
(DMPS >> DMSA > Ca-DTPA). 

Möglicherweise spielen spezielle ak-
tive Transportprozesse für DMPS 
und seine Chelate in den Nieren 
eine Rolle. Wurden die Perfusions-
experimente mit DMPS statt nach 24 
Stunden erst nach ein oder zwei Wo-
chen durchgeführt, war die Cd-Kon-
zentration im Perfusat noch erhöht, 
während die Ausscheidung im Urin 
unbeeinflusst blieb<1376>. 

Der Zusatz von DMPS reduzierte die intrazel-
luläre Aufnahme von Cd2+ in die Nierentubuli 
und verminderte so dessen toxische Wirkung.  
Höhere DMPS-Konzentrationen zeigten größere 
Effekte, während 30 µM die Aufnahme um 39 % 
verringerten, waren es bei 200 µM 95 %. Offen-
sichtlich ist der entstehende Komplex zu groß 
für die normalen Cd-Transportmechanismen in 
den proximalen Nierentubuli<1534,1534a>. 

 

6.1.7.3.3 Leber 
Die Angaben über den Einfluss von DMPS auf den Cadmiumgehalt in der Leber schwanken im 
Vergleich zu den Kontrolltieren zwischen verringert<17,35,117,397,836,992,1154,1161,1204,1378> über nicht 
signifikant beeinflusst<145,258,259,395,836,1153,1503> bis 
erhöht<836,1206>.  

Die sofortige i.p.-<992> oder i.v.-Applikation<117,395, 

1154> von DMPS führte zu verringerten Cd-Spiegeln 
in der Leber, wobei höhere Dosen wirksamer 
waren<1154,1378>. In den folgenden 72 Stunden stieg 
der Wert wieder an, blieb jedoch unter dem der 
unbehandelten Kontrollgruppe<1204>. Bei Ratten 
senkte die Gabe von DMPS eine Stunde nach 
CdCl2 den Cd-Gehalt der Leber<1154,1161>. Spätere 
Gaben waren ohne Effekt<117>. Die Gabe von DMPS 24 bzw. 72 Stunden nach der Applikation von 
CdCl2 veränderte bei Ratten den Cd-Gehalt in der Leber nicht<258,259,1205,1504>. Bei Therapiebeginn 
eine Woche nach Exposition war bei Mäusen der Cadmiumgehalt der Leber sogar erhöht<1334> 
bzw. unbeeinflusst<835>. Bei nicht extra Cd-belasteten Tieren blieb der Cd-Spiegel in der Leber 
nach der Gabe von DMPS unverändert<1420>. 

Die sofortige orale Einmalgabe von DMPS nach oraler Applikation von CdCl2 verringerte die Cad-
miumbelastung der Leber<35>. Dagegen führte die inhalative Einmalgabe von DMPS nach nasaler 
Verabreichung von 109CdCl2 zu erhöhter Cd-Ablagerung in der Leber. Nach inhalativer Therapie 
über 14 Tage wurde jedoch keine Veränderung des Cd-Gehalts der Leber im Vergleich zu unbe-
handelten Kontrolltieren gefunden<836>. 

Die i.v.-Gabe von in Liposomen eingeschlossenem DMPS senkte durch den Retentionseffekt und 
die dadurch kontinuierliche Freisetzung den Cd-Spiegel<145>. 
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Effekt von 10 Injektionen verschiedener CB auf den Cd-Spiegel in 
Nieren und Leber von Ratten nach chronischer Cd-Exposition<835> 

  1. Tag 2. Tag 3. Tag 
Kontrolle Leber 68,3 62,3 61,2 
 Nieren 2,6 2,2 2,2 
DMPS Leber 26,2 40,2 41,7 
 Nieren 4,8 5 5 
     
Zeitliche Veränderung des Cd-Gehalts bei Ratten, denen 
unmittelbar nach dem Cadmium einmal DMPS verab-
reicht wurde (% der injizierten Dosis)<1204> 

 Blut Leber Nieren Skelett 
EDTA 54,7 57,8 87,6 54,4 
DTPA 13,8 28,3 36,1 24,9 
DPA 56,5 48,0 905 68,5 
DMPS 79,5 49,2 292 92,1 
     

Einfluss der unmittelbaren einmaligen Gabe  ver-
schiedener CB auf den Cd-Gehalt bei CdSO4-vergif-
teten Ratten (% der unbehandelten Kontrolle<992> 
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Die sofortige Kombinationstherapie mit DMPS (i.p.) und Ca-DTPA (s.c.) senkte die Cd-Spiegel in 
der Leber<397>. Eine Kombination von BAL und DMPS eine Stunde nach Gabe von CdCl2 zeigte 
bei Ratten keinen Effekt<1154>. 

DMPS vermochte die durch das Cadmium bedingte Verminderung der δ-ALAD Aktivität der Leber 
nicht zu verhindern<1049>. Die durch das Cadmium reduzierte Aktivität der CuZn-Superoxiddismu-
tase der Leber normalisierte sich nach Gabe von DMPS<232>. 

 
6.1.7.3.4 Gehirn 
Der Cd-Spiegel des Gehirns blieb auch bei sofortiger DMPS-Gabe unverändert<35,117,395,1378>. Erst 
bei hoher Dosierung war ein positiver Effekt nachweisbar<1378>. 

 
6.1.7.3.5 Hoden 
Die sofortige orale Einmalgabe von DMPS nach oraler Applikation von CdCl2 veränderte die Cad-
miumbelastung des Hodens nicht<35>. Andere dagegen beobachteten eine Senkung des Cd-Spie-
gels<1262>. Bei sofortiger i.v.-Gabe von DMPS nach i.v.-Injektion von CdCl2 wurden erhöhte Werte 
gemessen<395>. Erst bei hoher Dosierung war eine Verminderung nachweisbar<1154>. Die Gabe von 
DMPS 24 Stunden nach der Injektion von CdCl2 führte bei Ratten zu keiner signifikanten Verände-
rung des Cd-Gehalts der Hoden<259>. 

Mit der Ausscheidung wurde die durch das Cadmium induzierte Lipidperoxidation vermindert. Die 
gesteigerte Hämoglobinkonzentration wurde gesenkt. Die verringerte δ-ALAD Aktivität stieg wieder 
an. Der verringerte Vitamin C-Spiegel in den Hoden blieb im Beobachtungszeitraum von 24 Stun-
den allerdings niedrig<1262>. Eine Kombination von BAL und DMPS zeigte keinen Effekt<1154>. 

 
6.1.7.3.6 Plazenta, Uterus 
Nach oraler Gabe von CdCl2 an trächtige Ratten reicherte sich Cadmium in der Plazenta an und 
führte zu histopathologischen Veränderungen. Auch die Feten hatten erhöhte Cd-Spiegel. Die 
sofortige DMPS-Gabe verminderte die Anreicherung und die Veränderungen, allerdings war der 
Effekt statistisch nicht signifikant<837>. 

CdSO4 hemmte die kontraktile Funktion von isolierten Rattenuteri. Der Zusatz von DMPS hob 
diese Blockade teilweise bis vollständig auf<1434>. 

 
6.1.7.3.7 Herz 
Die sofortige orale Einmalgabe von DMPS nach oraler Applikation von CdCl2 veränderte die Cad-
miumbelastung des Herzens nicht<35>. Auch die Gabe nach 24 Stunden führte bei Ratten zu keiner 
signifikanten Veränderung des Cadmiumgehalts des Herzen<259>. Bei nicht extra Cd-belasteten 
Tieren blieb unter der Gabe von DMPS der Cadmiumspiegel im Herz unverändert<1420>. Am 
isolierten Froschherzen bewirkte DMPS eine Wiederherstellung von Amplitude und Rhythmus, die 
durch CdCl2 gestört waren<207>. 

 
6.1.7.3.8 Milz 
Weder die sofortige noch die Gabe von DMPS 24 Stunden nach Applikation von CdCl2 führte zu 
einer signifikanten Veränderung des Cadmiumgehalts der Milz<35,259>.Die i.v.-Injektion von in 
Liposomen eingeschlossenem DMPS senkte durch den Retentionseffekt und die dadurch konti-
nuierliche Freisetzung den Cadmiumspiegel<145>.  

Die sofortige Gabe von DMPS in geringerer Dosis steigerte den Cd-Gehalt der Milz. Bei höherer 
Dosierung war der Effekt nicht mehr nachweisbar<1154>. Eine Kombination von DMPS und BAL 
zeigte keinen Effekt<1154>. 
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6.1.7.3.9 Blut 
Der Cd-Spiegel im Blut wurde weder durch eine sofortige<117,1204> noch eine verzögerte (1 Stunde 
nach i.v.-Applikation von CdCl2)<1154,1204> Gabe von DMPS beeinflusst<117,259>. Andere Autoren 
beschreiben eine Abnahme<145,992>. Die Gabe von DMPS 24 Stunden nach der Injektion von CdCl2 
führte bei Ratten zu keiner Veränderung des Cd-Gehalts im Blut<259>. Eine Kombination von BAL 
und DMPS zeigte keinen Effekt<1154>.  

Die i.v.-Gabe von in Liposomen eingeschlossenem DMPS senkte durch den Retentionseffekt und 
die dadurch kontinuierliche Freisetzung den Cd-Spiegel<145>. DMPS normalisierte die Einflüsse 
von CdCl2 auf verschiedene Blutparameter<389>. Die starke Oxidation von Proteinen und Lipiden im 
Serum wurde verringert<390>. Die durch das Cd erhöhten Aktivitäten der Enzyme LDH, ALT und 
AST im Plasma blieben gleich<1262>. 

 

6.1.7.3.10 Lungen 
Nach oraler Applikation von CdCl2 steigerte die sofortige orale Einmalgabe von DMPS die Cadmi-
umbelastung der Lunge um mehr als das Doppelte<35>. Die Gabe 24 Stunden nach der Injektion 
von CdCl2 veränderte den Cd-Gehalt der Lungen nicht <259>. 

Nach nasaler Verabreichung von 109CdCl2 hatte die i.p.-Gabe von DMPS keinen Einfluss auf den 
Cd-Spiegel der Lungen. Dagegen führte eine Inhalation von DMPS zu einer geringen, allerdings 
nicht signifikanten Reduktion des Cadmiumspiegels. Eine Einmalgabe von DMPS dagegen war 
ohne Wirkung<836>. 

DMPS und DMSA konnten den Einfluss von CdCl2 auf die δ-ALAD-Aktivität in der Lunge nicht 
verhindern, vielmehr verstärkten sie diesen sogar. Die δ-ALAD-Aktivität von Rattenlungen in einer 
0,01 µM CdCl2-Lösung war vermindert. Der gleichzeitige DMPS-Zusatz steigerte konzentrations-
abhängig diesen Effekt<867>. 

 

6.1.7.3.11 Pankreas 
Die Gabe von DMPS 24 Stunden nach der Injektion von CdCl2 führte bei Ratten zu keiner signifi-
kanten Veränderung des Cd-Gehalts der Bauchspeicheldrüse<259>. Bei nicht extra Cd-belasteten 
Tieren blieb unter der Gabe von DMPS der Cd-Spiegel des Pankreas unverändert<1420>. 

 

6.1.7.3.12 Gastrointestinaltrakt, Darm 
Der Cadmiumspiegel des Darms wurde durch DMPS leicht verringert<35>. Die sofortige i.v.-Gabe 
von DMPS nach i.v.-Gabe von CdCl2 senkte bei Mäusen die Cadmiumbelastung des Gastroin-
testinaltraktes. Ca-DTPA war effektiver<395>. Auch die sofortige Kombinationstherapie mit DMPS 
(i.p) und Ca-DTPA (s.c.) senkte die Cd-Spiegel im Gastrointestinaltrakt<397>. 

 
6.1.7.3.13 Knochen 
Die Cadmiumeinlagerung in das Skelett wurde durch die sofortige DMPS-Verabreichung im Ver-
gleich zu nicht behandelten Kontrolltieren nicht beeinflusst<992> bzw. leicht gesenkt<991>. 

 

6.1.7.4 Kombinationstherapie 
Nach chronischer Cd-Exposition (CdCl2 i.p. täglich über 5 Tage) erhielten Ratten 3 Tage oral 
DMPS, DMPS + Zystein oder  DMPS + NAC. Der Cd-Gehalt der Leber wurde durch die DMPS-
Gabe gesenkt, wobei insbesondere der Cd-Gehalt in der Zytosol-Fraktion verringert wurde. Bei der 
Mitochondrienfraktion war kein Effekt des DMPS nachweisbar. Die zusätzliche Gabe von Zystein 
oder NAC zeigte keine größere Wirksamkeit. Der Cd-Spiegel im Blut blieb unverändert. Auch in 
der Niere senkte DMPS den Cd-Spiegel. Wieder war der Effekt auf die Zytosolfraktion am größten, 
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während bei den Mitochondrien nur ein geringer Effekt gemessen wurde. Die zusätzliche Gabe 
von Zystein oder NAC hoben den positiven Effekt von DMPS weitestgehend auf<1427>.  

Die i.p.-Gabe von DMPS 
48 Stunden nach der 
letzten i.p.-Applikation 
von CdCl2 steigerte bei 
Ratten weder die Cd2+-
Ausscheidung im Urin 
noch im Stuhl. Trotzdem 
wurden die Cadmium-
Spiegel in Blut, Leber, 
Nieren, Gehirn und Herz 
gesenkt. Die durch das 
Cd bewirkten Änderun-

gen der biochemischen Parameter in Leber, Nieren, Blut und Serum waren teilweise reversibel. 
Dies gilt auch für Änderungen der Zink-, Kupfer- und Eisenspiegel in den Organen. Wurde zusätz-
lich zum DMPS Methionin (eine sulfhydrylhaltige Aminosäure) oral verabreicht, war sowohl die 
renale als auch die fäkale Cd-Elimination signifikant erhöht. Bei Leber, Nieren und Gehirn führte 
dies zu niedrigeren Cd-Spiegeln als eine Monotherapie mit DMPS<1428>. 

 

6.1.7.5 Einfluss auf den Zink- und Kupferspiegel 
Cadmium führte, vermutlich durch die Induktion von Metallothioneinen, zu erhöhten Zinkspiegeln 
in Leber und Niere. DMPS beeinflusste den erhöhten Zinkspiegel der Leber nicht, senkte aber den 
Spiegel in den Nieren. Der Cu-Gehalt in der Leber wurde durch die Cd-Gabe nicht entscheidend 
verändert. In den Nieren stieg er  insbesondere in der Zytosolfraktion auf ein Vielfaches an. DMPS 
senkte die Werte, allerdings wurden 
die Werte der Kontrolltiere nicht 
erreicht. Während beim Zink die 
zusätzliche Gabe von NAC keinen 
signifikanten Einfluss hatte, führte 
die kombinierte Gabe von DMPS 
und NAC zu einem signifikant 
stärkeren Abfall der Cu-Spiegel in 
Nieren und Leber als die alleinige 
Gabe von DMPS. Der durch das Cd 
gesenkte Cu-Spiegel im Blut stieg 
unter DMPS wieder an<1427>. 

 

6.1.8 Calcium (Ca) 
Die Gabe von CaCl2 führte bei Kaninchen zu Herzrhythmusstörungen. Die Zahl der SH-Gruppen 
nahm ab. Die Gabe von DMPS ließ die SH-Konzentration wieder ansteigen und verhinderte die 
Rhythmusstörungen<1387>.  

 Blut Leber Nieren Gehirn Herz 
Kontrolltiere 0,15 1,67 0,55 0,05 0,06 
CdCl2 (i.p.) + NaCl (i.p.) 0,35 43,47 47,68 2,59 5,52 
CdCl2 (i.p.) + Methionin (oral) 0,19 19,77 17,06 1,42 3,07 
CdCl2 (i.p.) + DMPS (i.p.) 0,24 24,60 22,36 1,75 1,70 
CdCl2 (i.p.) + Methionin (oral) + DMPS (i.p.) 0,23 13,76 7,79 1,04 2,17 
CdCl2 (i.p.) + DTPA (i.p.) 0,23 31,81 29,94 1,54 2,92 
CdCl2 (i.p.) + Methionin(oral)  + DTPA (i.p.) 0,25 15,20 12,74 1,47 1,58       
Einfluss verschiedener Behandlungen auf den Cd-Gehalt von Blut (µg/dL) und 
Organen (µg/g Frischgewicht) bei CdCl2-vergifteten Ratten<1428> 

  Nieren (µg/g 
Feuchtgewicht) 

Leber  (µg/g 
Feuchtgewicht 

Blut 
(µg/ml) 

Kontrolle 2,57 7,29 3,99 
Cd 18,65 8,20 0,91 

 
Kupfer 

Cd+DMPS 10,87 7,48 1,55 
Kontrolle 19,79 24,45 3,94 
Cd 43.53 44,43 2,38 

 
Zink 

Cd+DMPS 26,38 53.92 3,38 
     

Kupfer-und Zinkspiegel bei Ratten nach Gabe von CdCl2 bzw. CdCl2 
und anschließend DMPS<1427> 

Fazit: 
Bei einer Cadmiumvergiftung ist - wenn überhaupt - nur die sofortige und hochdosierte Gabe 
von DMPS wirksam. Ein späterer Therapiebeginn ist ohne Wirkung. Dabei kann DMPS zu einer 
Anreicherung des Schwermetalls in den Nieren führen, was durch Alkalisierung eventuell 
verhindert werden kann. Ca-DTPA scheint wirksamer als DMPS zu sein. Die Ergebnisse von 
Kombinationen verschiedener Chelatbildner sind schwierig zu bewerten. 

Fazit: 
Ein direkter Einfluss von DMPS auf den Calciumspiegel ist nach chemischen Gesetzmäßigkei-
ten nicht zu erwarten. Deshalb ist DMPS bei erhöhten Ca-Spiegeln nicht indiziert. 
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6.1.9 Cer (Ce) 
DMPS beschleunigte bei Ratten die Ausscheidung von 144Ce, solange dies noch nicht fest an 
Proteine gebunden war<1494>. 

 

6.1.10 Chrom (Cr) (Chromat/Dichromat) 
Die gleichzeitige Gabe von DMPS 
verringerte die toxischen Effekte von 
Natriumdichromat auf Homogenisate 
von Leber, Lunge und Magen<154>. 
Der wachstumshemmende Effekt der 
Chromverbindung auf HeLa-Zellen 
wurde reduziert. Dabei waren höhere 
Dosen effektiver. Die nachträgliche 
Gabe von DMPS war ineffektiv, 

obwohl der Chromgehalt in den Zellen etwas vermindert wurde. Ebenso erwies sich die prophy-
laktische Gabe von DMPS als unwirksam, weil das DMPS vermutlich bereits vor Zugabe des 
Dichromats oxidiert war<1414,1415>. In Gegenwart von DMPS war die Chromaufnahme aus Dichro-
mat in Erythrozyten 20mal geringer als bei der Kontrolle. Wurde DMPS jedoch erst später 
zugesetzt, wurde das bereits gebundene Schwermetall nicht mehr ausgeschieden<745>. Aus einer 
Suspension von Cr2O3 (Partikelgröße < 5 µ) lagerte sich das Metall an Plasmaproteine an. Der 
Zusatz von DMPS hatte im Gegensatz zu EDTA keinen signifikanten Einfluss auf die gebundene 
Metallmenge<439>. 

Die sofortige Gabe von DMPS reduzierte die Toxizität von Dichromat bei Mäusen<1414>. 40 % der 
Kaninchen überlebten eine LD100 Vergiftung<207>. Die Effektivität von DMPS war am größten bei 
gleichzeitiger Gabe mit Kaliumdichromat K2Cr2O7 (Applikation einer Mischung). Die Gabe nach 30 
Minuten hatte nur noch eine geringe Wirksamkeit<1466>. 

Histochemische Untersuchungen zeigten, dass bei akuter Dichromatvergiftung die gleichzeitige 
Gabe von DMPS und Ephedrin die hämodynamischen Störungen sowie Schädigungen von Nieren 
und Leber reduzierte. Die Regeneration verlief schneller und umfassender<1325>. 

In Leber<129,1414,1466>, Nieren<129,1414,1466>, Hoden<129> und Gehirn<129> wurde der Chromgehalt ver-
ringert. Die Chromausscheidung im Urin war erhöht, im Stuhl verringert<1414,1466>. Die durch das 
Chrom erhöhte Aktivität der Ornithincarbamyltransferase OCT im Serum (als Hinweis auf eine 
Lebertoxizität des Dichromats) wurde gesenkt<1414,1466>. 

 

6.1.11 Eisen (Fe) 
Die Gabe von DMPS 24 Stunden nach der Applikation von Eisen erhöhte vorübergehend bei Rat-
ten die Eisenausscheidung im Urin, senkte aber gleichzeitig die Elimination über den Stuhl. Die 
Gesamtausscheidung des Eisens war im Vergleich zu den Kontrolltieren vermindert<82>. 

Die subconjunctivale Gabe von DMPS verhinderte bei Kaninchen die toxischen Effekte von Eisen-
fremdkörpern im Auge von Kaninchen<534>. 

Applikation von DMPS Leber Nieren OCT Urin Fäzes 
Gleichzeitig mit Dichromat 19 13 3 114 38 
Unmittelbar nach Dichromat 52 47 23 133 86 
30 min nach Dichromat 94 97 81 68 126 
      

Einfluss des Zeitraums zwischen Gabe von Dichromat und DMPS 
auf die Wirksamkeit des Chelatbildners (in % der unbehandelten 
Kontrolle)<1466> 

Fazit: 
Die Wirksamkeit von DMPS bei Vergiftungen mit Cer kann nicht beurteilt werden. 

Fazit: 
Cr(VI) Verbindungen sind wegen ihres hohen Oxidationspotentials giftig! Sie sind mutagen und 
schädigen die DNA. Durch schnelle Gabe von DMPS kann Cr(VI) zum weniger toxischen Cr(III) 
reduziert werden. 

Fazit: 
Die Wirksamkeit von DMPS bei Vergiftungen mit Eisen kann nicht beurteilt werden. Mittel der 
Wahl bei Eisenvergiftung ist Desferioxamin (Infusion) oder Deferasirox (oral). 
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6.1.12 Francium (Fr) 
Francium (221Fr) entsteht beim radioaktiven Zerfall des α-Strahlers Actinium (225Ac). Die gleichzei-
tige Gabe von DMPS verhinderte bei Mäusen die Ablagerung von 221Fr in den Nieren nicht. Auch 
bei einem Cynomolgus Makaken entsprachen die 221Fr-Spiegel in Nieren und Blut denen der Kon-
trollgruppe <648>. 

 

6.1.13 Gallium (Ga) 
Ratten erhielten über dreimal 5 Tage oral eine Suspension von Galliumarsenid. Dies führte zu 
erhöhten Galliumwerten in Blut, Leber, Nieren Gehirn und Milz. Die anschließende i.p.-Gaben von 
DMPS führten zu einer geringen, allerdings statistisch nicht signifikanten Verringerung der 
Konzentrationen. DMSA zeigte einen noch geringeren Effekt. Die durch das GaAs veränderten 
biochemischen und immunologischen Parameter besserten sich teilweise<423>. 

 
6.1.14 Gold (Au) 

DMPS ist ein effektives Antidot bei Goldvergiftungen<672,706>. Tierexperimentell wurde der Einfluss 
von DMPS auf die Toxizität verschiedener Goldverbindungen untersucht, die als Basistherapeutika 
in der Therapie der chronischen Polyarthritis eingesetzt werden. 
1H-NMR-Untersuchungen an Erythrozyten zeigten, dass das Gold [Au(I)] von Aurothiomalat teil-
weise an das Zystein von Glutathion gebunden wird. Durch Zusatz von DMPS wurde das Gold 
zuerst von dem Monothiol Thiomalat gelöst. Bei höherer Dosis wurde auch das Gold aus dem 
Glutathion mobilisiert<1106>. 

Nach akuter Vergiftung mit Natriumaurothiosulfat  überlebten 80 % der mit 
DMPS behandelten Mäuse, während in der Kontrollgruppe alle Tiere 
starben<131>. 

DMPS erhöhte die Goldausscheidung insbesondere im Urin<449,602,765, 

1426>. Durch Ausscheidung des Komplexes in die Galle war auch die Ex-
kretion im Stuhl erhöht<449,602> bzw. nicht signifikant beeinflusst<765,766,1426>. 
Untersuchungen mittels Gelchromatographie zeigten, dass das Gold im 
Urin ausschließlich an DMPS gebunden war. In der Galle konnte neben 
dem DMPS-Gold-Komplex eine Bindung des Golds an die Aminosäure 
Zystein und hochmolekulare Proteine nachgewiesen werden<765>. 

Die Au-Spiegel in 5 von 8 untersuchten Organen wurden gesenkt<69>. In 
den Nieren<449,766,1424,1426>, der Leber<449,766,1424,1426>, der Haut<449> und in 
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2-fache LD50) und Gabe 
verschiedener CB<131> 

Fazit: 
DMPS scheint bei Vergiftungen mit Francium unwirksam zu sein. 

Fazit: 
Die Wirksamkeit von DMPS bei Vergiftungen mit Gallium kann nicht beurteilt werden. 
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den Muskeln<449> war die Goldkonzentration verringert.  

Die sofortige Gabe von DMPS senkte den Goldgehalt in 
der Leber<449,766,1425>. Sowohl bei sofortigem als auch 
verspätetem Therapiebeginn wurde der Au-Gehalt in 
Erythrozyten und Plasma gesenkt<449>. Der Effekt war 
dosisabhängig, höhere DMPS-Dosen waren effekti-
ver<449,1425>. 

Die sofortige<449,766,1425,1426> und die verzögerte <449> Ga-
be von DMPS bewirkten bei ausreichender Dosierung 

eine 
Ab-

nahme 
des 

Schwermetalls in den Nieren<449>. DMPS ver-
hinderte so die nierenschädigende Wirkung des 
Goldes<766,1424-1426>. Dabei war DMPS effektiver 
als DMSA oder DPA<766,1426>. Die durch die Gold-
gabe bewirkten Veränderungen biochemischer 
Parameter (erhöhte Ausscheidung von Glukose, 
Proteinen und Aspartataminotransferase AST, 
erhöhter Harnstoff-Stickstoff-Spiegel im Blut 
BUN) wurden reduziert<766,1424-1426>. Die gleich-
zeitige Gabe von Natriumaurothiomalat (i.m.) und 
DMPS (i.p.) verhinderte die Veränderung der 
biochemischen Parameter<766,1424>, ohne die 
Wirksamkeit der Goldverbindung auf die adju-
vante Arthritis signifikant zu beeinflussen<1424>. 

Die Gabe von Gold führte bei Ratten zu einem 
höheren Kupferspiegel in Leber und 
Nieren. Zink-, Eisen- und Cal-
ciumgehalt blieben unbeeinflusst. 
DMPS senkte den erhöhten Kupfer-
spiegel in der Leber, nicht aber in den 
Nieren<1424>. 

 

6.1.15 Indium (In) 
Unmittelbar nach der i.p.-Injektion von InCl3 verabreicht, senkte DMPS bei akuten Vergiftungen mit 
Indiumchlorid die Sterblichkeitsrate bei Mäusen. Ein Vergleich der Überlebensraten bei Einsatz 
verschiedener Chelatbildner ergab Folgendes: Ca-DTPA ≈ DMSA > DMPS ≈ Zn-DTPA. 

Die Ganzkörperbelastung an Indium wurde durch die sofortige Gabe von DMPS gesenkt. Die In-
Spiegel in Nieren, Carcass und Femur waren gegenüber den Kontrollen verringert, die in der Le-
ber allerdings erhöht<394>.  
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Einfluss der DMPS-Konzentration (mMol/kg) auf den 
Au-Gehalt der Nieren<449> 
1: Einmalige Gabe von DMPS 30 min. nach Au-

Injektion 
2: Einmalige Gabe von DMPS 24h nach Au-Injektion 
3: 10-tägige Gabe von DMPS nach 10-tägiger Au-

Injektion 

 Nieren Leber 
 Cu Zn Fe Ca Cu Zn Fe Ca 
AuTM 308 128 114 90 209 115 121 107 
AuTM + DMPS 304 132 119 85 126 109 107 117 
         

Einfluss von Natriumaurothiomalat (AuTM) und DMPS auf die Spu-
renelemente von Leber und Nieren (Kontrolltiere = 100 %)<1424> 

Fazit: 
DMPS steigert die Überlebensrate bei Vergiftungen mit Gold. Der Goldgehalt in Leber und Nie-
ren wird gesenkt, die Veränderungen der biochemischen Parameter werden vermindert. Des-
halb scheint DMPS ein geeignetes Antidot zur Behandlung von Goldintoxikationen zu sein. 

Fazit: 
DMPS scheint ein geeignetes Antidot zur Behandlung von Vergiftungen mit Indium zu sein. Zu 
einer Beurteilung der Wirksamkeit liegen aber noch zu wenige Daten vor. 
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6.1.16 Kobalt (Co) 
DMPS senkte signifikant die Letalität von Kobaltsalzen<207>. 7 von 14 Mäusen (50 %) überlebten 
eine letale Dosis Kobaltchlorid, während alle Kontrolltiere starben<395>. Durch eine Therapie mit 
DMPS über 6 Tage überlebten 13 von 15 vergifteten Kaninchen (87 %), bei der unbehandelten 
Kontrollgruppe überlebten nur 3 von 28 Tieren (11 %)<260>. 

Bei prophylaktischer Gabe von DMPS vor dem Schwermetall überlebten 12 
von 15 Tieren (80 %), wobei die Symptome der Intoxikation gewöhnlich fehl-
ten<260>. Der hypertensive Effekt des Kobalts wurde stark gemindert<207,260>. 
Bei Ratten verhinderte die gleichzeitige Gabe von DMPS den Anstieg von 
Leukozyten und Erythrozyten<260>. Kobaltinduzierte Störungen der 
Herztätigkeit des isolierten Froschherzen wurden durch Zusatz von DMPS 
schnell wiederhergestellt<260>. 

Bei Ratten verminderte die orale Gabe von CoCl2 über 60 Tage die 
Aufnahme von 131Iodid in die Schilddrüse und verstärkte die Ausscheidung 
dieses Radionuklids. Wurde gleichzeitig zum CoCl2 DMPS oral verabreicht, 
war kein statistisch signifikanter Unterschied mehr zu der Kontrollgruppe 
(NaCl s.c.) zu beobachten<1592>. 

Die Urinausscheidung von Kobalt nahm unter DMPS zu<260>. Chromatographisch wurden im Urin 
lipophile Co-DMPS-Komplexe nachgewiesen<395>. Trotzdem war kein signifikanter Einfluss auf den 
Ganzkörpergehalt und die Verteilung des Kobalts in Leber, Nieren, Gehirn und Gastrointesti-
naltrakt von Mäusen nachweisbar. Ca-DTPA war sowohl hinsichtlich der Überlebensraten als auch 
der Ganzkörperbelastung effektiver<395>. 

8 von 15 Ratten überlebten die LD100 von NaCN durch Injektion des Co-DMPS-Komplexes. Bei 
prophylaktischer Gabe überlebten alle Tiere<767>. 

 
 
6.1.17 Kupfer (Cu) 
6.1.17.1 Zellen und Organellen 
Cu2+-Ionen blockierten durch Anlagerung an Zysteingruppen die Funktion von Glutamatrezeptoren. 
Durch Einwirkung von DMPS wurden die Metallionen mobilisiert, 
so dass durch Glutamat wieder Impulse auslösbar waren<1364>. 

In-vitro löste DMPS Kupfer aus seinen Verbindungen mit Pro-
teinen. Die blaurote Farbe schlug nach gelbgrün um, der Farbe 
des DMPS-Cu-Komplexes<1567>. Bei Zusatz von DMPS zu hämo-
lysierten Erythrozyten ging mehr Kupfer in das Dialysat 
über<1227>. 

In Untersuchungen an CHO-Zellen steigerte die Zugabe von Cu2+ 
die toxischen Effekte von DMPS auf die Zellen<575,576>. Der 
Zusatz des Enzyms Katalase verhinderte diese Wirkung. Als 
Ursache wurde die Oxidation von DMPS unter Bildung von H2O2 vermutet<576>. 

In-vitro zeigten Kupfersulfat und 
Kupferchlorid hämolytische Eigen-
schaften gegenüber menschlichen 
Erythrozyten<1,3,6>. Durch äqui-
molaren Zusatz von DMPS erhöhte 
sich die kupferinduzierte Hämolyse 

Chelat-
bildner 

Überlebens-
rate (%) 

Kontrolle 0 
Ca-DTPA 100 
DMPS 50 
DMSA 68,8 

  

Überlebensrate von 
Mäusen nach Applika-
tion von CoCl2 und so-
fortiger i.p.-Gabe der 
CB<395> 
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Anteil des Cu im Dialysat bei Dialy-
se hämolysierter Erythrozyten<1227> 

Fazit: 
DMPS senkt die Letalität bei Vergiftungen mit Kobalt. Kobaltinduzierte Störungen werden ver-
ringert, die Schwermetallausscheidung im Urin gesteigert. Deshalb scheint DMPS ein geeigne-
tes Antidot zur Behandlung von Intoxikationen mit Kobalt zu sein. 
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von 15 auf 25 %<6,7>. Dagegen zeigte die metallfreie DMPS-Lösung keine entsprechende 
Aktivität<3>. Blieb Kupfer im Überschuss (Cu:DMPS = 3:1), wurde keine Steigerung beobachtet<7>. 
Bei einem Verhältnis Cu:DMPS = 10:1 war die  Lyse der Erythrozyten gegenüber der Kontrolle 
deutlich verringert<8>. DPA und DMSA dagegen reduzierten die Rate auf ca. 2%<1,6,7>. Auch 
Albumin<1,6,7>, Mercaptodextran<3,6> oder Trien<7> senkten die Hämolyserate. Die Reaktion lief 
auch ab, wenn DMPS zu Cu(II)-behandelten Erythrozytenmembranen gegeben wurde<4>.  

Als Grund für die gesteigerte Hämolyse wird eine Hemmung der Superoxiddismutase CuZn-SOD 
vermutet<7>. Chemolumineszenzmessungen zeigten, dass bei der Wechselwirkung von Kupfer(II) 
mit DMPS aktivierte Sauerstoffmoleküle gebildet wurden, die für die Folgereaktionen verant-
wortlich waren. Durch Zugabe der Enzyme Superoxiddismutase oder Katalase wurde die Reaktion 
unterdrückt. Als mögliche Primärreaktion wird die Reduktion von Cu2+ zu Cu+ diskutiert. Das Cu+ 
überträgt dann ein Elektron auf den Sauerstoff. Das entstehende Superoxidradikal führt dann 
durch Lipidperoxidation zur Hämolyse<4>. In-vivo konnten im Blut die Reaktionsprodukte der 
Lipidperoxidation (u.a. Malondialdehyd) nachgewiesen werden<159>. 

 

6.1.17.2 Akute Vergiftungen 

Tierexperimentell (Maus, Ratte, Kaninchen, 
Schaf) war DMPS ein wirksames Antidot bei 
Kupfervergiftungen<1,63,706,911>. Bei akuten 
Vergiftungen steigerte es die Überlebens-
raten<38,250,524,676,678,937,1135,1136,1402,1405>. So 
überlebten 82 % der Mäuse eine Vergiftung 

mit der LD99 von Kupfersulfat<676>. Die LD50 von CuCl2 bei Mäusen wurde verdreifacht<58,1135>, die 
LD50 von CuSO4 wurde bei Ratten um mehr als den Faktor 11 von 43 auf 495 mmol/kg 
erhöht<1402,1405>. Von den untersuchten Chelatbildnern war DMPS am effektivsten<678>. 

Die Überlebensraten waren höher als bei DPA 
(3,3-fach)<678,1402>, das in Deutschland primär 
zur Behandlung des Morbus Wilson (Kupfer-

speicherkrankheit) empfohlen wird<578>. Wurden Kupfer und DMPS als Komplex verabreicht, 

Chelat-
bildner 

Überlebensrate 
CuSO4 LD99 (%) 

Überlebensrate 
CuSO4 LD95 (%) 

Überlebensrate 
CuSO4 LD50 (%) 

Ca-DTPA 13  53 
Zn-DTPA 20 20  
BAL 20 20  
DMSA 20 20 80 
Trien 33 33 40 
DMPS 82 83 87 
DPA 23 23 73 

    

Einfluss von CB (i.p.) auf die Überlebensrate von Mäusen 20 
Minuten  nach der Applikation von CuSO4 (LD50, LD95 bzw. 
LD99)<676,678> 

CuCl2   LD50 =   59  mg/kg KG 
CuCl2 + DMPS  LD50 = 143  mg/kg KG<1136> 

CuCl2  LD50 =  0,67 mmol/kg KG 
CuCl2 + DMPS   LD50 = 2,01  mmol/kg KG<58> 

CuSO4    LD50 =   43 mg/kg KG 
CuSO4 + DMPS  LD50 = 495 mg/kg KG<1402> 

66,7

83,3

58,3

8,3

50

60

3030

0

49

0

30

60

90

0 25 50 52,6 100 105,3 200 210,5 400

DMPS-Dosis (mg/kg KG)

Ü
be

rle
be

ns
ra

te
 (%

)

300 mg CuSO4 500 mg CuSO4

 
Abhängigkeit der Überlebensraten von Mäusen von der 
DMPS-Dosierung bei Vergiftung mit 300 bzw.  500 mg 
CuSO4/kg KG<38,1402> 

 Überlebens-
rate (%) 

Mittlere Überle-
benszeit (Tage) 

CuSO4 0 3 
CuSO4 + DMPS 90 12,0 
CuSO4 + NaHCO3 40 4,6 
CuSO4 + NH4Cl 0 2,0 
CuSO4 + DMPS + NaHCO3 80 5,5 
CuSO4 + DMPS + NH4Cl 20 3,1    
Einfluss von Alkalisierung und Ansäuerung auf die Über-
lebensraten von Mäusen (500 mg CuSO4/kg KG 
s.c.)<38,1402> 

Fazit: 
Im Zusammenspiel mit Kupfer steigert DMPS in-vitro  die Hämolyse von Erythrozyten. Mögliche 
klinische Konsequenzen müssen in-vivo untersucht werden. 
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überlebten die Mäuse die 2-fache LD50 von CuSO4 ohne Symptomatik einer Kupfervergiftung<937>. 
Die mittlere Überlebenszeit wurde von einem Tag auf 13,1 Tage verlängert<250>. 

Die Alkalisierung des Harns mit NaHCO3 hatte keinen signifikanten Effekt auf die Überlebensrate, 
während die Ansäuerung mit NH4Cl die Mortalität steigerte<38,1402>. 

Untersucht man die Abhängigkeit der Überlebensraten von der verabreichten DMPS-Dosis 
(CuSO4 300 bzw. 500 mg/kg  KG s.c.), so findet man ein Maximum bei einer Dosis von ≈ 100 
mg/kg KG. Darüber nimmt die Überlebensrate wieder ab<38,250,1402>. Da die LD50 von DMPS bei der 
Maus 1.710 mg/kg beträgt<566>, ist davon auszugehen, dass der DMPS-Kupfer-Komplex in höherer 
Dosierung toxische Effekte hat<250>. 

 

6.1.17.3 Kupferausscheidung 

DMPS steigerte die 
tägliche Kupferaus-
scheidung<38,1163>. Ins-
besondere die renale 
Ausscheidung war erhöht<1163,1369>, während die fäkale Exkretion nicht beeinflusst war<1163>. Die 
kumulative Gesamtausscheidung nahm mit steigender DMPS-Dosis zu<1163>. DMPS zeigte dabei 
eine ähnliche Wirkung wie DPA, das Mittel der Wahl zur Behandlung des Morbus Wilson.  Dem 
Trien, das ebenfalls zur Behandlung des Morbus Wilson eingesetzt wird, war es signifikant über-
legen<1163>. Um mit oraler Gabe von DMPS eine ähnliche Wirkung wie mit der i.p.-Gabe zu errei-
chen, musste die dreifache Dosis verabreicht werden<1163>. 

Bei zwei Schafen, die vorher über 5 Wochen CuSO4 erhalten hatten, steigerte die orale Gabe von 
DMPS die Kupferausscheidung im Urin auf das Zwei- bis Dreifache<1369>. 

 

6.1.17.4 Verteilung des Kupfers 
Bei chronischer Kupfervergiftung reicherte sich das Schwermetall 
insbesondere in den Mitochondrien der Leber an<699>, wo es an 
die SH-Gruppen der Proteine gebunden wurde<1402>. Die Gabe 
von DMPS führte, abhängig vom Therapieschema bzw. der Dosis, 
zu einer Abnahme<6,38,937,1163,1402> bzw. keiner Veränderung<699> 
des Kupfergehalts in der Leber. Höhere Dosen waren effekti-
ver<1402>. Die Senkung betraf die verschiedenen hepatulären 
Subfraktionen Mitochondrien, Mikrosomen und Zytoplasma<1402>.  
Der Kupferspiegel in den Nieren wurde gesenkt<38,179,937,1163,1402>. 
Höhere Dosen waren effektiver<1163,1402>. Der Schwermetallgehalt 
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Vergleich der oralen und parenteralen Gabe von DMPS auf 
die renale Cu-Ausscheidung (µg/24 h)<1163> 

CB Cu im Urin 
(µg/24 hr) 

Kontrolle 10,02 
DTPA 10,76 
BAL 12,84 
DMSA 14,04 
Trien 15,44 
DMPS 24,64 
DPA 26,26 

  

Einfluss der i.p.-Gabe 
von CB auf die tägli-
che Cu-Ausscheidung 
im Urin von 
Ratten<1163> 

DMPS 
(mg/kg) 

Kumulative 
Cu-Exkretion 

25 171 % 
50 197 % 
100 235 %   

Abhängigkeit der kumu-
lativen Cu-Ausschei-
dung von der DMPS-
Dosis (in % der unbe-
handelten Kontrolle)<937> 

DMPS 
(mg/kg) 

Leber Nieren Blut 

50 72 50 76 
100 41 46 99 
200 31 42 99     
Kupfergehalt in Abhängigkeit von 
der DMPS-Dosis  (in % der unbe-
handelten Kontrollen)<38,1402> 

Fazit: 
DMPS steigert die Überlebensrate und die Überlebenszeit bei Vergiftungen mit Kupfer. Dabei 
erwies es sich als der effektivste der untersuchten Chelatbildner. 
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von Blut, Gehirn und Intestinum wurde nicht signifikant beeinflusst<38,1163,1402>. Aus Erythrozyten 
wurde Kupfer durch DMPS ausgeschleust<1226>. 

Nach dem Absetzen des DMPS kam es im Organismus zu einer Um-
verteilung des Kupfers. Leber und Nieren wurden durch das Schwer-
metall aus anderen Kompartimenten wieder belastet<937>. Die Gabe von 
DMPS bewirkte durch die Reduktion der Leber- und Nierenspeicher 
eine Störung des Gleichgewichts zwischen den verschiedenen Kom-
partimenten, in denen das Kupfer gespeichert wurde. Damit übte es 
einen „Sogeffekt“ auf Depots aus, die nicht direkt vom DMPS erreicht 
werden konnten<1163>. 

Bereits 24 Stunden nach der Kupfergabe entwickelten die Tiere tubulä-
re Nierennekrosen. Die baldige Gabe von DMPS verhinderte die toxi-
schen Effekte des Metalls auf Leber und Nieren<937>. 

Durch Alkalisierung mit NaHCO3 konnte der positive Effekt von DMPS 
auf Leber und Nieren noch gesteigert werden. Eine 
Ansäuerung mit NH4Cl dagegen führte in der Leber zu 
einer gesteigerten Kupferablagerung<38,1402>. 

Die gleichzeitige Gabe von DMPS und Trien bzw. DPA 
zeigte keine synergistischen Effekte<1163>. Die gleich-
zeitige Gabe von Decholion (Choleretikum) hob die 
Wirksamkeit von DMPS auf<250>. In Gegenwart des 
Tripeptids Glycyl-Glycyl-Histidin GGH nahm die Aus-
scheidung zu<1163>. Die zusätzliche Gabe von Phenobarbital beeinflusste die Cu-Ausscheidung 
nicht<1163>. 

Die subconjunctivale Gabe von DMPS verhinderte bei Kaninchen die toxischen Effekte von Kup-
ferfremdkörpern im Auge von Kaninchen<534>. 

 
6.1.18 Lithium (Li) 
DMPS hatte bei Mäusen keinen Einfluss auf die toxischen Wirkungen von Lithiumsalzen<1255>. 

 

6.1.19 Mangan (Mn) 
Aus einer Suspension von MnO2 (Partikelgröße < 5 µ) 
lagerte sich das Metall an Plasmaproteine an. Der Zu-
satz von DMPS hatte im Gegensatz zu EDTA keinen 
signifikanten Einfluss auf die gebundene Metall-
menge<439>. Bei Hunden war unter DMPS die Man-
ganausscheidung im Urin  erhöht<1374>. DMPS zeigte 
bei Ratten mit einer Manganvergiftung praktisch keine 
Wirksamkeit<805,1553>. Die Manganausscheidungen in 

Zeit 
(Tage) 

Leber Nieren 

 1 66 14 
 2 48 27 
 5 120 88    
Änderung des Cu-Gehalts in 
Leber und Nieren nach ein-
maliger Gabe von DMPS, 20 
Minuten nach CuSO4 (in % 
der unbehandelten Kontrol-
len)<937> 

 Nieren Leber Blut 
NaHCO3 88 81 95 
NH4Cl 167 100 98     
Einfluss der Alkalisierung oder Ansäuerung auf 
die Wirksamkeit der DMPS-Therapie (in % zu den 
nur mit DMPS behandelten Tieren)<38> 

 Ca-DTPA DMPS DPA 
Skelett 5,4 81,8 94,5 
Leber 9,8 119 89,1 
Muskulatur 2,6 86,0 98,2 
Nieren 4,4 101 106 
Pankreas 3,9 92,3 82,4 
    

Einfluss der sofortigen Gabe von CB auf die Mn-
Spiegel von Ratten (% der Kontrolle)<805> 

Fazit: 
DMPS steigert die renale Ausscheidung von Kupfer. Der Schwermetallspiegel in den Nieren und 
der Leber wurde gesenkt. Die Wirksamkeit von DMPS entsprach der von DPA, in Deutschland 
Mittel der Wahl bei der Behandlung von Morbus Wilson. 

Fazit: 
Ein direkter Einfluss von DMPS auf den Lithiumspiegel ist nach chemischen Gesetzmäßigkeiten 
nicht zu erwarten. Deshalb ist DMPS auch während einer Behandlung mit Lithium nicht 
kontraindiziert. 
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Urin und Fäzes entsprachen sowohl bei sofortigem als auch bei verzögertem Therapiebeginn (eine 
Woche nach der Gabe von 54MnCl2) der Kontrolle<1553>. Die Manganspiegel in Skelett, Leber, 
Lunge, Nieren, Gehirn, Muskeln und Pankreas wurden nicht beeinflusst<805,1553>. Dagegen senkte 
die Gabe von DTPA die Manganspiegel<805,1553>.  

 
6.1.20 Molybdän (Mo) 
DMPS besaß bei Mäusen einen protektiven<80,978> und therapeutischen<978> Effekt bei Vergiftungen 
mit Natriummolybdat (Na2MoO4)<80> bzw. Molybdänsulfid(MoS3)<978>. 

 

6.1.21 Nickel (Ni) 

 
Bei Experimenten mit NB4  (menschliche Leukämie)-Zellen und Plasmiden steigerte der Zusatz 
von Dithiolen die Zahl der durch Nickel bewirkten Brüche im DNA-Strang (DMSA > DMPS > BAL). 
Möglicherweise sind dabei - wie beim Kupfer - intermediär gebildete Sauerstoffradikale verantwort-
lich, da die Zugabe von Antioxidantien die Reaktion verhindert<876>. 

DMPS erwies sich als effektives Antidot bei Vergiftungen mit 
Nickel<706>. Die Gabe von DMPS 20 Minuten nach der Applika-
tion von Nickelacetat (LD90) reduzierte die Mortalität bei Mäu-
sen<117,779>. 50 %<779> bzw. 80 %<677> der Tiere überlebten, wäh-
rend in der Kontrollgruppe alle starben. 40 % der Kaninchen 
überlebten eine LD100, 80 % eine LD80 Vergiftung<207>. Die Ge-
genwart von Calciumionen beeinflusste die Wirksamkeit 
nicht<677>. 

Nach chronischer Vergiftung mit NiSO4 steigerte die Gabe von 
DMPS bei Ratten die Nickelausscheidung im Urin nicht, wäh-
rend sie im Stuhl erhöht war. Auch am 4. Therapietag war die 
Ausscheidung noch erhöht<1429>. 

Die durch die Nickelgabe veränderten biochemischen Paramet-
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Einfluss von DMPS (1 Injektion pro Tag) auf die Ni-Spiegel 
von Ratten nach chronischer Ni-Exposition<1331> 

Überlebensrate (%) Chelat-
bildner Ni-Acetat<137> NiCl2<779> 

Kontrolle  0 
Ca-DTPA 90 75 
Zn-DTPA 0 0 
BAL 10  
DMSA 60 93 
Trien 70  
DMPS 80 50 
DPA 100 67    

Einfluss der i.p.-Gabe von CB auf die 
Überlebensraten  von Mäusen<137,779> 

183

286

561

513

0

100

200

300

400

500

600

1 2 3 4Tag

N
i-A

us
sc

he
id

un
g 

im
 U

rin
 

(%
 d

er
 u

nb
eh

an
de

lte
n 

R
at

te
n)

 

Einfluss der Gabe von DMPS (1 Injektion pro Tag) auf 
die Ni-Aausscheidung im Urin (% der unbehandelten 
Kontrolle)<1331> 

Fazit: 
DMPS hat offensichtlich keine Wirkung bei Vergiftungen mit Mangan. Deshalb ist DMPS bei 
dieser Vergiftung nicht indiziert. 

Die Wirksamkeit von DMPS bei Vergiftungen mit Molybdän kann nicht beurteilt werden. Dafür 
reichen die vorliegenden Ergebnisse noch nicht aus. 
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er in Blut (Glukose), Plasma (Ceruloplasmin, α-Aminosäuren) und Urin (α-Aminosäuren) besserten 
sich. Der Schwermetallgehalt in Leber, Nieren und Herz wurde verringert. Der Nickelgehalt des 
Gehirns wurde nicht statistisch signifikant beeinflusst<1331,1429>. 

 
6.1.22 Palladium (Pd) 
Bei Mäusen hatte die sofortige Gabe von DMPS keinen Einfluss auf die akute Toxizität von Palla-
diumchlorid PdCl2. Die Letalität wurde nicht verringert. Auch DMSA, DPA oder Ca-DTPA senkten 
die Mortalität nicht<953>. 

 
6.1.23 Platin (Pt) 

Die sofortige Gabe von DMPS erhöhte 
die Überlebensrate von Mäusen bei 
akuter Vergiftung mit Cisplatin, war al-
lerdings weniger effektiv als DMSA<701>. 

DMPS steigerte zwar die Pt-Ausschei-
dung im Urin von Ratten, denen Cisplatin i.v. verabreicht  
wurde, der Effekt war jedoch zu gering, um zu einer Ab-
nahme der Nierenbelastung zu führen. Ca-DTPA war 
ohne Wirkung. Eine viertägige Behandlung mit DMSA 
führte dagegen zu einem geringeren Pt-Spiegel in den 
Nieren<1155>. 

Bei Meerschweinchen zeigte die prophylaktische Gabe von DMPS positive Effekte gegen die oto-
toxischen Effekte von Cisplatin<189>. 

 

6.1.24 Polonium (Po)  
Polonium reagiert mit SH-Gruppen von Proteinen und hat eine hohe Affinität zu Erythrozyten. Die 
wichtigsten Speicherorgane für Polonium sind Blut, Leber, Milz, Nieren, Lymphknoten und Kno-
chenmark. Die Ausscheidung erfolgt vorwiegend über den Stuhl<1320>. 

Wurde Blut von Ratten, denen 2 Tage zuvor 210Po i.v. verabreicht wurde, mit DMPS inkubiert, 
wurden 63 % des an die Erythrozyten gebundenen α-Strahlers entfernt, während es ohne DMPS 
nur 1 bis 2 % waren. Eine Inkubationszeit von 1 oder 9 Stunden machte dabei keinen Unterschied. 
Wurde das Blut den Tieren erst nach 7 Tagen entnommen, zeigten die längeren Inkubationszeiten 
dagegen eine höhere Effektivität (53 % nach 9 Stunden gegen 45 % nach 1 Stunde). Dies deutet 

Chelat-
bildner 

Pt-Gehalt der 
Nieren 

Pt-Ausschei-
dung im Urin 

Kontrolle 2,21 10,1 
DMPS 2,21 13,6 
DMSA 1,76 13,5 
Ca-DTPA 1,90 10,0 
   

Einfluss einer 4-tägigen Behandlung mit 
verschiedenen Chelatbildnern von Ratten 
nach Gabe von Cisplatin auf den Pt-Gehalt 
der Nieren und die Pt-Ausscheidung im Urin  
(% der injizierten Dosis)<1155> 

Pt
Cl

Cl

H3N

H3N  
Cisplatin 

Fazit: 
DMPS steigert die renale Ausscheidung von Nickel. Der Schwermetallspiegel in Nieren, Leber 
und Herz wird gesenkt. Die Überlebensraten werden gesteigert. Deshalb scheint DMPS ein 
geeignetes Antidot zur Behandlung von Intoxikationen mit Nickel zu sein. 

Fazit: 
Die Wirksamkeit von DMPS bei Vergiftungen mit Palladium kann nicht beurteilt werden. Bei 
akuten Vergiftungen ist es offensichtlich wirkungslos. 

Fazit: 
Die Wirksamkeit von DMPS bei Vergiftungen mit Platin kann nicht beurteilt werden.  
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darauf hin, dass 210Po inzwischen 
in schwerer mobilisierbare Kom-
partimente umverteilt wurde<1495>. 
DMPS steigerte die Po-Ausschei-
dung bei Ratten<387,1170>, führte so 
zu einer verringerten Gesamtkör-
perbelastung<1499> und damit zu 
erhöhten Überlebensraten (1,5 bis 
3-fach) bei Ratten und Hun-
den<1170>. „DMPA or DMPS, but 
not DMSA, will mobilize 210Po in 
rats and increase its excre-
tion”<49a>. 

Die s.c.-Gabe von DMPS über 5 
Tage führte bei Ratten zu einer er-
höhten Ausscheidung des α-Teil-
chen emittierenden Radionuklids 

in Urin und Stuhl und so zu einer verminderten Gesamtkörperbelastung. Mit Ausnahme der Nieren 
wurden die 210Po-Spiegel in allen untersuchten Organen gesenkt<1219,1499>. Der Effekt war dosisab-
hängig. Hohe DMPS-Dosen verhinderten die 210Po-Anreicherung in den Nieren<1499>. DMPS war 
effektiver als DMSA bei gleicher Dosierung<1499>. Bei der gleichzeitigen Anwendung von DMPS 
und Dithiocarbamaten war im Vergleich zur Monotherapie mit DMPS die Gesamtkörperbelastung 
reduziert. Die Po-Anreicherung insbesondere in den Muskeln, aber auch in den Nieren war 
geringerer, dafür war der Gehalt des Radionuklids in der Leber und im Gehirn erhöht<1499,1501>. 

Die sofortige Injektion von DMPS steigerte die Aufnahme von s.c. verabreichtem Po. Während 
ohne DMPS 30-40 % der applizierten Dosis am Injektionsort verblieben, waren es nach DMPS nur 
noch 12-14 %<1640>. Eine spätere Injektion war ohne Effekt<1640>. Deshalb ist die chirurgische Exci-
sion der Wunde eine essentielle Erste-Hilfe-Maßnahme<1639>. 

Tierexperimentell erhöhte die sofortige Gabe von DMPS die Überlebensraten nach Gabe von Po-
lonium durch erhöhte Ausscheidung<1137> und schnelle Entfernung des α-Strahlers aus radiosensi-
tiven Bereichen (Knochenmark, Milz)<1170,1474,1502>. Höhere Dosen und häufigere Gaben waren 
effektiver<1137>. Während bei sofortigem Therapiebeginn mit DMPS 78 % der behandelten Ratten 
überlebten, überlebten in der Kontrollgruppe nur 23 %<64>. Ein Therapiebeginn nach 12 Stunden 
führte zwar zu einer erhöhten Ausscheidung, die Überlebensrate war jedoch nicht erhöht<1137>. Bei 
Ratten steigerte die frühzeitige Injektion hoher Dosen von DMPS (100 mg/kg K.G.) die Überle-
benszeiten um den Faktor 3 bis 4. Die Ausscheidung von 210Po im Urin wurde auf das 30- bis 40-
fache gesteigert, die im Stuhl im Vergleich zur Kontrolle verdoppelt<1638>. Die mittlere Überle-
benszeit wurde mehr als verdoppelt<64,387,1474>. Auch bei Hunden steigerte DMPS die Überlebens-
rate<1171>. Dabei wirkte DMPS vermutlich nicht nur als Chelatbildner, sondern hatte zusätzlich ei-
nen protektiven Effekt gegen Strahlenschäden<1476>. 

DMPS steigerte die Ausscheidung von 210Po im Urin<1501> und Stuhl. Die Gesamtausscheidung 
war signifikant erhöht<1219,1228,1320>. DMPS war am effektivsten, wenn es unmittelbar nach dem 
Polonium gegeben wurde. Je mehr Zeit zwischen der Verabreichung des Radionuklids und dem 
Einsatz des Chelatbildners verging, desto geringer war seine Wirkung<1501>. Bei einer kontinuier-
lichen Gabe von DMPS schieden Ratten auch nach 24 Tagen signifikant mehr 210Po im Urin aus 

als die unbehan-
delten Kontroll-
tiere<1228,1320>. 

Die einmalige 
Gabe von DMPS 
1 Stunde nach 
Applikation von 
210Po(NO3)2 stei-
gerte die Ganz-
körperbelastung. 
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Tägliche Ausscheidung von 210Po im Urin von Ratten unter der Gabe 
von DMPS (% der injizierten 210Po-Dosis)<1228,1320> 

 Blut Plasma Leber Knochen Gehirn Milz Nieren 
DMPS oral 28 48 94 21 27 14 971 
DMPS i.p. 16 57 124 15  8 850 
Ca-DTPA i.p. 77 106 131 108  92 120 
DPA i.p. 37 94 111 64  42 326 
DPA oral 66 91 83 85 73 74 171         
Einfluss von DMPS, DTPA und DPA auf den 210Po-Gehalt verschiedener Organe von Ratten 
(% des 210Po-Gehalts in unbehandelten Kontrolltieren)<1320,1502> 
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Der Radionuklidgehalt war 
• im Blut vermindert<64,1320,1499,1501,1502> oder erhöht<1221>  
• im Plasma verringert<1320,1500-1502> oder unverändert<1221> 
• in der Leber verringert<64,1499> bzw. nicht signifikant beeinflusst<1221,1320,1500,1501> 
• in Knochen verringert<64,1221,1320,1499,1501,1502> 
• in den Muskeln verringert<1221> 
• im Herz verringert<64> 
• in den Lungen verringert<64> 
• in den Hoden verringert<64> 
• in der Milz verringert<64,1320,1499,1501,1502> oder unverändert<1221> 
• im Gehirn unverändert<1221,1499,1500> oder gesenkt<64,1320,1501,1502>.  

Bei den Nieren 
führte die Behand-
lung zu einer deut-
lichen Anreiche-
rung des Radio-
nuklids<64,1170,1221, 

1228,1320,1499,1501, 

1502>. Damit erhöh-
te sich das Risiko 
eines Nierentu-
mors<1170>. Andere 
Autoren beobachteten keine Veränderung gegenüber der Kontrolle<64>. Eine Alkalisierung des 
Harns verhinderte diese Anreicherung nicht<1501>. Höhere Dosen waren wirksamer<1501>. Eine 
kontinuierliche Gabe von DMPS führte wieder zu einer Abnahme<1228,1320>.  

Eine Therapie mit DMPS (s.c.), die 1 Stunde nach der s.c.-Gabe von 210Po begonnen und über 20 
Tage fortgeführt wurde, verringerte die 210Po-Spiegel in Leber, Lunge, Blut, Milz, Herz, Hoden, 
Knochen und Gehirn. In den Nieren entsprach die 210Po-Belastung der der Kontrolltiere<75>. 

DMPS war sowohl oral als auch i.p. wirksam<1320,1502>. Die parenterale Gabe war bei gleicher Do-
sis dreimal wirksamer<1502>. Um den gleichen Effekt zu erreichen musste oral die 3-fache Dosis der 
i.m.-Dosis verabreicht werden<1499>.  

Die erhöhte Strahlenbelastung der Nieren führte zu pathologischen Veränderungen, die teils re-
versibel waren, teils aber auch zur Nephrosklerose führten<387,1170,1171,1502>. Dagegen waren die 
Schäden am hämatopoetischen System verringert<387,1474,1502>. Die als Folge der Poloniumwirkung 
auf den DNA-Metabolismus erhöhte renale Deoxycytidinausscheidung wurde gesenkt<1474>. 

 

6.1.25 Quecksilber (Hg) 
Quecksilber hat eine hohe Affinität zu Sulfhydrylgruppen<564,727,991,1066,1294,1544>. Fast jedes Protein 
ist deshalb ein potentieller Reaktionspartner<60,1544>. Durch die Schwermetallanlagerung werden 
die Enzyme in der Regel inaktiviert<727,1066,1294,1453>, der physiologische Metabolismus wird ge-
stört<727,1294,1453>. Die daraus resultierenden klinischen Symptome manifestieren sich eventuell erst 
nach längerer Zeit<1066>. Durch prophylaktische Gabe von DMPS konnten die Störungen vermie-
den werden<1453>. 

 

Gabe von DMPS nach Blut Plasma Leber Milz Skelett Nieren Gehirn 
1,5 Minuten 15 58 124 8 15 773  
1 Stunde 27 56 112 58 44 389  
1 Tag 19 59 134 68 56 249  
2 Tagen 104 78 83 75 82 243 87 
4 Tagen 100 83 96 97 97 196 94 
8 Tagen 88 90 98 81 103 182 89         
Abhängigkeit der Effektivität des DMPS von der Zeit zwischen der Verabreichung des Po-
loniums und des Chelatbildners (% der unbehandelten Kontrollen)<1501> 

Fazit: 
DMPS steigert die Überlebensraten bei Vergiftungen mit Polonium. Die Ausscheidung des Ra-
dionuklids wird erhöht, die Po-Spiegel und damit die Strahlenbelastung in den meisten Organen 
verringert. Insbesondere die frühe, hochdosierte und über lange Zeit durchgeführte Therapie 
war effektiv. Allerdings führt DMPS zu einer Anreicherung des Poloniums in den Nieren und 
erhöht damit das Risiko pathologischer Veränderungen inclusive  eines Nierentumors. 
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6.1.25.1 Untersuchungen in-vitro und an Zellen 
Die molekularbiologische Wirkung des Quecksilbers beruht im Wesentlichen auf der Reaktion der 
Quecksilberionen mit Sulfhydrylgruppen. Wegen der unterschiedlichen Verteilung zeigen organi-
sche und anorganische Verbindungen verschiedene Wirkungen. Anorganische Verbindungen be-
einträchtigen in erster Linie die Nierenfunktion. Organische Verbindungen wie Methylquecksilber 
dagegen wirken wegen ihrer Lipidlöslichkeit primär auf das ZNS<1102>. Außerdem akkumulieren 
organische Verbindungen zu ca. 90 %<1195> in den Erythrozyten<1102>, wo sie an die SH-Gruppen 
des Glutathions und Hämoglobins gebunden werden<1195>. Das Verhältnis des Quecksilbergehalts 
in Erythrozyten zu dem Gehalt im Plasma erlaubt deshalb Rückschlüsse auf die Art der Quecksil-
berverbindung<1102>. 

 

6.1.25.1.1 Anorganische Quecksilberverbindungen  
1H-NMR-Untersuchungen an Erythrozyten zeigten, dass Hg2+ zunächst mit Glutathion und Hämo-
globin zu einem Komplex reagiert. War alles Glutathion komplexiert, lagerte sich das Schwermetall 
auch an Ergothionein an. Nach Zugabe von DMPS wurde zuerst das an das Ergothionein gebun-
dene Quecksilber mobilisiert, bei höheren Konzentrationen auch das an das Glutathion gebunde-
ne, letzteres allerdings nicht vollständig<1198>.  

Untersuchungen an Humanserum zeigten, dass DMPS konzentrationsabhängig Hg2+ aus seinen 
Bindungen an Serumproteine freisetzte. Zuerst wurde das an die Carboxyl-, danach das an die 
Sulfhydrylgruppen gebundene Schwermetall mobilisiert, während der Gehalt der Globuline unver-
ändert blieb<1294>. In-vitro mobilisierte DMPS über 90 % des an Albumin gebundenen Queck-
silbers<9,10,1535>. 

Der Hg-DMPS-Komplex ist dialysabel. Hämo-
dialyseexperimente mit Plasma und HgCl2 zeig-
ten in-vitro, dass die in das Dialysat überge-
gangene Quecksilbermenge sich durch Zugabe 
von DMPS vervielfachte. Während ohne Zusatz 
nach 90-minütiger Dialyse noch 95,5 % des 
HgCl2 im Plasma waren, waren es nach Zugabe 
von 1 mmol DMPS nur noch 38,4 %<407>. 

Phytochelatine, schwefelhaltige Peptide, sind 
Teil des zellulären Entgiftungssystems für Pflan-
zen, in dem sie Schwermetalle binden und da-
durch deren Toxizität verringern. Durch Zusatz 
von DMPS zu isoliertem Protein wurde Queck-
silber aus seinen Bindungen gelöst und unge-

bundenes Phytochelatin wieder freigesetzt. DMSA dagegen vermochte nicht, Hg aus seinen 
Bindungen an Phytochelatine zu lösen<631>. 

Von HgCl2 behandelten Kaninchen wurden histologische Schnitte der Nierenrinden angefertigt. Die 
Schnitte der vergifteten Tiere wurden in Fixierbäder eingebracht, denen unterschiedliche Chelat-
bildner zugesetzt waren. Die Chelatbildner senkten die Hg-Spiegel in folgender Reihenfolge: 
DMPS >> DMSA ≈ DPA >> EDTA. In einer zweiten Versuchsreihe wurden die Schnitte unbehan-
delter Kontrolltiere erst in HgCl2-haltige Lösung, dann in Chelatbildner-Lösung gebracht. Diese 
senkten den Hg-Spiegel wieder: DMPS > DMSA > DPA >> EDTA. Alle Chelatbildner senkten in 
beiden Experimenten außerdem den Zn-Spiegel in den Schnitten<705>. 

In-vitro hemmte HgCl2 die Enzymaktivität von Lactase in Dünndarm-Homogenisaten aus Meer-
schweinchen. Der Zusatz von DMPS reduzierte die Hemmung. Bei einem Verhältnis Hg:SH = 1:1 
war die Enzymaktivität wieder völlig hergestellt<386>. Die gleichzeitige oder spätere Zugabe von 
DMPS verminderte die Blockade des Enzyms Na-K-ATPase durch HgCl2 um bis zu 70 %. Bei ei-
ner sehr späten Zugabe war die Enzymhemmung allerdings bereits irreversibel<45,634>. 

Bei Blutplättchen verhinderte DMPS die HgCl2-induzierte Abnahme der Glutamatbindung<195a,196>. 
Bei Versuchen mit Nierenzellen vom Opossum verminderte der gleichzeitige Zusatz von DMPS die 
zytotoxischen Wirkungen von HgCl2<238>. Die Zugabe von HgCl2 zu kortikalen Zellkulturen führte 
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Im Perfusat verbleibendes Hg nach in-vitro Hämo-
dialyse ( 90-minütige Dialyse)<407> 
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zum Absterben von ca. 50% der Nervenzellen. Der Zusatz von DMPS verhinderte dies. EDTA war 
ohne Wirkung<857>. 

DMPS ist ein sehr effektiver Inhibitor für 
die Quecksilberanreicherung in proxi-
malen und distalen tubulären Nieren-
zellen. Es verhinderte die Aufnahme 
von Hg2+ in die Zellen um bis zu 60 % 
<820>. In-vitro wird Hg2+ innerhalb von 5 
Sekunden in luminale und basolaterale 
Membranvesikel aus Rattennieren 
transportiert und gebunden. Der Zusatz 
von DMPS vermindert die Anlagerung 
des Schwermetalls<1598>. 

Perfusionsexperimente an proximalen 
Nierentubuli von Kaninchen zeigten, 
dass Hg2+ relativ schnell in die tubu-
lären Epithelialzellen aufgenommen 
und eingelagert wird. Dies führt zu 
pathologischen Veränderungen und 
schließlich zu Zellnekrosen. Durch 
gleichzeitige Gabe von DMPS wurden 
die Hg2+-Aufnahme und damit die 
pathologischen Reaktionen verhindert. Dabei wird das DMPS offensichtlich durch das OAT 
(Organische Anionen Transport)-System aktiv in die Zellen transportiert. Der Zusatz der OAT-
Hemmer Glutamat oder PAH verhinderte die Wirkung des DMPS. Wurde DMPS erst nach dem 
Hg2+ den Lösungen zugesetzt, wurde bereits gebundenes Hg2+ wieder freigesetzt und konnte in 
den Perfusionslösungen nachgewiesen werden<1597>. 

In-vitro blockierte DMPS dosisabhängig die Hg-induzierte Aggregation von Milzzellen und redu-
zierte so die proliferative Antwort der Milzlymphozyten. In-vivo verminderte DMPS bei empfindli-
chen Mäusestämmen die durch HgCl2 induzierte Antikörperbildung der Milz und die Ablagerung in 
Immunkomplexen in den Nieren. Dadurch verhindert es die Hg-induzierten immunologischen und 
immunopathologischen Auswirkungen<620>. 

Der Zusatz von HgCl2 bewirkte an synaptischen Membranen, die aus Rattengehirnen isoliert wa-
ren, eine Verminderung der Glutamatbindung. Die Zugabe von DMPS, DMSA oder BAL verhin-
derte diesen Effekt (im Gegensatz zu der Hemmung durch Blei) nicht<1362>. 

Nach Inkubation von CHO-Zellen mit anorganischem Quecksilber senkte die Zugabe von DMPS 
den Hg-Gehalt in den Zellen und verhinderte deren letale Schädigung<900>. In lysierten Reti-
kulozyten verhinderte DMPS weitgehend die Hemmung der Proteinsynthese durch Quecksil-
ber<909>.  

Eine Vorinkubation von Nierenzellen und Hepatozyten mit DMPS verringerte die zytotoxischen 
Effekte von HgCl2<1447,1450>. Otoxische Effekte des Quecksilbers an Kapillarzellen des „Spiral-
organs“ konnten bei Meerschweinchen durch gleichzeitige Gabe von DMPS vermieden wer-
den<1332>. 

Weder der prophylaktische Zusatz von DMPS noch die Zugabe von DMPS nach dem Quecksilber 
verhinderten die Zerstörung von D2-Dopaminrezeptoren in entsprechenden Gehirnhomogenisaten 
von Ratten<1274>. 

Die gute Bindung von DMPS zu Quecksilber wurde in Zelluntersuchungen dazu benutzt, eventuell 
an der Zellaußenseite gebundenes Schwermetall zu entfernen<1127,1595>. 

 
Verringerung der Hg-Aufnahme in proximale und distale tubuläre 
Nierenzellen<820> 

Fazit: 
In-vitro-Untersuchungen sowie Experimente an Zellen belegen die sehr gute Wirkung von 
DMPS bei Vergiftungen mit anorganischem Quecksilber. 
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6.1.25.1.2 Organische Quecksilberverbindungen  
In Erythrozyten gebundenes Methylquecksilber wurde durch Zusatz von Che-
latbildnern aus den Zellen ausgeschleust<1157,1195>. Dazu wurde es aus seinen 
Bindungen an Glutathion mobilisiert<10,236>. Bei mit Methylquecksilber belaste-
ten hämolysierten Erythrozyten konnte nach Zugabe von DMPS wieder freies 
Glutathion durch 1H-NMR-Spektroskopie nachgewiesen werden<1197>. 

Die Wirksamkeit nahm in folgender Reihenfolge ab: DMSA > DMPS > DPA ~ 
N-Acetyl-Penicillamin. Die Wirksamkeit der Chelatbildner nahm mit stei-
gender Konzentration zu. DMPS mobilisierte bis zu 80 % des eingelagerten 
Schwermetalls<10>. 
Im Gegensatz zum DMSA lagerte sich der DMPS-Methylquecksilber-Komplex teilweise an die 
Membran der Erythrozyten an<1157,1195>. Der Effekt wurde sowohl bei menschlichen als auch bei 
Erythrozyten von Ratten beobachtet<1156>.  

1H-NMR Untersuchungen zeigten, dass die Zugabe 
von DMPS zu einer Suspension intakter 
menschlicher Erythrozyten relativ schnell das in 
den Zellen gebundene Methylquecksilber freisetzt. 
Wegen der schnellen Reaktion vermuten die 
Autoren, dass DMPS dazu nicht die Zellmembran 
durchdringen muss, sondern das außen an der 
Membran befindliche Methylquecksilber abfängt 
und so eine Reaktionskette in Gang setzt, durch die 
das intrazellulär gebundene Schwermetall aus der 
Zelle transportiert wird<1195>. 

Bei Hepatozyten war bei gleichzeitiger Gabe von 
DMPS die Einlagerung des Methylquecksilbers in 
die Zelle bis zu 90 % verringert<10>.  

CH3-Hg wirkte als Antagonist von muskarinischen 
Rezeptoren des Rattenhirns. In-vitro löste DMPS 
die Schwermetallverbindung aus seinen Bindungen 
und stellte so die Funktionsfähigkeit der 
Rezeptoren wieder her<936,1552>. 

CH3-Hg passiert die Blut-Hirn-Schranke, wobei es 
von einem speziellen „L-carrier“ als Komplex mit S-

haltigen Aminosäuren transportiert wird. Experimentell wurde dieser Effekt an Monolayern aus 
endothelialen Gehirnzellen des Kalbs untersucht. DMPS bzw. der DMPS-MeHg-Komplex beein-
flussten die 3H-Leucin-Aufnahme der Zellen nicht, d.h. sie wurden nicht vom Carrier durch die Blut-
Hirn-Schranke transportiert<945>. 

Der DMPS-Komplex von Methylquecksilber wird, im Gegensatz zum MeHg-L-Zystein-Komplex 
nicht durch die „Large Neutral Amino Acid Transporter“ LAT1 und LAT2 in die Oozyten von Frö-
schen geschleust<1349>. 

CH3-HgCl blockiert die Ca2+-Kanäle in Pheochromacytoma-Zellen von Ratten. Durch Zugabe von 
DMPS wurde die Blockade teilweise aufgehoben. DPA war unwirksam<1324>. 

Die gute Bindung von DMPS an Methylquecksilber wurde dazu benutzt, um CH3-Hg von der 
Außenseite von Vesikeln zu entfernen<882>. In In-vitro-Untersuchungen an Vesikeln aus 
Kapillarmembranen von der Ratte löste der Zusatz von DMPS an der Oberfläche der Vesikeln 
gebundenes Quecksilber<374>. 

DMPS 21,0 
Glutathion 11,5 
Hämoglobin 10,7 
Ergothionein   7,9 
  

Komplexbildungs-
konstanten für Me-
thylquecksilber<1195> 

 

Möglicher Wirkmechanismus von DMPS auf intra-
zellulär gebundenes Methylquecksilber  (Hb = 
Hämoglobin, Gs = Glutathion)<1195> 

Fazit: 
In-vitro-Untersuchungen sowie Experimente an Zellen belegen die sehr gute Wirkung von 
DMPS bei Vergiftungen mit organischem Quecksilber. 
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6.1.25.2. Akute Vergiftungen 
 6.1.25.2.1 Überlebensraten 
6.1.25.2.1.1 Anorganische Quecksilberverbindungen  

Sowohl die orale als auch die parenterale Gabe von DMPS reduzierte die 
letale Wirkung von HgCl2<990,991>. 60 - 80 % der Mäuse überlebten eine Ver-
giftung mit 10 mg HgCl2/kg KG i.p. [LD50 (HgCl2) = 6,72 mg/kg KG]<134,679>, 
während 93 % der Kontrolltiere starben<679>. DMPS steigerte die Überle-
bensraten<2,679,990,1164,1165,1417> und die Überlebenszeiten<1164,1165> bei Vergif-
tungen mit anorganischem Quecksilber. Mit den DMPS-Dosen stiegen die 
Überlebensraten. Histologisch waren nur noch geringe durch HgCl2 bedingte 
pathologische Veränderungen in Leber und Nieren nachweisbar<679>. 

Die Morta-
lität von 

Mäusen 
nach einer einmaligen oralen 
Gabe von HgCl2 wurde durch i.p. 
bzw. orale Gabe (15 min nach 
HgCl2) von 90 % auf 10 bzw. 0% 
reduziert. DMPS war dabei 
NAPA, BAL und DMSA über-
legen. Die Ganzkörperbelastung 
wurde vermindert<990>. 6 von 10 
Kaninchen überlebten durch 
Therapie mit DMPS die Gabe 
von 40 mg HgCl2/kg KG<1072>.  

Voraussetzung war ein früher Start der Therapie<1400>. Wurde 6 
Stunden nach der i.v.-Gabe von HgCl2 die orale Therapie mit 
DMPS über 5 Tage begonnen, sank die Mortalität von Ratten. 
Begann die Therapie erst 24 Stunden nach der Hg-
Verabreichung, war kein Effekt mehr zu beobachten. Die 
mittlere Überlebenszeit war generell verlängert<1164,1165>. 

Die gleichzeitige Gabe von DMPS senkte die Mortalität von HgCl2 bei  Ratten. Während in der 
Kontrollgruppe 4 von 18 Tieren verstarben, überlebten alle behandelten Tiere. Die Aktivität der 
Enzyme Carboanhydrase (CA) und ATPasen aus der Schleimhaut des Zwölffingerdarms oder der 
Nierenrinde nahm mit steigender HgCl2-Konzentration ab. Die gleichzeitige DMPS-Gabe 
verminderte diese Abnahme weitestgehend. Die morphologischen Veränderungen der Nieren 
wurden verhindert. Histologisch fanden sich im Gegensatz zu den unbehandelten Tieren keine 
Hinweise auf eine Nekrose. Die durch das HgCl2 gesteigerten BUN-Werte im Serum blieben bei 
den behandelten Tieren im Normalbereich<1417>. 

Bei Kaninchen überlebten nach Gabe von DMPS 72 % eine LD100, 90 % eine LD80 Vergiftung mit 
HgCl2. Im Urin der überlebenden Tiere waren kein Eiweiß und kein erhöhter Stickstoff nach-
weisbar. Die nekrotischen Veränderungen in den Nieren waren vermindert. Anstelle einer Anurie 
trat eher eine Diurese auf<207>. 

CB Überlebens-
rate (%) 

BAL 38 
DPA 52 
DMPS 60 
DMSA 48 

  

Überlebensrate von 
Mäusen nach i.p.-Gabe 
von HgCl2 (LD98) und 
verschiedener CB<679> 90
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Überlebensrate von Mäusen nach Gabe von HgCl2 (400 µmol/kg oral). Die 
CB  (1.600 µmol/kg, BAL 400 µmol/kg) wurden 15 Minuten später 
verabreicht<990> 

HgCl2-Dosis 
(mg/kg) 0,75 1,0 1,25 

Kontrolle 8,6 44.4 75 
DMPS nach 6 h 0 5,6 42 
DMPS nach 24 h 11,1 33,3 75 
    

Einfluss des Beginns der 5-tägigen 
Therapie mit DMPS (oral) auf die Mor-
talität (%) von Ratten nach i.v.-Gabe  
von  HgCl2<1164,1165> 

Fazit: 
DMPS steigert die Überlebensraten nach akuten  Vergiftungen mit anorganischem Quecksilber. 
Dabei war es der wirksamste der untersuchten Antidota. 
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6.1.25.2.1.2 Organische Quecksilberverbindungen  

DMPS verminderte die letalen Effekte von Methylquecksilber auf trächtige Muttertiere und erhöhte 
deren Überlebensraten<498>. 7 von 10 Kaninchen überlebten die Vergiftung mit 30 mg/kg 
Granosan<1072>, einem quecksilberhaltigen Pestizid. 

  

6.1.25.3 Subakute und chronische Vergiftungen  
6.1.25.3.1 Ausscheidung und Ganzkörperbelastung 

Bei Vergiftungen mit anorganischem, 
organischem und metallischem 
Quecksilber sowie mit Quecksilber-
dampf beschleunigte DMPS die 
Schwermetallausscheidung und führ-
te so zu einer niedrigeren Gesamt-
körperbelastung im Vergleich zu den 
unbehandelten Kontrolltieren. Vor al-
lem zu Beginn der Behandlung 
wurde die Ausscheidung gestei-
gert<216,1294>. 
Insbesondere wurden dabei die De-
pots in den Nieren abgebaut<274,276, 

337,376>. Die vermehrte Ausscheidung 
erfolgte vor allem über den Urin. Für 
die Steigerung der renalen Ausschei-
dung schienen neben der Chelat-
bildung auch andere Faktoren eine 

Rolle zu spielen<279>. Weil die Mobilisation bei steigender DMPS-Konzentration pro Gabe auf ca. 
40 % der Nierenbelastung limitiert war, könnte eventuell ein Anionentransportmechanismus dafür 
verantwortlich sein<744>. Die Ausscheidung über die Fäzes hat normalerweise nur eine geringe Be-
deutung.   

Die Effektivität der Therapie hing vom Zeitpunkt der DMPS-Gabe ab. Die höchste Schwermetall-
ausscheidung und die stärkste Reduktion der Organbelastungen wurde bei sofortigem Therapie-
beginn erreicht<455>. Auch die prophylaktische Gabe von DMPS war erfolgreich<687,822>. Aber auch 
ein verzögerter Therapiebeginn bewährte sich<774>. Selbst nach mehr als einem Monat war die 
Gabe von DMPS noch wirksam<179,216>. Allerdings besteht bei einem späteren Therapiebeginn die 
Gefahr, dass die pathologischen Veränderungen durch das Schwermetall bereits irreversibel 
sind<706,1535>. 

Daneben beeinflusste die DMPS-Dosis die Effektivität. Höhere Gaben waren effektiver. Sowohl die 
orale als auch die parenterale Gabe von DMPS waren wirksam<991>. Bei oraler Gabe war die 2,5 - 
3-fache Dosierung erforderlich, um die gleiche Wirkung wie bei parenteraler Gabe zu erzielen<455>. 

 

6.1.25.3.1.1 Anorganische Quecksilberverbindungen 

Die Gabe von DMPS erhöhte sowohl bei sofortigem als auch verzögertem Therapiebeginn die 
Quecksilberausscheidung im Urin<10,211a,627>. Vor allem zu Beginn der Behandlung wurde die Aus-
scheidung gesteigert<216,453,1294>. Höhere Dosen waren wirksamer, ein früherer Therapiebeginn 
effektiver als ein verzögerter, die parenterale Gabe bei gleicher Dosis wirksamer als die orale 
Gabe (DMPS ist nicht zu 100% bioverfügbar)<696>. Eine quecksilberbedingte Oligurie wurde 
deutlich verringert<1535>.  
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Einfluss von DMPS bzw. DMSA auf die Hg-Ausscheidung im Urin 
bzw. die Hg-Spiegel in Leber, Nieren und Gehirn bei Ratten nach 
chronischer HgCl2- oder Phenylquecksilberacetat-Exposition<216> 

Fazit: 
DMPS steigert die Überlebensraten nach akuten  Vergiftungen mit organischem Quecksilber. 
Allerdings liegen nur  wenige Untersuchungen vor. 
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Die Ausscheidung des Schwermetalls in die Galle war unter DMPS erhöht<276> bzw. gleich der 
Kontrolle<278>. Während ohne DMPS das Schwermetall nur an die hochmolekularen Fraktionen der 
Galle gebunden war, konnte nach Zugabe von DMPS oder BAL in-vivo und in-vitro das Schwer-
metall (Hg2+) überwiegend in den niedermolekularen Fraktionen nachgewiesen werden<1441>. Die 

gesteigerte fäkale Ausscheidung war auch 
bei parenteraler Gabe von DMPS nach-
weisbar<211a,276,277,376,687,1600>, beruhte also 
nicht nur auf dem nicht resorbierten 
DMPS-Anteil bei oraler Verabreichung. In 
anderen Untersuchungen war die Aus-
scheidung im Stuhl unverändert<10> oder 
etwas verringert<453>. 

Die i.p.-Therapie mit DMPS über 9 Tage, 
beginnend 6 Stunden nach i.v.-Gabe von 
HgCl2, senkte bei Ratten den Hg-Gehalt in 
den Organen von 32,3 auf 3,2 % der 
applizierten Dosis. Die Ausscheidung im 
Urin stieg von 37,5 % auf 62 %, die im 
Stuhl von 29,6 auf 32,5 %<1294>.  

Die Gabe von DMPS 
(i.m.) 4 und 7 Stunden 
nach i.v.-Applikation 
von HgCl2 steigerte bei 
Ratten die Hg-Konzen-
tration im Urin um mehr 
als das 4-fache. Auch 
der Hg-Gehalt in Galle, 
Stuhl und Darminhalt 
war erhöht. Die beiden 
DMPS-Injektionen er-
höhten die Gesamtaus-
scheidung des Hg um 
das 3-fache<276,279>.  

6 Stunden nach der i.v.-
Applikation von HgCl2 
wurde bei Ratten eine 
Therapie mit verschie-
denen Chelatbildnern 
(50 µmol/kg/Tag i.p.) 
über 5 Tage eingeleitet. 
DMPS steigerte als einziges der untersuchten Antidote die Gesamtausscheidung. Die renale Aus-
scheidung war – besonders an den beiden ersten Tagen der Behandlung - erhöht. Die Elimination 
im Stuhl war im Vergleich zur Kontrolle etwas verringert<453>. 

Die sofortige i.v.-Injektion von DMPS nach der i.v.-Gabe von HgCl2 senkte bei Mäusen die 
Ganzkörperbelastung, wobei höhere Dosen effektiver waren<395>. 

Die prophylaktische i.p.-Behandlung mit DMPS (letzte Gabe 2 Stunden vor i.v.-Applikation von 
HgCl2) steigerte bei Ratten sowohl die biliäre als auch renale Ausscheidung des Quecksilbers. 
Während bei den Kontrolltieren innerhalb der ersten 24 Stunden 12,2 % der applizierten Dosis 
eliminiert wurden, davon 1,4 % biliär, schieden die behandelten Tiere in dieser Zeit 30,5 % aus, 
davon 2,6 % im Stuhl. Der Großteil im Stuhl wurde innerhalb der ersten beiden Stunden elimi-
niert<278>. 

Die prophylaktische i.m.-Gabe 90 Minuten vor der i.p.-Gabe von HgCl2 führte bei Ratten in den 
ersten 24 Stunden zu einer gesteigerten Hg-Ausscheidung im Urin. Die Elimination im Stuhl war 
nicht signifikant verändert<687>. Bedenkt man, dass die Halbwertzeit von DMPS bei Ratten ca. 19 
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Effekt von DMPS (i.p.) auf die Ausscheidung von HgCl2  (i.v.) 
bei Ratten (% des Körpergehalts vom Vortag<1294>. 
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Änderung des Hg-Spiegels in verschiedenen Organen von Ratten. Applikation von 
DMPS i.m. 4 und 7 Stunden nach der Injektion von HgCl2. Die Quecksilberbestim-
mung erfolgte 10 bzw. 24 Stunden nach der HgCl2-Injektion<279> 
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Minuten beträgt, so ist bei kürzerer Wartezeit zwischen der prophylaktischen DMPS- Gabe und der 
Applikation der Schwermetallverbindung ein noch deutlicherer Effekt zu erwarten. 

Die prophylaktische Gabe von DMPS verhinderte bei Ratten nicht die durch HgCl2 bewirkten 
Veränderungen im Hydroxyprolingehalt (Parameter für den Kollagenstoffwechsel) im Serum<1344>. 
Die durch das HgCl2 erhöhte Ausscheidung von Hydroxyprolin im Urin wurde durch die einmalige 
i.p.-Gabe von DMPS bei Ratten wieder auf den Kontrollwert reduziert<1343>. 

Die i.m.-Gabe von DMPS 4 und 7 Stunden nach der i.v.-Applikation von HgCl2 steigerte bei Ratten 
insbesondere die Ausscheidung im Urin, aber auch etwas im Stuhl. In der Galle wurden höhere 
Spiegel bestimmt<1164>. 

Sowohl die sofortige als auch verzögerte (Beginn 8 Tage nach Gabe von HgCl2) Therapie mit 5 
mg/kg DMPS i.v. führte bei Ratten zu einer vermehrten Ausscheidung von Hg im Urin, aber auch 
im Stuhl<376>. 

Die i.m.-Injektion von DMPS 4 und 7 Stunden nach der i.v.-Gabe von HgCl2 steigerte bei Ratten 
die Hg-Ausscheidung im Urin und Stuhl. Jeweils unmittelbar nach der DMPS-Injektion stieg die 
Hg-Konzentration in der Galle auf ca. das 10-fache an und nahm dann schnell wieder ab. Die Hg-
Spiegel in den Organen und Ausscheidungen wurden 10 bzw. 24 Stunden nach der Hg-Gabe ge-
messen. Auch ohne weitere DMPS-Gabe stieg die Ausscheidung im Urin in der DMPS-Gruppe um 
12,9 % der applizierten Hg-Dosis, in der Kontrollgruppe nur um 4,7 %<279>. 

Der Zusatz von DMSA oder DMPS steigerte die Ausscheidung von Hg im Urin, die Elimination im 
Stuhl war nicht beeinflusst<10> bzw. erhöht<211a>. 

DMPS und DMSA (i.v., sofortige Gabe) steigerten die renale Ausscheidung und damit die kumula-
tive Gesamtausscheidung bei Mäusen, denen HgCl2 i.v. verabreicht war. Die Ausscheidung im 
Stuhl blieb unverändert. Bei sofort beginnender oraler Therapie über 4 Tage wurde der Hg-Spiegel 
auf ca. 30 % von dem der Kontrolltiere gesenkt<9>. 

Einen Tag nach mehrmaliger Gabe von Hg(Ac)2 wurde Mäusen DMPS oder DMSA verabreicht. 
Sowohl bei oraler als auch bei i.p. Gabe steigerte DMPS die Ausscheidung im Urin mehr als 
DMSA. Auch im Stuhl war unter DMPS die Ausscheidung erhöht, während sie beim DMSA kleiner 
als bei den Kontrolltieren war. Auf diese Weise senkte DMPS die Ganzkörperbelastung stärker als 
DMSA<459>. 

6 Stunden nach i.v.-Gabe von Quecksilber er-
hielten Ratten i.p. 50 mol/kg DMPS oder DMSA. 
DMPS steigerte vor allem die Ausscheidung im 
Urin und reduzierte deshalb am wirksamsten den 
Hg-Spiegel in den Nieren<1162>. 

24 Stunden nach i.v-Applikation von HgCl2 wurde 
Ratten DMPS oder DMSA oral über 4 Tage 
verabreicht. Unter Berücksichtigung der Biover-

fügbarkeit war die Ausscheidung unter DMPS dreimal so hoch wie unter DMSA. “Our experiments 
... showing that at the moment DMPS is the most efficient chelant for removal of inorganic mercury 
from the mammalian body”<1158>. 

 

6.1.25.3.1.2 Organische Quecksilberverbindungen  

Bei Vergiftungen mit organischem Quecksilber beschleunigte DMPS die Schwermetallausschei-
dung und führte so zu einer niedrigeren Gesamtkörperbelastung im Vergleich zu den unbehan-
delten Kontrolltieren. Die Halbwertzeit des Schwermetalls wurde von 30,4 auf 12,5 Tage ver-
kürzt<1271,1400>. Während in der Kontrollgruppe die fäkale Ausscheidung überwog, war in der 

 Leber Nieren 24h 
Urin 

24h 
Fäzes 

Kontrolle 11,3 31,9 15,6 5,3 
DMPS 9,2 21,8 26,4 5,4 
DMSA 11,1 25,1 22,9 6,2 
     

HgCl2-Gehalt bei Ratten nach eimaliger i.p-Gabe 
von DMPS bzw. DMSA (50 mol/kg)<1162> 

Fazit: 
DMPS steigert die Ausscheidung von anorganischem Quecksilber und senkt so die Körperbe-
lastung. Dabei ist die frühzeitige und hochdosierte Gabe von DMPS am wirksamsten. DMPS ist 
effektiver als DMSA. 
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DMPS-Gruppe die renale Ausscheidung am größten<1271,1400>. Vor allem 
zu Beginn der Behandlung wurde die Ausscheidung gesteigert<216>. 

Der Zusatz von DMPS zum Futter (228,3 mg/kg) steigerte die renale 
Ausscheidung von Quecksilber bei Ratten, denen 6 Stunden zuvor 
CH3HgCl i.v. verabreicht worden war. Die Ausscheidung im Stuhl war nur 
geringfügig erhöht. DMPS war mehr als doppelt so effektiv wie DPA. 
Damit verbunden war eine Verringerung des Quecksilbergehalts in allen 
untersuchten Organen, insbesondere in den Nieren. Die biologische 
Halbwertzeit des 203Hg wurde durch die Therapie mehr als halbiert<454>. 

Ratten wurde CH3Hg i.v. injiziert. 6 Stunden 
bzw. 5 Tage später erhielt ein Teil der Tiere 
Futter mit unterschiedlichen Mengen an 
DMPS. Den Anderen wurde DMPS in unter-
schiedlichen Konzentrationen i.p. verab-
reicht. Mit steigender Dosis an DMPS stieg 
sowohl bei p.o.- als auch bei i.p.-Gabe die 
kumulative Hg-Gesamtausscheidung. Vor 
allem die Ausscheidung im Urin war erhöht. 
Die parenterale Gabe war wirksamer als die 
orale. Um die gleiche Ausscheidung zu 
erreichen, musste oral ca. die dreifache 
Menge gegeben werden. Auch bei den Hg-
Spiegeln in den Organen war die dreifache 

orale Dosis ungefähr gleich wirksam wie die par-
enterale Gabe. Auch der späte Therapiebeginn 
bewirkte einen drastischen Anstieg der Hg-Aus-
scheidung im Urin, während die Ausscheidung im 
Stuhl unverändert blieb<455>. 

Nach CH3HgCl i.p. wurde Ratten DMPS oder 
DMSA i.p. verabreicht. Beide verringerten die 
Ganzkörperbelastung im Vergleich zu den unbe-
handelten Kontrolltieren. Eine frühzeitige Gabe 
war effektiver als eine verzögerte. Aber auch die 
Gabe nach 10 Tagen hatte noch eine messbare 
Wirksamkeit. DMSA war etwas effektiver als DMPS<1159>. 

 Halbwertzeit 
Kontrolle 9,8 Tage 
DPA 7.0 Tage 
DMPS 4,3 Tage   

Biologische HWZ von Hg 
bei Ratten nach Gabe von 
CH3203HgCl (i.v.) und oraler 
Therapie über 5 Tage<454> 
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Vergleich oraler und parenteraler Gabe von DMPS in 
unterschiedlicher Dosierung auf die Quecksilberaus-
scheidung bei Ratten<455> 
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Einfluss einer 5-tägigen Therapie auf die Hg-Konzentra-
tion in verschiedenen Organen der Ratte nach chroni-
scher Gabe von CH3HgCl<519,1159> 
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Einfluss von DMPS (228,3 µg/kg/Tag oral) über 5 Tage auf 
den Hg-Spiegel in Organen von Ratten mit Methylqueck-
silbervergiftung bei sofortigem oder verzögertem 
Therapiebeginn<455> 
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Einfluss des Therapiebeginns mit DMPS, DMSA bzw. 
DMSA + DMPS auf den Hg-Gehalt der Organe  (% des 
Hg-Gehalts im gleichen Organ unbehandelter Rat-
ten)<1159> 
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Eine orale Therapie mit DMPS über 8 Tage, 
beginnend 4 Tage nach der i.v.-Injektion von 
CH3HgCl, steigerte bei Mäusen die renale 
Ausscheidung, die Ausscheidung im Stuhl 
wurde nicht beeinflusst<11>. Die Schlussfolge-
rung der Autoren, dass DMSA dem DMPS 
bei Vergiftungen deutlich überlegen und des-
halb Mittel der Wahl bei Vergiftungen mit 
Methylquecksilber sei<2,11>, ist  zu relativieren, 
da die Chelatbildner ins Futter gemischt 
verabreicht wurden und die unterschiedliche 
Bioverfügbarkeit nicht berücksichtigt wurde. 

Einen Tag nach i.p.-Injektion von CH3
203HgCl 

erhielten Ratten für 28 Tage Futter, dem 
DMPS zugesetzt war. Die biologische Halb-
wertzeit von Hg wurde von 28,8 auf 10,8 Ta-

ge verringert. Der Quecksilbergehalt wurde in allen untersuchten Organen gesenkt. Die Ganzkör-
perbelastung  fiel von 51,8 % auf 17,6 % der applizierten Dosis. Die Ausscheidung im Urin stieg 
von 6,7 % der auf 35,3 % der verabreichten Menge. Im Stuhl war die Ausscheidung vor allem an 
den ersten Tagen erhöht (41,6  45,2 %). Möglicherweise bindet nicht resorbiertes DMPS 
CH3HgCl, verhindert dadurch dessen Reabsorption und unterbricht so den enterohepatischen 
Kreislauf<1272>. 

Ratten erhielten 4 Wochen mit CH3HgCl versetztes Trinkwasser. Anschließend wurde 5 Tage lang 
DMSA, DMPS, BAL oder NAPA i.p. verabreicht. DMPS und DMSA waren am effektivsten hinsicht-
lich der renalen Quecksilberausscheidung (mehr als 10-fach erhöht). BAL zeigte keinen Effekt. Die 

Stuhlausscheidung wurde durch keinen der 
Chelatbildner gesteigert. Bei der Wirkung auf 
die Hg-Depots in Gehirn, Nieren, Leber und 
Muskeln bestand kein signifikanter Unterschied 
zwischen DMSA und DMPS. BAL führte zu 
höheren Hg-Werten im Gehirn<519>. 

8 Tage nach i.v.-Injektion 
von CH3HgCl wurde bei 
Ratten eine Chelatthera-
pie eingeleitet. Sie er-
hielten 3 Wochen lang 5 
mal pro Woche DMPS 
oder DMSA (100 mol/kg 
i.p.). Die kumulative Ge-
samtausscheidung war 
bei DMSA am höchsten. 
DMPS senkte den Hg-

Gehalt in der Niere mehr, DMSA in der Le-
ber. Im Gehirn war die Wirksamkeit der 
beiden Antidota ähnlich<1162>. 

DMPS steigerte die Ausscheidung von Hg 
im Urin. Dabei änderte sich die Farbe des 
Urins von dem normalen Gelb ins Stahl-
graue. Prophylaktisch verabreicht verhin-
derte DMPS beim Hund die Hg-bedingte 
Diurese durch Mercusal, einem quecksil-
berhaltigen Diuretikum. Die Gabe nach 
Applikation der Hg-Verbindung verkürzte 
die Zeit der Diurese <777>.  

Ratten erhielten über 9 Wochen mit 
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Einfluss der Zeitdauer zwischen Gabe von CH3HgCl und 
Antidot auf die Ganzkörperbelastung an Hg bei Ratten<1159> 

 Nieren (µg/g) Gehirn (µg/g) Urin (µg/ml) 
 Hg2+ CH3-Hg+ Hg2+ CH3-Hg+ Hg2+ CH3-Hg+ 

Unbehandelt 0,09 0,02 0,002 0,07 0,0 0,0 
Kontrolle (NaCl) 51,48 42,19 0,278 4,797 0,91 2,29 
DMPS (100 mg/kg) 37,24 26,52 0,360 5,874 8,60 34.39 
DMPS (200 mg/kg) 33,40 18,88 0,334 4,723 8,63 34,81 

       

Einfluss der einmaligen i.p.-Gabe von DMPS auf die Hg-Spiegel (anorganisch bzw. 
organisch) von Nieren, Gehirn und Urin von Ratten nach chronischer CH3-Hg-OH 
Exposition<1149> 

  NaCl 1. 
Injektion 

2. 
Injektion 

3. 
Injektion 

Hg2+ 1,1 6,0 7,9 2,6 Urin 
(µg/ml) CH3-Hg+ 1,1 19,0 17,9 11,5 

Hg2+ 43,4 31,2 33,2 33,2 Nieren 
(µg/g) CH3-Hg+ 31,2 23,9 15,7 12,6 

Hg2+ 0,30 0,30 0,25 0,20 Gehirn 
(µg/g) CH3-Hg+ 2,59 3,54 2,51 1,99 

Hg2+ 4,3 10,7 6,2 2,9 Blut 
(µg/g) CH3-Hg+ 112,9 83,1 43,1 46,1 
      

Einfluss der i.p.-Gabe von DMPS auf die Hg-Spiegel (anorga-
nisch bzw. organisch) von Nieren, Gehirn, Blut und Urin von 
Ratten nach chronischer CH3-Hg-OH Exposition<1149> 

 Leber Nieren Gehirn Ausscheidung 
kumulativ 

DMPS 99 33 68 556,9 
DMSA 62 69 63 907,4 
     

CH3HgCl-Gehalt bei Ratten nach dreiwöchiger Gabe von 
DMPS bzw. DMSA<1162> 



 

www.heyl-berlin.de                    - 107 - 

CH3HgCl versetztes Trinkwasser. Die anschließende i.p.-Gabe von DMPS steigerte sowohl die 
Ausscheidung von anorganischem als auch von organischem Hg. Die Hg-Belastung der Nieren 
wurde verringert. Im Gehirn wurden teilweise erhöhte Werte gemessen<1149>. Wurde DMPS 
dreimal im Abstand von je 72 Stunden appliziert, wurden insbesondere die Spiegel von organi-
schem Quecksilber beeinflusst<1149>. Die durch die Quecksilberexposition erhöhten Konzentra-
tionen verschiedener Porphyrine in Urin und Nieren wurden insbesondere durch die erste Injektion 
gesenkt<1148>. 

 

6.1.25.3.1.3 Quecksilberdampf, metallisches Quecksilber 

Bei Vergiftungen mit dampfförmigen<140,216,254,256,822,1294> oder metallischem<627> Quecksilber be-
schleunigte DMPS die Schwermetallausscheidung und führte so zu einer niedrigeren Gesamtkör-
perbelastung im Vergleich zu den unbehandelten Kontrolltieren. Vor allem zu Beginn der Behand-
lung wurde die Ausscheidung gesteigert<216,1294>.  

Bei Ratten, die Hg-Dampf exponiert waren, steigerte die einmalige oder mehrmalige Gabe von 
DMPS (oral oder i.p.) die Ausscheidung im Urin. DMSA war weniger effektiv als DMPS<216>.  

Ratten wurden über 2 Stunden Hg-Dampf 
exponiert. Nach 4 Tagen wurde DMPS in ver-
schiedenen Dosen (7.5, 15 oder 30 
mg/kg/Tag) an 3 Tagen i.m. injiziert. Die Hg-
Ausscheidung im Urin war signifikant erhöht. 
Im Stuhl wurde nur eine geringfügige Stei-
gerung beobachtet. Höhere Dosen waren 
wirksamer. BAL war weniger wirksam, Ca-
EDTA ineffektiv<140>. 

Wurde Quecksilberdampf exponierten Tieren 
gleichzeitig DMPS inhalativ verabreicht, war 
die renale Hg-Ausscheidung erhöht, die 
Schwermetallablagerung in den Organen ver-
ringert<822> 

Bei Hunden, denen metallisches Quecksilber 
in die Lungen verabreicht wurde, erhöhte die 
orale Gabe von DMPS (4mg/kg KG) über 8 Tage die Quecksilberausscheidung im Urin<627>. 

Die Exposition von Ratten im Quecksilberdampf führte zu erhöhten Schwermetallspiegeln in Nie-
ren, Leber und Gehirn. Die Gabe von DMPS (oral oder i.p.) führte zu einer drastischen Steigerung 
der Hg-Ausscheidung im Urin, wobei die erste Gabe mehr mobilisierte als die zweite. Die parente-
rale Gabe war wirksamer als die orale in gleicher Dosierung. Die Mobilisation erfolgt insbesondere 
in den Nieren<985>. 

Die einmalige i.p.-Gabe von DMPS steigerte bei Ratten die renale Hg-Ausscheidung, wobei kein 
Unterschied zwischen einer Vergiftung mit HgCl2 und Hg-Dampf bestand. Insgesamt wurden so 
43% der Ganzkörperbelastung ausgeschieden. Dabei entsprach die ausgeschiedene Hg-Menge 
der aus den Nieren mobilisierten Menge. Die Ausscheidung war abhängig von der applizierten 
DMPS-Dosis, erreichte aber bei hohen Dosen ein Plateau. Die ausgeschiedene Menge nach 
DMPS (µg/24h) korrelierte mit der Ganzkörperbelastung<255>. 
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Einfluss der DMPS-Dosis auf die renale Hg-Ausscheidung 
von Ratten nach Hg-Dampf-Exposition. Beginn der 
Therapie nach 4 Tagen<140> 

Fazit: 
DMPS steigert die Ausscheidung von organischem Quecksilber insbesondere über den Urin 
und senkt so die Körperbelastung. Ein früher Beginn der Therapie ist am effektivsten. Aber auch 
ein verzögerter Start nach 10 Tagen  ist noch wirksam. 

Fazit: 
DMPS steigert die Quecksilberausscheidung nach Belastung mit metallischem oder dampfför-
migem Quecksilber und senkt so die Körperbelastung. Die ausgeschiedene Menge korreliert mit 
der Ganzkörperbelastung. 
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6.1.25.3.1.4 DMPS-Test 

Ratten wurden entweder i.p. mit HgCl2 oder inhalativ mit Hg-Dampf in unterschiedlichen Dosen 
belastet. Nach verschiedenen Warte-
zeiten wurde im Spontanurin oder im 
24h-Urin nach i.p.-Gabe von DMPS 
die ausgeschiedene Hg-Menge be-
stimmt. Während im Normalurin kei-
ne Korrelation zwischen der ausge-
schiedenen Quecksilbermenge und 
der Ganzkörperbelastung gefunden 
wurde, korrelierte die Hg-Menge im 
Urin nach DMPS linear mit der Ganz-
körperbelastung der Tiere zum Zeit-
punkt der DMPS-Injektion. Dabei 
machte die Art der Hg-Verbindung 
keinen Unterschied. Das mobilisierte 
Hg stammte überwiegend aus den 
Nieren. Mit zunehmender DMPS-Do-
sis nahm die ausgeschiedene Hg-
Menge zunächst zu, erreichte aber 
bei höherer Dosierung schließlich 
einen Grenzwert. 46 % der Ganzkör-
perbelastung wurden dann ausge-
schieden<254,255>. Auch bei oraler 
DMPS-Gabe wurde eine Abhängig-
keit nachgewiesen<256>. 

Nach Belastung mit unterschied-
lichen Hg-Dampfkonzentrationen 
wurde Ratten DMPS (62,5 mg/kg KG 
i.p.) verabreicht. Die erste Injektion 
mobilisierte 45 - 55 % des in den 
Nieren deponierten Schwermetalls. 
Bei der zweiten Injektion wurde noch 

ca. 75 % der nach der ersten Injektion mobilisierten Menge ausgeschieden. Nach 5 Injektionen 
waren 85 - 90 % des in den Nieren abgelagerten Quecksilbers mit dem Urin ausgeschieden<274>. 
Die parenterale Gabe war bei gleicher Dosierung effektiver als die orale Gabe. Hier wurden nach 
der zweiten Gabe wieder ca. 75 % der nach der ersten Gabe mobilisierten Menge im Urin gemes-
sen<985>. Auch bei HgCl2<216,256> und Phenylquecksilberacetat<216> korrelierte die Hg-Konzentration 
im Urin mit der Abnahme der Hg-Konzentration in den Nieren. 

Die lineare Korrelation zwischen der Steigerung der Quecksilberausscheidung im Urin und der 
Quecksilberbelastung<254-256,706> ermöglicht die Bestimmung der Nierenbelastung durch Messung 
des Schwermetalls im Urin<254,256>.  
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Abhängigkeit der Hg-Ausscheidung im Urin (µg in 18 Stunden) ohne 
und mit DMPS (i.p.) von dem Hg-Gehalt der Niere bei Ratten<274> 

Fazit: 
Die Quecksilberausscheidung nach Gabe von DMPS korreliert bei Ratten mit der Ganzkörper-
belastung. Im Nativurin besteht diese Korrelation nicht. Die Hg-Ausscheidung im Urin nach 
Mobilisation mit DMPS erlaubt, zumindest bei frischen Vergiftungen, Rückschlüsse auf die Hg-
Ganzkörperbelastung.  

Ob dies auch nach chronischer Belastung und weit zurückliegender Exposition zutrifft, kann da-
raus nicht abgeleitet werden. In diesen Fällen muss nachgewiesen werden, dass zwischen der 
Ganzkörperbelastung und der Quecksilberablagerung in den Nieren eine Korrelation besteht. 
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6.1.25.3.1.5 Beeinflussung der Bioverfügbarkeit von Hg 

Die bisher veröffentlichten Untersuchungen zur Beeinflussung der Bioverfügbarkeit von 
Quecksilber durch orale DMPS-Gabe sind nicht einheitlich. Bei Mäusen (einmalige orale Gabe von 
HgCl2) waren sowohl nach oraler als auch parenteraler Gabe von DMPS die Hg-Spiegel in Leber, 
Nieren, Milz und Gehirn reduziert<990>. Vergleicht man die Werte nach oraler und parenteraler 
Gabe von DMPS, so gibt es keine Anzeichen, dass die orale Gabe von DMPS nach oraler Queck-
silbergabe die Resorption von Hg fördert. Vielmehr war die orale Gabe wirksamer. Möglicherweise 
bindet der nicht resorbierte DMPS-Anteil Hg im Darm und verhindert so dessen Resorption<990>.  

Bei Ratten steigerte die sofortige orale Gabe von DMPS nach oraler Gabe von HgCl2 die Queck-
silberbelastung. Wurde die DMPS-Therapie erst nach 24 Stunden eingeleitet, wurden die Spiegel 
gesenkt. Bei Rattensäuglingen war dieser Effekt nicht zu beobachten. Auch  bei parenteraler Gabe 
an ausgewachsene Tiere waren keine erhöhten Werte zu sehen. Dies deutet darauf hin, dass 
orales DMPS die Resorption von Hg2+ fördert<696>. 

 

6.1.25.3.1.6 Wirksamkeit von oxidiertem DMPS (DMPS)ox 
DMPS wird im Organismus relativ schnell zu Di- und höheren Sulfiden (DMPS)ox oxidiert. Obwohl 
keine freien Sulfhydrylgruppen mehr nachweisbar waren<337,244>, steigerte die i.v.-Applikation von 
(DMPS)ox bei Ratten mit einer HgCl2-Vergiftung die Quecksilberausscheidung und reduzierte die 
Schwermetallbelastung<337,627>.  

Oxidiertes DMPS senkte den Hg-Spiegel 
in Nierenrinde und äußerem Nieren-
mark<743,744>. Es war allerdings weniger 
wirksam als monomeres DMPS. Offen-
sichtlich wird das DMPS-Disulfid in den 

Nieren reduziert<337,743,744>. Während im Perfusat das DMPS nahezu ausschließlich als Disulfid 
vorlag, konnte im Urin ca. 25 % des DMPS in reduzierter Form nachgewiesen werden<743,744>. 

 

 

0

10

20

30

40

50

60

70

Hg (Urin) Hg (venöses Perfusat) Gesamtmobilisation aus
der Niere

Q
ue

ck
si

lb
er

ge
ha

lt
 (%

 d
es

 in
iti

al
en

 G
eh

al
ts

)

Kontrolle
(DMPS)ox 4,06 mg/l
DMPS 4,45 mg/l
(DMPS)ox 54,1mg/l
DMPS 57,8 mg/l

 

Vergleich der Wirksamkeit von monomerem und oxidiertem 
DMPS bei  der Quecksilbermobilisation in Perfusionsexpe-
rimenten an Rattennieren<744> 

 Kontrolle DMPS (DMPS)ox 
Hg-Ausscheidung 
im Urin 0,9 19,6 6,7 

Hg-Spiegel Nieren 81,7 64,5 74,0 
Hg-Spiegel Leber 5,0 3,9 4,5 
Hg-Spiegel 
Gesamtkörper 100,4 82,8 90,7 
    
Vergleich der Wirkung von DMPS und (DMPS)ox 
bei Ratten (Infusion über 140 Minuten, % der 
anfänglichen Gesamtbelastung)<337> 

Fazit: 
Nach derzeitigem Kenntnisstand kann nicht gesagt werden, ob die orale Gabe von DMPS nach 
oraler Quecksilbergabe die Resorption des Schwermetalls aus dem Darm steigert. Deshalb ist 
in solchen Fällen die parenterale Gabe von DMPS zu erwägen. 

Fazit: 
Auch oxidiertes DMPS steigert die renale Ausscheidung von Quecksilber und senkt die Spiegel 
in Nieren und Leber sowie die Ganzkörperbelastung. Allerdings ist die Effektivität geringer als 
die von monomerem DMPS. 



 

- 110 -  www.heyl-berlin.de 

6.1.25.3.1.7  Wirksamkeit bei nephrektomierten Ratten 

Nach Injektion von HgCl2 war das Hg bei nephrektomierten und gesunden Ratten insbesondere in 
der Nierenrinde und dem Nierenmark gespeichert. Die i.p.-Gabe von DMPS senkte bei beiden 
Gruppen die Hg-Spiegel in allen Bereichen der Nieren<1600,1601>. Auch die Hg-Spiegel in Blut und 
Leber wurden verringert. Die Hg-Ausscheidung im Urin<1600,1601> und Stuhl<1600> war in beiden 
Gruppen gesteigert<1600>.  

Die rechtzeitige Gabe von DMPS in ausreichender Dosierung verhinderte die akute Nephropathie 
durch HgCl2<1601>. So traten nach i.p.-Gabe von 100 mg DMPS/kg 1 Stunde nach der i.v.-Gabe 
von HgCl2 bei Ratten keine tubulären und zellulären Nekrosen in der Niere auf. Dies gilt sowohl für 
Normalratten als auch für Tiere, denen eine Niere entfernt worden war. Es wurden keine 
histopathologischen Veränderungen des Nierengewebes beobachtet. Die Ausscheidung der zel-
lulären Enzyme LDH, γ-GT, AP, AST und NAG im Urin entsprach der Kontrolle. Im Plasma und 
Urin wurden keine erhöhten Spiegel von Glukose, α-Amino-Stickstoff und Albumin gemessen<1601>. 
Eine DMPS-Dosis von 10 mg/kg hatte noch eine tendenzielle, aber nicht immer statistisch signifi-
kante Wirkung<1601>.   

Die Präinkubation proximaler renaler Tubuluszellen sowohl aus nephrektomierten als auch aus 
Kontrollratten mit DMPS bewahrte die Zellen vor den zytotoxischen Effekten des HgCl2<821>. Die 
vorherige bzw. gleichzeitige Gabe von DMPS verminderte die HgCl2-bewirkte Abnahme der LDH 
(Lactatdehydrogenase) proximaler bzw. distaler renaler Tubuluszellen sowohl aus nephrektomier-
ten als auch aus Kontrollratten<819>. 

 

6.1.25.3.1.8 Einfluss von Selen 
Ratten erhielten i.p. HgCl2 allein oder 
zusammen mit Natriumselenit. 30 Mi-
nuten später wurde DMPS oral verab-
reicht und die Urinausscheidung von 
Hg bestimmt. 24 Stunden später wur-
de der Hg-Gehalt in Leber und Nieren 
untersucht. Die Zugabe von Natrium-
selenit veränderte die Verteilung des 
Quecksilbers und verminderte die Hg-
Ausscheidung im Urin<686>. 

 

6.1.25.3.1.9 Kombination mit Spironolacton  

Die zusätzliche Gabe von Spironolacton, einem synthetischen Steroid, verringerte die renale 
Ausscheidung verglichen mit der DMPS-Monotherapie<276,279>. Die Hg-Konzentraton in der Galle 
wurde auf das 3-fache erhöht<276,279,1164>. Thiomestron<398> zeigte einen ähnlichen Effekt. Dadurch 
wurden die Nieren entlastet<279> („Synergistische Chelattherapie“<673>). 

 

 Urin 
(µg/24h) 

Niere 
(µg/g) 

Leber 
(µg/g) 

HgCl2 (i.p.) 3,17 31,4 2,74 
HgCl2+Na2SeO3 (i.p.) 0,37 0,03 15,8 
HgCl2 (i.p.) + DMPS (oral) 25,2 5.66 2,86 
HgCl2+Na2SeO3 (i.p.) + DMPS (oral) 1,81 1,29 15,3 
    

Einfluss der gleichzeitigen Gabe von Natriumselenit auf Verteilung 
und Ausscheidung von Quecksilber bei Ratten<686> 

Fazit: 
Da Quecksilber nephrotoxisch wirkt, kann bei Quecksilbervergiftungen die renale Elimination 
vermindert sein. Bei nephrektomierten Tieren bewirkt die Gabe von DMPS keine Veränderung 
bei der verbliebenen Niere. 

Fazit: 
Selen führt zu einer Umverteilung des Quecksilbers im Organismus. Der Spiegel in den Nieren 
und die Ausscheidung im Urin sind verringert, dafür wird das Schwermetall  vermehrt in der 
Leber abgelagert. Die Hg-Ausscheidung durch DMPS wird durch Se vermindert.  
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Die Injektion von DMPS (i.m. 4, 6, 24 und 30 Stunden 
nach HgCl2) steigerte bei Ratten die Hg-Ausscheidung 
im Urin und Stuhl und verringerte die Ge-
samtkörperbelastung. Wurde zusätzlich zum DMPS 
Spironolacton (oral vor und nach Gabe des HgCl2) und 
Polythiolharz (oral nach HgCl2) gegeben, wurde die 
Ganzkörperbelastung nicht weiter reduziert. Die 
überwiegende Menge des Schwermetalls wurde jedoch 
über die Fäzes ausgeschieden<277>. 

 

6.1.25.3.2 Blut, Serum, Plasma 
Hg2+ wird im Plasma sehr schnell an Plasmaproteine 
gebunden<1294>. Bei den meisten Untersuchungen mit 
anorganischem oder organischem Quecksilber senkte DMPS die Schwermetallspiegel im Blut. Ein 
früher Therapiebeginn war effektiver als ein verzögerter<455,1159>. 

 

6.1.25.3.2.1 Anorganische Quecksilberverbindungen 

Die meisten Untersuchungen zu anorganischem Quecksilber belegten, dass DMPS die 
Quecksilberspiegel im Blut senkte<211a>, während der Spiegel im Plasma leicht anstieg<337,1600> 
oder auch gesenkt<276,277,279,453,1294> wurde. Einige Untersuchungen fanden auch unveränderte 
<627,687,1535> bzw. erhöhte Werte im Blut<1578>. Ein früher Therapiebeginn war effektiver als ein 
verzögerter<455,1159>.  

Die i.m.-Gabe von DMPS 4 und 7 Stunden nach der i.v.-Applikation von HgCl2 senkte bei Ratten 
die Hg-Spiegel im Plasma<276>. Die zusätzliche orale Gabe von Spironolacton hatte keinen aus-
geprägten Einfluss auf die Hg-Spiegel der Organe<1164>. 

Die sofortige<9,993> und verzögerte Gabe von DMPS 24 Stunden nach Applikation von HgCl2<10> 
senkten den Hg-Spiegel im Blut. Auch ein Therapiebeginn 8 Tage nach der Gabe von HgCl2 führte 
bei Ratten zu verringerten Blutspiegeln<376>. DMPS war sowohl bei oraler als auch i.p.-Gabe 
effektiver als DMSA<1158>, allerdings waren die Unterschiede statistisch nicht signifikant<10>. 

Akute Vergiftungen mit HgCl2 reduzierten die Zahl der freien SH-Gruppen im Serum. Die Gabe von 
DMPS führte wieder zu einem Anstieg<645>. 

Die i.p.-Gabe von HgCl2 führte bei Ratten zu vermehrter Lipidperoxidation in Leber und Nieren. Im 
Blut war kein eindeutiger Effekt nachweisbar. Die sofortige orale Gabe von DMPS über 6 Tage 
verstärkte die quecksilberbedingte Verringerung der Konzentrationen von SOD im Blut<158>. 

Die prophylaktische i.p.-Behandlung mit DMPS (letzte Gabe 2 Stunden vor i.v.-Applikation von 
HgCl2) steigerte bei Ratten den Schwermetallgehalt im Blutplasma<278>. 

Nach chronischer Hg-Exposition (HgCl2 im Trinkwasser über 5 Tage) verringerte die 
anschließende Therapie mit DMPS (0,3 mmol/Tag i.p.) den Hg-Spiegel im Blut. Die Zahl freier SH-
Gruppen stieg an<1330>. 

Die prophylaktische i.m.-Gabe 90 Minuten vor der i.p.-Gabe von HgCl2 führte bei Ratten zu keiner 
Veränderung des Hg-Gehalts im Blut<687>. 

Ratten erhielten während 15 Tagen Selen und HgCl2 über Futter und Wasser zugeführt. Die an-
schließende Gabe von DMPS i.p. hatte keinen signifikanten Einfluss auf die Hg-Spiegel im 
Blut<1578>. 
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Einfluss von DMPS oder Spironolacton (SPL) auf 
die Hg-Ausscheidung von Ratten nach Gabe von 
HgCl2<276> 

Fazit: 
DMPS senkt in den meisten Fällen nach Vergiftung mit anorganischem Quecksilber den Hg-
Spiegel im Blut. Die durch das Schwermetall blockierten SH-Gruppen in den Biomolekülen 
wurden wieder freigesetzt. 
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6.1.25.3.2.2 Organische Quecksilberverbindungen 

Bei Untersuchungen mit organischem Quecksilber senkte DMPS die Quecksilberspiegel im 
Blut<11,454,1159>. Dabei nahm der zelluläre Quecksilbergehalt ab<453,454>, während der Spiegel im 
Plasma leicht anstieg<1600> bzw. gesenkt<276,277,279,453,1294> wurde. Einige Untersuchungen fanden 
auch unveränderte<627,687> bzw. erhöhte Werte im Blut<1578> oder Plasma<337>. Ein früher Thera-
piebeginn war effektiver als ein verzögerter<455,1159>.  

Bei Kaninchen verminderte die prophylaktische Gabe von DMPS den durch organisches Hg be-
dingten Anstieg von γ-Globulin und Albumin. Versuche mit 35S-markiertem Methionin zeigten, dass 
die Hg-bedingte Steigerung der Proteinsynthese im Blut durch prophylaktische Gabe von DMPS 
bei Kaninchen und Ratten verhindert wurde. Die Hemmung der Cholinesterase war vermin-
dert<1453>. 

 

6.1.25.3.2.3 Quecksilberdampf und metallisches Quecksilber 

Ratten wurden über zwei Wochen täglich Quecksilberdampf ausgesetzt. Der Quecksilberspiegel 
im Blut erreichte schnell ein Gleichgewicht. Durch die anschließende Gabe von DMPS wurde die 
renale Ausscheidung im Vergleich zur unbehandelten Kontrollgruppe gesteigert. Die hochdosierte 
i.p.-Gabe von DMPS (40 mg/kg KG täglich) war dabei der niedrigeren oralen Dosierung (10 mg/kg 
KG täglich) drastisch überlegen<984>. 

Bei Hunden, denen metallisches Quecksilber in die Lungen verabreicht wurde, erhöhte die orale 
Gabe von DMPS (4mg/kg KG) über 8 Tage die Quecksilberausscheidung im Urin, ohne den 
Blutwert zu senken<627>. 

 

6.1.25.3.3 Nieren 
Die Nieren sind ein Zielorgan bei Vergiftungen mit anorganischem Quecksilber und reichern das 
Schwermetall an, wobei es bevorzugt an Metallothioneine gebunden wurde<254,1416>. So waren 48 
Stunden nach der Injektion von HgCl2 ca. 50 % des Quecksilbers in den Nieren konzentriert<337>. 
Es lagerte sich sowohl in den proximalen Tubuli als auch in Epithelialzellen ein<1416>. 

Auch bei Vergiftungen mit organischem Quecksilber waren die Nieren die am stärksten belasteten 
Organe.  Zunächst wurde überwiegend organisches Quecksilber in den Nieren gefunden. Nach 10 
Tagen überwog jedoch auch bei Vergiftungen mit Methylquecksilber das anorganische Quecksil-
ber<1159>. 

Insbesondere in der Nierenrinde und der äußeren Markzone wird das Schwermetall abgelagert<743, 

1164,1600>. Durch den Zusatz von HgCl2 zum Trinkwasser von Ratten über einen bzw. zwei Monate 
stieg der Quecksilbergehalt in den Nieren unabhängig von der Expositionszeit von 0,17 auf 122 
µg/g. Offenbar wurde ein Steady-State-Zustand zwischen Aufnahme und Ausscheidung er-
reicht<179>. Außerdem stieg das Gewicht der Nieren von 1,3 auf 1,6 g. In den Nieren führte das 
Quecksilber zu Nekrosen<1164,1165 ,1365> und zur Freisetzung von alkalischer Phosphatase AP und 
Leucin-Aminopeptidase LAP <1164,1165>. Der Serumspiegel von Harnstoff stieg an<1365>. 

DMPS mobilisierte das Quecksilber und führte zu einer Verringerung der Gesamtbelastung der 
Nieren, wobei nicht alles freigesetzte Schwermetall im Urin nachgewiesen werden konnte<255, 

Fazit: 
DMPS senkt in den meisten Fällen nach Vergiftung mit organischem Quecksilber den Hg-Spie-
gel im Blut. Die biochemischen Veränderungen im Blut werden verhindert oder zumindest 
vermindert. 

Fazit: 
Über den Einfluss der DMPS-Gabe auf den Hg-Blutspiegel nach Vergiftung mit metallischem 
oder dampfförmigem Quecksilber liegen nur wenige Erkenntnisse vor. Eine Bewertung ist 
deshalb nicht möglich. 
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337,743>. Die Zahl der freien SH-Gruppen in den Nieren stieg an<645>. Die Zugabe von Probenicid 
hemmte die Ausscheidung des Quecksilbers durch das DMPS<743>.  

 

6.1.25.3.3.1 Anorganische Quecksilberverbindungen 

DMPS löste anorganisches Hg aus sei-
nen Bindungen an endogene Liganden 
der Niere und verhinderte so dessen 
toxische Effekte<1596>. Der Quecksilber-
spiegel in den Nieren wurde gesenkt<74, 

276,278,376,395,627,990,1164>. Dabei wurde das 
Schwermetall sowohl in der Nierenrinde 
als auch in verschiedenen Bereichen 
des Nierenmarks mobilisiert<211a>. DMPS 
war effektiver als DMSA<1596,1599>. Der 
aktive Transport des DMPS durch OAT1 
in die Nierenzellen ist eine Erklärung für 
die exzellente Wirkung von DMPS in den 
Nieren<221>. 

Sowohl die gleichzeitige<376,993> als auch 
die um 24 Stunden<993>, 8 Tage<376> bzw. 
mehr als einen Monat<179,216> verzögerte Gabe von DMPS führte zu einer Senkung der Quecksil-
berablagerung in den Nieren. Besonders effektiv war DMPS bei sofortigem Therapiebeginn<74,179, 

454,1159>. Aber auch bei verzögertem Start wurde der Quecksilbergehalt in den Nieren noch signi-
fikant reduziert. So zeigten Ratten, die 20 Tage nach einer chronischen HgCl2-Vergiftung mit 
DMPS behandelt wurden, bereits nach einer i.p.-Injektion eine auf 46,4 % gesenkte Belastung im 
Vergleich zur unbehandelten Kontrolle<74>. Höhere DMPS-Dosen waren effektiver<337,395,454>.  

Auch die prophylaktische Applikation von DMPS vor der Injektion von HgCl2 reduzierte den Hg-
Spiegel der Nieren<687> und verminderte die nephrotoxischen Auswirkungen<1622>. Die gleichzeitige 
Gabe von DMPS (i.p.) und Hg(NO3)2 (i.v.) senkte bei Ratten den Hg-Spiegel in Skelett, Leber, 
Nieren und Blut. Am stärksten war die Wirkung in Nieren und Milz<994>. 

Die i.p.-Therapie mit DMPS über 9 Tage, beginnend 6 Stunden nach i.v.-Gabe von HgCl2, senkte 
bei Ratten den Hg-Gehalt in den Nieren um mehr als 90% gegenüber den Kontrolltieren <1294>. Die 
prophylaktische i.m.-Gabe 90 Minuten vor der i.p.-Gabe von HgCl2 führte bei Ratten zu keiner 
Veränderung des Hg-Spiegels in den Nieren<687>. Dabei ist allerdings zu bedenken, dass die 
Halbwertzeit von DMPS bei Ratten ca. 19 Minuten beträgt. 

48 Stunden nach Injektion von HgCl2 sind noch 47% der applizierten Dosis in den Nieren abgela-
gert. Die Infusion von DMPS senkte konzentrationsabhängig und schnell (innerhalb von 3 Stun-
den) sowohl die Hg-Belastung des gesamten Körpers als auch der Nieren (gleichmäßig in der 
Nierenrinde als auch im äußeren Mark) und führte zur Ausscheidung des Schwermetalls im Urin. 
Das Ausscheidungsmaximum wurde nach 60 – 80 Minuten erreicht<337>. 

Bei Ratten, denen vor dem Experiment eine Niere entfernt worden war, reicherte sich das 
Quecksilber in der verbliebenen Niere an und konnte durch DMPS mobilisiert werden<1601>. 

Die zusätzliche Gabe von DMSO, das in der Pharmakologie als Schleppersubstanz eingesetzt 
wird,  steigerte die Hg-Ausscheidung aus den Nieren bei Ratten nicht<375>. 

DMPS verhinderte pathologische Veränderungen der Nieren<207,1535>. Sowohl in der Nierenrinde 
als auch in der Markzone wurden die Belastungen abgebaut<337,743,744,1578,1600>. Der durch das 
Schwermetall erhöhte Metallothioneingehalt in den Nieren wurde gesenkt, obwohl im Urin kein an 
Metallothionein gebundenes Hg nachgewiesen wurde<255>. 

HgCl2 reicherte sich in der Nierenrinde an. Hier verursachte es relativ schnell nekrotische Verän-
derungen und führte, abhängig von der Hg-Dosis, zu einer vorübergehenden Freisetzung von 
alkalischer Phosphatase AP und Leucinaminopeptidase LAP. Die Bestimmung der Enzyme im 
Urin erlaubt daher einen frühen Hinweis auf eine Vergiftung mit anorganischem Quecksilber. Die 
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Behandlung mit DMPS bewirkte eine Normalisierung der AP-Ausscheidung, eine Wirkung auf die 
LAP-Exkretion wurde nur bei frühzeitigem Therapiebeginn beobachtet<1164,1165>. 

In genügender Dosierung verhinderte DMPS die 
Entstehung einer Nephropathie<135> bzw. von Nekro-
sen<1365,1417> durch anorganisches Quecksilber<1601>. BAL 
und DPA zeigten nur geringe Anzeichen bei der Regene-
ration der nekrotischen Veränderungen<1365>. Die Blok-
kade verschiedener Nierenenzyme durch das Schwer-
metall wurde durch DMPS aufgehoben<1417>. Die Hg2+ 
bedingte Steigerung des Serumharnstoffspiegels wurde 
durch DMPS verringert<1365>. 

Die s.c.-Gabe von HgCl2 (Dosis = LD50) führte bei Ratten 
zu nekrotischen Nierenveränderungen. Der Harnstoffspie-

gel im Serum stieg an. Die zweimalige i.m.-Gabe von DMPS (30 min und 8 Stunden nach HgCl2) 
verhinderte teilweise diese Veränderungen. Der Anstieg des Harnstoffspiegels war geringer. Histo-
logisch zeigten sich Anzeichen für eine Rückbildung morphologischer Veränderungen in den Nie-
ren. BAL und DPA waren weniger wirksam<1365>. 

Freies und an Glutathion gebundenes Quecksilber katalysierte oxidative Schädigungen in den Nie-
ren (Porphynurie durch Oxidation von Uroporphyrinogen). In Gegenwart von DMPS dagegen fand 
diese Reaktion in-vitro nicht statt<935>. DMPS verhinderte bzw. verminderte Nierenschädigungen 
(histopathologische und histochemische Veränderungen) durch anorganische Quecksilberver-

bindungen<2,935,1366>. Die durch das 
Schwermetall gesteigerte Lipidper-
oxidation wurde allerdings nicht ver-
mindert<158>. 

Die Vorbehandlung mit DMPS redu-
zierte bei Ratten den oxidativen 
Stress der Niere durch HgCl2<1580>. 
Bei Ratten verhinderte die sofortige 
Gabe von DMPS (i.v.) pathologi-
sche Veränderungen in den Nieren 
durch hohe Dosen von HgCl2. Eine 
DMPS-Gabe nach 24 Stunden hatte 
keinen protektiven Effekt mehr<1535>.  

Bei geringerer Hg-Dosis sah man 
sowohl bei der Kontrolle als auch 
bei den DMPS-Ratten keine patho-
logischen Nierenveränderungen. 
Nur die verzögerte Behandlung 
senkte die Ablagerung in den 
Nieren, die sofortige Gabe zeigte 
keinen Effekt auf die Nieren<1535>. 

Die einmalige Gabe von DMPS 24 
Stunden nach der i.v.-Applikation 
von HgCl2 senkte den Hg-Spiegel in 
den Nieren von Mäusen. DMPS war 
wirksamer als DMSA, allerdings war 
der Effekt statistisch nicht signifi-
kant. Der Zusatz von DMSA oder 
DMPS zum Futter reduzierte die 
Quecksilberbelastung der Nieren 
auf ca. 30 % von der der unbehan-
delten Kontrolltiere<10>. 

Ratten wurde HgCl2 i.v. verabreicht. 

 Serumharnstoff 
(mg/100 mL) 

Kontrolle 24 
HgCl2 (s.c.) 180 
HgCl2 (s.c.) + DMPS (i.m.) 70 
HgCl2 (s.c.) + BAL (i.m.) 141 
HgCl2 (s.c.) + DPA (oral) 143  
Einfluss verschiedener Chelatbildner (Gabe 
30 min und 8 h nach HgCl2) auf die Harn-
stoffkonzentration im Serum bei Ratten<1365> 

0

5

10

15

20

25

30

35

Leb
er

Nier
en

Geh
irn

 (x
10

)
Blut

Intes
tin

um

Fae
ce

s
Urin

H
g-

G
eh

al
t d

er
 O

rg
an

e
(%

 d
er

 i.
v.

 a
pp

liz
ie

rt
en

 D
os

is
)

Kontrolle DMSA DMPS

A

0

2

4

6

8

10

12

14

Leb
er

Nier
en

Geh
irn

 (x
10

0)

Milz
 (x

10
0)

Lunge (
x 1

00
)

Musk
el

Ske
let

t

Intes
tin

um

Blut (x
 10

0)

Plas
ma (

x 1
00

)

H
g-

G
eh

al
t d

er
 O

rg
an

e
(%

 d
er

 i.
v.

 a
pp

liz
ie

rt
en

 D
os

is
)

Kontrolle DMSA DMPS

B
 

Quecksilbergehalt einiger Organe und Ausscheidung von Ratten  
(% der i.v. verabreichten Hg-Dosis) 
A nach 4-tägiger p.o.-Gabe von DMSA (100µmol/kg), DMPS (300 
µmol/kg) oder Kochsalz (Kontrolle) 
B nach 4wöchiger i.v.-Gabe von DMSA (100µmol/kg), DMPS (100 
µmol/kg) oder Kochsalz (Kontrolle)<1158> 
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6 Stunden später erhielten sie i.p. 50 mol/kg DMPS oder DMSA. DMPS senkte den Hg-Spiegel  
etwas besser<1162>. 

Ratten erhielten 24 Stunden nach der i.v.Gabe von HgCl2 DMPS oder DMSA oral über 4 Tage. Die 
DMPS-Dosis betrug das 3-fache der von DMSA, um die unterschiedliche Bioverfügbarkeit aus-
zugleichen. DMPS senktete den Hg-Gehalt der Nieren stärker. Bei i.p. Gabe von DMPS oder 
DMSA in gleicher Konzentration verringerte DMPS die Spiegel in Nieren, Milz, Lungen, Muskel, 
Intestinum, Blut und Plasma. DMSA dagegen verringerte nur den Hg-Gehalt der Nieren<1158>. 

Nach chronischer Gabe von HgCl2 oder Phenylquecksilberacetat senkte die mehrwöchige Thera-
pie mit DMPS den Quecksilberspiegel in den Nieren von Ratten. Höhere Konzentrationen waren 
effektiver. Die Abnahme des Gehalts in den Nieren war linear zur Steigerung der Ausscheidung im 
Urin. Analoges gilt für DMSA, wobei DMPS bezüglich der Nieren effektiver war<216>.  

Ratten wurden chronisch Hg exponiert (HgCl2 im Trinkwasser über 5 Tage). Eine anschließende 
Therapie mit DMPS (0,3 mmol/Tag i.p.) verringerte den Hg-Spiegel in den Nieren. Die Zahl freier 
SH-Gruppen stieg an. Die pathologischen Effekte wurden gebessert, wobei DMPS effektiver war 
als BAL<1330>. 

Die i.v.-Gabe von DMPS 24h nach i.v.-Applikation von HgCl2 reduzierte bei Ratten den Hg-Spiegel 
der Nieren auf 60-70 % der Kontrolle. BAL dagegen führte zu keiner Veränderung der 
Nierenbelastung<1535>. 

Akute Vergiftungen mit HgCl2 reduzieren die Zahl der freien SH-Gruppen in den Nieren. Die Gabe 
von DMPS führte wieder zu einem Anstieg der freien SH-Gruppen in diesen Organen<645>. 

Die einmalige i.p.-Gabe von DMPS nach akuter HgCl2-Intoxikation verhinderte bei Mäusen die 
Absenkung der δ-ALA-D-Aktivität in den Nieren. Der Anstieg des Harnstoffs im Plasma wurde ver-
hindert. Die erhöhten Metallothioneinspiegel in der Leber wurden nicht beeinflusst. Die Konzen-
tration von „Nichtprotein-SH“ in Leber und Nieren blieb erhöht<205,206>. 

Die zweimalige i.p.-Gabe von DMPS (0 und 24h) nach der i.v.-Applikation von HgCl2 senkte bei 
Mäusen die Hg-Spiegel in Nieren. Die zusätzliche orale Gabe von metallkomplexierenden Polyme-
ren war wirkungslos<396>. 

Die i.p.-Gabe von HgCl2 führte bei Ratten zu vermehrter Lipidperoxidation in den Nieren. Die so-
fortige orale Gabe von DMPS über 6 Tage zeigte keinen eindeutig positiven Effekt. Die Hg-be-
dingte Verringerung der Konzentrationen an SOD wurde durch das DMPS noch verstärkt<158>. 

Ratten wurde einmalig HgCl2 i.p. ver-
abreicht. Anschließend wurden die 
Nieren für Perfusionsexperimente 
entnommen. Der Zusatz von DMPS 
zur arteriellen Perfusionslösung führte 
zu einer Hg-Elimination sowohl aus 
der Nierenrinde als auch aus dem 
äußeren Nierenmark, den beiden 
wichtigsten Hg-Speichern der Niere. 
Die Menge des mobilisierten Hg nahm 
mit steigender DMPS-Dosis zu. Ein 
Teil davon wurde direkt in den Urin 
ausgeschieden. Der Zusatz von Pro-
benecid hemmte die renale Ausschei-
dung des DMPS bzw. des Quecksil-
ber-DMPS-Komplexes. Der Effekt 
hing von der DMPS-Konzentration ab 
und erreichte schließlich ein Plateau. Ca. 40 % des Hg-Gehaltes konnten maximal direkt in den 
Urin sezerniert werden. Diese Beobachtungen deuten darauf hin, dass ein organischer Anionen-
transporter bei der Wirkung des DMPS beteiligt ist. Im Urin wurde DMPS in großem Überschuss 
verglichen mit dem Hg (300 – 11.000 : 1) gefunden. Daneben wurde Hg auch in der venösen 
Perfusionslösung nachgewiesen<744>. 
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Konzentrationsabhängigkeit der Quecksilbermobilisation bei Per-
fusionsexperimenten an Rattennieren<744> 
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Ratten wurde ein Eluat bestehend aus radioaktivem Au mit Spuren von Hg i.v. verabreicht, einem 
Teil der Tiere zusammen mit DMPS. Die DMPS-Gruppe hatte nach 22 Stunden geringere Hg-
Spiegel in den Nieren (8,5 statt 12,2 % der verabreichten Dosis). Goldmessungen wurden leider 
nicht durchgeführt<287>. 

 

6.1.25.3.3.2 Organische Quecksilberverbindungen 

Auch bei Vergiftungen mit organischen Quecksilberverbindungen löste DMPS Hg aus seinen Bin-
dungen an endogene Liganden der Niere und verhindert so dessen toxische Effekte (histopatholo-
gische und histochemische Veränderungen)<1573,1596>. Die Nierenbelastung wurde gesenkt<11,454, 

455,1070,1159,1162>. Insbesondere das Quecksilber aus der Metallothioneinfraktion der Nieren wurde 
ausgeschieden<254,880>.  

Der diuretische Effekt von Mercusal (organische Quecksilberverbindung) wurde bei späterer Gabe 
verringert<1535>, bei prophylaktischer Gabe von DMPS verhindert<777>. 

Nierenschäden durch radioaktive Quecksilberverbindungen, die zur 
Nierenszintigraphie<1365> eingesetzt wurden, konnten verhindert 
werden<1573>. Die Verabreichung von mit 203Hg markiertem Chlor-
merodrin verursachte bei Ratten Veränderungen im Epithel der 
proximalen Abschnitte der Nierentubuli. Eine Therapie mit DMPS 
(einmalige Gabe von 15 mg/kg/Tag i.m.) über 6 Tage, beginnend 2 
Stunden nach dem Chlormerodrin, verhinderte weitestgehend die 
Nierenschädigung durch das radioaktive Hg<1573>. Die i.m.-Gabe 

von DMPS (10 mg/kg/Tag in physiologischer Kochsalzlösung) förderte bei Ratten die Ausschei-
dung des Quecksilbers aus 203Hg-Chlormerodrin, insbesondere über den Urin. Die 
Nierenbelastung war nach 9 Tagen auf 1,8 % der applizierten Dosis verringert, während bei den 
Kontrolltieren noch 24,8 % der applizierten Quecksilberdosis strahlten<1070>. 

DMPS war wirksamer<1159> bzw. gleich wirksam<519> wie DMSA. Eine Kombinationstherapie mit 
DMSA und DMPS war effektiver als die jeweilige Monotherapie. Allerdings war die bei der Kom-
binationstherapie insgesamt verabreichte Antidotmenge doppelt so hoch wie bei den Monothe-
rapien <1159>, so dass man nicht von einem synergistischen Effekt ausgehen kann. 

DMPS und der Methylquecksilber-DMPS-Komplex 
werden aktiv durch den renalen „Organic Anion 
Transporter-1“ OAT-1 aus dem Blut in die proxima-
len Nierentubulizellen geschleust. Wie sie aus den 
Zellen dann in den Urin gelangen, ist allerdings 
noch unbekannt. Den DMSA bzw. DPA-Komplex 
von CH3HgCl dagegen transportiert OAT-1 
nicht<753>. 

Nach chronischer Gabe von HgCl2 oder Phenyl-
quecksilberacetat  an Ratten führte die mehrwöchi-
ge Therapie mit DMPS zu einer signifikanten Sen-
kung des Schwermetalls in den Nieren, wobei eine 
höhere Konzentration effektiver war. Die Senkung 
des Hg-Spiegels der Nieren war linear zur 
Steigerung der Ausscheidung im Urin<216>. 

Ratten erhielten über 9 Wochen mit Methylquecksilber versetztes Trinkwasser. Die anschließende 
i.p.-Gabe von DMPS steigerte sowohl die Ausscheidung von anorganischem als auch organi-
schem Hg. Die Hg-Belastung der Nieren wurde verringert<1149>. Wurde DMPS dreimal im Abstand 

NH HgCl
C

O

H2N

O 

CH3

 

Chlormerodrin 

 Kontrolle DPA DMPS 
 6,44 4,72 2,62 
Plasma 0,12 0,07 0,04 
Leber 4,44 3,56 2,07 
Nieren 25,56 16,72 8,07 
Gehirn 1,16 0,92 0,60 
Femur 1,56 1,28 0,81 
Muskeln 3,24 2,83 1,92 
Milz 4,87 3,70 2,25 
Intestinum 3,38 2,40 1,45 
    

Quecksilbergehalt in Geweben (% der applizierten 
Dosis/10g Frischgewicht) von Ratten, denen 6 h 
nach der i.v.-Applikation von CH3-HgCl die Antidote 
dem Futter zugesetzt wurden (1 mmol/kgTag)<454> 

Fazit: 
Nach Vergiftung mit anorganischem Quecksilber senkt sowohl die sofortige als auch die spätere 
Gabe von DMPS die Quecksilberspiegel in den Nieren drastisch. Dabei ist DMPS dem DMSA 
signifikant überlegen. 
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von je 72 Stunden appliziert, wurden insbesondere die Spiegel an organischem Quecksilber be-
einflusst<1149>. Die durch die Quecksilberexposition erhöhten Konzentrationen von verschiedenen 
Porphyrinen in Urin und Nieren wurden insbesondere durch die erste Injektion gesenkt<1148>. 

 

6.1.25.3.3.3 Quecksilberdampf, metallisches Quecksilber 

Auch bei Vergiftungen mit metallischem Quecksilber<627> bzw. Queck-
silberdampf<140,216,256,984> senkte DMPS die Nierenbelastung. 

Nachdem Ratten unterschiedlichen  Konzentrationen an Hg-Dampf  
ausgesetzt waren, führte die einmalige Gabe von DMPS (oral oder i.p.) 
zu einer signifikanten Senkung des Quecksilbers in den Nieren verbun-
den mit einer höheren Ausscheidung im Urin. DMSA war weniger ef-
fektiv als DMPS. Auch bei einem Therapiebeginn nach 35 Tagen führte 
die DMPS-Therapie zu niedrigeren Nierenkonzentrationen<216>. 

Die einmalige i.p.-Gabe von DMPS steigerte bei Ratten die renale Hg-
Ausscheidung, wobei kein Unterschied zwischen Vergiftung durch 
HgCl2 oder Hg-Dampf bestand. Insgesamt wurden 43% der Ganz-

körperbelastung und mehr als 60 % 
des Hg in den Nieren ausgeschieden. 
DMPS mobilisierte primär das in den 
Nieren gebundene Schwermetall.  Die 
ausgeschiedene Hg-Menge (µg/24h) 
nach DMPS entsprach der Menge, die 
aus den Nieren mobilisiert wurde, 
wobei die Mobilisation aus allen 
Proteinfraktionen der Nieren erfolgte. 
Sie korrelierte mit der Ganzkörperbe-
lastung. Dies galt nicht für die renale 
Ausscheidung ohne DMPS<254,255>. 
Mit dem Hg-Spiegel geht auch der 
MT-Gehalt der Nieren zurück<255>. 

Nach Hg-Dampf-Exposition verringer-
te die anschließende i.m.-Gabe die 
Nierenbelastung mit Hg, wobei hö-
here DMPS-Dosen zu niedrigeren 

Werten führten. BAL war deutlich weniger effektiv, Ca-EDTA ineffektiv<140>. 

Die Quecksilberdampfexposition erhöhte bei Ratten den Schwermetallspiegel in den Nieren. Die 
Gabe von DMPS (oral oder i.p.) führte zu einer drastischen Steigerung der Hg-Ausscheidung im 
Urin, wobei die erste Gabe mehr mobilisierte als die zweite. Die parenterale Gabe war wirksamer 
als die orale in gleicher Dosierung. Die Mobilisation erfolgte insbesondere aus den Nieren, d.h. der 
Hg-Gehalt in den Nieren wurde sukzessive gesenkt, wobei i.p. effektiver war als oral<985>. 

Bei jungen Ratten, die chronisch Hg-Dampf exponiert waren, senkte DMPS den Hg-Spiegel in den 
Nieren stärker als DMSA gleicher Konzentration. Die anderen Substanzen (Vitamin C, Glutathion 
oder Liponsäure) und Kombinationen dieser Substanzen waren nicht wirksam<51>. 

Bei Hunden, denen metallisches Quecksilber in die Lungen verabreicht wurde, senkte die orale 
Gabe von DMPS den Hg-Gehalt in den Nieren<627>. 

 

DMPS 
(mg/kg/day) 

Hg 
(µg/Niere) 

0 34,3 
7,5 25,5 
15 20,3 
30 10,1 

  

Einfluss der DMPS-Dosis auf 
den Hg-Gehalt der Niere von 
Ratten nach Hg-Dampf-
Exposition<140> 
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Senkung der Hg-Spiegel in verschiedenen Organen der Ratte durch 
einmalige i.p.-Applikation von DMPS (Die Werte für die Nieren sind 
mit 10 zu multiplizieren)<255>. 

Fazit: 
DMPS steigert die Ausscheidung von organischem Quecksilber und senkt so die Körperbe-
lastung. Bei der Wirkung auf den Hg-Spiegel der Nieren ist DMPS am effektivsten. Histopatholo-
gische und histochemische Veränderungen werden verhindert. 
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6.1.25.3.3.4 Einfluss auf den Kupferspiegel der Nieren 

Die Gabe von HgCl2 im Trinkwasser über eine längere Zeit führte bei Ratten neben erhöhten 
Quecksilberspiegeln auch zu Kupferdepots in den Nieren. Der Kupferspiegel stieg von 10,7 auf 
80,0 µg/g. Die Cu-Belastung erreichte nach einer konstanten Hg-Belastung ebenfalls einen Maxi-
malwert, der auch durch Fortdauer der Exposition nicht weiter gesteigert wurde<179>. Als Ursache 
wird die Induktion der Bildung von Metallothioneinen durch Quecksilber vermutet<1599>. Diese bin-
den das zusätzliche Kupfer in den Nieren<179>. Ein Stopp der Hg-Exposition führte spontan zu 
einem deutlichen Rückgang der Hg-Belastung der Nieren (60 %) und zu einem geringeren 
Rückgang der Cu-Werte (91 %)<179>. Durch DMPS wurde neben dem Quecksilber- auch der 
erhöhte Kupferwert reduziert<179>. Auch wenn die Hg-Exposition länger zurücklag, senkte DMPS 
den Hg- und Cu-Gehalt der Nieren<179>. 

6.1.25.3.4 Leber 
Bei Vergiftungen mit anorganischem, organischem oder elementaren Quecksilber führte DMPS zu 
einem Absinken der Schwermetallspiegel in der Leber. Einige Untersuchungen fanden keinen si-
gnifikanten Einfluss. Die durch das Quecksilber erhöhte Konzentration an Lipidperoxidations-
produkten wurde bei Ratten teilweise gesenkt<158,159>. 

 

6.1.25.3.4.1 Anorganische Quecksilberverbindungen 

DMPS senkte die Hg-Spiegel  in der Leber<9,10,276,279,990,993,994,1535> bzw. änderte sie nicht<211a,278,376, 

395,396,627,1535>. In einzelnen Untersuchungen wurden leicht  erhöhte Werte gefunden<395>. DMPS 
zeigte eine geringe Überlegenheit gegenüber dem DMSA<1162>. Die Werte bei den mit DMPS 
behandelten Tieren waren etwas geringer als in der DMSA-Gruppe<10>. In anderen Studien zeigten 
die beiden Chelatbildner die gleiche Wirksamkeit<211a,1158>. 

Ratten wurden über 15 Tage Selen und HgCl2 über Futter und Wasser zugeführt. Die anschlie-
ßende Gabe von DMPS i.p. senkte die Hg-Spiegel in der Leber verglichen mit der unbehandelten 
Kontrollgruppe<1578>. 

Die prophylaktische i.m.-Gabe 90 Minuten vor der i.p.-Gabe von HgCl2 verringerte bei Ratten den 
Hg-Gehalt in der Leber<687>. 

Nach chronischer Gabe von HgCl2 oder Phenylquecksilberacetat  an Ratten führte die mehrwö-
chige Therapie mit DMPS zu einer Senkung des Schwermetalls in der Leber. Analoges gilt für 
DMSA<216>.  

Die i.m.-Gabe von DMPS senkte den Hg-Spiegel in der Leber. Die zusätzliche orale Gabe von 
Spironolacton hatte keinen ausgeprägten Einfluss<1164>. Die zusätzliche orale Gabe von metall-
komplexierenden Polymeren war wirkungslos<396>. 

Die einmalige i.p.-Gabe von DMPS nach akuter HgCl2-Intoxikation verhinderte bei Mäusen die 
Absenkung der δ-ALAD-Aktivität in der Leber<205,206>. Eine andere Studie fand keinen Effekt<1049>. 

Fazit: 
DMPS steigert die Quecksilberausscheidung nach Vergiftung mit Quecksilberdampf und senkt 
so die Körperbelastung. Bei der Wirkung auf den Hg-Spiegel der Nieren ist DMPS am effek-
tivsten. Bei Applikation von metallischem Quecksilber gilt offensichtlich das gleiche. Allerdings 
liegen zu wenige Daten für eine Bewertung vor. 

Fazit: 
Quecksilber induziert die Bildung von Metallothioneinen in den Nieren. Dadurch wird vermehrt 
Kupfer aus der Nahrung in den Nieren gebunden. Die Gabe von DMPS steigert auch die 
Kupferausscheidung im Urin. Eine vermehrte Kupferausscheidung im DMPS-Mobilisationstest 
deutet daher nicht unbedingt auf eine Kupfervergiftung hin, sondern kann auch die Folge einer 
erhöhten Quecksilberbelastung sein. 
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Die erhöhten Metallothioneinspiegel in der Leber wurden nicht beeinflusst. Die Konzentration von 
„Nichtprotein-SH“ in der Leber blieb erhöht<9>. 

Die i.p.-Gabe von HgCl2 führte bei Ratten zu vermehrter Lipidperoxidation in der Leber. Die sofor-
tige orale Gabe von DMPS über 6 Tage verhinderte dies teilweise, allerdings entsprach die Kon-
zentration der dabei entstandenen Reaktionsprodukte noch nicht den Kontrollen. Die quecksilber-
bedingte Verringerung der Konzentrationen von SOD wurde durch das DMPS allerdings noch ver-
stärkt<158>. 

Ratten wurden chronisch Hg exponiert (HgCl2 im Trinkwasser über 5 Tage). Eine anschließende 
Therapie mit DMPS (0,3 mmol/Tag i.p.) verringerte den Hg-Spiegel in der Leber. Die Zahl freier 
SH-Gruppen stieg an. Die pathologischen Effekte des HgCl2 wurden gebessert, wobei DMPS ef-
fektiver war als BAL<1330>. 

 

6.1.25.3.4.2 Organische Quecksilberverbindungen 

Bei Vergiftungen mit organischem Quecksilber führte DMPS zu einem Absinken der Schwermetall-
spiegel in der Leber<11,454,455,1159>. Andere Untersuchungen fanden keinen signifikanten Ein-
fluss<9,216,395,627,10701535>. Ein frühzeitiger Therapiebeginn war effektiver<1159>. DMSA zeigte eine 
größere<1159,1162> oder gleiche<216,519> Effektivität wie DMPS. Die Kombination aus DMPS und 
DMSA war wirksamer, da die doppelte Menge an Antidot verabreicht wurde<1159>. 

 

6.1.25.3.4.3 Quecksilberdampf, metallisches Quecksilber 

Bei Vergiftungen mit dampfförmigem Quecksilber führte DMPS zu einem Absinken der Schwer-
metallspiegel in der Leber<216,985>. Andere Untersuchungen beobachteten keinen Einfluss<216>. 

Bei Hunden, denen metallisches Quecksilber in die Lungen verabreicht wurde, beeinflusste DMPS 
den Hg-Spiegel der Leber nicht <627>. 

 

6.1.25.3.5 Gehirn 
Die Gabe von anorganischem Quecksilber (HgCl2) über einen längeren Zeitraum führte bei Ratten 
zu einem ca. 100-fachen Anstieg des Schwermetalls im Gehirn<74>. Möglicherweise spielt eine 
intermediäre Reduktion zu elementarem Quecksilber im Organismus eine Rolle<839>. Nach einer 
dreiwöchigen Applikation von anorganischem oder organischem Quecksilber (i.p.) war der 
Schwermetallspiegel im Gehirn in beiden Gruppen ungefähr gleich erhöht. Höhere Werte fand 
man bei Quecksilberdampf-Exposition<216>. Der Quecksilbergehalt des Gehirns wurde durch 
DMPS meist nicht beeinflusst. Eine Umverteilung des Schwermetalls in das Gehirn fand nicht 
statt<74,880>.  

Fazit: 
DMPS senkt nach Vergiftungen mit organischem Quecksilber den Hg-Spiegel in der Leber. 
Allerdings ist der Effekt deutlich geringer als in den Nieren. 

Fazit: 
DMPS senkt nach Vergiftungen mit anorganischem Quecksilber den Hg-Spiegel in der Leber. 
Allerdings ist der Effekt deutlich geringer als in den Nieren. 

Fazit: 
Über den Einfluss von DMPS auf den Hg-Spiegel der Leber nach Vergiftungen mit dampfför-
migen oden metallischem Quecksilber gibt es nur wenige Daten. Eine Bewertung ist daher nicht 
möglich. 
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DMSA zeigte eine ähnliche Wirksamkeit wie DMPS<1162>. Es fanden sich keine Hinweise, dass 
DMSA verglichen mit DMPS zu einer besseren Hg-Mobilisation aus dem Gehirn fähig ist. Im Ge-
gensatz zu BAL führten DMPS und DMSA nicht zu einer Hg-Anreicherung im Gehirn. Der Hg-
DMPS-Komplex ist im Gegensatz zum Hg-BAL-Komplex negativ geladen und kann deshalb die 
Blut-Hirn-Schranke nicht durchdringen<682>. 
 

6.1.25.3.5.1 Anorganische Quecksilberverbindungen 

Bei den meisten Experimenten beeinflus-
ste DMPS die Quecksilberablagerung im 
Gehirn nicht: 
• Bei Ratten veränderte die i.p.-Gabe 

von DMPS nach chronischer 
Quecksilberexposition (HgCl2 i.p. über 
mindestens 32 Tage) den Quecksil-
berspiegel nicht<74>. 

• Die orale Gabe von DMPS oder 
DMSA über 4 Tage beeinflusste bei 
Ratten den Hg-Spiegel nicht 
signifikant <1158>. 

• Die i.p.-Therapie mit DMPS über 9 
Tage, beginnend 6 Stunden nach der 
i.v.-Gabe von HgCl2 führte zu keinen 
Veränderungen des Hg-Gehalts<1282>.  

• Weder die verzögerte noch die sofor-
tige Therapie mit DMPS senkten die Hg-Spiegel<10>. 

• Die sofortige i.v.-Injektion von DMPS nach der i.v.-Gabe von HgCl2 zeigte bei Mäusen keinen 
signifikanten Effekt auf den Hg-Spiegel <395>. 

• Bei Ratten, denen HgCl2 i.v.  verabreicht wurde, beeinflusste die i.p.-Gabe von DMPS den Hg-
Gehalt nicht<627>. 

• Die i.v.-Gabe von DMPS 24h nach i.v.-Applikation von HgCl2 ließ bei Ratten den Hg-Spiegel 
unverändert. BAL dagegen bewirkte eine Verdoppelung der Hg-Einlagerung<1535>. 

• Die prophylaktische i.p.-Behandlung mit DMPS (letzte Gabe 2 Stunden vor i.v.-Applikation von 
HgCl2) führte bei Ratten zu keiner Veränderung des Schwermetallgehalts<278>. 

In anderen Experimenten wurde der Hg-Spiegel im Gehirn gesenkt: 
• Nach chronischer Hg Exposition (HgCl2 im Trinkwasser über 5 Tage) verringerte die an-

schließende Therapie mit DMPS (0,3 mmol/Tag i.p.) den Hg-Spiegel. Die Zahl freier SH-
Gruppen stieg an<1330>. 

• Die i.m.-Gabe von DMPS 4 und 7 Stunden nach der i.v.-Applikation von HgCl2 senkte bei 
Ratten die Hg-Spiegel<1164>. 

• Die einmalige Gabe von DMPS 24 Stunden nach der i.v.-Applikation von HgCl2 verringerte bei 
Mäusen den Hg-Spiegel, allerdings war der Effekt statistisch nicht signifikant. BAL führte zu 
einer Hg-Anreicherung<10>.  

• Der Zusatz von DMSA oder DMPS zum Futter von Mäusen nach der i.v.-Applikation von 
HgCl2 reduzierte die Hg-Belastung. Dabei lagen die Werte bei den mit DMPS behandelten 
Tieren etwas niedriger als in der DMSA-Gruppe<10>. 

• DMPS und DMSA (sofortige i.v.-Verabreichung) verringerten bei Mäusen, denen HgCl2 i.v. 
verabreicht wurde, den Hg-Spiegel. BAL dagegen verdoppelte die Hg-Einlagerung<9>. 

• Bei Mäusen (einmalige orale Gabe von HgCl2) war sowohl nach oraler als auch parenteraler 
Gabe der Schwermetallspiegel reduziert<990>. 

• Die i.m.-Gabe von DMPS 4 und 7 Stunden nach i.v.-Applikation von HgCl2 führte bei Ratten zu 
verringerten Quecksilberspiegeln<276,279>. 

Mäusen wurde nach einmaliger i.p-Gabe von 1 mg HgCl2 an 5 Tagen pro Woche über 4 Wochen 
täglich 220 mg/kg/Tag DMPS, 180 mg/kg/Tag DMSA oder 5% NaHCO3 (Kontrolle) injiziert. Im 
Perikaryon der spinalen α-Zellen wurde darauf in beiden Gruppen vermehrt Hg nachgewiesen. Im 
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Verringerung des Hg-Gehalts in den Organen nach 10 i.p.-
Injektionen von DMPS bei Ratten nach i.v.-Gabe von HgCl2<1294>. 
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Zellkern fand sich kein Schwermetall. Ob diese Beobachtung Bedeutung für die Behandlung von 
Menschen mit DMPS oder DMSA hat, vermochten die Autoren selbst nicht zu sagen. Die 
Messung, ob der Schwermetallgehalt im Gehirn beeinflusst oder ob Gehirnstrukturen verändert 
waren, fehlt<392>.  

 

6.1.25.3.5.2 Organische Quecksilberverbindungen 

Bei Vergiftungen mit organischen Quecksilberverbindungen führte die Gabe von DMPS zu keinen 
signifikanten Unterschieden bei den Hg-Spiegeln im Gehirn<11,1070>. Nur in einer Untersuchung 
wurden vorübergehend höhere Werte sowohl für das organische als auch das daraus entstandene 
anorganische Quecksilber gemessen<1149>. Zwischen DMSA und DMPS wurden keine signifikan-
ten Unterschiede gefunden<519>. Eine Umverteilung von Quecksilber ins Gehirn fand also nicht 
statt. BAL führte zu höheren Werten<519>. 

Der Zusatz von CH3HgCl zum Trinkwasser während 17 Tagen führte bei Mäusen zu Hg-Einlage-
rungen in verschiedene Strukturen des Kleinhirns. Die Zahl der Purkinje-Zellen nahm ab. Die zu-
sätzliche Gabe von DMPS (150 mg/kg/Tag, i.p.) an den letzten drei Tagen verminderte die Schä-
digung des Kleinhirns. Die Hg-Ablagerungen waren in allen Depots verringert. Die Zahl der Pur-
kinje-Zellen war gleich wie bei den Kontrolltieren. Auswirkungen des CH3HgCl in Verhaltenstests 
wurden vermindert. DMPS verhinderte die Erhöhung der Malondialdehydkonzentration. Die durch 
Quecksilber verminderte Aktivität der Glutathionperoxidase wurde nicht beeinflusst. „This data 
render DMPS a promising molecule for pharmacological studies with respects to the intoxication 
with not only inorganic, but also organic mercurials“<239>. 

  

6.1.25.3.5.3 Quecksilberdampf 

Die Behandlung mit DMPS hatte in den beobachteten Zeiträumen praktisch keinen Einfluss auf 
den Hg-Gehalt im Gehirn. Die Spiegel entsprachen meist denen der Kontrolltiere. Es fanden sich 
keine Indizien, dass DMPS zu einer Anreicherung von Quecksilber im Gehirn führt. Auch ergaben 
sich keine Hinweise auf eine bessere Hg-Mobilisation aus dem Gehirn durch DMSA im Vergleich 
zu DMPS. 

Nach unterschiedlicher Hg-Dampf-Exposition hatte die ein- oder mehrmalige Gabe von DMPS 
(oral oder i.p.) keinen Einfluss auf den Hg-Spiegel im Gehirn<216>. In einer Untersuchung wurde ein 
Abfall gefunden<274>. Auch DMSA zeigte keinen Effekt<216>.  

Ratten wurden über zwei Wochen täglich Quecksilberdampf ausgesetzt. Während der 
Quecksilberspiegel im Blut schnell ein Gleichgewicht erreichte, nahm der Quecksilbergehalt des 
Gehirns kontinuierlich zu. Die anschließende Gabe von DMPS hatte keinen Einfluss. auf den 
Quecksilbergehalt im Gehirn. Sowohl die unbehandelten als auch die oral oder i.p. mit DMPS 
behandelten Tiere zeigten die gleiche Abnahme<984>. 

Fazit: 
DMPS beeinflusst nach Vergiftungen mit organischem Quecksilber die Hg-Spiegel im Gehirn 
kaum. Seine Wirkung ist mit der von DMSA vergleichbar. Für die Behauptung von Daunderer, 
dass DMSA das Gehirn besser entgifte, findet sich kein Beweis. Eine Umverteilung des 
Schwermetalls in das Gehirn findet unter DMPS nicht statt. 

Fazit: 
Nach einer Vergiftung mit anorganischem Quecksilber wird der Quecksilbergehalt des Gehirns 
durch DMPS nicht beeinflusst. DMSA zeigte eine ähnliche Wirksamkeit wie DMPS. Es gibt 
keine Hinweise, dass DMSA zu einer besseren Hg-Mobilisation aus dem Gehirn fähig ist. Im 
Gegensatz zu BAL führen DMPS und DMSA nicht zu einer Hg-Anreicherung im Gehirn.  
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Die Exposition von Ratten mit Quecksilberdampf führte zu erhöhten Schwermetallspiegeln im 
Gehirn. Die Gabe von DMPS (oral oder i.p.) führte zu keiner Veränderung des Hg-Spiegels der 
behandelten Tiere verglichen mit den Kontrolltieren<985>. 

Bei jungen Ratten, die chronisch Hg-Dampf exponiert waren, senkten weder DMPS noch DMSA, 
Vitamin C, Glutathion oder Liponsäure (über 7 Tage) den Hg-Spiegel im Gehirn. Auch verschie-
dene Kombinationen dieser Substanzen waren nicht effektiv<51>.  

Bei Hunden, denen metallisches Quecksilber in die Lungen verabreicht wurde, senkte die orale 
Gabe von DMPS (4mg/kg KG) über 8 Tage die Quecksilberablagerung im Gehirn<627>. 
 

 

6.1.25.3.6 Herz 
Bei Vergiftungen mit anorganischem oder metallischem Quecksilber senkte DMPS den Schwer-
metallspiegel im Herzen<255>. Hunde, denen metallisches Quecksilber in die Lungen verabreicht 
wurde, hatten nach oraler Gabe von DMPS (4mg/kg KG) über 8 Tage verringerte Queck-
silberspiegel im Herzen<627>. 

DMPS reduzierte den positiven ionotropischen Effekt von organischen Quecksilberverbindungen 
auf den isolierten Herzmuskel. Die Kontraktionskraft der Muskeln ging nicht weiter zurück<551,552>. 
Die pathologischen Effekte des HgCl2 wurden verringert, wobei DMPS effektiver war als BAL<1330>. 

 
6.1.25.3.7 Knochen, Skelett 
Der Schwermetallgehalt im Knochen wurde durch Gabe von DMPS gesenkt<453, 776,993,994,1294> bzw. 
nicht beeinflusst<376,1070,1158>. 

 
6.1.25.3.8 Muskeln 
In den Muskeln wurde der Schwermetallgehalt bei Vergiftungen mit anorganischem<376,453,1294> und 
organischem<454,455> Quecksilber durch DMPS gesenkt. Im Vergleich zu DMSA war DMPS effekti-
ver<1158> oder es gab keinen signifikanten Unterschied<519>. 

 
6.1.25.3.9 Hoden 
DMPS verringerte den Schwermetallgehalt in den Hoden bei Vergiftungen mit anorganischem und 
organischem Quecksilber<255>. 

 
6.1.25.3.10 Milz 
Der Schwermetallgehalt der Milz wurde bei Vergiftungen mit anorganischem<9,255, 

453,687,990,993,994,1158,1294> oder organischem<454,455> Quecksilber durch Gabe von DMPS gesenkt bzw. 
nicht beeinflusst<376,1070>. DMSA war weniger wirksam<10,1157>, allerdings war der Effekt statistisch 
nicht immer signifikant<10>. 

Fazit: 
Nach einer Vergiftung mit Quecksilberdampf beeinflusst DMPS den Quecksilbergehalt des 
Gehirns nicht. Auch DMSA zeigte keine Wirksamkeit. Es gibt keine Beweise, dass DMSA zu 
einer besseren Hg-Mobilisation aus dem Gehirn fähig ist, wie es gelegentlich in der Literatur 
behauptet wird.  

Fazit: 
Nach einer Vergiftung mit Quecksilber senkt DMPS den Quecksilberspiegel im Herz. Die patho-
logischen Effekte des Schwermetalls werden vermindert oder sogar verhindert. 
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6.1.25.3.11 Schilddrüse 
Die prophylaktische Gabe von DMPS verhinderte bei Ratten die durch organisches Hg bedingte 
vermehrte 131J-Einlagerung in der Schilddrüse<1453>. 

 

6.1.25.3.12 Darm, Gastrointestinaltrakt 
Der Schwermetallgehalt im Darm wurde 
bei Vergiftungen mit anorganischem<396,453, 

774,1158,1294,1417> oder organischem<454,455> 
Quecksilber durch Gabe von DMPS ge-
senkt. Auch die prophylaktische i.p.-Gabe 
war wirksam<278>. 

Andere Untersuchungen fanden keinen 
Einfluss<376,395>. Die Verteilung des 
Schwermetalls in den verschiedenen Regi-
onen des Gastrointestinaltrakts wurde nicht 
beeinflusst<774>. Die Inhibierung verschie-
dener Enzyme in der Darmmukosa durch 
das Quecksilber wurde durch das DMPS 
aufgehoben<1417>. Die zusätzliche orale 
Gabe von metallkomplexierenden Polyme-
ren war wirkungslos<396>. 

 

6.1.25.3.13 Lungen 
Die Ergebnisse hinsichtlich der Wirkung von DMPS auf den Quecksilbergehalt der Lungen sind 
unterschiedlich. Eine viertägige Therapie DMPS i.p., beginnend 24 Stunden nach Applikation von 
HgCl2, senkte bei Ratten den Hg-Spiegel in den Lungen. Sowohl die sofortige als auch verspätete 
(Beginn nach 8 Tagen) Therapie mit 5 mg/kg DMPS änderte bei Ratten die Quecksilber-
einlagerung in den Lungen nicht<376>. Nach 203Hg-Chlormerodrin-Exposition hatte die i.m.-Gabe bei 
Ratten keinen signifikanten Einfluss auf die 203Hg-Spiegel in den Lungen<1070>. 

 

6.1.25.3.14 Aorta 
Die Gabe von DMPS verringerte das Absinken der Anzahl freier SH-Gruppen in der Aorta bei 
akuter Vergiftung mit HgCl2<645>. 

 

6.1.25.3.15 Haut 
DMPS zeigte keinen Einfluss auf die Hg-Einlagerung in der Haut. Weder die sofortige noch die 
verspätete Therapie änderte die Quecksilberspiegel <376,1070>. 

 

6.1.25.4 Altersabhängigkeit 
Die Retention des Quecksilbers im Organismus und die Effektivität der Chelatbildner ist altersab-
hängig<696>. Rattensäuglinge lagern mehr Quecksilber ein als erwachsene Tiere. Die Ganzkörper-
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Einfluss von DMPS oral auf die Konzentration von CH3HgCl in 
verschiedenen Geweben der Ratte im Vergleich zu unbehan-
delten Kontrolltieren<1272> 

Fazit: 
Die Ergebnisse über den Einfluss von DMPS auf den Quecksilbergehalt von Knochen, Skelett, 
Muskeln, Hoden, Milz, Schilddrüse, Darm, Gastrointestinaltrakt, Lungen, Aorta oder Haut 
hängen von der Art des Experiments ab. Sie schwanken zwischen verringert und nicht 
verändert. Eine Anreicherung des Schwermetalls ist nicht beschrieben. 
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belastung ist um ein Vielfaches höher als bei erwachsenen Tiere. Die orale Gabe von DMPS 
senkte diese Werte, nicht aber die i.p.-Gabe<774,775>. 

Bei Rattenjungen wurden nach oraler, i.v.- und i.p.-Gabe von HgCl2 höhere Quecksilberspiegel als 
bei ausgewachsenen Tieren gemessen. Besonders ausgeprägt war dieser Effekt nach oraler 
Gabe, wo nach 6 Tagen bei den Jungen noch mehr als die Hälfte des anorganischen Quecksilbers 
im Darm nachgewiesen wurde. Bei den erwachsenen Tieren war das meiste resorbiert<696>. Wur-
den HgCl2 und DMPS oral verabreicht, reduzierte die sofortige DMPS-Gabe bei Säuglingen die 
Quecksilberbelastung besser als eine spätere Applikation. Bei ausgewachsenen Tieren führte nur 
ein späterer Therapiebeginn zu einer Senkung des Schwermetallspiegels. Die sofortige Gabe da-
gegen erhöhte die Quecksilberbelastung. Offenbar wurde bei diesen der DMPS-Hg-Komplex bes-
ser aus dem Darm resorbiert. Bei parenteraler Gabe war keine Altersabhängigkeit zu se-
hen<773,776>. 

Sechs Tage alte Rattenjunge erhiel-
ten oral HgCl2. Sofort danach bzw. 
am nächsten Tag wurde eine 2-tägige 
orale DMPS-Therapie (4 Applikatio-
nen/Tag) begonnen. In beiden Grup-
pen war die Ganzkörperbelastung ge-
senkt. Die Hg-Belastung im Darm war 
um 50 bis 70 % vermindert<774>. Das 
meiste Quecksilber im Darm befand 
sich im unteren Intestinum sowie im 
unteren Dickdarm<774,776>. Die Verteil-
ung des Schwermetalls in den ver-
schiedenen Regionen des Gastroin-
testinaltrakts wurde nicht beein-
flusst<774>. DMPS hob die Inhibierung 
verschiedener Enzyme in der Darm-
mukosa auf<1417>. Da sowohl bei so-
fortigem als auch bei verzögertem 
Therapiebeginn die gleiche Ganzkör-
perbelastung gemessen wurde, stei-
gerte DMPS in dieser Altersgruppe 
die Resorption des Schwermetalls of-
fensichtlich nicht. 

Dagegen steigerte bei erwachsenen 
Tieren die sofortige orale Gabe von 
DMPS nach oralem HgCl2 die Re-
sorption von Hg auf mehr als das 
Doppelte<78,773,775>. Zn-DTPA und 
DMSA zeigten den Effekt nicht, son-
dern senkten die Ganzkörperbelas-
tung<78,773>.  

Bei i.p.-Gabe von HgCl2 und oraler 
Gabe von DMPS wird bei jungen und 
erwachsenen Mäusen die Ganzkör-

perbelastung gesenkt. Bei erwachsenen Tieren war ein früherer Therapiebeginn  effektiver, bei 
den Jungen bestand keine Zeitabhängigkeit. Die Chelattherapie war bei adulten Tieren effektiver 
als bei unreifen Säuglingen<773>. Auch die Hg-Spiegel in verschiedenen Organen (Leber, Nieren, 
Gehirn, Lungen, Femur, Haare) waren in allen Altersgruppen verringert. Besonders deutlich war 
der Effekt in den Nieren, dem Hauptzielorgan des Quecksilbers<776>. 
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Effekt von DMPS auf die Organbelastung mit 203Hg bei Ratten in 
Abhängigkeit vom Alter der Tiere<776> 
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Effekt von DMPS auf die Ganzkörperbelastung an 203HgCl2 bei Ratten 
in Abhängigkeit vom Alter der Tiere<776> 

Fazit: 
DMPS ist sowohl bei Säuglingen als auch bei erwachsenen Tieren wirksam und kann deshalb in 
allen Altersgruppen angewendet werden. Die Unterschiede in der Physiologie zwischen den 
Altersgruppen bewirken auch einige Unterschiede in den Effekten des DMPS.
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6.1.25.5 Behandlung trächtiger Tiere 
Methylquecksilber ist embryotoxisch. An trächtigen Mäusen wurde gezeigt, dass DMPS die emb-
ryotoxischen und teratogenen Effekte (Zahl der Resorptionen, Zahl der toten Feten, morphologi-
sche Defekte) dosisabhängig verringerte<393,395,498>. Außerdem verminderte DMPS die letalen Ef-
fekte des Toxins auf die trächtigen Muttertiere und erhöhte deren Überlebensraten<498>.  

Trächtige Mäuse erhielten einmalig 30 mg 
CH3HgCl/kg oral und unmittelbar danach DMPS oral 
in unterschiedlicher Dosis. Die Sterblichkeit der 
Muttertiere wurde von 55,3 % in der Kontrollgruppe 
auf 11,1 % reduziert, wobei höhere Dosen effektiver 
waren. Die Zahl der Muttertiere mit komplett resor-
bierten Feten war kleiner, die Zahl der überlebenden 
Feten stieg an. Die durch das CH3HgCl bedingte 
Verringerung des Körpergewichts der Feten war sig-
nifikant kleiner. Morphologische Defekte traten bei 
den Feten in geringerer Häufigkeit auf<498>. 

Bei Gabe von hochdosiertem HgCl2 an trächtige 
Ratten führte die sofortige DMPS-Gabe bei den Mut-
tertieren zu niedrigeren Spiegeln in Blut, Leber und 
Gehirn sowie in Plazenta und fetaler Membran. 
Dagegen war der Nierenwert doppelt so hoch wie 
bei den Kontrollen. Die renale Hg-Ausscheidung 
wurde gesteigert. Bei verzögerter Gabe waren die 
Werte in Blut, Nieren und Gehirn signifikant gesenkt, 
der in der Leber unverändert. Der Hg-Gehalt in der 
Placenta war sowohl bei verzögertem als auch 
sofortigem Therpaiebeginn gesenkt. Bei sofortiger 
Gabe waren die Werte in Blut, Leber, Nieren und 
Gehirn der Feten nicht verändert, bei späterem 
Beginn war die Ablagerung in Leber und Nieren 
erhöht<1535>. 

 

6.1.26 Ruthenium (Ru) 
Bei gleichzeitiger Gabe von Ruthenium und 
DMPS wurde das Radionuklid überwiegend in 
den Nieren angereichert (268 %<1321> bzw. 
1.352 %<39> verglichen mit den Kontrolltieren 
ohne DMPS). Dort ist es vermutlich an 
Metallothioneine gebunden<39>. Die maximale 
Konzentration in den Nieren wurde nach 7 - 
10 Stunden mit 40 - 50 % der injizierten Dosis 
erreicht. Danach nahm der Ru-Gehalt wieder 
langsam ab<39>. Nach 24 Stunden waren noch 
bis zu 36 % der injizierten Dosis in den Nieren 
nachweisbar<40>. Damit ist der DMPS-Kom-
plex des ß-Strahlers für die Nierenszintigra-
phie geeignet. DTPA und Trien dagegen 

Trächtig  Nicht 
trächtig Mutter Fetus 

Kontrolle 3,6 2,91 0,17 
Sofort 0,33 0,82 0,12 

Blut 

24 h 0,38 0,42 0,10 
Kontrolle 20,9 15,5 0,44 
Sofort 1,74 5,43 0,56 

Leber 

24 h 8,7 11,98 1,17 
Kontrolle 92,1 62,9 0,30 
Sofort 116 136,64 0.34 

Nieren 

24 h 27,6 24,65 0,48 
Kontrolle 0,21 0,2 0,08 
Sofort 0,11 0,12 0,08 

Gehirn 

24 h 0,11 0,10 0,08 
Kontrolle  9,52  
Sofort  6,63  

Plazenta 

24 h  3,41  
Kontrolle  80,00  
Sofort  56,59  

Fetale 
Membran 

24 h  36,78  
     

Effekt der sofortigen und verzögerten Therapie  
(24 h später) mit DMPS (250 µmol/kg i.v.) auf die 
Hg-Spiegel (nmol/g) von trächtigen und nicht 
trächtigen Ratten bzw. ihrer Feten (HgCl2 5,0 
µmol i.v. <1535> 
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106Ru-Gehalt der Organe am 2. Tag nach gleichzeitiger i.v.-
Injektion von 106RuCl3 und Chelatbildner (% der unbehan-
delten Kontrolle)<1321> 

Fazit: 
DMPS verringert die embryotoxischen und teratogenen Effekte von Methylquecksilber. Die 
Schwermetallspiegel in den meisten untersuchten Organen bei Muttertieren und Feten werden 
gesenkt. Die Überlebensrate der Muttertiere wird erhöht. Hinweise auf eine embrytoxische oder 
teratogene Wirkung von DMPS gibt es nicht. 
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senkten die Reten-
tion des Radionu-
klids in allen Or-
ganen<1321>. 

Auch die nachträg-
liche Mobilisation 

führte zu einer Akkumulation in den Nieren. In den anderen Organen und im Blut wurde der 
Metallgehalt gesenkt<39,1321>. Der Effekt war pH-abhängig, im sauren Bereich wurde mehr 
Ruthenium gespeichert<39>. 

 

6.1.27 Selen (Se) 
Die Gabe von DMPS hatte keinen positiven Effekt auf die klinische Symptomatik einer Vergiftung 
mit Natriumselenat. Die verringerte Zunahme des Körpergewichts wurde nicht gebessert. Die 
Selenausscheidungen in Stuhl und Urin blieben unverändert<1124>. Ratten, denen gleichzeitig 
Selen und Quecksilber verabreicht wurde, hatten insbesondere in der Leber erhöhte 
Quecksilberspiegel (vermutlich durch Ablagerung von Quecksilberselenid). Die Gabe von DMPS 
reduzierte sowohl die Quecksilber- als auch die Selenspiegel in Blut, Nieren und Leber<1578>. 
Offensichtlich ist DMPS in der Lage, das Quecksilberselenid zu spalten. Das freigesetzte Selen 
wird dann vermutlich ohne Bindung an DMPS vermehrt ausgeschieden. 

 

6.1.28 Silber (Ag) 
Die Gabe von DMPS steigerte die LD50 von Silberchlorid 
bei der Maus von 13,6 auf 74 mg/kg<1135>. Nach i.v.-In-
jektion von Silbernitrat verhinderte es bei Hunden die 
Entwicklung von toxischen pulmonalen Ödemen und den fatalen Verlauf<1235>. 

Die Inhibierung der NaK-ATPase durch Silber, vermutlich bedingt durch die Anlagerung des 
Metalls an die zahlreichen SH-Gruppen des Enzyms, war durch Zugabe von DMPS vollständig 
reversibel. Wurde das Enzym in Liposomen eingelagert, verhinderte die Zugabe von DMPS die 
Silberanlagerung. Bereits gebundenes Silber wurde mobilisiert und die Funktionsfähigkeit des 
Enzyms wiederhergestellt<629>. 

 

6.1.29 Strontium (Sr) 
DMPS zeigte keinen Einfluss auf die Überlebensrate von 
Mäusen mit akuter Strontiumvergiftung<346,1135,1136>. 
 

pH Blut Leber Milz Pankreas Instestinum Nieren Lunge Muskeln Skelett 
4,5 17 42 26 27 31 1.855 22 46 39 
7,2 10 31 16 20 19 1.352 9 31 37           

pH-Abhängigkeit des Rutheniumgehalts verschiedener Organe nach Mobilisation mit 
DMPS (% der unbehandelten Kontrolltiere)<39> 

AgCl  LD50 = 13,6  mg/kg KG 
AgCl + DMPS  LD50 = 74     mg/kg KG<1136> 

SrCl2  LD50 = 3.000 mg/kg KG 
SrCl2 + DMPS  LD50 = 2.930 mg/kg KG<1136> 

Fazit: 
DMPS führt zur Anreicherung von Ruthenium in den Nieren. Bei neutralem pH ist der Effekt 
geringer als im saueren. Setzt man den ß-Strahler 106Ru ein, ist damit die Erstellung eines 
Nierenszintigramms möglich. In den anderen Organen wird der Spiegel gesenkt. 

Fazit: 
Es existieren nur wenige Untersuchungen zur Wirksamkeit von DMPS bei Vergiftungen mit 
Selen. Danach ist DMPS bei Selen nicht wirksam. 

Fazit: 
DMPS verhindert den fatalen Verlauf von akuten Vergiftungen mit Silber. Untersuchungen zur 
chronischen Silbervergiftung sowie zur Verteilung des Silbers im Organismus liegen nicht vor. 
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6.1.30 Technetium (Tc) 
Die Proteinbindung des Komplexes 
aus 99mTc und DMPS betrug  
95%<1484,1485>. Nach i.v.-Gabe wurde 
er relativ rasch renal ausgeschieden 
(60 % innerhalb von 2 Stun-
den)<1068,1484,1485>. Höhere Radioakti-
vität fand man insbesondere in der 
Nierenrinde<1067,1485>. 

Nach i.v.-Injektion des 99mTc-DMPS-Komplexes an Ratten reicherte sich das Radionuklid in den 
Nieren an<40,1068>. Nach 24 Stunden waren noch 32,7% der injizierten Dosis dort nachweisbar<40>. 
Auf diese Weise waren Aufnahmen von Nierenszintigrammen bei Ratten, Kaninchen und Hunden 
möglich<1067,1068,1484,1485>. Der Gehalt in Blut, Leber, Lunge und Kadaver nahm dagegen stetig 
ab<1068>. 

 

6.1.31 Thallium (Tl) 
DMPS zeigte keinen Einfluss auf die Überlebensrate 
von Mäusen mit akuter Thalliumvergiftung<1135,1136>. Im 
Gegensatz zu Berliner Blau hatte die wiederholte i.p.-
Gabe von DMPS (5 mg/kg KG) keinen Einfluss auf die durch das Thallium verminderte Zunahme 
des Körpergewichts der Ratte. Der Thalliumgehalt in Gehirn, Leber, Herz und Nieren sowie die 
Thalliumausscheidung im Stuhl war unverändert. Lediglich der Thalliumspiegel im Blut war unter 
DMPS gesenkt. Die Thalliumausscheidung im Urin wurde nicht angegeben. Eine Kombinations-
therapie von Berliner Blau (oral) und DMPS (i.p.) war nicht effektiver als eine Monotherapie mit 
Berliner Blau<961,962>. 

 
6.1.32 Uran (U) 
Die sofortige Gabe von DMPS senkte die Letalität von Uranylnitrat [(UO2)(NO3)2 x 6 H2O] bei einer 
akuten Vergiftung von Ratten um 30 %. Bei einem Therapiebeginn nach einem Tag war kein pro-
tektiver Effekt mehr nachweisbar. Die Ausscheidung im Urin und Stuhl war unverändert. Der 
Schwermetallspiegel in den Nieren wurde nicht gesenkt, in den Knochen sogar erhöht<644>. 

Zeit Nieren Leber Intestinum Blut Lunge Urin+Stuhl 
1 h 35 13 6 5 1 13 
2 h  45 6 5 1 0,1 20 
3 h 68 3 1 1 0,01 29 

       

Verteilung des 99mTc-DMPS-Komplexes in den Organen der Ratte (% 
der applizierten Dosis)<1068> 

Tl2SO4  LD50 = 49,0  mg/kg KG 
Tl2SO4 + DMPS  LD50 = 54,5  mg/kg KG<1136> 

Fazit: 
DMPS hat keinen Effekt auf akute Vergiftungen mit Strontium. Untersuchungen zu chronischen 
Vergiftungen existieren nicht. 

Fazit: 
Der Tc-DMPS Komplex reichert sich in der Nierenrinde an, was die Aufnahme von Nierenszin-
tigrammen mit Hilfe des γ-Strahlers 99mTc ermöglicht. 

Fazit: 
DMPS hat keinen Effekt auf akute Vergiftungen mit Thallium. Es unterstützt nicht die Wirksam-
keit von Berliner Blau. 

Fazit: 
Nur bei sofortigem Therapiebeginn senkt  DMPS die Letalität von Uranverbindungen. Insgesamt 
liegen aber zu wenige Untersuchungen vor, um die Effektivität von DMPS bei Vergiftungen mit 
Uran bewerten zu können. 
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6.1.33 Vanadium (V) 
DMPS zeigte keinen Einfluss auf die Mortalität von Mäusen bzw. Ratten, die mit Natriummeta-

vanadat (NaVO3)<778>, Natriumvanadat Na3VO4
<674>, Vanadi-

umchlorid (VCl3)<81> oder Vanadylsulfat (VOSO4)<674> vergiftet 
waren. Dagegen überlebten 8 von 10 Ratten, die mit Ca-DTPA 
behandelt wurden, die Gabe einer LD100-Dosis von VCl3<81>. 
Bei Natriumvanadat war ein mäßiger Effekt von DMPS zu 
beobachten. 

Vanadylsulfat bzw. Natriummetavanadat wurden in befruchtete 
Hühnereier eingebracht und diese weiter bebrütet. Die durch 
das Vanadium erhöhte Todesrate der Embryonen, das redu-
zierte Körpergewicht sowie das verminderte Gewicht von Füs-
sen und Krallen wurde durch zusätzliche Applikation von 
DMPS nicht beeinflusst. Lediglich die Vanadiumkonzentratio-
nen in Füßen und Krallen war etwas reduziert<557>. 

 

6.1.34 Wismut (Bi) 
Bei akut mit Wismut (LD95) vergifteten Mäusen überlebten alle Tiere, die mit DMPS behandelt 
wurden. In der unbehandelten Kontrollgruppe starben alle Mäuse<132>.  

Ratten, die über 14 Tage chronisch mit Wismut vergiftet wurden, zeigten nach Gabe von DMPS 
eine 4-fach erhöhte Urinausscheidung des Metalloids. Die Wismutspiegel in Blut, Nieren, Leber, 
Milz und Gehirn wurden gesenkt. Der Gehalt in den Knochen war nicht verändert<1356>. 

Nacktmäusen wurde DMPS zwei Tage vor bis drei Ta-
ge nach der i.p.-Injektion von Wismutacetat im Trink-
wasser verabreicht. DMPS steigerte die Körperclea-
rance von  Wismut drastisch, die Ganzkörperbelastung 
mit dem Metalloid nahm schnell ab, ebenso der Spiegel 
in den Nieren, dem Hauptzielorgan für Wismut. Die 
Einlagerung in den Femur wurde mehr als halbiert, 
wodurch die radiotoxischen Effekte auf das Kno-
chenmark vermindert wurden<683>.  

Nach i.v.-Injektion des 206Bi-DMPS-Komplexes reicher-
te sich das Radionuklid nicht in den Nieren von Ratten 

an. Nach 24 Stunden war weniger als 1 % der injizierten Dosis in den Nieren von Ratten 
nachweisbar<40>. Damit ist der Komplex nicht für die Nierenszintigraphie geeignet. 

Der α-Strahler 215Bi entsteht aus 225Ac, das an monoklonale Antikörper gebunden zur Radioimmu-
notherapie bei Krebs eingesetzt wird. Die Gabe von DMPS verminderte bei Mäusen die Einlage-
rung von 215Bi in den Nieren. Die orale Gabe mit dem Trinkwasser war ebenso effektiv wie die i.p.-
Applikation. DMPS war am wirksamsten und sowohl DMSA als auch Ca-DTPA überlegen. Die 
zusätzliche Gabe der Diuretika Furosemid oder Chlorothiazid senkte den Bi-Spiegel in den Nieren 
noch weiter. Daneben senkte DMPS auch die 215Bi-Einlagerung in den Knochen. Der Bi-Spiegel im 
Blut war unter DMPS dagegen höher als bei der unbehandelten Kontrolle. Die Ganzkörper-
belastung war jedoch nicht erhöht<648>. 

Auch bei Versuchen mit einem Cynomolgus Makaken verminderte die Gabe von DMPS die renale 
Akkumulation von 215Bi. Der Blutspiegel war im Gegensatz zu den Untersuchungen an Mäusen 
unverändert<648>. 

Überlebensrate (%) Chelat-
bildner Na3VO4 VOSO4 

Ca-DTPA 60 70 
DPA 80 90 
DMPS 60 20 
DMSA 90 20 
Vitamin C 100 70 
   

Überlebensrate von Mäusen nach i.p.-
Gabe von Natriumvanadat oder Vana-
dylsulfat ( LD50) und Gabe verschie-
dener Chelatbildner<674> 

 

DMPS 
(µg/ml) 

2 
Stunden 

21 
Stunden 

28 
Stunden 

45 
Stunden 

100 105 27 29 19 
300 108 12 13 9 
600 79 8 5 5 
     

Zeitliche Abnahme der Ganzkörperbelastung 
von Wismut (% der Kontrolle) unter oraler 
Therapie mit DMPS im Trinkwasser (2 Tage 
vor bis 3 Tage nach i.p.-Injektion mit Wismut-
acetat)<683 > 

Fazit: 
DMPS hat keinen Einfluß auf die Letalität von Vanadiumverbindungen, ist also nicht zur Be-
handlung von Vanadiumvergiftungen geeignet. 
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Dialyseexperimente in-vitro zeigten, dass DMPS in hoher Dosis Wismut aus seinen Bindungen an 
Proteine mobilisiert und so die Dialysefähigkeit von Wismut aus dem Serum steigerte. Der DMPS-
Bi-Komplex war nur wenig an Serumbestandteile gebunden. Er lag überwiegend frei vor und 
konnte deshalb in das Dialysat übergehen<1356>. 

DMPS und DMSA verstärkten im Gegensatz zu BAL nicht die antibakterielle Wirkung von Wis-
mutverbindungen. Als Ursache wird die fehlende Lipophilie des Bi-DMPS-Komplexes disku-
tiert<340>. 

 
6.1.35 Zink (Zn) 
6.1.35.1 Untersuchungen an Zellen und Zellbestandteilen 
Der Efflux von Zink aus Erythrozyten wurde durch Inkubation mit 
DMPS gesteigert<1227>. In-vitro löste DMPS das Zink von dem En-
zym Carboanhydratase<1227>. 

Der Zusatz von ZnCl2 zu Kulturen verschiedener Lungenzellen 
verminderte die Proteinsynthese in den Zellen um 10 - 40%. Wur-
de nach dem Entfernen des ZnCl2 der Kulturlösung DMPS zuge-
geben, reduzierte dies die toxische Wirkung des Zinks und stei-
gerte wieder die Eiweißbildung. Von den untersuchten Che-
latbildnern war DMPS am wirkungsvollsten. (DMPS ≥ DPA > BAL 
≥ EDTA ≥ NCA)<1525,1526>. 

In vitro löste DMPS das Zink aus seinen Bindungen an hochmole-
kulare Plasmabestandteile<664>. Mit zunehmender DMPS-Konzentration stieg die Konzentration 
des an niedermolekulare Strukturen gebundenen Metalls<912>. Aus einer Suspension von ZnO 
(Partikelgröße < 5 µ) lagerte sich das Metall an Plasmaproteine an. Der Zusatz von DMPS senkte 
die gebundene Metallmenge um 15 %<439>. 

 
6.1.35.2 Akute Vergiftungen 
Bei akuten Vergiftungen verringerte DMPS 
die Letalität von Zink<136,347,854,855>. Bei 
sofortiger Gabe überlebten bei ausreichen-
der Dosis 100 % der Mäuse die LD50-Gabe 
von Zinkacetat. 50 % überlebten die LD99-
Gabe. Bei Ca-DTPA überlebten auch alle 
Tiere die LD99-Gabe<854>. Die Wirksamkeit verschiedener 
Chelatbildner auf die Überlebensrate nahm in folgender Weise 
ab: Ca-DTPA ~ DPA > DMPS >> DMSA<347>. 

 
6.1.35.3 Ausscheidung und Organverteilung  
Nach Gabe von DMPS war die Zinkausscheidung im Urin erhöht, 
in den Fäzes dagegen verringert. Die Gesamtausscheidung lag 
über der von der Kontrolle<347>. Die sofortige Injektion von DMPS 
nach der i.v.-Gabe von Zinkchlorid verringerte bei Mäusen leicht 
die Ganzkörperbelastung<395>. 

Die Zn-Belastung in den meisten der untersuchten Organe war 
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Anteil des mobilisierbaren  
Zinks im Dialysat bei Dialyse 
hämolysierter Erythrozyten<1227> 

Chelatbildner Ca-DTPA Trien DPA DMPS DMSA 
Überlebensrate (%) 87 20 80 73 87       
Überlebensrate von Mäusen nach i.p.-Gabe von ZnSO4 (1,4 -
fache LD50) und i.p.-Applikation von CB nach 20 Minuten<136> 

 Ca-DTPA DMPS DPA 
Skelett 16,2 51,4 55,0 
Leber 22,4 53,7 55,2 
Muskulatur 14,5 55,0 57,6 
Nieren 36,6 51,3 64,6 
Pankreas 29,6 44,6 63,1 
Prostata  74,2 95,5 
Hoden 14,8 61,6 63,3 
Blut 17,8 53,6 59,0 

    

Einfluss der sofortigen Gabe von 
CB auf die Zn-Spiegel von Ratten 
(% der Kontrolle)<1538> 

Fazit: 
DMPS steigert die Überlebensraten bei akuten Vergiftungen mit Wismut. Die Ausscheidung wird 
gesteigert. Die Ganzkörperbelastung sowie die Spiegel in den Organen nehmen ab. Damit ist 
DMPS ein geeignetes Antidot zur Behandlung von akuten und chronischen Vergiftungen mit 
Wismut. 
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nach Gabe von DMPS verringert<347,1538>. Beim Blut 
und beim Herz war die Abnahme, verglichen mit der 
Kontrollgruppe, statistisch signifikant<347>. DMSA 
zeigte keine Wirksamkeit, Ca-DTPA halbierte die 
Ganzkörperbelastung. Die Zinkspiegel in Leber, Ga-
strointestinaltrakt, Nieren, Gehirn, Hoden und Kada-
ver entsprachen bei den mit DMPS und DMSA be-
handelten Tieren der Kontrolle. Bei Ca-DTPA waren 
sie signifikant verringert<395>. DMPS hatte bei er-
wachsenen Ratten im Gegensatz zu DTPA keinen 
Einfluss auf den Zn-Metabolismus<633>. 
 

 

 
6.1.36 Zinn (Sn) 

Das hydrophile Tri-n-Butylzinn (C4H9)3SnCl zeigte in Konzentrationen ≥ 5 µM 
hämolysierende Effekte auf menschliche Erythrozyten. DMPS vermochte 
nicht, diese Hämolyse zu hemmen<516,517>. 

In-vivo erhöhte die Gabe von DMPS die LD50 von Dimethyl-, Dibutyl-, Dipentyl- 
und Dihexylzinndichlorid. Die toxischen Effekte auf die Organe 

(Thymusatrophie, Leberschäden, Pankreatitis, Gallengangsläsionen) wurden vermindert. Bei 
Dialkylverbindungen mit Alkylketten mit mehr als 6 Kohlenstoffen war kein positiver Effekt des 
DMPS mehr zu beobachten<930>. 

Die einmalige Gabe von DMPS (oral oder i.p.) senkte bei Ratten die Zinnkonzentration in der 
Gallenflüssigkeit bis zu 70%. Dies führte zu niedrigeren Sn-Spiegeln in Pankreas und Leber. 
Dadurch verringerten sich die toxischen Effekte auf die Organe (Thymusatrophie, Leberzirrhose, 
Pankreatitis, Gallengangsläsionen). Veränderungen in verschiedenen Serumparametern fielen 
geringer aus. Die Sn-Ausscheidung im Urin war erhöht<929>. 

 
6.2 Einfluss auf essentielle Metalle 
Als Chelatbildner beschleunigt DMPS nicht nur die Ausscheidung der toxischen Schwermetalle, 
sondern kann auch mit essentiellen Spurenelementen reagieren<706>.  

Dabei ist aber zu berücksichtigen, dass auch die Intoxikation mit Schwermetallen zu Veränderun-
gen bei den Spurenelementen führen kann. Als Ursache wird die Induktion von Metallothioneinen 
vermutet<1427>. So wurden bei Tieren, die mit Gold<1424> oder Quecksilber<179> vergiftet waren, 
erhöhte Kupferwerte in den Nieren gefunden. Die Schwermetalle induzierten die Bildung von 
Metallothioneinen, die vermehrt Kupfer zurückhielten. Bei Nickel wurde dieser Effekt nicht 
beobachtet<1433>. 
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Ganzkörperbelastung bei Mäusen nach i.v.-
Gabe von ZnCl2 und sofortiger Injektion der 
Chelatbildner nach 24 Stunden<395> 

Sn

Cl

Fazit: 
DMPS scheint positive Effekte bei akuten und chronischen Vergiftungen mit Zinn zu besitzen. 
Für eine Bewertung der Wirksamkeit liegen jedoch zu weníge Untersuchungen vor. 

Fazit: 
DMPS steigert die Überlebensrate bei akuten Vergiftungen mit Zink. Die Ausscheidung wird er-
höht. Damit ist DMPS ein mögliches Antidot zur Therapie akuter und chronischer Vergiftungen 
mit Zink. Besser geeignet scheint allerdings Ca-DTPA zu sein.
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Aber auch verschiedene Krankheiten können erhöhte Kupferwerte bewirken. So wurden bei Rat-
ten mit durch Mycobacterium butyricum induzierter adjuvanter Arthritis höhere Kupferspiegel in der 
Leber beobachtet, während die Spiegel von Zink, Eisen und Calcium nicht beeinflusst waren<1424>. 

 
6.2.1 Calcium 
Die Aussagen in der Literatur zum Einfluss von DMPS auf den Calciumspiegel variieren. Nach 
chemischen Gesetzmäßigkeiten ist ein direkter Einfluss von DMPS nicht zu erwarten. Allerdings ist 
eine indirekte Wirkung durch den Einfluss auf die Hormone vorstellbar<202>. Die chronische Gabe 
von DMPS führte zu keiner Absenkung<69,1424>. Bei Hunden war der Ca-Spiegel im Gehirn, Herz, 
Nieren, Hoden, Milz, Lunge, Leber, Pankreas und Serum nicht signifikant beeinflusst<1420>. In an-
deren Studien verursachte DMPS (50 mg/kg  i.v.) beim Kaninchen einen Abfall des Calciumspie-
gels<736>. Die Gabe von DMPS i.v. einmal pro Woche über 10 Wochen senkte den Ca-Spiegel im 
Plasma und im Herzen von Kaninchen<606,608>. 

Bei trächtigen Mäusen war nach oraler Gabe bis zu 300 mg/kg KG der Calciumspiegel in Nieren, 
Leber und Plazenta verringert, in den Feten und im Darm unverändert<202>.  

 

6.2.2 Chrom 
Die Chromspiegel in Blut, Leber, Herz und Nieren blieben unter DMPS unverändert<492>. 

 

6.2.3 Eisen 
Die i.p-Gabe von DMPS steigerte bei Ratten die Fe-Ausscheidung im 24h-Urin nicht<451>. Andere 
Studien beobachteten unter DMPS eine vermehrte Fe-Ausscheidung im Urin bei Ratten<1137> und 
Hunden<1374>. Bei Kaninchen veränderte DMPS (i.v. einmal pro Woche über 10 Wochen) den Fe-
Spiegel im Herzen nicht<606,608>. Bei Hunden war der Fe-Spiegel im Gehirn, Leber, Herz, Nieren 
Hoden, Milz, Serum und Lunge nicht signifikant beeinflusst, im Pankreas verringert<1420>.  

Bei trächtigen Mäusen war nach oraler Gabe bis zu 300 mg/kg KG der Eisenspiegel in Leber und 
Feten verringert, in Nieren, Darm und Plazenta unverändert<202>. 

Die Vergiftung mit CdCl2 senkte bei Ratten die Eisenspiegel in Blut, Leber, Nieren, Gehirn und 
Herz. Die anschließende Gabe von DMPS machte diesen Schwund teilweise rückgängig. Lediglich 
im Herzen führte sie zu einem weiteren Absinken des Fe-Spiegels<1428>. 

Die chronische Vergiftung mit NiSO4 senkte bei Ratten die Eisenspiegel in Leber und Herz. Die 
Gabe von DMPS machte diesen Effekt teilweise rückgängig. Im Herzen fiel der Fe-Spiegel  jedoch 
ab. Die Eisenspiegel in Blut und Gehirn blieben sowohl durch NiSO4 als auch durch DMPS 
unverändert. In den Nieren war der Eisenspiegel nach der Gabe von NiSO4 erhöht, was durch das 
DMPS noch gesteigert wurde<1429>. 

Die chronische Gabe der Goldverbindung AuTM veränderte bei Ratten den Eisenspiegel in Leber 
und Nieren nicht. Auch die Gabe von DMPS führte bei diesen Tieren zu keiner Absenkung<1424>. 

 

6.2.4 Kalium 
Die Gabe von DMPS i.v. einmal pro Woche über 10 Wochen veränderte den K-Spiegel im Her-
zen<606,608> und Blut<482> von Kaninchen nicht. 

 

6.2.5 Kobalt 
Bei Ratten steigerte DMPS die Ausscheidung im Urin<1137>. 
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6.2.6 Kupfer 
In Erythrozyten mobilisierte DMPS auch intrazellulär vorhandenes 
Kupfer<1225,1227>. Trotzdem wurde die Aktivität der metallenthal-
tenden Enzyme Superoxiddismutasen (SOD) durch DMPS nicht 
beeinflusst. Der Schutz gegen die Sauerstofftoxizität blieb beste-
hen<1223>. In Versuchen mit Ratten wurde eine verstärkte und ver-
längerte Wirkung von Bradykinin beobachtet, wofür eine Hem-
mung der metallhaltigen Kininasen diskutiert wurde<904,1338,1340>. 

Die Ausscheidung von Kupfer im Urin war, insbesondere zu Be-
ginn der DMPS-Gabe, bei allen Untersuchungen erhöht<62,70,132, 

712,886,892,1137,1426>. Während der Therapie ging dieser Effekt zurück 
und die Ausscheidung  entsprach schließlich der der Kontroll-
tiere<712>. Auch bei Hunden war unter DMPS die Kupferausscheidung im Urin erhöht<1374>.  

Die Cu-Spiegel in Leber und Blut waren vermindert<1427>, in den Nieren erhöht<1427> bzw. unverän-
dert<886,921>. In anderen Langzeituntersuchungen blieb bei 
Ratten der Kupferspiegel in Leber<921,1165>, Haut<1160>, 
Intestinum<1160>, Blut<921> und Milz<1160> unverändert. Der 
Kupferspiegel in den Nieren fiel ab, stieg aber nach 
Absetzen von DMPS innerhalb einer Woche wieder auf den 
Normalwert an<1160>. Nach s.c.-Gabe von DMPS war bei 
Ratten der Cu-Spiegel in den Nieren erhöht, in Leber und 
Herz unverändert, im Plasma vermindert<1160>. Bei Hunden 
war der Cu-Spiegel im Gehirn, Herz, Nieren, Hoden, Milz 
und Lunge nicht signifikant beeinflusst, in Leber, Pankreas 
und Serum verringert<1420>. Bei trächtigen Mäusen war nach 
oraler Gabe bis zu 300 mg/kg KG der Kupferspiegel im 
Darm verringert, in der Plazenta erhöht, in Nieren, Leber und 
Feten unverändert<202>. 

Die Vergiftung mit CdCl2 senkte bei Ratten die Kupferspiegel 
in Blut, Leber und Nieren. Die Cu-Werte in Gehirn und Herz 
waren dagegen erhöht. Die anschließende Behandlung mit 
DMPS führte zu keinem weiteren Abfall, sondern zu einem 
Anstieg. Es hob die Effekte des Cd2+ teilweise auf, ohne 
dass aber die Werte von den Tieren erreicht wurden, die 
kein CdCl2 erhielten<1428>. 

Die chronische Vergiftung mit NiSO4 führte bei Ratten zu 
keiner Veränderung der Kupferspiegel in Blut, Leber, Nieren, 
Gehirn und Herz. Mit Ausnahme des Gehirns senkte die 
anschließende Gabe von DMPS die Kupferspiegel<1429>. 

Bei Mäusen mit Brechweinsteinvergiftung bewirkte die Gabe 
von DMPS keine Veränderung des Cu-Spiegels im Blut<168>.  

Die chronische Gabe von AuTM führte bei Ratten zu er-
höhten Kupferspiegeln in Leber und Nieren. Die zusätzliche 
Gabe von DMPS senkte die Einlagerung in der Leber, nicht 
aber in den Nieren<1424>. 

Perfusionsexperimente  mit DMPS an isolierten Nieren von 
Ratten, denen 48 h vorher HgCl2 verabreicht worden war, 
zeigten keinen Kupferverlust der Nieren<744>. 

Die Gabe von As2O3 führte bei Ratten zu höheren Kupfer-
spiegeln in den Nieren, die durch Gabe von DMPS leicht 
verringert wurden<886>. 

 

Chelat-
bildner 

Kupferausscheidung 
im Urin (µg/24 hr) 

Kochsalz 3,74 
DPA 45,36 
DMPS 32,82 
DMSA 17,92 
  

Kupferausscheidung im Urin von 
Ratten unter der Therapie mit 
verschiedenen CB<62,58> 
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Organen von Ratten nach s.c.-Applika-
tion von DMPS (100 mg/kg KG täglich 
über 30 Tage)<492> 
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6.2.7 Magnesium 
Ein Einfluss von DMPS auf den Magnesiumspiegel ist nach chemischen Gesetzmäßigkeiten nicht 
zu erwarten<202>. Bei Hunden war der Mg-Spiegel im Gehirn, Herz, Nieren, Hoden, Milz, Lunge, 
Leber, Pankreas und Serum nicht signifikant beeinflusst<1420>. Die chronische Gabe von DMPS 
führte bei Ratten zu keiner Veränderung der Magnesiumspiegel in Blut und Nieren, in der Leber zu 
einem geringen Abfall<921>. In einer anderen Studie an Kaninchen senkte DMPS (i.v.-Gabe einmal 
pro Woche über 10 Wochen) den Mg-Spiegel im Herzen<608> und Blut<482>. 

Bei trächtigen Mäusen war nach oraler Gabe von bis zu 300 mg/kg KG der Magnesiumspiegel in 
Leber, Nieren, Plazenta und Feten verringert, im Darm unverändert<202>. 

Bei Mäusen mit Brechweinsteinvergiftung veränderte die Gabe von DMPS den Mg-Spiegel im Blut 
nicht<168>.  

 
6.2.8 Mangan 
Die Manganausscheidung im Urin war unter DMPS erhöht<492,1374> bzw. unverändert<451>. Ver-
änderungen der Konzentrationen in den Organen oder im Serum waren jedoch erst nach mehr-
wöchiger DMPS-Applikation in höheren Dosen feststellbar<492>. Nach s.c. Gabe von DMPS war bei 
Ratten der Mn-Spiegel in Nieren, Leber und Herz unverändert, im Plasma vermindert<1160>. Bei 
Hunden war der Mn-Spiegel im Gehirn, Herz, Nieren, Hoden, Milz, Lunge, Leber, Pankreas und 
Serum nicht signifikant beeinflusst<1420>. 

 
6.2.9 Natrium 
Die Gabe von DMPS i.v. einmal pro Woche über 10 Wochen beeinflusste den Na-Spiegel im Blut 
von Kaninchen nicht<482>. 

 
6.2.10 Selen 
Die Gabe von DMPS i.v. einmal pro Woche über 10 Wochen beeinflusste den Se-Spiegel im Her-
zen von Kaninchen nicht<608,606>. 

 
6.2.11 Zink 
In Erythrozyten mobilisierte DMPS auch intra-
zellulär vorhandenes Zink<1225,1227>. Trotzdem 
wurde die Aktivität der metallenthaltenden En-
zyme Superoxiddismutasen (SOD) durch 
DMPS nicht beeinflusst. Der Schutz gegen die 
Sauerstofftoxizität blieb erhalten<1223>. In an-
deren Versuchen mit Ratten wurde eine ver-
stärkte und verlängerte Wirkung von Brady-
kinin beobachtet, wofür eine Hemmung der 
metallhaltigen Kininasen diskutiert wurde<904, 

1338,1340>. Auf die Komplexbildung von DMPS 
mit Mineralstoffen wurde auch die an Mäusen 
festgestellte erhöhte Lipidperoxidation und ge-
senkte Glutathionkonzentration in der Leber 
zurückgeführt<712>. Die Inkubation humaner 
Spermatozoen mit DMPS verringerte den 
Zinkgehalt nicht<1575>. Die Fixierung von Schnitten der Nierenrinden der Kaninchen in DMPS-
Lösung senkte den Zn-Gehalt des Gewebes<705>. 

Die Aussagen zum Einfluss von DMPS auf den Zinkmetabolismus sind unterschiedlich. Die Beob-
achtungen der Zinkausscheidung unter DMPS reichen  von erhöht<70,451,892,1137,1430> bis zu nicht 
beeinflusst<62,712,1426>. Die Zinkspiegel waren 
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chen nach Injektion von DMPS<892> 
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• im Blut unverändert<921,1430> bzw. gesenkt<1427>  
• im Serum unverändert<1420> 
• im Plasma gesenkt<1160> 
• in der Haut unverändert<1160> 
• in den Knochen erniedrigt<1430> 
• im Herz unverändert<1420> bzw. vermindert<1160> 
• in den Hoden unverändert<1420> 
• in der Milz unverändert<1160,1420> 
• im Intestinum unverändert<1160> 
• in den Lungen unverändert<1420> 
• in der Leber unverändert<921,1160,1427,1430>   
• in den Nieren unverändert<921,1420,1427,1430> bzw. gesenkt<1160>. Der Spiegel stieg aber nach 

Absetzen von DMPS innerhalb einer Woche wieder auf den Normalwert an<1160>. 
• im Gehirn unverändert<921,1420>. 
• im Pankreas unverändert<1420> . 

Hähnchen, denen DMPS in das Futter gemischt wurde, zeigten keine Veränderung des Zinkspie-
gels in Leber, Nieren und Muskeln<1613>. Bei trächtigen Mäusen war nach oralen Gaben bis zu 300 
mg/kg KG der Zinkspiegel nur im Darm verringert, in Nieren, Leber, Feten und Plazenta un-
verändert<202>.  

DMPS (i.p.) führte ebenso wie EDTA und DMSA bei Bleivergiftung zu einem Anstieg der renalen 
Zinkausscheidung, allerdings war der Effekt beim DMPS am geringsten. Die fäkale Zn-Aus-
scheidung blieb bei DMPS unverändert<1430>. DMPS hatte bei erwachsenen Ratten im Gegensatz 
zu DTPA keinen Einfluss auf den Zn-Metabolismus<633>. 

Die Vergiftung mit CdCl2 senkte bei Ratten die Zinkspiegel in Leber, Nieren, Blut, Herz und Gehirn. 
Die anschließende Gabe von DMPS machte diese Abnahme teilweise rückgängig. Mit DMPS be-
handelte Tiere hatten zwar höhere Zn-Spiegel als unbehandelte Kontrolltiere, erreichten aber noch 
nicht die Werte der Tiere, denen kein Cd2+ verabreicht worden war<1428>. 

Die chronische Vergiftung mit NiSO4 führte bei Ratten zu keiner Veränderung des Zinkspiegels in 
Blut, Leber, Nieren, Gehirn und Herz. Mit Ausnahme des Gehirns senkte die anschließende Gabe 
von DMPS diese Zn-Spiegel<1429>. 

Bei Mäusen mit Brechweinsteinvergiftung veränderte die Gabe von DMPS den Zn-Spiegel im Blut 
nicht<168>. 

Die chronische Gabe von AuTM bewirkte bei Ratten keine Veränderungen des Zinkspiegels in 
Leber und Nieren. Die anschließende Gabe von DMPS änderte die Werte nicht<1424>.  

Perfusionsexperimente  mit DMPS an isolierten Nieren von Ratten, denen 48 h zuvor HgCl2 verab-
reicht worden war, zeigten keinen Zinkverlust der Nieren<744>. Bei Ratten mit chronischer Hg-Ex-
position führte eine 5-tägige Therapie mit DMPS zu einem Anstieg des Zn-Spiegels<1330>. 

 

6.3 Sonstige Wirkungen 
Neben seiner Wirkung als Chelatbildner bei Intoxikationen mit Metallen und Metalloiden sind, be-
sonders in der russischen und chinesischen Literatur, eine Vielzahl weiterer pharmakologischer 
Reaktionen beschrieben<69>. 

 

Fazit: 
Bei der Betrachtung des Einflusses von DMPS auf die Mineralstoffe und essentiellen Spurenele-
mente ist zu berücksichtigen, dass die Schwermetallvergiftungen selbst zu Veränderungen füh-
ren können. Bei Anwendung von DMPS in therapeutischer Dosierung sind keine klinisch rele-
vanten Veränderungen bei den Mineralstoffen und essentiellen Spurenelementen zu erwarten, 
auch wenn deren Ausscheidung vorübergehend erhöht sein kann. 
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6.3.1 Alkylierende Verbindungen (Loste, Zytostatika) 
Alkylierende Verbindungen wie Cyclophosphamid oder HN-3 (Tris-(2-chlorethyl)-amin) reagieren in 
einer elektrophilen Reaktion mit Amino- oder Thiogruppen biologischer Makromoleküle und führen 
zu einer Vernetzung der Proteine<1226>. Besondere Bedeutung kommt dabei der Alkylierung der 
DNA zu<732>. 
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DMPS wirkt als Alkylfänger und konnte die Auswirkungen der alkylierenden 
Reagenzien vermindern<584,585>. „Radikalfänger wie DMPS … zeigen große 
prophylaktische, sowie beachtliche therapeutische Effekte“<577a>. 

Die Vorinkubation mit DMPS reduzierte die alkylierende Wirkung von HN-3 
auf Erythrozytenmembranen, indem es insbesondere zytoplasmatische 
Proteine (Hämoglobin, Spectrin) der Erythrozyten vor einer Reaktion mit HN-
3 schützte<1226,1227>. Der Einbau von HN-3 in Proteine von Hepatozyten war 
bei prophylaktischer Zugabe von DMPS zu über 80 % vermindert<764>. Eine 
nachträgliche Gabe von DMPS war unwirksam<764,1226>. Auch in-vivo konnte 
die Toxizität von Stickstofflost bei Mäusen durch DMPS um den Faktor 2,5 

verringert werden<1422>. Bei Senfgas zeigte eine Vorbehandlung mit DMPS in hoher Dosis einen 
moderaten Effekt auf den ausgelösten oxidativen Stress<1116>. 

DMPS selbst hat bei Mäusen keine Antitumorwirkung<1181>, kann aber die tumorinduzierende Wir-
kung von Chemikalien hemmen. Bei Mäusen verminderte DMPS die Toxizität des Antitumormittels 
Dactinomycin<348>. Auch die Toxizität von Adriamycin wurde reduziert (verminderte Mortalität, län-
gere Überlebenszeit von Mäusen)<191,609>. Dagegen wurde die Toxizität von 5-Fluoruracil, Ble-
omycin und Vincristin verstärkt<348>. 

DMPS verringerte die Effektivität von N-Methylformamid (MF). Bei einer Gabe von MF und DMPS 
waren die Tumore 1,2 -fach größer als bei MF alleine. Die Zahl der Metastasen war zwar geringer, 
aber um 2,5-fach größer<1181>. 

Cyclophosphamid oder Ifosfamid spalten im Organismus den reaktionsfähigen Aldehyd Acrolein 
CH2 = CH - CHO ab, der u.a. für die Urotoxizität der Zytostatika verantwortlich ist<764,1226>. Der 
gleichzeitige Zusatz von DMPS verminderte den Einbau von Acrolein in Proteine, Mikrosomen, 
Erythrozyten und Erythroztenmembranen<1226> und reduzierte damit die zytotoxischen Effek-
te<1226,1559>. Die Urotoxizität von Ifosfamid wurde bei Ratten vermindert, wobei höhere Dosen 
effektiver waren<212>. Auch bei Vergiftungen mit Acrylonitril zeigte DMPS positive Effekte<646>. 

Der Zusatz von DMPS verminderte die Alkylierung von freien SH-Gruppen des Nikotinacetylcholin-
rezeptors durch Bromacetylcholinbromid. Er beeinflusste dabei nicht die Wirksamkeit der funktio-
nellen Gruppe (Disulfidbrücke). DMPS war allerdings nicht in der Lage, die Substanz nach ihrer 
Anlagerung wieder zu verdrängen und so die Funktionsfähigkeit des Rezeptors wiederherzustel-
len<858>. 

6.3.2 Radioprotektion 
DMPS besitzt eine protektive Wirkung gegen Strahlenschäden<77,584,585>. Bei Mäusen erhöhte die 
Gabe von DMPS vor der Bestrahlung mit Röntgenstrahlen die Überlebensraten signifikant. Wäh-
rend in der Kontrollgruppe 75 % starben, war die Todesrate bei Mäusen, die 20 min vorher 12 mg 
DMPS/20 g Maus i.p. erhielten auf 44 % gesenkt<211>. Der Schutzeffekt wurde bei Applikation des 
DMPS 20 Minuten bis 2 Stunden vor der Bestrahlung beobachtet<77>. Auch bei einem Therapiebe-

 LD50 HN-3 
(mg/kg) 

Kontrolle 3,6 
DMPS 9,1 
DMSA 6,0 
DPA 7,4 

  

LD50 von HN-3 (s.c.) 
bei sofortiger CB-
Gabe (Maus i.p.)<1422> 

Fazit: 
Die prophylaktische oder sofortige von DMPS verhindert bzw. vermindert toxische Effekte von 
verschiedenen alkylierenden Verbindungen. Für eine Bewertung, bei welchen Substanzen eine 
Gabe von DMPS sinnvoll ist, liegen allerdings noch zu wenige Untersuchungen vor. 



 

- 136 -  www.heyl-berlin.de 

ginn 15 Minuten nach Bestrahlung überlebten noch 30 % der 
Mäuse, während alle Kontrolltiere starben<514>. Allerdings 
hatte die nachträgliche Gabe keinen positiven Effekt mehr 
auf den DNA-Gehalt von Knochenmarkszellen bestrahlter 
Meerschweinchen<1406>. Die reparierenden Effekte von 
Vitaminen nach Strahlenexposition wurden bei Ratten durch 
die zusätzliche Gabe von DMPS gesteigert<698>. 

Die vorherige Gabe von DMPS verminderte bei CHO-Zel-
len<510,511>, Hunden<508> und Mäusen<510,511> die toxischen 
Effekte von Cysteamin. Die LD50 wurde gesteigert<510,511>. 

Durch die dadurch möglichen höheren Dosen des Radioprotektors stiegen die Überlebensraten 
von Mäusen<510,511>. Der Schutz gegenüber Neutronenstrahlen wurde um 10 bis 20 % erhöht<509>. 
Auch bei AET und WR-1065 (Amifostin) verminderte DMPS die toxischen Effekte<510,511>. 

Die Vorbehandlung mit DMPS verhinderte bei Ratten die Hyperlipoproteinämie (erhöhtes VLD und 
LD-Lipoprotein), welche durch den Aufenthalt in einem permanenten Magnetfeld ausgelöst 
wurde<713>.  

 
6.3.3 Lipidperoxidation, Tetrachlorkohlenstoff 
Als Dithiolverbindung kann DMPS auch als Sauerstoffradikalfänger wirken und die Lipidperoxida-
tion  und „oxidativen Stress“ verhindern<482>. Lipidperoxidation (durch ionisierende Strahlen oder 
Sauerstoffradikale) ist immer mit der Bildung von aldehydischen Produkten verbunden. Der be-
deutendste Vertreter ist das 4-Hydroxynonenal (HNE), das bereits in niedrigen Dosen zytotoxisch, 
genotoxisch und mutagen wirkt<330,1347>. In wässriger Lösung reagierte DMPS schnell und weitest-
gehend vollständig mit HNE<330>. Außerdem wirkte DMPS als Sauerstoffradikalfänger<3,157,158> und 
verhinderte die Peroxidation von Lipiden<157>. 

DMPS hatte keinen Einfluss auf die Toxizität von 
CCl4<1401> und aliphatischen Halogenkohlenwas-
serstoffen<113>.  Bei Ratten vermochte es nicht die 
durch CCl4 ausgelöste Peroxidation in der Leber 
zu verhindern. Die erhöhte Konzentration an Ma-
londialdehyd wurde statistisch nicht signifikant ge-
senkt, der verminderte Gehalt an Glutathion nicht 
erhöht. Vielmehr bewirkte die Gabe von DMPS 
eine, zumindest kurzfristige, Steigerung der Lipid-
peroxidation in der Leber. Als Grund wurde eine Wechselwirkung mit eisenhaltigen Enzymen 
diskutiert, die natürliche Antagonisten für die Lipidperoxidation sind<233>. 

Dagegen verminderte DMPS bei Ratten die Leberschädigung durch die Gabe von CCl4 und Etha-
nol. Die Peroxidation wurde verringert, der Glutathionabfall reduziert<1353>. Die durch Galactosamin 
ausgelöste Lebernekrose vermochte DMPS nicht aufzuhalten<879>. Eine bei Ratten durch Ethyl-
chlorid ausgelöste Pankreasischämie war unter der Kombinationstherapie mit DMPS, Vitamin C 
und Vitamin E weniger schwerwiegend<1244>. 
 
6.3.4 Antimutagene Wirkung  

Der Zusatz von DMPS (0,25 - 0,5 %) verminderte die mutagenen Eigenschaften von Nitrosoguani-
din auf Bakterien<806>. 
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Fazit: 
Die prophylaktische und sofortige von DMPS kann radioprotektiv wirken. Außerdem kann DMPS 
die Toxizität anderer Radioprotektoren vermindern, so dass diese höher dosiert werden können. 
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6.3.5 Bakterientoxine 
Im Tierexperiment zeigte DMPS positive Effekte bei der Behandlung des Endotoxinschocks<527,725> 
bzw. auf die Toxizität von Endotoxinen<527>. Bei Enterotoxinen von Escherichia coli wird vermutet, 
dass die Spaltung von SS-Brücken zum Verlust der Aktivität führt<383>.  

Die Injektion von DMPS und MgSO4 verringerte bei Mäusen die durch Endo-
toxine gramnegativer Bakterien bewirkte Lipidperoxidation in der Leber. Der 
cAMP-Abfall in Leber und Lunge blieb geringer, die LD50 war erhöht<529>. 

Lysate von Salmonella typhimurium aktivieren Prozesse zur Bildung freier Radi-
kale. Die Kombination von DMPS und MgSO4 normalisieren diese Reaktion<528>.  

DMPS und Vitamin E schützten gegen die letalen Effekte von Shiella sonnei 
Lysaten<528>.  

An Ratten zeigte DMPS einen positiven Effekt bei Vergiftungen mit Botulinum-
toxin, indem es die Aktivität der Na,K,Mg-ATPase normalisierte<261>. In-vitro hemmte DMPS das 
Botulinus Neurotoxin A<554a,567>. Dabei gehörte DMPS mit einer IC50 von 0,58 mM zu den stärksten 
Inhibitoren<554a> Als Mechanismus wird eine Wechselwirkung mit dem Zink der Protease<567> oder 
ein Einfluss der Sulfonsäuregruppe<554a> vermutet. 

Keine Wirkung hatte DMPS auf die hämolytischen Eigenschaften des α-Toxins von Clostridium 
perfringens<149>.  

Der Einfluss des Cholera-Endotoxins auf die Adenylatcyclase und damit auf die Konzentration von 
zyklischem AMP in der Darmmucosa von Kaninchen wurde durch DMPS verringert. Als Mecha-
nismus wird die Spaltung einer SS-Brücke im Endotoxin vermutet<1588>.  

 
6.3.6 Alkohole 
Bei Vergiftungen mit Ethanol erhöhte DMPS die Überlebenszeit, führte aber nicht zu höheren 
Überlebensraten<1491>. Eine Kombinationstherapie mit verschiedenen Vitaminen und DMPS zeigte 
an Kaninchen positive Effekte auf die alkoholinduzierte Polyneuritis<632>. Bei Ratten verminderte 
die Gabe von DMPS die Entzugssymptome nach chronischer Alkoholeinnahme<485>. DMPS hat 
keinen Einfluss auf die microsomale Umwandlung von Ethanol zu Acetaldehyd<1193>. Die toxischen 
Auswirkungen von Allylalkohol auf die Leber wurden bei Ratten verringert<1352>.  

 
6.3.7 Bindung von Stickstoffmonoxid NO 
Das Bakterium Nitrosomonas eutropha kann Ammoniak oxidieren, wobei u. a. Stickstoffmonoxid 
NO entsteht, das abhängig von den Kulturbedingungen weiterreagieren kann. Den Zellkulturen 
zugesetztes DMPS reagierte mit entstehendem oder zugesetztem Stickstoffmonoxid und verhin-
derte so den Einfluss des NO auf diese Oxidationsreaktionen<1299,1607>. Über die Art der Reaktion 
machen die Autoren keine Angaben (Bildung eines Komplexes mit dem Eisen der Nährlösung 
entsprechend Kapitel 3.7.8 oder direkte Reaktion von DMPS mit NO?). Auch wird die Auswirkung 
möglicher Redoxreaktionen des DMPS nicht diskutiert. In Neutrophilen wirkt DMPS antagonistisch 
auf GEA3162, ein NO freisetzendes Agens<618>. 

 
6.3.8 Herzglykoside 
Bei Fröschen verhinderte hochdosiertes DMPS (700 mg/kg) den Herzstillstand durch Digitalis oder 
Strophantin K. In geringerer Konzentration verminderte es deren toxische Wirkungen. Bei Katzen 
verzögerte die prophylaktische Gabe von DMPS die Zeit bis zum Herzstillstand nach Gabe von 
Strophantin K von 33-44 Minuten auf 82-99 Minuten. Bei Hunden verhinderte DMPS in chroni-
schen Experimenten die typischen EKG-Veränderungen des Strophantin K<403>. Als Mechanismus 
wird eine Blockade physiologischer SH-Gruppen durch die Herzglykoside diskutiert<403,749>. 

Die Gabe von DMPS reduzierte bei Hunden die kardiotoxischen Effekte (Extrasystolen, Bradykar-
die). Prophylaktisch gegeben verhinderte es die toxischen Reaktionen<749>. Eine Reduktion der 
toxischen Effekte von Herzglykosiden wurde auch bei Ratten beobachtet<495>. 

BAL 92,7 
DMPS 86,3 
DMSA 28,2 
DPA 39.8 
  

In-vitro-Inaktivie-
rung (%) des Ente-
rotoxin STa aus E. 
Coli<383> 
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6.3.9 Insektizide, Pestizide, Rodentizide, Bakterizide, Herbizide 
6.3.9.1 Tetramethylene Disulphotetramine (TETS) 
Sowohl die prophylaktische als auch die sofortige Gabe von Vitamin B6 und 
DMPS hochdosiert verringerte bei Mäusen die Mortalität durch das 
Rodentizid TETS<253,1188,1617,1618>. Die Einflüsse von TETS auf den GABA-
Metabolismus von Ratten wurde verhindert<1618>, das Auftreten von Krämp-
fen verzögert und die Symptomatik verringert<1408>.  Ein früherer Therapie-
beginn war effektiver<1408>. Wurde die Therapie 10 Minuten nach der 
Vergiftung begonnen, überlebten alle Tiere; bei einem verzögerten 
Therapiebeginn betrug die Überlebensrate nur noch 40 %<1550>.  Die LD50 
wurde von 0,262 mg/kg auf 0,502 mg/kg fast verdoppelt<253>. Außerdem 
zeigte DMPS eine antikonvulsive Wirkung bei akut mit TETS vergifteten Tieren<1617>. DMPS hatte 
dabei keinen Einfluss auf die Pharmakokinetik von TETS. Es senkte weder die 
Plasmakonzentration noch steigerte es dessen Ausscheidung im Urin<1619>. 

 
6.3.9.2 Natrium-Ammonium-Dimethyl-2-Propano-1,3-Dithiosulfat (SCD) 
Eine Kombinationstherapie mit Diazepam und DMPS reduzierte die 
Toxizität des Insektizids SCD<864,865>. Bei Kaninchen senkte sowohl 
die prophylaktische als auch die therapeutische Gabe von DMPS die 
Mortalität und verlängerte die Überlebenszeit<253>. Die prophylaktische 
i.p.-Gabe von 250 mg DMPS/kg KG 20 Minuten vor der Vergiftung 
steigerte bei Mäusen die LD50 von 97 auf 374 mg/kg<237,253>. Dabei 
war DMPS dem DMSA oder Zystein überlegen237,253>. BAL zeigte nur 
einen geringen Effekt auf die SCD-induzierte Paralyse<237>. Bei Kanin-
chen verhinderte DMPS die neuromuskulären Blockaden und die 
Atemdepressionen durch SCD<237>. 

  
6.3.9.3 Sonstige Insektizide, Pestizide, Rodentizide, Bakterizide, Herbizide 
Bei Mäusen steigerte DMPS die LD50 von Bakterizid 402 von 118 auf 214 mg/kg<253>. 

Die durch das Insektizid Dimehypo geblockte Aktivität der Cholinesterase konnte bei Ratten durch 
Behandlung mit Pralidoxim und DMPS teilweise wiederhergestellt werden<1527>. 

Die prophylaktische Gabe von DMPS vor der Applikation des Herbizids Bromoxynil verringerte 
dessen toxische Symptome. Die Überlebenszeit wurde verlängert, die Überlebensraten erhöht. Die 
Kombination von DMPS und NAC war noch wirksamer<862>. 

DMPS und Vitamin E schützten männliche Ratten gegen die Nebenwirkungen der Insektizide 
Deltamethrin und Dichlorvos (Aktivität der antioxidativen Enzyme, Gedächtnisvermögen). Die 
Kombination erhöhte die antiamnestische Wirkung<525>. 

Bei Mäusen, Ratten und Tauben hatte DMPS einen protektiven Effekt gegen die letale Wirkung 
von CDM. Eine Kombination mit Methylthioniumchlorid steigerte die Wirkung<253>. Die prophylakti-
sche Gabe von DMPS steigerte bei Mäusen die letale Dosis von 258,9 mg/kg auf 518,2 
mg/kg<253>. 

DMPS erwies sich als effektives Antidot bei akuten Vergiftungen mit dem Insektizid Nereistoxin (4-
N,N-Dimethylamino-1,2-dithiolan)<237>. 

Die prophylaktische Gabe von DMPS steigerte bei Mäusen die LD50 des Insektizids Cartap (Di-
hydronereistoxin dicarbamat) von 130 auf 375 mg/kg<237>. 
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 LD50 
Kontrolle 97 
DMPS 250 mg/kg i.p. 374 
DMSA 1.000 mg/kg i.p. 251   

Einfluss der prophylaktischen 
Gabe von DMPS bzw. DMSA 
auf die LD50 (mg/kg) von SCD 
bei Mäusen<253> 

Fazit: 
Insbesondere die prophylaktische Gabe von DMPS verringerte die Mortalität durch verschiede-
ne Insektizide, Pestizide, Rodentizide, Bakterizide oder Herbizide. 
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6.3.10 Sonstige Untersuchungen mit DMPS 
DMPS hemmte die D,D-Dipeptidase VanX, die für die Resistenz von Bakterien gegen Vancomycin 
verantwortlich ist<461,1579>. Als Ursache wird eine Chelatbildung mit dem Zink des Enzyms vermu-
tet<1579>. 

DMPS reduzierte in-vitro konzentrationsabhängig die Aktivität der Dopamin-ß-Hydroxylase. Mögli-
cher Grund ist eine Reaktion mit dem Kupfer des Enzyms<1404>. Bei Daphnia Magna (Straus) 
wirkte es protektiv gegen die toxische Wirkung des dopaminergen Neurotoxins MPTP<1168a>. 

Ratten mit einer experimentell ausgelösten Entzündung der Bauchspeicheldrüse zeigten im Ge-
webe von Pankreas und Leber erhöhte Aktivitäten der antioxidativen Schutzenzyme (Superoxid 
Dismutase, Katalase, Glutathionperoxidase), im Blut war die Aktivität verringert. Die Vorbehand-
lung mit DMPS unterstützte den Anstieg der Enzymaktivitäten<1252>. 

Bei hypertensiven Ratten hatte DMPS einen antihypertensiven Effekt. Es reduzierte den Pressor-
Effekt von Angiotensin-1 und steigerte und verlängerte die Depressorwirkung von Bradyki-
nin<904,1338,1340>. Durch Gabe von Atropin war der Effekt reversibel<1340>. In-vitro wurde die Aktivität 
der Kininase II reduziert (83 %<1270> bzw. 30-50 %<1412>) und der Abbau von Kinin blockiert<1413>. 

Die prophylaktische Gabe von DMPS verhinderte bei ca. 70 % der Ratten<825> und bei Kanin-
chen<826> die Auslösung eines Diabetes durch Dithizon. 

Bei 2 bzw. 4 Wochen alten Kaninchen mit chronischer intrauteriner Hypoxie zeigte die Behandlung 
mit L-Dopa und DMPS positive Effekte, wobei DMPS die Zahl freier SH-Gruppen in subkortikalen 
Hirnstrukturen erhöhte<1433>. 

DMPS weitete die Blutgefäße im isolierten Kaninchenohr<1606>. 

DMPS hatte keinen Einfluss auf die Schlafzeit von Ratten nach Gabe von Hexobarbital<1403,1404> 
und Phenobarbital<1585>. 

Bei Mäusen verminderte die prophylaktische Gabe von DMPS die motorischen Aktivitäten durch 
Amphetamin<1403,1404>. 

Hunde mit akutem Blutverlust reagierten positiv auf den Zusatz von DMPS zur isotonischen Koch-
salzlösung<210>. 

DMPS reduzierte die renalen Effekte von Strophantin beim Hund<1113>.  

Ein protektiver Effekt auf die Vergiftung mit Embitol konnte nur bei neugeborenen Mäusen nachge-
wiesen werden<148>. 

Bei 8 von 18 Meerschweinchen verringerte die gleichzeitige Gabe von DMPS die ototoxischen 
Wirkungen von Streptomycin<17>. 

Die prophylaktische Gabe von DMPS verhinderte bei Mäusen die toxischen Effekte von Novembi-
chin<151>. Allerdings war der Effekt nur bei neugeborenen und erwachsenen Tieren, nicht aber bei 
alten Tieren nachweisbar<150>. 

Alle Ratten überlebten durch eine Kombinationstherapie aus DMPS und Serotonin, Natriumthio-
sulfat oder Mercaptoethylamin die LD100 von Embichin<901>. 

Bei mit Padan vergifteten Kaninchen normalisierte sich die SH-Konzentration unter DMPS inner-
halb von 5 Tagen. Bei den unbehandelten Kontrolltieren lag sie nach 10 Tagen erst bei 70 %<856>. 

Die prophylaktische, hochdosierte Gabe von DMPS verringerte die Toxizität von Zyaniden bei 
Mäusen, indem es die enzymatische Umwandlung des Zyanid in Rodanid beschleunigte<816>. 
Während unbehandelt 90 % der Mäuse starben, lag die Todesrate der DMPS-Gruppe bei  
37 %<816>. In Gegenwart von Na2S2O3 steigerte DMPS die enzymatische Umwandlung in Thiocya-
nate<816,817>. 

Die gleichzeitige Gabe von DMPS und Xyliden verhinderte bei Ratten die Entstehung einer 
Methämoglobinämie. Die Gabe von DMPS nach einer Stunde verminderte den Methämoglo-
binspiegel im Blut um 50 %<1445>. 
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DMPS inhibierte bei Ratten die Anilinhydroxilase-Aktivität. Dies kann zu einer Steigerung der Toxi-
zität von Anilin führen<934>. 

DMPS ist ein effektiver Inhibitor von Botox-A<949>. 

Bei Kaninchen hatte die Vorbehandlung mit DMPS keinen Einfluss auf die Kardiotoxizität von 
Daunorubicin<606,607>. Daunorubicin verringerte trotzdem die Zunahme des Körpergewichts. Das 
nephrotische Syndrom wurde nicht verhindert<606>. 

DMPS steigerte bei Ratten die LD50 des Acetylcholinesterasehemmer Proserin um den Faktor 1,5, 
in Kombination mit Atropin um 4,5<1456>. 

Nach inhalativer Ammoniak-Exposition halbierte die inhalative Applikation von DMPS-Aerosol die 
Todesrate und reduzierte die Vergrößerung des Lungengewichts<1612>. 

DMPS hatte einen regulierenden Einfluss auf die Amyloidbildung<222>. 

DMPS verhinderte in HeLa-Zellen die Ausbildung von „Heat shock proteins”<622> 

DMPS hat keinen inhibitorischen Effekt auf HIV-1 in U937-Zellen, zeigte aber in Jurkat-Zellen ei-
nen inhibitorischen Effekt um 50 % bei einer Konzentration von 30 µg/mL<333>. 

DMPS erwies sich als effektiver, nicht toxischer Stabilisator für die antivirale Aktivität empfindlicher 
Interferone<468>. 

DMPS hatte einen antioxidativen und reparativen Effekt bei chronischer Hepatitis „unreifer“ Kanin-
chen. Bei der Gabe von Mikrokapseln von DMPS war die Wirksamkeit verlängert<1174>. Das Ade-
nylat-Cyclase-System normalisierte sich<79>. 

Bei Ratten mit Streptozotocin induziertem Diabetes normalisierte DMPS die Aktivitäten der antio-
xidativen Enzyme, verringerte die Lipidperoxidation und normalisierte den Polyolmetabolismus und 
den Glutathionspiegel<803,1332>. 

Dimethylformamid (DMF) stört das Gleichgewicht zwischen oxidativen und antioxidativen 
Systemen der Leber. DMPS kann die Aktivität der Enzyme XOD und SOD in der Leber vermindern 
und dadurch das Gleichgewicht wiederherstellen. So schützt es die Leberfunktion und kann daher 
zur Behandlung akuter DMF-Vergiftungen eingesetzt werden<863,933,1189>. Auch NAC oder DMSA 
schützen die Leberfunktion <863>. 

Die Gabe von Acetylzystein oder DMPS an Candida maltosa empfindliche Meerschweinchen ver-
minderte die Änderung in der Lipidperoxidation und der Enzymaktivität verschiedener Enzyme 
nach Sensibilisierung<1336>. 

DMPS steigerte die Empfindlichkeit des Papain-Enzymtests zum Nachweis von Erythrozytenanti-
körpern<780>. 

DMPS verbessert den Nachweis von IgG-Antikörpern im AB0-System menschlicher Blutgruppen 
durch Inaktivierung der Anti-A- und Anti-B-IgM-Antikörper. Die Wirksamkeit entsprach der des 2-
Mercaptoethanol<931>. 

DMPS steigerte, auch in Gegenwart von Na2SO3, die Hämolyse von Schafserythrozyten durch das 
Toxin O-Streptolysin. Die Autoren vermuten die Reduktion von S-S-Brücken als Mechanismus. 
DMPS und Na2SO3 reagieren dabei mit unterschiedlichen S-S-Brücken<152>. 

DMPS bewirkte in niedriger Dosis (≤ 50 mg/kg) bei Mäusen eine Steigerung, in hoher Dosis (≥ 100 
mg/kg)  eine Verminderung der Schmerzreaktion (Anzahl der Spasmen)<1339>. 

Fazit: 
DMPS wird außer bei Vergiftungen mit Schwermetallen bei verschiedenen anderen Krankheiten 
eingesetzt. Meistens handelt es sich dabei um  Einzelbeobachtungen. Für eine Bewertung 
liegen damit nicht genügend Erkenntnisse vor. 
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7 Klinische Anwendung 
Die individuelle Behandlung von Schwermetallver-
giftungen gliedert sich in verschiedene Schrit-
te<436,733>. Bei Vergiftungen steht wie bei allen Not-
fallsituationen eine symptomatische Behandlung zur 
Erhaltung der lebenswichtigen Organfunktionen im 
Vordergrund<923>: 
• Aufrechterhaltung der Vitalfunktionen sowie der Wasser- und Elektrolytbilanz<702> 
• Feststellung der Giftquelle<422,493> und anschließende Expositionsunterbrechung<91,214,493,932, 

1232,1278>. Die Gabe von Chelatbildnern macht wenig Sinn, solange die Exposition nicht 
beseitigt ist, hilft aber danach, die Ganzkörperbelastung zu senken<50>. 

• Verhinderung der Resorption oral aufgenommener Metalle durch Entfernung des noch im 
Gastrointestinaltrakt vorhandenen Gifts durch Magen- und Darmspülungen<290,702,932,1102,1318> 

• Verhinderung der lokalen Ätzwirkung der Metalle auf die Schleimhäute 
• Bindung der Metalle in den Körperflüssigkeiten (insbesondere Blut) und Überführung in weni-

ger toxische Komplexe 
• Steigerung der Elimination der Metalle über Urin, Galle und/oder Darmwand 
• Remission bzw. Verhinderung (bei prophylaktischer Therapie) der klinischen Vergiftungs-

symptome 
• Vorsichtige Entspeicherung der Schwermetalldepots im Körper, um akute Rückfälle oder 

chronische Metallwirkungen zu verhindern 

Bei der Magen- und Darmspülung haben sich die Vergiftungszentren weltweit auf folgende Regeln 
geeinigt: 
• „No gastrointestinal decontamination should be performed later than 60 min after ingestion. 
• Activated charcoal (1 mg/kg) should be given in ingestions of toxic doses of agents that bind 

to therapeutic dose of charcoal in a sufficient way. 
• Emesis should be induced in poisonings with toxic doses of agents that do not influence con-

sciousness and adverse-effects reflexes. 
• Gastric lavage should be performed in selected poisonings with letal dose of agent. 
• Use of laxatives is restricted to very few poisonings. 
• All procedures are not recommended if there is substantial doubt about time of ingestion or 

ingested dose”<331>. 

Bei Vergiftungen mit Schwermetallen sollte die Therapie möglichst frühzeitig mit einem geeigneten 
Chelatbildner begonnen werden<657>, bevor die Ausbildung irreversibler Schäden anfängt<702>. 
Aber auch einige Zeit nach Hg-Exposition ist eine DMPS-Therapie noch zu erwägen<290>. 

Diese Anwendung von Chelatbildnern gehört zu den erfolgreichsten therapeutischen Maßnahmen 
bei Vergiftungen mit Schwermetallen<1154,1378>. „Chelation is indicated in the treatment of metal 
poisoning, in the treatment metal-storage diseases … and to aid the elimination of metallic radio-
nuclides”<702>. Dabei spielen zwei Mechanismen eine Rolle: 
• Durch die Komplexbildung wird die Toxizität des Schwermetalls reduziert („forming an inert 

complex with the poison“<203c>) 
• Das Antidot fördert die Exkretion des Metalls<1102>. 

Aus ethischen Gründen sind klinische Studien bei Vergiftungen problematisch bis unmöglich. Bei 
der Beurteilung der klinischen Effektivität ist man deshalb fast immer auf Einzelkasuistiken ange-
wiesen<647a>. Dabei wird meist die erhöhte Ausscheidung in Stuhl oder Urin<667,1018> bzw. die Sen-
kung von Blut- oder Plasmaspiegeln herangezogen<647a>. Diese Parameter sind leicht zu bestim-
men. Wichtiger wäre jedoch die Berücksichtigung der verminderten Belastung in den kritischen 
Zielorganen bzw. die Rückbildung der pathologischen Veränderungen<406,647a>. So können die 
Schwermetallspiegel in den Organen ohne eine Änderung des Blutspiegels gesenkt werden. Auch 
der Abfall der Spiegel ohne Therapie nach Stopp der Exposition muss bei der Beurteilung der 
Wirksamkeit berücksichtigt werden<706>. Allerdings sind diese Parameter schwieriger 
bestimmbar<209>. 

„Behandlungsprinzipien akuter Vergiftungen: 
I.  Aufrechterhaltung der Vitalfunktionen 
II.  Verhütung weiterer Resorption 
III.  Beschleunigung der Gifteliminierung 
IV.  Verabreichung (spezifischer) Antidote“<270> 
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Wie bei allen therapeutischen Maßnahmen ist auch bei Vergiftungen zu beachten, dass der Pati-
ent nicht durch ungerechtfertigte Maßnahmen dem Risiko einer zusätzlichen iatrogenen Schädi-
gung ausgesetzt wird<923>. Wegen des Mangels an aussagekräftigen kontrollierten Therapiestu-
dien ist es bei Vergiftungen oft schwierig, den richtigen Weg zwischen therapeutischem Nihilismus 
und einer von Unsicherheit geprägten Überreaktion zu finden<923>. „Their use should be restricted 
to patients with clinical signs of toxicity“<1389>. In jedem Einzelfall ist eine individuelle Nutzen-Risi-
ko-Abwägung notwendig<506,986>. Dabei muss auch die Gefahr der Umverteilung des Schwerme-
talls in empfindliche Organe (z. B. ins Gehirn, die für andere Chelatbildner, nicht aber für DMPS 
gezeigt wurde<74,601>), berücksichtigt werden<41,406,506,706>. Ob die orale Applikation von DMPS die 
gastrointestinale Metallresorption fördert, ist noch unklar. Tierexperimentelle Untersuchungen mit 
Quecksilber zeigen widersprüchliche Ergebnisse<406>. Hier sind weitere Studien notwendig<506>. 

Bei chronischen Vergiftungen mit niedrigeren Werten ist, wie bei jeder anderen Therapie, eine 
Nutzen-Risiko-Abwägung erforderlich. Ab welchen Belastungen ist der Einsatz von Chelatbildnern 
gerechtfertigt? Dabei ist zu berücksichtigen, ob der Chelatbildner das Schwermetall erreichen 
kann, z. B. Blei in den Knochen. Ferner ist noch nicht geklärt, inwieweit eine Chelattherapie den 
klinischen Verlauf einer chronischen Metallvergiftung günstig beeinflusst. Es gibt keine zuverlässi-
gen klinischen Studien, die belegen würden, dass eine gesteigerte Metallausscheidung auch mit 
einem günstigeren klinischen Verlauf einhergeht<406,647a>. 

 

7.1. Allgemeine Empfehlungen zur Anwendung von DMPS  
DMPS gehört zu den Antidota bei Vergiftungen mit Schwermetallen<405,1505>. „Today, therapy with 
DMPS (2,3-Dimercapto-1-propanesulfonic acid, Dimaval®) is state of the art and the method of 
choice in many cases of heavy metal intoxication“<355>. “Available in oral and injectable forms, 
DMPS has become the drug of choice for most-heavy metal poisoning in Asia and Europe”<1176a>. 
Für Horn et al. ist DMPS das beste Schwermetallantidot, das auch bereits bei Verdacht auf eine 
Schwermetallintoxikation eingesetzt werden kann<604>. Nach den Empfehlungen der Kommission 
„Erkennung und Behandlung von Vergiftungen“ des BgVV ist DMPS für die Behandlung akuter 
Metallvergiftungen unverzichtbar<1032>. „It appears that western clinicians have not yet fully realised 
the value of DMSA and DMPS”<29>. 

Erfahrungen zeigen, dass DMPS offensichtlich ein breites Einsatzgebiet hat<928>. Das Giftinforma-
tionszentrum Nord empfiehlt DMPS als Antidot bei „vielen Schwermetallvergiftungen, z.B. Blei, 
organischem und anorganischem Quecksilber sowie Arsen“<336>. 

Im Antidotarium der Roten Liste wird DMPS unter den „lebensrettenden Antidoten“ gelistet<1629>. 
Die Wirksamkeit von DMPS bei Vergiftungen mit verschiedenen Schwermetallen kann heute als 
gesichert angesehen werden. DMPS zeigt eine gute klinische Wirksamkeit verbunden mit einer 
geringen lokalen und systemischen Toxizität<932>. Lange Erfahrung existieren in China (seit 
1963)<1532> und den ehemaligen Ostblockstaaten. DMPS gilt in Europa<513,603> und Asien<513> als 
ein Mittel der Wahl zur Therapie von Vergiftungen mit Metallen und Metalloiden. Es ist wegen sei-
ner geringeren Toxizität, einfacheren Anwendbarkeit<1202> und vielfältigeren Möglichkeit der Appli-
kation (oral, i.v., i.m.)<52,1102> einer Therapie mit BAL vorzuziehen<31,573,610,657,847,1103>. „For several 
years now 2,3-dimercaptopropanesulphonic acid (DMPS) and 2,3-dimercaptosuccinic acid 
(DMSA) have been the alternatives to BAL. In contrast to BAL, both of these chelating agents are 
less toxic, much more soluble in water, and hence have limited solubility in lipids, and are effective 
when taken orally. The use of both DMSA and DMPS in combating heavy metal poisoning has 
been examined, specifically for mobilizing inorganic mercury, cadmium, arsenic, copper, lead, gold 
and antimony“<1520>. „DMPS, an analog of dimercaprol, is effective in accelerating metal excretion 
without severe adverse effects in acute and chronic intoxication by inorganic and organic mercury, 
bismuth, arsenic, and chronic lead poisoning”<702>. Der wissenschaftliche Ausschuss für Human-
arzneimittel (CPMP) der Europäischen Agentur EMEA sieht BAL wegen seiner Toxizität und der 
schmerzhaften Anwendung nur noch als Mittel der zweiten Wahl<1011>. 

Das Zentrum für Arzneimittelforschung und Pharmazeutische Praxis (ZAPP) der ABDA hält den 
Einsatz von DMPS dem DMSA überlegen<169>. Andere Stellen sehen für DMSA keine besonderen 
Vorteile gegenüber dem DMPS<573>.  
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7.1.1 Anwendungsgebiete 
Dimaval® (DMPS) 100 mg Hartkapseln und Dimaval® sind zurzeit vom BfArM zugelassen für: 

Dimaval® (Injektionslösung) Dimaval® (DMPS) 100 mg Hartkapseln 

Akute Vergiftung mit Quecksilber (metallisch, 
Dampf, anorganische und organische 
Verbindungen), wenn die orale Behandlung oder 
die Behandlung über eine Magensonde nicht 
möglich ist. 

• Klinisch manifeste, chronische und akute 
Vergiftungen mit Quecksilber (anorganische 
und organische Verbindungen, Dampf, 
metallisches Quecksilber), 

• chronische Vergiftungen mit Blei 

Dabei ist die Quelle der Schwermetalle unerheblich. Dane-
ben wird in der Literatur DMPS zur Behandlung von 
Vergiftungen mit weiteren Schwermetallen empfohlen. 

Bei der Empfehlung bestimmter Chelatbildner muss die loka-
le Verfügbarkeit der unterschiedlichen Antidota und ihrer Dar-
reichungsformen in den verschiedenen Ländern berücksich-
tigt werden<179a>. So ist DMPS z.B. in den USA nicht zugelas-
sen<105,286,513,565,663a,1176a,1236> und daher nur schwierig zu 
erhalten<203>. In Notfällen muss es importiert oder extra in 
Compounding Pharmacies hergestellt werden<105,204a,286,565, 

663a,770a>. Die Therapie von As-Vergiftungen wird in den USA 
daher primär mit BAL durchgeführt<814>. In anderen Ländern 

Literatur Ag As Au Bi Cd Co Cr Cu Hg Ni Os Pb Pu Sb U V Zn Pt 

1032 (X) X    (X) X (X) X (X)  X  X     
169  X  X     X   X       

1018,1039  X    X X X X   X  X     
1506 (X) X (X) (X)  (X) (X) (X) X   X  X   X  
1629 (X) X    (X) X (X) X (X)  X  X     
610 (X) X (X) (X)  X X X X (X)  X  X   (X)  

1019,1546 X X X   X X X X   X X X X    
418  X (X) X    X X   (X)       
306  X X X X X  X X  X   X  X X  
43  X  X    X X   X       
58  X     X  X   (X)   X     

1035,1180   X  X X   X X  X       
295 X X   X X X X X   X  X   X  
604  X X    X  X   X  X     
180  X  X    X X   X       
401 X X    X X X X   X  X     
160  X       X   X       
1556  X       X          
1061  X X (X)   X  X     (X)     
1236  X   X  X X X   X     X  
839a  X  X  X X  X   X  X   X  
702  X  X     X   X       
1186  X X X   X  X   (X)      X 

                   
Übersicht über die in der Literatur empfohlenen Anwendungsgebiete für DMPS. (X) Die in Klammer  angegebenen 
Indikationen sind für die Autoren möglich, aber nicht eindeutig belegt. 

Metall 1. Wahl 2. Wahl 

Quecksilber 
- metallisch 
- organisch 
- anorganisch 

 
DMPS 
DMPS 
DMSA, DMPS 

 
DMSA 
DMSA 

Blei DMSA DMPS 
Arsen DMPS, DMSA BAL 
Chrom DMPS  
Antimon DMPS  
   

Empfehlung für CB bei verschiedenen 
Schwermetallvergiftungen<58> 
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spielen die Arzneimittelkosten die entscheidende Rolle<1254>. Bei längerer Therapiedauer kann die 
wegen der Kosten nicht ausreichende Verfügbarkeit von DMPS den Einsatz des preiswerteren 
BAL notwendig machen<484>. „There is another important implication that it is important to point 
out. Even though DMPS and DMSA are proved superior to other chelators as mercury mobilizing 
agents, clinicians are often forced to choose less effective therapy for their patients [e.g.; BAL, D-
penicillamine] because of the unavailability of the DMPS and DMSA in many countries worldwide. 

 

7.1.2 Sofortige Verfügbarkeit und Bevorratung 
Die Therapie mit DMPS sollte möglichst früh begonnen<657> und laboranalytisch durch Bestim-
mung der Metalle im Urin überwacht werden<657,706,1018>.  „Bei allen akuten Vergiftungen gilt es, 
durch rasche und effektive therapeutische Interventionen einen möglichst günstigen Krankheits-
verlauf und das Überleben ohne Spätfolgen sicherzustellen“<923>. Deshalb sollte bei Vergiftungen 
mit Metallen möglichst frühzeitig die Therapie mit dem geeigneten Chelatbildner begonnen wer-
den<1318>.  Dafür ist jedoch eine Bevorratung mit den erforderlichen Antidota notwendig<1247,1317>, 
damit diese jederzeit sofort verfügbar sind<1317>. Dafür soll es nach Aussage der WHO eingelagert 
sein: „In some countries stockpiles include other specific agents (e.g. DMPS)”<1129>.  Dies ist aber 
in der Realität nicht immer der Fall<590>. „Problematisch ist jedoch die ausreichende Bevorratung 
von Antidots und Dekontaminationsmittel wie z.B. Chloramin T, BAL, DMPS u.a.m.“<456>. „Beim 
Massenanfall von Vergiftungspatienten hängt der Behandlungserfolg ganz wesentlich von einer 
raschen Verfügbarkeit der benötigten Antidota ab“<1518>. In solch einem Fall „kann sich somit der 
Zeitfaktor der Verfügbarkeit größerer Antidota-Mengen sehr ungünstig auf die Therapie- und 
Überlebenschancen der Patienten auswirken“<1517>. Außerdem ist ein späterer Therapiebeginn 
meist mit einer längeren Therapiedauer und damit höheren Kosten verbunden. 

Das IPCS der WHO fordert, dass DMPS in 2 bis 6 Stunden  verfügbar ist<1035,1180>. Nach der euro-
päischen Union soll es spätestens binnen zwei Stunden erreichbar sein<1044>. In UK soll DMPS 
innerhalb von 6 Stunden zur Verfügung stehen, was aber in Realität nicht der Fall ist<1317>. Andere 
fordern sogar, dass DMPS innerhalb von 30 Minuten eingesetzt werden kann<1506>. Die Berufsge-
nossenschaft empfiehlt, dass Antidota wie DMPS auch von bestimmten Unternehmen vorrätig 
gehalten werden sollen<160,847>. 

In Russland ist DMPS seit 1958 zugelassen<770a,1236>, gehört zur Ausrüstung aller Notfallteams und 
ist das am häufigsten eingesetzte Antidot zur Behandlung von Vergiftungen mit verschiedenen 
Schwermetallen<1100>. Auch in Ländern, in denen DMPS nicht zugelassen ist, wird DMPS bevorra-
tet. Seit Mitte 2005 wird DMPS in Notfallkrankenhäusern von Hong-Kong vorrätig gehalten<248>. In 
Schweden wird die Bevorratung von DMPS (Injektionslösung) in Krankenhäusern angeraten<1556>. 
Das Bundesamt für Gesundheit der Schweiz empfiehlt, DMPS in den verschiedenen Regionalzen-
tren vorrätig zu halten<999>. Gleiches gilt für die British Association of Emergency Medicine<298>. So 
wird DMPS z. B durch Guy’s and St. Thomas’ Poisons Unit in London eingelagert<662>. 

 
7.1.3 Art der Anwendung 
Ein wichtiger Vorteil von DMPS gegenüber BAL ist, dass es wegen seiner Wasserlöslichkeit oral, 
intravenös und intramuskulär appliziert werden kann<63,69,95,657,1069,1102,1236,1532>, was im Vergleich 

Fazit: 
Bei Vergiftungen mit Schwermetallen oder Radionukliden gibt es nur in  wenigen Fällen ein zu-
gelassenes Antidot. So ist z. B. derzeit in Deutschland kein Chelatbildner zur Behandlung von 
Arsen- oder Wismutvergiftungen zugelassen. Ist eine Behandlung notwendig, kann sie nur als 
off label use erfolgen. DMPS wird von Experten neben den zugelassenen Anwendungsgebieten 
für verschiedene weitere Vergiftungen empfohlen. 

Fazit: 
Insbesondere bei akuten Vergiftungen mit Schwermetallen oder Radionukliden ist ein möglichst 
frühzeitiger Beginn der Behandlung notwendig. Dafür ist es erforderlich, dass das notwendige 
Antidot sofort zur Verfügung steht. Dies ist nur durch eine ausreichende Bevorratung gesichert. 
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zu BAL für den Patienten weniger schmerzhaft ist<1130>. Die intravenöse Applikation muss langsam 
über 5 Minuten (1 mL/min) erfolgen<663a,706,770a,1200a>. DMPS sollte grundsätzlich nur dann par-
enteral appliziert werden, wenn die orale Zufuhr nicht möglich ist<1018>.  

Die parenterale Gabe von DMPS wird empfohlen<406,573,657,706,932,1032> 
• in den meisten akuten Fällen; 
• bei oralen Vergiftungen, da sonst eine Chelatbildung im Gastrointestinaltrakt stattfinden und 

die Schwermetallresorption erhöht sein kann; 
• bei Verätzungen des Gastrointestinaltrakts oder Schleimhautulzerationen im oberen Gastroin-

testinaltrakt, da die orale Gabe problematisch sein kann<1318>. 

Zusätzlich ist die s.c.<69,625,1069,1385,1393>, intraperitoneale<70> oder 
inhalative Gabe als Aerosol<1069> beschrieben. Außerdem findet 
man in der Literatur die topische Anwendung im Zahnkanal bei ar-
senbedingter Periodontitis<1139>

.  

Daneben wird in der Literatur auch das „Schnüffeln“ von DMPS genannt<303,352,823>, womit speziell 
Belastungen des ZNS ausgeleitet werden sollen<352>. Allerdings veröffentlichen die Autoren keine 
Messwerte von den dadurch erreichten Schwermetallausscheidungen. Ebenso fehlen Angaben 
über die Menge des dabei „eingeatmeten“ DMPS und Erklärungen, wie der entstehende DMPS-
Metall-Komplex durch die Blut-Hirn-Schranke ausgeschleust werden kann. 

Buttar hat eine Lösung von DMPS zur transdermalen Anwendung entwickelt, die vor allem bei der 
Behandlung von Kindern mit Autismus wirksam sein soll<225,226,467,1231>. Auch hier fehlen wissen-
schaftliche Untersuchungen zur transdermalen Resorptionsrate des DMPS<339> und der renalen 
Schwermetallausscheidung. „There are many anecdotal reports of behaviour improvements with 
transdermal preparations, but no laboratory evidence of increased excretion of heavy metals in the 
urine after a single challenge dose”<657a>. In einer Arbeit beschreibt Buttar auch das Auftreten von 
Hautreaktionen<226>. Ob dafür das DMPS oder eine der zahlreichen anderen Substanzen in TD-
DMPS, das Quecksilber oder ein möglicher Zinkmangel ursächlich ist, wurde nicht untersucht. 

Auch für die homöopathische Anwendung von DMPS fehlen die Schwermetallspiegel im Urin. Bei 
der rektalen Anwendung von DMPS als Suppositorium<14,1231> „we see good effects“<204a>, die re-
nale Ausscheidung von Quecksilber und Blei soll erhöht sein<1190>. Messwerte fehlen jedoch. Für 
CaNa2EDTA beträgt die Bioverfügbarkeit bei Mäusen für diese Art der Verabreichung 36,3 %<385a>. 

Klinghardt empfiehlt das Quaddeln mit einer Mischung aus Procain-DMPS (9:1)<738>. Auch hier 
sind keine Laborwerte veröffentlicht. Außerdem gibt es keine Untersuchungen zur Stabilität der 
Mischung. Wegen der guten Reaktionsfähigkeit und der Oxidationsempfindlichkeit der SH-Grup-
pen dürfen DMPS-Ampullen nicht anderen Infusionslösungen zugemischt werden<706,1200a>.  

Seine frühere Empfehlung, DMPS direkt an den Kiefer zu spritzen<823>, lehnt Daunderer inzwi-
schen selbst ab, wie er auf seiner Homepage schreibt. 

 
7.1.4 Dosierung und Dauer der Anwendung 
Falls erforderlich, kann DMPS bei drin-
gender Indikation<573,610> auch bei Kin-
dern angewendet werden<164,738>. So 
wurde ein 2½-jähriger Junge mehr als 
ein Jahr lang komplikationslos mit 100 
mg DMPS täglich therapiert<1141>. Aber 
auch Kinder unter einem Jahr erhielten 
DMPS<215,290,1506,1564>. Bonnet behandel-

„Akute Vergiftungen  oft durch einmalige Giftaufnahme, So-
fortmaßnahmen möglich, Symptome meist unmittelbar oder 
relative kurz nach Aufnahme, bei Überleben auch schnell wieder 
abklingend. 
Chronische Vergiftungen  Giftstoff akkumuliert zu toxischen 
Konzentrationen über einen längeren Zeitraum, schwer nach-
weisbar, oft bedingt durch Umweltbelastung (Abgase, Wasser-
verunreinigungen etc), keine Sofortmaßnahmen möglich“<270> 

Fazit: 
Ich kann mir nicht vorstellen, dass durch Schnüffeln, transdermale oder homöopathische An-
wendung ausreichende Blutspiegel von DMPS erreicht werden, um Schwermetallablagerungen 
im Organismus zu mobilisieren und auszuscheiden. Außerdem muss bei diesen Arten der An-
wendung die Oxidationsempfindlichkeit des Wirkstoffs berücksichtigt werden. Daher sollte 
DMPS nur  oral oder parenteral (i.m. oder i.v.) verabreicht werden. 

Zugelassene Arten der Anwendung 
von Dimaval®: ● oral 
 ● intravenös 
 ● intramuskulär 



 

- 146 -  www.heyl-berlin.de 

te ungefähr 200 Säuglinge und Kleinkinder mit 4 mg DMPS/kg KG i.m.<195>.  

Eine Anwendung von Chelatbildnern gilt nur bei einer nachgewiesenen Vergiftung gerechtfer-
tigt<1232>. Die Dosierung und die Dauer der Anwendung von DMPS richten sich grundsätzlich nach 
Art und Schwere der Vergiftung. Meist wird DMPS abhängig von der Schwermetallausscheidung 
im Urin dosiert<401>. Die relativ geringe Toxizität von DMPS erlaubt dessen Einsatz über längere 
Zeiträume<2>. 
 
7.1.4.1 Akute Vergiftungen 
7.1.4.1.1 Erwachsene 

Bei akuten Intoxikationen wird DMPS meist i.v. 
appliziert. Die Initialdosis beträgt 10 - 30 mg/kg 
KG pro Tag, aufgeteilt in 6 bis 8 Einzeldosen von 
3-5 mg/kg alle 3-4 Stunden<178,246,406,418,932,1021, 

1032,1506>. Nach 4-6 Tagen wird, wenn möglich 
(z.B. wenn keine gastronitestinale Läsionen vor-
liegen<932>), auf die orale Gabe mit 2 - 4 x 100 
mg umgestellt<932,1021,1506>. Die Therapie wird 
fortgeführt, bis die Schwermetallspiegel im Blut 
bzw. Urin die Grenzwerte unterschreiten. Da-
nach muss der Patient weiter überwacht werden, 
ob nach dem Absetzen von DMPS die Spiegel 
wieder ansteigen<932>, z. B. durch Freisetzung 

von Blei aus den Knochen. 

Oral erhalten Erwachsene bei akuten Vergiftungen zu Beginn 1.200 - 2.400 mg/d, gleichmäßig 
über den Tag verteilt (12mal täglich 100 – 200 mg)<999,1506> mit einer initialen Gabe von 300 
mg<999>. Die Erhaltungsdosis beträt 1 bis 3 x 100 – 300mg/d<573,610,1019,1506>. 

 

7.1.4.1.2 Kinder 
Die Dosierung bei Kindern ist bis jetzt 
noch nicht allgemein festgelegt<1021>. Bei 
akuten Intoxikationen wird initial 20 bis 
maximal 30 mg/kg i.v. gleichmäßig über 
den Tag verteilt empfohlen<573,610,1032>. 
Die Erhaltungsdosis liegt bei 1,5 bis 15 
mg/kg<573,610>. Die Einzeldosis beträgt 5 
mg/kg KG<1506>. Ab dem 4. bis 5. Tag 
wird - abhängig vom klinischen Zu-
stand<573,610> - auf 1 x 5 mg/kg KG i.v. 
reduziert oder auf orale Gabe 
umgestellt<1506>.  

 

7.1.4.2 Chronische Vergiftungen 
Ein Vorteil von DMPS gegenüber anderen Chelatbildnern ist die Möglichkeit der oralen Gabe bei 
chronischen Intoxikationen<657>. Im Fall von chronischer Vergiftung ohne schwere Symptomatik 
sollte auf die hochdosierte Antidotgabe verzichtet werden, um eine starke Mobilisierung des 
Schwermetalls zu vermeiden<706>.  

 

7.1.4.2.1 Erwachsene 
Bei chronischen Vergiftungen werden in der Regel 200 - 400 mg DMPS/Tag oral (möglichst vor 
dem Essen<610>) - aufgeteilt in drei Einzeldosen<406,418> - verabreicht<43,178,246,418,573,610,1019,1021,1032>. 

Tag Einzeldosis 
[mg] 

Anzahl der 
Gaben 

Intervall 
[h] 

Tagesdosis 
[mg] 

1 250 6 – 8 3 –   4 1.500 – 2.000 
2 250 4 – 6 4 –   6 1.000 – 1.500 
3 250 3 – 4 6 –   8 750 – 1.000 
4 250 2 – 3 8 – 12 500 –   750 
5, 6 250 1 – 3 8 – 24 250 –  750 

    

Dosierung der parenteralen Gabe von DMPS bei Er-
wachsenen mit akuten Schwermetallvergiftun-
gen<573,610,1018,1019,1200a> 

Tag Einzeldosis 
[mg/kg] 

Anzahl 
der Gaben 

Zeit zwischen den 
Gaben [h] 

Tagesdosis 
[mg/kg] 

1 5 6 – 8 3-4 30-40 
2 5 4 – 6 4-6 20-30 
3 5 3 - 4 6-8 15-20 
4-5 5 1 – 3 8 – 24 5–15 

    

Dosierung der parenteralen Gabe von DMPS bei Kindern mit 
akuten Schwermetallvergiftungen<573,610,706,1200a> 
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In schweren Fällen kann die tägliche Dosis auch erhöht werden<573,1018>. Die maximale Gesamtdo-
sis soll bei ausreichender Nierenfunktion 200 mg/kg KG nicht überschreiten<610>. 

Alternativ ist eine ambulante Behandlung mit 2 x 250 mg DMPS i.v. für zwei Tage, gefolgt von drei 
Tagen ohne Therapie bei Quecksilber exponierten Arbeitern beschrieben<1452>. 

 

7.1.4.2.2 Kinder 
Für Kinder mit chronischer Vergiftung beträgt die Tagesdosis von DMPS 5 mg/kg KG oral<419,706, 

1032>, verteilt auf drei Einzeldosen<406>. Ab dem 3. Tag kann auf 2 x 2,5 mg/kg reduziert 
werden<573,610>, andere empfehlen 50 bis 100 mg/m² 4 x pro Tag, bei Morbus Wilson 2 x 200 
mg/Tag<43>. 

 

7.1.5 Anwendung bei renaler Insuffizienz 
Weil die Nieren das wichtigste Ausscheidungsorgan für DMPS und seine Komplexe sind, muss bei 
Patienten mit eingeschränkter Nierenfunkion (Kreatinin im Serum >2,5 mg/dL) eine besonders 
sorgfältige Nutzen-Risiko-Abwägung vorgenommen werden<770a,831,839a,1021,1133,1134,1454,1633>. Even-
tuell muss die Dosis angepasst werden<1021>. Auch extrakorporale Eliminationsverfahren können 
notwendig sein. „Use of DMPS as an adjunct to hemodialysis or hemofiltration in patients with 
anuric renal failure due to mercury salts and bismuth has been reported”<770a>. 

 

7.1.6 Anwendung in Schwangerschaft und Stillzeit 
Die Sicherheit der Anwendung von DMPS während der Schwangerschaft ist beim Menschen nicht 
belegt<539>, da keine ausreichenden Erfahrungen über die Anwendung von DMPS in der Schwan-
gerschaft und Stillzeit vorliegen<513>. „Its safety in pregnancy and lactation has not been stu-
died“<663a>. 

Tierexperimentelle Untersuchungen erbrachten keine Hinweise auf embryotoxische oder teratoge-
ne Wirkungen<178,341,770a>. „Pregnancy issues: Not embryotoxic“<839a>. Vielmehr verminderte DMPS 
die teratogenen Effekte verschiedener Schwermetalle<342,343>. Nach den tierexperimentellen 
Ergebnissen kann davon ausgegangen werden, dass DMPS in der Spätschwangerschaft sicher 
und wirksam ist<43>. Meldungen darüber, dass DMPS bei schwangeren Frauen teratogene Folgen 
zeigte, sind bisher nicht bekannt geworden. 

Bei vitaler Indikation ist eine Schwangerschaft keine Kontraindikation<573,1238>. Aus Gründen der 
Vorsicht sollte jedoch, wenn möglich, während der Schwangerschaft und Stillzeit keine Therapie 
mit DMPS durchgeführt werden<43,1133,1134>. Dies gilt insbesondere für den DMPS-Test<1133>. In 
jedem Fall ist vor Anwendung von DMPS in der Schwangerschaft eine strenge Nutzen-Risiko-Ab-
schätzung notwendig. Dabei muss auch berücksichtigt werden, dass z. B. von As, Cd, Pb oder Hg 
in der Literatur embryotoxische Schäden beschrieben sind<341>. 

Ist die Anwendung von DMPS während der Schwangerschaft aus vitaler Indikation erforderlich, 
sollten die Mineralstoffe und essentiellen Spurenelemente (insbesondere Kupfer und Zink) kontrol-
liert werden, um eine Versorgung des Kindes hiermit zu sichern<202,341,663a,1123>. Von anderen 
Chelatbildnern ist bekannt, dass ein durch sie verursachter Zinkmangel teratogen wirkt<682>. Zink 

Fazit: 
Für DMPS gibt es Anwendungsberichte für alle Altersgruppen von Säuglingen bis zu Senioren. 
Art der Verabreichung, Dosierung und Dauer der Behandlung richten sich nach Art und der 
Schwere der Vergiftung. Durch eine regelmäßige Kontrolle der Ausscheidung des toxischen 
Schwermetalls im Urin kann die weitere Notwendigkeit der Therapie kontrolliert werden. 

Fazit: 
DMPS und seine Komplexe sind dialysabel. Bei Niereninsuffizienz ist eine Anwendung des Anti-
dots nur bei gleichzeitiger Dialyse sinnvoll. 
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spielt u.a. in Enzymen zur Bildung und Reifung von Kollagen eine wichtige Rolle, ein Mangel führt 
zu Schäden im sich entwickelnden Embryo<341>. 

Bei Schwermetallbelastung sollte generell nicht gestillt werden<543>. 

7.1.7 Kontraindikationen und Kontrolluntersuchungen 
DMPS darf nicht angewandt werden bei Überempfindlichkeit gegen DMPS oder seine Sal-
ze<770a,839a>. Bei längerer Anwendung sind die Spurenelemente regelmäßig zu kontrollieren<1506>. 

Besondere Vorsicht ist geboten, wenn Injektionen von DMPS Patienten mit allergischer, asthmati-
scher Symptomatik verabreicht werden. Bei diesen scheint das  Risiko einer Nebenwirkung erhöht. 
Dies gilt wegen des Einflusses von DMPS auf den Zinkstoffwechsel auch bei Patienten mit akuten 
Infekten, denn Zink spielt eine wichtige Rolle bei der Körperabwehr<1633>. 

 

7.1.8 Zusätzliche Maßnahmen 
Neben der Antidottherapie sind im Einzelfall  weitere therapeutische Maßnahmen erforderlich (in-
tensivmedizinische Betreuung, primäre Giftelimination z. B. durch Magenspülung)<610,1018>. Dazu 
können spezielle von der Symptomatik abhängige Therapien kommen, z. B. Behandlung von 
eventuellen Verätzungen im Gastrointestinaltrakt oder Lunge<610,1102>. 

Eine Kombination von Antidottherapie mit extrakorporalen Eliminationsverfahren wie 
• Hämodialyse 
• Peritonealdialyse 
• Hämoperfusion 
• Hämofiltration 
• Blut- oder Plasmaaustausch  

bietet sich immer dann an, wenn bereits ein akutes Nierenversagen vorliegt<1102,1543>. So kann 
DMPS die Effizienz der Dialyse steigern, da es das Schwermetall aus seinen festen Bindungen an 
Erythrozyten und Gewebe löst<1102> und so dialysabel macht. 

Während der DMPS-Therapie sollte ausreichend getrunken werden, um die renale Giftelimination 
zu unterstützen<326>. 

Zu Kombinationstherapien mit verschiedenen Chelatbildnern liegen kaum klinische Erfahrungen 
vor<706>, hier wären neue Studien notwendig<506>. Bestimmte Gruppen propagieren in letzter Zeit 
die Kombination von DMPS mit Zn-DTPA<180>. Vorstellbar wäre auch eine Kombination lipophiler 
und hydrophiler Antidota<32>, z. B. eine Kombinationstherapie mit DMPS und BAL<911>.  Zunächst 
erfolgt die Therapie mit DMPS, bis alle erreichbaren Depots entleert sind. Dann könnte durch 
zusätzliche Gabe von BAL auch intrazelluläres und möglicherweise im Gehirn abgelagertes 
Schwermetall mobilisiert werden. Die Gefahr der Schwermetallanreicherung im Gehirn wäre so 
gebannt. „The rationale in using two different complexing agents to produce a synergistic effect is 
that first agent should be sufficiently lipophilic to mobilize the metal from intracellular binding sites 
and promote its release into the blood, whereas a second agent will promote ligand exchange to 
form an ionized chelate that can be excreted in the urine“<702>. 

 

Fazit: 
Ausreichende Erfahrungen über die Anwendung von DMPS in der Schwangerschaft liegen beim 
Menschen nicht vor. Schädigungen des Embryos durch Gabe von DMPS während der 
Schwangerschaft sind aber bis jetzt nicht beschrieben worden. Dies gilt auch für Frauen, bei 
denen während einer noch nicht bekannten Schwangerschaft eine Behandlung mit DMPS 
durchgeführt worden war. Die durchgeführten Tierversuche ergaben keine Hinweise auf em-
bryotoxische oder teratogene Wirkungen von DMPS. Deshalb ist bei vitaler Indikation die Gabe 
von DMPS auch während der Schwangerschaft vertretbar. 
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7.2  Therapeutische Anwendungen bei Vergiftungen mit Metallen 
und Metalloiden 

 „Schwermetallintoxikationen bieten meist ein sehr ‚buntes‘ und unspezifisches Bild einer Vielzahl 
von Symptomen. Dies ist sicherlich ein Grund für die schwere Diagnostizierbarkeit. ... Es besteht 
die Gefahr, dass sie, weil so selten diagnostiziert, überhaupt nicht mehr erwogen werden“<201>. 
„The presenting features may be entirely nonspecific, the clinical examination giving no lead on the 
cause of the illness“<702>. Dass die Ärzte toxische Stoffe selten in ihre Differentialdiagnose einbe-
ziehen<20>, kann dazu führen, dass unnötig lange Zeit vergeht, bis eine geeignete Therapie einge-
leitet wird. Fehlbehandlungen, teure Krankenhausaufenthalte und unnötige Leiden sind die Konse-
quenz<432>. „A diagnosis of metal poisoning can be confirmed in the acute stage and often in the 
chronic stage by finding an increased concentration of the suspected metal in the appropriate 
medium“<702>. 

Akute Vergiftungen mit Schwermetallen wie Blei, Quecksilber, Arsen oder Cadmium gehören 
heute zu den eher seltenen Vergiftungen<29,42,89,121,727,1544>. So werden in Deutschland jährlich le-
diglich ca. 400 berufsbedingte Schwermetallintoxikationen einschließlich Arsenvergiftungen ge-
meldet<1543>. Seit den 70er Jahren wird aber immer wieder vor Schwermetallvergiftungen durch mit 
Quecksilber, Blei oder Arsen verunreinigte Ayurvedaprodukte gewarnt<20,875,1001,1002>. 

Demzufolge beruhen die klinischen Erfahrungen mit DMPS auf einer begrenzten Patientenzahl. 
Vergleichende klinische Studien zur therapeutischen Anwendung von DMPS und anderen Chelat-
bildnern sind nur vereinzelt publiziert worden<42,272, 281,917,918>, meistens handelt es sich bei den 
Veröffentlichungen um Einzelfallbeschreibungen. 
 
7.2.1 Aluminium (Al) 
Der mittlere Al-Spiegel im Urin war bei der mit DMPS 
behandelten Gruppe höher als in dem Kollektiv ohne 
Chelatbildner<180>. Die 24h-Ausscheidung stieg bei 65 
Probanden unter parenteraler Gabe von 500 mg DMPS 
gemittelt von 1,8 auf 2,5 g/Tag<1479>. Beide Untersu-
chungen machen allerdings keine Angaben für die Al-
Ausscheidung einzelner Patienten vor und nach Gabe 
von DMPS. Deshalb ist kein Rückschluss auf eine mög-
liche Wirksamkeit von DMPS bei Al-Vergiftungen mög-
lich. Zur Behandlung von Al-Vergiftungen wird Defer-
oxamin empfohlen<1505,1629>. 

 
7.2.2 Antimon (Sb) 
Sb gehört zu den nichtessentiellen Metalloiden<733>. Die tägliche Aufnahme mit der Nahrung wird 
auf ca. 5 - 20 µg geschätzt<166>. Nach der Resorption verbleiben Sb(V)-Verbindungen vorwiegend 
extrazellulär und werden in 24 Stunden zu 80 % renal eliminiert. Sb(III) dagegen wird mit hoher 
Affinität an Thiolgruppierungen der Erythrozyten gebunden und deswegen nur zu ca. 25 % in 24 
Stunden ausgeschieden. Dreiwertige Sb-Verbindungen sind daher etwa 10mal giftiger als 
fünfwertige<166>. Sb lagert sich bevorzugt in Haut, Haaren, Lunge und Nebennieren ab. Kennzei-
chen einer Intoxikation sind: Erbrechen, Durchfall, Bauchschmerzen, Husten, Hypoxie, 
Leberversagen, Oligurie, Schwäche, EKG-Veränderungen, Dermatitis, Thrombophlebitis, Störun-
gen im Elektrolythaushalt und Haarausfall<121,166>. Der Referenzwert von Sb im Urin beträgt  
< 1,1, im Blut < 3,5 µg/L<1288>. 

DMPS ist ein geeignetes Antidot bei Sb-Vergiftungen<29,95,610,1506>, auch bei Kindern. Der An-
timongehalt im Urin bei Patienten unter DMPS war höher als bei Patienten, die keinen Chelatbild-

 n Al im Urin 
(µg/g Krea.) 

Ohne Chelatbildner 550 124 
DMPS 184 253 
DMPS+ Zn-DTPA 505 264 
DMPS+ Zn-DTPA+ DMSA 206 263    
Aluminiumausscheidung im Urin unter ver-
schiedenen Chelattherapien (µg/g Krea.)<180> 

Fazit: 
Al gehört zu den sauerstoffaffinen Metallen. Nach chemischen Gesetzmäßigkeiten ist daher 
keine Wirksamkeit von DMPS bei Intoxikationen mit Al zu erwarten. Untersuchungen zur 
Komplexbildung zwischen Al und DMPS sind nicht bekannt. Ebenso fehlen tierexperimentelle 
Untersuchungen. DMPS ist daher nicht  zur Behandlung von Vergiftungen mit Al indiziert. 
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ner erhielten<180>. Bei 3 Kindern (11/3  bis 4½ Jahre) mit einer Brechweinsteinvergiftung wurden 
durch orale Gabe von 50 mg DMPS alle 8 oder 12 Stunden die renalen Antimonausscheidungen 
gesteigert. Der Urinspiegel sank von 7.615 µg/L (6 Stunden nach Ingestion) auf 75,3 µg/L (nach 
10 Tagen Therapie). Nebenwirkungen der Therapie wurden nicht beobachtet<166,657>. 

Ein 3-jähriges Mädchen nahm ca. 2,3 g Brechweinstein ein, ein Vielfaches der letalen Dosis für 
Kinder. Nach 1 Stunde trat heftiges Erbrechen auf. Im Anschluss daran entwickelte sich eine mas-
sive Diarrhöe, Exsikkose und flacher schneller Puls. Das Kind wurde zunehmend apathisch. Zu-
nächst wurde eine forcierte Diurese eingeleitet. Nach der Diagnose „schwere Brechweinsteinver-
giftung“ wurden initial 65 mg DMPS i.v. verabreicht, anschließend wurden über 10 Tage 3 x 100 
mg DMPS täglich oral gegeben. Danach wurde die Dosis auf 3 x 50 mg reduziert und bis zum 20. 
Tag fortgeführt. Wegen der bekannten Bindung von Antimon an Erythrozyten wurde 39 Stunden 
nach Giftaufnahme ein Blutaustausch vorgenommen. Als die DMPS-Therapie abgesetzt wurde 
zeigte sich, besonders an Armen und Händen ein kleinfleckiges und papulöses generalisiert auf-
tretendes Exanthem mit starkem Juckreiz. Die für eine Antimonvergiftung beschriebenen kardialen 
und hepatischen Auswirkungen wie EKG-Störungen und Veränderungen der Immunoglobulinwerte 
traten nicht auf<586,630>.  

Mit guten Resultaten wurde DMPS zur Reduzierung der Toxizität von Antimonverbindungen im 
Rahmen der Schistosomiasisbehandlung erprobt<716>. 

 

7.2.3 Arsen (As) 
Arsen gehört zu den nichtessentiellen Halbmetallen oder Metalloiden<383a,955, 

1543>. Inzwischen ist es aufgrund seiner hohen Toxizität in vielen Industriepro-
dukten verboten. Trotzdem werden in den USA jährlich 1.000 Fälle einer 
Arsenvergiftung gemeldet<522>. Arsenverbindungen sind geruch- und ge-
schmacklos<1029>. Hauptquelle der oralen Arsenbelastung ist der Konsum von 
Fisch und Meeresfrüchten, insbesondere Matjes. Fische und Muscheln können 
bis zu 150 µg As/g enthalten<166>.  So findet man bis zu 5 Tage nach dem 
Genuss von Matjes<1543> oder Seefisch<1010> deutlich erhöhte Arsenspiegel im 
Urin. Nach der EU-Trinkwasserrichtlinie von 2001 sind 10 µg anorganisches 
Arsen/L erlaubt<1022>. Die US Environmental Protection Agency (EPA) will im 
Trink- und Mineralwasser den Wert von 50 auf 5 µg/L reduzieren<1029>. Die 
tolerierbare Tagesdosis wurde von der WHO auf 2 µg anorganisches Arsen 
pro kg KG festgesetzt<960>. Die letale Dosis für den Menschen beträgt 1-3 
mg/kg<1029,1483>. Bei Einhalten der Referenzdosis der US-EPA von 0,3 µg/g KG 
und Tag ist mit keinen chronischen Wirkungen mehr zu rechnen<1010>. 

Natürliche Vorkommen im Erdreich belasten das Grundwasser und führen bei Millionen von Men-
schen in Argentinien, Bangladesh, Indien Taiwan, Chile, Innere Mongolei oder Pakistan zu chroni-
schen Vergiftungen mit Arsen<55,422, 464,555,1419>. Seit Anfang Juni 2002 ist Arsentrioxid zur Behand-
lung akuter Promyelozyten-Leukämie (APL) im Handel. Die Patienten bekommen eine mittlere 
Tagesdosis von 0,15 bis 0,16 mg/kg KG i.v.<1020>. 

Die Arsenspiegel in nicht besonders exponierten Personen liegen bei 2,5 µg As/L im Blut und bei 
10 - 50µg/L im Urin<55>. Als Referenzwerte (ohne Fischverzehr 48 Stunden vor den Probenahmen, 
Fischesser haben eine höhere Arsenausscheidung im Urin<575b>) werden genannt:  
• Urin: 15 µg/L<1010>, 20 µg/L<1543> bzw. 100 µg/24h<20> 
• Haar: < 0,06 µg/g<20> 
• arbeitsmedizinischer Grenzwert (EKA, Expositionsäquivalent für krebserzeugende Arbeitsstof-

fe) 130 µg/L“<1543>. 

Verschiedene Mechanismen für die toxischen Wirkungen von Arsen sind möglich: 

Al 200 
As 10 
Cd 5 
Cr 50 
Cu 2.000 
Fe 200 
Mn 50 
Ni 20 
Pb 10 
Sb 5 
  

Erlaubte Höchst-
mengen im Trink-
wasser (µg/L)<1022> 

Fazit: 
Tierexperimentelle Untersuchungen belegen die Wirksamkeit von DMPS bei Vergiftungen mit 
Antimon. Auch bei den publizierten 4 Kasuistiken war die Anwendung von DMPS erfolgreich. 
DMPS ist daher zur Behandlung von Vergiftungen mit Antimon geeignet. 
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• Hemmung der zellulären ATP-Bildung infolge der Kompetition mit Phosphat<1010> 
• Hemmung der Sulfhydrylgruppen in Enzymen<1010>, z. B. der Pyruvat-Dehydrogenase und 

damit Störung des Kohlenhydratstoffwechsels<1029,1419> 
• Schädigung der Chromosomen<1010>. 
• Auslösung von oxidativem Stress<420>. 

Auch werden intraindividuelle Empfindlichkeiten durch genetischen Polymorphismus diskutiert<50>. 
Arsenverbindungen wirken kanzerogen<420,422,464,1543>, außerdem teratogen und embryoto-
xisch<343>, wobei noch nicht genau geklärt ist, ob diese Effekte konzentrationsabhängig sind und 
ob es eine „threshold“-Grenze gibt<464>. 

Arsen kann als anorganische und organische Verbindung auftre-
ten<422,1029>, welche unterschiedlich toxisch sind. Anorganische, wasser-
lösliche, dreiwertige AsVerbindungen reagieren mit Sulfhydrylgruppen 
verschiedener Enzyme<422,995> und sind etwa 2 bis 10-mal toxischer als 
fünfwertige Arsenverbindungen<995, 1010,1419>, welche u. a. in Meeresfrüch-
ten gefunden werden<603>.  Organische Verbindungen sind weniger to-
xisch als anorganische<422,1029>. 

Lösliche Arsenverbindungen werden generell bis zu 80 % im oberen 
Gastrointestinaltrakt resorbiert<603,1029>. Auch nach inhalativer Aufnahme 
werden Arsenverbindungen gut resorbiert<1543,1029>. Methylarsenverbin-
dungen werden nicht zu anorganischem As demethyliert<1029>. Das resorbierte Arsen wird im Blut 
an Erythrozyten gebunden<1543>. Von dort wird es relativ schnell (t½ < 1 Stunde, nach 24 Stunden 
sind weniger als 0,1 % der ursprünglich vorhandenen Arsenmenge im Blut nachweisbar<1543>) in 
alle Organe umverteilt<1029>. Arsen gelangt in die Plazenta und den Fetus. In geringen Mengen 
wurde es auch in der Muttermilch nachgewiesen<1029>. 

Die Gesamtkörperhalbwertzeit liegt bei 10 - 30 Stunden<166>. Sowohl organisches als auch anorga-
nisches Arsen wird zu mehr als 75% Urin ausgeschieden. Meist findet man ein Gemisch aus 
As(III), As(V), MMA und DMA. Im Stuhl werden nur geringe Mengen eliminiert<1029>.  

Das klinische Bild einer Arsenvergiftung ist abhängig von Art und Weise der Zufuhr, der chemi-
schen Zusammensetzung und der Dosierung<603>. Bei akuten Vergiftungen stehen gastrointesti-
nale Reaktionen im Vordergrund. Erbrechen, zum Teil blutiger Durchfall und Übergang in einen 
schockartigen Zustand infolge des massiven Flüssigkeitsverlusts mit Kollaps gehören zum typi-
schen Bild. Dieser Zustand kann durch kardiovaskuläre Störungen verschlimmert werden und in-
nerhalb von 24 Stunden zum Tode führen<422,603,1543>. 

Dosen unter 50 µg As/kg/Tag über Wochen bis Monate führten zu gastrointestinalen, hämatologi-
schen, hepatischen, dermalen und neurologischen Effekten. Jahrelange Exposition im Trinkwasser 
mit 1 µg As/kg/Tag führt zu Hautreaktionen sowie Haut-, Blasen-, Nieren- und Leberkrebs<1029>. 

Bei chronischen Belastungen stehen Spät- oder Langzeitfolgen durch Akkumulation des Arsens im 
Vordergrund<63,422,917,960,1543>: 
• Haut (Hyperpigmentierung, Keratosen, Beinödeme, Zehenbrand, Malignome, Haarausfall) 
• Nägel (Mees-Linien)<121,422> 
• Leber (Arsenverbindungen werden teilweise reduziert bzw. reduziert und methyliert und so in 

weniger toxische Arsenverbindungen übergeführt<166,1029>, Leberfibrose) 
• Lungen (Malignome) 
• Herz-Kreislaufsystem (Myokardschäden, periphere Durchblutungsstörungen, Anämie) 
• Nieren (Nierenversagen) 
• Nervensystem (periphere Neuropathien, Hör- und Sehminderungen, Brennen der Augen) 
• Muskel 
• Milz 
• Knochen 
• Müdigkeit, Erschöpfung. Schwäche, Appetitlosigkeit, Salivation, Apathie. 

Das Risiko des Auftretens von Haut-, Lungen oder Magen-Darm-Krebs ist erhöht<121,1543>. Tierex-
perimentell wurde nachgewiesen, dass Arsenit und Arsenat embryotoxisch wirken<343>.  

Arsin  
> anorganische As(III) 
> organische As(III) 
> anorganische As(V) 
> organische As(V) 
> Arsonium-Verbindungen 
> elementares Arsen 
 

Reihenfolge der Toxizität 
der verschiedenen Arsen-
verbindungen<166> 



 

- 152 -  www.heyl-berlin.de 

„Arsenic (As) is one of the oldest poisons known to men. Its applications throughout history are 
wide and varied: murder, make-up, paint and even as a pesticide. Chronic As toxicity is a global 
environmental health problem, affecting millions of people in the USA and Germany to Bangladesh 
and Taiwan. Worldwide, As is released into the environment by smelting of various metals, com-
bustion of fossil fuels, as herbicides and fungicides in agricultural products. The drinking water in 
many countries, which is tapped from natural geological resources, is also contaminated as a re-
sult of the high level of As in groundwater. The environmental fate of As is contamination of sur-
face and groundwater with a contaminant level higher than 10 particle per billion (ppb) as set by 
World Health Organization (WHO). Arsenic exists in both organic and inorganic species and either 
form can also exist in a trivalent or pentavalent oxidation state. Longterm health effects of expo-
sure to these As metabolites are severe and highly variable: skin and lung cancer, neurological 
effects, hypertension and cardiovascular diseases. Neurological effects of As may develop within a 
few hours after ingestion, but usually are seen in 2–8 weeks after exposure. It is usually a sym-
metrical sensorimotor neuropathy, often resembling the Guillain–Barré syndrome. The predomi-
nant clinical features of neuropathy are paresthesias, numbness and pain, particularly in the soles 
of the feet. Electrophysiological studies performed on patients with As neuropathy have revealed a 
reduced nerve conduction velocity, typical of those seen in axonal degeneration. Most of the ad-
verse effects of As, are caused by inactivated enzymes in the cellular energy pathway, whereby As 
reacts with the thiol groups of proteins and enzymes and inhibits their catalytic activity. Further-
more, As-induced neurotoxicity, like many other neurodegenerative diseases, causes changes in 
cytoskeletal protein composition and hyperphosphorylation. These changes may lead to disorgani-
zation of the cytoskeletal framework, which is a potential mechanism of As-induced neuro-
toxicity“<1477a>. 

„By far the most important step in Arsenic 
related interventions for protection of hu-
man health is interruption of the primary 
route of exposure. If this can be accom-
plished, there are chelating agents that 
show promise as reagents for rapid arse-
nic dispersal and excretion. These include 
DMPS and DMSA”<92a>. „DMPS has been 
found to be effective in arsenic poisoning 
in humans“<663a>. Daneben stehen für die 
Therapie BAL und DPA zur Verfügung 
<1277a>, wobei DPA nicht mehr generell 
empfohlen wird<555>, da die Wirksamkeit 
nicht als gesichert angesehen wird<29>. 
Ähnliches gilt für DMSA: „The role of 
DMSA as an effective antidote in chronic 

arsenic poisoning should therefore be ques-
tioned”<934a>. „Auch die Einschätzung von BAL 
als Mittel der Wahl gilt als obsolet<13,1483>, 
DMPS ist weniger toxisch<663a> und ca. 10mal 
wirksamer als BAL<30>. „Given low rates of 
adverse reactions to DMPS and DMSA, it is 
possible these drugs may replace dimercaprol 
as the drug of choice for the treatment of acute 
arsenic poisoning”<234>. So wurden in München 
3 Patienten mit akuter As-Vergiftung mit DMPS 
behandelt. Sie überlebten und entwickelten 
keine Polyneuropathie, wie dies für BAL be-
schrieben ist<1419>. 

DMPS hat sich bei Vergiftungen mit Arsenver-
bindungen bewährt<770a,955,1021,1061,1117>. „DMPS 
although known for its antidotal efficacy 
against mercury, it has been reported to be an 

effective drug for treating arsenic poisoning“<419>. „Although the clinical studies are limited, it would 

 
Einfluss des Behandlungsbeginns auf die Behandlungs-
dauer mit DMPS bis zur Symptomfreiheit<1566a> 

6
30

20 18

54

277

180

141

0

50

100

150

200

250

300

vor 0-2 2-4 4-6
Stunden nach DMPS

µg
 A

s/
2 

St
un

de
n

Kontrolle

As-exponiert

 

Arsenausscheidung (µg/2h) nach Gabe vom 300 mg DMPS oral 
bei As-Exponierten und Probanden<1419> 
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appear that DMPS is the best drug available for increasing the excretion of arsenic and improving 
the conditions of humans exposed to various forms of this metalloid“<50>. Auch bei Kindern wird 
seine Anwendung empfohlen<522>. 

Die Therapie sollte möglichst frühzeitig begonnen werden<1004,1029,1560>. Bei Gabe von DMPS inner-
halb der ersten Stunden nach der Intoxikation konnte die Entwicklung der toxischen Symptome 
verhindert werden<153>, die Zeit bis zur Symptomfreiheit verkürzt werden<1566a>.  DMPS hat eine 
gute Wirksamkeit bei anorganischen und organischen Arsenverbindungen<1276>. In China sei 
DMPS zur Behandlung von As-Vergiftungen zugelassen<178>. Auch zur Behandlung von Vergiftun-
gen mit dem Kampfgas Lewisit<798,1541> und arsenhaltigen Nasen- und Rachenreizstoffen<732> wird 
DMPS empfohlen. Die United States Environmental Protection Agency empfiehlt als eine 
Möglichkeit für die Behandlung  nach Vergiftung durch arsenhaltige Pestizide 100 mg DMPS alle 8 
Stunden über 3 Wochen bis 9 Monate<1216>. Bei symptomatischen Patienten mit einer As-Vergif-
tung ist die Gabe eines Chelatbildners obligatorisch<178>. „Die Indikation zur Chelat-Therapie wird 
bei symptomatischen und asymptomatischen Patienten mit Urinkonzentrationen über 200 µg/L 
gesehen“<518,603>, eventuell zusammen mit Hämodialyse<1542>. Der Endpunkt einer Chelat-Therapie 
wäre bei Urinspiegeln unter 50  µg/L erreicht“<603>. 

Die Arsenausscheidung im Urin wird durch die Gabe von DMPS gesteigert<56,96,153,324,471,476,478,480, 

740,1139,1191>. DMPS erhöht aber auch die biliäre Ausscheidung von As<1419>. Die klinischen Sympto-
me besserten sich<153,1139>. Der Arsen-DMPS-Komplex ist dialysabel (Hämodialyse)<306>. Deshalb 
wird bei Oligurie bzw. Anurie eine zusätzliche Hämodialyse empfohlen<518,610> (High-Flux-
Hämodiafiltration<1506>).  
 
7.2.3.1  Mobilisation von Arsen 

Die orale oder parenterale Gabe von DMPS führen beim Menschen zu erhöhten Arsenaus-
scheidungen im Urin. Bei Probanden mit normaler Umweltbelastung ohne akute Arsenvergiftung 
wird die Ausscheidung des Metalloids bis um das 24,6-fache bei Injektion und ca. 6-fache bei 
oraler Gabe gesteigert, ein Beleg für die Wirksamkeit von DMPS bei Arsenvergiftungen. 

 
7.2.3.2. Akute Vergiftungen 
Bei akuten Vergiftungen sind die möglichst frühzeitige Un-
terstützung der vitalen Funktionen und die Einleitung einer 
Chelattherapie wichtig<1483>. „Die Therapie der akuten, 
häufig in suidizaler Absicht erfolgten Arsenintoxikation 
kann mit 2,3-Dimercaptopropansulfonsäure (DMPS) erfol-
gen. Zumeist wird eine Hämodialyse unumgänglich sein. 
Arsenintoxikationen mit einer Arsenausscheidung im Harn 
von 360 mg/L wurden so überlebt“<1543>. „Dimercaptopropane sulfonate (DMPS) has become the 
treatment of choice for acute arsenic poisoning and has been used safely in high doses<91a>. 

Probanden As-Ausscheidung Art des Mobilisationstests 
n Patienten vor 

DMPS 
nach 
DMPS Dimension Stei-

gerung 
DMPS 
Dosis 

Gabe 
DMPS 

Sammel-
zeitraum 

Lite-
ratur 

501 Männer u. Frauen 3,4 14 µg/g Krea 4,1 10 mg/kg KG oral 2 h 479,480 
30 Frauen 2,9 17 µg/g Krea 5,9 10mg/kg KG oral 2 h 474 
71 Frauen 2,6 11 µg/g Krea 4,2 10mg/kg KG oral 2 h 474 
84 Frauen mit Aborten 4,8 15,9 µg/g Krea 3,3 10 mg/kg KG oral 2 h 470 
19 Kontrolle 0,8 10,1 µg/L 12,6  i.v.  722 

26 Patienten mit 
atopischem Ekzem 1,2 29,5 µg/L 24,6  i.v.  722 

          
Steigerung der Arsenausscheidung im Urin durch einmalige Gabe von DMPS bei verschiedenen Patienten- oder 
Kontrollkollektiven 

1. Tag 250 mg DMPS/Stunde parenteral 
2. Tag 125 mg DMPS/Stunde parenteral 
Bis 5. Tag 62,5 mg DMPS/Stunde parenteral 
Bis 12. Tag 600 bis 700 mg DMPS/Tag oral 
 

„Ultrahochdosierte Antidottherapie“ mit 
DMPS<603> 
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Trotzdem verliefen manche Fälle letal<814>. Ein 4 Monate alter Junge erhielt versehentlich ein ar-
senhaltiges Herbizid. 7 Stunden später wurde mit der BAL-Therapie alle 4 Stunden begonnen. Da 
sich der Zustand dramatisch verschlechterte, wurde die Therapie auf DMPS i.v. umgestellt. Trotz-
dem verstarb das Kind 36 Stunde nach der As-Aufnahme<1536>. Leider enthält die Arbeit keine 
Angaben zu den As-Spiegeln in Blut und/oder Urin. 

Bei einem anderen Patienten wurde ein Arsenspiegel im Urin von 63 µg/L und im Haar von 20 
µg/g (normal <1 µg/g) gemessen. In den Fingernägeln waren Mees-Linien sichtbar, außerdem trat 
Hyperkeratose auf. Verschiedene Reflexe konnten nicht mehr ausgelöst werden. Nach 6 Wochen 
entwickelten sich Schwächen in den Gliedern und Gangschwierigkeiten. Eine Therapie mit 3 x 100 
mg DMPS täglich über drei Wochen bzw. 3 x 400 mg DMSA über zwei Wochen brachte keine 
Besserung. Die Symptome bestanden nach zwei Jahren immer noch<711>. Offensichtlich war die 
Symptomatik inzwischen irreversibel. 

Ein 21-jähriger Mann schluckte in suizidaler Absicht mehr als 600 mg Arsentrioxid, eine etwa drei- 
bis fünffache letale Dosis. 
Ca. 7 Stunden nach Ein-
nahme wurden intensivme-
dizinische Maßnahmen be-
gonnen (Magenspülung, 
ausreichende Volumenzu-
fuhr von ca. 27,5 l in 5 Ta-
gen, forcierte Diurese) und 
mittels eines Perfusors 
eine parenterale „ultra-
hochdosierte Antidotthera-
pie“ mit DMPS gestartet. 
Die DMPS-Dosis wurde 
schrittweise reduziert. Ab 
dem 6 Tag wurde auf orale 
Gabe von 600 bis 700 mg 

DMPS pro Tag umgestellt. Insgesamt wurde über 12 Tage eine Gesamtmenge von 15.225 mg 
DMPS verabreicht, die vom Patienten gut vertragen wurden. Es traten keine relevanten 
Nebenwirkungen auf. Lediglich eine passagere leichte Erhöhung von GOT und GPT wurde 
beobachtet. Diese Reaktion ist jedoch auch für die therapeutische Anwendung von Arsentrioxid 
beschrieben. Durch die schnelle notärztliche Versorgung und die anschließende stationäre Be-
handlung konnten schwere systemische Wirkungen des Arsens verhindert werden. Eine Untersu-
chung ca. 9 Monate später ergab „keine organischen Spätschäden, insbesondere keine Hinweise 
auf eine Neuropathie oder ZNS-Schädigung“<574,603>. 

Ein Vergleich von BAL und DMPS bei der Behandlung akuter As-Intoxikation ergab eine deutlich 
höhere Effizienz von DMPS. 2 von 3 Patienten mit einem As-Blutspiegel von 540 bzw. 620 µg/L 
starben trotz Behandlung mit BAL. Der dritte leidet noch immer an der durch die Vergiftung 
verursachten Paraplegie. Dagegen konnten zwei der drei mit DMPS behandelten Patienten 
(maximale As-Blutspiegel 2.240 µg/L bzw. 4.469 µg/L), von denen einer bereits anurisch war, die 
Klinik als geheilt verlassen. Bei dem dritten  zeigten sich, bedingt durch den frühen 
Therapiebeginn mit DMPS, trotz eines As-Blutspiegels von 245 µg/L nur leichte Symptome der 
Vergiftung. Die DMPS-Therapie wurde initial mit 250 mg eingeleitet. Anschließend wurden 100-
500 mg/h infundiert. Die biologische Halbwertzeit konnte so auf 4, bei Anurie auf 5 Stunden 
reduziert werden. Für die Autoren ist DMPS inzwischen Mittel der Wahl für die Behandlung von 
Arsenvergiftungen. Zusätzliche extrakorporale Eliminationsmaßnahmen einschließlich Hämodia-
filtration seien nur bei bestehendem Nierenversagen erforderlich<13>. 

Ein 24-jähriger Student wurde 16 Stunden nach der Einnahme von Arsenik stationär aufgenom-
men. An den ersten beiden Tagen erhielt er i.v. je 1,2 g DMPS. Während der ersten 17 Stunden 
schied er im Urin 6.475 mg Arsen aus, am 2. Tag noch 74,18 mg. Dialyse und CAVHDF waren 
wenig effektiv und entfernten kaum Arsen. Mit Ausnahme von Übelkeit verlief der Fall komplikati-
onslos. Die Autoren kommen deshalb zu der Schlussfolgerung: „In arsenic poisoning without kid-
ney failure DMPS is a hundred times more effective than all secondary eliminations measures 

Tag Arsenkon-
zentration im 

Serum 

Arsenkon-
zentration 

im Urin 

Urin-
volumen 

Renale 
Arsen-

clearance 

Urin-
Creatinin 

DMPS-
Dosis 

 (ng/ml) (µg/L) (ml) (mg) (g/L) (mg) 
1 143 210.000 4.700 987,0 3,26 3.850 
2 29 3.800 2.400 9,1 0,25 2.250 
3 10 1.675 3.300 5,5 0,37 1.500 
4 10 1.310 3.900 5,1 0,33 1.500 
5 1 821 3.000 2,5 0,31 1.500 
6 <1 138 2.750 0,4 0,36 1.325 
7 <1 124 2.650 0,3 0,55 1.015 
8 <1 115 1.900 0,2 0,66 700 

       

Veränderungen der Laborparameter bei akuter Arsenintoxikation unter einer 
DMPS-Therapie<603> 
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together“<1630>. “Extracorporal elimination enhancement procedures are useful only in patients with 
impaired renal function”<1419>. 

Eine 27-jährige Frau schluckte in suizidaler Absicht 9 g Arsenik. Nachdem sie selbst in die 
Notaufnahme gegangen war, wurde sie mit Magenspülung, Aktivkohle, NaHCO3 sowie BAL und 
DMSA behandelt. Obwohl die As-Ausscheidung im Urin auf bis zu 14.000 µg/L anstieg, ent-
wickelten sich im EKG Abnormalitäten und zunehmende Verwirrtheit. Deshalb wurde am Tag 5 die 
Behandlung auf 250 mg DMPS i.v. alle 4 Stunden umgestellt. Gleichzeitig wurde Hydroxo-
cobalamin, Folinsäure, Methionin, NaHCO3 und Glutathion verabreicht, um die Bildung des 
weniger toxischen MMA zu unterstützen. Innerhalb von 48 Stunden besserte sich das klinische 
Bild der Patientin, das EKG normalisierte sich<1483,1488>. 

Eine 33-jährige Frau wurde 2-3 Stunden nach Einnahme von 20 g As2O3 stationär aufgenommen. 
Der Arsenspiegel im Urin betrug 355 µg/L. Sofort wurden Magen und Darm unter Zusatz von Ak-
tivkohle gespült, 500 mg DMPS i.m. und Natriumthiosulfat i.v. verabreicht und eine Hämodialyse 
eingeleitet. Da kein weiteres DMPS zur Verfügung stand, wurde die nächsten 4 Tage BAL (800 mg 
i.m./Tag) verabreicht, gefolgt von 7 Tagen DPA (4 g oral/Tag). Am 3. Tag lag der As-Spiegel im 
Urin bei 84,7, am 7. Tag bei 115,4 µg/L. Nach 15 Tagen konnte die Patientin ohne Symptome 
entlassen werden<484>. 

Nach suizidaler Einnahme von Natriumarsenat wurde bei einem Patienten in den USA im Spon-
tanurin eine As-Konzentration von 25.542 µg/L gemessen. Der Patient wurde erfolgreich mit BAL 
und DMPS i.v. behandelt. Im ersten 24h-Urin lag der As-Spiegel bei 7.866,5 µg/L. Als problema-
tisch erwies sich die Verzögerung bei der Beschaffung der DMPS-Injektionslösung<203>. 

Juli 94 Bei einer 33ährigen Frau wurde eine periphere Neuropathie unklarer Ursache 
diagnostiziert. 

Herbst 94 - 
Frühling 95 

Die Neuropathie besserte sich. Dafür zeigten sich immer wieder Hautreaktio-
nen. 

September 95 Die Patientin wurde mit einer schweren Panzytopenie hospitalisiert, außerdem 
entwickelten sich kardiovaskuläre Reaktionen und eine progressive Neuropa-
thie. 

29.10.95 Die Arsenvergiftung wurde diagnostiziert. Der Arsenspiegel im Urin betrug 
1.030 µg/L. Eine orale DMSA-Therapie wurde eingeleitet. Die Arsenausschei-
dung erhöhte sich nicht. Die klinische Symptomatik der progressiven 
Neuropathie verschlechterte sich weiter. Schließlich musste die Patientin 
beatmet werden und konnte die Extremitäten nicht mehr bewegen. 

16.11.95 Beginn der parenteralen Gabe von DMPS (250 mg i.v. langsam über fünf Mi-
nuten, 9-mal über den Tag verteilt). Der Arsenspiegel im Urin stieg von 101 auf 
300 µg/L. 
Innerhalb von 72 Stunden nach Beginn der DMPS-Therapie war eine dramati-
sche Besserung der Neuropathie zu beobachten. 

17.-18.11.95 Injektion von 250 mg DMPS alle 6 Stunden. 
19.-29.11.95 Injektion von 250 mg DMPS alle 8 Stunden. Am 5. Tag der Behandlung lag der 

Arsenspiegel im Urin bei 130 µg/L und fiel im Laufe der Behandlung auf 56 
µg/L. 
Die Injektionen wurden ohne Nebenwirkung vertragen. Es gab keine Anzeichen 
für eine Hypertension oder für Hautreaktionen. 
Am Ende der 14-tägigen DMPS-Therapie konnte die Patientin extubiert werden. 
Sie war in der Lage, sich im Bett aufzusetzen und entwickelte wieder Kraft in 
den Extremitäten.  

März 96 Die Patientin konnte wieder ohne Hilfe gehen<1537>. 

Eine ähnlich langdauernde Krankengeschichte erlebte ein 41-jähriger Winzer, der in suizidaler 
Absicht 8 - 9 g Arsen eingenommen hatte<491>. 
Februar 84 Vergiftung durch Einnahme von 8-9 g Arsen. Innerhalb weniger Stunden traten Übel-

keit und Diarrhöe auf.  Der Arsenspiegel im Urin betrug 7,5 mg/L (normal < 8,5 µg/L). 
Beginn der Behandlung mit Dialyse und BAL. 

10. Tag Taubheit in Händen und Füßen, Schwäche, permanentes Brennen in den Füßen. 
14. Tag Der Arsenspiegel im Urin ist auf 0,2 mg/L gefallen. 
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7. Woche Mees-Streifen in den Nägeln, Hyperkeratose der Fußsohlen, Reflexverluste in Armen 
und Beinen. Nervenleituntersuchungen ergaben Hinweise auf axonale Neuropathien. 
Arsenausscheidung im Urin 52 µg/Tag (normal < 12,5 µg/Tag). Beginn der Therapie 
mit DMPS und Anstieg der Arsenausscheidung im Urin. In den Biopsien von 
Nervenproben konnte Arsen nachgewiesen werden. Langsame Besserung der neu-
rologischen Symptome. 

9. Monat Beendigung der DMPS-Therapie. 
3. Jahr Erneute Nervenbiopsie. Es war kein Arsen mehr nachweisbar. Morphologisch konnte 

eine Regeneration der Nerven beobachtet werden. 
Februar 88 Die neurologischen Befunde waren immer noch nicht alle im Normbereich. Trotzdem 

keine Schwäche mehr in den Beinmuskeln, so dass zum Gehen keine Krücken mehr 
erforderlich waren. 

Dass durch rechtzeitige und hochdosierte DMPS-Therapie arseninduzierte Polyneuropathien ver-
mieden werden können, zeigen zwei Kasuistiken der Poisons Unit, Guy Hospital in London. Ein 
21-jähriger Mann nahm 4 g Arsenik (As2O3) ein (toxische Dosis 120 - 200 mg) 

  3. Stunde Bauchschmerzen, Übelkeit, Erbrechen 
  6. Stunde Kreatininspiegel von 160 µmol/L (normal <100 µmol/L), der weiter bis auf 280 µmol/L 

anstieg. Gleichzeitig ging die Urinausscheidung zurück. Abfall des Blutdrucks. 
26. Stunde Arsenspiegel im Blut 400 µg/L (toxisch >50 µg/L). 
32. Stunde Intubation wegen beginnender Atemnot. Erfolgreiche Reanimation eines 

Herzstillstandes. Beginn der DMPS-Therapie mit 5 mg/kg KG i.v. alle 4 Stunden. 
Anstieg des Blutdrucks und der Urinmenge. 

2½ Tage Extubation 
  7. Tag Untersuchungen mit EMG und der Nervenleitgeschwindigkeit ergaben keine Hinwei-

se auf arseninduzierte Neuropathien. Umstellung der Therapie auf DMPS oral 400 
mg alle 4 Stunden für die nächsten 7 Tage. 

13. Tag Entlassung des Patienten. 
6. Woche Normale Nierenfunktion und keine Hinweise auf neurologische Dysfunktionen. 

Bei dem 19-jährigen Bruder, der 1 g Arsenik genommen hatte, wurde nach 36 Stunden eine Ar-
senkonzentration im Blut von 98 µg/L gemessen. Er wurde zunächst 24 Stunden mit DMPS i.v. (5 
mg/kg KG alle 4 Stunden), danach 5 Tage lang mit 400 mg DMPS oral alle 4 Stunden behandelt. 
Auch bei ihm wurden keine Anzeichen für eine neurologische Dysfunktion gefunden<95,666,948>. 

Auch in den USA wurden Arsenvergiftungen erfolgreich durch parenterale Gabe von DMPS, be-
handelt. 16 Gemeindemitglieder einer evangelischen Kirche in Maine tranken arsenvergifteten 
Kaffee. Einer davon starb, 15 konnten gerettet werden. Sie wurden mit BAL und/oder DMSA be-
handelt. Den besonders schweren Fällen wurde DMPS i.v. verabreicht, obwohl das Präparat von 
der FDA nicht zugelassen ist und eine Sondergenehmigung benötigt wurde<1130>. „The trauma and 
pain associated with the injections, as well as the allergic reactions by some to the peanut oil used 
in its composition, prompted the physicians to consider the water-soluble form of the antidote 
which could be given i.v.“<1130> Die Symptomatik besserte sich und die Patienten konnten gerettet 
werden<177,1117,1444>.  

In Kanada trank eine unbekannte Zahl von Personen Kaffee, der vermutlich mit Natriumarsenit 
vergiftet war. Bei 33 Patienten, deren As-Spiegel im Urin über 50 µg/L lag (der höchste 
gemessene Wert betrug 1.121,8 µg/L), wurde mehr als zwei Wochen nach dem kriminellen 
Anschlag eine Therapie mit 3 x 100 mg DMPS oral/Tag begonnen. 8 davon entwickelten eine 
Woche nach Therapiebeginn Hautreaktionen, vier davon mussten stationär behandelt werden, 
zwei davon mit Verdacht auf ein Stevens-Johnson-Syndrom. Die Therapien wurden deshalb abge-
brochen. Alle Patienten wurden wiederhergestellt, die Arsenspiegel liegen im Normalbereich<975a>. 

Auch unveröffentlichte Kasuistiken belegen die positiven Effekte von DMPS bei Arsenvergiftun-
gen<586>. Zwei Patienten, die sich in suizidaler Absicht mit letalen Dosen vergifteten, wurden kurze 
Zeit nach Giftaufnahme behandelt. Da DMPS in dieser Klinik nicht gleich verfügbar war, und we-
gen der akuten Situation zunächst ein parenteral applizierbarer Chelatbildner bevorzugt wurde, 
kam zunächst Dimercaprol zum Einsatz, das dann durch DMPS ersetzt wurde. Neben der medi-
kamentösen Therapie wurde gleichzeitig Hämodialyse und Hämoperfusion zur Giftentfernung 
durchgeführt. Beide Fälle verliefen komplikationslos<586>. 
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Einem Patienten mit akuter Arsenvergiftung wurde von Anfang an DMPS gegeben. Wegen der 
Unsicherheit über die aufgenommene Arsenmenge (die initiale Arsenkonzentration im Urin von 
200 µg/L war erst zeitlich verzögert bekannt) erhielt der Patient an den beiden ersten Tagen je-
weils 14 g (!) DMPS oral über den Tag verteilt. Auch dieser Fall verlief komplikationslos<586>. 

Ein Patient zeigte 5½ Wochen nach der Arsenaufnahme typische Erscheinungen einer Arsenver-
giftung nach überstandener akuter Phase. Unter einer rund 4-wöchigen DMPS-Therapie wurde bei 
langsam sinkenden Arsenkonzentrationen im Urin auch eine allmähliche Besserung des klinischen 
Zustandes festgestellt<586>. 

Eine 33-jährige Frau nahm versehent-
lich eine Paste mit 1.850 mg Arsentri-
oxid ein, ein Vielfaches der letalen Do-
sis. Innerhalb von drei Stunden ent-
wickelten sich Brennen im Mund, 
Übelkeit, Schwindel, Durchfall und 
Bauchschmerzen. 100 Stunden nach 
der Giftaufnahme wurde sie in der 
Klinik aufgenommen. Neben Aktivkoh-
le wurde DMPS gegeben (2 Tage 250 
mg i.v. 4 x täglich, 2 Tage 250 mg i.v. 
3 x täglich, 23 Tage 250 mg i.v. 2 x 
täglich). Gleichzeitig wurde 12 Stun-
den hämodialysiert. Die Patientin wur-
de wieder völlig hergestellt, das Auf-
treten schwererer neurologischer 
Symptome konnte vermieden werden<800>. 

 

7.2.3.3. Chronische Vergiftungen 
Der wichtigste Schritt bei chronischen Vergiftungen ist der Stopp der Exposition. Ansonsten ist die 
Wirkung einer Therapie mit DMPS nur vorübergehend und ohne lang anhaltende Wirkung<850>. Bei 
verzögertem Therapiebeginn kann zwar eine Melanose verhindert werden, die Keratose bleibt 
jedoch unverändert<1253>. 

An Patienten, deren Trinkwasser mit Arsen 
belastet ist (As > 50 µg/L), wurde in einer 
prospektiven placebokontrollierten Studie 
die Wirksamkeit von DMPS bei chronischer 
Arsenvergiftung bestätigt. 11 Patienten wur-
den in drei Zyklen mit DMPS oral behandelt. 
Der Therapie mit 400 mg DMPS täglich über 
eine Woche folgte jeweils eine therapiefreie 
Woche. 10 Kontrollpatienten erhielten Pla-
cebo statt DMPS. Alle Probanden erhielten 
während der Studie sauberes Trinkwasser, 
so dass die Neuexposition gestoppt war. 
Nebenwirkungen von DMPS wurden  nicht 
beobachtet. Die untersuchten hämatologi-
schen Parameter waren nach der Therapie 
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Arsenausscheidung im Urin unter DMPS + Hämodialyse<800> 
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Arsenausscheidung im Urin unter DMPS (2 Patienten) bzw. 
Placebo<917> 

Fazit: 
In tierexperimentellen Untersuchungen steigert DMPS die Überlebensraten bei akuten Vergif-
tungen mit verschiedenen Arsenverbindungen. Auch in den publizierten Kasuistiken war die 
Anwendung von DMPS erfolgreich. Bei frühzeitigem Therapiebeginn und ausreichender Do-
sierung kann die Entstehung schwerer neurologischer Symptome verhindert werden. Daher  ist 
DMPS zur Behandlung von akuten Vergiftungen mit Arsen geeignet, wenn nicht sogar Mittel 
der Wahl. 
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unverändert. DMPS steigerte, insbesondere im ersten Behandlungszyklus, die Arsenausscheidung 
im Urin. Außerdem führte es zu einer Besserung der klinischen Symptomatik (signifikante Ver-
besserung des Scores im Vergleich zur Placebogruppe)<916,917>. Insbesondere die Symptome 
Schwäche, Neuropathie und Lungenkrankheit besserten sich. Hautpigmentation, Keratosis und 
Hepatomegalie entsprachen der Kontrollgruppe<916>. Auch die histologischen Veränderungen in 
Hautbiopsien waren weder in der DMPS noch in der DMSA noch in der Placebogruppe 
beeinflusst<917,1125>. DMSA zeigte in einer parallel durchgeführten Studie keine Effektivität 
hinsichtlich der klinischen Symptomatik<916,918>. Die Veränderung des Scores entsprach hier der 
Kontrollgruppe<916>. Möglicherweise waren die Symptome bereits irreversibel oder die Be-
obachtungsdauer von 7 Wochen zu kurz, um die Auswirkungen  einer durchschnittlich 22-jährigen 
Arsenexposition zu beseitigen. Ein möglichst frühzeitiger Therapiebeginn scheint daher notwendig 
zu sein. 

Zwei Patienten erlitten eine chronische Arsenvergiftung durch 'alternative' Arzneimittel. Durch 
DMPS konnte das Arsen eliminiert und die Neuropathie gebessert werden <95>. In einem weiteren 
Fall war die Neuropathie bereits irreversibel<711>. 

90 Patienten mit einer arseninduzierten Periodontitis wurden lokal mit DMPS behandelt. Die Sym-
ptome verschwanden schneller als bei den Kontrollen, die mit Wasser, Kampfer oder Nelkenöl 
therapiert wurden<1139>. 

 

7.2.3.4. Vergiftungen mit arsenhaltigen Kampfstoffen 
In Jahr 2000 waren der Organisation for Prohibition of Chemical Weapons 
die Lagerung von 6.745 Tonnen Lewisit gemeldet<175>. „Arsenhaltige Reiz-
kampfstoffe führen zu schweren Schädigungen der Haut und Schleimhäute 
und nach systemischer Aufnahme zu einem allgemeinen Organver-
sagen“<1010>. British-Anti-Lewisit (BAL) ist<1233> bzw. war Standardtherapie 
bei Vergiftungen mit arsenhaltigen Kampfstoffen. Es wird noch heute in 
vielen Ländern dafür eingelagert<52>. 

Es hat sich gezeigt, dass bei resorptiver Intoxikation mit arsenhaltigen Hautkampfstoffen wie Lewi-
sit<334,708>, Phenylarsindichlorid, Äthylarsindichlorid oder Methylarsindichlorid DMPS als Antidot 
wirksam ist<334,347a> und die systemischen Wirkungen des Lewisit mildern kann<628>. Dabei ist 
DMPS aufgrund seiner geringeren Eigentoxizität<703,1233> besser verträglich als BAL<1000> und kann 
oral<798,1233> oder i.v.<1233> appliziert werden. Außerdem ist DMPS hinsichtlich seiner Wirksamkeit 
überlegen<106,1026> „DMPS proved the most potent and BAL the least potent drug“<1026>. Obwohl 
klinische Anwendungen von DMPS bei Vergiftungen mit arsenhaltigen Kampfstoffen noch nicht 
publiziert wurden, diskutieren verschiedene Behörden und Organisationen die Anwendung, z. B. 
• WHO<1233> 
• der wissenschaftliche Ausschuss für Humanarzneimittel (CPMP) der Europäischen Agentur 

EMEA<1011> 

• die deutsche Bundeswehr<703,1012>, die DMPS dafür auch vorrätig hält<334,347a> 

• der deutsche Katastrophenschutz <334> 
• die Schwedische Socialstyrelsen<1556>  
• das australische Emergency Management<1026> 
• die österreichische Feuerwehr und medizinische Erstversorgung <1541,1627> 

Bei Untersuchungen von „Rüstungsaltlastverdachtsflächen“, wo arsenhaltige Kampfstoffe gefun-
den werden können, sollte DMPS vorgehalten werden<1176>, was in der Realität nicht immer der 
Fall ist. „Problematisch ist jedoch die ausreichende Bevorratung von Antidots … wie z. B. … 
DMPS u.a.m.“<456>. 
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Fazit: 
DMPS steigert die Arsenausscheidung im Urin. Wird die Therapie begonnen, bevor die Symp-
tomatik irreversibel ist, bessern sich die klinischen Symptome der Vergiftung. Daher ist DMPS 
auch ein Antidot zur Behandlung chronischer Arsenvergiftungen. Allerdings liegen nur wenige 
Berichte vor. 
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Das empfohlene Therapieschema hängt von der Art und Schwere der Vergiftung ab. So wird bei 
Intoxikationen mit arsenhaltigen Kampfstoffen folgende Therapie vorgeschlagen<732,798,1541,1627>: 

Leichte resorptive Vergiftung:  ⇒ 3 x 200 mg DMPS oral täglich 
Schwere resorptive Vergiftung: ⇒ 200 mg DMPS i.v. oder 400 mg DMPS oral 
  Alle 2 Stunden 100 - 200 mg DMPS i.v.  
  oder 200 - 400 mg DMPS oral 
  allmähliche Verringerung der Tagesdosis 

Der wissenschaftliche Ausschuss für Humanarzneimittel (CPMP) der Europäischen Agentur EMEA 
schlägt folgendes Dosierungsschema vor: 
• Erste 48 Stunden: 250 mg alle 3-4 Stunden 
• Nächste 48 Stunden:  250 mg alle 6 Stunden 
• Nächste 14 Tage:  250 mg alle 8 Stunden. 

Das Antidot soll oral oder i.v. in Kochsalz verabreicht werden<1011>. 

In der Literatur findet man weitere Therapievorschläge bei systemischer Intoxikation: 
• 3x200 mg DMPS i.v.<703> 
• initial 2 bis 4 Kapseln Dimaval (abhängig von der Schwere der Vergiftung<456>, dann 1-2 Kap-

seln alle 2 Stunden<456,1000> 
• 250 mg i.v. alle 3-4 Stunden<1000> 

 

7.2.3.5. Vergiftungen mit Arsenwasserstoff (Arsin AsH3) 
„Die inhalative Aufnahme des hochgiftigen Gases Arsin bei Unfällen führt nach einem Intervall von 
einigen Stunden zu einer massiven Hämolyse, deren frühes Zeichen ein rot gefärbter Harn 
ist“<1010>. Außerdem kann es rasch zu Nierenversagen führen<55>. Zur Behandlung von Vergif-
tungen mit Arsin exisitiert keine spezielle Therapie<732,1419,1506>. DMPS kann bei Arsinintoxikation 
gegeben werden, ist aber nur begrenzt wirksam und ersetzt nicht den notwendigen Blutaustausch 
und die Hämodialyse<1103>. Andere Autoren halten DMPS bei Intoxikationen mit Arsin für nicht indi-
ziert bzw. kontraindiziert<573,663a,702,839a,1018,1039,1506>. 

Ein 32-jähriger Arbeiter stellte sich eine halbe Stunde nach akzidenteller AsH3-Exposition mit Rot-
färbung des Urins in einer Klinik vor. Nach einer Austauschtransfusion mit 1L Blut betrug der Ar-
senspiegel am nächsten Abend 1.122 im Vollblut und 358 µg/L im 6-Stunden-Sammelurin. Außer-
dem wurden im Urin 110 µg/L Blei und 15 µg/L Antimon gemessen. Nach mehrtägiger „Stimula-
tion“ mit DMPS stieg die Arsenkonzentration im Urin auf 3.000 – 5.600 µg/L. Nach weiterem Blut-
austausch, Hämodialysebehandlungen und maschineller Beatmung erholte sich der Patient und 
konnte nach 4 Wochen in die ambulante Behandlung entlassen werden<542>. 

 

7.2.3.6. Einfluss auf den Arsenmetabolismus 
Nach Einnahme  einer normalerweise letalen Dosis von Arsenik (As(III)) und sofortiger DMPS-
Gabe lag das über die Nieren ausgeschiedene Arsen überwiegend unverändert als dreiwertiges 
As vor. Daneben wurden auch As(V) und MMA nachgewiesen. Wie im Tierexperiment verhindert 

Fazit: 
Kasuistiken über die klinische Anwendung von DMPS bei Vergiftungen mit arsenhaltigen 
Kampfstoffen wurden bisher nicht publiziert.  Im Tierexperiment verhindert das Antidot die 
tödliche Wirkung von Lewisit. Deshalb wird von verschiedenen Organisationen DMPS zur 
Behandlung von Intoxikationen mit Lewisit empfohlen, wobei wegen der schnellen Wirkung des 
Kampfstoffs ein möglichst früher Therapiebeginn notwendig ist.  

Fazit: 
Primär werden Vergiftungen mit Arsin durch Blutaustausch und Hämodialyse behandelt. DMPS 
kann eventuell zusätzlich zur Untersützung der Arsenausscheidung gegeben werden. 
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DMPS auch beim Menschen die Bildung von 
DMA. Offensichtlich wird an DMPS gebunde-
nes Arsen nicht mehr methyliert<500,574>. Eine 
Reduktion von DMAV zu MMAIII durch das 
DMPS wurde experimentell ausgeschlos-
sen<828>. 

Bei chronischer Exposition wird As überwie-
gend als DMA ausgeschieden<828>. So besteht 
das im Urin ausgeschiedene Arsen zu 10-15 % 
aus anorganischem Arsen, 10-15 % MMA und  
60-80 % aus DMA<121>. Unter DMPS dagegen 
überwog  MMA<828>.  

Auch bei Exposition von anorganischem Arsen 
wurde im Urin unter der DMPS-Therapie ein 
Monomethylarsen-DMPS-Komplex nachgewie-
sen <500>. 

Probanden aus Südamerika<54,55> bzw. der inneren Mongolei<53>, die durch belastetes Trinkwasser 
(593 µg/L bzw. 568 µg/L) chronisch Arsen exponiert waren, schieden den größten Teil des Arsens 
als DMA aus. Nach Gabe von DMPS stieg insbesondere MMA (Summe MMAIII und MMAV), aber 
auch anorganisches Arsen und DMA an. Nach 2-4 Stunden waren die drei Metaboliten in ähnlicher 
Menge vorhanden. Danach überwog wieder DMA<54>. DMPS verhindert offensichtlich die Bildung 
von DMA oder bevorzugt die Ausscheidung von MMA. Wie in-vitro-Untersuchungen mit isolierten 
Enzymen zeigten, ist der DMPS-MMAIII-Komplex für die MMA-Methyltransferase kein geeignetes 
Substrat und wird im Urin ausgeschieden. Eine Reduktion von MMAV zu MMAIII durch DMPS 
konnte ausgeschlossen werden<53>. 

 
7.2.4 Beryllium (Be) 
Eine spezifische Behandlung der chronischen Berylliose ist nicht bekannt. Klinische Daten zur 
Anwendung von DMPS bei Vergiftungen mit Beryllium liegen nicht vor. Aus Tierexperimenten folgt 
jedoch: „Therapeutisch scheint 2,3-Dimercapto-1-propansulfonsäure (DMPS) bei akuter Exposition 
geeignet zu sein“<1542>. 

 
7.2.5 Blei (Pb) 
Blei gehört zu den nichtessentiellen Schwermetallen<63,383a,733>. Ein physiologischer Bedarf als 
Spurenelement konnte beim Menschen bisher nicht nachgewiesen werden<965>. Die tägliche Blei-
aufnahme mit der Nahrung beträgt nach Schätzungen der WHO 100 bis 300 µg<166>. Blei wird ver-
wendet in Farben, verschiedenen Industrieprodukten (z. B. Akkumulatoren, Batterien) und über 
viele Jahre als Zusatz für Kraftstoffe<63,1454>. Eine wichtige Quelle für Vergiftungen sind Bleigläser 
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oder fehlerhaft hergestelltes Keramikgeschirr.  Saure Nahrungsmittel oder Getränke können Blei 
daraus frei setzen<476,481,543,544,572,1543>. Daneben sind kontaminierte Lebensmittel sowie bleihal-
tiges Trinkwasser als Expositionsquelle möglich<1454>. Auch Arzneimittel und Kosmetika von exo-
tischen „Heilern“, z. B. „indische Tabletten“<572> enthalten gelegentlich größere Mengen an 
Blei<121,1002,1545>. Aus illegalen bleihaltigen Drogen wie Marihuana oder Opium kann das Schwer-
metall beim Rauchen inhaliert werden<1002a,1377>. „The World Health Organization estimates that 
120 million people are overexposed to lead and 99 percent of the most serious cases are in the 
developing world”<1489a>. 

Die Resorption von Blei im Gastrointestinaltrakt  liegt bei Erwachsenen unter 10 %, ist bei Klein-
kindern allerdings um etwa das 5-fache höher<121,539,1543>, weshalb diese besonders gefährdet 
sind<539>.  

Nach der Aufnahme wird Blei auch in tiefere Kompartimente (Knochen, Gehirn) umverteilt, was die 
Clearance beeinflusst. Bis zu 95 % der Gesamtbelastung an Blei wird in die Knochen eingelagert, 
wo es einen Pool mit einer langen Halbwertzeit (10 - 28 Jahre) bildet. Bei verstärktem Kno-
chenum- oder abbau kann dies Probleme machen (z. B. Postmenopause, Schwangerschaft, Nie-
renversagen oder Behandlung mit cis-Platin)<121,539>. Anorganisches Blei liegt im Blut zu 95 % in 
Erythrozyten gebunden vor<570>. Kritische Organe bei Bleivergiftungen sind das zentrale und peri-
phere Nervensystem<2>. 

Ein diaplazentarer Übergang ist beschrieben<1508>. Embryotoxische und teratogene Wirkungen 
sind möglich<1454>. Kanzerogene Wirkungen von Blei sind nicht bekannt<1543>. 

Vergiftungen mit organischem Blei dagegen beeinflussen wegen der Lipophilie des Toxins 
vorwiegend das zentrale Nervensystem. Da organisches Blei nicht an Erythrozyten gebunden 
wird, sind die Bleiblutspiegel kaum erhöht<121>. 

Die Ausscheidung erfolgt zu 65-75 % im Urin und zu 25-30 % über die Galle. Geringe Mengen 
finden sich im Schweiß und der Milch<539>. Nach einer Kurzzeitexposition beträgt die biologische 
Halbwertzeit von Blei bei Kindern 8 - 11 Monate, nach Langzeitexposition wegen der Freisetzung 
aus den Knochen 20 - 38 Monate<41>. Die Halbwertzeit in den Erythrozyten beträgt etwa 20 Tage, 
im Weichgewebe 40 Tage und im kortikalen Knochen bis zu 28 Jahre<166,539,1543>. 

Blei reagiert mit Sulfhydrylgruppen verschiedener Enzymsysteme und greift so in unterschiedliche 
Stoffwechselbereiche ein<539,1543, 1545>. Daneben besteht eine Wechselwirkung mit essentiellen 
Elementen wie Calcium, 
Eisen oder Zink<539>.  

Kennzeichnend für eine Blei-
vergiftung sind neurologi-
sche und gastrointestinale 
Symptome<118>.  Leitsympto-
me nach einer gewissen La-
tenzzeit<1173> sind: Magen-
Darm-Koliken, Anämie,  Pa-
resen, Nierenfunktionsstö-
rung (Bleinephropathie<121>) 
und allgemeine Abgeschla-
genheit<1454,1543>. Außerdem 
wurde über Abnahme der 
Zahl der Spermien, Unfrucht-
barkeit, Menstruationsstörun-
gen und Spontanaborte be-
richtet<539>. Blei kann das 
Wachstum von Kindern stö-
ren. Zwischen dem Bleiblut-
spiegel und der Größe der Kinder wurde eine negative Korrelation gefunden<44>. 

Bei Kindern mit Bleibelastungen wurden Verhaltensstörungen beschrieben<481>. Bei Blutspiegeln 
von 100-150 µg Blei/L sind bei Kindern Beeinträchtigungen der kognitiven und Verhaltensentwick-
lung zu erwarten<506>. „Recently neurobehavioural research has produced considerable evidence  

„Symptomatik bei Bleiintoxikation: 

Unspezifische Symptome: 
Kopfschmerzen, Müdigkeit, Schlafstörungen, Antriebsarmut, muskuläre 
Schwäche, Gangunsicherheit, Gewichtsverlust 

Spezifische Symptome:  
• Haut: ‚Bleikolorit’ (blass-grau-gelbe Blässe)  
• Magen-Darm-Trakt: Anorexie, Salivation, ‚Bleisaum’ (grauschwarze 

Verfärbung am Zahnfleischrand um Zahnhälse), ‚Bleikolik’ (krampfartige 
Bauchschmerzen), Obstipation (paralytischer Ileus)  

• Blut: Hypochrome Anämie (basophile Tüpfelung der Erythrozyten, 
Polychromasie, Anisozytose, Retikulozytose)  

• Nervensystem: ‚Bleilähmung’ (Schlaffe Lähmung der Extensoren durch 
Parese des N. radialis,N. peronaeus); Bleienzephalopathie (Verwirrtheit, 
Erregbarkeit, Halluzinationen, Krämpfe, Somnolenz bis Koma)  

• Herz-Kreislauf: Bradykardie, Hypertension, periphere Vasokonstriktion  
• Auge: Optikusatrophie (durch Spasmen der Netzhautarterien)  
• Leber: Hepatomegalie 
• Niere: ‚Bleischrumpfniere’ (glomerulär-kapillartoxische Schädigung)“<1002b> 
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for harmful effects of lead in children at blood 
lead levels as low as 10 µg/dL and the US 
Center of Disease Control has reduced the lead 
allowable threshold from 25 µg/dL of blood to 10 
µg/dL”<1348>. „New evidence suggests that even 
very low blood lead levels, less than 10 µg/dL, 
can be associated with neurologic injury”<1569>. 
“Lead is associated with negative outcomes in 
children, including impaired cognitive, motor, 
behavioral, and physical abilities. In 1991, CDC 
defined the blood lead level (BLL) that should 
prompt public health actions as 10 µg/dL. 
Concurrently, CDC also recognized that a BLL 
of 10 µg/dL did not define a threshold for the 
harmful effects of lead. Research conducted 
since 1991 has strengthened the evidence that 
children’s physical and mental development can 
be affected at BLLs <10 µg/dL”<996a>.   

„Die Problematik einer Bleivergiftung liegt darin 
begründet, dass auf Grund der unspezifischen 
Symptomatik im Frühstadium nicht an eine der-
artige gedacht wird, Quellen der Belastung aus-
serdem oft nicht eindeutig zuzuordnen sind und 
der Zeitpunkt der Aufnahme häufig Monate zu-
rückliegt. Allerdings lässt sich eine Bleibe-
lastung laborchemisch gut erfassen und im Zu-
sammenhang mit einer detaillierten Anamnese 
auch nachträglich zuordnen“<730>. Deshalb sollte 
bei allen unklaren Symptomen die Bleivergiftung 
differentialdiagnostisch nicht vergessen wer-
den<1545>. „Our report highlights the importance 

of taking a detailed occupational history and considering lead poisoning in the differential diagnosis 
of acute abdominal colic of unclear 
cause”<1334a>. Bleiintoxikationen heilen 
heute in der Regel folgenlos aus<1543>. 

Ein Bleispiegel von 100 bis 200 µgl/L 
gilt bei Erwachsenen als akzeptabel 
<685>. Bei Bleikonzentrationen im Blut 
„zwischen 200 und 450 µg/L kann 
angenommen werden, dass eine be-
sondere Bleiexposition vorliegt. Die 
Expositionsquelle ist zu ermitteln und 
eliminieren, eventuell ist eine medi-

kamentöse Behandlung zur Verminderung der Bleikonzentration einzuleiten. Konzentrationen zwi-
schen 450 und 700 µg/L erfordern eine medikamentöse Therapie (Chelattherapie); Konzentratio-
nen über 700 µg/L gelten als medizinischer Notfall, der unverzüglich einer Behandlung zugeführt 
werden muss“<539,572,770,1103,1200a>. Andere Experten sehen eine Therapieindikation  bei einem Blei-
spiegel im Vollblut >250 µg/L für Männer, bei >150 µg/L für Frauen im gebärfähigen Alter<1002b>. 
Bei Kindern wird eine Antidot-Behandlung bei Spiegel <450 µg/L kontrovers diskutiert<507>, erst bei 
Spiegeln >450 g/L wird sie generell als notwendig erachtet<641,1200a>. Bleivergiftungen mit akuter 
Enzephalopathie bei Säuglingen und Kleinkindern erfordern eine sofortige Therapie<1200a,1506>. 

DMPS, DMSA, EDTA oder DPA sind mögliche Antidote zur Behandlung bei hohen Bleiwerten und 
ausgeprägten Intoxikationssymptomen<512,513,1002a,1200a,1327,1454,1543>. BAL ist kontraindiziert<1454>. 
Mittel der Wahl in Deutschland ist DMPS<1061>. Es hat weniger Nebenwirkungen als eine Therapie 
mit DPA<1002a,1002b,1542> oder EDTA<1542>. In Österreich gelten DMPS und DMSA als Mittel der 
ersten Wahl bei Bleivergiftung<724>.  

Bleikonzentration 
 im Blut (µg/L) 

Symptome 

< 100 
↓ 

Diaplazentarer Übergang mit Er-
krankung des Feten 

100 
↓ 

Wachstumsstörungen, Hörstörun-
gen, Verminderung des IQ 

↓ Erhöhung des EP 
Protoporphyrin erhöht 

200 
↓ 

Verringerung der Aktivität der ALAD, 
Erhöhung der ALAU, 
Herabsetzung der Nervenleitge-
schwindigkeit 

300 
↓ 

Störung des Vitamin-D-Metabolis-
mus 

400 
↓ 

Steigerung des Blutdrucks, 
Herabsetzung der Hämoglobin-
synthese 

500 
↓ 

Müdigkeit, Schlafstörungen, Kopf-
schmerzen, Appetitverlust, metalli-
scher Geschmack, gastrointestinale 
Schmerzen, Verstopfung, Myalgien, 
Parästhesien  

800 
↓ 

1.000 

Anämien, abdominelle Koliken, 
Azothämie, Encephalopathie, 
Nephropathie, Paralyse 

↓ 
> 1.200 

Akute Encephalopathie, Delirium, 
Koma, Tod   

Klinische Symptomatik einer Bleivergiftung in Abhängig-
keit vom Bleiblutspiegel<1173,1508,1548> 

BAT (2003) 400 µg/L Blut (Männer und Frauen ≥45 Jahre) 
        100 µg/L Blut (Frauen bis 45 Jahre) 
HBM I 150 µg/L (Kinder, Frauen bis 45 Jahre) bzw.  
 150 µg/L (Männer) 
HBMII  150 µg/L (Kinder, Frauen bis 45 Jahre) bzw.  
 250 µg/L (Männer) 
Referenzwerte  Männer < 120 g/L (Blut) 
Hintergrundbelastung Frauen < 90 µg/L (Blut) 
 Kinder < 60 µg/L <1454, 1288> 

PTWI 25 µg/kg KG<1200a> 
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Auch bei Seeadlern sowie einem Pferd<709> wurde DMPS erfolgreich bei Bleivergiftung angewandt. 
Die Seeadler nehmen das Blei in Form von Schrot auf, wenn sie erlegte Vögel fressen, die den 
Jägern entgangen sind<964>. 

Nach Gabe des Antidots steigt die Schwer-
metallausscheidung im Urin<95,306,476,478,480,740, 

1040,1191>, die Blutspiegel fallen<1021>. Wegen 
der oft großen Bleimengen in den Knochen-
depots (Halbwertzeit ≈ 20 Jahre<63>) ist meist 
eine längere Behandlungsdauer notwen-
dig<306>. 

Bei organischen Bleivergiftungen sind die 
Komplexbildner kaum wirksam<1560>. Die 
Ausscheidung bleibt unbeeinflusst<543>.  

Die empfohlene DMPS-Dosis beträgt 5 mg/kg 
KG alle 
6-8 Std. 
p.o, .i.m. 

oder i.v. Die DGAUM empfiehlt eine Therapie mit 10-30 
mg/kg KG i.v. bzw. 3 x 100 mg/Tag oral<1454>. Das Bundes-
institut für Risikobewertung schlägt zur Behandlung chroni-
scher Bleivergiftung bei Erwachsenen und Kinder vor: 
• 250 mg i.v. alle 4 Std. für 7 Tage 
• 100 mg p.o. alle 6 Std., bis die Blutbleispiegel sinken, 

dann Reduktion der Dosis auf 
• 100 mg p.o. alle 12 Std.<542>. 

Nach dem Ende der Therapie ist mit Verzögerung ein 
erneuter Anstieg der Blutbleikonzentration durch Freisetzung 
aus dem Knochendepot möglich. „The blood lead concen-
tration should be  checked 14 to 21 days after cessation of 
antidote treatment to monitor the rebound in blood lead 
due to redistribution from bone stores”<1200a>. Bei Wieder-
anstieg des Bleis im Vollblut <250 (Männer) bzw. <150 μg/L 
(Frauen) ist ein neuer Therapiezyklus erforderlich<1002b>. 
 

7.2.5.1  Mobilisation von Blei 
DMPS steigert beim Menschen die Bleiaus-
scheidung im Urin<489>. Bei 8 Arbeitern, die be-
rufsbedingt 2 bis 13 Wochen Bleioxid-haltigen 
Stäuben ausgesetzt waren, wurden Bleispiegel 
im Blut zwischen 51 und 871 µg/L gemessen. 
Bei 7 lagen sie über dem gültigen BAT-Wert. 
Die Bleiausscheidung im 24h-Urin lag zwischen 
9 und 171 µg/L und stieg durch die einmalige 
orale Gabe von DMPS auf 13 bis 682 µg/L. 
Dabei wurde keine Korrelation zwischen den 
Bleikonzentrationen im Urin vor und nach Gabe 
des DMPS gefunden. Auch die Expositionsdau-
er oder die Bleispiegel im Blut korrelierten nicht 
mit der Steigerung der renalen Bleiausschei-
dung nach Gabe von DMPS. Trotzdem sehen 
die Autoren keinen zusätzlichen Informationsgewinn durch die Bestimmung des mobilisierbaren 
Bleis. Die Bleikonzentration im Blut wurde durch die einmalige Gabe von DMPS bei 7 der 8 
Arbeiter gesenkt<1309,1310>. Die einmalige orale Gabe von 300 mg DMPS führte bei nicht 
exponierten Probanden zu keiner Veränderung des Bleispiegels im Vollblut und Urin<583>.  
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Empfehlung zur Therapie einer chroni-
schen Bleivergiftung<1002b> 
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Die orale oder parenterale Gabe von DMPS führen beim Menschen zu erhöhten Bleiaus-
scheidungen im Urin. Bei Probanden mit normaler Umweltbelastung ohne akute Bleivergiftung 
wird die Ausscheidung des Metalls bis auf das 7,1-fache bei Injektion und ca. 15-fache bei oraler 
Gabe gesteigert. 

Probanden Pb-Ausscheidung Art des Mobilisationstests Literatur 
n Patienten vor 

DMPS 
nach 
DMPS 

Dimension Steige-
rung 

DMPS Dosis Gabe 
DMPS 

Sammel
zeitraum 

 

11 Hersteller Hg-haltiger 
Creme 5 22,8 µg/6 h 4,6 300 mg oral 6 h 57,890 

8 Nutzer Hg-haltiger creme 4,4 22,7 µg/6 h 5,2 300 mg oral 6 h 57,890 
9 Personen ohne Amalgam 4,8 36 µg/6 h 7,5 300 mg oral 6 h 57,890 
13 Personen ohne Amalgam 1,8 3,3 µg/24h 1,8 300 mg oral 24 h 1524 
129 Personen mit Amalgam 1,7 22,6 µg/24h 13,3 300 mg oral 24 h 1524 
85 Frauen mit Aborten 2,25 31 µg/g Krea 13,8 10 mg/kg KG oral 2 h 228 
398 Frauen ohne Aborte 2,06 27 µg/g Krea 13,1 10mg/kg KG oral 2 h 228 
100 Frauen mit Aborten 3,9 37,32 µg/g Krea 9,6 10 mg/kg KG oral 2 h 470 

501 Kontroll-Patienten 2,9 32 µg/g Krea 11,0 10 mg/kg KG oral 2 h 471, 
479,480 

30 Frauen 2,6 30 µg/g Krea 11,5 10 mg/kg KG oral 2 h 474 
73 Frauen 2,2 34 µg/g Krea 15,5 10 mg/kg KG oral 2 h 474 
38 Neurodermitis 6 30 µg/g Krea 5,0 250 mg i.v. 45 min 637-639 
15 Psoriasis 5 27 µg/g Krea 5,4 250 mg i.v. 45 min 637-639 

6 Patientinnen mit HELLP 5,3 37,4 µg/L 7,1 3 mg/kg i.v. 30-45 
min 563 

? Kontroll-Patientinnen 2,8 8,3 µg/L 3,0 3 mg/kg i.v. 30-45 
min 563 

          
Steigerung der Bleiausscheidung im Urin durch einmalige Gabe von DMPS bei verschiedenen Patienten- oder 
Kontrollkollektiven 

 

7.2.5.2 Chronische und akute Vergiftungen 
Im Vergleich zu einer Patientengruppe mit lediglich symptomatischer Therapie wurde 60 Männern 
mit einer chronischen Bleivergiftung täglich 250 mg DMPS i.m. über 20 Tage verabreicht. Dadurch 
wurden die Bleiausscheidungen im Urin gesteigert, die Bleikonzentrationen im Blut gesenkt. Sub-
jektiv und objektiv besserten sich die klinischen Symptome. So verschwanden u.a. die Symptome 
der Anämie. Hämatologische Parameter, Porphyrie und Leberfunktion hatten sich nach der Thera-
pie bei mehr Patienten der DMPS-Gruppe gebessert als bei den Patienten mit symptomatischer 
Behandlung. Das klinische Bild der chronischen Bleivergiftung besserte sich unter der DMPS-The-
rapie schneller als bei der Kontrolle, so dass die DMPS-Patienten bis zu 6 Wochen früher aus der 
Krankenhausbehandlung entlassen werden konnten<28,69,418>. Daher wird die prophylaktische 
Gabe von DMPS bei Bleiexposition empfohlen<69>. 

Noch asymptomatische Kinder (31 bis 53 Monate alt)  mit einer chronischen Bleivergiftung (Blei-
konzentration im Blut initial 400 - 600 µg/L) wurden 5 Tage lang mit DMPS in einer täglichen Dosis 
von 200 mg/m2 Körperoberfläche oral (≈ 4 x 30 mg/d) behandelt<266,269>. Um den Kindern die 
Einnahme zu erleichtern, wurde der Wirkstoff in eiskaltem Orangen- oder Apfelsaft gelöst und so-
fort verabreicht<266,269>. Nach 5 Tagen waren die Blutspiegel auf 72 % des Ausgangswertes gesun-
ken. Eine Verdoppelung der DMPS-Tagesdosis ergab eine Abnahme des Bleispiegels im Blut auf 
68 % des Ausgangswertes. Die Wirkung von DMPS auf die Blutkonzentration an Blei war damit 
vergleichbar mit Calcium-Dinatrium-Edetat CaNa2EDTA (Senkung auf 60 %)<1437>. DMPS hatte 
gegenüber EDTA den Vorteil, dass die Plasmaspiegel von Zink und Kupfer unverändert blieben. 
Die kumulative Ausscheidung von Blei im Urin nach 5-tägiger DMPS-Therapie betrug das 2 bis 6-
fache der Ausscheidung vor der Therapie<268,269>. 

Eine 24-jährige Verwaltungsangestellte litt über zwei Wochen an diffusen, teils kolikartigen 
Abdominalbeschwerden, Obstipation und Gewichtsverlust. Verschiedene falsche Diagnosen 
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wurden gestellt und entsprechende 
erfolglose Therapien eingeleitet. Schließ-
lich wurde eine Bleivergiftung festge-
stellt. Die Bleikonzentration betrug im 
Serum 600 µg/L (Norm: < 90 µg/L), im 
24-h-Urin 1.700 µg/L (Norm < 800 µg/L). 
Als Schwermetallquelle wurde eine 
griechische Keramiktasse identifiziert, 
aus der die Patientin seit 2½ Monaten 
täglich zweimal Zitronentee getrunken 
hatte. Eine orale DMPS-Therapie mit 3 x 
400 mg DMPS/d  wurde eingeleitet. 
Nach zwei Tagen wurde die Dosis auf 3 
x 100 mg reduziert und die Behandlung 
über 4 Monate weitergeführt, um auch 
das allmählich aus den Knochen frei-
gesetzte Schwermetall auszuleiten. Die 
Therapie wurde gut vertragen. Die Zink-, Kupfer- und Magnesiumspiegel blieben im Normbereich. 
Eisen wurde substituiert. Die Patientin wurde so rasch beschwerdefrei<102>. 

Eine 59-jährige Frau in Slowenien litt an nicht-spezifischen gastrointestinalen Symptomen. Die Pb-
Konzentration im Blut betrug 864 µg/L. Als Quelle für die Bleiintoxikation wurde die Glasur eines 
Topfes festgestellt. Unter einer Therapie mit DMPS (1. Tag i.v.-Kurzinfusion von 250 mg alle 4 
Stunden, 2. Tag alle 6 Stunden gefolgt von 10 Tagen mit 3x100 mg oral) wurde die Patientin nach 
wenigen Tagen symptomfrei. Da der Blutspiegel mit 534 µg/L immer noch erhöht war, wurde ein 
zweiter Behandlungszyklus (4 Tage i.v., 8 Tage oral) durchgeführt. Der Blutspiegel sank auf 111 
µg/L. Die meisten Laborparameter (Ausnahme Erythrozyten Porphyrin) lagen wieder im Normalbe-
reich. Die Behandlung mit DMPS war erfolgreich und wurde komplikationslos ohne Nebenwirkun-
gen vertragen. Die Spurenelemente Zink, Magnesium, Kupfer und Eisen blieben im Normalbe-
reich<1264>. 

Eine erwachsene Frau vergiftete sich über 6 - 8 Monate mit Blei durch Trinken von Zitronentee aus 
einer Keramikkaraffe aus Kreta. Nach kolikartigen Bauchschmerzen wurde sie schließlich stationär 
aufgenommen. Der initiale Bleispiegel im Blut betrug 760 µg/L. Eine Therapie mit Dimaval wurde 
eingeleitet. Wegen allergischer Reaktionen musste diese in der zweiten Woche auf DPA umge-
stellt werden. Die Blutspiegel gingen langsam zurück. Weitere Symptome traten nicht auf<544>. 

Eine 68-jährige Frau, die an Müdigkeit, Übelkeit und Bauchschmerzen litt, wurde nach einem Mo-
nat erstmals stationär aufgenommen. In der Klinik wurde Bluthochdruck und Anämie diagnostiziert. 
Wegen Krämpfen erfolgte einen Monat später ein erneuter Krankenhausaufenthalt. Die neurologi-
schen Symptome verschlimmerten sich und führten weitere 3 Monate später wegen Sprachstö-
rungen und Schwäche in den Extremitäten zu einem erneuten stationären Aufenthalt. Dabei wurde 
die Bleivergiftung endlich erkannt. Der Bleispiegel betrug im Blut 10,2 µmol/L (Normal < 1,0), im 
Urin 637 nmol/L (Normal < 310). Unter einer Therapie mit DMPS und Ca-EDTA i.v. über 5 Tage 
besserte sich die Tetraparese. Der Bleispiegel fiel im Blut auf 3,9 µmol, im Urin stieg er auf 4.247 
nmol/L. Die Bleiquelle konnte nicht festgestellt werden. 6 Monate später waren die Bleispiegel 
wieder angestiegen, weshalb die Behandlung mit EDTA und DMPS wiederholt wurde. Als Gift-
quelle konnte diesmal eine bleihaltige Lippencreme identifiziert werden<432>. 

4 Kinder (Alter zwischen 4 Monaten und 3 Jahren) litten an einer durch eine akute Bleivergiftung 
(Bleispiegel im Blut zwischen 740 und 2.690 µg/L) bedingten akuten Enzephalopathie. Zwei der 
Patienten waren bereits komatös. Nach symptomatischer Initialbehandlung (künstliche Beatmung, 
neurochirurgische Dekompression) wurde eine Therapie mit DMPS i.v. eingeleitet. Bei einem Kind 
wurde zusätzlich EDTA gegeben. Dadurch konnten die Bleiblutspiegel auf ca 30 - 40 % der Aus-
gangswerte gesenkt werden. Die klinische Symptomatik besserte sich, so dass die Kinder zur 
Weiterbehandlung mit DMPS oral nach Hause entlassen werden konnten. Bei einem der Kinder 
wurde die DMPS-Therapie wegen des Anstiegs der Transaminasen zwischenzeitlich auf EDTA 
umgestellt, konnte aber danach komplikationslos mit DMPS weitergeführt werden<215,544,755,1506>. 
Kontrolluntersuchungen bei einem Mädchen zeigten noch jahrelang deutlich erhöhte Blutbleispie-
gelwerte zwischen 300 und 400 µg/L<755>. 
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Bei einer 68-jährigen Patientin wurde nach 
einer fast zweijährigen Krankengeschich-
te, die gekennzeichnet war durch rezidi-
vierende, teils als lebensbedrohlich ge-
schilderte Bauchkoliken (und dadurch 
bedingt 4 stationären Krankenhausaufent-
halten!), eine chronische Bleiintoxikation 
diagnostiziert, die durch eine zusätzliche 
Porphyrindiagnostik und eine Anämie ge-
sichert wurde. Außerdem lag bei der Pati-
entin ein Hypertonus vor, der als Symptom 
einer chronischen Bleivergiftung bekannt 
ist. Die Bleispiegel im Blut lagen bei 600 
µg/L. Die Belastungsquelle konnte trotz 
umfangreicher Recherchen (Hausbege-
hung, Untersuchungen von Arbeitskolle-

gen und Mitbewohnern) nicht sicher ermittelt werden. Möglicherwei-
se handelte es sich um eine Bleimobilisation aus den Knochen durch 
Osteoporose, da die Patientin früher beruflich bedingt einer hohen 
Bleiexposition (Arbeit am Bleiofen) ausgesetzt war. Aber auch eine 
alimentäre Zufuhr wäre möglich gewesen. Eine Therapie mit DMPS 
i.v. wurde eingeleitet, die nach vier Tagen auf die orale Gabe 
umgestellt wurde. Die Behandlung wurde fortgeführt, bis der Blei-
spiegel im Blut auf 359 µg/L gefallen war. Die Behandlung wurde von 
der Patientin ohne Nebenwirkung vertragen. Die Kupfer- und 
Zinkwerte im Blut blieben im Normbereich. Die Patientin wurde 
beschwerdefrei. Bei Folgeuntersuchungen war der Bleispiegel im 

Blut wieder auf 624 µg/L angestiegen, jedoch ohne dass die Beschwerden wieder auftraten<1555>. 

Bei einem Maschinenbauarbeiter mit Oberbauchbeschwerden wurde nach 6-jähriger Leidensge-
schichte eine Bleivergiftung diagnostiziert. 
Die Bleikonzentration im Vollblut betrug 
778 µg/L. Im Harn wurden über 24 
Stunden 331 µg ausgeschieden. Ohne 
Therapie war innerhalb von 4 Wochen 
kein Rückgang der erhöhten Blutbleikon-
zentration nachweisbar. Deshalb wurde 
eine Intervalltherapie mit Dimaval (800 
mg/die über 2 Wochen, anschließend 2 
Wochen Therapiepause) eingeleitet. Trotz 
stark erhöhter Bleiausscheidung fiel die 
Bleikonzentration im Blut nur langsam, 
vermutlich bedingt durch eine fortwäh-
rende Bleifreisetzung aus dem Skelett-
speicher. Parallel zu der Behandlung bes-
serten sich die Laborparameter. Neben-
wirkungen der Behandlung wurden nicht 

beobachtet<1418>. Auffallend war, dass DMPS auch nach einer Therapie über 1½ Jahre die Blei-
ausscheidung immer noch fast um den Faktor 10 steigerte. 

Ein 45-jähriger Schweißer erkrankte mit rezidivierendem Erbrechen, Bauchschmerzen sowie 
einem paralytischen Ileus. In der Klinik erfolgte eine konservative Ileustherapie. Erst der 
weiterbehandelnde Hausarzt stellte bei dem Patienten erhöhte Bleiwerte fest und überwies den 
Patienten erneut in die Klinik, wo er 2 Wochen mit Dimaval behandelt wurde. Vermutlich 
verhinderte die kontinuierliche Freisetzung von Blei aus dem Knochen ein Absinken der 
Bleikonzentration im Blut, so dass die erhöhten Werte sowie die basophile Tüpfelung im 
Differentialblutbild auch nach Therapieende fortbestanden. Deshalb kann von einem weiteren Be-
stehen der Bleiintoxikation ausgegangen werden, so dass nach einer Behandlungspause von zwei 
Wochen eine erneute Behandlung mit Dimaval indiziert  gewesen wäre<730>. 
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Tag Dosierung 
1 6 x 250 mg DMPS i.v. 
2 4 x 250 mg DMPS i.v. 
3 3 x 250 mg DMPS i.v. 
4 2 x 250 mg DMPS i.v. 

Ab 5 3 x 100 mg DMPS oral 
  

DMPS-Dosierung bei Behand-
lung einer chronischen Blei-
vergiftung<1555> 
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Ein Saisonarbeiter, der Menninge haltigen Rostschutz von Hochspannungsmasten entfernte, 
stellte sich nach knapp einem Monat mit Abdominalkrämpfen im Krankenhaus vor. Dort wurde 
eine Bleivergiftung mit Anämie, erhöhter δ-Aminolävulinsäure und Koproporphyrinen diagnosti-
ziert. Die Bleikonzentration im Blut lag bei 1.440 µg/L, im Urin bei 432 µg/L. Eine Therapie mit 
1.500 mg DMPS/Tag i.v. wurde eingeleitet. Die Bleiausscheidung im Urin stieg von 144 µg/24h auf 
5.600 µg/24h Anschließend wurden oral zwischen 400 und 600 mg verabreicht. Wegen eines Arz-
neimittelexanthems wurde die Therapie abgebrochen. Der Patient wurde nach 4 Wochen be-
schwerdefrei in die ambulante Therapie entlassen<542>. 

Ein 61-jähriger spanischer Patient, der 30 Jahre in einer Bleischmelze gearbeitet hatte, litt über 8 
Monate an Bauchschmerzen, bevor eine Bleivergiftung diagnostiziert wurde (Blauverfärbung des 
Zahnfleischs, basophile Tüpfelung, erhöhter Hämoglobinwert von 11,5 mg/dL). Der Bleispiegel im 
Blut lag bei 1.300µg/L. Der Patient wurde 10 Tage mit CaNa2EDTA und anschließend 4 Wochen 
mit DMPS behandelt. Die Bauchschmerzen verschwanden, der Bleispiegel ging auf 500 µg/L zu-
rück und lag bei einer Kontrolluntersuchung zwei Jahre später noch bei 380 µg/L. Der Patient blieb 
weiterhin symptomfrei<1047>. 

Eine 39-jährige Patientin nahm regelmäßig über neun Monate diverse ayurvedische Heilkräuter-
mixturen ein, die sie aus einem Behandlungszentrum in Indien mitgebracht hatte. Chemische 
Analysen zeigten später, dass eine der Mixturen 37 mg Blei pro Pille enthielt. Eine hyperchrome, 
mikrozytäre Anämie, fortschreitende Abnahme der körperlichen und geistigen Leistungsfähigkeit, 
Appetitverlust mit Blähungen und Obstipation, Schlafstörungen sowie eine beidseitige 
Radialisparese führten schließlich zur „Diagnose einer chronischen Bleivergiftung durch Einnahme 
ayurvedischer Heilpillen“. Im Vollblut wurde ein Bleispiegel von 880 µg/L gemessen. Unter einer 
Therapie mit Injektionen von EDTA über 16 Tage und anschließende Gabe von DMPS (200 mg 
täglich per os) über 4 Wochen bildeten sich die neurologischen Symptome einschließlich der 
Radialislähmung langsam zurück. Der Hb normalisierte sich. 19 Monate nach Diagnosestellung 
betrug der Serum-Bleispiegel noch 320 µg/L<1545>. 

Eine 64-jährige Frau zeigte nach einjähriger 
Anwendung einer bleihaltigen Salbe Sym-
ptome einer Bleivergiftung mit Schwäche, 
Müdigkeit, Gewichtsverlust, Anämie, Hypo-
tonie und Neuropathie. Eine orale Therapie 
mit Dimaval-Kapseln wurde eingeleitet. Ini-
tial wurden 16 Kapseln in 12 Stunden ge-
geben. Anschließend erhielt die Patientin 15 
Kapseln pro Tag über 5 Wochen. Danach 
wurde die Dosis auf 8 Kapseln pro Tag über 
4 Wochen reduziert. Innerhalb von 36 Stun-
den nach Beginn der Behandlung fiel der 
Bleispiegel im Blut von 1.150 µg/L auf 570 
µg/L. Am 3. Tag erreichte die Bleiausschei-
dung im Urin mit ca. 7.300 µg/L ihr Maxi-
mum. Die Behandlung führte innerhalb von 
9 Wochen zu einer weitgehenden Entlee-
rung der Bleidepots im Körper, zu einem 
Verschwinden der Intoxikationssymptomatik und zu einer Normalisierung der Blutbil-
dung<171,349,611>.  

Die Einnahme mit Blei verunreinigter ayurvedische Weihrauchpillen, ebenfalls aus Indien, über 7,5 
Monate führte bei einer 60-jährigen Patientin zu einer Bleiintoxikation u.a. mit rezidivierender Übel-
keit, Erbrechen, Obstipation, Appetitlosigkeit und generalisierten Myalgien. Klinisch-chemisch zeig-
ten sich eine normochrome Anämie, basophile Tüpfelung der Erythrozyten sowie eine erhöhte 
Bleikonzentration im Vollblut (852 µg/L, Norm < 100 µg/L). Die Bleiausscheidung im Urin war 
ebenfalls erhöht und stieg nach einem oralen Mobilisationsversuch mit DMPS weiter an. Eine The-
rapie mit 4 x 100 mg DMPS/Tag wurde eingeleitet. Darunter kam es zum vollständigen Sistieren 
der abdominellen Beschwerden und zu einer Stabilisierung des Hämoglobinwertes. Nach 14 Ta-
gen musste die Therapie wegen allergischer Hautreaktionen auf DPA umgestellt werden<1286>. 
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Ein 44-jähriger persischer Kaufmann wurde mit progredienter Symptomatik (krampfartige Ober-
bauchschmerzen und Lumbalgien, opiatpflichtige intermittierende Koliken) stationär aufgenom-
men. Im Serum wurde ein Bleispiegel von > 1.400 µg/L (Norm < 150 µg/L) gemessen. Unter 4x100 
mg DMPS oral/Tag nahm der Bleispiegel im Serum kontinuierlich ab und betrug nach 5 Tagen 
noch ca. 600 µg/L. Parallel zu dem Abfall des Bleispiegels nahm der Schmerzmittelbedarf ab. Als 
Intoxikationsquelle wurde bleibelastetes Opium vermutet, das der Patient während eines Heimat-
besuchs regelmäßig rauchte<1377>. In der Umgebung von Leipzig vergifteten sich 130 Patienten 
durch Rauchen von bleihaltigem Marihuana<1002a,1002b>. 

Einen besonders seltsame Art der Bleivergiftung beschreibt die folgende Kasuistik: Eine spezielle 
Behandlung der Badewanne führte zu erhöhten Bleikonzentrationen im Badewasser (40 µg/L). 
Lange Verweilzeiten in der Wanne führten allmählich zu einer Vergiftung mit ständigen Bauch-
schmerzen, Darmfunktionsstörungen und hohen Bleispiegeln im Blut (1.490 µg/L). Unter der Be-
handlung mit Dimaval und Penicillamin nahm die Bleikonzentration ab, stieg aber nach Absetzen 
der Antidote wieder an. Ein neuer Therapiezyklus führte wieder zu einem raschen Abfall<1295>. 

Bei einem 68-jährigen Mann wurde eine chronische Bleiintoxikation mit generalisiertem Pruritus, 
brennenden Beschwerden der Haut und Muskulatur sowie intervallartigen Fieberschüben (4-
5/Jahr) festgestellt. Als Bleiquelle wurde seit mehr als 40 Jahren im Körper verbliebenes Bleischrot 
infolge einer Schussverletzung vermutet. Mit 55.000 µg/g wurde besonders in der Haut eine hohe 
Bleibelastung gefunden (Norm < 150 µg/g). Die Blutkonzentration lag bei 225 µg/L. Die Bleiaus-
scheidung im Urin stieg durch Gabe von 3 mg DMPS/kg KG von 15 auf 260 µg/g Kreatinin. Durch 
den Einsatz von Komplexbildnern konnte der klinische Verlauf gebessert und die Zahl der Fieber-
schübe auf einen pro Jahr reduziert werden. DMPS war dabei hinsichtlich des therapeutischen 
Effekt und der Steigerung der Ausscheidung dem DTPA überlegen<965>. 

Bei einer Sehnervatrophie durch Bleiablagerungen am Auge konnten durch eine DMPS-Behand-
lung (parenteral + lokal, zwei 5-tägige Therapiezyklen) Sehschärfe, Gesichtsfeld und Dunkeladap-
tion gebessert werden<296>. 

Ein Abfall des Bleispiegels im Blut von 310 auf 220 µg/L innerhalb von 9 Tagen bei einem Anstieg 
der Urinkonzentration von 60 auf 500 µg/L wurde bei einem 10-jährigen Jungen mit einer chroni-
schen Bleivergiftung durch die Gabe von DMPS erreicht<586>. 

Bei einer Patientin mit einer akuten Bleivergiftung stieg nach einer 5-tägigen Therapie mit 
CaNa2EDTA der Bleispiegel im Blut langsam wieder an. Eine 5-tägige Gabe von DMPS senkte 
den Blutspiegel von 800 auf 500 µg/L<1111>. 

Bei zwei Kindern (2½ Jahre, 4 Monate) besserten sich die Symptome einer Bleienzephalopathie 
innerhalb weniger Tage<1506>. 

Ein knapp 3 Jahre alter Junge, der in der Umgebung einer Blei-Kristallglasindustrie lebte, zeigte 
eine schwere therapieresistente Mischepilepsie, Minderwuchs sowie erhebliche Entwicklungsrück-
stände. Durch die Gabe von 50 mg DMPS i.v. stieg der Bleispiegel im Harn innerhalb einer Stunde 
von 76 µg/L auf 1.310 µg/L. Die Gabe von EDTA einen Monat später erhöhte die renale Bleiaus-
scheidung um den Faktor 10. Da der Patient eine eingeschränkte Kreatininclearance zeigte, kam 
es nach den Antidotgaben jeweils zu einer deutlichen Häufung der Anfälle, was für eine Umver-
teilung des Bleis im Organismus spricht. Deshalb wurde auf eine weitere Antidottherapie verzich-
tet<201>. 

Fazit: 
Bleivergiftungen werden auch als Plumbismus oder Saturnismus bezeichnet. Die Nichterken-
nung von Bleivergiftungen bewirkt unnötiges Leiden beim Patienten sowie unnötige Kosten für 
die Kassen. DMPS steigert die Bleiausscheidung im Urin, was, bedingt durch die Freisetzung 
des Schwermetalls aus den Knochen, bei chronischen Vergiftungen nicht immer mit einem 
Abfall des Bleispiegels im Blut verbunden sein muss. Trotzdem bessern sich, wie die Kasuisti-
ken zeigen, die Symptome.  Da DMPS das in den Knochen eingelagerte Blei nicht mobilisieren 
kann, ist nach Absetzen der Therapie eine weitere Überwachung des Patienten notwendig. 
Wenn erforderlich, sind mehrere Therapiezyklen mit DMPS durchzuführen, um eine dauerhafte 
Senkung des Bleispiegels im Blut zu erreichen.
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7.2.6 Cadmium (Cd) 

Cadmium gehört zu den nichtessentiellen Schwerme-
tallen<63,383a,1504>. Es wird verwendet in Farbpigmenten, 
Batterien, zum Galvanisieren und in Korrosionsschutz-
mitteln<63,1543>. Im Tabak finden sich ebenfalls größere 
Mengen<63,181>, so dass Raucher in Blut und Urin erhöhte Cadmium-
spiegel haben<121,575b,1543>. Auch im Fruchtwasser zeigen schwangere 
Raucherinnen höhere Cadmiumkonzentrationen als Nichtraucherin-
nen<481>. 

In der Allgemeinbevölkerung macht die Aufnahme von Cadmium mit 
der Nahrung (Kartoffeln, Weizen, bestimmte Waldpilzarten, Leber, 
Nieren) rund 90 % der Gesamtzufuhr aus<1398>. 

Oral zugeführtes Cadmium wird zwischen 5 und 15 % (bei Ei-
senmangel!) resorbiert. Inhalativ werden 30 - 60 % aufgenom-
men<1543>. Cadmium im Blut hat eine Halbwertzeit von ca. 100 Tagen, 
im Gewebe von 10 - 30 Jahren. Deswegen reichert es sich im  
Körper mit dem Alter kontinuierlich an<1543>. „Die Cadmium-
Konzentrationen im Urin weisen eine starke Alterabhängigkeit 
auf“ und steigen mit zunehmendem Alter<471,1398>. 

Cadmium wird bevorzugt in der Leber und in den Nieren ein-
gelagert<181,1376>. In den Nieren hat es eine biologische Halb-
wertzeit von 10-20 Jahren<1376>. 

Kritische Organe bei Cadmiumexpositionen sind Nieren (Tu-
buli), Lunge und Knochen<121,343>. Außerdem wurden embryo-
toxische Effekte<343> und ein erhöhtes Lungenkrebsrisiko nach 
langjähriger und hoher Exposition<1398> nachgewiesen. Die 
Halbwertzeit beim Menschen liegt zwischen 16 und 33 Jahren<63,121>.   

Symptome einer chronischen Vergiftung nach oraler Cadmiumaufnahme sind: Exantheme, Nieren-
schäden (tubuläre Dysfunktion, Proteinurie), Gastroenteritis, Mineralstoffwechselstörungen, 
Osteoporose (Itai-Itai-Krankheit), Gingivitis, zentralnervöse Störungen<121,166,1398>. 

Nach den Leitlinien der DGAUM<1398,1542,1543> sowie der Meinung anderer Wissenschaft-
ler<178,286,1560> ist für eine chronische Cadmiumintoxikation keine kausale Therapie bekannt. Die 

Zahl der Ziga-
retten/Tag 

Cadmium im 
Blut (µg/L) 

<5 0,40 
5-10 0,74 
10-20 0,88 
>20 1,07 

  

Einfluss der  täglichen Ziga-
retten auf den Cd-Blut-
spiegel<1549> 

 Vollblut Urin 

Nichtraucher ohne 
berufliche Exposition 

Bis 1,0 µg/L 
Ø 0,5 µg/L 

Bis 1,0 µg/L 
Ø 0,3 µg/L 

Raucher ohne beruf-
liche Exposition 

Bis 3,0 µg/L 
Ø 1,0 µg/L 

Bis 2,0 µg/L 
Ø 0,5 µg/L 

Grenzwertempfeh-
lung nach beruflicher 
Exposition 

 
15 µg/L 

 
15 µg/L 

   

Referenz- und Grenzwerte für Cadmium<1398> 

Alter Cd Urin 
vor DMPS 

Cd Urin 
nach DMPS 

≤ 24 Jahre 0,20 0,34 
25 - 29 Jahre 0,25 0,42 
30 - 34 Jahre 0,28 0,49 
≥ 35 Jahre 0,33 0,59 
   

Altersabhängigkeit der renalen Cd-
Ausscheidung (in µg/g Krea) vor bzw. 
2 Stunden nach oraler Gabe von 
DMPS (10 mg/kg KG)<471,478> 

Probanden Cd-Ausscheidung Art des Mobilisationstests Literatur 
n Patienten vor 

DMPS 
nach 
DMPS Dimension Stei-

gerung DMPS Dosis Gabe 
DMPS 

Sammel-
zeitraum  

85 Frauen mit Aborten 0,32 0,54 µg/g Krea 1,7 10mg/kg KG oral 2 h 228 
398 Frauen ohne Aborte 0,26 0,44 µg/g Krea 1,7 10mg/kg KG oral 2 h 228 
32 Frauen 0,31 0,59 µg/g Krea 1,9 10mg/kg KG oral 2 h 474 
32 Frauen 0,24 0,53 µg/g Krea 2,2 10mg/kg KG oral 2 h 474 

501 Frauen 0,40 0,70 µg/g Krea 1,8 10 mg/kg KG oral 
2 oder 3 

h 
471, 479, 

480 
111 Frauen mit Aborten 0,52 0,86 µg/g Krea 1,7 10 mg/kg KG oral 2 h 470           
Steigerung der Cadmiumausscheidung im Urin durch einmalige Gabe von DMPS bei verschiedenen Patienten- 
oder Kontrollkollektiven 

HBM I  (Männer) 1 (Kinder) bzw. 3 µg/g Krea (Urin)  
HBM II  3 (Kinder) bzw. 5 µg/g Krea (Männer) 
Referenzwerte:  Erwachsene < 1 g/g Krea (Urin) 
(Hintergrundbelastung) Kinder < 0,5 µg/gKrea (Urin)<1288> 
Referenzwerte:  Erwachsene < 1,0 g/L (Blut) 
(Hintergrundbelastung) Kinder < 0,5 µg/L<1288> 
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Gabe von Komplexbildnern wie EDTA, DMPS, BAL oder DPA sei wegen der Cadmiumretention in 
den Nieren kontraindiziert. DMPS „not useful for cadmium removal“<839a>. 

Die einmalige orale Gabe von 300 mg DMPS führte bei nicht exponierten Probanden zu keiner 
Veränderung des Cadmiumspiegels im Blut und Urin<583>. Andere Untersuchungen ergaben eine 
Steigerung der Cd-Ausscheidung<1191>, allerdings war diese bei einer Steigerung um den Faktor 2 
deutlich geringer als bei anderen Schwermetallen, ein Hinweis auf ungenügende Wirksamkeit von 

DMPS bei Intoxikationen mit Cadmium. Eine 
langjährige Mitarbeiterin eines cadmiumverar-
beitenden Betriebes zeigte verschiedene 
Symptome einer Cadmiumvergiftung. Durch 
die Gabe von DMPS stieg die Cd-Ausschei-
dung im Urin von 1,8 auf 4,2 µg/L<305,306>.  

Cadmium ist aufgrund seiner intrazellulären<87, 

478,481> und besonders festen Bindung an Me-
tallothioneine<519> durch DMPS nur wenig mo-
bilisierbar<87,1532>. Deshalb ist nur ein soforti-
ger Therapiebeginn wirksam. „Chelation thera-
py can be very effective in cadmium (Cd) into-
xication if started immediately after incorpora-
tion of the metal but loses its efficacy if started 
only one hour afterwards“<1205>. Der 
Kombinationsbehandlung mit DMPS und Zn-
DTPA (beide i.v.) wird eine deutlich höhere 
Cadmiumausscheidung zugeschrieben als der 

alleinigen Gabe von DMPS<180>. 

 

7.2.7 Cäsium (Cs) 
Der Cäsiumgehalt im Urin bei Patienten unter DMPS entsprach dem von Patienten, die keinen 
Chelatbildner erhielten. Auch unter einer Kombinationstherapie von DMPS + Zn-DTPA bzw. 
DMPS+DMSA+Zn-DTPA wurden keine höheren Werte gemessen<180>.   

 

7.2.8 Chrom (Cr)/Chromat 
Chrom ist ein essentielles Schwermetall. Als täglicher Bedarf gelten ca. 50 µg<166>. Es ist wichtig 
für die Insulinfreisetzung aus den Langerhans’schen Zellen<1041>. Chrom wird als Legierungsbe-
standteil von Stahl, in der Galvanik und als Bestandteil von Farbstoffen und Pigmenten einge-
setzt<1543>.  

Toxikologisch bedeutend ist insbesondere Cr(VI), das im Körper zu Cr(III) reduziert wird, so dass 
im Urin überwiegend Cr(III) gefunden wird<1543>. Cr(VI) reizt vor allem Haut und Schleimhäute (Ek-
zeme, Geschwüre). Bei chronischer Einwirkung ist die Entstehung von „Chromatasthma“ bekannt. 
Chromate (insbesondere Zinkchromat ZnCrO4) gelten als kanzerogen (Bronchialkarzinome). Aus-
serdem gehören Cr(III) und Cr(VI) zu den häufigsten Kontaktallergenen<166,1543>. 
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Cadmiumausscheidung im Urin (µg/g Kreatinin) nach 
oraler Gabe von 10 mg DMPS/kg KG<481,478> 

Fazit: 
Berichte über die Therapie von Cadmiumvergiftungen mit DMPS liegen nicht vor. Nach den 
tierexperimentellen Ergebnissen ist DMPS in diesen Fällen nicht geeignet. Dies belegen auch 
die Untersuchungen zur Cadmiummobilisation. Die durch das DMPS bewirkte Steigerung der 
Cadmiumausscheidung im Urin ist relativ gering und liegt deutlich unter den für Arsen, Blei, 
Kupfer oder Quecksilber gemessenen Werten.  

Fazit: 
DMPS ist bei Vergiftungen mit stabilen oder radioaktiven Isotopen von Cäsium nicht wirksam. 
Mittel der Wahl für diese Vergiftungen ist Berliner Blau (Radiogardase®-Cs). 
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Die biologische Halbwertzeit von Chrom liegt im Bereich mehrerer Wochen. Die Normwerte im 
Harn für die Allgemeinbevölkerung liegen bei 0,5 µg/L. Der EKA-Wert für Chrom beträgt 20 
µg/L<1543>. 

Die Gabe von DMPS ist, insbesondere bei akuten Chromvergiftungen, eine mögliche Thera-
pie<350,610,611,1542>. Bei Vergiftungen mit Chromat ist die sofortige Behandlung mit DMPS, hohen 
Dosen Vitamin C und N-Acetyl-Zystein zu empfehlen<1276> (Reduktion von Cr(VI) zu Cr3+). Der 
Chromgehalt im Urin bei Patienten unter DMPS war höher als bei Patienten, die keinen Chelat-
bildner erhielten<180>. 

67 Patienten mit den frühen Symptomen einer Chromvergiftung wurden mit DMPS und „endonasal 
electrophoresis“ behandelt. Die Chromausscheidungen im Urin stiegen an, die klinischen Symp-
tome besserten sich<1583>. 

Ein 20-jähriger schluckte in suizidaler Absicht 10 bis 30 g Kaliumbichromat, ein Mehrfaches der 
letalen Dosis. Chromkonzentrationen von 3,8 mg/L im Plasma bzw. 159 mg/L im Harn wurden zu 
Beginn der Behandlung gemessen. Trotz schneller Aufnahme in die Klinik mit unmittelbarer Ma-
genspülung konnte durch verschiedene Dialyseverfahren und die Einleitung einer DMPS-Therapie 
(250 mg DMPS i.v. alle vier Stunden, Beginn allerdings erst 13 Stunden nach der Krankenhaus-
aufnahme!) der letale Verlauf der Intoxikation nicht verhindert werden. Die Zellschädigungen durch 
das hohe Oxidationspotential des Bichromats waren bereits irreversibel. Die bei der Autopsie ge-
fundenen Chromspiegel in verschiedenen Organen waren um mehr als das 1.000-fache er-
höht<292,1186>. 

Eine 49-jährige Patientin entwickelte nach suizidaler Einnahme von 17g Kaliumdichromat 
(K2Cr2O7) neben korrosiven Schädigungen  im Verdauungstrakt eine metabolische Azidose sowie 
Nieren- und Leberversagen. Bei der Klinikaufnahme wurden 
folgende Cr-Werte gemessen: Vollblut 13.000 µg/L, Serum 
7.000 µg/L, Urin 60.000 µg/L. Mit einer Intensivtherapie (Blut-
austausch, Gabe von DMPS, Hämofiltration, kontinuierlicher 
venöser Hämofiltration CVVHD, Albumindialyse) konnten die 
nächsten Tage überbrückt werden, bis nach 7 Tagen wegen des Leberversagens eine Trans-
plantation vorgenommen wurde. Vor der Operation war der Cr-Spiegel im Vollblut auf 1.900 µg/L, 
im Serum auf 600 µg/L gefallen. Insgesamt wurden 225 mg Cr eliminiert: 183 mg extrakorporale 
Verfahren, 21 mg Stuhl, 15 mg Blutaustausch, 6 mg Urin, so dass das Transplantat nicht wieder 
geschädigt wurde<400,404>. 

Bei einem Unfall mit seinem Tanklastzug erlitt ein 42 Jahre alter Mann Hautabschürfungen. Aus-
serdem wurde er mit einer Gerblösung (CrO3, As2O3, CuO) überschüttet. Er litt unter Kopf-
schmerzen, hohem Blutdruck und Erregungszuständen sowie einer Konjunktivitis. 4 Stunden nach 
der Exposition lag der Urinspiegel von As bei 1.650 µg/L, von Cr bei 870 µg/L. Der Serumspiegel 
von Cu lag im Normalbereich. Initial wurde 320 mg BAL i.m. und 200 mg DMPS, anschließend 
6x100 mg DMPS täglich (keine Angabe über Art der Applikation) über 14 Tage verabreicht. Unter 
dieser Therapie, die gut vertragen 
wurde, nahm die As-Ausscheidung im 
Urin exponentiell mit einer Halbwert-
zeit von 17,1 Stunden ab. Die Halb-
wertzeit des Chroms lag bei 48,2 
Stunden. Zwischendurch wurde ein 
vorübergehender Anstieg der Aspar-
tat-Transaminase AST beobachtet. 
Blutbild sowie Nieren- und Leber-
funktion blieben unverändert<1241>. 

Bei einem Sturz in das Chromsäure-
bad eines Galvanikbetriebes ver-
schluckte ein Arbeiter etwas Flüs-
sigkeit. Neben einer forcierten Diu-
rese über 5 Tage wurde innerhalb 
einer Stunde eine hochdosierte orale 
Therapie mit DMPS eingeleitet. Die 
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Einfluss der DMPS-Therapie auf den Serumspiegel und die Chrom-
ausscheidung im Urin<649> 

Cr Hämofiltration Clearance 
Ohne DMPS:  31,2 –  56,6 mL/min 
Mit DMPS:  21,3 –  46,0 mL/min 
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Dosis wurde allmählich reduziert (5 Tage 12 x 2 Kapseln/die, 5 Tage 4 x 2 Kapseln/die, 14 Tage  
2 x 2 Kapseln/die). Die Chromausscheidung über den Urin stieg drastisch an und erreichte 12 
Stunden nach Therapiebeginn mit 13.614 µg/mL das Maximum. Der Patient konnte trotz eines 
Serumwertes von 5.850 µg Cr/L und zwischenzeitlicher Anurie (Dialyse) gerettet werden. 
Normalerweise gilt ungefähr die Hälfte als tödliche Grenze<350,611,649,925>. 

In Taiwan entwickelte sich bei einem 22-jährigen Arbeiter einen Tag nach dem Sturz in einen Di-
chromattank trotz ausreichender Versorgung mit Flüssigkeit ein multiples Organversagen. Durch 
intensive medizinische Betreuung (Beatmung, Plasmapherese, Hämofiltration) und Gabe von 
DMPS und N-Acetyl-Zystein konnte sein Zustand zunächst stabilisiert und der Patient nach 33 
Tagen ohne Langzeitschäden entlassen werden<846>. 

Eine Stunde nach akzidenteller Einnahme einer SrCrO4 haltigen Farbe erbrach ein 15 Monate alter 
Junge heftig. Der Cr-Spiegel im Vollblut lag bei 390 µg/kg (Referenzwert < 1 µg/kg). Unter einer 
Therapie mit Vitamin C (1g/Tag) und DMPS blieb das Kind asymptomatisch. Die Nierenfunktions-
parameter blieben unauffällig, lediglich bestand eine passagere Erhöhung der GOT. Unter einer 4-
monatigen DMPS-Therapie 
fiel der Chromspiegel auf 6 
µg/kg<647,652>. 

Pudill et al. schlagen folgen-
de Therapie bei akuten Ve-
rgiftungen mit Bichromat 
vor<1186>: 

 

7.2.9 Gold (Au) 
Goldintoxikationen schädigen insbesondere Nieren (nephrotisches Syndrom), Haut (allergische 
Reaktionen, Dermatitiden) und Knochenmark<166>. DMPS wird bei Goldvergiftungen - insbesonde-
re bei persistierenden Symptomen und schweren  Vergiftungen<1560> - empfohlen<29,1061>. In der 
Fachinformation von Natriumaurothiomalat ist es als Antidot zur Behandlung einer Überdosierung 
genannt<1003>. 

Vermutete toxische Effekte nach der Goldtherapie einer Polyarthritis wurden bei einer 61-jährigen 
Patientin durch eine mehrtägige Gabe von DMPS behandelt. Leider machen die Autoren keine 
Angaben über die Dosierung und den Erfolg der Therapie<26>.  

Bei einem Patienten mit iatrogener Goldvergiftung bewirkte die DMPS-Therapie eine Steigerung 
der Goldausscheidung. Trotzdem verstarb der Patient an Herzversagen<95>. 

 

7.2.10 Kobalt (Co) 
Kobalt wird vor allem in der Stahlindustrie eingesetzt. Daneben finden seine Verbindungen An-
wendung u.a als Katalysatoren und Farbpigmente.  

Kobalt zählt zu den essentiellen Schwermetallen (Vitamin B12), wirkt allerdings in größeren Men-
gen toxisch. Neben einer verringerten Aktivität der Schilddrüse und Kropfbildung wird auch eine 

1. Giftelimination durch Magenspülung 
2. Gabe von Kohle und Magnesia usta 
3. Schnellstmögliche Einleitung der Antidottherapie mit DMPS 

 Dosierung initial 250 mg i.v. 
 danach 250 mg i.v. 4-stündlich über 24 Stunden 
 danach 250 mg i.v. 6-stündlich 

4. Kontinuierliche arteriovenöse Hämofiltration 

Fazit: 
Nach tierexperimentellen Untersuchungen scheint DMPS ein geeignetes Antidot zur Behand-
lung von Goldintoxikationen zu sein. Brauchbare klinische Kasuistiken sind leider nicht 
publiziert. 

Fazit: 
Bei Vergiftungen mit Cr(VI) ist eine schnelle Gabe eines Reduktionsmittels, z. B. von Vitamin C 
in hoher Dosierung erforderlich, um das hochtoxische Cr(VI) zu Cr(III) zu reduzieren. Der Zusatz 
von DMPS wirkt ebenfalls reduktiv. Außerdem steigert  es die Chromausscheidung im Urin. Mit 
dieser Therapie können, bei Bedarf unterstützt durch extrakorporale Eliminationsverfahren, 
normalerweise letal verlaufend Vergiftungen auch bei Kleinkindern beherrscht werden. 
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Kardiomyopathie als Symptomatik diskutiert<124>. Daneben sind fetotoxische<343> und canceroge-
ne<124,1543> Effekte nicht ausgeschlossen. Die Resorption im Gastrointestinaltrakt ist abhängig von 
der Löslichkeit der Kobaltverbindung und liegt normalerweise zwischen 5 und 20 %. Kobalt wird 
überwiegend in Leber und Niere abgelagert. 80 bis 90 % davon werden mit einer Halbwertzeit von 
einigen Tagen ausgeschieden<124>. Der Referenzwert von Kobalt im Urin beträgt < 1,0, im Blut  
< 0,9 µg/L<1288>. 

Für Normalpersonen ist die Nahrung die Hauptquelle für Kobalt<124>. DMPS wird als Antidot bei 
Kobaltvergiftungen empfohlen<306,1388>. Nach einer Kobaltvergiftung steigerte es die Kobaltaus-
scheidung<707>. Der Kobaltgehalt im Urin bei Patienten unter DMPS war höher als bei Patienten, 
die keinen Chelatbildner erhielten<180>. 

Zwei Kinder (29/12 und 5 Jahre) mit einer akuten Kobaltvergiftung durch Einnahme einer Kobaltver-
bindung aus einem chemischen Experimentierkasten wurden zunächst mit 25 mg D-Penicilla-
min/kg KG behandelt. Vom fünften Tag an wurde die Therapie auf 3 x 50 mg DMPS oral täglich 
umgestellt. Der Kobaltspiegel im Serum stieg zunächst leicht an, vermutlich durch die gesteigerte 
Mobilisation des Schwermetalls aus seinen Depots. Die Therapie wurde fortgeführt, bis die Kobalt-
ausscheidung im Urin im Normalbereich lag. Die Kinder überlebten die akute Intoxikation kompli-
kationslos ohne Myocardschäden<586,963>. 

Ein 14-jähriger Junge erhielt DMPS ca. 16 - 20 Stunden nach Giftingestion. Nach anfänglich 
hohen Serum- (bis 1.360 µg/L) und Urinkonzentrationen (bis 26.400 µg/L) kam es innerhalb 
weniger Tage zu einem starken Abfall der Kobaltspiegel. Mit Ausnahme von Erbrechen wurde ein 
komplikationsloser Verlauf der Vergiftung ohne Auftreten von Intoxikationserscheinungen beob-
achtet<586>. 

 

7.2.11 Kupfer (Cu) 
Kupfer ist nach Eisen und Zink das dritthäufigste 
essentielle Spurenelement. Als empfohlene täg-
liche Aufnahme gelten 2 - 4 mg Cu für Erwachse-
ne<166>. Im Organismus eines Erwachsenen sind 
zwischen 50 und 120 mg. vorhanden. Kupfer ist 
u.a. wichtig für die Hämsynthese und die Auf-
nahme von Eisen<125>.  

Die Resorption nach oraler Kupferaufnahme ist 
individuell sehr unterschiedlich und variiert zwi-
schen 15 und 97 %. Üblicherweise werden 65 bis 
70 % des in der Nahrung enthaltenen Kupfers re-
sorbiert. Täglich werden so ca. 2 mg aufgenom-
men. Die größten Konzentrationen finden sich in 
Leber (18 - 45 mg Cu/g Trockengewicht), Galle, 
Gehirn, Herz und Nieren. Kupfer wird über den 
Stuhl (1 - 2 mg/Tag) und den Urin (40 - 50 µg/Tag) ausgeschieden<125>. 

Bei Aufnahme von mehr als 1 g Kupfersalzen sind toxische Effekte möglich. 10 bis 20 g Kupfer 
führen ohne Behandlung beim Erwachsenen normalerweise zum Tod. Massive Hämolyse, 
Funktionsstörungen von Nieren und Leber sowie Rhabdomolyse sind als Symptome einer akuten 
Vergiftung beobachtet worden<125>. Symptome einer chronischen Kupferintoxikation sind: Konzen-
trationsstörungen, Ataxie, starkes Zittern, Kopfschmerzen, Depressionen, Leberschädigung<318>. 

Außer mit DMPS<43,179a,306,318,610,1263,1532,1629> kann eine Kupfervergiftung mit BAL, DPA oder EDTA 
behandelt werden<351a>. „Based on experimental studies, DMPS is probably the best che-
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Kupferausscheidung im Urin (µg/g Kreatinin) nach 
oraler Gabe von 10 mg DMPS/kg KG<481> 

Fazit: 
Im Tierexperiment ist DMPS ein geeignetes Antidot zur Behandlung von Kobaltintoxikationen. 
Die bekannten drei Kasuistiken stützen diese Erkenntnisse. Für eine endgültige Bewertung rei-
chen die vorliegenden Informationen nicht aus. 
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lator“<203a>. Bei symptomatischen Patienten wird generell eine Therapie empfohlen, bei noch 
asymptomatischen Patienten nur bei laboranalytischem Nachweis der Notwendigkeit einer Be-
handlung<351a>. Als Mittel der 2. Wahl kann DMPS eingesetzt werden, wenn DPA nicht möglich 
ist<1506>. Es steigert die Kupferausscheidung im Urin<76,306,324,480,481,1040>. Der Kupfergehalt im Urin 
bei Patienten unter DMPS war höher als bei Patienten, die keinen Chelatbildner erhielten<180>. 
Auch bei hepatolentikulärer Degeneration zeigte es positive Effekte<69> und wurde erfolgreich 
eingesetzt<494>. Es ist damit eine Alternative zu DPA<1021>. 
 
7.2.11.1  Mobilisation von Kupfer 
DMPS steigert beim Menschen die renale Ausscheidung von Kupfer. Sowohl die orale als auch 
i.v.-Gabe bewirken bei Menschen mit normaler Umweltbelastung teilweise drastisch erhöhte Kup-
ferwerte im Urin, ein Hinweis auf die gute Wirksamkeit von DMPS bei Vergiftungen mit Kupfer. 

Probanden Cu-Ausscheidung Art des Mobilisationstests Literatur 

n Patienten vor 
DMPS 

nach 
DMPS Dimension Stei-

gerung DMPS Dosis Gabe 
DMPS 

Sammel-
zeitraum  

7 ehemals beruflich Hg-
exponiert 16 173 µg/24h 10,8 300 mg oral 24h 1251 

31 Normalpersonen 17,7 438 µg/g Krea 24,7 300 mg oral 3-4 h 981 

31 Nach Amalgamsanie-
rung und Ausleitung 11,1 293 µg/g Krea 26,4 300 mg oral 3-4 h 981 

82 Patienten 0,08 1,22 µmol/mol 
Krea 15,3 300 mg oral 4 h 76 

36 Normalpersonen 37 350 µg/g Krea 9,5 300 mg oral ? 89 
36 Normalpersonen 37 350 µg/g Krea 9,5 300 mg oral ? 89 

29 Weibliche 
Normalpersonen 44 1.265 µg/g Krea 28,8 10mg/kg KG oral 2 h 474 

501 Weibliche 
Normalpersonen 39 1.378 µg/g Krea 35,3 10 mg/kg KG oral 2 oder 3 

h 
471,474, 

480,  

6 Patientinnen mit 
HELLP 59,7 1.969,8 µg/L 33,0 3 mg/kg i.v. 30-45 

min 563 

? Patientinnen 38,4 451,9 µg/L 11,8 3 mg/kg i.v. 30-45 
min 563 

57 Kinder 68 2.072 µg/L 30,5 3 oder 10 
mg/kg KG 

i.v. oder 
oral 

45 min 
oder 2 h 1572 

34 Mütter 58 1.688 µg/L 29,1 3 oder 10 
mg/kg KG 

i.v. oder 
oral 

45 min 
oder 2 h 1572 

83 Normalpersonen 37 1.545 µg/g Krea 41,8 250 mg i.v. ? 89 
65 Normalpersonen 96,6 806 µg/L 8,3 250 mg i.v. 45 min 143 
38 Neurodermitis 29,1 550 µg/g Krea 18,9 250 mg i.v. 45 min 637- 639 
7 Kontrolle 1,18 232 mg/L 196,6  i.v.  722 

26 Patienten mit 
atopischem Ekzem 1,35 550 mg/L 407,4  i.v.  722 

          
Steigerung der Kupferausscheidung im Urin durch einmalige Gabe von DMPS bei verschiedenen Patienten- oder 
Kontrollkollektiven 
 

7.2.11.2 Akute Vergiftungen 
Ein 3-jähriger Junge schluckte über 3 Gramm Kupfersulfat. Die initiale Kupferkonzentration im 
Harn betrug 118 µg/L. Innerhalb einer Stunde wurde eine Magenspülung durchgeführt und eine 
Therapie mit DMPS eingeleitet. Der Kupferspiegel im Urin stieg auf mehr als das 20-fache an 
(Maximalwert 3.116 µg/L). Innerhalb von 24 Stunden fiel der Wert unter die toxische Grenze. Der 
Serumspiegel blieb stets unter den toxikologisch bedenklichen Werten. Nach zwei Tagen konnte 
das Kind aus dem Krankenhaus entlassen werden<350,925>. 
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 7.2.11.3 Morbus Wilson 
Morbus Wilson (hepatolentikuläre Degeneration), 
eine autosomal rezessive Erbkrankheit, führt we-
gen einer Kupfertransportstörung (zu niedrige Ceruloplasminkonzentration) zu einer Kupfer-
speicherung in Leber, Gehirn und anderen Organen. Klinisch äußert sich die Krankheit in menta-
len und motorischen Veränderungen (Dysarthrie, Dysphagie, Ataxie, Schreibschwierigkeiten), hä-
molytischer Anämie, renalen Störungen und einem fulminanten Leberversagen<125>. DMPS „may 
be effective for Wilson’s disease“<839a>. 

Ein 13-jähriger Junge mit Morbus Wilson vertrug weder DPA (Mittel der Wahl) noch Trientin (1. 
Alternative bei DPA-Unverträglichkeit). Er bekam deswegen DMPS (2 x 200 mg täglich). Die 
Kupferausscheidung wurde dadurch auf 2.000 bis 3.000 µg täglich gesteigert, der Plasmaspiegel 
ging zurück. Die Cupurese war vergleichbar mit der bei Therapie mit DPA oder Trientin. So lagen 
die Kupferkonzentrationen im Plasma und Urin bei Langzeittherapie mit DMPS deutlich niedriger 
als in den behandlungsfreien Intervallen und nur marginal höher als bei Therapie mit DPA oder 
Trientin. Klinisch ging es dem Kind während der beobachteten 2-jährigen Therapie gut<1522,1523>. 
Bei weiteren Patienten konnte durch Gabe von Testdosen DMPS 
eine gute Kupferausscheidung erreicht werden<1523>. Bei 2 weiteren 
Personen konnte ebenfalls eine gute Cupurese erreicht werden. 
Allerdings musste die Therapie bei ihnen wegen Nebenwirkungen 
abgebrochen werden<1523>. 

In einer klinischen Studie mit 28 bisher unbehandelten Jugend-
lichen mit Morbus Wilson (14 – 20 Jahre alt) wurde die Wirksamkeit 
von Captopril und DMPS verglichen. 7 der Patienten erhielten 
DMPS i.v. über 8 Wochen (20 mg/kg/Tag in 500 mL 5%iger 
Glukoselösung), 7 weitere wurden mit DMPS und Captopril in 
Kombination behandelt. DMPS führte bei allen Patienten zu einer signifikanten Steigerung der 
Kupferausscheidung im Urin. Gleichzeitig erhöhte sich die Zahl der freien SH-Gruppen im Serum. 
Dabei bestand eine lineare Korrelation zwischen Kupferausscheidung und Zahl der freien SH-
Gruppen. DMPS war in der Wirksamkeit dem Captopril überlegen. Die Kombinationsbehandlung 
zeigte keine Vorteile gegenüber der Monotherapie mit DMPS<1533>. 

Nach einer Woche Therapie mit DMPS waren bei 61 Patienten mit Morbus Wilson die Leber-
funktions- und Fibroseparameter noch nicht gebessert<1582a>. Der weitere Verlauf ist leider nicht 
beschrieben. 

Bis zu 155 Patienten mit Morbus Wilson erhielten täglich 20 mg/kg DMPS i.v. plus oral ein chinesi-
sches Kräuterpräparat zur Behandlung des Morbus Wilson. Nach einem Monat war bei der Mehr-
zahl der Patienten eine Besserung eingetreten. Nur bei wenigen Patienten wurde kein Effekt oder 
sogar eine Verschlechterung gesehen. Trotz der relativ hohen Dosierung von DMPS enthalten die 
Arbeiten keine Hinweise auf mögliche Nebenwirkungen<621,1218>. 
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Fazit: 
Tierexperimentell erwies sich DMPS als der ef-
fektivste Chelatbildner hinsichtlich der Stei-
gerung der Überlebensraten nach akuter Kup-
fervergiftung. Die einzige vorliegende Kasuistik 
belegt die Wirksamkeit von DMPS bei akuten 
Vergiftungen mit Kupfersalzen. 

Fazit: 
DMPS erwies sich in verschiedenen Studien in China als wirksame Alternative zur Behandlung 
des Morbus Wilson. Aus Europa oder Amerika sind keine entsprechenden klinischen Unter-
suchungen veröffentlicht worden.  
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7.2.12 Nickel (Ni) 
Nickel wird eingesetzt zur Herstellung von Spezialstählen, in der Elektrotechnik und Galvanik so-
wie als Material für Modeschmuck. 

Als Bestandteil einiger Metalloenzyme ist Nickel ein essentielles Spurenelement<166>. Außerdem 
wirkt es als Enzymaktivator<93,94>. Anderseits ist es ein potentes Carcinogen<343> (Karzinome der 
Nasen, Nebenhöhlen sowie des Bronchialtraktes<1543>), was bei der Anerkennung von Nickelintoxi-
kationen als Berufskrankheit eine wichtige Rolle spielt<1543>. Auch fetotoxische Wirkungen sind 
bekannt<343>. Bei Hautkontakt besitzt Nickel ein hohes Sensibilisierungspotenzial. Die biologische 
Halbwertzeit ist von der Löslichkeit der Nickelverbindung abhängig und beträgt für Nickeloxid 30 - 
40 Tage. Die Ausscheidung erfolgt hauptsächlich über den Urin. Der EKA-Wert für Nickel beträgt 
45 µg/L, die Normgrenze für die Allgemeinbevölkerung 4,0 µg/L im Harn<1543>. Der Referenzwert 
von Nickel im Urin beträgt < 1,7, im Blut < 3,3 µg/L<1288>. 

Bei Vergiftungen mit Nickel können sowohl DPA<1543> als auch DMPS als Antidot in Erwägung 
gezogen werden<306>. Allerdings sind die Urinmessungen in der Literatur nicht einheitlich. Der 
Nickelgehalt im Urin bei Patienten unter DMPS war gleich<1191> oder etwas höher als bei Patienten, 
die keinen Chelatbildner erhielten<180,707>. 

 

7.2.13 Palladium (Pd) 
Industriell wird Palladium als Katalysator genutzt<166>. Außerdem ist es Bestandteil verschiedener 
Goldlegierungen. 

DMPS erhöht die renale Elimination von Palladium<306,637,638,1245>. Bei 50 Probanden wurde die 
Palladiumausscheidung im Urin vor und nach Gabe von DMPS (oral oder i.v.) bestimmt. Die Elimi-
nation stieg von 0,3 auf 38 µg/g Kreatinin. Ein signifikanter Unterschied zwischen der oralen und 
parenteralen Applikation wurde nicht beobachtet<88,1245>. 

 
7.2.14 Platin (Pt) 
Industriell wird Platin vorwiegend als Katalysator benutzt. So enthält ein Autokatalysator ca. 2 g Pt. 
Therapeutisch wird es als Cisplatin in der Tumortherapie eingesetzt<166>. DMPS wird als Antidot 
bei Platinvergiftungen empfohlen<1186>. 

 

Probanden Pd-Ausscheidung Art des Mobilisationstests Literatur 

n Patienten vor 
DMPS 

nach 
DMPS Dimension Stei-

gerung 
DMPS 
Dosis 

Gabe 
DMPS 

Sammel-
zeitraum  

38 Neurodermitis 12 49 µg/g Krea 4,1 250 mg i.v. 45 min 637-639 
15 Psoriasis 10 55 µg/g Krea 5,5 250 mg i.v. 45 min 637-639           

Steigerung der Palladiumausscheidung im Urin durch einmalige Gabe von DMPS bei verschiedenen Patienten- 
oder Kontrollkollektiven 

Fazit: 
Nach den tierexperimentellen Untersuchungen scheint DMPS ein geeignetes Antidot zur 
Behandlung von Intoxikationen mit Nickel zu sein. Klinische Beobachtungen, die dies be-
stätigen, fehlen allerdings. 

Fazit: 
DMPS steigert die Palladiumausscheidung im Urin. Es gibt allerdings keine Berichte, ob dies zu 
Besserungen im klinischen Bild führt. Ebenso gibt es keine Untersuchungen zur Wirksamkeit 
von DMPS bei akuten Palladiumvergiftungen. 
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7.2.15 Polonium (Po) 
„Each month about 8 g of Po-210 are shipped to the United States from Russia. Should such 
quantities of Po-210 be used by terrorist in a radiological incident (e.g., dirty bomb), havoc could 
ensue. … An ingestion intake as small as 1 µg of Po-210 may be lethal for the most radiosensitive 
members of the population; ingesting (or inhaling) a few tents of a milligram would be expected to 
be lethal for all. … Children would be expected to be at higher risk of harm than for adults for the 
same level of intake of Po-210 because of their smaller body masses and relatively higher 
radiation doses”<1318a>.  

„210Po gilt als eines der gefährlichsten radioaktiven Materialien überhaupt. Es hat eine Affinität zu 
Weichteilgeweben und bindet auch an Thiolgruppen und Metallothionine, speziell in der Leber“. 
Dabei „haben oral oder inhalativ absorbiertes oder injiziertes Polonium-210 unterschiedliche 
Verteilungsmuster. … Die relativ schweren und schnellen Alphapartikel zerstören Zellstrukturen, 
Zellkerne, schädigen die DNA und können zum Zelltod führen“<943a>. 

„The difficulty with an isolated and unsuspected case of radiation poisoning is identification. The 
initial symptoms of vomiting are fairly non-specific, and delay in diagnosis and, therefore, early 
treatment are almost inevitable”<708a>.  Neben BAL werden zur Behandlung von Ingestionen mit 
Polonium DPA<538b,708a>, DMPS<1004a,1234> und DMSA empfohlen<1234>. „Use of DMSA or DMPS 
may also be justifiable options“<1437a>. Sie sind gleich wirksam, haben aber weniger 
Nebenwirkungen.  Erfahrungen  bei der Behandlung einer 210Po-Intoxikation beim Menschen 
liegen mit keinem der Antidota vor<1234>. Zur Entfernung von 210Po von menschlicher Haut hat sich 
eine 5%ige DMPS-Lösung als am effektivsten erwiesen<380>.  

„New, medical countermeasures-related as well as supporting and other modelling research is 
needed in order to be best prepare for dealing with mass casualties in the event of Po-210 use by 
terrorist for the purpose of causing  harm to U.S. citizens and others”<1318a>.  „WHO will continue to 
monitor promising/potential treatments such as … DMPS/ DIMAVAL per os and i.m. (poloni-
um)”<1129>. 

 
 

Fazit: 
Wie der Fall des russische Ex-Spion Litwinenko zeigt, besteht Bedarf an Antidoten zur Behand-
lung einer Vergiftung mit Polonium. Nach meiner Kenntnis gibt es bisher keine Veröffentlichung 
zur Anwendung von DMPS oder anderen Antidota bei Menschen nach Inkorporation von Polo-
nium. Jedoch existieren verschiedene tierexperimentelle Studien über die Wirksamkeit von 
DMPS bei Vergiftungen mit Polonium. 

Tierexperimentell erhöht DMPS die Überlebensraten nach Gabe von Polonium durch schnelle 
Entfernung des α-Strahlers aus radiosensitiven Bereichen (Knochenmark, Milz). Dabei wirkt 
DMPS vermutlich nicht nur als Chelatbildner, sondern hat zusätzlich einen protektiven Effekt 
gegen Strahlenschäden. 

DMPS ist am effektivsten, wenn es unmittelbar nach dem Polonium verabreicht wird. Je länger 
die Zeit zwischen der Verabreichung des Radionuklids und des Chelatbildners dauert, desto 
geringer ist seine  Wirksamkeit. Mit Ausnahme der Nieren wurden die 210Po-Spiegel in allen 
untersuchten Organen gesenkt. Die erhöhte Strahlenbelastung der Nieren führt zu 
pathologischen Veränderungen, die teils reversibel sind, teils aber auch zur Nephrosklerose 
führen können. Außerdem erhöht sich das Risiko eines Nierentumors. Vor einer Anwendung ist 
deshalb eine individuelle Nutzen-Risiko-Analyse notwendig. 

Fazit: 
Es sind keine klinischen Untersuchungen zur Wirksamkeit von DMPS bei akuten oder 
chronischen Vergiftungen mit Platin bekannt. 
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7.2.16 Quecksilber (Hg) 
Quecksilber gehört zu den nicht essentiellen Schwermetallen<63,288,733,763>. Positive Wirkungen auf 
den menschlichen Organismus sind nicht bekannt<807>.  

Quecksilber ist die schwerste und dichteste bekannte Flüssigkeit. Mit einer Dichte von 13,6g/cm³ 
ist es also 13,6-mal dichter als Wasser<1143>. Es ist das einzige unter üblichen Umgebungsbedin-
gungen flüssige Metall, hat einen hohen Dampfdruck und verdampft bereits bei Raumtempera-
tur<280,1033>.  Deswegen kann es in geschlossenen Räumen hohe Luftkonzentrationen errei-
chen<1278> und zu Vergiftungen durch Inhalation der Dämpfe führen<280>. Die Agency for Toxic Sub-
stances and Disease Registry (ATSDR) empfiehlt einen Grenzwert von 0,05 µg/m³ <493>. Queck-
silberdampf in der Umwelt stammt hauptsächlich aus der Verbrennung Hg-haltiger fossiler Brenn-
stoffe. Daneben tragen industrielle Prozesse, Goldschürfer, Krematorien und Vulkane zur Umwelt-
belastung bei<493>. Durch vulkanische Aktivitäten werden jährlich 112 Tonnen Quecksilber in die 
Atmosphäre abgegeben<1054>.  

Quecksilber wird eingesetzt in Chloralkaliwerken, Batterien, Pharma- und Dentalprodukten, Fungi-
ziden, Katalysatoren, Schutzfarben und elektrotechnischen Produkten und Messgeräten wie 
Thermometer und Barometer<142,564>. 

Quecksilber kann in verschiedenen 
Formen vorliegen<1030>, die sich toxiko-
logisch und kinetisch unterschiedlich 
verhalten: 
• Anorganisches Quecksilber 
• Organisches Quecksilber  
• Quecksilberdampf 
• Metallisches Quecksilber 

Die Toxizität nimmt wie folgt zu (Hg)2
2+ 

< Hg2+ < organisches Hg<142,1110>, organische Quecksilbervergiftungen sind am toxischsten. 

Die Symptomatik einer Quecksilbervergiftung ist abhängig von 
• der Art der Aufnahme (oral, inhalativ, transdermal, parenteral) 
• der Art der Quecksilberverbindung (elementar, Dampf, anorganisch, organisch) 
• der Menge der aufgenommenen Quecksilberverbindung 
• der Dauer der Aufnahme (akut, chronisch) 
• der individuellen Disposition wie Alter, Ernährungsstatus, genetische Faktoren<91,1059>. 

Der Hauptmechanismus für die toxische Wirkung des Quecksilbers beruht auf seiner Anlagerung 
an Sulfhydrylgruppen, wodurch die physiologische Funktion z. B. der entsprechenden Enzyme 
gestört oder verändert wird<142,727,1509,1543>. Eine kanzerogene Wirkung von Hg ist nicht belegt<1543>.  

Die Symptomatik der chronischen Quecksilbervergiftung hat im Gegensatz zur akuten Vergiftung 
schleichenden Charakter<1411>. Tremor, Erethismus und Gingivitis sind die Hauptsymptome bei 
chronischer Intoxikation<142>. Dabei stehen Schädigungen des ZNS meist im Vordergrund<1045,1411>. 
Insbesondere bei Expositionen gegenüber geringen Quecksilbermengen sind die Symptome 
außerordentlich unspezifisch<435>. Neben allgemeinen Klagen über Mattigkeit, 
Konzentrationsschwäche, Kopfschmerzen und Schwindel wurden Appetitlosigkeit, Magendrücken, 
Übelkeit, Speichelfluss, Haarausfall, Hyperhidrosis und Gangunsicherheit genannt<435,1045,1411>. Als 
erstes objektives Symptom tritt ein feinschlägiger Tremor vor allem der Hände auf, später folgt ein 
Tremor im Bereich der Augenlider und Zunge. Außerdem findet sich eine verstärkte Salivation, die 
in einigen Fällen mit einer Gingivitis einhergeht. Später werden die Personen leicht reizbar und 
leiden unter Schlaflosigkeit, bei einem dauernden Gefühl von Ermüdung und Energielosigkeit und 
depressiver Stimmungslage. Charakteristisch sind psychische Veränderungen wie Persönlich-
keitsveränderungen und Stimmungslabilität<481> im Sinne einer ängstlichen Schüchternheit und 
Unentschlossenheit<944>. 

Quecksilber verbleibt nur relativ kurz im Blut, es wird mit einer Halbwertzeit von ca. 3 Tagen<121,570, 

1232> bzw. 45 Tage<570> (zwei Kompartimente) in andere Kompartimente des Organismus 

 Elementares 
Hg 

Anorganisches 
Hg 

Organisches 
Hg 

Inhalativ 80 - 100 % 50 (Aerosol) >80 % 
Oral < 0,01 % 5-25 (-40) % 80 - 100 % 
Dermal < 3 % 2 – 3 % 3-5 % 
t½ Blut 45 Tage 20 – 66 Tage 50 Tage 
t½ Ausscheidung 58 Tage 1 – 2 Monate 70 – 80 Tage 
    

Pharmakokinetik von Quecksilber<91,121,290,393,1030.1033,1110.1267> 
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weitergeleitet<1232>. Im Gehirn schwankt die Halbwertzeit zwischen 20 Tagen<121> und mehreren 
Jahren<1543>. 

Die Ausscheidung erfolgt über den Harn (anorganisches Hg) bzw. Stuhl (organisches Hg)<1543> mit 
einer Halbwertzeit für den Ganzkörper von 58<121> bis 60 Tagen<1543>. 

Die obere Normgrenze für beruflich nicht exponierte Personen liegt bei 6,5 µg/L (Blut) bzw. 3,0 
µg/L (Urin). In den Haaren findet man 100-600 ng/g<1102>. Die BAT-Werte (8 Stunden Exposition 
täglich) betragen 25 µg/L im Blut bzw. 100 µg/L im Harn<1543>. Empfindlichste Individuen beginnen 
ab 35 µg/L Blut und 150 µg/L Harn mit unspezifischen Frühsymptomen zu reagieren. Bereits ab 20 
µg/L Blut und 50 µg/L Urin sollen präklinische neurologische und renale Funktionsstörungen zu 
beobachten sein. Ohne toxische Bedeutung seien Konzentrationen, die 10 µg/L Blut oder Urin 
nicht überschreiten.  

Organisches Hg reichert sich in den Erythrozyten an<570>. Aus dem Verhältnis Hg in Erythrozyten 
und im Plasma kann deshalb auf die Art der Hg-Verbindung geschlossen werden. Ein Quotient 
Konzentration in Erythrozyten zu Plasma > 10 deutet auf organische Hg-Verbindungen hin<1103>. 

DMPS, „the current most effective chelator of mercury in case of mercury poisoning”<538a>, wird als 
Antidot sowohl bei chronischer als auch akuter Quecksilbervergiftung<1276> eingesetzt oder 
empfohlen, auch bei Kindern<1104> oder prophylaktisch bei Quecksilber exponierten Arbeitern<1453>. 
„Bei schweren akuten Vergiftungen kann die sehr frühzeitige Gabe von DMPS die Prognose 
beeinflussen“<1506>. Außerhalb der USA gilt es als Mittel der Wahl<42,1236>. „Zur Behandlung von 
akuten oder chronischen Quecksilbervergiftungen gilt heute als das effektivste Arzneimittel das 
Dimaval (DMPS)“<623a>. Andere Komplexbildner wie EDTA<27>, DPA<27,142,1278> oder BAL<142,702,1278> 
sind nebenwirkungsreicher und weniger effektiv. Möglicherweise ist DMPS bei Hg-Intoxikationen 
auch effektiver als DMSA<27>. „DMPS has been considered to be the optimal antidote for inorganic 
mercury poisoning and DMSA is more effective in organic mercury, but this requires 
verification“<702>. 

„Bei allen Quecksilbervergiftungen ist eine frühzeitige Therapie mit DMPS angezeigt. Die Behand-
lung soll bis zum Verschwinden der Symptome oder bis zu einem Absinken des Quecksilberge-
halts im Urin unter 20 µg/L durchgeführt werden“<1560>. Die Behandlung von Hg-Vergiftungen mit 
DMPS empfiehlt sich bei schwerer Symptomatik oder bei asymptomatischen Patienten mit einer 
Ausscheidung von > 200 µg/L im Urin<227>.  

Für die Akuttherapie von Quecksilbervergiftungen hat sich DMPS in einer Dosierung bis zu 2.000 
mg/Tag (p.o. oder i.v.) bewährt. Entscheidend dabei ist allerdings eine normale Nierenfunktion, die 
die 10- bis 100-fache Quecksilberausscheidung mit dem Urin bewältigt<1278>. Bei Einschränkung 
der Nierenfunktion kann zusätzlich eine Hämodialyse erforderlich werden<227,1542,1543>. „Where 
extracorporeal renal support is required for the management of renal failure, there is some 
evidence that continuous veno-venous haemofiltration is more effective than haemodialysis at 
removing DMPS-mercury complexes”<203b>. 

DMPS bewirkte, unabhängig von der Art und Schwere der Quecksilbervergiftung, eine Beschleu-
nigung der Quecksilberausscheidung im Urin<57,324,478,480,506,740,902,1021,1040,1075,1385>. Auch wenn die 
Ausgangswerte vor der Behandlung trotz vorhandener klinischer Symptomatik im Normalbereich 
lagen, stieg die Hg-Konzentration im Urin nach der DMPS-Applikation deutlich an<1510>. Sie er-
reichte im Verlauf der Behandlung meist innerhalb weniger Tage ein Maximum. Besonders das Hg 
aus den Nieren wird durch DMPS mobilisiert<744>.  

Bei einzelnen Untersuchungen wurde auch die Quecksilberkonzentration in Blut<92,97,281,809,1318>, 
Serum oder Plasma<184,185,1102,627> gemessen. Die Konzentration im Blut ging meist langsam zu-
rück. In verschiedenen Fällen wurden zu Beginn der Behandlung eine einmalige, vorübergehende 
Erhöhung der Hg-Konzentration<92,974> oder im Behandlungsverlauf mehrere Peaks<185,809,872, 

1104,1318> beobachtet. Dieses „Rebound“-Phänomen wird als eine Mobilisation (Lösung des 
Quecksilbers aus Bindungen in den Organen) und Umverteilung des Quecksilbers aus dem 
Gewebe ins Blut diskutiert<1102>.  

Die Quecksilberausscheidung unter DMPS verläuft nicht kontinuierlich, sondern in mehreren Pha-
sen, was eventuell auf die Mobilisierung des Schwermetalls aus unterschiedlichen Kompartimen-
ten des Körpers zurückzuführen ist. Unmittelbar nach Beginn der Therapie kommt es, vermutlich 
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durch Elimination des Hg aus Blut/Plasma zu einer verstärkten Ausscheidung, die ca. 5 Tage 
dauert. Nach 8 Tagen erfolgt wieder ein massiver Anstieg durch Elimination des Schwermetalls 
aus den Nieren, worauf Untersuchungen der Quecksilberclearance hindeuten. Ein dritter Aus-
scheidungspeak zeigt sich am 25. – 27. Tag<1102>. 

Die i.v.-Gabe von DMPS führt bei Amalgamträgern zu einem signifikanten Abfall des Hg-Spiegels 
im Blut (25 – 30%), der nach 2 Stunden durch Umlagerungen wieder ansteigt und nach 24 Stun-
den weitestgehend wieder den Ausgangswert erreicht<1481>. Die einmalige Gabe von DMPS senkte 
bei 4 Patienten den Hg-Spiegel im Blut nicht<1150>. 

Bei der Behandlung akuter Quecksilbervergiftungen wurden zusätzlich zur Gabe von DMPS oft 
weitere Maßnahmen durchgeführt (Magenspülung, Hämodialyse, Peritonealdialyse, Hämofiltration, 
Hämoperfusion, Plasmaaustausch, forcierte Diurese)<974,1506>. Unter DMPS-Therapie konnte dabei 
eine doppelt so hohe Clearance bei der Peritonealdialyse erzielt werden verglichen mit einer BAL-
Therapie. Bei der Hämodialyse war die Quecksilberclearance sogar 5 bis 10mal höher als mit 
BAL<974>. 

Bei akuten, lebensbedrohenden Vergiftungen wurde, sofern verfügbar, meist die parenterale Gabe 
bevorzugt. Die i.v.-Applikation von DMPS zeichnete sich im Vergleich zur oralen Gabe durch einen 
schnelleren Wirkungseintritt aus. Bei einmaliger Gabe wurden innerhalb der ersten Stunde bereits 
ca. 50 % der gesamten Tagesmenge ausgeschieden, während dies bei oraler Gabe mehrere 
Stunden dauerte<1281,1283>. Im Laufe der Therapie wurde dann meist, wegen der einfacheren 
Handhabung, auf orale Gabe umgestellt. Die DMPS-Dosis wurde im Verlauf der Therapie, in Ab-
hängigkeit von der Ausscheidung und der klinischen Symptomatik, langsam reduziert. 

In den Fällen von chronischen Quecksilbervergiftungen wurde, wegen der einfacheren Handha-
bung bei längerer Therapiedauer, die orale Darreichungsform bevorzugt. Meist wurde das Antidot 
mit 3 x 100 mg/d<1018>, bei Kleinkindern mit 3 x 50 mg<706> dosiert. Die längste beschriebene 
Behandlungsdauer mit DMPS betrug 4½ Jahre<96>. Vereinzelt wurde die DMPS-Behandlung als 
Intervalltherapie durchgeführt<184,1104>. Einige Arbeiten beschreiben die parenterale Gabe von 
DMPS bei chronischen Hg-Vergiftungen<92,114>. DMPS wurde über 3 - 7 Tage in Dosen von 125 - 
400 mg/d gegeben. Diese Behandlung wurde, mit wenigen DMPS-freien Tagen dazwischen, meist 
mehrere Male wiederholt (Intervalltherapie). 

Bei chronischen Quecksilbervergiftungen, bei denen eine Schädigung des Nervensystems im Vor-
dergrund stand, wurden Besserungen der neurasthenischen Symptome wie Schlafstörungen, Ner-
vosität, Kopfschmerzen, Parästhesien, Arthralgien, erhöhter Speichelfluss und Schwitzen unter der 
DMPS-Therapie beschrieben<92,153,184,185,235,568>. Bei Kindern wurden die klinischen Symptome der 
quecksilberbedingten Feer'schen Krankheit unter DMPS gebessert<185,1509,1510>. „Chelation therapy 
with DMPS can enhance mercury elimination and there are case reports demonstrating that chela-
tion therapy can reverse mercury-induced neurological damage”<203b>. Andere Autoren dagegen 
stellen fest: „There is a clear evidence that these chelating agents [DMPS and DMSA] are unable 
to remove mercury within nervous system as well as they did not improve outcome in neurological 
patients who had been exposed to mercury”<538a>. 

Auch ohne Therapie mit einem Chelatbildner wurde nach Entfernen der Giftquelle eine langsame 
Besserung in der klinischen Symptomatik bei Patienten mit milder bis mäßiger chronischer Queck-
silberintoxikation beobachtet<114>. Andererseits wurde auch eine Verschlechterung des klinischen 
Zustands des Patienten trotz Expositionsstop ohne zusätzliche Therapie beschrieben<235>. Die bei 
den Patienten mit DMPS-Behandlung gebliebenen neurologischen Vergiftungssymptome waren 
schwächer ausgeprägt als bei Patienten ohne diese Therapie<568>. Im Rahmen einer zweimonati-
gen Beobachtung besserten sich die Symptome der mit DMPS behandelten Patienten schneller 
als die der Patienten ohne DMPS-Behandlung<1620>. 

Um irreversible Schäden zu vermeiden, ist es generell wichtig, dass die Therapie mit dem geeig-
neten Chelatbildner so früh wie möglich, in angepasster Dosierung und unter laboranalytischer 
Kontrolle erfolgt<568,1104,1506>. Ein später Behandlungsbeginn kann, trotz erhöhter Quecksilberaus-
scheidung, einen letalen Verlauf nicht verhindern, da die durch das Quecksilber verursachten 
Schäden irreversibel werden<142>.  Schwere neurologische Störungen sind einer Therapie kaum 
mehr zugänglich<114,153,568>. Deshalb sollte eine DMPS-Therapie möglichst früh nach einer Queck-
silbervergiftung und vor dem Auftreten schwerer zentralnervöser Schäden eingeleitet werden<1301>. 
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7.2.16.1 Mobilisation von Quecksilber 
DMPS steigert die renale Ausschei-
dung sowohl von anorganischem, 
organischem und dampfförmigen 
Quecksilber. „Penetration of DMPS 
into the kidney cells allows mobili-
zation of mercury accumulated in 
renal tissues. Once chelated with 
DMPS, mercury is filtered into urine, 
which represents the most important 
route of elimination after mobiliza-
tion. Considerable clinical and ex-
perimental evidence suggests that 
DMPS is capable of removing a sub-
stantial amount of mercuric mercury 
deposited in human tissues”<538a>. 
Bei Hg-Dampf exponierten Goldmi-
nenarbeitern auf den Philippinen 
stieg nach 200 mg DMPS oral die 
Ausscheidung des anorganischen 
Hg auf das 16-fache, die des organischen auf mehr als das 5-fache<355,356>.  

Die folgende Zusammenstellung der einmaligen Anwendung von DMPS an verschiedenen 
Patientenkollektiven zeigt die teilweise drastische Steigerung der Quecksilberausscheidung nach 
Gabe des Chelatbildners und damit die Wirksamkeit von DMPS bei Quecksilbervergiftungen. 

Probanden Hg-Ausscheidung Art des Mobilisationstests 

n Patienten Vor 
DMPS 

Nach 
DMPS Dimension Steige-

rung DMPS Dosis Gabe 
DMPS 

Sammel-
zeitraum 

Literatur 

46 Kontrolle 0,8 3,6 µg/24 h 4,5 4 mg/kg KG oral 24 h 1472 
20 Kontrolle 0,63 1,84 µg/24 h 2,9 4 mg/kg KG oral 24 h 985 
36 Zahnärzte u. Helfer 13,2 97,1 µg/24 h 7,4 4 mg/kg KG oral 24 h 1472 
12 Zahnärzte u. Helfer 9,57 73,5 µg/24 h 7,7 4 mg/kg KG oral 24 h 985 
6 Beruflich exponiert 144,5 1736 µg/24 h 12,0 4 mg/kg KG oral 24 h 274 
9 Beruflich exponiert 58,5 730 µg/24 h 12,5 4 mg/kg KG oral 24 h 274 
36 Chloralkaliarbeiter 129 1319 µg/24 h 10,2 4 mg/kg KG oral 24 h 1472 
43 Chloralkaliarbeiter 94,6 841 µg/24 h 8,9 4 mg/kg KG oral 24 h 985 
24 Chloralkaliarbeiter 20,5 751,9 µg/g Krea 36,7 4 mg/kg KG oral 24 h 1470 
24 Chloralkaliarbeiter 43,2 557 µg/g Krea 12,9 4 mg/kg KG oral 24 h 1471 
8 Nutzer Hg-creme 737 4074 µg/g Krea 5,5 200 mg oral 24 h 463 
75 Goldminenarbeiter 37,5 909 µg/g Krea 24,2 200 mg oral 2-3 h 355 
60 Goldminenarbeiter 51,4 1049 µg/g Krea 20,4 200 mg oral 4 h 199 
35 Anwohner von Hg-belastetem Fluss 8 74,9 µg/g Krea 9,4 200 mg oral 4 h 199 

2.223 Patienten 1,7 47 µg/g Krea 27,6 

200 mg bei 
KG<60,  

300 mg bei 
KG 60-80, 
400 mg bei 
KG > 80 kg 

oral 4 h 559 

36 Normalpersonen 2,8 4,9 µmol/mol Krea 1,8 300 mg oral 3 h 951 
18 Beruflich exponiert 25,7 463,4 µmol/mol Krea 18,0 300 mg oral 3 h 951 
31 Normalpersonen 1,52 66,1 µg/g Krea 43,5 300 mg oral 3-4 h 981 

31 Nach Amalgamsanierung und 
Ausleitung 1,35 26,3 µg/g Krea 19,5 300 mg oral 3-4 h 981 

11 Beruflich exponiert  
(Skin Lotion maker) 333 4.282 µg/L 12,9 300 mg oral 6 h 501,890 

8 Skin Lotion User 63,5 2.051 µg/L 32,3 300 mg oral 6 h 890 
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Renale Quecksilberausscheidung von 75 Goldminenarbeitern auf den 
Philippinen vor und 2-3 Stunden nach oraler Gabe von 200 mg 
DMPS<355,356> 
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Probanden Hg-Ausscheidung Art des Mobilisationstests 

n Patienten Vor 
DMPS 

Nach 
DMPS Dimension Steige-

rung DMPS Dosis Gabe 
DMPS 

Sammel-
zeitraum 

Literatur 

9 Ohne Amalgam 1,32 22,2 µg/L 16,8 300 mg oral 6 h 890 
13 Normalpersonen 3 37,2 µg/L 12,4 300 mg oral 6 h 502 
10 Zahnarzthelferinnen 29,7 481 µg/L 16,2 300 mg oral 6 h 502 
15 Zahnarzthelferinnen 1,07 8,1 µg/L 7,6 300 mg oral 6 h 377 
5 Zahnärzte 19,8 275 µg/L 13,9 300 mg oral 6 h 57,502 
34 Zahnärzte 0,89 10,08 µg/L 11,3 300 mg oral 6 h 377 
10 Dentaltechniker 29,7 481 µg/L 16,2 300 mg oral 6 h 57 
11 Hersteller Hg-haltiger Creme 113 5037 µg/6 h 44,6 300 mg oral 6 h 54,57 
8 Nutzer Hg-creme 16,2 1410 µg/6 h 87,0 300 mg oral 6 h 54,57 
8 Normalpersonen 0,49 18,4 µg/6 h 37,6 300 mg oral 6 h 54,57 
10 Mit Amalgam 0,7 17,16 µg/9 h 24,5 300 mg oral 9 h 54,57,60 
10 Ohne Amalgam 0,27 5,1 µg/9 h 18,9 300 mg oral 9 h 54,57,60 
7 ehemals beruflich Hg-exponiert 4,3 34 µg/24 h 7,9 300 mg oral 24 h 1251 
36 Ohne Amalgam 1,1 3,9 µg/24 h 3,5 300 mg oral 24 h 729 
7 Ohne Amalgam 0,3 2,6 µg/24 h 8,7 300 mg oral 24 h 580,581 
8 Ohne Amalgam 0,2 1,3 µg/24 h 6,5 300 mg oral 24 h 1603,1604 

191 Mit Amalgam 2,6 19,5 µg/24 h 7,5 300 mg oral 24 h 729 
21 Mit Amalgam 0,7 4,9 µg/24 h 7,0 300 mg oral 24 h 1604 
9 2-5   Amalgamfüllungen 0,6 3,75 µg/24 h 6,3 300 mg oral 24 h 1603 
12 6-14  Amalgamfüllungen  1,16 9,64 µg/24 h 8,3 300 mg oral 24 h 1603 
30 Normalpersonen 1,47 10,55 µg/24 h 7,2 300 mg oral 24 h 1273 
22 Zahnärzte 1,5 13,2 µg/24 h 8,8 300 mg oral 24 h 1604 
42 Zahnarzthelferinnen 2,8 28,1 µg/24 h 10,0 300 mg oral 24 h 1604 
4 Sonstige Angestellte 0,9 19,1 µg/24 h 21,2 300 mg oral 24 h 1604 
2 Beruflich exponiert 138 1725 µg/L 12,5 300 mg oral 24 h 104 

172 Normalpersonen 0,94 3,65 µg/L 3,9 300 mg oral 24 h 1390 
19/14 Mit Amalgam 1,52 9,95 µg/L 6,5 300 mg oral 24 h 914 

27 "Amalgamkranke" Probanden 0,65 4,26 µg/L 6,6 300 mg oral 24 h 754 
27 "Amalgamgesunde" Probanden 0,77 5,71 µg/L 7,4 300 mg oral 24 h 754 
10 4 Wochen konventionelles Amalgam 0,95 4,94 µg/L 5,2 300 mg oral 24 h 1632 
10 4 Wochen non-γ2-Amalgam 0,6 3,69 µg/L 6,2 300 mg oral 24 h 1632 
10 seit längerem ohne Amalgam 0,44 1,31 µg/L 3,0 300 mg oral 24 h 914 
20 Ohne Amalgam 0,36 1,67 µg/L 4,6 300 mg oral 24 h 1632 
10 Ohne Amalgam 0,46 1,53 µg/L 3,3 300 mg oral 24 h 914 
27 Ohne Amalgam 0,19 0,89 µg/L 4,7 300 mg oral 24 h 754 
19 Ohne Amalgam 0,5 2,2 µg/g Krea-µg/d 4,4 300 mg oral 24 h 1273 
50 Mit Amalgam 1,4 10 µg/g Krea-µg/d 7,1 300 mg oral 24 h 589,1273 
25 Beruflich exponiert 6,4 134,2 µg/g Krea-µg/d 21,0 300 mg oral 24 h 1273,1281 

59 Personen mit subjektiven 
Amalgambeschwerden 1,7 6,1 µg/g Krea 3,6 300 mg oral 24 h 1311 

59 Personen ohne subjektive 
Amalgambeschwerden 1,5 5,9 µg/g Krea 3,9 300 mg oral 24 h 1311 

51 Zahnmedizinstudenten vor 
Phantomkurs 0,76 9,95 µg/g Krea 13,1 300 mg oral 24 h 1557 

51 Zahnmedizinstudenten nach 
Phantomkurs 1,02 10,77 µg/g Krea 10,6 300 mg oral 24 h 1557 

28 Amalgamträger 1,5 12,5 µg/g Krea 8,3 300 mg oral 24 h 241 
38 Amalgamträger 2,7 20,9 µg/g Krea 7,7 300 mg oral 24 h 241 
6 ehemalige Amalgamträger 0,6 2,6 µg/g Krea 4,3 300 mg oral 24 h 241 
4 ehemalige Amalgamträger 0,9 7,9 µg/g Krea 8,8 300 mg oral 24 h 241 
5 Beruflich exponiert 1,2 6,8 µg/24 h 5,7 300 mg oral 24 h 1274 
2 Zahnarzthelferinnen 1,6 22,6 µg/24 h 14,1 300 mg oral 24 h 192 
1 Zahnarzt mit Amalgam 0,9 12,2 µg/24 h 13,6 300 mg oral 24 h 192 
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Probanden Hg-Ausscheidung Art des Mobilisationstests 

n Patienten Vor 
DMPS 

Nach 
DMPS Dimension Steige-

rung DMPS Dosis Gabe 
DMPS 

Sammel-
zeitraum 

Literatur 

21 6-17 Amalgamfüllungen 2,1 19,87 µg/24 h 9,5 300 mg oral 24 h 588 
18 Mit Amalgam 1,5 10,3 µg/24 h 6,9 300mg oral 24 h 1283 
3 Mit Amalgam 1,3 8,2 µg/24 h 6,3 300 mg oral 24 h 192 
51 Mit Amalgam 1,11 12,13 µg/24 h 10,9 300 mg oral 24 h 588 
15 Ohne Amalgam 0,68 7,29 µg/24 h 10,7 300 mg oral 24 h 588 
12 Ohne Amalgam 0,7 1,2 µg/24 h 1,7 300 mg oral 24 h 839 
71 Normalpersonen 1,25 21,8 µg/g Krea 17,4 300 mg oral ? 89 
20 Normalpersonen 5,05 11,88 µg/L 2,4 10 mg/kg KG oral 2h 587 
102 Frauen mit mehreren Fehlgeburten 5,4 94,25 µg/g Krea 17,5 10 mg/kg KG oral 2 h 470 
31 Normalpersonen (W) 1,5 77 µg/g Krea 51,3 10 mg/kg KG oral 2 h 474 
75 Normalpersonen (W) 1,4 68 µg/g Krea 48,6 10 mg/kg KG oral 2 h 474 
501 Normalpersonen (W) 2,4 109 µg/g Krea 45,4 10 mg/kg KG oral 2h 471,480 
490 Normalpersonen 2,4 109 µg/g Krea 45,4 10 mg/kg KG oral 2 h 479,480 
7 Beruflich Phenyl-HgCl exponiert 66 1868 µg/24 h 28,3 250 mg i.m. 24h 497 
5 Normalpersonen 11 18 µg/24 h 1,6 250 mg i.m. 24h 497 
21 Ohne Amalgam 1,4 2,8 µg/g Krea 2,0 2 mg/kg KG i.v. 30 min 1482 
21 Gesunde mit Amalgam 4,8 10,8 µg/g Krea 2,3 2 mg/kg KG i.v. 30 min 1481,1482 
20 Kranke mit Amalgam 3,8 9,8 µg/g Krea 2,6 2 mg/kg KG i.v. 30 min 1481,1482 
20 Amalgam vor 1-8 Jahren entfernt 1,9 3,3 µg/g Krea 1,7 2 mg/kg KG i.v. 30 min 1481,1482 

6 Patienten mit HELLP 1,83 383,7 µg/L 209,7 3 mg/kg KG i.v. 30-45 
min 563 

? Patienten 0,5 25,4 µg/L 50,8 3 mg/kg KG i.v. 30-45 
min 563 

80 „Amalgamkranke“ 5,14 314,3 µg/L 61,1 3 mg/kg KG i.v. 3 h 489 

10 Sanierte und entgiftete 
Amalgampatienten 1,4 10,7 µg/L 7,6 3 mg/kg KG i.v. 3 h 489 

10 Ohne Amalgam 1,8 39,1 µg/L 21,7 3 mg/kg KG i.v. 3 h 489 
10 Dentalpersonal 10,2 330 µg/L 32,4 3 mg/kg KG i.v. 3 h 489 
9 Zahnarzthelferinnen 13 516 nmol/L 39,7 250 mg i.v. 30 min 1392 
23 Amalgampatienten 12 888 nmol/L 74,0 250 mg i.v. 30 min 1392 
11 Amalgam entfernt 7 206 nmol/L 29,4 250 mg i.v. 30 min 1392 
5 Amalgampatienten 19,6 420,5 µg/L 21,5 250 mg i.v. 45 min 143 
82 Normalpersonen (W) 1,4 96,4 µg/L 68,9 250 mg i.v. 45 min 460 
38 Neurodermitis 4,4 41,5 µg/g Krea 9,4 250 mg i.v. 45 min 637-639 
15 Psoriasis 2,5 46 µg/g Krea 18,4 250 mg i.v. 45 min 637-639 
11 Normalpersonen 1,6 10,1 µg/g Krea 6,3 250 mg i.v. 45 min 639 
261 Normalpersonen (W) 2,9 183 µg/g Krea 63,1 250 mg i.v. 45 min 472 
148 Patientinnen 1,7 130,8 µg/g Krea 76,9 250 mg i.v. 45 min 223 

150 Patienten <5 347 µg/g Krea 69,0 250 mg i.v. 90-120 
min 488 

15 Amalgampatient 13 114 nmol/L 8,8 250 mg i.v. 24 h 1392 
83 Normalpersonen 1,25 267 µg/g Krea 213,6 250 mg i.v. ? 89 

47 Amalgamträger 1,08 29 nmol/µmol 
Krea 26,9 300 mg i.v. 30 min 1391 

162 Ohne Amalgam 1,28 111 nmol/µmol 
Krea 86,7 300 mg i.v. 30 min 1391 

57 Kinder 1,75 109 µg/L 62,3 3 oder 10 
mg/kg KG 

i.v. oder 
oral 

45 min 
oder 2 h 1572 

34 Mütter 2,5 112 µg/L 44,8 3 oder 10 
mg/kg KG 

i.v. oder 
oral 

45 min 
oder 2 h 1572 

          
Steigerung der Quecksilberausscheidung im Urin durch einmalige Gabe von DMPS bei verschiedenen Patienten- 
oder Kontrollkollektiven 
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7.2.16.2 Anorganische Quecksilberverbindungen 
Akute Vergiftungen mit anorganischem Quecksilber betreffen in erster Linie die Nieren (Nephroto-
xizität)<2,142,1104,1599>. Durch die Anreicherung des Hg in den Nieren kommt es zum Zusammen-
bruch der Nierenfunktion mit Sublimatnephrose und Anurie< 435,990,1294,1354>. Daneben können sie 
bei oraler Aufnahme korrosive Schäden (Ulzerationen, Perforationen, Blutungen) im Gastroin-
testinaltrakt verursachen<142,280,493>. Die Hemmung der Peristaltik durch das Quecksilber kann die 
lokalen toxischen Effekte noch verstärken<990>. 

DMPS gilt als Mittel der Wahl bei anorganischem Quecksilber<29,30>. „The water-soluble sodium 
salt of 2,3-dimercapto-1-propane sulfonic acid (acronym DMPS) has been considered by the World 
Health Organization Expert committee as the first-line drug for ascertained inorganic mercury 
acute and chronic poisoning“<538a>.  „DMPS ist das Mittel der Wahl für die klinische Behandlung 
von Vergiftungen mit anorganischem Quecksilber, weil es nicht nur sehr gut verträglich und oral 
anwendbar, sondern auch sehr potent ist“<642>. „Severe sublimate poisoning with renal tubular 
damage is a fatal condition, but this prognosis can be considerably improved by therapeutic 
measures. In acute poisoning, DMPS will efficiently mobilize mercury from the kidney and reduce 
biological half-life for mercury. … The experimental evidence is that the damaged tubules can 
regenerate to a considerable extent. In cases of acrodynia or pink disease, DMPS or DMSA 
should be used for mobilization of mercury from the body”<163>. 

 

7.2.16.2.1 Akute Vergiftungen 
Durch eine schnelle, hochdosierte DMPS-Therapie (zunächst i.v., dann oral) und intensivmedizini-
sche Betreuung konnten normalerweise letal verlaufende Quecksilberintoxikation oft beherrscht 
werden. Die klinische Symptomatik zeigte dabei einen relativ milden Verlauf. Bei einigen akuten 
Quecksilbervergiftungen traten infolge der DMPS-Therapie trotz initial recht hoher Quecksilber-
blutspiegel bis zu 2,4 mg/L keine Vergiftungssymptome auf<760,809>. Dabei kann zwischendurch ein 
Anstieg des Quecksilbers im Serum durch Mobilisation von Depots auftreten<167>. Die Therapie 
wird fortgeführt, bis Hg(Blut) < 100 µg/L bzw. Hg(Urin) < 300 µg/L ist<932>. 

Ein 38-jähriger Lehrer trank 100 mL einer Quecksilberchloridlösung unbekannter Konzentration. 
Es traten Übelkeit, blutige Durchfälle und Bluterbrechen auf. Nach Aufnahme in ein Krankenhaus 
und Magenspülung wurde Aktivkohle gegeben sowie einmalig BAL injiziert. Es entwickelten sich 
tubuläre Nekrosen und eine Oligurie.  
8 Stunden Verlegung des Patienten in ein spezialisiertes Krankenhaus. Die Urinmenge lag un-

ter 10 mL/h. Die Quecksilberkonzentration im Blut betrug 14.300 µg/L (!). Eine Kon-
zentration über 220 µg/L wird normalerweise als tödlich betrachtet. Es trat ein hypo-
volumischer Schock auf, der durch Gabe von Plasmaexpandern beherrschbar war. 

10 Stunden Gabe von 250 mg DMPS in 0,9%iger Kochsalzlösung i.v. alle 4 Stunden über 48 
Stunden. 

12 Stunden Wegen totalem Nierenversagen mit Anurie wurde die Hämodialyse unter hochdo-
sierter DMPS-Therapie eingeleitet. Die biologische Halbwertzeit des Quecksilbers 
betrug 2,5 Tage (normal 40 - 60 Tage). Im Dialysat war kein Hg(II) nachweisbar (ClHD 
< 1 mL/min). Ausscheidung des Schwermetalls über Galle und Darm. 

2. Tag Magen-Darm-Spiegelung zeigt massive ulcerative Veränderungen. Mit Medikamen-
ten wurde der pH-Wert im Magen auf ≥4 eingestellt. 

3. Tag Bluttransfusion wegen der durch den Blutverlust bedingten Anämie. Gabe von DMPS 
i.v. alle 6 Stunden über 48 Stunden. 

5. Tag   Gabe von DMPS i.v. alle 8 Stunden. 

Fazit: 
Die Zusammenstellung zeigt, dass DMPS die Quecksilberausscheidung im Urin steigert. Sie 
zeigt auch, dass kein allgemein etablierter DMPS-Test für Quecksilber existiert. Vielmehr gibt es 
viele unterschiedliche Verfahren, die sich in der Dosierung, der Art der Gabe von DMPS, dem 
Sammelzeitraum für den Urin und den Dimensionen der Messwerte unterscheiden. 
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6. Tag Der Quecksilberspiegel im Blut lag immer noch über 2.000 µg/L. Trotzdem funktio-
nierte die Niere wieder und das Quecksilber wurde renal ausgeschieden. Die Hämo-
dialyse wurde abgesetzt. Biologische Halbwertzeit des Quecksilbers 8,1 Tage. 

21. Tag Quecksilberkonzentration im Blut 700 µg/L. 
4. Woche Umstellung auf orale Gabe von DMPS (3 x 300 mg täglich) ohne Verschlechterung 

der Quecksilberausscheidung. 
6. Woche Abheilung der Ulzerationen im oberen Gastrointestinaltrakt. 
7. Woche Beendigung der DMPS-Therapie. Quecksilberkonzentration im Blut <100 µg/L, im 

Urin <300 µg/L. Die DMPS-Therapie beeinflusste Kupfer- und Zinkspiegel im Serum 
nicht. 

6 Monate Völlige Wiederherstellung des Patienten, kein Wiederanstieg der Quecksilberwerte in 
Blut oder Urin<1443>. 

Ein 40-jähriger Mann nahm in suizidaler Absicht ca. 1 g HgSO4 ein. Dank sofortiger Intensivthera-
pie überlebte der Mann die normalerweise tödliche Dosis:  
2 Stunden Aufnahme in die Notfallabteilung mit Hämatemesis und zunehmender Verwirrt-

heit. 
2,5 Stunden Intubation und Beatmung, Hg (Blut): 15.580 µg/L 
4,5 Stunden Beginn der DMPS-Therapie mit 250 mg i.v. alle 4 Stunden, Verlegung auf die 

Intensivstation 
7 Stunden Beginn der kontinuierlichen Hämodiafiltration. Insgesamt wurden im Dialysat 127 

mg Hg ausgeschieden 
12 Stunden Anurie 
27,5 Stunden Hg (Blut): 3.370 µg/L 
4. Tag Entwicklung eines erythematösen maculopapulären Rash an den Unterschenkeln. 

Nach Dosisreduktion (250 mg DMPS i.v. alle 8 Stunden) konnte die DMPS-The-
rapie weitergeführt werden. 

8. Tag Extubation 
9. Tag Behandlung der Gastritis und zweier Magengeschwüre 
10. Tag Umstellung der Therapie auf 200 mg DMPS oral alle 12 Stunden 
11. Tag Wiederbeginn der Urinausscheidung, allerdings Oligurie bis zum Tag 43 
14. Tag Einstellung der Hämodiafiltration, Verlegung auf Normalstation 
19. Tag Beendigung der DMPS-Therapie 
50. Tag Entlassung als asymptomatischer Patient, Hg (Blut): 32 µg/L  
5 Monate Hg (Blut): 5 µg/L, Hg (Urin): 7 µg/L, normale Kreatininclearance<299>. 

Eine Stunde nach Einnahme eines anorganischen Quecksilbersalzes entwickelten sich bei einem 
48-jährigen Mann Übelkeit und Bauchschmerzen. Innerhalb von 24 Stunden versagten die Nieren. 
Eine erste Hämodialyse nach vorheriger Gabe von BAL senkte während 6 Stunden den Hg-Spie-
gel im Vollblut von 5.200 auf 3.800 µg/L. Wegen BAL-Unverträglichkeit, wurde auf DMPS i.v. um-
gestellt (7 Tage 4x250 mg/d, 1 Tag 3x250 mg/d, 12 Tage 2x250 mg/d, 7 Tage 1x250 mg/d). Da 
unter diesen Bedingungen die Hämdioalyse keinen Effekt mehr zeigte, wurde auf Hämofiltration 
(CVVH) umgestellt. Außerdem wurden mehrere Plasmaaustauschbehandlungen vorgenommen. In 
der Gallenflüssigkeit wurde am 4. Tag eine Quecksilberkonzentration von 15.300 µg/L gemessen. 
Am 10. Tag setzte die Urinausscheidung wieder ein. Der Patient überlebte die normalerweise le-
tale Intoxikation<1112>. Die schlechte Wirksamkeit der Hämodialyse erklären die Autoren mit dem 
großen molekularen Volumen des DMPS-Hg-Komplexes, seiner Ladung und seiner Form<1112>. 
Auch eine relativ feste Hydrathülle kann eine Rolle spielen. Dieses Problem ist nach Auskunft des 
Geräteherstellers auch bei Phosphaten bekannt. Die bei der Hämodialyse eingesetzte Membran 
hatte ca. 6-mal kleinere Poren als die bei der Hämofiltration, so dass diese für den Komplex per-
meabel war. 

Ein 42-jähriger Chemielehrer mit einer schweren akuten Quecksilberintoxikation (1 g HgCl2) erhielt 
am ersten Tag insgesamt 2 g DMPS i.v., verteilt auf 8 Einzeldosen. In den beiden folgenden Ta-
gen wurde die Tagesdosis auf 1,5 g i.v., verteilt auf 6 Einzeldosen, gesenkt. Aufgrund kurzfristiger 
Nicht-Verfügbarkeit von parenteralem DMPS wurde zwei Tage mit 0,8 g/d oral behandelt. Es 
schlossen sich eine 9-tägige Behandlung mit 0,75 g/d i.v. und eine 19-tägige Behandlung mit 
oralem DMPS 0,1 g/d an. Zusätzlich wurden Hämodialyse, Hämoperfusion und Plasmaaustausch 
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durchgeführt. Der Patient konnte gerettet werden. Trotz eines Quecksilberspiegels im Blut von 600 
µg/L trat keine Beeinträchtigung der Nierenfunktion auf<98>. 

Ein 19-jähriger Chemiestudent trank 29 g Quecksilbernitrat in suizidaler Absicht. Nach 1½ Stunden 
wurde BAL verabreicht, worauf akute tubuläre Nekrosen auftraten und der Patient hypotensiv wur-
de. Danach wurde hochdosiert mit DMPS (i.v.), Hämodialyse, Hämofiltration und Plasmaaus-
tausch behandelt. Der Patient überlebte die akute Vergiftung (Quecksilberkonzentration im Blut 
initial 12.000 µg/L), die normalerweise innerhalb weniger Stunden durch multiples Organversagen 
tödlich verlaufen wäre. „We suggest DMPS should be available worldwide for such cases”<98>. 

Eine Stunde nach Aufnahme von 1 g 
Quecksilberchlorid (Suizid-Versuch, Le-
taldosis beim Erwachsenen 200 – 400 
mg) zeigte eine 19 Jahre alte Patientin 
Übelkeit, Würgereiz und Schluckbe-
schwerden (Hg im Blut 805 µg/L, Hg im 
Urin 6.625 µg/L). Sofort wurden Hämo-
dialyse, forcierte Diurese und DMPS-
Therapie (300 mg initial, 300 mg/die oral 
über ca. 1 Monat) eingeleitet. Die Queck-
silberspiegel in Blut und Urin nahmen 
kontinuierlich ab. Während des stationä-
ren Aufenthaltes wurden keine Hg-typi-
schen Symptome festgestellt. Die eng-
maschige Nierenfunktionsdiagnostik 
blieb unauffällig. Die Serumkonzentratio-
nen von Kupfer, Zink und Eisen blieben 

trotz der mehrwöchigen DMPS-Therapie im Referenzbereich, so dass von einer Substitution 
abgesehen werden konnte<166,290>. 

Eine 19-jährige Frau wurde ca. ½ Stunde nach einem 
Selbstmordversuch (3g Quecksilberchlorid, Letaldosis 
200 - 400 mg) mit Erbrechen ins Krankenhaus ein-
geliefert, wo sofort eine Magenspülung durchgeführt 
wurde. Bereits eine Stunde später bestand eine voll-
ständige Anurie, weshalb eine Peritonealdialyse einge-
leitet wurde. Zusätzlich  wurde hämodialysiert. Dane-

ben wurde DMPS verabreicht (bis zu 1.800 mg oral oder 400 mg i.v.), zwischendurch wurde auch 
BAL versucht. Nach 10 Tagen setzte die Urinausscheidung wieder ein, nach 20 Tagen begann die 
polyurische Phase. 100 Tage nach der Intoxikation war die Kreatininclearance wieder normal<974>. 

Bei einem 53-jährigen Mann, der 50 g HgJ2 in 
suizidaler Absicht eingenommen hatte, wurde die 
Therapie mit DMPS acht Stunden nach Giftein-
nahme begonnen (Blut 1.197 nmol Hg/L, Urin 
159 nmol/mmol Kreatinin). Zunächst wurde über 
60 Stunden alle vier Stunden 250 mg DMPS i.v. 
verabreicht. Zusätzlich wurden NaCl- und Dex-
trose-Lösung gegeben. Danach wurde über 18 
Tage oral weiterbehandelt. Durch diese „aggres-
sive“ DMPS-Therapie konnte ein weitestgehend 
komplikationsloser Verlauf erreicht werden. Ins-
besondere wurden keine Anzeichen für eine 
Nierenschädigung beobachtet<36,418>. 

Ein 36-jähriger Patient hatte nach suizidaler Ein-
nahme von HgCl2 einen Serumspiegel von 11.153 µg Hg/L. Im Urin wurden 49.100 µg Hg/L 
gemessen. 30 Minuten nach stationärer Aufnahme entwickelte sich ein akutes Nierenversagen. 
Durch Dialysebehandlung sowie Gabe von DMPS (oral bzw. i.v.) und D-Penicillamin nahm der 
Serumspiegel stetig ab, nach einem Monat war die Urinproduktion wieder normal<308>. 
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Ein 17-jähriger Patient konnte nach Einnahme von 10 g anorganischem Quecksilber trotz 10-tägi-
gem akutem Nierenversagen durch DMPS gerettet werden<95>. 

Ein Patient mit einer akuten Sublimatvergiftung wurde zunächst sechs Tage lang mit 1,2 g/d 
DMPS i.v. in zwölf Einzeldosen behandelt. Anschließend wurde für 38 Tage auf orales DMPS mit 
2,4 g/d verteilt auf zwölf Gaben umgestellt. Die Behandlung verlief komplikationslos<586>. 

Auch bei Kleinkindern konnten durch eine schnelle DMPS-Therapie die Schäden einer akuten 
Quecksilbervergiftung abgewendet werden. Ein einjähriger Junge hatte nach Einnahme einer 
anorganischen Quecksilber(II)verbindung zweimal erbrochen. Eine Stunde nach der 
Toxiningestion wurden eine Magenspülung durchgeführt 
und Aktivkohle und Natriumsulfuricum gegeben. Der 
Quecksilberspiegel im Blut lag bei 400 µg/L, im Urin bei 
2.500 µg/L. DMPS wurde als Kurzinfusion verabreicht. 
Am 4. Behandlungstag trat eine motorische Unruhe auf, 
am 15. Tag wurde ein flüchtiges Exanthem beobachtet. 
Ansonsten zeigte das Kind keine Auffälligkeiten, auch die Laborparameter blieben im Normalbe-
reich. Die Quecksilberwerte in Blut und Urin gingen kontinuierlich zurück und lagen nach 11 Tagen 
im Blut bei 13 µg/L, im Urin bei 55 µg/L<697>. 

Bei einem anderen einjährigen Kind traten 30 Minuten nach Verschlucken einer Salbe mit 0,5 g 
anorganischem Quecksilber Erbrechen und Zyanose auf. Eine Stunde später wurde es in die  Kli-
nik aufgenommen. Der Quecksilberspiegel betrug im Blut 368, im Urin 8.260 µg/L. Eine orale 
Therapie mit DMPS wurde eingeleitet (initial 15 mg/kg KG, gefolgt von 2 x 2,5 mg/kg KG/die). 
Nach vier Tagen waren die Spiegel im Blut auf 107, im Urin auf 195 µg/L zurückgegangen. Nach 
sieben Tagen wurden im Blut noch 38, im Urin 27µg/L gefunden. Die typischen Zeichen einer 
akuten Quecksilbervergiftung bildeten sich nicht aus. Elektrolytverschiebungen oder andere Ne-
benwirkungen der Therapie wurden nicht beobachtet<1564>. 

In einigen Fällen von akuter Quecksilbervergiftung konnten alle therapeutischen Bemühungen ein 
en letalen Ausgang nicht verhindern<95,338,586>. In einem Fall lag eine massive intraperitoneale 
Vergiftung durch abdominale Spülung mit Quecksilberoxycyanid vor. Zirka zwölf Stunden nach der 
Spülung, die Patientin hatte bereits eine ausgeprägte Schocksymptomatik und eine ausgeprägte 
schwermetallinduzierte Peritonitis entwickelt, wurden umfangreiche Maßnahmen zur Gifteliminie-
rung eingeleitet. Zwar konnte der Quecksilberblutspiegel innerhalb von zwanzig Tagen von 2,4 
mg/L auf 0,2 mg/L gesenkt werden, die Ausbildung von Darmnekrosen, fortschreitender Darmver-
fall und die Verjauchung der Bauchhöhle konnten aber nicht mehr verhindert werden<586>. Ein an-
derer Patient verstarb 48 Stunden nach Instillation von HgCl2 bei der chirurgischen Therapie eines 
Koloncarcinoms am akuten Nierenversagen (Quecksilberspiegel Blut 560 µg/L)<95>. In einem 
weiteren Fall war es nach intravenös appliziertem Sublimat und initialer Dimercaprolbehandlung 
sowie Dialyse bereits zu Schocksymptomatik, Anurie und Blutgerinnungsstörung und 
Herzstillstand gekommen, bevor die DMPS-Therapie einen Tag nach Giftaufnahme zunächst oral, 
dann i.v. eingeleitet wurde. Obwohl dadurch ein rascher Abfall des Hg-Spiegels im Blut erreicht 
wurde, verstarb der Patient am 3. Tag nach der Sublimatinjektion<338>. 

Mehrfach wurde die Behandlung von akuten Quecksilbervergiftungen mit oraler Gabe von DMPS 
beschrieben<272,760,809,872,1564,1610>. Meist wurden gleichzeitig zur Antidottherapie andere Maßnah-
men zur Beschleunigung der Giftelimination durchgeführt. Das DMPS-Dosierungsschema und die 
Dauer der Behandlung waren sehr unterschiedlich. 

Weil die parenterale Form von DMPS kurzfristig nicht verfügbar war, wurde ein anderer Fall einer 
schweren Sublimatvergiftung oral mit DMPS (2 Tage lang 1,2 g/d in zwölf Einzeldosen, anschlie-
ßend über 2 Tage mit 0,4 g/d) behandelt. Nach dreitägigem Therapieversuch mit BAL wurde über 
16 Tage täglich 4 x 0,1 g DMPS parenteral verabreicht. Anschließend wurde der Patient weitere 
77 Tage mit DMPS oral behandelt<974>. 

Auch eine 20-jährige Patientin, bei der sich bereits eine Anurie nach Ingestion von HgCl2 in suizi-
daler Absicht ausgebildet hatte, die Quecksilberkonzentration im Blut lag bei 950 µg/L, wurde 
durch Gabe von 3x100 mg DMPS täglich zusammen mit Hämoperfusion, Hämofiltration und Hä-
modialyse wiederhergestellt. Nach 43 Tagen setzte die Diurese wieder ein, nach 77 Tagen konnte 

Tag         1:  6 x 5  mg DMPS/kg KG i.v. 
Tage    2 -  3:  4 x 5  mg DMPS/kg KG i.v. 
Tage   4 -  9:  2 x 2,5 mg DMPS/kg KG i.v. 
Tage  10 -15:    2 x 2,5 mg DMPS/kg oral 
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die Patientin aus der Klinik entlassen werden, wobei die DMPS-Therapie ambulant weitergeführt 
wurde<1318>. 

Zur Blutstillung im Operationsgebiet wurde bei einem 2-jährigen Junge versehentlich ein Tupfer 
mit Stieverscher Lösung (enthält 5 % HgCl2) verwendet. Nach 5 Minuten wurde der Irrtum bemerkt 
und der Tupfer entfernt. Trotzdem war nach 30 - 60 Minuten der Hg-Spiegel im Blut auf 156 µg/L 
gestiegen. Unter oraler DMPS-Therapie normalisierten sich der Hg-Spiegel und die klinischen 
Symptome innerhalb von 24 Stunden<1407>. 

 

7.2.16.2.2 Subakute und chronische Vergiftungen 
Bei vorhandenen Symptomen und messbar erhöhten Spiegeln (auch unter 50 µg/L) ist eine mehr-
wöchige DMPS-Therapie angezeigt, bis zum Verschwinden der Symptome und bis zum Absinken 
des Urinspiegels auf unter 20 µg/L. Das DMPS wird in einer Dosis von 2 x 2 mg/kg täglich 
gegeben. Das Quecksilberdepot im Hirn wird durch DMPS nicht oder nur wenig entleert<1110>. Die 
durch das Quecksilber verminderte hormonale Funktion der Nebennierenrinde stieg unter DMPS 
wieder an<198>.  

Eine chronische Quecksilbervergiftung über 3 Monate kann zu massiven peripheren Neuropathien 
führen, die auch noch zwei Jahre nach Expositionsstop persistieren, obwohl Quecksilber in Blut 
und Urin im Normalbereich liegen. 
Mai 1995 Wegen Halluzinationen nimmt ein schizophrener Mann über 3 Monate ein 

Kräuterarzneimittel, das u.a. Quecksilbersulfat enthält (Hg 10.000 ppm, Pb 116 
ppm, As 18,9 ppm, Cd 0.97 ppm). Nach drei Monaten zeigt sich im 

August 1995 Gewichtsverlust, Taubheit in den Armen und Beinen, allgemeine Schwäche, Mus-
kelschwächen. Eine Bleivergiftung wurde ausgeschlossen Die Quecksilberwerte 
wurden nicht bestimmt. In den folgenden 3 Monaten verschlimmerten sich die 
Symptome trotz zweimaliger Plasmapherese. Im 

Januar 1996 6 Monate nach Expositionsstop, wurden folgende Quecksilberwerte bestimmt: Blut 
9,9 µg/L, Urin 5,4 µg/L, Kopfhaar 14,2 µg/g (Referenz < 5,5 µg/g), Schamhaar 9,1 
µg/g (Referenz 1,6 µg/g). Eine Nervenbiopsie bestätigte die Nervenschädigung. 

Zwei Jahre später war nur eine marginale Besserung zu beobachten. Der Patient konnte weder 
seinen Arm heben noch die Extremitäten oder den Körper bewegen<271>. Der Expo-
sitionsstop ohne zusätzliche DMPS-Therapie war offensichtlich nicht ausreichend.  

Durch Behandlung mit einem versehentlich zu hoch dosierten homöopathischen Quecksilber-
präparat (3 x 206 mg HgJ2 täglich) verschlimmerte sich 
bei einer 68-jährigen Patientin eine seit vier Jahren be-
stehende Psoriasis. Das Schwermetall wirkte vermut-
lich als Trigger. Der Quecksilberspiegel im Blut betrug 
76 µg/L, im Urin 84 µg/L. Zur Entgiftung wurden 3 x 
100 mg DMPS täglich verordnet.  Der Chelatbildner 
steigerte die renale Exkretion um den Faktor zehn.  
Dadurch kam es zu einer raschen Ausscheidung des 
Schwermetalls, verbunden mit einer kontinuierlichen 

Verbesserung des Hautbefundes<1544>. 

Bei einem einjährigen Mädchen entwickelte sich nach Verschlucken einer Quecksilberknopfbatte-
rie (HgO) eine Diarrhöe und eine vorübergehende Proteinurie. Der Quecksilberspiegel im Serum 
lag nach 7 Tagen bei 120 µg/L. Unter DMPS-Therapie (über 5 Tage) stieg der Urinspiegel am 2. 
Therapietag auf 590 µg/L. Nach der Therapie war der Serumspiegel auf 16 µg/L gefallen<586>. Zwei 
weitere Kinder wurden nach Verschlucken von Batterien ebenfalls mit DMPS behandelt<95>. 

 Vollblut 
(µg/L) 

Urin 
(µg/L) 

bei Therapiebeginn 76 84 
nach 10 Tagen 25 65 
nach 26 Tagen  5,3 
   

Quecksilberspiegel im Vollblut und im Urin 
während der Therapie mit DMPS<1544> 

Fazit: 
DMPS gilt bei akuten Vergiftungen als Antidot der Wahl. In zahlreichen Kasuistiken ist seine 
Wirksamkeit, auch bei Kindern dokumentiert. Wichtig dabei ist, die Therapie möglichst frühzeitig 
zu beginnen. 
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Eine seit seiner Kindheit auftretende Schuppen-
flechte wurde bei einem 59-jährigen Mann seit 40 
Jahren mit einer quecksilberhaltigen Mixtur (8 g 
Hg/100 g Salbe) extern behandelt (≈ 100 g Salbe/ 
Jahr). Im Blut wurde ein erhöhter Quecksilber-
spiegel gemessen. Eine Behandlung mit 200 mg 
DMPS oral täglich wurde eingeleitet, nach 4 Mo-
naten wurde die Dosis auf 100 mg DMPS wö-
chentlich reduziert und über 8 Monate weiterge-
führt. Eine vor der DMPS-Therapie  aufgetretene 
Tachyarrhythmie blieb bestehen<306>. 

Nach 4-jähriger Anwendung einer quecksilberhal-
tigen kosmetischen Bleichcreme verfärbten sich 
bei einer 56-jährigen Patientin die Fingernägel 
grünlich-schwärzlich. Die Fußnägel waren unauf-
fällig. Zusätzlich traten Durchschlafstörungen, Nervosität und starkes nächtliches Schwitzen auf. 
Neurologische Untersuchungen wie Schriftproben ergaben Normalbefunde. Unter DMPS fiel der 
Quecksilberspiegel im Serum innerhalb von 2 Wochen von 64 auf 15 µg/L. Die Quecksilberaus-
scheidung im Urin stieg an und erreichte mit 1.660 µg/L am 10. Behandlungstag das Maximum. 
Nach Ende der Behandlung stieg der Quecksilberspiegel im Serum wieder an, vermutlich durch 
Freisetzung von Quecksilber aus der Gesichtshaut, so dass eine zweite Behandlungsserie über 
drei Wochen notwendig wurde. Diesmal betrug die Quecksilberausscheidung im Urin maximal 
3.724 µg/Tag und fiel dann auf 88 µg/Tag ab. Die Dimaval-Therapie wurde von der Patientin gut 
vertragen. Die Nageldyschromie verschwand mit der Nagelneubildung<184>. 

Ein 21 Jahre alter Mann behandelte ein großflächiges Ekzem drei Wochen lang mit einer Salbe, 
die 10% Quecksilber(II)amidchlorid enthielt. Er entwickelte massive neurologische (u.a. Polyneuro-
pathie, Depression, Zittern, Schlafstörungen) und renale (u.a. nephrotisches Syndrom, Proteinurie, 
verringerte glomeruläre Filtrationsrate GFR) Symptome. Außerdem wurde ein Bluthochdruck diag-
nostiziert, der mit Atenolol und Ramipril therapiert wurde. Der bereits vor der Vergiftung bestehen-
de Diabetes (Typ I) war schwer zu kontrollieren. Die Insulindosis musste mehr als verdoppelt 
werden. Im Urin wurden 252 µg Hg/L gemessen. Eine Therapie mit Dimaval über 12 Tage wurde 
durchgeführt. Nebenwirkungen traten nicht auf. Der Quecksilberspiegel im Urin stieg dabei auf 
maximal 2,10 mg/L. 3 Monate später zeigte sich der Patient klinisch gebessert. Die Polyneuropa-
thie war nicht mehr nachweisbar. Die Proteinurie von ursprünglich 53 g/L (11,1 g/24h) ging nach 4 
Monaten auf 2,3 g/Tag, nach einem Jahr auf 0,62 g/24h zurück. Die GFR stieg wieder an. Die 
Insulindosis konnte wieder reduziert, Atenolol abgesetzt und Ramipril reduziert werden. Die zu 
Beginn der Vergiftung verlorenen 20 kg Körpergewicht wurden wieder aufgeholt<1126,1250>. 

8 Frauen, die bis zu 10 Jahre lang eine Calomel-
haltige Gesichtscreme benutzten, zeigten hohe 
Werte im 24h-Urin. 6 davon waren asymptoma-
tisch, zwei litten unter Exanthemen und Tremor. 
Die Frauen wurden über 5 Tage mit DMPS (200 
mg/d oral) behandelt. Darunter stieg die Hg-Aus-
scheidung im Urin teilweise dramatisch an und 
lag nach Abschluss der Therapie bei allen Pro-
bandinnen unter den Ausgangswerten. Die 
Exantheme bei den beiden Frauen waren 
verschwunden, ebenso ein Tremor. Der Tremor 
der anderen Patientin blieb bestehen<463>. 

Ein 13 Monate altes Mädchen entwickelte am 
dritten Tag nach dem unbemerkten Verschluk-
ken einer HgO enthaltenden Knopfbatterie eine 
Diarrhoe. Als am 7. Tag die Hälfte der Batterie und Quecksilber im Stuhl gefunden wurde, wurde 
das Kind in ein Hospital gebracht, wo die andere Hälfte der Batterie im Colon nachgewiesen 
wurde. Es entwickelte sich eine vorübergehende Proteinurie. Der Hg-Spiegel im Serum lag bei 120 
µg/L. Am 9. Tag wurde eine orale DMPS-Therapie über 5 Tage begonnen. Der Quecksilberspiegel 
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im Urin stieg auf maximal 590 µg/L (Tag 11). Am 17. Tag war der Spiegel im Serum auf 16 µg/L 
gefallen<1438>. 

 Nach 3-monatiger Behandlung mit einer quecksilberhaltigen Creme (27% Hg) wurde ein 4-jähri-
ges Kind aus dem Irak mit Bluthochdruck, Tachykardie, Kraftlosigkeit, Schlaflosigkeit, Erregbarkeit 
und Anfällen mit Zeichen einer toxischen Enzephalopathie stationär aufgenommen. Unter der 
Behandlung mit Antihypertensiva und Dimaval besserten sich die Symptome<834>. 

8 Arbeiter (5m, 3w) einer Kosmetikfabrik 
mit beruflicher Hg2Cl2-Exposition zeig-
ten im oralen DMPS-Test einen 44-
fachen Anstieg der Quecksilberaus-
scheidung im Urin, ein Hinweis, dass 
eine Therapie mit DMPS zu einer Ver-
ringerung der Körperbelastung führen 
kann. Deshalb wurde eine Intervallthe-
rapie mit Dimaval (400 mg/d) durchge-
führt. Zu Beginn jedes der drei Be-
handlungszyklen stieg die Quecksilber-
ausscheidung im Urin an und nahm in 
den nächsten Tagen wieder langsam 
ab<501>. Dies deutet darauf hin, dass an 
den behandlungsfreien Tagen Queck-
silber aus nicht mobilisierbaren Depots 
umverteilt und dadurch für das DMPS 

im nächsten Behandlungszyklus erreichbar wurde. 

56 Patienten erlitten nach der dermalen Anwendung von quecksilberhaltiger Salbe eine Queck-
silbervergiftung (Hg im Blut bis 800 µg/L; gastrointestinale Störungen, Nephropathien, Hepato-
pathien, Fieber, Dermatitis) und wurden mit DMPS behandelt. Bei schweren Vergiftungen wurde 
zusätzlich Hämoperfusion eingesetzt. Ein frühzeitiger  Therapiebeginn verhinderte schwerere 
Komplikationen<768>. 

 
7.2.16.3 Organische Quecksilberverbindungen 
Kurzkettige organische Quecksilberverbindungen (R-Hg+, R-Hg-R) können wegen ihrer Lipophilie 
weit im Körper verteilt werden. Sie beeinflussen vor allem das hämatopoetische und das Nerven-
system (Minamata-Krankheit, zentralnervöse Störungen)<22,1294,1599>. Fetotoxische Wirkungen sind 
gesichert<22,281,966,1104>.  

Langkettige und aromatische organische Quecksilberverbindungen neigen nach der Resorption 
zur Dealkylierung<142,280,493,1030> und reichern sich dann als anorganisches Quecksilber in den Nie-
ren an<1599>. Der mittlere Blutspiegel von Methylquecksilber beträgt bei der Normalbevölkerung 1,7 
µg/L, die tägliche Aufnahme 2 µg<602a>. 

„Zielorgan“ von Methylquecksilber ist das ZNS<2>. Akute Vergiftungen mit organischen Quecksil-
berverbindungen führen deshalb hauptsächlich zu Schäden im Nervensystem. Die dosisabhängige 
Latenzzeit von der Aufnahme bis zum Auftreten der Vergiftungserscheinungen beträgt Wochen bis 
Monate. Symptome sind Unwohlsein, Parästhesien, Einschränkungen des Sehfeldes, Sprach- und 
Hörstörungen sowie Ataxie. Schwere Vergiftungen führen zu Koma und Tod<1033>. Besonders ge-
fährlich scheint Dimethylquecksilber, eine farblose Flüssigkeit<1030>, zu sein. Es durchdringt auch 
Latexhandschuhe und wird transdermal aufgenommen. Bereits die Exposition weniger Tropfen 
kann zu einer Degeneration des zentralen Nervensystems und zum Tod führen<619>. 

254

3.862

2.591

1.778

1.067

724

488 508

41

203
41

711

152
51

305

0

1.000

2.000

3.000

4.000

0 10 20 30 40Tag

H
g 

U
rin

 (µ
g/

24
 h

)

DMPS DMPS

DMPS

 

Durchschnittliche Hg-Ausscheidung von Hg2Cl2-exponierten 
Arbeitern während einer Intervalltherapie mit Dimaval<501> 

Fazit: 
Bei chronischen Vergiftungen mit anorganischem Quecksilber steigert DMPS, auch bei Kindern, 
die renale Schwermetallausscheidung. Bei rechtzeitigem Therapiebeginn bessert sich die 
Symptomatik. Wird die Therapie zu spät eingeleitet, können die Symptome teilweise bereits 
irreversibel sein. 
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Die Symptome einer chronischen Vergiftung mit organischen Quecksilberverbindungen sind die 
gleichen wie nach akuter Vergiftung, wobei der Übergang zu schweren Schäden fließend ist<1033>.  

Methyl-Hg wird in der Umwelt durch Mikroorganismen aus elementarem Hg gebildet und reichert 
sich in der Nahrungskette an. Belastet sind insbesondere Hai, Makrelen, Schwertfisch und großer 
Thunfisch<1033>. Fisch ist deshalb die Hauptquelle für die Methyl-Hg-Exposition des Men-
schen<493,1033,1313>.  

Bei Vergiftungen mit organischen Quecksilberverbindungen spielen ne-
ben quecksilberhaltigen Saatschutzmitteln Arzneistoffe wie Thiomersal 
(Konservierungsmittel), Phenylquecksilbersalze (Antiseptika, Desinfekti-
onsmittel) oder Mercurochrom (Wunddesinfektionsmittel) oft eine Rol-
le<807,1027>. So berichten z. B. Lowell et al. von einem Patienten, der nach 
einer hochdosierten Therapie mit Hepatitis-B Immunglobulinen Vergif-
tungssymptome durch das Thiomersal zeigte<859>. Die europäische Zu-
lassungsbehörde plädiert, aus Vorsichtsgründen Thiomersal als Konser-
vierungsstoff möglichst rasch zu ersetzen<1028>. Die sensibilisierende Wirkung organischer Queck-
silberverbindungen ist durch Untersuchungen am Menschen und am Tier nachgewiesen<1027>. 

Organische Hg-Verbindungen werden im Gastrointestinaltrakt praktisch komplett resorbiert<1033, 

1313> und schnell über den gesamten Organismus verteilt<1313>. Außerdem sind sie in der Lage, die 
Blut-Hirn-Schranke zu überwinden<1104> und gehen in die Muttermilch über<493>. Ferner passieren 
sie die Plazenta und reichern sich im Fetus an. Die Spiegel im fetalen Blut sind höher als in dem 
der Mutter. Die Ausscheidung findet zu 90 % über den Stuhl statt<493>.  Die biologische 
Halbwertzeit von Methylquecksilber beträgt 48-65 Tage<493,1030>.  

DMPS war bei Vergiftungen mit organischem Quecksilber ein wirksames Antidot<947>. „In experi-
mental models, DMPS has been suggested as a useful drug to prevent fatal damage in fetus 
associated with methyl mercury exposure during pregnancy. This chelating agent was also able to 
protect the pregnant mice against methyl mercury exposure”<538a>. Auch Wochen und Monate nach 
der Vergiftung kann eine Therapie mit DMPS noch sinnvoll sein<63>. Allerdings kann DMPS bei 
chronischen Vergiftungen die neurologischen und psychischen Symptome nicht immer bes-
sern<1532>. Andere empfehlen bei Methylquecksilbervergiftungen DMSA<29> oder eine Kombina-
tionstherapie von DMPS und DMSA<1103>. „Good experimental and clinical evidence shows that 
hemodialysis with N-acetylcysteine or cysteine infusion combined with oral administration of DMPS 
can drastically reduce the concentration of alkylmercury in the brain and the body... 
This therapy should be the first choice in any progressive state of intoxication. The treatment can 
be followed by continuous therapy with DMPS to reduce the body from alkylmercury further”<163>. 

Für Phenyl- und Methoxyethylquecksilber wird empfohlen: „Severe renal damage from these com-
pounds should be treated with oral administration of DMPS…. BAL is contraindicated because it 
forms lipid-soluble complexes with the organic mercury compounds and redistributes mercury to 
the brain, whereby it may cause severe disturbance in the CNS”<163>. 

 

7.2.16.3.1 Akute Vergiftungen 
Ein 20-jähriger Patient wurde nach suizidaler Einnahme u.a. eines Methylquecksilber haltigen Fun-
gizids mit Hämodialyse (bei gleichzeitiger Gabe von N-Acetylzystein) und D-Penicillamin behan-
delt. Nach drei Tagen wurde die Therapie auf 200 mg DMPS oral alle 6 Stunden über 14 Tage 
umgestellt. DMPS war effektiver als DPA hinsichtlich der Quecksilberausscheidung. Der Patient 
überlebte die Vergiftung ohne schwerere Intoxikationserscheinungen. Der Serumspiegel von Zink 
und Kupfer blieb unter der Therapie im Normalbereich<872>. 

Ein 40-jähriger Mann trank in suizidaler Absicht eine wässrige Lösung mit 5 g Thiomersal. Fünf Mi-
nuten später erbrach er spontan und wurde mit Übelkeit und Erbrechen in das örtliche Kranken-
haus eingeliefert. Nach Magenspülung und Gabe von 300 mg DMPS über eine Magensonde wur-
de er in eine Universitätsklinik verlegt. Dort wurde zusätzlich eine blutige Gastritis diagnostiziert. 
Neben DMPS oral wurden zusätzlich DMPS parenteral und DMSA oral verabreicht. 
    1. Tag Beginn eines akuten polyurischen Nierenversagens, das sich bei konservativer Thera-

pie innerhalb von 40 Tagen besserte. 

S
Hg

C2H5

COO  Na

 
Thiomersal = 2-(Ethylmer-
curithio)benzoesäure, 
Natriumsalz 
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    4. Tag Fieber bis zu 40 ºC ohne Infektion. 
    6. Tag Gingivitis und Exanthem, Entwicklung einer Polyneuropathie. 
  11. Tag Delirium bis Koma, Veränderungen im EEG. 
  16. Tag Beginn der mechanischen Beatmung. 
  19. Tag Besserung der neurologischen Symptome, der Blutspiegel fiel auf unter 100 µg/L. 
148. Tag Der Patient war weitestgehend wiederhergestellt. Lediglich in zwei Zehen blieben 

Empfindungsstörungen. 

Die maximalen Spiegel betrugen im Blut 14 mg/L, im Serum 1,7 mg/L, in der Cerebrospinalflüssig-
keit 25 µg/L und im Urin 10,7 mg/L. Es bestand keine Korrelation zwischen der Konzentration im 
Blut und der CSF. In den ersten drei Tagen der Behandlung wurde mehr Schwermetall aus-
geschieden als in den restlichen 140 Tagen. Die Halbwertzeit des Quecksilbers betrug t½α = 2,2 
Tage und t½ß = 40,5 Tage. Obwohl der Patient die massive Thiomersalvergiftung überlebte, 
konnte in diesem Fall labormäßig kein eindeutiger Effekt von DMPS und DMSA auf die renale 
Quecksilberausscheidung nachgewiesen werden. Ob die Ausscheidung über den Stuhl erhöht 
war, wurde nicht untersucht<1059,1140>. 

Ein 15-Jähriger wurde wegen Einnahme einer 
unbekannten Menge an Fusariol (Cyanoethyl-
quecksilber) in einem Krankenhaus aufgenom-
men. Nach Magenspülung wurden Kohle und 
Natriumthiosulfat verabreicht und eine forcierte 
Diurese eingeleitet. Zunächst wurde mit BAL 
therapiert, bevor auf DMPS umgestellt wurde, 
wodurch eine deutliche Steigerung der 
Quecksilberausscheidung erreicht wurde. 
Während der DMPS-Gabe traten Übelkeit, 
Brechreiz und Kopfschmerz auf, die aber 
beherrschbar waren. Veränderungen in Blut-
bild, den Transaminasen und bei den Serum-
elektrolyten wurden nicht beobachtet<586>. 

Zwei Stunden nach Einnahme von 5.682 mg 
des Fungizids Methoxyethylquecksilberchlorid [CH3-O-CH2-CH2-Hg-Cl] (= 4.375 mg Hg) in 
suizidaler Absicht wurde eine 49-jährige Frau in die Klinik aufgenommen. Es ist bekannt, dass die 
Verbindung relativ schnell abgebaut und anorganisches Hg2+ gebildet wird. Trotz Erbrechen und 
Magenspülung wurden 700 - 1.000 mg Hg resorbiert, von denen nur 11 mg durch Hämoperfusion 
entfernt wurden. Der Blutspiegel wurde dadurch halbiert. Zusätzlich wurde eine forcierte Diurese 
eingeleitet. Eine alternierende Therapie mit 3 x 300 mg DPA/Tag bzw. 3 x 100 mg DMPS oral/Tag 
über 12 Wochen führte zu einer renalen Ausscheidung von kumuliert 500 mg Hg. Die Chelatbild-
ner reduzierten die Proteinbindung des Fungizids und steigerten dadurch dessen renale Eliminie-
rung. Nach 4 Wochen konnte die Patientin entlassen werden, ohne dass trotz Blutspiegeln bis zu 

2.400 µg/L toxische Symptome an den Nieren oder 
dem Zentralnervensystem aufgetreten waren<760>. 

10 Stunden nach dem Trinken von 10 mL einer Mer-
brominlösung (2%ig) wurde ein Junge (211/12 Jahre  
alt) ohne klinische Symptomatik stationär aufgenom-
men. Der Hg-Spiegel im Blut lag bei 62,1 µg/L, im 
Urin bei 457 µg/L. Eine orale DMPS-Therapie mit 40 
mg/die wurde eingeleitet, die nach der Entlassung 
noch 10 Tage ambulant fortgeführt wurde<290>. 

Bei einer 69-jährigen Frau wurde Merbrominlösung 
intrathekal appliziert. Innerhalb von 24 Stunden ent-
wickelten sich neurologische Ausfallerscheinungen. 
Im Liquor, Blut und Urin wurden hohe Hg-Spiegel 

gemessen. Neben operativer Behandlung (Debridgement, Drainage) wurde DMPS parenteral 
verabreicht (Keine Angabe zur Dosis). Nach 3 Tagen konnte die Patientin extubiert und von der 
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Intensiv- auf die Normalstation verlegt werden. Wegen einer möglichen Unverträglichkeit wurde 
die Therapie auf DMSA umgestellt<1386>. 

Bei einer 84-jährigen dialysepflichtigen Frau kam 
es zu einer versehentlichen Einnahme von ca. 
100 mL einer 2%igen Merbrominlösung. Kurz da-
nach lag der Blutspiegel bereits bei 240 µg/L. 
Zunächst wurde konventionell mit Magenspülung 
und Gabe von Aktivkohle behandelt. 10 Stunden 
nach der Aufnahme wurde mit der DMPS-
Therapie begonnen. Während 5 Tagen wurden 
täglich 250 mg DMPS i.v. verabreicht. Dazu wur-
den Hämodialysen durchgeführt. Unter dieser 
Therapie wurde eine deutliche, kontinuierliche 
Abnahme der Hg-Konzentration im Blut beobach-
tet<591>. Nach Absetzen der Therapie nahm der 
Hg-Spiegel im Blut nur noch langsam ab. 

Verbindungen mit radioaktivem Quecksilber (Chlormerodrin 203Hg) werden zur Nierenszintigraphie 
eingesetzt, da sich das Schwermetall in diesem Organ anreichert. Durch anschließende i.m.-Gabe 
von DMPS wurde die Nuklidelimination gefördert. Während bei der unbehandelten Kontrollgruppe 
39,7 % der applizierten Dosis an 203Hg in den nächsten 7 Tagen im Urin ausgeschieden wurden, 
schieden die 9 untersuchten Patienten (6 Ampullen DMPS i.m. über 3 Tage) im gleichen Zeitraum 
74,5 % der Dosis aus. Wie Szintigraphien zeigten, wurden der 203Hg-Spiegel und damit auch die 
Strahlenbelastung der Nieren so rasch vermindert. Nebenwirkungen der DMPS-Therapie wurden 
nicht beobachtet<742,1069>. 

 
7.2.16.3.2 Chronische Vergiftungen 
6.530 Personen im Irak aßen 1972 aus mit Methylquecksilber verseuchtem Getreide hergestelltes 
Brot. 459 davon starben. Im Blut wurde überwiegend organisches, aber in geringen Mengen auch 

anorganisches Hg nachgewiesen. Einige wurden mit 
verschiedenen Antidoten behandelt und deren Einfluss 
auf die biologische Halbwertzeit des Quecksilbers 
verglichen. 10 Patienten im Alter von 3 bis 35 Jahren 
erhielten DMPS i.m., wobei zwischen der Giftaufnahme 
und dem Therapiebeginn bis zu 150 Tage vergangen 
waren. Die Quecksilberspiegel im Blut zu Beginn der 
Behandlung schwankten zwischen 931 bis 5.700 ppb. 
Die Patientin mit der höchsten Belastung verstarb trotz 
der Behandlung. Die Gabe von DMPS reduzierte die 
Halbwertzeit  im Blut von 62 Tagen (Placebo bzw. ohne 
Behandlung) auf 10 Tage. Die Elimination erfolgte 
überwiegend über den Urin. Nebenwirkungen wurden 

nicht beobachtet. Der Hämatokritwert blieb im Normbereich. Im Urin und Blut wurde überwiegend 
organisches Quecksilber nachgewiesen. Anorganische Schwermetallverbindungen traten nur in 
Spuren auf (<10%). DMPS war im Vergleich zu den anderen Antidoten am wirkungsvollsten. Auch 
bei der Quecksilberausscheidung im Urin war DMPS dem DPA überlegen, die Hg-Konzentration 
im Urin war ca. 10-mal so hoch. Zur klinischen Symptomatik stellten die Autoren allerdings fest „It 
is our belief, that when there was severe structural damage after a long period of heavy exposure, 
little could be achieved by the drugs tested“<22,114,281>.  
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Hg-Konzentration während und nach der Therapie mit 
DMPS bei einer dialysepflichtigen Patientin<591> 

Chelatbildner Patienten Halbwertzeit 
Kontrolle 16 62 Tage 
Thiol-Polystyrol-
harz (oral) 8 20 Tage 

DPA (oral) 12 26 Tage 
N-Acetyl-DL-
Penicillamin (oral) 17 24 Tage 

DMPS (i.m.) 10 10 Tage 
   

Halbwertzeit von Hg im Blut bei Vergiftung mít 
Methylquecksilber und Gabe verschiedener 
Antidota<281> 

Fazit: 
Bei akuten Vergiftungen mit organischem Quecksilber steigert DMPS, auch bei Kindern, die re-
nale Schwermetallausscheidung. Erfahrungen, wieweit dies den klinischen Verlauf  beeinflusst, 
sind allerdings nur wenige publiziert worden.  
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Fünf Monate lang klagte ein bis dahin gesundes Mädchen (9¾ Jahre) über Bauchschmerzen. In-
nerhalb von drei Monaten kamen Zitterschrift infolge eines Tremors sowie rastlose Bewegungen 
des linken Armes und der Lippen hinzu. Nach der Diagnose Quecksilberintoxikation wurde eine 
Langzeittherapie mit DMPS (insgesamt 2,2 g DMPS) eingeleitet. Die Quecksilberwerte gingen zu-

rück, die klinischen Symptome bes-
serten sich langsam, aber kontinuierlich. 
Als Vergiftungsquelle wurde quecksil-
bergebeiztes Saatgut identifiziert, das 
das Kind häufig gelutscht hatte<201>. 

41 Patienten litten 5 Monate nach dem 
Essen von Reis, der mit Ethylqueck-
silber behandelt war, immer noch an 
den Symptomen der Vergiftung. Bei 27 
Patienten wurde eine Intervalltherapie 
mit DMPS (250 mg i.m.), bei 13 mit 
DMSA (2 x 500 mg i.v.) über drei Tage 

eingeleitet. Nach 4 Tagen Therapiepause wurde wieder 3 Tage lang behandelt. Die Patienten 
erhielten bis zu 8 Therapiezyklen. Dabei war DMPS dem DMSA leicht überlegen. Allerdings waren 
die Symptome bereits teilweise irreversibel, so dass nicht mehr alle Patienten symptomfrei wur-
den. Die 13 unbehandelten Patienten zeigten dagegen nur wenig Besserung ihrer Symptomatik. 
Es bestand eine Korrelation zwischen der Schwere der Symptome und den Quecksilberwerten 
unter der DMPS-Therapie, nicht jedoch zu den Quecksilberwerten vor der Behandlung<1620>. 

Von 22 Arbeitern, die beruflich organischen Quecksilberverbindungen (Diethylquecksilber, Ethyl-
quecksilber) und Quecksilberdampf exponiert waren, litten 7 an einer leichten, 10 an einer mittle-
ren und 5 an einer schweren Quecksilbervergiftung. Allen wurde über 7 Tage verteilt 50 mL einer 
5%igen DMPS-Lösung i.m. verabreicht. Die Injektionen wurden meist gut vertragen, allerdings 
traten bei einigen Schmerzen im Injektionsbereich auf, die bis zu einer Stunde anhielten. Bei 6 
Patienten trat am 2. bis 3. Tag eine vorübergehende Verschlimmerung der bestehenden Sympto-
matik (Kopfschmerzen, Schmerzen in den Extremitäten, schlechter Schlaf oder allgemeine 
Schwäche auf.  Bei 2 Patienten wurden während der DMPS-Therapie Hautveränderungen allergi-
schen Ursprungs gesehen. Generell bewirkte die Behandlung jedoch eine Steigerung der Queck-
silberausscheidung im Urin und Stuhl sowie eine Besserung der subjektiven Symptomatik<92>. 

Bei 9 Arbeitern wurde DMPS als Aerosol verabreicht. Die Patienten inhalierten über 10 Tage zwei-
mal täglich je 5 mL einer 5%igen Lösung. Die Therapie wurde gut vertragen und von keinerlei 
Missempfindungen begleitet. Die Quecksilberausscheidung im Urin und Stuhl erhöhte sich be-
trächtlich, die Vergiftungssymptome verschwanden. Auch eine prophylaktische Aerosolgabe wurde 
verabreicht<92>. 

Bei Arbeitern, die organischen Quecksilbervergiftungen exponiert waren, bewirkte die orale Gabe 
von 2 x 500 mg DMPS täglich über 3 Tage einen starken Anstieg der Hg-Ausscheidung im Urin. 
Die Proteinbildung im Blut normalisierte sich. Die Patienten fühlten sich besser. Nebenwirkungen 
wurden bei der oralen Gabe von DMPS nicht beobachtet<1453>. 

 
7.2.16.4 Quecksilberdampf 
Quecksilber verdampft bereits bei Raumtemperatur. Mit steigender Temperatur nimmt die Ver-
dampfung zu. Quecksilberdampf ist farb- und geruchlos<1030>. Vergiftungen durch Quecksilber-
dampf können z. B. an quecksilberverarbeitenden Arbeitsplätzen<204,1075,1282,1385> oder nach Bruch 
eines Quecksilberthermometers<1506,1510> vorkommen.  

Verlauf Aufgenommene Hg-Menge Quecksilber im Urin 
 mg C2H5HgCl/kg KG Vor der Therapie Unter der 

Therapie 
  µg/L µg/Tag µg/L 

Mild 0,5 - 1 28 54 95 
Mittel 1 - 2 69 140 165 

Schwer 2 - 3 39 75 310 
Letal >4    

     

Krankheitsverlauf und Quecksilberwerte bei 40 Patienten vergiftet 
mit Etyhlquecksilber<1620> 

Fazit: 
Bei chronischen Vergiftungen mit organischem Hg senkt DMPS die Halbwertzeit des Schwer-
metalls im Menschen. Auch bei spätem Therapiebeginn wird die renale Ausscheidung gestei-
gert. In den meisten Fällen führt dies zu einer Besserung der Symptome, außer wenn die Ver-
änderungen bereits irreversibel sind.  
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Dampfförmiges Quecksilber wird wegen seiner Lipophilie und hohen Diffusionsfähigkeit leicht re-
sorbiert<18> (Resorptionsrate in der Lunge: 80 %<121,280,1033,1313>) und schnell im Organismus ver-
teilt. Es überwindet sowohl die Blut-Hirn- als auch die Plazentaschranke<839,1313> und reichert sich 
im Fetus an<493>. Inhalativ aufgenommenes Quecksilber kann deshalb in das Gehirn und ZNS ge-
langen<272,1236> und langsam zu einer neurologischen Symptomatik<2> führen. Das absorbierte 
Quecksilber wird im Körper durch Katalasen zu Quecksilberionen oxidiert<235,1018,1030,1236>. Im Ge-
hirn bewirkt dies eine erschwerte Hg-Elimination („Quecksilberfalle“<290>)<204,282,493,1143,1236>, so 
dass die Depots für Jahre bestehen bleiben<1236>. Deshalb wird nach inhalativer Hg-Intoxikation bis 
zu zehnmal mehr Hg gefunden als bei gleicher Quecksilberbelastung mit Quecksilbersalzen<1104>. 

Die Symptome sind abhängig von Zeit und Dosis<204>. In hohen Konzentrationen kann Hg-Dampf 
zu Lungenschäden und Tod durch Atemwegsversagen führen<493>. Bei akuten Vergiftungen be-

herrschen die Schädigungen der Atemwege (Atem-
not, Reizhusten, Lungenödeme, Lungennekrosen)  
das klinische Bild<121>. Patienten, die Hg-Dampf 
ausgesetzt waren, berichten außerdem von Metall-
geschmack im Mund<1030,1033>, Übelkeit, entzünd-
lichen Prozessen in der Mundhöhle und den 
Atemwegen, Dyspnoe, Hämoptoe, Speichelfluss, 
Sprach- und Bewegungsstörungen, Anurie und 
Niereninsuffizienz<1033>. 

Die Halbwertzeit beim Erwachsenen beträgt 60 Tage. 
Die Ausscheidung erfolgt überwiegend im Stuhl, aber 
teilweise auch exhalativ<493>.  

DMPS ist Mittel der Wahl bei Intoxikationen mit Hg-
Dampf<204>. Es steigerte die renale Ausscheidung von Quecksilber<274> bei beruflich Exponierten 
und war dem BAL überlegen<782>. Bei Arbeitern mit lange andauerndem Quecksilberkontakt stei-
gerte DMPS die Hg-Ausscheidung<910> und verringerte die Halbwertzeit von 33,1 auf 11,2 
Tage<1030>. Bei zwei ehemaligen Arbeitern einer Quecksilbermine steigerte die orale Gabe von 
DMPS die Hg-Ausscheidung im 24h-Urin. Der Hg-Spiegel im Blut blieb unverändert<402>. „The 
prognosis in pronounced intoxication by mercury vapor involving severe tremor and mental 
changes is, according to what is found in the literature, remarkably good with complete regression 
if exposure ceases. Cases of successful treatment with DMPS have been reported in the 
literature”<163>. „Although there are no controlled clinical data to show that chelation therapy im-
proves outcome in patients with neurological features of mercury poisoning, DMPS, 30 mg/kg/day 
p.o., increases urinary mercury elimination and reduces blood mercury concentrations. Case 
reports suggest benefit”, wie z. B. durch eine Handschriftenprobe gezeigt wurde<203d>. „Wenn die 
Diagnose einer inhalativen Vergiftung gesichert ist, muss unverzüglich die Antidottherapie einge-
leitet werden. Bei normaler Nierenfunktion lässt sich die Urinausscheidung des Hg mit dem Kom-
plexbildner Dimercaptopropansulfonsäure-Natrium … auf das 10- bis 100fache steigern. … 
Gelegentlich wird Hämodialyse oder Hämoperfusion notwendig.“ Die Behandlung mit D-
Penicillamin oder BAL (2,3-Dimercaptopropanol ist weniger effektiv und 
nebenwirkungsreicher“<386a>. 
 

7.2.16.4.1 Akute Vergiftungen 
Bei einem 87-jährigen Mann führte das Einatmen von Quecksilberdämpfen, die beim Erhitzen von 
Quecksilbersulfid entstanden, zu einem akuten Lungenversagen, so dass er maschinell beatmet 
werden musste. Erst nach 6 Tagen wurde die Quecksilberintoxikation erkannt und eine Therapie 
mit DMPS, DPA und Methylprednisolon eingeleitet. Obwohl der Quecksilberspiegel im Serum von 
330 µg/L auf 27 µg/L gesenkt werden konnte, waren die Schädigungen der Lunge bereits irrever-
sibel, so dass der Patient 39 Tage nach der Intoxikation verstarb<593>. 

Ein 19-jähriger erhitzte in suizidaler Absicht Hg und atmete über 6 Stunden die Dämpfe ein. 12 
Stunden später wurde er bereits anurisch stationär aufgenommen. Der Hg-Spiegel im Blut betrug 
1.800 µg/L und stieg bis auf 5.300 µg/L. Im Bronchialsekret wurden 6.000 µg/L gemessen. 
Zunächst wurde BAL, danach DMPS (keine Angaben zur Art der Gabe und Dosierung!) verab-
reicht. Außerdem wurden Dialyse, Hämoperfusion und Plasmaseparation durchgeführt. Die Hg-
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Spiegel im Blut sanken. Nach  neun Tagen setzte die Diurese wieder ein. Die Hg-Konzentration im 
Urin lag bei 600 - 800 µg/L. 
Trotzdem verstarb der Patient 24 
Tage nach der Intoxikation an einer 
nicht beherrschbaren respi-
ratorischen Insuffizienz<569>. 
 7.2.16.4.2 Chronische 
Vergiftungen 
Bei einem 14-jährigen Mädchen wur-
den lange Zeit die zunächst im Vor-
dergrund stehenden psychischen 
und neurologischen Symptome als 
angstneurotisches Syndrom gedeu-
tet. Wenig später kamen starkes 
Schwitzen und nächtliche Schlaflo-
sigkeit hinzu. Da die vorgenom-
menen Untersuchungen keine pa-
thologischen Befunde ergaben, 

wurden die Symptome als Ausdruck einer psychischen Störung gewertet. Ruhetremor, Lockerung 
der Zähne und ein Exanthem mit generalisiertem Juckreiz kamen hinzu, bevor nach drei Monaten 
die Diagnose chronische Hg-Intoxikation gestellt wurde. Ursache war verschüttetes Hg, das sich 
mit dem Staubsauger nicht vom Teppichboden entfernen ließ. Eine DMPS-Therapie mit 3 x 100 
mg alle zwei Tage wurde begonnen. Die Urinausscheidung wurde bis auf über das 14-fache 
gesteigert. Die Therapie wurde von der Patientin gut vertragen. Mit dem Absinken des Serum-
spiegels bildeten sich die Krankheitssymptome langsam zurück<185,1104>. 

6 Patienten, die beim Schmelzen von Amalgam Quecksilberdämpfe eingeatmet hatten, wurden bis 
zu 15 Tage mit DMPS oral (2 x 100 mg/Tag) behandelt. Die Hg-Ausscheidung im Urin wurde 
gesteigert. Zwei der Patienten entwickelten einen flüchtigen Hautausschlag. Es war allerdings 
unsicher, ob DMPS die direkte Ursache dafür war<902>.  

Ein 13-jähriger Junge spielte mit metallischem Hg und verteilte es in seinem Schlafzimmer. In den 
nächsten 3 Wochen entwickelten sich eine leichte Proteinurie, Hypertension, Krämpfe, Verän-

derungen im EEG und Hautreaktionen, bevor 
die Diagnose einer Hg-Intoxikation gestellt 
wurde. Eine Therapie mit DPA wurde nach 10 
Tagen auf BAL und weiteren 10 Tagen auf 
DMPS (10 mg/kg und Tag) umgestellt. 
Allerdings machen die Autoren keine Angabe 
zur Art der Anwendung. Der Hg-Spiegel im Blut 
fiel innerhalb dieser Zeit von 5,9 auf < 2 µg/L, 
der Blutdruck normalisierte sich. Einen Monat 
später verstarb der Junge unerwartet. Da keine 
Autopsie vorgenommen wurde, gibt es keinen 
Hinweis auf die Todesursache<783>.  

10 Arbeiter einer quecksilberverarbeitenden Fa-
brik mit Urinspiegeln über 50 µg Hg/g Kreatinin 
wurden 5 Tage oral mit 3 x 100 mg DMPS/d be-
handelt. Die Urinausscheidung des Schwer-
metalls wurde signifikant gesteigert. Auffallend 
ist, dass bei ähnlicher Quecksilberausscheidung 
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Quecksilberausscheidung im Urin und Hg-Spiegel im Serum unter 
Therapie mit DMPS bei einem 14-jährigen Mädchen<1104> 

 

Hg-Ausscheidung im Urin (µg/g Kreatinin) bei 10 Arbei-
tern vor, 24 h und 3 Tage nach der letzten Gabe von 3 x 
100 mg DMPS oral<1449> 

Fazit: 
Bei akuten Vergiftungen mit Quecksilberdampf war DMPS ohne Wirkung. In beiden bekannten 
Kasuistiken konnten zwar die Schwermetallspiegel im Blut gesenkt werden, trotzdem verstarben 
die Patienten 24 bzw. 39 Tage nach der Intoxikation. 
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vor DMPS (Arbeiter 6-10) die erste 24-Stunden-Ausscheidung nach Beginn der DMPS-Therapie 
sich bis um den Faktor 15 unterscheidet<1449>. 

Ein 40-jähriger Arbeiter einer Chemiefabrik litt an Übelkeit, Unterleibs- und Kopfschmerzen, erhöh-
ter Temperatur sowie Symptomen einer Gingivitis. Die neurologische Untersuchung ergab einen 
Nystagmus, der Romberg-Test war positiv. Im Urin wurden sehr hohe Quecksilberspiegel 
gemessen (830 µg/L). Ursache war ein fehlerhafter Filter der Gesichtsmaske. Unter einer 
parenteralen Therapie mit DMPS verschwanden die Symptome und die Quecksilberkonzentration 
im Urin normalisierte sich. Schädigungen innerer Organe wurden nicht festgestellt. Die neurologi-
schen Symptome verschwanden im Laufe der Monate. Bei einer Nachuntersuchung nach 1½ Jah-
ren wurden keine Folgen der akuten Hg-Dampfintoxikation mehr gefunden<1637>. 

Durch Spielen mit 5 bis 10 Liter metallischem Hg wurden insgesamt 225 Personen in Groß-
britannien kontaminiert. Bei 13 davon entwickelten sich klinische Symptome. Von diesen wurden 5 
mit DMPS behandelt. Diese Therapie führte zu einem Abfall der Hg-Spiegel im Blut <1059>. 

Arbeiter, die beruflich mit dem Recycling von Fluoreszenzlampen beschäftigt waren, zeigten 6 
Monate nach Beschäftigungsbeginn Symptome einer Quecksilbervergiftung. Die Hg-Konzentration 
im 24 Stunden-Urin stieg nach einmaliger Gabe von 300 mg DMPS oral von 118 auf 2.208 µg/L 
bzw. von 158 auf 1.242 µg/L<104>. Nach Absetzen der Therapie ging die Ausscheidung sofort zu-
rück<274>. Bei einem Patienten mit einem nephrotischen Syndrom erfolgte eine „Ausschwemmthe-
rapie mit DMPS“<651>. Die zweimalige i.m.-Gabe von je 250 mg DMPS steigerte bei quecksilberex-
ponierten Arbeitern (Thermometerherstellung, Chlor-Alkali-Elektrolyse) die Quecksilberkonzen-
tration im Urin auf das bis zu 200-fache bis teilweise über 10.000 µg/L. Bei der Kontrollgruppe be-
trug der Anstieg nur das 20-fache. Auch nach Mobilisation lag die Urinkonzentration bei allen unter 
100 µg/L. Daneben verdoppelte die Gabe von DMPS auch die Quecksilberkonzentration in der 
Galle. Eine Kombination 
von DMPS und Spiro-
lakton führte sogar zu 7-
fach höherer 
Quecksilber-
konzentration in der 
Galle<276>. 

60 Bewohner im Umfeld 
einer Goldmine auf den 
Philippinen (Mt. Diwata), 
in der mit Hilfe von Hg 
Gold gewonnen wurde, 
wurden als Hg-vergiftet 
diagnostiziert. Weitere 35 Personen abwärts am Fluss lebend, in den die Hg-Abfälle gelangten 
(Monkayo), litten ebenfalls unter dieser Vergiftung. Untersuchungen von Haaren ergab, dass diese 
Probanden überwiegend mit Methylquecksilber belastet waren. Bei den meisten der 95 Patienten 
wurden neurologische Symptome wie Tremor festgestellt. Alle wurden mit 2x200 mg DMPS/Tag 
(Kinder 5 mg/kg KG) über 14 Tage behandelt (Die Therapiedauer war vorher festgelegt, da eine 
Hg-Bestimmung vor Ort nicht möglich war!). Bei einem Mädchen wurde die Therapie nach der 
ersten Gabe wegen des Auftretens einer allergischen Hautreaktion abgebrochen. Trotz der relativ 
kurzen Behandlungsdauer berichteten über 2/3 der Patienten von einer spürbaren Besserung, 
obwohl sie weiterhin in der belasteten Region wohnten. Verschiedene neurologische 
Untersuchungen und neuro-psychologische Tests bestätigten die subjektiven Patientenberichte. 3 
% der Behandelten gaben eine Verschlechterung an. Allerdings waren die Hg-Werte in Blut und 
Urin nach Beendigung der Therapie immer noch hoch, was zeigt, dass die festgelegte 
Therapiedauer von 14 Tagen nicht ausreichend war<199>. 

22 Arbeiter mit berufsbedingter Hg-Intoxikation (organisches Hg, Hg-Dampf) zeigten erhöhte Er-
müdbarkeit, sexuelle Schwäche, Neuralgie, Polyneuritis und pathologische Veränderungen innerer 
Organe. Sie wurden mit DMPS i.m. behandelt. Die Injektionen wurden gut vertragen. Gelegentlich 
traten vorübergehende Schmerzempfindungen am Injektionsbereich auf. In zwei Fällen wurden 
während der Therapie allergische Hauterscheinungen beobachtet. Durch die DMPS-Gabe stiegen 
die Hg-Ausscheidungen in Urin und Kot stark an, das subjektive Empfinden der Arbeiter besserte 

  Mt. Diwata Monkayo 
Fallzahl  60 35 
Hg Haar vor Behandlung ng/g 6,93 6,03 
Anteil CH3-Hg im Haar % 82 31 
Hg-Blut vor Behandlung µg/L 22,1 19,2 
Hg Urin vor Behandlung µg/g Krea 5,4 8 
Hg Urin 4 Std. nach der ersten Gabe von 200 mg DMPS µg/g Krea 1049 74,9 
Hg Urin nach Ende der Behandlung µg/g Krea 97,4 10,2 
Hg Blut nach Ende der Behandlung µg/L 21,8 15,2     
Einfluss einer 14-tägigen Therapie mit DMPS auf die Hg-Parameter chronisch Hg-ver-
gifteter Probanden auf den Philippinen<199> 
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sich. Bei 6 Personen war, bedingt durch eine starke Hg-Mobilisierung aus den Depots, eine 
kurzfristige Verschlechterung der Symptomatik zu beobachten<92>.  

Zwei Arbeiter mit einer Intoxikation durch Quecksilberdampf wurden 60 Tage lang mit DMPS (300 
bis 400 mg oral/Tag) behandelt. Die biologische Halbwertzeit wurde von durchschnittlich 33 Tagen 
auf 11 Tage verkürzt. Die bei dem einen Arbeiter vorhandenen Symptome verschwanden, beim 

Kollegen traten trotz einer Quecksilberausschei-
dung im Urin von 832 µg/24h keine Symptome 
auf. Nebenwirkungen der Therapie wurden nicht 
beobachtet<235>.  

84 Mitarbeiter, die 2 bis 10 Jahre in einer Hg-
Raffinerie beschäftigt waren, wurden über 4 Wo-
chen mit DMPS behandelt (4 x 125 mg DMPS/ 
Woche i.m. über 4 Wochen). Der mittlere Hg-
Spiegel im Urin fiel von 224 auf 41,3 µg/L. Die 
klinische Symptomatik besserte sich teilweise. 
Insbesondere die neurologischen Symptome wa-
ren jedoch bereits irreversibel<568>. 

Weil das Schwermetall überwiegend über die 
Lunge eingeatmet worden war, wurde neun Ar-
beitern DMPS als Aerosol verabreicht. Die 
Therapie wurde gut vertragen. Die Symptomatik 
der Intoxikation besserte sich. Die Queck-
silberausscheidung in Kot und Urin stieg an. 

Auch bei den Arbeitern, bei denen vor der Behandlung kein Quecksilber nachweisbar war, ließ 
sich die Ausscheidung des Schwermetalls nachweisen<92>. Auch zur Prophylaxe von Queck-
silberdampfvergiftungen wurde DMPS inhalativ verabreicht<92>. Langzeituntersuchungen an 219 
Quecksilberdampf exponierten Arbeitern ergaben eine Verbesserung des Zustands der oberen 

Luftwege durch prophylaktische Inhalation des 
Antidots<433>. 

19 U-Bahn-Bauarbeiter waren 20 - 40 Stunden 
unbemerkt Quecksilberdämpfen ausgesetzt, als 
beim Vortrieb flüssiges Quecksilber unbekannter 
Herkunft aus dem Erdreich strömte. Klinische 
Symptome wie Mundschleimhautläsionen, Mü-
digkeit, Kopf- und Kieferschmerzen, Schlaflosig-
keit, Tremor, Hypersalivation, Dyspnoe und 
Sprachstörungen traten auf. Die Patienten wur-
den in einer randomisierten Einfachblindstudie 
entweder mit 3x200 mg/d DMPS (n=6), 3x100 
mg/d DMPS (n=6) oder 3x150 mg/d D-Peni-
cillamin (n=7) behandelt. In allen Gruppen stieg 

die renale Hg-Ausscheidung initial steil an. Der Hg-Spiegel im Blut nahm während der 7-tägigen 
Therapie ab. Die höchste Ausscheidung im Urin erreichte die hochdosierte DMPS-Gruppe. DPA 
zeigte in der angewandten Dosis nur eine unzureichende Wirkung. Nebenwirkungen wurden nicht 
beobachtet<272,1610>. Deshalb sollten auch „milde und abortive Intoxikationen behandelt werden, da 
die Symptome bei Verbleiben von Quecksilber im Organismus fortschreiten können und Hinweise 
auf Residualeffekte bestehen“<272>. 

4 Monate, nachdem im Kinderzimmer ein Fieberthermometer zerbrochen war, wurde ein 8-
jähriges Mädchen wegen Appetitlosigkeit, Abgeschlagenheit, Schmerzen in den Beinen und 
Fingern, wegen Schwitzen und Hautausschlag stationär aufgenommen. Außerdem wurde eine 
Tachykardie diagnostiziert. Die Quecksilberkonzentration im Harn betrug 18,6 µg/L bzw. 31,5 µg/g 
Kreatinin. Nach Einleitung einer Dimavaltherapie stieg die Quecksilberkonzentration im Urin auf 
fast 200 µg/g Kreatinin und ging im Verlauf der Therapie allmählich zurück. Da es unter der 
Therapie zu einer Verschlechterung der Symptomatik kam, brachen die Eltern die Therapie 
allerdings ab<1507>. 

 n gebessert unverändert 
Appetitlosigkeit 27 23 4 
Fingertremor 42 5 37 
Gedächtnisstörungen 78 9 69 
Kopfschmerzen 50 41 9 
Müdigkeit 78 58 20 
Reizbarkeit 42 10 32 
Schlaflosigkeit 60 52 8 
Schmerzen 45 33 12 
Schwindel 71 60 11 
Schwitzen der Hände 53 31 22 
Zahnfleischatrophie 46 0 46 
Zahnfleischbluten 56 42 14 
Zahnschmerzen 55 45 10 
Zahnverlust 43 0 43 
Einfluss von Expositionsstop und Therapie mit DMPS 
auf die Symptome von Arbeitern einer Hg-Raffinerie<568> 
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Vergleich der renalen Quecksilberausscheidung (µg/d) 
unter verschiedenen Therapien<272> 
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Ein Vater wollte Wespen mit flüssi-
gem Quecksilber vernichten. Dabei 
zerbrach das Behältnis und ein 
Großteil des Schwermetalls verteilte 
sich auf dem Teppich. Die Eltern 
versuchten, das Quecksilber mit 
einem Staubsauger zu entfernen. 
Bereits am nächsten Tag zeigte die 
Mutter erste Vergiftungssymptome 
wie Kopfschmerzen und Übelkeit. 
Bei den vier Kindern (7 Monate bis 
7¼ Jahre alt) trat nach acht Tagen 
eine schwere Bronchitis auf. 6 bis 
10 Tage nach Exposition wurde die 
Behandlung mit 60 bis 100 mg 
DMPS/Tag, aufgeteilt in zwei Do-
sen, eingeleitet. Nebenwirkungen 
der Therapie traten nicht auf. Nach 
vier Wochen konnten sie in guter Kondition ohne Anzeichen einer Quecksilbervergiftung entlassen 
werden. Die Ausscheidung von Kupfer (maximal 218 µg/L) und Zink (maximal 2.500 g/L) war deut-
lich erhöht, die von Eisen (maximal 130 µg/L) lag im oberen Normbereich. Da im Blutplasma kein 
Mangel gemessen wurde, wurde auf die zusätzliche Substitution verzichtet<166,290,657,706>.  

Vier Monate litt ein 2¾ Jahre altes 
Mädchen (S.K.) an einem nässenden 
Ekzem, bis die Diagnose chronische 
Quecksilbervergiftung gestellt wurde. 
Später kamen noch Appetitlosigkeit, 
Durchfälle und Lichtüberempfindlich-
keit hinzu. 8 Monate zuvor war im 
Kinderzimmer (Teppichboden, Fußbo-
denheizung) ein Quecksilberthermo-
meter zerbrochen. Auch bei den bei-
den Geschwistern (R.K. 1¾, J.K. 7 
Jahre) wurden Symptome einer Hg-
Intoxikation (Feer’sche Krankheit) fest-
gestellt. Eine Therapie mit 3 x 50 mg 
DMPS über zwei Tage wurde einge-
leitet und dann mit 2 x 30 mg täglich 
über vier Monate fortgeführt. Der klini-
sche Status normalisierte sich. Insbe-
sondere bei der Patientin R.K. fiel auf, dass die Quecksilberkonzentration im Harn vor der Gabe 
des DMPS trotz der bestehenden klinischen Symptomatik im Normalbereich lag. Erst nach Gabe 
des Chelatbildners wurde die Quecksilberbelastung im Urin sichtbar<1506,1510>. 

Kinder fanden eine Flasche mit metallischem Quecksilber und verteilten das Metall in zwei Kinder-
zimmern. 4 bis 6 Wochen später entwickelten drei davon ein feinschlägiges Muskelzittern, 
ataktische Bewegungsstörungen und Schwächezustände. Durch Blutuntersuchung, auch bei den 
symptomlosen Kindern, wurde schließlich die Diagnose Hg-Vergiftung gestellt. Die Blutplasma-
konzentration reichte bis 1.500 µg/L, die Urinkonzentration bis ca. 2.700 µg/L, wobei keine Korre-
lation zwischen den Spiegeln und der Schwere der Symptomatik bestand. In vier Behandlungs-
zyklen wurden die Kinder mit DMPS oral behandelt und nach ca. sechswöchigem Krankenhaus-
aufenthalt mit einer deutlichen Reduktion der Blutkonzentration auf ca. 60 µg/L bei immer noch 
hohen Urinkonzentrationen bis zu ca. 2.000 µg/L in die poliklinische Betreuung entlassen<545>. 

Ein 9 Jahre alter Junge wurde mit Bauch- und Gliederschmerzen, Verstopfung sowie renalen und 
neurologischen Symptomen (u.a. Ataxie, periphere Neuropathien, Fehlen von Reflexen, Schreib-
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Hg-Ausscheidung im Urin von 4 Kindern unter DMPS nach Hg-
Dampfexposition<290> 
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schwierigkeiten) stationär 
aufgenommen. Der Hg-Serum-
spiegel betrug 200 µg/L 
(Normalwert < 6 µg/L). Als 
Schwermetallquelle wurde vor 
3 Monaten verschüttetes und 
mit einem Staubsauger  

 „entferntes“ Quecksilber im 
Bett und auf dem Teppich 
eruiert. Eine Therapie mit 
DMPS (4 Tage parenteral, 14 
Tage oral) wurde durchgeführt, 
unter der der Serumspiegel des 
Hg kontinuierlich zurückging. 
Die Hg-Ausscheidung im Urin 
stieg zunächst an und nahm 
dann ebenfalls ab. Zwischen-
zeitlich entwickelte der Junge 
einen vermutlich Hg-bedingten Bluthochdruck, der vorübergehend den Einsatz von 3 Anti-
hypertonika erforderte, welche aber mit der Zeit wieder abgesetzt werden konnten. Die neurologi-
schen Schäden besserten sich langsam. Es dauerte 6 Monate bis der Junge wieder hergestellt 
war<1224>. 

Stantschew untersuchte 1.156 ehemals queck-
silberexponierte Arbeiter mit einer spontanen 
Quecksilberausscheidung im Urin von mindes-
tens 20 µg/L. Die Bestimmung wurde in der ge-
samten Nachtharnmenge vorgenommen. Ein Hg-
Depot wurde angenommen, wenn die Quecksil-
berelimination nach der ersten DMPS-Injektion 
(10 mL einer 10%igen Lösung = 1.000 mg DMPS 
i.m.) einen Wert von 250 - 300 µg/L überschritt 
und nach einer zweiten Injektion noch höhere 
Quecksilberkonzentrationen im Urin auftraten. 
Die Urinwerte erreichten maximal  11.200 µg/L. 
Nach weiteren 3 bis 8, in Ausnahmefällen bis zu 
15 DMPS-Injektionen, waren auch die größten 
Quecksilberdepots dekorporiert. Die Kupfer-
ausscheidung war unter DMPS leicht erhöht, 

führte jedoch zu keinem klinischen Mangel. Der Verlust wurde mit der Kupferzufuhr durch die 
Nahrung zufriedenstellend ausgeglichen<1385>.  

Bei einem Patienten führte Quecksilberdampf zu schweren neurologischen Schäden. Diese bes-
serten sich subjektiv und objektiv durch drei Behandlungszyklen mit DMPS (30 mg/kg/Tag 
oral)<204>. 

 
7.2.16.5 Metallisches, flüssiges Quecksilber 
Die Auswirkung der Injektion von metallischem Quecksilber ist bei verschiedenen Patienten recht 
unterschiedlich. Einige tolerieren das Schwermetall offensichtlich symptomlos über Jahre, andere 
zeigen eine Lungenembolie durch mechanische Verstopfung der Gefäße durch Hg-Kügel-
chen<142,564>, wieder andere reagieren mit Symptomen einer akuten oder chronischen Hg-Intoxika-
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Hg-Konzentration im Vollblut und Urin eines Jungen mit Hg-Vergiftung 
unter der Therapie mit DMPS<1224> 
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Durchschnittliche Quecksilberausscheidung queck-
silberexponierter Arbeiter nach mehrmaliger Injektion 
von  DMPS i.m. (µg/L). Die Zahlen über den Balken 
geben die Zahl der Patienten an<1385> 

Fazit: 
Zahlreiche Kasuistiken beschreiben die Wirksamkeit von DMPS bei chronischen Vergiftungen 
mit Quecksilberdampf.Die renale Schwermetallausscheidung wird gesteigert, die Spiegel im Blut 
gehen zurück. Die Symptome bessern sich, sofern die Schädigung nicht bereits irreversibel ist. 
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tion. Auch letale Verläufe sind beschrieben<564>. Vergiftungen mit metallischem Quecksilber verur-
sachen ihre toxischen Wirkungen hauptsächlich durch die daraus entstehenden Quecksilber-
ionen<306,532,1565> (z. B. Nierenschäden<142>), da diese mit freien SH-Gruppen von Biomolekülen 
reagieren können<1565>. Metallisches Quecksilber kann deshalb ein Depot sein, das zu einer chro-
nisch resorptiven Quecksilberintoxikation führt<532>.  Ob Vergiftungen mit metallischem Quecksilber 
in jedem Fall therapiebedürftig sind, wird kontrovers diskutiert. „There were no controlled studies 
examining the efficacy of any treatment measures for elemental mercury toxicity“<237a>. Oral 
aufgenommen halten es die einen für ungiftig<18,1492> (Resorption im Gastrointestinaltrakt < 0,1 
%<166,493>),  während andere eine Therapie für notwendig erachten<532,809,1104>. „Metallisches 
Quecksilber im Fettgewebe ist wegen seiner Lipidlöslichkeit jedoch hochtoxisch und bedarf der 
Behandlung mit Chelatbildnern“<1104>. So wurde in einem Fall mit einer s.c. Quecksilberinkorpora-
tion eine Therapie über ein halbes Jahr durchgeführt<167>. 

Eine vermehrte Quecksilberausscheidung im Urin oder eine erhöhte Quecksilberkonzentration im 
Blut nach Inkorporation von metallischem Quecksilber macht die Gabe von DMPS unbedingt not-
wendig<809>. Eine Quecksilberkonzentration im Urin von 20 mg/dL oder von 2 mg/dL im Blut deutet 
auf eine Vergiftung hin<1329>, die behandelt werden sollte. 

Auch bei Einlagerungen von metallischem Quecksilber in andere Gewebe sind ernste Vergiftungs-
erscheinungen zu erwarten, welche ein möglichst frühzeitiges kombiniertes chirurgisch internisti-
sches Eingreifen notwendig machen<913>. 

Metallisches Quecksilber selbst wird nicht durch DMPS mobilisiert. Allerdings kann dieses z. B. an 
Erythrozyten gebunden und zu anorganischem Quecksilber oxidiert werden<1565>, das dann mit 
DMPS reagieren kann. 

 
7.2.16.5.1 i.v.-Applikation von Quecksilber 
„Parenterale Applikationen können jahrelang ohne deutliche Symptomatik bleiben, aber auch 
schwere resorptive Intoxikationsverläufe auslösen“<166>.  

Ein 22-jähriger, drogenabhängiger Mann spritzte sich in suizidaler Absicht 8 g (= 0,6 ml) Quecksil-
ber i.v und trank zusätzlich 100 mL. Innerhalb weniger Tage zeigten sich die Symptome einer 
akuten Hg-Vergiftung mit Gastroenteritis, Colitis stomatitis, metallischem Geschmack und 
intensivem Harndrang. Ein bis zwei Wochen später traten starkes Zittern der Hände, Erschöpfung 
und Schlaflosigkeit auf. Bei der Klinikaufnahme nach 6 Monaten ohne Therapie berichtete der 
Patient über zunehmende Konzen-
trationsschwäche, Sprachstörun-
gen und Zittern. Im Röntgenbild 
zeigten sich verschiedene 
Quecksilberdepots im Körper, 
jedoch nicht im Herzen. Der Hg-
Spiegel im Blut betrug 680 µg/L. 
Unter einer 7-tägigen Therapie mit 
DMPS (50 mg i.v. pro Tag) stieg 
die Hg-Konzentration im Urin auf 
bis zu 12.050 µg/L. Im zweiten Be-
handlungszyklus erreichte die 
Urinkonzentration noch 4.250 
µg/L. Ein dritter Behandlungs-
zyklus steigerte die Hg-Kon-
zentration im Urin von 786 µg/L 
auf 4.880 µg/L. Der Hg-Spiegel im 
Blut ging nur auf 478,8 µg/L zurück. Depression, Tremor und Schwäche in der linken Hand 
dauerten weiter an. Eine chirurgische Entfernung der Hg-Depots lehnte der Patient ab. Zwei Jahre 
später bestand weiterhin ein Tremor. Der Blutspiegel lag zwischen 500 und 600 µg/L. Zwei weitere 
Behandlungszyklen mit 250 mg DMPS i.v. bzw. 300 mg DMPS oral jeweils über 5 Tage führten zu 
einem Rückgang des Blutspiegels auf 400 µg/L. Nach der Therapie stieg dieser jedoch wieder 
langsam an und erreichte schließlich den Ausgangswert. Darauf folgte eine chirurgische 
Entfernung des Quecksilbers aus der linken Fossa cubitalis, wobei ca.75 % des Hg-Depots 
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entfernt werden konnten. Der Hg-Spiegel im Blut sank auf 250 - 300 µg/L, ging aber in den 
Folgetagen nicht weiter zurück. Allerdings machen die Autoren keine Angaben, warum sie die 
Chelattherapie jeweils nach 5 Tagen absetzten, obwohl die Quecksilberkonzentrationen im Urin 
über 10.000 µg/L lagen. Weitere Behandlungszyklen mit DMPS werden allerdings in Erwägung 
gezogen<1565>. 

Eine 26-jährige Frau stellte sich ½ Stunde nach intravenöser Injektion von Quecksilber in der Klinik 
vor. Eine Therapie mit BAL i.m. über 11 Tage wurde eingeleitet. Anschließend wurde über 2 Jahre 
mit DMPS (keine Angabe der Dosierung) behandelt. In der zweiten Wochen wurde zusätzlich DPA 
verabreicht. Außerdem wurden Quecksilberdepots chirurgisch entfernt. Unter DMPS fiel der 
Quecksilberspiegel im Blut von 200 µg/L auf 60 - 80 µg/L. Die Quecksilberausscheidung im Urin 
stieg von 60 µg/Tag bis auf 2.600 µg/Tag und pendelte sich dann innerhalb weniger Wochen um 
600 µg/Tag (Normalwert < 20 µg/Tag) ein. Die Frau blieb über den beobachteten Zeitraum 
asymptomatisch<37>. 

Bei drei von vier Personen war Quecksilber nach intravenöser Injektion (0,5 bis 20 mL) röntgeno-
graphisch nachweisbar. Die Hg-Konzentration im 24-Stunden-Urin stieg auf 20 - 2.200µg/L, im Blut 
auf 5 - 25 µg/L. Die Gabe von DMPS brachte nur einen vorübergehenden Abfall. Keiner der Pati-
enten entwickelte jedoch die typische Symptomatik einer Quecksilbervergiftung<758>. 

Ein 16-jähriger heroinabhängiger Junge spritzte sich in suizidaler Absicht das Quecksilber eines 
Thermometers i.v. Bei Klinikaufnahme betrug der Hg-Spiegel im Blut 21,4 µg/L, im Urin 183,3 
µg/L. Zwei Behandlungszyklen mit DMPS über insgesamt 17 Tage senkten den Blutspiegel auf 8,1 
µg/L, während der Urinspiegel auf 397,6 µg/L sechs Wochen nach der Therapie anstieg. 
Röntgenologisch konnten Hg-Ablagerungen in der Lunge nachgewiesen werden, die allmählich 
vollständig verschwanden. Wegen der frühen Diagnose und dem sofortigen Beginn der 

Chelattherapie waren außer einer 
vorübergehenden Erhöhung der Enzyme NAG, 
N-acetyl-ß-Glukosaminidase als Zeichen einer 
leichten Nierenschädigung keine Zeichen einer 
Hg-Intoxikation festzustellen<139>. 

Ein 35-jähriger Mann litt 6 Wochen nach i.v.-
Injektion von metallischem Hg an Gingivitis, 
Muskelschwäche, Hyperpyrexie, Bauchschmer-
zen, Durchfall und Appetitlosigkeit. Röntgenolo-
gisch waren Schwermetallablagerungen nach-
weisbar. Im Laufe der folgenden 5 Jahre erhielt 
der Patient 4 Behandlungszyklen (3 x 200 mg 
DMPS oral/ Tag über 6 Tage). Zu Beginn der 
Behandlung trat eine leichte Überempfind-
lichkeit in Form einer Hautreaktion auf, die 
spontan nach 2 Tagen verschwand. Nach 5 
Jahren war im Röntgenbild noch metallisches 

Hg nachweisbar. Tremor und Schwäche der unteren Extremitäten bestanden weiterhin<1448>. 

In suizidaler Absicht injizierte sich ein 27-jähriger Mann i.v. ca. 1,5 mL (20 g) Quecksilber. 13 Stun-
den später wurde er mit Brustschmerzen, verstärktem Schwitzen und Kribbeln in den Extremitäten 
in der Klinik aufgenommen. Im Röntgenbild wurden im Lungenbereich Hg-Partikel nachgewiesen. 
Im CT zeigten sich Hg-Ablagerungen in den Gefäßen verschiedener Organe. 37 Stunden nach der 
Injektion wurde eine DMPS Therapie über 5 Tage begonnen (200 mg alle 8 Stunden). In dieser 
Zeit wurden insgesamt 8 mg Hg renal ausgeschieden. Nach einer 3-tägigen Therapiepause wurde 
5 Tage mit DMSA (500 mg/Tag, aufgeteilt in 3 Gaben) behandelt. Die Hg-Ausscheidung betrug 3 
mg. Die Serumkonzentration wurde durch die Therapie nicht signifikant beeinflusst. Deshalb, und 
da keine schwerwiegenden Symptome vorlagen, wurde auf eine weitere Therapie verzichtet (Hg 
im Serum: 190 µg/L, im 24h-Urin: 589 µg/L). „Although treatment with DMPS or DMSA was associ-
ated with marginally increased renal excretion of Hg in our patient, clinically relevant elimination 
did not occur and evidence of benefit is doubtful”<399>. 

Nach i.v.-Injektion von Quecksilber ohne anschließende Behandlung nimmt die Quecksilbermenge 
im Körper im Laufe der Jahre allmählich ab. Aber auch nach 19 Jahren konnten röntgenologisch 
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Hg-Konzentration im Urin während 6-tägiger Behand-
lungszyklen mit 3 x 200 mg DMPS/Tag bei einem Patien-
ten, beginnend verschiedene Zeiten nach i.v.-Injektion 
von metallischem Hg<1448> 
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Quecksilberablagerungen in der Lunge und der rechten Herzkammer nachgewiesen werden. 
Während dieser langen Verweildauer kann sich durch Resorption eine chronische 
Quecksilbervergiftung entwickeln, die sich insbesondere an den Nieren manifestiert. So beschreibt 
Stier einen Patienten, bei dem 19 Jahre nach der Injektion eine Niereninsuffizienz auftrat<1397>. 

Ein 39-jähriger Patient wurde nach suizidaler i.v.-Injektion von Hg vorübergehend mit 300 mg 
DMPS oral behandelt<1540>. Bei einer 21-jährigen Krankenschwester stieg 14 Monate nach der 
Schwermetallinjektion die renale Quecksilberausscheidung nach Gabe von DMPS von 484 auf 
1.304 µg/L<532>. 

Bei einem 39-jährigen Mann traten nach intravenöser Injektion von 40 mL Quecksilber vorüberge-
hend eine Dyspnoe und Schmerzen beim Atmen auf. 3 Jahre später wurde er wegen sich immer 
mehr verstärkendem Kribbeln in beiden Beinen, vermehrtem Schwitzen, Schmerzen in der Herz-
gegend und Kopfschmerzen stationär aufgenommen. Die Quecksilberkonzentration im Blut betrug 
96,3 µg/L, im Urin 602 µg/L. Röntgenologisch konnten Quecksilberablagerungen nachgewiesen 
werden. Die Urinanalyse war ohne Befund und gab keinen Hinweis auf eine Nierenschädigung. 
Eine Therapie mit 300 mg Dimaval pro Tag über 6 Monate wurde durchgeführt. Die Quecksilber-
konzentration stieg auf 2.240 µg/L. Obwohl auch die Ausscheidung von Zink und Kupfer im Urin 
erhöht war, entwickelte sich kein Mangel dieser Spurenelemente im Blut<596>. 

Bei einem 23-jährigen Mann stieg nach i.v.-Injektion von Quecksilber der Hg-Spiegel im Blut auf 
294 µg/L. Eine Therapie mit DMPS (300 - 800 mg täglich oral) wurde begonnen und über 4½ 
Jahre fortgeführt. Der Blutspiegel stieg zwischenzeitlich auf 1.608, der Urinspiegel bis auf 73.500 
µg/L. Trotzdem blieb der Patient asymptomatisch und berufstätig. Nebenwirkungen traten nicht 
auf, die Plasmaspiegel von Kupfer, Zink und Selen wurden nicht gesenkt<96>. 

Eine 32-jährige Patientin, die sich ca. 2 g metallisches Quecksilber aus einem Thermometer i.v. 
gespritzt hatte, wurde zunächst 4 Monate mit N-Acetylpenicillamin behandelt. Wegen nicht 
tolerierbarer Nebenwirkungen wurde auf das effektivere DMPS umgestellt. Die Schwermetall-
ausscheidung im Urin wurde durch DMPS (1 x 250 mg) von 560 auf 3.700 µg täglich gesteigert. 
Die ebenfalls vermehrt ausgeschiedenen Spurenelemente Zink und Kupfer wurden während der 
DMPS-Therapie konsequent substituiert<166,167>.  

Bei einem 34-jährigen Mann mit gelegentlichen rechts-thorakalen Schmerzen wurden beim Rönt-
gen der Lungen „multiple, metalldichte Fremdkörper über beiden Lungen“ gefunden. Der Quecksil-
berspiegel im Blut betrug 170,4 µg/L, im Harn 105 µg/g Kreatinin Ansonsten bestanden keinerlei 
Beschwerden. Als Ursache wurde eine „intravasale Quecksilbervergiftung“ festgestellt und eine 
Therapie mit DMPS eingeleitet<540>. 

Eine Patientin, die sich in suizidaler Absicht den Inhalt von zwei Thermometern i.v. gespritzt hatte, 
wurde fast vier Monate lang nur beobachtet, da der Quecksilberspiegel den BAT-Wert von 200 
µg/L im Urin nicht überschritt. Bei einem Hg-Spiegel von 220 µg/L wurde dann eine orale Therapie 
mit 3 x 100 mg DMPS eingeleitet. Bereits einen Tag später trat akutes Nierenversagen mit Anurie 
auf, das eine 14-tägige Hämodialyse erforderlich machte. Die DMPS-Therapie wurde abgesetzt. 
Offensichtlich hatte das DMPS das in Depots abgelagerte Quecksilber mobilisiert und in solchen 
Mengen in den Nieren anfluten lassen, dass ein akutes Nierenversagen die Folge war<564,1389>. 
Deshalb empfehlen Gülden et al.:„Um renale Folgeschäden ... zu vermeiden, scheint deshalb auch 
bei Patienten mit niedriger Injektionsdosis und fehlender Symptomatik eine Therapie mit Chelat-
bildnern (z.B. Dimaval) erforderlich zu sein“<532>. 

 
7.2.16.5.2 orale Applikation 
Die Löslichkeit von elementarem Hg ist extrem niedrig (6 µg/100g Wasser, 0,3 µg/100 g n-He-
xan)<1059>. Deshalb ist seine gastrointestinale Resorption sehr gering<1033,1059>. Klinische Sym-

Fazit: 
Bei Injektion von metallischem Quecksilber ist die chirurgische Ausräumung der wichtigste 
Schritt. Die zusätzliche Gabe von DMPS steigert die renale Ausscheidung. Die Notwendigkeit 
einer Antidottherapie, die lange dauern kann, wird kontrovers diskutiert. 
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ptome sind selten<142>, ausschließen lassen sich Vergiftungen in Einzelfällen aber auch nicht<1543>. 
„Nach peroraler Aufnahme von metallischem Hg (nicht fein verteilt) ist keine massive Therapie 
erforderlich, allenfalls Aktivkohle und isotonische natriumthiosulfat als Laxans. Ausscheidung kann 
röntgenologisch verfolgt werden“<386a>. 

Bei einem 35-jährigen Mann mit Dünndarmsubileus gelangte durch Ballonruptur einer Miller-Ab-
bot-Sonde metallisches Quecksilber in den Gastrointestinaltrakt. Vermutlich durch ileusbedingte 
Epithelläsionen wurde  es teilweise resorbiert. Nach ca. 24 Stunden wurde im Blut ein erhöhter 
Quecksilberspiegel von 940 µg/L nachgewiesen. Deshalb wurde sofort eine Dimaval-Therapie mit 
58 Kapseln über 7 Tage eingeleitet. Der Blutspiegel sank schnell, bereits nach 24 Stunden war er 
auf 230 µg/L im Vollblut zurückgegangen. Der Urinspiegel stieg kurzfristig auf 700 µg/L. Klinisch 
verlief der Fall trotz erhöhter Quecksilberspiegel im Blut komplikationslos, klinische Zeichen einer 
Nierenschädigung bestanden zu keiner Zeit, so dass der Patient nach 12 Tagen beschwerdefrei 
entlassen werden konnte<809>. 

10 Minuten nach dem Trinken von 1.000 mL flüssigem Hg (ca. 13 kg!) wurde einer 33-jährigen Pa-
tientin übel. Sie musste sich dreimal übergeben. 16 Stunden später suchte sie mit Bauchschmer-
zen eine Klinik auf. Der Hg-Spiegel im Blut lag bei 180 µg/L, im Urin bei 653,4 µg/L. Röntgenologi-
sche Kontrollen zeigten, dass das Hg nach 3 Wochen komplett ausgeschieden war. Zusätzlich 
wurde eine DMPS-Therapie über 5 Wochen durchgeführt (250 mg DMPS i.m./Tag an 3 Tagen, 
gefolgt von einer 4-tägigen Pause). Die Hg-Ausscheidung im Urin stieg dabei bis auf 2.585,34 
mg/d (Der Autor bestätigte den Wert auf Nachfrage!) an und ging bis zum Ende der Behandlung 
auf 241,24 mg/d zurück<1370>.  

Bei einem 32 Jahre alten Mann, der elementares Quecksilber geschluckt hatte, wurde die DMPS-
Therapie eingestellt, obwohl im Röntgenbild noch Quecksilber sichtbar war, nachdem sich keine 
klinische Symptomatik entwickelte<1375>. 

 

7.2.16.5.3 sonstige Art der Applikation 
Bei einem 2½-jährigen Jungen gelangte durch einen Unfall mit einem Thermometer ein Depot aus 
metallischem Quecksilber in die linke Orbita.  Da eine komplette chirurgische Entfernung des 
Schwermetalls nicht möglich war, wurde zusätzlich eine DMPS-Therapie (100 mg/Tag) eingeleitet.  
Dadurch kam es bei Therapiebeginn zu einem Anstieg der Quecksilberkonzentration im 24h-
Sammelurin von 24 µg/L auf 443 µg/L.  Die seit mehr als einem Jahr durchgeführte Therapie 
wurde ohne Nebenwirkung gut vertragen und wird fortgeführt, da röntgenologisch noch Quecksil-
berdepots nachweisbar sind und der Quecksilberspiegel im Urin weiterhin leicht erhöht ist<1141>. 

Infolge von intraokulären Hg-Injektionen traten bei einer 25-jährigen schizophrenen Patientin 
starke Kopfschmerzen und Lichtscheu auf. Sichtbare Fremdkörper im Röntgenbild führten zur 
Diagnose. Die Augen waren irreversibel geschädigt. Nach beidseitiger Enukleation wurde eine 
Therapie mit DMPS über 18 Tage eingeleitet. An den ersten beiden Tagen erhielt die Patientin 200 
mg DMPS oral alle 2 Stunden, worunter die Hg-Ausscheidung im Urin (240 µg/g Kreatinin) 
drastisch anstieg. Anschließend wurde mit 4 x 100 mg/Tag weiterbehandelt<101,684>. 

Ein 33-jähriger Bogenschütze erlitt bei einem Sportunfall Einsprengungen von metallischem 
Quecksilber an beiden Armen, die zunächst jedoch nicht bemerkt wurden. Erst als sich aus einem 
Abszess metallisches Quecksilber entleerte, wurden die Quecksilberdepots im Röntgenbild nach-
gewiesen. Ein Großteil wurde chirurgisch entfernt. Es verblieben jedoch feinteilig verteilte Reste. 
Gleichzeitig wurde eine Therapie mit Dimaval eingeleitet. Trotz hoher Quecksilberwerte (Serum 
393 µg/L, Urin vor Dimaval 982 µg/L, Urin unter Dimaval 3.380 µg/L) war der Patient zu dem unter-
suchten Zeitpunkt neurologisch noch unauffällig. Bei einer Wiedervorstellung nach einem halben 
Jahr waren die Blut- und Urinwerte immer noch pathologisch. Zusätzlich zeigten sich neurologi-
sche Symptome, Sprach- und Gedächtnisstörungen, Geschmacksverlust und feinschlägiger Tre-
mor. Trotz der weiterhin hohen Ausscheidungsraten wurde die Dimavaltherapie abgesetzt, da die 

Fazit: 
Da die Resorption von oral aufgenommenem Quecksilber nur sehr gering ist, ist normalerweise 
keine Antidottherapie notwendig. 



 

www.heyl-berlin.de                    - 205 - 

Quecksilberspiegel im Blut dadurch nicht gesenkt wurden<913>. Vermutlich ersetzte Quecksilber 
aus den metallischen Depots kontinuierlich das mit dem Urin ausgeschiedene Schwermetall. 

Bei einer 61-jährigen Frau gelangte durch Aspiration versehentlich metallisches Quecksilber in die 
Lunge. Nach acht Monaten wurde durch Isotopenuntersuchungen festgestellt, dass sich organi-
sches Quecksilber gebildet und in den Nieren angereichert hatte. Nach 6 Monaten hatte die Pati-
entin eine leichte Proteinurie entwickelt. Eine 6-tägige Therapie mit DMPS (300 mg/Tag) steigerte 
die Quecksilberausscheidung im Urin und senkte den Nierenspiegel von 104 µg/g auf 71 µg/g. Der 
Quecksilberspiegel im Plasma und den Erythrozyten blieb unverändert<627>. 

Bei einem 21-jährigen Patienten traten zwei Tage nach Aspiration einer großen Quecksilbermenge 
Erbrechen und Ohnmachtsanfälle auf. Im Röntgenbild zeigten sich metallische Ablagerungen. 
Nach 6 Wochen wurden leichte EEG-Veränderungen und eine Verringerung der Nervenleitge-
schwindigkeit festgestellt. Nach 14 Monaten zeigten sich emotionale Labilität und leichte Verluste 
des Kurzzeitgedächtnisses. Außer einer intermittierenden Proteinurie war die Nierenfunktion nor-
mal. Die Spirometrie blieb unauffällig. Die Dichte der Metallschatten in den Röntgenbildern nahm 
ab. Trotz einer intermittierenden Therapie mit DMPS und DPA blieben die Hg-Spiegel in Plasma 
und Urin deutlich erhöht<138>. 

 

7.2.16.6 Unbekannte Art des Quecksilbers 
Bei einem 4-jährigen Mädchen wurde als Ursache einer Erythromelalgie eine Quecksilber-
vergiftung vermutet. Eine mehr als 2-monatige Therapie mit 100 mg DMPS/Tag brachte keine 
Besserung. Allerdings lagen die Hg-Spiegel in Blut und Urin zu Beginn der Therapie im 
Normbereich. Die Hg-Ausscheidung unmittelbar nach Therapiebeginn mit DMPS wurde nicht 
bestimmt<903>. 

Patienten mit einer chronischen Hg-Vergiftung hatten neben erhöhten Blutspiegeln auch erhöhte 
Quecksilberwerte in der Cerebrospinal-Flüssigkeit. Nach einer Behandlung mit DMPS waren 
sowohl die Spiegel im Blut- als auch in der Cerebrospinal-Flüssigkeit gesenkt<851>. 

 
7.2.17 Selen (Se) 
Selen ist ein essentielles Spurenelement<63,166,343>, wirkt im Überschuss jedoch toxisch<343>. In 
hohen Dosen sind fetotoxische Effekte bekannt<343>. Personen, die Amalgam bzw. im Beruf 
Quecksilber ausgesetzt sind, scheiden weniger Selen im Urin aus als nicht exponierte. Vermutlich 
wird es als Quecksilberselenid im Körper zurückgehalten<598>. 

Der Selengehalt im Urin bei Patienten unter DMPS entsprach dem von Patienten, die keinen 
Chelatbildner erhielten<180>. Die Gabe von 200 mg DMPS oral führte bei zwei ehemaligen Arbei-
tern einer Quecksilbermine zu keiner Veränderung im Selenspiegel des Plasma<402>. Unter einer 
Kombinationstherapie von DMPS + Zn-DTPA bzw. DMPS+DMSA+Zn-DTPA dagegen wurden hö-
here Werte gemessen<180>.   

DMPS wird als Antidot bei Selenvergiftungen genannt<306>. Unmittelbar nach einmaliger i.v.-Gabe 
von 2mg DMPS/kg KG wurde bei 80 Probanden eine erhöhte Selenausscheidung im Urin beo-
bachtet<598>, wobei das Ausscheidungsmaximum nach ca. 30 Minuten auftrat<597>. Allerdings war 
die Gesamtausscheidung von Selen im Urin nur leicht gesteigert<598>. 

Fazit: 
Bei den sonstigen Arten der Applikation von metallischem Quecksilber ist die chirurgische Aus-
räumung der wichtigste Schritt. Ob eine zusätzliche Gabe von DMPS notwendig ist, muss im 
Einzelfall bewertet werden. 

Fazit: 
Ob die erhöhte Selen-Ausscheidung im Urin auf einer direkten Se-DMPS-Wirkung beruht, ist 
nicht untersucht. Wahrscheinlicher ist, dass DMPS vorhandenes HgSe spaltet, indem es das Hg 
bindet. Das freigesetzte Selen kann dann ausgeschieden werden. Nach tierexperimentellen 
Untersuchungen ist DMPS bei Vergiftungen mit Selen nicht wirksam. 
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 7.2.18 Silber (Ag) 
Silber wird nach der Resorption vor allem in der Haut abgelagert (Argyria)<121,166>. DMPS steigert 
die renale Silberausscheidung<1061> und bietet sich als Therapieversuch bei Silbervergiftungen 
an<306>.  

Ein 60-jähriger Arbeiter behandelte die 
Erosionen seines Zahnfleisches topisch 
mit einer dreiprozentigen Silbernitratlö-
sung. Drei Jahre später färbte sich sein 
Haar silbergrau, 5 Jahre später begann 
eine Dunkelfärbung der Haut. Besonders 
sonnenexponierte Areale färbten sich 
bläulichgrau. Biopsien ergaben 100-fach 
erhöhte Silberspiegel und 10-fach erhöhte 
Selenwerte. 15 Jahre nach Exposition (!) 
wurde eine Therapie mit verschiedenen 
Chelatbildnern versucht, wobei nur DMPS 
einen Effekt zeigte, indem es die Silber-
ausscheidung im Urin steigerte. Im Rah-
men von zwei Behandlungszyklen mit bis 
zu 2.500 mg DMPS täglich wurden aber 
lediglich 1 % der Gesamtmenge des Silbers aus dem Organismus entfernt. Weil die Untersuchun-
gen ergaben, dass das Silber überwiegend als Silberselenid und nur wenig als Silbersulfid vorlag, 
vermuteten die Autoren, dass DMPS zwar den kleinen Teil des an Schwefel gebundenen Silbers 
zu eliminieren vermochte, dass aber das Silberselenid durch die Chelattherapie nicht mobilisiert 
wurde<5>. 

Bei einem Patienten mit einer Silbervergiftung (Argyrose) war unter der Therapie mit DMPS (300 
mg oral täglich) die Silberausscheidung im Urin bis zu 100-fach erhöht. Die Behandlung mit D-Pe-
nicillamin erwies sich als ineffektiv<657>. 

 
7.2.19 Thallium (Tl) 
In China ist die Standardtherapie bei einer Thalliumvergiftung die kombinierte Gabe von Berliner 
Blau und DMPS<1440>. Einer von 3 Patienten überlebte eine akute Thalliumvergiftung durch sofor-
tige Hämodialyse bei gleichzeitiger Gabe von DMPS und Kaliumjodid. Die beiden anderen star-
ben<523>. 

 
7.2.20 Technetium (Tc) 
Der 99mTc-DMPS-Komplex reicherte sich nach i.v.-Gabe insbesondere in den Nieren an. Der Ge-
halt in Leber und Blut nahm dagegen schnell ab. So konnten bei 4 Patienten bis zu 180 Minuten 
nach der Applikation des Komplexes Nierenszintigramme mit der γ-Kamera aufgenommen wer-
den<848>. 
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Tägliche Silberausscheidung im Urin während der Therapie mit 
DMPS<5> 

Fazit: 
Für eine Bewertung der Wirksamkeit von DMPS bei chronischen und akuten Vergiftungen mit 
Silber liegen zu wenig klinische und tierexperimentelle Daten vor. 

Fazit: 
Wie im Tierexperiment hat DMPS auch beim Menschen keinen Effekt auf akute Vergiftungen 
mit Thallium. Mittel der Wahl ist hier Berliner Blau (Antidotum Thallii-Heyl®). 

Fazit: 
Wie im Tierexperiment reichert sich der Tc-DMPS-Komplex auch beim Menschen in den Nieren 
an und erlaubt dadurch die Erstellung von Nierenszintigrammen. 
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7.2.21 Wismut (Bi) 
Wismut gehört zu den nichtessentiellen Metalloiden<733>. Seine Verbindungen sind Wirkstoff ver-
schiedener Gastritis- und Ulkusmittel und werden bei der Therapie des Helicobacter pylori einge-
setzt. Die chronische hochdosierte Dosierung bzw. suizidale Einnahme kann zu einer Wismutin-
toxikation führen. Dabei wird das Metalloid vor allem in Nieren, Lungen, Leber, Gehirn und Muskel 
angereichert. In toxischen Dosen kann es zu Herzrhythmusstörungen, Leberschäden, Nierenfunk-
tionsstörungen bis hin zum reversiblem Nierenversagen und Enzephalopathien führen. Die biologi-
sche Halbwertzeit liegt bei 20-30 Tagen<121,1436>. In den Fachinformationen der Produkte Angass®,  
De-NolTM und Telen® wird bei Überdosierung die Behandlung mit DMPS empfohlen<1013,1014,1038>. 
Daneben entsteht radioaktives Wismut 213Bi als Tochterelement beim α-Zerfall von 225Ac, das an 
monoklonale Antikörper gebunden zur Radioimmunotherapie eingesetzt wird<648>. 

Wismutspiegel von > 100 µg/L im Blut werden als untere 
toxische Grenze angesehen<1103>. 

DMPS wird zur Behandlung von Wismutintoxikationen 
empfohlen<29,1560>, sogar als Mittel der Wahl bezeich-
net<30>. Bei  chronischen Vergiftungen mit Wismutverbin-
dungen hat sich die Behandlung mit dem Chelatbildner 
DMPS als wirksam erwiesen<1013>. „We conclude that 

DMPS is effective in eliminating bismuth, and should be considered as a chelating agent for bis-
muth poisoning”<592>. „DMPS is effective for increasing urinary excretion of bismuth - DMPS in 
combination with hemodialysis is effective in reducing serum bismuth levels in patients with renal 
failure”<1021>. Die Gabe von 250 mg DMPS i.v. steigerte bei einer Patientin die Wismutausschei-
dung im Urin von 0,1 auf 4,1 µg/L612>. Bei Nierenversagen ist eine zusätzliche Hämodialyse ange-
zeigt<1038>.  

Bei einer 49-jährigen Frau mit 5-jährigem chronischem Abusus von Wismutpräparaten trat eine 
Woche nach Steigerung der Dosis eine typische Wismutenzephalopathie mit fortschreitender De-
menz, Dysarthrie und Myoklonien auf. Der Bi-Spiegel im Serum betrug 550 µg/L (Normalwert < 5 
µg/L). Das Wismutpräparat wurde abgesetzt und eine Therapie mit Valproat und Clonazepam ein-
geleitet. Zur Steigerung der Bi-Ausscheidung wurde zusätzlich DMPS oral verabreicht, allerdings 
nur in einer Dosierung von 100 mg/Tag. Trotz Abfall des Bi-Spiegels im Plasma und einer stark 
erhöhten Bi-Ausscheidung im Urin verschlechterte sich die klinische Symptomatik, so dass DMPS 
nach 3 Tagen wieder abgesetzt wurde. In den nächsten 3 Wochen nahm der Bi-Spiegel bis auf 
30,4 µg/L ab, verbunden mit einer kontinuierlichen klinischen Besserung<1436>. 

Eine 22-jährige Türkin schluckte in suizidaler Absicht 5,4 g 
kolloidales Wismutsubcitrat. Zwei Stunden später wurde sie in der 
Notaufnahme eingeliefert. Zunächst entwickelte sie eine Oligurie 
(<500 mg/dL), die sich innerhalb von drei Tagen zur Anurie mit 
erhöhten Kreatinin- (7,8 mg/dL) und Harnstoffwerten (38,4 mg/dL) 
verschlimmerte. Acht Tage nach der Vergiftung traten Ulzerationen 
an den Mandeln auf. 60 Stunden nach der Ingestion wurde die 

Therapie mit DMPS i.v. und gleichzeitiger Hämodialyse begonnen. Die Zeit zwischen den 
Injektionen wurde dabei sukzessive verlängert. Die Patientin erhielt über acht Tage 28 Injektionen 
mit insgesamt 7 g DMPS. Unter dieser Therapie fiel innerhalb 
von 6 Tagen der Bi-Spiegel im Serum von 640 µg/L auf 15 
µg/L. Im Dialysat sank die Bi-Konzentration von 66 µg/L auf  
< 2 µg/L. Mit der Elimination des Bi setzte nach 10 Tagen die 
Nierenfunktion wieder ein. Die Intervalle zwischen den Dia-
lysen wurden ausgedehnt. 14 Tage nach Beginn wurde die 
Hämodialyse abgesetzt. Bei der Nachsorgeuntersuchung nach 6 und 12 Wochen war die Nieren-
funktion wieder normal, die Tonsillen abgeheilt. Fazit der Schweizer Autoren: „Treatment with the 
chelating agent DMPS in combination with hemodialysis is highly effective in reducing the serum 
bismuth level in patients with acute renal failure”<614,615>. 

24 Probanden, die 28 Tage mit einem kolloidalen wismuthaltigen Antacidum behandelt worden 
waren, erhielten einmalig 30 mg/kg DMPS oder DMSA. Die hohen Dosen wurden problemlos ver-
tragen. Beide Chelatbildner steigerten die renale Bi-Ausscheidung auf das ca. 50-fache, wobei der 

 Blut Urin 
Therapeutisch < 0,1 µg/L 0,8-1,6 µg/L 
„Warning range“ Bis 50 µg/L  
Toxisch > 50-100 µg/L  
   

Referenzwerte für Wismut<121> 

CO2

OH

BiO

 
Wismutsubcitrat 

Tag 1 - 2 250 mg DMPS i.v. alle 4 h 
Tag 3 - 4 250 mg DMPS i.v. alle 6 h 
Tag 5 - 8 250 mg DMPS i.v. alle 12 h 
  

Dosierungsschema für das DMPS<615> 
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größte Anteil innerhalb der ersten vier Stunden ausgeschieden wurde. Während unter DMPS der 
Wismutspiegel im Blut praktisch unverändert blieb, stieg er unter DMSA über den untersuchten 
Zeitraum (4 Stunden) kontinuierlich an. Offensichtlich führte DMSA zu einer Umverteilung von 
Wismut aus dem Gewebe ins Blut<1355>. Berücksichtigt man die geringere Bioverfügbarkeit von 
DMPS im Vergleich zu DMSA, scheint DMPS der wirksamere Chelatbildner bei Wismutvergiftun-
gen zu sein. DPA dagegen steigerte die Urinausscheidung von Wismut nicht<1060>. 

Durch die Behandlung einer großflächigen Wunde mit einer Wismut-Iodoform-Paraffin-Paste ent-
wickelten sich bei einem 66-jährigen Mann innerhalb von 2 Wochen Konfusionen und Tremor. Der 
Wismutspiegel im Blut stieg auf 340 µg/L, im Urin auf 2.800 µg/L. Die Paste wurde abgesetzt und 
eine DMPS-Therapie über insgesamt 61 Tage eingeleitet. Das Antidot wurde zunächst i.v., später 
oral verabreicht. Konfusion und Tremor besserten sich kontinuierlich. Die Wismutspiegel normali-
sierten sich innerhalb von 55 Tagen. Die Nierenfunktion war nie beeinträchtigt<300>. 

Bei einem 30-jährigen Mann wurde einen Tag nach Ein-
nahme von 4,8 TBD eine Therapie mit 4 x 200 DMPS täg-
lich eingeleitet. Nach 10 Tagen wurde die Dosis auf 2 x 
200 mg DMPS täglich gesenkt und die Behandlung wei-
tere 10 Tage fortgeführt. Der ursprüngliche Wismutspiegel 
im Blut von 424 µg/L ging durch die Antidotgabe auf 17 
µg/L, im Urin von 10.000 µg/L auf 37 µg/L zurück. Die 
Behandlung wurde gut vertragen, ein wismutbedingtes 

Nierenversagen konnte verhindert werden<301>. 

Ein 68-jähriger Mann mit eingeschränkter Nierenfunktion nahm versehentlich über zwei Monate 
eine doppelte Menge des wismuthaltigen Antacidums TBD (Trikalium-bismut(III)-dicitrat, 864 mg 
Bi/d) ein. Der Wismutgehalt im Blut stieg auf 880 µg/L. Es zeigten sich die klinischen Symptome 
einer Enzephalopathie (zerebrale Dysfunktion, Halluzinationen, Ataxie). Nach Absetzen der Wis-
muttherapie fiel der Wismut-Blutspiegel langsam. Durch Gabe von 100 mg DMPS oral täglich über 
10 Tage konnte die renale Clearance trotz eingeschränkter Nierenfunktion um das 10-fache von 
0,24 auf 2,4 ml/min gesteigert werden. Der Wismutspiegel fiel innerhalb von 50 Tagen von 880 auf 
46 µg/L, wobei der Abfall zur Zeit der DMPS-Therapie steiler war. Die zerebrale Dysfunktion 
besserte sich vollständig, das EEG zeigte keine Abweichungen mehr. Nebenwirkungen wurden 
nicht beobachtet<95,592,1166>. 

Bei einem 44-jährigen Patienten entwickelte sich nach einmaliger Einnahme von 12 g TBD schnell 
ein Nierenversagen. Durch Gabe von DMPS und Hämodialyse konnte innerhalb von 11 Tagen der 
Wismutspiegel im Blut von 960 µg/L auf 36 µg/L gesenkt werden. Symptome einer Enzephalo-
pathie traten nicht auf<592>. 

Ein 21-jähriger Mann entwickelte 48 Stunden 
nach einer Überdosis von TBD eine Anurie 
mit einem Serumkreatinin von 837 µmol/L. 
Die weiteren Symptome waren Übelkeit, 
Durchfall, Erbrechen und Erschöpfung. Der 
Wismutspiegel im Blut betrug 590 µg/L (Nor-
malbereich 1 - 15 µg/L). Nach der Initialbe-
handlung mit Aktivkohle und Polyethylen-

glykol oral sowie BAL i.m. und Dialyse wurde die Therapie auf DMPS umgestellt. Im Gegensatz 
zur Behandlung mit BAL konnte dadurch eine signifikante Wismutausscheidung erreicht werden. 
Die tägliche Hämodialyse (1 Stunde nach der i.v.-Gabe von DMPS) wurde fortgesetzt. Ab dem 8. 
Tag setzte die Urinausscheidung wieder ein, am 13. Tag der Behandlung konnte die Dialyse 

5 mg DMPS/kg KG i.v. alle 6 h   5 Tage 
5 mg DMPS/kg KG i.v. alle 8 h   5 Tage 
5 mg DMPS/kg KG i.v. alle 12 h 17 Tage 
200 mg DMPS oral alle 8 h 10 Tage 
200 mg DMPS oral alle 12 h 14 Tage 
  

Dosierungsschema für das DMPS<300> 
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Wismutausscheidung im Urin unter der Therapie mit 
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abgesetzt werden. Innerhalb der ersten sechs Tage konnte der Wismutspiegel im Blut auf unter 50 
µg/L gesenkt werden<1394>. 

Bei einem 13-jährigen Mädchen wurde 24 Stunde nach der Einnahme von 24 Tabletten mit insge-
samt 2,88 g Wismut-Subcitrat eine Therapie mit DMPS (30 mg/kg/Tag oral) über 10 Tage einge-
leitet, gefolgt von 9 Tagen mit 10 mg/kg/Tag. Der Bi-Serumspiegel fiel rasch von 300 µg/L (4 h 
nach Einnahme) über 14 µg/L (48 h nach Einnahme) auf 8 µg/L (72 h nach Einnahme). Neben-
wirkungen wurden nicht beobachtet. Durch den frühen Therapiebeginn blieb das Mädchen 
asymptomatisch, das befürchtete Nierenversagen konnte verhindert werden. „This treatment ap-
pears to be safe and should be considered in all cases of significant bismuth overdose. In this 
case it is likely that renal failure has been avoided by the early use of chelation therapy”<188>. 

Aus den Erfahrungen bei diesem Patienten schlagen Stevens et al. folgende Therapie bei einer 
Überdosis von kolloidalem Wismut vor<1394>: 

1. Magen-Darm-Spülung unter Zusatz von Aktivkohle und Polyethylenglycol 
2. Bestimmung der Wismutspiegel 
3. Frühzeitige Gabe von DMPS (250 mg i.v. alle 4 Stunden), Hämodialyse (Membran mit großen 

Poren), Dialysedauer mindestens 6 Stunden, Dialyse fortsetzen bis Nierenfunktion wieder 
normal ist 

4. Fortführung der DMPS-Therapie mit 500 mg täglich oral über 14 Tage (aufgeteilt in zwei 
Dosen) 

 
 
7.2.22 Zink 
Zink wird überwiegend in der galvanischen Industrie eingesetzt. Da Zink zu den essentiellen 
Spurenelementen (Bestandteil von über 200 Enzymen<126>) gehört<63,343,733>, werden verschiedene 
Zinkverbindungen auch in der pharmazeutischen Industrie als Wirkstoff genutzt<126>.  

In hohen Dosen kann die orale Zinkaufnahme zu Übelkeit, Erbrechen, abdominellen Schmerzen. 
Anämie, Pankreatitis, Gastroenteritis führen. Bei Zinkchlorid können daneben  korrosive Schäden 
im Gastrointestinaltrakt resultieren. Eingeatmet kann Zinkoxid „Metal fume fever“ bewirken<126>. 
Die Resorption bei oraler Zuführung liegt zwischen 20 und 40 %<126>. Zink ist in praktisch allen 
Geweben und Körperflüssigkeiten enthal-
ten. Der menschliche Organismus enthält 
zwischen 1,3 und 2,4 g Zink<126>. Die 
Ausscheidung erfolgt überwiegend über 
den Stuhl (70 - 80%). 15 - 25 % werden 
renal, der Rest über den Schweiß 
ausgeschieden. Die biologische Halb-
wertzeit von Zink beträgt 100 - 500 
Tage<126>.  

Die orale oder parenterale Gabe von 
DMPS führt beim Menschen mit normaler 
Umweltbelastung ohne akute Zinkver-
giftung zu erhöhten Zinkausscheidungen 
im Urin. Durch Gabe von DMPS konnte die 
Ausscheidung im Urin bis zum 13-fachen 
gesteigert werden<304>. 
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Zinkausscheidung im Urin nach einmaliger i.v.-Gabe von 
DMPS (2 mg/kg KG)<597> 

Fazit: 
DMPS ist ein wirksames Antidot zur Behandlung von akuten und chronischen Vergiftungen mit 
Wismut. Die Blutspiegel werden gesenkt, die klinischen Symptome bilden sich zurück bzw. 
treten erst gar nicht auf. Die Wirksamkeit wird auch von den Zulassungsbehörden anerkannt, 
da sie in den Fachinformationen von Wismutpräparaten die Behandlung von Überdosierungen 
mit DMPS genehmigt haben. 

Fazit: 
DMPS ist ein wirksames Antidot zur Behandlung von akuten und chronischen Vergiftungen mit 
Wismut. Die Blutspiegel werden gesenkt, die klinischen Symptome bilden sich zurück bzw. 
treten erst gar nicht auf. Die Wirksamkeit wird auch von verschiedenen Zulassungsbehörden 
anerkannt, die in den Fachinformationen von Wismutpräparaten die Behandlung von Überdo-
sierungen mit DMPS genehmigt haben. 
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Probanden Zn-Ausscheidung Art des Mobilisationstests Literatur 

n Patienten Vor 
DMPS 

Nach 
DMPS Dimension Stei-

gerung DMPS Dosis Gabe 
DMPS 

Sammel-
zeitraum  

7 ehemals beruflich Hg-
exponiert 657 1132 µg/24h 1,7 300 mg oral 24h 1251 

36 Normalpersonen 202 944 µg/g Krea 4,7 300 mg oral ? 89 
31 Normalpersonen 360 1215 µg/g Krea 3,4 300 mg oral 3-4 h 981 

31 Nach Amalgamsa-
nierung und Ausleitung 340 1050 µg/g Krea 3,1 300 mg oral 3-4 h 981 

83 Normalpersonen 202 8595 µg/g Krea 42,5 250 mg i.v. ? 89 
38 Neurodermitis 343 2250 µg/g Krea 6,6 250 mg i.v. 45 min 637, 639 
40 Normalpersonen 441 2653 µg/L 6,0 250 mg i.v. 45 min 143 
7 Kontrolle 88 660 µg/dL 7,5  i.v.  722 

26 Patienten mit 
atopischem Ekzem 101 2250 µg/dL 22,3  i.v.  722 

          
Steigerung der Zinkausscheidung im Urin durch einmalige Gabe von DMPS bei verschiedenen Patienten- oder 
Kontrollkollektiven 

Bei einem zweijährigen Jungen wurde nach Trinken von Lötwasser (Lösung von Ammonium-
tetrachlorozinkat (NH4)2[ZnCl4]) ein Zinkspiegel im Serum von 2.590 µg/dL gemessen. Unter der 
Therapie mit 6 x 50 mg DMPS/d i.v. sank der Wert innerhalb von 24 Stunden auf 120 µg/dL, so 
dass die Therapie abgesetzt werden konnte<586>. 

 
7.2.23 Zinn 
Zinn ist Bestandteil des Magenenzyms Gastrin und 
deshalb ein essentielles Spurenelement<166>. Bei 
Zinn sind besonders die organischen Zinnverbin-
dungen toxisch. Diese werden als Biozide in der 
Landwirtschaft und als Antifaulmittel im Bootsbau 
eingesetzt<121>. Der Referenzwert von Zinn im Urin 
beträgt < 2 µg/L<1288>. 

Die orale oder parenterale Gabe von DMPS führten 
beim Menschen mit normaler Umweltbelastung 

 n Sn Urin  
(µg/g Krea) 

Ohne Chelatbildner 550 4,2 
DMPS 184 20,5 
DMPS+Zn-DTPA 505 24,7 
DMPS+Zn-DTPA+DMSA 206 21,1 
   

Zinnausscheidung im Urin unter verschiedenen CB 
(µg/g Krea)<180> 

Probanden Sn-Ausscheidung Art des Mobilisationstests Literatur 
n Patienten Vor 

DMPS 
Nach 
DMPS 

Dimen-
sion 

Stei-
gerung 

DMPS Dosis Gabe 
DMPS 

Sammel-
zeitraum 

 

30 Frauen 2,6 20 µg/g Krea 7,7 10mg/kg KG oral 2 h 474 
68 Frauen 1,9 19 µg/g Krea 10,0 10mg/kg KG oral 2 h 474 
38 Neurodermitispatienten 1,3 1,5 µg/g Krea 1,2 250 mg i.v. 45 min 639 
64 Frauen 1,4 10,4 µg/L 7,4 250 mg i.v. 45 min 460 

57 Kinder 5,1 38,2 µg/L 7,5 3 oder 10 mg/kg 
KG 

i.v. oder 
oral 

45 min 
oder 2 h 1572 

34 Mütter 2,8 24,4 µg/L 8,7 3 oder 10 mg/kg 
KG 

i.v. oder 
oral 

45 min 
oder 2 h 1572 

          
Steigerung der Zinnausscheidung im Urin durch einmalige Gabe von DMPS bei verschiedenen Patienten- oder 
Kontrollkollektiven 

Fazit: 
DMPS steigert die Zinkausscheidung im Urin. Allerdings fehlen klinische Fallberichte über die 
Wirksamkeit von DMPS bei chronischen oder akuten Vergiftungen mit Zinkverbindungen. Nach 
meiner Einschätzung ist in diesen Fällen Ca-DTPA (Ditripentat-Heyl®) vorzuziehen, das Zink 
besser zu mobilisieren vermag. Unter der Therapie mit DTPA ist im Gegensatz zu DMPS ein 
Zinkmangel in der Literatur beschrieben. 
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ohne akute Zinnvergiftung zu erhöhten Zinnausscheidungen im Urin. Der Zinngehalt im Urin bei 
Patienten unter DMPS war höher als bei Patienten, die keinen Chelatbildner erhielten<180,1191>. 
DMPS steigerte die renale Zinnausscheidung<1291> um den Faktor 8<460> bis 12<1191>. Eine 
Steigerung bis um den Faktor 12 deutet auf eine Wirksamkeit von DMPS bei Zinnvergiftungen. 

Eine Zahnarzthelferin erlitt durch Kneten von Amalgam in der ungeschützten Handinnenfläche 
eine starke Zinnbelastung. Durch Gabe von DMPS wurde die Zinnausscheidung im Urin auf 
1.094,4 µg/L (549,9 µg/g Kreatinin) gesteigert. Die klinischen Symptome Müdigkeit, Antriebslosig-
keit, Migräne, Schwindel und Zittern besserten sich<306,613>. 

Bei einer anderen Patientin verdreifachte sich die Zinnausscheidung im Urin nach DMPS-Injektion 
von 6,2 auf 20,3 µg/L<613>. Bei 50 Probanden wurde eine Steigerung von 4,9 auf 5,3 µg/g Kreatinin 
beobachtet<1246>. 

 

7.3 Schwermetalle aus Umwelt und Amalgam 
Umweltbelastungen werden immer mehr als Teil eines multifaktoriellen Geschehens bei der Ent-
stehung chronischer Krankheiten diskutiert<1308>. Schadstoffe können sich im Körper anreichern 
bis die Stoffwechselfunktionen und das Immunsystem überlastet sind, was im Laufe der Zeit zu 
klinischen Symptomen führen kann<740,804>.  

Autopsieuntersuchungen an einem Quecksilberar-
beiter bestätigten, dass Quecksilberbelastungen 
im Körper sehr lange erhalten bleiben. Ein Arbeiter 
erlitt nach 10-jähriger beruflicher Hg-Exposition 
durch einen Unfall eine akute Vergiftung mit Hg-
Dampf und wurde anschließend mit DPA behan-
delt. Drei Jahre später gab er den Beruf auf. 17 
Jahre nach der Exposition und 14 Jahre nach 
seinem beruflichen Ausstieg starb er an Lungen-
krebs. Untersuchungen an Gewebeproben erga-
ben immer noch drastisch erhöhte Quecksilberwerte in Gehirn, Lungen und Nieren<1074>. Auch bei 
einem anderen Arbeiter mit beruflicher Quecksilberexposition konnten 16 Jahre später noch 
erhöhte Hg-Depots in Gehirn und Nieren nachgewiesen werden<561>. 19 Jahre, nachdem er sich in 
suizidaler Absicht 5 mL Quecksilber i.v. gespritzt hatte, wurde ein Patient wegen globaler 
Herzinsuffizienz und Niereninsuffizienz stationär aufgenommen. Röntgenologisch konnten immer 
noch Quecksilberablagerungen in Lunge, Herz, Leber und Nieren nachgewiesen werden<1397>. 

Bei exponierten Personen, bei denen die 
Quecksilberkonzentration in Blut und 
Urin bereits wieder weitgehend im Nor-
malbereich lag, konnte durch DMPS eine 
deutliche Steigerung der Quecksilber-
ausscheidung im Urin provoziert wer-
den<1273>. Bei einem Arbeiter einer 
Thermometerfabrik schwankten die 
Quecksilberspiegel im Urin nach Ende 
der Exposition zwischen 28 und 64 µg/L. 
Eine einmalige Gabe von 300 mg DMPS 
oral 1½ Jahre nach Ende der Exposition 
ließ den Hg-Spiegel von 28 auf 850 µg/L 

ansteigen. Bei einem Kollegen stieg die Hg-Konzentration im Urin durch DMPS von 27 auf 732 
µg/L<1273>. 

 Hg-Dampf expo-
nierter Arbeiter 

Normalbevöl-
kerung 

Gehirn (cerebellum) 2.190 11 
Nieren 1.650 290 
Lunge 600 40 
Leber 70 110    
Quecksilberkonzentration (µg/kg w.w.) in Organen 17 
Jahre nach Exposition von Hg-Dampf<1074> 

• “Suicide – an intentional act resulting in death. 
• Accidental poisoning – an exposure to a poison resulting in 

symptoms which arises by an accidental action. Accidental poiso-
ning is common in young children, but may occur in adults in the 
home, workplace, or as a result of fire or transport accident. 

• Deliberate poisoning – this forms part of the spectrum of disor-
ders now classified as deliberate self-harm. It has also in the past 
been referred to as parasuicide, though this term is now out-dated. 

• Occupational poisoning – occurs in the context of employment. 
• Environmental poisoning – refers to exposure resulting from 

presence of a chemical either in the air, in food or water”<237a>. 

Fazit: 
DMPS steigert die Zinnausscheidung im Urin. Allerdings fehlen detaillierte klinische Fall-
berichte, um die Wirksamkeit von DMPS bei chronischen oder akuten Vergiftungen mit 
Zinnverbindungen bewerten zu können. 
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7.3.1 Wirkmechanismen der Metalle 
In der Toxikologie gilt die Dosis-Wirkungsbeziehung: „Unter diesem Gesichtspunkt konnten viele 
Erscheinungen und Symptome einer möglichen Unverträglichkeit von in Amalgam enthaltenen 
Metallen (insbesondere Quecksilber) wissenschaftlich nicht plausibel erklärt werden“<1503>. Es  
werden verschiedene Mechanismen diskutiert, deren klinische Auswirkungen nicht immer trennbar 
sind und die auch zusammen als „allergo-toxisches Amalgam-Syndrom ATAS auftreten kön-
nen<483>. Bei toxischen Reaktionen sind die Schwermetallspiegel<128,143,182,208,448,466,483, 866,1268>, d.h. 
das Ausmaß der Belastung entscheidend. Essentielle Metalle wirken toxisch, wenn ihre Konzent-
ration die dafür vorhandenen Toleranzen der Zellen überschreiten <1362>. 

Bei allergischen Reaktionen muss auch eine Belastung vorliegen, aber es besteht keine direkte 
Dosis-Wirkungsbeziehung. Für „sensibilisierte” Patienten sind auch subtoxische Belastungen 
krankheitsrelevant<128>. „Bei genetischer Disposition können bereits sehr geringe Hg-Konzentratio-
nen zu immunologischen Reaktionen führen. Es ist grundsätzlich schwierig, für solche Effekte eine 
Schwellendosis anzugeben“<1033>. Einen Hinweis gibt ein positiver Epikutantest<182,208,466,483,866, 

1268>. Bei unklaren Befunden kann ein Lymphozytentransformationstest LTT eingesetzt wer-
den<1503>. 

Daneben sind antagonistische Wirkungen auf Spurenelemente (z. B. Zink, Selen) denkbar<442>. So 
fanden Hol et al. bei Patienten, die Amalgam als Ursache für Ihre Symptome ansahen, zwar 
gleiche Quecksilberspiegel wie in den Kontrollgruppen, aber einen signifikant geringeren Selen-
spiegel im Blut<599>. „Gegebenenfalls ist die zusätzliche Ermittlung des Selenstatus zu empfehlen, 
da Selenmangel die Toxizität von Quecksilber steigern kann (die Selenkonzentration im Serum 
sollte über 50 μg/L liegen)“<380a>. 

Möglich ist auch eine Induktion von Autoimmunphänomenen durch die Metalle, die im Tierversuch 
und durch klinische Beobachtungen bei einzelnen Patienten gezeigt wurde<560,972>. „Mercury-con-
taining amalgam may be an important risk factor for patients with autoimmune diseases. MELISA 
is a valuable tool for selection of patients for amalgam replacement and also for monitoring of 
metal allergies“<1178>. Homöopathische undefinierte Wirkungen<442>, Auswirkung der Spannungs-
reihen im Mund, Reaktionsblockaden für Heilreize<182> und Wirkungen in subtoxischen Do-
sen<182,483,866,1268> (Amalgamkrankheit) im Zusammenhang mit Amalgam sind spekulativ<866>. 

 

7.3.2 Amalgam 
Seit 2 Jahrhunderten wird Amalgam in der Zahnmedizin eingesetzt<282>. Amalgam ist die Bezeich-
nung für flüssige oder feste Legierung des Quecksilbers mit Metallen. Es stammt vom arabischen 
al-malgam und bedeutet erweichende Salbe. „In den Zähnen der Deutschen liegen noch etwa 200 
bis 300 Millionen Amalgamfüllungen. Jedes Jahr werden in der EU etwa 70 Tonnen Quecksilber 
(Hg) für neue Amalgamfüllungen verbraucht, 20 Tonnen allein in Deutschland“1300a>. 

Alle in der Zahnmedizin eingesetzten Amalgame, auch die non-γ2-haltigen, werden aus ca. 50 % 
flüssigem Quecksilber und ca. 50 % „Legierungspulver“ oder „Feilung“ gemischt. Das Legierungs-
pulver ist je nach Anbieter unterschiedlich zusammengesetzt und enthält mindestens 40 % Silber, 
maximal 32 % Zinn, maximal 30 % Kupfer, maximal 3 % Quecksilber und maximal 2 % 
Zink<1018,1030>. 

 

7.3.2.1 Freisetzung von Quecksilber aus Amalgam 
Während man früher davon ausging, dass nach dem Aushärten des Amalgams das Quecksilber 
fest gebunden ist<282,361>, wird heute allgemein anerkannt, dass die Freisetzung von Quecksilber 
auch aus ausgehärteten Oberflächen erfolgt<545a,1006,1030,1634>. So stellt die Kommission „Methoden 
und Qualitätssicherung in der Umweltmedizin“ des Robert Koch-Instituts im Oktober 2007 fest:  
„Aus Amalgamfüllungen wird Quecksilber in geringen Mengen freigesetzt. Dentalamalgam ist 
neben dem Fischverzehr die Hauptquelle für die Quecksilberaufnahme beim Menschen“<380a>. Die 
Freisetzung erfolgt über 24 Stunden am Tag vor allem in Form von Quecksilberdampf<83,165,193,443, 

1018,1289,1380,1482>. „Hierbei ist insbesondere zu bedenken, dass mit dem Legen einer Amalgamfül-
lung eine Quecksilberquelle implantiert wird, die kontinuierlich über die gesamte Liegedauer 
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Quecksilber abgibt, d.h. in der Regel über viele Jahre“<361>. Dabei ist die Qualität der Zahn-
füllungen zu berücksichtigen<353>. So geben polierte Füllungen wegen der geringeren Oberfläche 
weniger Hg frei, allerdings seien nur 5 % der Füllungen poliert<83>.  
 
Besonders große Mengen werden beim Legen 
und Polieren neuer Füllungen und beim Ausboh-
ren alter Füllungen freigesetzt<323,577,839, 1036,1167>. 
Nach dem Einbringen von 4 - 5 Amal-
gamfüllungen stieg die Hg-Ausscheidung im Urin 
von 0,5 auf 2,5 µg/L, nach dem Entfernen sogar 
auf 4 µg/L. Auch der Mobilisationstest zeigte 
höhere Werte<831>. Die tägliche Freisetzungsrate 
frischer Amalgamfüllungen betrug 1 - 5 µg 
Hg/cm2. Nach 5 Tagen reduzierte sie sich auf 0,1 
- 0,3 µg Hg/cm2<466> (Passivierung<605>).  

Nach Einbringen von Amalgam in die Mundhöhle 
stieg die Hg-Konzentration im Urin über einige 
Zeit kontinuierlich an. Probanden, denen kon-
ventionelles Amalgam eingebracht wurde, hatten 
nach 4 Wochen sowohl vor als auch nach der Gabe von DMPS höhere Hg-Spiegel im Urin als 
Probanden mit non-γ-2-Amalgam<1632>. 

Nach dem Einbringen und Entfernen von Amal-
gamfüllungen wurden im Stuhl erhöhte Queck-
silber- und Silberspiegel nachgewiesen<1167>. 
Der Kofferdamm bot teilweise Schutz gegen die 
Quecksilberaufnahme<547,788>. Auch durch gute 
Verarbeitung, Absaugung der Dämpfe, Unter-
füllung, Polierung und Vermeiden verschiedener 
Metalle im Mund kann die Belastung geringer 
gehalten werden<182>. Nach dem Entfernen der 
Amalgamfüllungen nahm der Quecksilberspie-
gel im Blut wieder ab<547,549,550>. 

Für die Freisetzung werden verschiedene Me-
chanismen diskutiert<174>: 
• mechanisch durch Kauen, Zähneknirschen, 

Zähneputzen<121,174,282,321,986,1167,1184,1268>. Während Probanden ohne Amalgam lediglich 0,06 
µg/m³ Hg in der Atemluft hatten, wurden bei intakten Amalgamfüllungen 1,9 µg-4,9 Hg/m3 
gemessen: Nach dem Zähneputzen stieg der Wert auf 8,2-29,1<320,546,549>, nach dem Kau-
gummikauen auf 13,7 µg Hg/m3<1509>. Pro Minute wurden ohne mechanische Belastung 9 ng, 
beim Kaugummikauen (Entfernen der Oxidationsschicht<546,550>) 76 - 98 ng Quecksilber 
freigesetzt<549,550>. Im Speichel stieg der Quecksilbergehalt nach 10-minütigem Kaugummi-
kauen von 4,9 auf 12,95 µg/L. Bei Patienten ohne Amalgamfüllungen wurden 0,4 µg Hg/L im 
Speichel gemessen. Die Quecksilberausscheidung im Urin betrug bei Kaugummi kauenden 
Amalgamträgern 1,36 µg/24h, bei Amalgamträgern ohne Kaugummikonsum ca. die Hälfte (0,7 
µg/24h). 

• chemisch durch saure oder heiße Speisen oder Getränke<174,321,986,1167,1268> oder fluorhaltige 
Zahnpasten<1167,1268>. Bei 14 Studenten stieg der Hg-Spiegel im Blut nach 20-minütigem 
Trinken von heißem Zitronensaft von 0,19 auf 0,53 µg/L. Gleichzeitig fiel der Selenspiegel 
ab<762,763>. 

• elektrochemisch durch Bildung von Lokalelementen mit anderen metallischen Materialien in der 
Mundhöhle<174,627,1167,1268>. Lechner allerdings konnte keinen Zusammenhang zwischen intrao-
raler Strommessung und Quecksilberbelastung nachweisen<831>. Patientinnen die neben Amal-
gamfüllungen mit Gold oder anderen Dentallegierungen versorgt waren, zeigten im DMPS-Test 
ähnliche Ausscheidungen. Die zusätzlich vorhandenen Metalle hatten keinen signifikanten Ef-
fekt auf den Hg-Gehalt. Im Nüchtern-<223> und im Kauspeichel<223,460> hatten Kombinationen im 
Mittel niedrige Hg-Spiegel, dito im Mobilisationstest<223,1300>. 
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Ergebnis des DMPS-Mobilisationstests nach 
Daunderer vor und nach Entfernen von Amalgam-
füllungen bei 3 Patienten<831> 
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7.3.2.2 Aufnahme des Quecksilbers 
Wissenschaftlich unbestritten ist, dass das aus dem Amalgam freigesetzte Quecksilber vom Kör-
per teilweise resorbiert wird, wo es über die Blutbahn in die verschiedenen Organe ge-
langt<547,971a,1006>. „Es ist unstrittig, dass aus Amalgamfüllungen freigesetztes Quecksilber resor-
biert wird und zur Gesamtbelastung des Organismus mit Quecksilber beiträgt“<562>. Allgemein an-
erkannt ist heute auch, dass Amalgamträger höhere Quecksilberwerte im Urin aufweisen als 
amalgamfreie Personen<1381,1383>.  

Die Hg-Spiegel in Organen (Nieren, 
Gehirn<1280>), im Blut (1,3-4,3 µg/L) 
und im Urin (1-4-4,8 µg/L) korrelieren 
mit der Zahl der Amalgamfüllun-
gen<878,1311> bzw. der Zahl der Amal-
gamoberflächen<460>. Der Hg-Gehalt 
der Nierenrinde stieg bei Untersu-
chungen an 55 Verstorbenen mit der 
Zahl der Amalgamfüllungen<878>. 

Allerdings schwankte die Quecksilber-
belastung bei gleicher Zahl an Amal-
gamfüllungen um mehr als den Faktor 
zehn<1314>. Deshalb  stellten andere 
fest: „Da jedoch auch etliche Patien-
ten mit vielen Amalgamfüllungen 
durchaus niedere Quecksilberaus-
scheidungsmengen hatten, kann ver-
mutet werden, dass hohe Quecksilberausscheidungsmengen mehr durch die Verarbeitung der 
Amalgamfüllungen (Unterfüllung, Politur), die verwandte Amalgamart oder das Alter der Füllungen 
zu erklären sind, als alleine durch die Anzahl der Füllungen“<729>. Patienten, die sich die 
Amalgamfüllungen entfernen ließen, hatten nach 3 Jahren wieder eine geringere Hg-
Ausscheidung im Urin, ohne Entfernung des Amalgams blieb sie gleich<1391>. Nach Entfernung der 
Amalgamfüllungen nehmen die Mobilisationswerte allmählich ab. Zwei Jahre nach Entfernung 
entsprechen die Werte den der amalgamfreien Personen<545a,1291>. Patienten zeigten im DMPS-
Test nach Daunderer 6 Monate nach Amalgamentfernung geringere Werte als Patienten, die das 
Amalgam behielten<489>. Nach dem Entfernen der Amalgamfüllungen beträgt die biologische 
Halbwertzeit von Hg 2,3 Monate, gemessen als Hg-Ausscheidung im Urin) bzw. 1,7 Monate, 
gemessen im DMPS-Mobilisationstest<559>. Untersuchungen an Studenten der Zahnmedizin, die 
erstmals mit Amalgam arbeiteten, zeigten in dieser Zeit stetig ansteigende Quecksilberspiegel in 
Urin und Plasma, die nach Abschluss der Arbeiten wieder abfielen, nach 3 Monaten aber noch 
nicht auf den Ausgangswert zurückgegangen waren<1561>. 

Probanden mit Amalgamfüllungen 
haben höhere Konzentrationen an 
anorganischem Hg im Speichel als 
Probanden ohne Füllungen. Die 
Werte bei Probanden, die die Amal-
gamfüllungen entfernen ließen, 
entsprechen denen, die nie solche 
Füllungen hatten. Man geht davon 
aus, dass Patienten mit einer „nor-
malen“ Zahl von Amalgamfüllungen 
täglich 1 bis 3 µg Hg-Dampf aus-
gesetzt sind<665>.  Aber auch der Ge-
halt an organischem Quecksilber im 
Speichel liegt bei Amalgamträgern 
über dem der Kontrollen. Dies deutet 
darauf hin, dass im Mundmilieu Hg 
teilweise methyliert wird<840>. 
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„Bei der Quecksilberaufnahme aus Amalgamfüllungen handelt es sich um eine kontinuierliche 
Belastung durch niedrige Mengen an Quecksilberdampf“<577>. Nicht-Amalgamträger weisen im 
Mittel Hg-Konzentrationen von 0,3 µg/L Blut und bis 1,5 µg/L Urin auf, die weitgehend auf 
Methylquecksilber aus der Nahrung zurückzuführen sind. Im Vergleich dazu liegen die Konzentra-
tionen bei Amalgamträgern bei 0,7 µg/L Blut und 9 µg/L Urin<838>. 

2,5 bis 17,5 µg Hg 
werden täglich aus 
Amalgamfüllungen 
resorbiert<193,1030, 

1257>. Andere Ab-
schätzungen  ge-
hen von 0,3 und 5,8 
µg Hg täglich 
aus<547>. Die WHO 
hat 1991 beim 
Menschen eine bis 
zu 6,5-mal höhere 
Aufnahme an Ge-
samt-Hg aus Amal-
gamfüllungen im 
Vergleich zu ande-
ren Quellen kalku-
liert<1279>. Neuere 
Untersuchungen 
gehen von folgen-
den Hg-Aufnahmen 
des Menschen pro Tag aus: 0,2 µg über die Atemluft, 0,05 µg über das Trinkwasser, 3 µg über 
Nahrungsmittel und 2 – 6 µg aus Amalgamfüllungen<1033>. Die Hg-Aufnahme aus dem Amalgam 
liegt damit weit unter der Aufnahme beruflicher Hg-exponierter Arbeiter (171 µg/Tag)<757>. 

Dabei wird das Schwermetall nicht fortwährend kumuliert. Nach ca. 1 Jahr ist ein Gleichgewicht 
zwischen Aufnahme und Ausscheidung eingestellt, abhängig von der Zahl der Amalgamfüllun-
gen<549,550>. Hg ist also kein Speichergift, das sich fortwährend anreichert<545a,546>.  

„Also, mercury from maternal amalgam fillings leads to a significant increase of mercury concen-
tration in the tissues and the hair of fetuses and newborn children. Placental, fetal, and infant mer-
cury body burden correlates with the numbers of amalgam fillings of the mothers“<971a>. Unmittel-
bar nach der Geburt wurden in der Muttermilch Quecksilberkonzentrationen von <0,25 bis 20,3 
µg/L nachgewiesen. Die Werte korrelierten mit der Zahl der Amalgamfüllungen. In einer 2. Unter-
suchung nach zweimonatigem Stillen waren die Werte deutlich zurückgegangen (<0,25 bis 11,7 
µg/L). Sie korrelierten jetzt nicht mehr mit den Amalgamfüllungen, sondern dem Fischkonsum<364>. 

Das Einatmen der Quecksilberdämpfe und die Aufnahme über die Lunge ist der wichtigste Auf-
nahmepfad für das Quecksilber<472,545a,546,577>. Ca 10 % des entstehenden Hg-Dampfes gelangen 
in die Lunge<878> und werden dort zu 80 % resorbiert<143,545a,1509>. „Elemental mercury vapour 
released from dental amalgam surfaces into the mouth is the predominant source of human 
exposure to mercury in the general population with low frequency of fish consumption. Depending 
on the number of fillings, daily intake of mercury vapour amounts to 4 - 21 µg. In contrast, dietary 
intake of inorganic mercury compounds is about 4 µg/day and, recently, for German children a 
dietary mercury intake of only 0,4 µg was found on days without fish consumption”<1561>. Daneben 
können auch quecksilberhaltige Stäube eingeatmet werden<182>.  

Die Resorption im Gastrointestinaltrakt nach Verschlucken des durch Abrieb, Korrosion oder che-
misch freigesetzten Quecksilbers liegt unter 5 %<878> und spielt daher nur eine untergeordnete 
Rolle<143,182,545a,1134,1167,1184>. Anorganisches Quecksilber wird im Darm nur schlecht resorbiert. Der 
überwiegende Anteil wird mit den Fäzes ausgeschieden<472>. 

Ein direkter Transport des Quecksilbers aus dem Amalgam über die Zahnwurzel und den Kiefer-
knochen wird insbesondere bei fehlender Unterfüllung<143> diskutiert<143,182, 1134,1167,1184>. Manche 
vermuten auch einen retrograden axonalen Transport des Quecksilbers entlang des Riechnervs 

Quelle Hg-Dampf Anorganisches Hg Organisches Hg 
 Zufuhr Resorption Zufuhr Resorption Zufuhr Resorption 
Luft 0,03 0,024 0,002 0,001 0,008 0,0064 
Fisch 
Andere Nahrung 
Trinkwasser 

0 
0 
0 

0 
0 
0 

0,6 
3,6 
0,05 

0,042 
0,25 

0,0035 

2,4 
0 
0 

2,3 
0 
0 

Amalgam 3,8 - 21 3,1 - 17 0 0 0 0 
Gesamt 3,9 - 21 3,1 - 17 4,3 0,3 2,41 2,31        
Von der WHO geschätzte tägliche Quecksilberaufnahme (µg/Tag) bei beruflich nicht 
exponierten Personen<393,849,1033> 

 Kleinkinder Kinder Jugendliche Erwachsene Senioren 
Alter (Jahre) 3 – 4 5 – 11 12 -19 20 – 59 ≥ 60 

Gesamtaufnahme Hg (µg/Tag) 3.28 5.56 6.72 9.44 6.79 

Davon aus Amalgam (µg/Tag) 0.79 1.10 1.91 3.38 2.08 

Anteil Amalgam (%) 34 32 40 50 42       
Tägliche Quecksilberaufnahme in Kanada (1995)<1229> 
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direkt ins Gehirn, da an dieser Stelle im 
Gehirn besonders hohe Konzentrationen 
gemessen wurden<143,473,475,759,1167,1184>. 

Auch eine Resorption über die Mund-
schleimhaut wird diskutiert. Für diese Hypo-
these liegen allerdings keine ausreichenden 
Belege vor<759,910,1033,1036>. 

Die freigesetzte Quecksilbermenge steigt im 
Mittel mit der Zahl der Amalgamfüllun-
gen<89,729> bzw. der Amalgamoberflä-
che<1524>. Im Einzelfall jedoch können deut-
liche Unterschiede bestehen. So hatten ein-
zelne Patienten mit vielen Füllungen ge-
ringere Quecksilberwerte als Patienten mit 
wenigen Füllungen<480,729,966,1291,1314>. In ei-
nem Kollektiv von 643 Patienten hatten 51% 
der Amalgamträger im DMPS-Mobilisationstest Werte unter 50 µg Hg/g Kreatinin<1291>. 

Jeder Mensch hat Quecksilber im Körper<288>. 
Die individuellen Belastungen schwanken sehr 
stark. Frauen wiesen bei gleicher Zahl der 
Amalgamfüllungen im Mobilisationstest höhere 
Spiegel auf als Männer<241,444,446,1291>.  Sie 
hatten sowohl im Nativ- als auch im Mobilisa-
tionsurin höhere Werte<241>. Dagegen wurde 
bei den Autopsien keine Geschlechts-
abhängigkeit gefunden<362>. Diese Diskrepanz 
lässt sich zurzeit nicht erklären<359>. 

Generell ist die Quecksilberbelastung aus 
Amalgam kleiner als die, die bei Arbeitern aus 
quecksilberverarbeitenden Betrieben gemes-
sen wurde<549,550,947,1108,1280,1283,1285, 1314>. Bei 
vielen beruflich exponierten Arbeitern konnten 
trotzdem keine pathologischen Veränderungen 
nachgewiesen werden<1314>. 

Beruflich Quecksilberdampf exponierte Arbeiter 
zeigten sowohl vor als auch nach DMPS (300 
mg oral) die höchsten Ausscheidungswerte, 
aber auch bei Zahnärzten und Helferinnen war 
die Hg-Konzentration im Urin erhöht. Bei beruf-
lich nicht exponierten  Arbeitern (keine Angabe 
zum Amalgamstatus) waren die Werte am 
geringsten. Die kumulative Hg-Gesamtaus-
scheidung innerhalb von 24 Stunden mit 
zweimaliger Gabe von 300 mg DMPS war bei 
den Industriearbeitern 1513 µg Hg, bei Den-
talpersonal 132,6 µg, bei der Kontrolle 3,78 µg 
Hg. Der Anstieg (U(II)/U(I)) war bei den In-
dustriearbeitern am größten, bei der Kontrolle 
am kleinsten<985>. 

 
7.3.2.3 Auswirkungen des aufgenommenen Quecksilbers 
Allgemein anerkannt ist, dass Amalgamträger höhere Quecksilberwerte im Urin aufweisen als 
amalgamfreie Personen<1381,1383>. Die Frage lautet deshalb: reicht die vom Menschen insgesamt 
aufgenommene Quecksilbermenge aus, um toxische Reaktionen auszulösen<165,288>? Die Kom-
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mission „Methoden und Qualitätssicherung in der Umweltmedizin“ des Robert Koch-Instituts stellt  
im Oktober 2007 fest: „Von der zahnmedizinischen Anwendung von Amalgam gehen gesund-
heitliche Risiken aus, die wie bei jedem Medizinprodukt gegen den Nutzen abgewogen werden 
müssen. Während die mit Amalgam verbundenen gesundheitlichen Risiken von den meisten Ex-
perten als gering und von der Nutzen-Risiko-Abschätzung her eher als vernachlässigbar einge-
schätzt werden, gibt es auch abweichende Auffassungen. Hiernach bestehen schon bei den sehr 
niedrigen amalgambedingten Quecksilberexpositionen nicht tolerierbare Gesundheitsgefährdun-
gen“<380a>. Andere teilen diese Einschätzung nicht „Amalgam cannot be called a safe dental filling 
material“<971a>. 

Unbestritten ist heute, dass Amalgam Geschmacksstörungen sowie allergische und lichenoide Re-
aktionen mit verschiedenen klinischen Symptomen auslösen kann<493,577,741,839,966,1006,1018,1381,1383, 

1481>, wobei die Typ-4-Allergie im Vordergrund steht<1381>. Köppel fand bei 28 von 60 (46,7 %) Pati-
enten einen positiven Epikutantest auf Hg<759>, Walt beobachtete bei 17 von 193 (8,8 %) Patienten 
eine sichere positive Reaktion<1524>. Zwischen 1993 und 2001 zeigten an der Zahn-, Mund- und 
Kieferklinik Freiburg  114 von 616 Amalgamfüllungsträger (18,5%) allergische Reaktionen auf Sub-
stanzen des „Amalgamblocks“<1399>. Daneben sind elektrochemische Reaktionen beim Kontakt 
von Amalgam mit anderen Metallen in der Mundhöhle anerkannt<1383>.  

Die Frage, ob das aufgenommene Quecksilber zu weiteren Intoxikations- oder Unverträglichkeits-
erscheinungen führt, wird noch kontrovers diskutiert<89,143,446,727,1134>. “Whether the levels of expo-
sure to mercury vapor from dental amalgam are sufficiently high to cause adverse health effects, 
and exactly what those effects are, continues to be researched and debated by scientists and 
health officials. U.S. government summaries on the effects of dental amalgam conclude that there 
is no apparent health hazard to the general population, but that further study is needed to deter-
mine the possibility of more subtile behavioral or immune system effects, and to determine the 
levels of exposure that may lead to adverse effects in sensitive populations. Sensitive populations 
may include pregnant women, children under the age of 6 (especially up to the age of 3), people 
with impaired kidney function, and people with hypersensitive immune responses to metals”<1030>. 
“To the limited extent that the ADA acknowledges the harmful effects of mercury amalgams, it is 
only in respect to the relatively small number of patients who suffer allergic reactions to mercury” 
…The American Dental Association claims that there is not enough scientific evidence to prove the 
case against mercury amalgams and maintains the position that "dental amalgam has been stud-
ied and reviewed extensively, and has established a record of safety and effectiveness”<107>. 

Die Toxizität der Dentallegierungen ist abhängig von der Menge der freigesetzten Metallionen<460>. 
Untersuchungen an 2.223 Patienten zeigten, dass der PTWI-Wert nur vereinzelt überschritten 
wird. Bei den meisten wird er nicht erreicht<559>. Die Quecksilberbelastungen sind zwar messbar, 
liegen aber unter den toxikologischen Grenzwerten<18,589,1061,1283,1632>. Normalerweise liegen die 
Messwerte im Blut und Urin durchschnittlich bei 1 µg/L. Die obere Normgrenze von 5 µg/L wird nur 
in Ausnahmefällen überschritten<1278,1381>, selten werden Werte bis zu ca. 10 µg/L im Urin gefun-
den<1278>. 

Umstritten ist, ob diese Spiegel zu den Symptomen wie Gelenkschmerzen, Kopfschmerzen, 
Schwindel, Gedächtnisstörungen, Müdigkeit, Schlafstörungen führen können<1481>. Auch Fälle von 
quecksilberinduzierten Glomerulopathien infolge Amalgam-Belastung wurden beschrieben<924>. 
Nach Meinung des BfArM gibt es für toxische Reaktionen keinen begründeten Verdacht<577,1006>. 
Es besteht ein 10-facher Sicherheitsabstand bis zur Erreichung der toxischen Schwelle<549>, d.h. 
es handelt sich um subklinische Belastungen<89>. Die deutsche Gesellschaft für Pharmakologie 
kommt zu dem Schluss „Das aus den Füllungen freigesetzte Quecksilber reicht nicht, eine Queck-
silber-Vergiftung auszulösen“<1380>. Es gibt nach gegenwärtigem wissenschaftlichem Kenntnis-
stand keine Begründung für eine nachteilige Wirkung von ordnungsgemäß gelegten Amalgamfül-
lungen auf die Gesundheit<757,1018,1562a>. Mit gesundheitsschädlichen Wirkungen des Quecksilbers 
ist normalerweise nicht zu rechnen<493,1278>. Gesicherte Hinweise auf die Existenz des Krankheits-
bildes „Amalgamvergiftung“ liegen nicht vor<562,1390,1381,1383>. Auch umfangreiche interdisziplinäre 
Untersuchungen an der Universität Gießen ergaben keinen Hinweis<579>. Amalgamfüllungen seien 
daher toxikologisch nicht kontraindiziert<1121>, Ausleitungstherapien überflüssig<545a,757>. Die von 
den Patienten geschilderten Symptome wurden als psychiatrische Befunde oder psychische 
Symptome diagnostiziert<48,445,589,605,759,786,915>. Die positiven Effekte einer Amalgambehandlung 
werden als psychosomatisch oder als Placeboeffekt gedeutet<1493>. „Wenn es zuträfe, was 
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Amalgamgegner behaupten, wäre Amalgam praktisch an jeder Krankheit, insbesondere auch 
solchen bisher unklarer Ätiologie, zumindest mitursächlich beteiligt“<1279>. Ein Austausch intakter 
Amalgamfüllungen sei unethisch<107> und  aus toxikologischer Sicht nicht erforderlich<665,914,1381>. 
Massivere Eingriffe wie das Ziehen aller Zähne werden als ärztlicher Kunstfehler betrachtet<665>. 

Andere sehen in Amalgam einen „unnötigen Krankheitsherd“ und das aus Amalgam freigesetzte 
Quecksilber als Ursache für viele Krankheiten. Sie sprechen von chronischen Vergiftungen<316> 
und bezeichnen Amalgam als Giftmüll, der auf jeden Fall entfernt werden muß<1184>. Je nach Autor 
besteht bei 50 bis 85 % der Umweltpatienten eine persistierende Mischexposition gegenüber 
potentiell (sub-)toxischen oder sensibilisierenden Fremdstoffen<128>. „Es ist oft verblüffend, wie 
nach einer Amalgamsanierung die Symptome verschwinden“<441,446>. Selbst Todesfälle werden als 
Folge von Amalgam postuliert<313,316>.  
• Die Gehörgangsentzündung einer Patientin verschlimmerte sich während der zahnärztlichen 

Amalgamsanierung (Anstieg der Quecksilberbelastung durch Amalgamentfernung<763>). Durch 
eine anschließende DMPS-Behandlung wurde die Frau beschwerdefrei<448>. Auch der 
Haarausfall einer anderen Patientin verschlimmerte sich zunächst während der Amalgam-
sanierung. Nach Abschluss der DMPS-Behandlung bestand kein Haarausfall mehr<448>. 

• Gerhard et al. zeigten durch Untersuchungen an 490 Frauen, dass bei hohen Schwerme-
tallbelastungen (im Mobilisationstest > 500 µg Hg/g Kreatinin) keine spontanen Schwanger-
schaften mehr auftraten. Nach Ausleiten der Schwermetalle wurden verschiedene Frauen 
spontan schwanger, auch wenn vorher 12 bis 14 Jahre lang alle Therapieversuche frustran 
verlaufen waren<475,478,481>. 

• Bei zwei Patientinnen ohne psychische Probleme, wie die Autoren explizit betonen, gingen die 
Kopfschmerzen nach Amalgamentfernung und Ausleitungen mit DMPS zurück<147>. 

• Eine nicht fachgerechte zahnärztliche Amalgambehandlung (fehlende Unterfüllung bei 5 
Füllungen) führte bei einem vorher stets gesunden 15-jährigen Mädchen zu diffusen Be-
schwerden wie Kopf- und Gelenkschmerzen, Schwindel, Vergesslichkeit und Müdigkeit. Der 
Quecksilberspiegel im Urin lag bei 47 µg/L. Nach einer Zahnsanierung und Behandlung mit 
DMPS fiel der Schwermetallspiegel im Urin auf 0,7 µg. Appetit, Körpergewicht und Aktivität 
des Teenagers besserten sich<353>. 

• Eine 30-jährige Patientin mit migräneartigen Kopfschmerzen und Schwindel war seit 10 Jah-
ren bei mehreren Ärzten erfolglos in Behandlung. Nach Amalgamentfernung und mehreren 
Ausleitungen verschwand der Schwindel ganz, die Migräne ist nur noch schwach vorhan-
den<444>. 

• Bei Patientinnen mit Alopezie wurden nach frustranen Therapieversuchen die Amalgamfüllun-
gen entfernt. Darauf kam es bei 13 zu einem Rückgang des Haarausfalls, teilweise auch zum 
Nachwachsen neuer Haare<739>. Allerdings wurde an dieser Untersuchung kritisiert, dass ver-
schiedene Formen der Alopezie nicht unterschieden wurden und das „Krankengut“ unzurei-
chend definiert sei, so dass die Kausalität von Amalgam für den Haarausfall nicht sicher 
nachgewiesen sei<1608>.  

• Bei einem 37-jährigen Patienten mit chronischem Husten und Schnupfen wurden Amalgam-
sanierung und Ausleitungstherapie vorgenommen. Der Patient wurde infektfrei<444>. 

• Eine 33-jährige Patientin mit rezidivierenden Gehörgangsentzündungen zeigte im DMPS-Test 
nach Daunderer eine Quecksilberbelastung von 401,5 µg/g Kreatinin. Nach Amalgamsanie-
rung und zweimaliger Ausleitung mit DMPS fiel der Wert auf 25,4 µg/g Kreatinin. „Die Patien-
tin ist subjektiv beschwerdefrei“<448>. 

• Bei Patienten mit atopischer Dermatitis bzw. Psoriasis wurde mit Hilfe des DMPS-Tests eine 
Belastung mit Quecksilber, Kupfer, Blei und Palladium nachgewiesen. Durch eine Amalgam-
sanierung und anschließende Ausleitung (Gabe von DMPS alle 5 - 6 Wochen) wurde in den 
meisten Fällen eine signifikante Besserung erzielt<639>. 

Nur die wenigsten Amalgamvergifteten leiden an einer Monovergiftung<83,313,866>. Bei den meisten 
sehen die Kritiker zusätzlich bis zu 3 weitere Giftexpositionen<313>. Dabei muss neben dem 
Quecksilber aus dem Amalgam auch die Hintergrundsbelastung aus Nahrung und Umwelt berück-
sichtigt werden<549,550>. Außerdem können auch die anderen Amalgambestandteile bzw. Umwelt-
belastungen Symptome verursachen. Auch die synergistischen Effekte verschiedener Toxine müs-
sen bedacht werden<577>. „Human exposures to metals and metalloids such as arsenic frequently 
occur as mixtures, and hence it is important to consider interactions among these elements in 
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terms of both mechanisms of action and for risk assessment purposes. Interactions among these 
elements may produce additive, synergistic/potentiative, or antagonistic effects that may be 
manifested as direct cellular toxicity (necrosis or apoptosis) or carcinogenity”<1052>. Eine psycho-
somatische Beteiligung wird diskutiert<307,466,866>. Die Schwermetallbelastung kann auch mit einem 
Spurenelementmangel (Zink, Selen) kombiniert sein, der seinerseits Symptome verursachen 
könnte<307,441,444 >. 

Der Nachweis für Kausalität des Amalgams bei einer Krankheit ist nur selten möglich<89>. Nicht nur 
Zahnärzte, sondern auch Allgemeinmediziner beobachten bei manchen Patienten in ihren Praxen 
eine deutliche Besserung des Gesundheitszustandes nach Entfernung der Amalgam-Fül-
lungen<1361>. Den Kausalzusammenhang belegt sehen sie durch das zeitliche Auftreten der Symp-
tome nach Einbringen von Amalgamfüllungen bzw. der Besserung des klinischen Bildes nach 
Amalgamentfernung<327>. Dabei werden mögliche Änderungen im Lebenswandel, z. B. Umstellung 
der Ernährung oder Sport treiben, nicht diskutiert<915>. Manche Beobachtungen korrelieren zwar 
mit der Zahl der Amalgamfüllungen, ein kausaler Zusammenhang ist jedoch trotzdem nicht ge-
sichert<165>. So wird z. B. Amalgam als Ursache für vermehrtes Rauchen verantwortlich 
gemacht<1342>. Geht man jedoch davon aus, dass Personen, die keine Amalgamfüllugen tragen, 
und Nichtraucher gesundheitsbewusster leben, so kann man die Korrelation problemlos erklären.  

Die WHO stellte fest, dass ein Wert, bis zu dem eine Quecksilberbelastung unbedenklich ist, nicht 
angegeben werden kann<1043>. Die von der „Schulmedizin“ gefundenen niedrigsten Schwellen-
werte für nachweisbare Funktionsstörungen liegen bei 20 µg/L im Blut und 50 µg/L im Urin<193>. 
Genaue Angaben über die Wirkungsschwelle von Hg in verschiedenen Organen sind nicht be-
kannt<546>. 

„Gleichwohl lässt sich ein toxikologisches Restrisiko bei chronischer Einwirkung auch kleiner 
Quecksilber-Mengen bei  entsprechend disponierten Personen nicht ausschliessen<166>. „Infolge 
der großen Streuung in der Empfindlichkeit der Amalgamträger/-trägerinnen ist jedoch auf indivi-
dueller Ebene (d.h. bei Betrachtung des Einzelfalls) auch von Seiten der Weltgesundheitsorgani-
sation ein Zusammenhang mit der Befindungs-/Gesundheitsstörung nicht auszuschließen“<966>. 
Hier kann nur ein lückenloses Follow-up des Patienten durch den Hausarzt weiterhelfen<866>.  

Bisher gibt es keine Marker, diese Patienten zu identifizieren. Der DMPS-Test ist dafür ungeeig-
net<170>, da die festgestellte Hg-Belastung von kranken Füllungsträgern nicht höher ist als bei ge-
sunden<1279,1482>. Individuelle Faktoren spielen vermutlich eine Rolle: 
• Frauen vertragen Gifte schlechter als Männer<443>. 
• Patienten mit einem Mangel an Glutathion-S-Transferase GST sollen Amalgam schlechter 

vertragen<307,750a>.  
• Wojcik et al. fanden eine Korrelation zwischen chronischer Hg-Intoxikation und dem Apo-

Lipoprotein E4-Genotyp<1568>. 

Die Behauptung, unklare Krankheitssymptome würden durch Amalgam verursacht, kann letztend-
lich weder eindeutig bewiesen noch widerlegt werden<361,966,1383,1384>. Auch bei Kindern gibt es 
keinen gesicherten Nachweis, dass die erhöhte Quecksilberbelastung zu Entwicklungsstörungen 
oder Schäden führt<361>. Grund dafür ist auch die lange Latenzzeit<313>. „Zwei neuere prospektive 
Studien versuchen nachzuweisen, dass Amalgamfüllungen bei Kindern über einen fünf- bzw. sie-
benjährigen Zeitraum keine Schäden anrichten. Allerdings sind die Fallzahlen in beiden Studien 
viel zu klein, um ein Risiko unter 1% nachzuweisen. Es können wegen der beschränkten Beob-
achtungsdauer keine definitiven Aussagen zu möglichen Langzeitschäden gemacht werden, zumal 
eine erhöhte Quecksilberausscheidung im Urin langfristig nachzuweisen war“<1005>. 

Generell kann die Wissenschaft die biologische Sicherheit von Amalgamen oder anderen restau-
rativen Dentalmaterialien nicht absolut garantieren<665>. Eine randomisierte Doppelblindstudie über 
die Wirksamkeit der Amalgamentfernung ist nicht möglich<759>. Jeder muss für sich selbst ent-
scheiden<446>. 

 

7.3.3 Amalgamsanierung und Mobilisationstherapie 
Eine Vielzahl von Symptomen wird mit Amalgam in Zusammenhang gebracht, oft auch von den 
Patienten selbst. 4 – 8 % der schwedischen Bevölkerung glauben, dass sie durch Nebenwirkun-
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gen von Amalgamfüllungen erkrankt sind bzw. waren<558>. Allerdings gibt es kaum wissenschaftli-
che Untersuchungen<441> bzw. sind nur für wenige Krankheitsbilder nachvollziehbare Kasuistiken 
publiziert worden. 

Amalgam setzt Hg frei, das überwiegend als Dampf resorbiert wird und so zu einer Belastung bei 
allen Trägern führt. Diese chronische Hg-Exposition bewegt sich im Niedrigdosisbereich (Micro-
mercuralismus). Überwiegend werden die aus Amalgam resultierenden Hg-Spiegel unterhalb der 
zuverlässigen Grenzen liegen und keine klinische Vergiftung bewirken. Man kann davon aus-
gehen, dass nicht jeder Mensch mit Amalgamfüllungen  betroffen ist<182>. Allerdings können ein-
zelne Individuen besonders sensibel reagieren. Außerdem können Immunreaktionen (Allergien, 
Autoimmunreaktionen oder Immunmodulationen) auftreten<172>. Nach Meinung der Amalgamgeg-
ner reagiert jeder Patient anders<442>. Es gibt keine typischen Symptome einer Amalgam-Intoxika-
tion<866,1183,1268>, jeder Betroffene reagiert mit seinen individuellen konstitutionellen Schwach-
punkten<1183>.  

Problematisch für den Therapeuten ist es, wenn ein Patient darauf fixiert ist, amalgamvergiftet zu 
sein, und andere Erklärungen für seine Symptome nicht akzeptiert<759,1381>. Das gleiche gilt auch 
für Therapeuten, die hinter jeder Krankheit eine Amalgamvergiftung sehen. Dies kann nicht nur zu 
teilweise massiven, unnötigen zahnärztlichen Eingriffen führen, z. B. Extraktion gesunder Zähne, 
sondern auch die Diagnose und Behandlung der tatsächlichen Krankheitsursache verhindern oder 
verzögern<759,1381>. Insbesondere komplementärmedizinische Testverfahren sind in diesem Zu-
sammenhang umstritten<1381>. Man sollte jedoch spätestens an eine Schwermetallbelastung den-
ken, wenn die Symptome kurz nach dem Einlegen oder Ausbohren von Amalgamfüllungen 
auftreten oder sich verstärken<558> bzw. wenn keine organischen Ursachen oder deutliche psychi-
sche Belastungen zu finden sind<446,866,1268>. In diesen Fällen sollte zumindest die Quecksil-
berausscheidung untersucht werden<1391>. 

Die Problematik stellt Seidel sehr gut dar: „Amalgam und DMPS bleiben im Alltag der Ärzteschaft 
und auch bei den Patienten ein unbefriedigendes Thema. Einerseits können viele Ärzte, die als 
Spezialisten für vermutete Quecksilber-Intoxikationen bei Kollegen und auch bei den Laien einen 
Namen haben, Erfolgskasuistiken vorlegen. Andererseits gibt es auch  von umweltmedizinisch 
tätigen Ärzten mit großen Praxen die Aussage, dass sie keinen Patienten gesehen hätten, bei dem 
sie die vorgebrachten Beschwerden eindeutig und ausschließlich auf eine Amalgam-bedingte 
Quecksilber-Intoxikation (also eine erhöhte Quecksilber-Ausscheidung im Urin, mit oder ohne 
DMPS-Mobilisation) zurückgeführt hätten! Diese Situation beschreibt eine Bringschuld der wissen-
schaftlichen Toxikologie“<1322>. 

 

7.3.3.1 Prävention 
Generell gilt in der präventiven Umweltmedizin das Minimierungsgebot: Vermeidbare Expositionen 
sollen unter Berücksichtigung des Grundsatzes der Verhältnismäßigkeit vermieden wer-
den<193,380a,581,787,1380>. „Das Vorhandensein von toxisch wirksamen Metallen im Mund ist grund-
sätzlich nicht wünschenswert. Eine Minimierung ist anzustreben. Entscheidend ist die Frage, ob 
die aus diesen Metallen freigesetzten Bestandteile ausreichen, um im Körper eine toxische 
Reaktion auszulösen“<548>. Da Schwermetalle ubiquitär vorkommen, ist eine völlige Vermeidung 
der Exposition nicht möglich<383a>.  

 

7.3.3.2 Notwendigkeit einer Therapie 
In den vergangenen Jahren wurde, teilweise sehr kontrovers, über chronische low-level Belastun-
gen mit Schwermetallen aus natürlichen, industriellen und „medizinischen“ Quellen und die Not-
wendigkeit einer Therapie diskutiert.  

Für die einen ist eine erhöhte Quecksilberbelastung des Körpers durch Amalgamfüllungen keine 
Indikation für eine DMPS-Therapie<1629>. Sie zählen sie zu den „unkonventionell eingesetzten 
Behandlungsverfahren in der Umweltmedizin“<1555a>. Die Anwendung bei „umweltmedizinischen“ 
Indikationen wird abgelehnt, da Wirksamkeitsbelege fehlen und Risiken bei Langzeitanwendung 
noch ungeklärt seien<169,1232>: 
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• „Zusammenfassend bleibt festzustellen, dass wir heute mit dem DMPS und dem DMSA über 2 
Antidote verfügen, die für die Behandlung akuter Metallvergiftungen unverzichtbar geworden 
sind. Ihre Anwendung bei vermeintlichen chronischen Metallvergiftungen, wie sie in der Um-
weltmedizin zum Teil praktiziert wird, ist aufgrund der vorliegenden Datenlage jedoch nicht zu 
rechtfertigen. Nach Auffassung der Kommission ”Human-Biomonitoring” ist auch ein Über-
schreiten der HBM-II-Werte in der Regel noch keine Indikation für eine Chelattherapie. Einzige 
Ausnahme bleibt die Bleiintoxikation im Kindesalter. Hier ist ab einer Bleikonzentration von 450 
μg/L Vollblut die Indikation für eine Chelattherapie gegeben“<1032>. Andere halten eine Che-
lattherapie für Patienten mit Hg(Urin) > 20 µg/L für sinnvoll<988>. 

• „Nach Auffassung der Giftinformationszentren ist die vermutete Belastung durch Zahnamal-
gam keine Indikation für die Gabe von DMPS“<573>.  

• „Ihre Anwendung bei vermeintlichen chronischen Metallvergiftungen, wie sie in der Umwelt-
medizin zum Teil praktiziert wird, ist aufgrund der vorliegenden Datenlage nicht zu rechtfer-
tigen. Es gibt keine Grenzwerte, ab wann eine Therapie notwendig ist“<1032>.  

Andere wollen die Therapie nur Umweltmedizinern erlauben: “Chelation therapy (used to remove 
metals from the body tissues) itself presents some health risks, and should be considered only 
when a licensed occupational or environmental health physician determines it necessary to reduce 
immediate and significant health risks due to high levels of mercury in the body”<1030>.  

Bisher sind verschiedene Kasuistiken über die klinischen Auswirkungen chronischer Belastungen 
mit Schwermetallen z.B. aus Amalgam veröffentlicht worden<1291>. Darin berichten 60 - 90 % der 
Patienten über eine Besserung oder Heilung nach Entfernen der Amalgamfüllungen<558.720>. 
Ramsak sieht bei 12 seiner Patienten die DMPS-Gabe als den entscheidenen therapeutischen 
Schritt. Dies entspricht ca. 8 % der 148 Patienten, bei denen eine Schwermetallausleitung durch-
geführt wurde und ca. 0,3 % des gesamten Patientenguts der Praxis<1202a>. Kritiker bemängeln, bei 
vielen Arbeiten zu Recht, die oft dürftigen Angaben<209,1509,1608> und die gelegentliche Einengung 
auf Amalgam als monokausale Ursache<1493>. So enthalten viele Studien nur Messwerte, aber 
keine weitere Untersuchungen zu einem möglichen Zusammenhang zwischen den Symptomen 
und der Schwermetallbelastung. Nur wenige der Publikationen erfüllen die Vorschläge zur 
Gliederung von umweltmedizinischen Kasuistiken Mitteilung der Kommission „Methoden und 
Qualitätssicherung in der Umweltmedizin“ des Robert-Koch-Instituts<694>. 

 

7.3.3.3 Klinische Studien / Anwendungsbeobachtungen 
Bei Amalgamträgern konnte vor und nach der Amalgamentfernung mit DMPS eine deutliche 
Steigerung der Quecksilberausscheidung im Urin erreicht werden. Probanden, denen „die Fül-
lungen bereits einige Zeit entfernt waren“ zeigten dagegen wie die Kontrolle, die noch nie Amal-
gam trug, nur eine minimale Steigerung der Quecksilberausscheidung<914>. 

50 Patienten (35w,15m) mit mindestens vier okklusalen Füllungen, die ihre Beschwerden auf 
Amalgam zurückführten, und bei denen andere Krankheiten für diese Symptome ausgeschlossen 
waren, erhielten über fünf Tage täglich entweder 30 mg DMSA/kg KG oder Placebo. Die 
Symptomatik wurde mit einem Schmerzindex- und Persönlichkeitsstruktur-Fragebogen quantitativ 
erfasst. In der DMSA-Gruppe stieg die Quecksilberausscheidung im Urin auf das 4-fache, die 
Bleiausscheidung sogar auf das 10-fache. Die Patienten berichteten über eine Besserung der 
Symptome. Allerdings war kein Unterschied zwischen DMSA und Placebo feststellbar<515>. 

20 Patienten (14w, 6m), die glaubten, an Symptomen einer Quecksilbervergiftung durch Amalgam 
zu leiden, erhielten für 2 Wochen entweder DMSA (20 mg/kg KG) oder Placebo. Die Amalgamfül-
lungen wurden nicht entfernt. DMSA führte zu einer gesteigerten Quecksilberausscheidung und 
einer Abnahme des  Hg-Spiegels im Blut. In Bezug auf die subjektiven Symptome zeigte es jedoch 
keinen Vorteil gegenüber Placebo. 3 Monate nach der Behandlung waren die Hg-Blutspiegel wie-
der auf die Ausgangswerte gestiegen<1258>. 

24 Probanden(18w, 6m) führten ihre Beschwerden auf das Vorhandensein von Amalgamfüllungen 
zurück. 16 davon wurden in eine Studie aufgenommen. Vor der Amalgamsanierung erhielten sie 
zunächst über 3 Tage Placebo-Kapseln (jeweils Tag 2, 3 und 4) und danach DMPS-Kapseln 
(3x100 mg/ Tag). Nach Entfernung der Amalgamfüllungen wurde noch einmal über 3 Tage mit 
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DMPS behandelt. Bei zwei Teilneh-
mern, bei denen eine Allergie gegen 
Amalgam nachgewiesen wurde, brach-
te die Entfernung der Amalgamfül-
lungen und anschließende Mobilisati-
onstherapie eine bleibende Besserung 
der Symptome. Bei den anderen 
Probanden war nach Amalgamsanie-
rung und Gabe von DMPS keine 
bleibende Besserung der Symptome 
nachweisbar. Teilweise trat sogar eine 
vorübergehende subjektive Besserung 
nach Placebogabe auf<915>. Allerdings 
muss hier auf die kurze Beobachtungs-
zeit hingewiesen werden. 

59 Patienten, die ihre Symptome auf 
eine Quecksilberintoxikation durch 
Amalgam zurückführten, wurden mit 59 
Personen ohne Symptome verglichen. 
Im Gegensatz zu Placebo steigerte die 
einmalige orale Gabe von 300 mg 
DMPS die Hg-Ausscheidung im Urin. 
Beim Hg-Spiegel im Plasma bewirkte 
weder DMPS noch Placebo eine 
Änderung.  Die beiden Kollektive 
zeigten weder bei U(I) noch bei U(II) 
noch beim Hg-Spiegel im Plasma 
Unterschiede. Der DMPS-Mobilisations-
test erwies sich daher bei der Diagnos-
tik nicht als hilfreich. Die beiden Grup-
pen unterschieden sich weder in der 
Verbesserung noch der Verschlech-
terung der Symptomatik. Nach Auf-
fassung der Autoren waren die Symp-
tome vermutlich psychisch und nicht 
quecksilberbedingt. Bei 2 der ursprüng-

lich 120 Patienten wurde nach einmaliger Gabe von 300 mg DMPS ein leichtes Rash mit 
Hautrötungen beobachtet<1311>. 

50 kranke Amalgamträger, die das Amalgam für die Symptome verantwortlich machten, zeigten 
keinen Unterschied in der Höhe der Quecksilberausscheidung im Vergleich zu gesunden Proban-
den. Zwischen der Schwere der Symptomatik und den Hg-Werten wurde keine Korrelation gefun-
den. Diagnostisch wurden andere, oft psychische Ursachen für die Symptome festgestellt<589>. 

Von 300 Patienten einer dermatologisch umweltmedizinisch orientierten Praxis mit diffusen (z. B. 
Kopfschmerzen oder Müdigkeit) oder manifesten Krankheitsbildern (z. B. Neurodermitis) zeigten 
im oralen DMPS-Test nur 14 eine mäßige (UII 16-35 µg Hg/g Kreatinin) und 17 eine starke (UII > 
35 µg/g Kreatinin) Hg-Belastung. Die Patienten mit starker Belastung erhielten neben Zink und 
Selen 3x100 mg DMPS/Woche über 6 Wochen. Bei einigen wurden die Amalgamfüllungen ent-
fernt. Anschließend wurde Hg-Belastung mit dem DMPS-Test überprüft und der Therapiezyklus, 
wenn erforderlich, wiederholt. Bei allen Patienten war spätestens nach dem 3. Zyklus die Queck-
silberausscheidung < 16 µg/g Kreatinin und sie wurden beschwerdefrei<981>. 

 

7.3.3.4 Empfehlungen zur Ausleitungstherapie 
Auch nach Entfernung der Amalgamfüllungen sind die Quecksilberdepots im Körper zunächst 
noch vorhanden<182,307> und können über 1 bis 2 Jahre fortbestehen<1133,1134>. Aber auch ein 
schneller Abbau der Quecksilberdepots ohne DMPS-Gabe wurde beobachtet<914>. Die Notwen-

 

Quecksilberausscheidung im 24h-Urin bei drei Probanden unter 
Placebo bzw. 3x100 mg DMPS oral/Tag vor und nach Entfernung 
der Amalgamfüllungen<915> 

 

Quecksilberausscheidung im 24h-Urin unter Placebo bzw. 3x100 
mg DMPS oral/Tag 
A Amalgamträger vor und nach Entfernung der Füllungen (n=19) 
B Probanden, die bereits einige Zeit amalgamfrei waren (n=10) 
C Probanden, die nie Amalgam hatten (n=10) <914> 
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digkeit einer anschließenden DMPS-Therapie wird kontrovers diskutiert<406>. Die einen halten sie 
nur in schweren Fällen für indiziert<361,1384>, andere halten sie generell für notwendig<182,442,477>, 
eventuell auch viele Jahre nach Entfernung des Amalgams<325>. In jedem Fall muss eine sorgfäl-
tige Nutzen-Risiko-Abwägung erfolgen<752,986,1635>. „Give a trial of DMSA or DMPS, and measure 
the level of toxic metals in the urine before and after taking it. A large increase indicates that the 
metals are present, and that the medication is helpful in removing them”<14>. 

Den in der Literatur gemachten Empfehlungen zur Ausleitungstherapie liegen keine klinischen 
Studien, behördlichen Zulassungen oder allgemein gültige Therapievorschläge zugrunde. Sie be-
ruhen fast immer auf den individuellen Erfahrungen der Autoren. Dies bedingt eine Vielzahl unter-
schiedlicher Empfehlungen. 

Die Ergebnisse einer Amalgamsanierung mit anschließender DMPS-Therapie waren unterschied-
lich. Die einen sehen keine Indikation für eine solche Therapie<573,1032>. Für sie kann Zahnamal-
gam zwar die Quecksilberbelastung erhöhen, führt jedoch nie zu einer Quecksilbervergiftung. 
„Eine therapeutische Dimavalgabe nach Zahnamalgamentfernung ist nicht nötig, fakultativ können 
am Tag nach der Zahnamalgamentfernung 2- 3 Dimavalkapseln gegeben werden“<729>. 

Andere dagegen beschreiben positive 
Resultate, auch nach jahrelangem Lei-
den<971>. „Den Streit unter den Experten 
kann jeder nur für sich selbst entschei-
den. Es ist immer wieder erstaunlich, 
wieviele Krankheiten plötzlich ver-
schwinden, wenn Amalgamfüllungen 
entfernt werden“<444>. „Eine korrekte 
Amalgamsanierung hat unzählige chro-
nisch Kranke von ihrem Leiden be-
freit“<1183>. „There are many patients in 
my practice who are now healthy pro-
ductive citizens instead of hopeless 
invalids, thanks to the use of DMPS ad-
ministered in a safe manner“<282>. „Im 
Gegensatz zu Allergikern fühlten sich 
die Vergifteten nach der Injektion sofort 
wesentlich besser”<323>. Da DMPS aber 
nur eine geringe Effektivität hinsichtlich 
des Hg im Gehirn hat, halten andere 
dies für einen Placeobeffekt<1280>. Auch 
die gelegentlich beschriebenen Spon-
tanheilungen direkt nach der Entfernung 
des Amalgams sind schwer zu erklären, 
da wegen der vermehrten Schwermetall-
belastung beim Ausbohren der Fül-
lungen zunächst eher eine Verstärkung 
der Symptomatik zu erwarten ist. Mög-
licherweise liegen auch in diesen Fällen 
psychogene Ursachen vor<1383>. Da oft 
viele Maßnahmen (z. B. Ernährungs-
umstellung, orthomolekulare Therapie, Akupunktur, Lebensumstellung) gleichzeitig durchgeführt 
werden, ist eine Kausalitätsfestlegung meist nicht möglich. 

Die klinischen Symptome von 10 Patienten verschwanden nach Ersatz der Amalgamfüllungen und 
Durchführung einer Chelattherapie. Die Quecksilberbelastung lag nach der Behandlung deutlich 
unter der von unbehandelten Patienten mit entsprechender Symptomatik<490>. 

Die Gehörgangsentzündung einer Patientin verschlimmerte sich während der zahnärztlichen 
Amalgamsanierung (Anstieg der Hg-Belastung durch Amalgamentfernung<763>). Durch eine an-
schließende DMPS-Behandlung wurde die Frau beschwerdefrei<446>. Auch der Haarausfall einer 

Symptome\Literatur 1202a1) 12682) 5942) 3092) 9812) 
Allergien  65 % 52 % 45 % 0 % 
Bauchschmerzen   63 % 73 %  
Depressionen   80 % 76 % 50 % 
Gedächtnisstörungen    85 %  
Haarausfall 5 59 %    
Infektanfälligkeit  80 %  61 %  
Kopfschmerzen  73 % 78 % 85 % 50 % 
Müdigkeit, Antriebslosigkeit   70 % 88 % 17 % 
Muskel-, Gelenkschmerzen    71 %  
Nervosität, Unruhe 4  84 % 60 %  
Schlafstörungen   77 % 71 %  
Schwindel   75 % 84 % 50 % 
Tinnitus  48 %    
Zittern   71 % 85 %  
Dermatitis, Ekzeme 17    33 % 
Neurodermitis 6    50 % 
Candidose 21    50 % 
Psoriasis 4    50 % 
Metallgeschmack     100 % 
Dysmenorrhoe 6     
Rhinitis, Conjunctivitis 10     
Asthma 3     
Akne  4     
Migräne 2           
Besserung der klinischen Symptomatik nach Amalgamsanierung 
und anschließender Ausleitungstherapie (1) Anzahl der Patienten, 
2) % der Patienten) 
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anderen Patientin verschlimmerte sich zunächst während der Amalgamsanierung. Nach Abschluss 
der DMPS-Behandlung bestand kein Haarausfall mehr<446>. 

Die Dosierung von DMPS, die Häufigkeit der Gabe und die Dauer der Therapie hängt von der indi-
viduellen Höhe der Belastung und der individuellen Vergiftungssymptomatik ab<182,637,638,1037>. Bei 
Schwermetallbelastungen wird DMPS meist in geringerer Dosis als normalerweise empfohlen ver-
abreicht<87>. Zur Therapie von Quecksilberbelastungen empfiehlt sich eine Intervallbe-
handlung<700>, weil DMPS hauptsächlich extrazelluläres Schwermetall bindet<194>. Zwischen den 
einzelnen DMPS-Gaben sollte dem Organismus die Zeit für eine Umverteilung des Quecksilbers  
z. B. aus dem Gehirn in die geleerten extrazellulären Depots gegeben werden, wo es dann vom 
DMPS mobilisiert werden kann<88>. 

Bei schweren Fällen wird vor der Amalgamsanierung die Gabe von DMPS zur Entleerung der „Ur-
alt-Speicherung“ empfohlen<317,1590>. Andere empfehlen in diesen Fällen die Amalgamentfernung 
unter DMPS-Schutz, z. B. die Gabe von 100 mg DMPS 2 Stunden<307,558> bzw.1 Ampulle 20 Mi-
nuten vor dem Ausbohren<973> bzw. je eine Kapsel am Tag vor, während und nach den Amalgam-
arbeiten<1037>. Normalerweise wird ein Therapiebeginn unmittelbar nach dem Zahnarztbesuch 
empfohlen<317,473,973>. 

Die Dosierung von DMPS richtet sich immer nach Art und Schwere der Vergiftung<87>. Abhängig 
vom Patienten wird DMPS alle 4 bis 8 Wochen<311,317,320,321,326,558,637,638,927,1184,1202a> oder alle drei 
Monate<558,446,446,447> verabreicht. Andere Empfehlungen: 
• Bei stark erhöhten Werten (> 500 µg/g Kreatinin im DMPS-Test) die Gabe von 5-10 mg/kg 

KG<473> bzw. 1 - 3 Kapseln DMPS<88,315,558,969> wöchentlich; 
• Eine Kapsel DMPS jeden zweiten Tag oder 300<87,1037> bis 600 mg DMPS wöchentlich bei 

zusätzlicher Substitution von Zink, Selen und eventuell Eisen<481>;  
• Eine Ampulle alle 6-8 Wochen oder eine Kapsel wöchentlich<1609>;  
• 250 mg DMPS i.v. alle 3 Monate, in Extremfällen alle 6 Wochen<352>; 

• 250 mg DMPS i.v. alle 4 Wochen zusammen mit Procain<720>;  
• Langsame i.v.-Gabe über 3 – 5 Minuten jede zweite Woche (insgesamt 5 bis 10 Injektio-

nen)<1114>; 
• Bei Patienten über dem Grenzwert 100 mg DMPS pro Woche über 3 Monate<183>; 
• 100 mg DMPS pro Woche über 9 Wochen<86>. 

Hamre beobachtete „eine klinische Wir-
kung bei der Amalgamkrankheit“ durch 
die orale Gabe von 100 bis 200 mg 
DMPS pro Woche über eine bis drei 
Wochen nach der Amalgamentfer-
nung<558>. Daunderer schlägt eine indi-
viduelle Dosierung in Abhängigkeit von 
der Quecksilberbelastung, gemessen 
durch den DMPS-Mobilisationstest, 
vor<314,325>: 
• Bei Werten über 1.000 µg/L Urin 

eine Kapsel DMPS wöchentlich 
• Bei Werten über 100 µg/L Urin vierwöchentlich eine Ampulle DMPS 
• Bei Werten über 50 µg/L Urin vierteljährlich eine Ampulle DMPS 

Die Therapie wurde solange fortgesetzt, bis die Quecksilberwerte nach DMPS-Mobilisation Nor-
malwerte erreichten<87,88,324,326,1037,1184>. Normalerweise wurden dafür 3 bis 7 Injektionen benö-
tigt<973>, andere sahen die Besserung bereits nach 2 bis 5 Injektionen<1202a>. Bei 80 % der 
Patienten wurde  innerhalb von 3 bis 6 Monaten eine Besserung erreicht<320,323,594>. Teilweise wa-
ren auch Therapien von einem Jahr und länger erforderlich<309,312,321>. So führte die Behandlung 
einer Mutter und Tochter mit Verdacht auf MCS, bei denen die Schulmedizin keine Besserung des 
Gesundheitszustandes erreichte, in ca. 3 Jahren zur völligen Beschwerdefreiheit bei den beiden 
Frauen<691a>. 

147 Patienten mit einem „positiven oralen DMPS-Test“ (nähere Angaben fehlen) wurde über 30 
Tage mit 100 – 200 mg DMPS oral täglich und zusätzlich einem Nahrungsergänzungsmittel be-

Zink Kupfer Quecksilber Aktion 
> 720 µg/g 
Krea. 

Nicht 
relevant 

Nicht relevant Ausleitung nach 3 Monaten 
wiederholen 

< 720 µg/g 
Krea. 

> 1500 
µg/g Krea. 

Nicht relevant Ausleitung nach 3 Monaten 
wiederholen 

< 720 µg/g 
Krea. 

< 1500 
µg/g Krea. 

> 50 µg/g Krea. Ausleitung nach 3 Monaten 
wiederholen 

< 720 µg/g 
Krea. 

<1500 µg/g 
Krea. 

< 50 µg/g Krea. Ausleitungstherapie 
abgeschlossen     

Ausleitungstherapie mit DMPS i.v. nach Friese<441,558,973> 
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handelt. Am Ende der Therapie war bei 93 (= 63 %) der Probanden die Hg-Spiegel im Urin um 50 
bis 100 % gefallen. Die Werte für die Quecksilberspiegel im Urin sind nicht genannt. Ebenso 
fehlen Angaben über den Therapieverlauf bei den restlichen 54 Probanden<351b>. 

Cutler lehnt dagegen einmalige Gaben von DMPS ab, da sie die Gefahr der Umverteilung des 
Schwermetalls und dadurch der Verschlimmerung der Symptomatik bergen sollen. Er empfiehlt 
vielmehr ein Stufenschema. Im ersten Behandlungsschritt werden zunächst 50 - 100 mg DMPS 
dreimal täglich verabreicht. Die Therapie wird in Intervallen durchgeführt: auf 4 bis 14 Tage DMPS 
folgt eine Therapiepause von 4 bis 14 Tagen. Sind auf diese Weise die schnell mobilisierbaren 
Depots entleert (Kriterien zur Feststellung dieses Befunds sind nicht angegeben!), wird die 
zusätzliche Gabe von Liponsäure empfohlen. Die Behandlung wird ½ bis 2 Jahre fortgeführt. Auf 
diese Weise sollen auch die Schwermetalldepots im Gehirn mobilisiert werden<293>. Der Ansatz, 
erst die schnell mobilisierbaren Depots zu entleeren, um so zu verhindern, dass bei der nach-
folgenden Mobilisation der Schwermetalle im Gehirn eine Umverteilung ins Gehirn stattfinden 
kann, scheint logisch. Leider sind keine klinischen oder Labordaten genannt, die den Erfolg dieses 
Therapieschemas belegen. 

 

7.4 Biomonitoring und DMPS-Test 
 „Giftigkeit ist keine Substanzeigenschaft, sondern ein Mengenprob-
lem“<1636>. Wie schon Paracelsus feststellte, führt bei jedem Metall, 
auch bei den essentiellen, eine genügend hohe Dosierung zu toxi-
schen Symptomen. Bei geringeren Dosen hat der Organismus im 
Laufe der Evolution Mechanismen entwickelt, um damit existieren 
zu können<666>.  

 
7.4.1 Parameter für die Schwermetallbelastung 
Die Bestimmungen des Schwermetallgehalts in Blut und Urin sind die am weitesten verbreiteten 
Verfahren zur Untersuchung einer Schwermetallbelastung<19,1109>. Dabei wird von einer Gleichge-
wichtstheorie zwischen den Schwermetallen in den Organen und den Körperflüssigkeiten ausge-
gangen<288>. Jedoch dauert es 3 bis 6 Monate bis zur Einstellung des Gleichgewichts<380a>. Die 
Korrelation erwies sich dabei – je nach Organ – als mehr oder weniger eng<380a>. Drasch fand bei 
Autopsien nur eine geringe lineare Abhängigkeit zwischen dem Quecksilbergehalt in der Nieren-
rinde bzw. dem Kleinhirn und den Werten im Blut, Urin bzw. in den Haaren<360>. 

 
7.4.1.1 Blut 
„Quecksilberkonzentrationen im Blut ändern sich in Abhängigkeit von der kurz vorher erfolgten 
Exposition mit Quecksilber. Sie werden in erheblichem Umfang durch die Aufnahme von Methyl-
quecksilber aus fischreicher Nahrung beeinflusst.“<556>. Die Hg-Bestimmung im Vollblut spiegelt 
daher die Belastungen an anorganischem und organischem Hg der letzten Tage<192a> bis Wo-
chen<83,89,121,577,843,985,1313> bzw. bei kontinuierlicher Zufuhr die innere Belastung<1033> wider. Wegen 
der relativ kurzen Halbwertzeit (1 bis 2 Tage) schließen niedrige Werte eine Vergiftung nicht 
aus<493,988> (Halbwertzeit Ethyl-Hg = 7 Tage<988>). Die Bestimmung der Hg-Konzentration im Plas-
ma gibt die Belastung mit anorganischem Hg, in den Erythrozyten die Belastung mit organischem 

Was ist das nit Gifft ist 
und alle Ding sind Gifft 
nichts ist das ohn Gifft 
allein sein Dosis macht 
das ein Ding kein Gifft ist 
Theophrastus Paracelsus 
 von Hohenheim (1493 - 1541) 

Fazit: 
Amalgamfüllungen setzen kontinuierlich Quecksilber frei, das teilweise resorbiert wird. Die mit 
dieser Belastung verbundenen Risiken werden kontrovers diskutiert. Einerseits ist ein Nach-
weis, dass Amalgam keine Symptome verursacht, generell nicht machbar (Ausreichende Fall-
zahlen, geeignete Auswahl der Parameter, Empfindlichkeit der Methoden oder genügende Be-
obachtungszeiten können immer in Frage gestellt werden). Andererseits ist auch die Kausalität 
von Amalgam nicht eindeutig zu belegen (Nichterkennung anderer Ursachen, Einflüsse anderer 
Belastungen, Lebensumstellungen, zufälliges zeitgleiches Auftreten der Symptome). Deshalb 
ist in jedem Einzelfall eine individuelle Bewertung vorzunehmen, ob eine Amalgamsanierung 
zusammen mit einer Ausleitung Erfolg haben kann. 
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Hg wieder<380a,1033>. Der Verteilungsquotient Erythrozyten/Serum gibt Auskunft über den Anteil an 
organischem Hg<88,89,843>. 

  
7.4.1.2 Urin 
Urinmessungen sind das allgemein anerkannte Verfahren<128,988> zur Bestimmung von Hg-Exposi-
tion und Ganzkörperbelastung<193>. Sie spiegeln die Exposition der vorangegangenen Wo-
chen<192a> bis Monate wider<83,121,985> und sind so geeignet, eine chronische Belastung festzu-
stellen<577>. Im Urin wird praktisch nur die Belastung mit anorganischem Hg<1033,1313>, insbeson-
dere der Nieren<843>, erfasst. Da organisches Quecksilber zu ca. 90 % über den Stuhl ausgeschie-
den wird, ist der Urin für das Biomonitoring von organisch gebundenem Quecksilber schlecht 
geeignet<581>. 

Urinwerte korrelieren mit der Zahl der vorhandenen Amalgamfüllungen. Personen mit Amalgam-
füllungen weisen eine höhere Quecksilberausscheidungsrate im Urin auf als Personen ohne Amal-
gamfüllungen. „Bei längerfristiger Exposition gegenüber Quecksilberdämpfen hat sich eine 
eindeutige Korrelation der Höhe der Raumluftkonzentration zur Quecksilberkonzentration im Blut 
der exponierten Personen gefunden. Ebenso besteht eine Korrelation dieser Blutkonzentration zur 
Ausscheidungsmenge im Urin. Die Messung der Quecksilberkonzentration als Spontanausschei-
dung im Urin exponierter Personen (sinnvollerweise gemessen am Ende einer Arbeitswoche) 
spiegelt daher arbeitsmedizinisch gesichert die Expositionsbelastung wider. Die Untersuchungs-
methode obliegt bei richtiger Durchführung einer hohen Genauigkeit und ist weitgehend unabhän-
gig von außen beeinflussbaren Parametern“<556>. 

Um die Schwankungen der Quecksilberausscheidung zu berücksichtigen, sollte der Urin über 24 
Stunden gesammelt werden<493,577,988,1033>. Da dies nur schwer zu realisieren ist, kann ersatzweise 
die Bestimmung im Morgenurin erfolgen<1033>. In Notfallsituationen kann auch die Bestimmung in 
Spotproben stattfinden<988>, Normalwerte sind 1-20 µg/L<988>. Werte über 10 bis 20 µg/L sind ein 
Hinweis auf eine kürzlich stattgefundene Exposition. Über 100 µg/L können neurologische Sym-
ptome auftreten<493>, ab 300 µg/L ist von einer Vergiftung auszugehen<988>. „Urinproben, deren 
Kreatiningehalt außerhalb von 0,3 – 3 g/l liegt, können nicht bewertet werden“<380a>. 

 
7.4.1.3 Stuhl 
Stuhl dient zum einen als Medium für das Biomonitoring oral aufgenommener und intestinal nur 
wenig resorbierter Metalle (Cd, Hg, Mn, Ni, Pb). Zum anderen ist die selektive Bestimmung der 
Belastung mit organischem Quecksilber möglich, da dies zu ca. 90 % über den Stuhl ausgeschie-
den<581>. Allerdings ist die Stuhlanalytik wegen individueller Schwankungen der intestinalen Ab-
sorption und Sekretion einiger Metalle nur  begrenzt aussagefähig<1288>. Die Bestimmung der 
Schwermetallbelastung durch Analyse des Stuhls ist wissenschaftlich nicht standardisiert<556> und 
liefert keine vernünftigen Werte<352>. Standardwerte fehlen<988>. Bei 6 Kindern wurden 22 ng Hg/g 
Trockengewicht gemessen<988>.  

 
7.4.1.4 Speichel 
Untersuchungen des Speichels zur Messung der Quecksilberbelastung sind wissenschaftlich nicht 
standardisiert<556>. Der Test wird im Allgemeinen als unzuverlässig<1109> bzw. ungeeignet<380a> 
eingestuft. Im Mittel steigt der Hg-Gehalt des Speichels mit der Zahl der Amalgamfüllungen<479>. 
Freigesetzte Amalgampartikel im Speichel, die nicht resorbiert werden<380a>, können den Test 
verfälschen<1018>.  

 
7.4.1.5 Kaugummitest  
Der Kaugummitest erlaubt Aussagen über die Freisetzung von Quecksilber aus Amalgamfüllun-
gen<165,223,317,559,727,740,1134> und damit auf die Qualität der Füllungen<1033>. Er gibt Hinweise auf die 
individuelle Hg-Exposition<970>. Etwas pauschal kann man feststellen: je höher die Quecksilber-
konzentration im Speichel, desto höher ist das Belastungsrisiko<1289>. Wichtig ist, dass der Test 
unter Standardbedingungen durchgeführt wird (nicht  direkt  nach  Zähneputzen, Kaugummikauen,  
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heißen oder sauren Getränken, 
Amalgamarbeiten)<89>. Normalerwei-
se wird beim Kaugummitest der Spei-
chel untersucht. Im Gegensatz dazu 
empfehlen Hansen et al. die Hg-Be-
stimmung im Kaugummi, da dies zu 
zuverlässigeren Werten führe<559>. 
Der Kaugummitest belegt jedoch 
nicht die Resorption des Schwermetalls<223> und erlaubt daher keine toxikologisch begründete Be-
urteilung der Hg-Zufuhr in den Organismus<182,1313>, insbesondere nicht über die entscheidende in-
halative Aufnahme<1322>. Der  „Kaugummitest mit nachfolgender Speichelanalytik ist für diagnosti-
sche Zwecke nicht geeignet, da hauptsächlich nicht resorbierbares Quecksilber (Legierungsparti-
kel) losgelöst und analysiert wird“<843>. 

Zum Vergleich: Gemäß der Trinkwasserverordnung (TrinkwV 2001) ist in Deutschland im Trink-
wasser ein Quecksilberspiegel von maximal 1 µg/L erlaubt. 

 

7.4.1.6 Haare 
Die Analyse von Haaren zeigt eine zurückliegende Hg-Exposition an<1033>. Sie gibt einen Mittelwert 
der Belastung über einen längeren Zeitraum wieder (Wachstumsperiode des untersuchten 
Haars)<559,988,1033>. „Later on it is possible to diagnose a poisoning by means of hair analyses, 
selecting corresponding area in view of speed of their growth“<192a>. Der Quecksilberspiegel im 
Haar korreliert mit dem im Blut oder Nabelblut, in den Erythrozyten und mit dem Fischver-
zehr<581,1561>. Er zeigt also insbesondere die Belastung mit organischem Hg an<380a,1313>. Anorga-
nisches Quecksilber wird nur geringfügig in die Haarmatrix eingebaut<380a>. Die Haaranalyse kann 
daher zum Biomonitoring von organischen Verbindungen verwendet werden<581,988>. 

Wichtig ist die kontaminationsfreie Gewinnung der Proben<493>.  Probleme bereiten dabei vor allem 
äußere Quecksilberkontaminationen aus der Umgebung auf dem Haar, die auch durch Waschen 
nicht sicher entfernt werden können<89,288,1561>. „Haaranalysen sind wegen mangelhafter Methodik 
und Interpretierbarkeit nicht geeignet, die Quecksilberbelastung zu objektivieren“<843>.  „Die Haar-
analytik bietet zwar die Möglichkeit, noch länger zurückliegende Belastungen aufzudecken, führt 
aber durch exogene Kontamination mit Schwermetallen häufig zu fehlerhaften Ergebnissen“<1288>. 
Die Bestimmung des Quecksilbergehaltes im Haar erlaubt nach der gegenwärtigen Datenlage 
keine Aussage über die Quecksilberbelastung im Organismus<1109> und ist nicht geeignet bei 
anorganischem Quecksilber und Blei<641>. 

 

7.4.1.7 Muttermilch 
„Hg lässt sich auch in der Muttermilch quantitativ bestimmen. Die Konzentration korreliert mit der 
Zahl der Amalgamfüllungen und ist niedriger als im mütterlichen Blut“<380a>. 

 

7.4.1.8 Porphyrindiagnostik 
Patienten mit einer höheren Hg-Konzentration im Urin haben auch höhere renale Ausscheidung 
verschiedener Porphyrine. Die Gabe von DMPS steigert die Hg-Ausscheidung, verbunden mit 
einer Senkung der erhöhten Porphyrinwerte im Urin<1571>. 

 

7.4.1.9 Atemluft 
„Eine Bestimmung der Quecksilberkonzentration in der ausgeatmeten Luft mag für wissenschaft-
liche Fragestellungen angebracht sein, verbietet sich aber wegen des Aufwandes für Routine-
untersuchungen. Grundsätzlich kann in der Ausatemluft aus Amalgamfüllungen emittiertes Queck-
silber erfasst werden. Die Quecksilberexposition über die Zeit ist aber experimentell nur schwer zu 

Amalgamfüllungen 1 - 3 4 - 6 7 - 9 10 - 12 13 - 20 
Kleinster Wert (µg/Tag) 0,01 0,07 0,01 0,36 0,21 
Größter Wert (µg/Tag) 283 371 1.480 3.255 20.315 
Mittelwert (µg/Tag) 20 27 59 77 175 
Anzahl der Probanden 61 183 330 442 373       
Im Speicheltest gemessene Quecksilbermenge (µg/Tag) in Abhängig-
keit von der Zahl der Amalgamfüllungen<88> 
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quantifizieren. In einer norwegischen Studie wurde eine Korrelation zwischen der Quecksilber-
konzentration in Urin bzw. Ausatemluft mit der Zahl der Amalgamfüllungen gefunden“<380a>. 

Ag 0,072 0,009 <0,008 <9,9  <0,25 <0,3  <1,2 <0,9 
Al   <20* <105 <20 <84,9 <8* <287.000 <7.800 <20 
As 0,93 25 34  <0,5  <10  <7,8 <25 
Au 0,11 <0,024 0,027 <0,5 <0,25  <0,2 <50 <0,367 <0,6 
B 42      <83  <58,6 <3.300 
Ba 0,8 2,4 1,96    <2,9  <83,5 <5,7 
Be < 0,008 <0,009 <0,009    <0,3  <0,325 <0,8 
Bi < 0,008 0,01 <0,009   <0,25 <2,5 <10 0,99 <1,6 
Ca       <112.000   <300.000 
Cd 0,57 0,16 0,18 <3,3 <1,5 <0,25 <0,4 <60 <9,9 <1,3 
Ce < 0,008        <38,2 <12,1 
Co 0,19 0,81 0,387 <2,5  <0,62 <0,4 <2.800 <2,7 <1,0 
Cr  0,28 0,158    <0,4  <458,6 <1,5 
Cs 3,6 4,4 4,7    <5,2  <0,409 <17,5 
Cu 1.042 14 9 <72 <80 <10 <1.600 <23.000 <1.000 <50 
Fe       <1.500 <253.000   
Ga <0,2 <0,019 <0,019   <0,25 <1,1 <10 <3,2 <0,5 
Ge         <0,111  
Hf <0,006         <1,3 
Hg 1,4   <2,7 <3,6 <0,2 <2,0 <10 <0,72 <1,4 
In < 0,009 <0,014 0,026  <0,25  <0,2 <10 <0,01 <0,2 
Ir       <0,2  <0,01 <0,2 
La < 0,008      <1   <3,6 
Li  77 35    <2,2  <2,2 <10 
Mn 9 0,1 0,087  <2,0  <0,9  <340,5 <1,9 
Mo 0,43 58 38    <1,2 <410 <7,8 <180 
Ni 0,11 2,7 0,756 <9,9   <2,8 <3.620 116,3 <1,7 
Pb 22 1,3 0,8 <23,1 <25 <22,3  <420 <816,7 <27 
Pd <0,02 <0,09 <0,09 <0,2 <0,02 <0,25 <0,2 <10 <0,8 <0,087 
Pt  <0,009 0,011 <0,2  <0,25 <0,2  <0,01 <0,02 
Rb 2.408 1.593 1.204    <317  <9,8 <4.096 
Re       <0,2   <0,2 
Rh <0,006 <0,007 0,004    <0,2  <0,01  
Ru 0,007      <0,2  <0,01 <0,2 
Sb <0,013 0,063 0,063    <1,7  <10,5 <1,1 
Se 133 17 14    <139  <3,4 <31 
Si       <230   <12.100 
Sn 0,18 1,2 8,6 <3,5  <2,36 <2 <640 <11,6 <2,0 
Sr 20 154 166    <70  <202,5 <200 
Ta       <0,2  <0,01 <0,2 
Te <0,14      <0,2  <0,01 <1,0 
Ti       <7,7 <6.700 <113,6 <2,9 
Th <0,003          
Tl 0,019 0,018 0,15  <0,02 <0,25 <0,3 <10 <0,17 <0,7 
U <0,003 0,004 0,005    <0,2  <0,32 <0,2 
V 0,052 <0,056 0,068    <1,1  <13,9 <1 
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W <,011      <0,4  <2,7 <0,9 
Y <0,006          
Zn  482 269  <300 <265,5 <150 <69.000 <1,1 <850 
Zr 0,033      <0,2  <1,4 <2            
Normal- und Mittelwerte von Metallen 
1 Mittelwert im Blut von Erwachsenen (n=130)<574a> 
2 Mittelwert im Urin von Kindern (n=72)<575b> 
3 Mittelwert im Urin von Erwachsenen (n=87)<575b> 
4-10 Normalwerte in verschiedenen Medien 
Messwerte des Medizinischen Labor Bremen, Haferwende 12,  D-28357 Bremen 
 
 
7.4.2 Referenzwerte 
Die Feststellung „Quecksilberbelastung“ ist in erster Linie ein Analysenergebnis<435>, das im 
Einzelfall interpretiert werden muss. Zur Bewertung der Daten wurden verschiedene Standard- 
und Grenzwerte festgelegt.  

Diese Werte werden laufend 
an den aktuellem Stand der 
wissenschaftlichen Erkenntnis  
angepasst. So wurden im Jahr 
2000 die BAT-Werte für Blei 
von 700 auf 400 µg/L im Blut 
nahezu halbiert<1309>. 

Allerdings gibt es auch Auto-
ren, die solche Werte nicht festlegen wollen „What is less clear is the dose of each form of mercury 
that presents little or no danger of adverse biologic effects“<807>. So wurden Gangataxien bei 
Probanden beschrieben, die Quecksilberspiegel unterhalb des HBM-II hatten, während andere mit 
höheren Werten diese Symptome nicht aufwiesen<357>. 

 
7.4.2.1 Human-Biomonitoring-Werte (HBM-I und HBM-II) 
Die Human-Biomonitoring-Werte (HBM-Werte) dagegen werden von einer HBM-Kommission des 
Umweltbundesamtes definiert und sind toxikologisch begründete Werte zur Beurteilung interner 
Schadstoffbelastung. Sie gelten für beruflich nicht Exponierte – hierzu zählen u.a. auch Kinder und 
ältere Personen –, die täglich 24 Stunden einer äußeren Belastung durch Schwermetalle in der 
Umwelt oder der Nahrung ausgesetzt sind<556>. Bei Werten unter HBM-I, er ist vergleichbar mit 
dem NOAEL<357>, ist nach derzeitigem Kenntnisstand nicht mit einer gesundheitlichen Beeinträch-
tigung zu rechnen. Es besteht deshalb kein toxikologisch begründbarer Handlungsbedarf. Für den 
Bereich zwischen HBM-I und HBM-II (Prüf- und Kontrollbereich) gibt es keine wissenschaftlichen 
Belege für eine gesundheitliche Gefährdung, aber auch keine hinreichende Evidenz  für eine ge-
sundheitliche Unbedenklichkeit. Die Kommission „Human-Biomonitoring“ empfiehlt, Werte im Prüf-
bereich zunächst durch eine Wiederholung zu kontrollieren. Bei Bestätigung soll der Betroffene 
informiert werden. Es sollte nach möglichen Quellen gesucht und diese unter vertretbarem Auf-
wand entfernt werden. Bei Überschreitung von HBM-II, er ist vergleichbar mit dem LOAEL<357>, 
kann eine gesundheitliche Beeinträchtigung nicht ausgeschlossen werden. Der HBM-II-Wert ist 
insoweit als Interventions- oder Maßnahmenwert anzusehen<787>. 

In neueren Studien wurden allerdings auch unterhalb des HBM-II Wertes bei Quecksilberbelastung 
neurologische Symptome nachgewiesen<357>.  Eine Studie an Hg-exponierten Goldsuchern auf 
den Philippinen zeigte, dass auch unter dem HBM-I-Wert schon zahlreiche Patienten klinische 

 
NOAEL                              Chronisch-toxische                           Akut toxische 
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Symptome einer Quecksilberintoxikation zeigten. Die Autoren führen dies darauf zurück, dass die 
von ihnen beobachteten Symptome bei der Ableitung der HBM-Werte nicht berücksichtigt 
wurden<357>. 

 
Die Referenzwerte sind rein statistisch abgeleitete Größen und enthalten per se keine gesundheit-
liche Bedeutung. Sie geben an, dass 95 % der untersuchten Population zum Untersuchungszeit-
punkt Messwerte bis zu diesem Referenzwert aufwiesen<787>. 

 

7.4.2.2 Andere Referenz- und Grenzwerte  
Der Arbeitsplatzgrenzwert (AGW) (bis Dez. 2004 MAK-Wert) ist die zeitlich gewichtete durch-
schnittliche Konzentration eines Stoffes in der Luft am Arbeitsplatz, bei der eine akute oder chroni-
sche Schädigung der Gesundheit der Beschäftigten nicht zu erwarten ist. Bei der Festlegung wird 
von einer in der Regel achtstündigen Exposition an fünf Tagen in der Woche während der 
Lebensarbeitszeit ausgegangen. Der Arbeitsplatzgrenzwert beträgt für elementares Quecksilber 
zur Zeit 0,1 mg/m3 Atemluft, für Methylquecksilber 10 µg/m³<1110>. 

Für beruflich Exponierte ist der biologische Grenzwert BGW (bis 2004 BAT-Wert) als Beurteilungs-
kriterium heranzuziehen. Dies ist der Grenzwert für die toxikologisch-arbeitsmedizinisch abge-
leitete Konzentration eines Stoffes, seines Metaboliten oder eines Beanspruchungsindikators im 
entsprechenden biologischen Material, bei dem im Allgemeinen die Gesundheit eines Be-
schäftigten nicht beeinträchtigt wird. 

Referenzwerte Human-Biomonitoring-Werte Schwermetall  / 
Probenmaterial Personengruppe Referenzwert Personengruppe HBM-I HBM-II 
Blei / Vollblut Kinder 

6-12 Jahre 
 
Frauen 
25-69 Jahre 
 
Männer 
25-69 Jahre 

60 µg/L 
 
 
70 µg/L 
 
 
90 µg/L 

Kinder ≤ 12 Jahren / 
Frauen ≤ 45 Jahre 
 
Frauen > 45 Jahre / 
Männer 

100 µg/L 
 
 
150 µg/L  

150 µg/L 
 
 
250 µg/L 

Cadmium / Vollblut Kinder 
6-12 Jahre 
 
Nichtrauchende 
Erwachsene 
18-69 Jahre 

0,5 µg/L 
 
 
1,0 µg/L 

„entfällt, da nach dem derzeitigen Erkenntnisstand HBM-Werte 
für Cd im Blut nicht sinnvoll ableitbar sind“ 

Cadmium / Urin Kinder 
6-12 Jahre 

Nichtrauchende 
Erwachsene 
25-69 Jahre 

0,5 µg/L bzw. 
0,5 µg/g Krea 

0,8 µg/L bzw. 
1,0 µg/g Krea 

Kinder und Erwachsene 
≤ 25 Jahre 

Erwachsene 
≥ 25 Jahre 

1 µg/g Krea 

 
2 µg/g Krea 

3 µg/g Krea 

 
5 µg/g Krea 

Quecksilber / 
Vollblut 
Bei einem Fisch-
konsum bis zu 
dreimal im Monat 

Kinder 
6-12 Jahre 
 
Erwachsene 
25-69 Jahre 

1,5 µg/L 
 
 
2,0 µg/L 

Kinder und Erwachsene 5 µg/L 15 µg/L 

Quecksilber/ Urin 
Bei einem Fisch-
konsum bis zu 
dreimal im Monat 

Kinder 6-12 Jahre 
und Erwachsene 25-
69 Jahre ohne 
Amalgamfüllungen 

1,4 µg/L bzw. 1,0 
µg/g Krea  

Kinder und Erwachsene 7 µg/L bzw.  
5 µg/g Krea 

25 µg/L bzw. 20 
µg/g Krea 

      
Referenz- und HBM-Werte der Kommission Human-Biomonitoring des Umweltbundesamtes<787,1009,1033,1288> 

http://de.wikipedia.org/wiki/Arbeitsplatz
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Der  Acceptable Daily Intake (ADI) be-
zeichnet die Dosis einer Substanz, die bei 
lebenslanger täglicher Einnahme als me-
dizinisch unbedenklich betrachtet wird. 
Bestimmt wird der Wert meist durch Füt-
terungsversuche an Ratten und Mäusen. 
Diesen wird die zu untersuchende Sub-
stanz in unterschiedlich hohen Dosie-
rungen angeboten. Auf diesem Weg lässt 
sich eine Dosierung finden, bei der keine 
erkennbare Schädigung auftritt (No Ob-
servable (Adverse) Effect Level (NOEL 
bzw. NOAEL)). Dividiert durch einen Si-
cherheitsfaktor ergibt sich der ADI-Wert. 
Er beträgt 3,6 µg/kg/Tag für Blei, 1 µg/kg/ 

Tag für Cadmium, 500 µg/kg/Tag für Kupfer und 0,71 µg/kg/Tag für Gesamtquecksilber bei Er-
wachsenen und 0,35 µg/kg/Tag bei Kindern. Verschiedene Behörden der USA fordern sogar 
Grenzwerte von 0,1 bis 0,5 µg/kg/Tag für die tägliche Quecksilberaufnahme<493>. Die WHO em-
pfiehlt eine maximale tägliche Quecksilberaufnahme von 45 µg/Tag<121> bzw. 300 µg/Woche, da-
von dürfen maximal 200 µg Methylquecksilber sein<352>. 

Der PTWI gibt die duldbare wöchentliche Aufnahmemenge an. Dies ist ein toxikologischer Grenz-
wert, der von der WHO festgelegt wird. Der Wert für Hg von 5 µg/kg/Woche bei Erwachsenen und 
2,5 µg/kg/Woche für Kinder wird derzeit neu bewertet<1008a>. Bei Methylquecksilber sind 1,6 µg/kg/ 
Woche erlaubt<1004b>. Für Cd liegt der Grenzwert bei 7 µg/kg/Woche, für Pb bei 25 µg/kg/Woche, 
für As bei 15 µg/kg/Woche<1515a>, für Al bei 1.000 µg/kg/Woche<1004b>. 

 

7.5 DMPS-Mobilisationstest 
Dimaval® und Dimaval® (DMPS) 100 mg Hartkapseln sind zur Therapie verschiedener 
Schwermetallvergiftungen zugelassen.  Die Anwendung als Diagnostikum gehört nicht zu 
den zugelassenen Anwendungsgebieten der beiden Präparate. 
Beim DMPS-Mobilisationstest wird der Schwermetallgehalt im Urin vor und nach oraler, intramus-
kulärer oder intravenöser Gabe von DMPS gemessen<121,352,1236>. Sind Quecksilberdepots im Kör-
per vorhanden, kann der Quecksilbergehalt im Urin deutlich bis zum Faktor 100 ansteigen<1104>. 
Erhöhte Werte sprechen für eine Speicherung<121>. Dieser Anstieg kann als Parameter für die Be-
wertung der chronischen Hg-Intoxikation verwendet werden<1102>.  
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Quecksilber im Urin zweier beruflich Hg-Dampf exponierten Arbeiter. Im April 88 bzw. 89 erhielten sie einmalig 300 
mg DMPS oral<1273> 

 
Bei Quecksilbervergiftungen bewirkt die Applikation von DMPS einen deutlichen Anstieg der Hg-
Ausscheidung im Urin. Placebo dagegen steigert die Ausscheidung nicht<914,915,1311>. Die 

Metall BAT/BGW-Wert Untersuchungs-
material 

Aluminium 200 µg/L Urin 
Blei 
 
Blei, organisch 
Aminolävulinsäure 
(Frauen < 45 Jahre) 

400 µg/L 
350 µg/L (Frauen < 45J) 
50 µg/L 
15 mg/L 
6 mg /L 

Blut 
 
Urin 
Urin 

Mangan 20 µg/L Blut 
Quecksilber (anorg. 
und metallisch 

25 µg/L 
100 µg/L 

Blut 
Urin 

Org. Quecksilber 100 µg/L Blut    
Biologische Arbeitsplatztoleranzwerte (BAT) Stand: 2004 

http://de.wikipedia.org/wiki/Dosis
http://de.wikipedia.org/wiki/Ratten
http://de.wikipedia.org/wiki/Echte_M%C3%A4use
http://de.wikipedia.org/wiki/NOEL
http://de.wikipedia.org/wiki/NOAEL
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zusätzliche Einnahme von Kaliumzitrat hatte keinen synergistischen Effekt bei oraler DMPS-
Gabe<587>.  

Die Überwachung der Therapie einer Schwermetallintoxikation mit einem Chelatbildner schließt  
die Kontrolle der Schwermetallausscheidung im Urin ein<288,1018>. Dies bedingt, dass jede sachge-
recht durchgeführte Therapie mit Chelatbildnern gleichzeitig zu diagnostischen Aussagen führt. 
Umgekehrt ist der DMPS-Test zugleich Therapie<170,182,294,383a,442,637>. 

So wurden bei 74 chronisch Hg-Dampf exponier-
ten Arbeitern ohne typische klinische Symptoma-
tik durch die einmalige Gabe von DMPS größere 
Hg-Depots nachgewiesen<1075>. Bereits vor 50 
Jahren wurde der DMPS-Test in der UdSSR zur 
Überwachung von Arbeitern in Hg-Fabriken em-
pfohlen<1452>. „Administration of a chelating agent 
capable of mobilizing the mercury bound in critical 
organs increases urinary excretion, and the ex-
creted amount is considered to give a more realis-
tic picture of the total body burden“<985>. „Mit dem 
DMPS-Test nach Daunderer haben wir nun eine 
Möglichkeit, quantitativ im Urin die Quecksilber-
vergiftung zu messen”<443>. „Die Quecksilberaus-
scheidung im Urin nach Gabe von DMPS ist also 
ein Maß für die Größe der Körperdepots“<89>. 
Auch bei Palladium und Kupfer wurden durch die Gabe von DMPS höhere renale Ausscheidungen 
mobilisiert<637,638>. 

 

7.5.1 Unterschiedliche Parameter des DMPS-Test 
Der DMPS-Test ist nicht standardisiert<579>. Die in der Literatur beschriebenen Varianten unter-
scheiden sich in verschiedenen Parametern. 

Eine Evaluierung des DMPS-Tests ist praktisch unmöglich, da beim Menschen in vivo eine direkte 
Bestimmung der Hg-Konzentration im Organgewebe nicht möglich ist. Deshalb versuchten Drasch 
et al. mit Hilfe statistischer Verfahren die Aussagekraft des DMPS-Tests auf Quecksilber zu verifi-
zieren. Sie verglichen dazu die Quecksilberspiegel in 149 menschlichen Nebenrinden, die im 
Rahmen von Autopsien gewonnen wurden, mit den aus Blut und Urin gewonnenen Daten anderer 
lebender Kollektive. Die Hg-Spiegel in den Nebennierenrinden zeigten eine signifikante Abhängig-
keit von der Zahl der Amalgamfüllungen, wobei kein Unterschied zwischen Männern und Frauen 
gesehen wurde. Dagegen konnte im Blut und Urin ohne DMPS-Gabe diese Abhängigkeit in den 
vorliegenden Daten nicht gefunden werden, was von anderer Seite kritisiert wurde<382>. Nach 
oraler Gabe von DMPS und Sammlung des Urins über 24 Stunden wurde ebenfalls eine 
Korrelation gefunden. Ein geschlechtsspezifischer Unterschied wurde nicht festgestellt. Bei i.v.-
Gabe von DMPS und Sammlung des Urins über 45 Minuten korrelierte bei den Frauen der Hg-
Spiegel im Urin ebenfalls mit der Zahl der Amalgamfüllungen, nicht aber bei den Männern. Eine 
Erklärung für dieses Phänomen konnte nicht gegeben werden<359>. 

 

7.5.1.1 Auswahl der Labors 
Für die Messung der Schwermetallkonzentrationen gibt es keine „Teststäbchen“ Sie erfolgt in ent-
sprechend ausgestatten Labors. Da die zu bestimmenden Mengen relativ gering und die Queck-
silberanalytik fehleranfällig ist<288>, sollten Messungen nur in qualifizierten Labors, die sich z. B. 
durch Teilnahme an Ringversuchen auszeichnen, durchgeführt werden<19,165,1278,1381>. „However, 
the techniques involved in trace metal analysis in body fluids and tissues present certain difficul-
ties, and such analysis should only performed in laboratories that are equipped for this purpose 
and that participate in external quality control“<702>. Bei der Probengewinnung muss eine Kontami-
nation der Probe vermieden werden<288,1277,1278>. Daher dürfen für Probenahme und den Proben-
versand nur kontaminationsfreie, vom Labor geprüfte Röhrchen verwendet werden<19,1288>. Analy-
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senergebnisse mit hohen Werten sollten in einer unter optimalen Bedingungen gewonnenen 
neuen Probe bestätigt werden<1288>. 

 

7.5.1.2 Art der Gabe (oral oder parenteral) 
Die Unterschiede zwischen der oralen und parenteralen (i.v./i.m.) Applikation von DMPS waren 
kinetischer und quantitativer Art. Die i.v.-Gabe führte zu einem schnelleren Wirkungsein-
tritt<1273,1282,1283,1635>. Bereits 45 - 60 Minuten nach der Injektion waren 50 % des mobilisierbaren 
Quecksilbers im Urin ausgeschieden<1281,1635>. Die maximale Ausscheidung nach i.v.-Gabe  wurde 
nach ungefähr 1½ Stunden<174> bis 2 Stunden<143> erreicht.  Mögliche Resorptionsstörungen<143>, 
z.B. durch Bildung gastrointestinaler Komplexe<143,381>, und damit Schwierigkeiten bei der Inter-
pretation der Messwerte sind ausgeschlossen<446,483>. Ansonsten war die orale Gabe ebenso 
effektiv wie die Injektion<1281,1283>. Allerdings muss dabei berücksichtigt werden, dass nach oraler 
Gabe meist weniger Wirkstoff zur Verfügung stand, da nur ca. 50 % resorbiert werden<435,1635>. So 
betrug bei i.m.-Gabe von DMPS die Hg-Ausscheidung 290 µg/24h, bei oraler Gabe 73,5 
µg/24h<985>. Nach Gabe von 10 mg DMPS/kg KG oral bzw. 4 mg DMPS/kg KG i.v. wurden die 
gleichen Maximalkonzentrationen im Urin gemessen<472>. Im Gegensatz zur i.m.-Gabe ist bei 
oraler Applikation die Hg-Ausscheidung auch nach 24 Stunden noch erhöht<985>. 

 
Die individuell unterschiedliche Resorption 
nach oraler Gabe von DMPS kann zu 
Problemen bei der Interpretation der Er-
gebnisse führen<440,985,1291,1482>. Bei i.v.-
Gabe ist die wirksame Dosis gesi-
chert<1482>. Bei Patienten mit bekannten 
Resorptionsstörungen ist daher die paren-
terale Gabe der oralen vorzuziehen<1134>. 

 

7.5.1.3 Dosierung 
Parenteral wurden überwiegend 3 bis 4 
mg/kg KG verabreicht. Oral wurde meist, 
wie bei Mobilisationstests mit anderen 
Chelatbildnern üblich, die Tagesdosis von 
300 mg DMPS unabhängig vom 
Körpergewicht auf einmal verabreicht. Bei 
leichten Patienten kann dies im Vergleich 
zu schwergewichtigen allerdings zu höheren Werten führen, da die relative Dosierung bezogen auf 
kg KG größer ist<985> 

Nachdem tierexperimentell gefunden wurde, dass für die gleiche Wirksamkeit die orale Dosis das 
2,5-fache der parenteralen Gabe betragen muss, führten Gerhard et al. einen Mobilisationstest mit 
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10 mg DMPS/kg KG oral ein. Dieser führt zu ähnlichen Ausscheidungen wie der i.v.-Test von 
Daunderer<473>. 

 

7.5.1.4 Gewinnung von Urin (Spontan- oder 24h-Urin) 
Besonders kontrovers wird diskutiert, ob bei der Durchführung des Mobilisationstests der Urin über 
24h gesammelt werden muss oder ob eine kürzere Sammelperiode oder gar die Gewinnung von 
Spontanurin ausreicht<87,89,311,727,1493>. Bei der Untersuchung mit Spontanurin waren die gefunde-
nen Quecksilberkonzentrationen im Urin deutlich höher als im 24h-Urin. Kritiker sprechen von 
„horrend hoch erscheinenden Werten“<1110>. 

Die Ausscheidung des Schwermetall-
DMPS-Komplexes erfolgt rasch. Zwei 
bis drei Stunden nach der Einnahme 
bzw. 45 bis 90 Minuten nach i.v.-
Injektion des DMPS erreichte die 
Quecksilberausscheidung im Urin das 
Maximum<174,473,587,1290>, nach ca. 10 
Stunden war die Elimination wieder auf 
den Ausgangswert zurückgegan-
gen<173,174,1290>. Die anfänglich hohe 
Konzentration im Urin wurde durch den 
„Späturin“ mit deutlich geringerem Ge-
halt an Hg verdünnt<174,313.473,1284>. So 
sank die mittlere Quecksilberkonzen-
tration im Urin bei 261 Frauen (250 mg 
DMPS i.v.) von 183 µg/g Kreatinin 
(Sammelzeitraum 45 Minuten) auf 23 

µg/L bei einer Sammelzeit von 10 Stunden<472>.  

62 % der 24h-Ausscheidung (oral 300 mg) war 
nach 6 Stunden ausgeschieden<1251>. Nach oraler 
Gabe von DMPS wurden in den ersten 6 Stunden 
ca. 60 %<947,1251>, in den ersten 8 Stunden 70 - 80 
%<1273>, in den ersten 30 Minuten 25-32 %<1392> 
der 24h-Menge ausgeschieden. Die Urinaus-
scheidung in den ersten 6 Stunden korrelierte 
signifikant mit dem 24h-Wert<947>. Messungen 
des zeitlichen Verlaufs der Ausscheidungen 
zeigten, dass für die Erkennung einer Quecksil-
berbelastung bei oraler Gabe von DMPS das 

Sammeln des Urins über 3<951> bzw. 6<288,947> 
Stunden genügte. 

Bei einmaliger i.v.-Gabe von DMPS (2 mg 
DMPS/kg KG i.v.) wurden ca. 35 bis 40 % der 
Gesamtausscheidung von 24 Stunden 
innerhalb der ersten 30 Minuten im Urin 
ausgeschieden, ca. 70 % innerhalb der ersten 
beiden Stunden<1482>, ca 84 % in den ersten 8 
Stunden<1273 >. 

Die gute Korrelation zwischen der Quecksil-
berkonzentration (µg Hg/g Kreatinin) im 45-
Minuten-Spontanurin nach DMPS i.v. und der 
Ausscheidung im 10 Stunden-Harn sprechen 
dafür, dass der Spontanurin für die Beurteilung der Quecksilberdepots geeignet ist<472,473,1290>. 
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Bei 80 % der Patienten war der Maxi-
malspiegel an Quecksilber im Urin nach 
oraler DMPS-Gabe innerhalb von 0-3 
Stunden, bei 20 zwischen 3 und 6 
Stunden erreicht. Nach 24 Stunden war 
der Quecksilberspiegel im Urin immer 
noch erhöht. Das Ausscheidungsprofil 
war unabhängig von der Höhe der 
Quecksilberbelastung<985>. 

Unabhängig vom Sammelzeitraum für 
den Urin von 1, 2, 4 oder 9 Stunden kor-
reliert die Quecksilberausscheidung 
nach einmaliger oraler Gabe von DMPS 
mit dem Amalgamscore (Oberflächen 
aller Amalgamfüllungen)<54> 

Bei 7 beruflich Phenylquecksilberchlorid 
exponierten Arbeitern steigerte die i.m.-
Gabe von DMPS die renale Hg-Aus-
scheidung. 68 % der über 24 Stunden 
ausgeschiedenen Menge war bereits im 
3h-Urin enthalten<497>. 

Trotzdem plädieren eini-
ge dafür, dass die 
Schwermetallbestim-
mung nur im 24h-Sam-
melurin vorgenommen 
werden darf<382,549,550,728, 

729,1007>. Eine Bestim-
mung der Quecksilber-
konzentration im Spontanurin wird für sinnlos erachtet<1381>, da das Messergebnis stark vom 
Harnvolumen abhängt<1380>. Allenfalls sei der Morgenurin für die Schwermetallbestimmung vor der 
Gabe des Chelatbildners geeignet<549,550,1007>. Nur so könnten störende Einflüsse der Tagesrhyth-
mik und diuretisch bedingte Schwankungen in der Urinmenge vermieden werden<87,89,1562>. Auch 
die Normierung auf das Kreatinin genügt ihnen nicht<728,729>, da die Kreatininausscheidung im Urin 
abhängig von der Population (Männer, Frauen und Kinder haben unterschiedliche Muskelmasse 
und damit eine differierende Kreatininausscheidung), der sportlichen Aktivität und der Tageszeit 
ist<19>. So wird z.  B. durch die geringere Kreatininausscheidung bei Kindern eine erhöhte Schad-
stoffbelastung vorgetäuscht<1007>. 

Ein kurzer Sammelzeitraum bedingt eine größere Fehleranfälligkeit<406,947,1283>. Obwohl zwischen 
µg Hg/24 Stunden und µg/g Kreatinin nach Stimulation eine lineare Korrelation besteht<581>, kom-
men bei den Einzelfallbetrachtungen dennoch immer wieder Ausreißer vor<729>. Bei kleiner Urin-
menge kann eine sehr hohe Quecksilberkonzentration vorgetäuscht werden<87,89>.  

Langzeitmessungen dagegen bergen das Problem der Patientencompliance (Kontaminations-
risiken, Sammelfehler, großer Aufwand)<19,81,87,89,180,288,472,947,1033,1059,1251,1291,1562>. So mussten in ei-
ner Studie 9 von 80 (11,25 %) der Sammelurine über 24 Stunden wegen Sammelfehlern ver-
worfen werden<1482>. Andere Studien berichten über Sammelfehler bei 1 von 7 = 14,3 %<1251> bzw. 
5 von 134 = 3,7 %<581>. 

 

7.5.1.5 Urin oder Stuhl 
Gelegentlich wird in der Literatur empfohlen, nach oraler Gabe von DMPS die Steigerung der 
Schwermetallausscheidung nicht im Urin, sondern im Stuhl<310,312,313,446> oder im Urin und 
Stuhl<314> zu bestimmen. Dabei wird eine Stoffwechselanomalie postuliert, wodurch die Schwer-
metalle vor allem fäkal ausgeschieden würden<594>. Nähere Angaben zu der angeblichen Anomalie 
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Quecksilberausscheidung im Urin nach oraler Gabe von 300 mg 
DMPS<1300> 
Kollektiv I nur Amalgam als Füllmaterial (n=63) 
Kollektiv II Amalgam und andere Füllungen (n=41) 
Kollekitv III frühere Amalgamträger (n=37) 
Kollektiv IV hatten nie Amalgam (n=8) 

Sammelzeit
   Patient 

1 Stunde 2 Stunden 4 Stunden 9 Stunden Amalgam-
score 

1 47 x 53 x 50 x 31 x 45 
2 25 x 26 x 26 x 15 x 29 
3 11 x 9 x 7 x 14 x 3       

Steigerung der Hg-Ausscheidung im Urin nach Gabe von DMPS (300 mg oral) 
verglichen zur Ausscheidung vor DMPS, abhängig von der Sammelzeit des Urin<61> 
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fehlen. Ebenso fehlen Daten, wieso z. B. gerade der dritte Stuhl nach der Gabe des Antidots 
untersucht werden soll. 

Durch Stuhluntersuchungen werden vermutlich andere Quecksilberdepots bestimmt, als sie bei 
der Untersuchung des Urins erfasst werden. DMPS wird nach oraler Gabe zu ca. 50 % resorbiert. 
Das bedeutet, dass ca. 50 % im Magen-Darm-Trakt verbleiben. Das nicht resorbierte DMPS kann 
im Magen und Darm vorhandenes Quecksilber binden, indem es z. B. dessen enterohepatischen 
Kreislauf<1167> unterbricht<435>. Um jedoch Aussagen über das im Körper abgelagerte Schwermetall 
zu erhalten, muss, wie zahlreiche Studien gezeigt haben, auch nach oraler Gabe von DMPS der 
Schwermetallgehalt im Urin bestimmt werden. 

 

7.5.1.6 Bezug des Schwermetallgehalts auf die Kreatininkonzentration 
Der Schwermetallgehalt im Urin wird oft auf die Kreatininkonzentration bezogen, um Verdün-
nungseffekte des Urins auszugleichen<1482>. „Durch die Kreatininbestimmung können extrem kon-
zentrierte (Kreatinin > 2 g/L) und stark verdünnte (Kreatinin < 0,5 g/L) Urinproben erkannt 
werden“<1033>. Bei Kreatininwerten im Urin < 0,2 g/L sind die Werte nicht mehr sinnvoll interpretier-
bar<1277>.  

Allerdings ist zu berücksichtigen, dass die renale Kreatininausscheidung von der Population und 
der Tageszeit abhängig ist. Frauen haben mit durchschnittlich 723 mg/L eine geringere Kreatinin-
ausscheidung als Männer mit 975 mg/L<83a>. Kreatinin wird in den Muskeln gebildet, ist also 
abhängig von der Muskelmasse<180>. So 
täuscht z. B. die geringere Kreatininaus-
scheidung bei Kindern eine erhöhte Schad-
stoffbelastung vor<1007>. Bei Gesunden 
zeigt Kreatinin normalerweise nur geringe 
Schwankungen<180>. Die Konzentrationsan-
gaben µg/L Urin und µg/g Kreatinin können 
in diesen Fällen näherungsweise gleich-
gesetzt werden<838>. 

In einer Studie an 489 Frauen nahm mit 
zunehmendem Body-Mass-Index die 
Quecksilberausscheidung nach einmaliger 
Gabe von 10 mg/kg DMPS oral ab<471>. 
Eine Erklärung ist, dass das im Fettgewebe 
abgelagerte Quecksilber nicht mobilisiert 
wird. Möglicherweise ist auch eine ver-
mehrte Ausscheidung wegen höherer Muskelmasse die Ursache. 

 

7.5.1.7 Reihenfolge der Schwermetalle 
In vielen Publikationen wird folgende Reihenfolge für die Ausscheidung der Schwermetalle nach 
Mobilisation mit DMPS angegeben: Zn > Cu > As > Hg > Pb > Sn > Fe > Cd > Ni > Cr<z. B. 128>. 
Danach würde Zink am besten mobilisiert. Die Autoren geben jedoch nicht an, ob sie dies selbst 
beobachtet haben oder sich auf die Literatur beziehen. Auch fehlen Messwerte, die die Reihen-
folge belegen. 

Diese Reihenfolge widerspricht den in-vitro bestimmten Stabilitätskonstanten (siehe 3.7 Komplex-
bildung). Außerdem wird die Ausscheidung z. B. von Quecksilber gesteigert, auch wenn noch Zink 
und Kupfer im Organismus vorhanden sind. Vermutlich meinen die Autoren nicht die Reihenfolge 
der Metalle, sondern die ausgeschiedenen Mengen<1238>. Da Zink und Kupfer als essentielle Spu-
renelemente in größeren Mengen im Körper vorhanden sind, ist nach dem Massenwirkungsgesetz 
auch bei kleinerer Bindungskonstante eine größere Menge an DMPS-Metall-Komplex zu erwarten. 

Untersuchungen an Patienten, denen neben DMPS auch Zink und Selen verabreicht wurden, 
konnten eine erschwerte Quecksilbermobilisation infolge der hohen Zink- und Kupferausscheidung 
nicht bestätigen<981>. 
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Auch die Daten bei Kombinationstherapien mit DMPS + Zn-DTPA bzw. DMPS + Zn-DTPA + 
DMSA<180> widerlegen diese Reihenfolge. Die Kombinationen dürften wegen des zugeführten 
Zinks keine erhöhten Ausscheidungen für die anderen Schwermetalle zeigen. 

 

7.5.1.8 Gabe von DMPS bei vorhandenen Amalgamfüllungen 
Die Gabe von DMPS bei vorhandenen Amalgamfüllungen wird kontrovers diskutiert<952,1114>. In der 
Literatur wird gelegentlich davon abgeraten<107>. Dies gilt sowohl für die orale<315> als auch i.v.-
Gabe<737,927,973,1238>. DMPS solle im Speichel auftreten und Quecksilber aus der Oberfläche der 
Füllungen herauslösen<927,1114,1238>. Dies führe zu einer akuten Schwermetallvergiftung der Darm-
schleimhäute<737,1238> sowie zu weiteren Symptomen<927>.  

Andererseits empfehlen dieselben Autoren in schweren Fällen vor der Amalgamsanierung die 
Gabe von DMPS zur Entleerung der „Uralt-Speicherung“<317,1591>. Andere empfehlen die Amal-
gamentfernung unter DMPS-Schutz, z. B. die Gabe von 100 mg DMPS 2 Stunden vor dem Boh-
ren<307,558> bzw.1 Ampulle 20 Minuten vor dem Ausbohren<973> bzw. je eine Kapsel am Tag vor, 
während und nach den Amalgamarbeiten<1037>.  

Nach meiner Kenntnis ist DMPS im Speichel noch nie untersucht worden. Selbst wenn geringe 
Mengen DMPS in den Speichel gelangen sollten, halte ich dies für nicht problematisch.  
• DMPS kommt nur mit den Oberflächen der Amalgamfüllungen in Kontakt. Das restliche Amal-

gam ist für das DMPS nicht erreichbar.  
• DMPS reagiert mit Hg-Ionen, nicht mit metallischem Quecksilber, wie es in der Amalgamlegie-

rung vorliegt.  
• Beobachtungen an vielen Patienten, die bei noch vorhandenen Füllungen einen DMPS-Test 

durchführten, zeigen keine Hinweise auf ein besonderes Risiko. Auch bei den Langzeitthera-
pien in der Schulmedizin hat es nie Hinweise gegeben, dass Probleme auftraten, wenn Amal-
gamfüllungen im Mund waren.  

„According to Dr. David Quig of Doctor’s Data, there is little evidence that chelating with DMSA or 
DMPS causes an increase in mercury release from amalgam fillings. If that were the case, then 
adding the chelating agents would be an effective means of removing mercury amalgams. He 
believed it was safe to chelate with amalgams”<1273a>. 

 

 7.5.1.9 Vergleich von DMPS und DMSA 
Sowohl DMPS als auch DMSA ist wirksam bei der Mobilisation von Quecksilber<952>. Dabei scheint 
DMPS der bessere Chelatbildner für Hg zu sein<1121> und größere Quecksilberspiegel im Urin zu 
provozieren<637>. „Typically a single dose of DMPS will provoke more mercury from the tissue than 
a single dose of DMSA”<164>. Nach Gabe von 10 mg/kg p.o. wurden im 6-Stunden-Urin bei DMPS 
45 µg Hg/g Kreatinin, bei DMSA nur 4 µg Hg/g Kreatinin gemessen<1192>. Bei 65 Patienten stei-
gerte DMSA (30 mg/kg oral) die Hg-Ausscheidung von 4,98 auf 13,11 µg/L, DMPS (10 mg/kg oral) 
bei 20 Patienten von 5,05 auf 11,88 µg/L<587>. 

Widersprüchlich sind die Aussagen zur Entgiftung des Gehirns durch DMSA. In der Literatur finden 
sich keine Belege für eine entsprechende Wirkung von DMSA, die von vielen Autoren behauptet 
wird. Sowohl die Aussage ‚DMSA geht ins Gehirn’<927> als auch ‚DMSA geht nicht ins Gehirn’<738> 
kann nicht durch entsprechende klinische Untersuchungen belegt werden. Messungen der Queck-
silberkonzentration im Gehirn sind aus ethischen Gründen nicht durchführbar. Auch für die Aus-
sage  „DMPS senkt im Gegensatz zu allen früheren Komplexbildnern die Konzentration des im 
Gehirn angereicherten Quecksilbers“<325> gibt es für die Anwendung am Menschen keine Belege. 

 

7.5.1.10 Kombination von Komplexbildnern 
„Even though DMPS enhances excretion of a wide number of metals, many clinicians opt to 
combine chelating agents in the same challenge test. This remains a wide and relatively 
unexplored area of detoxification medicine“<155a>. Neuere Untersuchungen zeigen, dass durch eine 
geeignete Kombination von Chelatbildnern eine erhöhte Schwermetallausscheidung erreicht 
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werden kann<179a,180>. Sie belegen nicht, dass die Antidote synergistisch wirken. Bei der Kom-
binationstherapie ist die verabreichte Gesamtdosis an Chelatbildner höher. Ob eine Monotherapie 
in entsprechend höherer Dosis diese Wirkung ebenfalls erzielen würde, ist nicht untersucht. 

Die Komplexe aus Schwermetall und Komplexbildner werden insbesondere über die Nieren aus-
geschieden. Werden mehrere Chelatbildner gleichzeitig verabreicht, ist eine besondere Belastung 
der Nieren zu erwarten. Bisher gibt es aber keine Hinweise auf dadurch bewirkte Nierenschäden. 
Die Kombinationstherapie mit verschiedenen Chelatbildnern scheint nach den inzwischen vorlie-
gen Erfahrungen keine größeren Risiken als die entsprechenden Monotherapien zu besitzen. 

Es ist bekannt, dass DMPS auch mit Zink Komplexe bildet und so dessen Ausscheidung fördert. 
Bei einer Kombination von Zn-DTPA und DMPS besteht deshalb die Möglichkeit, dass DMPS 
überwiegend mit dem Zink reagiert und nicht für andere Metalle zur Verfügung steht. Vergleicht 
man die Zinkausscheidungen unter DMPS und DMPS/Zn-DTPA, so sieht man auch eine extrem 
hohe Zn-Ausscheidung der Kombination<180>.  Leider fehlen in der folgenden Aufstellung die Werte 
für eine Monotherapie mit Zn-DTPA. 

95 percentile Al As Ca Cd Cr Cu Hg Ni Pb Sn Zn 
Basalurin  n=550 124 132 245.000 0,87 21,4 56 2,4 11,5 4,1 4,17 650 
DMSA n=614 324 235 269.000 1,24 39,8 308 24,4 17,5 74,23 11 2344 
Na-EDTA n=22 236 190  3,92 20 193 2,04 21,5 30,22 16,73 22.491 
EDTA+DMSA n=284 237 107 740.000 4 43,8 44 11,1 25,8 86,56 16,32 29.020 
Ca-EDTA+DMSA n=31 146 82  3,14 28,5 740 22,1 21,3 158 34 27.930 
Ca-EDTA+DMSA+DMPS n=58 348 91  2,26 22,5 1.245 82 33,4 81,3 40,8 39.530 
Ca-EDTA+DMPS n=31 202 75  2 58,3 1.436 37,3 35 70,4 14,4 44.231 
DMPS n=184 253 133 268.000 1,3 31,4 1.417 68 14,67 27,5 21 4.590 
DMPS+Zn-DTPA n=512 266 266 269.000 2,84 31,1 1.444 107 23 75,03 25,5 746.000 
DMPS+Zn-DTPA+DMSA n=216 262 209  2,82 27,7 1.199 120 17,1 119 21 520.000             
Schwermetallausscheidung im Urin nach Gabe verschiedener CB allein oder in Kombination (µg/g Krea), Messwerte 
des Labors Micro Trace Minerals, D-91217 Hersbruck<179a,180> 
 

7.5.1.11 Varianten des DMPS-Mobilisationstests 
In der Literatur sind verschiedene Arten des DMPS-Mobilisationstests beschrieben. Sie unter-
scheiden sich in der Art der DMPS-Gabe, der DMPS-Dosis, dem Sammelzeitraum des Urins und 
den Messwerten der Quecksilbermenge (µg/L, µg/24h, µg/g Kreatinin). Dadurch sind die gefunde-
nen Messwerte oft nicht vergleichbar<559>. 

Allen Varianten des Mobilisationstestes ist gemeinsam, dass normalerweise vor und nach Gabe 
des DMPS Urin genommen wird. Beide Urinproben werden zur Schwermetallbestimmung an ent-
sprechend ausgestattete Labors geschickt<727>. Aus finanziellen Gründen wird gelegentlich auf 
Analyse des Urins vor DMPS verzichtet<483>. Um vergleichbare und richtige Ergebnisse zu erhal-
ten, muss einheitlich vorgegangen und die Durchführung standardisiert werden<87,89,549>. Dazu ist 
eine Abstimmung zwischen dem Arzt und dem Labor wichtig<373>.  

Wichtig ist, dass der Patient unmittelbar vor der Gabe des DMPS seine Blase völlig ent-
leert<382,383a,472,1134> und die Sammlung des Urins korrekt durchführt. 

Bei stark erhöhten Zink- und/oder Kupferwerten (Kupfer > 2.500 µg/g Kreatinin<1591>)  ist zu be-
denken, dass eventuell nicht mehr genügend DMPS für die Mobilisation anderer Schwermetalle 
zur Verfügung stand. Deshalb sind die Ergebnisse möglicherweise falsch negativ<182,195,321,440,444-

446,1591>. In diesen Fällen wird eine Wiederholung des Tests nach 4 bis 12 Wochen empfoh-
len<182,440,1308>. 

Problematisch ist die Bewertung erhöhter Kupferwerte. Tierexperimentelle Untersuchungen zeig-
ten, dass bei Vergiftungen mit Arsen<885>, Gold<1424> oder Quecksilber auch der Kupfergehalt in 
den Nieren signifikant erhöht war. Als Mechanismus wurde eine Induktion der Bildung von Metal-
lothioneinen diskutiert, die dann vermehrt Kupfer zurückhalten<1424>. Unter der DMPS-Therapie 
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sanken neben den Quecksilberwerten auch die Kupferspiegel. Ähnliches wurde auch für Zink be-
obachtet<1424>. 

 

7.5.1.11.1 Mobilisationstest nach Daunderer (parenteral) 
Aus Erfahrungen mit mehr als 6.000 Patienten empfiehlt Daunderer die Durchführung eines Mobi-
lisationstests bei einer Quecksilberkonzentration im Urin von mehr als 5 µg/g Kreatinin bzw. bei 
entsprechender klinischer Symptomatik<313,314,317,324>. Die Patienten müssen dabei nicht nüchtern 
sein<472,473,476>. 

  Im Urin I wird neben Quecksilber auch Kreatinin bestimmt<1291>. 
Zusätzlich wird Zink zum Ausschluss eines quecksilberbedingten Zinkmangels 
gemessen<1633> (Der Zinkspiegel im Urin soll bei 400 – 600 µg/L liegen<315>. Zn < 140 µg/g 
Kreatinin spricht für einen Zinkmangel<1591>, der substituiert werden sollte<441>). 

  Langsame i.v.-Applikation von 3 - 4 mg DMPS/kg KG<320,1568>. 
  Patienten ca. 150 mL Tee, Wasser oder Limonade trinken lassen. Friese empfiehlt eine Fla-

sche Mineralwasser<441>. 
  Gewinnung von Spontanurin 45 Minuten bis eine Stunde nach der Gabe von DMPS<313,320>. 

Birkmayer empfiehlt die Gewinnung des Urins nach ½ bis 1½ Stunden<173,174>, Friese nach 30 
Minuten<441>.  

 Im Urin II wird neben Quecksilber Kreatinin und Kupfer bestimmt. Falls indiziert, können auch 
weitere Schwermetalle bestimmt werden<313,1291>. 

 Ein Anstieg des Quecksilbers im Urin nach der Gabe von DMPS auf über 50 µg/L bzw. 50 
µg/g Kreatinin zeigt eine Anreicherung von Quecksilber an<310,320,324,327,441>. Ein Depot liegt 
auch dann vor, wenn die Hg-Konzentration im Urin um mehr als das 10-fache gesteigert 
wird<324>. Schiele dagegen sieht Werte bis 1.000 µg/g Kreatinin bei Amalgamträgern als nor-
mal an<1279>. 

Liegt der Zinkspiegel im Urin I über 720 µg/g Kreatinin, sollte der Test nach 3 Monaten wiederholt 
werden, da durch den hohen Zinkspiegel Kupfer und Quecksilber möglicherweise nicht ausrei-
chend mobilisiert werden. Liegt die Kupferkonzentration im Urin II über 1.500 µg/g Kreatinin, sollte 
der Test ebenfalls nach 3 Monaten wiederholt werden, da die Quecksilberausscheidung mögli-
cherweise zu niedrig sein kann („falsch negatives Ergebnis“)<441,446>.  

Der DMPS-Mobilisationstest wird auch zur Bestimmung der Belastung mit anderen Schwermetal-
len empfohlen, z. B. Blei (bei Hypertonie<352,446>), Cadmium (bei Osteoporose<352,483,1591>) oder 
Aluminium bei Alzheimer<352>. Da für Aluminium und Cadmium die Wirksamkeit von DMPS nicht 
gesichert ist (siehe Kapitel 7.2.1 bzw. 7.2.6), sind die letzten Empfehlungen fragwürdig. 

Das medizinische Labor Bremen 
fand in einem Kollektiv von 50 amal-
gamfreien Patienten Kupferausschei-
dungen im Urin nach DMPS bis 
1.700 µg/g Kreatinin. Nach Micro-

trace liegt die 95%-Perzentile für Kupfer bei 1.417 µg/g Kreatinin<180>. 

Bonnet führte diesen Test auch an ca. 200 Säuglingen und Kleinkindern durch. Wenn möglich 
wurde zunächst eine Spontanurinprobe gewonnen Nach Injektion von 4 mg/kg DMPS i.m. wurde 
den Kindern ein Urinbeutel angeklebt. Der erste Urin nach der Injektion wurde zur Untersuchung 
verwandt. Dass eine völlige Blasenentleerung nicht gesichert werden konnte, ist bei der Interpre-
tation der Messergebnisse zu berücksichtigen<195>. 

 

7.5.1.11.2 Mobilisationstest nach Schiele (oral) 
Schiele<1282> empfiehlt für die Untersuchung einer Systembelastung mit Quecksilber folgendes 
Vorgehen: 

 Bestimmung des Basiswertes für Quecksilber 
 Für die Bestimmung des Ausgangswertes ist normalerweise eine Spontanurinprobe ausrei-

chend. Vorzugsweise sollte eine Probe des ersten Morgenurins verwendet werden. 

As Cd Cr Cu Hg Mn Ni Pb Sn Zn 
25 5  500 50 10  150 15 2.000           

Grenzwerte (µg/g Kreatinin) für den parenteralen DMPS-Test nach 
Daunderer <87,89,313,316, 324,327,1633> 
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 Nach vollständiger Entleerung der Blase<1557> werden 300 mg Dimaval® (DMPS) oral mit et-
was Wasser verabreicht. 

 Bestimmung der Schwermetalle im 24-Stunden-Urin nach Verabreichung des Komplexbild-
ners. 

 „Ein Anstieg auf mehr als das 10-fache des Basiswertes spricht für eine überdurchschnittliche 
Anreicherung“<208,1285>. Schiele sieht Werte bis 100 µg/g Kreatinin bei Amalgamträgern als 
normal an<1279>. Schuetz sieht bereits in einem Anstieg auf über das 3-fache einen Hinweis 
auf eine Belastung<1307>. Therapiebedarf besteht nach Damrau bei Überschreiten des BAT-
Wertes von 200 µg/L<951>. Kleber sieht die obere Normgrenze bei 30 µg/24h bzw. ab 30 µg/L 
im 24-Stunden-Urin<728>. 

 

7.5.1.11.3 Mobilisationstest nach Aposhian (oral) 
Aposhian beschreibt einen Mobilisationstest mit 300 mg DMPS oral, unabhängig vom Körperge-
wicht für Quecksilber, Arsen oder Blei<57,187,502,890>: 

 Fasten und Sammeln des Urins über Nacht zur Bestimmung des Ausgangswertes. 
 Nach vollständiger Entleerung der Blase Verabreichung von 300 mg Dimaval® (DMPS) oral. 
 Trinken von soviel Wasser, dass innerhalb der nächsten 6 Stunden ca. 500 mL Urin 

ausgeschieden werden. 
 Leichte Mahlzeit nach 4 Stunden 
 Sammeln des Urins bis 6 Stunden nach Gabe von DMPS. Zum Abschluss Blase nochmals 

völlig entleeren. 
 Eine Ausscheidung von ≥ 50 µg Hg/6h-Urin gilt als positiver Test für „patients with a significant 

history of Hg exposure“<187>. 

 

7.5.1.11.4 Mobilisationstest nach Daunderer (oral) 
Daunderer beschreibt auch einen Mobilisationstest  mit oraler Gabe von DMPS<319,322> („groborien-
tierende Quantitätsmessung“<314>): 

  Bestimmung des Basiswertes für Quecksilber im Morgenurin (zusätzlich Zink zum Ausschluss 
eines Mangels<1037>). Kein Fisch in der Woche vorher, da dieser zu erhöhten Werten führen 
kann<987>. 

  Bei Erwachsenen Gabe von 300 mg DMPS auf nüchternen Magen mit ½ l Mineralwasser. 
Kleinkinder erhalten 100 mg, Kinder ab 12 Jahre 200 mg DMPS<326>. Danach 1 - 2 Stunden 
nüchtern bleiben<86,87,970,981> 

  Gewinnung von Spontanurin 2 - 4 Stunden nach der Gabe von DMPS. 
 Eine Quecksilberkonzentration von über 16 µg/L<86,314,352,981,1037> bzw. 20 µg/L<1040> im Spon-

tanurin oder 20-30 µg/24h<87,89> deutet auf eine Quecksilberbelastung hin. Der Grenzwert für 
Kupfer liegt bei 500, der von Zink bei 2.000 µg/g Kreatinin<89>. 

 

7.5.1.11.5 Mobilisationstest nach Gerhard (oral) 
Gerhard hat an mehr als 500 Patientinnen<475> einen Mobilisationstest mit 10 mg DMPS/kg KG 
oral für Quecksilber und andere Schwermetalle wie As, Cd, Cu, Pb, Ni, Sn durchgeführt<473,476,480>: 

  Abgabe von Morgenurin nach 12-stündiger Nahrungskarenz. Untersuchung auf Quecksilber, 
Zink und Selen.  

  Einnahme von 10 mg DMPS/kg KG oral auf nüchternen Magen 
  In den folgenden 3 Stunden 1 bis 2 Liter Flüssigkeit trinken 
  Gewinnung von Spontanurin 2 - 3 Stunden nach der Gabe von DMPS. 
 Als Grenzwerte gelten folgende Konzentrationen: Hg 100, Pb 80, Cu 2.000, Cd 5 µg/g Kreati-

nin<481>. 
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7.5.1.11.6 Mobilisationstest nach Nerudova (oral) 
Die Prager Wissenschaftler beschreiben einen Mobilisationstest mit zweimaliger Gabe von 300 mg 
DMPS oral für Quecksilber. Im Gegensatz zu den Spontanurinwerten fanden sie damit bei ex-
ponierten Arbeitern eine bessere Korrelation zwischen den klinischen Befunden und den ge-
messenen Werten<985,1472>: 

  Nach 7-stündiger Nahrungskarenz wurden 4 mg DMPS/kg KG auf nüchternen Magen verab-
reicht  

  Die Patienten wurden aufgefordert, mindestens zwei Liter zu trinken 
  24 Stunden später erhielten die Patienten erneut 4 mg DMPS/kg KG oral 
  Sammeln des Urins jeweils über 24 Stunden 
 Keine Grenzwerte 

Aus Vergleich von klinischen Untersuchungen und Tierexperimenten folgerten Nerudova et al., 
dass bei beruflich belasteten Patienten durch die Gabe von 2x4 mg DMPS/kg KG oral im Abstand 
von 24 Stunden 17 - 20%, bei 2x4 mg DMPS/kg KG i.m. 25 - 30 % des in den Nieren abgelagerten 
Quecksilbers mobilisiert und im Urin ausgeschieden wird<985>. 

 

7.5.1.11.7 Quecksilber-Triple-Test nach Hansen (oral) 
Da ihnen die Bestimmung nur eines Parameters für die Diagnose der Hg-Belastung zu unsicher 
war, entwickelten die Luxemburger Wissenschaftler den Quecksilber-Triple-Test und erprobten ihn 
an mehr als 2.200 Patienten. Neben der Hg-Konzentration im Urin vor und nach Gabe von DMPS 
wurde die Hg-Menge in Haaren und einem Kaugummi (nicht Speichel!) nach 30-minütigem Kauen 
bestimmt. Das DMPS wurde in Abhängigkeit vom Körpergewicht dosiert: 

  Gewinnung des Urin I (Morgenurin) vor dem ersten Essen oder Trinken  
  Gabe von DMPS oral mit ½ l Mineralwasser 

200 mg DMPS für Patienten mit einem KG < 60 kg 
300 mg DMPS für Patienten mit einem KG von 60 – 80 kg 
400 mg DMPS für Patienten mit einem KG > 80 kg 

  nach 2 Stunden erneut ½ l Mineralwasser 
  Sammeln des Urins bis 4 Stunden nach Gabe von DMPS 
 Ein hoher Hg-Wert im Urin II und im Kaugummi deutet auf eine Hg-Belastung durch 

Amalgamfüllungen. Allerdings machen die Autoren keine Angaben über Grenzwerte<559>. 

 

7.5.1.11.8 Mobilisationstest nach D. Quig (oral) 
Der Test setzt wie alle anderen intakte Ausscheidungsfunktionen voraus. Störungen im „nutritional 
and detoxification status“ können zu zu kleinen Werten führen. 

  Nach 8-stündigem Fasten und vollständiger Entleerung der Blase werden 10 mg DMPS/kg 
KG (bis maximal 500 mg), bei Kindern 5 mg/kg<1117> verabreicht  

  Trinken von 0,5 bis 1 l bzw. 1 bis 1,5 l Wasser 
  Wenn erforderlich, nach 3-4 Stunden eine leichte Mahlzeit (kein Fisch) 
  Sammeln des Urins über 6 Stunden 
 Grenzwerte Frauen:  < 4,1 µg/g Kreatinin keine Belastung 

  4,1 bis 12 µg/g Kreatinin erhöhte Werte 
  > 12 µg/g Kreatinin stark erhöhte Werte 
 Grenzwerte Männer:  < 3,1 µg/g Kreatinin keine Belastung 
  3,1 bis 9 µg/g Kreatinin erhöhte Werte 
  > 9 µg/g Kreatinin stark erhöhte Werte<967,1191,1192>. 

 

7.5.1.11.9 Mobilisationstest nach HP Bertram (oral) 
  Sammeln von 24h-Urin  
  Gabe von 3x100 mg DMPS oral pro Tag über 3 Tage und Sammeln des Urins jeweils über 24 

Stunden 
 Keine Angaben über die Grenzwerte<165>. 
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7.5.1.11.10 Mobilisationstest nach DAN! (Defeat Autism Now!) 
  Orale Gabe 5-10 mg/kg, Sammeln des Urins über 6-12 Stunden oder 
  i.v.-Gabe von 3-5 mg DMPS/kg, Sammeln des Urins über 6-8 Stunden oder 
  Transdermale Gabe von 3 mg/kg, Sammeln des Urins über 12-24 Stunden oder 
  Rektale Gabe 10 mg/kg, wobei das Zäpfchen mindestens 30 bis 45 Minuten am Platz bleiben 

muss, Sammeln des Urins über 8-12 Stunden 
 Keine Angaben über die Grenzwerte<1231>. 

 

7.5.1.11.11 Funktionstest nach IFLB 
Das Insitut für Laboratoriumsmedizin Berlin IFLB hat auf seiner Homepage eine weitere Version 
des Mobilisationstests beschrieben: 

 1.Tag: Den ersten Morgenurin in die Toilette laufen lassen, jeden weiteren Urin in der Flasche 
"Nr.I (vorher)" auffangen. 

 2. Tag: Ersten Morgenurin in der Flasche "Nr. I (vorher)" auffangen. Mindestens eine Stunde 
vor dem Frühstück eine Kapsel Dimaval® einnehmen. Anschließend jeden weiteren Urin in der 
Flasche "Nr. II (nachher)" auffangen. 

 3. Tag: Ersten Morgenurin in Flasche "Nr. II (nachher) auffangen. 
 Erhöhte Werte sprechen für Intoxikation mit Quecksilber bzw. dem jeweiligen Schwerme-

tall<1353a>. 

 
7.5.2 Ergebnisse der Mobilisationstests 
Der Mobilisationstest ergibt im ersten Schritt einen Analysenwert<435>, der für jeden Einzelfall inter-
pretiert und bewertet werden muss. „Mit dem DMPS-Ausleittest wird ganz unstrittig die Menge an 
Quecksilber festgestellt, die sich auf Grund einer definierten Menge von Lösungssubstanz DMPS 
aus dem Körper ausscheiden lässt. Es besteht eine allgemeine Konvention aus der Intensivme-
dizin, aber auch aus den Beobachtungen naturheilkundlicher Ärzte, dass bei hohen Ausleitwerten 
auch eine hohe Restmenge an Quecksilber im Körper lagert. Damit ist aber noch nicht hinreichend 
geklärt, ob diese hohe Menge an Quecksilber den Organismus des Patienten erheblich beein-
trächtigt oder nicht“<1490>. Die vermehrte Ausscheidung ist ein Hinweis auf eine Anreicherung, nicht 
aber auf bestimmte Organdepots<460>. Ein Rückschluss auf die Ganzkörperbelastung ist fragwür-
dig, da keine Abhängigkeiten nachgewiesen sind<223>. Der DMPS-Test ermöglicht lediglich die 
Erkennung einer Belastung<83,637,970>. Eine Intoxikation<83> oder eine besondere Empfindlichkeit 
gegenüber Quecksilber<172,970> wird damit nicht nachgewiesen. Patienten ohne Symptomatik hat-
ten gleiche Mobilisationswerte wie symptomatische Patienten<874,1280>. Patienten, die ihre Be-
schwerden auf Amalgam zurückführten zeigten die gleichen Werte wie gesunde Amalgam-
träger<1482>. 

Durch den DMPS-Test werden nur relativ rasch verfügbare Quecksilberdepots<83,489,839,947>, vor 
allem in Nieren und Knochenmark mobilisiert<133,216,460,472,559,838,966,1134,1273,1283,1635>. Dafür spricht 
auch die Korrelation der Konzentration von Coproporphyrin im Urin, einem Marker für die Queck-
silberbelastung der Niere, und der Hg-Konzentration im U(II)<502>. Tierexperimentell konnte eine 
Korrelation zwischen dem Anstieg der Quecksilberausscheidung im Urin nach Gabe von DMPS 
und der bestehenden Ganzkörperbelastung gezeigt werden<254>.  

Da DMPS die Blut-Hirn-Schranke nicht überwindet, liefert der Test keine Resultate hinsichtlich der 
Belastung des Gehirns bzw. des zentralen Nervensystems<223,359,382,446,460,973,1018,1133,1134,1236,1273, 

1283,1322,1635>, wo das Quecksilber seine Hauptwirkung entfaltet<482,831,1557>. Trotz niedriger Aus-
scheidungswerte können hier Belastungen vorliegen<444>. Das gilt auch für andere schlecht 

Fazit: 
Die Zusammenstellung zeigt, dass kein allgemein etablierter DMPS-Test für Quecksilber exis-
tiert. Vielmehr gibt es viele unterschiedliche Verfahren, die sich in der Dosierung, der Art der 
Gabe von DMPS, dem Sammelzeitraum für den Urin und den Dimensionen der Messwerte 
unterscheiden. Allgemein anerkannte Grenzwerte für die verschiedenen Schwermetalle sind 
nicht festgelegt. 
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durchblutete Kompartimente<973>. Informationen über die Quecksilberbelastung des Organismus 
insgesamt sind nicht zu erwarten<1018>. Auch die Aussage „Berücksichtigt man die Konzentrationen 
von Quecksilber vor und nach Gabe von Dimaval, so erhält man eine Angabe über die in den 
Fettdepots des Körpers gespeicherten Schwermetalle“<1628> trifft vermutlich nicht zu.  

Die bei einer Hg-Belastung gefundene erhöhte Cu-Ausscheidung bedeutet nicht, dass der Körper 
auch einer erhöhten Cu-Exposition ausgesetzt war, sondern nur, dass vermehrt Cu in den Nieren 
gespeichert war. Tierexperimentell wurde nachgewiesen, dass eine Vergiftung mit Cadmium 
(siehe Kapitel 6.1.7.5) oder Quecksilber (siehe Kapitel 6.1.25.3.3.4) zu erhöhten Kupfereinlage-
rungen aus der Nahrung führt. Eine erhöhte Cu-Ausscheidung kann daher auch auf eine Hg-Be-
lastung deuten<179>. 

 
7.5.2.1 Theoretische Mobilisationskapazität von DMPS 
Die Stabilitätskonstante für den DMPS:Hg (1:1) Komplex beträgt 27,05. Man kann also davon 
ausgehen, dass, wenn genügend Quecksilber vorhanden ist, kein freies DMPS vorliegt. 250 mg 
DMPS (MG 210,27) können deshalb in wässriger Lösung maximal (250/210,27 * 200,59) = 238,5 
mg Quecksilber (MG 200,59) binden. Ein mL der DMPS-Injektionslösung kann dann maximal 47,7 
mg Quecksilber binden. Eine Kapsel mit 100 mg DMPS (Bioverfügbarkeit ca. 40 %) kann ca. 38 
mg Quecksilber binden. 

In vivo muss der Wert jedoch kleiner sein, da ein Großteil des DMPS metabolisiert wird.  Ein ande-
rer Teil des DMPS reagiert mit essentiellen Spurenelementen. Diese haben zwar kleinere Bin-
dungskonstanten, liegen aber in höherer Konzentration vor. Ein Teil des DMPS reagiert mit ande-
ren im Organismus vorhandenen Schwermetallen wie Blei.  

 
7.5.2.2 Notwendigkeit des Mobilisationstests  
Der DMPS-Mobilisationstest wird heute von vielen Laboren 
als IGeL-Leistung angeboten und vor allem für die Bestim-
mung der Quecksilberbelastung aus Amalgam angewandt. 
Daneben wird er zur Erkennung der Schwermetallbelastung 
von beruflich Exponierten eingesetzt<925,985,1283,1385>. Die Not-
wendigkeit eines Mobilisationstests in der klinischen Praxis 
wird allerdings kontrovers diskutiert<1109>. 
So halten die Beratungskommission Toxikologie der Deut-
schen Gesellschaft für Pharmakologie und Toxikologie, die 
Kommission Human Biomonitoring des Umweltbundesam-
tes<380a,1032> und das BfArM<1006,1018>, aber auch andere Wis-
senschaftler, einen Mobilisationstest zur Bestimmung von 
Belastungen mit Quecksilber für nicht indiziert, da er eine unnötige Gabe eines Arzneimittels ver-
bunden mit einem Gesundheitsrisiko<128,223,577,600,1232,1277> sei und keine zusätzlichen diagnosti-
schen Erkenntnisse bringe<209,382,546,550,577,581,583,588,838,866.988,1059,1132,1313,1380,1562a>. Er sei lediglich 
ein „analytisches Vergrößerungsglas“<382,1033>. Da Quecksilber, z. B. im Gegensatz zum Arsen<960>  
oder Blei<553>, keine ausgeprägte Tendenz zur Anreicherung im Organismus habe<1251>, reichen  
die Messungen in Blut oder Urin nach ihrer Ansicht aus<1322>. „Dies gilt auch für die sogenannte 
DMPS-Methode. Durch Einnahme von 300 mg des Komplexbildners 2,3-Dimercapto-1-propansul-
fonat-Natriumsalz (DMPS, Dimaval) wird das vorwiegend im Nierengewebe deponierte Queck-
silber mobilisiert und zusätzlich harngängig gemacht. Dadurch erhöht sich die Urinkonzentration 
gegenüber der Spontanausscheidung um das 5- bis 20-fache. Die Methode lässt aber keine bes-
sere oder zusätzliche Aussage für das Maß der äußeren und inneren Belastung bzw. Bean-
spruchung durch anorganisches Quecksilber zu. Die DMPS-Methode lässt auch keine bessere, 
wissenschaftlich abgesicherte toxikologische Beurteilung gegenüber der Untersuchungsmethode 
für die BGW-Beurteilung zu. Im Gegensatz zur Spontanausscheidung ist die Ausscheidung von 
Quecksilber nach DMPS-Gabe von zusätzlichen Parametern (z B. Resorptionsrate, Bioverfügbar-
keit) abhängig. Da mit der DMPS-Methode toxikologisch und arbeitsmedizinisch keine besseren 
Aussagen gegenüber der Messung der Spontanausscheidung von Quecksilber im Urin (BGW-
Wert) gemacht werden, ggf. aber durch die Gabe des Medikamentes mit schweren Neben-
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wirkungen zu rechnen ist, ist diese Methode für die Beurteilung der Belastung und Beanspruchung 
am Arbeitsplatz abzulehnen“<556>. 

Auch frühere Befürworter sehen inzwischen den Test als Diagnostikum für die klinische Routine 
ungeeignet an. „Die Frage, ob bei einer einzelnen Patientin eine Gesundheitsgefährdung vorliegt, 
lässt sich mit dem Test nicht beantworten. Lediglich eine vorsichtige Abschätzung der Nierenbe-
lastung scheint möglich“<223>. Ein überhöhtes DMPS-Testergebnis stellt alleine noch keine Indika-
tion für die Entfernung des Amalgams dar. Patienten mit niedrigen Werten können „sehr krank“ 
sein, während Patienten mit hohen Belastungswerten keine Symptome zeigen<1490>. „Ein negativer 
Ausfall des Mobilisationstests kann nicht als Ausschluss einer zurückliegenden Quecksilber-Vergif-
tung gewertet werden“<1281>. 

Andere, auch namhafte Wissenschaftler, hal-
ten einen Mobilisationstest bei Verdacht auf 
eine chronische Quecksilbervergiftung für 
sinnvoll, weil die mobilisierbare renale Aus-
scheidung direkt proportional zur Gesamtkör-
perbelastung sei<475>. Auch das Untersu-
chungszentrum Füllungswerkstoffe der Zahn-
klinik Münster verwendete den Mobilisations-
test neben der Hg-Bestimmung im Spontanu-
rin<1390>  „Die Quecksilberbelastung des leben-
den Menschen ist mit dem Dimaval®-Test 
(Analyse von Urin vor und nach Gabe) am be-
sten quantifizierbar"<1108>. 

 „Im Hinblick auf die relativ kurze biologische 
Halbwertzeit von Quecksilber im Blut und Urin 
von ca. 2-3 Monaten sind die im Rahmen ar-
beitsmedizinischer Vorsorgeuntersuchungen 
gebräuchlichen Quecksilberanalysen von Urin 
und Blut im Begutachtungsverfahren aufgrund 
häufig schon länger zurück liegender Expositi-
on nur noch mit Einschränkung verwertbar 
<1273,1281>. Ein Mobilisationstest mit DMPS ist 
„durchaus geeignet, eine Quecksilber-Spei-
cherung im Körper beim lebenden Menschen 
nachzuweisen<1283>.  „The mobilization of mer-
cury by administration of DMPS … for evaluati-
on of the mercury body burden has been suc-
cessfully used at different exposure levels” 
<273>. “To assess mercury levels, a provoking 
or chelating agent is needed - one that has a 
high degree of binding affinity. DMPS … provi-
des an excellent challenge substance because 
of its high degree of sulfhydryl bonds”<155a>. 

Statistische Untersuchungen ergaben im Mittel 
eine lineare Korrelation zwischen der Ausschei-
dung vor und nach Gabe von DMPS bei Hg, 
Arsen<480> und Zinn<197>. Bei Blei, Cadmium und 
Kupfer bestand keine Korrelation. Individuell 
findet man jedoch immer wieder Abweichun-
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gen<83,192,223,480,604,728,729,1280,1287,1290>. Im Einzelfall lassen sich die Mobilisationswerte nicht aus den 
Ausgangswerten ableiten<558,559,589,1280,1281>. Die Untersuchungen enthalten immer „Ausreißer“ - 
hohe Ausscheidung nach DMPS bei relativ niedrigem Ausgangswert<729,1315> bzw. hoher Aus-
gangswert und relativ geringer Mobilisationswert. „Im Einzelfall gibt also der Wert vor Dimavalsti-
mulation keinen Hinweis, in welchem ungefähren Bereich der Quecksilberwert unter Stimulation 
liegen kann“<729>. Eine Diskussion dieser Besonderheiten erfolgte bisher in der Literatur allerdings 
kaum.  

Möglicherweise wird das Hg aus verschiedenen Depots mobilisiert<729>. Eine andere Erklärung ist, 
dass der Wert vor DMPS mehr die neuere Belastung, der nach Mobilisation eher frühere Belastun-
gen widerspiegelt<1472>. Man kann deshalb davon  ausgehen, dass im Einzelfall der DMPS-
Mobilisationstest zusätzliche Informationen zur Hg-Bestimmung im Urin gibt und deshalb sinnvoll 
ist<1472>. 

„Der DMPS-Test produziert im übrigen ein beträchtliches ‚Ausreißer-Problem<382>, so dass es im 
Einzelfall nicht möglich ist, vom basalen auf den stimulierten bzw. umgekehrt zu schließen“<223>.  
„Eine noch so sorgfältig durchgeführte, statistisch abgesicherte Untersuchung kann nichts über 
den Einfluss im Einzelfall aussagen. Sie vermag allenfalls gewisse Hinweis und Anhaltspunkte zu 
vermitteln. Nach wie vor können wir die Reaktion des Individuums bzw. seine Toleranz nicht außer 
Acht lassen“. „Durch die DMPS-Stimulation können also Patientengruppen, die unter DMPS stark 
vermehrt ausscheiden, von anderen unterschieden werden, bei denen die Hg-Ausscheidung nur 
gering ansteigt“<89,728>. „Die Messung der mit Dimaval® mobilisierbaren Quecksilberausscheidung 
ist somit nicht nur als toxikologisches Vergrößerungsglas für die Belastung zu interpretieren, son-
dern gibt zusätzliche Informationen über die im Körper gespeicherte Mengen“<1280>. Allerdings ist 
eine individualmedizinische Beurteilung dieser Befunde derzeit noch fraglich<382>, da es keine pa-
thophysiologischen Erklärungen für das unterschiedliche Verhalten, wie z. B. unterschiedliche 
Quecksilberdepots<728> oder unterschiedliche Arten der Quecksilberverbindungen gibt. 

Die Durchführung des Tests sei besonders indiziert bei Patienten mit entsprechender Symptoma-
tik<143,319>, wenn keine organischen Schäden nachweisbar seien<319> und andere Therapieversu-
che frustran verliefen. Auch bei erhöhten Werten im Kaugummitest wird der Mobilisationstest 
empfohlen<1167>. „Während vor allem die aktuelle Quecksilberbelastung durch Bestimmung im 
Sammelurin und im Serum beurteilbar ist, gibt der Quecksilbermobilisationstest Auskunft über 
mögliche Ablagerungen im Organismus“<208,604> und bietet so eine „einfache Methode zur Bestäti-
gung der klinischen Diagnose“<490> bzw. zum Ausschluss einer Vergiftung<231,986>. 

  

7.5.2.3 Grenzwerte und besondere Risikogruppen 
Kritiker des Mobilisationstests bemängeln u.a., dass für einen Mobilisationstest keine toxikologisch 
validierten Grenzwerte existieren<83,223,382,406,546,866,1032,1110,1381,1399>. Deshalb seien die Messwerte 
nicht hinreichend bewertbar. Dies gilt auch für die auf Laborzetteln oft vorgedruckten „Grenzwerte 
nach DMPS“<550,1381>. Die derzeitigen Grenzwerte für den DMPS-Mobilisationstest stammen über-
wiegend von Daunderer, der sie aus seinen Erfahrungen mit über 800 Patienten ableitete<327>, 
allerdings nur wenige Fakten über deren Bestimmung publiziert hat<83,321>. Unstimulierte Grenz-
werte wie die BAT-Werte<382,1279> dürfen nicht als Grenzwerte nach Mobilisation herangezogen 
werden<288>. 

Die Frage, ab welcher Höhe einer langfristigen Hg-Belastung erste nachteilige Wirkungen auftre-
ten, bleibt von der Wissenschaft bisher unbeantwortet. „The major question which science has not 
been able to answer, is what effect does mercury in the food chain actually haven on human 
health“<665>?  

Fazit: 
Die Notwendigkeit eines Mobilisationstests wird weiterhin kontrovers diskutiert. Im Mittel besteht 
eine lineare Korrelation zwischen der Schwermetallausscheidung im Urin vor und nach Gabe 
von DMPS. Im Einzelfall findet man jedoch gelegentlich Abweichungen, deren Bewertung 
derzeit allerdings noch nicht möglich ist.  
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Grenzwerte werden meist nur für Einzelstoffe festgelegt<1548>. Der Mensch ist heute jedoch ver-
schiedenen Belastungen ausgesetzt, die bezüglich ihrer toxischen Wirkungen in Wechselwirkung 
treten können (Kombinations-, Summations-  oder Potenzierungseffekte<1548>). Wechselwirkungen 
mit anderen Umweltgiften müssen deshalb bei der Grenzwertfindung berücksichtigt wer-
den<83,195,310, 986,1134,1184,1605>. 

Das gilt auch für mögliche Langzeitwirkungen niedriger Belastungen<1134>. „Immer wieder unter-
schätzt wird die Langzeitwirkung geringer Mengen toxischer Substanzen, weil sie sich nicht un-
mittelbar nachweisen lässt, sondern erst später oder in folgenden Generationen sichtbar 
wird“<1548>. Ein toxikologisches Restrisiko bei chronischer Einwirkung auch kleiner Quecksilber-
mengen ist besonders bei disponierten Patienten nicht auszuschließen, da hinsichtlich der toxi-
schen Wirkung von Low-level-Expositionen noch bedeutende Wissenslücken bestehen<966>. 

 

7.5.2.3.1 Individuelle Empfindlichkeiten 
Grenzwerte werden meist für gesunde Erwachsene abgeleitet<83,201,1548>, nicht jedoch für „vorge-
schädigte“ Patienten<313,966,1134>, Kinder<313>, Schwangere<313> oder Allergiker<313>. „Some popula-
tions are especially susceptible to mercury exposure, most notably the fetus, the newborn, and 
young children because of the sensitivity of the developing nervous system”. Außerdem sind 
individuelle Empfindlichkeiten zu berücksichtigen<270,443,577,986,1134>. Bei allen Medikamenten gibt es 
individuelle Reaktionen, sowohl was das Ansprechen auf die Therapie als auch was mögliche Ne-
benwirkungen angeht. Dabei scheint das Zytochrom-P450-System eine Rolle zu spielen<270,797>. 
Manche Personen scheinen Dosen zu tolerieren, bei denen andere bereits klinische Symptome 
zeigen<443>. Es gibt noch keine Tests, um Personen mit besonders hoher individueller 
Empfindlichkeit herauszufiltern<1384>. 

 

7.5.2.3.2 Altersabhängigkeit 
Kinder reagieren besonders empfindlich<63,195,201,310,313,352,443,966,1509,1510,1548>. Bei Kleinkindern wird 
eine teilweise deutlich erhöhte Empfindlichkeit auf Hg beschrieben<1278>. Sie resorbieren z.B. 50 % 
des oral aufgenommenen Bleis, während Erwachsene nur 8 % aufnehmen<63>. Zusätzlich ist ihre 
Ausscheidung geringer<78,772>. Rattensäuglinge zeigten, insbesondere bei oraler Gabe von anor-
ganischem Quecksilber, drastisch höhere Ganzkörperbelastungen als erwachsene Tiere<696>. Alte 
Menschen weisen eine größere Empfindlichkeit auf als gesunde Menschen zwischen 20 und 40 
Jahren<1548>. 

 

7.5.2.3.3 Geschlechtsabhängigkeit 
Neben der Altersabhängigkeit werden auch geschlechtsspezifische Unterschiede diskutiert. 
Frauen reagieren empfindlicher als Männer auf Quecksilber<446,1548> oder Blei<542>. „Urinary mer-
cury concentrations are highly correlated with both number of amalgam fillings and time since 
placement in children. Girls excrete significantly higher concentrations of mercury in the urine than 
boys with comparable treatment, suggesting possible sex-related differences in mercury handling 
and susceptibility to mercury toxicity”<1570>. 

 

7.5.2.3.4 Schwangere 
Die WHO geht davon aus, dass Schwangere empfindlicher auf Quecksilber reagieren als nicht-
schwangere Frauen<966>. 

 

7.5.2.3.5 Nierenschädigung 
Voraussetzung für einen Mobilisationstest ist die Funktionsfähigkeit der Ausscheidungssyste-
me<594,973>. Liegt der Kreatininwert über 1,6 mg/dL, ist die Nierenfunktion bereits beeinträch-
tigt<180>, über 2,5 mg/dL ist der Test kontraindiziert<352,1133>, bei Kleinkindern über 1 mg/dL.   
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7.5.3 Ergebnisse des DMPS-Mobilisationstests 
Bei Quecksilberbelastungen z. B. aus Amalgam konnte durch Gabe von DMPS eine erhöhte 
Quecksilberausscheidung im Urin erreicht werden. Die Quecksilberausscheidung vor<583,1273, 

1283,1314> und nach Mobilisation<58,472,475,583,1273,1283,1291> korrelierte im Mittel mit der Zahl bzw. der 
Oberfläche der Amalgamfüllungen<581,583>. Eine Korrelation zwischen dem Quecksilberwert in den 
Haaren und dem Schwermetallspiegel im Urin vor oder nach Mobilisation wurde nicht gefun-
den<559,582>, auch nicht zwischen dem Quecksilberspiegel im Haar und der Zahl der Amalgamfül-
lungen<1314>. 

 
Amalgamträger, die ihre Beschwerden auf das Amalgam zurückführten, hatten im DMPS-Test und 
im Blut gleiche Hg-Spiegel wie „gesunde“ Amalgamträger<1481>. 

Wurde der Mobilisationstest nach 3 bis 18 Monaten wiederholt, so hatten Frauen, bei denen inzwi-
schen die Amalgamfüllungen entfernt wurden, deutlich niedrigere Werte. Waren die Amalgamfül-
lungen noch vorhanden, blieben die Mobilisationswerte praktisch unverändert<472>. 

Bei 3 Kindern konnte mit dem DMPS-Test eine Schwermetallbelastung durch die Amalgamfüllun-
gen der Mütter nachgewiesen werden<445>. Besonders hohe Quecksilber- und Kupferwerte ergab 
der DMPS-Mobilisationstest (4 mg DMPS/kg KG i.m., Spontanurin) bei Untersuchung von 200 
Säuglingen und Kleinkindern, wenn die Zähne der Mütter während der Gravidität mit Amalgam 
behandelt wurden<195>.  

Untersuchungen mit dem Mobilisationstest ergaben, dass mit homöopathischer Therapie die 
Quecksilberausscheidung im Urin nicht gesteigert<829> und die Schwermetallbelastung des Körpers 
nicht reduziert wurde<182,313,442,483,829-831,1184,1345>, obwohl sich die Symptomatik zumindest zwi-
schenzeitlich besserte<182,442,829-831,1184>. Ein Patient schied nach zweimaliger Kur mit der ganzen 
Potenzreihe homöopathischen Silberamalgams nach Mobilisation 468 µg Hg/g Kreatinin aus, ein 
anderer 126,5 µg/g Kreatinin<830>. Auch eine Kombinationstherapie aus Spurenelementen, Mine-
ralstoffen und hochdosierten Vitaminen führte nicht zum statistisch signifikanten Abfall der Hg-
Belastung<1345>. 

Mitarbeiter einer Zahnarztpraxis waren wegen des beruflichen Umgangs mit Amalgam höher be-
lastet<192,839,1604>. Zahnarzthelferinnen wiesen höhere Werte auf als die Zahnärzte<275,1604>. Zahn-
medizinstudenten zeigten nach einem ½-jährigen Phantomkurs zum Legen von Amalgamfüllungen 
leicht erhöhte Quecksilberwerte. Die Zunahme war jedoch, verglichen mit der Grundbelastung aus 
den eigenen Füllungen, nur geringfügig<588>.  

Die höchsten Werte wiesen Arbeiter aus quecksilberverarbeitenden Fabriken auf<582,1280>. Bei drei 
ehemaligen Arbeitern einer Quecksilberraffinerie mit normaler Quecksilberkonzentration im Urin 
deutete ein Anstieg der Quecksilberausscheidung auf 25 - 59 µg/L auf ein Quecksilberdepot 
hin<568>. Cabelkova et al. fanden nach zweimaliger Gabe von 250 mg  DMPS i.m. bei 14 ehemals 
quecksilberexponierten Arbeitern ohne klinische Symptomatik einen Anstieg der Quecksilberaus-
scheidung im Urin drei Stunden nach Gabe um das 200-fache, bei Kontrollpersonen dagegen 
lediglich einen Anstieg um das 20-fache. Bei den Exponierten wurden Urinkonzentrationen über 
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10.000 µg/L nach DMPS gemessen. Bestimmungen der Enzyme gaben keine Hinweise auf eine 
Nierenschädigung durch das DMPS oder das Quecksilber<231>. 

 

Stantschew untersuchte 1.156 ehemals quecksilberexponierte Arbeiter mit 
einer spontanen Quecksilberausscheidung im Urin von mindestens 20 
µg/L. Die Bestimmung wurde in der gesamten Nachtharnmenge vorge-
nommen. Ein Quecksilberdepot wurde angenommen, wenn die Quecksil-
berelimination nach der ersten DMPS-Injektion einen Wert von 250 - 300 
µg/L überschritt und nach einer zweiten Injektion noch höhere Quecksil-
berkonzentrationen im Urin auftraten. Die Urinwerte erreichten maximal  
11.200 µg/L. Nach weiteren 8, in Ausnahmefällen bis zu 15 DMPS-Injekti-
onen, waren auch die größten Quecksilberdepots dekorporiert<1385>. 

Mit dem DMPS-Mobilisationstest ließen sich auch länger zurückliegende 
Expositionen erkennen. Auch Monate nach dem Expositionsstop stieg bei 
ehemaligen Quecksilberarbeitern die Konzentration im Urin nach Gabe von 
DMPS drastisch an<1273>. Bei Untersuchungen von Arbeitern 7 bis 56 
Monate nach ihrem beruflichen Ausscheiden steigerte die Mobilisation mit 
DMPS die Quecksilber-Elimination im Urin von 4,3 auf 34 µg/d <728>.  

Bei Vergiftungen mit 
Ethylquecksilber be-
stand kein Zusam-
menhang zwischen 
spontaner Quecksil-
berausscheidung im 
Urin, klinischem Bild 
sowie aufgenomme-
ner Hg-Menge. Dage-
gen  wurde eine Kor-

relation zwischen DMPS-provozierter Quecksilberausscheidung und der Schwere der klinischen 
Vergiftungssymptome gefunden<1620>. 

Untersuchungen von Patienten mit Amalgam ergaben uneinheitliche Aussagen. Stenman et al. 
fanden bei Patienten mit schwerer Krankheitssymptomatik eine höhere Ausscheidung<1392>. Die 
einen gehen von einer linearen Korrelation der Quecksilber- und Kupferausscheidung mit der 
Schwere der Vergiftungssymptome aus<323,489>. Andere dagegen fanden keinen Zusammen-
hang<1280>. Patienten mit subjektiv vermuteten Amalgam-Nebenwirkungen zeigten nicht unbedingt 
eine höhere mobilisierbare Quecksilberausscheidung als symptomfreie Amalgamträger<874,1283>. 
Generell lag die Hg-Belastung deutlich unter den durch berufliche Exposition bedingten Wer-
ten<1283>.  
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Vor 
DMPS 

Nach 
DMPS 

Hg 2,4 109 
As 3,4 14,0 
Cd 0,4 0,7 
Cu 39 1378 
Pb 2,9 32    
Renale Schwermetall-
ausscheidung (in µg/g 
Krea) vor bzw. 2 Stun-
den nach oraler Gabe 
von DMPS (10 mg/kg 
KG) <471,476> 

Einstufung 
der Vergiftung 

Anzahl 
(n) 

Spontane Hg-Ausscheidung 
im Urin ohne DMPS (µg/L) 

Hg-Ausscheidung im Urin 
nach Gabe von DMPS (µg/L) 

  Mittelwert Streuung Mittelwert Streuung 
leicht 26 28 0 -   60 95 10 - 260 
mittel 10 69 8 - 180 165 80 - 280 

schwer 4 39 8 -   80 310 290 - 330 

Korrelation der Schwere der klinischen Symptomatik einer Quecksilbervergiftung 
mit der Quecksilberausscheidung im Urin vor und nach Gabe von DMPS<1620> 
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7.6 Sonstige Anwendungen von DMPS 
In der westlichen Welt wird DMPS fast ausschließlich als Antidot bei Schwermetallvergiftungen 
eingesetzt. Insbesondere aus der Ukraine und anderen Staaten der damaligen UdSSR, wo DMPS 
bereits seit 1957 eingesetzt wird<63,95,611,706>, in neuerer Zeit auch vermehrt aus der Volksrepublik 
China, kommen viele Publikationen, in denen die Anwendung von DMPS bei verschiedenen 
anderen Indikationen beschrieben wird. U.a. werden dabei die Redox-Eigenschaften des Wirk-
stoffs ausgenutzt.  DMPS wird zur Behandlung von mehr als 40 Krankheiten, Syndromen und 
Vergiftungen verwendet<1025>. Dabei ist DMPS oft Teil einer Polymedikation. Außerhalb dieser 
Länder sind diese Anwendungsgebiete bis jetzt nicht anerkannt<69>. 

Von den einigen dieser Arbeiten liegt nur ein englisches Abstract vor, so dass eine Bewertung der 
Erfolge oft nicht möglich ist. Insbesondere ist in diesen Fällen eine Beurteilung des Wirkmechanis-
mus des DMPS nicht machbar. 

 

7.6.1 Alkoholismus 
Positive klinische Effekte wurden bei der Behandlung von Alkoholauswirkungen beobachtet<1606, 

1613,1614>. Eine Kombination von Vitaminen und DMPS besserte die alkoholische Polyneuritis<632>. 
147 männliche Patienten (32 - 64 Jahre) mit alkoholbedingten Leberkrankheiten zeigten nach 
Behandlung mit Diuretika und DMPS Besserungen der biochemischen und immunologischen 
Parameter<718>. Bei 169 verhinderte eine Polymedikation, die u.a. DMPS enthielt, Komplikationen 
beim Alkoholentzug<1217>. 

 

7.6.2 Alzheimer 
Ukrainische Mediziner gehen davon aus, dass DMPS durch „Depolymerisation“ von Amyloidabla-
gerungen und „antidotisch membranstabilisierende antiradikale“ Effekte bei Patienten im Anfangs-
stadium mit leichter bis mäßiger Symptomatik der Alzheimer-Krankheit positive Wirkung 
zeigt<366,1025>. 

 
7.6.3 Amyloidose 
26 Patienten mit primärer oder sekundärer Amyloidose wurden mit DMPS behandelt. Patienten mit 
einem nephrotischen Syndrom zeigten eine tendenzielle Besserung der Serumproteine und des 
Serumcholesterols. Proteinurie und chronisches Nierenversagen besserten sich aber nicht<1435>. 
Bei 32 von 37 Patienten zeigten sich nach 30 bis 40 Injektionen von DMPS Besserungen der se-
kundären Amyloidose<367>. 

75 Patienten mit sekundärer Amyloidose wurden mit DMPS (250 mg i.m. täglich, 15-20, in Einzel-
fällen bis 65 Injektionen) behandelt. 19 sprachen objektiv gut auf die Therapie an, Proteinurie und 
Ödeme wurden vermindert, die SH- und Proteinspiegel im Blut gesteigert. Bei 18 wurde ein zufrie-
denstellendes Resultat beobachtet. 24 berichteten von einer subjektiven Verbesserung, 14 über 
keine Veränderung bzw. eine Verschlechterung. 3 Patienten entwickelten ein allergisches Rash, 
das nach Absetzen von DMPS verschwand<1175>.  

 

Fazit: 
Mit dem DMPS-Mobilisationstest wird eine Steigerung der Schwermetallausscheidung im Urin 
gemessen. Dies belegt, dass im Organismus Schwermetalle gespeichert sind, die durch das 
DMPS mobilisiert und ausgeschieden werden können. Ob es sich dabei um eine tolerable 
Belastung oder klinisch relevante Vergiftung handelt, kann im Allgemeinen nur unter 
Berücksichtigung des gesamten klinischen Bildes entschieden werden.  
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7.6.4 Atherosklerose 
Die Behandlung der Atherosklerose mit DMPS zeigte positive klinische Effekte<1606>. Bei 208 Pati-
enten mit coronarer Atherosklerose führte die Therapie mit DMPS (250 mg DMPS i.m. täglich)  
und einem Vitaminkomplex (2 x 2 Tabletten/Tag) zu einer Besserung der Symptome, die Schmer-
zen verschwanden oftmals ganz, die EKG-Parameter besserten sich. Die Autoren empfahlen die 
Therapie sogar prophylaktisch bei älteren und alten Patienten<810,813>. In einer anderen Studie an 
119 Patienten zeigte diese Therapie „a distinct therapeutic effect”<812>. „Combination of unithiol 
with polyvitamins is indicated in the complex therapy of patients with hypertensive disease and 
initial stage of atherosclerosis“<1641>.  

Die Gabe von DMPS vor oder während einer Hämodialyse oder Hämofiltration soll einen Anstieg 
des Homocysteins verhindern<1357>. 

 
7.6.5 Diabetes 
Bei 26 Patienten wurden positive Effekte auf eine diabetische Ketoazidose gefunden. Die Konzent-
ration der SH-Gruppen im Plasma normalisierte sich ebenso wie die Aktivität von AP und Peroxi-
dase<1611>. Bei Patienten mit Diabetes mellitus wurde eine Besserung mit Anstieg der SH-Konzent-
ration im Serum und eine Intensivierung des Insulineffekts beschrieben<1319>. Bei 32 Patienten 
besserte sich durch die zusätzliche Gabe von DMPS die Symptomatik der diabetischen Polyneu-
ropathie<379>. 

 

7.6.6 Insektizide, Pestizide, Rodentizide, Bakterizide 
Vor allem in der chine-
sischen Literatur gibt 
es verschiedene Be-
richte über die erfolg-
reiche Anwendung von 
DMPS bei Vergiftun-
gen mit bestimmten In-
sektiziden, Pestiziden, 
Rodentiziden und Bak-
teriziden.  

DMPS reduzierte die 
Mortalität durch das 
Insektizid SCS, einem 
Nereistoxinderivat. Bei 

akuten Vergiftungen wurden initial 250 mg i.v., dann alle 6 Stunden 250 mg DMPS i.m. verabreicht 
In einer Studie überlebten alle 3 Patienten eine akute Vergiftung, in einer anderen alle 18<253>. In 
einer weiteren Studie überlebten 96,7 % der 180 Patienten eine akute SCS-Vergiftung durch 
Kombinationsbehandlung mit Scopolamin und DMPS, während bei 170 Patienten, die nur Scopo-
lamin bekamen, die Mortalität bei 89,4 % lag<253>. 

Bei zwei Vergiftungen mit dem Insektizid Chlordimeform (N'(4-chloro-o-tolyl)-N,N-dimethylform-
amidine; CDM) half DMPS. Bei dem Pestizid Bakterizid 402 (Ethylthioethylsulfonat) verschwanden 
unter DMPS die Symptome schneller, die Zeit des Klinikaufenthalts war verkürzt<253>. 

Verschiedene chinesische Studien beschreiben positive Effekte von DMPS und Vitamin B6 auf 
Patienten mit einer akuten Vergiftung mit dem Rattengift TETS (Tetramethylenedisulfo-
tetramine)<331,1550>. Normalerweise führt das Gift innerhalb von zwei Tagen zum Tode<1172>. Unter 
DMPS überlebten alle 11 Patienten dagegen eine akute Vergiftung mit TETS, während in der 
Kontrollgruppe 4 von 5 verstarben. In einer anderen Studie wurden 39 Patienten mit einer akuten 
Vergiftung behandelt. Sie erhielten initial 125 bis 250 mg DMPS i.m. und dann alle ½ bis 1 Stunde 
125 bis 250 mg i.m. bis zur völligen Kontrolle der Krämpfe<253,1550>. Durch Gabe von DMPS und, 
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falls erforderlich, Muskelrelaxantien, überlebten 72 Kinder und drei Lehrer eine TETS-Ver-
giftung<860>.  

In einer anderen Untersuchung konnte bei Patienten mit einer akuten TETS-Vergiftung allerdings 
kein positiver Effekt von DMPS auf die Sterberate gegenüber Diazepam und Natrium-Pheno-
barbital nachgewiesen werden<112>. „There was no significant difference in fatality between using 
unithol and not using patients (7.22% vs 8.25%). CONCLUSION: Unithol has no significant 
influence of clinical therapeutic effect on tetramine poisoning patients and does not reduce the 
fatality rate of patient with tetramine poisoning<1531>. 

 

7.6.7 Vergiftungen mit Herzglykosiden 
DMPS zeigte positive Effekte bei Vergiftungen mit Digitalis<1606>. Bei 60 von 68 Patienten mit einer 
Vergiftung mit Herzglykosiden wurden Besserungen unter DMPS beobachtet<905>. Bei 18 anderen 
verschwanden innerhalb von 3 bis 5 Tagen unter DMPS die toxischen Wirkungen der Herzpräpa-
rate (Bradykardie, Extrasystolen) ohne dass deren Therapie abgebrochen werden musste. Die 
SH-Konzentration im Urin stieg dabei an<750>. In 23 von 25 Patienten mit Kreislaufinsuffizienz ver-
hinderte die gleichzeitige Gabe von DMPS die Ausbildung toxischer Effekte der Herzglyko-
side<403>. Bei 31 von 35 Patienten mit einer Überdosis von Herzglykosiden verminderte die Thera-
pie mit DMPS die toxischen Wirkungen (Extrasystolen, atrioventricularer Block). Bei 16 davon 
normalisierten sich die K+ und Na+ Spiegel sowohl im Serum als auch in den Erythrozyten<906>. Bei 
allen 14 Patienten verschwand die Bradykardie, bei 9 von 11 die ventrikulären Extrasystolen<907>. 
Durch Gabe von DMPS und Kalium normalisierte sich bei einem Patienten die Bradykardie als 
Symptom einer Digitalisintoxikation<46>. 

 
7.6.8 Kreislaufinsuffizienz, Herzinfarkt 
Die zusätzliche Gabe von DMPS, ATP und Vitaminen (Vitamin B12, Folsäure, Panthenol) war bei 
Patienten mit Kreislaufinsuffizienz effektiver als die alleinige Gabe von Strophantin<747,748>. Auch 
bei Patienten mit Herzinfarkt zeigte die zusätzliche Gabe von DMPS positive Effekte<746>.  

 

7.6.9 Mucoviszidose 
In einer Studie an 98 Kindern im Alter von 7 bis 18 Jahren<1467> bzw. an 78 Kindern im Alter von 5 
bis 15 Jahren<1468> erwies sich sowohl die inhalative als auch orale Gabe von DMPS der Gabe von 
Mucosolvan bezüglich der rheologischen Eigenschaften des Sputums unterlegen.  

 

7.6.10 Sklerodermie 
30 Patienten mit systemischer Sklerodermie wurden mit DMPS behandelt<372>. Bei 162 Patienten 
mit systemischer und 44 Patienten mit fokaler Sklerodermie wurden positive Effekte einer DMPS-
Therapie beschrieben. Die Kollagenstruktur und die Elastinfasern normalisierten sich<370>. 168 
andere Patienten (vornehmlich Frauen im Alter von 9 – 74 Jahre) wurden über 10 Jahre beo-
bachtet. Sie erhielten als einzige Therapie 250 bis 500 mg DMPS täglich i.m., teilweise mehr als 
780 Tage lang<368,487>. Dabei erwies sich DMPS sowohl bei fokaler als auch bei systemischer 
Sklerodermie als wirksam<368>. In weiteren Arbeiten wird ebenfalls von positiven Effekten bei 
fünf<533> bzw. einem<369> Patienten berichtet. 

 

7.6.11 Sonstige 
In der Literatur wird über verschiedene weitere Anwendungen von DMPS berichtet: 
• Bei 89 Patienten mit Psoriasis, Ekzemen oder begrenzter Neurodermitis zeigte die Gabe von 

DMPS über 10 Tage einen deutlichen Effekt<1461>. Bei 6 von 20 normalisierte sich durch eine 
10-tägige Therapie der außerhalb der Norm liegende Glutathionspiegel im Blut<1323>. Die redu-
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zierten Plasmaspiegel von p-Phenylendiamin und Histamin bei Patienten mit Neurodermitis 
und Ekzemen stieg unter DMPS wieder an<1335>. 

• 80 % der untersuchten Patienten mit Lupus erythematodes zeigten positive Reaktionen auf 
eine DMPS-Therapie<486>. 

• Bei Patientinnen mit nicht spezifischen Entzündungen der Geschlechtsorgane wurden positive 
Effekte beobachtet<1187>. 

• Die Gabe von DMPS und Penicillin besserte die hepatozerebrale Dystrophie bei Kindern<897>. 
• Hörstörungen durch Streptomycin wurden bei 25 Patienten durch prophylaktische Gabe von 

DMPS verhindert<17>. 
• 231 Patienten mit Bluthochdruck wurden über drei Wochen mit einer DMPS-Injektion (i.m.) 

täglich behandelt<494,811>. 
• Bei 34 Patienten zeigte eine einwöchige DMPS-Therapie positive Effekte auf das Kallikrenin-

Kinin-System nach Nierenoperation<980>. 
• Positive klinische Effekte wurden auch bei der Behandlung von Epilepsie, Parkinsonismus, 

Schizophrenie gesehen<494,1606>. 
• Bei Polyarthritis war DMPS dem Chlotazol unterlegen<1337>. 
• 37 Patienten mit langjähriger Schizophrenie, denen ohne Erfolg Neuroleptika verabreicht 

wurden, erhielten über 20 bis 25 Tage DMPS i.m., B-Vitamine, Eisenpräparate und sympto-
matisch wirkende Mittel. Bei 26 % wurde eine bedeutende, bei 43 % eine weniger 
ausgeprägte und bei 31 % keine Besserung beobachtet. 10 Patienten, bei denen unter 
Neuroleptika schwere Komplikationen auftraten, vertrugen diese Arzneimittel nach 
Vorbehandlung mit DMPS<1478>. 

• Eine 10-tägige i.m.-Gabe von DMPS als Teil einer Multimedikamententherapie hatte positive 
Effekte auf 35 Patienten mit verschiedenen Porphyrie-Erkrankungen. Ihr klinischer Zustand 
besserte sich<695>. 

• 64 Patienten (18-58 Jahre, 38 m, 26 w) mit akuter fokaler Pneumonie wurde über 7 Tage je 
50 mg DMPS injiziert. Laborparameter besserten sich<1182>. Bei 194 Kindern (3 Tage bis 3 
Jahre) mit schwerer Pneumonie führte eine Therapie mit hyperbarem Sauerstoff, Vitamin E 
und DMPS zu guten bis sehr guten Erfolgen bei 75,8% der Patienten<1615>. 

• Kinder mit diffuser Glomerulonephritis erhielten 5 mg DMPS/kg für 15-25 Tage allein oder in 
Kombination mit Vitamin E. Die Antioxidantien verhinderten eine Verschlimmerung und stei-
gerten die Wirksamkeit anderer Therapien<801>. Bei 115 Kindern mit Glomerulonephritis 
senkte DMPS die Peroxidkonzentration in Blut und Urin<1625>. 

• Eine Kombinationstherapie mit DMPS, Magnesiumsulfat und Vitamin E verkürzte bei Patien-
ten mit akuten intestinalen Infektionen durch gram-negative Keime die Dauer der Diarrhoe 
und beschleunigte die Normalisierung der Funktion des Immunsystems<528>. 

• Eine zusätzliche Gabe von DMPS i.m. über 2-3 Wochen hatte Vorteile bei Patienten mit 
„vibration disease“<371>. Auch bei Patienten mit Fluorose war DMPS wirksam<23>. Die Gabe 
von DMPS kombiniert mit Hämodialyse wurde bei Patienten mit Thiolvergiftungen ange-
wandt<410>. Die zusätzliche Gabe von DMPS steigerte die Wirksamkeit der hypobaren Hypo-
xie-Therapie bei Patienten mit Osteochondrose<717>. 

• Bei 9 Patienten mit schweren Verbrennungen führte die zusätzliche Gabe von DMPS an den 
ersten drei Tagen zu einer Verbesserung des Allgemeinbefindens. Verschiedene biochemi-
sche Parameter normalisierten sich<25>. 

 

Fazit: 
Sowohl tierexperimentell als auch in  klinischen Studien gibt es Hinweise, dass DMPS außer bei 
Vergiftungen mit Schwermetallen auch bei verschiedenen anderen Krankheiten helfen kann. Da 
sich diese Monographie auf die Anwendung von DMPS als Antidot konzentriert, wird auf eine 
Bewertung verzichtet  
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7.7 Nebenwirkungen 
Wie bei allen Arzneimitteln sind auch bei der Anwendung von DMPS unerwünschte Reaktionen 
möglich. Bei den meisten Beobachtun-
gen handelt es sich um mögliche Ver-
dachtsfälle, nur in seltenen Fällen ist ein 
kausaler Zusammenhang mit DMPS z. 
B. durch Reexposition, nachgewiesen. 
Außerdem muss bedacht werden, dass 
die unerwünschten Begleiterscheinun-
gen auch durch die Schwermetalle 
bedingt sein können<176>. „It is often diffi-
cult to differentiate the adverse effects of 
DMPS from the toxicity of the metal un-
der treatment“<663a>. Dies erklärt mögli-
cherweise die großen Differenzen bei 
den Nebenwirkungsraten in den ver-
schiedenen Publikationen. Hautreaktio-
nen als Symptome einer Quecksilberver-
giftung sind mehrfach beschrieben<185, 

944>. So traten bei einem Patienten mit 
einer Thiomersalvergiftung im Laufe der 
DMPS-Therapie eine Gingivitis und ein 
Exanthem auf, die nicht durch das 
DMPS ausgelöst worden waren<1140>. 
Die Leukopenie ist ein Zeichen der Kalo-
melkrankheit. Kupfervergiftungen gehen 
oft mit einer Verringerung der Leukozy-
ten einher. Daneben wurde für dieses 
Schwermetall auch das Auftreten von 
Fieber (Kupferfieber) beschrieben. Übel-
keit, Kopfschmerzen oder Geschmacks-
veränderungen sind Begleiterscheinun-
gen verschiedener Schwermetallvergif-
tungen<944>. Ein Zinkmangel kann auch 
eine direkte Folge der Schwermetallver-
giftung sein<1184>.  

Eventuell handelt es sich bei den Symp-
tomen um keine echten Nebenwirkun-
gen, sondern um subjektive Empfindun-
gen der Probanden, die auch bei Gabe 
von Placebos genannt wurden<1311>. 

Im Internet, aber auch in gedruckten 
Artikeln<293>, wird gelegentlich behaup-
tet, dass Todesfälle unter der Therapie 
mit DMPS aufgetreten seien. Details und 
Beweise für diese Behauptungen fehlen. 
Uns sind entsprechende Ereignisse bis-
her nie gemeldet worden. Weder die 
Behörden (BfArM, FDA) noch die Arznei-
mittelkommissionen haben deswegen 
mit uns Kontakt aufgenommen. Entspre-
chende Nachfragen bei den Autoren 
brachten ebenfalls kein Ergebnis. 

Generell ist DMPS bei Schwermetallin-
toxikationen ein wirksamer<401>, „sehr 

Autor(en) Jahr Zitat 
Art 
der 

Gabe 

Zahl der 
Patienten 

Neben-
wirkungs-

rate 
Dubiinskii et. al. 1979 368  168 15,5 % 
Oster et al. 1985 1104  7 0 % 
MacLehose et al. 2001 881  5 20 % 
Ashbel 1959 92 i.m. 22 9,1 % 
Vainshtein 1972 1478 i.m. 37 2,7 % 
Oginski et al. 1973 1069 i.m. 9 0 % 
Bakir 1976 115 i.m. 26 0 % 
Clarkson et al. 1981 281 i.m. 10 0 % 
Cabelkova et al. 1984 231 i.m. 24 0 % 
He et al. 1984 568 i.m. 84 1,2 % 
Postnikov 1984 1175 i.m. 75 4 % 
Bonnet e al. 1993 195 i.m. 200 0 % 
Daunderer 1990 321 i.v. 6.000 ca. 5 % 
Bannasch et al. 1991 123 i.v. 50 0 % 
Stenman et al. 1991 1392 i.v. 58 0 % 
Godfrey et al. 1992 490 i.v. 110 “Some” 
Bittel 1995 176 i.v. 900 0 % 
Lechner 1995 829 i.v. 600 3,3 % 
Zinecker 1995 1633 i.v. 1.846 2,75 % 
Dorfer 1997 352 i.v. 400 0 % 
Ramsak 1998 1202a i.v. 4 2,8 % 
Busam 1999 223 i.v. 148 0,7 % 
Vamnes et al. 2000 1482 i.v. 80 1,25 % 
Siefert 2001 1345 i.v. 119 0,8 % 
Wojcik et al. 2006 1568 i.v. 206 0 % 

Hölzel 2000 600 i.v./ 
oral 46 26 % 

Mant 1985 902 oral 7 28,6 % 
Cuellar-Lopez 1987 290 oral 6 0 % 
Cichini 1989 272 oral 12 0 % 
Schiele 1990 1281 oral >100 < 3 % 
Molin 1991 947 oral 41 0 % 
Aposhian et al. 1992 60 oral 20 15 % 
Gerhard 1992 480 oral 490 0,6 % 
Klobusch. 1992 740 oral 132 0 % 
Zander 1992 1603 oral 29 0 % 
Herrmann et al. 1993 581 oral 67 3 % 
Zimmermann et al. 1993 1632 oral 20 0 % 
Mayer 1995 914,915 oral 39 0 % 
Gonzalez-Ramirez et al. 1995 502 oral 28 3,6 % 
Torres-Alanis et al. 1995 1449 oral 10 10 % 
Blame 1996 183 oral 41 2,4 % 
Garza-Oceans et al. 1997 463 oral 8 0 % 
Nantes  2000 975a oral 33 24,2 % 
Nerudova 2000 985 oral 75 0 % 
Heuchelt et al. 2001 411,583 oral 36 2,8 % 
Mazumder et al. 2001 917 oral 11 0 % 
Böse-O’Reilly 2003 199 oral 95 1,1 % 
Hansen et al. 2004 559 oral 2.223 0 % 
NN 2004 1008 oral 50 0 %       
Häufigkeit von Nebenwirkungen unter DMPS 
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verträglicher“<1202a> und relativ nebenwirkungsarmer Wirkstoff<31,200,401,625,1021,1117>. „DMPS ist einer 
der sichersten und wirksamsten Chelatbildner“<480>.  „The oral administration of DMPS was a safe, 
simple and effective method for the removal of mercury from the body”<1581>.  

1999 nahm die FDA DMPS in die „List of Bulk Drug Substances that may be used in Pharmacy 
Compounding” auf und stellte fest: „Dimercapto-1-propanesulfonic acid (DMPS), a chelating agent, 
is well characterized chemically. DMPS has been used to treat heavy metal poisoning. At doses 
reported in the literature for this indication, DMPS appears to be relatively nontoxic, and serious 
adverse reactions associated with its use have not been commonly reported. Limited anecdotal 
evidence of DMPS’s effectiveness for this indication is also reported in the literature”<1031>. Es ist 
eine Substanz mit einer geringen systemischen oder lokalen Toxizität und in der Regel gut 
verträglich<26,30,87,324,401,446,657,706,1032,1438>, auch bei Langzeitanwendung<70,350,1104,1141>. Ein Thera-
pieabbruch ist nur selten erforderlich<30,31>. DMPS hat den Vorteil, dass es nur in sehr geringen 
Mengen ins ZNS gelangt<1102>. 

In den meisten Publikationen und unveröffentlichten Fallberichten werden keine Nebenwirkungen 
von DMPS beschrieben. Vielmehr wird oft explizit darauf hingewiesen, dass die Therapie gut 
vertragen und keine unerwünschten Reaktionen beobachtet wurden: 
• Bei meist einmaliger, teilweise aber auch mehrmaliger DMPS Gabe an 2.223 Patienten wurde 

kein Hinweis auf UAWs gefunden<559>. 
• Die einmalige orale oder i.v.-Gabe von DMPS wurde von 1.000 Patienten komplikationslos 

vertragen<326>. 
• Ohne Probleme wurde DMPS (i.v.) von 90,5 % der behandelten 1.846 Patienten vertragen, 

leichte Verträglichkeitsprobleme bestanden bei 6,75 %. Subjektiv schlecht vertragen wurde 
DMPS von 2,75 %<1633>. 

• Bei über 2.000 Mobilisationstests wurden nur gelegentlich kurzfristige Übelkeit oder leichte 
allergische Symptome beobachtet<446>.  

• 1.000 Ärzte, die DMPS täglich 15- bis 20mal verwenden, haben über 3 Jahre keinen Zwi-
schenfall erlebt<738>. 

• Bei Injektion von DMPS an über 6.000 Patienten wurden niemals ernstliche Komplikationen 
gesehen<321>. 

• Von 89 Patienten mit Psoriasis, Ekzemen oder begrenzter Neurodermitis wurde die Gabe von 
DMPS über 10 Tage gut toleriert<1461>. 

• „In meiner Praxis wurden in den letzten 10 Jahren über 2.000 DMPS-Tests ohne 
nennenswerte Komplikationen durchgeführt“<221a>. 

• Keine schweren Nebenwirkungen  im i.v.-Test bei 206 Patienten<1568>. 

Bei Behandlung von 27 Patienten mit 250 mg DMPS i.m. traten folgende Symptome in milder 
Form auf, die meist nach ½ - 4 Stunden verschwunden waren: Schwindel, Schwäche, Herzklop-
fen, Enge in der Brust, Bauchschmerzen, Appetitverlust, Übelkeit, Jucken<1620>. 

Bei 4 von 147 behandelten Patienten traten bei der erstmaligen Gabe von DMPS leichte Reaktio-
nen auf, die schnell ohne weitere Therapie abklangen. Zwei berichteten über Übelkeit, verstärkten 
Speichelfluss und Kopfschmerzen. Eine Patientin zeigte eine lokale Reaktion mit Rötung und 
Juckreiz. Eine bekam leichte Atemnot, Tachykardie und Blutdruckabfall auf 90/60<1202a>. 

Bei Befragung von 129 Patienten 48 Stunden nach Durchführung des DMPS-Tests (300 mg 
DMPS oral) berichteten 73 % von keinen Nebenwirkungen. Die anderen nannten Übelkeit, Kopf-
schmerzen, Müdigkeit, Gelenkschmerzen, Schwindel, Durchfall, Blutdruckabfall oder Kreislaufbe-
schwerden<358>. Die Arbeit enthält allerdings keine Angaben, ob diese subjektiven Beobachtungen 
medizinisch abgeklärt wurden. 

 
7.7.1 Wirkungen auf den Mineralhaushalt 
Die Chelatbildung von DMPS erfolgt nicht nur mit den toxischen Schwermetallen, sondern auch 
mit den physiologischen Spurenelementen und kann dadurch zu Störungen führen<87,472,666,706>.  
Deshalb ist während der Therapie mit DMPS insbesondere der Kupfer- und Zinkstatus zu kontrol-
lieren<87>. Eventuell ist eine Zinksubstitution notwendig<637,1102>. Diese sollte möglichst zeitlich ver-
setzt an Tagen erfolgen, an denen kein DMPS verabreicht wird<719>.  „DMPS slightly increases the 
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excretion of some essential minerals, so a basic mineral supplement is recommended to compen-
sate for this loss”<14>. „DMPS increases the urinary excretion of copper and zinc, an effect that is 
not anticipated to clinically significant in patients without pre-existing deficiency of these trace 
elements”<770a>. 

Da auch die Schwermetalle einen Einfluss auf die essentiellen Spurenelemente haben kön-
nen<427>, empfiehlt es sich, insbesondere bei chronischen Vergiftungen, die Spurenelemente vor 
Beginn der Behandlung zu kontrollieren. Dies gilt vor allem für Zink, da chronische Schwermetall-
vergiftungen einen Zinkmangel bewirken können<1184>. Ein Zinkmangel äußert sich in Ge-
schmacksstörungen, Wundheilungsstörungen, Dermatitiden, Exanthemen oder Störung der 
Immunfunktion. Kupfermangel zeigt sich in Form von Bindegewebsstörungen, eisenresistenten 
Anämien und Osteopathien<1041>.  

 
7.7.1.1 Zink 
Die Gabe von DMPS steigerte in den meisten 
Fällen die renale Ausscheidung von Zink<5,143,269, 

411,583,597,637,902,1251,1577,1605>, jedoch wurde auch kein 
Einfluss beschrieben<657>. Eine bis 15-fach erhöhte 
Zinkausscheidung wurde bei der klinischen Anwen-
dung von DMPS beobachtet<166>. Nach Absetzen 
des DMPS sistierte dieser Effekt<69>. Nach Gabe 
von 3 mg DMPS/kg KG i.v. stieg bei 11 Probanden 
die Zinkausscheidung im Urin von 1,03 auf 7,11 
µg/g Kreatinin<1446>, bei 40 Probanden von 441 auf 
2.653 µg/L. Nach Gabe von 2 mg DMPS/kg KG i.v. 
an 80 Probanden stieg die Ausscheidung von 0,5 
mg/L auf 3,32 mg/L, nach 300 mg oral bei 7 
Probanden von 657 auf 1.132 µg/24h<143,1251>. Die 
Ausscheidungen waren jedoch wesentlich geringer 
als unter Calciumedetat<269,383a>.  

Die einmalige Gabe von DMPS beeinflusste die Körperdepots an Zink nicht, Blut-<597> bzw. Serum-
spiegel<269> blieben unverändert. Das galt auch bei längerer Therapiedauer<166>. Ein Mangel wurde 
nicht beobachtet<293>. Der Serum- bzw. Blutspiegel von Zink änderte sich nicht  
• während einer 14-tägigen Therapie mit DMPS (200 mg oral alle 6 Stunden)<872> 
• unter einer 11-wöchigen DMPS Behandlung (zunächst i.v., dann oral)<1443> 
• während einer Therapie mit 300 mg/d über 6 Monate<596> 
• während einer 4½-jährigen  DMPS-Therapie (300 - 800 mg DMPS oral pro Tag)<96> 
• bei einem Patienten mit akuter Quecksilbervergiftung nach ca. 600 Ampullen DMPS i.v. und 

ca. 400 Kapseln DMPS oral<308> 
• bei einer zunächst parenteralen (4 Tage) und anschließenden oralen (3x100 mg/Tag) Gabe 

von DMPS über mehr als 3 Monate<1555> 
• nach mehr als einjähriger Gabe von täglich 100 mg DMPS an ein Kind<1141>.  

Die einmalige orale Gabe von DMPS führt innerhalb der ersten 4 Stunden zu einem Absinken des 
Zinks im Serum (78  67 µg/dL), der Gehalt stieg aber ohne Substitution in den nächsten Tagen 
wieder auf den Ausgangswert an<411,583>. Ein Zinkmangel ist daher bei der Therapie mit DMPS 
nicht zu erwarten<973>, eine generelle Zn-Substitution nicht notwendig<182,352>. Die mit der Nahrung 
aufgenommenen Spurenelemente reichen normalerweise aus, um die erhöhte Ausscheidung zu 
kompensieren. 

In einem Spontanbericht (1990) wurde ein Patient vorgestellt, bei dem sich die Symptome eines 
bereits bestehenden Zinkmangels durch Gabe von DMPS verstärkten. Eine Substitution des Spu-
renelements brachte rasche Besserung<586>. 

Trotzdem sollten, insbesondere bei längerer Therapiedauer und in der Schwangerschaft, zur Si-
cherheit  die Spurenelemente kontrolliert und die fehlenden im Einzelfall substituiert wer-
den<166,182,325,446,1104>. Dabei sollten Zink und DMPS nicht gleichzeitig gegeben werden<700>. 
„Ebenso überprüft werden sollte das mit Zink in Zusammenhang stehende Vitamin A“<1104>. 
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7.7.1.2 Kupfer 
Die klinische Anwendung von DMPS steigerte die renale Ausscheidung von Kupfer<5,44,75,266,267,269, 

408,444,448,583,637,657,706,902,1251>. Bei 11 Probanden wurde die Ausscheidung nach i.v.-Gabe von 
3 mg/kg von 0,078 auf 1,93 µg/g Kreatinin<1446>, bei 7 Probanden nach 300 mg oral von 16 auf 173 
µg/24h<1251> gesteigert. Bei 71 Arbeitern wurde unter 500 mg DMPS i.v. ein Anstieg von 6,4 auf 64 
µg/Tag gemessen<1479>. Die einmalige orale Gabe führte zu Erhöhungen beim Kupfer von 16 auf 
173 µg/Tag (n = 7)<269>. Aber auch unveränderte Cu-Ausscheidungen wurden beschrieben<1605>, 
so zeigte eine Untersuchung an 100 Patienten keine Veränderungen der Cu2+-Konzentration im 
Urin<1577>.  

Die einmalige Gabe von DMPS beeinflusste die Körpervorräte an Kupfer nicht, die Blutspiegel blie-
ben unverändert<411,583,597>. Der Serumspiegel von Kupfer änderte sich während einer 14-tägigen 
Therapie mit DMPS (200 mg oral alle 6 Stunden) nicht<872>. Unter einer 11wöchigen Behandlung 
(zunächst i.v., dann oral) blieb der Serumkupferspiegel stabil<1443>. Eine 4½-jährige DMPS-
Therapie (300 - 800 mg DMPS oral pro Tag) führte trotz erhöhter Kupferausscheidung im Urin zu 
keiner Beeinflussung des Plamaspiegels<96>. Eine Therapie mit 300 mg/d über 6 Monate führte zu 
keinem Kupfer-Mangel im Blut<596>. Auch bei längerer DMPS-Therapie blieben die Konzentratio-
nen von Kupfer im Plasma fast immer unverändert<166>, ohne dass zusätzliche klinische Maßnah-
men erforderlich waren<657>. 

In einer Studie fiel nach der 3. Injektion von DMPS der Cu-Blutspiegel langsam ab, nach 5-7 Injek-
tionen war ein markanter Abfall zu beobachten, der sich nach Absetzen von DMPS jedoch inner-
halb von 3-4 Tagen normalisierte<408>. 

Bei 85 Patienten wurde unter DMPS zwar eine erhöhte Kupferausscheidung im Urin gemessen, 
der Hämoglobingehalt bzw. die Zahl der Erythrozyten wurde dadurch jedoch nicht gemindert. Of-
fenbar reichte die mit der Nahrung aufgenommene Kupfermenge aus, um die erhöhte Ausschei-
dung auszugleichen<1385>. 

 

7.7.1.3 Selen 
Die Gabe von 3 mg DMPS/kg KG i.v. steigerte die 
Selenausscheidung im Urin bei 11 Probanden von 
0,02 auf 0,133 µg/g Kreatinin<1446>. In anderen Un-
tersuchungen blieb die Ausscheidung unbeein-
flusst<70,583,657,1605>. Nicht diskutiert wurde allerdings, 
ob die Ausscheidung direkt durch das DMPS ge-
steigert wurde. Bekannt ist, dass Selen mit Queck-
silber im Körper zu Quecksilberselenid rea-
giert<1302>. Vergleicht man die Steigerung der re-
nalen Ausscheidung von Hg und Se (Konzentration 
im 1h-Urin nach DMPS geteilt durch Konzentration 
im 1h-Urin vor DMPS), so zeigt sich eine Abhän-
gigkeit. Daraus kann man schließen, dass DMPS 
nicht direkt mit Selen reagiert, sondern die 
Quecksilberausscheidung erhöht, damit entspre-

chende Menge Selen freisetzt, das dann ausgeschieden werden kann. 

Die einmalige Gabe von DMPS hat keinen Einfluss auf die Körperdepots an Selen, die Blutspiegel 
bleiben unverändert<597>. Eine 4½-jährige DMPS-Therapie (300 - 800 mg DMPS oral pro Tag) be-
einflusste den Se-Plasmaspiegel nicht<96>. 

 

7.7.1.4 Magnesium 
In einer Untersuchung an 100 Patienten wurde die Konzentration von Mg2+ im Urin durch die Gabe 
von DMPS „verändert“<1577>. Nach Gabe von 3 mg DMPS/kg KG i.v. war die Magnesiumkon-
zentration im Urin bei 9 von 11 Probanden erhöht, zwei der Probanden zeigten im U(II) dagegen 
eine geringere Konzentration. Gemittelt wurde die Ausscheidung von 49,5 auf 124,9 µg/g Kreatinin 
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gesteigert<1446>. Unklar ist allerdings, ob die Magnesiumausscheidung wirklich erhöht oder durch 
vermehrte Diurese nur die Kreatininkonzentration verringert ist. Andere Untersuchungen fanden 
keinen Einfluss<70,657,1605>. Aus chemischen Überlegungen scheint es unwahrscheinlich, dass 
DMPS durch Komplexbildung die Magnesiumausscheidung aktiv steigert. 

 

7.7.1.5 Eisen 
Die publizierten Beobachtungen über den Einfluss des DMPS auf den Eisenspiegel sind uneinheit-
lich. Eine Untersuchung von 100 Patienten ergab eine Veränderung der Konzentration von Fe3+ im 
Urin durch Gabe von DMPS<1577>. Andere beobachteten, dass die Eisenausscheidung unter DMPS 
nicht erhöht war<70, 583, 657,1605> bzw. im oberen Normbereich lag<166>. 

19 von 20 Probanden hatten nach einmaliger Gabe von DMPS einen erhöhten Serumspiegel an 
Eisen<50>. In einer anderen Studie beeinflusste die einmalige Gabe von DMPS den Eisenspiegel 
im Serum nicht<583>. Auch bei längerer Therapie blieb die Eisen-Konzentration im Plasma während 
der DMPS-Therapie fast immer unverändert<166>. Andere fanden, dass nach wiederholter DMPS-
Gabe eventuell die Substitution von Eisen nötig ist<325>. 

 

7.7.1.6 Mangan 
Die Aussagen über Manganausscheidung nach Gabe von DMPS variieren.  Während eine Unter-
suchung keine Veränderung fand<70,657,1446,1605>, wurde bei 66 Arbeitern nach Injektion von 500 mg 
ein Anstieg der Ausscheidung von 5,0 auf 8,3 µg/Tag gemessen<1479>. 

 

7.7.1.7  Andere 
Die Chromausscheidung war nach Gabe von DMPS unverändert<1446>, die Kobaltausscheidung 
vermindert<1605> bzw. unverändert<70,657,1605>. Die Ca2+-Konzentration im Urin waren bei einer 
Untersuchung an 100 Patienten nach Gabe von DMPS „verändert“<1577>. Bei 184 dagegen änderte 
sich die Ca-Ausscheidung nach einmaliger Gabe von DMPS nicht<179a> Eine einmalige Gabe von 
DMPS i.v. verringerte den Blutcalciumspiegel, was aber ohne klinische Konsequenzen blieb<626>. 
Kein bzw. nur ein minimaler Effekt des DMPS wurde auf den Nickelspiegel beobachtet<70,657,1605>. 
„It is unknown if it causes a loss of potassium”<14>. Eine vermehrte Kaliumausscheidung unter 
DMPS ist nicht zu erwarten. Dafür existieren weder tierexperimentelle noch klinische Hinweise. 

 

7.7.2 Unerwünschte Arzneimittelreaktionen 
Die in der Literatur oder Spontanmeldungen beschriebenen unerwünschten Arzneimittelreaktionen 
werden im Folgenden in Anlehnung an die durch MEDRA vorgegebene Reihenfolge der verschie-
denen Organsysteme diskutiert. 

 

7.7.2.1 Einfluss auf Untersuchungen von Patienten 
Außer einer vermehrten Ausscheidung von Spurenelementen ist keine Beeinflussung von Unter-
suchungen durch DMPS beschrieben. 

Fazit: 
Neben der Ausscheidung der toxischen Schwermetalle steigert DMPS auch die Elimination ver-
schiedener Spurenelemente. Normalerweise führt dies jedoch nicht zu einem Mangel, der sub-
stituiert werden muss. Die über die Nahrung zugeführte Menge reicht meist aus, um die 
vermehrte Ausscheidung auszugleichen. Insesondere bei einer Langzeitanwendung von DMPS 
empfiehlt es sich jedoch, die Spiegel der essentiellen Spurenelemente regelmäßig zu 
kontrollieren. 
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7.7.2.2 Herzerkrankungen, Kreislaufreaktionen 
Kardiovaskuläre Reaktionen (hypotensiver Effekt<52>) traten praktisch nur nach parenteraler Gabe 
von DMPS auf, vor allem nach zu schneller i.v-Injektion<30,31,902,1506>. Deshalb sollte DMPS mög-
lichst oral angewandt werden. Injektionen sollten nur bei akuten Vergiftungen<52> und langsam 
über 5 Minuten verabreicht werden<418,663>. 

Die kardiovaskulären Reaktionen äußerten sich als Schwindel, Schwäche, Übelkeit, Herzklopfen, 
Enge in der Brust<70,368,586,1620,1633>. Besonders betroffen sind wie bei jeder Injektion sehr empfind-
liche Personen<182>. Zwei  vegetativ sehr labile von über 800 behandelten Patienten bekamen ei-
nen Kollaps infolge eines flüchtigen Blutdruckabfalls<323>. In einer Spontanmeldung wurde von ei-
nem protrahierten Kollaps nach parenteraler DMPS-Gabe berichtet<586>. Bei einer von 148 Frauen 
trat während der i.v.-Injektion eine „reversible hypotone Kreislaufreaktion von einigen Minuten 
auf“<223>. Bei zwei von 5 Probanden wurde während der DMPS Gabe ein vorübergehender systoli-
scher Blutdruckabfall beobachtet. Puls und diastolischer Blutdruck waren unverändert<626>. In einer 
Arbeit wird dagegen ein Anstieg von Blutdruck und Herzfrequenz genannt<1061>. Bei oraler Gabe 
von 2 x 200 mg/Tag an 95 Probanden wurde keine Hypotension gefunden<199>. 

 

7.7.2.3 Erkrankungen des Blutes und des Lymphsystems 
Eine interkurrente Leukopenie gegen Ende der DMPS-Therapie einer Bleivergiftung normalisierte 
sich nach Absetzen der Therapie<171>. Eine Leukopenie wurde auch während der Therapie einer 
Quecksilbervergiftung<586> und nach Gabe einer Testdosis bei einem Patienten mit Morbus Wil-
son<1521> beobachtet. In einer Arbeit wird von einer leichten Neutropenie während einer DMPS-
Therapie berichtet<31>. Bei Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase Mangel wurde bisher keine 
Hämolyse nach Gabe von DMPS beschrieben<573>. 

 

7.7.2.4 Erkrankungen des Nervensystems, Befindlichkeitsstörungen 
Gelegentlich wird über Kopfschmerzen<501,1021,1061,1251,1311,1452>, Müdigkeit oder Schwäche<290,368,501, 

829,1311> oder Schwindel<368,600,829,1061> nach Gabe von DMPS berichtet. Ursache dafür können kar-
diovaskuläre (siehe Kapitel 7.7.2.2) oder allergische Reaktionen (siehe Kapitel 7.7.2.13) auf das 
DMPS sein. Ein Therapieabbruch war deswegen meist nicht erforderlich<368,829>. Außerdem wurde 
ein vorübergehendes Unwohlsein, Abgeschlagenheit, Parästhesien und allgemeines Schwächege-
fühl genannt<1452>. 

 

7.7.2.5 Augenerkrankungen 
In einer Arbeit wird das Auftreten einer Kongestion der Konjunktiva bei der Behandlung eines Ar-
beiters in einem Hg-verarbeitenden Betrieb erwähnt. Nähere Angaben machen die Autoren 
nicht<568>. 

 

7.7.2.6 Erkrankungen der Atemwege, des Brustraums und Mediastinums 
Bei einem 37-jährigen Mann mit einer allergischen Rhinitis wurde 5 Minuten nach Beginn der 
DMPS-Injektion eine leichte allergische Reaktion mit Bronchospasmus beobachtet. Eine broncho-
lytische Behandlung war nicht erforderlich<1482>. 

 

7.7.2.7 Erkrankungen der Nieren und Harnwege 
In fast allen Fällen zeigte DMPS in therapeutischer Dosis keine renalen Komplikationen<295,369,663>. 
Die subakute Nierentoxizität von Quecksilber wird durch DMPS nicht verstärkt<43>. Messungen an 
zehn Patienten mit 3 x 100 mg DMPS über 5 Tage ergaben keine Veränderungen der renalen 
Parameter<1449>. Ein 10-jähriges Follow-up von 168 Patienten mit Sklerodermie, die bis zu 780 
Tage lang täglich 1 - 2 Ampullen DMPS erhielten, ergab keine Hinweise auf eine Nierenschädi-
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gung<368,418,487>. Enzymbestimmungen bei 24 Probanden wiesen auf keine Nierenschädigung 
durch die einmalige i.m.-Gabe von DMPS hin<231>.  

Nur wenige Fälle sind beschrieben, bei denen unter der DMPS-Therapie renale Komplikationen 
auftraten.  

Eine Patientin, die sich in suizidaler Absicht den Inhalt von zwei Thermometern i.v. gespritzt hatte, 
wurde fast vier Monate lang nur beobachtet, da der Quecksilberspiegel den BAT-Wert von 200 
µg/L im Urin nicht überschritt. Bei einem Hg-Spiegel von 220 µg/L wurde dann eine orale Therapie 
mit 3 x 100 mg DMPS eingeleitet. Bereits einen Tag später trat akutes Nierenversagen mit Anurie 
auf, das eine 14-tägige Hämodialyse erforderlich machte. Die DMPS-Therapie wurde abgesetzt. 
Offensichtlich hatte das DMPS das in Depots abgelagerte Quecksilber mobilisiert und in solchen 
Mengen in den Nieren anfluten lassen, dass ein akutes Nierenversagen die Folge war<564,1389>. In 
einem anderen Bericht entwickelte ein Patient nach Injektion von DMPS eine Anurie und mentale 
Konfusionen über 18 Stunden. Nach Injektion von Procain verschwanden die Symptome spon-
tan<720>.  

Bei einem von 7 Probanden wurde eine vorübergehende erhöhte Albuminausscheidung im Urin 
beobachtet<1251>. Bei einem von 37 Patienten mit Schizophrenie kam es zu einer vorübergehenden 
Störung der Nierenfunktion, die aber im weiteren Verlauf der Behandlung nicht mehr auftrat<1478>. 

Daneben wird in der Literatur sowohl über vermehrtes Wasserlassen<zitiert in 69 und 829> als auch über 
verringerte Ausscheidung berichtet, die nach Gabe von Diuretika  verschwand<907>. 

 

7.7.2.8 Erkankungen der Haut und des Unterhautzellgewebes 
Hautreaktionen können eine Folge der Schwermetallvergiftung sein. Durch DMPS bewirkte direkte 
Erkrankungen der Haut sind nicht beschrieben. Auch auf Erkrankungen infolge eines Zinkmangels, 
wie sie z. B. für EDTA beschrieben sind<1179>, finden sich bei DMPS keine Hinweise. Hauptursache 
für Hautreaktionen unter DMPS sind allergische Reaktionen<902> (siehe Kapitel 7.7.2.13). 

 

7.7.2.9 Stoffwechsel- und Ernährungsstörungen 
In Einzelfällen wurde über Übelkeit berichtet<60,290,368,501,829,1021,1311>. Insbesondere bei magen-
empfindlichen Personen kam es - auch bei einmaliger<1281> - oraler DMPS-Gabe innerhalb von 2 
Stunden<60> nach DMPS-Einnahme zu Übelkeit und Erbrechen<60,502,586,1061,1281>. Bei einem Pro-
banden traten Übelkeit und Durchfall auf<502>.  

Eine leichte Übelkeit wurde bei einem Patienten mit akuter Wismutvergiftung sowohl während in-
travenöser als auch während der oralen Gabe von DMPS beschrieben<1394>. Hölzel berichtet von 
gastroinestinalen Beschwerden mit einer Latenz von 30 min bis 3 Stunden nach Applikation, wobei 
kein signifikanter Unterschied zwischen oraler (300 mg) und parenteraler (250 mg) Gabe zu beo-
bachten sein soll<600>. 

In einigen Fällen wurde über Geschmacksstörungen nach DMPS berichtet<501,600,1021,1311,1522,1523>, 
z. B. über Metallgeschmack<1452> oder Schwefelwasserstoffgeruch<368>. 20% von 148 Patientinnen 
berichteten unmittelbar nach der i.v.-Gabe von DMPS über einen kurzzeitigen „faulig schwefeligen 
Geschmack im Mund“<223>. Appetitverlust trat bei 4 Patienten auf<1620>.  

 

7.7.2.10 Verletzung, Vergiftung und durch Eingriffe bedingte Komplikationen 
Nach Überdosierungen mit über 300 mg DMPS/kg soll Schock mit Krämpfen, Atemstillstand und 
Erregungszuständen auftreten können<610>. 

 

7.7.2.11 Allgemeine Erkrankungen und Beschwerden am Verabreichungsort 
Lokale Reaktionen wie flüchtige Rötungen<1345> oder Ulzerationen<625> an der Injektionsstelle nach 
Injektion von DMPS sind bekannt<600>. So wurde über vorübergehende Schmerzen an der Injekti-
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onsstelle berichtet, die maximal 1 Stunde andauerten<92>. In ca. 20 Fällen (bei mehr als 600 i.v.-
Gaben) wurden „Hautveränderungen an der Einstichstelle“ beobachtet, die aber nie dramatisch 
verliefen<829>.  Schmerzhafte lokale Hautreaktionen wurden bei 2 Patienten beobachtet, bei denen 
etwas DMPS extravenös verabreicht wurde<490>. Hautnekrosen an der Injektionsstelle sind bei 
einem Patienten erwähnt, dem versehentlich 100 mg/kg statt 5 mg/kg injiziert wurden<295,418,663>. 
Auch bei i.m.- oder s.c.-Applikation wurde nach hohen Dosierungen über Nekrosen und Ulzeratio-
nen an der Injektionsstelle berichtet<69>.  „DMPS imparts a sulfur odor to bodily excretions“<663a>. 

 
7.7.2.12 Schwangerschaft, Wochenbett und perinatale Erkrankungen 
DMPS ist nicht mutagen oder kanzerogen<1238>. Teratogene Effekte durch Beeinflussung der es-
sentiellen Spurenelemente, wie bei anderen Chelatbildnern bekannt, sind für DMPS nicht be-
schrieben<902>. 

 
7.7.2.13 Erkrankungen des Immunsystems, allergische Reaktionen 
DMPS hat, wie es für schwefelhaltige Chelatbildner bekannt ist<666>, ein relativ hohes Allergiepo-
tential<472>. Möglicherweise liegt eine Beeinflussung des Komplementsystems durch die SH-Grup-
pen zugrunde<1512>. Bei den meisten unerwünschten Reaktionen von DMPS handelte es sich des-
halb um allergische Reaktionen<92,182,199,317,321,323,368,446,586,611,706,902,975a,1175,1281,1449,1532,1633>, die 
meist leichter Art<446> und flüchtig sind<182> und insbesondere bei längerer Therapiedauer auftra-
ten<611,1304>. „Self-limited, reversible allergic dermatological reactions, such as exanthems or urtica-
ria, have been most commonly reported adverse effect. Isolated cases of major allergic reactions, 
including erythema multiforme and Stevens-Johnson syndrome, have been reported”<770a>. 
• Bei ca. 5 % traten nach 4 bis 10 Injektionen allergische Reaktionen in Form von Haut- und 

Schleimhauterscheinungen auf<321>. 
• 1 % der Atopiker reagiert mit Nebenwirkungen<182,323>. 
• Ein Follow-up über 10 Jahre von 168 Sklerodermiepatienten, die täglich 250 bis 500 mg DMPS 

i.m. erhielten, ergab bei 26 allergische Reaktionen nach verschiedener Therapiedauer. Bei al-
len diesen Patienten waren Intoleranzen gegen verschiedene andere Substanzen be-
kannt<368,418,663>. 

•  „Allergic rash occurred in 3 patients of 75; it did not persist after drug withdrawal”<1175>. 
• Eine Patientin mit einer Bleivergiftung entwickelte nach einer 14-tägigen DMPS-Therapie ein 

makulopapulöses Exanthem im Gesicht sowie im Rumpf- und Armbereich. Die Therapie wurde 
deswegen auf DPA umgestellt<1286>. 

• 8 von 33 Patienten mit einer akuten Arsenvergiftung entwickelten eine Woche nach Therapie-
beginn ein Erythema multiforme unterschiedlichen Schweregrades. Bei 4 war eine stationäre 
Behandlung notwendig, bei zwei davon wurde ein Stevens-Johnson-Syndrom diagnostiziert. 
Unter Gabe von Antihistaminika und Kortison wurden alle Patienten wieder hergestellt<975a>. 

• Bei einem Patienten mit akuter Hg-Intoxikation entwickelte sich unter DMPS (250 mg DMPS 
i.v. alle 4 Stunden) ein erythematöses makulopapuläres Rash an den Unterschenkeln. Nach 
Dosisreduktion (250 mg DMPS i.v. alle 8 Stunden) konnte die DMPS-Therapie weitergeführt 
werden<299>. 

Aber auch bei einmaliger Gabe wurden allergische Hautreaktionen beobachtet: 
• bei 2 von 120 Probanden nach 300 mg DMPS oral<1311>, 
• bei 1 von über 100<1281>, 
• bei 1 von 95 nach 200 mg<199>, 
• bei 1 von 20 eine Woche nach Einnahme (leichtes Rash mit Hautrötungen)<60>, 
• bei 1 von 45<183>,  
• bei 1 von 36 12 Stunden nach DMPS (reversibles Exanthem)<411>, 
• bei 2 von 168 Sklerodermiepatienten nach der ersten Injektion<368>.  
• 3 von 490 Probandinnen (10 mg/kg KG oral) gaben an, im Verlauf des Tages nach Einnahme 

von DMPS unter Hitze und Jucken im Gesicht oder an den Extremitäten gelitten zu haben<480>. 

Die Allergien sind überwiegend leichter Natur<446>. Ein anaphylaktischer Schock nach Gabe von 
DMPS ist bisher nicht beschrieben worden<69,295,368,967>. 
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Die allergischen Reaktionen zeigten sich meist als Hautreaktionen<31,92,313,542,902,1286> mit Sympto-
men wie  Juckreiz<290,368,600,663,829,1021>, Hautreaktionen (z.B. Rash<60,299,1021,1175>, Exanthem<290,411, 

542,1286>, Erythem<600> oder Schleimhautreaktionen<902,1281>. 

In sechs Fällen soll sich während der DMPS-Therapie ein Stevens-Johnson-Syndrom entwickelt 
haben<44,266,267,975a,1111,1506>. Eine von diesen Patienten hatte zunächst leichtere Symptome einer 
DMPS-Unverträglichkeit gezeigt, ohne die Arzneimitteleinnahme zu unterbrechen. Die Unverträg-
lichkeit verstärkte sich und machte schließlich eine Klinikeinweisung erforderlich, wo der Verdacht 
eines Stevens-Johnson-Syndroms geäußert wurde<586>. Allerdings sind die vorliegenden Angaben 
zu allen Verdachtsfällen zu dürftig, um einen sicheren Zusammenhang ableiten zu können. Insbe-
sondere überraschte, dass die Symptome meist innerhalb sehr kurzer Zeit abheilten<586>. 

Bei einer Patientin kam es zu einer Unverträglichkeitsreaktion im Sinne von Ganzkörperpruritus 
und Hautausschlag. Unter intravenöser Therapie mit Cimetidin sowie Dimetinden und Cortison 
sistierten die Beschwerden schnell<543>. 

Bei einem anderen Patienten äußerte sich die allergische Reaktion nach i.v.-Gabe von 2 
mg/DMPS/kg als Bronchospasmus. Eine Behandlung war allerdings nicht erforderlich<1021,1482>. 

Auch Schüttelfrost<154,1521,1523>, Übelkeit, Schwäche, Schwindel und Fieber<154,368,1061,1521,1523> wa-
ren vermutlich allergisch bedingt. 

Bei Auftreten von Nebenwirkungen genügte meist das Absetzten des Arzneimittels<313,666,1175>. Die 
allergischen Reaktionen bildeten sich dann innerhalb von 3 bis 5 Tagen von alleine zurück<368>. 
Manchmal verschwanden die Exantheme auch spontan während der weiteren Behandlung mit 
DMPS<368,586,829,1448>. Nur in wenigen Fällen war bei massiven Reaktionen oder einer längeren 
Krankheitsdauer eine antiallergische Behandlung erforderlich (Antihistaminika, Corticosteroi-
de)<95,368,1304>. So bildete sich nach Absetzen von DMPS unter Prednisolon eine allergische 
Dermatitis ohne bleibende Schäden vollständig zurück<1015>. 

Nach einer Therapiepause<368> oder unter Corticosteroidschutz<95> konnte in Einzelfällen die The-
rapie auch fortgeführt werden. Auch kann nach Abklingen der Symptomatik ein neuer Therapie-
versuch mit niedriger Dosis erwogen werden<1238>. 

Normalerweise sollte DMPS nach Auftreten einer Allergie nicht mehr gegeben werden<558>. Bei 
bekannter Überempfindlichkeit ist DMPS kontraindiziert<539,973,1440>.  Wird DMPS trotzdem weiter 
gegeben, können lebensgefährliche Reaktionen auftreten<1440>. 

Ein Nachweis ist mittels Hauttest möglich<1440>. Nachgewiesen werden kann die Sensibilisierung 
auf DMPS durch intracutane Injektion von DMPS<368>. Wegen möglicher Kreuzreaktionen em-
pfiehlt Aposhian aus Sicherheitsgründen kein DMPS oder DMSA bei bekannter Überem-
pfindlichkeit auf Penicillin, Sulfonamide oder andere schwefelhaltige Medikamente<52>. Eine Arbeit 
verweist auf mögliche Kreuzreaktionen zwischen verschiedenen Dithiol-Chelatbildnern<1231>. 

Bei allergischem Asthma ist die Gefahr einer Überempfindlichkeit erhöht<31>. Sehr selten kann bei  
diesen Patienten während oder unmittelbar nach der Injektion ein Asthmaanfall auftreten<586>. 

 
7.7.2.14 Leber- und Gallenerkrankungen 
„DMPS has a small chance of increasing liver enzymes or decreasing blood cell count, so those 
should be monitored during treatment”<14>. Bei einzelnen Patienten wurden Erhöhungen der Trans-
aminasen (GOT, GPT) gemessen<31,1506>.Teils gingen diese bereits während der weiteren DMPS-
Behandlung auf Normalwerte zurück, teils bei Therapieende<603>. In einigen Fällen waren die 
Transaminasen bereits vor Beginn der Therapie erhöht, so dass der Anstieg nicht immer in Verbin-
dung mit der DMPS-Therapie stand<153,269,586, 630,706>. Außerdem wurde ein asymptomatischer Ami-
notransferaseanstieg beschrieben<663a>, der aber auch schwermetallbedingt sein kann<91a>. „Eleva-
ted liver enzymes occurred in a patient receiving unithiol 400 mg/day. However, concomitant con-
sumption of alcohol may have contributed to this effect”<501>. 

Bei einem von 14 Patienten mit Morbus Wilson, die 8 Wochen mit DMPS i.v. (20 mg/kg/Tag in 500 
mL 5 %iger Glukoselösung) behandelt wurden, wurde ein vorübergehender Anstieg der ALT im 
Serum gemessen<1533>. Bei oraler Gabe von 2,5 g DMPS/Tag stieg am 10. Tag der Behandlung 
ALT im Serum an. Der Anstieg war reversibel<5>.  
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Ein vorübergehender Anstieg der Leberenzyme wurde bei der Behandlung von Arbeitern einer 
Quecksilberproduktion mit DMPS beobachtet, der sich einige Tage nach dem Ende der Therapie 
normalisierte. Allerdings ist bekannt, dass auch die normale Ausscheidung großer Quecksilber-
mengen zu vorübergehender Beeinflussung der Leberfunktion führen kann<782>. 

 

7.7.2.15 Psychiatrische Erkrankungen 
Depressionen können während einer Quecksilberentgiftung auftreten, die sich mit fortschreitender 
Therapie auflösen<1238>. 

 

7.7.3 „Listed“ Nebenwirkungen 
Die folgende Zusammenstellung fasst die Nebenwirkungen zusammen, deren Zusammenhang mit 
der Gabe von DMPS als wahrscheinlich eingestuft wird und die daher derzeit in den Gebrauchs- 
und Fachinformationen der Dimaval-Präparate aufgeführt werden: 

Dimaval (Injektionslösung Dimaval DMPS 100 mg Hartkapseln 
Gelegentlich können Schüttelfrost, Fieber oder Hautreakti-
onen vermutlich allergischer Natur, wie Juckreiz oder 
Hautausschlag (Exantheme, Rash) auftreten, die nach 
Absetzen der Therapie in der Regel reversibel sind. Sehr 
selten sind schwere allergische Hauterscheinungen (z.B. 
Erythema exsudativum multiforme,  Stevens-Johnson-
Syndrom) beschrieben worden. 
Vor allem bei länger andauernder Anwendung kann Dima-
val den Mineralstoffhaushalt, insbesondere die Elemente 
Zink und Kupfer beeinflussen. 
Durch die Gabe des Präparates erfolgt eine Mobilisierung 
des aufgenommenen Quecksilbers im Körper. Sehr selten 
kann dadurch ein Nierenversagen als klinisches Symptom 
der Quecksilbervergiftung ausgelöst werden. 
Sehr selten kann bei Asthma-Patienten während oder 
unmittelbar nach der Injektion ein Asthmaanfall auftreten. 
 
 
Kardiovaskuläre Reaktionen können, insbesondere bei zu 
schneller Injektion von Dimaval auftreten und äußern sich 
in Blutdruckabfall, Übelkeit, Schwindel, Schwäche, in der 
Regel kurze Zeit (5-10 Minuten) nach der Injektion. 
Sehr selten kann eine Erhöhung der Transaminasen fest-
zustellen sein. Ferner wurde sehr selten beschrieben: 
Schmerzen im Injektionsbereich, unangenehmer Hydro-
gensulfidgeruch, Leukozytenabfall um 50 %, Ge-
schmacksveränderungen, Enge der Brust, abdominelle 
Beschwerden, Appetitverlust. 

Gelegentlich können Schüttelfrost, Fieber oder Hautreakti-
onen vermutlich allergischer Natur, wie Juckreiz oder 
Hautausschläge (Exantheme, Rash) auftreten, die nach 
Absetzen der Therapie in der Regel reversibel sind. In 
Einzelfällen sind schwere allergische Hauterscheinungen 
(z.B. Erythema exsudativum multiforme, Stevens-John-
son-Syndrom) beschrieben worden. 
Vor allem bei länger andauernder Anwendung kann Dima-
val (DMPS) 100 mg Hartkapseln den Mineralstoffhaushalt, 
insbesondere die Elemente Zink und Kupfer, beeinflussen. 
Durch die Gabe von DMPS erfolgt eine Mobilisierung des 
aufgenommenen Quecksilbers im Körper. In Einzelfällen 
können dadurch die klinischen Symptome der Quecksil-
bervergiftung ausgelöst werden. 
 
 
Selten kommt es nach Einnahme von Dimaval (DMPS) 
100 mg Hartkapseln zu Übelkeit. 
 
 

 
In Einzelfällen kann eine Erhöhung der Transaminasen 
festzustellen sein. 
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9 Abkürzungen 
 
24h 24 Stunden 
ABDA Bundesvereinigung Deutscher 

Apothekerverbände 
Ac Actinium 
ADA American Dental Association 
ADI  Acceptable daily intake 
ALD Delta Aminolävulinsäure 
ALA Aminolävulinsäure 
ALAD δ-Aminolävulinsäure Dehydratase 
ALAU Urinkonzentration an Delta 

Aminiolävulinsäure 
ALP alkalische Leukozytenphos-

phatase 
ALT Alaninaminotransferase 
AMP Adenosinmonophosphat 
AP Alkalische Phosphatase 
AST Aspartataminotransferase 

(Früher SGOT = Serum-
Glutamat-Oxalacetat-
Transaminase) 

BAL British Anti-Lewisit = 2,3-
Dimercaptopropanol 

BAT Biologischer Arbeitsstoff-
Toleranzwert 

BfArM Bundesinstitut für Arzneimittel 
und Medizinprodukte 

BgVV Bundesinstitut für gesundheit-
lichen Verbraucherschutz und 
Veterinärmedizin 

BGW Biologischer Grenzwert 
BLL Blood lead level 
BUN Blut-Harnstoff-Stickstoff 
Ca-DTPA Calcium Ditripentat (Acid) 
CAS Chemical Abstracts Service 
CAVHDF Continous arteriovenous 

hemodiafiltration 
CB Chelatbildner 
CHO Chinese Hamster Ovary 
CPK Kreatinphosphokinase 
CPMP Committee for Proprietary 

Medicinal Products (Scientific 
committee of the EMEA) 

CVVHD Continous veno-venous 
Hemodialysis 

DGAUM Deutsche Gesellschaft für Ar-
beitsmedizin und Umweltmedizin 

dL Deziliter 

DMA Dimethylarsen 
DMPA N-(2,3-Dimercaptopropyl)-

Phtalamidic Acid 
DMPS 2,3-Dimercaptopropan-1-

sulfonsäure 
DMSA 2,3-Dimercaptobernsteinsäure 

(Dimercaptosuccinic acid) 
DMSO Dimethylsulfoxid 
DTPA Diethylentriaminpentaacetat  
DTT Dithiothreitol  
DPA D-Penicillamin 
DTA duldbare tägliche Aufnahme 
EDTA Ethylenediaminetetraacetic acid 
EKA Expositionsäquivalent für 

krebserzeugende Arbeitsstoffe 
EMEA European Agency for the 

Evaluation of Medicinal Products 
EP Erythrozyten Porphyrin 
FDA U. S. Food and Drug 

Administration 
GABA γ-Aminobuttersäure 
GFR Glomeruläre Filtrationsrate 
GOT Glutamatoxalacetattransaminase 
GPT Glutamatpyruvattransaminase 
GSH Glutathion 
GSSG oxidiertes Glutathion 
γ-GT γ-Glutamyltranspeptidase 
h Stunden 
HBM Human Biomonitoring 
HeLa Zellen des Gebärmutterhals-

krebs von Henrietta Lacks 
HPLC High Pressure Liquid 

Chromatography 
i.m. intramuskulär 
i.p. intraperitoneal 
i.v. intravenös 
IC50 Inhibitorkonzentration 
IGeL Individuelle Gesundheitsleistung 
IPCS International Programme on 

Chemical Safety der WHO 
KG Körpergewicht 
Krea Kreatinin 
L-A Zell-Linie aus Mäusefibroblasten 
LAP Leucin Amino Peptidase 
LD50/100 Letale Dosis 
LDH Laktat dehydrogenase 
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LOAEL Lowest observed adverse effect 
level 

LQL Luftqualitätsrichtlinien 
MAK maximale 

Arbeitsplatzkonzentration 
MCS Multiple Chemical Sensitivity 
MDA Malondialdehyd 
MDCK Madin-Darby Canine Kidney 

Zellen 
MEDRA Medical Dictionary for Regulatory 

Activities 
MIK Maximale 

Immissionskonzentration 
Min Minuten 
MMA Monomethylarsonat 
mL Milliliter 
MPTP N-Methyl-4-phenyl-1,2,3,6-

tetrahydropyridin 
MRK Maximale Raumluftkonzentration 
MT Metallothionein 
NAC N-Acetylcystein 
NAPA N-Acetyl-DL-Penicillamin 
NEL No effect level 
NOAEC No observed adverse effect 

concentration 
NOAEL No observed adverse effect level 
NOEL No observable effect level 
OAT Ornithinaminotransferase 
PAO Phenylarsenoxid 
PEG Polyethylenglykol 

PAH Paraaminohippursäure 
pH Wasserstoffionenkonzentration 

(pondus hydrogenii) 
PTWI Provisional tolerable weekly 

intake 
ROS Reactive oxygen species 
s.c. subcutan 
SCD Sodium ammonium dimethyl-2-

propano-1,3-dithiosulfat 
SF Sicherheitsfaktor 
SH-Gruppe Sulfhydryl-Gruppe 
SOD Superoxiddismutase 
TBD  Trikalium-bismut(III)-dicitrat 
TEQ Toxizitätsequivalente 
TETS Tetramethylendisulphotetramin 
TDI Tolerable daily intake 
TMAO Trimethylarsenoxid 
TRK Technische Richtkonzentration 
UAW Unerwünschte 

Arzneimittelwirkung 
UdSSR Union der Sozialistischen 

Sowjetrepubliken 
UNIDO United Nations Industrial 

Development Organization 
VLD Very low density lipoproteins 
WHO World Health Organization 
XOD Xanthin Oxidase 
Zn-DTPA Zink Ditripentat (Acid) 
ZNS Zentralnervensystem 
ZPP Zink Protoporphyrin 
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10 Zusammenfassung 
Dimaval® und Dimaval® 100 mg Hartkapseln enthalten als Wirkstoff das Natriumsalz der (RS)-
2,3-Bis(sulfanyl)propan-1-sulfonsäure - frühere Bezeichnung: (R,S)-2,3-Dimercaptopropan-1-sul-
fonsäure (DMPS) - ein Chelatbildner aus der Reihe der vicinalen Dithiole mit zwei Sulfhydryl- und 
einer Sulfonatgruppe. DMPS besitzt eine hohe Affinität zu vielen Schwermetallen und bildet mit 
diesen stabile Komplexe. Außerdem wirkt es reduktiv. 

DMPS kann sowohl oral als auch parenteral (i.m., i.v.) verabreicht werden. Oral wird es relativ 
rasch resorbiert. Nach 3,4 Stunden wird das Konzentrationsmaximum im Plasma erreicht. Die 
Bioverfügbarkeit liegt beim Menschen bei 50 %. Die höchsten Konzentrationen werden im Plasma 
und in den Nieren nachgewiesen. Bis zu 90 % liegen locker an Proteine gebunden vor. Die 
Ausscheidung erfolgt überwiegend renal. Die Eliminationshalbwertzeit beträgt nach i.v.-Gabe t½α = 
1,1 und t½β = 27,6 Stunden. Eine Akkumulation des Wirkstoffs nach wiederholter Gabe ist nicht 
nachweisbar. 

DMPS wird im Organismus nicht abgebaut. Überwiegend wird es zu zyklischen und azyklischen 
Di- und höheren Sulfiden oxidiert. 

DMPS zeigt eine geringe Toxizität. Die akute Toxizität hängt von der Tierspezies ab und liegt zwi-
schen 150 (Hund, Katze) und 2.000 (Maus) mg/kg KG. Bei Injektion hoher Dosen treten insbeson-
dere kardiovaskuläre Reaktionen mit Blutdruckabfall in den Vordergrund. Untersuchungen zur 
chronischen Toxizität zeigen keine bedeutsamen biochemischen oder hämatologischen Verände-
rungen. Im Ames-Test zeigt DMPS keine mutagenen Effekte. Die bisherigen Untersuchungen zur 
Teratogenität geben keine Hinweise auf Veränderungen. 

DMPS erweist sich tierexperimentell als effektives Antidot bei Vergiftungen mit verschiedenen 
Schwermetallen. Es bindet die Schwermetalle und fördert deren Ausscheidung. Insbesondere die 
renale Elimination der Schwermetalle wird gesteigert. Aber auch die Schwermetallausscheidung 
im Stuhl ist oft erhöht. Die Schwermetallkonzentration in den Organen, insbesondere in den Nie-
ren, wird gesenkt. Eine Schwermetallanreicherung im Gehirn unter der DMPS-Therapie konnte 
ausgeschlossen werden. Die biologische Halbwertzeit der Schwermetalle im Körper wird verrin-
gert. Die SH-Gruppen in Proteinen werden vor einer Blockierung durch die Giftstoffe geschützt 
bzw. eine bereits vorhandene Blockade wird gelöst. Die Enzyme bleiben bzw. werden wieder 
funktionsfähig. 

Wegen des asymmetrischen Kohlenstoffs kann DMPS in zwei verschiedenen optischen Isomeren 
(R oder S) sowie als Racemat (R,S) vorliegen. Die verschiedenen Isomere zeigen tierexperimen-
tell keine signifikanten Unterschiede bezüglich Resorption, Toxizität oder Wirksamkeit. Daher kann 
auf eine Racemattrennung verzichtet werden. 

Für beide Darreichungsformen liegen Zulassungen des BfArM für Deutschland vor. Der Wirkstoff 
ist verschreibungspflichtig. Ferner gibt es eine Zulassung in Taiwan. In den USA wurde bisher kein 
Zulassungsantrag gestellt, deshalb liegt für DMPS keine Zulassung der FDA vor.  

Dimaval® ist bei Vergiftungen mit Quecksilber, Dimaval® (DMPS) 100 mg Hartkapseln zur Therapie 
von Vergiftungen mit Quecksilber oder Blei zugelassen. Daneben wurde der Chelatbildner insbe-
sondere bei Vergiftungen mit Arsen und Wismut mehrfach erfolgreich eingesetzt.  Die Anwendung 
als Diagnostikum gehört nicht zu den zugelassenen Anwendungsgebieten der beiden Präparate. 

Durch Messung der Schwermetallausscheidung im Urin kann der Erfolg der Therapie kontrolliert 
werden. Dies bedingt, dass jede sachgerecht durchgeführte Therapie mit DMPS gleichzeitig zu 
diagnostischen Aussagen über die Schwermetallbelastung des Organismus führt. 

DMPS ist eine Substanz mit einer geringen systemischen oder lokalen Toxizität und in der Regel 
auch bei längerer Therapiedauer gut verträglich. Neben der verstärkten Ausscheidung von essen-
tiellen Spurenelementen (insbesondere Zink) sind vor allem allergische Reaktionen in Form von 
Hautreaktionen beobachtet worden. 
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11 Firmenprofil 
Die Firma HEYL Chemisch-pharmazeutische Fabrik GmbH & Co.KG ist ein konzernunabhängiges, 
selbstständiges Familienunternehmen, das seinen Firmensitz in Deutschlands heute wohl lebhaf-
tester Metropole Berlin hat. Die Gründung der Firma erfolgte am 16.12.1926. Haupttätigkeitsfelder 
waren damals die Gewinnung und Verarbeitung von Lebertran nach eigenen, patentierten Ver-
fahren sowie die Beschäftigung mit den damals neuartigen Vitaminpräparaten. 

Heute konzentrieren wir unsere Kräfte auf Spezialgebiete und Nischen und fühlen uns dem 
medizinischen Fortschritt verpflichtet. Als Nischenspezialist gehen wir neue Tätigkeitsfelder an und 
konzentrieren uns auf Produkte, die für Großunternehmen zu klein, für kleinere Unternehmen zu 
anspruchsvoll sind. So wurde in den letzten 30 Jahren in Zusammenarbeit mit nationalen und 
internationalen Forschungsinstituten und Universitäten eine Reihe von Antidota entwickelt. Dabei 
handelt es sich um hochwirksame Arzneimittel, die gegen Vergiftungen durch Thallium, Arsen, 
durch Schwermetalle (Quecksilber, Blei) oder durch radioaktive Isotope wie Radiocäsium oder 
Plutonium eingesetzt werden. Nachfragen aus allen Kontinenten zeigen die Einzigartigkeit und 
medizinische Bedeutung dieser Arzneimittel. 

In Zusammenarbeit mit den internationalen 
Tochtergesellschaften liegen unsere Arbeits-
schwerpunkte in der Zulassung und Vermark-
tung von Arzneimitteln sowie im Vertrieb von 
pharmazeutischen Wirkstoffen und Spezialche-
mikalien. Um in den wichtigen ausländischen 
Märkten wie USA und Japan präsent zu sein, 
wurde1979 die Heyltex Corporation in Texas/ 
USA und 1983 die Heyl Japan Co. Ltd. in 
Tokyo/Japan gegründet. 

Seit ihrer Gründung ist die Firma HEYL bemüht, 
wichtige Wirkstoffe für ihre pharmazeutischen 
Präparate selbst herzustellen. Zur Verbes-
serung der Produktionsmöglichkeiten auf dem Gebiet chemischer Synthesen wurde 1993 die 
Laborchemie Apolda GmbH privatisiert und als 100%ige Tochter der Firma Heyl übernommen. 

In Berlin, dem deutschen und zugleich internationalen Hauptsitz, vereinigen sich Erfahrungen in 
Regulatory Affairs mit langjähriger Marketing-Kompetenz und 
medizinisch-wissenschaftlichem Know-how. 

Geschäftsleitung sowie Mitarbeiterinnen und Mitarbeiter setzen 
ihre Kraft dafür ein, durch Kompetenz und Preisdisziplin unsere 
Wettbewerbsfähigkeit am Standort Deutschland zu behaupten. 
Damit wollen wir die Erwartungen unserer Kunden erfüllen und 
unserer Verantwortung gegenüber den Familien unserer 
Mitarbeiterinnen und Mitarbeiter sowie gegenüber unseren 
Kapitalgebern auch in Zukunft gerecht werden. 

Die Firma HEYL wird sich auch zukünftig bemühen, den Ver-
ordnern und Anwendern ihrer Arzneimittel ein Höchstmaß an 
therapeutischer Wirksamkeit und Sicherheit zu bieten. Unseren 
Kunden bieten wir hohen Nutzen und sind ein verlässlicher 
Partner: Wir reden mit ihnen, kümmern uns um ihre Bedürfnisse 
und erfüllen ihre Erwartungen. Wir bedienen sie mit hochwertigen 
Produkten und gewährleisten exzellenten Service. 
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Dimaval®, Injektionslösung, Wirkstoff: (RS)-2,3-Bis(sulfanyl)propan-1-sulfonsäure, Natriumsalz 1 H2O; 
verschreibungspflichtig.  Zusammensetzung: 1 Ampulle mit 5 ml Injektionslösung enthält: 271,4 mg 
(RS)-2,3-Bis(sulfanyl)propan-1-sulfonsäure, Natriumsalz 1 H2O (DMPS-Natriumsalz 1 H2O) ent-
sprechend 250 mg (RS)-2,3-Bis(sulfanyl)propan-1-sulfonsäure, Natriumsalz, sonstiger Bestandteil: 
Wasser für Injektionszwecke. Anwendungsgebiete: Akute Vergiftung mit Quecksilber (metallisch, 
Dampf, anorganische und organische Verbindungen), wenn die orale Behandlung oder die Behandlung 
über eine Magensonde nicht möglich ist; Gegenanzeigen: Dimaval darf nicht angewandt werden bei 
Überempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder seine Salze. Bei stark eingeschränkter Nierenfunktion 
(Niereninsuffizienz) ist eine Anwendung des Präparates nur bei gleichzeitiger Dialyse möglich. Beson-
dere Vorsicht ist geboten bei Patienten mit allergischer asthmatischer Symptomatik. Schwangerschaft 
und Stillzeit: Ausreichende Erfahrungen über die Anwendung von Dimaval in der Schwangerschaft 
liegen beim Menschen nicht vor. In den durchgeführten Tierversuchen ergaben sich keine Hinweise auf 
embryotoxische/ teratogene Wirkungen. Grundsätzlich soll das Präparat während der Schwangerschaft 
nicht angewendet werden. Ist die Anwendung von Dimaval während der Schwangerschaft aber aus 
vitaler Indikation erforderlich, ist der Mineralstoffhaushalt, insbesondere Kupfer und Zink, zu kontrol-
lieren, um eine Versorgung des Kindes mit essentiellen Spurenelementen zu sichern, denn es ist be-
kannt, dass ein durch einen Chelatbildner verursachter Zinkmangel seinerseits teratogen wirkt. Bei 
Vorliegen einer Schwermetallvergiftung soll generell nicht gestillt werden. Nebenwirkungen: Gelegent-
lich können Schüttelfrost, Fieber oder Hautreaktionen vermutlich allergischer Natur, wie Juckreiz oder 
Hautausschlag (Exantheme, Rash) auftreten, die nach Absetzen der Therapie in der Regel reversibel 
sind. Sehr selten sind schwere allergische Hauterscheinungen (z.B. Erythema exsudativum multiforme,  
Stevens-Johnson-Syndrom) beschrieben worden. Vor allem bei länger andauernder Anwendung kann 
Dimaval den Mineralstoffhaushalt, insbesondere die Elemente Zink und Kupfer beeinflussen. Durch die 
Gabe des Präparates erfolgt eine Mobilisierung des aufgenommenen Quecksilbers im Körper. Sehr 
selten kann dadurch ein Nierenversagen als klinisches Symptom der Quecksilbervergiftung ausgelöst 
werden. Sehr selten kann bei Asthma-Patienten während oder unmittelbar nach der Injektion ein Asth-
maanfall auftreten. Herz-Kreislauf (kardiovaskuläre)-Reaktionen können, insbesondere bei zu schneller 
Injektion von Dimaval auftreten und äußern sich in Blutdruckabfall, Übelkeit, Schwindel, Schwäche, in 
der Regel kurze Zeit (5-10 Minuten) nach der Injektion. Sehr selten kann ein erhöhter Spiegel an be-
stimmten Enzymen (Transaminasen) festzustellen sein. Ferner wurde sehr selten beschrieben: 
Schmerzen im Injektionsbereich, unangenehmer Hydrogensulfidgeruch, Leukozytenabfall um 50 %, 
Geschmacksveränderungen, Enge der Brust, abdominelle Beschwerden, Appetitverlust. Heyl Chem-
pharm. Fabrik GmbH & Co. KG, Goerzallee 253, D-14167 Berlin 
 
Dimaval® (DMPS) 100 mg, Hartkapseln, Wirkstoff: (RS)-2,3-Bis(sulfanyl)propan-1-sulfonsäure, Natri-
umsalz 1H2O, verschreibungspflichtig. Zusammensetzung: Eine Hartkapsel enthält 108,56 mg (RS)-
2,3-Bis(sulfanyl)propan-1-sulfonsäure, Natriumsalz 1H2O entsprechend 100 mg DMPS-Natrium, Sons-
tige Bestandteile: Copovidon, Gelatine, Maisstärke, Natriumdodecylsulfat, Titandioxid, Wasser für In-
jektionszwecke;  Anwendungsgebiete:Klinisch manifeste (erkennbare), chronische und akute Vergiftun-
gen mit Quecksilber (anorganische und organische Verbindungen, Dampf, metallisches Quecksilber), 
chronische Vergiftungen mit Blei. Gegenanzeigen: Dimaval (DMPS) 100 mg Hartkapseln darf nicht 
angewandt werden bei Überempfindlichkeit gegen DMPS oder seine Salze. Schwangerschaft und 
Stillzeit: DMPS zeigte in den tierexperimentellen Untersuchungen keine teratogenen Effekte. Obwohl 
ausreichende Erfahrungen am Menschen bislang nicht vorliegen, müssen Schwangere von der DMPS-
Therapie nicht grundsätzlich ausgeschlossen werden. Dabei sollte sorgfältig zwischen dem Risiko der 
Vergiftung und dem Risiko einer medikamentösen Behandlung abgewogen werden. Im Falle der Be-
handlung von Schwangeren mit DMPS sollten die Mineralstoffspiegel, insbesondere Zink, genau über-
wacht werden. Es ist bekannt, dass ein  durch einen Chelatbildner verursachter Zinkmangel seinerseits 
teratogen wirken kann. Bei Vorliegen von Schwermetallvergiftungen sollte grundsätzlich nicht gestillt 
werden. Nebenwirkungen: Gelegentlich können Schüttelfrost, Fieber oder Hautreaktionen vermutlich 
allergischer Natur, wie Juckreiz oder Hautausschläge (Exantheme oder Rash) auftreten, die nach Ab-
setzen der Therapie in der Regel reversibel sind. In Einzelfällen sind schwere allergische Hauterschei-
nungen (z.B. Erythema exsudativum multiforme, Stevens-Johnson-Syndrom) beschrieben worden. Vor 
allem bei länger andauernder Anwendung kann Dimaval (DMPS) 100 mg Hartkapseln den Mineralstoff-
haushalt, insbesondere die Elemente Zink und Kupfer, beeinflussen. Durch die Gabe von DMPS erfolgt 
eine Mobilisierung des aufgenommenen Quecksilbers im Körper. In Einzelfällen können dadurch die 
klinischen Symptome der Quecksilbervergiftung ausgelöst werden. Selten kommt es nach Einnahme 
von Dimaval (DMPS) 100 mg Hartkapseln zu Übelkeit. In Einzelfällen kann ein erhöhter Spiegel an be-
stimmten Enzymen (Transaminasen) festzustellen sein. Heyl Chem-pharm. Fabrik GmbH & Co. KG, 
Goerzallee 253, D-14167 Berlin 
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