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Preface  

Ce livre a toute une histoire. L'original, en allemand, intitule «AMALGAM», a ete 'decou-vert' 

par Henri GLUCK, docteur en Chirurgie dentaire ä Mulhouse. 

Cet expose du Dr. DAUNDERER, medecm allemand et toxicologue, sur la TOXICITE DE 

L'AMALGAME, a ete une revelation, ou plutot une confirmation capitale pour la pratique 

journaliere de notre confrere au cabinet dentaire . 

Son sens aigu de la responsabilite de therapeute lui a fait former le projet imperatif de com-muniquer 

le precieux contenu de ce livre ä ses confreres dentistes francophones, ainsi qu'aux medecins qui 

butent souvent sur des barrages inexpliques dans leur art de soigner et de guerir. 

Henri GLUCK en a entrepris la traduction, mais n'a pu mener ä bout son oeuvre: le 15 avril  

1994, une maladie froudroyante l'emportait ... ä  37 ans. 

Conscients de l'importance que representait pour leur fils la parution de ce livre, ses Parents ont 

tout fai t pour qu'il  soit edite , en son souvenir, lui qui  voulait: 

Informer ses confreres de leur responsabilite vis ä vis des patients qui se confient ä leurs soins 

• evi ter aux patients des cabinets dentaires de subir les effets nefastes des metaux lourds 

contenus dans les amalgames, obturations encore courantes actuellement 

• par delä les dentistes, informer les medecins sur les moyens de detecter une intoxication latente ä 

Amalgame(=Hg-Ag-Sn-Pb-Cu ect.) et mettre ä leur disposition une therapie restauratrice de la sante. 

Puisse l'edition de ce livre repondre au souhait d'Henri GLUCK, recompenser la tenacite genereuse de 

ses Parents, et permettre un grand pas vers l'heureuse solution de cet important Probleme de sante! 

Docteur Joseph Freymann .    President honoraire de l'A.N.P.H.O.S. 

Association Nationale Francaise Pour  l 'HOMEOPATHIEODONTO-STOMATOLOGIQUE 
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Obturations dentaires  

Les dentistes observent depuis de nombreuses annees des troubles divers chez certains de leurs 

patients dont ils ont obture une ou plusieurs dents avec de l'amalgame. Les taux uri-naires de 

mercure ne presentant une augmentation de 5 ä 40 u.g que dans les premiers jours suivant 

l'obturation et diminuant ensuite de fac.on sensible, on a pense qu'il s'agissait sim-plement d'une 

reaction d'hypersensibilite. L'etude de l'anamnese d'un certain nombre de patients a cependant 

revele que les douleurs survenaient plusieurs mois, voire plusieurs annees apres la mise en place 

des amalgames, et s'aggravaient considerablement apres la pose de nouveaux amalgames ou au 

plus tard au bout de 10 ans. Ces observations ne con-cernent pas uniquement des patients porteurs 

par ailleurs de protheses en or ou autre metal, chez lesquels des reactions locales desagreables 

resultant de phenomenes electrochimiques et une elevation de la resorption des metaux sont ä 

attendre. Meme apres enlevement des obtu-rations-alalgames, les troubles ne se sont ameliores 

qu'apres plusieurs annees. Notre etude comporte quelque 8 000 patients, porteurs de l ä 22 

amalgames depuis une moyenne de 8 ans. Les troubles manifestes sont apparus au cours de la 

6eme annee. L'etude approfondie de ces patients revele qu'un tres grand nombre d'entre eux 



presentaient, avant enlevement des amalgames et desintoxication, des troubles graves, caracteristi-

ques des empoisonnements. II est extremement etonnant que les chirurgiens-dentistes aient neglige 

les mises en garde publiees dans la litterature mondiale en les considerant comme polemiques. 

Amalgames au mercure  

Mis au point par Taveau (Paris) en 1826. En 1840, les amalgames sont interdits aux Etats-Unis en 

raison des empoisonnements au mercure qu'ils provoquent. Autorises ä nouveau en 1855. En 1926, 

le chimiste Stock, de l'Institut Kaiser Wilhelm langait une nouvelle mise en garde ("Les dangers des 

vapeurs de mercure") et decrivait en 1939 l'empoisonnement chro-nique cause par l'instabilite de 

l'amalgame. Les amalgames sont interdits dans les pays de Test en 1985, et abandonnes au Japon. 

Composition 

Les amalgames sont obtenus par le melange de quantites ä peu pres egales de poudre d'alli-age 

et de mercure, c'est-ä-dire qu'ils contiennent 53 % de mercure metallique. Composition de la 

poudre d'alliage (en pourcentage de masse) : 

Ag, au moins 40 %, Sn max. 32 %, Cu max. 30 %, Hg max. 3 %, Zn max. 2 %. Agestan 68, 

Bayer : 36 ppm Ni, 24 ppm Cd. 

Les amalgames durcis se composent principalement des phases initiales AgsSn, CusSn et souvent 

du Systeme eutectique Cu/Ag, ainsi que des phases de reaction AgaHg4 et CusSne, la phase SnHg 

etant absente ou en tres petite quantite. 

Outre les amalgames traditionnels, composes de fragments et de limailles d'argent ä 65-70%, 

d'etain ä 25-30% et de cuivre ä 2-3%, et contenant de la phase gamma 2, particuliere-ment 

sensible ä l'erosion, il existe egalement les alliages suivants : 

Les amalgames ä haute teneur en argent, du type dit "de dispersion", se composent de poudre 

d'alliage classique et de boules d'un alliage eutectique argent-cuivre dans les propor-tions de 65 - 70 

% d'argent, 12 % de cuivre et 18 % d'etain. Les representants de cette classe d'amalgames sont 

Amalcap-Ng-2, Dispersalloy, Goodfill NG2 et Starcap. 

Les amalgames a faible teneur en argent se composent d 'un alliage ternai re homogene 

d'argent ä 40 - 50 %, 12 - 15 % de cuivre et 24 - 30 % d'etain, sous forme de particules 

spheriques. Citons notamment Oralloy etTytin . 

Les amalgames riches en cuivre sont composes d'un alliage homogene contenant seulement 

40 ä 50 % d'argent; Contour e t Cupralloy en contiennent cependant seulement 20 ä 30 %, et 

il est sous forme de fragments ou de spheres dans Vivalloy HR. Duralloy contient de l'Al loy 

et des spheres ä haute teneur en cuivre (Della Volpe, 1985). 

AUGMENTATION DES TAUX DE METAUX 

ACCUMULES DANS L'ORGANISME DU FAIT DES AM ALGAM ES 

La durabilite d'un amalgame depend du materiel, du patient, mais egalement de la fac.on 

dont il est travaille par le praticien. En effet, tant la pose que l'enlevement des amalgames 

libere une quantite accrue de tous les metaux qui s'accumulent dans les organes et provo-

quent un empoisonnement chronique. 

Les aliments chauds ou acides, ainsi que la mastication, liberent en permanence d'infimes quantites 

de metal des amalgames. Le mercure, l'etain et l'argent sont les plus toxiques. Sur le plan de l'allergo-

logie, outre le mercure et le cuivre, citons particulierement le nickel pro-venant d'amalgames anciens. 

La mise en place de plusieurs amalgames, de meme que leur enlevement en l'absence de pro-

tection par un cof frage, provoquent egalement un empoisonnement aigu, avec l a symptoma-tique 

de l'intoxication au mercure. L'intoxication chronique par le mercure devient particulierement 

inquietante lorsque l'accumulation dans l'organisme du cuivre provenant des amalgames provoque 

une diminution du zinc organique. Une infection durable ou une anti-biotherapie ont le meme effet, 

c'est-ä-dire qu'elles "mangent" le zinc et en diminuent les taux dans l'organisme. Or, le zinc favorise 

l'elimination des metaux lourds toxiques comme le mercure, le plomb et le cadmium. En cas de 

carence en zinc, tous les metaux lourds toxiques s'accumulent dans l'organisme et potentialisent 

mutuellement leurs effets. De nom-breuses affections de type immunologique provoquees par les 

amalgames sont en fait la con-sequence directe de la carence en zinc ; dans ce cas, la concentration 



serique de zinc est sim-plement faible, alors que la concentration sanguine erythrocytaire est 

nettement insuffisante. Cette carence se traduit egalement au niveau de l'effet d'accumulation. 

Les intoxications legeres par les amalgames peuvent etre traitees par l'administration au 

long cours de substituts du zinc (aspartate de zinc). Le trai tement de fond ne peut etre evi-

demment que l'enlevement de l'amalgame. Si l'amalgame est enleve sans coffrage de protec-

tion, la quantite de mercure ingeree est de 160 µg par amalgame (Brune, 1986) 

jues r tion dabituellement presents dans la plaque dentaire et la salive provoquent une 

methyla-i mercure libere des amalgames (Heintze - Till). 

La concentration intra-buccale de vapeur de mercure juste avant inspiration, et sans stimulation a 

ete mesuree ä l'aide d'un detecteur "Jerome" chez 135 sujets porteurs d'amalgames eile atait 

d'environ 5 µg Hg / m

3

, soit 9 fois plus elevee que chez des personnes sans amalgames. Par 

ailleurs, apres mastication pendant 10 minutes d'un chewing-gum sans Sucre, le taux de mercure 

en bouche augmentait et atteignait chez les porteurs d'amalgames 29,1 µg Hg / m

3

, soit 9 fois plus 

que sans Stimulation. Ce taux etait 54 fois plus eleve que chez les sujets-temoins sans 

amalgames. Aucune correlation significative n'a cependant ete demo itree entre la concentration des 

vapeurs de mercure dans la bouche et le nombre ou le type ces amalgames (Vimy et al. 1985). 

Lors d'une Stimulation de 30 minutes par mastication d'un chewing-gum sans sucre, la concentration 

buccale de Hg est montee ä 29,1 µg / m

3

 en 10 minutes, a ensuite atteint un plateau de 29,8 µg / m

3

 

jusqu'ä la fin de la mastication, et a ensuite diminue, d'abord de fagon brusque puis plus lentement. 

Apres une heure, le taux de mercure dans l'air intra-buccal etait dencore de 13 µg / m

3

, contre 4,9 µg / 

m

3

 au debut du test. Chez 10 personnes porteuses us de 12 amalgames, la concentration de Hg est 

tres vite montee ä 43 µg / m

3

, alors que leuf sujets ayant moins de 4 amalgames, le taux n'etait que 

de 12,4µg / m

3

 au bout de 10 minutes. 

On a pour calcule la quantite moyenne de Hg absorbee par seule voie respiratoire - inspiien 

prenant base un volume respira toi re  moyen de 6 l /min., une retention de 80 % du mercure 

e (Nielsen-Kudsk) et une relation respiratoire oro-nasale de 50 % chew pendant le test du µg-

gum et de 35 % apres -. Les resultats sont les suivants : 

• 19,8 µg Hg / m

3

 pour une moyenne de 8,6 occlusions par amalgame 

• 29,4 µg Hg / m

3

 pour 12 amalgames, et 

• 8,2 µg pour 4 amalgames ( Vim y et al. 1985 b ). 

Sachcettent que la quantite de mercure ingeree quotidiennement dans la nourriture est de 20 µg, 

dose est plus que doublee si l'on a en bouche 2 amalgames d'l cm2 chacun (Brune et 1984). 

La mesure des taux de mercure dans l'air expire a donne les resultats suivants : chez 15 entspati-ans 

amalgames, 0,01 ä 0,15 µg / m

3

, avec une moyenne de 0,05 µg / m

3

 ; chez 54 sujets porteurs de       

7 amalgames en moyenne, 0,03 ä 3,10 µg / m

3

, avec une moyenne de 0,29  ( ag / m

3 

) 

10 minutes de mastication de chewing-gum, les taux de Hg dans l'air expire sans/avec Apre 

amalgmes etaient respectivement de 0,02 - 0,08 µg / m

3

 et 0,15 - 12,7 µg / m

3

, avec des moyfnnes 

de 0,05 µg / m

3

 et 1,35 µg/m

3

. La mastication a donc eleve la concentration de merc are dans l'air 

expire de 0,29 µg / m

3

 ä 1,35 µg / m

3

 ( Ott et al. 1984 ). 

Chez 29 sujets adultes, la concentration moyenne de mercure dans l'air expire est passee de 

0,29 µg / rn

3

 ä 1,88 µg / m

3

 apres 5 minutes de mastication d'un chewing-gum sans Sucre, pour 

redescendre ä 0,46 µg / m

3

 et 0,35 µg / m

3

 au bout de 45 et 100 minutes respectivement.       

Dix sujets porteurs de 10 ä 18 amalgames presentaient immediatement apres mastication du 

chewing-gum une moyenne de 3,35 µg / m

3

, alors que chez 19 personnes ayant moins de         

10 amalgames, cette concentration n 'etai t que de 1,58 µg Hg / m

3

 ( Ott et al. 1986 ). 

Chez 47 sujets porteurs d'amalgames, la concentration intra-buccale de mercure a augmente de 

facon significative apres 3 minutes de mastication de chewing-gum, alors qu'elle est restee 

inchangee chez des patients ( n = 13 ) sans amalgames ( Abraham, 1984 ). 

On a enregistre dans la salive des taux de mercure de 0,10 - 2,70 µg / l sans amalgame et 0,6 - 

143,0 µg / l avec amalgame, les moyennes etant respectivement de 0,3 Hg / 1 et 4,9 µg / 1. Apres 

dix minutes de mastication de chewing-gum, les taux de mercure etaient respectivement de 0,1 - 1,5 

µg / 1 et 0,3 - 4,9 µg / 1 avec des moyennes de 0,4 µg / 1 et 12,95 µg / 1 (Ott et al. 1984). 



Chez 29 sujets adultes, la concentration moyenne de Hg dans la salive est passee de 6,25 ä 8,3 µg / 

1 apres cinq minutes de mastication de chewing-gum pour retourner ensuite progres-sivement ä la 

valeur initiale ( Ott et al. 1986 ). Ceci avait dejä ete mis en evidence en 1981 par Svare. 

Une etude realisee en 1984 par Abraham et al. a demontre une correlation entre les taux de mercure 

dans le sang de 47 sujets porteurs d'amalgames et le nombre et la surface des amalgames. 

Chez 13 patients sans amalgames, le taux sanguin de mercure - 0,3 (+0,3) µg / ml  - etait signi-

ficativement inferieur ä celui enregistre chez les sujets porteurs d'amalgames - 0,7 (+0,6) Hg / ml -. 

Les composants organiques et inorganiques du mercure peuvent provoquer une dermite allergique 

de contact. Par ailleurs, le mercure des amalgames peut, apres la pose ou l'enlevement d'une 

obturation, induire une dermatite avec eruptions cutanees (White et al. 1984). 

Le liehen plan de la bouche est caracterise par des traits blancs sur la muqueuse buccale, qui 

peuvent avoir une forme reticulaire, papulaire, atrophique, ou se presenter sous forme de plaques 

ou de vesicules. 52 patients presentaient un liehen plan ä proximite des amalgames. Ceux-ci ont 

ete remplaces par un autre materiau chez 18 de ces sujets. Chez 16 d'entre eux, les lesions ont 

regresse en un ä deux mois. Une guerison complete a ete notee chez 6 patients sur 8. Chez ces 

derniers, les lesions pouvaient etre dues soit ä une allergie ä d'autres composes (contenant du Ag, 

Sn ou Cu), soit ä la plaque dentaire sur des obturations mal polies. C'est la raison pour laquelle 

Lind et al. preconisent d'appliquer ä ces manifestations le terme de "reaction lichenoi'de" au lieu de 

"liehen plan" (Lind et al. 1986, Städtler, 1988). 

Cecerle, Till et Teherani ont demontre que les concentrations de mercure au niveau de la racine de 

dents obturees par un amalgame etaient sensiblement plus elevees que celles enre-gistrees sur des 

dents sans amalgame. Teherani a enregistre en outre des taux de mercure superieurs dans les parois 

alveolaires de ces dents que dans les racines. Ceci demontre egale-ment que le mercure (et le 

cuivre) liberes des amalgames s'accumulent dans les racines et les parois alveolaires des dents ainsi 

traitees, et que ces taux eleves ne proviennent pas de l'ali-mentation. L'accumulation de mercure 

dans les racines dentaires peut provoquer des trou-bles nerveux et des inflamm ations locales. 

Apres mastication, le degagement de vapeurs de mercure des amalgames est nettement plus 

eleve ( J. Dent. Res 64: 1069-75, 1985 ). La repartition et le lieu de stockage du mercure ainsi 

degage sont encore inconnus. 

On a implante des amalgames marques au mercure 203 dans 12 molaires de 5 brebis gravides, au 

112eme jour de gestation, et des catheters ont ete introduits dans les foetus. Les mesures de 

radioactivite ont ete corrigees par du mercure non radioactif 201 pour ce qui concerne la 

degradation des isotopes, l'activite specifique et la dilution. Trois jours apres la mise en place de 

l'amalgame, on a enregistre une elevation du taux de mercure dans le sang des meres et des 

foetus, dans le liquide amniotique et dans l'urine et les selles des meres. 

Le taux de Hg des meres (ng/g de tissu) etait le plus eleve le 16eme jour dans les reins (2672), le 

foie (447), le tractus gastro-intestinal (8-791) et la thyroide (26). Chez les foetus, en revanche, les 

taux etaient les plus eleves dans l'hypophyse (135), le foie (772), les reins (33) et le greffon 

placentaire (24). Le 29eme jour, on a effectue un scan de tout le corps avec une camera gamma, qui 

a revele une importante accumulation de mercure dans les reins (7438) et le foie (772) des meres. 

33 jours apres la mise en place de l'amalgame (date de mise bas), le taux de mercure presen-tait 

une augmentation dans presque tous les tissus des foetus : foie (228), epiphyse (54), bile (41), 

moelle osseuse (38), sang (14) et cerveau (7). Pendant la lactation, le rapport lait/serum etait de 8/1. 

Les amalgames ont ete laisses en place chez les animaux adultes pendant 73 jours : les taux de 

mercure dans les tissus ont continue ä augmenter pendant cette periode : reins (14194), foie (6450), 

parotide (1613), poumons (627), tractus gastro-intestinal (128 -10549), surrenales (162), pancreas 

(146), Hypophyse (105), urine (50), bile (38), cerveau (36) et thyroide (34). 

Virny et coll. en concluent que les vapeurs de mercure liberees des amalgames sont facile-ment 

absorbees par les poumons, l'estomac, les intestins et les os et s'accumulent ensuite dans les 

tissus de la mere et du foetus. Le materiau des amalgames atteint ensuite le nou-veau-ne par le 

biais du lait. Ces resultats montrent donc que les amalgames dentaires peu-vent etre la cause 

principale de l'intoxication chronique par le mercure chez l'homme. 

 



 

 

PRATIQUE DENTAIRE 

Intoxications par le mercure dans les cabinets dentaires 

L'intoxication par le mercure est bien connue dans les cabinets dentaires (Battistone, Stop-ford). 

On a note chez certains chirurgiens-dentistes des concentrations cerebrales de mercure dix fois 

plus elevees que chez des sujets porteurs d'amalgames (Swenson). En pratique den-taire, le 

mercure inorganique penetre dans l'organisme essentiellement par inhalation des vapeurs et/ou 

des poussieres fines de mercure, ou par contact direct avec la peau et l'appareil digestif.  

Pour etre ä l'abri de toute pathologie du SNC, les chirurgiens-dentistes ne devraient pas etre 

exposes ä long terme ä des concentrations de mercure superieures ä 25 µg / m

3

 d'air, soit 50 µg / g 

de creatinine dans les urines. Ces valeurs ne s'appliquent toutefois pas aux femmes en äge 

d'enfanter. Pour eviter l'apparition de troubles pulmonaires, la concentration en exposi-tion ä court 

terme ne devrait pas depasser 500 µg / m

3

 (Nilson et al., 1986 - OMS, 1980).  

Au cours d'une etude realisee en Suisse, on a mesure ä l'aide d'un appareil de mesure Wiltro-nic les 

taux de Hg dans l'air de 38 cabinets dentaires. Les concentrations etaient en moyenne de 1,3 ä   

1,4 µg / m

3

 le matin, et de 1,5 ä 1,9 µg / m

3

 l'apres-midi. L'aeration joue un röle essentiel.     

Selon Städler (1988), pour que l'air dans lequel evolue le personnel contienne le moins possible  

de Hg, il faudrait apres chaque patient :  

• aerer en produisant un courant d'air et non pas en entr'ouvrant une fenetre et en laissant l a p 

 orte fermee ; 

• utiliser des amalgames en capsules pre-dosees 

• respecter des regles de proprcte absolue pour les appareils de melange et de dosage; 

• entreposer les restes d'amalgames et de Hg dans des recipients fermes et remplis d'eau ; 

• ne pas stocker ou conserver les flacons de Hg dans la salle de soins (Wittz et al., 1985). Des 

mesures des concentrations de mercure effectuees dans 169 cabinets dentaires et 83 locaux de 

Sterilisation en Suede ont revele des valeurs superieures ä 150 µg / m

3

 dans 7 cabinets et 2 locaux 

de Sterilisation. Le taux de mercure n'etait cependant jamais superieur ä 25 µg / m

3

 dans la 

zone d'air respirable. Les concentrations maximales de vapeurs de mercure se situaient au niveau 

du sol (Nilsson et al., 1986). 

Le taux de Hg dans l'organisme augmente avec les annees d'exercicc de la profession et selon le 

type d'cxposition. L'analyse de 4272 echantillons d'urine recueillis entre 1975 et 1983 aupres de 

personnes travaillant en cabinet dentaire a revele une concentration moyenne de 14,2 ä 25,2 µg      

de mercure / litre d'urine. 4,2 % des sujets presentaient un taux superieur ä 50,0 µg / 1 d'urine,          

et chez 1,3 %, la concentration depassait 100 µg de mercure / litre d'urine.  

Mercure dans l'hypophyse des dentistes 

Des autopsies ont revele une tres forte correlation entre la concentration totale de mercure dans le 

cortex cerebral et le nombre d'obturations-amalgames. Nylander a etudie les taux de Hg dans 

l'hypophyse de cadavres. Trois de ces sujets etaient des dentistes, et Nylander a enregistre dans 

leur hypophyse des taux de Hg etonnamment eleves par rapport aux quanti-tes trouvees dans le 

lobe occipital. 

Les quatre sujets temoins, qui n'avaient pas ete exposes au Hg de par leur profession (2 d'entre 

eux portaient des protheses dentaires depuis plusieurs annees), presentaient de fai-bles 

concentrations dans le lobe occipital et l'hypophyse (voir tableau). L'un des sujets-temoins etait 

porteur de nombreuses obturations amalgames. Chez un autre patient, on avait retire plusieurs 

amalgames au cours de l'annee precedant sä mort (l'enlevement d'amalgames provoque ä court 

terme une forte elevation des taux de Hg).  

 

 



Concentrations cerebrales et hypophysaires de mercure 

Gas Hypophyse 

Cortex 

occipital 

Quotient 

1. Chirurgien dentiste   4040 300   14 

2. Chirurgien dentiste 3650 84   43 

3. Chirurgien dentiste   2700 16 169 

4. Chirurgien dentiste   350 40      9 

5. Chirurgien dentiste   350 5   70 

6. Chirurgien dentiste   300 17   18 

7. Chirurgien dentiste   135 19     7 

8. Assistante dentaire  1300 18   72 

Pas d'exposition au mercure    

de par la profession    

avec amalgame (n - 15) 28 (7-77) 11 (3-23)        2,5 

sans amalgame (edente)   (n = 12) 10:5 6:6  

Source : Vylander et al. 

Ces donnees demontrent que les patients porteurs de plusieurs amalgames presentent des taux 

hypophy-saires de mercure eleves et que les dentistes doivent utiliser les amalgames avec une 

extreme prudence. 

L'amalgame dentaire, qui contient environ 53 % de mercure, n'est pas un materiau stable. U y a 50 

ans, le chimiste allemand A. Stock a demontre que l'amalgame dentaire liberait du mercure qui, par la 

respiration, aboutissait dans le Systeme cardio-vasculaire et se repandait dans tout l'organisme, y 

compris le cerveau. Bien plus dangereuses encore sont les vapeurs de mercure. Celles-ci se deposent 

sur la muqueuse nasale et de lä, le mercure est transporte directement au cerveau et ä l'hypophyse. 

Le test du chewing-gum, dans lequel on etablit une comparaison avec la salivation spontanee, prouve 

que le mercure libere provient bien des amalgames dentaires (voir plus loin). Le mercure est transporte 

via les nerfs olfactifs et les veines cräniennes depourvues de clapets (Störbecker 1985-1987). II passe 

directement de la zone oro-nasale ä l'interieur du cräne, evitant le Systeme cardio-vasculaire et l'action 

desin-toxicante du foie. Le passage direct du nez au cerveau est ouvert non seulement aux metaux 

tels que l'aluminium (Perl), le cadmium (Tjälve) et le mercure, mais egalement ä d'autres substances 

(comme les microorganismes, les toxines et les acides amines). On sait par ail-leurs depuis longtemps 

que le virus de l'hcrpes est transporte par voie neuronale, le long du nerf trijumeau, et la peroxydase de 

raifort qui est implantee dans la pulpe dentaire se deplace rapidement vers le cerveau (Arvidson). 

L'analyse post-mortem de l'hypophyse de dentistes a revele des taux de mercure etonnam-ment 

eleves, nettement superieurs ä ceux enregistres en d'autrcs zones du cerveau et notam-ment dans 

le cortex occipital (voir tableau). Ces differences de concentration de mercure entre le cortex 

occipital et l'hypophyse ne s'expliquent que par le fait que le metal emprunte des voies differentes 

pour parvenir ä ces organes. Le mercure est amene en petites quantites par voie sanguine dans 

l'occiput et l'hypophyse, mais cette derniere recoit une dose supple-mentaire par liaison avec la 

cavite nasale (Störtebecker, 1989). 

Mercure et composes mercuriels  

MODE D'ACTION 

Les vapeurs de mercure se diffusent tres facilement et sont donc rapidement resorbees par la 

membrane alveolaire apres Inhalation. De meme, l'inhalation de poussieres contenant de 

fines particules de mercure fait tres vi te apparaitre des signes d'intoxication. Les erythro-cytes 

peuvent se lier au mercure et l'oxyder de teile Sorte qu'il se transforme en forme bivalente.      

Ce processus est cependant inhibe par l'alcool et l'aminotriazol . 



Le mercure liquide est tres difficilement resorbe par un tractus gastro-intestinal sain, et n'est 

donc guere toxique. La surface du metal liquide libere certes des vapeurs de mercure dans 

l'intestin, mais ce processus est tres lent. Par ailleurs, l'evaporation du mercure est encore 

reduite du fait de la formation d'une couche de sulfure de mercure ä la surface. Cependant, si 

le mercure absorbe par voie orale se divise en petites gouttelettes dans le tractus intestinal, la  

quantite de metal resorbee peut depasser le seuil de toxici te. 

La quantite de mercure liberee par les amalgames baisse sensiblement au bout de 14 jours. II 

a ete demontre que la mastication de chewing-gum liberait le mercure d'amalgames anciens : 

la teneur en mercure de la salive et de l'air exhale est en effet multipliee par 4 au bout de          

15 minutes (Ott). Cependant, ce n'est pas uniquement chez les enfants que les amalgames    

ris-quent de provoquer des intoxications graves, puisqu'on a enregistre des deces parmi les 

assi-stantes dentaires. 

Environ 10 % du mercure bivalent applique est resorbe dans le tractus gastro-in testinal. 

Dans le sang, il apparait en quantite egale dans le plasma et dans les erythrocytes et se fixe 

aux groupements sulfhydryls de l'hemoglobine ainsi qu'aux proteines plasmatiques. 

On peut egalement absorber des quantites toxiques de mercure par voie cutanee, comme par 

exemple par l'application sur des zones etendues de pommades contenant du mercure. II a  

ete demontre qu 'apres application d'un produit contenant 3% de precipite  de mercure, la 

resorption est de 2,4 [ig/cm2 au bout de 24 heures. Le mecanisme d'absorption par la pene-

tration cutanee est cependant encore inconnu. 

Contrairement au mercure metallique dont le mecanisme d'action est decrit plus haut, le 

mercure bivalent ne franchit pas facilement la barriere hemato-encephalique et la barriere 

placentaire . Les concentrations les plus elevees se trouvent dans les reins (et notamment 

dans les tubules). Son elimination est similaire ä celle du mercure metallique. 

Cette elimination peut etre representee sous forme de courbe exponentielle multiphasique. A une 

premiere phase d'elimination rapide, avec une demi-vie d'environ 5 jours, succede une seconde phase 

avec une demi-vie d'un mois, et enfin une troisieme phase avec une demi-vie de 3 mois. Environ 80 % 

du mercure est elimine au cours des deux premieres phases, le reste etant stocke dans l'organisme. 

Le mercure possede une afnnite prononcee pour certains organes. II se concentre surtout: 

• dans l'epithelium du tractus gastro-intestinal 

• dans l'epithelium de la peau 

• dansles cheveux 

• dans les glandes salivaires et sudoripares 

• dans la thyroide 

• dans le foie, le pancreas et les reins 

• dans les testicules et la prostate 

• dans le cerveau, principalement dans la substance grise, les noyaux du tronc cerebral et dans 

certaines parties du cervelet. Dans le cortex cerebral, le mercure est surtout stocke dans les 

lobes parietal et occipital. 

La duree du sejour du mercure est tres variable d'un Organe a l'autre, les demi-vies biolo-giques 

allant de quelques jours ä plusieurs mois. La duree de retention est la plus longue dans le cerveau 

(18 ans), les reins et les testicules. En cas d'intoxication chronique, le mercure peut egalement 

sejourner tres longtemps dans le Systeme reticulo-endothelial (RES). 

Une infime partie des vapeurs de mercure inhalees sont ä nouveau exhalees sous forme de vapeur. 

La plus grande partie est eliminee sous forme de mercure bivalent dans les selles, les urines et la 

salive, ainsi que par la secretion des glandes lacrymales et sudoripares. Le taux d'elimination est 

fonction de la dose. L'elimination normale du mercure dans les urines est de 5 ä 10 ug/24 heures (ce 

qui correspond ä une concentration urinaire d'environ 4 jig de mercure/1). Lorsque les concentrations 

eliminees depassent 50 (ig/24 heures, il y Heu de suspecter une intoxication. 

Le mercure absorbe se fixe principalement sur les groupements sulfhydryls des proteines. Dans le 

cerveau, la resorption est certes plus lerne que dans les autres tissus, mais les valeurs atteintes sont 

plus elevees et la demi-vie biologique y est de 13 ä 28 ans, contre 70 jours dans les autres organes. 

Seule une petite partie du mercure resorbe est eliminee par voie inte-stinale ou renale. Le reste est 

stocke, principalement dans le SNC et le RES. 



D'apres Till et Teherain, le mercure se libere des amalgames en cas de baisse du pH (par exemple 

apres ingestion d'aliments acides), mais aussi et surtout sous l'effet de la chaleur (boissons 

chaudes), le mercure se transformant en vapeur par l'echauffement (Weinheim - Römpp). 

Echantillon pH 7, 37°C ph3, 37°C pH 7, 70°C pH3, 70°C 

Amalcap 

(72,4 % Hg) 

1,4 9,1 146 150 ug/100 ml 

Wagner et Till ont egalement observe en 1973 une elevation du taux de mercure sous l'effet de la 

mastication. 

Reis (1960) et Raue (1984) ont decrit l'augmentation du taux de mercure dans le cerveau de sujets 

porteurs d'amalgames. 

Störtebecker attribuait certains syndromes de lesions cerebrales ä une intoxication par le mercure 

libere des amalgames. 

Gasser a demontre que la teneur en mercure des amalgames etait nettement moindre dans les 

zones corrodees du bord. Une seule dent peut liberer 30 ä 40 mg de mercure. Si toutes les 

premolaires et molaires sont plombees, la quantite de mercure liberee peut atteindre 250-560 mg, 

ceci bien sür sur plusieurs annees. De nombreuses etudes, notamment celles de Till, ont demontre 

que le mercure pouvait se diffuser dans la pulpe du fait de son transport par voie sanguine. 

En ce qui concerne la formation de depöts de mercure dans les racines des dents et les os des 

mächoires, Teherain et Till estiment qu'ils sont dus ä certaines habitudes des patients. Ainsi, eile est 

plus importante en cas de mastication vigoureuse, d'absorption d'aliments tres chauds ou acides, ou 

lors de l'utilisation de dentifrice au fluor. La liberation de mercure est liee ä la modification du pH 

buccal, ä la corrosion, l'abrasion, au rechauffement et ä des mecanismes galvaniques. 

Eggleston et nous-memes avons observe un affaiblissement du Systeme immunitaire du ä la 

baisse des lymphocytes T induite  par le mercure. 

Till a decrit l'influence du mercure (chlorure de mercure methylique et acetate de mercure) qui, 

meme ä l'etat de traces de l O'
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, peut inhiber la synthese et la reparation de l'ADN. Dans 

une de ses etudes, Hansen decrit l'effet du mercure sur le SNC : le metal est transporte par voie 

neuronale et peut atteindre le SNC, comme le fönt le plomb, le th'allium et certains virus (ce fait a 

ete demontre entre-temps). 

Les bacteries buccales aerobies et anaerobies, ainsi que la flore intestinale, transforment le 

mercure inorganique - relativement peu dangereux - en sels de mercure qui sont, eux, extre-

mement toxiques (Heintze 1983). 

La taille  des depöts de mercure aux racines dentaires depend du volume des amalgames 

(Till, 1978). Les amalgames depourvus de gamma 2 provoquent egalement des intoxicati-ons. 

Aucune difference n'a  pu etre demontree. 

La quatrieme plus grave intoxication jamais enregistree sous amalgame a ete observee chez une 

patiente de 30 ans, chez qui on avait retire un an auparavant 11 anciens plombages pour les 

remplacer par des amalgames ne contenant pas de gamma 2 : son taux de mercure apres DMPS 

etait de 2665 µg / 1. L'injection l'a immediatement transformee. Les migraines continuelles, les 

affections polynevritiques du bas-ventre ainsi que les troubles psychiques disparurent 

immediatement. Ce n'est toutefois qu'apres enlevement des amalgames que les troubles et 

l'intoxication ont definitivement disparu. 

La demi-vie du mercure organique est de 3 mois dans le sang, et 13-28 ans dans le cerveau 

en l'absence de traitement antidote. Sous trai tement par antidote DMPS, les observations 

cliniques indiquent que la demi-vie dans le cerveau est d 'environ 6 mois. 

Le mercure reagit tres fort aux halogenes (Seeger), ce qui explique que le dentifrice fluore 

libere le mercure des amalgames. Les composes de mercure organique penetrent facilement 

dans les membranes biologiques et ont une affinite prononcee pour les groupements sulfhy-

drils, notamment ceux des proteines (Seeger). 

Le plus toxique est le mercure dimethylique ( H

3

 C-Hg-CH

3 

), qui se forme ä partir du mercure 

elementaire ou de composes du mercure par reaction biologiquc de methylation, ( poids mole-

culaire 230,66 - dcnsite  3,069 kg / l  - point d'ebullition 96 °C). 



TOXICITE 

La toxicite du mercure depend entre autres de son etat physique et de son degre de disper-sion. La 

fine poussiere contenant du mercure et les vapeurs sont, contrairement au mercure liquide, tres 

toxiques. Certains composes de mercure sont egalement d'une tres haute toxicite, les composes de 

mercure bivalent etant generalement plus toxiques que les composes de mercure monovalent. 

A toxicite des composes inorganiques de mercure augmente en fonction de la solubilite. lle reste 

neanmoins dans la plupart des cas inferieure ä celle des composes organiques de nercure. 

A toxicite du mercure est due ä son effet de poison sur les cellules et le protoplasma : liai!on du Hg aux 

groupements sulfhydryls des proteines, abaissement de l'albumine, lesion des nembranes, reduction 

de la teneur des cellules en ARN. II se produit essentiellement un bloage de plusieurs systemes 

enzymatiques. Le Systeme nerveux et les reins sont particulierenent menaces. Chez l'animal, le 

methylmercure et le Hg Cb_ induisent, en fonction de la ose, une suppression de la spermiogenese. 

r

n adrninistration unique, la dose lethale est de 0,2 ä l g sous forme de sels de Hg tels que le 

phlorure mercurique ou le cyanure de mercure. On a cependant constate des deces apres ingestion 

de 0,02 g, alors que des doses allant jusqu'ä 10 g se sont revelees non lethales. 

Des intoxications aigües apparaissent lorsque la concentration d'ions Hg dans le sang atteint 0,2 mg 

/ 100 ml. Le HgS est tres peu toxique. En revanche, inhalees quotidiennement pendant 5 heures, les 

vapeurs de Hg provoquent une intoxication grave des les concentrations de 0,1 mg / m. 

Ainsi donc, meme apres enlevement des amalgames, les symptömes d'intoxication ne peu-vent 

s'ameliorer qu'extremement lentement. Chez les sujets traites, les migraines, notam-ment, n'ont 

totalement disparu qu'au bout de 4 mois. Les obturations etroites et profondes sont moins 

dangereuses qu'une obturation occlusale de grande surface. Un gros amalgame se traduit au bout 

d'un an par des taux urinaires de 40 µg / 1 apres mobilisation. Or, lorsque les valeurs atteignent     

50 µg / l et plus, apparaissent des troubles neurologiques tels que maux de tete et neurasthenie. Au-

dessus de 10 amalgames ( jusqu'ä 42000 µg Hg / l apres DMPS ), on observe generalement des 

syndromes douloureux. 

Dans les travaux de Gündgren et al. e t Swensson, le taux de mercure dans le SNC du lapin 

apres absorption de composes organiques de Hg etait 10 fois plus eleve qu'apres ingestion 

de composes inorganiques. 

En ce qui  concerne les  composes organiques  de Hg, Schmidt e t Haamann (1969) ont 

observe des lesions du cortex du cervelet e t du champ strie et ont conclu ä une elevation de la 

concentration du mercure dans cette region du cerveau. 

Des etudes effectuees par Curley et al. confirment que les composes C-Hg ne peuvent etre 

dissocies dans l'organisme des animaux vertebres et exercent un effe t toxique direct. 

Apres adrninistration aigüe de mercure organique, on enregistre des concentrations elevees 

dans le foie, le coeur, la rate, les reins et les cheveux. L'elimination urinaire augmente 

jusqu'au lOeme jour, puis diminue et a ttein t ä  nouveau au 21eme jour la valeur du ler jour. 

L'elimination par les selles se deroule selon le meme Schema (Cabella 1974). Simultanement, il  

se forme des depöts de Hg dans l'organisme. De par leur affinite avec le tissu nerveux, les 

composes de mercure organique ont la facul te de franchir la barriere hemato-encephalique et 

d'agir directement sur le SNC ( Fridberg 1957 ). 

La concentration dans les cheveux depend des doses toxiques de Hg absorbees de facon 

aigüe (lyengar). Elle ne fournit aucune indication quant ä la gravite  de l'intoxication chro-nique 

du SNC. L 'analyse des cheveux permet d 'etablir un diagnostic differentiel par rapport ä  

l'absorption de grandes quanti tes d 'autres metaux lourds dans un passe plus eloigne. 

Valeurs limites 

• Les personnes non exposees presentent des taux de mercure inferieurs ä 4 µg / 1 d'urine, ou       

 4 µg / g de creatinine ( Oster 1981 ). 

• Chez un groupe de 50 patients presentant des intoxications par d'autres metaux lourds tels qu'arsenic, 

    plomb ou cadmium, mais n'etant pas porteurs d'amalgames, on enregistre un taux moyen de 20 µg / l. 

• Lorsque le taux apres mobilisation etait superieur ä 50 µg / l, on notait dans tous les cas des 

    symptömes de neurasthenie. 



Intoxication aigüe par le mercure metallique  

Le directeur du centre d'urgence anti-poisons de Vienne a avale 100 g de mercure metallique. 

Date Taux Hg 

13.02. 1975 Ingestion de 100 g Hg  

14.02. 1975 1,0 Hg/1 dans les urines 

15.02. 1975 0,85 |u.g/l dans les urines 

16.02. 1975 16,8 \ig/\ dans les  urines 

17.02. 1975 17,4 jig/l dans les  urines 

07.03. 1975 45,0 Hg/1 dans les urines  

15.04. 1975 81,6 (ig/1 dans les  urines 

14.05. 1975 66,0 |ig/l dans les  urines 

  0,3 ppm = 300 (J.g dans les poils de la barbe 

Etant donne qu'une partie du mercure reste dans l'appendice, les taux de Hg restent eleves pendant 

longtemps. Ceci constitue egalement une preuve de la resorption partielle du mercure metallique. 

Le mercure et le selenium sont antagonistes. Chez l'animal, le selenium retarde l'apparition des 

symptömes d'empoisonnement par le mercure. II est cependant peu probable qu'il protege d'une 

quelconque fa£on contre le mercure, puisque les poissons ä l'origine de la maladie de Minamata 

presentaient des taux eleves aussi bien de Hg que de selenium. (Inskip, Underwood). 

Le mercure exerce une action mutagene, teratogene et embryotoxique, surtout les composes 

mercure-alkyle (Clarkson, Friberg, Hansen, Holt, Inskip, Seeger). 

Effets teratogenes 

Le foetus est 3 a 4 fois plus sensible au methyl mercure que la femme enceinte (Berlin). Ainsi, 

dans la baie de Minamata (Japon), certains bebes presentaient ä la naissance des lesions 

cerebrales 10 fois plus graves que prevu (5 ä 6 %) alors que les meres ne presentaient aucun 

signe d'intoxication (Friberg). 

Chez ('hemme, les malformatlons les plus frequentes induites par le methyl mercure sont 

encephalocele, encephalite et hydrocephalie. 

Contrairement au methylmercure, les ions mercure traversent difficilement la Barriere du placenta. 

On a cependant observe chez le Hamster des lesions embryonnaires provoquees par du Hg C12 

et du phenylmercure. En experimentation animale, ces deux composes inhibent la croissance, 

provoquent des oedemes sous-cutanes, des encephalies et des anophtal-mies. 

Si les deux formes de mercure different de par leur capacite ä traverser la barriere du placenta, 

elles arrivent toutes deux tres facilement au lait maternel. Celui-ci constitue donc pour l'enfant 

une importante source de contamination. 

La plupart des donnees concernant la toxicite pour le foetus humain proviennent des obser-vations 

de patients de la baie de Minamata et d'Irak. 

Les descendants des survivants de Minamata presentaient presque tous une intelligence reduite, 

des alterations du comportement emotionnel et un Q.I. diminue. On a rapporte 8 cas d'idiotie. 

Les patients presentaient un petit cerveau atrophie symetriquement et d'un poids reduit des 2/3 ; 

on notait par ailleurs des lesions etendues des neurones du cerveau et du cervelet, et des 

ruptures dans l'architecture des cellules. 

Apres une naissance normale, les nouveaux-nes presentaient lethargie, retard de la mobilite et 

elevation du seuil d'excitation. On observait egalement une mauvaise coordination de la uccion et de 

la deglutition, et dans certains cas, des convulsions. Beaucoup de ces enfants ;ont restes attardes, 

et tous presentaient des troubles neurologiques. Cinq des 15 enfants ira-iens sont devenus 

aveugles, et tous souffraient d'une insuffisance ponderale. 

i.u terme des cinq ans de suivi des patients, les symptömes avaient disparu chez les meres. z les 

enfants, en revanche, les lesions du Systeme nerveux persistaient et se manifestaient bar diverses 

formes d'inhibition de la croissance, des reflexes exageres au niveau des tendons it pathologiques ä 

la plante des pieds. 

Les composes alkyl-mercure a chaines courtes sont generalement teratogenes et embryoto-ciques 

chez l'animal. Meme les faibles doses provoquent souvent la mort du foetus in utero a|vec resorption 



 

du foetus ou fausse couche. Une injection unique chez des rongeurs femelles  ravides induit dans 

certains cas la mort ou la malformation du foetus. Parmi les malformadons observees, les plus 

frequentes etaient fissure du palais, diverses malformations de la face, anencephalie et amelie. 

|n a observe chez des ouvriers d'usine exposes ä des concentrarions de mercure superieures ä 

0,05 mg / m
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 davantage d'anomalies genetiques que dans un groupe temoin. 

Cnez les femmes enceintes, les composes organiques de mercure traversent la barriere du placenta 

et s'accumulent dans le foetus. La concentration de methylmercure dans les ery-throcytes est plus 

elevee de 28 % chez les nouveaux-nes que chez leur mere. Cette observa-tion a mene ä l'hypothese 

selon laquelle le foetus progegerait en partie la mere contre les enets toxiques du methylmercure. 

Apres la naissance, le taux de Hg reste relativement stable, ce qui indique soit une excretion 

ralentie, soit un apport renouvele par le lait maternel. 

Cancerogeneite 

Des injections intraperitoneales de mercure metallique chez le rat peuvent induire des sarcomes. 

Ceux-ci n'apparaissent cependant que lorsque le corps est en contact direct avec le mercure. On 

n'a pas effectue d'injections dans d'autres parties du corps ni observe d'autres tumeurs, bien que 

d'intenses effets de resorption aient ete notes. 

Mutageneite 

Skerfring et al. (1974) ont observe une relation entre des aberrations chromosomiqu.es et le taux 

sanguin de methylmercure chez des populations consommant de grandes quantites de poissons. 

SYMPTOMES 

L'intoxication chronique par le mercure debute de facon insidieuse. Les premiers sympto-mes 

sont manque d'appetit, perte de poids, grande fatigue, maux de te te, douleurs aux membres, 

tendance ä la diarrhee et augmentation de la secretion salivaire (Seeger). 

Ces symptömes non specifiques peuvent subsister des semaines, des mois, voire des annees avant 

que l'intoxication ne se manifeste par d'autres signes. En cas d'exposition massive et/ ou de mauvaise 

hygiene buccale, on observe en outre d'autres symptömes precoces tels que goüt metallique et 

douleurs de type brülure en bouche, inflammation des gencives et gonfle-ment et saignement des 

bords et (rarement !) une couleur bleue violacee due au sulfure de mercure, mobilisation des dents, 

maux de gorge, secheresse buccale ou hypersalivation, et coloration rouge vif du pharynx. 

L'erethisme est une alteration psychique caracterisee par instabilite d'humeur, timidite, angoisse, 

impressionnabilite, perte de confiance en soi, diminution de la capacite d'atten-tion, depression, 

peur des autres associee ä irritabilite, agressivite, perte du contröle de soi, tendance ä des acces 

de colere ä la moindre occasion. Dans les cas les plus graves, on observe egalement delire et 

hallucinations (Seeger). 

Les sujets les plus exposes sont les personnes nerveuses et les patients sujets aux cephalees vaso-

actives. 

Le tremblement induit par le mercure est un tremblement intentionnel de faible amplitude, qui se 

renforce lors de mouvement volontaires. Au stade initial, on observe seulement un leger tremblement 

des doigts, des paupieres fermees, des levres et de la langue tiree ; ce tremblement est ondulatoire et 

augmente en cas d'enervement, puis diminue au bout d'une minute ä une minute et demie. Dans les 

formes plus graves, le tremblement est remplace au bout de quelques minutes par des mouvements 

de succussion. Les sujets intoxiques par le mercure ont une ecriture tremblotante caracteristique.     

Ils begaient et leur elocution est päteuse (Psellismus mercurialis). Dans les cas graves, les 

tremblements et les spasmes Interessent toute la musculature du corps. Quelques cas rares de 

troubles de la sensibilite au niveau du tronc et des extremites ont egalement ete rapportes. 

II peut se produire une cachexie. En revanche, les intoxications chroniques au mercure 

s'accompagnent tres rarement de lesions renales. On observe tout au plus dans certains cas une 

proteinurie passagere, parfois recurrente. Occasionnellement, le mercure provoque une nephrose ä 

evolution non maligne, avec albuminurie massive, hypoproteinemie ou oedemes, sans relation avec 

la dose. En revanche, l'anemie est frequente, parfois associee ä une lymphocytose relative et ä une 

augmentation du volume corpusculaire moyen (VCM) (diagno-stic differentiel : alcoolisme chronique, 

intoxication par des produits de protection du bois, entre autres). 



Les formes completes d'intoxication par le mercure ne se rencontrent plus guere aujourd'hui. On 

observe plus souvent un syndrome d'asthenie vegetative avec hypertonie, dermographisme, 

gingivite, grossissement de la rhyroi'de et augmentation de son absorption d'iode radioactif. Les cas 

graves presentent des vertiges resistants aux traitement. Les enfants sont les plus facilement et les 

plus gravement touches par les intoxications au mercure. 

Contrairement aux intoxications mercurielles aigües, les intoxications chroniques ne provo-

quent pas de ralentissement de la conduction nerveuse ni d'insufflsance renale au cours des  

10 premieres annees. Pratiquement aucune etude n'a ete realisee sur la possibilite d'une 

elevation des risques de cancer, ni sur les effe ts embryotoxiques ou teratogenes. 

L'acrodynie infantile se manifeste d'abord par une photophobie, des insomnies, une irritabi-lite et une 

transpiration profuse, surtout aux jambes, qui entraine rapidement une exhemie. Apparaissent 

ensuite rougeur de la peau et oedemes douloureux aux doigts, ä la plante des pieds, au nez et aux 

joues suivis d'une desquamation. On observe egalement faiblesse musculaire, tremblement et autres 

symptomes neurologiques comme la choree (Seeger). 

Certains sujets presentent une stomatite de la muqueuse buccale (Baader, Berlin, Kazantzis, 

Magos, Stockinger). 

En cas d'intoxication par le mercure organique, la differenciation entre syndrome aigu et chronique est 

impossible. En effet, meme apres ingestion unique, la periode de latence dure de quelques semaines 

ä un an. Les signes d'intoxication resultent principalement de la destruction des neurones du cerveau 

et du cervelet. Lorsque l'intoxication est complete, les symptomes sont les suivants: troubles de la 

sensibilite dans la partie distale des membres, de la langue et des levres, ataxie, reduction 

concentrique du champ visuel. On peut egalement bserver une perte de l'audition, des symptomes 

autonomes et extrapyramidaux, troubles >sychiques et intellectuels, dystrophie musculaire 

progressive, symptomes gastro-intestin-ux, renaux et cardiaques (trouble du rythme cardiaque). 

In utero, les composes organiques de mercure provoquent chez l 'enfant une atrophic du cer-

f'eau avec la Symptomatologie d'une paresie cerebrale (Seeger). 

)es 1972, Gasser recommandait, mais en vain, de renoncer aux amalgames, compte tenu de 

ll'augmentation du plomb dans l'atmosphere consecutive ä la pollution et de la potentialisation 

reciproque avec le mercure. 

£n 1953, Rheinwall decrivait en detail la liberation du mercure des amalgames par corro-fon 

electrochimique et insistait particulierement sur les troubles nerveux qui en resultent. II eillait un 

galvanomeres de precision, qu'il jugeait aussi important en pratique dentaire ju'un appareil de 

radiographie, gleston a decri t en 1986 une diminution allant jusqu'ä 50 % des lymphocytes T 

sous l'jeffet des amalgames. Apres enlevement de ces derniers, ces valeurs redeviennent 

normales e le Systeme de defense est ainsi normalise. 

La gravite des symptömes neurologiques est aussi fonction de la quantite de cuivre provenant des 

amalgames qui est stocke dans l'organisme. II ne peut etre determine et traite qu'apres DMPS. 

Le sujet souffrant d'une intoxication au mercure devient craintif et timide. Pour son entou-rage, ces 

troubles semblent etre psychosomatiques. II accepte difficilement d'etre traite si on ne lui a pas 

explique le mecanisme complexe de sä pathologie et les possibilites de traite-ment. Ceci souligne 

une fois encore le caractere insidieux de cette intoxication. 

Symptömes (symptömes principaux en gras) 

Allergie 

Faiblesse generale 

Asthme 

Elocution difficile 

Frenesie 

Maux d 'estomac 

Anemichrone 

Bordüre bleu-violet au collet des 

dents 

Hypotension 

Bronchite 

Depression 

Diarrhee (colite) 

Troubles sensoriels 

Manque d'energie 

Epilepsie 

Fatigabilite 

Frissons 

Allure traquee 

Douleurs articulaires 

Perte de poids 

Perte des cheveux 



Eczema de la peau 

Troubles du rythme cardiaque 

Troubles auditifs 

Sensibilite aux infections 

Maux de tete (migraines) 

Troubles hepatiques 

Inflammation des poumons 

Comportement crain tif 

Capacite de concentration reduite 

Goüt metallique 

Douleurs ä la bouche, au pharynx 

et ä l'estomac 

Coloration cuivree de la muqueuse 

buc-cale 

Tics ä la bouche 

Inflammation purulente des fosses 

nasales 

Nervoske 

Troubles renaux 

Psychose 

Irritabilite 

Hyperthyroidie 

Insomnie 

Rhume, tenace 

Vertige 

Impressionnabilite 

Timidite 

Troubles visuels 

Hypersalivation 

Begaiement 

Labilite d 'humeur 

Tetanie (d'hyperventilation) 

Nevralgie faciale 

Indecision 

Idees fixes 

Inflammation des gcncives 

Tremblcment fin 

- des paupieres 

- de la langue 

- plus prononce lors de mouvements volontaires 

Ecri ture tremblotante 

 

 

Les analyses de laboratoire revelent une elevation du cholesterol, une Baisse du fer serique et 

une augmentation de l 'immunoglobine G et du VCM. 

Allergies 

Les tests d'allergie n'ont de sens que s'ils portent non seulement sur les composes organiques du 

mercure, ä savoir le Thiomerosal, le borate de phenylmercure, l'acetate de phenylmer-cure et le 

nitrate de phenylmercure, mais egalement sur les autres composants des amalga-mes, tels que : 

cuivre organique, zinc, etain, argent et eventuellement fer, nickel et cadmium. Un test d'allergie au 

mercure negatif ne veut absolurnent rien dire s'il s'agit d'une allergie ä l'amalgame. 

Des taux de nickel eleves dans le cadre d'une allergie au nickel peuvent, par exemple, provo-

quer des allergies graves ä de nombreux materiaux. 

Selon Gasser, les composes du mercure, qui sont des haptenes, deviennent des antigenes par 

liaison avec l'albumine et peuvent provoquer des sensibilisations par induction d'anticorps. 

Selon le type d'allergie, les symptömes peuvent etre soit locaux, soit generalises, comme par exemple 

l'urticaire, l'eczema au visage ou sur les zones de flexion des membres, secheresse buccale, sensibi-

lite de la bouche et du thorax, malaise, levres enflees, temperature elevee, glossite et gingivite. 

Seul l'or de haute qualite (22 carats) semble constituer une alternative pour les sujets aller-giques 

(Till 1984, Till et Stortebecker), encore que le taux d'allergie ä l'or et au platine soit de l'ordre de 16 

%. II est donc fortement conseille d'effectuer au prealable un test d'allergie. Mayer (1980) et Gasser 

(1972) mettaient dejä en garde contre les dangers d'allergie grave aux amalgames. 

Allergies en dentisterie (Djerassi) 

Medicaments  Reaction positive (%)

Trioxymethylene 18,0 Eugenol 11,6 

Amalgames 17,6 Jodoform 10,3 

Matiere synthetique 16,6 Novocai'ne 6,6 

Ciment phosphatique 16,0 Ciment de silicate 6,3 

Thymol 13,0 Penicilline 5,0 



 

 

Consequences ä long terme  

Selon Larson, les avortements spontanes sont nettement plus frequents chez les porteurs 

d'amalgames. C'est pour cette raison que le gouvernement suedois a interdit la pose d'amal-

games chez Jes femmes enceintes. Les malformations infantiles, telles spina bifida, sont ega-

lement plus frequentes (Sikorski 1987, Larson 1989). 

La relation entre la resorption de mercure provenant des amalgames et les premieres manife-

stations de la sclerose multiple est depuis longtemps debattue. Etant donne que le mercure peut 

provoquer la destruction de la gaine de myelite des nerfs, cette relation est, du moins en theorie, 

possible. Certains cas precis viennent etayer cette Hypothese : 3 cas parmi les riverains d'usine ä 

Marktredwitz, une employee du bureau de verification des poids et mesu-res qui a manipule du 

mercure metallique sans protection, et de tres nombreux porteurs d'amalgames. Les malades se 

sentent mieux apres traitement par DMPS et enlevement des amalgames. II est toutefois 

necessaire de proceder ä des recherches scientifiques approfon-dies. 

Par ailleurs, quelques sujets atteints de la maladie d'Alzheimer presentaient des taux eleves de 

Hg dans le cerveau. Ces cas doivent cependant faire l 'objet d 'etudes precises (Til 1989). 

Parmi nos malades, on trouve un nombre surprenant de sujets jeunes atteints du sida ou ayant 

souffert d'une tuberculose. Nous pensons qu'il s'agit lä de consequences des troubles du Systeme 

immunitaire. 

Autres sources de mercure  

Les riverains de zones industrielles produisant des emissions de Hg comme ä Marktredwitz (usine 

chimique qui fabrique des agents decapants organiques) ou ä Zagreb (fabrique d'ampoules) sont 

intoxiques en permanence par les aliments provenant de leurs jardins (salades, legumes, baies). Les 

taux de mercure dans leur organisme n'atteignent cependant jamais ceux des porteurs d'amalgames. 

Les gourmets qui consomment regulierement crabes, coquillages ou poissons gras, qui sont les 

"organismes-filtres" de l'eau de mer dans laquelle nous avons deverse pendant des decen-nies 

nos dechets chimiques, peuvent souffrir d'intoxication chronique au Hg. En revanche, les tests 

effectues pour etablir un diagnostic differentiel ne revelent pas d'elevation des taux d'argent ou 

d'etain, d'oü la necessite, pour des raisons scientifiques, de rechercher systema-tiquement les 

autres composants de l'amalgame : nickel et argent avant mobilisation par DMPS, etain, cadmium, 

mercure et cuivre apres mobilisation. 

Les tolerances pour les concentrations de mercure dans les aliments varient selon les pays -

aux Etats-Unis : 0,05 ppm, en R.F.A. : 0 ,1 ppm -. 

Du fait de la pollution de l'environnement par le mercure, on observe des taux inquietants de 

mercure chez les animaux qui occupent une des premieres places dans la chame alimen-taire ( gros 

poissons et oiscaux de mer qui mangent les poissons ). On a enregistre chez cer-tains poissons des 

taux de 10 ppm Hg et plus. Les poissons et les coquillages de la baie de Minamata au Japon 

contenaient jusqu'ä 9,6 mg / kg, les oeufs des oiseaux sauvages de la cöte ouest de la Finlande 

jusqu'ä 3,5 mg / kg. On a note des concentrations allant jusqu'ä 270 mg de Hg par kg de substance 

organique chez des oiseaux: mangeurs de grains retrouves morts. 

On estime ä 0,2 mg la quantite moyenne de mercure que l'homme absorbe chaque semaine dans 

sä nourriture. L'ingestion de mercure par la nourriture se traduit par un taux dans les reins allant 

de 0,1 ä 3 mg / kg, tandis qu'en cas d'intoxication par le mercure, ce taux peut atteindre 10 ä 70 

mg / kg. Le taux maximum au poste de travail ( MAK = Maximale Arbeitsplatz Konzentration ) 

actuellement tolere en RFA est de 0,1 mg/m

3

 ( 0,01 ppm ). 

Pour les vapeurs de mercure, on tolere des taux de 0,05 mg / m

3

, qui peuvent cependant etre large-

ment depasses par suite de la concentration des vapeurs. Le seuil olfactif du Hg se situe ä 13 mg / m

3

. 

Les poissons peuvent contenir jusqu'ä 10 000 fois plus de Hg que l'eau. Les poissons plus äges 

contiennent davantage de mercure que les plus jeunes. 

 



Teneur en mercure des aliments (Seeger) 

Taux de Hg 

Poissons des rivieres et lacs non contamines  

Poissons carnassiers äges  

Poissons provenant d'eaux contaminees  

Poissons de la Bair de Minamata (150 cas 

d'intoxication, dont certains mortels)  

Poissons, valeur limite en RFA 

Eau potable, R.F.A. 

Valeur de base legumes ä feuilles, ä pousses et ä raci-

nes, fruits, pommes de terre  

Champignons, matiere seche Viande, poids frais 

Viande de bovin, valeur limite RFA Foie de bovin, 

valeur limite RFA Viande de porc, valeur limite RFA 

Foie de porc, valeur limite RFA Rognon de porc, 

valeur limite RFA Lait (Greenwood)  

0,05 - 0,2 mg/kg jusqu'ä l mg/kg 

0,5 - 2 mg / kg  

3 - 4 mg / kg  

l mg / kg 

4 Hg / l 

0,05 mg/kg  

0,01 -217 mg/kg jusqu'ä 0,05 mg/kg 

0,02 mg/kg 0,2 mg/kg 0,08 mg/kg 0,4 

mg/kg 0,5 mg/kg 0,4 ug/1  

ivec une alimentation ne comportant pas de poisson, un adulte absorbe journellement envi-rpn 10 

ug de Hg (Berin, Buchet, Friberg, Nriagu, Seeger).  

Valeurs limites OMS 1975 : eau potable : l ug mercure/1.  

Diagnostic differentiel 

Le diagnostic d'intoxication chronique par le mercure est extremement difficile sans test de 

mobiliation DMPS. Les premiers symptomes ne sont pas caracteristiques et ressemblent ä 

ceux d'une neurasthenie provoquee par d'autres poisons, comme les produits de traitement 

du bois (Formaldehyde, PCP et autres). 

La salivation, caracteristique des intoxications par le mercure, peut etre totalement absente. Parmi 

les symptomes astheniques vegetatifs, l'apathie et la labilite emotionnelle sont typiques du 

mercure. L'erethrisme mercuriel doit etre distingue de l'hysterie et de la neurasthenie. 

Au debut, on ne peut guere faire de distinction entre le tremblement mercuriel et le tremblement fin des 

personnes ägees, des alcooliques, des sujets atteints de la maladie de Basedow et des intoxications 

par le plomb. Dans ces derniers cas, toutefois, le tremblement ne concerne pas la totalite du corps. 

Le diagnostic differentiel avec la sclerose multiple est egalement difficile. Les autres metaux des 

amalgames, tels que l'etain et le cuivre, potentialisent les effets toxiques. Les porteurs d'amalgames 

sont ainsi plus sensibles ä la pollution de l'environnement. 

MISE EN EVIDENCE ET TRAITEMENT 

Test du chewing-gum Application: 

Depistage de l'elevation des taux de rnercure, cuivre, etain et argenr dans la salive apres 

mastication intense. S'ils sont correctement poses et inoffensifs, les amalgames ne doivent pas 

liberer des quantites dangereuses de mercure. Le test permet de determiner si un rraite-rnent 

antidote par DMPS (test DMPS) est necessaire.  

Deroulement: 

I. Collecter environ 5 ml de salive dans un premier recipient (ne pas manger pendant les deux 

heures precedant l'essai). 

II. Mastiquer pendant 10 min. du chewing-gum non sucre (surtout du cöte oü se trouve le plus grand 

nombre d'amalgames). Ne pas avaler la salive. Recueillir 10 ml de salive dans un deuxieme recipient. 

Evaluation : 

Le test n'est revelateur que sous certaines conditions ; en effet, lorsque l'on mäche des ali-ments 

acides par exemple, il se degage davantage de metaux lourds, le mercure metailique s'evapore ; 

par ailleurs, l'intensite de la mastication est tres variable, etc.  



Cependant, si l'on pose comme prealable que la quantite de mercure dans la bouche ne doit pas 

etre beaucoup plus elevee que la valeur limite admise pour l'eau potable, il convient de remplacer les 

amalgames de qualite inferieure si l'on observe une nette elevation des taux de Hg dans la salive. 

Procede : 

Les amalgames doivent etre changes si la difference entre le recipient I et le recipient II est 

superieure a 5 µg /1. 

Cette Operation doit etre effectuee avec precaution en presence de signes d'intoxication, en 

ettant par exemple en place un coffrage de protection. 

orsque l'intoxication est prouvee, il faut eviter de remcttre un autre alliage metallique fmmediatement 

apres enlevement de l'amalgame ; on utilisera de preference, du moins pro-/isoirement, un materiau 

d'obturation non metallique. Selon de nombreux chirurgiens-den-pstes, les materiaux synthetiques 

trempes cites plus haut tels Full-fil, Heliomolar, Herculite, 

)cclusin, Adaptic, Estilux, P.30, se pretent parfaitement ä des obturations definitives. 

Consequences financieres: 

ril est prouve par le test du chewing-gum ou le test de mobilisation DMPS que des amalgade mauvaise 

qualite ont libere des quantites toxiques de mercure, ceux-ci doivent etre langes. Or, les caisses 

d'assurance maladie remboursent actuellemem l'enlevement des lalgames, la pose d'obtura-tions en 

matiere synthetique trempee, le traitement ä l'antidote ainsi que les tests de detection. Apres un 

traitement de desintoxication, on peut remplacer les plombages synthetiques erodes par de l'or ä carat 

eleve ou par de la ceramique, selon les resultats des tests de tolerance et les moyens de chacun. 

Notre experience: 

Comme decrit dans la litterature, nous avons egalement enregistre des valeurs atteignant 36530 

|lg Hg/l et 350 mcg Sn/1 dans la salive apres 10 minutes de mastication de chewing-gum, alors 

que ces taux dans la salive spontanee etaient seulement legerement eleves (Hanson). 

Test DMPS 

Le test de mobilisation consiste en une injection intraveineuse unique et lente de 3 - 4 mg de DMPS 

(Dimaval,) par kg de poids corporel; les taux de metaux sont mesures avant et 30 minutes apres 

l'injection. 

La serie d'essais realises a permis d'etablir la procedure diagnostique suivante : 

1. Urines spontanees I: determination des taux de mercure, zinc et eventuellement nickel. 

2. Injection lente intraveineuse de 3 mg/kg de DMPS (ou Unithiol® en URSS). 

3. Apres 30 ä 45 minutes : analyse d'urine II, recherche de mercure et de cuivre (plus plomb en cas 

d'hypertension et cadmium en cas d'osteoporose). 

En administration orale, la resorption de l'antidote est tres incertaine, et le test doit donc etre  

realise ä jeün. La resorption orale n'est que de 30 % ; la dose ä administrer est donc de 

10 mg/kg, sous forme de bolus. L'elimination se mesure dans les selles. 

Le produit est en vente depuis 14 ans, sous le nom de Dimaval® (capsules). 

Notre premier cas d'intoxication grave (ä l'arsenic) a ete traite avec succes en 1976 par ce produit. 

Tous les medecins devraient administrer eux-memes ce traitement ä ceux de leurs patients 

presentant des taux eleves au test de mastication du chewing-gum, ou des symptomes neuro-

logiques et immunologiques manifestes avant et apres enlevement des amalgames. 

Nous envoyons les urines ä un laboratoire experimente. L'elimination est exprimee enug/g de 

creatinine, c'est ä dire en u.g/1 d'urine. 

DMPS orale/i.v. 

H.M.o 9.1.56 

14.6.89 (4 amalgames) 3 caps o.o./65 kg         Hg 10,3 ug/g crea. 

26.7.89 DMPS i.v. Hg 65,3 u.g/g crea. 

 



Remobilisation : 

11 est conseille de repeter le traitement: 

• tous les trimestres si valeurs   > 50 µg / l d'urine ou µg / g de creatinine 

• toutes les 4 semaines si valeurs   > 100 µg / 1 d'urine ou µg / g de creatinine 

• Pour des valeurs   > 1000 µg / 1 d'urine ou ug/g de creatinine, il est conseille d'absorber une 

capsule par semaine ä jeün. 

Complications: 

l % des patients (tous atop iques) ont presente des reactions cutanees passageres. Deux 

sujets, dont le Systeme vegetatif e tait tres instable, furent victimes d'une syncope due ä une 

brusque chute de tension arterielle. Contrairement aux personnes allergiques, les sujets into-

xiques se sentaient nettement rnieux apres l'injection - meine si les amalgames avaient ete 

retires 20 ans suparavant. Le taux d'allergie augmente considerablement apres la 3eme 

mobilisation par DMPS. 

DMSA 

L'acide dimercaptosuccinique est utilise en Chine comme antidote, au meme titre que le 

DMPS. Disponible dans toutes les pharmacies ( Laboratoires Fluka, tel. 0731 / 70111, n° de 

commande : 38492 ), capsules ä 200 mg par exemple. 

Posologie :  10 mg / kg par voie orale ou intraveineuse ( dilue ä 5 % dans du Na HCCb ) ä inter-

  valles de 3 ä 12 semaines. 

Resultat: Le mercure est elimine ä 70 % dans les selles et ä 82 % par voie parenterale (urine) 

       apres administration orale. 

Tests des amalgames 

Les metaux des amalgames potentialisent mutuellement leurs effets. En voici les principaux : 

Mercure : Manque d'energie, maux de tete, troubles gastro-intestinaux, vertige, tremblements, 

troubles de la memoire, perturbations du sommeil, faiblesse musculaire, douleurs dans 

le dos, allergie, nervosite, apathie alternant avec irritation, depression, ataxie, paralysie, 

paresthesie, troubles visuels et auditifs, sensibilite aux infections, perturbations du 

rythme cardiaque, anemie. 

       Etain : Faiblesse croissante, manque d'energie, nevralgies, sensibilite ä la douleur, paralysie, 

douleurs d'intensite croissante et decroisante dans le tractus gastro-intesti-nal, maux de 

tete, enrouement, toux, sensibilite au froid et au temps, päleur (l'etain organique est 

extremement toxique). 

 Argent : Peur, distraction, troubles de la pensee, ramolissement cerebral, maux de tete, vertige, 

difficultes ä se soumettre ä un effort, faiblesse intellectuelle, faiblesse des muscles, 

tendons et articulations, gonflement du cartilage, douleurs dans le dos, rhumatismes. 

 Cuivre : crampes, coliques, troubles visuels, difficultes respiratoires, paresthesie, tremblement 

prononce, faiblesse, crampes anales, constipation, grincements des dents, allergie, 

lesions hepatiques. 

Action du DMPS 

Les amalgames (mercure Hg, cuivre Cu, etain Sn, eventuellement cadmium Cd, nickel Ni) peuvent 

provoquer une reaction allergique - qui n'est ccpcndant pas elucidee. Ils induisent en outre une 

intoxication chronique. Si l'on administre l'antidote DMPS, les metaux lourds sont elimines dans 

l'ordre suivant : zinc, etain, cuivre, arsenic, mercure, plomb, fer, cad-mium, nickel, chrome. 

Au niveau du cerveau, le DMPS provoque une legere baisse du taux de mercure (Eybl et al., 

1985b ; Gabard 1976b ; Hursh et al ., 1985 ; Wannag et al ., 1980). 

Si la quantite de cuivre accumulee est importante, les autres metaux ne sont elimines qu'apres 

suppression du cuivre. La quantite de cuivre mobilisee est souvent fonction de la carence en zinc, 

qui exerce un effet d'antidote sur les autres metaux lourds et un action ant-agoniste du cuivre. 

Une carence en zinc ne peut etre decelee dans l'urine qu'avant administration d'un antidote. 

Elle se traduit par une accumulation significative des metaux lourds dans l'organisme. 



L'administration de DMPS provoque l'elimination d'une grande quantite  de cuivre. La toxi-cite 

de ce dernier est fonction de son interaction avec les autres metaux lourds. 

Etant donne que le medicament "vide" les zones d'accumulation, les valeurs initiales etant 

(presque) normales, un taux eleve de cuivre apres mobilisation n'est pas revelateur d'une 

maladie d'accumulation du cuivre (Maladie de Wilson), mais d'un desequilibre chronique. 

Apres la deuxieme mobilisation, le taux de cuivre est dans la plupart des cas moitie de ce qu'il 

etait apres la premiere mobilisation, et il est generalement revenu ä la normale apres la 

troisieme mobilisation. Les autres metaux lourds sont alors elimines de facon plus intensive. 

Apres enlevement des amalgames avec protection par coffrage et sans turbine rapide, la 

remobilisation intervient au plus tot quatre semaines apres la premiere mobilisation (eventu-ellement 

administration sous forme de capsules ä raison de 10 mg/kg ä jeün). En aucun cas plus tot ! 

Besoins en zinc 

Enfants : 10 mg / jour Adultes : 15-25 mg/jour  

Teneurs en zinc µg / 100 g    

son de ble : 10 viande : 3,5 oeufs, poisson: 1 

flocons d'avoine : 7 abats: 3,5 lait: 0,5 

farine de ble complete : 3 fromage: 2 legumes, fruits : 0,1 

farine de ble : 0,5 volaille: 2 graisse,huile : 0,1 

Une Substitution selenifere peut egalement favoriser la liaison du mercure extra-cellulaire, mais 

pas celle du mercure stocke. 

Contrairement ä tous les composes complexes anterieurs, le DMPS reduit le taux de mercure 

accumule dans le cerveau, meme lorsque les valeurs sanguines et urinaires initiales se situent 

dans la plage normale (jusqu'ä 4 µg / 1 dans les urines). Son action etant uniquement extra-

cellulaire, le processus de desintoxication ne peut se faire que par diffusion. 

Un taux urinaire superieur a 50 µg / 1 apres prise de DMPS ( voie i. v. 3 mg / kg ) indique de facon 

certaine une accumulation de mercure dans les organes et dans le cerveau. L'elimination doit se 

faire par etapes - par ex. toutes les 4 semaines. Le traitement peut etre necessaire meme plusieurs 

annees apres enlevement des amalgames. L'administration d'aspartate de zinc et eventuellement de 

fer n'est necessaire qu'apres plusieurs traitements pas  DMPS. 

Traitement  

^e dimercaprol (Sulfactin, en France B.L.A.) est contre-indique pour le traitement et le dia piostic 

d'une intoxication chronique par le mercure, puisqu'il augmente la concentration de ;omposes Hg 

organiques dans le cerveau de par sä liposolubilite. Outre le DMSA ( acide iimercaptosuccinique ) 

decrit plus loin, le seul traitement approprie est le DMPS (dimercap- opropanesulfonate). Celuici a 

fait ses preuve dans plus de 8000 cas, y compris des intoxiations par l'arsenic, le plomb, le cadmium, 

le cuivre et le zinc. 

Les concentrations de netaux toxiques dans le SNC et dans tous les autres organes, y compris 

les reins, sont dimimees de facon cliniquement significative, comme l'ont dernontre egalement 

les essais chez animal (Aaseth). Le traitement par voie parenterale, dont l'autorisation est encore 

en ours, induit une elimination de 80 % par les reins. 

Par voie orale, la resorption est au maximum de 30 %, et on obtient une elimination de 70 % dans 

les selles. Apres injection i.V., la mobilisation du mercure stocke commence au bout de 17 minutes, 

est maximale apres 30 minutes et diminue ensuite. L'effet antidote s'affaiblissant apres 2 ä 4 heures, 

le produit doit tre administre ä intervalles de 2 ä 4 heures dans les cas graves. Etant donne que la 

cinetique st bien connue et que l'elimination maximale est en correlation avec l'importance des 

lesions organiques, l'urine totale, qui contient aussi bien la concentration maximale que les aleurs 

zero qui apparaissent au bout de deux heures, ne presente aucun interet. Seule l'eli- i lination maxi-

male est interessante. Dans certains cas rares, on observe une exhydrose qui nduit une insuffisance 

renale passagere avec reduction de l'elimination. Dans les urines de 4 heures, l'elimination globale 

est tres faible en cas de carence en zinc ou d'accumulatione grandes quantites de cuivre. 

 



I arallelement ä l'elevation des taux de Hg dans l'urine apres traitement par DMPS, les taux sanguins 

de mercure augmentent brievement (Böckers) ; ce signe est egalement revelateur de mobilisation du 

mercure, c'est-ä-dire de la modification de la repartition du complexe Hg, ec davantage de mercure 

chele dans le sang, comme l'ont egalement decrit Nadig et al. 1985). 

Lorsque la quantite de cuivre stocke est elevee, ou en cas d'intoxication chronique par le omb ou le 

cadmium, l'elimination du mercure n'intervient reellement qu'apres une deu-xieme mobilisation. 

Lors de mobilisations repetees, il faut administrer un substitut du zinc, car celui-ci est tres fortement 

mobilise par le DMPS alors qu'il exerce un effet antagoniste important. Par ail-urs, de nombreux 

symptömes d'intoxication sont ä attribuer ä une carence en zinc. L'eli-ination du selenium n'est pas 

augmentee par le DMPS, mais il convient tout de meme d'en kninistrer un substitut en cas de carence. 

D-penicillamme n'induit pas non plus de desintoxication du cerveau et du SNC, eile e:cerce tout au 

plus un tres leger effet antidote au niveau des autres zones de stockage. Folks König ont rapporte en 

1983 le cas d'une patiente intoxiquee par les vapeurs de mercure un thermometre medical : tous les 

symptömes neurologiques ont persiste, bien qu'elle ait e traitee pendant 4 mois par la D-penicillamine. 

E.i 1982, Schäfer et al. ont dernontre par marquage radioactif dans un cas d'empoisonne-ment par le 

methylmercure que tous les organes, ä l'exception des cheveux, avaient ete d< sintoxiques par le 

DMPS. Böckers et al. decrivaient pour la premiere fois en 1983 la gi erison par DMPS d'un syndrome 

nevrotique d'angoisse induit par le mercure.

After chewing

Indication: 

Determiner combien de metaux toxiques provenant des amalgames sont presents en perma-nence 

dans la salive (salive 1), et sont enleves des dents par la mastication (salive II). Com-paraison avec 

l'empoisonnement aigu de l'organisme (urine I). 

Procedure: 

Salive I : recipient p le in  (5  ml  s ans  m ouss e). 

Salive II : S'il n'y a pas eu mastication pendant au moins 2 heures avant l'essai : mastiquer 

energiquement du chewing-gum avec les dents obturees par amalgame et recolter la salive des le 

debut (pendant environ 5 ä 10 minutes), jusqu'ä ce que le recipient II soh plein. 

Laboratoire: 

Salive I: Hg, Sn, Ag, Cu Salive II: Hg, Sn, Ag, Cu, pH Urine I : Hg, Sn 

Evaluation: 

Les amalgames sont de qualite mediocre et toxiques lorsque les valeurs mesurees dans la salive II 

sont nettement superieures ä celles de la Salive I et de l'urine I ( Ur. I < Sal. l < Sal. II > 5 µg / l ).     

Les intoxications sont les plus graves lorsque la difference cst superieure ä 100 µg / 1 Hg. 

Nombre d'amalgames 

*ure : Concentrations Hg vs nombre d'amalgames id icatio n; convient de traiter l'accumulation de 

substances toxiques dans les organes par l'admini-ration d'un contre-poison et de mesurer 

simultanement l'elimination urinaire avant l'assai-ssement des amalgames en cas de troubles 

nerveux et deficiences immunitaires graves, et )res enlevement des amalgames pour les cas moins 

severes. Le test est sans danger et rem-ourse par toutes les caisses maladie, car il permet une 

amelioration notable ou la guerison une intoxication chronique. Il peut egalement etre applique au 

depistage des poisons dus ä environnement, tels que le plomb et Ic cadmium. 

est avant assainissement dans les cas de : sida, allergie generalisee, sclerose laterale amyo-

trophique, perte partielle de la vuc, surdite, troubles du rythme cardiaque, melanome malm, lerose 

multiple ( egalement atypique ), troubles de la sensibilite, valeurs elevees au test du ewing-gum         

( Hg   > 100 , Sn > 30 µg / 1 ). 

Test apres assainissement dans les cas de : allergies, perte d'energie, asthme, douleurs au ventre, 

colite ulcereuse, eczema, gastrite, sensibilite aux infections, sciatique, cancer, cephalees, maladie 

d'Alzheimer, maladie de Crohn, faiblesse musculaire, nevrite, depression des lymphocytes T, 

nevralgie du trijumeau, sterilite. 



Procedure 

Urine I : apres absorption d'une quantite süffisante d'eau, recueillir l'urine dans le recipient (avant 

prise des capsules, ä jeün). 

DMPS : Injection ( Tel. : 030 / 8176052 ) -" elimination urinaire t 

Posologie : 3 mg / kg ( par ex. l amp. Dimaval ) i. v. 

Capsules ( sans ordonnance ) ~» elimination dans les selles t l heure ä jeün 

Posologie : 10 mg / kg 

DMSA : capsules ( sans ordonnance, tel. : 089 / 220069 ) 

Posologie : 10 mg / kg ou injection 3 mg / kg dans  5 % NaCo3 

Urine II: apres injection, au bout de 45 minutes ( DMSA  82 %  dans l'urine ) 

Apres capsules : au bout de 2 heures, seulement  25 % ( resultat meilleur dans les selles: 70% ) 

Mesures de precaution: 

1. Contre-indique en cas d'infection virale aigüe, car celle-ci risquerait d'etre prolongee par 

l'elimination du zinc. 

2. Ne pas boire d'alcool (biere) pendant 2 jours, car il peut accentuer la fatigue. 

3. Ne repeter qu'ä intervalles assez importants, par exemple toutes les 6 ä 12 semaines. 

Effets secondaires : 

Reactions allergiques cutanees extremement rares, disparaissent sans mesures speciales et 

sans laisser de traces. 

Afin d'eviter une tetanie d'hyperventilation lors de l'injection, faire diversion ou faire pra-tiquer la 

respiration superficielle. 

Laboratoire: 

Urine I : Zn, Se ( preferable dans le sang-EDTA ) Urine II: Hg, Cu, Sn (Pb, Cd) en µg / g de creatinine. 

Evaluation : 

Injection :jusqu'ä 20 µg Hg / g creatinine : mercure d'origine alimentaire. 

Hg superieur ä 50 µg / g  de creatinine : empoisonnement chronique. 

pres capsules : valeurs multipliees par quatre, et par 20 dans l'urine de 24 heures. Dans le äs 

d'une intoxication par les metaux lourds, le cuivre varie entre  500  et  4500  ( µg / g de creatinine. 

Traitement: 

pres enlevement des amalgames, administration de DMPS jusqu'ä disparition des symptönes : 

> 500 µg Hg / g de creatinine : une injection toutes les 6 semaines. 100 µg Hg / g de creatinine : 

  une injection tous les 3 mois. 

n presence des maladies figurant dans le tableau, enlevement des amalgames avec protection 

par coffrage et sans turbine rapide. ! 

Alternatives : 

in cas d'intoxication chronique grave par les metaux des amalgames, il faudrait implanter usqu'ä 

complete desintoxication des matieres synthetiques trempees, ou des ciments Glasio-lomer chez 

les patients porteurs de sclerose multiple. Ces coüts sont entierement pris en harge par les 

caisses maladie sur presentation des resultats des analyses de laboratoire. On eut par la suite 

poser des obturations en ceramique, ou autre. 

Substituts de zinc - selenium : 

a carence en zinc est manifeste lorsque les valeurs sont inferieures ä 140 (ig de Zn/1 d'urine u par 

g de creatinine. En cas d'empoisonnement avere par le Hg, le Cu ou le Pb, le taux de ine doit etre 

au moins de 400 - 600 u.g/g de creatinine dans l'urine. 

Traitement: 

3 x l ( -2 ) dragees d'Unizinc par semaine, 2 heures avant les repas. Administration de substituts de 

selenium en cas de carence ( sang-EDTA ), rinc.age de bouche au seleium apres enlevement de 

l'amalgame. 

Substitution de selenium 

Jamalgame exerce un effet cytotoxique local sur la gencive (Kawahara). Le mercure inhibe peroxy-

dase de glutathion, enzyme du selenium ( Wada ) et meme ä l'etat de traces, augmente le metabo-

lisme des peroxydes (Stacey), ce qui provoque une destruction rapide des membranes cellulaires. 



 

 

 

our ameliorer la tolerance des amalgames, des chercheurs ont mis au point et brevete des 

melanges contenant du selenium destines aux obturations dentaires (Sato). Les effets cytotoiques 

des amalgames dentaires sont cependant egalement supprimes par simple adjonction e selenium 

dans des cultures de cellules (Kumei). On peut donc appliquer, comme le preco-ise Schrantzer, du 

selenite de sodium afin d'eliminer les risques de carence en selenium et de revenir contre les 

dommages des amalgames ; cette procedure est sans danger si l'on se conforme aux indications 

posologiques. L'administration de ce produit n'a rien de commun avec celle d'un medicament, 

puisqu'il s'agit d'un apport d'oligo-elements ; eile peut etre pra-tiquee par le chirurgien-dentiste. 

Evaluation 

L'evaluation des substances nocives de l'environnement doit prendre en compte : 

Les interactions des autres poisons tels que le cuivre, le plomb, le cadmium, les produits de 

traitement du bois et la dioxine, ainsi que la carence en zinc, le temps de latence de l'effet, les 

maladies de fond, les pathologies d'accompagnement telles qu'allergies, etc. 

Lorsque les concentrations etaient superieures ä 50 Hg / 1 d'urine ou µg / g de creatinine apres 

administration de 3 mg / kg i. v. de DMPS, on observait dans tous les cas une amelioration des 

troubles neurologiques. Ces valeurs peuvent donc etre considerees comme limites, pour autant 

que l'evaluation n'est pas genee par une elevation excessive de l'elimination du cuivre. 

pres une forte elimination de cuivre, une remobilisation pratiquee apres 6 semaines se trauit genera-

lement par l'elimination de 50 % de cuivre seulement, alors que les concentrati-ns des autres metaux 

lourds sont plus elevees. Le chrome et le nickel sont retenus en cas derte elimination de cuivre. Le 

cadmium est elimine en faible quantite lorsqu'il y a carence n zinc. Les concentrations des urines 

spontanees ne peuvent pas etre comparees ä celles nregistrees dans les urines de 24 heures. Cette 

methode simple permet toutefois de differenier rapidement les porteurs d'amalgames et les non porteurs. 

es valeurs determinees dans le sang ou l'urine ne sont pas revelatrices et passent tres sou-'ent 

inapercues ; en revanche, apres une mobilisation unique par DMPS, on peut mesurer lans l'urine 

du matin l'accumulation chronique de mercure en fonction du nombre, de la urface et de l'äge des 

amalgames. On a enregistre des valeurs atteignant 42000 µg / 1 dans 'urine spontanee apres 

administration i. v. de DMPS. Lorsque le taux urinaire est superieur 

50 µg / l ou µ / g  de creatinine, il peut apparaitre des troubles neurologiques. 

'administration repetee d'antidote ä intervalles reguliers doit faire disparaitre ces troubles. l ne 

s'agit pas ici de concentrations dans les urines de 24 heures. 

Elimination des metaux dans l'ordre  

 Cuivre (Cu) : En cas de desequilibre des metaux lourds, la quantite de cuivre stockee dans 

l'organisme est toujours tres elevee, les taux seriques de cuivre restant nor-maux ou 

legerement eleves. La limite superieure de la norme est de 500 µg / 1. Dans cette 

plage de valeurs, les concentrations des autres metaux lourds apres mobilisation par 

DMPS sont egalement normales, On a cependant enregistre des valeurs jusqu'ä 

8500 µg / 1 ( = µg / g de creatinine ) ( maladie de Parkinson extremement severe ). Le 

cuivre et le zinc sont antagonistes, il s'ensuit generalement une carance en zinc. 

  Procedure :  Recherche d'autres metaux lourds ( Hg, Cd, Pb, As ). 

Eviter les aliments contenant du cuivre (noix, chocolat), traiter la carence en zinc,    

si possible administration i. v. 

Remobilisation necessaire lorsque les taux urinaires sont superieurs ä 2000 µg / 1, 

conseillee pour des valeurs superieures ä 1500 µg / 1, en respectant des intervalles 

d'au moins 4 semaines. 

   

 



  

 

 

 

Zinc (Zn) :  Elimination extremement elevee apres DMPS. Sachant qu 'un taux eleve de zinc et 

une forte accumulation de zinc dans les organes contrecarrent les effets toxiques 

des autres metaux lourds, on essaiera en principe d'obtenir un taux de zinc aussi 

eleve que possible. La quantite de zinc stocke est moins revela-trice que le taux de 

zinc dans l'urine (I) avant administration de l'antidote, cette derniere valeur 

permettant de deceler une eventuelle carence. 

Procedure : Des valeurs elevees apres mobilisation sont sans consequence. Administration de 

substituts de zinc lorsque les valeurs sont inferieures ä 200 µg / 1 dans l'urine 

spontanee (urine I). 

 Etain (Sn):  Augmentation de l'elimination urinaire apres DMPS. Composant indispensable 

des amalgames, des produits de protection du bois et de certains ali-ments. 

Symptömes d'intoxication au-dessus de l µg / 1, importants au-dessus de 5 µg / 1. 

  Procedure :  Remobilisation par DMPS. 

Arsenic : On observe des valeurs  elevees apres mobilisation chez les  riverains de 

decharges d'ordures ou ehe/, les personnes qui mangent des legumes traites ä 

l'arsenic. Consequences ä long terme : cancer. 

Procedure :  Remobilisation apres 4 semaines au plus tard, si le taux apres mobilisation est 

superieur ä 25 µg / 1. 

         Plomb : Valeurs elevees en cas de lesions nerveuses ou d'hypertension. Observees chez 

les riverains d'usines metallurgiques et de rues ä grande circulation et chez les 

facteurs en ville. 

Procedure :  Remobilisation apres 4 semaines si les valeurs sont superieures ä 50 µg / 1, puis 

administration reguliere d'antidote par voie orale, par ex. Trolovol ( D-Penicillamine ). 

Determination du Delt-Ala dans le sang, et de la coproporphyrine et uropor-

phyrine dans l'urine. 

Pratiquer un nouveau test de mobilisation au bout de 3 ä 6 mois afin de veri-fier 

le succes du traitement. 

  Cadmium :  Valeurs elevees lorsqu'on utilise de la vaisselle en matiere plastique de couleur 

orange, ou en cas de consommation reguliere d'abats ou de legumes poussant 

dans des jardins ä proximite d 'une usine d'incineration d'ordures. 

  Procedure :  Remobilisation au bout de 4 semaines pour des valeurs jusqu'ä 3 µg / 1. 

 2 capsules de Dimaval une fois par semaine ä jeün, rester ä jeün pendant 2 heures. 

    Nickel :   Valeurs elevees lorsqu'on utilise souvent des casseroles en acier chrome, ou si 

l 'on consomme des  legumes  provenant de jardins  ä proximite  d 'une usine 

d'incineration d 'ordures. 

 Procedure : Administra tion de l 'antidote disulfiram  (Antabus), un comprime ä 0,1 mg une 

fois par jour (consommation d'alcool strictement in terditc, danger de mort). 

Pendant le trai tement, mesurer l'elimination urinaire  du nickel . 

 



 

 

 

 

 

 

Proposition de traitement apres Test-DMPS 

Les µg/l d'urine sont convertis en |ig/g de creatinine aux fins de simplification (= µg/1 Hg dans 

l'urine divises par g/l de creatinine dans l'urine). 

Metaux 

lourds  

au-dessus de 

µg / g creatinine  

Procedure  

  

Mercure (Hg) 

Cuivre (Cu) 

Plomb (Pb) 

Cadmium (Cd) 

Etain (Sn) 

Nickel (Ni) 

Arsenic 

20 Contröler l'apport par les aliments. 

50 Retirer les amalgames 

100 Retirer les amalgames + renouveler la mobilisati 

on apres 3 mois 

1000 Retirer les amalgames + renouveler la mobilisati 

on apres 6 semaines. 

500 Correspond ä un desequilibre des metaux lourd: 

1500 Nouvelle mobilisation apres env. 3 mois 

2500 Nouvelle mobilisation apres env. 6 semaines 

50 Indique une accumulation de plomb. 

100 Nouvelle mobilisation apres env. 3 mois. 

500 Nouvelle mobilisation apres env. 6 semaines. 

3 Stockage du cadmium, verifier la vaisselle (par 

ex. vaisselle en plastique rouge, revetements 

ceramiques). 

6 Nouvelle mobilisation apres env. 3 mois. 

9 Nouvelle mobilisation apres env. 6 semaines. 

l Stockage de l'etain, retirer les amalgames. 

5 Nouvelle mobilisation apres env. 3 mois. 

10 Nouvelle mobilisation apres env. 6 semaines. 

1,7 Stockage de nickel; eviter les casseroles chro- 

mees, les bijoux en nickel, ne pas manger de noix. 

2,5 Traitement antidote par Disulfiram (Antabus) 

15 Stockage 

30 Nouvelle mobilisation apres env. 3 mois 

100 Nouvelle mobilisation apres env. 6 semaines. 



Experience therapeutique 

Nous avons etudie ä ce jour 8000 patients, en vue de determiner si les porteurs d'amalgames 

presentant des symptömes neurologiques ou immunologiques eliminaient toujours du mer-

cure apres administration de l'antidote DMPS. Nos resultats sont les suivants : 

• Les patients chez qui  on n 'avait jamais pose d'amalgames presentaient des taux de 

mercure inferieurs ä 20 µg / Hg / 1 d'urine ou ug/g de creatinine apres 3 mg / kg de DMPS KG 

i. V., e t on n'observait aucune elevation importante du cuivre mobilise. 

• Les sujets qui consommaient regulierement des poissons et frui ts de mer, notamment du 

thon et du crabe, presentaient au maximum des taux de 50 µg Hg / l  d'urine ou µg / g  de 

creatinine 30 minutes apres injection i. v. de 3 mg / kg de DMPS. 

• Le taux l imite de 50 µg / l ou µg / g de creatinine a ete enregis tre chez 50 patients qu i 

n'avaient pas d'amalgames et ne presentaient pas de s ymptömes d'intoxication. 

• 98 % des patients porteurs d'amalgames ou chez qui on avait retire recemment des amalgames 

presentaient des taux urinaires superieurs ä 50 [lg Hg/l apres mobilisation, ainsi qu'une elevation 

significative de l'elimination du cuivre, avec des valeurs superieures ä 500 µg Cu / 1 d'urine. 

• Des intoxications tres graves ont e te observees chez 1% des suje ts (1000 – 42000 µg 

Hg / l  d'urine apres DMPS). 

• 3,5 % presentaient une forme mixte d'intoxication par le mercure exogene (fruits de mer, 

emissions industrielles) et les amalgames. 

• L'enlevement des amalgames sans protection particuliere s'est traduite par une reintoxication 

hautement significative (jusqu'ä 4 fois la valeur enregistree lors de l'intoxication initiale). 

• Les dentistes, et surtout leurs assistantes, presentaient souvent des taux de mercure eleves. 

• On observe une correlation lineaire entre l 'elimination du mercure et du cuivre et la gravi te 

des symptömes d'intoxication. 

• Les taux d'elimination du mercure ne sont pas en correlation precise avec le nombre d'amalgames 

ou la dimension des defauts des occlusions ; ils dependent davantage du taux de zinc organique, 

de l'equilibre acido-basique, de la mastication et d'autres empoisonnements par des metaux 

(cuivre, plomb, cadmium, chromc, nickel). 

• Les medecins ayant pratique une mobilisation sur eux-memes ou sur des patients ont 

immediatement renonce ä l'usage des amalgames. 

• L'anamnese des amalgames a pu etre determinee sur la base de l'evolution clinique : les porteurs 

d'amalgames ne presentaient des taux de Hg tres eleves apres des mobilisations repetees que 

tant que les amalgames n'avaient pas ete retires. 

• Immediatement apres mise en place des amalgames, les lymphocytes T presentaient une baisse 

jusqu'ä 50 %, alors que l'enlevement des amalgames se traduisait par leur normalisation. 

• Les divers troubles neurologiques et somatiques sont dus exclusivement ä un empoisonnement 

et ne sont en aucun cas d'origine psychique. 

• Le test de mastication du chewing-gum etai t approprie ä  l'objet de la  recherche. 

• La gravi te des s ymptömes d'intoxication depend egalement: 

1) des lesions preexistentes de type neurologique ou somatique 

2) d'autres intoxications par des produits de traitement du bois, ou des dioxines et des sels metalliques 

3) d'une allergie concommitante (mercure) 

4) de certaines habitudes alimentaires (boissons chaudes, mastication energique, nourriture 

acide  (Teherani). 

Les troubles neurologiques sont ameliores progressivement apres enlevement des obturations 

et apres mobilisation. 

Du fait de la longue demi-vie biologique du mercure dans le cerveau - jusqu'ä 18 ans - les symptömes 

neurologiques et immunitaires sont les plus prononces malgre l'absorption journaliere de petites 

quantites provenant des amalgames. La desintoxication du cerveau se manifeste par une regression 

des symptömes, souvent brusque, mais dans tous les cas significative, apres administration de DMPS. 

L'effet nocif sur le Systeme immunitaire dis-parait egalement. Chez les patients presentant les symptö-

mes les plus severes, on observe generalement une carence prononcee en zinc, une forte accumu-

lation de cuivre et des concentrations elevees de cadmium et de plomb. Ces taux eleves de metaux 

organiques provoquent une potentialisation des lesions organiques neurologiques, tout comme un 

empoisonnement occasionnel par des produits de traitement du bois (pentachlorphenol,"Lindan"). 



Les principaux symptömes de l'intoxication par les amalgames sont : apathie, fatigue, maux de 

tete, mal au ventre, douleurs musculaires et articulaires, troubles de la memoire, depression, 

troubles du sommeil, receptivite  aux infections. 

II est tres frequent que les troubles apparaissent brutalement apres de longues annees de 

latence, lors d'une infection (carence en zinc) ou d'un traumatisme cränien. L'administration 

de zinc favorise l'elimination du mercure extra-cellulai re, mais pas du mercure accumule dans 

l'organisme. On a tres rarement diagnostique une carence en selenium. 

Par voie orale, le DMPS n'agit qu'ä jeun, son absorption est incertaine et s'eleve au maximum ä 

30 % ; l'elimination s'effectue dans les selles. 

Les taux sanguins de Hg, Pb et Cd avant et apres mobilisation sont pratiquement iden-tiques 

aux taux urinaires. 

De nombreux cas de colite (ulcereuse) et de sclerose multiple sont ameliores apres enlevement 

des amalgames et desintoxication par DMPS. -La gravite de l'intoxication ne semble pas 

dependre du type d 'amalgame. L'intoxication au mercure due aux amalgames et la carence en 

zinc qui en resulte provoquent egalement une elevation de l 'accumulation organique 

d 'autres metaux lourds toxiques comme le plomb, le cadmium, mais egalement l'arsenic. 

Nos patients residant dans le sud de l'Allemagne n'aimaient ni les fruits de mer, ni les poissons. 

L'examen clinique et les test pratiques pour determiner s'il s'agissait d'une into-xication mixte ont 

revele que les amalgames etaient seuls ä l'origine de ces intoxications. On differencie avec precision 

le mercure des amalgames de celui provenant d'autres sources par : 

l)des taux de mercure et de zinc hautement significati fs au test de mastication du che-wing-

gum (difference entre salive I et II). 

2)la mise en evidence des autres composants des amalgames (Cu, Ag, Sn et autres) au test 

DMPS 

3)le lien de cause ä effet entre la-mise en place des amalgames et l'apparition des symptömes 

4)la formation de depöts tres importants, qui ne se produit qu'en cas de liberation conti-nuelle 

du poison 

5)l 'amelioration brusque du tab leau clinique et la  normalisation des  lymphocytes T apres 

enlevement des amalgames 

6)l'identification radio logique des depöts de Hg sous les amalgames, qui apparaissent sous 

forme de tache claire sans bord net. 

Contribuent egalement ä une liberation accrue du mercure des amalgames: les boissons chaudes 

frequentes, les aliments acides, le dentifrice contenant du fluor, la mastication de chewing-gum, le 

grincement des dents et la carence en zinc. 

Dans les cas d'intoxication severe, on a observe une baisse sensible des lymphocytes T, qui a 

disparu apres traitement. 

En cas de persistance des symptömes, on a observe et traite des depöts de mercure jusqu'ä 20 ans 

apres l'enlevement des amalgames. 

Les lesions neurologiques graves et durables sont irreversibles. 

Le test de mastication de chewing-gum avec determination du taux de Hg dans la salive est 

recommande comme test rapide pour determiner si les amalgames sont de qualite inferieure et 

liberent de grandes quantites de poison. 

Comme dans tous les empoisonnements chroniques, il n'existe aucune correlation entre la concentra-

tion absolue du poison et l'etendue des lesions organiques. Celles-ci n'apparaissent qu'apres un temps 

de latence et peuvent persister meme apres desintoxication endogene ou exogene de l'organisme. 

Le succes du traitement par desintoxicaiton apres enlevement des amalgames est certes  fort 

rejouissant. cependant, on ne peut manquer d'etre profondement frappe par la gravite des 

lesions toxiques et allergiques dont ont souffert les paients pendant parfois des  decennies, prives 

de toute aide et incompris. 

Les allergologues et les neurologues n'ont jamais pu connaitre le type de materiau utilise par le 

dentiste, celui-ci e tant souvent decede au moment de la survenue de la maladie. Seul le registre 

dans lequel sont notes les materiaux permet de determiner l'origine des troubles. 



DESCRIPTION DES DIVERS AUTRES 

COMPOSANTS DES AMALGAMES 

CUIVRE 

Les deces de nouveaux-nes qui ont succombe ä une intoxication par le cuivre en provenance 

de l'eau cupri fere du robinet en presentant le tableau clinique d'une ci rrhose du foie ont attire  

notre attention sur cette source d'in toxication. 

Le cuivre est certes un oligo-element essentiel. Cependant, dans les cas d'intoxication par les 

metaux lourds, une forte elevation du cuivre emmagasine dans les organes peut potentiaiiser 

les lesions organiques - surtout au niveau du foie et du Systeme nerveux. 

Le cuivre est un composant de la cytochrome-oxydase, de la coerloplasmine, de l'uricase, de la 

monoaminoxydase, de la tyrosinase et de l'acide ascorbique-oxydase. 

Emploi dans les alliages dentaires (amalgames, or commun). 

L'acidite augmente la solubilite du cuivre. Le taux sanguin de cuivre est d 'environ l mg / 1. 

L'elimination par les urines est faible. Les aliments riches en cuivre sont la viande, les abats, les 

poissons, les noix, le  cacao, les legumes verts et le  vin rouge. 

Mode d'action 

Chez l'homme, 30 % du cuivre contenu dans les aliments est absorbe par voie gastrique. 

Seulement 5 % de ce cuivre est effectivement resorbe, le reste etant evacue par la bile. La 

resorption est cependant regulee par un certains nombre de facteurs, tels que difference de 

solubilite et presence de substances organiques et inorganiques. Le cuivre s'accumule dans le 

foie, le cerveau et les reins. II traverse les parois cellulaires. Plus de 90 % est elimine dans les 

selles. Selon l'OMS, les besoins journaliers en civre sont de 0,03 mg / kg de poids corporel 

chez l'adulte, et 0,08 mg / kg chez l'enfant. 

Le taux de cuivre dans l'organisme adulte est de l ä 2 mg / kg. Environ un tiers de la quantite  

totale de cuivre se trouve dans les tissus musculaires, un autre tiers dans le cerveau et le foie. 

La principale voie d'elimination du cuivre est la bile. Le besoin physiologique journalier est de 

0,6 ä 1,6 mg, ce qui correspond ä un apport minimal de 2 ä 5 mg par jour si l'on consi-dere 

que la resorption est de 30 % frecommandations OMS). En administration aigüe, le seuil de 

toxicite  est d 'au moins 25 mg (apparition de troubles gastro-intestinaux). 

Chez le nouveau-ne, le taux de cuivre dans le foie est de 30 ä SO mg par kg de matiere seche, soit 

5 ä 7 fois plus eleve que chez l'adulte. Un regime riche en proteines favorise la resorption du cuivre. 

Ceci s'explique par la complexation des acides amines L (entre autres la leu-cine L). Le cuivre 

d'origine vegetale est egalement bien resorbe (sauf les aliments riches en phytats) - l'administration 

d'une plante contenant de la pyrolizidine ä des rats s'est traduite par un taux 10 fois plus eleve de 

cuivre dans le foie (Dieter, 1989). 

La forte proportion de cuivre dans les amalgames favorise l'accumulation de cuivre dans 

l'organisme. Les autres sources de mercure ne contenant pas de cuivre, ceci prouve bien que 

les empoisonnements au mercure sont effectivement dus aux amalgames. 

Le cuivre est un antagoniste du zinc. Une carence en zinc entraine une baisse des defenses, 

puisque le zinc est l'atome central de 70 enzymes de defense de l'organisme et que celles-ci 

sont alors produites en quanti te insuffisante. 

On a observe chez des vignerons une accumulation de cuivre dans les poumons et des fibromes. 

L'exces de cuivre peut provoquer une coloration bleue des poumons. On a egalement enregistre 

recemment des granulomes et des tumeurs malignes dans le foie et les poumons. 

Dans l'empoisonnement chronique par le zinc, contrairement ä la maladie de Wilson, la cerulo-

plasmine est normale (superieure ä 20 µg / 1). Le cuivre est nocif pour le cerveau et le foie.         

Au niveau de l'oeil, on observe un cercle pericorneen de Kayser-Fleischer, comme dans la maladie 

de Wilson.  Le cuivre etant un antagoniste du zinc, l'accumulation de cuivre dans l'organisme 

entraine une carence en zinc. 

 



 

Mise en evidence 

Taux serique ou urinaire de cuivre legerement eleve. 

Apres administration de chelateurs comme le DMPS, augmentation de l'elimination urinaire du cuivre. 30 

minutes apres administration i.v. de 3 mg/kg de DMPS, taux urinaire s'eche-lonnant de normal ä 500 µg / l. 

Symptömes 

Troubles de la concentration, tremblement prononce (parkinsono'lde), ataxie , maux de tete, 

depression, lesions hepatiques. 

Traitement 

Remplacement des amalgames, remplacement des canalisations en cuivre par des canalisations en 

plastique. Supprimer de l'alimentation les abats, les noix, le cacao, le chocolat, le vin rouge ;            

le poisson et les legumes verts doivent etre consommes avec moderation. Administration de zinc      

( Unizinc, i. v. ou per os ). 

ETAIN 

Mode d'action 

Tout comme le mercure inorganique, l'etain inorganique est transforme en etain organique par 

les bacteries de l'estomac et de l'intestin (Ludewig). L'etain organique est hautement toxique 

(Fortemps, Lyle). Les composes organiques d'etain etant liposolubles, l'effe t neuro-toxique est 

particulierement important comme dans les intoxications au mercure. 

Symptömes 

La symptomatique est la meme que dans l'intoxication au mercure (maux de tete, epilepsie). On a 

egalement rapporte des troubles de la fonction hepatique (Ludew ig). La toxic ite des composes 

organiques de l'etain est cependant au moins 100 fois plus elevee que celle des composes organiques 

de mercure (Barnes, 1959 - Schuler, 1958) .  

L( s quantites d'etain liberees au test du chewing-gum ou au test de mobilisation par DMPS sc nt 

nettement inferieures ä celles de mercure, mais ceci est plus que compense par la toxici :e 

nettement plus elevee de l'etain. Nous realisons actuellement une etude afin de determi-n< r les 

maladies dans lesquelles on observe les taux d 'etain les plus eleves dans l'urine et ns la salive 

apres mastication sur les amalgames. 

ise en evidence  

T:st du chewing-gum sur les amalgames, mobilisation de l'etain accumule par DMPS (Ara-k 

iwa - Shermann). 

Apparition de symptomes lorsque les taux sont superieurs ä l |ig/l d'urine ou de salive. 

Nttobilisation par DMPS comme pour le mercure (urine I : 22 µg / l , urine II: 32 µg / l). 

ANNEXE 

Toxicologie de l'environnement 

Au moins 13 % du mercure contenu dans les eaux usees provient des cabinets dentaires (Berlin). A 

Hambourg, 1100 cabinets dentaires deversent annuellement 0,4 tonnes de mercure dans les egouts. 

Les amalgames retires doivent etre traites comme des dechets speciaux. Depuis le 1.1.1990, la loi 

impose l'utilisation de separateurs d'amalgame dans les cabinets dentaires. 

Interdiction 

L'interdiction des amalgames au mercure pour les obturations dentaires, prononcee aux Etats-Unis 

en 1840, etait de toute evidence bien fondee. Elle fut malheureusement suppri-mee en 1855, suite 

aux pressions exercees par les dentistes. On ne disposait pas ä l'epoque des preuves scientifiques 

de la formation de depöts de mercure dans l'organisme. Les amalgames au mercure sont interdits en 

URSS et dans les pays de l'Est depuis 1985, et le Japon a renonce a. leur utilisation. Les obturations 

ä l'amalgame doivent etre consideres d'emblee comme une faute professionnelle. 

 

 



 

 

Prophylaxie  

A l'heure actuelle, onn ne devrait en aucun cas mettre en place des amalgames. Chez les sujets 

porteurs de nombreux amalgames anciens ou presentant des troubles nerveux et immunitaires, il 

convient, apres enlevement des amalgames, d'effectuer un nouveau test de mobilisation par 

DMPS, suivi eventuellement d'un traitement.  

Les patients qui conservent leurs amalgames devraient etre avertis des dangers qu'ils repre-

sentent pour la sante, des risques lies ä une carence en zinc, de la presence de mercure dans les 

aliments, ainsi que des facteurs qui favorisent la liberation de mercure des amalgames dentaires.  

Meine si l'amalgame constitue pour le dentiste le materiau d'obturation le plus pratique, il doit etre 

immediatement remplace par un produit non toxique. Le Contergan (thalidomide) etait egalement 

le meilleur somnifere - mais egalement le plus dangereux.  

Consequences juridiques 

1. Meme si les cas observes etaient des cas isoles - tous les faits vont ä l 'encontre de cette 

Hypothese - la gravite des effets secondaires observes et l'impossibilite de les prevenir 

interdisent des ä present la poursuite de l'utilisation d'amalgames au mercure. Les cas de 

deces doivent etre documentes avec precision et publies. 

2. Les Solutions alternatives doivent etre approuvees par les caisses maladies pour les sujets 

souffrant d'une intoxication, comme c'est le cas pour les allergiques. 

3. Les malades doivent pouvoir presenter des demandes de dommages-interets en cas de 

maladie grave consecutive ä la mise en place d'amalgames et ayant entraine des prejudices 

d'ordre prive ou professionnel. 

4. Tous les materiaux dentaires doivent etre testes conformement ä la reglementation des medicaments 

afin de determiner leurs effets ä long terme et les dangers d'allergie, et approuves le cas echeant 

(Spargold : Iridium, gallium, vanadium, nickel, beryllium, matieres synthetiques, formaldehyde dans les 

traitements de racines, etc.). 

5. Les dentistes, medecins generalistes, neurologues et autres praticiens doivent etre informes au 

plus vite des divers symptömes d'intoxication et des possibilites de traitement. 

6. Tous les materiaux utilises doivent etre consignes dans un registre (date, concentration). 

Enlevement des amalgames 

L'enlevement des amalgames doit etre effectue sous coffrage de protection et sans turbine rapide, 

afin d'eviter que le patient ne soit intoxique en avalant la poussiere d'amalgame. Le medecin et son 

assistante devraient porter un masque en plastique devant la bouche et les yeux, ainsi que des 

gants et un filet de protection sur la tete. II faudrait ensuite proceder ä une nouvelle mobilisation.  

Alternatives 

L'or utilise en remplacement des amalgames peut egalement provoquer des troubles severes chez 

les sujets dejä serisibilises : 1'indium, un homologue du plomb, est neurotoxique ; la neurotoxicite du 

gallium n'a pas ete etudiee ; le vanadium inhibe la conduction de l'excita-tion du myocarde ; le platine 

peut etre cancerigene ; le cuivre, du fait des intoxications anterieures par les amalgames, est dejä ä 

un taux maximum (jusqu'ä 4500 µg / 1 apres DMPS au Heu de 50 µg / 1 d'urine ou µg / g de 

creatinine. Son elevation va de pair avec l'aggravation du tableau cliniq.ue. L'elevation du cuivre 

serique est responsable de la reduction du zinc, qui serait necessaire pour la desintoxication des 

metaux comme le mercure, le plomb et le cadmium. L'intoxication par le zinc favorise l'absorption et 

l'accumulation organique des metaux lourds, qui se potentialisent alors mutuellement.  

Lorsque l'intoxication est averee, il est conseille de ne pas utiliser immediatement un autre metal 

en remplacement des amalgames retires, mais de mettre en place, au moins provisoirement, une 

obturation non metallique. 

Selon de nombreux dentistes, les materiaux synthetiques trempes tels que Full-Fil, Heliomar, Herculitc,  

Occlusin, Adaptic, Estilux, P30 et autres sont parfaitement adaptes ä une obturation durable.  
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Questions non encore elucidees 

• Fragilisation du Systeme immunitaire par les amalgames : est-ce que les amalgames 

induisent ou aggravent les maladies virales et les affections dues ä des Champignons, la 

sclerose multiple, la colite  ulcereuse, les affections rhumatoides, etc. ? 

• Le mercure est teratogene : ces concentrations peuvent-elles provoquer des malformations du 

foetus ? 

• Le mercure est mutagene : a quelle frequence dans cette  plage de concentration ? 

• La concentration de  mercure  dans  les  os  sous  les  amalgames  est-elle  decelable ä 

l'autopsie? 

• Y a-t-il des lesions irreversibles (malformations, neoplasmes, sclerose multiple, deces) ? 

• Methodes de detection rapide des depöts de metaux lourds (electro-acuponcture ?  

DEMANDE D'INTERDICTION DES AMALGAMES PREMIER RAPPORT ANNUEL 

Motif 

Nous avons presente en mars 1989 au "Forum du Praticien" notre demande d'interdiction des amal-

games fondee sur des symptömes graves d'intoxication. Notre article, qui avait ete dans un premier 

temps refuse par des revues destinees aux dentistes et un certain nombre de revues medicales 

specialisees, a ete par la suite publie par ces dernieres. La presse s'en est emparee en juillet 1989. 

II s'en est suivi une "guerre de positions" acharnee. L'ordre des dentistes fit savoir que deux 

rapports d'expertise - coütant chacun l million de DM - avaient e te etablis par des 

professeurs d'universite, prouvant ä nouveau l'innocuite  des amalgames. Les auteurs de ces 

rapports et leurs amis ne pouvaient pas manquer de montrer une vive resistance. 

Cas traites 

Nous avons debute nos travaux en novembre 1988, apres avoir ete confrontes au cas d'une 

patiente de Passau. Celle-ci souffrait d'une allergie averee aux amalgames se traduisant depuis de 

nombreuses annees par des migraines ; ses troubles ont disparu apres l'enlevement des 



amalgames. La caisse maladie n'acceptait de prendre les frais en charge que s'il y avait 

effectivement intoxication. A notre etonnement, plusieurs mois apres enlevement des amalgames, 

nous mesurions et eliminions encore d'importantes quantites de mercure en admini-strant l'antidote 

DMPS (que nous appliquons avec succes depuis 1981 dans l'intoxication aux metaux lourds). 

En decembre 1988, un scientifique londonien vint nous consulter : il pensait souffrir d'un empoi-

sonnement au mercure et souhaitant que nous lui administrions un traitement antidote. Son taux 

urinaire de mercure apres DMPS etait de 650 µg / 1. 

En janvier 1989, nous avons traite avec succes une petite fille de 9 ans, hosphalisee depuis 5 

mois dans un etat comateux du ä une in toxication au mercure. Nous lui avons administre  

des capsules de DMPS (Dimaral) et eile est sortie du coma au bout de 2 mois. II a ete etabli 

que la seule cause de la maladie etait ['Implantation recente de 5 amalgames. La guerison 

complete n'est intervenue qu'apres enlevement des amalgames. 

Dans des essais comparatifs, nous avons enregistre un taux urinaire de Hg de 2650 (o.g/1 

apres mobilisation chez une patiente qui souffrait depuis une dizaine d'annees de violents 

maux de tete et de ventre. Apres injection de DMPS, les symptömes ont completement disparu 

pendant un temps. L'enlevement des amalgames a provoque de severes rechutes, necessitant 

une nouvelle mobilisation. Elle ne ressent depuis lors plus aucune douleur. 

Les patients porteurs de nombreux amalgames presentaient apres mobilisation des taux de 1250, 

850 et 650 µg de Hg/l d'urine. Les valeurs apres remobilisation restaient elevees jusqu'ä 

enlevement des amalgames. 

Valeurs extremes 

Un patient de Vienne, qui avait 21 dents obturees ä l'amalgame, presentait un taux d'elimination 

uri-naire de 22571 jig/1 ; on a egalement enregistre 42000 (lg Hg/l chez une menagere de 

Burghausen. Ces deux sujets presentaient des symptömes d'intoxication extremement graves, qui 

les avaient amenes au bord du suicide (douleurs de type prolapsus discal, et cri-ses de vertige 

tres severes). Aucun des deux ne mangeait de poisson, ni n'etait soumis ä une autre source 

d'intoxication par le mercure. Leurs douleurs ont ete soulagees de facon spectaculaire par 

l'administration d'antidote. Les partisans des amalgames n'ont fait ä ce jour aucun commentaire 

sur ces cas. Ils se sont abstenus d'etablir la preuve du contraire en arguant d'une intoxication 

grave au mercure provenant de poissons - en Baviere - ! 

Observations 

Nous avons ensuite fait les observations suivantes : les taux de Hg apres mobilisation etaient 

voisins de 5 ug/g de creatinine chez les sujets sans amalgames , et ne depassaient pas 20u,g/g 

chez les gros mangeurs de poisson. Les amalgames anciens liberent davantage d'etain, les plus 

recents davantage de mercure. Chez les sujets presentant des taux tres eleves de mercure, 

l'elimination de cuivre etait egalement tres importante. La proportion de Hg et de Sn organique 

atteignait 80 %. 

L'etain organique est environ 100 fois plus toxique que le mercure organique. L'etain et le 

mercure inorganique sont transformes en composes organiques par les bacteries buccales. Le 

tableau clinique est sensiblement le meme pour les deux intoxications. Le cuivre augmente les 

tremblements et induit une modification des valeurs hepatiques. 

Symptömes 

Les pnncipaux symptömes de l'intoxication par les amalgames sont : perte d'energie, maux de tete 

et de ventre, vertige, troubles de la vue et de l'audition, tremblement, douleurs musculaires et 

sensibilite accrue aux infections. 

Contre-indications des amalgames  

Bien qu'il soit prouve que le mercure est un poison pour les nerfs et le Systeme immunitaire et qu'il 

est cancerigene, teratogene et mutagene, aucune contre-indication n'a ete etablie ä ce jour pour les 

amalgames. En principe, les sujets presentant des affections du Systeme ner-veux ou immunitaire 

ne devraient avoir aucun amalgame en bouche, et n'avoir ni mercure ni zinc stocke dans leur 

organisme. Dans tous les cas, il faudrait leur administrer tout d'abord un traitement de 

desintoxication avant de retirer les amalgames. Cette procedure devrait egalement etre appliquee 



chez les sujets porteurs des pathologies suivantes : sclerose multiple, maladie d'Alzheimer, myosite, 

cecite brusque, surdite, sclerose laterale amyotro-phique, STDA, colite ulcereuse, anorexie, maladie 

de Crohn, sinusitcs rccidivantes, bron-chite, infections frequentes, diarrhees frequentes, depression, 

malagie de Parkinson, embo-lie, troubles du rythme cardiaque, risque d'infarctus, nsque 

d'apoplexie, anevrisme, parestheries, troubles de la marche, hypererythrose. Nous avons obtenu 

des resultats positifs dans toutes ces pathologies en retirant les amalgames et en procedant ä une 

mobilisation. 

Est du chewing-gum 

La difference des taux de mercure et d'etain enregistres dans la salive spontanee et apres 10 

minutes de mastication de chewing-gum constitue une indication quant ä l'erosion des amalgames. 

Nous avons enregistre des valeurs jusqu'ä 35530 )Lig/l de mercure et 250 ug/1 d'etain. Les taux 

urinaires apres mobilisation etaient generalement 10 fois plus eleves pour les deux metaux lourds. 

Ce test simple peut etre realise meine par des non-medecins, et permet de diiceler les amalgames 

de qualite mediocre ou mal implantes. On peut egalement, pour des raisons d'economie, ne pas 

effectuer les mesures dans la salive spontanee. 

DMPS 

La DMPS est produit depuis 1957 sous le nom d'Unithiol (ampoules de 5 ml contenant 500 mg de 

DMPS) par le laboratoire chimique et pharmaceutique "OKTOBER" ä Leningrad. Les comprimes 

ne sont plus fabriques depuis une dizaine d'annees, en raison de leur resorp-tiqn incertaine (env. 

30 %). En Allemagne, les deux formes de DMPS sont produites sous le nop de Dimaval (Societe 

Heyl, Berlin). Les ampoules ne sont pas encore sur le marche, mais peuvent cependant etre 

obtenues en cas d'empoisonnement aux metaux lourds (tel. : 0307 81L76052). L'indication de 

l'Unithiol est l'intoxication chronique au mercure. 

Interdiction des amalgames 

Lea amalgames ont ete interdits en URSS en 1985 suite ä la publication de plus de 1000 artlcles 

sur les dangers des amalgames. Bien qu'un juriste medical ait encore affirme en 19S8, lors d'un 

colloque ä Martredwitz, que l'intoxication chronique au mercure ne pouvait etra mise en evidence 

qu'ä l'autopsie, nous avons recemment eu connaissance des succes obtsnus depuis 33 ans en 

Russie avec le DMPS. 

Vaeurs limites 

Noms avons malheureusement constate - et pas seulement apres Tschernobyl  - qu 'en 

presence de valeurs tres elevees, les scientifiques engages politiquement se contentent de 

definir aes valeurs limites plus hautes au lieu de prendre des mesures pour supprimer les 

dan-gersL Etant donne la multiplicite des substances toxiques pour Torganisme, on devrait 

diminuer les valeurs limites ; or, certains opportunistes parmi les chirurgiens dentistes ont 

predonise pour le mercure des valeurs limites encore plus elevees, les taux definis par l'OMS 

ayant ete largement depasses chez les patients porteurs de plusieurs amalgames. 

Urines de 24 heures 

On aait avec precision que l'effet du DMPS commence au bout de 17 minutes, diminue au 

bout de 30 minutes et se termine apres 4 heures ; il convient donc de proceder ä une nou-

velle administraüon au bout de ce delai dans les cas d'intoxication aigüe. Or, les medecins du 

tdavail persistent ä vouloir contröler l'e fficacite therapeutique dans l'urine de 24 heures, 

arguant que les autres methodes sont "d'une negligence grossisere". II est bien evident que 

les valeurs enregistrees par cette  methode sont environ 20 fois moins elevees, puisqu'elles 

Correspondent 

au poison eiimine dilue dans des urines non contaminees. Alors que le moraent de l'absorption et 

de l'elimination du poison est inconnu chez les sujets suivis par les medecins du travail, le 

mecanisme pathologique est parfaitement connu pour nos quel-que 8000 patients. Si la valeur 

moyenne est interessante pour le medecin du travail, la con-centration maximale constitue pour le 

toxicologue clinique une indication beaucoup plus significative quant ä d'eventuelles lesions 

organiques. 

 



Medecin de famille  

La mesure du mercure dans l'urine spontanee et 30 minutes apres injection de DMPS constitue 

pour le medecin de famille une methode simple et pratique, qui a fait ses preuves dans plusieurs 

milliers de cas. Le nombre impressionnant de personnes intoxiquees par les amal-games (2 millions 

en RFA ?) oblige les medecins de famille ä instaurer tres rapidement un traitement.  

Politique 

Suite ä une citation en justice dans laquelle on demandait que la pose d'amalgames soit consideree 

comme une faute professionnelle, l'ordre des chirurgiens-dentistes de Baviere a menace de porter 

plainte. La plainte a ete retiree. L'accumulation de mercure provenant des amalgames et l'elimination 

excessive au test du chewing-gum avaient ete scientifiqucment prouvees.  

Pseudo-colloque  

Un colloque fut reuni le 15.09.1989, qui tourna ä la farce. Nous avons ete les derniers informes des 

participants : aucun de ces derniers ne savait quoi que ce soit des 33 ans d'experience avec le DMPS. 

Lorsque je demandai que soient egalement entendus quelques patients et leurs dentistes, afin qu'ils 

puissent relater leur experience, on me fit savoir que les patients que j'avait cites devaient etre invites 

par l'Ordre des Dentistes (3 jours avant le debut du colloque !). II avait ete decide ä l'avance que ces 

patients ne devaient pas etre entendus. Ils durent attendre pendant plus de 3 heures dans un local 

hermetiquement ferme. Apres l'"audition", on jugea que les preuves avancees etaient insuffisantes.  

Les orateurs en faveur des amalgames tinrent des monologues, qui n'avaient rien ä voir avec le 

test DMPS i.v. II a cependant ete admis que selon le nombre d'amalgames, la quantite de mercure 

accumule dans l'organisme est jusqu'ä 10 fois plus elevee que ches les patients sans amalgames. 

Schiele a demontre que meme chez les porteurs d'amalgames sans symptomes, la quantite de 

mercure eliminee apres absorption de capsules de DMPS etait nettement plus elevee que chez les 

sujets sans amalgames, bien que la determination des taux urinaires apres absorption orale ne soit 

pas scientifique du fait de l'elimination concommitante par les sel-les. La moitie de la valeur limite 

definie par l'OMS pour le mercure est dejä atteinte du fait de la seule nourriture quotidienne 

Apres le colloque, le porte-parole de l'ordre des chirurgiens-dentistes a refuse de rembourser aux 

patients invites leurs frais de deplacement (certains etaient venus de Vienne et de Hambourg).  

Chirurgiens-dentistes 

Aujourd'hui encore, les chirurgiens dentistes qui expriment leur scepticisme sur les amalga-mes 

sont menaces de mesures disciplinaires. Nous possedons des photocopies de lettres dans ce sens. 

Le professeur Birmayer de Vienne qualifiait les dentistes, non sans Ironie, de "heros de la nation", 

puisqu'ils presentent des taux de mercure dans le cerveau 10 fois plus eleves que les simples 

porteurs d'amalgames, et ne se plaignent jamais. 

Consequences juridiques 

La toxicite est prouvee lorsque le test du chewing-gum met en evidence la liberation d'une quantite 

toxique de Hg ou de Sn. Les amalgames doivent alors etre remplaces par un autre materiau. On 

devrait pouvoir demander des dommages-interets au chirurgien-dentiste qui a mis en place 

l'amalgame, puisque selon l'Ordre des Dentistes, un amalgame correctement implante ne peut en 

aucun cas liberer des quantites significatives de poison. Malgre 150 ans d'experience avec les 

amalgames, nous ne disposons malheureusement pas de donnees precises sur la quantite de 

mercure et d'etain que peut tolerer un sujet malade des nerfs. 

En ce qui concerne les ampoules de DMPS, qui ne sont toujours pas autorisees, le professeur 

Spann (ancien professeur d'universite en medecine legale) estime que leur administration est 

justifiee lorsque l'hypothese d'un empoisonnement est etayee par des preuves. Dans les cas 

douteux, on se rabattra sur les capsules qui sont de moindre efficacite. 

Histoire  

II est tres rare qu'on utilise en medecine des methodes vieilles de 150 ans, ä peine ameliorees, 

comme c'est le cas pour les amalgames. Certains sont meine revenus receppent aux anciens 

amalgames en cuivre. Les amalgames ont ete pour la premiere fois interdits aux U.S.A. il y a 

exactement 150 ans en raison d'empoisonnements par les vapeurs de mercure, apres la decouverte 

de leurs premiers effets nocifs pendant les 14 ans qui ont suivi leur mise sur le marche. Quinze ans 



plus tard, leur utilisation fut ä nouveau autorisee, sous toutefois de lombreuses conditions. En 1925, 

le professeur Stock de Berlin, qui souffrait d'un grave empoisonnement au mercure dont il est 

decede par la suite, exhortait les dentistes ä ne plus itiliser ce poison. Ces inises en garde ont 

sombre dans l'oubli du fait des reformes monetai-es et de la guerre. En Suede, Hanson a rassemble 

plus de 8000 publications sur les intoxica-ions par les amalgames, et nous en avons nous-memes 

plus de 1000. Les plus frappantes decrivent la depression des lymphocytes B et T et l'affaiblement 

du Systeme immunitaire, qui e normalisent rapidement apres enlevement des amalgames, ainsi que 

l'amelioration des roubles neurologiques apres enlevement des amalgames. II est toutefois navrant 

que cer-ins des symptömes d'empoisonnement ä long terme soient irreversibles. 

Perspectives  

Lorsque le Dr. Lenz, pediatre, a declare qu'il y avait une relation entre la thalidomide (Con-rgan) et 

certaines malformations observees, il fut traite de fanfaron et de marginal. Pencant les 2 ans et 

demie qui s'ecoulerent encore avant l'interdiction du Contergan, on enregira 2500 malformations 

infantiles, dedommagees par une somme derisoire de 10 000 DM. 

ombien de temps faudra-t-il encore attendre avant que les amalgames ne soient interdits ? 

 

CAS N° I 

Anamnese 

En l'espace d'un an, on a implante 5 amalgames chez une peti te fille de 9 ans. Apres une 

chute sur la tete , est apparue au cours de cette annee une encephalopathie  grave. L'electro-

encephalogramme etait plat, l'enfant e tait extremement agitee, tressaillait de facon rythmee, 

n'avait plus aucun contact avec son entourage et devai t e tre  alimentee arti ficiellement. 

Hg dans l'urine spontanee : 18,5 u.g/1, apres administration de 3,5 mg/kg de DPMS par voie 

orale : 213,5 u.g/1. 

Dans les cheveux, taux de mercure 6 fois plus eleve que la  normale. 

Apres sept mois de traitement par DMPS (100 mg/semaine p.o.), les symptömes d'empoi-

sonnement ont lentement regresse. L'amelioration n'a ete toutefois importante qu'apres enlevement 

des amalgames. 

Un amalgame a ete mis en place chez la petite Heidi N., ägee de 8 ans, les 26.02, 16.03, 7.04, 

27.10 et 6.11.1987, les deux derniers etant de tres gros plombages sur des molaires. Apres les trois 

premiers amalgames, l'enfant, qui avait toujours ete tres vive et aimait beau-coup monter ä cheval, 

devint apathique, s'allongeant souvent sur le canape et dormant beaucoup ; eile devint egalement 

sujette a des crises de colere sans motif serieux - c'est au cours de l'une de ces crises qu'elle 

arracha un miroir du mur et le detmisiit -. Avant l'implan-tation des derniers amalgames, eile fut prise 

de panique chez le dentiste. 

Elle avait fait au cours de son enfance de nombreuses chutes sur la tete : tombee d'un tobog-gan au 

cours de la 2eme annee, puis chute a ski, nouvelle chute du toboggan dans sä Seme annee 

(violents maux de tete), et pour finir, chute dans les escaliers au mois de juillet 1987. Le 26.12.1987, 

eile se plaignait de fortes douleurs dans la jambe gauche, avait des difficultes a bouger le bras 

gauche, avait un goüt de metal en bouche (!), sentait une pression dans l'oeil gauche, et presentait 

une rougeur. 

Etant une enfant extremement difficile du fait de ses troubles du comportement, eile fut 

admise   ä l'höpital cantonal, puis son etat s'etant tres rapidement deteriore, ä l'höpital uni-

versitaire.    Taille : 1,32 m, poids : 29 kg. 

Symptömes 

Tressaillement des sourcils, fatigue, mouvements incontroles de la bouche et du bras gauche, 

distraction, nervosite , paupiere superieure gauche legerement pendante, legere choree, 

anxiete, hyperventilation, douleurs inexpliquees au ventre et ä la poitrine, difficultes respira-

toires, modifications psychiques spectaculaires, onanisme continuel. 

Permission de sortie pour le Nouvel-An. A son retour ä l'höpital, toute communication est 

devenue impossible. Elle crie, presente angoisse et hyperventilation, des symptömes de choree 

athetosique, mouvements incontroles des extremites. Examen neurologique impossible. 



Lesultats  

ucun signe d'inflammation, ponctions lombaires repetees, CT, tomographie RMS, recher-he de virus, 

EGG, echographie, bilan metabolique, et toutes les valeurs sanguines normales. Psychose exclue. 

Analyses du sang et du liquide cephalo-rachidien : normal jusqu'ä 10600 leucocytes. SGOT 53/U/l, 

SGPT 31/U/l, gamma GT 13 U/l (le 13/1/88) SGOT 15; SGPT 18, Gamma GT 9 (le 15.1.88) 

IgG seriques : l : 10240, apres 2 mois l : 5120. IgM dans serum et liquide cephalo-rachidien 

toujours negatives. 

Recherche de virus et de gammapathie. : negatif. 

EEG : trace fronto-temporal irregulier au debut, ondes delta, activite  de base perturbee. 

La frequence de base s'est ensuite ralentie (ondes monotones 4,6/sec.), l'EEG est devenu p lus 

plat, complexes pic-onde isoles ä droite. En fevrier, EEG pratiquement plat ä l'etat de veille, 

ondes delta fronto-temporales isolees ä droite , puis ondes te ta et del ta i rregulieres, dif-

ference d 'amplitude entre les traces fronto-temporal e t temporo-occipital ä  droite . 

Diagnostic neurologique  

Encephalopathie avec symptomatique psychiatrique. 

12.2.88 : Couchee au lit, se masturbe, hyperventila tion et gemissements, Douleurs ä la tete 

et   au ventre. Refuse toute nourriture. 

19.2.88 : Urines : plomb 47 ug/1 arsenic 2 ug/1 

  thalliurn 5 (J,g/l mercure 18,5 ug/1 (valeur limite chez l'adulte : 4 (ig/l) 

24.2,88 : Mercure dans le sang : 9,7 ug/1 

5.4.89 : Hg dans liquide cephalo-rachidien inferieur ä l ug/1 

  Jusqu'au 7.3.88 : Reaction paradoxale au Valium : devient plus lucide, 

  comprehensible, mange, dessine. Cet effe t n 'apparai t plus au bout de 3 jours. 

Test de mobilisation au DMPS le 2.5.88 : 

Administration de 100 mg de DMPS p.o. (3 ,5 mg/kg) apres 4h 213 ug/1 

81 ug/1 30 ug/1 23 ug/1  apres 24 h   9,2 ug/1 

Le taux de Hg dans les cheveux etait 6 fois la normale. (1560 ml) 24-48 heures (Pb 15ug/l):         

0,8 ug/1 (1880 ml). 

Decours de la maladie 

Debüt Janvier 88 : fatiguee, autoritäre, crises provoquees par la colere, forte agressivite se transformant 

en auto-agression, etats autistiques, refus de toute alimentation solide ou liquide. Reactions para 

doxales aux benzodiazepines et aux barbituriques. On prevoit de la transferer en psychiatrie infantile. 

12.1.88 : crise de type epileptique, admise aux urgences. Agitation extreme, activite inces-sante, 

affabulation, tressaillement rythmique surtout de la partie gauche du corps, hyperven-tilation, etats 

anxieux, tremblement, aucune communication n'est possible. 

Perfusion de phenyto'ine sans effet, amelioration sous perfusion de Rivotril. 

Pas d'anomalies electrolytiques ni de signes d'infection. Les jours suivants, apathie et som-

nolence, ne reagit que par le regard ou un geste minimal lorsqu'on lui adresse la parole. 

Nouvelle crise le 26.1.88 avec automatismes oraux et tressaillements des muscles du visage, 

deviation du regard, myoclonie rythmique du bras droit, hyperventilation alveolaire avec elevation 

du CO2. Extremement agitee, mouvements irreguliers surtout ä gauche, hyperventilation massive, 

tressaillements au visage, masturbation, prieres. 

La desintoxication proprement dite a ete effectuee sur demande de la mere dans un centre de 

readaptation, avec des doses tres faibles de DMPS par voie orale (l capsule par semaine). Au bout 

de deux mois de ce traitement, associe ä l'administration d'oligo-elements, le tableau clinique etait 

tres different: cet enfant fermee, qui depuis des mois n'avait eu aucun contact avec son entourage, 

se mit ä parier, ä manger et ä bouger de facon ordonnee. Apres cette phase d'hyperactivite, le 

tableau s'est stabilise au bout de 5 mois de sejour en höpital. 

En prenant pour hypothese une intoxication au mercure, on lui a administre des capsules de Dimaval 

pour accelerer l'elimination du mercure. On a complete le traitement par des oligo-elements (Inzolen). 



Le traitement anticonvulsif par le Timotil ret. ä raison de 2 x 300 mg a ete poursuivi jusqu'ä miaoüt. 

Parallelement au traitement medicamenteux (mai 1988), l'etat general de la petite fille s'ameliora 

progressivement. Elle recommenca ä manger par petites cuillerees (25.5.) et reta-blit debut juin le 

contact visuel et physique (9.6.). Le besoin manifeste de contact alternait avec des phases de 

retrait total, au cours desquelles l'enfant etait perturbee et anxieuse et se mettait ä pousser des cris 

stridents sans raison. Elle se remit ä parier fin juin 88, et quatre semaines plus tard, eile rit pour la 

premiere fois de facon sonore et durable. Son agitation extreme et son besoin de mouvement 

empechaient cependant l'application d'un traitement adapte. 

Le refus de nourriture se transforma en hyperphagie (7.88), l'enfant mangeait tout ce qui lui 

tombait sous la main. II etait cependant difficile de lui administrer les medicaments, qui devaient 

etre reduits en poudre et melanges ä la nourriture. Depuis aoüt, l'enfant etait ä nouveau propre et 

pouvait se charger seule d'une partie de ses soins corporels. Les contacts verbaux s'amelioraient 

progressivement. Comme il n'etait pas possible de la soumettre ä une ergotherapie ou 

physiotherapie ciblee, cet aspect du traitement fut dans un premier temps laisse de cöte. A partir 

de debut septembre, Heidi fut cependant suivie par un psychologue diplöme qui a entrepris une 

therapie par le jeu, poursuivie jusqu'ä sä sortie de l'höpital. Des que l'interet e t la concentration 

de l'enfant furent suffisants, eile fu t egalement prise en large par un professeur particulier. La 

petite fille recommenga ä ecire, ä  lire, e t ä  dessiner es images hautes en couleurs. 

Pour rehabituer la petite fille ä vivre ä la maison apres son long sejour en höpital, eile fut tout 

d'abord liberee pour les weekends, puis une semaine entiere. Toutefois, lorsqu'elle rcvint de ce 

sejour, son etat s'etait deteriore, eile parlait indistinctement et montrait une dependance excessive. 

Sa faculte de concentration et son attention avaient beaucoup dimi-nue. Au cours de la semaine 

suivante, eile rattrappa cependant son retard, au point que sä niere declara qu'elle la retrouvait 

"presque comme avant". Comme il n'etait plus necessaire de poursuivre le traitement en milieu 

hospitalier, la petite fille fut autorisee ä rentrer ä la maison le 24.12.1988. Apres 4 semaines 

d'interruption du traitement par l'antidote, l'admi-ristration de 100 mg de DMPS pour 38 kg de poids 

corporel (2,5 mg.kg) s'est encore tra-c uite par l'elimination de 20 Ug de mercure / litre d'urine. 

Malgre la recuperation in tellectuelle, subsistait encore une hyperactivi te et une excitabili te c 

ui  augmentaient les 8 jours precedant l 'administra tion de l 'antidote. Apres 8 semaines c 

'arret du traitement antidote, reapparaissaient les meines symptömes que lors de l'admis-sion 

en clinique. Ceux-ci disparaissaient immediatement apres administration de l'antidote. 

l ipres enlevement des 3 derniers amalgames - les grosses obturations des dents de lait etaient tom-

bees un an auparavant pendant des crises de convulsions - le tableau clinique s'ameliora rapidement. 

"'est ainsi que furent decouverts les troubles graves causes par l'empoisonnement chronique 

par le mercure et le cuivre provenant des amalgames. 

Amnese  

e 15.8.1977, en me brossant les dents, j'ai ressenti brusquement une violente douleur au los, 

comme si on m'avait plante un couteau entre les epaules. Je restai allonge sur le sol. Ma emme me 

transporta ä l'höpital de Tamsweg (Saltzbourg). 

.̂pres de tres longs examens et de nombreuses radios, ne sachant pas ce qui pouvait causer 

nes douleurs, on m'injecta de la cortisone. 

l y eut une subite amelioration, mais le jour suivant, la douleur etait revenue avec la meme i ntensite. 

etour ä l 'höpital de Tansweg. 

"Jouvelles speculations quant ä l'origine des douleurs : "C'est une hernie discale !". "Non, 'est 

tout autre chose ...". Discussions, nouvelle injection de cortisone. 

\u bout de trois jours, je decidai de rester sur mon lieu de vacances et de ne pas retourner ä 

'höpital, puisque c.a ne servait de toute fac.on ä rien. 

5

our rentrer ä  Vienne, je  dus voyager allonge dans la voi ture. 

De retour dans la capitale, les speculations et hypotheses quant ä l'origine de mes douleurs reprirent. 

Je consultai 57 medecins et fus admis dans 11 hopitaux (coüt pour la caisse maladie : envi-ron l 200 

000 Shillings). Un medecin naturopathe fut mon dernier recours. II diagnostiqua : intoxication au 

mercure, amalgames et couronnes en or dans la bouche, tension electrique dans la bouche 800 mV. 



2 operations de la mächoire en mars avril, et deux en aoüt-sept. 1982. Elimination du mercure. 

Neuf mois apres les operations, j'obtiens ä Vienne la medaille d'or du Sport. 

1985 : brusque rechute.  Difficultes ä respirer par le nez. 

Les vieilles douleurs reviennent progressivement, encore que moins intenses. 

On me trai te avec du zinc et de l 'acide ascorbique. Mon etat s'ameliore sensiblement. 

Je crois que je  dois accepter d'e tre  dans cet etat pour le restant de mes jours. 

En decembre 1988, "ma mächoire inferieure se brise brusquement", il ne reste "pas un mil-

limetre de gencive" pour tenir la prothese. 

Le 19.5.89, on m'opere ä la clinique universitaire de Vienne. Je ressens des le lendemain des 

douleurs aux yeux et des difficult.es respiratoires. 

Je suis certain que du mercure s'etait depose dans ma mächoire inferieure et que celui-ci est 

maintenant dans le sang et les urines. 

L'analyse des urines de 24 heures confirrne mon hypothese. 

Le patient de 64 ans, porteur de 21 amalgames, ressentit ä l'emplacement d'une ancienne fracture ver-

tebrale des douleurs lancinantes, du type de celles provoquees par une hernie dis-cale, sans substrat 

organique. Apres enlevement des dents, l'administration de zinc a provo-que une augmentation de 

l'elimination du mercure, qui est passee de valeurs normales ä plus de 5000 ug/1 d'urine. 

L'administration de zinc a ete poursuivie et l'elimination du mercure n'est normalisee au bout de 2 ans. 

Le patient se sentit ensuite bien. Huit ans plus tard, une implantation dans la mächoire inferieure 

provoqua une nouvelle mobilisation du mercure stocke dans cette zone. Le mercure elimine dans 

l'urine augmenta spontanement jusqu'ä 20 ug/1. Apres administration i.v. de 250 mg de DMPS, on 

enregistra le jour suivant un taux de 22 579 (ig de mercure par litre d'urine polyurique. Till mit en 

evidence des concentrations elevees de Hg dans l'os sous les amalgames. 

Monsieur E.E., ne le 16.4.25, fut traite par mes soins le 28.6.1989 ä Vienne et du 11 au 13.7.1989 ä 

Munich pour des troubles caracteristiques d'un empoisonnement chronique par les amalgames : 

Fatique, cephalees, troubles gastro-intestinaux (colite), douleurs articulaires (de type rhuma-tismales), 

Troubles de l'equilibre, vertige et douleurs oculaires, et suite ä des lesions anterieu-res, 

augmentation des criscs epileptiques (traumatisme cränien et cerebral pendant la uerre), des 

douleurs ä la colonne vertebrale consecutives ä une double fracture vertebrale :ndant la guerre, 

symptömes similaires ä ceux d'une hernie d'un disque intervertebral, ouleurs dans les cötes 

(plusieurs fractures des cötes pendant la guerre), douleurs au niveau es cicatrices des blessures par 

eclats d'obus, dans le bassin et l'articulation sacro-iliaque. 

lui ai fait une injection d 'antidote DMPS (dimercaptopropansulfonate) (250 mg i.v. ou .o. sous 

forme de capsules). 

)n a enregistre les valeurs suivantes (Laboratoire du Professeur Birkmayer de Vienne) : 

5.5.1989 0,1   µg / l  dans l'urine  0,09 µg / l dans le sang 

8.6.1989 3508,0   µg / 1 dans les urines 30 min. apres DMPS 22800,0   µg / 1 dans les 

 urines 60 min. apres DMPS 9.6.1989     27580,0 µg/1 dans les urines du matin. 

,es autres valeurs sanguines confirmaient egalernent l'intoxication tres severe par le mercure t le 

cuivre des amalgames, ainsi que l'intoxication au cadmium qui en resulte. 

n 1982, on retira 13 amalgames et 8 couronnes en or remplies d'amalgame. A partir du 5.05.1985 fut 

entrepris un traitement de desintoxication par le zinc, la vitamine C et le elenium. Les taux de 

mercure dans les urines augmentaient regulierement : 3100 Hg / l le 0.07.85 et 5660 Hg / l le 9.9.85. 

e 21.10.1986, le taux sanguin etait de plus de 200 Hg / l – 

e 7.1.1987, suite au traitement desintoxicant, le mercure n'etait plus decelable dans le sang i dans 

d'urine ; le 15.4.87, le taux sanguin de mercure etait de 1,0 µg / 1, et le 29.6.87, la oncentration de 

mercure s'elevait ä 0,09 Hg / l dans le sang et ä 0,1 Hg / 1 dans l'urine. 

e 19.5.1987, le patient subit une Operation au cours de laquelle on implanta dans sä riächoire inferieure 

un morceau de calcitite - substitut osseux -. Cette intervention provoqua mobilisation des metaux lourds 

accumules dans les os, qui se traduisit par la reapparition ramatique des symptömes d'intoxication. 



L'administration d'un anti-poison specifique duisit alors l'elimination de quantites extraordinairement 

elevees de poison, comme on 'en a encore jamais rapporte dans la litterature mondiale - meme pour 

les intoxications igües au mercure -.slotre valeur normale, qui est de 4 Hg/l, etait multipliee par 6895, 

la norme de l'OMS, ä avoir 12 ug/1, etait multipliee par 2298. 

e tableau clinique s'ameliora de fac,on tres sensible peu apres l'injection de l'antidote ; les ouleurs 

disparaissaient de fa<jon passagere, puis augmentaient ä nouveau. Etant donne importante quantite 

de mercure accumule dans l'organisme, il etait imperatif de poursuivre traitement. 

lonsieur E. etait-rfn fait le premier sujet chez qui la preuve avait ete faite de l'intoxication ironique 

par les amalgames ; sans le traitement de Substitution de zinc et de selenium dministre pendant 

plusieurs annees auparavant, il n'aurait certainement pas survecu. 

'empoisonnement etait du exclusivement aux amalgames, comme le demontrent les fortes uantites 

de cuivre accumule dans l'organisme et provenant egalement des amalgames, ainsi ue la 

mobilisation du mercure stocke dans l'os sous les amalgames. 

Les fractures des vertebres et des cötes, ainsi que les nombreuses blessures de guerre, avaient 

entraine un trouble du metabolisme osseux qui, associe ä l'intoxication par le cadmium pro-

venant de l'amalgame de l'epoque, s'etait traduit par une localisation particuliere des dou-leurs 

et par une «Evolution particulierement dramatique de la maladie. 

Les manifestations de 1'empoisonnement par les amalgames et les troubles organiques qui en 

resultent equivalent ä une grave blessure corporelle dont l'issue est presque mortelle. 

Si le diagnostic avai t e te etabli ä temps et un trai tement approprie instaure, bien des dou-

leurs et des souffrances auraient ete epargnees au patient. 

Analyses des urines 

Date    N° Remarque                   Heure Resultats (ug/1) Creatinine (g/D 

11.07   1 

avant 1  capsule de 15.30 

DMPS 

Hg / Cd / Cu / As 

36 ,5 /0 ,8 /4 8 /6 /3  

0,96 

2 16.30 Hg 7 Cd 7 Cu 81,1 7 0,7/49 1,48 

3 18.30 Hg / Cd / Cu 32,0 / 0 ,3 / 16 0,21 

 7 capsules   

4 20.35 Hg 608 0,25 

5 21.50 Hg / Cd /Cu 272/0,3/145 0,33 

12.07   1 0.30 Hg/Cu 297,1/168 0,38 

2 1.40 Hg/Cu 313,1/180 0,38 

3 2.30 Hg/Cu 310,3/195 0,33 

4 3.00 Hg/Cu 579,4/318 0,35 

5 7.00 Hg/Cu 517,1 /21l 0,82 

6 7.30 Hg/Cu 345,1 / 146 0,54 

7 9.45 Hg / Cd / Cu / Pb 6 44,9/3 64/0,7/2 6 

 1 A. DMPS                 10.15 Cu - 24,5, Hg = 3,2  

8 10.45 Hg / Cd / Cu / Pb  

 Injection de zinc         11.00 4462,9/5 ,0/1 218/10 9 2,68 

9 11.15 

Hg / Cd / Cu / Pb 

3851,4/3 ,1/3 192/17 

1,74 

10 13.15 Hg / Cu / Pb  

1 A . DMPS + 1 A. Zink  13.45 Cu 19,7 / Hg 3,9  

11 15.00 Hg 4,5  

 



 

 

CAS°III 

;.G., femme nee le 1.12.1944. 

Deroulement de la maladie  

Une patiente de 45 ans, porteuse de 12 amalgames, souffrait de vertige resistant ä tout trai-tement. 

Apres 3 mg/kg de DMPS i.V., ses taux urinaires etaient de 42 339 ug/1 pour le mer-cure, 2027 ju.g/1 

pour le cuivre et 2,68 jig/jour pour la creatinine. Les vertiges disparurent d'un coup. 

Depuis janvier 1988, vertiges violents jour et nuit, fatigue, baisse de la capacite de travail, eblouis-

sements, impression d'avoir du parchemin devant les yeux, symptomes analogues ä ceux du 

diabete (coma), nausee, pression oculaire lors de vertiges violents, distraction, diffi-culte de 

concentration, pression dans l'estomac, nervosite, apparition immediate de tres violents vertiges 

avec pression oculaire et douleurs ä la bouche et au pharynx des que la patiente tournait 

brusquement la tete, leger tremblement des paupieres, hypersalivation, irri-tabilite, fatigabilite, 

depression, troubles hepatiques. 

Le diabete sucre, les troubles de l'equilibre et les allergies etaient exclus. Amelioration immediate 

des la premiere injection de DMPS

 

Valeurs 

24.7.1989 : Lindan dans le serum 

Pentachlorphenol (PCP) Zinc dans 

l'urine   Urine I 

Urine II 

Plomb (Pb) dans l'urine Cadmium 

(Cd) Cuivre (Cu) Mercure (Hg) 

18.8.1989 

Plomb dans l'urine (Urine II) Cadmium 

(Cd) dans l'urine Cuivre (Cu) Mercure 

(Hg) 

Urine I et sang EDTA 

Zinc dans les erythrocytes 

Hematocrite 

Mercure (Hg) 

Zinc dans l'urine (Zi) 

Pentachlorphenol (PCB) dans le sang 

21.9.1989 Urine l Mercure 

(Hg) Zinc dans 1'uriiie 

Urine II Plomb (Pb) 

Cadmium(Cd) Cuivre (Cu) 

Mercure (Hg) 

0, 11,1 

417 

73 Hg/g de creatinine 

1,3 Hg / g de creatinine 

759 Hg/g de creatinine 

15857,4jxg/g de creatinine 

48 Hg/g de creatinine 

2,4 Hg/g de creatinine 

776 Hg/g de creatinine 

3 712,6 Hg/g de creatinine 

15,5   mg/1 d'erythrocytes 

0,46 i/1 56,7   Hg/g de creatinine 

0,06 Hg/l 17,3  Hg/l 

1046,9   Hg/g de creatinine 684      Hg/g de 

creatinine 

29 Hg/g de creatinine 

0,7 Hg/g de creatinine 

578 Hg/g de creatinine 

6778,3 Hg/g de creatinine 

Hg / lµg  / 1  



CAS N ° IV   LG., ne le 19.9.1964, 14 amalgames. 

Anamnese  

Vers le mois d'avril-mai 1988, un oeil se mit ä gonfler la nuit, et ceci ä peu pres tous les 15 jours. 

Le medecin de famille declara qu'il s'agisait d'une reaction allergique d'origine non elucidee. Peu 

apres, sont apparues autour de la bouche des sortes d'ecorchures qu'aucune pommade ne 

parvenait ä guerir. 

Fin octobre, mon visage enfla en une nuit et se couvri t de taches rouges. 

Je consultai immediatement un dermatologue, qui conclut ä un eczema topique dont l 'ori-g ine 

etait toutefois inconnue. II ne nie prescrit que de la pommade ä la cortisone, affirmant que 

c'etait le seul medicament qui pouvai t m'aider. 

Mon eruption empirait pourtant de jour en jour. Mes yeux enflaient chaque nuit ä tel point que je 

pouvais ä peine encore les ouvrir. Le gonflement ne diminuait que peu en journee, mais devenait en 

revanche rouge vif. Sur le visage et le decollete, oü j'avais developpe depuis 1987 un debut d'allergie 

au soleil, apparurent des boutons ouverts et suintants, qui, de plus, demangeaient. Ceci dura des 

semaines. Je n'utilisais que rarement la pommade prescrite par le medecin. Ce dernier me conseilla 

en outre de faire attention ä mon alimentation. J'avais l'impression que les pommades aggravaient 

encore l'etat de ma peau. 

Je ne mangeais que tres peu, si bien que je maigris beaucoup, mais mon etat ne s'ameliorait pas. 

Je n'en restai cependant pas lä. Je voulais connaitre l'o rigine de ma maladie, et me rendis 

donc, comme on me l'avait conseile, chez Monsieur Pölz (magnetiseur-sourcier). 

Celui-ci declara que le foie etait empoisonne et que je presentais un taux tres eleve de mer-cure 

provenant des amalgames dentaires. Monsieur Pölz me prescrivit des medicaments qui me 

firent beaucoup de bien, puisque l

1

 eruption disparut au visage et s'attenua sur le decollete. 

Cette amelioration dura environ 2 ä 3 semaines avant Noe'l et 2 semaines apres Noe'l. 

L'eruption recommenga alors, mais moins severe qu'au debut. Je re tournai chez Monsieur 

Pölz, qui connrma encore le taux tres eleve de mercure. II me conseilla d'aller vous voir. 

L'eczema avait evolue entre-temps, et etait tantöt tres grave, tantöt plus leger. Le tour de ma 

bouche demangeait pourtant toujours terriblement et suintait. Memc les pommades ä la 

cortisone etaient sans effet. 

N'y tenant plus, je vins vous consulter afin  de savoir ce qu'il  en etait. 

Vous avez enregistre apres une injection de DMPS un taux de mercure tres eleve. Cette injec-

tion se traduisit par une amelioration qui dura environ l semaine. Mes yeux n 'e taient p lus 

gonfles, le visage et le decollete etaient repris leur aspect d'autrefois, et merne le tour de ma 

bouche commengait ä guerir. Je me sentait ä nouveau tres bien. 

Le soit-disant eczema reapparut ensuite , puis disparut ä nouveau. II en fut ainsi pendant 

quelque temps, mais je n'eus plus jamais d'eruption aussi violente qu 'au debut. 

Le dermatologue effectua un nouveau test d'allergie, ä la suite duquel l'eruption cutanee s'aggrava 

de nouveau, mes yeux gonflerent, les taches rouges reapparurent au visage et le peau se 

desquama. Cet etat se prolongea jusqu'ä debut juin. Je pris alors des vacances dans le sud, qui 

provoquerent une nette amelioration qui s'est maintenue a ce jour. 

Valeurs 

10.4.89 

Urine II : 

Plomb 

Chrome 

Cuivre 

Mercure 

creatmm

e 

1,82 ug/1 74 ug/1  

0,4 ug/1 2 933 ug/1 1118,5 ug/1 



C AS  N°  V  

G.T., ne le 15.2.54 

Obturations dentaires : il a ete etabli qu'au moins 34 amalgames ont ete implantes/renouve-les 

entre 1968 et aujourd'hui. 

Dejä avant l'äge de 8 ans (1962), ce patient avait consulte plusieurs dentistes, qui lui avaient 

applique divers traitements (impossibles ä determiner aujourd'hui). Une grosse couronne en or fut 

implantee vraisemblablement dans les annees 70. 

Deroulement de la maladie  

Depuis le debut des annees 70, - sans doute 1971 -, baisse de la capacite de concentration ; au 

cours de cette annee, la capacite de concentration se degrade encore, et apparaissent des 

troubles de la memoire. 

Tres forte sensibilite ä la douleur, "anormale", dans 3/4 des cas oü le dentiste fraise; douleur 

egalement lorsque le sujet mord par megarde sur un papier d'etain, et parfois lorsque les dents 

sont en contact avec le froid. 

Dans les annees qui suivent, rhume chronique (leger), parfois pression dans l'oeil lorsque la 

Position de la tete entrame une rotation cxcessive de l'oeil (par exemple position couchee sur le 

ventre). Depuis le milieu de la seconde moitie des annees 70, phenomenes de type allergique 

(eruptions severes au niveau de la cuisse, comme des piqüres d'orties) ; depuis 1981, rhume des 

foins et plus forte sensibilite des yeux ä la lumiere (tres) vive. 

Systeme nerveux "detraque" (sursaute si on le touche par surprise), tremblement occasi-onnel. 

Troubles de la circulaion sanguine, parfois pouls irregulier. 

Au cours des dernieres annees, sommeil leger (se reveille une ä plusieurs fois par nuit, mais 

generalement pas de difficultes ä s'endormir ou se rendormir), legere tendance ä la depression ; 

tres forte retraction des gencives. 

Certains de ces troubles se sont ameliores d'eux-memes avec le temps (rhume chronique, 

sensibilite ä la lumiere, pression oculaire), mais un certain nombre de symptömes ont persiste 

(notamment les troubles fonctionnels de la vesicule biliaire et de l'in testin). 

Valeurs  

Hg dans Urine I 

Chrome dans l'urine 

Nickel dans l'urine 

Urine II le 24.4.89 

Creatinine 

Mercure 

Cuivre 

Plomb 

5,9 µg / 1  

0 ,3 µg / 1  

0 ,4 µg / 1  

    2,59  µg / 1  

489,4   µg / 1  

2324 µg / 1  

    71    µg / 1  

C AS  N ° V I 

M.H., femme nee le 18.11.62. 

7 amalgames depuis juillet 89, couronnes en or. 

Symptömes 

Depuis environ 9 mois, maux de tete frequents mais legers (n'y a pas prete particulierement 

attention). Les maux de tete sont devenus parfois plus forts, fatigue continuelle. Cephalees 

parfois tres violentes, malaise general. Occasionnellement troubles du sommeil. Maux de tete 

continuels (frequents refroidissements). II y a environ 3 mois sont apparus des tremblements 

des membres. Ces tremblements se sont manifestes ä plusieurs reprises.  

 

Valeurs 

Creatinine dans l'urine 

Cuivre dans l'urine 

Mercure dans l'u rine 

 

(213.89) 

2,81 ug/1  

3483      ug/1  

614,4  ug/1  



CAS N° VII 

12 amalgames. 

Anamnese  

J'ai des amalgames en bouche depuis l'äge de 17 ans environ (je suis ne en 1945). Je souffrais 

tres souvent d'une grande fatigue, que je ne pouvais m'expliquer. 

Au mois de mars 1982, j'ai eu des evanouissements et de graves douleurs rhumatismales. 

Personne n'en a trouve l'origine. 

De janvier ä avril, j'ai fait renouveler les vieux amalgames et en poser de nouveaux. Mon dentiste 

reagit tres vivement lorsque je lui dis avoir entendu que les amalgames pouvaient ne pas etre bons 

pour la sante. 

Consequences directes de ce traitement: 

Evanouissements, coliques nephretiques, levres bleues, epuisement total, vertige, nausee, depressions. 

Mon dentiste pensait que je reagissais avec une sensibilite extreme. Le mcdecin ne trouva rien. 

Pour ma part, je pensais qu'il y avait une relation entre les amalgames et le piteux etat dans lequel 

je me trouvais, mais les medecins consultes etaient d'un avis contraire. 

En 1989, je lus par Hasard dans la revue "Natur" qu'il existait un moyen d'eliminer le mer-cure. 

L'injection fut pratiquee le 13.4.89. 

Au baut de quelques jours, mes douleurs aux membres avaient disparu, de meme que ma sensibilite ä la 

lumiere et au bruit; et surtout, je n'etais plus en etat d'epuisement. De plus, je dormais ä nouveau mieux.  

Valeurs 

Urine II  Apres 250 mg de DMPS i.v. : Hg    588,9 ng/1 Cu 2248    µg/l 

 

CAS N° VIII   Homme, 34 ans, 15 amalgames. 

Anamnese 

J'ai grandi tres vite entre l'äge de 14 et 18 ans. J'ai developpe ä cette epoque un nombre 

impressionnant de caries dentaires. Mon dentiste de l'epoque essaya de ralentir le processus en 

m'administrant des comprimes de calcium et en pratiquant des soins de conservation coüteux 

(tels qu'obturations des canaux des racines). A la fin de cette periode de croissance, la plupart de 

mes dents du fond etaient obturees par des amalgames (environ 15). 

Taille : 1,83 m Poids : 70 kg 

Deroulement de la maladie 

Lorsque j'avais environ 25 ans, sont apparus de serieux troubles neuro-vegetatifs que j'attri-buai 

tout d'abord au fait que j'etais d'un caractere generalement nerveux. Certains de ces troubles se 

manifesterem cependant de facon tellement massive que cette explication ne pouvait plus me 

suffire. Les symptömes suivants apparurent de facon passagere, mais periodique : 

• troubles de l'elocution 

• tremblement des mains (ecriture malpropre) 

• alternance entre nervosite excessive et fatigue de type apathie 

• troubles du sommeil avec sueurs nocturnes 

• baisse de la faculte de concentration 

• troubles digestifs 

• eruptions au niveau des articulations des mains et des pieds 

• douleurs passageres en differentes zones de la poitrine et des epaules 

• irritation des organes respiratoires 

• päleur et cernes sous les yeux, meme lorsque le sommeil etait süffisant 

• irritation des yeux 

• maladies infectieuses au decours severe : inflammation de la muqueuse de la bouche avec 

importante perte de poids, mononucleose. 

Des medecins generalistes, des specialistes en medecine interne et des neurologues ont fait faire 

divers examens, qui n'ont donne aucun resultat: 



• analyses du sang et des urines avec en outre test de depistage du SIDA, recherche de 

piqüre de tique et de troubles de la fonction hepatique ; 

• examen radiologique des poumons 

• tomographie par ordinateur de la tete 

• EEG, ECG, potentiel evoque, mesure de la vitesse de conduction nerveuse, controle des reflexes. 

On me conseilla de modifier mes habitudes alimentaires afin d'ameliorer les troubles digestifs, et 

de traiter nervosite et perturbations du sommeil par le training autogene. 

Trois amalgames ont dejä ete supprimes i'an passe. Le test DMPS ayant revele un taux de 

mercure de 540 ug/1 d'urine apres mobilisation, les 12 amalgames encore en place sont rem-places 

en ce moment pas des couronnes en or et dans 2 cas, par des obturations en matiere synthetique. 

Valeurs : 

Urine II Hg 540,3 ug/1 

C A S  N ° IX  Komme, 38 ans, 11 amalgames depuis environ 25 ans. 

Symptömes 

Depuis environ 15 ans, deplacements de vertebres cervicales et lombaires, douleurs dorsales; 

depuis environ 7 ans, douleurs recurrentes a l'anus dues a des allergies. 

Depuis 6 ans, picotements ä la vessie, occasionncllement inflammation de la muqueuse gastrique. 

Le patient devenait en outre de plus en plus nerveux. 

Valeurs 

Plomb dans l'urine : Cadmium dans l'urine 

Cuivre : Mercure dans l'urine : 

126    ug/1  1,2 ug/1 

4431     ug/1  511,8 jig/ 

 

CAS N° XII   R., ne le 26.11.56, 13 amalgames  

Anamnese  

Maladies infantiles : rougeole, sinusites recurrentes ; 1960 herniotomie gauche ; 1964 abla-tion des 

amygdales. 

Passe social: Etudes de musique, violoniste ä la Radio de Baviere 

Passe familial : Pere medecin ORL, pas de maladies hereditaires ni de maladie mentale dans la famille. 

Passe du sujet : trouble avere de la motricite fine de la main droite depuis sept. 86, avec dif-ficulte 

de mouvement rapide du bras et de la main droite. Graphisme atteint, puis apparition de 

tremblement, et torticolis posterieur avec dystonie musculaire deformante. 

Exercice de la profession de violoniste perturbe par les troubles de la motricite fine du mem-bre 

superieur droit; arret des activites professionelles en oct. 1988. 

Diagnostic  

Dystonie focale du bras droit. 

Sur le plan etiologique, classee comme syndrome du Systeme moteur extrapyramidal ; crampe du 

violoniste correspondant ä un trouble moteur extrapyramidal avec implication possible de facteurs 

psychogenes. 

Le pronostic n'est pas defavorable et il n'y a pas d'evolution ä long terme ä attendre ; le tableau 

doit plutöt rester relativement stable avec quelques variations d'intensite ; une amelioration n'est 

pas ä exclure en fonction de facteurs psychiques. 

Diagnostic differentiel par tomographie ä l'ordinateur et tomographie ä resonance magnetique 

nucleaire du cerveau et des vertebres cervicales : aucune atteinte des ganglions de la base du 

cerveau. L'EEG ne revele pas de foyers ni de potentiels epileptogenes. 

L'angiographie de la region cervicale ne revele aucune zone mal irriguee, aucun signe 

d'inflammation dans le liquide cephalo-rachidien. 

Encephalomyelite disseminee ou syndrome parkinsonien juvenile exclus, compte tenu du tableau clini-

que et de l'absence de reaction aux medicaments anti-parkinsoniens. L'examen psychiatrique n'ayant 

donne aucun resultat notable, une maladie purement psychique ou psychiatrique est egalement exclue. 



On peut eventuellement envisager une forme de dystonie musculaire deformante, qui peut rester 

stationnaire ou evoluer dans le sens d'une remission. Le diagnostic de dystonie focale est etaye 

par ENM, EMG et polygraphie. 

Examens neurologiques: 

Aucun resultat pathologique au niveau des nerfs cervicaux ; reaction identique des deux pupilles ä la 

lumiere, fond d'oeil normal. Reflexes musculaires specinques des bras pareils des deux cötes, 

moyennement rapides. PSR brusque, mais pas augmente, ASR moyennement rapide ; tests de Knips 

et Trömmer negatifs. Pas de symptömes pyramidaux. Pas de paresie, pas de tremblement au repos ; 

en innervation isometrique maximale (par exemple avec le poing ferme), on note un tremblement fin 

de la main droite. Vigorimetrie : droite 1,2, gauche 1,7 kp/cm2. Flexion/extension repetee du poignet 

normale ä gauche, possible ä droite si l'avant-bras est soutenu ; en l'absence de soutien de l'avant-

bras, les groupes musculaires impliques sont innerves simultanement et on observe un tremblement 

de frequence relativement elevee, la modulation de la frequence du mouvement repetitif est 

impossible. En flexion passive du coude droit, leger phenomene de "roue dentee". Diadococinesie 

normale ä gauche, diminuee ä droite. Les resultats des autres examens neurologiques portant sur la 

coordination, la motricite fine, la marche et la posture ainsi que la sensibilite sont tous normaux. 

Examen neuroorthopedique: 

Mobilite de la colonne cervicale normale dans toutes les directions, nuque normale. Distance 

doigts/sol 5 cm, index de Schober l : 14 cm.   Examen neuropsychologique :   resultats normaux. 

Etat psychique : 

depressif, de mauvaise humeur ; sujet normal sur le plan psychopathologique, eveille, ori-ente, 

dont le comportement revele une pleine conscience et une adequation par rapport aux situations. 

Examen general: 

Bon etat general, obesite legere. Taille 182 cm, poids 93 kg. Pression arterielle : 170/115 lors de 

l'admission, 130/80 mm Hg au contröle. Pouls regulier, 72/min. Pouls peripherique pal-pable 

partout. Examen cardiaque et pulmonaire et abdominal normal. 

Reflexes "longue latence" (LLR) sous Stimulation electrique : 

Reflexe H et LLR II normaux ä partir du nerf median gauche. Nerf median droit: reflexe H ä 32 ms et 

LLR I pathologique ä 44 ms, egalement observes apres Stimulation cutanee. 

Polygraphie (musculature de l'epaule, du bras, de l'avant-bras et de la main droite) : 

Pas de cocontraction observee au repos. Pendant l'ecriture, legere cocontraction des flechisseurs et des 

extenseurs de l'avant-bras, interrompue par un tremblement pendant des periodes de quelques 

secondes. Les plus impressionnants sont les mouvements de flexion et d'extension, ou lorsque le sujet 

joue du violon. On observe alors un tremblement tres marque de 7 Hz, qui commence toujours dans les 

flechisseurs des mains et gagne ensuite les extenseurs des mains et les muscles internes de la main. 

Ce tremblement ne s'etend en direc-tion proximale que pendant de breves periodes, lorsque doivent 

etre accomplies des täches impliquant ä la fois la motricite fine et la force. On peut donc conclure que 

les troubles de la mobilite concernent principalement les muscles distaux. 

Sur le plan clinique, principalement troubles moteurs dystoniques avec tremblement pro-nonce. Le 

LLR I pathologique d'un seul cöte peut etre considere comme un signe d'une affection du Systeme 

extra-pyramidal. 

Examens de laboratoire :  

vitesse de Sedimentation 5/10 mm ; valeurs normales pour la formule sanguine, la glycemie, les 

electrolytes, les valeurs hepatiques  et renales, la bilirubine, l'albumine et l'electrophorese de l'albumine; 

triglycerides et cholesterol legerement eleves, avec respectivement 337 mg/dl et 303 mg/dl (necessite 

de proceder ä une analyse de contröle). 

CMT et TPAH : negatif ; analyse d'urine normale : elimination urinaire du cuivre normale avec 24 [O.g / 

24 heures. Ceruloplasmine dans le serum : 26 mg% (N 20-44). Anticorps contre les virus neurotropes 

dans le serum et le liquide cephalo-rachidien : signe d'infection HSV reactivee, sinon RAS. 

Liquide cephalo-rachidien: 

numeration cellulaire 5/3, albumine 30 mg% ; CSF-lgG 2,0 mg%, index IgG 0,52. Bandes oligoclo-

nales negatives. Anticorps contre borrelia : negatifs dans le serum et le liquide cephalo-rachidie


