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Arztbericht  
14.2.2006/ Mu 

 
Hiermit berichten wir über Herrn ….., der sich erstmals am 29.6.2005 und 
nachfolgend am 25.8. und 15.12.2005 in unserer Ambulanz vorstellte. Wir müssen 
aufgrund neuerer Erkenntnisse ausführlich Stellung nehmen 

Diagnosen: 

• V.a. Amyotrophe Lateralsklerose (ED 7/2003) möglicherweise verursacht durch 
- Schwermetallbelastung und deren Folgeprodukte 
- Borrelien 

• Amalgambelastung, Bleibelastung 

• Psoriasis seit 20 Jahren 

• V.a. Raynaud Syndrom seit Jahren 

 

Kontaktaufnahmegrund: 

Herr ....... stellte sich zur Abklärung und einer möglichen Therapie einer 
fortschreitenden Lähmung vor. 

Anamnese: 

Erstmals 4/2001 bemerkte Herr ....... eine Beeinträchtigung der Sprache, ab Winter 
2001 ließ die Kraft der Finger nach. Stolpern ab 2003. Diagnosestellung 7/2003 im 
Inselspital Bern. Therapieversuch mit Rilutek nach 3 Wochen wegen 
Unverträglichkeit abgebrochen. Insgesamt hat er seit 2002 15 kg Gewicht 
abgenommen (aktuell 79 kg), war früher sehr muskulös durch intensive 
Sportbetätigung (Boxen, Fußball, Eishockey, Tauchen, Wasserski, Radfahren).  

Seit der neurologischen Untersuchung im Inselspital 7/2003 hat die Muskelkraft 
deutlich abgenommen, die Sprache ist nur noch schwer möglich. 

Zeckenstiche sind im 5., 16. und 36.LJ erinnerlich. 
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Als Therapie wurde kurzzeitig Rilutek eingenommen. Weiterhin wurde ein 
Behandlungsversuch bei Kinesiologen und mittels Bioresonanz unternommen. 

Frühere Anamnese:  

Oberschenkel-Fraktur 1987 (Motorradunfall), Wirbelkörperfraktur 1984 

Familienanamnese:  

Kein Hinweis für neuromuskuläre Erkrankungen. Mutter und Vater gesund, 4 
gesunde Geschwister, 1 Bruder mit Down Syndrom 

Vegetative Anamnese 

Gewichtsangabe von 79 bei 180 cm, Appetit sehr gut, Nikotin seit 16 LJ 20 pro Tag. 
Keine Allergien. 

Medikamente: Chlorella, Fischöl, Bärlauch: alles seit 6/2005. 

 

Umweltmedizinische Anamnese 

Wohnung: Seit 2002 in Einfamilienhaus. Außer Spanplatten und Nähe einer 
Hauptverkehrsstraße keine relevanten Auffälligkeiten. 
DECT Telefon von 1995-2002, Mobilfunksender in 3 km Entfernung.  

Gebiss: viele Amalgamfüllungen seit 1970. Amalgamentfernung 4/2005 mit mehr als 
8 Füllungen, 1 Stiftzahn 1/1 seit 1976, Kieferzyste OK rechts. V.a. Kieferostitis, 3 
wurzeltote Zähne. 1 abgebrochener Zahn mit tiefen Amalgamresten. 

Weitere Quellen für eine Quecksilberexposition sind nicht vorhanden. 

Impfungen: Hepatitis B 1994 

Berufsanamnese: Schlosser seit 1981, selbständig seit 15 Jahren, dabei Exposition 
zu Metallstäuben, Schweißdämpfen , Lacken, Ölen etc. Umgang mit Blei bis vor 10 
Jahren 

Sozialanamnese: ledig. 

Untersuchungsbefund: 

Neurologisch orientierend: Thenaratrophie bds, Schulteratrophie bds, Armvorhalten 
und Armabduktion M3/6 bds. schwere Dysarthrie, Faszikulationen, MER gesteigert, 
Myoklonie bds, Babinski positiv.  

Neuropsychologisch: bewußtseinsklarer, zu allen Qualitäten orientierter Patient. 

Labor 

Auffällig:  

IgM-Borrelien positiv, LTT-Borrelien hochgradig positiv 

Ferritin mit 575ng/ml erhöht (<200), Homocystein mit 17,2µmol/l erhöht 

ApoE3/E4, somit V.a. verminderte Schwermetallentgiftungskapazität des ZNS 

Urin nach DMPS i.v. 23.8.2005: Quecksilber mit 63 mg/g Krea stark erhöht (<1,7), 
Blei mit 28,6 erhöht. Weiterhin erhöht sind Aluminium, Nickel, Kadmium, Silber, 
Titan, Antimon, Zinn. 

MELISA: fragliche zytotoxische Reaktion bei Gold, Methyl-Hg, Ethyl-Hg, Phenyl-Hg, 
Palladium. Keine Sensibilisierung. 

Beurteilung 
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Die Ursachen für sporadisch auftretende Motoneuronenerkrankungen, wie z.B. 
Amyotrophe Lateralsklerose (ALS) sind bis heute unbekannt. ALS ist dabei unserem 
Verständnis nach nur eine Beschreibung des Untergangs von Motoneuronen. 1877 
wurde ALS zum ersten Mal von Charcot beschrieben. Eine pathogenetische 
Bedeutung wird einer vermehrten oxidativen Belastung (Ursache?), der erhöhten 
extrazellulären Glutamattoxizität (Ursache?), Schwermetallen (insbesondere 
Quecksilber und Blei, aber auch Cu, Cd), Infektionen, Traumata oder auch 
autoimmunen Faktoren zugeschrieben [Stejskal & Stejskal 1999]. Eine effektive 
Therapie dieser gravierenden Erkrankung ist leider nicht bekannt. Momentan werden 
Riluzol (u.a. ein Hemmstoff der Glutamatausschüttung und somit der gesteigerten 
Glutamattoxizität), Vit. E (als Antioxidans) sowie muskelaufbauende Maßnahmen 
eingesetzt, die bei einigen Fällen zu einer verminderten Progredienz der Erkrankung 
führen sollen. Tierexperimentell konnte das Antibiotikum Ceftriaxon durch eine 
vermehrte Wiederaufnahme des toxisch wirkenden Glutamats aus dem synaptischen 
Spalt die Lebenszeit verlängern. 

Bei Herrn ....... fanden sich anamnestisch sowie labordiagnostisch nach Mobilisation 
Hinweise für eine massive Belastung mit Quecksilber (Dampf) und Blei. Weiterhin 
bestehen zusätzliche Belastungen durch Rauchen und berufliche. Gerade die 
zusätzliche Gabe von anderen Metallen konnte die Toxizität von Quecksilber um den 
Faktor 100 erhöhen (Schubert et al. 1978]. 

Schwermetalle als Faktor bei ALS? 

In der medizinischen Literatur werden neben der Exposition durch Mangan und 
Aluminium [Khare et al. 1990], elektromagnetischen Feldern [Davanipour et al. 1991], 
chemischen Lösemitteln [Gunnarsson et al. 1992], physischen Traumata, Verzehr 
von quecksilberbelasteten Süßwasserfisch [Sienko et al. 1990] auch Quecksilber 
[Zusammenfassung bei Mutter et al. 2005a] und Blei [Kamel et al. 2002, 2003, Khare 
et al. 1990] als mögliche Ursachen für ALS diskutiert, da diese Schwermetalle, 
insbesondere das giftigste nichtradioaktive Element, Quecksilber, sehr neurotoxisch 
wirken. 

Es gibt Studien, die einen Zusammenhang zwischen beruflicher oder akzidenteller 
Quecksilberexposition und Auftreten von ALS beschreiben [Barber 1978, Adams et 
al. 1983, Schwarz et al. 1996, Kantarjian 1996, Brown 1961]. In Tierversuchen 
konnte gezeigt werden, dass sich Hg in Motoneuronen anreichert (unter anderen 
auch durch retrograden axonalen Transport) und dort zu einer vermehrten oxidativen 
Belastung und Nervenschädigung führt [Pamphlett et al. 1996, 1998a, 1998b]. 
Weiterhin konnte aktuell in Mäusen durch Hg-Dampf der Untergang von 
Motoneuronen nachgewiesen werden [Stankovic, 2006]. Einige Forschergruppen 
fanden erhöhte Hg-Konzentrationen in Nervengeweben von ALS- Patienten [Khare et 
al. 1990, Kasarskis et al. 1993] während andere keine Hg-Erhöhung fanden. 

Quecksilber erhöht experimentell die Glutamattoxizität und hemmt den 
zytoplasmatischen Transport von Glutamat [Brookes 1992, Nagaraja & Brookes 
1996, Albrecht & Matyja 1996], blockiert durch Beeinträchtigung von SH-Gruppen 
eine Vielzahl von Enzymsystemen und behindert dadurch sowie über eine 
Verdrängung von z.B. Zink auch zinkabhängige Enzyme wie Superoxiddismutase 
(SOD1). In 5-10% der ALS- Fälle gibt es ja eine familiäre Genese, wobei eine 
genetisch bedingte Funktionsminderung der SOD1 zum Tragen kommt. 

Es wird in einem Fallbericht über eine komplette Remisionen von ALS nach 
Entfernung von Amalgam berichtet [Rhede & Pleva 1994].  
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Amalgam wurde ab 1830 verstärkt eingesetzt (1877 wurde ALS zuerst beschrieben). 
Es ist unbestritten, dass aus liegenden Amalgamfüllungen ständig gut resorbierbarer 
Quecksilberdampf freigesetzt wird. Dentales Amalgam wird dabei als eine 
Hauptquelle für die menschliche Quecksilberbelastung angesehen [Mutter et al. 
2005, WHO 1991, Lorscheider et al. 1995].  Autopsiestudien zeigten eine 2-12- fach 
erhöhte Quecksilberanreicherung in Organen von Amalgamträgern. 

Orale Supertoxine? 

Laut Prof Boyd Haley, Direktor des chemischen Institutes der Universität Lexington 
(USA), können durch Mund und Kieferinfektionen aus dem von Amalgam 
freigesetztem Quecksilber extrem neurotoxische organische 
Quecksilberverbindungen entstehen. Diese wirken ähnlich wie Dimethylquecksilber, 
von welchem ein Tropfen auf den Handschuh einer Professorin (Karren Wetterhahn) 
schnell zu neurologischen Schäden, Koma und Tod innerhalb von 8 Monaten führte. 
Im Anhang 1 ist eine Originalaussage von Prof Haley abgedruckt. Aus Tierstudien ist 
bekannt, dass der Kiefer schon innerhalb von 28 Tagen nach Einsetzten von 
Amalgam hohe Mengen an Quecksilberionen enthält. Mit dortigen Infektionen, wie 
auch bei Herrn ....... vorhanden, ist es durchaus plausibel, dass dort produzierte orale 
Supertoxine entstehen könnten.  

Leider ist es am Lebenden momentan nicht möglich, eine Hg-Belastung der 
Körperorgane zu messen [Lorscheider et al 1995]. Es wurde von der Kommission 
Humanbiomonitoring des Umweltbundesamtes festgelegt, dass zur Abschätzung 
einer Quecksilberbelastung eine Untersuchung des Spontanurins ohne Mobilisation 
genügt und nur bei Überschreiten von bestimmten Grenzwerten (HBM I- und HBM II- 
Levels) eine weitere Diagnostik oder Therapie indiziert ist [HBM 1999a, 1999b]. 
Allerdings gibt es Studien, die fanden, dass die Urin- oder Blutwerte nicht den 
tatsächlichen Quecksilbergehalt in den Organen widerspiegelt [Drasch et al. 2001, 
Lorscheider et al. 1995, Opitz et al 1996]. Deshalb wurden die Empfehlungen der 
HBM- Kommission stark angezweifelt [Drasch et al. 2002]. Eine etwas bessere 
Korrelation zwischen Körperbelastung und Urinwerten wird von einigen Autoren nach 
Mobilisation mit DMPS beschrieben [Aposhian 1998].  

 

Therapiekonzept 
Aufgrund der Diagnose, der dokumentierten Progredienz und den offiziell fehlenden 
Therapiemöglichkeiten sowie der Möglichkeit, dass Schwermetalle wie Quecksilber 
oder auch Blei, denen der Patient ausgesetzt war bzw. ist, eine Rolle bei der 
Entstehung der ALS zukommen könnte, entschieden wir uns für folgendes 
Therapiekonzept.  
 

1. Expositionsminimierung (Zahnsanierung: Amalgamentfernung unter 
Schutz) 

2. Schwermetallentgiftung (mittels DMPS, Desferral, alles intensiv) 
3. Zufuhr von Antioxidantien, Spurenelementen, Vitaminen, Wirkstoffen, 

höher- und niederkettigen Omega-3-Fettsäuren in hypoallergenen Form, 
gemischte Phospholipide oral. Desferral und Aderlass zur Verminderung 
von Ferritin. 

4. Behandlung der Borreliose mit Ceftriaxon 
5. Sanierung des Kiefers, Entfernung von wurzeltoten Zähnen (siehe 

www.kieferostitis.de,    www.totezaehne.de). 
6. Vitalstoffreiche Ernährung 
7. Stoppen des Rauchens 
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Grund: 
Punkt 1 und 2 siehe oben. 
Punkt 3: Das erhöhte Ferritin kann eine verstärkte Neurotoxizität von Schwermetallen 
bewirken. Bei erhöhtem Homocystein und Vitalstoffmangel (der durch Schwermetalle 
verstärkt wird) ist eine Nervenschädigung vermehrt möglich. Weiterhin werden durch 
die entgiftende Therapien auch nichtselektiv essentielle Spurenelemente entfernt, die 
wieder zugeführt werden müssen.  
 
Bei erhöhtem Homocystein ist auch eine ausreichende Synthese von Glutathion 
[Deth 2004, Waly et al. 2004, James 2004], welches eines der stärksten 
körpereigenen Antioxidantien und Chelatbildner ist, eingeschränkt. Ein Mangel an 
Glutathion, welches nicht selbst von den Neuronen (dafür von den Gliazellen) 
gebildet werden kann [James 2005], wird vermutlich durch verstärkten oxidativen 
Stress (potenziert durch Schwermetallbelastung) [Olivieri et al. 2000, 2002] 
verursacht. 
Da durch die Quecksilberbelastung [Mutter et al. 2005a] auch das Enzym Methionin-
Synthetase gehemmt wird, bzw. die Methylierung von Hydroxy-B12 bzw. Cyano-B12 
behindert ist [Deth 2004, Waly et al. 2004], halten wir die Substitution mit der aktiven 
Form von Vit B12 (Methylcobalamin) für sinnvoll. Dieser Wirkstoff, der übrigens auch 
hervorragend in der Behandlung von anderen neurologischen Erkrankungen 
eingesetzt wird (auch Autismus), ist aber in Deutschland nicht verfügbar. Als weitere 
Methylgruppenspender wurden gemischte Phospholipide verordnet (Lezithin). 
Trimethylglycin ist eine weiterer Wirkstoff, der zur Senkung des Homocystein und zur 
Steigerung der Produktion von Glutathion eingesetzt wird [Deth 2004, James et al. 
2005] (Enthalten in z.B. Methyl-Guard®). Die ausreichende Funktion der Methionin-
Synthetase ist für die Entwicklung und dem optimale Funktionieren des 
Nervensystems wichtig. 
Zusätzlich erfolgten Gaben von langkettigen Omega-3-Fettsäuren (DHA und EPA) 
mit einem schadstofffreien Fischölpräparat. EPA hat sich in der Prävention von Herz 
und Kreislauferkrankungen und auch bei Autoimmunprozesen bewährt. DHA wird 
vom Nervengewebe benötigt. Bienengift enthält hohe Konzentrationen an NGF (Nerv 
Growth Factor), außerdem Mellitin, welches hervorragende antibiotische 
Eigenschaften aufweist und günstig bei einer chronischen Borreliose sein kann.. 
 
Verlauf: 
Die Metallentfernung aus den Zähnen war erst im August 2005 abgeschlossen. 
Homocystein konnte gesenkt werden. Insgesamt berichtete Herr ......., dass seit 
Beginn der Therapie (August 2005) und vor allem seit Gabe des Antibiotikums die 
Kraft teilweise zugenommen hat. Auch seine Freundin berichtet, dass die 
Koordination seiner Hände besser wäre. Nebenbefundlich wurde die langjährig 
bestehende Psoriasis seit der ersten Gabe von DMPS stark verbessert, bzw. geheilt. 
Das Gewicht, welches noch im September 2005 bei 73 kg lag, ging bis 12/2005 
wieder auf 76 kg. Die Hände seien wärmer und besser durchblutet. 
Insgesamt fühlt sich Herr ....... trotz der Diagnose, Kosten und Widerständen von 
Seiten des Gesundheitsystems wohl und trägt die Hoffnung, dass eine Möglichkeit 
des Aufhaltens der Erkrankung besteht. Von einer Stammzelltransplantation, welche 
z.B. in China durchgeführt wird (z.B. hat sich dort auch der bekannte Maler 
Immendorfer dort operieren lassen) haben wir abgeraten. 
 
Wir empfehlen jetzt, die ausleitende Therapie fortzusetzen, evtl. nochmals 
intermittierend Rocephin dazuzugeben (auch 1 g i.m. täglich für 10 Tage, 2 Wochen 
Pause im Wechsel). 
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Bei einer möglichen zukünftigen intensivierten Therapie werden zudem nach dem 
Protokoll von Dr. P. Kane täglich Phospholipide und Glutathion hochdosiert infundiert 
[Foster et al. 2001].  
 
Für das dargelegte Therapiekonzept bestehen wissenschaftliche Hinweise, allerdings 
steht der endgültige wissenschaftliche Beweis noch aus. Dafür wären aber sehr 
aufwändige Studien notwendig. Eine solche Studie (randomisiert, kontrolliert) wird 
wohl nie durchgeführt werden, da sich heutzutage aufgrund der behördlichen Hürden 
nur noch finanzkräftige Pharmakonzerne solche Forschungen leisten können, und 
diese lohnen sich nicht für unpatentierbare Wirkstoffe. Auch fällt es aus finanziellen 
und juristischen Gründen schwer, die Quecksilberbelastung aus Amalgam als 
Ursache einer ALS anzuerkennen. 
 

Unserer Ansicht nach sind aber die Nervenzellverluste bei der Krankheit, welche als 
ALS klassifiziert wird, nicht zufällig, sondern durch ein oder mehrere hochpotente 
Neurotoxine bedingt. Siehe dazu auch die Beschreibung von oralen Supertoxinen im 
Anhang 1. Aufgrund unserer beschränkten Erfahrung mit gut einem Dutzend ALS- 
Patienten, fanden wir doch bei den meisten eine z.T. massive 
Schwermetallbelastung und teilweise sogar kurz vor Ausbruch der Erkrankung 
umfangreiche Amalgambehandlungen, welche zu einer erhöhten 
Schwermetallexposition führten. Im Vergleich zu anderen Erkrankungen ist dies 
auffällig. Natürlich könnte das auch wegen einem selektiven Krankengut liegen, da 
häufig ALS-Kranke, welche einen Zusammenhang ihrer Erkrankung mit 
Schwermetallen vermuten, zu uns in die Ambulanz kommen.  
 
 
Bezüglich Amalgam, Schwermetalle und ApoE Genotyp und Homocystein, bzw. die 
Wirksamkeit von Methylcobalamin bei Behinderung von Methylierungsreaktionen 
verweise ich auf die wissenschaftliche Literatur unseres Institutes [Mutter& 
Daschner, 2003, Mutter &Naumann, 2003, Mutter et al. 2004a, 2004b, 2005c, 
Walach et al. 2003]. Die Artikel können per Email als Sonderdrucke auch gerne bei 
uns angefordert werden. 

 

Mit freundlichen kollegialen Grüßen 

 

 

Dr. med. J. Naumann    Dr. med. J. Mutter 
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Anhang 1 
Oral Super-toxins Produced by Reaction With Dental Mercury. 
Many recent literature and popular press reports state that the presence of periodontal disease 

raises the risk factor or exacerbates the condition of several other seemingly unrelated diseases such as 
stroke, low birth weight babies, cardiovascular disease (See October 1996 issue of Periodontology).  The 
anerobic bacteria of periodontal disease produce hydrogen sulfide (H2S) and methyl thiol (CH3SH) from 
cysteine and methionine, respectively.  This accounts for the “bad breath” many individuals have. 

However, in a mouth that produces H2S, CH3SH (from periodontal disease) and Hg
o
 (from 

amalgam fillings) the very likely production of their reaction products,  HgS (mercury sulfide), CH3S-Hg-Cl 
(methyl-thiol mercury chloride) and CH3S-Hg-S-CH3 (Dimethylthiol mercury) has to occur.  This is simple, 
straight-forward chemistry whose occurrence is supported by easily observable “amalgam tattoos”.  
These tattoos are purple gum tissue surrounding certain teeth where the gum and tooth meet and 
primarily caused by HgS as determined by elemental analysis of such tissue.   

HgS is one of the most stable forms of mercury compounds and is the mineral form found in ore, 
called cinnabar, from which mercury is mined from the earth.  All of these oral site produced compounds 
are classified as extremely toxic and the latter compound, dimethylthiol-mercury is very hydrophobic and 
its solubility would be similar to dimethyl-mercury (CH3-Hg-CH3).  Dimethyl-mercury was the compound 
that was made famous in the press where only a small amount spilled on the latex gloves of a Dartmouth 
University chemistry professor caused severe neurological problems and finally death 10 months later.  
In my opinion, the extreme lethality of CH3-Hg-CH3 compared to other forms of mercury is due to its 
ability to collect in hydrophobic regions of the body, like the central nervous system, before breakdown 
to reactive species.  CH3-Hg-CH3 is similar to CH3-S-Hg-S-CH3 in its hydrophobic characteristics.   

Logic implies that anyone with periodontal disease, anaerobic bacterial infected teeth and 
mercury containing fillings would be exposed daily to these very toxic compounds.  In our laboratory we 
synthesized the two methylthiol-mercury compounds and tested them.  They are extremely cytotoxic at 1 
micromolar or less levels and are potent, irreversible inhibitors of a number of important mammalian 
enzymes, including tubulin and CK. 

A recent report stated that the tissues of individuals who died of Idiopathic Dilated 
Cardiomyopathy (IDCM) had mercury levels of 178,400 ng/g tissue or 22,000 times more than their 
controls who died of other forms of heart disease.  IDCM is a disease where young athletes drop dead 
during strenuous exercise.  It seems impossible for a tissue to bind this much mercury on protein without 
early notice of injury through pain and lack of bioenergy.  However, if this mercury were to combine with 
H2S produced by a local anerobic infection the mercury could precipitate out in the tissue as HgS as it 
does in “amalgam tattoos” causing a buildup without killing the tissue immediately.  However, one has to 
ask where does this excess mercury come from.  Many times this occurs to young intercity athletes who 
are not on a high seafood diet.  My opinion is that dental amalgam is the source of this mercury.  Also, if 
HgS is being made in the heart tissue the very cytotoxic CH3-S-HgX and CH3-S-Hg-S-CH3 are also being 
made. 

To determine if toxic teeth could have an effect on the enzymes/proteins of human brain we have 
done the following study.  Several very toxic teeth were incubated for 1 hour in distilled water.  Aliquots 
of these solutions were then added to control human brain homogenates and the resulting samples 
tested for tubulin viability and partitioning.  The results showed that about 40% inhibited the viability of 
tubulin and caused partitioning.  An example is shown in Figures 2 and 3.  Figure 2 is an SDS-PAG 
(sodium dodecyl-sulfate-polyacrylamide gel) on which brain proteins have been separated after being 
separated into soluble and particulate fractions by simple centrifugation.  Note that in lanes 1, 3, 5 and 7 
that the amount of stained tubulin decreases as the amount of toxic tooth extract was increased 
indicating partitioning of the tubulin as observed in AD brain.  This did not happen with increased 
hydrogen sulfide.  In Figure 3, an autoradiogram made from the SDS-PAG of Figure 2, the partitioning 
effected by the toxic tooth (a tooth with a root canal) dramatically inhibited tubulin-GTP interactions with 
increasing toxin added (compare lanes9, 7, 5, 3 and 1) and notice that the profiles in lanes 1 and 3 
(highest toxin levels) is indistinguishable from that observed in AD brain.  We can observe this same 
result by treating normal brain homogenates with CH3-S-HgCl prepared in the laboratory.  This is 
consistent with Hg

2+
 and other mercury compounds, they foster abnormal aggregation of tubulin into 

water insoluble material and they block the interaction of beta-tubulin with GTP and GTP analogs. 
Therefore, depending on the type of anerobic microbial infection existing in avital teeth it is 

possible to have a toxicant production that would exacerbate the condition classified as AD.  It is also 
probable that many of these teeth were extracted from mouths containing amalgam and the toxins in 
these teeth may also consist partially of extremely organic-mercury compounds, as described above, 
leading to specific attack on the microtubulin system.  It is also important to note that the disruption of 
microtubulin formation would also affect the immune system.  The mitotic spindle involved in cell 
division is structured upon microtubulin and disruption of this basic structure would stop the cell 
division that is required for the immune response. 

Based on the potential clearance represented by elevated blood levels of mercury in early onset 
AD patients, the synergistic effects of other heavy metals, the fluctuating GSH levels during illness and 
aging, and dietary factors (e.g. selenium levels) there is no reason to believe that the adverse effects of 
mercury from amalgams would be dose dependent in any straight-forward manner in post-mortem AD 
brain.  To expect this would fly in the face of published data and scientific logic.  Further, to eliminate 
mercury as a factor in AD based on statistically insignificant increases above normal in post-mortem 
brain samples is not warranted.  Also, involvement of genetic factors likely plays a key role. 


