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Amalgamets roll som tandfyllningsmaterial har varit

ett av de mest omdiskuterade ämnena inom skandina-

visk odontologi det senaste decenniet. Föreliggande

arbete avser att ge en översikt över relevant och aktu-

ell litteratur i ämnet. Kvicksilverfrisättningen från amal-

gamfyllningar under vila, efter intag av mat och dryck,

samt efter tandborstning och tugggummituggning

diskuteras. Vidare presenteras beräkningar avseende

det följande kvicksilverupptaget via inandning och

nedsväljning och därefter diskuteras dess distribution

och eliminering. Arbeten rörande kvicksilvrets möjliga

effekter på CNS, njurar och andra organ, munhålans

slemhinnor, samt reproduktionen diskuteras, varefter

en översikt över möjliga hälsoeffekter av arbete med

amalgam ges. Artikeln avslutas med en riskvärdering

avseende exponeringen av kvicksilver från amalgam

för patienter och tandvårdspersonal.

Ett av de mest omdiskuterade ämnena inom skandina-

visk odontologi det senaste decenniet har varit amal-

gamets roll som tandfyllningsmaterial. Diskussionen

har inte bara förts bland odontologer utan även bland politi-

ker och allmänhet. Uppmärksamheten från media har varit

intensiv och debatten har ofta varit känsloladdad och osaklig.

Amalgamets risker har kraftigt överdrivits och detta har i

många fall lett till osäkerhet bland tandläkare och annan

vårdpersonal vad gäller att lege artis kunna använda amalgam

som fyllningsmaterial.

Ett positivt resultat av den intensiva amalgamdebatten är

emellertid att den stimulerat till vetenskaplig forskning rö-

rande kvicksilver och dess biologiska effekter. Under de sena-

ste 10-15 åren har en betydande mängd forskning utförts vad

gäller lågdosexponering av kvicksilver. Av särskilt intresse

har varit studier av kvicksilverfrisättning från amalgam,

kvicksilvrets metabolism och kinetik samt dess eventuella

biologiska effekter. Skandinaviska forskare har varit särskilt

framgångsrika vad beträffar nya viktiga forskningsresultat

inom detta område. Under samma period har flera mycket

väldokumenterade internationella översiktsverk publicerats

från bl a Public Health Service, USA (1) och WHO (2). En

expertkommitté, tillsatt av EU-kommissionen, presenterade

under 1998 en rapport beträffande amalgam och dess eventu-

ella effekter på hälsan (3). I dessa rapporter konkluderade

man samstämmigt att risken måste betraktas som ringa att

den mängd kvicksilver som frisätts från amalgamfyllningar

skulle förorsaka några effekter på hälsan. Ett undantag är vissa

individer som uppvisar allergiska besvär i samband med

kvicksilverexponering. Samtidigt understryker man i de in-

ternationella översiktsrapporterna behovet av fortsatt forsk-

ning inom vissa områden som berör kvicksilver och potenti-

ella biologiska effekter.

En toxikologisk riskvärdering av kvicksilver frisatt från

amalgam baseras på ett antal faktorer: kemisk form och

mängd frisatt kvicksilver, mängden kvicksilver som upptas i

lungor och mag-tarm-kanal, samt hur denna mängd sedan

fördelas mellan kroppens olika organ. I föreliggande artikel

kommer dessa områden att beröras översiktligt.

Frisättning av kvicksilver från amalgam
Koncentrationer och frisättningshastighet
Kvicksilverfrisättning från dentala amalgam har studerats i ett

antal arbeten. Redan 1957 mätte Frykholm (4) kvicksilverkon-

centrationer i området kring munhålan under placering av

silver- och kopparamalgamfyllningar. Kvicksilverkoncentra-

tionerna gick snabbt ned under detektionsgränsen då saliven

kom att täcka amalgamfyllningarna, och under en lång tids-

period var de begränsade detektionsmöjligheterna grunden
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Tabell 1. Resultat från ett antal undersökningar av ostimulerad frisättning av kvicksilverånga från amalgam. Rapporterad frisättningshastighet per
amalgamyta.

Författare Antal individer Antal amalgamytor Frisättningshastighet

per

amalgamyta (ng Hg/min)

Vimy & Lorscheider (9) 35 17,7 0,208

Aronsson et al. (12) 27 42,1 0,228

Berglund (10) 15 26,9 0,372

Björkman & Lind (13) 6 23,2 0,259

Halbach (15) 21 18,5 0,486

Berglund & Molin (16) 18 42,8 0,278

Medelvärde 20 28,5 0,278*

*Viktat medelvärde som motsvarar en frisatt mängd av 0,4 µg per amalgamyta & dag

till att man ansåg att dentala amalgam ej frisatte kvicksilver

efter stelning. Genom att mätmetoderna förbättrades kunde

man i slutet av 1970-talet påvisa mätbara kvicksilverkon-

centrationer i utandningsluft hos personer med amalgam-

fyllningar. Man kunde även visa att koncentrationerna ökade

efter tugggummituggning (5). Denna studie följdes av liknan-

de undersökningar där man mätte kvicksilverhalten i utand-

ningsluft, i intraoral luft eller parallellt intraoralt och i trachea

(6-16). Majoriteten av dessa studier var baserade på ett litet

antal mätningar före och efter stimulering av amalgamytorna i

form av tugggummituggning eller tandborstning. De kvicksil-

verkoncentrationer som rapporterats har varierat avsevärt,

och detta beror sannolikt på att mätningarna inte varit stan-

dardiserade och att resultaten ofta feltolkats.

Experimentellt har man visat att kvicksilverfrisättningen

från dentala amalgam är tidsberoende (10), vilket innebär att

det varje sekund frisätts ett antal kvicksilveratomer och att

man därför bör mäta frisatt mängd per tidsenhet och ej kon-

centrationer. I Tabell 1 ges en översikt över studier där mät-

ningarna varit standardiserade och där de beskrivits på ett

sådant sätt att metoderna har varit möjliga att utvärdera.

Skillnaderna i frisättningshastighet beror sannolikt i huvud-

sak på skillnader i försöksmetodik, betingelser före mätning,

samt skillnader vad gäller storleken på patienternas

amalgamytor.

Effekten av intag av föda, tandborstning och tugggummituggning på
kvicksilverfrisättningen
Vid mätningar av frisättningen av kvicksilverånga efter ett

standardiserat intag av mat och dryck har man kunnat visa att

de flesta födointag ej ger någon signifikant ökad frisättning.

Vissa födoämnen visar sig i stället sänka frisättningen av

kvicksilverånga (10, 16). Den frisättningsökning som erhålls

efter tugggummituggning är avsevärt högre än de som erhålls

efter andra typer av stimuli, t ex tandborstning eller intag av

mat och dryck (10). Därför är det logiskt att söka människor

med en förhöjd kvicksilverexponering från sina amalgam-

fyllningar bland extrema tugggummituggare. Sällsten et al. (17)

undersökte 18 personer som tuggade nikotintuggummi

(medeltal 5,6 tim/dag; variationsvidd 1,3-15 tim/dag) under

de senaste 27 månaderna och dessa hade mer än 5 ggr högre

kvicksilverhalter i plasma och urin än motsvarande kontrol-

ler.

Kvicksilvrets öde i organismen
Kvicksilver som avges från amalgamfyllningarna upptas i

systemkretsloppet i huvudsak via lungorna och mag-tarm-

kanalen. Absorptionen av Hg2+ via mag-tarm-kanalen förefal-

ler vara mycket låg, troligtvis mindre än 10 %. Upptag av

kvicksilver kan också ske via slemhinnorna och pulpan men

är av mindre betydelse kvantitativt. I Fig. 1 åskådliggörs de

olika absorptionsvägarna. Kvicksilverånga (Hg0) som avgivits

från amalgamfyllningar tas via inandningsluften upp i lungal-

veolerna. Hg0 kan också lösas i saliven där den oxideras till

Hg2+ med hjälp av H2O2 som frisätts av bakterier i den orala

miljön. I Fig. 2 beskrivs mycket schematiskt kvicksilvrets »öde

i organismen«, dvs upptag, distribution och elimination.

Många detaljer i dessa processer är fortfarande oklara.

Upptag av kvicksilver från amalgam via lungor och mag-tarm-kanal
Mackert & Berglund (18) presenterade nyligen resultat från

studier med mätperioder om 13-24 timmar där standardiserad

mat och dryck ingick i försöksbetingelserna och där man

beräknat ett kombinerat upptag av kvicksilver via lungorna
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Fig. 1. Frisättningen av kvicksilver från amalgamfyllningar i form av
Hg0-ånga. Kvicksilver kan också avges i form av metalliskt kvicksil-
ver från amalgampartiklar som nedsvalts.

Fig. 2. Kvicksilvrets »öde i organismen«. Efter inhalation dis-
tribueras Hg0 till blodet och transporteras mycket snabbt till krop-
pens olika organ och vävnader. Denna transport är troligen be-
roende av blodflödet i de aktuella organen. Av särskilt intresse är
transporten till hjärnan där Hg0 ackumuleras. Detta beror delvis på
att Hg0 i vävnaden oxideras till Hg2+ och därigenom får svårigheter
att transporteras tillbaka till blodet. Kvicksilver elimineras främst
via njurarna och feces men också till viss del via utandning.

Kvicksilverfrisättning i mundhålen

Hg Metabolism

och mag-tarm-kanalen. Totalt deltog 33 försökspersoner, vil-

ka i medeltal hade 35,6 (variationsvidd 13-68) amalgamytor

och en medeldygnsfrisättning av kvicksilver av 19,9 mg (varia-

tionsvidd 3,0-61,0 mg). Upptaget via inandning beräknades till

10 % av frisatt mängd och via nedsväljning till 5 %, vilket gav

ett sammanlagt upptag på i medeltal 3,0 mg/dag (variations-

vidd 0,6-9,3 mg/dag). Övriga upptagsvägar, t ex via munslem-

hinnans epitel och pulpan, har dock ej beaktats i dessa be-

räkningar då kontrollerade studier avseende dessa upptag

saknas. Upptaget via dessa vägar har bedömts som mycket

lågt.

Transport och fördelning av kvicksilver i kroppen
Upptaget av kvicksilverånga och fördelningen i blodet sker

mycket snabbt. I humanstudier har man analyserat den biolo-

giska tillgängligheten av inhalerad kvicksilverånga, dvs hur

stor mängd av inhalerad dos kvicksilverånga som når ut i

kroppens olika organ och vävnader. I en studie lät man

försökspersoner inandas små mängder kvicksilverånga för att

därefter analysera kvicksilverhalten i in- och utandnings-

luften samt i blod och urin. Man fann att i medeltal 67 % av

den inandade mängden kvicksilver retinerades i kroppen

(19). En stor mängd av den absorberade kvicksilverångan

(Hg0) passerar över lungalveolernas membraner direkt in i

blodet. Resterande mängd inandat kvicksilver tas upp av

lungvävnaden där den oxideras till Hg2+.

I Fig. 3 beskrivs koncentrationsförändringen för kvicksilver

i plasma efter exponering för kvicksilverånga dels i samband

med bortborrning, dels efter 15 minuters inandning av kvick-

silverånga. Initialt ser man en stegring vilket speglar absorp-

tionen av Hg men också ett resultat av oxidering av Hg0 i de

röda blodkropparna till Hg2+. Den lösta kvicksilverångan i

blodet distribueras till kroppens alla vävnader. På grund av

sin fettlöslighet passerar ångan alla cellmembraner, blod-

hjärn-barriären och placentan. Efter absorptionsfasen inträ-

der en jämvikt och distributionen av kvicksilver ut i kroppen

tar överhanden, vilket innebär att koncentrationen faller.

Under denna fas ökar eliminationens betydelse för kurvans

utseende; den planar nu ut. Denna långsammare fas represen-

terar eliminationen ur kroppen.

Kvicksilverkoncentrationer i plasma
Den dagliga frisättningen av kvicksilver från amalgamfyll-

ningarna och den renala utsöndringen resulterar i en jäm-

viktsnivå vilken avspeglas i plasma. Fördelen med att mäta

kvicksilverhalten i plasma jämfört med helblod är att halten i

plasma inte störs i de fall individen har blivit exponerad för

metylkvicksilver, t ex ätit fisk innan provtagningen.

Man har kunnat visa att det föreligger ett linjärt samband

mellan antal amalgamytor och kvicksilverkoncentrationer i

plasma (20), och att dessa koncentrationer sjunker efter bort-

borrning av amalgamfyllningarna (19, 21, 22). Vid bortborr-

ning av samtliga amalgamfyllningar tar det mycket lång tid

innan kvicksilverkoncentrationen i plasma sjunker till de

nivåer man kan se hos icke amalgambärare. I undersökningar

där man följt patienter i upp till 3 år efter avlägsnandet av

samtliga amalgamfyllningar fann man att halveringstiden för

Kvicksilver
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Fig. 3. Kvicksilverkoncentrationen i plasma hos två försökspersoner
efter urborrning av samtliga amalgamfyllningar (vänster figur) och
efter 15 minuters exponering för Hg0-ånga, vilket genomfördes cirka
1 år efter amalgamurborrningen (höger figur) (19). Basalvärdena,
dvs koncentrationen av kvicksilver i plasma innan respektive studie
genomfördes, har sjunkit från 4 respektive 7 nmol/l till 0,5 nmol/l.

kvicksilver var 88 dagar med en variation från 21 till 122 dagar

(19). Denna stora variationsvidd vad gäller elimineringen av

kvicksilver från organismen beror troligtvis på stora skillna-

der i ackumulerad mängd kvicksilver. Man kan även tänka sig

stora variationer i den individuella metabolismen. I Fig. 3

visas kvicksilverkoncentrationen i plasma från två försöks-

personer efter urborrning av samtliga amalgamfyllningar

(vänster figur) och efter 15 minuters exponering av kvicksil-

verånga, vilket genomfördes cirka 1 år efter amalgamurborr-

ningen (höger figur) (19). Basalvärdena, dvs kvicksilverkon-

centrationen i plasma innan respektive studie genomfördes,

har reducerats från 4 respektive 7 nmol/l till 0,5 nmol/l. I en

nyligen publicerad studie (22) kunde man visa att 1 år efter ett

totalt avlägsnande av amalgamfyllningarna på 28 personer

med i medeltal 35 amalgamytor hade kvicksilverhalten i plas-

ma reducerats till 50% av ursprungsnivån.

Detta visar att frisättning av kvicksilver från amalgam-

fyllningar är den dominerande faktor som styr jämviktsnivå-

erna av kvicksilver i plasma.

Utsöndring
Det huvudsakliga »målorganet« för kvicksilver är njurarna

eftersom kvicksilver ansamlas där. Man kan därför säga att

utsöndringen av kvicksilver i urin dels speglar intaget, dels

retentionsgraden av kvicksilver i njurarna. Detta innebär att

kvicksilverkoncentrationen i urin till viss del speglar krop-

pens totala kvicksilverbelastning då kroppen befinner sig i ett

jämviktsläge, dvs intag och utsöndring är i balans. Utsöndring

av kvicksilverånga sker också via lungorna i storleksord-

ningen 7-12 % av inandad mängd (19).

Den fekala exkretionen av kvicksilver omfattar dels den

mängd Hg2+ som sväljs ned via saliv, dels eliminationen från

systemkretsloppet, sannolikt till största delen via gallan. Den-

na fraktion kan också ha viss betydelse för kvicksilverhalten i

feces.

Kvicksilvrets effekter
Effekter på munhålans slemhinnor
Vitaktiga, sklichenoida förändringar, kan ibland ses i mun-

slemhinnan i anslutning till amalgamfyllningar. En mikrosko-

pisk undersökning av biopsier från sådana förändringar ger

inte någon entydig bild, utan diagnoserna varierar från ospe-

cifika slemhinneförändringar till verifierad oral lichen planus

(23-25).

Epikutantestning av patienter med dessa läsioner ger inte

heller några entydiga resultat (23, 25, 26). Emellertid för-

svinner eller förbättras majoriteten av de läsioner som har

topografisk närhet till amalgamfyllningarna om de ersätts

med andra material (25, 26).

Effekter av kvicksilver på njurar och tarminnehåll
Baserat på experimentella studier på får har man hävdat att

frisättningen av kvicksilver från amalgam skulle kunna på-

verka njurfunktionen. Dessa påståenden baseras på starkt

ifrågasatta experiment där djuren fick ett antal amalgam-

fyllningar varefter man analyserade ett antal variabler be-

träffande njurfunktionen och man fann att njurarnas glomeru-

lära filtration minskade med 60 % på de får som erhållit

amalgamfyllningar (27). Malvin et al. (28) rapporterade allvarli-

ga brister i rapporten, bl a felaktigheter i metoden som an-

vänts för att bestämma den glomerulära filtrationen, och man

angav även att metoden var så bristfälligt beskriven att det var

omöjligt att förstå hur testen utförts. I konklusionen fastslogs

att resultaten i rapporten var motsägelsefulla – den rappor-

terade njurtoxiciteten motsades av resultaten från urea-

proverna. Motsvarande experimentella studier har genom-

förts på försökspersoner, men man kunde ej finna att frisätt-

ningen av kvicksilver från amalgamfyllningar (bortborrning

av amalgam) hade någon påverkan på njurfunktionen (29).

Effekter av kvicksilver på mag-tarm-kanalens flora har stu-

derats av flera forskare. Från studier på apa har man hävdat att

kvicksilver från amalgamfyllningar kan påverka utvecklin-

gen av antibiotikaresistens (30). Liknande studier har genom-

förts på människa. I en grupp patienter, där man borrade bort

samtliga amalgam vid ett och samma tillfälle (31), tog man
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prover från saliv och feces från dag 2 fram till dag 60 efter

urborrningen och undersökte utvecklingen av antibiotikare-

sistens. Som kontrollgrupp hade man personer utan amal-

gamfyllningar. Ingen skillnad i resistensutveckling kunde no-

teras mellan grupperna. I en finsk studie (32) sökte man

skillnader i antibiotikaresistens i mag-tarm-kanalens bakteri-

eflora mellan tre grupper människor: en grupp med amal-

gamfyllningar, en annan grupp som hade fått alla amalgam-

fyllningar avlägsnade och en tredje grupp som aldrig haft

några amalgamfyllningar. Ingen skillnad i antibiotikaresi-

stens kunde ses mellan grupperna.

Effekter av yrkesmässig exponering
Tandvårdspersonal utsätts för kvicksilver både via yrkesmäs-

sig exponering och genom att många har egna amalgam-

fyllningar. Därför har tandvårdspersonal varit föremål för

omfattande forskning för att kartlägga möjliga hälsoeffekter

av kvicksilver (33). Reproduktionsstörningar och skador på

centrala nervsystemet har stått i centrum för dessa under-

sökningar. Emellertid har närmare hälften av studierna meto-

dologiska eller resultatmässiga brister, vilket gör att det är

svårt att dra säkra konklusioner (33).

Reproduktionsstörningar
Det föreligger inte någon ökad risk för spontanaborter hos

kvinnliga tandsköterskor eller bland hustrur till manliga

tandläkare (34, 35). Heidams studie från Danmark (34) om-

fattade 728 tandsköterskor och en referensgrupp på 914 per-

soner från yrken med liknande utbildning, men där man

antog att det icke förelåg exponering för hälsofarliga ämnen.

Brodsky et al. (35) jämförde frekvensen av spontanaborter

mellan 701 lågexponerade (0-40 amalgamfyllningar per vec-

ka) och 3 212 högexponerade (mer en 40 amalgamfyllningar

per vecka) tandsköterskor i USA. Samtidigt undersökte man

om mannens exponering för kvicksilver kunde påverka den

kvinnliga partnerns risk for spontan abort. Materialet ut-

gjordes av 1.675 lågexponerade och 7.300 högexponerade

tandläkare, men man fann ej någon skillnad mellan hög- och

lågexponerade. Man fann ej heller någon ökad risk för att föda

barn med missbildningar i den högexponerade gruppen (35).

Dessa resultat bekräftas i en svensk undersökning där 7.700

tandläkare och tandsköterskor ingick (36). Inga skillnader

kunde ses mellan tandvårds- och kontrollgruppen avseende

antal dödfödslar och perinatal död. Man kunde ej heller finna

någon ökad risk för medfödda missbildningar eller låg födel-

sevikt i tandvårdsgruppen. En norsk studie har kartlagt fertili-

tetsproblemen hos kvinnliga tandläkare och jämfört resulta-

ten med en motsvarande grupp lärare på gymnasiet (37). Ett

ofta använt mått på fruktbarhet är den tid det tar att bli gravid

när man önskar det, mätt i antalet menstruationscykler. Man

fann ingen skillnad mellan grupperna.

Skador på centrala nervsystemet
I en undersökning av tandvårdspersonal i Sverige (38) visas

att förekomsten av symtom relaterade till kvicksilverexpo-

nering, som bristande aptit, tremor, sömnlöshet och rädsla,

inte kan relateras till graden av kvicksilverexponering. Kon-

centrationen av kvicksilverånga i behandlingsrummen upp-

mättes till 1,5-3,6 mg Hg/m3 luft (yrkeshygieniskt gränsvärde

är vanligtvis 50 mg Hg/m3 men 30 mg Hg/m3 i Sverige).

Kvicksilverkoncentrationen i urin hos tandvårdspersonalen

skilde sig inte från kontrollgruppens och varierade från <0,2

till 6,0 nmol/mmol kreatinin. Langworth et al. (39) studerade

möjliga effekter av kvicksilver på centrala nervsystemet hos

svenska tandläkare. Man utnyttjade olika typer av frågefor-

mulär och psykologiska tester som anses vara tillräckligt

känsliga för att fånga upp tidiga skador i centrala nervsy-

stemet. Trots att tandläkarna dagligen exponerades för

kvicksilver fastslog man i resultaten att denna exponering

inte mätbart påverkade centrala nervsystemet hos de un-

dersökta tandläkarna.

Andra organ
Naleway et al. (40) undersökte eventuella samband mellan

koncentrationen av kvicksilver i urinen och reducerad njur-

funktion hos 1.042 tandläkare i USA. Endast 8 tandläkare

visade tecken på minskad glomerulär filtration, och dessa

fynd kunde icke sättas i samband med exponering för kvick-

silver.

Samband mellan yrkesmässig exponering och hälsoeffekter
En 20-årsuppföljning av kvicksilverexponerade arbetare vi-

sade att man kunde diagnostisera en polynefropati hos 28 %

av de individer där man hade funnit koncentrationer av

kvicksilver i urin över 4.250 nmol/L när de var yrkesverksam-

ma mot 10 % i den lägst exponerade gruppen under 1.750

nmol/L (41). Någon nedre gräns för effekt gavs inte i denna

studie. I en studie bland 77 kloralkaliarbetare som tidigare

exponerats för kvicksilver registrerade man en förhöjd fre-

kvens av tremor och reducerad koordinationsförmåga i jäm-

förelse med en kontrollgrupp (42). Man fann också ett sam-

band mellan graden av kvicksilverexponering och sänkt ner-

vretledningshastighet i grupper där den genomsnittliga kon-

centrationen av kvicksilver i urin låg på 500 nmol/L (varia-

tionsvidd 41-2.921 nmol/L) under de år de var yrkesverksam-

ma. Cordier et al. (43) fann ökad risk för spontanaborter hos

hustrur till män med kvicksilverkoncentrationer i urin på

över 250 nmol/L.
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Riskvärdering
Data från studier där man funnit ett samband mellan hälsoef-

fekter och kvicksilverexponering kan användas vid bedöm-

ning av den risk som patient och tandvårdspersonal löper vid

exponering. I det följande presenteras en riskvärdering dels

baserad på beräkningar av hur stor mängd kvicksilver som tas

upp från amalgam, dels baserad på mätningar av kvicksilver i

urin. WHO (44) har angivit att luftkoncentrationer på 25-80

mg Hg/m3 är den lägre gränsen för icke-kliniskt iakttagbara

symtom hos vissa speciellt känsliga personer. Detta mot-

svarar ett dygnsupptag på 140-440 mg Hg (16). Upptaget från

dentala amalgam (0,6-9,3 mg Hg/dygn) uppgår då till 0,1-7 %

av den av WHO angivna lägsta nivån för icke-kliniskt iakttag-

bara symtom hos vissa speciellt känsliga individer.

Tandvårdspersonal och patienter som tuggar nikotintug-

gummi har de högsta koncentrationerna av kvicksilver i uri-

nen, <0,2-6,0 nmol/mmol kreatinin (40) och 2,8-14 nmol/

mmol kreatinin (17). Dessa mätningar ligger under den nivå

på i genomsnitt 28 nmol/mmol kreatinin där man vanligtvis

inte finner några uppenbara kliniska effekter hos långtidsex-

ponerade kloralkaliarbetare. Utsöndringen av vissa proteiner

i urin är dock förhöjd liksom prevalensen av symtom, och

lätta objektiva förändringar kan ses i psykometriska test (44,

45). Baserat på studier från yrkesmässig kvicksilverexpone-

ring, där metoder och resultat har underkastats en kritisk

värdering (33), är det klart att den exponering som dagens

tandvårdspersonal utsätts för (39) ligger långt under de nivåer

där kliniska hälsoeffekter har visats uppträda. Detta stöds av

resultaten från de tidigare nämnda yrkeshygieniska studierna

bland tandvårdspersonal.

English summary
Release, fate and effects in organism of mercury from dental amalgam
The use of dental amalgam as a dental restorative material has

been one of the most debated issues, with a great impact on

Scandinavian odontology, during the last decade. In this

paper, relevant current literature on this subject is reviewed.

Release of mercury from dental amalgam during rest, after

intake of food and drinks, and after tooth brushing and gum

chewing is discussed. An estimation regarding the following

uptake through inhalation and swallowing is presented, and

its distribution and elimination from the body is discussed.

Papers relating to possible effects of mercury on the central

nervous system, kidneys and other organs, on oral mucosa,

and on reproduction are discussed. Risks relating to exposure

to mercury arising from dental amalgam in relation to patients

and dental personnel are assessed.
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