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F orscher der Universität Kentucky
untersuchten die Zytotoxizität ge-
wisser Metalle in Knochenmark-

Kulturen. Gemessen wurde die Zahl der
Zellen, Zellproteingehalt und die mit-
ochondriale Aktivität. Cr6+ war stark zy-
totoxisch; Mo6+ and Fe3+ waren mode-
rat zytotoxisch und Ti4+, Al3+, V5+ und
Mn2+ waren gering zytotoxisch. Würde
der Organismus von mehreren dieser zy-
totoxischen Metalle auch nur leicht be-
lastet, resultiert dies, laut Romach und
Zhao, in einer deutlich verstärkten Zy-
totoxizität.1

Alle Metalle sind potenziell toxisch, allein
die Wirkungsweisen unterscheiden sich.
Nach heutigem Wissenstand kennen wir
folgende, metallinduzierte Mechanismen:

1.die erhöhte freie Radikalentwicklung 
durch eine Störung des Redox Status

2.Enzymfunktionsstörungen
3.die Aktivierung der Östrogen-

rezeptoren
4.beschleunigte und teilweise 

gehemmte Apoptose.

1. Die Redox-aktiven Metalle
Dazu gehören Eisen und Kupfer. Bei zu
hoher Belastung werden der oxidative
Stress und die unkontrollierte freie
Radikalentwicklung erhöht. NaEDTA als
Infusion bindet ionisiertes Eisen deutlich,
die Kupferbindung ist geringer. DMPS
dagegen bindet Eisen wenig, zeigt je-
doch eine starke Kupferaffinität. Der
Einfluss der kontrollierten Metallbindung
auf den Redox-Status dürfte sich positiv
auf das Krebsgeschehen auswirken.

Bei kontrollierter Eisenbindung wird die
unkontrollierte Radikalentwicklung redu-
ziert. Zusätzlich wirkt sich der Entzug
freien Eisens positiv auf das Befinden
von chemotherapeutisch behandelten
Patienten aus, denn sobald freies Eisen
weniger verfügbar ist, reduziert sich die
Bakterienentwicklung. Die Infektanfällig-
keit sinkt. Ein Forscherteam der Univer-
sitäten Utah und Washington, DC
demonstrierte, in vitro, dass das intrazel-
luläre Wachstum von Chlamydia psittaci,
trachomatis, und Legionella pneumo-
phila eisenabhängig ist. Die Wirkung der
eisenbindenden Chelatsubstanzen kann
somit als Therapie bei chronisch bakte-
riellen Infekten von Vorteil sein.2

Die Wahl der Chelatsubstanz ist ab-
hängig von der spezifischen Belastung,

Risikoreduktion bei onkologischen
Patienten durch Metallausleitung

als Intervalltherapie
Molekulargenetische Forschung belegt, dass Krebs durch nicht wieder zu reparierende Schäden in bestimm-
ten Genen entstehen kann. Nach gegenwärtigen Erkenntnissen zählen gewisse Metalle zu den chemischen
Substanzen, die Genschädigungen verursachen. Romach und Zhao beschrieben unabhängig voneinander,
dass Metalle, „einschließlich Arsen und Nickel Krebserkrankungen verursachen können, entweder allein
oder in Kombination, indem sie die Wirkung des einen Metalls oder beider Metalle verstärken.“1

Phytotherapie/Ausleitung

Dr. med. 
Eleonore Blaurock-Busch

Hersbruck

Dr. E. Blaurock-Busch leitete von 1984 bis
2000 das US Labor Trace Minerals Inter-
national, Bereich Toxikologie. Seit 2000 ist
sie Forschungsdirektor von Micro Trace
Minerals, Hersbruck. Sie ist wissenschaftli-
cher Beirat des International Board of Clini-
cal Metal Toxicology und der Deutschen
Ärztegesellschaft für Klinische Metalltoxi-
kologie. Sie referiert an Universitäten welt-
weit und ist als Autorin zum Thema Metall-
toxikologie in deutscher und englischer
Sprache tätig.

Abb. 1: Kupferbindung von EDTA, DMSA+DMPS
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was wiederum verdeutlicht, dass eine
gezielte Diagnostik unumgänglich ist.
Sobald belegt ist, welches Metall oder
welche Gruppe von Metallen als haupt-
sächlichstes Problem gilt, kann die best
geeignete Intervalltherapie mit einer
oder verschiedenen Chelatsubstanzen
im geeigneten Therapierhythmus einge-
setzt werden. Dieses Prinzip der
Chelattherapie beschränkt sich auf die
redox-aktiven und redox-nichtaktiven
Metalle, d. h. auf alle potenziell toxi-
schen Metalle.

2. Die Zytotoxizität 
gewisser Metalle
Nickel
Obwohl Nickel in geringen Mengen für
den Organismus möglicherweise le-
bensnotwendig ist, gelten verschiedene
Nickelverbindungen als sehr giftig und
z. T. als karzinogen. Für Nickel gilt: die
Menge und Art der Verbindung macht
das Gift. Nickel kann zelluläre Abwehr-
mechanismen beeinträchtigen, die vor
erhöhter freier Radikalschädigung schüt-
zen. Eine Studie der Universität Tampere
in Helsinki erbrachte den Nachweis,
dass Nickel und Rauchen die Lungen-
krebs- und Trachealkarzinom-Entwick-
lung entscheidend begünstigen. Zwei
Drittel der 95 Fälle waren Plattenepi-
thelkarzinome.3

Nickel kommt in der Natur nur in gerin-
gen Konzentrationen vor, dennoch kann
die Nickelbelastung des Menschen er-
heblich sein. Nickel findet Verwendung
als Bestandteil in Stahl und anderen
Metallprodukten, wie beispielsweise
Schmuckstücken. Nickel wird in der
Batterien- und Akkumulatorenindustrie
verwendet; gelangt durch Metallhütten,
Feuerungs- und Verbrennungsanlagen
in die Umwelt. Nickel kommt in Wasch-
mitteln vor und kann beim Aufkochen

von hartem, mineralreichem Trinkwasser
wie z. B. in Wasserkochern in hohem
Maße freigesetzt werden. Fußbäder, die
mit Heizspiralen aus Nickel und Chrom
ausgestattet sind, setzen diese Metalle
frei. Die Autorin hat dies in laborinternen
Versuchen nachgewiesen. Freigesetzte
Metalle können auch wieder über die
Haut aufgenommen werden.

Rauchen führt dem Körper erhebliche
Nickelmengen zu und selbst Nahrung
wie Kakao, Sojabohnen, Kopfsalat und
Gemüse kann, je nach Herkunft, nickel-
reich sein. Gehärtete Fette wie Marga-
rine können ernstzunehmende Nickel-
konzentrationen enthalten. Somit ist
Nickel eines der Metalle, das bei Basa-
lurinen häufig auffällig ist.4

Die Abb. 3 zeigt die Nickelausscheidung
via Urin nach Einsatz verschiedener
Chelatsubstanzen. Ersichtlich ist, dass
die Basalurine (N=1350) den vom
Umweltbundesamt (BUA) vorgegebe-
nen Wert deutlich übersteigen. Von den
Provokationsurinen wurde mit der
Kombinationstherapie NaEDTA IV und
DMSA, oral die höchste Perzentile erzielt.
N=Anzahl der Testpersonen. Alle
Testpersonen gelten arbeitsmedizinisch
als nichtexponiert. Werte reflektieren ei-
ne 95 Perzentile.

Metalle wie Kadmium und Quecksilber
sind redox-inaktive Metalle. Ihre Funk-
tion liegt darin, dass sie sich mit Thiolen

Abb. 2: Eisenbindung von EDTA, DMSA+DMPS.

Werte reflektieren eine 95 Perzentile und wurden von nichtexponierten Testpersonen erzielt.
N=Anzahl der Testpersonen.

Abb. 3: Nickelbindung verschiedener Chelatsubstanzen
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vom Lombardi Krebsforschungszentrum
der Georgetown Universität in
Washington beschrieb in der Online-
Ausgabe des Fachjournals «Nature
Medicine», dass schon sehr niedrig do-
siertes Kadmium auf Gebärmutter und
Brustdrüsen einwirkt. Bereits nach gerin-
ger Kadmiumaussetzung setzte die
Pubertät früher ein.8,11

Kadmiumbelastungen scheinen das
Mamma-Karzinom-Risiko zu erhöhen.
McElroy und Kollegen des Krebsfor-
schungscenters der Universität Wis-
consin verglichen die Urin-Kadmium-
konzentration von 254 gesunden
Frauen mit den Urin-Kadmiumwerten
von 246 Brustkrebspatienten, Alter 20-
69 J. Die Frauen mit den höchsten
Werten zeigten das doppelte Brustkrebs-
Risiko.9

Ionescu und Kollegen untersuchten den
Metallgehalt gesunder wie auch kan-
zerogener Brustgewebe. Verglichen mit
gesundem Brustgewebe zeigte die
Datenanalyse eine hohe und statistisch
signifikante Konzentration an Eisen,
Nickel, Chrom, Zink, Quecksilber und
Kadmium. Die durchschnittliche Kad-
miumbelastung der kanzerogenen Ge-
webe lag bei 42 mcg/kg, die der gesun-
den Gewebe bei <16 mcg/kg.10

Östrogen-Rezeptor-a (ERA) wird nicht
nur durch Kadmium aktiviert. Ähnlich
wie Östradiol stimulieren auch die zwei-
wertigen Metalle Kupfer, Kobalt, Nickel,
Blei, Quecksilber, Zinn und Chrom die
Zellproliferation.11 Es ist anzunehmen,
dass sich bei Mehrfachbelastungen die
östrogenstimulierende Wirkung erhöht
und die Entwicklung von Mamma-
karzinom, Prostatakrebs und Ovarialkar-
zinom beeinflusst wird.

Zur Behandlung einer Kadmiumintoxi-
kation empfehlen die Giftzentren (z. B.
GIZ Nord) EDTA als Antidot. Tatsächlich
zeigt die folgende Vergleichsstudie, dass
EDTA eine stärkere Kadmiumbindung
aufweist als beispielsweise DMPS oder
DMSA.

4. Einfluss der Metalle 
auf Apoptose
Zu den Metallen, die Apoptose gezielt
beschleunigen, gehört Platin. Carbo-
platin und Cisplatin sind Platinver-
bindungen. Durch eine Vernetzung
werden DNS-Moleküle funktionsunfä-
hig, der Zellstoffwechsel wird behindert.
Die Zelle stirbt.

Platinverbindungen wirken nicht nur auf
schnell wachsende Tumorzellen, son-
dern beeinflussen auch die Funktion
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(SH-) der Enzyme binden und somit
Enzymfunktionen stören oder sogar
brachlegen.5 Da Kadmium schon in sehr
kleinen Mengen diese Wirkungen entfal-
tet, beeinträchtigt es den Stoffwechsel
nachhaltig.

Kadmium ist multifunktionell. Wie
Quecksilber, Nickel oder Arsen hemmt
und stört es Enzymfunktionen. Während
diese und andere Schwermetalle die
Apoptose beschleunigen, scheint
Kadmium diese zu hemmen. Das führt
dazu, dass Zellen mit beschädigtem
Zellgut weiterleben und sich auch wei-
ter teilen. Das Resultat ist eine erhöhte
Anzahl an Zellen mit beschädigtem
DNS, was wahrscheinlich das Tumor-
wachstum begünstigt. Der Toxikologe
Michael Waalkes und Team ist der
Meinung, dass die Suppression der
Apoptose ein signifikanter Aspekt der
kadmium-verursachten Karzinogenese
ist.6

Massiv freigesetzt wird Kadmium durch
Schrottgewerbe, Müllverbrennung,
Klärschlammdüngung, Phosphatkunst-
dünger und Rauchen. Übrigens finden
sich in Tabakrauch insgesamt bis zu
12.000 verschiedene chemische Verbin-
dungen, von denen über 2.000 als
Giftstoffe bekannt sind. Auch Queck-
silber kann enthalten sein.

Kadmium wirkt gentoxisch und kanzero-
gen; eine Kadmium-Nephropathie ist
ggf. eine entschädigungspflichtige Be-
rufskrankheit. Zudem stört Kadmium en-
dokrine Funktionen. Bekannt ist, dass ei-
ne langzeitig berufliche Exposition zur
Entstehung eines Prostatakarzinoms füh-
ren kann. Kadmiumablagerungen in
Leber und Nieren erhöhen sich mit zu-
nehmendem Alter, vor allem da aktive
biochemische Prozesse abnehmen, die
für die Eliminierung sorgen. Gleicher-
maßen steigt die renale Reabsorption. In
den letzten 35 Jahren erhöhten sich
Inzidenz und Mor-talität in den USA bis
zu 30 %. Raucher sind mehr Prosta-
takrebs-gefährdet.7

3. Die Aktivierung 
der Östrogenrezeptoren
In Tierversuchen wurde nachgewiesen,
dass Kadmium schon in geringen
Mengen Östrogen-Rezeptoren beein-
flusst. Ein Team um Mary Beth Martin

Abb. 4: Kadmiumkonzentration im Urin nach Einsatz verschiedener Chelatsubstanzen

N=Anzahl der Testpersonen. Alle Testpersonen gelten arbeitsmedizinisch als nichtexponiert.
Werte reflektieren eine 95 Perzentile. Die Konzentration nach Provokation wurde Basalurin-
werten (Baseline) gegenübergestellt.
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gesunder Körperzellen. Während der chemotherapeutische
Einsatz von Platinverbindungen die Apoptose der Tumorzellen
wunschgemäß beschleunigt, wird – unerwünschter Weise –
auch der Zelltod gesunder Zellen beschleunigt. Liegen zusätz-
lich Belastungen mit anderen zelltoxischen Metallen vor, wird
Apoptose weiter beschleunigt.

Blutwerte von Patienten, die mit platinhaltigen Chemo-
therapeutika behandelt wurden, lagen durchschnittlich bei et-
wa 270 mcg/L, wobei die Blutabnahme nach der Behandlung
erfolgte. Der Referenzbereich für gesunde Erwachsene liegt bei
0,40 mcg/L Platin. Urinwerte nach EDTA-Behandlungen lagen
bei chemotherapeutisch behandelten Patienten um ein 600fa-
ches höher als bei nichtexponierten Testpersonen, wobei auch
hier die Behandlung und Urinentnahme nicht am Tage der
Chemotherapie erfolgte. (Quelle: Datenbank, Micro Trace
Minerals Labor 2008)

Dass eine Systementgiftung, sprich Chelattherapie, die
Krebsentwicklung positiv beeinflussen kann, beschrieben
Walter Blumer und Elmer Cranton bereits 1989. Die Mediziner
verfolgten über 18 Jahre hinweg 59 Krebspatienten, die mit
NaEDTA behandelt wurden. Nur einer der Patienten verstarb,
das entspricht 1,7 %. Bei der Kontrollgruppe von 172 Patienten
verstarben 30 Patienten, das sind 17,6 %. Statistisch gesehen
erzielte die NaEDTA Chelattherapie eine 90%ige Reduktion der
Krebsmortalität.12

Eine Intervalltherapie mit protokollgerechter Anwendung ge-
eigneter Chelatsubstanzen ist sicher und vielversprechend.
Weitere klinische Studien scheinen gerechtfertigt und vonnö-
ten. Es bleibt nur zu hoffen, dass nicht weitere zwanzig Jahre
verstreichen, bevor die Arbeit von Blumer und Cranton bestä-
tigt oder annulliert wird.

Eleonore Blaurock-Busch
Röhrenstr 20
91217 Hersbruck
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