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Aluminium ist das in drittgrösster Menge vorkommende
Element der Erdoberfläche. Es liegt in schwer wasserlös-
lichen Verbindungen vor, so dass der Mensch natürlicher-
weise nur sehr kleine Aluminiummengen aufnimmt. Mit
der Verwendung von industriell hergestellten Nahrungs-
mitteln, Kosmetika und Medikamenten, mit der Arbeits-
platzbelastung in aluminiumverarbeitenden Betrieben
und mit dem erhöhten Aluminiumgehalt des Trinkwassers
(saurer Regen, Verwendung von Aluminiumsulfat zur
Trinkwasseraufbereitung) kommt der menschliche Orga-
nismus mit steigenden Mengen von Aluminium in Kon-
takt. Aluminium wird in zahlreichen Medikamenten ge-
braucht. Wasserlösliche Verbindungen wie essigsaure
Tonerde, Alaun, Aluminiumchlorid werden als Antisepti-
ka, Adstringentia, Antihydrotika, Styptika und metalli-
sches Aluminium zur Imprägnierung von Wundkompres-
sen verwendet. Schwerlösliche Verbindungen wie
Aluminiumhydroxid und Aluminiumglycinat sind als
Phosphatbinder und Antazida in Gebrauch.
Erst in den letzten 15 Jahren wurde das in der Medizin
verwendete Aluminium als mögliches toxisches Element
erkannt und seine pathogenetische Rolle bei verschiede-
nen Erkrankungen genauer erforscht. Die Resultate und
ihre Interpretationen werden im folgenden dargestellt.

Physiologie

Die Resorption von Aluminium durch Gastrointestinal-
trakt, Haut und Lungen ist gering. Aufgenommene Men-
gen werden durch die Nieren effizient ausgeschieden.

Auch über die Galle kann Aluminium ausgeschieden wer-
den. Im Blut wird das Element stark an Plasmaproteine,
vor allem an Transferrin, gebunden. Dieser gebundene Teil
kann nicht durch die Nieren filtriert und nicht dialysiert
werden. Die Gefahr einer Akkumulation von Aluminium
im Körper besteht vor allem dann, wenn die Resorptions-
barrieren umgangen werden, oder wenn die Exkretion ver-
mindert ist. Diese zwei Situationen bestehen zum Beispiel,
wenn Aluminium auf parenteralem Weg in den Körper
gelangt und bei reduzierter Nierenfunktion. Bei Gesun-
den besteht eine natürliche Barriere zwischen Blut und
Gewebe wie Knochen, Gehirn, Darm. Diese kann bei
akuten Infektionen und verschiedenen chronischen
Krankheiten durchbrochen sein.1,2

Aluminium-assoziierte Krankheitsbilder bei Nierenin -
suffizienz

Bei Nierenkranken mit oder ohne Dialyse werden im
Zusammenhang mit erhöhten Aluminiumspiegeln drei
verschiedene Krankheitsbilder beobachtet: 

Aluminium-assoziierte renale Osteodystrophie 

Die Symptome dieser Störung bestehen in Knochenschmer-
zen, häufigen Knochenbrüchen und proximalen Myopathien.
Charakteristisch sind die Resistenz auf Vitamin D oder
Calcitriol (Rocaltrol®), der histologische Befund einer Osteo-
malazie mit einem Überschuss an Osteoid und der histoche-
mische Nachweis von Aluminium an der Mineralisationsfront.
Letzterer dient als einziger spezifischer Test zur Abgrenzung
gegen andere Formen der renalen Osteodystrophie, die sich
als Folge der Nierenkrankheit entwickeln können.3,4

Dialyse-Enzephalopathie

Diese Form der Intoxikation beginnt meistens mit Sprach- und
Bewusstseinsstörungen. Später kommen Halluzinationen,
psychotische Episoden, Ataxie, Myoklonien, typische EEG-
Veränderungen, Krämpfe und Demenz dazu. Die Krankheit
endet, wenn sie nicht früh behandelt wird, einige Monate
nach den ersten Symptomen tödlich.5 
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Anämie 

Als Ausdruck einer Aluminium-Vergiftung kann sich auch
eine mikrozytäre hypochrome Anämie (ohne Eisendefi-
zit) entwickeln.4 

Zusammenhang mit Aluminium

Patienten mit den erwähnten Krankheitsbildern haben
erhöhte Aluminiumspiegel im Plasma sowie im Knochen-
und Hirngewebe. Wird Aluminium in einem frühen Sta-
dium abgesetzt oder ausgeschwemmt, sind die Störungen
reversibel. Aufgrund dieser Tatsachen gilt als gesichert,
dass Aluminium für die Entstehung dieser Erkrankungen
mindestens teilweise verantwortlich ist. 
Der molekulare Mechanismus der Aluminiumtoxizität bei
Osteopathie und Enzephalopathie ist nicht bekannt. Bei
der Anämie nimmt man an, dass das Metall die Hämsyn-
these hemmt.4

Die Kontamination  des Dialysewassers und die zur Kon-
trolle des Phosphatspiegels verwendeten aluminiumhalti-
gen Phosphatbinder (Verhinderung der Phosphatresorpti-
on durch Bildung von unlöslichem Aluminiumphosphat
im Darm) sind die häufigsten Ursachen der Aluminium-
Intoxikation bei Personen mit Niereninsuffizienz.1,6 Da in
der Schweiz das Wasser vor der Dialyse mittels Umkehr-
osmose aufbereitet wird, sind hier praktisch keine Fälle
von Dialyse-Enzephalopathie aufgetreten. Weitere Kon-
taminationsquellen sind: Albuminpräparate, Koagulati-
onsfaktoren, parenterale Ernährungslösungen.7,8 Bei
Kleinkindern werden auch Impfstoffe und Säuglingsmil-
chen als zusätzliche Aluminiumbelastung verdächtigt.9,10

Ein erhöhtes Akkumulationsrisiko haben Patienten mit
langjähriger Dialyse, Parathyreoidektomie, urämische
Diabetiker und insbesondere auch Frühgeborene mit un-
terentwickelter Nierenfunktion.11-13 
Hinweise, dass Aluminium eine gesundheitsschädigende
Wirkung haben kann, ohne dass sich diese offensichtlich
manifestiert, zeigt eine Untersuchung bei 10’646 langjäh-
rigen Dialysepatienten. Patienten mit Plasmaaluminium-
werten zwischen 1,5 und 2,2 µmol/L hatten eine um 18%
höhere Mortalitätsrate als jene mit niedrigeren Alumini-
umwerten. Noch höhere Aluminiumwerte waren mit noch
höherer Mortalität assoziiert.14 
Bei 27 Langzeit-Dialysepatienten mit scheinbar normaler
Hirnfunktion und mässig erhöhten Plasmaaluminiumwer-
ten (Mittel: 2,2 µmol/L) wurden verschiedene psychomo-
torische Tests durchgeführt. Die Resultate waren signifi-
kant schlechter als bei einer Kontrollgruppe mit gesunden
Personen.15

Aluminiumhaltige Antazida beeinflussen den Phosphat-
und Kalziumstoffwechsel; langfristige Einnahme von hö-
heren Antazida-Dosen kann zu beträchtlichen Kalzium-
verlusten führen. In solchen Fällen muss auch bei Personen
mit normaler Nierenfunktion mit Skelettveränderungen ge-
rechnet werden.16

Prophylaxe und Therapie

Als wichtigste Massnahme zur Verminderung des Intoxi-
kationsrisikos ist die Reduktion des Aluminiumangebotes

zu nennen. Da die Akkumulation von der Dosis, der Dauer
der Exposition und dem Zustand des Patienten abhängt,
gibt es keine sichere Aluminiumdosis! Wenn der Alumi-
niumgehalt des Wassers, das zur Herstellung der Dialyselö-
sung verwendet wird, auf 0,37 µmol/L (10 µg/L) gesenkt
wurde, traten im allgemeinen keine Probleme mehr auf.
Die zur Phosphatregulation verwendeten aluminiumhal-
tigen Phosphatbinder können bei Nierenpatienten auch in
relativ kleinen Dosierungen eine progressive Aluminium-
akkumulation bewirken.6 Als teilweiser Ersatz werden
Kalziumverbindungen erprobt,17 wobei sich Citrat als un-
geeignet erwiesen hat, da es die Aluminiumresorption
fördert.
Die Überwachung von Risikopatienten ist bei längerdau-
ernder Aluminiumexposition notwendig. Dazu werden
Aluminium-Plasmaspiegel bestimmt. Ab 3,7 µmol/L (100
µg/L) sollen toxische Erscheinungen möglich sein. Leider
ist die Aussagekraft von Plasmawerten sehr begrenzt, da
diese Werte stark variieren und nichts über die Akkumu-
lation von Aluminium im Gewebe aussagen. Wichtiger ist
deshalb die Beachtung klinischer Symptome; ergänzend
können eventuell Aluminiumbestimmungen im Knochen
durchgeführt werden.3

Um Aluminium aus dem Gewebe zu mobilisieren und
seine Ausscheidung zu beschleunigen, kann Deferoxamin
(Desferal®), ein Chelator, der auch zur Bindung von Eisen
dient, eingesetzt werden. Diese Behandlung ist noch im
Versuchsstadium und mit verschiedenen Problemen be-
haftet: Eisenmangel, anaphylaktische Reaktionen, visuel-
le Störungen, Ototoxizität, erhöhtes Sepsisrisiko.2,18

Morbus Alzheimer

Die Alzheimer-Erkrankung ist gekennzeichnet durch eine
schwere, progressive, globale Demenz mit morphologi-
schen Veränderungen im Gehirn. In bestimmten Regio-
nen des Kortex findet sich eine Atrophie mit Verlust von
Neuronen. Charakteristisch ist auch die Bildung von seni-
len Plaques (Ansammlung von degenerierten Nervenzel-
len, in deren Zentrum sich lineare Amyloid-Filamente
befinden) und von neurofibrillären Knäueln (pathologische
Neuronen, deren Zytoplasma gefüllt ist mit submikrosko-
pischen helikalen Filamenten). Zudem wird eine Amyloi-
dose der Hirngefässe beobachtet. 

Epidemiologische Studien 

Bewohner von Guam, einer Insel mit hohem Aluminium-
gehalt im Trinkwasser, haben eine erhöhte Inzidenz einer
neurodegenerativen Erkrankung, die zu Demenz führt
und Aluminiumeinlagerungen in den geschädigten Neu-
ronen aufweist. In verschiedenen klinischen und patholo-
gischen Merkmalen unterscheidet sie sich jedoch von der
Alzheimer-Krankheit.19

Bei Minenarbeitern, die früher zeitweise feinen Alumini-
umstaub eingeatmet hatten, zeigten psychometrische Tests,
dass sich ihre kognitiven Fähigkeiten umgekehrt propor-
tional zur Aluminiumexposition verhielten.20

Auf einen möglichen Zusammenhang zwischen Alzhei-
mer-Krankheit und erhöhtem Aluminiumgehalt im Trink-
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wasser wurde wiederholt hingewiesen. Eine kürzlich in
Grossbritannien durchgeführte Studie fand in Gegenden
mit einem Aluminiumgehalt des Trinkwassers von mehr
als 0,37 µmol/L (10 µg/L) ein erhöhtes Alzheimer-Risi-
ko.21 Verschiedene Aspekte der Methodik (Erfassen und
Diagnostik der Patienten, unzuverlässige Angaben des
Aluminiumgehaltes im Wasser) wurden aber stark kriti-
siert. Es ist auch zu bedenken, dass selbst bei hohen Kon-
zentrationen im Trinkwasser die tägliche Aluminium-Auf-
nahme aus dem Wasser höchstens etwa 0,5 mg betragen
kann. Dagegen werden mit der Nahrung täglich 3 bis 10
mg und durch Nahrungsmittelzusätze bis zu 50 mg Alumi-
nium pro Tag aufgenommen.19

Verschiedene Fachleute halten zudem epidemiologische
Studien  allgemein für ungeeignet, um den Ursachen der
Alzheimer-Erkrankung auf die Spur zu kommen. Einer-
seits wird die Krankheit oft nicht oder falsch diagnosti-
ziert, andererseits ist die Exposition der Bevölkerung viel-
seitig und unkontrollierbar. Sodann vermutet man, dass
die Akkumulation des Metalls im Körper mehr von den
individuellen Unterschieden der Resorption, des Trans-
ports und der Exkretion abhängen könnte als von der mit
Nahrung oder Getränken zugeführten Menge.19

Andere Hinweise

Verschiedene Studien in vitro demonstrieren das toxische
Potential von Aluminium, das durch Konkurrenzierung
anderer Metallionen Bindungen an biologisch aktiven
Molekülen besetzen kann. So ist denkbar, dass Aluminium
in den Glukosemetabolismus und in die für den Energie-
stoffwechsel wichtigen Phosphorylierungs- und Dephos-
phorylierungsreaktionen oder in die Synthese eines für die
Neurotransmittersynthese wichtigen Enzyms (Tetrahy-
dropteridin-Reduktase) eingreift.4,15,22 
In Tierexperimenten konnte man mit der intrazerebralen
Applikation von Aluminium neurofibrilläre Degeneratio-
nen mit ähnlichen Fibrillenknäueln wie bei der Alzhei-
mer-Krankheit erzeugen.23 Zuverlässige Tiermodelle der
Alzheimer-Erkrankung existieren jedoch noch nicht.

Untersuchungen bei Alzheimer-Patienten

In einigen Studien fand man eine deutlich erhöhte Alumini-
umkonzentration im Gehirn von Alzheimer-Patienten, in an-
deren Untersuchungen wurden keine oder höchstens leicht
erhöhte Werte festgestellt.23 Übereinstimmend fand man
Aluminium in den neurofibrillären Knäueln und Alumini-
umsilikatablagerungen in den senilen Plaques. Es ist nicht
bekannt, durch welchen Mechanismus Aluminium in diese
Nervenstrukturen gelangt, oder wie Aluminium allenfalls die
Nervenzellen schädigen könnte. Es bestehen nur Hypothe-
sen, dass genetische Defekte oder bestimmte Krankheiten
den Durchtritt von Aluminium durch die Blut-Hirnschranke
erleichtern könnten. Solange diese Fragen offen sind, kann
man nicht entscheiden, ob die Akkumulation von Alumini-
um in bestimmten Hirnstrukturen Ursache oder Konse-
quenz der Krankheit ist.
Die Vermutung, dass Dialyse-Enzephalopathie und Alz-
heimer-Krankheit eine gemeinsame Ursache haben

könnten, überzeugt nicht. Klinisch finden sich nämlich zahl-
reiche Unterschiede zwischen den beiden Krankheiten:
Bei der Dialyse-Enzephalopathie stehen im Gegensatz zur
Alzheimer-Erkrankung Bewegungsstörungen und Epi-
lepsie mit typischen EEG-Veränderungen im Vorder-
grund, das Gehirn sieht morphologisch normal aus, senile
Plaques fehlen, die neurofibrillären Bündel haben vorwie-
gend normale Strukturen. Zwar sind die Konzentrationen
von verschiedenen Neurotransmittern (Acetylcholin,
Serotonin, Noradrenalin) bei beiden Krankheiten ernied-
rigt, Somatostatin ist aber nur bei den Alzheimer-Patien-
ten reduziert.23

Bei der Enzephalopathie der Dialysepatienten ist der Alu-
miniumgehalt in Plasma und Gewebe (auch im Gehirn)
erhöht; Osteopathie und Anämie können dazukommen;
zudem sind die Symptome bei früher Behandlung mit
Aluminiumchelatoren reversibel. Bei der Alzheimer-Er-
krankung ist Aluminium lediglich in bestimmten Hirn-
strukturen angereichert, Anämie und Knochenverände-
rungen kommen normalerweise nicht vor. Die Krankheit
ist immer progressiv. Bisher konnte erst eine Studie eine
leichte Verlangsamung der Krankheitsentwicklung nach
zweijähriger Behandlung mit Deferoxamin zeigen.24

Schlussfolgerungen

Die toxischen Auswirkungen von Aluminium auf Blut,
Knochen und Gehirn sind erwiesen. Aluminium kann bei
Nierenpatienten als ein kausaler Faktor für Enzephalopa-
thie, Knochendystrophie und Anämie betrachtet werden.
Dagegen liegen zu wenig Indizien vor, wonach Aluminium
als direkte Ursache der Alzheimer-Erkrankung in Frage
käme. Immerhin sind einige Hinweise auf einen möglichen
Zusammenhang vorhanden; deshalb sind weitere For-
schungsarbeiten auf diesem Gebiet gerechtfertigt. 
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ceterum censeo

Festbeträge
In der Schweiz wissen nicht viele, was Festbeträge sind.
Festbeträge entsprechen einer Massnahme zur Kosten-
dämpfung. Sie sind in den letzten Jahren in unserem
nördlichen Nachbarland eingeführt worden und haben
schon zu vielen Diskussionen Anlass gegeben. Während
früher die deutschen Krankenkassen 100% der Kosten der
allermeisten Medikamente übernahmen, bezahlen sie
heute für mehrere wichtige Arzneimittel höchstens einen
bestimmten Betrag, eben den Festbetrag. Bei Präparaten,
deren Verkaufspreis über dem Festbetrag liegt, müssen
Patientinnen und Patienten die Differenz selbst bezahlen.
Festbeträge sind aber so angesetzt, dass mindestens eines
der vorhandenen Präparate ohne Beitrag seitens der Kran-
ken gekauft werden kann.
Gemäss der deutschen «Roten Liste» fielen am Anfang
dieses Jahres 71 Präparate («Fertigarzneimittel») in zahl-
reichen Formen und Packungsgrössen unter die Festbe-
tragsregelung. Ich fand es aufschlussreich, die Liste dieser
Medikamente durchzusehen und auch ein paar Preisver-
gleiche anzustellen.
Es ist offensichtlich, dass bisher in erster Linie einige der
in Deutschland am häufigsten verschriebenen Medika-
mente in die Liste aufgenommen worden sind. Präparate,
die noch unter Patentschutz stehen und deshalb nur von
einer Firma (bzw. deren Lizenznehmer) hergestellt wer-
den, fehlen allerdings. In Deutschland stehen ja zu den
Medikamenten recht zuverlässige Verkaufszahlen zur Ver-
fügung. Ein Vergleich mit entsprechenden Verschrei-
bungsdaten aus der Schweiz wäre instruktiv; leider wird
diese Information nach wie vor «streng geheim» gehan-
delt. Zudem scheint die deutsche Festbetragsliste neben
oft verordneten Präparaten wie Schmerzmitteln, Antibio-
tika und Herz-Kreislauf-Mitteln  auch einige Medikamen-
te zu enthalten, die möglicherweise nur wegen der Zweifel
an ihrem Nutzen mit einem Festbetrag versehen wurden.
So gehören z.B. Nicergolin (Sermion®), Piracetam
(Nootropil®) und Vincamin (Cetal® u.a.) kaum zu den
besonders häufig verschriebenen und erst recht nicht zu
den besonders wichtigen Arzneimitteln.
Die Hersteller von Originalpräparaten haben die Einfüh-
rung der Festbeträge als forschungsfeindlich und nutzlos
gegeisselt. Der Einnahmenausfall ist zum Teil beträchtlich
und kann für einzelne Firmen viele Millionen DM ausma-
chen; anderseits hält die Industrie die Ersparnis für die
Krankenkassen für nicht relevant. Es fällt schwer, dieser
Argumentation zu folgen. Wenn eine Million DM auf der
einen Seite eine erhebliche Einbusse darstellt, so ist sie
wohl auf der anderen Seite auch eine erhebliche Entla-
stung.
Bis vor kurzem waren die Medikamentenpreise in
Deutschland annähernd so hoch wie in der Schweiz. Mit
den Festbeträgen ist es nun in wichtigen Bereichen zu

starken Preisreduktionen gekommen. Zwar haben längst
nicht alle Hersteller ihre Preise auf das Festbetrags-Niveau
gesenkt. Es ist aber anzunehmen, dass nur wenige Versi-
cherte bereit sind, einen Aufpreis zu zahlen, wenn vom
gleichen Medikament Generika ohne Aufpreis verfügbar
sind. In Tabelle 1 sind einige Beispiele zusammengestellt,
die zeigen, wie billig Medikamente in Mitteleuropa sein
können. Für diese Beispiele gilt zudem, dass auch das
billigste Schweizer Analogpräparat im Preis noch über
dem deutschen Festbetrag liegt. In Deutschland dagegen
sind für viele Medikamente Generika erhältlich, deren
Preis unter dem Festbetrag liegt! 
Ich bin mir sehr wohl bewusst, dass nicht in erster Linie
die Medikamente für die enorme Kostensteigerung des
Schweizer Gesundheitswesens verantwortlich sind. Irritie-
rend bleibt dennoch, dass ein Land mit einer so guten und
effizienten Pharma-Industrie gleichzeitig einsame Spitze
in den Medikamentenpreisen ist. Teure neue Medikamen-
te haben in vielen Fällen ältere Substanzen abgelöst, sicher
zu Recht, da die neuen besser wirksam und besser verträg-
lich sind. Umso wichtiger wäre es, dass diejenigen älteren
Arzneimittel, die immer noch als erste Wahl gelten kön-
nen, nicht teurer, sondern billiger würden. Wann werden
wir wohl in der Schweiz Arzneimittel zu einem Preis kau-
fen können, der dem internationalen Preisniveau ent-
spricht? 
Etzel Gysling
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Tabelle 1: Beispiele von Festbeträgen (in Deutschland)
und Preisen von Originalpräparaten in der Schweiz

Medikament Festbetrag* Originalpräparat
in der Schweiz*

Allopurinol
84 Retardtabl. zu 300 mg 25.- 85.80 (Zyloric®)
Amoxicillin
20 Tabl. zu 750 mg 40.- 88.50 (Clamoxyl®)
Cotrimoxazol
20 Forte-Tabletten 17.90 34.50 (Bactrim®)
Diclofenac
30 Retardtabl. zu 100 mg 16.80 53.90 (Voltaren®)
Glibenclamid
100 Tabl. zu 5 mg 21.60 64.75 (Daonil®)

*  Alle Preise in Schweizer Franken (Festbeträge umgerechnet).
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