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VORWORT

Vorwort

In den USA beschéaftigt eine neue Krankheit seit etwa 20 Jahren
zunehmend Offentlichkeit, Wissenschaft und Politik: die ,,Multiple
Chemical Sensitivity* oder MCSY (deutsch: ,,Chemikalienunvertrag-
lichkeit”, ,,chemische Mehrfachempfindlichkeit®).

Erste massenhaft auftretende Félle dieser Krankheit wurden seit
den 50er Jahren beschrieben [90, 250, 419] und meist als Massen-
hysterie gedeutet. Diese Erklarung ist zwar vereinzelt noch jetzt
anzutreffen [61, 86, 158], gilt aber als Gberholt. Heute werden solche
ploétzlich und gehauft auftretenden diffusen Krankheitsphanomene
eher als Pestizid-, Sick-Building-, Losemittel- oder Holzschutzmittel-
Syndrom verstanden.

Als etwa die US-Umweltbehorde EPA, die bis dahin der Chemikalien-
unvertraglichkeit kritisch gegentiberstand, 1985 in ihrem Hauptquar-
tier (Waterside Mall, Washington, D.C.) gro3flachig neue Teppichbdden
verlegen lieR, klagten kurz darauf Gber 200 Beschéftigte Giber Gesund-
heitsprobleme, von denen einige Dutzend im Laufe der Zeit chronische
Schaden entwickelten [105, 129, 203, 282, 469]. Dies wurde nicht als
Massenhysterie gedeutet, sondern als Sick-Building-Syndrom.

Es gibt in den USA und Kanada viele von MCS betroffene Personen
und gut funktionierende regionale und nationale Betroffenen- und
Aktivisten-Gruppen. AulRerdem gibt es eine heftige wissenschaftliche
und politische Kontroverse [z. B. 8, 9, 19, 21, 80, 312] und einen eini-
germalien eingespielten Entschadigungsmechanismus auf der recht-
lichen Ebene, aber auch unterhalb dieser. Ein Teil der MCS-Forscher
der ersten Stunde (z. B. CULLEN) hat ihr Interesse inzwischen auf das
Irak- bzw. Golfkriegs-Syndrom? verlagert, das in den USA momentan
als besonders forderungswiurdig gilt, aber oft nur als neues grof3es
Beispiel fir MCS angesehen wird?®.

Die in den USA und Kanada unter MCS beschriebenen Phanomene
sind auch bei uns anzutreffen, wenngleich die Verbreitung bisher
sicherlich geringer ist. Es gibt inzwischen einige spezielle Selbsthilfe-
gruppen fir Chemikaliengeschéadigte, beispielsweise in Hamburg,
Dusseldorf, Kassel und Konstanz. Daneben existieren Selbsthilfe-
gruppen fir ahnliche Krankheitsbilder, wie das Chronische Mudig-
keitssyndrom (CFS) oder das Amalgam- und Palladium-Syndrom.

Weiterhin gibt es die Initiative fir Holzschutzmittel-Geschadigte
(IHG), die nicht nur Holzschutzmittel-Opfer organisiert, sondern auch
Pyrethroid-Geschadigte. SchlieRlich gibt es viele unorganisierte
Einzelpatienten bei niedergelassenen Arzten, in Krankenh&ausern
und Reha-Kliniken, selten mit der Diagnose einer arbeits- oder
umweltbedingten Erkrankung, meist mit einer psychiatrischen,
psychologischen oder psychosomatischen Diagnose.
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Ein Grund fur die zeitliche Verzégerung gegeniiber Nordamerika ist
vermutlich die bei uns im Vergleich spéter einsetzende und bisher
weniger umfassende Chemisierung vieler Produkte und Lebensbereiche,
von der Nahrung, Uber Kleidung, Kosmetika, Medikamente, Putz- und
Waschmittel, Baustoffe, Bastlermaterial, bis hin zu Arbeitsstoffen. Aller-
dings ist die Verzogerung nicht grof3 und wird zunehmend kleiner.

MCS-artige Phanomene werden hierzulande oft nicht als erworbe -
ne somatische Krankheit gewertet, sondern schlicht ignoriert, als all-
tagliches Formtief bagatellisiert oder als altbekannte Gesundheits-
storung interpretiert: in leichten Fallen als Befindlichkeitsstérung, vege-
tative Dystonie, neurohormonelle Disregulation oder lastige Uberemp-
findlichkeit ohne Krankheitswert - in schweren Fallen dagegen als
psychosomatische Krankheit, hirnorganisches Psychosyndrom, Psy-
chose oder genetischer Defekt. Solche Deutungen durch Experten mufi3-
ten von den Betroffenen bisher meist ohne Widerspruch hingenom-
men werden. Das hat sich aber auch hierzulande inzwischen geandert.

Nach Loésemittel-, Holzschutzmittel- und Sick-Building-Syndrom,
Pestizid- und Amalgam-Vergiftung beginnt MCS inzwischen auch bei
uns Betroffene, Arzte, Forscher, Arbeits- und Umweltschutzer,
Gewerkschafter, Arbeitgeber, Krankenkassen, Politiker, Juristen und
Journalisten zu beschaftigen. Zwar ist die Krankheit hier noch weit-
gehend unbekannt und entsprechend auch nicht anerkannt, aber
wenn das Informationsdefizit abgebaut wird, ist mit einer raschen
Zunahme von Meldungen durch Abbau des Meldestaus zu rechnen.
Nicht anders war es bei den oben genannten Gesundheitsstorungen,
die auch lange von der Medizin ignoriert wurden.

Interessanterweise ist die Industrie eher als Politik, Arzteschaft
und Krankenkassen bereit, solche zunachst unklaren Gesundheits-
stdrungen ernst zu nehmen. Die finanzielle Haftung fir die Konse-
quenzen eines eigenen Fehlurteils scheint enorm die Wahrneh-
mungsbereitschaft zu steigern.

So hatte die Desowag, eine Tochtergesellschaft der Bayer AG, im
Juni 1993 in erster Instanz® den Holzschutzmittel-StrafprozelR gegen
mehrere Betroffene vor dem Landgericht Frankfurt/Main verloren.
Kurz danach hatte die Degussa, der groRte Amalgam-Hersteller in
der Bundesrepublik, im Dezember 1993 die Produktion und Ausliefe-
rung von Amalgam eingestellt. Die Amalgam-Hersteller Heraeus und
Procter & Gamble waren der Degussa gefolgt. Dagegen straubten sich
der Bundesgesundheitsminister, die Bundeszahnarztekammer und viele
Krankenkassen gegen eine Anerkennung der mdoglichen Gesundheits-
schadlichkeit von Amalgam.

Hier ist eine weitere Tendenz erkennbar: Die in Nordamerika als
MCS genannten Gesundheitsstdrungen werden bei uns - sofern nicht
als psychosomatische Stérung diagnostiziert [256] - zunehmend
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gedeutet als Holzschutzmittel-Syndrom, chronische Vergiftung durch
Quecksilber (Amalgam), Formaldehyd oder Pyrethroide. Diese Ten-
denz zeichnet sich auch ab in der Umfrage unter umweltmedizinisch
tatigen Arzten [15], die im EG-Auftrag in Griechenland, Danemark
und der BRD durchgefihrt wurde.

Allerdings gibt es auch eine Art Praventivschlag beziehungsweise
Nach-vorn-Verteidigung der Kritiker des Konzepts der Umweltkrank-
heit [127, 165, 222]. Der ,Spiegel* entdeckte im Herbst 1995 den
Okochonder und bemiihte sich so, die Ergebnisse einer das Phano-
men psychiatrisierenden MCS-Studie [224] aus dem Institut fur
Arbeits-, Sozial- und Umweltmedizin der Universitat Erlangen unters
Volk zu bringen. Dieses Institut ist spéatestens seit der Erlanger
Malerstudie von TRIEBIG, die noch die Malerkrankheit bestritt [255],
beliebter Adressat von Gutachten- und Forschungsauftragen der
Industrie und Berufsgenossenschaften.

Die in Genf anséssige IPCS, eine Unterorganisation der WHO,
veranstaltete im Februar 1996 in Berlin eine MCS-Tagung unter
Beteiligung diverser Wissenschaftler, verschiedener Bundesbehérden
und Ministerien. Als Reprasentanten sogenannter NGO (Non-Govern-
mental Organizations, nicht von der Regierung unterstitzte Organi-
sationen, die eigentlich offentliche Interessen vertreten sollen) traten
Chemiemanager auf. Diese Tagung kam zu dem Ergebnis, dal3

e es viele unerklarbare umweltbezogene Unvertraglichkeiten
mit grofem Leidensdruck gibt,

« die Ursache dieser bisher als MCS bezeichneten Gesundheits-
stdrungen unbekannt sei,

e man sie daher besser mit ,ldiopathic Environmental
Intolerances” (IEl) bezeichnen solle und

e eine verstandnisvolle und unterstitzende Behandlung
angezeigt sei [52].

Damit wurde eine chemische Verursachung oder Auslésung der
Krankheit wieder weit in den Hintergrund gerickt. Die WHO, die
International Labor Organization (ILO) und das United Nations Envi-
ronment Program (UNEP) haben sich kurz danach von den Ergeb-
nissen der Tagung distanziert.

Dieses Buch ist vor allem fiir Betroffene geschrieben, die zum Ver-
standnis ihres Leidens, zu seiner Bewaltigung und zur Durchsetzung
ihrer Anspriche verschiedenste theoretische und praktische Kennt-
nisse bendtigen. Weiterhin soll es den professionellen Helfern (Arzten,
Rechtsanwalten, Gewerkschaftern, Umwelttechnikern, Psychologen,
Sozialarbeitern, Gesundheitswissenschaftlern, Umwelt-, Verbraucher-
und Patientenberatern) dienen, die mit einzelnen Betroffenen arbei-
ten und ein Gesamtverstandnis des Problems brauchen.

11
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Dafur ist es nicht sinnvoll, in den vielen relevanten Wissenschafts-
und Praxisdisziplinen jeweils mdglichst tief zu schirfen, sondern
eher in die Breite zu gehen und die Komplexitat des Problems
verstandlich und fachlich richtig zu préasentieren.

Weiterhin soll es Wissenschaftlern und Experten, die primar auf
der politischen Ebene agieren (hauptamtliche Mitarbeiter von
Betroffenen-Organisationen, Gewerkschafter, Umwelt- und Arbeits-
politiker, Journalisten, Politologen, Soziologen, Psychologen, Arzte
und Biologen), eine schnelle, aber hinreichend fundierte Orientierung
in diesem Bereich ermdglichen. Last, but not least, hoffe ich auf Leser
unter interessierten nicht-betroffenen Zeitgenossen, die die gesund-
heits- und industriepolitische Dimension des Themas reizt.

Ich habe viel Gber MCS und das Leben mit MCS von Betroffenen
erfahren, die ich im Rahmen von Begutachtungen kennenlernte oder
die sich mir in der BRD und den USA flr Interviews zur Verfligung
stellten. Ihnen allen an dieser Stelle noch einmal vielen Dank.

Beratung oder Unterstltzung bei dieser Arbeit habe ich von
mehreren Personen erhalten: Prof. Nicholas Ashford, Mrs. Laurel
Ballou, Dr. Barry Castleman, Mr. Albert Donnay, Mrs. Karen McDo-
nell, Dr. Norbert Wagner, Dr. Grace Ziem und vor allem Dr. Henning
Wriedt, der mich Gberhaupt auf das Thema MCS aufmerksam machte
und immer wieder auf wichtige Studien und Ansatze hinwies. Im Text
trotz aller Bemiihungen noch enthaltene Einseitigkeiten, Ungenauig-
keiten und Fehler sind allein meine Verantwortung. Die Erstellung
der Endfassung wurde mir wesentlich erleichtert durch einen Auf-
enthalt als ,,visiting scholar* an der School of Public Health der Uni-
versity of Washington in Seattle, deren hervorragende Bibliothek ich
so nutzen konnte; mein Dank geht v. a. an Dr. Tom Koepsell und
Dr. Gil Omenn. Dem medi-Verlag, besonders Dr. Bernd Guzek, danke
ich fUr die sehr gute Zusammenarbeit.

Seattle/Bremen, Marz 1996 Werner Maschewsky



1. EINFUHRUNG

1. Einfuhrung

Es gibt inzwischen viele Menschen,
« denen an verkehrsreichen Stral3en die Luft wegbleibt

+ denen nach dem Verzehr bestimmter Nahrungsmittel seltsam
kribbelig wird

« die in Schuhgeschéften und Bauméarkten Kopfschmerzen haben
e denen Haarsprays und Parfums ihrer Mitmenschen ,,stinken*
< die nur noch chemiearme Frisiersalons aufsuchen

- die von normal gewaschener oder gereinigter Bekleidung
Ausschlag bekommen

e die in Buroluft nach kurzer Zeit schlapp und miBmutig werden.

Diese Beschwerden sind weit verbreitet, werden aber — anders als
die etablierten Krankheiten Lésemittel-, Holzschutzmittel- und Sick-
Building-Syndrom - bisher in der Offentlichkeit kaum beachtet,
dokumentiert und ernst genommen. Betroffene werden von ihren
Mitmenschen beléchelt, bemitleidet oder geschméaht als ,,Sensibel-
chen* oder ,,Simulanten®.

Vermutlich handelt es sich hierbei aber um milde Formen von Che-
mikalienunvertraglichkeit (englisch: Multiple Chemical Sensitivity,
MCS). Zu diesem neuen Krankheitsbild gibt es inzwischen Beschrei-
bungen, Erklarungen und Behandlungen sowohl aus dem Bereich
der Alternativmedizin, als auch dem der Schulmedizin.

Einen schweren Fall von MCS schildert ein betroffener Pharma-
kologie-Professor selbst [173]:

,Um Weihnachten 1987 herum bekam ich Jucken und eine Reizung
im Gesicht und am Nacken, die sich verschlimmerten; nach einer
Weile waren auch Augen und Augenlider betroffen. Am 1. Marz 1988
ging ich zum Hautarzt ..., der eine Kontaktdermatitis unbekannter
Ursache feststellte.

Ich war besonders beunruhigt, weil die Symptome vor allem an
meinem Schreibtisch auftraten und nachlieRen, sobald ich das Buro
verlieR. Merkwirdigerweise war mein Laboratorium, das direkt
neben dem Biro lag und voller Chemikalien und Lésemittel war (also
auch moglicher Reizstoffe), ein richtiger Schonraum, verglichen mit
dem Buro ... Mein kleines fensterloses Blro ist vom Boden bis zur
Decke vollgestopft mit Bilchern, Manuskripten, Zeitschriften,
Abdrucken, Katalogen etc. Als ich in der zweiten Marzwoche in
meinem Bulro arbeitete, bemerkte ich, daR — zusatzlich zur Gesichts-
reizung — meine Augen tranten ...

13
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Am 11. April nahm ich den nordamerikanischen Standard-Patch-
test (ein Suchtest fur Allergien, der 22 Verbindungen pruft) ... Positiv
war allein eine schwache Reaktion auf Formaldehyd ... Da ich jetzt
die wahrscheinliche Ursache meiner Kontaktdermatitis kannte,
begann ich ..., meine Bicher, Zeitschriften und Papiere aus dem Bliro
auszuraumen ...

Am Sonntag, dem 17. April, tauchte ein neues Problem auf: Als ich
die New York Times las ... merkte ich, daR das Papier stark roch. Am
20. April erreichten meine Angste einen Hohepunkt auf einer Fakul-
tatssitzung. Als ich eine Fotokopie las ..., entdeckte ich einen sehr
unangenehmen Geruch, meine Augen begannen zu tranen, und ich
bekam einen Schwacheanfall. Ich landete schlie3lich in der Praxis
meines Internisten; aber bei der kérperlichen Untersuchung lie3 sich
nichts finden ...

In den néachsten Wochen verschlimmerte sich mein Zustand. Erst-
mals tranten mir nicht nur die Augen, wenn ich Bicher, Zeitschriften,
Nachdrucke ... las. Zusatzlich hatte ich brennende, stechende, steck-
nadelartige Schmerzen im Gesicht und auf den Schleimhauten der
Innenseite der Augenlider ...

Am 2. Mai ging ich zu einem Allergologen ... Er sagte mir, ich hatte
ein Syndrom namens MCS ... Um die Exposition gegentber Papier zu
minimieren, sollte ich einen Labormantel tragen, Wegwerfhandschu-
he aus Baumwolle und eine Gesichtsmaske wie Chirurgen. Aulzerdem
konnte ich meine Zeitschriften unter dem Laborabzug ausliften,
bevor ich sie las. Bicher und sogar Zeitungen konnte ich im Trocken-
ofen des Labors bei 150 bis 200°C ,backen’ ...

Ich fand schnell heraus, daf} diese Ausristung nicht nur nutzlos
war, sondern eigene Probleme schuf ... nach einigen Stunden am
Schreibtisch entwickelte die Gesichtsmaske selbst einen starken
Geruch, und mein Gesicht und die Augen wurden noch mehr gereizt.
AuBerdem, mit dem Backen der Zeitschriften und Papiere ver-
schwand die eine Sorte von Gertchen nur, um sofort einer anderen
Platz zu machen ... Zeitungen hatten jetzt einen intensiven, wider-
wartigen Geruch, am zutreffendsten als Gestank zu bezeichnen ...

Eines Morgens ... 6ffnete ich gerade eine Schublade, als mir ein
extremer Gestank entgegen schlug, zusammen mit einem starken
Brennen im Gesicht und auf der Innenseite der Augenlider; es war,
als ob ein offener Kanister mit Tranengas in der Schublade wére ...

Nach erfolgter Besserung berichtete der Pharmakologe:

... €rstaunte mich weiter die Unzahl der Dinge, die Symptome
auslésen konnten: ... Durchschreibpapier, neue bigelfreie Hosen, eine
Fahrt im geschlossenen Auto mit Klimaanlage oder Heizung an, U-
Bahn-Fahren, Selbstbedienung beim Tanken, der Gang durch ein
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Uberdachtes Einkaufszentrum, das Kochen auf dem Gasherd zu Hause,
Schreiben mit Filzstiften, und ... alte und vor allem neue Teppiche ...

Einige Tage, nachdem ich wieder zu arbeiten anfing, merkte ich,
daBl die Liftung in meinem Blro nicht funktionierte. Ich erfuhr
schlieBlich, daR im Jahr vorher, wahrend einer Routine-Wartung, der
Blro-Abzug abgedeckt und nicht wieder gedffnet worden war.*

Dieser Fall zeigt eindrucksvoll die krassen und bizarren Beeintrach-
tigungen und Leidenszustande, zu denen MCS fuhren kann, hier durch
den hohen Sozialstatus des Betroffenen gemildert, und die letztlich
banale Ursache.

CULLEN [96] weist darauf hin, daf3 in der Arbeitsmedizin seit
einigen Jahren zunehmend Falle mit einem seltsamen Verlauf
beobachtet werden: Nach Exposition gegeniiber einer Noxe tritt eine
akute Schadigung auf. Anschlieend kommt es aber nicht zur Rick-
bildung (Reversibilitat) der Schadigung, wie sonst Ublich. Im Gegen-
teil: Zunehmend haufig l6sen auch andere Noxen Symptome aus
(Generalisierung).

Diese Falle sind fur Arbeitsmediziner verwirrend, teuer und
frustrierend, da sich kaum Verbesserungen erzielen lassen und
altbewahrte Therapien (z. B. mit Medikamenten) versagen oder gar
zu Verschlimmerungen fahren. Entgegen diesem generalisierenden
Verlauf gelte in der klassischen Arbeitsmedizin die Beziehung von
Exposition zu Krankheit in der Regel als spezifisch®. Jede Generali-
sierung musse physiologisch erklarbar sein oder auf einem sekun-
daren Prozel3 beruhen, zum Beispiel einer Komplikation. Diesem
naturlichen Krankheitsverlauf widerspreche MCS®.

MCS zeichnet sich durch folgende Merkmale aus:

e Die Krankheit aufert sich durch vielfaltige, oft diffuse
Gesundheitsstorungen, die in der Regel mehrere Organ-
systeme betreffen und keinem bekannten Krankheitsbild
genau entsprechen;

e ihre Symptome lassen sich durch solche Stoffe und in solchen
Dosierungen ausldsen, die fur Toxikologie und Immunolo-
gie/Allergologie bisher als unschadlich oder gar wirkungslos
galten;

e Therapien, die bei Reizungen, Vergiftungen und Immun-
stérungen erfolgreich waren, versagen bei MCS, was Patien-
ten und Arzte sehr frustriert.

Viele Betroffene haben eine Odyssee durch die traditionelle Medizin
hinter sich — von Hauséarzten, Internisten, tiber Allergologen, Neurolo-
gen zu Psychosomatikern und Psychiatern. Trotzdem erhalten sie
meist keine befriedigende und erfolgreiche Diagnose und Behand-

15
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lung. Solche Patienten sind fiir Arzte zeitraubend und werden des-
halb oft aus Hilflosigkeit und Arger offen oder heimlich diskriminiert
[68]. Viele Arzte weisen solche Patienten ab. Andere nehmen sie trotz
fehlender Therapie an, um sie zu stitzen und vor radikalen Therapi-
en anderer Arzte zu bewahren. Rentenversicherungen bezweifeln
meist die Berufs- oder Erwerbsunfahigkeit, auch wenn einsichtig ist,
daR die Betroffenen nicht mehr arbeiten kdnnen.

SchlieRlich wenden sich diese Patienten in ihrer Not oft an die
Alternativmedizin (in den USA meist die ,klinische Okologie®) und
fuhlen sich dort anscheinend besser behandelt. Die klinische Okolo-
gie scheint geradezu schwierige Patienten anzuziehen, die sonst als
unbehandelbar gelten [68]. Solche Patienten unterstiitzen dann
umgekehrt die klinische Okologie bei ihrem Kampf um Anerkennung.

Dies hat traditionelle Neurologen, Psychiater, Allergologen und
Arbeitsmediziner kaum dazu veranlalt, die erheblichen Vorarbeiten
der klinischen Okologie auf diesem Gebiet zu sichten, kritisch zu
wiurdigen und, wo mdoglich, zu integrieren. Im Gegenteil hat es sie
meist nur zu Polemik inspiriert, in der offen oder zwischen den Zeilen
die Betroffenen der Dummbheit und die klinischen Okologen der
Scharlatanerie bezichtigt werden.

Patienten, die ,allergisch gegen alles Mogliche* [68] sind, mit
kdrperlichen Symptomen ohne ausreichende kérperliche Erklarung -
nach augenblicklichem Erkenntnisstand” —, hat es aber in der Medizin
schon immer gegeben. Nur die Erklarungen fiir solch abweichendes
Verhalten &nderten sich im Laufe der Zeit: von magischen und reli-
gidsen, Uber biologische und genetische, toxikologische und immu-
nologische bis hin zu psychologischen und psychiatrischen.

Momentan dominieren die letzteren. Die traditionelle Medizin
bestreitet meist pauschal die Umweltbedingtheit aller Falle von MCS,
was zu einer unerfreulichen und unfruchtbaren Kontroverse fuhrt
und die langst Uberfallige Entwicklung neuer Erklarungs- und
Behandlungskonzepte verzégert. MCS laf3t sich prinzipiell begreifen
als neue Krankheit, als neue Wahrnehmung einer lange Gbersehenen
oder verdrangten Krankheit, oder als Nicht-Krankheit (zum Beispiel
Einbildung). Die Wissenschaft ist bei der Frage nach der Ursache von
MCS weitgehend in zwei Lager gespalten.

MCS wird meist erklart

< entweder als psychische, psychosomatische oder psychiatri-
sche Fehlreaktion, Stérung oder Krankheit, etwa als bewul3te
Tauschung, Hypochondrie, Hysterie, Zwangsneurose, Mas-
senpsychose, gelerntes Fehlverhalten, vegetative Ubererreg-
barkeit, Somatisierungsstdérung, posttraumatische Bela-
stungsstérung, Depression oder Chemophobie
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oder als spezifische somatische Umweltkrankheit, unter-
scheidbar von traditionellen Allergien und (akuten oder
chronischen) Vergiftungen, als Ausdruck einer besonderen
Disposition (z. B. extremer Empfindlichkeit aufgrund von
Stoffwechsel- oder Nervenstérungen) oder Exposition (z. B.
Starke, Dauer und Kombinationswirkung von Noxen).

Der somatische Charakter und/oder die Umweltbedingtheit von
MCS wird hiermit entweder pauschal bezweifelt oder oft ahnlich
pauschal unterstellt. Vermittelnde Positionen, die bei verschiede-
nen Untergruppen von MCS-Patienten verschiedene Ursachen,
Schadigungen und Schweregrade der Stérung annehmen, sind
zwar vorhanden, aber noch selten. Nach solchen Sichtweisen ist
MCS oft oder mehrheitlich keine psychisch bedingte Stérung, son-
dern eine somatisch bedingte Stérung von Personen mit beispiels-

weise

einer extrem hohen Auspragung der bei Menschen
unterschiedlichen Wahrnehmungsempfindlichkeit oder Reak-
tionsbereitschaft gegentiber Chemikalien,

allgemeiner vegetativ-nervoser Ubererregbarkeit,
einer chronischen Nervenvergiftung,

starker Atemwegsreizung und dadurch ausgeléster Ausschut-
tung von Immunmodulatoren mit breiter und unspezifischer
Wirkung,

einer Fehlregulation im Immunsystem (eventuell immunoto-
xisch bedingt),

einer Fehlregulation nervlich ausgeldster Entziindungen
mit Ausschittung von Neuropeptiden,

einer Anfalligkeit flr psychiatrische Erkrankungen,

ungunstigen Lernprozessen, die zur Verstarkung statt
Dampfung von Symptomen und Stref3-Reaktionen fuhren,

einer erhéhten Erregbarkeit im limbischen System,
die chemische Reize starker auf den Hypothalamus durch-
schlagen la3t, was das Zusammenspiel von Nerven-, Hormon-
und Immunsystem stort,

einer chemisch bedingten Stérung des Porphyrin-Stoff-
wechsels, was die Hamsynthese und damit den Sauerstoff-
transport und die Entgiftung durch das Cytochrom-P450-
Enzymsystem stért und vor allem zu neuropsychiatrischen
Beschwerden fuhrt.

In den USA ist die MCS-Diskussion in den letzten zwei Jahren stark
beeinfluRt worden durch den Nachweis der genannten Stérungen des
Porphyrin-Stoffwechsels bei vielen MCS-Kranken [118, 123], soge-
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nannten Porphyrinopathien. Dieser Nachweis wurde mdoglich, als
die Mayo-Kliniken - die sich auf Porphyrinopathien spezialisiert
haben - einige neue, sehr empfindliche Blutzell-Porphyrin-Enzym-
tests einfihrten [297]. Deren Anwendung zeigte, daf} Porphyrien
offensichtlich nicht — wie bislang angenommen - sehr seltene Krank-
heiten sind (Pravalenz 1:1.000 bis 1:10.000), sondern haufig auftre-
ten (Pravalenz 1:20 bis 1:25), wenn sie auch oft bis zum akuten Aus-
bruch im Erwachsenenalter latent bleiben.

Zugleich wurde beobachtet, dal3 Porphyrien entgegen der klassi-
schen Auffassung auch milde und chronische Verlaufe haben kénnen.
Diese nicht-klassischen Porphyrien zeigen — nach dem meist durch
Chemikalien ausgelésten Ubergang vom latenten ins manifeste Stadi-
um - eine ahnliche Symptomatik wie viele MCS-Erkrankungen. Dies
eroffnet die Moglichkeit, dal3 zumindest in einer Minderheit von
Féallen MCS auf eine anerkannte Stoffwechselkrankheit — mit aber
wabhrscheinlich neuer Dynamik — zurtckgefiihrt werden kann [265].

In Zusammenschau der vorliegenden Ergebnisse lassen sich die
folgenden Thesen aufstellen, die durch die weiteren Ausfiihrungen in
diesem Buch erlautert und belegt werden sollen.

Thesen zu MCS

1. Die Empfindlichkeit gegen schadliche Umwelt- und Arbeits-
einflusse ist bei Menschen sehr unterschiedlich. Diese Unter-
schiede kénnen mehrere Zehnerpotenzen grof3 sein.

2. Die Empfindlichkeitsunterschiede beruhen in manchen Fallen auf
der genetischen Variabilitdt menschlicher Merkmale (z. B. Haut-
pigmentierung, Enzymausstattung); in anderen Fallen sind sie
erworben, durch Anpassung an Umweltbedingungen (z. B. Nah-
rungsmittel, Luftqualitat) oder als Folge von Krankheit (z. B.
Immunschadigung, Stoffwechselstérung).

3. Hohe Empfindlichkeiten wurden schon friher beobachtet
und oft medizinisch-moralisch gewertet als Hysterie, Begehrlich-
keit, Hypochondrie, Rentenneurose und Neurasthenie. Menschen
mit hoher Empfindlichkeit gelten meist als tUberempfindlich und
werden gesellschaftlich diskriminiert.

4. Gegenuber fruher wird MCS heute einerseits besser wahrgenom-
men und tritt andererseits real haufiger auf.

5. Uberempfindlichkeit kann nur spezifisch fir bestimmte Noxen
bestehen (z. B. UV-Strahlung, Kuhmilch, Schimmel), aber auch
unspezifisch fur viele Noxen gleichzeitig (z. B. fast alle Kosmetika,
Smog allgemein, diverse organische Ldsemittel).

6. MCS auBert sich in vielfaltigen Krankheitszeichen auf vielen
Organebenen: Haut, Atemwege, Augen, Nerven-, Immun-, Hor-
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

mon- und Herz-Kreislauf-System, Magen-Darm-Bereich, Hals-
Nasen-Ohren-Bereich, Harn- und Geschlechtsorgane.

.Bei Zugrundelegung der heutigen weiten Definition kann

MCS verschiedene Ursachen haben und die gemeinsame unspezi-
fische Endstrecke verschiedener Krankheiten sein.

.Nicht-psychiatrische Erklarungsversuche fiur MCS greifen

vor allem auf immunologische, toxikologische, neurologische,
genetische und biochemische Theorien zurtck.

. Es gibt bisher kein eingespieltes Diagnoseverfahren far MCS. Die

Diagnose beruht auf Patientenberichten, Arztbeobachtungen und
der Messung diverser Parameter (Biomarker), vor allem von Ner-
ven-, Immun- und Stoffwechselfunktionen.

Verschiedene MCS-Betroffene kdnnen bei gleicher Exposition
unterschiedliche Symptome zeigen.

Nicht alle angegebenen Uberempfindlichkeiten sind somatisch
bedingt — einige sind psychisch verursacht und damit real, ande-
re moglicherweise simuliert und damit nicht-real. Umgekehrt
sind viele angeblich primar funktionelle, psychische, psychoso-
matische oder psychiatrische Stdérungen tatséchlich durch
Umwelt- und Arbeitsnoxen bedingt und werden falsch diagnosti-
ziert.

Betroffene sind oft psychisch auffallig — nicht notwendigerweise
aufgrund einer psychischen Verursachung von MCS, sondern
haufig umgekehrt als psychische Sekundar-Reaktion auf Leiden
und Diskriminierung nach Auftreten von MCS, oder als Folge
einer unerkannten Exposition, die sowohl Uberempfindlich als
auch psychisch krank macht.

MCS ist definitionsgem&R nicht stoffspezifisch und laBRt sich
dadurch abgrenzen von Phdnomenen wie Malerkrankheit, Holz-
schutzmittel- und Sick-Building-Syndrom.

MCS laRt sich mit herkdmmlichen Methoden nicht erfolgreich
behandeln. Zudem besteht eine Tendenz zur Auslésung der Sym-
ptomatik durch immer neue Reize (Generalisierung). Wo reali-
sierbar, ist eine spezifische oder unspezifische Vermeidung von
Chemikalien oft sinnvoll.

Besonders von MCS betroffen sind hochexponierte oder hoch-
empfindliche Personen (z. B. Kinder, Alte, Kranke).

MCS-Betroffene sind keine seltenen Ausnahmen. Statt dessen sind
in der BRD Zehntausende und mehr Betroffene anzunehmen
(bei Ubertragung der US-Schatzungen auf die BRD und Zugrun-
delegung der strengen MCS-Kriterien von CULLEN).

Uberempfindliche Reaktionen werden in verschiedenen Landern
und Fachdisziplinen in verschiedenen Zusammenhangen be-
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schrieben und erklart: als psychosomatische Stérung, Folge von
Strel3, psychischem Trauma, Alkohol- beziehungsweise Drogen-
miRbrauch, als Mykose, EBV-Infektion, Elektrosensitivitat, Amal-
gamvergiftung, chronisches Mudigkeits-, Lésemittel-, Holzschutz-
mittel-, Pestizid-, Pyrethroid-, Formaldehyd- oder Sick-Building-
Syndrom. Viele MCS-Falle sind wahrscheinlich unter diesen Dia-
gnosen eingeordnet.

18. MCS-Betroffene erhalten bisher wenig allgemeine soziale Unter-
stitzung: Sie gelten oft als merkwurdig, lastig, aufdringlich, beun-
ruhigend, verdéachtig, also insgesamt als abweichend.

19. MCS-Betroffene werden bisher im Arbeits-, Umwelt-, Verbrau-
cher- und Patientenschutz nicht bertcksichtigt, beispielsweise bei
der Anerkennung von Berufskrankheiten. Statt dessen werden sie
bevorzugt psychiatrisiert und psychosomatisiert und dadurch aus
wichtigen Schutzsystemen hinausdefiniert.

20. Die gesellschaftliche, wissenschaftliche und politische Anerken-
nung von MCS wird auch in der BRD erfolgen. Dieser Prozefd wird
aber noch viele Jahre dauern und von heftigen Kontroversen
begleitet sein.

In Nordamerika ist MCS bereits hinreichend gesellschaftlich und
politisch — weniger wissenschaftlich — akzeptiert, um Anlaf3 fir staat-
liche Forschungsauftrdge zu sein. Das Gesundheitsministerium der
kanadischen Provinz Ontario gab eine Studie Uber ,,Environmental
Hypersensitivity” in Auftrag, die 1985 von THOMSON fertiggestellt
wurde. ASHFORD und MILLER erstellten 1989 einen analogen
Bericht fur das Gesundheitsministerium des US-Bundesstaates New
Jersey, und BASCOM - ebenfalls 1989 - fir das Umweltministerium
des Bundesstaates Maryland. Das Arbeits- und Industrieministerium
des Bundesstaates Washington fordert seit langerem Studien tber
Chemically Related Ilinesses (CRI), davon drei zu MCS.

Der National Research Council (NRC) der USA organisierte im
Frihjahr 1991 im Auftrag der Umweltbehérde (EPA) und des
US-Instituts fur Umweltmedizin (NIEHS) eine Statuskonferenz in
Washington, D.C. [313]. Im Herbst 1991 fiihrten die US-Behorde fir
Gift- und Krankheitsregistrierung (ATSDR) und die Vereinigung der
Arbeits- und Umweltkliniken (AOEC) eine arbeitsmedizinische Konfe-
renz zu MCS in Washington, D.C., durch [19]. Im Frihjahr 1994
veranstaltete die ATSDR im Auftrag des US-Kongresses eine weitere
MCS-Konferenz in Baltimore [21].

In der amerikanischen Offentlichkeit ist das Thema MCS oft schon
weitgehend abgehakt. Im US-Bundesstaat Washington etwa ist das
vielerorts verfiigbare Angebot von parfiimfreien und hypoallergenen
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Produkten wie Waschmittel oder Kosmetika ebenso eine Selbst-
verstandlichkeit wie die strikte Durchsetzung rauchfreier Zonen.

Die Anspriche an die Qualitat der Innenraumluft sind enorm
gestiegen, die Festsetzung entsprechender Standards wird nicht
mehr Ingenieuren Uberlassen. Kirchen werben mit ihren parfumfrei-
en Gottesdiensten, Bettenhersteller mit flammschutzmittel-freien
Matratzen und Teppichhersteller mit pyrethroid-freien Teppichen.
Verbraucher-Organisationen entdecken standig neue Fronten im
Kampf gegen MCS: z. B. die schlechte und oft pestizidhaltige Luft in
Flugzeugen, Ubelkeitserregende Duftseiten in Zeitschriften, Grund-
wasser-Verseuchung mit Pestiziden, rucksichtslose Benutzung von
Parfums oder exzessive Ungezieferbekampfung in Wohnanlagen.

Was dringend in den USA fehlt, ist eine epidemiologische Bestands-
aufnahme der bereits an MCS Erkrankten (Pravalenz) und der jahr-
lichen Neuerkrankungen (Inzidenz). Solange diese quantitative
Abschétzung des Problems nicht geleistet ist, &3t es sich immer wie-
der als politisch irrelevant abtun. Trotz der bekundeten Einsicht in
diesen Zusammenhang konnten sich die Experten auf der NRC-Kon-
ferenz 1991 nicht auf eine Falldefinition fur MCS einigen — womit das
Problem wissenschaftlich und politisch auf die lange Bank geschoben
wurde. Dabei ist auch in den USA mit vielen falsch-negativen Dia-
gnosen von MCS zu rechnen, z. B. aufgrund einer Verwechslung mit
CFS oder Fibromyalgie [72].

Eine Reihe von Grinden fuhrt dazu, daR die Wissenschaft nicht in
der Lage oder bereit ist, eine Bestandsaufnahme zu MCS durch-
zufuihren: Es gibt kein Geld fur grof3e Projekte, das Thema argert kon-
servative Wissenschaftler, Industrie und Behdrden und schadet daher
auch einer Forscherkarriere. Als Konsequenz haben Betroffenenorga-
nisationen selbst mit einer Bestandsaufnahme begonnen. So wurde
z. B. im US-Bundesstaat Washington eine MCS Northwest Database
eingerichtet, die in etwa drei Jahren Uber 8oo vermutliche Falle von
MCS fand - bei einer Bevolkerung von zirka 5,5 Millionen Menschen.

Interessant war neben der véllig unterschatzten Zahl der Betroffe-
nen auch ihre Konzentration auf spezifische Arbeits- und Umwelt-
Bedingungen (sogenannte ,,occupational and environmental clusters®):
z. B. Beschaftigte beim Flugzeughersteller Boeing (> 200), Schuler
und Lehrer einer sanierten Schule (> 70), Blroangestellte in einigen
Firmen (> 40), Anwohner zweier Papierfabriken (> 40), Farmarbeiter
nach groR3flachigem Pestizideinsatz (> 20), Laborpersonal der Uni-
versitat (> 20), Beschéaftigte des Flughafens (> 15), Fahrer von Die-
selbussen (> 10) etc. Dieser Nachweis einer gro3en Zahl Betroffener
und das Auftreten von spezifischen Arbeits- und Umwelt-Clustern
haben die politischen Durchsetzungschancen der Betroffenen-Orga-
nisationen deutlich erhéht.
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Naturlich wehrt sich die Industrie, in den USA ebenso wie bei uns.
Eine neue Strategie besteht darin, renommierte wissenschaftliche
und/oder politische Institutionen (z. B. John-Hopkins-University,
Yale-University, WHO) als quasi ,,nitzliche Idioten” zu nominellen
Mitveranstaltern oder Ausrichtern von Tagungen zu machen, die von
interessierten Industrie-Unternehmen finanziert, geplant und
.bemannt“ werden. Der Part der akademischen Institutionen oder
Behorden besteht nur darin, mit ihrem guten Namen fir das
Tagungsergebnis zu birgen und zu werben.

So wurde z. B. Ende Oktober 1995 an der John-Hopkins-University
in Baltimore eine Tagung zu ,,MCS: State of the Science Symposium*
abgehalten, allein finanziert von der International Society of Regula-
tory Toxicology and Pharmacology (ISRTP), die viele Chemieher-
steller vertritt. Sprecher waren vor allem Arzte, Psychiater und
Psychologen (z. B. TERR, SALVAGGIO, GOTS und STAUDENMAYER,;
die beiden letzteren waren auch auf der WHO-Tagung in Berlin), die
oft seit Mitte der 80er Jahre von der chemischen Industrie immer
wieder als Entlastungszeugen aufgefuhrt werden und meist fiir Che-
miekonzerne, Versicherungen oder Consulting-Firmen arbeiten.
MCS-Betroffene, sie behandelnde Arzte und Vertreter der 16 US-
Behorden, die MCS anerkennen, waren nicht eingeladen.

Beliebt ist auch eine Art Personlichkeitsspaltung von Industrie-
managern. So attackierte beispielsweise im April 1996 ZOBER, der
arztliche Direktor der BASF, im Leitartikel der Zeitschrift ,,Arbeits-
medizin — Sozialmedizin — Umweltmedizin* diverse Arzte und Wis-
senschaftler in der BRD, die sich fur MCS-Betroffene einsetzen. Er
polemisierte gegen Untersuchungsmethoden wie SPECT, PET und
evozierte Potentiale, die nach Auffassung vieler Mediziner (FABIG,
HEUSER, MORROW, T. SIMON) MCS am besten erkennen lassen und
empfahl Zusatzuntersuchungen auf Psychosen.

Wenige Wochen vorher, bei der Berliner WHO-Tagung zu MCS, trat
ZOBER noch als Vertreter einer NGO aus Ludwigshafen auf. Die Betei-
ligung von NGO (Non-Governmental Organizations) an Ursachen-
forschung und Entscheidungsfindung im Arbeits- und Umweltschutz
entspricht sowohl dem Pluralismus-Gebot (POPPER), als auch einer
alten Forderung kritischer Arzte, um die Dominanz der Industrie und
der von ihr abhangigen Wissenschaft etwas abzumildern. Gedacht
war dabei allerdings an Vertreter eines 6ffentlichen Interesses (Public
Interest Groups), wie Gewerkschaften und Betroffenen-Organisatio-
nen, nicht dagegen an ,,umetikettierte* Chemie-Manager.

Trotz solcher auch in den USA anzutreffenden Probleme gibt es
dort viele Beispiele fur politischen Pragmatismus zugunsten der
Betroffenen: Das Ministerium fiir Wohnung und Stadtebau (HUD) und
das Sozialministerium haben Anweisung gegeben, MCS-Betroffene
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nach Einzelfallprifung bei verschiedenen Programmen und Malf3-
nahmen speziell zu bertcksichtigen, gemal dem Behindertengesetz
(ADA; Americans with Disability Act). Das Ministerium flir ehemalige
Soldaten und Kriegsveteranen (DVA), das wegen Agent Orange in
Vietnam bereits unter groRem Druck stand, hat nach langem Strau-
ben eingewilligt, in wahrscheinlich drei seiner Krankenhauser Envi-
ronmental Hazards Research Centers einzurichten, die das Golf-
kriegs-Syndrom untersuchen sollen [392].

Viele Betroffene haben sich in Selbsthilfegruppen organisiert, es
gibt tGber 20 nationale oder regionale MCS-Newsletters. Erstmals
1979 wurde ein Fall von MCS in den USA als arbeitsbedingt aner-
kannt und entschadigt. Diesem Fall sind viele gefolgt, wobei die
Tendenz auf Seiten der Produzenten oder Arbeitgeber erkennbar ist,
solche Falle unterhalb der rechtlichen Ebene ohne Aufsehen durch
finanzielle Entschadigung oder Abfindung zu regeln.

In Europa stehen wir ganz am Anfang einer entsprechenden Ent-
wicklung, auch wenn es hier schon die ersten Betroffenengruppen
gibt und ein EG-finanziertes Forschungsprojekt zur Bestandsauf-
nahme von MCS in Europa Ende 1994 seinen Bericht vorgelegt hat
[15]. Dieser Auftrag zur Erstellung eines Berichts war aber wohl nur
als symbolische Geste gemeint. Weder wird der Bericht aktiv
verbreitet, noch soll aus ihm etwas Substanzielles folgen.

Bei uns scheint ein Teil der allgemeinen MCS-Problematik bisher
mit den spezifischeren Problemen Malerkrankheit, Holzschutzmittel-
und Sick-Building-Syndrom - neuerdings auch Amalgam-Vergiftung,
Pyrethroid-Vergiftung und Elektrosensibilitat — aufgefangen zu
werden. Wahrscheinlich sind viele MCS-Kranken falls Uberhaupt, in
Gruppen zu diesen spezifischeren Noxen organisiert. Solange Kranke
mit Exposition gegenuber diesen Noxen zumindest eine kleine
Chance auf Entschadigung haben, wird sich an dieser Fehlzuweisung
vermutlich wenig &ndern. Damit wird aber auch die quantitative
Unterschatzung und qualitative Verkennung dieses Problemes fest-
geschrieben.
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2. BEGRIFFSBESTIMMUNG UND BEISPIELE

2. Begriffsbestimmung
und Beispiele

Der Begriff MCS wird meist als verallgemeinernde Beschreibung
unterschiedlicher beobachtbarer Gesundheitsstérungen verwendet,
ohne Anspruch auf eine theoretische Erklarung. Die Definitionen
konzentrieren sich auf die gesundheitlichen Wirkungen und ihre
Ausloser unter Vernachlassigung der Ursachen. Eine Arbeitsgruppe
im Auftrag des Gesundheitsministers des kanadischen Bundesstaates
Ontario, das ,,Committee on Environmental Hypersensitivity Disor-
ders”, definierte MCS folgendermalfen:

,Uberempfindlichkeit gegen Umwelteinflusse ist eine chronische
(d. h.: langer als drei Monate andauernde) Mehrfachstérung, die
gewohnlich Symptome des Zentralnervensystems und mindestens
eines anderen Systems umfallt. Betroffene vertragen oft bestimmte
Lebensmittel, Chemikalien und Umwelteinfliisse nicht, einzeln oder
in Kombination, bei Dosierungen, die von der Bevilkerungsmehrheit
gewohnlich vertragen werden. Betroffene haben unterschiedlich
schwere Gesundheitsstorungen, von einer leichten Befindlichkeits-
storung bis zu einer vélligen Handlungsunfahigkeit. Bei einer kdrper-
lichen Untersuchung lassen sich meist keine ungewdhnlichen Be-
funde feststellen.” [442]

Diese Definition betont den chronischen und komplexen Charakter
der Storung, die Betroffenheit des Zentralnervensystems, die unter-
schiedliche Herkunft und ungewohnlich niedrige Dosierung der
Ausléser, das unterschiedlich schwere Krankheitsbild und das Fehlen
somatischer Befunde.

McLELLAN [272] schlagt vor, mit MCS nur eine Untergruppe der
chemisch Empfindlichen zu bezeichnen, die folgende Merkmale
haben:

e Symptome bei sehr niedriger Exposition,
e generalisierende und zunehmende Empfindlichkeit,

e komplexe und polysymptomatische Stérungen, meist unter
Beteiligung des Zentralnervensystems (ZNS) und der Atem-
wege.

CULLEN [96] akzeptiert als MCS nur Féalle mit klarer Beziehung
zwischen chemischer Exposition und Krankheit. Unklare und ver-
deckte Beziehungen zwischen Exposition und Krankheit sind deshalb
seinem Vorschlag nach anders zu kennzeichnen. Er definiert MCS
enger:
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,Chemikalienunvertraglichkeit (MCS) ist eine erworbene Stérung,
die durch wiederkehrende Symptome an mehreren Organsystemen
gekennzeichnet ist, die als Reaktion auf nachweisbare Exposition
gegeniber vielen chemisch nicht verwandten Verbindungen auf-
treten, bei Dosierungen weit unterhalb derer, die in der Allgemein-
bevdlkerung Gesundheitsstérungen verursachen. Kein einziger
verbreiteter Test physiologischer Funktionen zeigt eine Beziehung zu
den Symptomen.*

Das Schwergewicht liegt hier auf dem erworbenen Charakter der
Storung, der Betroffenheit verschiedener Organe, der Gesetzmafig-
keit und Eindeutigkeit der Auslésung, der Unspezifitat und niedrigen
Dosierung der Ausléser und dem Fehlen eines breit verwendeten
Biomarkers. Entsprechend seiner Definition gibt er sieben Kriterien
fur das Vorliegen einer MCS an (siehe Tabelle 1):

Tahelle 1 |
Tabelle 1

Kriterien fur das Vorliegen von MCS (nach Cullen [96])

« Die Stoérung wird erworben im Zusammenhang mit einer nachweisbaren Um-
welt-Exposition, -Verletzung oder -Krankheit,

« die Symptome treten an mehreren Organsystemen auf,

* die Symptome treten auf und verschwinden in Abhangigkeit von vorher-
sagbaren Reizen,

* die Symptome werden hervorgerufen durch Stoffe aus verschiedenen chemi-
schen Gruppen und mit verschiedenen toxischen Wirkmechanismen,

» die Symptome werden durch nachweisbare, wenn auch niedrig-dosierte
Expositionen hervorgerufen,

« die Expositionen sind sehr niedrig, d. h. viele Standardabweichungen unter-
halb der durchschnittlichen Exposition, die sonst eine Schadwirkung bei
Menschen hervorruft,

* kein einziger weit verbreiteter Test von Organfunktionen kann die Symptome
erklaren.

Die Kriterien sind eine Operationalisierung der MCS-Merkmale aus
CULLENs oben genannter Definition. Zu ergdnzen wéare meines
Erachtens noch, daf} die Stérung chronisch ist, unterschiedlich
schwer sein kann, vielfaltige Ausléser haben kann und eine Tendenz
zur Generalisierung hat.

Dieser Kriterienkatalog wird inzwischen zunehmend akzeptiert,
oder zumindest diskutiert. Kritisiert wird etwa von MILLER [282],
dalR CULLEN bestehende somatische Krankheiten wie z. B. Asthma,
Arthritis und Epilepsie als Ausschlu3kriterium fir MCS versteht.
Ihrer Meinung nach kdnnen die genannten Erkrankungen auch
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durch MCS verursacht sein. Zugleich kritisiert sie, daf? CULLEN psy-
chische Erkrankungen nicht aus der Falldefinition von MCS aus-
schlieRt. Dies filhre zu einem Uberwiegen psychischer Befunde in den
Daten und lege eine psychogene Erklarung von MCS nahe.

ZIEM [492] kritisiert, dalR CULLENs Kriterium, die Krankheit
musse im Zusammenhang mit einer nachweisbaren Umwelt-Exposi-
tion erworben worden sein, haufig nicht erfullbar sei. Nach diesem
Kriterium muRten auch viele Falle von Mesotheliom als unerklart
gelten, nur weil man die Jahrzehnte zurtckliegende Asbest-Expositi-
on nicht nachweisen kénne.

Das Syndrom, das in den USA und Kanada jetzt meist mit MCS
bezeichnet wird, hatte und hat noch andere englische Bezeichnungen
[nach 438]:

< environmentally induced illness,

- complex allergy,

e environmental hypersensitivity syndrome,
« cerebral allergy,

< chemical hypersensitivity syndrome,

< total allergy syndrome,

e chemically induced immune disregulation,
< ecologic illness,

e food and chemical sensitivity,

« allergic toxemia,

< twentieth century disease.

Selbst der Begriff ,,Chemical AIDS* wurde schon benutzt, was der
theoretischen Klarung wenig dienlich ist. MILLER [282] erganzt noch
um die Bezeichnungen ,,chemical sensitivity“, ,,universal allergy* und
»~environmental maladaptation syndrome*. Die Kranken sollen sich
selbst als ,universal reactors”, ,,chemies” oder ,,canaries* bezeich-

nen - also als ,,Kanarienvogel“, die friher in Bergwerken als Bioin-
dikatoren zur Entdeckung von Grubengas eingesetzt wurden.

Nach ASHFORD [15] werden in europdischen Landern folgende
Bezeichnungen fur MCS (in englischer Fassung) verwendet: ,,hyper-
reactivity”, ,hypersensitivity”, , hypersusceptibility”, ,toxicopy“,
»~fibromyalgia“, ,allergy“, ,,pseudo-allergy“, ,,organic solvent syndro-
me*, ,,organic brain syndrome*, ,,environmental stress syndrome*,
»ecosyndrome* und ,,non-specific hyperresponsiveness”.

Im deutschen Sprachraum werden fir vergleichbare Phanomene
u. a. folgende Bezeichnungen bzw. Erklarungen verwendet: vor allem
psychosomatische Stérung und larvierte Depression, weiterhin
Umweltkrankheit, Neuroallergie, hirnorganisches Psychosyndrom,
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vegetative Dystonie, neurohormonelle Disregulation, Malerkrankheit,
Losemittel-, Holzschutzmittel-, Sick-Building-, Chronic-Fatigue- und
Amalgam-Syndrom [256, 259]. Diese Begriffsvielfalt und -verwirrung
weist nicht nur auf geringe Denkdkonomie und unprazise Begrifflich-
keit hin, sondern auch auf eine Vielzahl konkurrierender Erklarungs-
versuche.

Im Bereich der Arbeitsmedizin ist nach CULLEN [96] die Abgren-
zung von MCS gegen Sick-Building-Syndrom (SBS) und Massenhysterie
wichtig. Bei SBS traten vor allem zentralnervése Stérungen® auf. Bei
den starksten Symptomtragern sei die Unterscheidung zwischen SBS
und MCS oft schwierig. Allerdings generalisiere SBS kaum auf andere
Situationen, und die Kollegen des Betroffenen zeigten meist dhnliche
Symptome, wenn auch abgeschwécht.

Bei Massenhysterie verbreiteten sich Symptome unklarer Herkunft
epidemisch. Da meist keine plausible toxische Ursache gefunden
werde®, wirden sozialpsychologische Ursachen (z. B. ,,psychische
Ansteckung®) angenommen. Auch hier wiesen manche Falle Uber-
schneidungen mit MCS auf. Im Unterschied zu MCS seien die
Beschwerden wiederum spezifisch lokalisiert und vergleichbar bei
den Kollegen.

Far die Bundesrepublik waren Abgrenzungen gegeniiber Maler-
krankheit bzw. Lésemittel-Syndrom [257] und Holzschutzmittel-
Syndrom [246, 247] wichtig. Die Malerkrankheit unterscheidet sich
von MCS vor allem durch die spezifischeren Manifestationen im zen-
tralen, peripheren oder vegetativen Nervensystem. Das Holzschutz-
mittel-Syndrom unterscheidet sich von MCS vor allem durch die spe-
zifischeren Ausléser. Allerdings lassen sich Malerkrankheit und Holz-
schutzmittel-Syndrom auch als Formen von MCS verstehen, wenn die
von CULLEN und anderen Autoren betonte Vielfaltigkeit der Ausloser
nur fir die Betroffenen insgesamt, aber nicht notwendig fur jeden
einzelnen MCS-Fall gilt.

In der wissenschaftlichen Literatur finden sich zahlreiche Fallbe-
richte, sowohl von Beflirwortern als auch Kritikern des MCS-Konzepts.
Diese Falle wurden naturlich selektiv wahrgenommen und dargestellt,
sind vielleicht einzigartig ohne Mdglichkeit zur Verallgemeinerung.
Entsprechend haben sie nur illustrativen Wert und keinen Beweis-
charakter. Allerdings kénnen sie Probleme veranschaulichen und Fru-
strationen verstandlich machen, die sich bei den Betroffenen, ihrer
sozialen Umgebung, den professionellen Helfern und der Wissenschaft
oft einstellen. Den folgenden Fall schildert BRODSKY [66]:

»Eine 50-jahrige Frau, die eine Erwerbsunfahigkeitsrente erhielt,
erschien zu dem Gespréch mit einem groRRen Sauerstoffbehalter und
einer Tasche fur ihre Atemmaske. Sie erklarte, daf3 sie sehr hinfallig
sei und daR ich die schwierigen Fragen mdglichst bald stellen sollte,
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da wegen der Kohlenwasserstoffe im Raum ihre Symptome zuneh-
mend stéarker werden wirden ... Trotz ihrer Warnung zeigte sie
wahrend des Gesprachs keine Zeichen von Strel3 und mufite auch
nicht ihren Sauerstoff benutzen. Sie hatte friher als Statistikerin bei
einer staatlichen Behorde gearbeitet, nach vorher elfjdhriger Téatig-
keit in anderen staatlichen Einrichtungen. Sie sagte, daB ihre ersten
Symptome vor etwa sieben Jahren auftraten, als sie bemerkte, dafi
sie sich nicht daran erinnern konnte, was sie gelesen hatte. Damals
sagte ihr ein Arzt, daB sie auf ,chemische Dampfe* empfindlich
reagiere. Es sei wie ein ,Kriminalroman‘ gewesen ...

Zunéchst dachte sie, sie reagiere auf Nahrungsmittel; Eliminati-
onsdiaten wurden verschrieben, halfen aber nicht. Zwei Jahre spater
wurde sie zu einem Spezialisten nach Chicago geschickt, der sie zwei
Wochen lang in einem Krankenhaus in eine ,chemiekalienfreie
Umgebung steckte. Die ersten finf Tage fastete sie und nahm nichts
auBer Wasser zu sich. Nach der Untersuchung wurde ihr gesagt, sie
reagiere auf eine Gruppe gewohnlicher Chemikalien und kénne even-
tuell nicht weiterarbeiten. Zunachst ging sie aber noch mit einer
Atemschutzmaske zur Arbeit. Das half zwar ihr selbst, erschreckte
aber ihre Kollegen ...

Ihre Symptome wurden stérker, bis sie ,vier- oder finfmal pro Tag
ohnméchtig wurde‘. Es gab Warnzeichen, so daR sie zur Toilette
gehen und sich hinlegen konnte; danach war sie manchmal eine
ganze Stunde lang ohnméchtig. Sie klagte tber véllige Antriebslosig-
keit und Lethargie.

Dieser Symptome wegen hat sie vor drei Jahren aufgehort zu
arbeiten ... Sie liel3 sich verrenten und halt sich jetzt immer sehr viel
drauf’en auf.”

Dieser Fall scheint in der Darstellung von BRODSKY eher auf ein
psychisches Problem der Betroffenen hinzuweisen, das, vom ersten
Arzt moglicherweise falsch diagnostiziert, eine unnétige Kranken-
karriere in Gang setzte. Allerdings scheint BRODSKY den Fall nur
durch die ,,psychiatrische Brille* zu sehen: entweder, weil andere
Erklarungsmoglichkeiten schon hinreichend abgeklart sind, oder
aufgrund eines individuellen oder professionellen Vorurteils.

CULLEN schildert folgenden Fall [96]:

»Ein Mann mittleren Alters wurde Uberwiesen wegen verzdgerter
Genesung nach einer Lungenentziindung, die durch einen Chemie-
unfall am Arbeitsplatz verursacht worden war. Als die Réntgenbilder
klarer wurden, ging es ihm nicht besser, sondern schlechter. Beson-
ders auffallig war, dal Chemikaliengertiche die Atemstérung und den
Brustschmerz verstarkten. Zuriick am Arbeitsplatz, wurde er mehr-
fach ohnmachtig, als er nur Rauch schnupperte.
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Die Zubilligung einer Erwerbsunféhigkeit brachte keine Besserung.
Zunehmend lésten auch Ubliche Haushaltswaren und Umwelteinflis-
se die entkraftenden Atemprobleme aus, was sein friiher sehr aktives
Leben auf ein Dahinvegetieren zu Hause reduzierte.

Als Antwort darauf untersuchten wir umfassend alle seine Aus-
I6ser und versuchten diese toxikologisch mit seiner frilheren Lungen-
entziindung zu verkniupfen, aber ohne Erfolg. Ebenso erfolglos blieben
ausfuhrliche klinische Tests, um seine ‘Lasion’ pathophysiologisch zu
definieren. Therapeutisch haben wir, ehrlich gesagt, sehr wenig
erreicht.”

Hier ist auffallig die Generalisierung der Ausloser und die all-
gemeine Verschlechterung des Gesundheitszustands trotz Reduzie-
rung und schlielich weitgehender Vermeidung bekannter Expo-
sitionen. Ein Krankheitsprozel3 scheint hier, einmal angestof3en,
sich vollig verselbstandigt zu haben. Sehr &hnliche Falle schildern
BROOKS [69] und PROMISLOFF [333]. Ein weiteres Beispiel gibt
LEWIS [242]:

»Herr C. erhielt eine Rente fur eine dauerhafte Teilberufsunféhig-
keit aufgrund von MCS nach Exposition gegenuber industriellen
Losemitteln. Er erhielt eine Umschulung fur eine expositionsfreie
Arbeit; die Umschulung erfolgte als taglicher Unterricht. Nach
einigen Wochen verlieR er die Umschulung aber mit der Begriindung,
er kénne den Geruch der Mobelpolitur im Unterrichtsraum nicht
ertragen.

Nach einem Gesprach mit seinem Arzt entschied sich Herr C., eine
Arbeit als Busfahrer anzunehmen, wo er zwar Dieselddmpfen ausge-
setzt war, sich aber mit seinen Fahigkeiten eher am rechten Platz
fuhlte. Er hat seitdem diesen Arbeitsplatz behalten, mit notwendigen
Anpassungen an seine bleibende Empfindlichkeit, und sucht seinen
Arzt nur alle drei bis sechs Monate wegen psychischer Stitzung auf.”

Dieses Beispiel zeigt die nicht unproblematische, aber letztlich
erfolgreiche berufliche Rehabilitation eines Betroffenen trotz Fort-
bestehens eines chronischen MCS-Syndroms. Zugleich zeigt es die
starke psychische Komponente bei der Krankheitsbewaltigung. Die
folgende Falldarstellung stammt von einer Betroffenen selbst [203]:

»Ich bin Rechtsanwaltin bei der US-Umweltbehérde. Ich arbeite fur
die EPA, seitdem ich 1979 mein Jurastudium abschlof3. Ab 1985
begannen chemische Expositionen im EPA-Hauptgebaude in Wash-
ington, D.C., mein berufliches und persénliches Leben stark zu beein-
trachtigen ... 1985 wurde mein Blro in das EPA-Hauptgeb&dude,
Waterside Mall, verlegt ... Als ich in die Waterside Mall ... umzog,
war mein Blro frisch gestrichen, mit neuen Vorhangen und neuem
Teppich. Beinahe vom ersten Tag an hatte ich immer einen schlech-
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ten Geschmack im Mund ... Ich hatte auch fast jeden Tag Kopf-
schmerzen und begann, riesige Packungen Aspirin und Tylenol in
meiner Schublade aufzubewahren. Auch die meisten Sekretarinnen
hatten Kopfschmerzen und holten sich bei mir Aspirin.

Ich flog beruflich oft nach Chicago ... Ich bekam Probleme mit den
Ohren, wenn ich flog ... Wenn ich in Chicago nach einem Flug ankam,
waren meine Ohren so verstopft, dal3 ich kaum héren konnte, was fur
eine Rechtsanwaltin bei Verhandlungen ungtnstig ist ... Ich lie mein
Gehoér untersuchen, aber alles war normal. Manchmal morgens,
wenn ich aufwachte, hatte ich ein Rauschen im Ohr ...

Oft montags, nach einem Wochenende zu Hause, verlor ich meine
Stimme. Ich ging Montag morgens ins Bliro, und meine Stimme wurde
immer leiser ... Ich verstand nicht, was passierte ... Ich rationalisier-
te, dall es wohl deswegen sei, weil ich soviel Zeit am Telefon
verbrachte, ... als wirde ich am Wochenende zu Hause nicht reden.

1987 bekam mein Biiro einen neuen Teppich. Gerade zwei Jahre
vorher hatte es einen neuen Teppich bekommen. In der ersten Woche,
nachdem der neue Teppich auf den Zement geklebt worden war, hatte
ich entsetzliche Kopfschmerzen, so dal3 ich kaum arbeiten konnte.

Ab 1987 war ich abends nach der Arbeit, wenn ich nach Hause
kam, so mide, daB ich kaum noch die kleinen Hugel in der Nachbar-
schaft hochjoggen konnte. Ich hatte mindestens zwolf Jahre lang
regelmaflig gejoggt, und es war traurig, etwas widerwillig zu
machen, was ich friher genossen hatte. ... Mir wurde auch ofter
schwindlig ... Ich erzahlte meinem Hausarzt von der Mudigkeit und
Schwindligkeit. Inm fiel dazu Gberhaupt nichts ein, aulRer daf er mir
ein Eisenpréaparat verschrieb.

Zwischen 1986 und 1990 leitete ich eine Gruppe von mindestens
sechs Rechtsanwalten bei der EPA, neben meinen eigenen Fallen und
meiner politischen Arbeit ... Ich war die ganze Zeit mude. Ich vergaf}
Dinge, die friher selbstverstandlich waren, wie Namen von Bewer-
bern bei Einstellungsgespréachen oder Namen von Géasten auf einer
Party.

. Ich sah damals keinen Zusammenhang meiner Probleme mit
dem Gebéaude ... Ich war so uneffektiv bei der Arbeit, daR alles viel
langer dauerte, als es durfte. Ich vergall Verabredungen, was ich
gerade gelesen hatte, wo ich mein Auto geparkt hatte, Telefon-
nummern, wie ich fahren muf3te, um irgendwohin zu kommen ...

... Im Herbst 1988, nach einem einwdchigen Strandurlaub ..., kam
ich in mein Blro zuriick und fand, dafl} es schon wieder gestrichen
worden war ... Als ich am nachsten Tag aufwachte, waren meine
Augen so rot und geschwollen, daf? ich kaum sehen konnte. Ich ging
.. Zu einem Dermatologen. Er vermutete eine allergische Reaktion.
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Ich hatte noch nie Allergien gehabt, und er schlug keine Tests vor. Er
verschrieb Kortisonsalbe. Er fragte nach Kosmetika und dergleichen.
Von meinem Buro wollte er nichts horen ...

Im September 1989 ... war eines morgens in der Waterside Mall
der Lésemittelgeruch so extrem, dal das ganze Gebaude evakuiert
wurde ... Nach diesem Vorfall bemerkte ich, da an manchen Aben-
den nach 17.30, wenn die Liftung abgeschaltet wurde, das Geb&ude
so stickig wurde, dal ich kaum atmen konnte und mir schwindlig
wurde.

... Mir wurde jetzt schon Ubel, wenn ich hinter einem Bus herfuhr
oder selber in einem fuhr. Parfim an Personen in meiner Umgebung
war mir so widerwartig, daf’ ich von ihnen wegging. Ich traumte offt,
daf ich ersticke. Ich bekam immer wieder Nasenbluten und hatte ein
Zucken im linken Auge.

. Meine beiden S6hne hatten Highschool bzw. College abge-
schlossen. Ich hatte eine Vorgesetztenposition. Mein Mann war sehr
erfolgreich, aber ich kampfte, kampfte, kampfte, nur um meinen Kopf
Uber Wasser zu halten, zu einem Zeitpunkt, wo ich das Leben
geniel3en sollte ... Ich war immer deprimiert. Ich regte mich Uber
Kleinigkeiten auf ...

Im Marz 1990 fragte ich meinen Vorgesetzten, ob ich ein paar Tage
zu Hause arbeiten konnte. Ich hatte seit sechs Monaten eine immer
wiederkehrende Atemwegsinfektion, hatte drei verschiedene Antibio-
tika genommen, ohne Erfolg. Ich konnte es nicht mehr ertragen, mein
Auto zu betanken, durch die Waschmittelreihe eines Supermarkts zu
gehen, eine Zeitung zu lesen. Bekleidungsgeschafte machten mich
krank, Einkaufszentren machten mich krank ...

Es ist jetzt langer als vier Jahre her, seitdem mein Vorgesetzter im
Marz 1990 einwilligte, dal} ich ein paar Tage zu Hause arbeiten
kénnte. Ich habe immer noch meine Arbeit, aber natirlich keinerlei
berufliche Entwicklung in den vier Jahren. Einige meiner Kollegen
glauben, dal3 mir irgend etwas zugestof3en ist, aber sie verstehen es
nicht und fragen nicht.

Im April 1990, nachdem ich einen Monat lang zu Hause arbeitete,
suchte ich einen Arzt auf, der vorher Betriebsarzt bei der EPA war ...
Er wurde gefeuert, nachdem er an den EPA-Direktor geschrieben und
wegen der erheblichen Innenraumluft-Probleme eine Evakuierung
des Gebaudes empfohlen hatte ...

... Mein Arbeitsplatz ist die US-Umweltbehoérde, und es gibt dort
jetzt mehr als 60 Angestellte, die nicht mehr in einem normalen Biro-
gebaude arbeiten kénnen und wahrscheinlich einige Hundert, die
Gesundheitsprobleme in diesem Geb&ude haben. Unlangst hat eine
kleine Zahl von geschadigten Angestellten erfolgreich den Besitzer
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des Hauses (Waterside Mall; W.M.) wegen Gesundheitsschaden
verklagt. Beide Seiten sind in die Berufung gegangen”

Dieser Bericht spricht wohl fir sich selbst. Interessant ist, dal eine
Institution, die der Offentlichkeit als Hort des Umweltbewuftseins
prasentiert wird, zumindest in den Innenbeziehungen zum Thema
Arbeitsumwelt und Gesundheit dhnlich ignorant und repressiv ver-
fahrt wie die meisten Firmen und Behorden.
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3. Symptome und
klinische Befunde

MCS kann sich in und an vielen Kérperorganen zeigen. Die Bedeu-
tung dieser Beobachtungen ist aber oft nicht klar. Sind beispielsweise
die Candida-Infektion, die Depression und die Verminderung der T4-
Helferzellen Wirkungen, notwendige oder zufallige Begleiter-
scheinungen oder sogar Ursachen von MCS? Die Bezeichnung dieser
Phanomene als ,,Symptome* 16st dieses Problem nicht wirklich. Er-
forderlich sind Prufungen der zeitlichen Sequenz und inhaltlichen
Beziehung. Ausfuhrliche Darstellungen der Vielfalt der Symptome
finden sich bei ASHFORD/MILLER [18], GALLAND [142],
LEVIN/BYERS [236], RANDOLPH [337] und REA [345]. Nach einer
Untersuchung des Gesundheitsministeriums von Ontario [442] waren
bei MCS-Kranken hauptsachlich ZNS (77 %), Atemwege (45 %) und
Verdauungstrakt (44 %) betroffen. ZIEM [492] berichtet von ihren
MCS-Patienten Uber ungewdhnliche Mudigkeit, Denk- und Konzen-
trationsstdrungen und vermindertes Kurzzeitgedachtnis. Auf3erdem
fand sie Schwindelgeftihl, Kopfschmerzen vor allem im Stirnbereich
sowie Atemprobleme, Muskel- und Gelenkschmerzen, manchmal
auch Stérungen in den Harn- und Geschlechtsorganen, im Magen-
Darm-Trakt und am Herzen (z. B. Rhythmusstérungen).

HILEMAN [173] nennt folgende haufigste Symptome, die bei MCS ein-
zeln, aber auch kombiniert, auftreten kdnnen:
* Kopfschmerzen
e Reizbarkeit
e Depression
- Mudigkeit
e Augenprobleme
* Atemprobleme
e grippe-ahnliche Symptome
 Hautprobleme
e Stdérungen von Hals, Nase und Ohren
* Magen-Darm-Stérungen
e Stdérungen von Herz und Kreislauf
* Muskel- und Gelenkschmerzen

e Stoérungen der Harn- und Geschlechtsorgane
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Betroffene haben in der Regel mehrere Symptome, oft in verschie-
denen Organsystemen, die sie Arzten auch so schildern. Arzte lernen
aber in der Ausbildung, da ein Leiden um so unglaubwirdiger in
somatischer Hinsicht sei, je mehr Symptome der Patient prasentiere
[282]. Patienten, die dieses medizinische Dogma kennen, werden so
gezwungen, entweder tunlichst Symptome zu verschweigen, oder
sich an dem offenen oder versteckten Vorurteil des Arztes, es sei
wohl eher ein psychogenes Leiden, abzuarbeiten.

Symptome sollen sich mitunter sehr schnell, manchmal nur Sekun-
den nach Exposition, zeigen [282]. Das Auftreten der Symptome sei
nicht notwendig an die Geruchswahrnehmung gebunden. Auch
Personen mit fehlender Geruchswahrnehmung (Anosmie) zeigten
Symptome. Einige Betroffene berichten, dal Atmen durch Mund statt
Nase die Symptome verzégere, was etwa in Fahrstihlen mit parfi-
mierten Mitfahrern sehr hilfreich sein kann. Oft besteht auch
extreme Empfindlichkeit gegentber physischen Reizen, wie z. B.
Licht, LA&rm und Berihrung [42]. Die Betroffenen haben in diesem
Fall das Gefuihl, ihr Nervensystem ware — analog einem Radio - ,,zu
laut eingestellt”.

Bei sonst meist geringer Auffalligkeit scheinen MCS-Patienten in
bestimmten Situationen spezifische oder unspezifische Reize, die
andere Personen vielleicht gar nicht wahrnehmen, quantitativ sehr
viel starker und/oder qualitativ anders wahrzunehmen [282] - was
sie etwa ein dezent erotisches Parfum als ,,chemische Keule* empfin-
den laRt.

3.1 Psychische Symptome und Befunde

Im psychischen Bereich berichten LEVIN/BYERS [236] Uber folgen-
de Symptome bei MCS-Patienten: Kopfschmerzen, Schwindel, Mudig-
keit, Abgestumpftheit, Konzentrationsschwéche, Gedachtnisschwache,
Reizbarkeit, Depression, Ubelkeit und Appetitmangel®. Haufig sind
auch Verwirrtheit, ein Gefthl von Irrealitat und ,,chemischer Kopf-
schmerz® [343] nach Art einer Migrane. LEVIN/BYERS erwahnen
weiterhin Denkstdrungen, beispielsweise das Verpassen von Auto-
bahnausfahrten, Stimmenhdren, eine Tendenz zum Fallen sowie
visuelle und fein-motorische Stdérungen: Betroffene fiihlen sich
korperlich unbeholfen.

Einige Patienten berichten eine Abhangigkeit von Nahrungsmitteln
(z. B. Schokolade, zuckerhaltigen Nahrungsmitteln) oder Chemikali-
en®, die der Alkohol- oder Drogenabhangigkeit &hneln soll [17, 339].
Diese Abhangigkeit ware ihnen oft selbst lange nicht bewul3t ge-
wesen. Bestimmte Chemikalien kénnen dosisabhangig bei normal-
empfindlichen Personen zu Vergiftungen des Nervensystems fiihren,
den sogenannten neurotoxischen Storungen®?, die sich auch im
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Verhalten® zeigen. Wenn solche Vergiftungen schon bei normalemp-
findlichen Personen mdéglich (und haufig) sind, liegt fir unspezifisch
hochempfindliche Personen die Annahme nahe, daR sie bei den-
selben Stoffen, aber niedrigeren Dosen dieselben Vergiftungserschei-
nungen zeigen. Die Alternativannahme, dafl} sie qualitativ andere
Reaktionen zeigen, ist ebenfalls méglich, ware aber schon weiterge-
hend. Zunachst sollte der Erklarungswert der einfachen Annahme
(quantitativ hdhere Empfindlichkeit) ausgeschopft sein, bevor auf die
kompliziertere Annahme (qualitativ andere Empfindlichkeit) Gberge-
gangen wird.

Die folgende Tabelle zeigt psychische Veranderungen durch
Arbeitsstoffe, die bislang bekannt sind. Die psychischen Veranderun-
gen werden dabei nach neurologischer Lokalisation im vegetativen
(VNS), peripheren (PNS) oder Zentralnervensystem (ZNS) unterteilt.
Sie lassen sich prinzipiell mit psychologischen oder verhaltenstoxiko-
logischen Testverfahren nachweisen.

Tabelle 2

Mdogliche Auswirkungen von Arbeitsstoffen
auf Erleben und Verhalten (nach [257])

Ebene Krankheiten Subjektive Symptome
VNS * vegetative Herzrhythmusstérungen
(vegetatives Neuropathie Sexualstérungen
Nervensystem) Voralterung

PNS * sensomotorische Fehlempfindungen
(peripheres Neuropathie Spontanschmerzen
Nervensystem) « Polyneuropathie Krampfe, schlaffe Lahmungen

Gleichgewichtsstorungen
Reflex- und Muskelschwéche

ZNS * zerebrale Asthenie Kopfschmerzen, Schwindel,

(zentrales « toxische Enze- Ubelkeit, Appetitmangel,

Nervensystem) phalopathie Mudigkeit, Abgestumpftheit
e prasenile Demenz Reizbarkeit, Aggression

Konzentrations- und Gedéachtnis-
schwache, Depression, Rausch

Solche psychischen Veranderungen und Krankheiten kénnen z. B.
ausgeltst werden von organischen Ldsemitteln, Pestiziden, Pyrethro-
iden oder bestimmten Metallverbindungen [255]. Diese treten nicht nur
als Arbeitsstoffe auf, sondern sind auch als Umweltchemikalien re-
levant. Es gibt zahlreiche Studien zu chemisch bedingten Nervenschéa- 37
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den und ihren Auswirkungen auf Verhalten und Erleben [153, 210, 280,
329, 406, 433, 474, 489].

Uber psychische Veranderungen im Zusammenhang mit MCS oder
mit vermutlich MCS-relevanten Expositionen berichten viele Forscher,
beispielsweise Uber

= Kopfschmerzen, Schwindel, Ubelkeit und Schwache bei MCS-
Patienten [93]

- extreme Mudigkeit, Geruchs- und Lernstérungen bei Umwelt-
Exposition durch Sondermull-Deponien mit diversen Chemi-
kalien [112]

e Gedachtnis- und Konzentrationsstérungen, Angst, Depression
und Geruchsempfindlichkeit bei chemisch-empfindlichen Per-
sonen [134]

e Gedachtnis- und Konzentrationsstorungen, Psychose und
Depression bei Pestizid-Exponierten [145]

e Geruchsstérungen bei diversen neuropsychiatrischen Erkran-
kungen (v. a. Alzheimer, Parkinson) [162]

« Kopfschmerzen, Depression, Gedachtnis- und sensumotorische
Stérungen bei Umwelt-Exposition mit Trichlorethylen oder
Schwefelwasserstoff [212, 213]

e Denk- und Konzentrationsstdrungen, Angst und Depression
bei Lésemittel-Exponierten [294]

e Lern-, Gedéachtnis- und Geruchsstérungen bei Ldsemittel-
Exponierten [368]

e Angst und Depression bei MCS-Patienten [401].

Die Befunde der Studien mit bekannter Exposition legen nahe,
dalR das menschliche Gehirn auf unterschiedliche Vergiftungen oft
unspezifisch reagiert, vor allem mit Kopfschmerzen, Gedachtnis-,
Konzentrations- und Geruchsstérungen sowie Angst, Depression und
Mudigkeit.

3.2 Neurologische Symptome und Befunde

Neurologie und Psychologie sind eng miteinander verbunden, da
viele Prozesse im Nervensystem auch bewuftseinsfahig sind. Dies gilt
vor allem fur Vorgénge im ZNS und VNS, die Denken, Erleben und
Fuhlen bestimmen, und damit unsere Perstnlichkeit. PNS-Prozesse
haben dagegen einen indirekteren Bezug zur Persdnlichkeit. Sie wer-
den meist erst dann zum Thema, wenn sie gestort sind.

Solche PNS-Stérungen werden meist als Polyneuropathie diagno-
stiziert. Entsprechende Verdnderungen berichten LEVIN/BYERS
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[236] von MCS-Patienten: periphere Nervenschadigungen mit
Schadigung oder Verlust peripherer Wahrnehmungen, Verlust der
Unterscheidbarkeit von spitz und stumpf in den Extremitaten, elek-
tromyographische Abnormalitaten sowie Stérungen der Eingeweide-
und Blasenkontrolle.

Neurologische ZNS- oder VNS-Stdérungen zeigen sich zum einen
in subjektiven psychischen Phanomenen, also Denken, Fiihlen und
Verhalten. Zum anderen zeigen sie sich in objektiven, bewultseins-
und willens-unabhéangigen Hirnfunktionen und -strukturen. Bildge-
bende und andere elektrophysiologische Verfahren kénnen teilwei-
se funktionelle oder morphologische Veranderungen im Gehirn
nachweisen:

« Verdnderungen in Gehirnprozessen, v. a. in Stirn- und Schla-
fenlappen, Thalamus, Basalganglien und Cerebellum, gemaf
PET und SPECT, bei Chemisch-Exponierten [81]

e charakteristische Minderungen in der Gehirndurchblutung
gemalf rCBF bei Dioxin-Exponierten [131]

e SPECT-Auffalligkeiten nach chemischer Exposition bei MCS-
Patienten, vor allem bei intraindividuellen Vergleichen [171]

« verminderte Gehirndurchblutung, v. a. der rechten Hemis-
phéare, gemaf rCBF bei Pestizid- und Lésemittel-Exponierten
[169]

 nachweisbare chemosensorisch evozierte Potentiale (CSERP)
nach Vorgabe von Geriichen bei Normalpersonen [220]

e deutliche evozierte Potentiale und EEG-Reaktionen bei unter-
schwelligen Geruchsreizen bei Normalpersonen [248]

e gestorte vegetative Anpassung an Stressoren gemal
funktionellen Untersuchungen (rCBF, PET, SPECT, evozierte
Potentiale, Pupillenreaktion, Herzschlag) bei Lésemittel-
Exponierten [296]

e deutliche EEG-Reaktionen bei unterschwelligen Geruchs-
reizen bei Normalpersonen [385]

e im SPECT diffuse GroRhirn-Defekte, vor allem im Stirn-,
Schléfen- und Scheitelbereich, bei MCS-Patienten [404]

e typische SPECT-Muster (verschiedene heifle und kalte Foci
Uber den Kortex verteilt, erhdohte Aktivitdt in den Basal-
ganglien) bei Chemisch-Empfindlichen [405]

e bei MCS-Patienten im Ruhezustand ahnliche EEG-Muster wie
bei Psychiatrie-Patienten [421].

Mehrere Autoren betonen, dal funktionelle Abbildungen (PET,
SPECT, rCBF) morphologischen Abbildungen wie Computertomogramm
oder Kernspintomographie an Sensitivitat weit Gberlegen seien.
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3.3 Symptome und Befunde
Im Bereich der Atemwege

Da die Atemwege gegen luftgetragene Gifte stark exponiert sind, zei-
gen sich hier viele Symptome und Krankheitsbilder. Haufig sind asth-
ma-ahnliche Beschwerden. Atemfunktionen stehen im Mittelpunkt
einiger Erklarungsansatze von MCS oder verwandten Umweltkrank-
heiten, als zentraler Manifestationsbereich oder Kausalmechanismus:

Das Nervensystem beeinflul3t diverse Atmungsparameter
wie Bronchokonstriktion, Schleimausschiuttung, Muskel-
kontraktion, Mikroblutungen und Entzindungen Uber
Neurotransmitter, wie SP, NKA und CGRP [30].

Viele Chemikalien reizen unspezifisch chemosensitive C-Ner-
venfasern, was lokale (z. B. Entzindung) und systemische
Wirkungen haben kann (z. B. Verdnderung der Enzymakti-
vitat). MCS ist wahrscheinlich eine Verstarkung unspezifi-
scher Immunreaktionen auf niedrigdosierte Reizstoffe auf-
grund eines Funktionsmangels des Enzyms NEP (Neutralen-
dopeptidase) im Atemtrakt [36].

Nach nur einmaliger Hochdosis-Exposition gegenuber
Reizstoffen in der Luft kann auch bei vorher gesunden
Personen eine asthma-ahnliche, dauerhafte Hyperreaktivitat
der Atemwege (RADS = Reactive Airways Dysfunction
Syndrome) auftreten. Diese lalit sich nicht immunologisch
erklaren, sondern durch chemische Verletzung mit an-
schlielender Entzindung der Atemwege [69, ahnlich 333].

MCS st eine psychogen ausgeléste Hyperventilation [243,
ahnlich 397].

MCS und einige andere Umweltkrankheiten beruhen auf neu-
rogenen, nicht immunogenen Entzindungen. Diese neuroge-
nen Entziindungen werden nach Reizung von chemischen Re-
zeptoren durch sensorische C-Nervenfasern ausgeldst und
vermittelt Uber die Neuropeptide SP, NKA und CGRP. SP wird
durch NEP abgebaut, NEP wird durch diverse Chemikalien
gehemmt [275].

Viele MCS-Patienten haben Erkrankungen der Nase mit Ent-
zundung, sehr starker Schleimbildung und Schnupfen [277].

Viele Asthmatiker berichten, daR ihre Krankheit durch
bestimmte Gerlche (z. B. Parfiim) verschlimmert wird, was
sich als rapide, plétzliche Verminderung des Ausatmungs-
volumens zeigt. Die Autoren vermuten direkte Irritation
der Bronchialschleimhaut, immunologische Reaktion mit
Freisetzung chemischer Mediatoren oder einen lokalen
Nervenreflex [395].
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Im Zusammenhang mit der Atmung stehen der Geruchssinn und
der chemische Sinn. Hier betonen viele Autoren [44, 46, 47, 91, 162,
212, 368, 397, 485] die Veranderung der Geruchsempfindlichkeit bei
MCS-Kranken oder chemisch Empfindlichen: entweder enorme
Steigerung oder umgekehrt Ausschaltung (Anosmie). Eine weitere
Mdoglichkeit ist haufiges oder gar dauerndes Wahrnehmen von tblen
Gerlchen (Kakosmie), das von der Belastigung bis zum Krankwerden
reichen kann.

DOTY betont dagegen [119], daR MCS-Patienten nicht geruchs-
empfindlicher sind, aber eine hohere Atemfrequenz und einen
héheren Nasenwiderstand aufweisen, was auf eine vegetative Fehl-
regulation hinweise.

3.4 Symptome und Befunde
Im Magen-Darm-Bereich

Uber Stoffwechsel-Anomalien, ,,nervésen Magen®, Krampfe, Durch-
fall und/oder Verstopfung berichten MCS-Patienten [17, 236, 492].
Bei einer Untergruppe von MCS-Patienten ist eine teilweise sehr star-
ke Nahrungsmittel-Empfindlichkeit bis hin zu Unvertraglichkeit das
wichtigste Syndrom neben teilweise starken psychischen Symptomen
[332, 341, 342].

Zu diesem Symptombereich gibt es zahlreiche, oft kontroverse
Berichte aus Studien [47, 62, 217, 271, 318, 327, 332, 347, 356, 389].

Der neue ,,metabolische Erklarungsansatz* der MCS (siehe Kapitel
5.6) kann solche Magen-Darm-Symptome als Folge chemisch aus-
geldster Porphyrinopathien erklaren. Solche Porphyrinopathien sind
zumindest bei einer Minderheit von MCS-Patienten diagnostisch
nachweisbar [118].

3.5 Symptome und Befunde
im Herz-Kreislauf-Bereich

Auch bei normalempfindlichen Personen reagieren Herz und
Kreislauf auf toxische Arbeits- und Umwelteinflisse [48, 150, 183,
228, 230, 252, 362, 476]. Als akute oder chronische Wirkungen
werden dabei beobachtet: Arteriosklerose, Bluthochdruck, ischami-
sche Herzkrankheiten, Herzmuskelkrankheiten und Herzrhythmus-
storungen [258]. Eine wichtige Rolle bei solchen stoffbedingten
Herzschadigungen spielen Losemittel [261]: 41
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Trichlorethylen: Rhythmusstérungen, Kammerflimmern, Herz-
versagen (bei akuter Einwirkung)

Tetrachlorkohlenstoff: Herzrhythmusstorungen (bei akuter
Einwirkung)

Benzolhomologe, Toluol, Xylole: Stérungen der Erregungs-
bildung und -leitung

Schwefelkohlenstoff: Arteriosklerose

Fluorkarbone (Freone) und 1,1,1-Trichlorethan: Kontrak-
tilitdtshemmung des Herzmuskels

N-Butyl-Isozyanat: Schadigung des Erregungsleitungssystems.

Solche Stérungen im Herz-Kreislauf-Bereich sind bei daftir hoch-
empfindlichen Personen wahrscheinlicher als bei Normalpersonen,
etwa Stérungen im Reizleitungssystem des Herzens [62, 236, 344,
347]. Diese kénnen sich auch als funktionelle Stérungen des Herzens
auRern (Herzneurose, Herzphobie).

3.6 Weitere Symptome und Befunde

Neben den genannten kdnnen bei MCS weitere Symptome in ver-
schiedenen anderen Manifestationsbereichen auftreten, die sich aber
weniger leicht systematisieren lassen und hier nur summarisch
genannt werden sollen:

Nesselsucht, Gewebsverhartung, Hautausschlag [20, 39, 190,
218, 236, 279, 316, 320, 352, 408, 425, 473]

Ausbleiben der Regel oder schmerzhafte Regelblutung bei
Frauen mit der Diagnose MCS [236]

Augenprobleme [23, 139, 212, 278]

chronische Nasen- oder Neben-/Stirnhéhlenentziindung [207,
275, 315]

rheumatische Beschwerden [318].
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4. Empirische Unter-
suchungen zu MCS

Die empirischen Untersuchungen zu MCS sind bisher sehr hete-
rogen in disziplindrer Zuordnung, theoretischem Ansatz, metho-
dischem Vorgehen und Art der Schluf3folgerung. Zudem bestehen
enorme qualitative Unterschiede.

Der insgesamt beklagenswerte Stand dieser Forschung ist Aus-
druck der mangelnden wissenschaftlichen und gesellschaftlichen
Anerkennung und der fehlenden politischen und finanziellen Unter-
stitzung [282]. Das daraus resultierende weitgehende Fehlen
brauchbarer empirischer Daten wird wiederum interpretiert als
Beleg fur die Nicht-Existenz von MCS - ein beliebter und marktfahi-
ger Fehlschlul3.

Neben direkter MCS-Forschung kann auch Forschung zu &hn-
lichen Krankheitsbildern (SBS, CFS, Fibromyalgie, Lésemittel-, Pesti-
zid-, Holzschutzmittel- und Amalgam-Vergiftung) oder vermuteten
Mechanismen relevant sein (Konditionierung, Somatisierung, Kind-
ling, Behavioral Sensitization, Time-Dependent Sensitization, neuro-
gene Entzindung und Porphyrinopathie). Bereits die Forschung zu
MCS ist umfangreich. Die Forschung in den benachbarten Feldern ist
praktisch nicht zu Gberschauen.

Die folgende Darstellung der empirischen Untersuchungen zu
MCS und &hnlichen Ph&nomenen ist nur fir MCS ansatzweise
reprasentativ, mit Schwergewicht auf wichtigen neuen Arbeiten.
Untersuchungen aus anderen Bereichen werden nur sporadisch
erwahnt oder ganz vernachlassigt (z. B. Neurotoxikologie und kar-
diovaskulare Toxikologie, wie [255, 258]).

Die folgende Aufstellung enthalt Einzelstudien und Forschungs-
Uberblicke zu den genannten Bereichen, untergliedert nach Fall-,
experimentellen, Vergleichs-, Pravalenz- und Inzidenz-Studien und
Uberblicken. Meist wird die aktuelle Darstellung der betreffenden
Forscher angegeben.

Umfassende Forschungs-Uberblicke mit Diskussion/Wertung der
verschiedenen Anséatze und Studien und Integration in eine Gesamt-
bewertung im Sinne von Reviews gibt es fir den Bereich MCS meines
Wissens noch nicht.

Die Resiimees der verschiedenen MCS-Konferenzen (AOEC 1992,
ATSDR 1994, NRC 1992) sind hierfir nicht ausreichend. Die zusam-
menfassenden Wertungen [7, 9, 17, 35, 442] geben in der Regel der
Gegenposition zuwenig Raum.
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[Tabelle 3|
Tabelle 3

Empirische Studien und Forschungs-Uberblicke
zu MCS oder mit Relevanz fur MCS

Fallstudien tber MCS-Kranke,

chemisch sensitive oder
exponierte Personen

ALTENKIRCH (1995); ARNETZ u. a.
(1995); BOLLA-WILSON u. a. (1988);
BRANDT-RAUF u. a. (1991); BRODSKY
(1983); BROOKS u. a. (1985); CALLEN-
DER u. a. (1993, 1994); CONE u. a. (1987);
ENGLISH u. a. (1987); FAUST/BRILLIANT
(1981); FIEDLER u. a. (1992); FREED/
KANDEL (1988); GERSHON/SHAW
(1961); GUGLIELMI u. a. (1994); HALL/
JOHNSON (1989); HALLER (1993);
HEUSER u. a. (1992, 1994); KAILIN/
BROOKS (1963); KRAUS u. a. (1995);
LEZNOFF (1993); MAGUIRE (1978);
MEGGS/CLEVELAND (1993); MILLER/
MITZEL (1995); MORROW u. a. (1989);
MORTON (1995); PROMISLOFF u. a.
(1990); ROSENBERG u. a. (1990); SCHA-
POWAL/ENZMANN (1987); SCHOTTEN-
FELD (1987); SHUSTERMAN u. a.
(1988); SIMON T. u. a. (1994); STELL-
MAN u. a. (1987); STEWART/RASKIN
(1985); STRAUS u.a. (1985); TERR
(1986); THRASHER u.a. (1988); TOBI u.
a. (1982); WELCH/SOKAS (1992); ZIEM
(1992)

Vergleichsstudien an MCS-

Patienten (und chemisch
sensitiven Personen)

BERG u. a. (1992); BLACK u. a. (1990);
BOXER (1976); BUCHWALD (1994); CAT-
HEBRAS u. a. (1992); DAVIDOFF (1992);
DAYAL u. a. (1995); DIDRIKSEN (1993);
DOTY u. a (1988); GALLAND (1987); HAL-
LER (1993); HEUSER u. a. (1993); HOL-
MES u. a. (1988); JONES (1984); KAI-
LIN/HASTINGS (1966); KILBURN/THORN-
TON  (1995); KILBURN/WARSHAW
(1993b, 1995); KING (1981, 1984); KOL-
LER (1985); KREBS u. a. (1995); LEWIS
(1987); MCGOVERN u. a. (1983); PEPER
u. a. (1993); PHILPOTT (1980); REA
(1978); RYAN u. a. (1988); SIMON G. u. a.
(1990, 1993); SIMON T. u. a. (1992); STAU-
DENMAYER/SELNER (1990); TRUSS
(1984); WADE (1993)

Experimentelle Studien
an Tieren und nicht-
kranken Menschen

ATKINS u. a. (1990); BELL u. a. (1993a,
b); BOKINA u. a. (1976); BURRELL
(1992); COMETTO-MUNIZ/CAIN (1993);
GHANTOUS u. a. (1990); HACKNEY u.
a. (1977); HASTINGS/EVANS (1991);
HATTIS u. a. (1987); HEUSER u. a.
(1994); KARE u. a. (1968); KJAER-
GAARD u. a. (1990); KOBAL/HUMMEL
(1994); LEVINE/REINHARDT (1983);
LORIG (1994); PARAMSOTHY u. a.
(1988); PARKER u. a. (1988); SCHWARTZ
u. a. (1994); SHIM/WILLIAMS (1986)

Pravalenz- und Inzidenz-Studien

CULLEN u. a. (1992); KREISS (1989);
MOOSER (1987); YOUNG u. a. (1994)

Uberblicke

ALBRIGHT/GOLDSTEIN (1992); AMERICAN
ACADEMY (1981); AMERICAN COLLEGE
(1989); ANTELMAN (1994); BARDANA/
MONTANARO (1989); BARNES (1990); BAS-
COM (1992); BELL u. a. (1992); BELL (1994);
BRAUTBAR u. a. (1992); BRODSKY (1987);
BROWN (1954); BURRELL (1992); COLLIGAN
(1981); DAVIDOFF (1992); DAVIDOFF/
FOGARTY (1994); DRUET (1993); DUEHRING
(1996); FIEDLER u. a. (1994); FRIEDMAN
(1994); GILBERT (1994); GOTS u. a. (1993);
HARRISON/PEARSON (1989); HESSL (1987);
KILBURN (1989, 1993); KOLLER (1985);
LANDRIGAN (1990); LEVIN/BYERS (1987);
McLELLAN (1987); MEGGS (1992, 1993);
MILLER (1994); MILLER/ASHFORD (1992);
MONTGOMERY/REASOR (1994); MORROW
u. a. (1994); NETHERCOTT u. a. (1993); PAN-
USH (1986); PAYAN u. a. (1984); PENNE-
BAKER (1994); RANDOLPH/MOSS (1980);
RAPP (1979); REST (1992); SALVAGGIO
(1994); SIMON (1994); SORG u. a. (1994);
SPARER (1987); SPARKS u. a. (1994); WAD-
DELL (1993); WALSH/EMERICH (1988);
WEISS (1994); WEISS/POST (1994); WILCO-
SKY (1993); WITEK (1993); WOLF (1994)




4. EMPIRISCHE UNTERSUCHUNGEN ZU MCS

Im folgenden werden die wesentlichen Ergebnisse und Aussagen
der wichtigeren und/oder haufiger zitierten Studien kurz dargestellt.

4.1 Fallstudien

Unter Fallstudien werden hier Fallberichte und unkontrollierte
Studien an Fallen verstanden.

ALTENKIRCH [6]: Sogenannte ,,Pyrethroid-Studie“. Darstellung von
zehn Fallen mit unterschiedlicher (meist Mehrfach-) Exposition (nur
viermal Pyrethroide) und unterschiedlichen Symptomen. In allen Fal-
len stereotype Feststellung: ,,neurologischer Status und internistische
Befunde unauffallig”. Kurze Darstellung einiger Erklarungsansatze mit
Ablehnung immunologischer, neurologischer und neurotoxikologischer
Ansatze. Explizite Verwerfung des Ansatzes von BELL, vor allem weil
Geruchsreize und -stérungen nur in einem Teil der Falle auftreten.

Propagierung der psychologischen Ansétze von BLACK und
G. SIMON. Die Befassung der Medien mit dem Thema und der Druck
~medikolegaler“ Uberlegungen seien bedauerlich. — Eine grundliche
Kritik [310] weist hin auf eine Einbeziehung der Berufsgenossen-
schaften, die arbeitsbedingte MCS entschadigen muften, in die Pla-
nung. Eine schwer durchschaubare Finanzierung der Studie, die
systematische Einbeziehung von Misch-Exponierten, grobe HNO- und
internistische Untersuchungen bei sehr feinen psychologischen
Untersuchungen, unsinnige Befundinterpretationen und wider-
sprichliche Aussagen werden ebenfalls kritisiert. Offensichtlich solle
der Versicherungswirtschaft signalisiert werden, dal bei MCS
aufwendige medizinische Diagnostik Uberflissig sei.

ARNETZ u. a. [14]: Der US-Umweltkrankheit entspreche die Elek-
trosensitivitat in Schweden. 20 Patienten der dermatologischen
Abteilung einer arbeitsmedizinischen Klinik, mit Elektrosensitivitat
als Einlieferungsdiagnose, wurden erfolgreich mit Akupunktur behan-
delt. Die Erfolge waren zumindest mittelfristig dauerhaft. Akupunktur
beeinfluRt die Aufnahme von Sinnesreizen, deren Weiterleitung im
Gehirn, die ,,Einstellung” des vegetativen Nervensystems (vermittelt
Uber den Hypothalamus) und die Ausschittung von Endomorphinen.

BOLLA-WILSON u. a. [57]: Darstellung von zwei Fallen, bei denen
nach neurotoxischer Exposition bleibende psychische und somati-
sche Gesundheitsstorungen auftraten, die zur Berufsunféahigkeit
fuhrten. Ohne somatische Untersuchungen, nur mit Berufung auf
BRODSKY, SCHOTTENFELD/CULLEN und TERR, erklaren die
Autoren diese Falle nach PAWLOWSs klassischer Konditionierung als
gelernte Reaktionen, ausgeldst durch Umweltreize, die bei der fruhe-
ren neurotoxischen Exposition zuféllig mit anwesend waren.
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BRANDT-RAUF u. a. [63]: In einem groRen stadtischen Kranken-
haus traten beim Personal einer Abteilung plotzlich gehauft Augen-
und Atemwegsreizungen auf, begleitet von Kopfschmerzen,
Schwindel, Midigkeit und Ubelkeit. Als Ursache wurden Dieselab-
gase aus der Klimaanlage vermutet. Nach Behebung dieser Ursache
dauerten die Beschwerden aber an und verbreiteten sich auf
Nachbarabteilungen. Messungen auf Kohlenmonoxid, Formaldehyd,
Narkosegase und die Uberprifung der Krankenakten zeigten nichts
Aufféalliges, so dalR nichts weiter unternommen wurde. Nach einigen
Wochen verschwanden die Beschwerden von selbst.

BRODSKY [66]: Fallberichte Uber acht MCS-Patienten und die
»medizinische Subkultur®, die ihre Krankenkarrieren formte. Er-
hebung durch kurze psychiatrische Interviews. Fazit: Die klinische
Okologie biete Personen mit chronischen psychiatrischen Problemen
eine attraktive Erklarung ihrer Gesundheitsstérung. Ein entspre-
chendes Arbeitsschutz- und Rechtssystem belohne diese Deutung
auch finanziell. Die Gesellschaft akzeptiere dies wegen ihres schlech-
ten Gewissens hinsichtlich der Umweltbelastung.

BROOKS u. a. [69]: Darstellung von zehn Fallen, bei denen nach
einer einzigen Hochdosis-Exposition gegenuber Luft-Reizstoffen
sehr schnell eine langfristige Hyperreaktivitdt der Atemwege mit
asthma-ahnlicher Entziindung auftrat. Keine der Betroffenen hatte
vorher Atemwegsprobleme gehabt. Alle zeigten eine positive Reakti-
on im Methacholin-Test. Nach Ansicht der Autoren, die zahlreiche
ahnliche Fallberichte anderer Forscher erwéhnen, ist diese Gesund-
heitsstorung nicht immunologisch zu erklaren, sondern durch eine
Inhalationsverletzung mit folgender Atemwegs-Entziindung. Sie
nennen sie ,,Reactive Airways Dysfunction Syndrome* (RADS).

CALLENDER u. a. [82]: Fallberichte von 33 Arbeitern mit massiven
Gesundheitsproblemen nach chemischer Exposition. Metabolische
bzw. funktionelle Gehirnabbildungen (PET, SPECT) seien morphologi-
schen Abbildungen (CT, Kernspintomographie) an Sensitivitat weit
Uberlegen. Letztere zeigten auch bei massiven Schaden selten Befunde.
PET sei teurer und viel seltener vorhanden als SPECT. Neurotoxische
Schéden zeigten sich meist in Stirn- und Schlafenlappen, Thalamus,
Basalganglien und Cerebellum.

CALLENDER u. a. [81]: Bericht Gber eine Frau, die durch einmalige
mehrstindige Exposition gegentber einem Insektizid, das Piperonyl-
butoxid und Pyrethrin enthielt, Symptome einer Vergiftung mit
Acetylcholinesterase-Hemmern entwickelte. Spater traten grobe
neurologische Stérungen auf. Eine SPECT-Untersuchung nach drei
Jahren zeigte stark verminderte Durchblutung im linken Schlafen-
lappen und den rechten und linken Basalganglien. Behandlung mit
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Phenytoin verschlimmerte die Bewegungsstorungen. Behandlung mit
Amantadin und Selegilin (Deprenyl) fihrte zu dramatischen Ver-
besserungen, die sich auch im SPECT zeigten.

CONE u. a. [93]: Fallstudie an 13 Patienten, die strenge MCS-
Kriterien erfullten, aufgefunden unter 1.250 Patienten dreier Jahr-
gange zweier arbeitsmedizinischer Kliniken. Erste Ausloser waren
fast immer Losemittel. Die Expositionsdauer war sehr unterschied-
lich. Aktuelle Ausléser waren sehr vielfaltig, als Symptome traten
v. a. Kopfschmerzen, Halsschmerzen, Ubelkeit und Schwéache auf.
Einige der Patienten hatten wéhrend oder vor der ersten Exposition
Schilddrisenerkrankungen. Drei deutliche Untergruppen mit ver-
schiedenen Leitsymptomen:

a) psychoorganisches Syndrom (meist ausgelést durch Lése-
mittel);

b) chemischer Kopfschmerz (migraneartig, pulsierend, oft mit
Ubelkeit, Schwindel, Bauchkrampfen) weniger Symptome,
keine psychischen Ausfélle

c) erworbene Loésemittel-Intoleranz (mit Schwindel, Ubelkeit,
Schwéche). Die Autoren vermuten eine immunotoxische
Verursachung. Das National Institute of Environmental Health
Sciences [113] habe dafur eine gute Diagnostik entwickelt.

FAUST/BRILLIANT [133]: Die Autoren beschreiben eine Epidemie
von schweren Befindlichkeitsstorungen bei Teilnehmerinnen einer
Versammlung und zu Hilfe eilenden Feuerwehrleuten und Polizisten,
die verschiedene Diagnosen erhielten: Massenhysterie, Kohlenmono-
xid- und Freon-Vergiftung. Messungen ergaben nur geringe toxische
Belastungen, aber Befragungen des Personals zeigten, daf? wéhrend
der Versammlung wesentlich héhere Belastungen aufgetreten waren
(z. B. Luftzufuhr massiv gedrosselt, falsch installierte Rauch-
schlucker). Die Autoren zeigen an verschiedenen Hinweisen, daf}
wahrscheinlich eine Interaktion schwach-toxischer Belastungen die
Epidemie ausgeldst hat.

FIEDLER u. a. [134]: Psychologische Fallstudie. Von 25 wegen
chemischer Empfindlichkeit eingewiesenen Patienten erfillten elf die
Kriterien von CULLEN, wiesen keine einschlagigen kérperlichen oder
psychiatrischen Diagnosen auf und waren nicht in klinisch-6ko-
logischer Behandlung. Die MCS-Symptome in dieser Gruppe waren
weder psychiatrisch noch immunologisch zu erkléaren. Es schien eine
ZNS-Beteiligung vorzuliegen mit Symptomen wie bei L&semittel-
Schaden: Gedéachtnisstérungen, Konzentrationsstérungen und
Geruchsempfindlichkeit; daneben Depression, Angst und als Folge
der MCS erheblicher Vertrauensverlust in Arzte. Die Wirkungen wiir-
den durch Stirn- und Schlafenlappen des Gehirns vermittelt.
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GERSHON/SHAW [145]: Fallstudie an 16 Personen (Landarbeiter,
Gartner, Wissenschaftler), die langere Zeit gegentber Pestiziden ex-
poniert waren. Sie zeigten psychiatrische (schizophrene, depressive)
und psychologische Symptome (schwere Gedachtnis- und Konzen-
trationsstorungen). Die Autoren erklaren dies durch die irreversible
Hemmung des Enzyms Cholinesterase.

GUGLIELMI u. a. [155]: MCS ist eine Angststérung, die sich mit dem
Zweifaktoren-Modell der Vermeidung erklaren lait. Ausgehend von
drei Fallen wird ein ,,umfassendes Behandlungspaket* empfohlen, mit
Biofeedback, gestlutzter In-vivo-Desensitivierung und kognitiver
Restrukturierung.

HALLER [159]: Bericht Uber die erfolgreiche stationare Behand-
lung von drei MCS-Patienten in einer psychiatrischen Universitats-
klinik. Die Patienten waren mit dem Erfolg zufrieden, obwohl die
Symptome geblieben waren. Die Behandlung erfolgte durch unter-
stitzende Gruppen- und Einzeltherapie, Hypnose, angeleitetes Phan-
tasieren mit Musik und eine Reduzierung der Medikation. Prinzip
war, die Beschwerden ernst zu nehmen, ohne die Verursachung zu
thematisieren. Ziel war eine verbesserte Bewaltigung.

HEUSER u. a. [171]: Bericht tGber 135 Patienten mit MCS. Diese
Patienten klagen Uber so viele Beschwerden und in einer solchen
Form, dal sich eine psychiatrische Diagnose aufdréangt. Die berichte-
ten ,,weichen* Symptome entziehen sich h&aufig einer Objektivierung.
Bei korperlichen Untersuchungen zeigen sich keine Auffalligkeiten.
Auch die uUblichen Labortests, Blutuntersuchungen und das EKG
ergeben nichts. Eine gezielte Exposition gegeniber Chemikalien
lehnen die Patienten ab.

Erfolgreicher ist es, die Patienten als ihre eigenen Kontrollen zu
nehmen (intraindividuelle Vergleiche). Bei spezifischeren SPECT-
Untersuchungen ohne zeitlichen Zusammenhang mit der Exposition
zeigen sich viele Befunde aufierhalb des Normbereichs. Bei Unter-
suchungen kurz nach Exposition stieg die Anzahl abnormer Befunde
erheblich.

HEUSER u. a. [169]: Bericht tber Patienten einer Universitats-
Klinik (1/3 pestizid-exponiert, 2/3 lésemittel-exponiert). Die
nuklear-medizinische Untersuchung der regionalen Gehirndurch-
blutung (rCBF) zeigte eine verminderte Durchblutung, besonders
in der rechten Hemisphéare, mit zuféalliger Streuung. Diese Be-
funde bei chemisch Exponierten unterscheiden sich deutlich von
Befunden bei Patienten mit Depression oder chronischer Mudig-
keit und sprechen fur einen primar kortikalen Effekt, moéglicherweise
verursacht durch Vaskulitis.
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KAILIN/BROOKS [192]: In einer doppelblinden Fallstudie wurde
nachgewiesen, dall bestimmte Patienten auf Polyethylen-Behéalter
fur Nahrungsmittel reagieren. Aufgrund der Vielfaltigkeit der Aus-
I6ser, der Uberraschenden Reaktionen auf Zucker und der Abhéan-
gigkeit vom Hormonstatus (die meisten Testpersonen waren Frau-
en) schlossen die Autoren, daR diese Reaktionen auf Stoffwechsel-,
nicht allergischen Prozessen beruhten. Da viele der Ausléser Uber-
all vorhanden sind, nahmen sie begrenzte Adaptation mit Toleranz-
entwicklung an, mit der Folge von chronischer Krankheit ohne
akute Beschwerden. Diese Ergebnisse gelten als frihe Vorlaufer
einer jetzt postulierten ,metabolischen Wende* [123] der MCS-
Theorie.

KRAUS u. a. [224]: Fallstudie an 94 Patienten, die die umwelt-
medizinische Sprechstunde des Erlanger Instituts flir Arbeitsmedizin
wegen umweltbedingter Gesundheitsstérungen aufsuchten. Erhéhte
Schadstoffe wurden im Biomonitoring nur sehr selten und in gerin-
gem Ausmal festgestellt. 2/3 der Patienten zeigten dagegen psychia-
trische Auffalligkeiten (v. a. Somatisierungsstérungen).

LEZNOFF [243]: In einer Fallstudie wurden zwei Gruppen von
MCS-Kranken untersucht: Personen mit Atemlosigkeit und Schwindel
(Gruppe A) oder mit Halsbeschwerden (Gruppe B). ,,Chemische Provo-
kation* fuhrte bei Gruppe A zu Symptomen, aber ohne Veranderung
von Atmungsparametern. Bei Gruppe B zeigten sich weder Symptome
noch Parameteranderungen. Folgerung des Autors: MCS ist eine
Folge von Hyperventilation und Chemophobie.

MEGGS/CLEVELAND [275]: Zehn MCS-Patienten wurden unter-
sucht, die der CULLEN-Definition entsprachen. Alle hatten vielfaltige
Beschwerden nach einem chemischen Trauma, neun davon chroni-
schen Schnupfen. Bei allen zeigten sich abnorme HNO-Befunde:
Odeme, starker Schleim, pflastersteinartiges Aussehen des hinteren
Rachens und begrenzte Gebiete blassen Schleims um grofR3e Blutge-
faRe. Erkrankungen der Nase sind anscheinend ein wichtiges
Kennzeichen fir MCS.

MILLER/MITZEL [285]: Schriftliche Befragung von tber 100 MCS-
Patienten, bei denen die Erkrankung nach Pestizid-Exposition oder
nach Gebaudesanierung auftrat. Ausléser und Art der Symptome
stimmten zwischen den beiden Gruppen Uberein, nicht aber der
Schweregrad der Symptome. Dieser war bei Pestizid-Exponierten
héher, v. a. im Magen-Darm-, Herz-Kreislauf-, Bronchial- und neuro-
muskularen Bereich. Die Autoren schlieRen hieraus auf neurotoxi-
sche Verursachung und eine gemeinsame Endstrecke der Wirkung
verschiedener Ausléser. Eine zahlenmaRig relevante Untergruppe
der Bevolkerung sei durch Gebaudesanierung gefahrdet.
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MORROW u. a. [294]: Eine Fallstudie an Patienten einer arbeits-
medizinischen Klinik zeigte, dal3 Arbeiter mit chronischer Lésemittel-
Exposition in einem klinisch-psychologischen Test auffallig waren,
mit kdrperlichen Beschwerden, Angst, Denkstérungen, Konzentra-
tionsschwache, Depression, sozialer Isolierung und Angst vor
Kontrollverlust. Die GroRe der Abweichungen korrelierte mit der
Expositionsdauer. Die psychischen Stérungen waren eindeutig Folge
der Exposition.

MORTON [297]: Bericht Uber einen Fall, bei dem 120 Angestellte in
einem Blrogebaude Terpenen und Kunstharzen ausgesetzt waren,
als die Klimaanlage saniert wurde - 75 erkrankten. Zwei Jahre
spater hatten sich fast alle gesundheitlich erholt. Nur funf hatten
weiterhin neurologische Symptome und zeigten eine extreme Chemi-
kalienunvertraglichkeit, die sie berufsunfahig machte. Alle funf
zeigten erhohte Porphyrin-Ausscheidung. In Blutzell-Porphyrin-
Enzymtests waren hier drei Arten von Porphyrie nachweisbar.

PROMISLOFF u. a. [333]: Fallbericht tber drei Polizisten, die sehr
kurz nach gemeinsamer Exposition gegenuiber Giftrauch beim Brand
eines Lastwagens mit Chemikalien ein chronisches RADS-Syndrom
(Reactive Airway Dysfunction Syndrome) entwickelten, mit bronchia-
ler Ubererregbarkeit und Asthma-Symptomen. Die Betroffenen
hatten vorher keine Atemwegserkrankungen. Lungenfunktions-
prufungen sind hier nicht aussageféhig. Dafur zeigte sich in allen Fal-
len erhohtes Ansprechen auf Methacholin oder vergleichbare Sub-
stanzen, die eine unspezifische Atemwegs-Ubererregung auslosen.

ROSENBERG u. a. [360]: Nach psychiatrischer Studie eines einzi-
gen Falls behaupten die Autoren, MCS sei eine psychiatrische
Stérung, aber keine Somatisierungsstérung, wie Hysterie, Neu-
rasthenie, sondern eine zwanghaft-paranoide Stérung. Beleg hierfur
sei das oft beobachtbare sachliche und intelligente Auftreten der
Betroffenen, ihr préazises Wissen, etc. Erforderlich sei daher eine
andere Therapie als bei Somatisierungsstdérungen.

SCHOTTENFELD [382]: MCS-Kranke haben oft traumatische Kind-
heitserlebnisse durchgemacht, wie schwere Krankheit, Unfall, Tod,
sexuellen MiBbrauch, Gewalt und Flucht. Solche Erfahrungen
bedingen eine Unfahigkeit zu Entspanung und Beruhigung und
erleichtern Symptomverstarkung, die Panikzustande auch in toxi-
schen Umgebungen férdert. In der Allgemeinbevélkerung sind
Depressionen weit verbreitet, aber oft in atypischer latenter Form,
verborgen hinter korperlichen Beschwerden, Angsten, Zwéngen und
Phobien. Diese Symptomatik tberlappe sich mit MCS. Das Gemein-
same von normaler und atypischer Depression sind Stérungen von
Schlaf, Appetit, Libido, gestdrte Sozialfunktion und Interessenverlust.
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SHUSTERMAN u. a. [397]: Bericht Uber zwei Falle, bei denen nach
einmaliger Uberexposition am Arbeitsplatz bleibende starke Befind-
lichkeitsstorungen und somatische Beschwerden bei erneuter Wahr-
nehmung dieser Geriiche auftraten, die in einem Fall zur Aufgabe
des Arbeitsplatzes fihrte. Die medizinischen Untersuchungen zeigten
keine Auffalligkeiten. Lerntheoretische Erklarung der Autoren:
gelernte Panik- oder Hyperventilations-Reaktion auf den Chemikali-
engeruch als gelernten Reiz, wahrscheinlich Reiz-Generalisierung.
Diese Verhaltens-Sensibilisierung sei keine neurotische Fehlreaktion,
sondern eine sinnvolle adaptative und protektive Reaktion mit mini-
maler Bewul3tseinsbeteiligung.

SIMON T. u. a. [405]: Chemisch Empfindliche zeigen ein typisches
Muster bei SPECT-Untersuchungen: Abweichungen zwischen frithen
und spaten Aufnahmen, verschiedene heif3e und kalte Foci Uber den
Kortex verteilt, manchmal erhtéhte Aktivitdt in den Basalganglien.
SPECT-Untersuchungen des Gehirns bei Golfkrieg-Veteranen mit
auffalligen psychologischen oder neurologischen Symptomen zeigten
ahnliche Muster wie bei Personen mit nachgewiesener neurotoxi-
scher Exposition, die spater MCS entwickelten.

STEWART/RASKIN [427]: Fallstudie an 18 Patienten mit ,,Total-
allergie* bzw. ,,Krankheit des 20. Jahrhunderts®. Die Mehrzahl hatte
psychiatrische Stérungen, wie Psychosen, Gefuhls- und Angststérun-
gen. Aufgrund eines psychiatrischen Interviews, ohne somatische
Untersuchung oder Expositionsabschatzung, folgern die Autoren,
daf3 ,,Krankheit des 20. Jahrhunderts* nur ein modischer Begriff flr
altbekannte psychiatrische Stérungen sei, die friher u. a. Hysterie,
Neurasthenie, vasomotorische Neurose, neurozirkulatorische
Asthenie und Da-Costa-Syndrom genannt wurden.

STRAUS u. a. [429]: Fallstudie an 31 Erwachsenen mit atypischer
chronischer Erkrankung (grippeartige Symptome, schwache Halsent-
ziindung, Muskelschmerz, niedriges Fieber, extreme Mudigkeit). Die
Mehrzahl (23) hatte eine chronische Infektion mit dem Epstein-Barr-
Virus mit weitgehend normalen zellularen Immunparametern, aber
einem abweichenden serologischen Profil: stark erhohte Antikérper-
Titer gegen VCA (Virus Capsid Antigen) oder EA (Early Antigen). Bei
vielen wurden zirkulierende Immunkomplexe gefunden. Bei keinem zir-
kulierendes Interferon, aber bei einigen erhohte Aktivitat eines inter-
feron-induzierten Enzyms (2-5-Oligoadenylatsynthetase). Bei fast allen
fand sich eine dauerhafte Aktivitat der T-Suppressorzellen, was auf die
Erholung von einer akuten infektiosen Mononukleose hindeutet.

TERR [437]: Fallstudie an 50 Personen, die von klinischen Okolo-
gen als umweltkrank diagnostiziert wurden und mehrheitlich (43 von
50) eine Anerkennung ihrer Gesundheitsstérung als Berufskrankheit
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beantragt hatten. Beim Vergleich mit Normalbereichen von Immun-
parametern (u. a. T-Zellen, B-Zellen, IgG, IgA, IgM, IgE) zeigten sich
kaum Auffalligkeiten, aul3er einer Vermehrung der B-Zellen bei
einem Drittel der Probanden.

THRASHER u. a. [444]: Fallstudie an sechs Patienten mit diversen
subjektiven Gesundheitsbeschwerden und chronischer Formaldehyd-
Exposition. Bestimmung von IgE-, IgM- oder IgG-Antikérpern gegen
an Human-Serum-Albumin gebundenes Formaldehyd (F-HSA) und
von Lymphozyten-Untergruppen. Die T-Helfer/Suppressor-Quotienten
lagen zwischen 0,8 und 3,3. Zwei Patienten hatten IgE-Antikdrper
gegen F-HSA, drei IgM-Antikérper, funf IgG-Antikdrper. Nach ge-
zielter Formaldehyd-Exposition zeigten funf der Patienten grippear-
tige Symptome. Die Autoren schliel3en auf eine chronische antigen-
bedingte Immunstimulation.

TOBI u. a. [449]: Einjahrige Fallstudie an sieben Patienten mit
atypischer chronischer Krankheit. Nur einer hatte die Symptome der
klassischen infektiossen Mononukleose. Serum-Untersuchungen in
diesem Zeitraum zeigten deutlich erhéhte IgM-Antikdrper-Titer gegen
VCA (Virus Capsid Antigen) des Epstein-Barr-Virus. Bei vier Patienten
zusatzlich Antikérper gegen den EA-Komplex (Early Antigen) von
EBV. Die serologischen und klinischen Beobachtungen lassen nach
Ansicht der Autoren vermuten, dal3 die atypische chronische Krank-
heit auf eine chronische EBV-Infektion zurtickzufiihren war.

WELCH/SOKAS |468]: Studie an 20 von 3.700 Angestellten, die in
dem von einem Kaufhaus zum EPA-Hauptquartier umgebauten Geb&u-
de arbeiteten und wie mindestens 40 weitere Kollegen Gesundheits-
probleme bekamen. Der Luftaustausch war sehr gering. Die Kohlen-
dioxid-Konzentration stieg tber den Tag von 300 auf 800 ppm. Toluol,
Styrol, Xylol und Formaldehyd schienen irrelevant zu sein.

Die neuen Teppiche wurden nicht geklebt, durch Reaktion von
Butadien und Styrol in der Latex-Unterseite der Teppiche entstand
4-Phenylcyclohexan, 5-15 ppb zum Zeitpunkt des Verlegens und
0,9-1,5 ppb zum Zeitpunkt der Untersuchung. Dies galt als
wahrscheinlicher Ausléser der Epidemie. Die 20 Untersuchten
hatten v. a. Atemwegsbeschwerden, neurologische Beschwerden, Kopf-
schmerzen und extreme Mudigkeit; die Halfte von ihnen hatte friiher
allergischen Schnupfen, Heufieber oder Asthma, was dem US-Durch-
schnitt entspricht. Drei der Untersuchten entwickelten MCS gemaf
der CULLEN-Definition.

ZIEM [492]: Nach ihrer Erfahrung mit MCS-Patienten ist die Fihrung
eines Expositions-Tagebuchs (,,Logs*) mit genauer Registrierung der
Symptome oft sehr hilfreich bei der Identifizierung von Ausldsern.
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Arzte, die die Patienten nicht kennen, neigten zur Psychologisierung.
Durch Meidung der Ausloser und allgemeine Reduzierung der chemi-
schen Exposition habe sie fast alle Falle langfristig bessern kénnen.
Uber die individuelle Behandlung hinaus sei eine EinfluRBnahme - im
Sinne von Sanierung — auf die allgemeine und Arbeitsumwelt erfor-
derlich, um die Erfolge langfristig zu sichern.

4.2 Experimentelle Studien

Unter experimentellen Studien werden hier analytische (kontrol-
lierte oder unkontrollierte) Studien zu Expositionswirkungen oder
Krankheitsursachen bei Tieren oder nicht MCS-kranken Menschen
verstanden.

BELL u. a. [46]: Befragung von 643 College-Studenten auf
Geruchsbelastigung durch Pestizide, Autoabgase, Farbe, neue
Teppiche, Parfim. Zwei Drittel fuhlten sich beeintrachtigt durch
mindestens einen dieser Stoffe. Frauen waren empfindlicher, auch
bei Berucksichtigung von Depression. Es gab kaum Korrelationen mit
psychologischen Variablen. Allerdings erklare Schiichternheit als
Indikator limbischer Hyperreaktivitat einen kleinen Teil des berich-
teten Unwohlseins.

BELL u. a. [47]: Fragebogen-Studie bei alten Menschen. Aus-
gehend von den Erklarungsansatzen Time-Dependent Sensitization
(TDS) und Kindling wurde das Auftreten von Kakosmie (Ubelkeit
durch Geriche) bei Nicht-Patienten untersucht. Kakosmie korrelier-
te mit Nahrungsmittel-Allergien. Anders als bei jungen Menschen
wurden keine Korrelationen mit psychologischen Variablen gefun-
den, aber Hinweise auf eine Beteiligung von endogenen Opioiden,
dopaminergen Substanzen, exzitatorischen Aminosauren und dem
Hypothalamus.

COMETTO-MUNIZ/CAIN [91]: Experimentelle Studie iber Schwel-
len fur Geruch und stechenden Geruch (Pungency) von Ketonen, Alko-
holen und Azetaten bei Personen mit fehlender (Anosmikern) und nor-
maler Geruchswahrnehmung. Theoretisch begrenzt, aber methodisch
sehr klar. Schwellen sinken mit steigender Kohlenstoff-Kettenlange.
Pungency scheint, anders als Geruch, nicht auf einer chemischen,
sondern physikalischen Reaktion mit der Schleimhaut zu beruhen.

GHANTOUS u. a. [146]: Bei Versuchen mit Mausen zeigte sich nach
Inhalation der radioaktiv markierten Lésemittel Toluol, Styrol und
Xylol eine Akkumulation nicht-flichtiger Metaboliten in der Nasen-
schleimhaut und dem Riechkolben des Gehirns. Dies weist hin auf
einen spezifischen, moéglicherweise axonalen Transport dieser Lose-
mittel direkt von der Nasenschleimhaut ins Gehirn.
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HASTINGS/EVANS [163]: Bei Versuchen mit Ratten konnte gezeigt
werden, dal Kadmium direkt Uber die priméaren sensorischen
Nervenzellen des Geruchssystems ins Gehirn transportiert werde,
unter Umgehung der Bluthirnschranke.

KARE u. a. [199]: Traubenzucker und Kochsalz gelangen schneller
Uber den Rachen als Uber den Magen-Darm-Trakt ins Gehirn einer
Ratte. Versuche zeigen, daf dieser Transport durch unspezifische
Diffusion erfolgt, unter Umgehung aller bekannten Wege ins Gehirn.

KOBAL/HUMMEL [220]: Geruche I6sen elektrophysiologisch nach-
weisbare Reaktionen im Gehirn aus. Der Einsatz chemosensorisch
evozierter Potentiale (CSERP), etwa des Elektro-Olfaktogramms
(EOQG), ist bei der Untersuchung der Trigeminus- und Geruchsfunkti-
on sinnvoll, z. B. bei Parkinson- und Alzheimer-Patienten, wahr-
scheinlich auch bei MCS-Kranken.

LORIG [248]: Menschen haben ein hochentwickeltes Riechhirn und
steuern ihr Verhalten oft nach subtilen Geruchsreizen, die bewuf3t
gar nicht wahrgenommen werden. Angesichts dieser Fakten er-
scheint die Geringschatzung des Geruchssinns und Grobheit der
Geruchswahrnehmung bei Menschen paradox. In vier Experimenten
wurde gezeigt, dal3 unterschwellige Geruchsreize deutliche Verande-
rungen der Neurophysiologie (EEG, evozierte Potentiale) und des
Verhaltens (Wahrnehmung) auslésen. Es erscheint denkbar, daf}
MCS-Kranke auf unentdeckte Geruchsreize sehr anders als ,,Norma-
le” reagieren, aufgrund von Kindling oder Geruchskonditionierung.
Dies kénnte auch das spontane Auftreten von Stérungen bei von Arzt
und Patient unentdeckten Geruchsreizen erklaren, was Arzte gern
als Hysterie deuten.

SCHWARTZ u. a. [385]: In Experimenten mit ,,normalen“ Ver-
suchspersonen und Kakosmikern wurde gezeigt, daR Expositionen
gegentber Gerichen unterhalb der Riechschwelle, die also nicht
bewu3t wahrgenommen werden, dennoch im EEG nachweisbare
spezifische Gehirnreaktionen hervorrufen. Dies laRt sich diagnostisch
einsetzen zur subjekt-unabhangigen Beurteilung der ZNS-Empfind-
lichkeit gegeniiber Chemikalien.

SHIM/WILLIAMS [395]: Viele Patienten berichten, dal Asthma
durch Geruche (v. a. Parfum, Kolnischwasser, Zigarettenrauch,
Insektizide und Haushaltsreiniger) verschlimmert wird, selbst bei
Asthmatikern mit fehlender Geruchswahrnehmung. Arzte ignorieren
diese Aussage in der Regel. Einfachblinde Versuche mit vier solcher
Patienten (mit Placebo-Vorbehandlung) zeigten bei Provokation mit
Koélnischwasser eine sehr schnelle und starke Verminderung des
Ausatmungsvolumens. Dies lasse sich erklaren durch direkte Irritati-
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on der Bronchialschleimhaut, eine immunologische Reaktion in der
Schleimhaut mit sekundarer Freisetzung von chemischen Mediatoren
oder durch einen lokalen Nervenreflex.

4.3 Vergleichsstudien

Unter Vergleichsstudien werden hier kontrollierte Studien an MCS-
Patienten und Chemisch-Sensitiven verstanden. Es handelt sich meist
um Fall-Kontroll-Studien.

BERG u. a. [49]: Psychophysiologische Fall-Kontroll-Studie uber
Angestellte mit und ohne Hautprobleme bei Bildschirmarbeit. Die
bei Bildschirmarbeit berichteten Gesundheitsbeschwerden &hneln
MCS. Die Falle zeigten héhere Werte in den streRempfindlichen Hor-
monen Thyroxin und Prolactin und niedrigere Werte im Hormon
Testosteron. Die Autoren erklaren ihre Beobachtungen durch ein
Lernmodell. Beruflicher StreR (unbedingter Reiz) erzeuge Hor-
mondnderungen (unbedingte Reaktion). Der Computer werde zum
bedingten Reiz, der als bedingte Reaktion analoge Hormon-
&nderungen hervorrufe.

BLACK u. a. [54]: Psychiatrische Fall-Kontroll-Studie an 26 MCS-
Patienten. Zwei Drittel erfullten die Kriterien einer aktuellen oder
friheren Gefluhls-, Angst oder somatoformen Stérung. Allerdings
hatte die Studie keine guten Kontrollen, prifte nicht eine mégliche
somatische Verursachung und verzichtete auf eine Klarung der
Krankheitsentstehung der restlichen Patienten ohne psychiatrische
Diagnose. Erkldrung der Autoren: Selbstbewufte Patienten mit
vagen Symptomen, die mit psychiatrischen Erklarungen ihres
Leidens unzufrieden sind, suchen sich Arzte (,,doctor-shopping®), die
sie in ihrer Auffassung unterstiitzen. Arzte mifRten hier sensibler
werden.

BUCHWALD/GARRITY [72]: Vergleich von Patienten mit CFS
(Chronic Fatigue Syndrome), FM (Fibromyalgia) und MCS. Es zeig-
ten sich groRe Ubereinstimmungen in demographischen Merk-
malen, in Symptomen (jeweils Uiber 80 Prozent der MCS- und FM-
Patienten erflllten die CDC-Kriterien fur CFS) und in Reaktionen
auf Chemikalien (etwa 60 Prozent der CFS- und FM-Patienten
berichteten adverse Reaktionen). Kommentar von ZIEM: die Anzahl
anerkannter CFS- oder FM-Félle ist in den USA viel gréRer als die
der MCS-Falle.

DAVIDOFF [105]: Fall-Kontroll-Studie mit drei Kontrollgruppen
(Atopiker, SBS-Patienten, ,normale* Kontrollen). MCS- und SBS-
Patienten scheinen verschiedene Schweregrade derselben Krankheit
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Zu reprasentieren. MCS-Patienten mit verschiedenen Expositionen
(Gebaude, Pestizide, Losemittel) unterscheiden sich demographisch.
MCS-Patienten hatten als Kinder, Jugendliche und junge Erwachsene
keine Gesundheitsprobleme, auch keine psychologischen oder
psychiatrischen. Einige von ihnen waren zwar als Erwachsene in
psychologischer Beratung, aber v. a. wegen Todesfallen oder Ehe-
problemen. Sie haben trotz der Beeintrachtigung mehrheitlich eine
positive Lebenseinstellung und differenzierte Bewaltigungs-
strategien.

DAYAL u. a. [112]: Vergleichs-Studie bei Anwohnern zweier
benachbarter Sondermull-Deponien in Texas, auf denen bis Anfang
der 70er Jahre Benzol, Toluol, Blei, Naphthalin, etc. abgeladen
wurde. In einer schriftlichen Befragung wurden hoch- mit niedrig-
exponierten Personen verglichen. Hoch-Exponierte hatten viel haufi-
ger neurologische Mehrfachstérungen, geminderten Geruchssinn,
Wahrnehmung von unangenehmem Geruch oder Geschmack, Zittern,
Lernschwierigkeiten und ungewdhnliche Mudigkeit.

DELUCA u. a. [115]: Neuropsychiatrische Studie von CFS-Patien-
ten. Diese &hnelten in der Symptomatik MCS-Patienten, zudem seien
viele CFS-Patienten chemisch sensitiv. Diskussion somatogener und
psychogener Erklarungen. Eine einheitliche Erklarung sei unwahr-
scheinlich, da es mehrere Untergruppen von CFS-Patienten gebe. Ein
Vergleich CFS-Kranker, Depressiver und normaler Kontrollen zeigte,
daf sich CFS-Kranke umfassend kognitiv beeintrachtigt fuhlten, aber
nur wenige Storungen bei komplexer Informationsverarbeitung
hatten. CFS sei nicht als Depression erklarbar.

DOTY u. a. [119]: In einer Fall-Kontroll-Studie wurde die Geruchs-
wahrnehmung von MCS-Patienten untersucht. Es zeigten sich keine
Unterschiede gegenuber den Kontrollen hinsichtlich Geruchs-
schwellen und Blutdruck, aber ein héherer Nasenwiderstand bei Ein-
und Ausatmung, eine hodhere Atemfrequenz und héhere De-
pressivitat. Die Autoren schlossen hieraus, da MCS nicht mit
groRRerer Geruchsempfindlichkeit, sondern mit verénderten vegetati-
ven Funktionen zusammenhéange.

GALLAND [142]: MCS-Patienten sind, verglichen mit Allergikern,
kranker und zeigen mehr physiologische und biochemische Auffallig-
keiten. In einer Fall-Kontroll-Studie zeigten MCS-Kranke viel
haufiger Schilddrisenunterfunktion, autoimmunbedingte Schild-
drisenentziindung, geringe Ausscheidung von Aminosduren und
essentiellen Fettsduren sowie verminderte Werte von Antioxidantien.
Es ist mdglich, daB diese Auffalligkeiten durch eine unbekannte Stoff-
wechsel- oder neurohormonelle Stérung verursacht werden. Mehr
als 20 Prozent der MCS-Kranken hatten eine Schilddrisenstdrung.
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Die Behandlung der Schilddriisenstérung und der vegetativ-nervisen
Funktionen habe bei MCS-Patienten den grof3ten Erfolg. Meist erfolge
keine Minderung der Uberempfindlichkeit, aber ein Anstieg des all-
gemeinen Wohlbefindens.

HEUSER u. a. [170]: In einer Fall-Kontroll-Studie fanden sich in
der MCS-Gruppe diffuse Gro3hirn-Defekte, v. a. im Stirn-, Schlafen-
und Scheitel-Bereich, beidseitig, aber eher in der rechten Hemi-
sphare. Das Muster dhnelte dem bei Vaskulitis.

KAILIN/HASTINGS [194]: Doppelblinde und extern kontrollierte
Vergleichsstudie bei Chemisch-Sensitiven und Kontrollpersonen zur
Wirkung von geruchsfreiem kristallinem DDT, das in Ol gelést und
eingeatmet wurde. Chemisch-Sensitive entwickelten signifikant h&u-
figer Kopfschmerzen, Sehstérungen, Muskelschwéche, kognitive und
motorische Verlangsamung, Angst und Feindseligkeit. Die Reaktio-
nen traten innerhalb weniger Minuten auf und waren dosisabhangig.

KILBURN/THORNTON [211]: Vergleichsstudie Uber 250 Kinder und
Erwachsene, die langfristig gegenuber Chlordan exponiert waren,
seit ihr Appartementblock gegen Termiten gespriuht wurde. Die
Exponierten zeigten noch Jahre spéater im Vergleich zur Kontroll-
gruppe mehr affektive Stérungen, Atemwegs-, rheumatische, neuro-
logische und Verhaltens-Symptome.

KILBURN/WARSHAW [213]: Berufliche Trichlorethylen-Exposition
kann bekanntlich psychische Stdrungen verursachen. In einer Ver-
gleichsstudie wurden 170 Personen untersucht, die jahre- bis jahr-
zehntelang mit Trichlorethylen und anderen Lésemitteln belastetes
Brunnenwasser trinken muf3ten. Die Exponierten waren im Vergleich
signifikant hoher beeintrachtigt in neurophysiologischen Funktionen
(visuelle Reaktionszeit, Blinkreflex, Augenschlielgeschwindigkeit,
Balance) und in v. a. sprachfrei gemessenen psychologischen Funk-
tionen, wie Zahlennachsprechen, Mosaiktest, visuelle Erinnerung,
Nacherzahlung und Stimmung.

KILBURN/WARSHAW [214]: Schwefelwasserstoff ist in hdheren
Dosen tddlich, in niedrigen Dosen angeblich harmlos. In einer
Vergleichsstudie wurden Anwohner und ehemalige Arbeiter einer
Raffinerie, die saures Rohdl verarbeitete, mit v. a. sprachfreien
Tests psychologisch untersucht. Die Untersuchten klagten Utber
Kopfschmerzen, Nasenbluten, Atemprobleme, Ubelkeit, Brechreiz,
Depression und Personlichkeitsveranderung. Im Vergleich zu
Kontrollpersonen zeigten Exponierte deutliche Stérungen bei
Farbunterscheidung, Reaktionszeit, Gleichgewichtssinn, Zahlen-
symboltest, Spurverfolgung, Nacherzahlung einer Geschichte und
Stimmung.
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KING [216]: Fallstudie an Allergie-Patienten, die mindestens ein
psychisches Symptom berichteten. Die Patienten wurden doppelblind
auf Allergene getestet, danach befragt, ihr Puls wurde gemessen und
sie wurde psychologisch getestet. Pulsanderungen und berichtete
kognitive und emotionale Symptome waren bei Allergenen grof3er
als bei Placebos. SchluR3folgerung: Allergene kénnen bei einigen Per-
sonen psychopathologische Erscheinungen férdern.

KING [217]: Ein Zusammenhang von Nahrung und Psyche wird seit
langem immer wieder angenommen, zum Beispiel Weizengluten und
Schizophrenie, kinstliche Nahrungsmittelfarben und Hyperaktivitat
von Kindern (sogenannte FEINGOLD-Hypothese), Zucker und
Verhaltensstérungen. Ein Problem besteht darin, daf3 immer nur ein
Teil der Kranken so reagiert (,,Responder®). Ein doppelblinder
Versuch mit Respondern, die unter anderem mit Weizen, Rindfleisch,
Milch, Rohrzucker und Tabakrauch getestet wurden, zeigte diverse
kognitiv-emotionale Reaktionen, wie Heiterkeit, Depression, un-
gezielte Wut, ,,korperliche Entrucktheit”, ,,Nebel im Gehirn*, Nervo-
sitat, Motivationsverlust und ,,geistige Leere*.

KREBS u. a. [225]: Bericht Uber eine Fall-Kontroll-Studie in einem
Autovergaser-Werk. In dem Werk war eine Haufung von Multiple-
Sklerose-ahnlichen neurologischen Erkrankungen beobachtet worden.
Die 18 identifizierten Falle waren, verglichen mit Kontrollen aus dem
Werk, deutlich haufiger Triarylphosphat (in Hydraulikdlen, Schneid-
Olen) und Metallrauchen (Zink, Blei, Aluminium) ausgesetzt. Die
Autoren vermuten verzogerte Neuropathie durch Organophosphate.

McGOVERN u. a. [271]: Serologische Fall-Kontroll-Studie von
Allergikern mit experimenteller Exposition gegeniber allergenen
Nahrungsmitteln und Chemikalien. Die nur bei den Allergikern beob-
achtbaren Blutveranderungen bei bzw. nach Exposition entsprachen
Immunreaktionen vom Typ 1 (IgE) und/oder Typ 3 (IgG) und waren
mit den sonstigen allergischen Symptomen synchronisiert.

REA [346]: Zwolf Patienten mit unerklarten nicht-arterioskleroti-
schen Herzrhythmusstérungen und diversen anderen, jeweils unter-
schiedlichen Symptomen wurden in expositionsfreier Umgebung
untersucht. Bei zehn Patienten ergab sich eine starke Verbesserung
durch Ausschaltung der Exposition, meist nach einer anfanglichen
Verschlechterung. Die Symptome liel3en sich wieder ausldsen durch
Vorgabe allgemein Ublicher Nahrungsmittel und Chemikalien, denen
die Patienten lebenslang ausgesetzt waren.

RYAN u. a. [368]: Eine Fall-Kontroll-Studie untersuchte den
Zusammenhang von Losemittel-Exposition, kognitiver und affekti-
ver Funktion und Kakosmie. Beim Vergleich von Arbeitern mit
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kognitiven oder affektiven Funktionsstérungen, die sie selbst auf
Losemittel zurickfuhrten, mit Kontrollen zeigte sich, dalR kakosmi-
sche Arbeiter im verbalen Lernen und visuellen Gedachtnis sehr
schlecht abschnitten. Die Autoren vermuten, dafl} chronische Lose-
mittel-Exposition rhinencephalische Strukturen im Gehirn schadigt.

SIMON G. u. a. [402]: Psychiatrische Fall-Kontroll-Studie in der
Flugzeug-Industrie nach Einfuhrung neuer Arbeitsstoffe (das Boeing-
Cluster, von dem weiter unten mehr berichtet wird, siehe
Kap. 13.3). Die MCS-Gruppe hatte im Vergleich mit Kollegen vor der
Erkrankung (,,prdmorbid“) mehr Depressionen und Angststorungen.
Ebenso hatte sie hohere Werte auf den Somatisierungs-Unterskalen
mehrerer Symptomlisten. Trotz geringer Stichprobengrof3e, mdog-
lichem Auswahlfehler und fraglicher postmorbider Erfassung pra-
morbider Befindlichkeit schlossen die Autoren toxische Effekte aus
und erklarten ihre Ergebnisse als psychologischen Lerneffekt.

SIMON G. u. a. [403]: In einer weiteren Fall-Kontroll-Studie fanden
sich in der MCS-Gruppe im Vergleich mit Unfallpatienten wiederum
mehr akute, aber nicht pramorbide Depressionen, Panik- und Angst-
storungen und mehr medizinisch ungeklarte somatische Symptome.
Trotz des Eingestandnisses, dall die meisten MCS-Patienten keine
psychiatrischen Auffalligkeiten zeigten, zudem solche Aufféalligkeiten
Folge und nicht Ursache von MCS sein kénnten, folgerten sie, dafd es
keinen Hinweis auf chemische Verursachung des Syndroms gebe.

SIMON T. u. a. [1992]: In einer Fall-Kontroll-Studie fanden sich mit
SPECT in der MCS-Gruppe diffuse Gro3hirn-Defekte, v. a. im Stirn-,
Schlafen- und Scheitel-Bereich, beidseitig, aber eher in der rechten
Hemisphére. Das Muster &hnelte dem bei Drogen- und L&semittel-
Abhangigen mit mdglichen kleinen Infarkten.

STAUDENMAYER/SELNER [421]: In einer Fall-Kontroll-Studie von
EEG-Befunden zeigten sich in der MCS-Gruppe (verglichen sowohl mit
Psychiatrie-Patienten, als auch Patienten ohne psychiatrische Krank-
heit) im Ruhezustand ahnliche EEG-Muster wie bei Psychiatrie-Patien-
ten. Die Autoren folgern, dafl MCS eine psychiatrische Erkrankung mit
falscher Deutung der Symptome sei. Einige, nicht in dieses Bild
passende Befunde (z. B. die deutlich hdhere EMG-Aktivitat der Kopf-
haut bei MCS-Kranken), erwahnen sie zwar, aber ohne sie zu erklaren.

4.4. Pravalenz- und Inzidenz-Studien

Pravalenz- (Querschnitts-) und Inzidenz- (Kohorten-) Studien sind
neben den eben aufgefuhrten Fall-Kontroll-Studien die klassischen
epidemiologischen Studien. Bisher gibt es zu MCS praktisch keine
richtigen empirischen Pravalenz- und Inzidenz-Studien.
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CULLEN u. a. [99]: Die arbeits- und umweltmedizinische Klinik der
Yale-University hat von 1986 bis 1991 2.760 Patienten untersucht, von
denen 49 als MCS-krank nach der CULLEN-Definition von 1987 dia-
gnostiziert wurden. Diese Patienten waren - verglichen mit sonstigen
arbeitsmedizinischen Patienten — jinger, mit héherem Sozialstatus,
haufiger Frauen und arbeiteten 6fter im Erziehungs- und Gesund-
heitsbereich. Auswahlfehler sind unwahrscheinlich. Wesentliche Ergeb-
nisse: Die Anzahl von MCS-Kranken ist sehr klein. Schatzungen von
Inzidenz und Pravalenz in der Bevolkerung sind dringend erforder-
lich. Die Krankheit entsteht meist nicht im Hochdosis-Bereich.

MOOSER [292]: Trotz groR3er gesellschaftlicher Beachtung von MCS
gibt es praktisch keine Daten zur Prévalenz. Ein Grund hierfir sind
die Variabilitdt der Symptome und das Fehlen einer einheitlichen
Definition. Die Inzidenz scheint bei Mittelschicht-Frauen deutlich
hoéher zu sein. Es ist moéglich, dal3 die bisher mit MCS bezeichneten
Gesundheitsstorungen verschiedene Ursachen haben - z. B. Toxizitat,
Autoimmunitat, Virusinfektionen, Pilzinfektionen und Stoffwechsel-
storungen. Die Kontroverse um SBS habe gezeigt, da die Chemi-
kalien-Belastung erheblich zugenommen hat, dal3 die Chemikalien-
Empfindlichkeit in der Bevolkerung sehr unterschiedlich ist und daf
eine relevante Minderheit die durchschnittliche Exposition nicht
mehr vertragt. Weitere Forschung sei notwendig, um Ausldser zu
identifizieren und die Betroffenen besser zu charakterisieren.

4.5 Uberblicke und weitere
einschlagige Studien

ALBRIGHT/GOLDSTEIN [4]: MCS gelte haufig als Immunstdérung
oder als psycho-neuro-immuno-endokrinologische Stérung, aber es
gebe keine Uberzeugenden empirischen Belege fir eine Immun-
storung oder eine immunologische Ubererregbarkeit. MCS sei keine
typische Allergie, denn es gebe kaum Hinweise auf IgE-vermittelte
Reaktionen. Es sei keine Komplementstdrung, denn zwar seien C3-
Werte oft erniedrigt und C4-Werte erhéht, aber lagen weitgehend im
Normalbereich. Es gebe keine klaren Belege fir Immunkomplexe,
etwa gegenuber Formaldehyd; auch das C4/C8-Verhéltnis der T-
Zellen sei bei der hohen Varianz dieses Quotienten nicht aussage-
kraftig. Schlielich widerspreche das Konzept der ,chemischen
Uberlastung* der nachgewiesenen enormen Kapazitat und Reserve-
kapazitat des Immunsystems.

AMERICAN ACADEMY OF ALLERGY [7]: Positionspapier uber
kontroverse allergologische Techniken, v. a. aus dem Bereich der kli-
nischen Okologie. Die fiinf Techniken (Zytotoxitats- bzw. BRYAN's
Test, Eigenurin-Injektion, Haut-Titration nach RINKEL, subkutaner
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Provokations- und Neutralisations-Test, sublingualer Provokations-
Test) seien mit Ausnahme der RINKEL-Methode wegen mangelhafter
theoretischer Fundierung und negativer empirischer Ergebnisse alle
abzulehnen und nur als experimentelle Methode in gutgeplanten
Versuchen zulédssig. Die Eigenurin-Injektion sei gefahrlich fur den
Patienten.

AMERICAN COLLEGE OF PHYSICIANS [9]: Positionspapier von
TERR uber die klinische Okologie. Der Erklarungsanspruch (Umwelt-
krankheit) sei sehr umfassend, die Theorie (Immunstérung, Autoim-
munstérung, Antioxidantien-Mangel) sei uneinheitlich und oft vage,
die Diagnostik (Anamnese, kdrperliche Untersuchung, Provokations-
Neutralisations-Tests, Umwelteinheit und Labortests) wenig objektiv,
die Behandlung (Meidung, Diat, Medikation und Neutralisierung)
wenig erfolgreich. Die empirische Uberprifung sei sehr mangelhaft:
Meist fehlen Kontrollen, gute Placebos, Zeitvorgaben, ein Versuchs-
protokoll und eine doppelblinde Versuchsanordnung. Selektions-
kriterien fur die Untersuchten sind unklar, MeR-Endpunkte variieren.
Die Ergebnisse differieren oder widersprechen sich sehr stark. Die
klinische Okologie sollte sich denselben rigorosen Uberpriifungen
unterziehen wie andere medizinische Disziplinen.

ANTELMAN [12]: Time-Dependent Sensitization (TDS) bezeichnet
das Phdnomen, dal milde Umwelt- oder pharmakologische Reize Wir-
kungen im Nerven-, Hormon-, Immun-, Stoffwechsel- und Herz-Kreis-
lauf-System bei Ratten hervorrufen kdnnen, die im Laufe der Zeit
starker werden, was sich bei erneuter Exposition zeigt. TDS l&R3t sich
z. B. auslésen durch Stimulantien wie Kokain und Amphetamin, Medi-
kamente wie Antidepressiva, Neuroleptika, Tranquilizer, Alkohol,
Hormone, Zytokine und Nikotin, aber auch nicht-pharmazeutische
Reize. TDS in Ratten habe groRe Ahnlichkeit mit MCS bei Menschen.

BARDANA/MONTANARO [28]: Viele Falle von behaupteter MCS
wurden fehldiagnostiziert, und es lagen tatsachlich ,,banale* Aller-
gien (z. B. atopische Dermatitis, Hypersensitivitats-Pneumonitis) vor,
Stoffwechselstéorungen (z. B. Diabetes, Schilddriisenuber- oder
-unterfunktion), Infektionen (z. B. Mononukleose, chronische oder
akute Sinusitis), Vergiftungen durch nicht genannte Substanzen
(z. B. Drogen, Alkohol) oder sonstige Erkrankungen (z. B. Nasen-
polypen oder -tumore, Polypen oder Tumore der Stimmbander). Die
Autoren geben Empfehlungen fur eine kostenginstige Diaghose
solcher Falle.

BARNES [30]: Das Nervensystem beeinfluBt Atmung und Ent-
zindung, indem sensorische Nerven Neurotransmitter ausschitten,
z. B. Peptide wie die Tachykinine SP (Substanz P), NKA (Neurokinin
A) und CGRP (Calcitonin Gen-Related Peptide). Diese haben vielfalti-
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ge Wirkungen auf die Atemwege, u. a. Bronchodilatation und -kon-
striktion, Schleimausschiuttung, Muskelkontraktion, Mikroblutungen
und Entziindung.

BASCOM [36]: MCS habe mit der gednderten Funktion der Schleim-
haut im Atemtrakt zu tun. Ursachen und Ausléser von MCS werden
haufig inhaliert, die Expositions-Wahrnehmung der Kranken beginnt
meist mit einem Geruch oder mit Schleimhautreizung. Die Ausloser
sind chemisch so verschieden, dafld spezifische Immunmechanismen
als Erklarung unwahrscheinlich sind.

Aber die meisten dieser Chemikalien kdnnten die in der Schleim-
haut verbreiteten chemosensitiven C-Faser-Nervenzellen stimulie-
ren, was eine unspezifische Reaktion darstelle. Tierversuche zeigten,
dall Nasenreizung lokale (z. B. Entzindung) und systemische
Wirkungen haben kann (z. B. Blutdrucksteigerung, Tachykardien,
Ausschiittung von Zytokinen, Veranderung der Enzymaktivitat). MCS
sei vermutlich eine Verstarkung der unspezifischen Immunreaktion
auf niedrig-dosierte Reizstoffe aufgrund eines (Funktions-) Mangels
des Enzyms Neutralendopeptidase (NEP) im Atemtrakt.

BELL [42]: Umfangreicher Uberblick tber aktuelle Gehirnfor-
schung. Einige wichtige Punkte: TDS und teilweises limbisches Kind-
ling beschreiben bei Tieren Sensibilisierungsphdnomene, die gute
Ubereinstimmung mit MCS beim Menschen zeigen. TDS und Kindling
lassen sich nicht nur durch diverse Medikamente, Suchtstoffe und
sonstige Chemikalien auslésen, sondern auch durch nicht-chemische
Reize (StreR). Kakosmiker, denen durch chemische Geriiche ubel
wird, sind eine bessere Untersuchungsgruppe als MCS-Patienten, da
nicht so durch Arzte gepréagt.

Kakosmie, MCS und Schichternheit korrelieren, wahrscheinlich auf-
grund einer gemeinsamen héheren Ansprechbarkeit des limbischen
Systems. PTSD laRt sich nicht nur durch psychosoziale und physische
Traumata, sondern auch chemisch ausldsen. Die Riechbahn ist mit dem
limbischen System gewissermalen kurzgeschlossen. Daher kdnnen
Geriliche sehr schnelle und weitgestreute ZNS-Wirkungen hervorrufen.

BRAUTBAR [64]: Silikon wurde viel in der wiederherstellenden
Chirurgie benutzt und sehr haufig fur Brustimplantate — bei Uber
zwei Millionen Frauen in den USA. Es galt als biologisch trage und
praktisch harmlos. In einzelnen Fallen entwickelte sich aber eine
systemische Erkrankung mit immunologischen Auffalligkeiten. Sili-
kon-spezifische Antikérper traten auf. Blieb die Exposition bestehen,
kam es zur progressiven systemischen Sklerose. Wurde die Expositi-
on beendet, trat langfristig Besserung ein. Es ist bisher unklar,
warum nur wenige Personen die Stérung entwickelten.
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BRODSKY [68]: Die klinische Okologie und ihre Patienten bilden
eine sich wechselseitig bestatigende ,,medizinische Subkultur“. Die
klinische Okologie akzeptiert Patienten, die als schwierig, ermiidend,
,Zu intelligent* und wahrscheinlich ,,hysterisch* von anderen Arzten
offen oder versteckt abgelehnt werden, und bietet ihnen eine
Erklarung far ihr Leiden. Diese Patienten leiden meist sehr und
sollten vom Arzt gestitzt werden, auch im sozialen Funktionieren.
Die traditionelle Medizin ist sich der Grenzen ihres Wissens oft wenig
bewul3t und diffamiert das, was sie nicht erklaren kann. Es stellt sich
allerdings die Frage, ob Patienten ein Recht darauf haben, nach
ihren eigenen Winschen behandelt zu werden - und dies bezahlt zu
bekommen.

BROWN/COLOMBO [70]: Allergien auf Geruche von Pflanzen (Gras,
Rose, Pinie, Lilie), von Nahrungsmitteln (Ei, Erbse, Bohne, Linse,
Kartoffel), Tabak, Kaffee und Chemikalien (Lésemittel, Ol) sind seit
langem beschrieben, werden aber immer wieder bestritten, auf
Pollen zuriickgefuhrt etc. Diese Reaktion auf Gerlche tritt bei etwa
15 Prozent der Asthmatiker auf. Symptome sind Keuchen, Schnupfen
und Niesen. Es ist schwer, z. B. bei Tabakarbeitern zwischen aller-
gischen, toxischen und mechanischen Schadigungen zu unter-
scheiden. RANDOLPH nimmt eine spezifische Sensitivierung fur
Kohlenwasserstoffe an.

BURRELL [76]: Uberempfindlichkeit (hypersensitivity) hat eine
unterschiedliche Bedeutung in Immunologie und Toxikologie. Die
Immunologie hat jahrzehntelang die Antigen-Spezifik der Immun-
reaktion herausgearbeitet und betont. Neuere Erkenntnisse zeigen
aber, dal? Immun- und Nervensystem eng verknuipft sind und dal® das
Immunsystem antigen-unspezifisch reagieren kann, z. B. auf Immun-
modulatoren. Eine Vielzahl solcher unspezifischen Immunreaktionen
ist inzwischen bekannt, wie Endothelzell-Reaktionen, Beta-Endor-
phin-Aktivitdt, Erzeugung von toxischen Sauerstoffradikalen, Er-
zeugung von Neuropeptiden etc.

Zur Frage, warum nur eine kleine Untergruppe von Exponierten
geschadigt wird, hat die Pharmakogenetik wertvolle Vorarbeit ge-
leistet. Zur Frage, wieso auf chemisch unterschiedliche Stoffe so
gleich reagiert wird, gibt es Vorarbeiten aus der Asthma-Forschung.
AuRerdem ist inzwischen bekannt, daf? die zeitliche Konstellation von
Auslésern ihre Wirkung sehr entscheidend beeinflussen kann, wie
z. B. in der Shwartzman-Reaktion.

COLLIGAN [88]: Die Diagnose ,,Massenhysterie* ist oft leichtfertig
beim gehauften Auftreten von Beschwerden verwendet worden, als
Vertuschung mangelhafter arbeits- oder umweltmedizinischer Unter-
suchung. Nach einer grindlichen Untersuchung ist diese Diagnose
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aber als Ausschluf3diagnose zulassig. Psychosoziale Prozesse sind
ebenso real wie physikochemische. ,,Psychogen® ist nicht gleichzu-
setzen mit ,,neurotisch* oder ,psychopathologisch®“. Psychogene
Erkrankungen sind nicht selbstverschuldet, die Unterscheidung von
psychosozialen und physikochemischen Krankheitsursachen oft illu-
sionar. Es gibt aber keine Berechtigung, psychosoziale, ergonomische
und organisatorische Stressoren bei der Aufklarung einer Massen-
erkrankung zu vernachlassigen.

DAVIDOFF [105]: Drei Erklarungsmodelle fir MCS (psychiatrische
Krankheit, Geruchskonditionierung, chronische somatische Krank-
heit) werden ausfuhrlich diskutiert hinsichtlich Grundannahmen,
empirischer Bestatigung oder Widerlegung und notwendiger
Forschung. Das psychiatrische Modell macht unsinnige Grundannah-
men, ist widerspruchlich, wird methodisch sehr schlecht umgesetzt
und widerspricht vielen empirischen Befunden. Aul’erdem ist eine
psychiatrische Diagnose immer nur als Ausschlu3diagnose sinnvoll,
nach Erschopfung aller anderen Erklarungsmaoglichkeiten. Das Lem-
modell ist zu eng und widerspricht empirischen Befunden. Das
Modell von MCS als chronischer Krankheit stimmt am besten mit den
Beobachtungen Uberein. Die Suche nach physiologischen Mechanis-
men (z. B. Stdrung des Glukose- oder Amino-/Fettsdure-Stoff-
wechsels, der Serotonin-Aufnahme in den Blutplattchen, der Immun-
funktion) ist dringend erforderlich.

DAVIDOFF/FOGARTY [104]: Sehr klare methodische und theori-
sche Analyse von zehn Studien (54, 67, 119, 360, 383, 402, 421, 427,
437, 439) zur Psychogenitat von MCS. Nachweis massiver Design-,
MeR- und Stichprobenprobleme in diesen Studien. Differenzierte
Analyse des Unterschieds von Psychogenitat und dem Auftreten
psychiatrischer Symptome. Alle chronisch Kranken und Schmerz-
patienten haben sekundére psychiatrische Probleme. Diskussion der
Vorliebe der Arzte fur psychogene Erklarungen. Angabe von
Kriterien flr bessere Studien zur Psychogenitat.

DRUET [121]: Mehrere Metalle wirken auf das Immunsystem.
Dabei treten zwei Arten von Reaktion auf: Hypersensitivitatsreaktio-
nen sind Folge zelluldrer oder humoraler Abwehr gegen das Metall,
das sich als Hapten verhalt. Dies sind Verstarkungen normaler Im-
munreaktionen gegen exogene Antigene. Autoimmunreaktionen sind
sehr anders, da sie, ebenfalls zellular oder humoral vermittelt, gegen
ein Autoantigen gerichtet sind.

DUEHRING [123]: Sie schlagt eine Erklarung von einigen oder
vielen Fallen von MCS als Stoffwechselstorung vor, mit ALA als
»vereinheitlichendem metabolischem Faktor“. ALA sei hochgradig
neurotoxisch, die ALA-Synthese sei der erste und wachstumsbegren-
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zende Schritt der Hamsynthese. Verschiedene (nach WILSON Uber
3.700 kommerziell verfigbare) porphyrogene Chemikalien kdénnen
direkt oder indirekt durch Hamabbau die Produktion von ALA-
Synthase, dem ALA bildenden Enzym, und damit auch ALA, anregen.
Verénderungen der Hamsynthese hatten z. B. Auswirkungen auf
Blutzucker, Hormone, Fettsduren, antioxidante Enzyme und
Aminosauren, v. a. aber auch auf das fir die Entgiftung wichtige
Cytochrom-P450-System. DUEHRING zufolge haben MCS-Patienten
mehrheitlich keine klassische — latente oder manifeste — Porphyrie,
sondern eine erworbene Stérung des Porphyrin-Stoffwechsels, die
zahlreiche Prozesse im Kérper beeintrachtige.

FIEDLER [135]: MCS-Patienten hatten kaum kognitive Einschrank-
ungen, auller der Schwierigkeit, Wichtiges von Unwichtigem zu
unterscheiden. Sie beschaftigten sich stark mit der Sorge um ihre
Gesundheit. Die Symptome von MCS-Patienten beruhten auf neurolo-
gischen und psychosomatischen Prozessen und stimmten mit
somatoformen Stérungen Uberein.

FRIEDMAN [141]: Neurobiologische Sensibilisierung wird als
Erklarung fur eine posttraumatische Belastungsreaktion vorgeschla-
gen und durch drei Modelle erklart: Kindling, Behavioral
Sensitization und Time-Dependent Sensitization. Diese unterscheiden
sich und machen unterschiedliche Prognosen. Allgemein scheint
Behavioral Sensitization die meisten Beobachtungen erklaren zu
kdénnen. Beziehungen von MCS zu neurobiologischer Sensibilisierung
sind wahrscheinlich, die Art der Beziehung l&Rt sich experimentell
prufen.

GILBERT [148]: Limbisches Kindling ist ein Modell fur Epilepsie, bei
dem durch wiederholte schwache elektrische oder chemische
(u. a. durch Lindan) Reizung zunehmend in EEG und Verhalten wahr-
nehmbare Anfalle hervorgerufen werden, ohne erkennbare Gewebs-
schadigung. Das Tier wird in einen Zustand dauerhaft erhdhter
Anfallsbereitschaft versetzt. Kindling wird durch eine bleibende
Erhdéhung der ZNS-Erregbarkeit begleitet. Die Empfindlichkeit limbi-
scher Strukturen gegentber Kindling erkléart die dabei auftretende
Stérung von Denken (v. a. Gedachtnis) und Fuhlen (Depression, Angst).

GOTS u. a. [152]: MCS laft sich aufgrund pansystemischer Mani-
festation, widerspruchlicher Symptome und Fehlen spezifischer mel3-
barer Endpunkte nicht diagnostisch fassen. Aber MCS ist zum
Kristallisationspunkt einer quasi-religiosen Bewegung eifernder
Befurworter und Anhanger geworden. MCS findet Unterstiutzung vor
Gericht, beim Gesetzgeber und bei (Arbeits-, Umwelt-, Pharma-)
Behdrden, bevor es wissenschaftlich belegt wurde. Auf einem Sympo-
sium wurde MCS von der Mehrheit der Referenten in Frage gestellt.
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HARRISON/PEARSON [162]: Klinische Studien haben Defizite im
Geruchssinn bei mehreren neuropsychiatrischen Krankheiten nach-
gewiesen: Alzheimer und Parkinson, vielleicht auch Korsakoff,
Chorea Huntington, Down-Syndrom, Schizophrenie und Depression.
Ursache hierfir sei die Lokalisation der Hirnschadigung. Es bestehe
die Moglichkeit, dal Noxen Uber die Nase ins Gehirn eindringen.
Geruchstests zur Fruh- und Differentialdiagnose neuropsychiatri-
scher Stoérungen sollten in klinische Routine-Untersuchungen mit
aufgenommen werden.

HESSL [168]: Die schwierige Behandlung von MCS-Patienten erfor-
dert ein multidisziplindres Team (Arbeitsmediziner, Berufsberater,
Sozialarbeiter, Physiotherapeut, Psychologe). Wichtige Ziele sind
vollstandige Berucksichtigung der Expositionsgeschichte und medizi-
nischen Befunde, Férderung von ,,gesundem* Verhalten, Vermeidung
weiterer Erkrankung und Gesundheitserziehung des Patienten.
Psychologische und pharmakologische Stutzung kann sinnvoll sein.
Kontakte mit Dritten (Arbeitgebern, Versicherungen etc.) durfen nur
sehr vorsichtig und sorgféltig vorbereitet erfolgen und mussen vom
Patienten genehmigt sein.

KILBURN [206]: Das menschliche Nervensystem ist sehr empfind-
lich und extrem gefahrdet durch Umweltgifte. Nervenschéden
kdnnen aber lange verborgen bleiben, da das Nervensystem eine
erhebliche Reservekapazitat hat, gewisse Funktionen substituieren
kann und bei qualitativen klinischen Versuchen FunktionseinbufRen
nicht auffallen oder psychogen erklart werden. Erforderlich sei daher
eine quantitative neuropsychologische und neurophysiologische
Diagnostik: Nervenleitgeschwindigkeit, Blinkreflex, Kérperbalance,
visuelle und auditorische evozierte Potentiale sowie Temperatur- und
Vibrationswahrnehmung.

KOLLER [223]: Das Immunsystem ist au3erst komplex und sehr
storanfallig. Sehr viele Chemikalien beeintrachtigen die Immun-
reaktion auch in nicht-toxischen Dosierungen. Je nach Unter-
driickung oder Verstarkung der Immunreaktion fihrt dies zu Immun-
schwéche oder Immuniiberreaktion, mit Uberempfindlichkeit und
Autoimmun-Stérungen. Dieselbe Chemikalie kann verschiedene Teile
des Immunsystems unterschiedlich beeinflussen, oft abhangig von
der Dosis. Ahnliche Chemikalien kénnen sich in ihrer immun-
modulatorischen Wirkung stark unterscheiden. Es gibt keinen einzel-
nen Immunparameter, der eine Gesamtbeurteilung des Immun-
systems erlaubt. Nerven-, Hormon- und Immunsystem beeinflussen
sich gegenseitig. Chemisch bedingte Immunstérungen kénnen sich
daher auch mit hormonellen oder neurologischen bzw. psychischen
Symptomen auflern.
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LANDRIGAN [233]: Die Einfihrung neuer Technologien hat schon
oft, trotz regelméRig behaupteter Unschéadlichkeit, zu unerwarteten
arbeits- und umweltbedingten Krankheiten geftihrt: Blei- und Queck-
silber-Vergiftung, Silikose und schwarze Lunge von Bergarbeitern,
Hodenkrebs von Schornsteinfegern, Blasenkrebs von Anilin-
Arbeitern, Mesotheliom und Lungenkrebs von Asbest-Arbeitern,
Enzephalopathie bei Pestizid-Herstellern, Nervenlahmung bei Polyu-
rethan-Arbeitern, Leberangiosarkom bei VC-Arbeitern, Leukamie
und Lymphome bei Benzol-Arbeitern, Leukdmie und solide Tumore
bei AKW-Beschaftigten etc. Um dies in Zukunft zu vermeiden, sind
dringend zwei Prinzipien zu beachten: Risikoabschatzung vor und
gesundheitliche Uberwachung nach Einfiihrung neuer Technologien.
Wird dies vernachlassigt, treten im 21. Jahrhundert unweigerlich
neue toxische Epidemien auf.

LEVIN/BYERS [236]: Hoch-dosierte Toxine téten Zellen, niedrig-
dosierte storen Regelsysteme: Erzeugung freier Radikale und Alky-
lierung, strukturelle Verdnderung von Antigenen, Auslésung von
Hapten-Carrier-Reaktionen. Die biochemischen Schutzsysteme des
Organismus sind durch die umfassende Chemisierung sehr viel
starker strapaziert. Der Verdacht auf eine umweltbedingte Stérung
ist gegeben, wenn zugleich neurologische, immunologische, Magen-
Darm- und Herz-Kreislauf-Symptome auftreten. Eine Fallstudie an
78 Frauen, die in der Computer-Herstellung Gber 600 Chemikalien
ausgesetzt waren, zeigte eine deutliche Senkung des Helfer-/
Suppressorverhaltnisses der Lymphozyten.

McLELLAN [272]: Die Behandlung mul3 bei MCS individuell auf den
Patienten abgestimmt sein, nach grindlicher biomedizinischer und
psychosozialer Diagnose. Genaues Zuhdren ist sehr wichtig flr
Diagnose und Compliance. Die Familiendynamik und soziale Pro-
bleme (z. B. Rechtsstreit) kénnen die Rehabilitation behindern. Bei
chronischer MCS ist die psychosoziale Behandlung wichtiger als die
medizinische. Erste medizinische MalBnahme ist die Vermeidung der
Ausléser. Dies mul3 aber vorsichtig gehandhabt werden, damit sich
keine unerwilinschten Behinderungen verfestigen.

Langfristiges Ziel ist die Verbesserung der chemischen Toleranz
durch Chronohygiene (ausreichend Schlaf, Meidung von Stimulanti-
en, Beendigung von Schichtarbeit), Psychohygiene (Entspannung
etc.), Ernahrung, Vermeidung von Infektionen und Entgiftung
(Sauna, Bewegung, Vitamin- und Mineralausgleich). Eine ganz-
heitliche Herangehensweise ist dringend erforderlich.

MEGGS [274]: Er schlagt zur Grobklassifikation von MCS und ver-
wandten Krankheiten das ,,Hypothetical Chemical Stress Syndrome*-
Modell vor. Personen in Phase 0 ertragen chemische Expositionen 67
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ohne Problem. Nach Exposition mit hoher Dosis und/oder von langer
Dauer tritt Phase 1 ein: Symptome, Schmerzen, aber keine koérper-
lichen Befunde (,,-algie-Phase*). Dauert die Exposition an, kénnen
sich in Phase 2 Entziindungsherde bilden: kérperliche Befunde, eine
somatische Diagnose ist mdoglich (,,-itis-Phase*). Wird der ProzelR
nicht aufgehalten, kommt es in Phase 3 zur irreversiblen Gewebszer-
storung (,,-osis-Phase*). Wegen dieser Entwicklung sind Langs-
schnittstudien von umweltbedingten Gesundheitsstérungen sehr
wichtig. MCS-Kranke befinden sich meist in Phase 1. Meggs schlagt
zur Erklarung von MCS ein neuroimmunologisches Modell vor:

Irritation
Entziindung (und vasomotorische Veranderungen)
Immunreaktion

Immunmodulation des ZNS

MEGGS [277]: Viele chemisch bedingte Umweltkrankheiten (SBS,
MCS, RADS) lassen sich wahrscheinlich besser durch neurogene
Entziindung statt durch antigen-bedingte immunvermittelte Entzin-
dung erklaren. Chemische Rezeptoren als Basis des chemischen
Sinns (unterschieden von Geruch und Geschmack) sitzen in der Haut
und im Atemtrakt und kénnen bei Stimulation neurogene Entzin-
dungen Uber sensorische C-Fasern ausldésen. Diese Entziindungen
werden vermittelt Gber die Neuropeptide Substanz P (SP), Neuro-
kinin A (NA) und Calcitonin Gene-Related Peptid (CGRP) in den
C-Fasern, die als starke Vasodilatoren wirken. SP wird durch das
Zellenzym Neutralendopeptidase (NEP) abgebaut. Verschiedene
Stoffe hemmen NEP und fordern SP, wie Toluoldiisozyanat und Ziga-
rettenrauch.

MILLER [282]: Uberblick tber die historische Entwicklung des
MCS-Konzepts, die wissenschaftliche Untersuchung und politische
Regelung. Betonung einiger Merkmale von MCS: Entwicklung in zwei
Phasen (Sensibilisierung, Auslésung). Analogie mit stofflicher Ab-
hangigkeit (Stimulation, Entzugserscheinungen, uUberschie3ende
Reaktion bei erneuter Exposition). Im Alltag komplexe Uberlagerung
von Stimulations- und Entzugsphanomenen mit teilweiser Adaptation
und Maskierung, die sich nur in der Umweltkontrolleinheit trennen
lassen.

Auftreten in sehr unterschiedlichen demographischen Gruppen:
Industriearbeiter, Bewohner versiegelter Gebaude, Einwohner in
verseuchten Gebieten, Einzelpersonen, Golfkrieg-Veteranen. Der
ungesicherte wissenschaftliche Status und die méglichen politischen
Folgen verhindern Forschung, was wiederum als Beleg fir den un-
gesicherten wissenschaftlichen Status dient.
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MILLER/ASHFORD [284]: Das limbische System mit Hypothalamus,
Hippokampus und Amygdala ist ein Gehirnteil, der wichtige psychi-
sche Prozesse beeinflulRt. Amygdala: v. a. Geftihle; Hippokampus: Ler-
nen, Gedachtnis; Hypothalamus: Steuerung vegetativer Funktionen.

Im Hypothalamus treffen Immun-, Nerven- und Hormonsystem
aufeinander; eine Storung des Hypothalamus hat daher sehr breite
und unspezifische Auswirkungen. Der Nasen-Rachen-Raum hat eine
direkte Verbindung zum limbischen System, die den Transport tber
die Blutbahn abkirzt. Geriiche oder chemische Reize kdnnen so
schnell und stark das Gehirn beeinflussen. Diese olfaktorisch-limbi-
schen Verbindungen kénnen durch Kindling oder TDS ,,gangiger
gemacht” werden. Das limbische System reagiert auf chemische und
kortikale Reize, was eine wechselseitige Beeinflussung von Umwelt-
wahrnehmung, Denken und Fuhlen moglich macht.

MONTGOMERY/REASOR [290]: Unspezifitat der Ausléser und Sym-
ptome wird sowohl fir SBS wie MCS behauptet. Eine leidenschafts-
lose Uberpriifung der behaupteten Zusammenhange ist notwendig,
mit AusschluRR bekannter medizinischer Erkrankungen, Uberpriifung
der zeitlichen Beziehung, qualitativer Plausibilitéat der Symptome bei
gegebener Exposition und quantitativer Plausibilitat der Symptome
bei gegebener Dosis. Ein Problem sind hier genetisch bedingte
idiosynkratische Reaktionen auf sonst nicht-toxische Dosen. Die Hau-
figkeit solcher Reaktionen ist véllig unbekannt, aufBer in einigen
wenigen Fallen (z. B. Isoniazid-Toxizitat bei langsamen Azetylierern).

Einige bekannte Krankheiten werden oft als MCS fehldiagnosti-
ziert: Infektionen (z. B. Mononukleose, chronische oder akute Neben-
héhlenentziindung), Allergien und Entzindungen (z. B. allergische
Rhinokonjunktivitis, nicht-allergische Erkrankung der oberen
Atemwege), Stoffwechselkrankheiten (z. B. Diabetes, Schilddrusenu-
ber- oder -unterfunktion), Vergiftungen (z. B. Drogen, Medikamente).

MORROW u. a. [296]: Bericht Uber ihre Forschung zu Lésemittel-
Exposition. Die Einigung auf eine Schadigungs-Typologie auf einer
Konsensus-Konferenz war sehr hilfreich. Probleme: Fehlen von
Dosis-Wirkungs-Beziehungen (allgemeines Problem der Neurotoxiko-
logie) und Schwierigkeit der Erfassung vergangener Expositionen
(geringe Halbwertszeit der Losemittel). Morphologische Unter-
suchungen des Gehirns mit Computertomogramm (CT) und Kern-
spintomogramm (MRI) sind viel weniger sensibel als funktionelle
Untersuchungen des Blutflusses in Gehirnbereichen (rCBF, SPECT,
PET) und v. a. psychophysiologische Messungen (evozierte Potentiale,
Pupillenreaktion und Herzpuls).

Ldsemittel-Exponierte zeigen eine gestérte Anpassung an Stresso-
ren. Diese autonome Fehlregulation ist sehr dauerhaft. Eine

69



HANDBUCH MCS

70

Erklarung durch Kindling mit langfristiger Veranderung der Erreg-
barkeit limbischer Nervenzellen ist gut mit den Daten vereinbar. Hier
bestehen erhebliche Parallelen zu MCS.

NETHERCOTT u. a. [305]: Befragung von 148 Arzten, die an MCS
interessiert sind. Die Mehrheit nimmt MCS bei Erfullung von funf
Kriterien an:

1) Die Symptome sind reproduzierbar durch Exposition,

2) die Symptome sind chronisch,

3) die Ausldsung kann auch durch niedrige Dosen erfolgen,

4) die Symptome verschwinden bei Beendigung der Exposition,

5) die Symptome lassen sich auslésen durch verschiedene Sub-
stanzen ohne chemischen Bezug.

PANUSH [318]: Es gibt immunologisch bedingte Nahrungs-Uberemp-
findlichkeiten. Sie kobnnen durch IgE, aber auch anders vermittelt sein.
Verzoégerten Nahrungs-Allergien werden zahlreiche Gesundheitsstérun-
gen zugeschrieben, wie Uberaktivitat und bestimmte rheumatische
Erkrankungen. Der Zusammenhang Nahrung-Rheuma ist auf zwei
Arten denkbar: Nahrungsbestandteile kdnnen die Magen-Darmwand
durchdringen, als Antigene ins Blut gelangen oder als Immunkomplexe
zirkulieren. Die Ernédhrungsweise (sehr extrem: Fasten) verandert den
Immunstatus und damit z. B. auch die Entziindungsbereitschaft.

PAYAN u. a. [324]: Das Nervensystem wurde bisher nicht als
immunkompetent angesehen, kann aber nach neuen Erkenntnissen
doch immunologische Reaktionen beeinflussen. Die sensorischen
Neuropeptide Substanz P (SP; zentraler und peripherer Neurotrans-
mitter) und Somatostatin (SOM) steuern immunkompetente Leuko-
zyten und hormonelle Komponenten der Entziindung.

PENNEBAKER [328]: Der Bericht somatischer Symptome wird
stark von psychologischen Prozessen beeinflu3t: In reizarmen Um-
gebungen werden selbst subtile Reize wahrgenommen. Frauen
fuhren ihre Symptome eher auf AuReneinfliisse zurtck. Personen mit
chronischer Angst berichten mehr Symptome, ebenso Personen mit
kurz zuriickliegenden traumatischen Erlebnissen. Arzte sollten die
psychischen Probleme und Bedurfnisse ihrer Patienten ernster nehmen.

REST [350]: Bericht Giber den AOEC-Workshop zu MCS, veranstal-
tet 1991 in Washington, D.C. Kontroversen bestanden v. a. in folgen-
den Fragen: Sollen MCS-Kranke Ausléser radikal meiden oder sich an
sie gewbhnen? Soll die Falldefinition auf schwere Falle abzielen und
damit auf ungiinstige Prognosen? Sind Anderungen der Ernahrungs-
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weise zur Behandlung relevant? Als dringende Forschungsaufgaben
wurden genannt: Préavalenz- und Inzidenzstudien, Untersuchungen
des natirlichen Krankheitsverlaufs, Untersuchungen beruflicher
Kohorten, ,naiver“ Populationen und ,natirlicher Experimente“,
Interventions-Studien und Einrichtung eines MCS-Registers.

SALVAGGIO [369]: Immunstérungen durch Chemikalien kdnnen
sich entweder als Immunsuppression (hohere Infektionshaufigkeit,
geringere Tumoriuberwachung) oder Immunaktivierung (Bildung von
Autoantikdrpern, Auftreten von Autoimmunkrankheiten und Hyper-
sensitivitat) zeigen. Trotz fehlender Belege fur die Existenz des
Phanomens gebe es immer mehr Untersuchungen immunotoxischer
Wirkungen auf die zellularen und humoralen Komponenten des
Immunsystems. Bestimmte chemische Elemente und ihre Salze
kdnnen die Bildung von systemischen Autoantikérpern und Auto-
immunkrankheiten ausldsen.

SIMON G. [401]: Psychiatrische Symptome gehdren zu den haufig-
sten und schwersten Folgen von MCS. Die Patienten zeigen immer
erhohte Angst und Depressivitat. Diese psychiatrischen Befunde
lassen sich sehr unterschiedlich erkldren (maskierte psychiatrische
Storung, klassische Konditionierung, Symptomverstarkung und
Neurotoxizitdt), mit sehr unterschiedlichen Empfehlungen fur die
Behandlung. Die Forschung hat sich leider bisher auf die Frage
konzentriert, ob MCS eine ,,echte” Krankheit sei. Die Stigmatisierung
der Patienten und die Haftungs- und Kompensationspolitik behindern
die Forschung massiv.

SORG u. a. [412]: TDS (Time-Dependent Sensitization) ist eine dau-
erhafte und progressive Verstarkung von Verhaltensreaktionen bei
Ratten, die durch nicht-stéandige Stimulation durch Pharmaka oder
Strel3 hervorgerufen wird. Bei Menschen 143t sich TDS durch Kokain,
Amphetamin und Umweltstre3 auslésen und &uf3ert sich als PTSD
(Post-Traumatic Stress Disorder), Panikstérung oder Schizophrenie.
TDS und MCS zeigen groRe Ahnlichkeit, TDS kénnte ein Tiermodell
fur MCS beim Menschen sein. Neben Amygdala, Hippokampus und
der Riechbahn — wie bei MCS - scheinen weitere limbische Bahnen
fur TDS relevant zu sein, v. a. ein Dopamin-Regelkreis im mesolim-
bischen und mesokortikalen Bereich, der die Verhaltensreaktionen
auf AuRRenreize beeinfluRt. An Rattenversuchen wird Sensibilisierung
durch Psychostimulantien, Kreuzsensibilisierung zwischen Kokain
und Umweltstrel3, diesbeztgliche individuelle Variabilitat und
verhaltensédndernde Bedeutung der Reizbewertung dargestellt.

SPARER [414]: Arbeitsmedizin hatte zum Ziel, ,fast alle Arbeit-
nehmer* zu schitzen. Ein so umfassender Schutz gilt inzwischen als
unrealistisch, da bestimmte Personen auch bei diesen Schutzstan- 71
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dards gefahrdet seien, aufgrund von hoherer Empfindlichkeit, Vorer-
krankungen etc. Diese Arbeitnehmer gelten inzwischen als unschitz-
bar bzw. ihr Schutz sei unpraktisch. Ziel sei jetzt, sie zu identifizieren,
beraten und beobachten oder von Arbeitsplatzen fernzuhalten.
SPARER Kkritisiert diese Auffassung als voreilig und oberflachlich, sie
fuhre zur Diskriminierung. Durch sorgfaltige Arbeitsplatz- und Expo-
sitionsanalyse lieBe sich der Schutz angeblich ,unschiutzbarer*
Arbeitnehmer oft mit wenig Aufwand drastisch erhéhen.

SPARKS u. a. [416, 417]: MCS lasse sich mit traditioneller Toxiko-
logie nicht erklaren und umgreife offensichtlich sehr verschiedene
Krankheitsprozesse. Starke soziale, politische und 6konomische
Krafte drangen auf eine medizinische Definition. MCS 1aRt sich auf
mindestens vier Arten erklaren als:

» somatische Reaktion auf chemische Niedrig-Exposition,

» psychosomatische Reaktion mit chemischen Auslésern,

« fehldiagnostizierte psychische oder somatische Krankheit,
« kulturell gepragter Krankheits-Glaube.

Zu fordern sei ein ,,umfassendes biopsychosoziales MCS-Modell*
mit Betonung des sehr engen Zusammenhangs von Kdrper und Geist.
Erdrtert werden Diagnose (fUr Symptom-Tagebuch, Herausnahme
aus der Exposition; gegen Umweltkontrolleinheiten, Provokations-
Tests, toxikologische und immunologische Tests, EEG, PET, SPECT,
evozierte Potentiale), Behandlung (fur unterstltzende Therapie,
Stref3-Reduktion, Entspannung, Biofeedback, Desensitivierung, Medi-
kamente) und soziale Kosten von MCS.

WADDELL [459]: MCS passe nicht in die Toxikologie, da es keine
spezifischen und konsistenten Reiz-Reaktions-Beziehungen zeige.
Damit seien objektive Uberpriifungen nicht moglich, subjektive Uber-
prufungen seien wertlos. Es spreche viel dafir, dal3 die von MCS-
Befurwortern behaupteten Zusammenhénge rein zuféllig sind. Die
MCS-Literatur auf3ere sich unangenehm emotional Gber Chemie.

WALSH/EMERICH [461]: Der Hippokampus als Teil des limbischen
Systems hat eine strategische Position bei der Verarbeitung von
Informationen aus den Assoziationsfeldern des Neokortex und bei
ihrer Weiterleitung an kortikale und subkortikale Bereiche, die kom-
plexes Verhalten beeinflussen. Die synaptische Effizienz wird durch
wiederholte Stimulation gesteigert.

Veranderungen in Synthese, Speicherung, Freisetzung und Inakti-
vierung der erregenden (Aspartat, Glutamat) und hemmenden
(GABA) Aminosauren konnen uUberall in den Schaltkreisen Er-
regungstoxizitat (excitotoxicity) hervorrufen. Der Hippokampus und
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sein cholinerger Input sind ein wichtiges Substrat fir Lernen und
Gedachtnis, wie sich bei Stérungen zeigt. Der Hippokampus ist sehr
empfindlich gegentiber Neurotoxinen (z. B. Schwermetallen, Pestizi-
den), Drogen, Stoffwechselstérungen, neuroaktiven Viren, Hirngefai-
Insuffizienz und neurodegenerativen Erkrankungen. Schon kleine
Stérungen kénnen grof3e und dauerhafte Verhaltenseffekte haben.

WEISS [465]: Umwelttoxikologie hat sich schon immer mit Emp-
findlichkeit gegentber niedrigdosierten Chemikalien beschéaftigt.
Diese Risikobeurteilung ist fur Karzinogene entwickelt worden und
laBt sich nur schwer auf Neurotoxine Ubertragen (Existenz von
Schwellenwerten und verschiedenen Endpunkten, politische Akzep-
tanz viel héherer Risiken). Fir MCS und SBS gilt, dal3 anders als bei
der Krebs-Risikobeurteilung Ausléser kaum bekannt sind. Da nur
ein Teil der Bevdlkerung empfindlich ist, ist es wichtig, nur solche
»Responder* zu untersuchen, da sonst extreme Fallzahlen bendtigt
werden, um ,,Responder* und ,,Non-Responder* statistisch unter-
scheiden zu kdénnen. Die Untersuchung sollte aber Uber langere Zeit,
wiederholt und mit komplexeren Aufgaben erfolgen. Die Kurzunter-
suchung beim Arzt oder Psychologen ist wenig aufschluRreich.

WEISS/POST [466]: Das Kindling-Modell ist nicht ideal als Tiermo-
dell fur Depression, PTSD oder MCS, kann aber die Untersuchung der
Entwicklung dieser Stérungen férdern. Beispiele: Kindling 14t sich
gleichermaRen durch elektrische, chemische und Verhaltensreize
auslosen. Die Reaktionen nehmen an Starke zu, kénnen zunehmend
spontan auftreten, aber auch konditioniert werden. Die Sensitivie-
rung gegentber einer Art von Reizen Ubertragt sich auf andere Arten
(Kreuzreaktivitat). Eine frihe Auslésung solcher Reaktionen kann
eine lebenslange Vulnerabilitat erzeugen, die funktionell und
genetisch fixiert wird (,,Gedachtnisspur*).

Dieselben Reize kénnen gleichzeitig bei einigen Reaktionen Sensi-
tivierung und bei anderen Adaptation (Toleranz) erzeugen. Kindling,
TDS (mit einer einzigen Exposition) und Sensitivierung (mit wieder-
holten Expositionen) unterscheiden sich, sind aber als Modelle fur
MCS denkbar und nebeneinander méglich. Deshalb sei es sinnvoll,
MCS-Falle nach den Ausldsesituationen einzuteilen. Eine solche
Differenzierung habe z. B. die PTSD-Forschung sehr geférdert.

WILCOSKY [475]: Die Bestimmung von Biomarkern fur funktionel-
le Veranderungen als frihen Endpunkten ist der Diagnhose von
Krankheiten oft Uberlegen, da viele Krankheiten sich nur schwer
oder erst zu spat diagnostizieren lassen. Oft sind nicht-invasive
Marker aus Urin, Blut oder Nasenschleim schon ausreichend. Entschei-
dend fur den Nutzen von Markern sind Sensitivitat, Variabilitat und ein
grof3er positiver Vorhersagewert fur die interessierende Krankheit. 73
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WITEK [485]: Die Nase ist Eintrittspforte fur viele Chemikalien. Sie
dient als Klimaanlage, Sinnesorgan fur Geriiche und chemische Reize,
Reinigung und Filter. Dadurch werden die oberen Atemwege zu einem
wichtigen Gebiet der Arbeits- und Umweltmedizin. Untersuchungen
der Nase koénnen u. a. erfolgen durch Rhinomanometrie, akustische
Rhinometrie, Messung des Blutstroms in der Nasenschleimhaut,
Nasenspulung, Messungen des Geruchssinns und des allgemeinen
chemischen Sinns. Es besteht die Hoffnung, daf} Tests der Nasen-
Uberreagibilitat die Vorab-Erkennung Uberempfindlicher Arbeiter
erlauben.

WOLF [486]: Keine der frihen klinisch-6kologischen Theorien
kann MCS erklaren, und eine erhebliche Gefahr geht von unverant-
wortlichen Arzten und tendenziéser Medienberichterstattung aus.
Aber es gibt zweifellos eine beachtliche Zahl von oft stigmatisierten
Personen mit diversen unspezifischen Reaktionen auf niedrigdosierte
Arbeits- und Umweltchemikalien.

Die Diagnose MCS sollte nur aufrechterhalten werden bei methodisch
sauberer Herstellbarkeit und Reproduzierbarkeit der Symptome.
Danach sollten zuerst toxische, irritative und neurophysiologische
Ursachen gepruft werden. Nur wenn dies nicht erfolgreich ist, sollte als
zweiter Schritt eine mdgliche psychopathologische Ursache geprift
werden. Es ist zu beachten, dal3 sich unser Wissen schnell weiterent-
wickelt und wissenschaftliche Uberzeugungen entsprechend verandern.

4.6 Zusammenfassende Wertung

Hier ein Versuch, die in den aus meiner Sicht wichtigsten oder
klarsten der dargestellten Arbeiten enthaltene Information weiter zu
komprimieren und in ein (sehr) grobes Bewertungsschema zu brin-
gen, in Tabelle 4 fiir theoretische Arbeiten und Ubersichten. Einige
Arbeiten erscheinen in beiden Tabellen, wenn sie sowohl wichtige
empirische als auch theoretische Aussagen enthalten.

Das Schema fur Tabelle 4 enthéalt au3er Autorennamen folgende
Kategorien:

e Art: Fallbericht (B), Fallstudie (S), Tierversuch (T), Men-
schenversuch (M), Routinedatenauswertung (R), Fall-Kon-
troll-Studie (F), Querschnittstudie (Q) und Kohortenstudie
(K)

e GroBe: nicht anwendbar (/), unklar (?), zu klein (-), sehr klein
(0), klein (+), mittel (++) oder groR3 (+++)

e Auswahl der Untersuchten: nicht anwendbar (/), unklar (?),
mangelhaft (-), ausreichend (o), befriedigend (+), gut (++)
oder sehr gut (+++)
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e Messung: nicht anwendbar (/), unklar (?), mangelhaft (-), aus-
reichend (0), befriedigend (+), gut (++) oder sehr gut (+++)

e Kontrolle von alternativen Erklarungsmaoglichkeiten:
nicht anwendbar (/), unklar (?), keine (-), sehr wenig (0),
wenig (+), viel (++) oder sehr viel (+++)

e direkte oder indirekte Aussage der Studie Uber MCS:
nicht anwendbar (/), unklar (?), verschiedene mogliche Atio-
logien (0), MCS als psychogene Erkrankung (P), Infektion (E),
toxische (T), metabolische (M), immunologische (1) oder neu-
rologische Umweltkrankheit (N).

[Tabelle 4|

Kurzubersicht Gber wichtige empirische Studien zu MCS
Autor(en) Mess. Kontr. Aussage
ALTENKIRCH (95) S (o] 0 (o] = ?,P
ARNETZ u.a. (95) B ++ ? - - P
BELL u. a. (93a) Q . / + + ?
BELL u. a. (93b) Q ++ / + + N
BLACK u. a. (90) F + ? = = P
BOLLA-WIL.. (88) B - - - - P
BRANDT-R.. (91) B ++ / - 0 ?
BRODSKY (83) B, T o o] ? ? P
BROOKS u. a. (85) B + / A ? T
BUCHWALD/G.. (94) F ++ ++ ++ / M, 1
CALLENDER u.a. (93) B ++ / 4+ + T, N
CALLENDER u. a. (94) S - / +++ ? T, N
COMETTO-M.. (93) M ++ / +++ / /
CONE u. a. (87) S + + + / T,N
CULLENu.a.(92) R 4+ + / / /
DAVIDOFF (92) F ++ ++ 0 ? P, M, I
DAYAL u. a. (95) K +++ o] o] o] T
DOTY u. a. (88) F + + + + N
FAUST/BR.. (81) S ++ / ++ ++ T
FIEDLERuU.a.(92) S ++ ++ ++ ++ N -
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Autor(en)

GALLAND (87)
GHANTOUS u. a. (90)
GUGLIELMI u.a.(94)
HALLER (1993)
HASTINGS/E .. (91)
HEUSER u. a. (92)
HEUSER u. a. (93)
HEUSER u. a. (94)
KAILIN/BR.. (63)
KAILIN/HA .. (66)
KARE u. a. (68)
KILBURN/TH.. (95)
KILBURN/W.. (93b)
KILBURN/W.. (95)
KING (81)

KING (84)

KRAUS u. a. (95)
KREBS u. a. (95)
LORIG (94)
MEGGS/CLE.. (93)
MILLER/MIT.. (95)
MOOSER (87)
MORTON (95)

REA (78)
ROSENBERG.. u.a. (90)
SCHOTTENF.. (87)
SCHWARTZ u. a. (94)

SHIM/WILL.. (86)

| Fortsetzung Tabelle 4|

+++

+++

++

++

+++

+++

++

++

++

+++

++

++

++

++

++

++

++

Kontr.

++

++

++

T, N

T, N

T, M

4 4 4 4+
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Autor(en) . Aussage
SHUSTERM.. (88) B - / - - P
SIMON G. u. a. (90) F + o + + P
SIMON G. u. a. (93) F + o + ¥ P
SIMON T. u. a. (92) F + (o] ++ A N
SIMON T.u.a. (94) F + o] ++ + N
STAUD../S.. (90) F + + + + P
STEWART/R.. (85) S + / - : p
STRAUS u. a. (85) S ++ 0 ot + E
TERR (86) S ++ o} ++ o] P
THRASHER u.a. (88) S o o + - T
TOBI u. a. (82) S o} + ++ - E
WELCH/SOKAS (92) S ++ + + + T
ZIEM (92) B +++ / + o] T, N

I Fortsetzung Tabelle 4I

Das Schema fur Tabelle 5 enthalt auRer Autorennamen folgende Kate-

gorien:

Art: theoretische (T), empirische (E), methodische (M), histo-
rische (H) und praktische Ubersicht (P)

Breite: nicht anwendbar (/), unklar (?), mangelhaft (-), aus-
reichend (o), befriedigend (+), gut (++) oder sehr gut (+++)

Differenziertheit: nicht anwendbar (/), unklar (?), mangelhaft
(-), ausreichend (0), befriedigend (+), gut (++) oder sehr gut
(+++)

Klarheit: nicht anwendbar (/), unklar (?), mangelhaft (-), aus-
reichend (0), befriedigend (+), gut (++) oder sehr gut (+++)

Berucksichtigung von Alternativpositionen: nicht anwendbar
(), unklar (?), mangelhaft (-), ausreichend (o), befriedigend
(+), gut (++) oder sehr gut (+++)

direkte oder indirekte Aussage der Studie Uber MCS: nicht
anwendbar (/), unklar (?), verschiedene mogliche Atiologien
(0), MCS als psychogene Erkrankung (P), Infektion (E), toxi-
sche (T), metabolische (M), immunologische (I) oder neurolo-
gische Umweltkrankheit (N).
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[ Tabelle 5 |
Kurzubers“icht Uber wichtige theoretische und
Uberblicks-Studien zu MCS
Autor(en) Breite iff. Altern.
ALBRIGHT/GO.. (92) T,E  + + + + ?
AMER.. ACA.. (81) M,E [/ + ++ - /
AMER..COL..(89) E,M  ++ ++ ++ - /
ANTELMAN (94) T, E + + + / N
BARDANA/MO.. (89) E ? ? ? + /
BARNES (90) TE + + + / N
BASCOM (92) TE / / / / 1
BELL (94) T ++ ++ ++ 0 N
BRAUTBAR (92) E / + ++ / |
BRODSKY (87) H P - - ) / /
BROWN/CO.. (54) E 0 + + + I
BURRELL (92) T ++ ++ ++ / |
COLLIGAN (81) T + + ++ + P
DAVIDOFF (92) T, M +++ +++ +++ +++ P, M, 1
DAVID../FO.. (94) T,M  ++ 4+ 4+ e+ /
DRUET (93) T + + + / T
DUEHRING (96) T,E Satit Sats St / M
FIEDLER u. a. (94) E o] o] + o] N, P
FRIEDMAN (94) T + + + / N
GILBERT (94) TE + + + / N
GOTS u. a. (93) P + - 0 - P
HARRIS../.. (89) T + + + / N, T
HESSL (87) P + ++ + / /
KILBURN (89) T ++ + ++ / T
KOLLER (85) TE  +++ ++ o+ + T, I
LANDRIGAN (90) T, H  ++ + ++ / /
78
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I Fortsetzung Tabelle SI

Autor(en) Breite . Altern. Aussage
LEVIN/BY.. (87) T ++ + ++ - I
MCcLELLAN (87) P / + ++ - /
MEGGS (92b) T ++ + ++ - I, N
MEGGS (93) T + ++ + / I,N
MILLER (94) T H P ++ + ) - I,N
MILLER/ASH.. (92) T + + ++ - TN
MONTGOM../.. (94) M () 0 + / /
MORROW u. a. (94) E / / / / N
NETHER.. u. a. (93) P + 0 ++ / /
PANUSH (86) T + ++ ++ / I
PAYAN uU.a.(84) T 0 + + / I
PENNEBAKER (94) T,E  + ) + - P
REST (92) T / / / / /
SALVAGGIO (94) M + + + - /
SIMON G. (94) TE o 0 + ++ ?
SPARER (87) THP / ++ ++ / /
SPARKS u. a. (94) T,E, P +++ ++ ++ ++ ()
WADDELL (93) T + ) 0 / P
WALSH/E.. (88) T / / / / T, N
WEISS (94) T ++ ++ ++ / /
WEISS/POST(94) T, E ++ ++ ++ ++ N
WILCOSKY (93) M + + + / /
WITEK (93) T o + + / /
WOLF (94) T + + + + TN, ?
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5. Erklarung

Die klassische Allergologie (PIQUET 1906) mit ihrem breiten
Ansatz hat zwei unterschiedliche Denkrichtungen angestofRen: einer-
seits die moderne Allergologie und Immunologie mit der Konzentra-
tion auf den reagierenden Organismus, andererseits die Umwelt-
medizin*® mit der Konzentration auf krankmachende Noxen [68].

Die moderne Allergologie unterstellt sehr spezifische Beziehungen
zwischen Noxen und Gesundheitsstérungen und versucht, medika-
mentds die Krankheitserscheinungen zu mildern und den Organis-
mus umzustimmen. Die meist naturlichen Noxen werden als gege-
ben hingenommen, sollen aber moéglichst gemieden werden.
Umweltmedizin und klinische Okologie unterstellen dagegen eher
unspezifische Beziehungen zwischen Noxen und Gesundheitsstorun-
gen. Oft sei die zivilisatorische Umwelt krankmachend, also
sanierungsbedurftig, und der Patient gesund bei Ausschaltung
dieser Exposition.

Auf diesem Hintergrund laRt sich die wissenschaftliche Auseinan-
dersetzung um MCS verstehen als ,,Kampf zweier Linien*:

e hier Umweltmediziner, Neuroimmunologen und Kklinische
Okologen, die das Krankheitsverstandnis der Betroffenen
zum Ausgangspunkt nehmen und MCS als neue Umwelt-
krankheit begreifen,

e dort Arbeitsmediziner, Toxikologen, Allergologen, Psycho-
logen und Psychiater, die eine eingebildete Krankheit mit
oft groRem Leidensdruck annehmen und MCS als neues
Etikett flr altbekannte psychische Stérungen ansehen.

Die Hauptkontroverse besteht also darin, ob MCS primar eine
korperliche oder psychische Krankheit ist. Denkbar wéare auch eine
multifaktorielle Genese von MCS mit somatischen und psychischen
Anteilen oder MCS als Oberbegriff fur verschiedene Einzelkrank-
heiten mit unterschiedlichen Ursachen wie Vergiftungen, Auto-
immunprozessen, Hormonstérungen, Pilz- und Virusinfektionen
[292].

Erklarungen fur MCS kommen bisher aus sehr unterschiedlichen
Disziplinen (Tabelle 6). Es wird jeweils nur die aktuellste oder um-
fassendste Publikation der jeweiligen Forscher(gruppe) genannt.
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Tabelle 6

Forscher(gruppen) mit Erklarungsansatzen fir MCS
nach Wissenschaftsdisziplinen

Genetik, Okogenetik und Toxikogenetik
HATTIS u. a. 1987, RUDIGER/VOGEL 1992

Toxikologie und Neurotoxikologie

BARDANA/MONTANARO 1989, BUCHWALD 1972, CALLENDER u. a. 1994, GERS-
HON/SHAW 1961, KILBURN 1993c, MORROW u. a. 1989, PARKINSON u. a. 1990,
WEISS 1994

Immunologie und Allergologie

BURRELL 1992, DEHART 1992, LEBOWITZ 1992, LEVIN/BYERS 1987, McCON-
NACHIE/ZAHALSKY 1991, McGOVERN u. a. 1983, MEGGS 1993, PANUSH 1986,
SCHMIDT/BORSCH 1987, SPALLEK 1989, TERR 1987, THRASHER u. a. 1990, VEN-
ABLES 1989

Klinische Okologie

ASHFORD/MILLER 1991/1993, BELL/KING 1982, MILLER 1994, RANDOLPH 1978,
RAPP 1979, REA 1992, REA u. a. 1978

Endokrinologie

BEVING u. a. 1984, DAVIDOFF u. a. 1991, DAVIES u. a. 1969, GALLAND 1987,
MORROW u. a. 1991, TRUSS 1984

Stoffwechseltheorie

DONNAY/ZIEM 1995, DUEHRING 1996, KAILIN/BROOKS 1963, MORTON 1995,
THUNELL 1996, WILSON 1996

Neurologie, Neuropsychologie und Neuroimmunologie

ANTELMAN 1994, BALIN u. a. 1986, BARNES 1992, BELL 1994, DOTY 1994,
FRIEDMAN 1994, GILBERT 1994, HARRISON/PEARSON 1989, HEUSER u. a. 1994,
KANG u. a. 1991, KARE u. a. 1968, KING 1981, LITTORIN u. a. 1988, LORIG 1994,
MALLER u. a. 1967, MILLER 1992, NEWLIN 1994, PAYAN u. a. 1984, SCHWARTZ
u. a. 1994, SHEPPARD u. a. 1988, SIMON 1994, SORG u. a. 1994, WALSH/EMERICH
1988, WEISS u. a. 1994

Lerntheorie

BERG u. a. 1992, BOLLA-WILSON u. a. 1988, DAGER u. a. 1987, SHUSTERMAN u.
a. 1988
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I Fortsetzung Tabelle 6I

Klinische und Sozialpsychologie

ADAMEC 1994, BOXER 1984, BRANDT-RAUF u. a. 1991, COLLIGAN 1981,
GUGLIELMI u. a. 1994, HALL/JOHNSON 1989, HOCKING 1987, KING 1992, LEVI-
NE 1977, 1981, LEVINE u. a. 1974, MURPHY/COLLIGAN 1979, PENNEBAKER
1994, ROSENTHAL 1994, SIROIS 1974

Psychosomatik und Psychiatrie

BLACK 1987, BLACK u. a. 1990, BRODSKY 1987, DAVIDOFF/FOGARTY 1994 (Kri-
tik), DELUCA 1994, FAUST/BRILLIANT 1981 (Kritik), FIEDLER 1994, KAHN 1993,
McFARLANE 1988, RIX u. a. 1984, ROSENBERG u. a. 1990, SCHOTTENFELD 1987,
SELNER/STAUDENMAYER 1992, SIMON 1994, SPARKS u. a. 1994, STEWART/RAS-
KIN 1985, TERR 1989

Weitere theoretische und praktische Ansatze

BASCOM 1992, BOULET 1988, BROOKS u. a. 1985, COMETTO-MUNIZ 1993, CONE
u. a. 1987, KERN 1991, KRIEGER 1988, KRUEGER 1990, LUO u. a. 1990, MIS-
SRI/ALEXANDER 1978, MOISAN 1991, PROMISLOFF u. a. 1990, REA 1978, SHEPP-
ARD u. a. 1988, SHIM/WILLIAMS 1986, SPARER 1987, STEIN/OTTENBERG 1958,
SUPRAMANIAN/WARNER 1986, TARLO/BRODER 1989, WADE/ NEWMAN 1993,
WITEK 1993, ZIEM 1992

Die folgenden konkreten Erklarungversuche finden bisher die grof3-
te Resonanz:

< unentdeckte traditionelle Krankheiten, Vergiftungen, Immun-
stérungen etc. [28]
< unerkannte Infektionserkrankungen [229, 429, 449]

e extreme Auspragung der sehr heterogenen Wahrnehmungs-
empfindlichkeit oder Reaktionsbereitschaft gegenlber
Chemikalien [414]

- allgemeine vegetativ-nervose Ubererregbarkeit [119, als
Fortfiuhrung von 232]

e unglnstige Lernprozesse, die zur Verstarkung (Aufschauke-
lung) statt Dampfung von Symptomen und Stref3-Reaktionen
fuhren [34, 57, 382, 397], eventuell geférdert durch Strel3hor-
mone [49]

e Fehlverarbeitung traumatischer Erlebnisse [383, 420]

e psychische Stérung mit hypochondrischen oder hysterischen
Zigen [34, 54, 68, 155, 402, 427, 437]

e psychische Stérung mit zwanghaft-phobischen Ziigen [360]
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psychosomatische Stérung [135]

chronische Vergiftung durch Lésemittel [153, 156, 206, 280,
294, 406, 474], Pestizide [145, 211, 225, 434], Amalgam und
Palladium [102] und Schadstoffgemische [112, 212, 213]

Abweichungen in der Hormonproduktion [142]

Abweichungen im Stoffwechsel und seiner Entgiftungs-
kapazitat [105, 290, 345], z. B. Porphyrinopathien [118, 123,
192, 297]

Reizung der Atemwege mit Ausschittung von Immunmodula-
toren [36, 69]

Fehlregulation nervlich ausgeléster Entziindungen [32, 275,
324] mit Rickwirkung aufs ZNS [274]

Fehlregulation von Immunprozessen [76, 93, 216, 223, 236,
240, 318, 336, 342, 444]

Erhéhung der Erregbarkeit im limbischen System
(durch Kindling, TDS), was chemische Reize starker auf
den Hypothalamus durchschlagen 1aRt und das Zusammen-
wirken von Nerven-, Hormon- und Immunsystem stort
[12, 42, 141, 148, 248, 284, 296, 412, 461, 466]

Die psychologischen und psychiatrischen Erklarungsmodelle sind
zwar bei Praktikern und industrienahen Forschern am populéarsten, sta-
gnieren aber theoretisch. Dagegen zeigt sich auf der ,,Umwelt-Seite* eine
enorme theoretische Entwicklung und Differenzierung, die wahrschein-
lich tiefgreifende Einflisse auf Medizin und Psychologie haben dirfte.

Nach ASHFORD/MILLER [17] muf3 eine MCS-Theorie folgende kli-
nische Beobachtungen erklaren kénnen:

Symptome koénnen an fast allen Funktionssystemen im
Koérper auftreten, oft an mehreren gleichzeitig und in der
Regel unter Beteiligung des ZNS (Mudigkeit, Gedachtnis- und
Konzentrationsstérungen, Stimmungséanderungen)

verschiedene Personen zeigen bei gleicher Exposition oft
unterschiedliche Symptome und Schweregrade

Sensibilisierung kann durch sehr verschiedene Umweltnoxen
erfolgen, u. a. Pestizide, Loésemittel und Verbrennungsprodukte

nach erfolgter Sensibilisierung kénnen die Symptome durch
schwachere Expositionen als bei der Initialzindung ausgelést
werden

die Sensibilisierung kann generalisieren, sich also auf ande-
re, chemisch verschiedene Ausléser ausbreiten
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< jeder Ausloser ruft eine spezifische Symptomkonstellation bei
einer Person hervor, dies laft sich durch Neu-Exposition wie-
derholen

e viele MCS-Betroffene vertragen Alkohol, bestimmte Nah-
rungsmittel und Medikamente nicht.

Jeder Mediziner weil3, daB ein Patient ,,FI6he und Lause gleichzeitig”
haben kann. Bezogen auf MCS heifl3t dies, daR bei einer Person mehre-
re Erklarungsansatze zu(sammen)treffen kénnen, z. B. vegetative Uber-
erregbarkeit und chemisches Trauma oder genetisch bedingte Ent-
giftungs-Stérung und chronische Exposition. Dieses Zusammentreffen
mehrerer Bedingungen wird als ,,multifaktorielle Genese* bezeichnet.
Eine andere Bezeichnung ist ,verschiedene Wege“*® zu MCS, wenn
nicht alle Bedingungen immer vorliegen missen [254]. Der Heteroge-
nitat der Ursachen steht eine analoge Heterogenitat der Wirkungen
(Polymorphologie) gegentiber, da unterschiedliche Krankheitsbilder im
Rahmen von MCS beschrieben werden.

5.1 Geschichte, Rolle und Theorie
der klinischen Okologie

Der Begriff ,,Multiple Chemical Sensitivity* wurde von einer medi-
zinischen AuRenseitergruppe gepragt und lange Zeit nur von ihr
verwendet, den klinischen Okologen. Da die klinische Okologie und
ihr Umweltansatz bei der Diagnose, Erklarung und Behandlung von
Krankheiten von der traditionellen Medizin (v. a. Toxikologie und
Immunologie) heftig abgelehnt wird [8, 9, 80], wurde auch das mit ihr
assoziierte Konzept MCS verworfen.

Die Schulmedizin versuchte statt dessen, das mit MCS bezeichnete
Phanomen psychogen zu erklaren (psychologisch, psychosomatisch
oder psychiatrisch). Dieser Versuch geriet bei einigen Schulmedizi-
nern sehr breit, insofern sie nicht nur MCS, sondern die klinische
Okologie gleich mit psychologisch erklarten:

e ,medical subculture* — medizinische Subkultur [68],

» ,zealots” — Glaubenseiferer [152],

»true believers” — Glaubige [420],

»junk science* — Schrottwissenschaft [184].

Die Fronten waren und sind in den USA grotesk verhartet.
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In der BRD zeichnen sich ahnliche Konflikte ab, sind aber noch
nicht so ,,heil3“. Ein Grund sind wohl die bei uns im Vergleich zu den
USA geringeren sozialen, politischen und finanziellen*® Kosten einer
Anerkennung von MCS oder Umweltkrankheiten allgemein. Vielleicht
bleiben uns eine Polarisierung wie in den USA und die unsinnige Ver-
mischung von MCS mit klinischer Okologie erspart.

Allerdings hat die klinische Okologie bei uns schon FuR gefalt
(z. B. Institut fur Umweltkrankheiten, Bad Emstal), und die Mehr-
heitsfraktion der Deutschen Gesellschaft fir Arbeitsmedizin
(jetzt auch: Umweltmedizin) stellt seit Jahrzehnten einen Gegenpol
dar.

Die klinische Okologie ist eine alternative Medizin, praktiziert von
einigen Hundert Arzten, v. a. in den USA, Kanada und GroRbritanni-
en. Sie entstand aus der klinischen Allergologie. Heutige klinische
Okologen entstammen unterschiedlichen medizinischen Bereichen.
Die klinische Okologie wird nicht an medizinischen Hochschulen
gelehrt, kann aber durch Weiterbildung gelernt werden.

Die klinische Okologie entstand in den 30er und 40er Jahren, als
ROWE, RANDOLPH und RINKEL das Konzept der Nahrungsmittelall -
ergie auf chronische Krankheiten mit unbekannter Ursache (z. B.
rheumatoide Arthritis, Colitis ulcerosa, Migrane) und auf unspezifi-
sche Symptome anwendeten (z. B. Kopf-, Muskel- und Gelenk-
schmerz, Depression, Irritabilitat, Hyperaktivitat, funktionelle
Magen-Darmstérungen). 1954 fiihrte SPEER [418] den Begriff des
»allergischen Spannungs-Ermudungs-Syndroms* fur Verhaltens- und
Denkstérungen bei Patienten ohne erkennbare Atopie ein.

In den frihen 50er Jahren beobachtete RANDOLPH, dal3 einige
seiner Patienten auf synthetische Chemikalien ahnlich reagierten wie
auf problematische Nahrungsmittel und fihrte daflr die Begriffe
»Petrochemical Problem* und ,,Chemical Sensitivity* ein [282]. Seine
Schiiler nannten sich klinische Okologen und behandelten diese Pati-
enten mit Saunatherapie (zur Entgiftung), Vitaminen und Mineral-
stoffen (zum Ausgleich von Nahrstoff-Defiziten) und zur Desensitivie-
rung mit sorgfaltig dosierter Verabreichung der kritischen Chemika-
lien unter der Zunge oder auf die Haut. Klinische Okologen betonen
weiterhin die moégliche Pathogenitat von Nahrung und Umwelttoxi-
nen, haben aber Hormone und Sprof3pilze wie Candida albicans als
MCS-Ursachen hinzugenommen.

1965 erfolgte die Grindung der Society of Clinical Ecology, die
1985 umbenannt wurde in American Academy of Environmental
Medicine. Ausgangspunkt dieser Grindung war die Unzufriedenheit
mit der traditionellen Allergologie, z. B. mit ihrer Verengung des All-
ergie-Begriffs von allgemein veranderter Reaktion zu sehr spezifi-
schen Immunmechanismen. Damit wurden zahlreiche Reaktionen
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auf Nahrungsmittel und Umweltchemikalien per Definition aus-
geschlossen oder hochstens als Pseudoallergien zugleich subsumiert,
ausgegrenzt und diskriminiert.

Klinisch-6kologische Erklarungen lehnten und lehnen sich dage-
gen an medizinische, kulturelle und Laien-Konzepte Uber die
Gesundheitsschadlichkeit von Chemikalien an. Die Beobachtung, daf3
allergische Reaktionen relativ unspezifisch viele Korpersysteme
betreffen kdnnen [76, 223], erhéhte die Plausibilitat der klinisch-6ko-
logischen Theorie. Zentral ist der Begriff der Umweltkrankheit, der
folgendermalf3en definiert wird:

“Umweltkrankheit ist eine chronische Erkrankung mehrerer
Kérpersysteme, meist mit mehreren Symptomen, die durch
negative Reaktionen auf Umweltreize verursacht und durch
individuelle Empfindlichkeit und spezifische Anpassung beein-
fluRt wird. Die Ausldser befinden sich in der Luft, im Wasser,
in Nahrungsmitteln, Medikamenten und im Wohnbereich.”
(Standard-Vorspann der Zeitschrift ,,Clinical Ecology*)

Umweltkrankheit, so verstanden, ist Folge psychosozialer, physi-
kalischer, chemischer und biologischer Noxen. RANDOLPH unter-
schied zwischen lokalisierten und systemischen Syndromen [68].
Lokalisierte Manifestationen treten auf

< an den Atemwegen (Schnupfen, Bronchitis, Asthma),
e an Augen und Ohren,
< an der Haut (Jucken, Ausschlag),

e am Magen-Darmtrakt (Entziindungen von Mund, Speiserdhre,
Magen und Dickdarm) und

< an den Harn- und Geschlechtsorganen (Drang, Haufigkeit).

Systemische Manifestationen kénnen auftreten am

« Herz-Kreislauf-System (Odem, Erkrankung der kleinen Arteri-
en und Venen, Herzrhythmusstérungen, Bluthochdruck),

* Bewegungsapparat (Gelenk- und Muskelschmerz, Gelenkent-
zindung),

< Nervensystem (Mudigkeit, Kopfschmerz, Anfalle) und

< im Verhalten (Erschopfung, Depression, korperlich-geistige
Erstarrung).

Klinische Okologen versuchen meist, diese Phanomene mit spezifi-
schen immunologischen oder toxikologischen Mechanismen zu
erklaren, wobei die Genetiker [164, 367] zunehmend Unterschiede
zwischen Menschen hinsichtlich Entgiftungspfaden und -kapazitéat
entdecken. Da nicht alle Menschen adverse Reaktionen auf Nah-
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rungsmittel und Chemikalien zeigen, wie sie beispielsweise RAPP
[342] berichtet, sei es wichtig, zwischen Anfalligen (Responders) und
Nicht-Anfalligen (Non-Responders) zu unterscheiden. Jede Uberge-
neralisierung sei kontraproduktiv [40, 217].

Chronische Exposition gegentiber Nahrungsmitteln und Chemikali-
en kann nach RANDOLPH [338] zu Anpassung und Abhangigkeit
fuhren. Anpassung zeige sich in schwachen, chronischen und durch
vielfaltige Uberlagerung ,.,maskierten“ Gesundheitsbeeintrachtigun-
gen (z. B. Anpassung an Ozon). Die Anpassung sei aber meist nicht
vollstandig*. Neben schwachen maskierten Wirkungen kdnnten
zugleich starke manifeste Wirkungen auftreten, was die Analyse wei-
ter erschwere. Klarheit Uber die Zusammenhange zwischen Reizen
und Gesundheitseffekten werde oft erst gewonnen, wenn die Anpas-
sung durch Ausschaltung der Reize in der chemiearmen Umweltkon-
trolleinheit (Environmental Control Unit) riickgangig gemacht werde
(Deadaptation) und dann, nach einigen Tagen, die Reize einzeln aus-
getestet werden.

Abhangigkeit zeige sich durch Entzugsphdnomene, also adverse
Effekte bei Beendigung der Exposition. Die Uberlagerung von Anpas-
sung und Entzug entfalte eine komplizierte Dynamik, deretwegen
eine Entsprechung von Dosis und Reaktion®® im Niedrigdosisbereich
oft fehle [43].

Eine zentrale Bedeutung fur die klinische Okologie hat der Begriff
der Gesamtbelastung (Total Load, [43]), der eine lebenslange Kumu-
lation von verschiedenartigsten Einzelbelastungen meint, die trotz
lange Zeit erfolgreicher Gegenregulation irgendwann die Verarbei-
tungskapazitat des Organismus endgultig Gberfordern und zur
Krankheit fihren®. Dieser Begriff dhnelt dem arbeitsmedizinischen
Begriff der Mehrfachbelastung, der aber nicht langfristige Kumulati-
on, sondern kurzfristige Interaktion von Belastungen meint.

Der Streit zwischen klinischen Okologen und traditionellen
Arbeitsmedizinern, Toxikologen, Immunologen und Allergologen ist
zu einer Art Stellungskrieg entartet, der wenig neue Einsichten
schafft. Die seit der Jahrhundertwende erfolgte Einengung des Aller-
giebegriffs auf sehr spezifische Immunmechanismen verhindert seine
Anwendung auf viele damit friher bezeichnete Phanomene. Aus
einer unprazisen Theorie grofl3er Reichweite ist eine préazise Theorie
begrenzter Reichweite geworden.

Diese moderne Allergologie grenzt viele Phdnomene aus, leug-
net sie oder erklart sich fir sie unzustandig, die ihr gemaf erklar-
ter oder unterstellter Arbeitsteilung der medizinischen Diszipli-
nen zugewiesen werden. Daher mehren sich Stimmen [76, 223],
die eine liberalere Fassung des modernen Allergiebegriffs for-
dern.
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5.2 Psychiatrisch, psychosomatisch und
klinisch-psychologisch

»Psyche* (friiher ,,Seele*) bezeichnet nicht die kdrperliche, son-
dern die sogenannte geistige Seite der inneren Verfassung eines
Menschen. Sie umfal3t verschiedene Teilfunktionen, wie Wahrneh-
men, Denken, Fuhlen und Wollen, deren spezifische Auspragung
die individuelle Persdnlichkeit ausmacht. Die Psyche ist an den Kor-
per gebunden, was sich etwa in Psychopharmakologie und
Verhaltenstoxikologie, an Schadelverletzungen und Neuroinfektio-
nen zeigt. Die genaue Art dieser Beziehung wird seit Jahrhunder-
ten in der Philosophie kontrovers diskutiert (Leib-Seele-Problem).
Naturwissenschaftlich besteht aber Ubereinstimmung, daR die
Psyche nachhaltig von Nerven-, Hormon-, Immunsystem und Stoff-
wechsel beeinflut wird, was in der biologischen Psychiatrie,
Neuropsychologie und (Psycho-) Neuroimmunologie genauer
untersucht wird.

Psychische Prozesse spielen sich auf verschieden hohen Bewuf3t-
seinsebenen ab, mit unterschiedlicher BewulRtseinsfahigkeit
(bewuf3t bis unbewulR3t). Psychische Prozesse haben eine biologische
und genetische Basis. Ihre konkrete Auspréagung ist meist stark
durch soziale Lernprozesse (Sozialisation) bestimmt. Psychische
Prozesse einer Person sind nicht konstant. Kurzfristige Schwankun-
gen und langfristige Veradnderungen (Entwicklung) uberlagern
sich, bei Erhalt einer unverwechselbaren Individualitat. Wichtige
aullerpsychische Ursachen von meist negativen, psychischen Ver-
anderungen sind Strel3, Traumen, Krankheiten, Gifte, Drogen und
Hunger.

MCS als Verstarkung unangenehmer Reize und Reaktionen

Ahnlich wie der Kérper sich gegen eine innere Veranderung durch
Schadstoffe mit Gegenregulation wehrt, so versucht er auch, Strel3-
Reize durch Anpassung zu neutralisieren oder die dazugehérigen
Stref3-Reaktionen durch Dampfung zu beenden. Bei einzelnen Perso-
nen oder Auslésern kénnen Anpassung oder Dampfung versagen,
was zur Verstarkung (Aufschaukelung) von Stre3-Reaktionen (Sym-
ptomen) fuhrt.

Viele MCS-Kranke unterscheiden sich von anderen Menschen
dadurch, daR sie auftretende Symptome nicht dampfen, sondern ver-
starken [382]. Solche Verstarkung von Korperempfindungen und
Symptomen kann auf situativen Faktoren, der Personlichkeit oder
kognitiven Stilen beruhen [34]. Wie Versuche mit dem Entzug von
Sinnesreizen, der sog. sensorischen Deprivation, zeigen, tritt sie auch
bei langweiliger oder bedrohlicher Umwelt auf; z. B. haufen sich
funktionelle Herzstérungen in Ruhe und nachts.
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Ebenso kdénnen Erwartungen, selektive Wahrnehmungen und
Interpretationsmuster zur Aufschaukelung von Empfindungen und
Reaktionen fuhren. Die Entdeckung eines Geruchs, ein Hinweis auf
erfolgte Exposition, ein Symptom kann einen kognitiven Prozel3 in
Gang setzen, der in Krankheit miundet.

Da die Ursache und Bedeutung von Symptomen oft unklar ist,
héngt die Interpretation von Informationen, Erfahrungen, Mitteilun-
gen und allgemein dem Kontext ab [382]. Einmal gebildet, stabilisie-
ren sich Interpretationsmuster, werden bestétigt sowie gegen Kritik
immunisiert und bestimmen so die emotionale Wertigkeit von Ereig-
nissen.

Diese Deutung kann auf eine selbsterfiillende Prophezeiung hin-
auslaufen: Habe ich z. B. die Erfahrung oder Erwartung, daf® mir bei
ausreichender Dosis des Schadstoffs X Ubel wird, steigt bei Vorliegen
von X meine Erregung, die Wahrnehmungsschwellen fur X und fur
innere Prozesse sinken und mir wird prompt tbel. Dieser Mechanis-
mus einer kognitiv vermittelten Sensitivierung wirkt wahrscheinlich
auch bei einigen MCS-Kranken. Dem widerspricht nicht, dal? MCS oft
am Arbeitsplatz entsteht.

MCS als gelernte (bedingte) Reaktion

Einige Autoren fuhren MCS auf Lernprozesse zuriick [34, 57, 382,
397]. Interpretiert man MCS nach der klassischen Lerntheorie, 1ai3t
sich die Generalisierung der Ausldser (Reize) einfach erklaren. MCS-
Symptome sind hiernach gelernte (bedingte) Reaktionen auf neutra-
le (bedingte) Reize.

Diese bedingten Reize rufen an sich keine Reaktion hervor. Aber
durch bewuf3tseinsmaRige Kopplung an den unangenehmen, unbe-
dingten Reiz, der die Symptome als unbedingte Reaktion ausloste,
kénnen sie schlieRlich auch diese Symptome hervorrufen. Insbeson-
ders Geruche kdnnen zu solchen bedingten Ausldsern bzw. Reizen
werden (sog. Geruchskonditionierung).

MCS als PTSD oder Panikstérung

Starke Angstreaktionen lassen sich auch durch eine einzige schwe-
re Belastung bzw. Exposition lernen. Der bedingte Reiz kann die
bedingte Reaktion in zunehmender Starke hervorrufen, ohne daf3
eine LOschung eintritt. Dieses Lernmodell (das sich auch neurolo-
gisch fassen lafit; siehe 5.4 zu TDS und Kindling) 1aRt sich noch
kognitiv anreichern. Der psychische Prozel3 wird eventuell geférdert
durch Ausschuttung von StreBhormonen [49].

Dieses Phanomen wird seit einiger Zeit als posttraumatische
Belastungsstérung (PTSD; post-traumatic stress disorder) bezeich-
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net. Ein- oder mehrmalige traumatische Erlebnisse werden ab-
weichend verarbeitet [383, 420] und fihren zu einer langfristigen
psychischen Stérung.

PTSD wurde in den USA héufig als Folge eines Vietham-Einsat-
zes diagnostiziert. Es treten Angst- und Panikattacken auf, aber
auch Entfremdungsgefuhl, Interessenverlust, Affekteinschran-
kung, verbunden mit Erinnerungen an das traumatische Ereignis.
Atypische PTSD werde oft bei Vergiftungen beobachtet: Es wieder-
holen sich Symptome, die erstmalig bei Exposition erlebt wurden,
Irritation und Angst treten auf [382]. Die Ausldsung erfolgt oft
durch Geruche, die der Ursprungs-Exposition dhneln. Patienten
mit atypischer PTSD litten unter Erinnerungen an Expositionen
(traumatische Konditionierung), nicht an Symptomen durch Expo-
sitionen.

Bei Panikstdrungen treten haufige Panikattacken ohne hinreichen-
den Anlal} auf [382]. Zugrunde liege moglicherweise eine Fehlregu-
lation im Zentralnervensystem. Bei empfindlichen Personen lassen
sich solche Panikattacken z. B. durch Laktat-Infusion ausldsen, durch
zentral aktive Substanzen, die den Noradrenalin-Umsatz steigern
oder durch Benzodiazepin-Antagonisten.

Eine ahnliche Wirkung kdnnten bestimmte Schadstoffe bei einigen
MCS-Kranken haben. Viele MCS-Kranke nennen eine groRe Anzahl
von Ausldsern. Dies kdnnte gegen direkte Ausldsung und fur kogniti-
ve Mitbeteiligung sprechen.

MCS als hysterische Stérung

Sehr verbreitet ist die Deutung von MCS als psychische Stdérung
mit hypochondrischen oder hysterischen Zugen [34, 54, 68, 402,
427, 437], und damit als moderne Variante von Hysterie und Neu-
rasthenie des 19. Jahrhunderts und der Jahrhundertwende, Uber
die sich schon FREUD auferte. Dazu paf3t, dald MCS-Patienten in der
Mehrzahl Frauen sind, da nach klassischem medizinischen Men-
schenbild Frauen eher klagsam, emotional und irrational sind [182,
396].

Der Oberbegriff fir diese Art psychischer Stérung lautet in moder-
ner psychiatrischer Terminologie, gemaf dem Klassifikationsschema
DSM-111? (s.u.), ,somatoforme Stérung“ bzw. ,,Somatisierungs-
syndrom*. Die Mdglichkeit der Einordnung in eine Klassifikation wird
oft, selbst von Forschern, als Erklarung mil3verstanden - wie im
historischen Beispiel: “Die Armut kommt von der Pauperitat”.

Viele MCS-Patienten wirken aber gar nicht hysterisch (s.u.).
AuRerdem unterstellt diese MCS-Erklarung, da die geklagten koér-
perlichen Beschwerden nicht real sind und daR die Klagsamkeit
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Ursache, nicht Folge des Leidens sei. Mit einer solchen Unterstellung
laikt sich jede falsch-negative korperliche Diagnose (d. h.: es wird
falschlich kérperlich nichts gefunden) als Hinweis auf eine somato-
forme Stérung fehldeuten. Die MiBbrauchsmdoglichkeiten sind enorm
[256].

Der Begriff somatoforme Stérung laRt sich aber nicht umstandslos
auf MCS anwenden, sondern erfordert folgendes: Es treten vor dem
30. Lebensjahr viele (mehr als 14) medizinisch nicht erklarbare
Symptome in verschiedenen Organsystemen auf. Die Patienten hat-
ten schon friher Konversionssymptome, z.B.: Schwacheanfalle,
Lahmungen, Attacken, Schluckbeschwerden, Sehstérungen, Stimm-
verlust, Empfindungslosigkeit, Gedachtnisverlust, Koordinations-
storungen ohne neurologische Basis.

AuBerdem klagten sie Uiber viele andere medizinisch unerklarliche
Symptome wie Kurzatmigkeit, Herzklopfen, Brustschmerz, Schwin-
del, Unterleibsbeschwerden, Ubelkeit, Schwellungen Schmerzen
beim Geschlechtsverkehr. Da viele MCS-Patienten &lter als 30 Jahre
sind, widersprechen sie diesen Kriterien, weshalb sich manche Auto-
ren fir eine entsprechende Anderung der Kriterien aussprechen.
Dies wirde ermdéglichen, auch tber 30jahrige Personen, die plétzlich
viele kérperliche Symptome entwickeln, als ,,somatoform gestort” zu
diagnostizieren.

MCS als psychosomatische Storung

Wahrend der Begriff somatoforme Stérung unterstellt, der Patient
habe ein psychisches Problem und bilde sich das kérperliche Problem
nur ein, meint ,,psychosomatische Stérung“, der Patient habe ein psy-
chisches Problem, aus dem sich ein kérperliches Problem entwickle —
ein wesentlicher Unterschied trotz oberflachlicher Ahnlichkeit. Fur
beide Stdérungen ist eine psychische Behandlung erforderlich, die
Dringlichkeit der Behandlung ist aber im ersten Fall geringer.

Anders als bei uns, wird der Begriff ,,psychosomatisch* in den USA
sparsam gebraucht. Anscheinend ist er einer kirzlichen Revision der
psychiatrischen Terminologie (DSM-III-R) zum Opfer gefallen. MCS
wird daher dort ganz selten als psychosomatische Stérung verstan-
den [135]. In der Bundesrepublik ist der Differenziertheitsgrad
psychiatrischer und psychologischer Diagnosen anscheinend viel
geringer, so dafl} nach meiner Erfahrung bei Begutachtungen oft ver-
schiedene Experten denselben Patienten einmal als psychosomatisch,
dann wieder als neurotisch oder schlie3lich sogar als psychotisch
bezeichnen.

Einen Widerspruch sehen hierin nur die Begutachteten oder
andere Laien. Wissenschaftlern und Arzten ist die besonders groRe
Beliebigkeit psychiatrischer Diagnosen vertraut.
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MCS als paranoid-zwanghafte Stérung

Nach einer bisher seltenen Sichtweise ist MCS zumindest bei dem
einen von dem entsprechenden Autor tatsachlich untersuchten Kran-
ken eine psychische Stérung mit paranoid-zwanghaften Zigen [360].
Entsprechend seien nicht Hysterie, Emotionalitat, Irrationalitdt und
Klagsamkeit zu beobachten, sondern umgekehrt hohe Selbstkontrol-
le, exzessive Sachlichkeit und Nuchternheit, gepaart mit hoher Intel-
ligenz, groRer Informiertheit, unterschwelliger Konkurrenz und
Feindseligkeit gegenuber Experten. Die angebliche kdrperliche
Krankheit sei eine Wahnidee, die aber geschickt gegenuiber Helfern
verteidigt werde.

MCS als Ergebnis von schicht-spezifischer Gefuihlssozialisation

Eine emotionssoziologische Theorie zum Gefuhlslernen [176, 326]
l1aRt sich vom Prinzip her auf MCS anwenden. Hiernach werden nicht
nur Denken und Wahrnehmen gelernt, sondern auch Geflhle,
Bedurfnisse, Einstellungen und Verhaltensweisen wie Wut, Eifer-
sucht, Ehrgefuhl und Stolz. Dies bedeutet, daf3 Befindlichkeitsstérun-
gen, Schmerzempfindungen und Verhaltensbeeintréachtigungen auch
Lernprozessen unterliegen, also in einem gewissen Umfang gelernt
oder verlernt werden kénnen.

Diese Lernprozesse kénnten zudem geschlechts-, schicht- oder
kulturspezifisch sein, wie etwa die unterschiedlichen Wahrneh-
mungs- oder Artikulationsschwellen von Schmerz bei verschiedenen
Menschen zeigen.

MCS als Krankheitsglaube

Einige Autoren [54, 66 389, 402, 420, 439] argumentieren in eine
ahnliche Richtung, aber mit konkretem politischem Bezug: MCS sei
ein Krankheitsglaube (,lllness Belief*, [416, 417]), erzeugt von
unverantwortlichen Arzten, tilbernommen von unzufriedenen Patien-
ten, geschirt von Laien, Medien und einigen Fachleuten, die daran
verdienten (Rechtsanwalte, Inhaber von Labors).

Es entwickle sich eine Subkultur oder Sekte, die kaum noch
AulRenkontakte habe, sich gegenseitig bestatige und gegen auliere
Kritik immunisiere. Durch geschickte Anwendung von politischem
Druck schafften die MCS-Anhanger eine politische Akzeptanz von
MCS, die medizinisch nicht gerechtfertigt sei.
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5.3 Exkurs: DSM-III

Neuere US-amerikanische Versuche, MCS psychogen zu erklaren,
beziehen sich, wie erwahnt, fast immer auf das Klassifikationssystem
fur psychische Krankheiten der American Psychiatric Association,
das Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (Version
DSM-I11I-R [110]). Da diese psychischen Diagnosen leider sehr
populdr sind und immer wieder als psychogene Erklarungen mifi-
verstanden werden [256], soll die DSM-IlI-Klassifikation hier kurz
dargestellt werden.

Angstsyndrome

Phobie ist ,ein zerriuttendes, angstvermitteltes Vermeidungsver-
halten, das in keinem Verhaltnis zu der Gefahr steht, die vom gemie-
denen Objekt oder der gemiedenen Situation droht, und das der
Leidende in der Tat auch als grundlos erkennt” [110, S. 164]. Meist
werden Phobien lerntheoretisch als Vermeidungslernen erklart. Dies
macht in vielen Fallen aber keinen Sinn, bei denen die spateren
Angstreize nie negativ erlebt wurden und auch nie mit einem
priméren Angstreiz gekoppelt waren. Hier hilft man sich mit dem
Ruckgriff auf das Modellernen oder auf die vegetativ-nervise Labi-
litat bestimmter Personen [232].

Das Paniksyndron ,,manifestiert sich im anfallsartigen und uner-
klarlichen Auftreten einer Vielzahl quélender Symptome: in Atem-
schwierigkeiten, Herzpalpitationen, Schmerzen oder Unwohlsein in
der Brust, Erstickungs- oder Beklemmungsgefiuihlen; in Benommen-
heit, Schwitzen, Zittern oder Beben; in intensiver Angst und dem
Gefuhl drohenden Unheils. Geflihle der Depersonalisation und Derea-
lisation — des Getrenntseins vom eigenen Kdérper und der Unwirklich-
keit der Welt — und die Angst zu sterben, verrickt zu werden oder
unkontrolliert zu handeln, kénnen den Patienten bedréngen und
Uberwaéltigen* [110, S. 180]. Panikattacken treten oft mehrmals
wochentlich auf, manchmal fur Minuten, selten langer, und sind oft
an bestimmte Situationen gebunden. Kriterium fur ein Paniksyndrom
ist das Auftreten von mindestens drei Panikattacken in drei Wochen.
Dieses Kriterium ist selten erfullt.

Das generalisierte Angstsyndrom ist eine ,,generalisierte, anhal-
tende Angstlichkeit, die nicht durch eine andere psychische Stérung
bedingt ist. Symptome: motorische Spannung, vegetative Hyperakti-
vitat, Erwartungsangst, Uberwachheit und standiges Uberpriifen der
Umgebung” [110, S. 790] Auch hier liegt ein Zusammenhang zur
angeborenen oder erworbenen vegetativen Labilitat bzw. Ubererreg-
barkeit nahe.

Ein Zwang ist ein ,unwiderstehlicher Drang, eine irrationale
Handlung immer von neuem zu wiederholen” [110, S. 805].
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Unter Posttraumatischer Belastungsstéorung versteht man die
,»Ausbildung charakteristischer Symptome nach einem psychisch
traumatischen Ereignis, das im allgemeinen aufRerhalb der Gblichen
menschlichen Erfahrung liegt. Symptome: Wiedererleben des
traumatischen Ereignisses, Erstarren der Reagibilitat auf oder ver-
minderte Anteilnahme an der aufleren Welt, Vielzahl vegetativer,
dysphorischer oder kognitiver Symptome* [110, S. 799].

Somatoforme und dissoziative Stérungen

Somatoforme Stérungen sind ,,Stérungen, bei denen kérperliche
Symptome eine korperliche Krankheit nahelegen, fir die jedoch
keine Ursache zu finden ist. Es wird daher angenommen, daR3 diese
Stérungen in Verbindung mit psychischen Konflikten und Bedurfnis-
sen stehen, aber nicht willentlicher Kontrolle unterliegen. Zu diesen
Stérungen gehoéren: Somatisierungssyndrom, Konversionssyndrom
(oder hysterische Neurose), psychogenes Schmerzsyndrom und
Hypochondrie” [110, S. 802].

Die Symptomatik der somatoformen Stérungen tberschneidet sich
mit der von MCS. Da somatoforme Stérungen vor der Einfuhrung von
Chemikalien beschrieben wurden und ohne chemische Exposition
auftreten kénnen, seien sie anscheinend nicht durch chemische Emp-
findlichkeit verursacht [382].

Das Konversionssyndrom ist eine ,somatoforme Stdrung, bei der
sensorische oder muskuldre Funktionen beeintrachtigt sind. Die
Symptome legen gewdhnlich eine neurologische Erkrankung nahe,
obwohl eine korperliche Untersuchung keine Bestétigung liefert.
Empfindungslosigkeit und Lahmungen sind Beispiele.” [110, S. 793/
794].

Das Somatisierungssyndrom ist eine ,,psychische Stérung, bei der
Patienten medizinische Hilfe fur andauernde und multiple koérperli-
che Beschwerden suchen, die keine kdrperlichen Ursachen haben.
Die medizinische Vorgeschichte ist kompliziert und wird héaufig dra-
matisch dargestellt” [110, S. 802]. Die Autoren verweisen auch auf
die Hypochondrie, die verstanden wird als Beeintrachtigung sensori-
scher oder muskulérer Funktionen (z. B. Empfindungslosigkeit, Lah-
mung) ohne erkennbaren neurologischen Anlafl? — was offensichtlich
wiederum identisch ist mit dem oben definierten Konversionssyn-
drom.

Dissoziative Stérungen sind ,,psychische Stérungen, bei denen die
normale Integration von Bewul3tsein, Gedachtnis oder ldentitat plétz-
lich und zeitweilig aufgehoben ist. Beispiele sind: psychogene Amne-
sie, psychogene Fugue, multiple Personlichkeitsstérung” [110, S.
787].
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Affektive Stérungen

Depression ist ein ,,emotionaler Zustand, der durch grof3e Traurig-
keit, Besorgtheit, Gefuhle der Wertlosigkeit und der Schuld, sozialen
Ruckzug, Schlafstérungen, Appetitmangel, sexuelles Desinteresse und
entweder Lethargie oder Agitiertheit gekennzeichnet ist” [110, S.
786].

Spezifische Personlichkeitsstorungen

Die paranoide Personlichkeit hat eine Form der ,,Schizophrenie,
bei der Verfolgungswahn, GréRenwahn, Eifersuchtswahn oder Hallu-
zinationen mit Verfolgungs- oder GréReninhalten im Vordergrund
stehen” [110, S. 798]. Paranoia ist ein ,,allgemeiner Begriff flr syste-
matisierte Wahnideen bei sonst ungestdrten psychischen Funktio-
nen” [110, S. 798].

Die Borderline-Personlichkeit zeichnet sich aus durch ,,Insta-
bilitat von Beziehungen, Stimmung und Selbstbild. Einstellungen
und Gefuhle anderen Menschen gegentiber koénnen innerhalb
kurzer Zeit betrachtlich und aus unerkléarlichen Grinden schwan-
ken. Auch die Emotionen sind schwankend und &ndern sich abrupt,
besonders haufig sind plotzliche Zornausbriche. Borderline-
Persénlichkeiten sind streitstchtig, reizbar und sarkastisch. Ihr
Verhalten ist in einigen Bereichen ... unberechenbar, impulsiv
und potentiell selbstschadigend” [110, S. 302/303].

Zwanghafte Personlichkeiten sind ,,perfektionistisch und tber-
mafig mit Einzelheiten, Regeln und Planen beschaftigt. Arbeit geht
ihnen vor Vergniigen und es fallt ihnen tber die Maf3en schwer, Ent-
scheidungen zu treffen und ihre Zeit einzuteilen. lhre zwi-
schenmenschlichen Beziehungen sind haufig schlecht, denn sie
bestehen darauf, daf alles auf ihre Art und Weise gemacht wird.
Menschen mit dieser Stérung sind gewdhnlich ernst und férmlich und
kaum in der Lage, Warme und Freundlichkeit zu vermitteln” [110,
S. 305].

Bewertung des DSM-III

Diese Klassifikation hat den Anspruch, prézise Einordnungen
und Abgrenzungen psychischer Stérungen zu ermdglichen, hat
aber, zumindest in der deutschen Version, viele begriffliche
Unschéarfen und unklare Zuordnungen: z. B. zwischen Angstzustan-
den, Angststdérungen und Angstsyndrom oder zwischen somatofor-
men Stérungen, Somatisierungsstérungen und Somatisierungssyn-
drom u.d.m. MCS laRt sich an mehreren Stellen in diese Klassifika-
tion einpassen:
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« bei Angstsyndromen®, mit den Untergruppen Phobien, Angst-
zustande (Paniksyndrom, generalisiertes Angstsyndrom,
Zwangssyndrom) und posttraumatische Belastungsstorung,

e bei somatoformen und dissoziativen Stdérungen, mit
den Untergruppen somatoforme Stérungen (Konversions-
syndrom, Somatisierungssyndrom bzw. Briquet-Syndrom)
und dissoziative Stérungen,

e bei affektiven Stérungen, mit den Untergruppen Depression
und Manie,

e bei spezifischen Personlichkeitsstorungen, mit den Unter-
gruppen paranoide, schizoide, schizotypische, Borderline-,
histrionische, narzistische, hypersensitive??, dependente,
zwanghafte und passiv-aggressive Personlichkeitsstéorung und

e evtl. bei vererbten oder erworbenen psychophysiologischen
Stérungen, substanzinduzierten Stérungen und psychischen
Stérungen im Alter.

Hier ist noch einmal zu betonen, dalR das DSM-III eine beschrei-
bende, keine erklarende Klassifikation ist. Die Einordbarkeit in
diagnostische Kategorien hat noch keinen Erklarungswert. Psychia-
ter und Psychologen, die das DSM-IIl verwenden, unterstellen
korperlich gesunden Patienten, die ,nur“ psychische Probleme
haben, wie etwa , daB sie sich korperlich fur krank halten.

Fur die Uberprifung, ob diese Patienten tatsachlich kérperlich
gesund sind, fuhlen sich Psychiater und Psychologen nicht zustandig.
Sofern sie Uberhaupt daran denken, unterstellen sie, dal? andere
Experten diese Uberpriifung schon kompetent durchgefiihrt haben.
Diese Unterstellung ist oft falsch.

Allgemein ist zu psychogenen MCS-Erklarungen zu sagen, dal} sie
Ursachen und Wirkungen nicht trennen kénnen oder wollen:

“... selbst wenn einige MCS-Patienten vor Ausbruch der Erkrankung
depressiv waren, bleibt die Frage offen, ob MCS durch Depression ver-
ursacht wird, ob depressive Menschen anfalliger fur MCS sind oder ob
die erst aufgetretene Depression Folge einer friheren, unentdeckten
Uberempfindlichkeit gegeniiber Nahrungsmitteln oder Chemikalien
war” [282, S. 263].

Dabei bestehen theoretisch mindestens folgende Mdglichkeiten fir
die zeitliche und kausale Beziehung zwischen Exposition (Chemikali-
en, Nahrung), Depression (psychische Stérung) und MCS:

1. Exposition verursacht gleichzeitig und unabhangig vonein-
ander Depression und MCS. MCS kann vor, nach oder gleich-
zeitig mit der Depression auftreten.
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2. Exposition verursacht Depression, Depression verursacht
MCS. MCS tritt nach der Depression auf.

3. Exposition verursacht MCS, MCS verursacht Depression. MCS
tritt vor der Depression auf.

4. Exposition verursacht weder MCS noch Depression. MCS und
Depression sind unabhangig voneinander. MCS kann vor,
nach oder gleichzeitig mit der Depression auftreten.

5. Exposition verursacht weder MCS noch Depression. Depressi-
on verursacht MCS. MCS tritt nach der Depression auf.

6. Exposition verursacht weder MCS noch Depression. MCS ver-
ursacht Depression. MCS tritt vor der Depression auf.

7. Exposition erleichtert die Verursachung von MCS durch
Depression. MCS tritt nach der Depression auf.

8. Depression erleichtert die Verursachung von MCS durch
Exposition. MCS tritt nach der Depression auf.

Dabei wird angenommen, dal3 MCS und psychische Stérung
diagnostiziert werden kénnen und auch tatsédchlich werden - was
nicht immer zutrifft. Weiterhin wird angenommen, dal MCS und
Depression eine vergleichbar lange Latenzzeit haben. Ungleich lange
Latenzzeiten wirden zur Folge haben, daf? die zeitliche Sequenz von
MCS und Depression sich nicht mehr kausal interpretieren laft.

Die Aufzahlung zeigt, da3 das Auftreten von MCS nach der Depressi-
on in den meisten Fallen zu erwarten ist, auch wenn die Depression gar
nicht MCS verursachte, MCS also nicht psychogen ist.

5.4 Neurologisch und neuropsychologisch

Das Nervensystem dient der Steuerung innerer Prozesse und des
Verhaltens, meist vermittelt Uber die Psyche. Es empfangt innere und
aullere Signale, leitet sie weiter, speichert, verarbeitet und bewertet
sie und setzt sie in (innere und auflere) Steuerungsimpulse um. Es
besteht aus Milliarden Nervenzellen (Neuronen), in denen die Impulse
immer nur in eine Richtung elektrisch weitergeleitet werden.

An der Beruhrungsstelle (Synapse) zwischen zwei Neuronen wird
der Impuls chemisch durch Botenstoffe (Neurotransmitter) weiter-
geleitet. Das Nervensystem wird morphologisch in Zentralnerven-
system (ZNS, Gehirn und Rickenmark) und peripheres Nervensystem
(PNS, Neuronen aufierhalb von Gehirn und Rickenmark eingeteilt).
Funktionell ist es aufgeteilt in das vegetative Nervensystem (VNS,
steuert nicht bewuRtseinsfahige Korperfunktionen) und animalisches
Nervensystem (wird zugunsten des ZNS vernachlassigt).
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Das Gehirn wird in Hemispharen, Regionen, Schichten u.a.m. ein-
geteilt, die unterschiedliche Funktionen wahrnehmen, sich aber mit-
unter gegenseitig ersetzen kdnnen (Reservekapazitat, Elastizitat).
Das PNS wird in sensorische (aufsteigende, afferente) Bahnen von
den Rezeptoren zum ZNS und in motorische (absteigende, efferente)
Bahnen vom ZNS zu Drisen oder Muskeln unterteilt.

Im PNS sind die Neuronen linear hintereinander angeordnet,
was die Nervenbahnen hier zu Einbahnstralen macht. Im ZNS
dagegen empfangen Nervenzellen von sehr vielen vorgeschalteten
Nervenzellen gleichzeitig Impulse und geben an sehr viele nachge-
schaltete Neuronen gleichzeitig Impulse weiter. Dabei sind sie in
der Regel durch Ruckkopplungsschleifen mit wenigen Zwi-
schenschritten mit sich selbst verschaltet. Diese Art der Verschal-
tung bildet ein ungeheuer komplexes, vielgestaltiges und flexibles
System.

Aus der Neurologie bzw. den Spezialgebieten Neuropsychologie,
-toxikologie, -immunologie und -endokrinologie stammen mehrere
Erklarungsansatze fur MCS.

MCS als neurotoxische Vergiftung

Wenn die auftretenden Symptome vor allem nervlicher oder psy-
chischer Art sind, 148t sich MCS oft als neurotoxisches Phdnomen
verstehen [255, 256], etwa als chronisch-toxische Enzephalopathie
im ZNS [280], Polyneuropathie im PNS [221, 301, 406, 433, 472] oder
vegetative Neuropathie im VNS [246, 302]. Manche Félle haben
groBe Ahnlichkeit mit dem Losemittel-Syndrom bzw. der Maler-
krankheit.

Betrachtet man nicht einzelne Falle, sondern alle als MCS bezeich-
neten Falle insgesamt, dann zeigt MCS vielfaltigere Symptome als die
Ublichen neurotoxischen Erkrankungen. MCS ahnelt eher einer aku-
ten als einer chronischen Krankheit, hat meist vielfaltigere Ausléser
und lait sich oft nicht oder kaum durch Laborbefunde objektivieren.
Daraus laft sich schlieen, dal — wenn Gberhaupt — nur ein Teil der
MCS-Falle neurotoxisch ist.

Wie grol3 dieser Anteil ist, hangt auch davon ab, ob die Diagnose
einer neurotoxischen Erkrankung noch unbekannt ist oder unter-
drickt wird — mit der Folge, daf? solche Kranke eine andere Diagno-
se erhalten oder undiagnostiziert bleiben missen [256, 259].

Nach diesem Ansatz kann daher eine chronische Vergiftung durch
organische Loésemittel [153, 206, 294, 406, 474], Pestizide [145, 225],
Amalgam oder Palladium [102] und Schadstoffgemische [112] die
Ursache nicht nur fur Polyneuropathie und chronisch-toxische Enze-
phalopathie (organisches Psychosyndrom, [255]), sondern auch fir
MCS sein.
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Entsprechende Falle einer Weiterentwicklung neurotoxischer
Stérungen zu MCS werden z. B. beschrieben fur die EPA (von SBS zu
MCS [469]) und fir Boeing (von Befindlichkeitsstdrungen durch
Phenolharz-Exposition zu MCS [304]; SIMON [400] interpretiert dies
wieder rein psychiatrisch).

In der BRD sind bzw. waren in diesem Zusammenhang
wahrscheinlich Losemittel [221] wie Toluol, Perchlorethylen, Dichlor-
methan und Holzschutzmittel [246] wie PCP oder Lindan insgesamt
am wichtigsten. Bei einzelnen beruflich oder umweltmafig exponier-
ten Personengruppen kénnen aber auch andere Neurotoxine, wie
Spritzmittel im Weinanbau, Schuhsprays oder Toluol aus Tiefdruck-
Erzeugnissen fir Nervenschaden verantwortlich sein, die sich in
bestimmten Fallen zu MCS weiterentwickeln.

MCS als extreme Wahrnehmungsempfindlichkeit

Nach SCHOTTENFELD [382] haben MCS-Kranke eine allgemein
oder spezifisch sehr hohe Geruchsempfindlichkeit (DOTY u. a.
wirden sicherlich widersprechen), was Normalpersonen und Exper-
ten oft erstaune. Es ist aber unklar, ob die empfindlichere Geruchs-
wahrnehmung den sonstigen MCS-Symptomen vorausgeht, sie
begleitet oder ihnen folgt.

Die groRen Unterschiede zwischen Menschen hinsichtlich
Wahrnehmungsempfindlichkeit sind lange bekannt. Sie erklaren
sich allgemein aus genetischen, historischen, sozialen, beruf-
lichen und Umweltfaktoren - ebenso wie Veranderungen bei
einem Menschen im Laufe des Lebens. Bei chronischer Exposition
kommt es dabei nicht notwendig zur Adaptation von Wahrneh-
mung/Empfindung an die Noxen, sondern oft auch zu ihrer
Verstarkung.

MCS beruhe auf einer extrem hohen Auspragung der bei Men-
schen sehr unterschiedlichen Wahrnehmungsempfindlichkeit fir
Chemikalien [414]. Damit empfindlichere Wahrnehmung krank
macht, mufd sie innere Reaktionen auslésen, die dem Korper
schaden. Die Reaktionsbereitschaft ist aber bei bestimmten Krank-
heiten verstarkt. So reagieren Asthmatiker verstarkt auf Parfims,
Kosmetika, Insektizide, Reinigungsmittel, Rauch, Farbe, Autoabga-
se, sonstige Gase und Kochgeriiche [382]. Dies gilt auch fir Asth-
matiker ohne Geruchssinn. Wahrnehmungs- und Reaktions-
schwellen zeigen kurzfristige Veranderungen und werden z. B. bei
Erregung und Angst gesenkt.

MCS als vegetative Ubererregbarkeit

Technische Gerate koénnen sehr unterschiedliche Empfindlich-
keiten fur Signale aufweisen — z. B. verschiedene Radios fir Funk-
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wellen. Aus Sicht der Signaltheorie sind auch Menschen nicht gleich
eingestellt: Einige (Uber-) reagieren schon auf schwache Reize, ande-
re sind auch durch starke Reize ,,nicht vom Fleck zu bewegen®. Die
Grundstellung dieser Regler, das sogenannte Temperament eines
Menschen, erfolgt durch das VNS. Sie ist genetisch bedingt, wird aber
langfristig auch durch Lebensweise und -bedingungen beeinfluft.

Allgemeine vegetativ-nerviose Ubererregbarkeit kann Ursache fiir
MCS sein. Solche Ubererregbarkeit wurde gefunden bei MCS-Patien-
ten [119], bei Ldsemittel-Exponierten [100, 397], bei Pestizid-Ex-
ponierten [148, 461] und bei Drogen- und Psychopharmaka-Kon-
sumenten [12, 412]. Dies belegt, daR Ubererregbarkeit aufgrund
neurotoxischer Exposition entstehen kann.

MILLER [282] berichtet, viele MCS-Patienten hatten den Eindruck,
ihr Nervensystem sei gewissermalfien ,,zu laut* eingestellt — was wohl
die subjektive Innensicht solcher Ubererregbarkeit darstellt. BELL u.
a. [46] beobachteten einen Zusammenhang zwischen Geruchsemp-
findlichkeit (Kakosmie) und Schuchternheit (als Indikator fur nerv-
liche Ubererregbarkeit).

Ein Beispiel [382]: Bei ausreichender Losemittel-Exposition, z. B.
in Form von Alkohol, treten immer Bewul3tseinsveranderungen und
Verwirrtheit auf. Exponierte kdnnen hierauf sehr unterschiedlich
reagieren: mit Freude oder Angst, Aufsuchen oder Meiden. Die unter-
schiedliche Reaktion kann eine unterschiedliche Empfindlichkeit des
Nervensystems oder anderer Organe widerspiegeln, z. B. optimale
Aktivierung mit Wohlgefiihl oder unangenehme Uberaktivierung mit
Ausldsung von Angst.

Bei allgemeinen Angststérungen werden Symptome vegetativer
Uberaktivitat beobachtet. Diese Symptome treten aber lange und
gleichmagig auf, was nach SCHOTTENFELD [382] gegen Umweltbhe-
dingtheit, also Auslésung durch spezifische Expositionen, spreche.
Besteht vegetative Ubererregung aber nicht konstant, sondern ist
abh&ngig von bestimmten Ausldsern, ist also nur die Ubererregbar-
keit konstant, dann sind bei sporadischem Auftreten der Ausldser
sporadische Symptome zu erwarten, bei Dauerexposition dagegen
chronische Symptome. SCHOTTENFELDs Argument ist also nicht
stichhaltig.

MCS durch erhéhte Erregbarkeit im limbischen System

Time-Dependent Sensitization (TDS) und limbische Bahnung (lim-
bic kindling) sind an Tieren beobachtete Phdnomene der zunehmen-
den und dauerhaften Sensibilisierung der limbischen Gehirnregion,
mit der Folge von physiologischen Anderungen und Verhaltensénde-
rungen (bei TDS) oder epileptischen Anfallen beim Kindling. Auf-
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grund vieler Ubereinstimmungen sind TDS und Kindling gute neuro-
logische Modelle fur MCS beim Menschen [12, 41, 42, 141, 148, 248,
412, 461, 466].

TDS und Kindling lassen sich durch einzelne oder wiederholte
Reize ausldsen: Medikamente, Drogen, sonstige Chemikalien, aber
auch durch nicht-chemische Reize, wie kdrperliche Berthrung,
elektrische Schldge und Stref3. Damit laflit sich die Kreuzreaktivitat
von chemischen Schadstoffen und psychosozialen Stressoren
erklaren.

Ursache fur MCS ist nach diesen Autoren die Erhdhung der Er-
regbarkeit im limbischen System durch Kindling oder TDS. Das
limbische System? hat eine zentrale Stellung durch die im Hypotha-
lamus erfolgende Verschaltung von Nerven-, Immun- und Hormonsy-
stem. Da chemische und Geruchsreize das limbische System von der
Nase aus direkt erreichen kénnen, ohne den langeren Weg Uber die
Blutbahn nehmen zu mussen [146, 163, 199, 330], kénnen sie
dadurch starker und schneller auf den Hypothalamus durchschlagen,
was die Abstimmung von Nerven-, Hormon- und Immunsystem
beeintrachtigt und eine Vielzahl von Stdrungen hervorrufen kann
[12, 41, 44, 284, 296].

5.5 Immunologisch

Unter Immunsystem versteht man das Abwehrsystem des Kdrpers
gegen einerseits aulBere schadliche EinflUsse, also biologische Erre-
ger (Bakterien, Viren, Pilze, Wirmer, Protozoen), physikalische
Noxen (v. a. Strahlung, Felder) und chemische Schadstoffe, anderer-
seits schadliche Bestandteile des Korpers selbst (z. B. Zelltrimmer,
Krebszellen). Das Immunsystem muf3 diese schadlichen EinflUsse
bzw. ihre Auswirkungen im Kérper moglichst rasch finden, erkennen
und ausschalten. Das Immunsystem ist nicht an ein Organ gebunden,
sondern eine funktionale Einheit mit verschiedenen Komponenten:

e Phagozyten (Makrophagen und neutrophile Granulozyten)
sind Zellen, die Antigene umschlie3en und vernichten.

e Antikorper sind Eiweil3kérper, sogenannte Immunglobuline,
die sich sehr spezifisch mit Toxinen verbinden und sie
neutralisieren, Viren bei der Ankopplung an Koérperzellen
hindern und Bakterien festhalten, so daf} sie von Phagozyten
zerstort werden kdnnen.

 B-Zellen (B-Lymphozyten) sind Zellen, die an der Oberflache
spezifische Antikdrper tragen. Kontakt mit dem passenden
Antigen fuhrt zur Ausdifferenzierung in Gedachtniszellen und
Antikodrper produzierende Plasmazellen.
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e T-Zellen (T-Lymphozyten) sind Zellen, die im Gegensatz zu
Phagozyten ein Antigen mit dem T-Zellrezeptor auf ihrer
Membran genau identifizieren kénnen. Sie werden unterteilt
in Helfer-, Killer- und Suppressorzellen. Helferzellen kreisen
im Blut und suchen nach ihren Antigenen. Haben sie diese
gefunden, wandern sie zur Milz und zu benachbarten Lymph-
knoten und lésen dort die Herstellung von T-Killerzellen aus.
Killerzellen heften sich an die befallenen Zellen und zer-
I6chern deren Membran. Suppressorzellen unterdricken
bestimmte Immunreaktionen.

< Naturliche Killerzellen sind Immunzellen mit unspezifischer
Wirkung, die vor allem virusinfizierte Zellen und Krebszellen
angreifen.

e Immunkomplexe sind Kopplungen von Antigen mit Anti-
korper.

e Komplemente sind im Blut kreisende Proteine, die in
Verbindung mit Antikérpern fremde Zellen zerstéren.

Das Immunsystem hat zwei Abwehrlinien: die zellulare und humo-
rale Abwehr. Bei der zellularen Abwehr greifen Phagozyten, T-Killer-
zellen und Natirliche Killerzellen die Antigene an. Die humorale
Abwehr beruht auf in Korperflissigkeit (Blut, Lymphe) gel6sten
Wirkstoffen, den Antikérpern und Komplementen.

Unabhangig von der Einteilung in zellulare vs. humorale Abwehr
ist die Spezifitat bzw. Unspezifitdat der Immunreaktion: Die Immun-
reaktion kann unspezifisch fir viele Antigene bzw. Noxen gleichartig
erfolgen oder spezifisch, quasi als gezielter Schul3. Die unspezifische
Reaktion ist breiter anwendbar und sicherer, die spezifische Reakti-
on ist effektiver und nebenwirkungsfreier — wenn sie trifft.

Das Immunsystem steuert sich selbst Gber Zytokine (Lymphokine,
Interleukine, Interferone und Prostaglandine) und wird beeinfluf3t
vom Nerven- und Hormonsystem. Insbesondere Kortikosteroide und
Thymus-Hormone wirken immunregulatorisch. Das Immunsystem ist
sehr leicht stérbar durch Chemikalien, die zu verstarkten (Hypersen-
sitivitat, Autoimmunitat) oder verminderten (Immunschwache) Im-
munreaktionen fuhren.

Unter Autoimmunerkrankungen versteht man Erkrankungen, bei
denen das Immunsystem den eigenen Kérper angreift. Bei Aller-
gien® als der verbreitetsten Form von Hypersensitivitat erfolgen
UbermaRige Reaktionen auf bestimmte Antigene (hier dann Aller-
gene genannt).

Immunstdérungen waren die ersten Erklarungsversuche ftir MCS von
seiten der klinischen Okologie. Aber auch Forscher, die nicht der klini-
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schen Okologie zugehoren, haben MCS-Erklarungen aus Immunologie,
Immuntoxikologie und Neuroimmunologie vorgebracht. Hier bestehen
besonders grolRe Uberschneidungen zwischen den Erklarungsansatzen.

MCS als defekte Immunregulation

Biologische Regulationssysteme, wie das Nerven-, Immun- und
Hormonsystem, unterliegen diffizilen Kontrollmechanismen. Umwelt-
gifte bewirken ahnlich wie ionisierende Strahlung in diesen Systemen
vor allem dreierlei [236]:

« Erzeugung freier Radikale und Alkylierung, d. h. Abspaltung
von Elektronen, was die Eiweil3- oder Zellfunktion &ndert und
zu schweren Immunstdérungen fuhren kann;

e strukturelle Veranderung kdrpereigener Strukturen,
wodurch sie autoimmunogen werden, d. h. vom Immunsy-
stem als fremd betrachtet werden, was zum Versuch fihrt,
sie zu entfernen (durch Auto-Antikérper);

« Auslésung von Hapten-Carrier-Reaktionen: Niedrig-molekula-
re Toxine, die selbst keine Immunantwort hervorrufen, binden
dabei an grofRere Molekule, was eine Immunantwort erzeugt.

Durch diese Mechanismen kann das Immunsystem gestért oder
geschadigt werden, akut oder chronisch. Viele Umweltgifte sind
aullerdem fettléslich und kénnen Jahrzehnte im Kérper gespeichert
bleiben. Eine Fehlregulation im Immunsystem als Ursache von MCS
oder ahnlichen Erkrankungen wird nicht nur von vielen klinischen
Okologen [216, 236, 342, 444] angenommen, sondern auch von
einigen Immunologen bzw. Allergologen [76, 93, 121, 223, 318].

MCS als Immunvergiftung

Die von LEVIN/BYERS [236] als MCS-Ursache betonte defekte
Immunregulation wird nach REA [345] und anderen Kklinischen
Okologen durch Umweltchemikalien verursacht®. Diese sind daher
eher Immuntoxine als Immunogene?, sie stéren die Immunreakti-
on auf normale Antigene und sind nicht eine Immunreaktion auf
unnormale Antigene. In diesen Zusammenhang gehdrt RANDOL-
PHs [337] Annahme, dal? die mangelnde Vertréaglichkeit bestimm-
ter Chemikalien auf mangelnder Adaptation beruht, was SELYEs
[338] Uberlegungen zum Allgemeinen Adaptationssyndrom fort-
fuhrt®.

Die Immuntoxikologie [223] hat allgemein gezeigt, dal3 das
Immunsystem sehr chemikalienempfindlich ist und dal Immunre-
aktionen durch Chemikalien geschwacht oder verstarkt werden
kdnnen. Verschiedene Immunparameter werden dabei ganz unter-
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schiedlich verandert. Dadurch koénnen sehr unterschiedliche
Storungsbilder [345] entstehen, deren Ursache schwer erkennbar ist.

MCS als Hypersensitivitats-Reaktion

Unter Hypersensitivitdt im immunologischen Sinn [76, 235] wer-
den anders als in der Toxikologie sehr spezifische molekulare Mecha-
nismen® verstanden. Immunologische Hypersensitivitat wird in vier
Typen unterschieden:

e Allergien (IgE-vermittelt; Typ I-Reaktionen),

e zytotoxische Reaktionen (IgG- oder IgM-vermittelt; Typ Il-
Reaktionen),

e immunkomplex-vermittelte Reaktionen (Typ IllI-Reaktionen)
und

< zell-vermittelte Reaktionen (Typ IV-Reaktionen, auch zell-ver-
mittelte Zytotoxizitat oder verzogerte Hypersensitivitat
genannt).

Viele klinische Okologen [46, 62, 217, 332, 339, 341, 347], aber
auch einige Immunologen [126, 149, 271, 318, 321, 377, 431, 457]
nehmen an, dal insbesondere Nahrungsmittel oder darin enthaltene
Chemikalien manifeste oder versteckte Allergien auslésen kénnen.

Dagegen argumentieren v. a. PEARSON u. a. [327], RIX u. a. [356]
und CHECK [85]. Andere Immunologen wie ALBRIGHT/GOLDSTEIN
[4] oder TERR* [438] kritisieren allgemein, dal3 immunologische
Tests bei MCS-Patienten keine Auffalligkeiten zeigten. Bei MCS
handele es sich allenfalls um eine Pseudo-Allergie, die oberflachlich
einer Allergie ahnele, aber auf anderen, wahrscheinlich nicht immu-
nologischen, Mechanismen beruhe.

MCS als Folge von Immunkomplex-Bildung

Immunkomplexe sind Vereinigungen von Antigenen mit Antikor-
pern, die sich in kleinen Blutgefal3en ablagern und dort oder anders-
wo im Korper Entzindungen (Vaskulitis, Arthritis, Nephritis) und
Gewebsschaden an der Haut verursachen (Typ IlI-Hypersensitivitat).
Die Theorie der MCS-Verursachung durch Immunkomplexe beruht
auf der Beobachtung von zirkulierenden Immunkomplexen bei MCS-
Patienten [318, 319].

MCS als Autoimmunprozel3

Autoimmunerkrankungen sind meist immunkomplex-vermittelte
Typ-l11-Reaktionen (z. B. rheumatoide Arthritis) oder zell-vermittelte
Typ-1V-Reaktionen (z. B. Multiple Sklerose). Chemikalien verandern
Gewebe und regen so vermittelt die Bildung von Auto-Antikérpern
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gegen Antigene des eigenen Gewebes [345] an, was mdglicherweise
aber nur diagnostische, keine kausale Bedeutung hat.

MCS als Folge neurogener Entziindungen

Das Nervensystem kann Immunreaktionen beeinflussen, indem sen-
sorische Nervenfasern Neuropeptide ausschitten, wie Substanz P (SP),
Somatostatin (SOM), Neurokinin A (NKA) und Calcitonin Gen-Related
Peptide (CGRP) [30, 324]. Diese Neuropeptide fuhren zu neurogenen,
also nicht immunogenen (antigen-vermittelten) Entziindungen, etwa in
den Atmungsorganen [274].

5.6 Toxikologisch, umwelt- und
arbeitsmedizinisch

Unter Stoffwechsel versteht man die kdrperlichen Prozesse, die
dem Korper zugefihrte Fremdstoffe verarbeiten und verwerten®.
Wichtig fur den Organismus ist dabei, dalR giftige Fremdstoffe oder
Stoffwechselprodukte entgiftet und/oder ausgeschieden werden.

Der Stoffwechsel beruht auf einer chemischen Veranderung der
zugefuhrten Stoffe durch Biokatalysatoren, die sog. Enzyme. Die
Menge der vorhandenen Enzyme kann langfristig erhoht werden
(Enzym-Induktion), was den Korper an veranderte Bedingungen
anpaldt (Gegenregulation); verschiedene Fremdstoffe kdnnen dassel-
be Enzym bendtigen (Enzym-Konkurrenz).

Bei Fehlfunktion des Stoffwechsels oder Aufnahme von nicht hin-
reichend metabolisierbaren Fremdstoffen kann eine Vergiftung auf-
treten, oft in schleichender, schwer erkennbarer Form. Manche
Vergiftungen entstehen erst durch Wechselwirkung verschiedener
Stoffe und Prozesse. Beispielsweise kann die Entgiftung von Losemit-
teln behindert werden, wenn die dafiir notwendigen Enzyme schon
mit der Verstoffwechslung von Alkohol in Anspruch genommen
werden. Menschen unterscheiden sich erheblich in der Enzym-Aus-
stattung aufgrund von Vererbung (Polymorphismus) und Lebens-
weise und sind dadurch sehr unterschiedlich bei chemischer Exposi-
tion durch Vergiftung gefahrdet.

Auch Toxikologie, Toxiko- und Pharmakogenetik liefern einige
Erklarungsansatze fur MCS. Neuro- und Immuntoxikologie wurden
schon oben erwahnt.

MCS als schleichende Vergiftung

Intensive Exposition gegentber hochdosierten Toxinen verursacht
oft Zelltod oder andere starke und gut erkennbare Wirkungen, was
als akute Toxizitat beschrieben wird [223, 236, 391]. Die Toxikologie
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war historisch zunéchst orientiert an akuter Toxizitdt und lebens-
bedrohlichen Vergiftungen. Neuerdings beachtet sie aber auch
die Wirkungen chronischer toxischer Niedrigdosis-Exposition
(schleichende Vergiftung). Diese Wirkungen unterscheiden sich oft
qualitativ von akuter Toxizitat im Hochdosis-Bereich.

MCS wird von einigen Autoren als Folge einer unerkannten chro-
nischen Vergiftung durch Chemikalien verstanden, Uber chronische
Nervenvergiftungen durch Lésemittel, Pestizide und Metalle hinaus.
Es werden folgende Stoffe genannt: Alkohol oder Drogen [28], Form-
aldehyd [65, 210, 293, 352], Pyrethroide [13, 51, 299, 448], andere
Insektizide [81] und Zahnmetalle, v. a. Amalgam und Palladium [102,
372].

Ein gutes Beispiel fur solche schleichende Vergiftung ist das Sick-
Building-Syndrom [105, 275, 292, 469].

MCS durch Versagen der Entgiftung

Qualitative oder quantitative Abweichungen im Stoffwechsel als
Ursache fur abweichende Reaktionen auf Medikamente oder Toxine
wurden schon lange vermutet und gelten nach neuen Erkenntnissen
von Pharmako- und Toxikogenetik inzwischen als gesichertes Wissen
[164, 260, 367, 486].

Ein erworbener Mangel des Organismus zur Entgiftung (Detoxifi-
kation) von Schadstoffen und Metaboliten [290] fuhrt zwangslaufig
zur schleichenden Vergiftung des Korpers und hat v. a. in der MCS-
Theorie von REA [345] eine zentrale Position. MCS wird danach
verursacht durch Stoffwechsel-Muster, die nicht ausreichend in der
Lage sind, in den Koérper aufgenommene Fremdstoffe und die bei
deren Verstoffwechslung entstehenden Stoffwechselprodukte (Meta-
bolite) zu entgiften. So konnten vier verschiedene Varianten des
Formaldehyd-Stoffwechsels nachgewiesen werden [495], von denen
zwei zu einer chronischen Vergiftung mit Methanol (Methylalkohol)
und entsprechenden neurotoxischen Schaden fuhren kénnen.

Patienten mit MCS zeigen diverse biochemische Auffalligkeiten,
von denen viele auch bei Allergien auftreten, was gegen eine
spezifische biochemische Schadigung bei MCS spreche [142]:

 Mangel an Pyridoxalphosphat und Magnesium als wichtigem
Modulator der Immunfunktion und

« abnormer Stoffwechsel essentieller Fettsauren etc.

MCS-Patienten zeigten danach auch eine verminderte Ausschei-
dung essentieller Aminosauren, was mehrere Ursachen haben
kénne: Proteinverlust aus Kérperflussigkeiten, erhéhte Nutzung von
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Aminosauren fur Wachstum und Reparatur, Fehlverdauung oder
Fehlabsorption und erhdhte Reabsorption durch die Nierentubuli.
MCS scheine eher eine biochemische als eine immunologische Basis
zu haben.

DAVIDOFF [105] halt Stérungen des Glukose-, Aminosaure-
oder Fettsadure-Stoffwechsels fiir eine mdégliche Erklarung fur
MCS, ebenso Stérungen der Serotonin-Aufnahme in den Blut-
plattchen.

MCS als Antioxidantien-Mangel

LEVINE/REINHARDT [241] und LEVINE/KIDD [240] nehmen an,
dall MCS auf einem Versagen der Antioxidantien-Verteidigung be-
ruhe. Hierfur spréchen Berichte Uber MCS-Verbesserungen beim
Einsatz von Antioxidantien und Uber den bekannten protektiven
Effekt von Antioxidantien bei der Verbesserung von Umweltschaden
bei Tieren und Menschen?®».

Hiernach beruht die Uberempfindlichkeit auf dem Mangel an nor-
malen Antioxidantien. Die Oxidation durch freie Radikale fuhrt zu
Immunsuppression, verminderter Infektionsabwehr, Autoimmunitét
und chemischer Allergie. Die genannten Immunveranderungen und
-schadigungen stellten eine Umweltkrankheit dar. Menschen hatten
zwar viele biochemische Radikalfanger®, die sie vor Schaden durch
veranderte Zellen und Proteine schitzen. Diese Schutz-Systeme
wirden aber jetzt viel starker beansprucht [236].

MCS als Porphyrinopathie

Viele MCS-Kranke haben Stérungen des Porphyrin-Stoffwech-
sels, sogenannte Porphyrinopathien. Dies konnte nachgewiesen
werden, seitdem die Mayo-Kliniken einige neue, sehr empfindliche
Blutzell-Porphyrin-Enzymtests einfuhrten [297]. Deren An-
wendung zeigte, dal3 Porphyrien nicht, wie vorher behauptet, sehr
seltene Krankheiten sind mit einer Prévalenz von 1:1.000 bis
1:10.000. Vielmehr treten sie wesentlich haufiger auf mit einer
Pravalenz von 1:20 bis 1:25, wenn sie auch oft bis ins Erwachsenen-
alter latent bleiben.

Entgegen der klassischen Auffassung kénnen Porphyrien auch
milde und chronische Verlaufe haben. Diese nicht-klassischen Por-
phyrien zeigen nach der meist chemischen Auslésung des manifesten
Stadiums eine ahnliche Symptomatik wie viele MCS-Falle.

Porphyrien treten auf bei Enzymstdérungen im Zusammenhang mit
der Synthese von Ham, dem eisenhaltigen Anteil des roten Blutfarb-
stoffs Hamoglobin. Die Stérungen kénnen an einem oder mehreren
von acht beteiligten Enzymen auftreten. Bei angeborenen Porphyrien
ist in der Regel nur ein einziges Enzym gestort.



5. ERKLARUNG

Die blockierte Hamsynthese stort zahlreiche Prozesse, die Ham
und Hamoglobin einsetzen [118]. Hierzu gehdéren das Sauerstoff-
Transportsystem, das Hamoglobin zum Transport des Sauerstoffs von
der Lunge zu den Kérperorganen benutzt, und das Cytochrom-P450-
Enzymsystem, das Ham zur Entgiftung in der Leber benutzt. Im
Gegensatz zu anderen angeborenen Stoffwechselstérungen zeigen
sich Porphyrien oft erst im Erwachsenenalter [10].

Wenn der Stoffwechselpfad fir die Hamsynthese blockiert ist,
reichern sich nicht-verstoffwechselte Porphyrine in bestimmten
Organen an. Hier kdnnen sie toxische Effekte haben, die sich v. a.
durch Symptome im zentralen, peripheren oder vegetativen Nerven-
system, an der Haut oder im Magen-Darm-Trakt zeigen. Die beim
Ubergang vom latenten ins manifeste Stadium auftretenden Sympto-
me werden ausgelést durch Licht, Infektionen, Strel3, porphyrogene
Medikamente und Chemikalien. Diese scheinen das mangelhafte
Enzymsystem endgultig zu Gberfordern.

Die Symptome beruhen auf der Blockade des Porphyrin-Stoff-
wechsels und der Anreicherung von Porphyrinen in bestimmten
Organen, nicht dagegen auf toxischen Konzentrationen der porphyri-
nogenen Substanzen [297]. Der Schweregrad der Stérung kann weit
variieren, die Ausléser sind praktisch dieselben wie bei MCS.

Bei durch verschiedene Krankheiten, Medikamente oder Chemika-
lien erworbenen Stérungen der Hamsynthese spricht man rein
beschreibend von Porphyrinurien (Auftreten von Porphyrinen im
Urin), unabhangig davon, ob angeborene Enzymdefekte vorliegen.
Die friher haufigste erworbene bzw. symptomatische Porphyrinurie
war bedingt durch Bleivergiftung [454]. Porphyrien und Porphyrinu-
rien werden zusammenfassend Porphyrinopathien genannt.

Porphyrien sind seit den 20er Jahren bekannt und werden in der
von der WHO herausgegebenen International Classification of Disea-
ses unter der Nummer E80 im ICD-10 aufgefihrt. Bei angeborenen
Porphyrien mit dem klassischen schweren Verlauf werden nach den
gestérten Enzymen sieben Formen unterschieden [118, 265].

Auf einer Konferenz im Februar 1996 [480] auf3erten sich mehre-
re MCS-Experten zu Porphyrinopathien. Hier einige Aussagen:

e BUSCHER wies darauf hin, daR ALA (d-Aminolavulinsaure,
das erste Zwischenprodukt der Hamsynthese) sowohl
cholinerge als auch GABA-Synapsen hemmt und auch den
exzitatorischen Neurotransmitter Glutaminsaure blockiert.

e Gemal HEUSER beeintréachtigen Schadigungen des Porphy-
rin-Stoffwechsels die Funktion der Mitochondrien und
damit die Energieversorgung der Zellen.
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e ZIEM betonte, dal3 Patienten mit angeborener Porphyrie
in der Regel nur einen Defekt in einem Enzym aufweisen,
wahrend bei MCS-Kranken mehrheitlich mehrere Enzym-
defekte vorliegen.

DUEHRING [123] schlagt eine Erklarung von einigen oder vielen
Fallen von MCS als Stoffwechselstérung vor, mit ALA als ,,vereinheit-
lichendem metabolischen Faktor“. ALA sei hochgradig neurotoxisch,
die ALA-Synthese sei der erste und wachstumsbegrenzende Schritt
der Hamsynthese.

Verschiedene (nach WILSON [481] uber 3.700 kommerziell verfiig-
bare) porphyrogene Chemikalien kénnen direkt oder indirekt durch
Hamabbau die Produktion von ALA-Synthase, dem ALA bildenden
Enzym, und damit auch ALA anregen. Verdnderungen der Ham-
synthese héatten z. B. Auswirkungen auf Blutzucker, Hormone,
Fettsauren, antioxidative Enzyme und Aminosauren, v. a. aber auch
auf das fur die Entgiftung wichtige Cytochrom-P450-System.

DUEHRING zufolge haben MCS-Patienten mehrheitlich keine
klassische latente oder manifeste Porphyrie, sondern eine erworbene
Stérung des Porphyrin-Stoffwechsels, die zahlreiche Prozesse im
Korper beeintrachtigen konne:

 HEUSER weise auf die Ahnlichkeit von mitochondrialer und
bakterieller DNA hin und habe den Verdacht gedufiert, dafd
Antibiotika auch die menschliche Mitochondrien-Funktion
schadigen koénnten. Vermittelt Uber gestérte Porphyrin-
Synthese oder gednderte ALA-Aktivitat lieBen sich so
diverse Mudigkeits-Phanomene erklaren.

e Eine durch ALA stimulierte erhéhte Porphyrin-Produktion
kdnne viele biologische Wirkungen haben. Porphyrine binden
z. B. an periphere Benzodiazepin-Rezeptoren in den Aul3en-
membranen der Mitochondrien, was den Zellstoffwechsel
stdren kénne [456].

< Manche Menschen scheinen eine erhéhte Durchlassigkeit der
Bluthirnschranke fur ALA aufzuweisen, was toxische Prozes -
se beschleunige [78, 371].

« Die Empfindlichkeit gegentiber ALA kann bei Menschen stark
variieren [447].

e ALA kann neurogene Entziindungen durch Stimulierung der
Ausschittung erregender Aminosauren férdern [276].

e ALA kann Erregungs-Toxizitat des Gehirns durch tUberschis-
sige erregende Aminosauren auslésen [111], was Ubererre-
gung in beliebigen Teilen des Gehirns fordere.
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e ALA ahnele in der Struktur dem hemmenden Neurotransmit-
ter GABA und der erregenden Aminosaure Glutamat, was zu
Neurotransmitter-Stérungen mit vielfaltigen Auswirkungen
fuhren kdnne. So werden neurasthenische Wirkungen oft auf
Stérungen der GABA-Synapsen zurickgefthrt [94].

5.7 Weitere Erklarungsansatze

Einige vereinzelte Erklarungsansatze fir MCS sind bisher in keine
grof3e Theorie eingebettet, sondern befinden sich noch auf der Ebene
von Ad-hoc-Erklarungen. Entweder haben sie nur einen einge-
schrankten Erklarungsanspruch und wollen nicht alle, sondern nur
einige MCS-Félle erklaren. Oder sie sind als Alternativerklarungen zu
MCS konzipiert, verstehen MCS als Fehldiagnose. Allerdings kann
derselbe Erklarungsansatz in beiden Funktionen verwendet werden.

MCS als unerkannte traditionelle Krankheit

Unentdeckte traditionelle Krankheiten, Vergiftungen, Immun-
stdrungen etc. kbnnen als MCS fehldiagnostiziert werden [28, 290].
Dazu gehéren insbesondere ,,banale* Allergien (z. B. atopische Der-
matitis, Hypersensitivitats-Pneumonitis), Stoffwechselstérungen
(z. B. Diabetes, Schilddriseniiber- oder -unterfunktion), Infektionen
(z. B. Mononukleose, chronische oder akute Stirnhéhlenentziindung),
Vergiftungen durch nicht genannte Substanzen (z. B. Drogen, Alkohol)
oder sonstige Erkrankungen (z. B. Polypen oder Tumore der Nase
oder der Stimmbander).

Bei uns ist in solchen Fallen eine Fehldiagnose als psychosoma-
tische Erkrankung beliebt [256]. In der Bundesrepublik ist im Ver-
gleich zu vielen anderen Landern allgemein mit einer héheren Zahl
von verborgenen Alkohol- und Medikamentenvergiftungen zu rech-
nen, die unterschiedliche Fehldiagnosen erhalten, vielleicht auch ein-
mal MCS.

BUCHWALD und GARRITY [72] verglichen Patienten mit CFS,
Fibromyalgie (FM) und MCS. Sie fanden weitgehende Ubereinstim-
mung bei den Symptomen: Jeweils tber 80 Prozent der MCS- und
FM-Patienten erfiillten die CDC-Kriterien fur CFS. Weitere Uberein-
stimmungen fanden sich bei den Reaktionen auf Chemikalien — etwa
60 Prozent der CFS- und FM-Patienten berichteten nachteilige Reak-
tionen. CFS, FM und MCS lassen sich also sehr leicht verwechseln,
was dafir spricht, dalR dies in der Praxis auch geschieht.

MCS als unerkannte Infektionserkrankung

Insbesondere kénnte MCS eine unerkannte Infektionserkrankung
sein, z. B. mit dem Epstein-Barr-Virus (EBV). Es gibt zahlreiche empi-
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rische Befunde Uber Virusinfekte als auslésende Faktoren fur diffuse
Krankheitsbilder die MCS &hneln, vermittelt Uber schadigende
(adverse) immunologische Reaktionen [229, 429, 449].

Seit AIDS hat sich in diesem Bereich viel getan. Besonders héaufig
sind Hinweise auf den Epstein-Barr-Virus: Er kann offensichtlich
bleibende chronische Krankheiten mit grippeartigen Symptomen,
niedrigem Fieber, schwacher Halsentzindung und extremer Mudig-
keit auslosen.

Das chronische Mudigkeitssyndrom (CFS [72, 83, 174, 229]) wird
manchmal unter MCS eingeordnet, manchmal auch als Alterna-
tiverklarung verwendet. SPEER [418] hatte schon 1954 auf ein
»allergisches Spannungs-Ermidungs-Syndrom* aufmerksam ge-
macht, das einen Ausgangspunkt fiir die klinische Okologie bilde-
te.

Mykosen, also &ul3ere oder innere Erkrankungen durch Schimmel-
oder Hefepilze, wie Candida albicans, werden in der US-Literatur
mehr als bei uns behandelt [95, 452, 453]. Hier zeichnet sich erst in
der letzten Zeit ein Umschwung ab [311]. Sie werden fur verschiede-
ne Gesundheitsprobleme verantwortlich gemacht, die einen Teil der
MCS-Falle erklaren kénnten.

MCS als Funktionsstdrung der Atemwege

Die Atemwege als haufiges Zielorgan beruflicher Expositionen sind
relativ gut untersucht und bieten deshalb viele Erklarungsmaoglich-
keiten fur MCS [65, 227, 288, 430, 436, 460, 473]. Allerdings sind
Atemwegs-Probleme nur ein Teil des MCS-Syndroms und fehlen oft.
MCS-Erklarungen aus diesem Bereich missen daher auch systemi-
sche Effekte erklaren kénnen.

Reizstoffbedingte Funktionsstérungen der Atemwege [35, 60, 69,
205, 249, 274, 333, 393, 395] kdnnen in einigen als MCS diagnosti-
zierten Féllen die Ursache der Erkrankung sein.

BASCOM [35] nimmt aufgrund ihrer Forschung zum Tabakrauchen
an, dald verschiedene Chemikalien unspezifisch chemosensitive
C-Nervenfasern in den Atemwegen stimulieren, was lokale (z. B.
Entzindung) und systemische (z. B. Blutdrucksteigerung, Enzymver-
anderung, Ausschiuttung von immunmodulierenden Zytokinen) Effek-
te haben kann.

MEGGS [274] und &hnlich SHEPPARD [393] betonen, dalR bei MCS
beobachtbare lokale Entziindungen in den Atemwegen neurogen
durch Neuropeptide (SP, NKA, CGRP) verursacht sind. Das Enzym
NEP kann diesen Vorgang hemmen, und NEP wird durch viele Che-
mikalien blockiert.
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BROOKS u. a. [69] und PROMISLOFF u. a. [333] glauben, dal’ Reiz-
stoffe in der Luft unspezifisch die Atemwege verletzen und dadurch
Entziindungen auslésen kénnen.

SHIM/WILLIAMS [395] fuhren die plotzliche Minderung der Ausat-
mung bei Asthmatikern nach oder bei Parfim-Exposition zurtick auf
einen lokalen Nervenreflex, eine direkte Irritation der Bronchial-
schleimhaut oder eine immunologische Reaktion.

LEZNOFF [243] erklart MCS in Anlehnung an MISSRI und ALEX-
ANDER [286] als ibermagige Atmung (Hyperventilation) mit dadurch
verursachten neurotoxischen Effekten der Sauerstoff-Anreicherung
und Kohlendioxid-Minderung im Gehirn. Auch DOTY u. a. fanden
eine erhdhte Atemfrequenz bei MCS-Kranken.

MCS als hormoneller Defekt

Das Hormonsystem konnte bei manchen MCS-Fallen fur die
Symptomatik verantwortlich sein. So fand z. B. GALLAND [142] bei
einem Funftel der von ihm untersuchten MCS-Patienten eine Funkti-
onsstdrung der Schilddrise. BERG u. a. [49] fanden zwar auch
hormonelle Verdnderungen bei MCS-Patienten, die aber hier als
Begleiterscheinung oder Folge psychischer bzw. nervlicher Prozesse
zu verstehen waren.
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6. Diagnose

MCS gilt unter Fachleuten als schwer zu diagnostizieren, da in der
Regel einfache, objektive, spezifische und sensitive Indikatoren
fehlen. Sonst bewahrte physiologische und biochemische Parameter
bzw. Biomarker zeigen meist keine Auffélligkeiten. Die Diagnose mufl3
daher oft auf subjektive Angaben der Betroffenen zurtickgreifen oder
mehrdeutige objektive Indikatoren einbeziehen.

Aus diesem Dilemma sollen modernere Diagnosetechniken helfen, wie

e neuro- und psychophysiologische Verfahren: Nervenleit-
geschwindigkeit, EEG, EMG, Blinkreflex, Temperatur- und
Vibrationswahrnehmung und Pupillenreaktion sowie visuell,
auditorisch, olfaktorisch und chemosensorisch evozierte
Potentiale,

e bildgebende Verfahren: CT, Kernspintomographie, Brain-
Mapping, SPECT, PET und rCBF,

e Immunparameter: T-Zellen (Helfer, Suppressor), B-Zellen,
Makrophagen, Naturliche Killerzellen, Immunglobuline,
Komplemente und Zytokine und

e psychologische und psychiatrische Tests: Denken, Wahr-
nehmung, Konzentration, Gedachtnis, Psychomotorik und
Stimmung.

Daneben lassen sich weitere Parameter untersuchen (z. B. Neuro-
transmitter, Neuropeptide, Hormone, Histamine), ohne dalR es daflr
schon Standardtests gabe. Die Diagnosemethoden der klinischen
Okologie (v. a. Umweltkontrolleinheit, Provokations-Neutralisations-
Test) stellen weitere, allerdings sehr kontrovers diskutierte Méglich-
keiten dar [7].

Die Diagnose MCS ist bei uns bisher eine Ausschlu3diagnose. Das
heil3t: In einem mehrstufigen diagnostischen Suchprozel3 ist MCS
nicht eine erste oder zumindest frGlhe Vermutung, sondern um-
gekehrt eine spate (Behelfs-) Diagnose. Sie wird gestellt, wenn vor-
herige Untersuchungen kein Ergebnis brachten, dem Diagnostiker
,hichts mehr einfallt* und auf die praktisch unwiderlegbare Diagno-
se ,,psychosomatisch* verzichtet wird [256].

Die Position am Ende des Suchprozesses als letztes ,,diagnostisches
Schlupfloch* mindert die Chance, eine MCS zu entdecken, da der Arzt
auf dem Weg dahin sehr wahrscheinlich irgendwelche Befunde
aullerhalb der Norm findet, die zwar nichts direkt mit den beklagten
Gesundheitsstorungen zu tun haben missen, aber Diagnose und
Intervention erlauben und vielleicht indirekte oder Placebo-Effekte
erzielen.
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Alle diagnostischen Verfahren unterliegen natirlich MeR3fehlern,
die Objektivitat, Reliabilitdt, Validitat, Sensitivitat, Spezifitdit und
Vorhersagewert beeintrachtigen. Die sozialwissenschaftliche und
medizinische MeRtheorie gibt gentigend Beispiele fur solche MeRfeh-
ler und entwickelt Verfahren zu ihrer Vermeidung, Kontrolle und Kal-
kulation. Trotzdem ist die Fehler- bzw. Abweichungsquote betracht-
lich; so gelten MeRwertunterschiede von 50 Prozent bei der Befun-
dung identischer Proben durch unterschiedliche Labors als normal.

Die oft bloRe Scheinpréazision ermittelter Laborwerte wird auf-
grund meftheoretischer Naivitéat oft nicht bedacht. Daher werden die
Werte und ihre Abweichungen von oder Ubereinstimmungen mit dem
Normbereich haufig Uberinterpretiert. Nur zahlenmaRig erhebliche
Abweichungen kdnnen als hinreichend stabil auch bei MeRwieder-
holung gelten.

Experten unterschiedlicher Fachrichtungen nutzen unterschied-
liche ,diagnostische Fenster* zur Erfassung des Krankheitsstatus
(Tabelle 7). Psychologische und psychiatrische Verfahren werden als
diagnostischer Zugang bevorzugt, dicht gefolgt von neuro(psycho)-
logischen Verfahren, einschlieRlich der bildgebenden. Immunpara-
meter werden kaum haufiger diagnostisch genutzt als Atmungspara-
meter — was in der MCS-Theorie bisher stark vernachlassigt wird
(Ausnahmen: BASCOM, MEGGS).

MCS-Patienten werden schnell psychiatrisch klassifiziert, insbeson-
dere wenn sie den Kriterien des DSM-III fir Angstsyndrome, somato-
forme und dissoziative Stérungen, affektive Stérungen oder spezifische
Persénlichkeitsstérungen entsprechen (s. Kap. 5.3). Die diagnostischen
Einordnungen gemal DSM-IIl kénnen formal korrekt sein, ohne daf3
die angenommene urséchliche Beziehung besteht, weil die psychische
Auffalligkeit tatsachlich Wirkung einer chemischen Exposition ist.

DSM-I111-Diagnosen sollten daher nur auf Betroffene angewendet
werden, bei denen die Beziehung Exposition-Symptom unklar ist, weil
die Symptome vor oder unabhangig von der Exposition auftreten [96].

Nach einer Umfrage von NETHERCOTT [305] unter praktizieren-
den Arzten, die Erfahrung mit MCS haben, weisen folgende Krank-
heitsmerkmale auf MCS hin:

1. Die Symptome lassen sich durch Exposition hervorrufen.
2. Die Gesundheitsstérung ist chronisch.

3. Schon Niedrigdosis-Exposition fuhrt zum Auftreten der
Symptome.

4. Die Symptome verschwinden bei Weglassen der Ausléser.

5. Die Symptome treten bei diversen, chemisch uneinheitlichen
Stoffen auf.
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Tabelle 7

L=
Diagnostische Zugange zu MCS

Befragungen

BELL (1993a, b); DAVIDOFF (1992); MILLER/MITZEL (1995)

Psychologische und psychiatrische Verfahren

BLACK u. a. (1990); BRODSKY (1987); DELUCA u. a. (1994); DOTY u. a. (1988);
FIEDLER u. a. (1992, 1994); GERSHON/SHAW (1961); KING (1981); LEVINE (1989);
LORIG (1994); McGOVERN u. a. (1983); MORROW u. a. (1989); RIX u. a. (1984);
RYAN u. a. (1988); SCHOTTENFELD (1987); SIMON u. a. (1990, 1993); STEWART/
RASKIN (1985); TERR (1989)

Immunologische Verfahren

ALBRIGHT/GOLDSTEIN (1992); DRUET (1993); FIEDLER u. a. (1992); LEVIN/
BYERS (1987); McGOVERN u. a. (1983); MILLER/ASHFORD (1992a); PAYAN u. a.
(1984); REA (1978, 1992); SALVAGGIO (1994); TERR (1986); THRASHER u. a.
(1989)

Toxikologische Verfahren
CONE u. a. (1987); SPARER (1987); ZIEM (1992)

Neuro- und psychophysiologische Verfahren

GILBERT (1994); KILBURN (1989); KOBAL/HUMMEL (1994); LORIG (1994); MOR-
ROW u. a. (1994); SCHWARTZ u. a. (1994); STAUDENMAYER/SELNER (1990)

Bildgebende Verfahren

CALLENDER u. a. (1993, 1994); HEUSER u. a. (1992); MORROW u. a. (1994);
SIMON u. a. (1992, 1994)

Atmungsparameter

BASCOM (1992); BROOKS (1985); BROWN (1954); DOTY u. a. (1988); LEZNOFF
(1993); PROMISLOFF u. a. (1990); SHIM/WILLIAMS (1986)

Sonstige Verfahren

BARNES (1990; Neurotransmitter); BASCOM (1992; diverse); BERG u. a. (1992;
Hormone); COMETTO-MUNIZ/CAIN (1993; chemischer Sinn); DONNAY/ZIEM (1995;
Porphyrine); DOTY u. a. (1988; VNS); GALLAND (1987; Stoffwechsel); HARRI-
SON/PEARSON (1989; Geruchssinn); MEGGS/CLEVELAND (1993; HNO); MORTON
(1995; Porphyrine); PAYAN u. a. (1984; Neuropeptide); REA (1978; Herzfunktion);
WALSH/EMERICH (1988; Neurotransmitter); WITEK (1993; HNO); ZIEM (1992;
diverse).
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Diese Kriterienliste ist einfach und handlich, aber wahrscheinlich
mit geringer Unterscheidungsméglichkeit gegeniiber SBS oder chro-
nischen Vergiftungen, etwa durch Losemittel. Verglichen mit dem
Definitions-Vorschlag von CULLEN (s. Kap. 2) fallt auf, dal keine
Mehrfachstérung vorausgesetzt wird. Kritisch durfte Kriterium 4
werden, falls sich die Stérung (nach Art von Kindling oder TDS;
s. ANTELMAN, BELL, FRIEDMAN, GILBERT, WEISS/POST) von Aus-
I6sern zunehmend selbstandig machen kann, oder falls die auslésen-
den Reize unterschwellig bleiben (s. LORIG).

MILLER/ASHFORD [283] greifen den Gedanken von RANDOLPH
auf, dal’ die Wirkung von Chemikalien analog Drogen zwei Phasen
habe:

e Adaptation (Gewthnung, Toleranzentwicklung) an die Chemi-
kalie fuhre zur Maskierung der Symptome. Der Grenznutzen
weiterer Exposition sei gering, da eine Art Sattigung einge-
setzt habe. Entsprechend sei Diagnose im Zustand der Adap-
tation unergiebig.

e Entzug (besser: De-Adaptation) trete auf bei ausreichend
langer Unterbrechung der Exposition. Nur im de-adaptierten
Zustand sei Diagnostik sinnvoll.

Da Personen in Bezug auf verschiedene mdgliche Ausléser
normalerweise immer gleichzeitig im Adaptations- und Entzugs-
Stadium sind und sich dieser Phasen-,,Mix“ auch standig andert,
ist es unter diesen Umstdnden praktisch unméglich, bestehende
Ursache-Wirkungs-Beziehungen zu ermitteln. Eine brauchbare
Diagnostik ist nur in einer Umweltkontrolleinheit moglich, die nach
Art der experimentellen Methodik [181, 253] erlaubt, das ,,Bedin-
gungsgeflecht zu entflechten” und die ursachlichen Beziehungen je
einzeln zu prufen.

6.1 Psychiatrisch, psychosomatisch und
klinisch-psychologisch

Zur EinfUhrung und Veranschaulichung zunachst eine Fallschilde-
rung:

Im Neubau eines botanischen Instituts wurden sowohl Verwal-
tungsburos als auch Labors untergebracht. Einige Zeit nach Einzug
klagten viele Verwaltungsmitarbeiter Uber haufige Gesundheits-
stérungen: Geruchsbelastigung, Ubelkeit, Brechreiz, Kopfschmerzen.
Eine arbeitsmedizinische Begehung zeigte, dal’ der Abluftstutzen der
Labors in Windrichtung etwa einen Meter vor dem Anluftstutzen der
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Blros endete. So konnten z. B. Ruickstande der haufigen Veraschun-
gen in die Buroluft gelangen.

In den Blros herrschte ein unangenehmer Geruch, der Uber die
Veraschungen hinauswies. Als Ursache fand der Arbeitsmediziner
nach einiger Zeit einen Blumentopf oben auf einem Schrank, der
vollig tUbergossen war und erhebliche Mengen Schwefelwasserstoff
freisetzte. Die Behebung dieser beiden Ursachen beendete nicht die
Klagen. Die Hinhaltetaktik der Institutsleitung wurde heftig kritisiert
und fuhrte nicht zur Beruhigung.

SchlieBlich wurden Messungen durchgefihrt (darunter auch arbeits-
medizinisch nicht begriindbare Messungen von Dioxin), die nur eine
geringe Formaldehyd-Belastung ermittelten. Auch nach langerer Zeit
war das Problem nicht vollig behoben: Viele Mitarbeiter klagten weiter-
hin Uber Geruchsbelastigung; es kam zu zahlreichen Krankmeldungen,
sogar Rentenantragen. Die Person mit den heftigsten Klagen und dem
gréften Engagement als Betroffene hatte eine anerkannte Allergie.

Dieser Fall zeigt zum einen, dal fur die Entdeckung von Ursachen
solcher kollektiven Gesundheitsstérungen oft detektivische Fahig-
keiten gefordert sind. Zum anderen, daR solche Ursachen manchmal
sehr banal sind und ohne aufwendige Meftechnik identifiziert
werden kdnnen.

Bei Unterstellung einer psychogenen Verursachung von MCS
werden psychodiagnostische Verfahren zur Differenzierung der als
ursachlich angenommenen psychischen Stérungen eingesetzt. Es
werden entweder psychische Leistungsfahigkeit, Einstellungen,
Gefluihlslage, Stimmungen, Motivation und Personlichkeit untersucht,
oder spezielle Funktionen, wie Wahrnehmungsschwellen, Reaktions-
geschwindigkeit, Kurzzeitgedachtnis, Klagsamkeit etc.

AuBer zur Diagnose psychischer Ursachen lassen sich psycho-
logische Tests natilrlich auch zur Diagnose der psychischen Wirkun-
gen verwenden. Eine solche Theorie und Messung ist natirlich
immer anféallig fur einen logischen Zirkel: Die psychische Stérung als
Wirkung wird ursachlich erklart durch - die psychische Stérung!
Gerade viele psychologische und psychiatrische Untersuchungen
vernachldssigen die notwendige Unterscheidung von Ursachen und
Wirkungen und argumentieren entsprechend diffus.

Leistungstests

Bei MCS wird fast das ganze psychodiagnostische Instrumentarium
eingesetzt, auch wenn es Uberhaupt nicht mit dieser Zielsetzung
entwickelt wurde. Dies wirft Probleme auf:

e Entwicklung der Verfahren flr andere Zielgruppen, an denen
auch normiert (standardisiert, kalibriert) wurde,
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e Messung in Situationen, die mit den Problemsituationen
(bei chemischer Exposition) oft wenig Gemeinsamkeit

aufweisen,

e meist keine Erfassung des pramorbiden Zustands; dadurch
keine Kontrolle positiver Selektionseffekte®?,

* meist geringe Objektivitat, Reliabilitat, Validitat, Sensitivitat
und Spezifitat der Tests, was zu vielen falsch-positiven
und -negativen Ergebnissen fihrt.

Insofern ahnelt dies der Psychodiagnostik beim Lésemittelsyndrom
[255], wo auch verschiedene Verfahren zur Anwendung kommen
(Tabelle 8). Neben dieser gibt es viele andere Testbatterien zur Er-
fassung neurotoxischer Stérungen, z. B. von BAKER/WHITE [26]. Die
WHO empfiehlt zum Grob-Screening eine kurze Testbatterie, die
,.WHO Core Neurobehavioral Battery* [472].

Sprachverstandnis .
Sprachfreie kognitive .
Funktionen .
Psychomotorische .
Funktionen .
Wahrnehmungs- .
geschwindigkeit .
Kurzzeit-Gedachtnis .
Stimmung .

Tabelle 8

Psychodiagnostische Verfahren beim Losemittelsyndrom
(hach WHO/NORDIC COUNCIL 1985)

ZNS-Funktion Test

[Tapelle 8 |

Kognitiver Wortschatz-Test (WAIS)
Andere Tests fur sprachliches Verstandnis
(z. B. Ahnlichkeiten im WAIS)

Synonyme

Mosaik-Test (WAIS)
Bilderganzung (WAIS)

einfache Reaktionszeit

Reaktionszeit bei Wahlaufgaben

Santa Ana-Test oder LAFAYETTE-Steckbrett
Klopf-Test

Zeichenerganzungs-Test (WAIS)
BOURDON-Test
Spurenverfolgung

BENTON-Erinnerungstest oder

Visuelles Wiedererkennen (WMS)
BENTON-Wiedererkennungstest

Zahlen nachsprechen (WAIS)

oder Serielles Zeichenlernen

Assoziatives Lernen (WMS) oder andere Tests
flr Paar-Assoziationen

Serielles Wortlernen
POMS (Profile of Mood States)
RORSCHACH
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Klinische und Personlichkeitstests

Aufgrund des haufigen Fehlens bzw. der Nichterfassung der biolo-
gischen, chemischen oder physikalischen Ausléser von Symptomen,
wird MCS oft den somatoformen Stdérungen zugeordnet
(s. Kap. 5.3), also Stérungen, deren kérperliche Symptome kérperli-
che Ursachen nahelegen, bei denen aber keine organischen
Veranderungen nachweisbar sind. Am haufigsten fallen hierunter in
den USA die sogenannten ,idiopathischen“, also unabhéangig
von anderen Krankheiten auftretenden, chronischen Schmerz-
syndrome. Eine WHO-Konferenz im Februar 1996 schlug vor, MCS
umzubenennen in ,,Idiopathische Umweltkrankheit®.

Neuere psychiatrische Klassifikationen wie DSM-III beschranken
den Begriff ,,somatoform* auf Stérungen, bei denen psychologische
Faktoren als ursachlich bekannt oder angenommen werden. Hier
wird also Uber eine reine Beschreibung hinausgegangen, in Richtung
einer Erklarung.

Nach SCHOTTENFELD [382] sind MCS-Kranke in psychischer Hin-
sicht eine heterogene Gruppe, in der sich die folgenden psycho-
logischen Untergruppen bilden lassen:

« ungewohnlich empfindliche Personen,

e Personen, die normale Koérperempfindungen verstarken,
die sie falschlich auf Schadstoff-Exposition zurickfthren,

« Personen, die normale oder leicht irritierende Reaktionen auf
Umwelteinflisse verstarken und dadurch richtig krank werden,

e Personen mit primar psychiatrischen Stérungen,

e Personen mit sekundaren psychiatrischen Stérungen als
Reaktion auf MCS, die MCS aber verschlimmern.

Hier mul3 daran erinnert werden, daR psychologische und
psychiatrische Auffalligkeiten viele anerkannte somatische Krank-
heiten begleiten und zwar

e als psychische Wirkung krankheitsbedingter Stérungen
im Stoffwechsel, Nerven- und Hormonsystem (Primar-Sym-
ptome),

< als psychische Wirkung krankheitsbedingter Veranderungen
und Einschrankungen, wie Schmerz, Angst, Behinderung,
Bedrohung der Identitat, sozialer Isolation oder Diskriminie-
rung (Sekundar-Symptome) und

e als psychische Wirkung der medizinischen Diagnose und
Behandlung, insbesondere der medikamentdsen Behandlung
(iatrogene Symptome).

121



HANDBUCH MCS

122

Weiterhin ist zu bedenken, dal3 es somatische Krankheitsprozesse
gibt, deren Hauptwirkung psychische Veranderungen sind. Dies gilt
zum einen fir die biologische Psychiatrie, die eine Psychose etwa als
Gendefekt, Neurotransmitter-Mangel oder Spatfolge einer Infektion
(z. B. Syphilis, AIDS) erklart. Zum anderen befassen sich Verhaltens-
und Neurotoxikologie mit psychischen Veranderungen als Folge von
akuten oder chronischen Vergiftungen durch Arbeit, Umwelt oder
Konsum.

6.2 Neurologisch und neuropsychologisch

Friher wurden vorwiegend immunologische Verfahren bei der
Untersuchung von MCS eingesetzt. Jetzt Gberwiegen, abgesehen von
psychologischen, die neurologischen [81, 82, 91, 148, 171, 206, 220,
248, 296, 385, 404, 405, 421]. Folgende Diagnoseverfahren werden
hier v. a. verwendet:

e neuro- und psychophysiologische Verfahren, wie EEG, EMG,
Blinkreflex, Nervenleitgeschwindigkeit, Temperatur- und
Vibrationswahrnehmung, Pupillenreaktion sowie visuell,
auditorisch, olfaktorisch oder chemosensorisch evozierte
Potentiale und

< bildgebende Verfahren, wie CT, Kernspintomographie, Brain-
Mapping, SPECT, PET, rCBF.

Bestimmte Arbeitnehmer haben so niedrige Wahrnehmungs-
schwellen, z. B. fir Ldsemittel-Dampfe, dall sie in bestimmten
Betrieben als ,Fruhwarnsysteme“ und ,Spurhunde“ - also
Bioindikatoren - dienen [382]. Toxikologen bezweifeln meist
solche Phanomene und glauben nicht an die Wahrnehmbar-
keit von (Schad-)Wirkungen weit unterhalb der Ublichen Grenz-
werte.

EEG-Untersuchungen haben aber gezeigt, dal3 auch bei ,,norma-
len* Personen weit unterschwellige Geruchsreize neuroelektrische
Veranderungen auslésen [248]. Personen, die solche Reize Uber-
durchschnittlich stark wahrnehmen (wegen niedriger Schwellen und/
oder der Verstarkung innerer Reize), kdnnten also zu den genannten
Leistungen durchaus in der Lage sein.

Hinsichtlich der bildgebenden Verfahren unterstellen oder disku-
tieren mehrere neuere Studien, dal SPECT, PET und rCBF eindeutig
EEG, CT und Kernspintomogramm Uberlegen seien [82, 169, 171,
404, 405].
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6.3 Immunologisch

Verschiedene Autoren untersuchen vermutete chemisch oder um-
weltbedingte Immunstérungen mit folgender Diagnostik:

e IgE-vermittelte Reaktionen, C3-Werte, C4-Werte, C4/C8-Ver-
héltnis, Immunkomplexe [4],

 Endothelzell-Reaktionen, toxische Sauerstoff-Radikale, Neu-
ropeptide, Beta-Endorphin-Aktivitat [76],

e Antikorper, T- und B-Zell-Untergruppen, verzdgerte Hyper-
sensitivitat, Makrophagen, Naturliche Killerzellen und Zytoki-
ne [223],

e Ubelkeit, Hautausschlag, Durchfall, Schwellungen, IgE-,
IgG4-, 1gG1-, IgG2-Reaktionen, Empfindlichkeit fur Haut-,
Schleimhaut- und Haarpilze® (z. B. Candida albicans, Tricho-
phyton) [236],

e IgE, IgG, Komplemente, T- und B-Zell-Untergruppen [345],

< zelluldre Immunparameter, serologisches Profil, einige Enzy-
me [429],

e T- und B-Zellen, IgG, IgA, IgM, IgE [437],

e IgE-, IgM- und IgG-Antikdrper, T-Zellen, T-Helfer/Suppressor-
Quotient [444].

Die immunologische Diagnostik scheint also bisher viel weniger
vereinheitlicht zu sein als die neurologische oder psychologische Dia-
gnostik. Die scharfe Ablehnung der klinisch-6kologischen Immundia-
gnostik (s. Kap. 6.5) durch die Allergologie und Immunologie [7]
erscheint daher weit tiberzogen. Allgemeine Uberblicke zur immuno-
logischen Diagnostik von umweltbedingten Gesundheitsschaden
findet man bei DEAN u. a. [113] und RITTS [355].

6.4 Toxikologisch, umwelt- und
arbeitsmedizinisch

Toxikologie und Arbeitsmedizin sind starker als Neurologie und
Immunologie an Quantifizierung von Exposition und Krankheit inter-
essiert, um die erhaltenen Werte mit bestehenden Dosis-Wirkungs-
Beziehungen vergleichen zu kdnnen. Der Krankheitsstatus wird mit
traditionellen diagnostischen Verfahren erfal3t. Zur Erfassung des
Expositionsstatus werden folgende Daten erhoben:
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< aktuelle Messungen von ,,auf3eren Belastungen*, wie Schad-
stoff-Konzentrationen in der Luft, auf Kontaktflachen,

e von ,inneren Belastungen®, wie Schadstoff-Konzentrationen
im Blut, Urin und

e Erfassung fruherer Belastungen aus Berichten der Be-
troffenen, Arbeitsplatzbeschreibungen, Firmenunterlagen,
technischen Beschreibungen. Daraus erfolgt die Ableitung
einer Expositions-Abschatzung, unter Bericksichtigung von
technischem und persénlichem Arbeitsschutz und Arbeitsver-
halten.

Da viele Expositionen nicht mehr und Krankheiten noch nicht
manifest auftreten, werden zunehmend Biomarker fur Exposition,
Empfindlichkeit und Krankheit gesucht [154, 166, 384]. Darunter
versteht man biochemische, molekulare, genetische, immunologische
oder physiologische Signale von Ereignissen in biologischen Syste-
men [312]. Diese Signale entstehen an unterschiedlichen Punkten auf
dem langen Weg von der Krankheitsverursachung zur manifesten
Krankheit. Arbeitsmediziner klagen, dal3 fur MCS bisher keine Bio-
marker bekannt seien.

Aus arbeitmedizinischer Sicht [93] gibt es einige diagnostische
Untergruppen bei MCS-Patienten:

e Psychoorganisches Syndrom (chronisch-toxische Enzepha-
lopathie, allgemein Neurotoxizitdt [255]), mit Leistungs-
stérung, Verhaltens- und Personlichkeitsveranderung;

e chemische Kopfschmerzen [343], meist wie Migrane oder
GefaRkrampfe, pulsierend, oft mit Ubelkeit, Schwindel,
Durchfall, Gesichtsstarre, Bauchkrampfen;

« erworbene Ldosemittel-Intoleranz [156], begleitet von Schwin-
del, Ubelkeit, Schwéche.

Die arbeitsmedizinische Diaghose beginne mit der Erhebung der
Berufsbiographie [414]. Der Zeitpunkt des ersten Auftretens der
Symptome musse genau erfaldt werden. Wichtig sei, richtig zu ver-
stehen, was der Betroffene tatséachlich arbeitete. Weiter interessiert:
Hat sich Uberhaupt etwas am Arbeitsplatz verandert? Sind neue
Chemikalien, Prozesse oder Maschinen eingesetzt worden? Traten
Uberflutungen auf? Wurden Heizung oder Beliiftung verandert,
wurde renoviert, ein neuer Boden verlegt?

Diese Fragen sind auch zur allgemeinen Umwelt zu stellen, wieder
konzentriert auf Veradnderungen kurz vor oder parallel zum Einset-
zen der Symptomatik, etwa Renovierung, lIsolierung, Ungeziefer-
beseitigung, Veranderung des Waschmittels, ein neues Hobby oder
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sonstige Veradnderungen. Die Suche nach Ursachen werde sehr
erleichtert, wenn Symptome nur bei der Arbeit auftreten und nicht zu
Hause.

Hilfreich seien die Hypothesen der Betroffenen [414], die ,,heraus-
gekitzelt* werden mit Fragen wie: Was halten sie selber fur die
Ursachen bzw. Ausléser ihrer Symptome? Haben andere Kollegen
dieselben Probleme®? Es sollten mdglichst die Namen der Schad-
stoffe ermittelt werden. Daneben muf3 die Exposition natirlich auch
nach Haufigkeit, Intensitat, Nahe etc. gewertet werden. Ganz spezifi-
sche Ausldser sind selten.

HEUSER u. a. [171] empfehlen die Untersuchung der nachfolgend
dargestellten sieben Bereiche. Wenn vier von diesen sieben Berei-
chen Auffalligkeiten zeigten, stitze dies die Diagnose MCS (siehe
Tabelle 9).

Tabelle 9
Empfohlene Untersuchungen bei Verdacht auf MCS
(nach Heuser u. a. 1992)

e Zentralnervensystem: EEG, Kernspintomographie, SPECT, evozierte
Potentiale, Wahrnehmungsschwellen,

« peripheres Nervensystem: Nervenleitgeschwindigkeit,
e HNO: Rontgenaufnahme, HNO-Untersuchung,

* Lungenfunktion: Spirometer, Rontgenaufnahme der Lunge,
Lungenfunktionstest,

e zellulare Immunitat: TA1, T-Helfer-/Suppressor-Verhaltnis,
T-Helferzellen, B-Zellen, Lymphozyten,

e humorale Immunitat: nicht-konkurrierender ELISA-Test
auf spezifische Antikérper gegen Formaldehyd, Isocyanat, Benzol,

e Autoimmunitat.

Stérungen des Porphyrin-Stoffwechsels kénnen viele Symptome
erklaren [118], die bei MCS, CFS, Fibromyalgie, Golfkrieg-Syndrom
und Silikon-Brustimplantaten auftreten kénnen. Akute angeborene
Porphyrien zeigen immer neurologische Symptome aus dem zentra-
len, peripheren oder vegetativen Bereich.

Es kdnnen dabei auftreten: Kopfschmerzen, Konzentrationsstérun-
gen, Personlichkeitsveranderungen, starkes Schwitzen, hoher Blut-
druck, Herzrasen, Anfalle, Bauchschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen,
Verstopfung, Schwache, Muskel- und Gelenkschmerzen, unsicherer
Gang, Prickeln in Armen und Beinen, periodisch auftretendes Fieber.
Hautprobleme, manchmal auch Rotfarbung des Urins, zeigen sich bei
allen nicht-akuten und einigen akuten Arten.
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Dies spreche daftr, dal3 neben Neurotoxizitat, limbischem Kind-
ling, TDS, Stérungen des Immun- und Atmungssystems in einigen
oder vielen Fallen auch erworbene oder angeborene Porphyrinopa-
thien MCS und andere Umweltkrankheiten verursachen konnen.
Nachweisbar sind Porphyrien bei akuten Anfallen, nicht aber im
latenten oder subklinischen Stadium, durch Anreicherung von
Porphyrinen oder Porphyrin-Vorstufen (v. a. ALA = d-Aminolavu-
linsdue; PBG = Porphobilinogen) im Blut, Stuhl oder Urin oder durch
die veranderte Aktivitat von Enzymen des Porphyrin-Stoffwechsels.

DONNAY/ZIEM [118] empfehlen entsprechende Tests auf Porphyri-
ne und Porphyrin-Vorstufen (z. B. ALA, PBG) im Urin, Stuhl, Blut-
plasma und Vollblut. Diese Tests wirden meist nur bei akuten
Attacken Auffalligkeiten zeigen. Deshalb seien entsprechende Ver-
schlechterungen des Gesundheitszustands abzuwarten. Zudem sei
eine strenge zweiwdchige Alkohol-Abstinenz vor dem Test erforder-
lich. Zeigten diese Tests und auch die sehr empfindlichen Enzymtests
nach dem Mayo-Standard [297] keine Auffalligkeiten, dann sei MCS
in diesem Fall sehr wahrscheinlich nicht durch Porphyrinopathien
verursacht (,,non-porphyric MCS*).

6.5. Klinisch-6kologisch

Die klinisch-6kologische Diagnostik beruht im wesentlichen auf
der Beobachtung der Patientenreaktion bei Re-Exposition gegenuber
einem vermuteten Ausloser nach einer Zeit vélliger Meidung,
wahrend der die bestehende Adaptation riuckgangig gemacht wird
[68]. Die klinische Okologie verwendet v. a. folgende Diagnosever-
fahren: Anamnese, Eliminationsdidt, Haut- oder Zungentestung,
Provokations-Neutralisations-Test und Umweltkontrolleinheit.

Zur Anamnese meinen LEVIN/BYERS [236], da3 meist ein plotz-
licher Beginn der Symptome datierbar sei. Auslésende Ereignisse
kdénnten sehr vielfaltig sein: ein Autounfall, eine Infektion, hohe
Exposition u. a.m. Oft werde aber auch ein schleichender Beginn
berichtet, besonders bei chronischer Niedrig-Exposition, vor allem
durch Luft und Trinkwasser.

Wichtig sei die Erfassung der Geburtsumstande. Bei schwieriger
Schwangerschaft (z. B. aufgrund von Drogen, Medikamenten, Alko-
hol) sind Neugeborene oft empfindlicher gegen Chemikalien. Auch
der Verlauf der Kinderkrankheiten sei wichtig, da er Hinweise gibt
auf friihe immunologische Probleme. So bestehen bei Masern oder
Masernenzephalopathie in der Kindheit oft geringere Immun-
reserven im Erwachsenenalter, ebenso bei Kinderlahmung, Leber-
entzindung und bakteriellen Infektionen, wie Keuchhusten und
Lungenentzindung.
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Wichtig seien auch die ersten Reaktionen auf normale Impfungen
in der Kindheit. Hier deuteten sich oft Immunprobleme an. Weitere
belastende Ereignisse kdnnen von Bedeutung sein, wie Krankenhaus-
aufenthalte, Narkosen und Autounfélle. Oft &hneln sich die Symptome
von Umweltkrankheit und akuter infektiéser Leberentziindung:
Mudigkeit, Unvertraglichkeit von Alkohol und Zigaretten-rauch, Mul-
tiorgan-Symptome etc.

Bei der Eliminationsdiat erfolgt durch mehrtagige Ausschaltung
der Exposition (z. B. Fasten) die Elimination der vermuteten Noxe
aus dem Korper (bei ausreichend kurzer Halbwertszeit). Danach
werden spezifische Nahrungsmittel oder Chemikalien einzeln wieder
eingefuhrt und auf ihre Wirkung gepruft.

Bei der Haut- oder Zungentestung sind Testsubstanzen meist
wassrige Extrakte von Nahrungsmitteln, Nahrungszusatzstoffen,
Inhalationsallergenen, Tabak, Druckfarbe etc. Diese werden
jeweils einzeln getestet, mit einer zehnminutigen Selbstbeobach-
tung nach Injektion. Jedes Symptom gelte als Beleg [438]. Tritt
kein Symptom bei einer bestimmten Dosis auf, wird die Dosis
solange gesteigert, bis sich schlie3lich doch ein Symptom zeigt.
Danach wird die nachst-niedrigere Dosis gegeben. Wenn sich im
Beobachtungsintervall nichts zeigt, wird diese als Neutralisie-
rungsdosis bezeichnet. Neutralisierung erfolgt in der Weise, dal3
der Patient sich diese Dosis selbst appliziert. Bei dieser Methode
werden positive Reaktionen schon bei extrem niedrigen Dosen
beobachtet.

Die Diagnostik erfolgt bevorzugt in speziellen Umweltkontrollein-
heiten, die errichtet wurden unter Verwendung schadstoffarmer oder
-freier Baumaterialien, Heizung, Beleuchtung, Bellftung. Hier sind
keine synthetischen Materialien und Textilien erlaubt.

6.6 Weitere Diagnoseanséatze

Einige Forscher(gruppen) verwenden weitere Diagnoseverfahren:

* Neurotransmitter [30, 461] und Neuropeptide [324],
e Atmungs-Parameter [119],

e Stoffwechsel-Parameter [142],

e Geruchssinn [162],

e HNO-Parameter [275, 485],

e Herzfunktionen [346].
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Atmungsparameter werden relativ haufig verwendet, unter der
Annahme, dall zumindest ein Teil der MCS-Falle mit Atemwegser-
krankungen (RADS) identisch ist [36, 69, 70, 119, 243, 333, 395].

BELL [42] glaubt, die von ihr und anderen vermutete Entspre-
chung von MCS beim Menschen mit TDS und Kindling bei Tieren
kénne zur Entwicklung von objektiven Nachweisverfahren bzw.
Markern fur MCS fihren. Sie empfiehlt, nach solchen Markern
im (neuro-) endokrinen Bereich zu suchen, namlich beim Hypo-
thalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Systems, bei endogenen
Opioid-Peptiden, bei der Schilddrisenachse und im Bereich der
Sexualhormone.



7. BEHANDLUNG

7. Behandlung

MCS-Behandlung scheint bisher fast ausschliel3lich in den USA —
und dort im Arbeits-, Umwelt- und Verbraucherschutz - 6ffentlich
diskutiert zu werden. Andere Informationsquellen zu Behandlungs-
methoden wie Darstellungen in den Zeitschriften ,,Umwelt & Gesund-
heit“und ,,Zeitung fur Umweltmedizin®, die beginnen, auf das Thema
einzugehen, sind hierzulande bisher noch selten. Die mit MCS be-
faBten Praktiker in der BRD publizieren bisher nicht, Kongrel3be-
richte liegen hierzulande nicht vor.

Der Behandlungsansatz folgt in der Regel dem Erklarungsansatz,
d. h.: Wer z. B. MCS psychologisch erkléart, behandelt MCS auch meist
psychologisch. Diese Kopplung ist Giberhaupt nicht zwingend - auch
bei unklarer oder somatischer Genese von MCS kann eine stiitzende
Psychotherapie durchaus sinnvoll sein [159]. Bei der gegenwartigen
Begutachtungs- und Entschadigungspraxis in der Bundesrepublik
wird aber nach meiner Erfahrung jeder MCS-Kranke, der nur einmal
im Leben nachweislich beim Psychologen oder Psychiater war,
unweigerlich auf die ,,Psycho-Schiene geschoben®, wo ihm Entscha-
digung versagt werden kann. Eine bedauerliche, aber nicht zu Uber-
sehende Tatsache.

Zur Behandlung von MCS-Kranken &aufRern sich in den USA
viele Forscher, aber auch Kliniker, Praktiker, Psychologen,
Sozialarbeiter und Betroffene [14, 17, 66, 81, 147, 159, 168,
206, 242, 268, 272, 342, 337, 345, 358, 360, 378, 379, 451,
492].

Die Behandlung kann ambulant erfolgen, aber auch stationéar, v. a.
bei schweren Fallen und in gesundheitlichen Krisen. Vermutlich wird
sich eine unbekannte Zahl von Personen mit vorwiegend leichteren
MCS-Problemen selbst behandeln, aufgrund schlechter Erfahrungen
mit Arzten. HALLER [159] nennt folgende, meist alternative Behand-
lungsmethoden bei MCS-Kranken:

= klinische Okologie: strikte Meidung von Auslésern, Spezial-
diaten, gelegentlich Einnahme von Vitaminen, Mineralien,
Antioxidantien und Antipilz-Medikamenten;

e Lerntheorie: Verhaltensmodifikation, d. h. Dekonditionierung
durch Darbietung des unbedingten Reizes und Verhinderung
(Loéschung) der bedingten Reaktion durch Entspannung oder
Ablenkung durch positive Reize;

< Kklinische Psychologie: Unterstitzungstherapie mit dem Ziel
der Entwicklung angemessener Bewaltigungsweisen und
Reduzierung von Meidungsverhalten.
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Die Aufzahlung ist unvollstadndig, da Methoden wie Entgiftung und
immunologische, neurologische oder biochemische Desensitivierung
nicht genannt werden, die sowohl von der klinischen Okologie als
auch von der Schulmedizin eingesetzt werden. Auch andere Autoren
geben Darstellungen allgemeiner Behandlungsprinzipien, von denen
drei hier vorgestellt werden sollen:

HESSL [168] beschreibt die Behandlung MCS-Kranker aus der Per-
spektive einer arbeitsmedizinischen Klinik. Uber der Diagnose von
MCS werde oft die Behandlung vernachlassigt. MCS-Patienten seien
schwierig. Die Behandlung sollte trotzdem schon vor Abschlul3 der
Diagnose beginnen, um Chronifizierung zu verhindern. MCS-Patien-
ten sind meist wiederholt untersucht worden. Das sollte bei der
ersten Untersuchung erfragt werden.

Die vorherigen Diagnosen kénnen richtig oder falsch gewesen sein,
die Tests nétig oder unnétig — auf jeden Fall sei das Leben der Pati-
enten ziemlich durcheinander, als Ursache oder Folge von MCS.
Wahrscheinlich habe auf3erdem eine Entfremdung und drastische
Veranderung des Lebens stattgefunden. Auslésende Ereignisse, falls
es sie gibt, liegen oft schon lange zuriick. Die Krankheit habe ihre
eigene Dynamik entwickelt.

Meist sei ein multidisziplindres Vorgehen nétig, unter Einbeziehung
von Psychologen, Sozialarbeitern, Berufsberatern, Rehabilitations-
Beratern und Ergotherapeuten. Wichtig sei Supervision fur die Mitar-
beiter, um eine einheitliche Behandlung zu gewéahrleisten, die den Pati-
enten im Umgang mit Familie, Arbeitgeber, Kollegen, Rechtsanwaélten
und Versicherungsagenten (typisch fir die USA) stiitzt und seine Reak-
tionen und Symptome auf wahrgenommene Expositionen veréandert.

Schon beim ersten Kontakt sollte man diesen Problemkomplex
angehen, z. B. das gesunde Verhalten verstarken. Die Anamnese the-
matisiere notgedrungen das kranke Verhalten, kdnne aber auch posi-
tive Phanomene aufgreifen wie Erfolge oder Bewaltigungsverhalten.
Das Behandlungsteam sollte wissen, was die Symptome des Patienten
erleichtert. Kontakte sollten haufig und regelmafig angesetzt wer-
den, nicht nur nach Krisen.

Unabhangig von der Frage nach der Verursachung lasse sich die
Behandlung von MCS in Analogie zu verwandten Problemen gestal-
ten, wie chronischem Schmerz, PTSD, Depression und somatoformen
Stoérungen. Es seien pharmakologische und psychologische Methoden
einsetzbar. Der Eklektizismus der Behandlung widerspiegle die Kom-
plexitat der Krankheit. Haufig trete eine psychologische Uberlage-
rung auf, die der Patient aber nicht wahrhaben wolle, um nicht als
Lverrickt® zu gelten. Diese Uberlagerung sei schwierig zu handha-
ben. Eine Mdglichkeit bestehe darin, psychologische Tests einzuset-
zen, um die Akzeptanz unbequemer Wahrheiten zu erhéhen.
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Wegen der Unspezifitat der Symptome, der Unergiebigkeit der kor-
perlichen Untersuchung und der Inkonsistenz der Labortests sei die
Diagnose oft unklar. Der Patient werde von seiner Umwelt mit Skep-
sis und Feindseligkeit behandelt, was das Problem nur verstarke.
Auch fortgesetzte Exposition am Arbeitsplatz schaffe grof3e Proble-
me. Besser ware ein Arbeitsplatzwechsel, was aber Konflikte mit
Arbeitgebern, Berufsgenossenschaften etc. hervorruft. Oft komme es
zur Verschlimmerung der Probleme durch Etikettierung des Betrof-
fenen als Simulanten und Neurotiker.

Wenn der Patient sich entscheide, nicht mehr zu arbeiten, ver-
schlechtere sich die Beziehung zum Arbeitgeber weiter. Dieser ver-
suche oft, den betroffenen Arbeitnehmer zu entlassen. FiUr den
Arbeitgeber, die Krankenkasse oder Berufsgenossenschaft bestimm-
te Berichte und Gutachten Gber den Patienten miRten klar, spezifisch
und schriftlich sein. Eine mogliche oder sichere Arbeitsbedingtheit
der Erkrankung muisse benannt werden, die Empfehlungen fir den
beruflichen Einsatz mifRten klar sein. Arzte sollten eigene Zweifel
hinsichtlich der Verursachung der Krankheit nicht nennen, denn eine
alleinige Verursachung durch berufliche Exposition (Monokausa-
litat) sei rechtlich meist nicht erforderlich®®.

Der Patient sollte dazu erzogen werden, sich nicht hilflos zu fuhlen,
sondern eine eigene Bewaltigungsweise zu finden. Da der Wissens-
stand zu MCS noch gering sei, werde der Arzt oft Zweifel haben und
sie dem Patienten gegeniber &auflern, worauf dieser beflirchten
kdnne, der Arzt verbinde sich mit dem Arbeitgeber. Es sei wichtig,
dem Patienten sichere und handfeste Informationen zu geben, um
irrationale Angste zu zerstreuen®”.

Die Auseinandersetzung zwischen Schulmedizin und klinischer
Okologie werfe folgende Fragen auf: Wer kontrolliert Behandlung und
Behandlungsstandards? Durfen Patienten selbst bestimmen, wie sie
behandelt werden wollen, wenn diese Behandlung von Schulmedizi-
nern als erfolglos oder schadlich angesehen wird? Dirfen diese Pati-
enten erwarten, dafd andere fiir eine solche Behandlung bezahlen?

Klinisch-tkologische Patienten und Arzte fiihlten sich in dieser
Hinsicht verfolgt: die Arzte von ihren Kollegen; die Patienten von tra-
ditionellen Arzten, Versicherungen, oft auch von Familie und Gesell-
schaft insgesamt.

MCcLELLAN [272] beschreibt die MCS-Behandlung aus Sicht eines
Arbeitsmediziners. Die Behandlung sollte sich auf die abnehmenden
sozialen und koérperlichen Fahigkeiten konzentrieren, durch Verbes-
serung der Bewaltigung auf Verhaltens- und physiologischer Ebene.
Behandlungsphilosophie sollte sein, daf3 die Komplexitat der Krank-
heit einen ganzheitlichen, eklektizistischen Ansatz erfordere, da der
Patient nicht nur medizinische Bedurfnisse habe.
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Die Chronizitat von MCS lege dabei ahnliche Ansatze nahe wie bei
anderen chronischen Krankheiten, z. B. Diabetes. Da eine Heilung
kaum moglich sei (ZIEM [492] und weitere Praktiker sind anderer
Ansicht, s. u.), liege das Schwergewicht auf Rehabilitation und Ent-
wicklung eines gesunden Bewaltigungsverhaltens. Entscheidend
seien eine realistische Zielsetzung und das Fehlen von Zeitdruck.

Die Ubernahme einer Krankenrolle — bei akuter Krankheit oft
angemessen - sollte bei MCS entmutigt werden. Die Patienten mufR3-
ten wieder die Kontrolle Uber ihre Lebensbedingungen erlangen.
MCS-Patienten sé&hen sich oft als Opfer, was fur Gerichte und
Sozialamter natzlich sei, aber nicht fur die Rehabilitation. Sie sollten
sich eher als Uberlebende sehen (die Formaldehyd-Gruppe in den
USA habe sich von SUFFER in CURE umbenannt).

Wichtig sei der Kontakt zu Selbsthilfegruppen und deren sozialen
Netzwerken. Hier erhielten die Betroffenen emotionale Unterstut-
zung und gesundheitliche, rechtliche, 6konomische und soziale Infor-
mationen. Zudem wirden kompetente und verstandnisvolle Experten
vermittelt. Allerdings koénnten Selbsthilfegruppen selbst zum Pro-
blem werden, wenn sie falsche Bewaltigungsweisen férdern.

Sehr wichtig sei eine gute Arzt-Patient-Beziehung. MCS werfe hei-
kle Fragen auf nach dem Verhéaltnis von Kérper zu Seele bzw. Geist.
Die Beschwerden der MCS-Kranken wirden von der Umwelt oft als
ausgedacht und erfunden interpretiert. Die Patienten seien daher
sehr mif3trauisch und lehnten die Annahme eines psychosozialen
Zusammenhangs entschieden ab.

Die klinische Okologie habe auRerdem alle moglichen Beschwer-
den als korperlich verursacht bezeichnet und psychologische
Erklarungen diskriminiert. Am Anfang der Behandlung misse des-
halb zunéchst die Beziehung Kdrper — Seele/Geist erklart werden.
Aber Winsche der Patienten nach Externalisierung und Objektivie-
rung ihrer Probleme seien zu bericksichtigen, sonst komme es zur
Entfremdung.

Die Sprache des Therapeuten sei sehr wichtig: Diagnostische
Begriffe kdnnten den Patienten entlasten oder belasten, wie z. B.
»psychosomatisch* [256]. Reduktionistische oder falsche Begriffe
blockierten die weitere Suche nach Ursachen. Vage Begriffe wie z. B.
»pan-allergisch* suggerierten eine nicht-existierende Erklarung und
damit falsche Sicherheit.

Die Beziehung des Arztes zum Patienten sei entgegen den Erfor-
dernissen meist schwierig. Patienten empfanden oft versteckten oder
offenen Arger gegen Arzte und andere Experten, die haufig fur die
bzw. im Auftrag der Verursacher arbeiteten. Einige MCS-Patienten
befolgten auch zwanghaft selbst oder fremd verordnete Verhaltens-
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regeln, die soziale Kontakte behinderten. Schlielich seien manche
MCS-Kranke richtige ,,Chemie-Profis*“ und ,,Expertenkiller”, die den
Arzt verunsichern oder aufs Glatteis fUhren kénnten. Wichtig sei hier
aus Sicht der Arzte Toleranz, aber auch entschiedene Grenzsetzung.

Der letzte Ausloser fir die Suche nach Hilfe sei in der Regel psy-
chosozialer Natur. Meist handle es sich um klar umrissene soziale
Bedurfnisse, wie Beflirwortung einer Berufs- oder Erwerbsunféahig-
keits-Rente, einer Entschadigung als Berufskrankheit etc. Oft werde
auch Unterstitzung gegentiber dem Arbeitgeber oder der Familie
etc. gesucht. Der Arzt misse beurteilen, ob diese Unterstitzung
medizinisch sinnvoll sei.

Allgemein stelle sich die Frage, ob Meidung der Noxen sinnvoll sei
und nicht ihrerseits zu gefahrlichen sekundaren Behinderungen
fuhre. Es scheine sinnvoll, normales Verhalten soweit wie mdoglich
wiederherzustellen.

LEWIS [242] weist aus Sicht der klinischen Sozialarbeit darauf hin,
dafll MCS sich in der Regel nicht durch medizinische Behandlung ver-
bessere. Daher sei die Frustration der Arzte ein groRes Thema der
Sozialarbeit in diesem Bereich. Die MCS-Diagnose muisse um psycho-
soziale Aspekte ergédnzt werden, besonders hinsichtlich der Ein-
schrankungen im Lebensstil von Patient und Angehérigen. Es gebe
oft so starke Einschrankungen des Lebensstils bei MCS-Kranken, dalR
die Familien in eine Krise geraten. Diese Einschrankungen seien oft
kontraproduktiv, ebenso wie Empfehlungen der Arzte, einen schad-
stoff-freien Arbeitsplatz zu suchen. Dies verstarke in der Regel nur
Anpassungsprobleme, die oft schon vor dem Auftreten der MCS
bestanden.

7.1 Psychiatrisch, psychosomatisch und
klinisch-psychologisch

Psychiater wissen, daf} sie vielen Patienten nicht helfen kénnen,
daR diese Patienten aber trotzdem menschlichen Kontakt und Rat
brauchen und eine Mdglichkeit, sich auszusprechen [68]. Dies fuhrte
zur Forderung nach einer stitzenden Psychotherapie. Dieser Ansatz
ist auch fur andere medizinische Fachgebiete sinnvoll: Wesentlich
dabei sei zu akzeptieren, daf? die Symptome fur den Patienten sehr
real und bedrohlich sind, auch bei psychogener Verursachung.

Der Arzt sollte die Patienten ofter untersuchen, ihnen die Befunde
erklaren, die Gefahren einer nicht notwendigen Therapie erlautern
und die Unsicherheit der Diagnose [68]. Der Arzt sollte Symptome als
chronisch akzeptieren und dies auch den Patienten deutlich machen.
Er sollte deren Wunschdenken und sozialen Rickzug entmutigen,
aber phobische Reaktionen akzeptieren und nicht wegmanipulieren.
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MCS beginne oft in Stre3-Situationen, wenn Menschen ihren Kor-
per mehr beachten [382]. Aus diesem Grund sei bei MCS allgemein
Stre3-Abbau hilfreich, ebenso Mitbhestimmung am Arbeitsplatz und
vor allem Risiko-Minimierung und -Eliminierung. Das Bagatellisieren
von Symptomen, auch seitens vertrauenswirdiger Personen, sei
falsch, solange nicht alternative Erklarungsmdglichkeiten gegeben
wirden.

MCS-Betroffene fuhlen sich zu Beginn ihrer Erkrankung von Vor-
gesetzten, Arbeitgebern, Arzten etc. nicht ernstgenommen [382] - oft
auch absichtlich miRverstanden und diskriminiert (W.M.) - und
milltrauen ihnen deshalb. Wichtig sei fur die Betroffenen deshalb ein
Arzt und eine Vertrauensperson eigener Wahl. Aus der angenomme-
nen Selbstverstarkung angstbesetzter Vorstellungen folge nicht, dal3
Informationen Uber Gefahren unterdrickt werden sollten. Besser
seien glaubwirdige Informationen Uber die reale Gefahr und alter-
native Erklarungen. Wenn die alten falschen Erklarungen aber sozi-
al verstarkt werden oder Krankheitsgewinn verschaffen, sei dies
nicht ausreichend.

Auch bei psychischer Verursachung von MCS durfe eine Reduzie-
rung des Krankheitsgewinns nur vorsichtig erfolgen. Eine voreilige
Aberkennung der Berufs- oder Erwerbsunfahigkeit oder ein Entzug
der familiaren Unterstitzung wirden nur die Angst erhdhen. Hier sei
ein schwieriger Kurs zu halten zwischen Permissivitat und Konfron-
tation.

Kognitive und Verhaltens-Interventionen kénnten nitzlich sein
[382], z. B. Desensitivierung, Entspannung und Selbsthypnose (neu-
erdings auch ,kognitive Umstrukturierung“, W.M.). Auch andere
kognitive Techniken wie bewufRte Ablenkung und Biofeedback wir-
den manchmal helfen. Diese Techniken gaben Betroffenen eine
erhéhte Kontrolle Gber ihre Symptome und reduzierten dadurch
Angst — was die Erfolge der klinischen Okologie erklare.

MCS-Kranke muften lernen, dal3 eine vodllige Heilung oft nicht
maoglich sei und sie mit fortbestehenden Symptomen leben und umge-
hen muRten. Bei MCS seien, wie bei Depression und Angst, oft auch
pharmakologische® und psychotherapeutische Interventionen sinn-
voll. Viele MCS-Patienten seien aber ungewo6hnlich empfindlich
gegenuber anticholinergen und sedativen Effekten trizyklischer Anti-
depressiva.

ROSENBERG u. a. [360] glauben - anders als die sonstigen Vertre-
ter des ,,Psycho-Ansatzes” — nicht, daR MCS eine Somatisierungs-
storung sei, bei der Gberemotionale und affektiv verunsicherte Kran-
ke eine behitende und unterstitzende Arzt-Patient-Beziehung brau-
chen. Sie halten MCS statt dessen fir eine Zwangsvorstellung, einen
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Verfolgungswahn unemotionaler, sachlicher und intelligenter Kran-
ker, die nur Arzte akzeptieren, die sie in ihrem somatischen Krank-
heitsverstandnis unterstiitzten. Da die klinische Okologie genau dies
tue, erklare dies ihre grof3e Popularitat unter MCS-Kranken. Eine
stltzende Psychotherapie sei bei solchen Zwangsvorstellungen nicht
angebracht.

HALLER [159] hat MCS-Patienten erfolgreich stationar in einer
Universitatspsychiatrie behandelt. Die Patienten waren trotz unver-
anderter Symptome zufrieden, da sie eine bessere kognitive, emotio-
nale und instrumentelle Bewaltigung gelernt hatten. Leitendes Prin-
zip der Behandlung war, die Patienten und ihre Beschwerden ernst
zu nehmen, ohne die Verursachung zu thematisieren. Die Behand-
lung erfolgte durch stiitzende Gruppen- und Einzeltherapie, Hypno-
se, Musiktherapie und reduzierte Medikation.

7.2 Neurologisch und neuropsychologisch

Wichtig sind bei diesem Ansatz psychophysiologische Interventio-
nen aus der Verhaltensmedizin und Lerntheorie. Wenn MCS gelern-
tes Verhalten ist, sollte es sich auch wieder verlernen lassen, z. B.
durch Erzeugung von Entspannung bei Vorgabe des Ausldsers in
niedriger Dosis bzw. Intensitat. Eine Alternative sind die Erzeugung
positiver psychophysiologischer Reaktionen (z. B. durch angenehme
Gerlche) und deren Kopplung an den Ausléser.

Far eine Verursachung von MCS durch TDS oder Kindling gibt es
kaum konkrete Behandlungsempfehlungen, auer nattrlich Meidung
der Ausléser und - Geduld. BELL [40] meint, aus neuropsychologi-
scher Sicht sei ein bewul3terer Umgang mit Nahrungsmitteln erfor-
derlich, denn sie enthielten nicht nur problematische Zusatzstoffe,
sondern kénnten selbst Ausldser neuropsychologischer bzw. psychia-
trischer Symptome sein:

 Nahrungsmittel liefern Vorlaufer von Neurotransmittern, die
deren Konzentration im Gehirn beeinflussen und damit auch
Gefuhl und Verhalten.

e Verdauung erzeugt pharmakologisch aktive Wirkstoffe,
wie Opioid-Peptide, die die Bluthirnschranke uberwinden
kdnnen.

e Verdauungshormone und die Aktivierung anderer Hormone
durch die Nahrung im Darm kénnen das ZNS beeinflussen.

 Immunkomplexe, die durch Nahrungs-Antigene erzeugt wer -
den, kdnnen die Bluthirnschranke @ndern und dadurch das
ZNS beeinflussen.
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e Wahrend der Verdauung kénnen bestimmte Nahrungsmittel
intestinal-neurale Signale auslésen, die besonders auf den
Hypothalamus wirken und Verhalten und Geftihle veréndern.

e Flichtige Geruchsstoffe aus Nahrungsmitteln stimulieren
olfaktorisch-limbische Bahnen und I6sen nachteilige Reaktio-
nen aus. Diese Bahnen kénnen auch durch Niedrigdosis-
Exposition stimuliert werden und multiple Empfindlichkeiten
und Kreuzreaktionen hervorrufen.

CALLENDER u. a. [81] zeigten an einem Fall, in dem nach Insekti-
zid-Vergiftung schwere chronische neurologische Schaden auftraten,
dafl eine medikamentdse Behandlung mit Phenytoin die Bewegungs-
stérungen verschlimmerte, Behandlung mit Amantadin und Selegilin
(Deprenyl) dagegen zu dramatischen Verbesserungen fihrte, die sich
auch im SPECT zeigten. Eine gezielte medikamentdse Therapie schei-
ne in einzelnen Fallen also vielversprechend zu sein — allerdings nicht
mit den Ublichen Psychopharmaka!

ARNETZ u. a. [14] berichten Uber gute Erfahrungen mit verschie-
denen Formen von Akupunktur bei Elektrosensiblen, die ihrer
Ansicht nach das schwedische Pendant zu MCS-Kranken in den USA
sind.

7.3 Immunologisch

Da die traditionelle Immunologie und Allergologie, zumindest in
den USA, sehr entschieden die klinische Okologie und zugleich die
damit falschlich identifizierte Krankheit MCS ablehnt, gibt es von die-
ser Seite keine systematischen Behandlungsansétze [7, 438]. Da MCS
keine Immunerkrankung sei, lasse sie sich auch nicht immunologisch
behandeln. Die Patienten werden daher an Psychiater und Psycholo-
gen weiter verwiesen oder selbst eher unspezifisch behandelt, etwa
mit Psychopharmaka. Dies erleben z. B. viele MCS-Patienten in aller-
gologischen Krankenhausern und Kurkliniken der BRD.

7.4. Toxikologisch, umwelt- und
arbeitsmedizinisch

McLELLAN [272] gibt hier wieder viele wichtige Hinweise. Die
Hauptfrage laute: Wogegen ist der Patient empfindlich und warum?
Meidung der Ausléser kénne hilfreich sein, fihre aber oft zu bizar-
rem Verhalten und sozialer Isolation — besser sei Desensitivierung,
sofern moglich. Krankheit kdénne die Empfindlichkeit gegeniiber
einem Schadstoff verdndern: z. B. Kohlenmonoxid-Intoleranz von
Personen mit Angina pectoris oder Chemikalien-Unvertraglichkeit
von Asthmatikern.
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Kurzfristig sei in solchen Féllen Meidung erforderlich. Langfristig
lasse sich aber meist die Toleranz bessern, wenn es nicht zu Kompli-
kationen, etwa durch Infektionen, komme.

Chronobiologie beeinflul3t die chemische Empfindlichkeit [488].
Die Entsynchronisierung innerer korperlicher Vorgénge zeige sich oft
an zyklischen Korpervorgadngen, wie hormonellen und Temperatur-
schwankungen, Stoffwechsel- und Ausscheidungsmustern. Chroni-
sche De-Synchronisierung ist verbreitet und schwécht die Abwehr
gegen vielfaltige Belastungen. Es bestehen auch Verbindungen zwi-
schen Immunsystem und Schlafstdrungen. Eine Re-Synchronisierung
kann daher oft die chemische Toleranz verbessern. Hilfreich hierfur
ist die Wiederherstellung des normalen Tag-Nacht-Rhythmus, z. B.
durch Ausschaltung unnaturlicher Zeitgeber (Schichtplane, Stimu-
lantien, Schlafmittel, etc.).

Allgemein kdnnen Schadstoffe die chemische Empfindlichkeit tGber
verschiedene Wege erhdhen: genetisch, neurologisch, toxikologisch
oder immunologisch [272]. PCB, PBB und chlorierte Pestizide seien
wegen ihrer Fettloslichkeit und langen Halbwertszeit besonders
wichtig, z. B. als starke Induktoren verschiedener Enzymsysteme.
Praventiv wirke in diesem Zusammenhang nicht nur Produktelimi-
nation und -substitution. Auch verbesserte LUftung oder Luft-
reinigung kénnen schon hilfreich sein. Entscheidend sei oft die Luft-
feuchtigkeit. Arzte sollten MCS-Betroffene darin unterstiitzen, am
Arbeitsplatz rauchfreie Zonen, ausreichende Liftung und Feuchtig-
keit durchzusetzen. Da die Gesamtexposition auch Nahrung, Wasser
und Medikamente umfafit, sollten auch diese mdglichst frei von
Schadstoffen sein, z. B. Chlior.

Ernahrungszustand und Chemikalien-Stoffwechsel beeinflussen
sich gegenseitig. Die Nahrungsmittel-Toxikologie konzentriere sich
auf wenige Nahrungsmittel mit einzelnen hochdosierten Toxinen
und sei fur MCS unangemessen [272]. Die Pathophysiologie bei MCS
unterscheide sich oft von der bei Hoch-Dosierung, etwa durch hohe
Relevanz des Geruchs und geringe Relevanz des Leberstoffwech-
sels. MCS-Kranke vertragen auch oft Medikamente nicht. Es emp-
fehle sich, moglichst allgemein Medikamente zu reduzieren und
speziell unnétige Inhaltsstoffe wie Farben oder Geschmacksstoffe.
Zu beachten sind ebenso Alltagsdrogen wie Kaffee, Tabak und
Alkohol.

MCS-Kranke zeigen mitunter ein bizarres und auffalliges Verhal-
ten, wie den Gebrauch von Gasmasken mit diversen Filtern — dies
kann in Einzelfallen aber tatsachlich (Uberlebens-)notwendig sein.
Umwelt- und Verhaltensédnderungen, die MCS-Kranken das Leben
erleichtern, etwa geringere Verwendung von Chemikalien, sind oft
auch fur die Allgemeinbevoélkerung sinnvoll. Allerdings kdnnen sie
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anstrengend und teuer werden. Wichtig ist fur die Betroffenen des-
halb der Kontakt zu Netzwerken und Selbsthilfegruppen.

Nach MCcLELLAN verscharfen viele Loésungsversuche von MCS-
Kranken ihre Probleme. Wenn MCS gelerntes Verhalten ist, kann
Meidung auch zur Verallgemeinerung der Ausléser fihren. Umge-
kehrt kénnen bestimmte Schadstoff-Expositionen sinnvoll sein, um
entgiftende Enzyme zu induzieren. Vollige Abstinenzler werden z. B.
viel schneller betrunken als Gelegenheitstrinker. Schlie3lich treten
bei fortgesetzter Exposition oft Anpassungsprozesse auf, wie die
»olfaktorische Ermudung” (also eine Heraufsetzung der Wahrneh-
mungsschwellen fiir unangenehme Geruchsreize). Er schlagt deshalb
als Hauptziel der Behandlung vor, einen vernlnftigen gesunden
Lebensstil aufrechtzuerhalten, durch Entwicklung von Toleranz statt
durch extreme Meidung.

Eine allgemeine biochemische Theorie chemischer Empfindlich-
keit wurde von LEVINE/KIDD [240] vorgeschlagen. Sie nehmen an,
daR Empfindlichkeit auftrate, wenn die normalen Schutzmechanis-
men gegen Antioxidantien Uberwaltigt werden, entweder durch
Exposition gegentber exogenen Oxidantien oder durch eine Infekti-
on. Zahlreiche Stoffe, die chemische Empfindlichkeit auslésen (Aro-
mate, chlorierte Kohlenwasserstoffe, Photooxidantien) existieren ent-
weder als freie Radikale in wassriger Gewebsumgebung oder kénnen
verstoffwechselt werden zu Vorformen freier Radikale. Nach LEVI-
NEs Theorie sollte es also hilfreich sein, einem MCS-Patienten durch
die Nahrung Antioxidantien zuzufthren.

Wenn MCS eine Vergiftung ist und fettlésliche Gifte von hoher Persi-
stenz auch im Korper gespeichert werden, liegt eine Entgiftung (Deto-
xifikation) nahe. Uber Ansitze von und Erfahrungen mit Entgiftung
berichten verschiedene Autoren [215, 340, 358, 378, 379, 451, 492].

MATTHEWS [268| beschreibt die Wirkungsweise von Entgiftung nach
der HUBBARD-Technik. Die im Fett gespeicherten Gifte missen
zunachst mobilisiert und zu Ausscheidungsorganen transportiert wer-
den, danach muf die Ausscheidung verstarkt werden. Die Mobilisierung
erfolgt durch koérperliche Anstrengung (z. B. Aerobics) und genau
dosierte Einnahme von Vitamin-B3. Die hierdurch geférderte Blutzirku-
lation transportiert zugleich die Gifte zu den Ausscheidungsorganen.
Die Forderung der Ausscheidung erfolge meist durch therapeutische
Sauna. Eine solche Behandlung dauere im Durchschnitt 25 Tage und
misse begleitet werden durch sorgfaltige Kontrolle des Wasser- und
Elektrolyt-Haushalts. Vor Selbstbehandlung nach dieser Methode sei
dringend zu warnen, da bei vielen MCS-Patienten die physiologischen
Regelmechanismen geschadigt und entsprechend besonders labil seien.

ZIEM [492] hat einen dezidiert eklektizistischen Ansatz. Sie emp-
fiehlt ihren MCS-Patienten die Fiihrung eines Expositions-Tagebuchs
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(,Log“) mit genauer Registrierung der Symptome zur ldentifizierung
von Auslésern. Durch konsequente Meidung dieser Ausldser, allge-
meine Reduzierung der chemischen Exposition, Nahrungsumstellung
und Entgiftung (u. a. durch Sauna) liel3en sich fast alle Falle langfri-
stig bessern. Uber die individuelle Behandlung hinaus sei aber eine
EinfluBnahme auf die allgemeine und Arbeitsumwelt erforderlich,
um solche Erfolge langfristig zu sichern.

7.5 Klinisch-6kologisch

Zwei Grundannahmen der klinischen Okologie sind fur die
Behandlung wichtig. Erstens wird angenommen, daR3 fir den Orga-
nismus die Umweltgesamtbelastung (kumulative Belastung, unter
Einbeziehung von Arbeitsumwelt und psychosozialer Belastung) rele-
vant sei. Symptome traten dann auf, wenn die Bewaltigungskapazitat
erschopft sei und es zum Auseinanderklaffen (,,Schere®) zwischen
Belastung und Belastbarkeit komme. Theoretisch kénnte also die
Senkung irgendeiner Belastung unspezifisch die ganze Uberempfind-
lichkeit mindern, was Immunologen wegen der Spezifitdt des Immun-
systems heftig bezweifeln. Diese Kritik wird von klinischen Okologen
wegen der unterschiedlichen Definition von Allergie und Empfind-
lichkeit zuriickgewiesen.

Zweitens geht die klinische Okologie von der Annahme aus, daR
chronische Symptome oft auf unzureichender physiologischer An-
passung an Niedrig-Exposition beruhen. Die Beziehung zwischen
Symptom und Exposition sei solange maskiert, bis voéllige Meidung
durchgefihrt werde. Kurz danach® verschwanden die Symptome,
Re-Exposition bringe sie zurlck. Langere Meidung soll zu geminder-
ter Empfindlichkeit fihren, wiederholte Exposition zur Maskierung.

REA [345], der gegenwartig wohl die gro3te Erfahrung mit MCS-
Patienten haben dirfte, geht anscheinend im letzten, noch nicht ver-
offentlichten Band seines vierbandigen Werks ,,Chemical Sensitivity*
ausfuhrlich auf Behandlung ein. Der Inhaltsangabe ist zu entnehmen,
dalR er folgende Behandlungsmethoden beschreibt: Meidung (sehr
ausfuhrlich), Sauna, Injektionstherapie, Nahrungsmittelersatz oder
-zusatz, Hormonbehandlung, medikamentése Beeinflussung der
Toleranz, Verhaltenstherapie und chirurgische Behandlung.

Nach TERR [438]|, einem Kritiker, strebe die klinische Okologie
durch Meidung eine nattrliche Umgebung an: Verzicht auf Parfims,
Kosmetika, Deodorantien, synthetische Textilien, weiches Plastik,
Teppichbéden oder Lésemittel. Diese Meidung konzentriere sich auf
Formaldehyd, Ethanol, Phenol und allgemein Petrochemikalien. Sie
sei abhangig vom Geldbeutel und Problembewuf3tsein: Manche mei-
den nur parfumierte Produkte, andere bauen aufwendig ihr Haus
um, ziehen ans Meer oder in die Berge. Meist werde Berufs- oder
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Erwerbsunfahigkeit beantragt. Manchmal komme es (bisher nur in
den USA) zur Gruppenbildung in Gemeinden.

Bei fehlender Verbesserung nach Meidung oder bei Wiederkehr
der Symptome werde weitere Elimination fur notwendig gehalten
[438]. Zusatzlich zur Meidung von Chemikalien und Nahrungsmitteln
werde meist eine Neutralisationstherapie verordnet, mit subkutaner
oder sublingualer Applikation sogenannter ,Antigene®, womit
Extrakte von Nahrungsmitteln, Chemikalien, Hormonen, Allergenen
im immunologischen Sinn etc. gemeint seien. Bei Neutralisation
werde eine sofortige Symptombeseitigung erwartet.

Nach McLELLAN [272] wirkt Meidung gut bei Schleimhautreizun-
gen. Bei komplexen Symptomen sei sie kaum erfolgreich* und fuhre
zu sozialer Isolation sowie Verallgemeinerung der Empfindlichkeit.
Bei Nahrungsmittel-Intoleranz sei Meidung allerdings am besten. Kli-
nische Okologen empfehlen hier eine ,,wechselnde Rotationsdiat*, um
Nahrungsmittel-Abhangigkeit zu vermeiden. Diese Rotationsdiat
erfordert nach McLELLAN einen abstrusen Aufwand und sei abzu-
lehnen.

Bei MCS-Patienten sind oft mikrobiologische Auffalligkeiten zu fin-
den, z. B. eine starke Verbreitung von Candida albicans. Dies kdnnte
ein Zufall sein, aber auch auf einen Zusammenhang hinweisen [272]:

e Candida-Infektion erhdhe die Durchlassigkeit der Schleim-
haute fur Schadstoffe,

< eine ausgedehnte Candida-Besiedlung kénne zu immunologi-
schen Veranderungen fiihren,

« Candida kénne Mykotoxine ausscheiden, die die kumulierte
Toxizitat erhdhen (sehr umstritten),

< eine chronische Candidose kénne Phagozyten zur exzessiven
Herstellung von Oxidantien veranlassen, die die antioxidante
Pufferkapazitat des Koérpers tberfordern.

Die Bedeutung einer Candida-Infektion fur MCS ist aber umstrit-
ten: Ursache, Ausléser, Risikofaktor, Indikator/Symptom, Verstarker,
Komplikation oder ,,opportunistisches* Anschlu3problem?

Bei Anwendung klinisch-6kologischer Theorien auf die Bundes-
republik laRt sich vermuten, daf? wir nicht nur mit vielen manifesten
Schaden durch Alkohol und Medikamente zu rechnen haben,
sondern in ahnlicher Groéfienordnung mit maskierten Wirkungen die-
ser Stoffe. Wahrend aber in den USA, wo diese Problematik sicher
geringer ist, mehr dazu geforscht wird, scheint sie in der BRD auf
einem blinden Fleck der gesellschaftlichen Problemwahrnehmung zu
liegen.
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7.6 Weitere Behandlungsanséatze

Die neue Stoffwechsel-Theorie nimmt an, daR MCS in einigen Fal-
len auf angeborener oder erworbener Porphyrinopathie beruht. Fur
diese gibt es nach bisherigem Wissen keine Heilungsmdoglichkeit,
aber durch Meidung von Auslésern kdénnen Symptome deutlich
gemildert und Langzeitschaden weitgehend vermieden werden [118].
Hier galten dieselben Regeln wie bei MCS, namlich Meidung von

e porphyrogenen Chemikalien und Medikamenten, einschliel3-
lich Alkohol, Steroiden und Substanzen, die der Kérper mit
Ostrogenen verwechselt;

e Infektionen und unnétigem Strel3;
e Fasten und kohlehydratarmer Ernahrung;

e Eisenzusétzen, eisenhaltigen Vitaminen und Koch- und ERge-
schirr aus unbeschichtetem Eisen oder Aluminium;

e Austrocknung (durch ausreichendes Trinken; entwéssernde
Getranke wie Kaffee und Tee sind nicht mitzuzéahlen. Kaffee
verschlimmert bei vielen MCS-Patienten die Symptome,
wahrscheinlich, weil Koffein durch das Cytochrom-P450-
System entgiftet wird, das haufig geschadigt ist);

e Sonneneinstrahlung (auch durch Fensterglas) bei Lichtemp-
findlichkeit. Tagliche Bewegung im Freien sei dagegen sehr
zu empfehlen.

Bei akuter Porphyrie kénnen bestimmte Medikamente und
Behandlungen Symptome lindern [118]: z. B. Glukose-Drinks, ham-
haltige Medikamente, Betablocker bei Herzrasen, Schmerzmittel,
Hypnose und Akupunktur bei Schmerzen oder Beta-Karotin bei
Hautsymptomen. Umgekehrt sollten zahlreiche Medikamente gemie-
den werden. Diagnose und Behandlung von Porphyrinopathien muf3-
ten eigentlich von den Krankenversicherungen bezahlt werden, da
diese Krankheiten bei Arzten anerkannt sind und seit 1920 in der ICD
aufgefuhrt werden.
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8. Verbreitung, Betroffene,
Wirkungsabschatzungen
und Prognose

Nach einer unter Arzten und Arbeitsschiitzern verbreiteten Auf-
fassung ist MCS kein Problem im Arbeitsschutz, sondern nur im
Umwelt-, Verbraucher- und Patientenschutz. Da toxische, irritative,
nervliche und und immunologische Belastungen im Arbeitsbereich
oft deutlich héher liegen als im Umwelt- und Konsumbereich, legt
dies nahe, bei Storungen in den letztgenannten Bereichen die Ursa-
che nicht in der Exposition, sondern in der Disposition der Betroffe-
nen zu sehen. Aber diese Vermutung hat erhebliche Schwéchen:

e Gesundheitsprobleme, die im Arbeitsbereich entstehen,
kdénnen sich mdglicherweise erst spéter, unspezifischer im
Umwelt- oder Konsumbereich manifestieren;

. Gesundheitsschaden bei Arbeitnehmern, die MCS von der
Symptomatik her dhneln, werden eher als spezifische arbeits-
bedingte Krankheiten diagnostiziert, wie Sick-Building-
Syndrom und Malerkrankheit;

. ein Teil der ,,harten* umwelt- und konsumbedingten Gesund-
heitsschaden wird durch Diagnosen wie Holzschutzmittel-
und Amalgam-Syndrom abgeschopft;

. Expositionen im Arbeitsbereich sind zeitlich begrenzt auf
maximal die Arbeitszeit. Expositionen im Umwelt- oder
Konsumbereich kénnen dagegen stdndig vorhanden sein;

. Expositionen im Arbeitsbereich sind oft von der Zahl her
begrenzter als im Umwelt- oder Konsumbereich, wo Mehr-
fachexpositionen die Regel sind;

. Arbeitnehmer sind unter gesundheitlichem Aspekt eine
positive Auswahl (Healthy-Worker-Effekt); Personen, die nur
im Umwelt- oder Konsumbereich exponiert sind (Kinder,
Jugendliche, Hausfrauen, Arbeitslose, Rentner, etc.), stellen
in dieser Hinsicht eine negative Auswahl dar, da oft gesund-
heitlich vorgeschéadigt oder besonders empfindlich.

Eine Erfassung der Anzahl (Préavalenz) und Art der MCS-Betroffe-
nen, der Anzahl der Neuerkrankungen (Inzidenz), des Schweregrads
ihrer Erkrankung und des Umfangs von (falsch-positiven und falsch-
negativen) Fehldiagnosen ist dringend erforderlich. Das Fehlen all-
gemein anerkannter Kriterien und Definitionen - trotz des haufigen 143
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Bezugs auf die Definition von CULLEN — macht in den USA eine empi-
risch fundierte zahlenmaflige Abschatzung der Verbreitung von MCS
praktisch unmdoglich [292, 313, 350].

Einige Kliniker und Arbeitsmediziner in den USA [339, 348, 492]
schatzen die Haufigkeit (Pravalenz) massiv von MCS betroffener Per-
sonen auf 2-10 Prozent der US-Allgemeinbevolkerung. CULLEN u. a.
[99] geben an, in sechs Jahren unter 2.760 Patienten der Occupatio-
nal Health Clinic der Yale University 49 Personen mit MCS gesehen zu
haben. Das waren zirka zwei Prozent dieser bereits hochselektierten
Gruppe schwieriger diagnostischer Falle. DAVIS (zitiert nach [173])
berichtet, die US-weite Betroffenen-Organisation NCEHS habe 1990
monatlich 500 Neumeldungen von MCS-Kranken erhalten. ASHFORD
gibt 1995 (personliche Mitteilung) an, von jéhrlich etwa 600 Personen
wegen MCS kontaktiert zu werden. Selbsthilfegruppen im US-Bundes-
staat Washington (etwa 5,5 Millionen Einwohner) haben in drei Jah-
ren schon tber 800 F&lle von MCS oder vermutlicher MCS erfal3t.

Aufgrund dieser unterschiedlichen Angaben, angesichts der Uber-
schneidung von MCS mit CFS, SBS, Lésemittel-, Holzschutzmittel-,
Pyrethroid- und Amalgam-Syndrom und aus weiteren Ergebnissen
[15, 72, 290, 486] lait sich die Anzahl von hochgradig chemisch
empfindlichen Personen auf weniger als ein Prozent der US-Bevdlke-
rung schatzen.

Diese Datenlage ist fur die USA sehr unbefriedigend und Anlaf3 fur
Kritik und Aufforderungen zum Handeln [313, 350]. Das Ausmal} der
Betroffenheit (Inzidenz, Pravalenz, Risikogruppen und -situationen,
Cluster, Trends) und der Schweregrad der Erkrankung (Varianz,
Reversibilitat, Progredienz, Letalitat) sind immer noch - trotz aller
Absichtserklarungen — unbekannt. Das fuhrt einerseits bei vielen
Forschern zur Distanzierung, da ein noch so unbestimmtes Problem
wenig Forschungsgelder ,,locker macht* und andererseits bei Betrof-
fenen und ihren Unterstitzern teilweise zu wilder Spekulation.

Selbst wenn es in den USA schon gute Daten gabe, ware ihre Uber-
tragbarkeit auf die Bundesrepublik ein weiteres Problem - hier sind
noch keine eigenen Prévalenz- oder Inzidenzstudien zu MCS geplant,
geschweige denn durchgefihrt worden. Von den vielen Merkmalen,
in denen wir uns von den USA unterscheiden, kénnen einige das
MCS-Risiko erhdhen, andere es mindern:

e Das MCS-Risiko in der BRD wird gegeniber den USA erhéht
wegen hoherem Alkohol-, Kaffee- und Medikamentenkon-
sum, starkerer Verwendung von Holzschutzmitteln in Innen-
raumen, haufigerer und langerer Exposition gegeniber
Amalgam, insgesamt schlechter und seltener geregelter
Arbeitsplatz-Exposition.
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e Das MCS-Risiko in der BRD wird gegentber den USA vermin-
dert wegen geringerer Chemisierung, besserer Innenraum-
luft, geringerem Pestizid-Einsatz in Innenrdumen, weniger
Klimatisierung, starkerer Regulierung von Umweltemissio-
nen, mehr koérperlicher Bewegung, geringerem Drogenkon-
sum und besserer Ernahrung.

Es gibt in den USA bisher auch keine genauen Daten zur Beschrei-
bung der MCS-Population [292]. US-Forscher und -Kliniker charakteri-
sieren sie als vorwiegend ,,kaukasisch*, mehrheitlich weiblich, 30 bis
40 Jahre alt, mit Gberdurchschnittlichem Sozialstatus und haufig im
Erziehungs- oder Gesundheitsbereich tatig [99]. Nach BRODSKY [68]
sind die Patienten klinisch-tkologischer Arzte — oft mit der Diagnose
MCS - meist Gberdurchschnittlich intelligent, mit gutem medizinischem
und biologischem Wissen. Sie hatten oft in der chemischen Industrie
oder in Heilberufen gearbeitet. Damit wird die Vorstellung nahegelegt,
MCS sei tendenziell ein Problem von Lehrerinnen, Chemielaborantin-
nen und Psychologinnen, die zur ,,Massenhysterie* neigten.

Dagegen berichten viele Studien von MCS-kranken mannlichen
Arbeitern oder Umweltopfern, [z. B. 69, 81, 93, 112, 145, 213, 214,
225, 333, 432]. Ebenso fand die eben erwédhnte MCS-Datenbank aus
Washington Haufungen von MCS-Fallen an bestimmten Arbeitsplat-
zen oder in bestimmten Umgebungen - z. B. beim Flugzeughersteller
Boeing (hieriber wird mehrfach von G. SIMON berichtet, mit einer
psychiatrischen Deutung), beim Flughafen von Seattle/Tacoma, in
einigen Verwaltungsgebauden, Millverbrennungsanlagen, landwirt-
schaftlichen Betrieben, bei einer Papierfabrik, etc. Ebenso passen die
mehrere Dutzend MCS-Faélle, die bei der EPA als Folge einer SBS-Epi-
demie Ubrigblieben, nicht zu diesem Psychiater-Vorurteil.

Auch die Erfahrungen mit dem L&semittel-Syndrom [25, 153, 255,
280, 301, 472] und dem Holzschutzmittel-Syndrom [246, 247]
sprechen gegen die Unterstellung, chemische Empfindlichkeit sei auf
eine kleine Minderheit von élteren, ,,iberintelligenten* Mittelschicht-
frauen beschrankt*>.

Allerdings bestehen eine Reihe angeborener und erworbener
Unterschiede zwischen Mannern und Frauen allgemein, die zu einem
unterschiedlichen Ansprechen nervlicher, immunologischer, hormo-
neller und biochemischer Prozesse fihren kénnen, beispielsweise:

< Nachgewiesene Geschlechtsunterschiede bei Enzym- und
Immunfunktionen kénnten eine erhoéhte allergische Anfallig-
keit von Frauen erklaren.

e Frauen haben ein differenzierteres Gesundheitsbewuf3tsein,
das wegen ihrer Rolle bei der Aufzucht der Kinder von ihnen
auch gesellschaftlich erwartet wird [266].
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e Frauen haben eine andere somatische Kultur mit ganzheitli-
cherem Denken und geringerer Problemverdrangung [357].

- Mannliche Arzte nehmen weibliche Patienten noch oft unter
der Perspektive des Hysterie-Paradigmas des 19. Jahrhun-
derts wahr [396].

e Das Arbeitsschutzsystem thematisiert v. a. die Probleme
mannlicher deutscher Facharbeiter. Die Probleme weiblicher
Beschaftigter — v. a. unqualifizierter Auslanderinnen — wer-
den vernachlassigt und missen daher in anderen Zusam-
menhangen artikuliert werden.

ASHFORD/MILLER [17] unterscheiden allgemein vier Gruppen von
MCS-Betroffenen (Tabelle 10). Nur die letzte Kategorie von Betroffe-
nen (Einzelpersonen) entspricht dem negativen Stereotyp des
Umweltopfers: Frau, moéglicherweise alleinstehend, in oder nach der
Menopause, klagsam und intelligent.

[Tahelle 10 |
Tabelle 10

Vier Gruppen von MCS-Betroffenen (nach ASHFORD/MILLER 1991, S. 4)

Gruppe Art der Exposition Demographische
Merkmale
Industrie- Akute oder chronische meist Manner, Arbeiter,
arbeiter Exposition Alter 20 bis 65 Jahre
Bewohner Ausgasen von Baumateria- eher Frauen, eher
dichter lien, BUromdbeln oder Angestellte, Alter 20 bis
Geb&ude -materialien, Tabakrauch; 65 Jahre; Schulkinder
unzureichende Liftung
Personen in Giftmull-Deponien; Pestizid- alle Altersgruppen;
verseuchten Versprihung aus der Luft; Manner und Frauen;
Gemeinden Grundwasser-Verseuchung; Sauglinge und Kinder
Luft-Verschmutzung durch evtl. zuerst betroffen;
nahegelegene Industrie Embryos bei
oder sonstige Schadquellen Schwangeren; eher
Mittel- und Unterschicht
Einzel- unterschiedlich; Innenraum- 70-80% Frauen;
personen Luft (zuhause), Verbrauchs- zur Halfte
gegenstande, Medikamente, 30 bis 50 Jahre alt;
Pestizide Weile, Mittel- bis
Oberschicht, héherer
Berufsstatus
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Abschatzungen der gesellschaftlichen und individuellen Folgen der
Uberempfindlichkeit fehlen bisher. Bei vielen Experten und Laien ist
die Auffassung verbreitet, MCS sei, falls Gberhaupt existent, nur eine
Befindlichkeitsstérung oder Bagatellerkrankung, lastig, behindernd,
aber nicht schwer oder gar tédlich. Dem widersprechen nicht nur
Betroffene, sondern auch Arzte [386], die sich eingehender mit MCS-
Kranken beschaftigt haben. Sie berichten von Todesfallen und von
Selbstmorden verzweifelter Kranker, die aber nicht bekannt werden.
Die Todesfalle beruhen oft auf Kreislaufversagen, schockahnlichen
Zustanden etc., aber auch auf Auszehrung und allgemeinem Verfall
(,Wasting-Syndrom*®; der Organismus verarbeitet keine Nahrung
mehr). Auf dem Totenschein werden diese Falle in der Regel in gan-
gige diagnostische Kategorien eingeordnet, um Nachfragen und die
damit verbundene Mehrarbeit zu vermeiden.

Allgemein ist zu sagen, dalR die bisher unter MCS eingeordneten
Gesundheitsstérungen sehr unterschiedlich schwer sein kénnen -
von Befindlichkeitsstérungen, die ein Weiterarbeiten erlauben, bis zu
lebensbedrohlichen Zustdnden. Die leichteren Formen Uberwiegen
bei weitem. Aus einer leichten kann sich aber eine schwere Stérung
entwickeln, wenn der Prozel3 nicht rechtzeitig abgebremst wird. Mit
dem Schweregrad nimmt auch die Irreversibilitat zu. Eine definitori-
sche Beschrankung von MCS auf schwere Verlaufsformen — wie vor-
geschlagen — wirde zwar die Anzahl gemafR dieser Definition Betrof-
fener reduzieren, aber gleichzeitig die Prognose MCS-Kranker erheb-
lich verschlechtern.

Die Prognose bei MCS wird sehr unterschiedlich beurteilt. Wahrend
einige Experten [97, 272] annehmen, es handle sich um eine chroni-
sche Krankheit ohne Hoffnung auf Heilung, sind andere Experten
optimistischer, darunter v. a. Praktiker wie FABIG, LOHMANN,
MONRO, RANDOLPH, REA, ROSS, RUNOW und SCHWARZ. ZIEM [492]
berichtet von langsamer, aber deutlicher Verbesserung des Gesund-
heitszustands in vielen Fallen, die allmahlich eine Riuckkehr ins nor-
male Leben ermdglicht. Dies werde erreicht durch Meidung der Aus-
I16ser, Sanierung der Lebensbedingungen und Entgiftung. CALLENDER
u. a. [81] haben durch Medikamente in bestimmten Fallen die Erkran-
kung wesentlich bessern kénnen. Verschiedene Betroffene [50, 203,
268] haben offensichtlich durch rigorose Meidung von Ausldsern lang-
fristig ihren Gesundheitszustand bessern kénnen.

Die von mir befragten MCS-Kranken haben meist ebenfalls nach
langem Irrweg durch das medizinische System, trotz vieler Rlck-
schlage, einen Zustand erreicht und stabilisieren kdnnen, der ihnen
wieder ein gewisses soziales Funktionieren erlaubt und eine, aller-
dings geringe, Lebensqualitat. Alle haben aber gegentber dem
Zustand vor der Erkrankung erhebliche gesundheitliche und soziale
Einbulen erlitten.
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9. Ausloser

In den USA suchen inzwischen viele Arzte bei MCS-Betroffenen
zunéchst nach chemischen Auslésern bzw. Ursachen. Erst wenn
sie diese nicht finden, nehmen sie eine psychische Verursachung
an. Die Reihenfolge und eventuell das Gewicht der abzuarbeiten-
den Hypothesen im diagnostischen Suchproze3 hat sich also
zugunsten MCS gedndert. ZIEM [492] glaubt aber trotzdem, dald
die Suche nach chemischen Faktoren oft vorschnell aufgegeben
bzw. nur oberflachlich vorgenommen wird. Besonders Arzte, die
Betroffene kaum kennen, neigen zu Psychiatrisierung und Psycho-
somatisierung, insbesondere, wenn die Betroffenen bestimmten
Opfer-Klischees entsprechen: z. B. Akademiker, alleinstehende
Frau mittleren Alters oder Mann mit sozialem oder ktnstlerischem
Beruf.

Chemische Ausléser von MCS sind oft aus der Arbeits- und
Umweltmedizin aus anderen Zusammenhéngen bekannt, etwa als
Reizstoffe, Allergene, Gifte oder sogar Karzinogene. Zu diesen Auslo-
sern gehoren Pestizide [81, 145, 285], bestimmte Metalle und ihre
Legierungen [101,102, 157, 301, 470], organische L&semittel [100,
153, 156, 245, 280, 294, 301, 322, 334, 368, 432, 472], Verbren-
nungsprodukte und andere Schadstoffgemische [112, 208, 209, 335].
Viele dieser Substanzen sind auch als porphyrinogene (den Porphy-
rin-Stoffwechsel beeinflussende) Chemikalien bekannt [118, 480].
Diese Ausléser sind enthalten in unterschiedlichen Konsumgutern,
Medikamenten, Arbeits- und Umweltstoffen.

Oft verandert sich das Spektrum der Ausléser im Verlauf der
Erkrankung, meist in Richtung einer Erweiterung. Spezifische aner-
kannte Toxine, Allergene oder Reizstoffe, die oft fur die Initialziin-
dung von MCS verantwortlich waren, kdnnen spater als Ausléser
durch alle moglichen Allerwelts-Expositionen ersetzt werden, die
nach Meinung von Experten ,,harmlos* sind — was im Regelfall wahr-
scheinlich richtig ist, aber bei den nicht so seltenen Ausnahmen zur
gefahrlichen Fehleinschéatzung werden kann. Diese Unterscheidung
von fruher vs. spater Phase der Erkrankung ist fur das Verstandnis
wichtig, ahnlich wie die Unterscheidung von Induktion und Promoti-
on bei der Karzinogenese.

Bei einer Umfrage unter umweltmedizinisch tatigen Arzten in der
Bundesrepublik, Danemark und Griechenland [15] zeigte sich fur die
Bundesrepublik, da die wichtigsten chemischen Ausléser von MCS
nach Ansicht der behandelnden Arzte Holzschutzmittel, Pestizide,
Pyrethroide und Formaldehyd waren. ASHFORD und MILLER [18]
unterteilen die MCS-Ausléser in folgende Hauptgruppen (siehe
Tabelle 11):
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Tabelle 11

[T
MCS-Ausldser (nach Ashford/Miller 1991, S. 59ff)

AuBerhausliche Luftverunreinigungen

Beispiele: Autoabgase; Photosmog; Ozon; Kohlenmonoxid; Pestizide; Dioxin

Luftverschmutzung in Innenrdumen,

zu Hause und am Arbeitsplatz

Beispiele: Formaldehyd, Losemittel, Holzschutzmittel; Ausgasungen von Teppi-
chen, Computern, Kopierern, Plastik; Ozon, Desinfektions-, Reini-
gungsmittel; Kilhlschmiermittel; Tabakrauch

Nahrungsmittelverunreinigungen und -zusatzstoffe

Beispiele: Pestizide, Hormone, Antibiotika; Konservierungsstoffe; Farbstoffe;
Stabilisatoren, Fungizide; Suf3stoffe; Reifungsmittel; Losemittel;
Metallionen, Beschichtungsstoffe (bei Konserven)

Trinkwasserverunreinigungen und -zusatzstoffe

Beispiele: Pestizide, Nitrate, Losemittel, Chlor, Blei; Ruckstdnde von Reini-
gungsmitteln; Plastikpartikel

Medikamente und Konsumguter

Beispiele: Pflaster, Sulfonamide, Antibiotika; Parfum, Haarspray, Seife, Deodo-
rants, Badezusatze; Heizdecken; Filzstifte, Bucher, Zeitschriften;
Politur; Reinigungsmittel; Chlor im Wasser

Neben Chemikalien werden in einzelnen Fallen auch physikalische
oder biologische Ausldser genannt: z. B. elektromagnetische Felder
[11] und Bildschirmarbeit [49], Viren [229, 429, 449] und Pilz-Infek-
tionen [95, 175, 452, 453]. Viele Ausléser sind in der Luft, als
Mischungen fllchtiger organischer Verbindungen (englisch: VOC -
volatile organic compounds). Angesichts dieser Unzahl mdglicher
Ausléser wird meist moéglichst weitgehende Vermeidung empfohlen.
Viele Losungsversuche von MCS-Kranken kénnen aber ihre Probleme
verscharfen.

Nach PARACELSUS gilt: ,,Erst die Dosis macht das Gift”. Die quali-
tative Betrachtung der Ausléser muf3 also durch eine quantitative
erganzt werden. Hier gilt meist, daR3 die Dosis der Ausldser, soweit sie
bekannt sind, aus Sicht der einschlagigen medizinischen Fachdiszi-
plinen nicht ausreicht, um die beobachteten Gesundheitsstérungen
hervorzurufen. Entsprechend wird auf eine sehr hohe bzw. Uber-
Empfindlichkeit geschlossen. Diese Argumentation geht von einem
LUniformitatsmythos* aus, der relativ gleichformige Reaktionen auf
Schadstoffe bei allen Menschen unterstellt, zumindest bei allen
Gesunden in einem bestimmten Altersbereich.
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Diese Reaktionen lief3en sich daher auch durch den Mittelwert der
Einzelreaktionen gut abbilden, ohne dalR eine Berlcksichtigung von
Heterogenitat (Varianz) notwendig ware. Diese Argumentation ist
Uberholt (siehe auch Kapitel 10): Menschen sind viel weniger homo-
gen, als die traditionelle Toxikologie und Arbeitsmedizin unterstell-
ten. Der Verweis darauf, dal eine Exposition im allgemeinen harm-
los sei, ist vereinbar mit der Feststellung, daf sie in einer relevanten
Minderheit von Féllen Gberhaupt nicht harmlos ist. Und nicht nur
Mehrheiten haben Anspruch auf Schutz!

Bei manchen MCS-Fallen scheinen Quantitat (Art, Dosis, Dauer)
und Qualitdt (Zusammensetzung) der Expositionen allein die entste-
hende Gesundheitsstérung nicht hinreichend erkldren zu kdnnen.
Notwendig ist hier die Einbeziehung erworbener oder vererbter
Merkmale der Betroffenen, wie z. B. Vorerkrankungen, Traumatisie-
rungen, neurophysiologische Besonderheiten, immunologische Auf-
falligkeiten oder Stoffwechsel-Anomalien. Beispielsweise kénnen die
erheblichen quantitativen und qualitativen Unterschiede zwischen
Menschen in Enzymausstattung und Verstoffwechslung die magli-
cherweise sehr unterschiedliche ,innere Belastung®“ bei gleicher
~aullerer Belastung“ erklaren.

In diesem Zusammenhang ist die schon erwahnte Erklarung von
MCS in einigen Fallen als Stérung des Porphyrin-Stoffwechsels und
damit der Hamsynthese relevant [123, 297]. DONNAY und ZIEM [118,
481] nennen eine Reihe von bekannt oder vermutet porphyrinogenen
Substanzen, von denen hier einige genannt werden sollen:

e Chemikalien: Aluminium und seine Verbindungen, Atrazin,
Blei, Carbaryl, Chlordan, Chloroform, DDT und seine Stoff-
wechselprodukte, Dibenzofuran, Dieldrin, Endosulfan, Etha-
nol (Trinkalkohol), Ethylenoxid, Hexachlorbenzol, Kadmium,
Lindan, Parathion, Pentachlorphenol (PCP), Polychlorierte
Biphenyle (PCB), Pyrethroide, Quecksilber und seine
Verbindungen, Styrol, 2,3,7,8-Tetrachlordibenzo-p-Dioxin
(TCDD, Seveso-Dioxin), Trichlorphenol und Vinylchlorid;

e Medikamente: Amitriptylin, Barbiturate, Carbamazepin,
Diazepam, Griseofulvin, Halothan, Imipramin, lIsoniazid,
Meprobamat, Metamphetamin, Ostrogene, Oxazepam,
Progesteron, Quecksilber-Verbindungen, Sulfonamid-Antibio-
tika und Tetrazykline.

Nach dieser hier nur auszugsweise wiedergegebenen Liste kénnen
diverse Substanzen, die aus der MCS-, Losemittel-, Holzschutzmittel,
Pestizid- und Amalgam-Diskussion als Noxen bekannt sind, auch Por-
phyrinopathien auslésen: z. B. Alkohol, Amalgam, Blei, DDT, Lindan,
PCB, PCP, Pyrethroide, TCDD und Vinylchlorid. Zur Veranschau-
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lichung mdoglicher MCS-Ausléser, der situativen Einbettung dieser
Expositionen und der praktisch-sozialen Schwierigkeiten bei ihrer
Reduzierung wieder eine Fallbeschreibung:

Herr N. wurde Anfang der 60er Jahre in einem Dorf geboren. Nach
der Hauptschule besuchte er eine Fachschule fiir Wirtschaft. Danach
machte er eine zweijahrige Ausbildung als Industriekaufmann. Er
arbeitete in mehreren Betrieben, zum SchluB in einer Beleuchtungs-
firma, erst als Hilfsarbeiter, spater als Leiter der Fertigungssteue-
rung. Die Arbeit machte ihm Spal3. Ab Anfang ‘92 war er mehrfach
krankgeschrieben, einige Monate spater muf3te er wegen Krankheit
den Arbeitsplatz aufgeben. Seitdem ist er arbeitslos.

Sein Vater, ein Landwirt, hat sich Mitte der 80er Jahre das Leben
genommen, nach einem Kuraufenthalt in einer psychosomatischen
Klinik. Dort waren seine Medikamente abgesetzt und er selbst als
geheilt entlassen worden. In den Jahren zuvor war er zunehmend
aggressiv und depressiv geworden, weswegen er starke Beruhi-
gungsmittel erhielt. Die Personlichkeitsveranderung des Vaters war
der Familie unbegreiflich gewesen. Er war allerdings grob fahrlassig
mit Spritz- und Holzschutzmitteln umgegangen.

Herr N. ist als Jugendlicher viel mit Spritzmitteln fur Getreide in Kon-
takt gekommen. Beim Reif3en eines Schlauchs ist ihm einmal die
»Spritzbrihe* (mit E 605) ins Gesicht gespritzt. Er hat in dieser Zeit
haufig die Scheune mit Carbolineum gestrichen. Danach war ihm immer
tagelang tbel. Die Familie wohnte in einem Fachwerkhaus, das der
Vater innen immer mehr vertafelte. Seit 1982 wurde das Holz mit Xyla-
decor geradezu getrankt. Dies galt auch fur seine kleine Schlafkammer,
in der 16 m? Holzverkleidung so behandelt waren, ebenso fur Wohnzim-
mer und Wohnkulche. Ein Tischlermeister hatte empfohlen, Taren und
Fenster mindestens einmal jahrlich mit Xyladecor zu streichen.

Herr N. hat massive Gesundheitsprobleme, die erstmals Mitte der
80er Jahre auftraten. Sie &uRerten sich damals als Infektanfalligkeit
(Schnupfen, Husten, Grippe, dauernde Erkaltung, chronische Man-
delentztindung), Schwindelgefuhl, Kreislaufprobleme und innere
Unruhe. Infektanfalligkeit und innere Unruhe haben ihn bis vor kurze
standig begleitet. Die Unruhe war stark behindernd. Schwindelgefihl
und Kreislaufprobleme haben sich durch Einnahme blutdruck-stei-
gender Medikamente gebessert.

Ab Sommer ‘87 verschlimmerten sich Infektanfalligkeit (z. B. Sei-
tenstrangangina) und psychische Probleme (totale Erschépfung, Kon-
zentrationsstérung, Weinkrampfe ohne AnlaR). Er bekam zwei Palla-
dium-Basiskronen eingesetzt. Beim zweiten Mal trat nach wenigen
Minuten eine massive Zahnfleischentziindung auf, dazu Schwindel,
Kopfschmerzen, Depression und Weinkrampfe. Schreibtischarbeit
wurde far ihn zum Alptraum.
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Als er Anfang ‘88 nach drei weiteren Palladium-Basiskronen Zun-
genbrennen, Schmerzen an Zahnen und Kiefern und Metallge-
schmack im Mund spirte, Uberwies ihn der Zahnarzt zum Nerven-
arzt, der ein halbes Jahr lang erfolglos Gespréachstherapie versuchte.
Vor 1989 war er durchgangig psychisch krank, lebte zu Hause, finan-
zierte sich aber selbst, v. a. durch die Arbeitslosen-Unterstiitzung.

1989, in der Beleuchtungsfirma, behandelte er sich selbst mit
Natur-Psychopharmaka und Vitamin-C, was aber nicht half. Ab Sep-
tember ‘89 hatte er eine Mittelohrentzindung auf beiden Ohren, die
auf Antibiotika und Kortison nicht ansprach; dazu kamen noch eine
Blasen- und Nierenbeckenentziindung. Er ging weiter arbeiten,
wurde von Arzten aber trotzdem als Simulant betrachtet. Da die
Antibiotika nicht anschlugen, wurden psychosomatische Verur-
sachung und Therapieresistenz der Entziindungen unterstellt. Eine
Heilpraktikerin diagnostizierte im November ‘89 eine akute Zahnme-
tall-Vergiftung, was der Zahnarzt bestritt. Von Anfang 1990 erhielt er
fast durchgéngig Gespréachstherapie — ohne Erfolg.

Mitte 1992, als er den letzten Arbeitsplatz schlie8lich aus Gesund-
heitsgriinden aufgegeben hatte, ging er fur einige Monate in die
Umweltklinik Bad Emstal, was fur ihn sehr teuer war, da er alles
selbst zahlen mufite. Dort fand man hohe Metallwerte im Speichel und
vermutete den Krankheitsherd in den Zahnen. Anschliel3end liel3 er elf
Amalgamfillungen und sechs Palladiumbasiskronen entfernen. Der
ausfuhrende Zahnarzt, ein Krankenkassengutachter, fragte nur, wer
diese ,Wunderwerke verbrochen* habe. Danach ging es ihm zunéachst
deutlich schlechter. Er hatte wochenlang Kopfschmerzen. In Emstal
wurden weiterhin eine Pilzinfektion und Nahrungsmittelallergie fest-
gestellt. Deren Austestung war ihm aber zu langwierig und teuer.

Ein Zahnarzt versuchte, die Zahnmetalle ganzheitlich auszuleiten.
Es ging ihm aber zunehmend schlechter, vor allem psychisch. AuRRer-
dem reagierte er allergisch auf Zahnwerkstoffe, wie Methylmeth-
acrylat. Ein Toxikologe in Munchen empfahl, alle Z&hne zu ziehen
und den Kiefer auszufrasen (worin Herr N. nicht einwilligte). Er soll-
te sich noch zwei schéne Jahre machen, da er sowieso Krebs bek&me.
In dieser Zeit wechselte er standig zwischen Arbeitslosigkeit und
Krankschreibung und bekam immer gréf3ere Schwierigkeiten mit der
Krankenkasse.

Im Frihjahr ‘94 nahm ein Pilzexperte eine Holzschutzmittelvergif-
tung an (was er zunéchst nicht glauben wollte), untersuchte auch auf
Viren, begann eine Pilzbehandlung, verwies ihn an andere Betroffene
und an einen Neurologen. Der diagnostizierte eine Polyneuropathie
und ein chronisches Mudigkeitssyndrom. Herr N. ging damals ,.fast
am Stock*. Der Neurologe verwies ihn an einen Immunologen, der ihn
ab Herbst ‘94 mit Immunglobulinen behandelte. Seitdem geht es ihm
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wesentlich besser, vor allem psychisch, aber auch kérperlich. Die
Schmerzen sind stark reduziert, die kérperliche Belastbarkeit ist aber
weiter sehr gering.

Die vielen Arzte, die er tber die Jahre kennenlernte, waren meist
von vornherein festgelegt auf Psyche oder Umwelt, auch diejenigen
mit Umweltorientierung waren oft sehr einseitig. Am meisten gehol-
fen hat ihm eine Psychologin aus einer nervenarztlichen Ambulanz,
die eine maskierte Zahnmetall-Allergie annahm, ihn aber auf
weitere moégliche Ursachen hinwies und mit entsprechender Litera-
tur versorgte. Ansonsten haben ihm viele Arzte seine Gesund-
heitsprobleme nicht abgenommen oder versucht, ihm neue Angste
einzureden.

Der Neurologe will eine befristete Erwerbsunfahigkeit durchsetzen.
Sein Zimmer im Elternhaus, in dem er noch immer wohnt, wurde vor
zwei Jahren ,saniert” durch Entfernung des Teppichbodens und der
Holzverkleidung. Die Polstermébel und eine holzschutzmittelbehan-
delte Tar sind aber drin geblieben. Ein neuer Teppichboden in seinem
Zimmer mufite wieder entfernt werden, da er trotz Umweltkennzei-
chen einen beillenden Gestank entwickelte. Auch die Dielen wurden
entfernt, jetzt stinken nur noch die Tapeten.

Er finanziert die Behandlungen und Sanierungen selbst, hat daftr
sein Auto verkauft und den Bausparvertrag aufgelost. Die Kranken-
kasse mauert bei Auflenseiter-Methoden und schmettert alle ein-
schldgigen Gutachten ab. Der Medizinische Dienst der Krankenkasse
will ihn zu einer psychosomatischen Kur zwingen, was er — das Bei-
spiel des Vaters vor Augen — ablehnt. Die Vertrauensarztin der LVA ist
geradezu fixiert auf den Selbstmord des Vaters.

Er reagiert hyperaktiv und ist extrem geruchsempfindlich auf alle
Chemikalien im Haus. Sonst hat er eigentlich keine empfindliche
Nase. Er versucht, sich vor dem Verfolgungswahn zu schitzen, den er
bei einigen anderen Betroffenen zu sehen meint. Er trinkt keinen
Alkohol, lehnt Psychopharmaka ab, trinkt kaum noch Kaffee (wegen
der fehlenden Wirkung) und hat vor kurzem das Rauchen aufgege-
ben. Sein Gemise bezieht er aus Oko-Anbau. Er leidet massiv unter
Antriebsschwéache, Kraftlosigkeit, VergeRlichkeit und Mudigkeit: ,,Ich
bin dreil3ig und fahle mich, als wére ich achtzig!

Herr N. hat, durch medizinische Untersuchungen belegt, eine Can-
dida-Mykose, eine Epstein-Barr-Virusaktivierung, eine Polyneuropa-
thie, eine zerebrale Durchblutungsstérung, eine Allergie gegen die
Zahnwerkstoffe Methylmethacrylat und Triethyelenglykol-Dimeth-
acryl, erhéhte Serumwerte von Hexachlorbenzol, Sensibilisierung
gegen Inhalationsallergene (Schimmelpilze, Pollen) sowie Nahrungs-
mittel und Gewiirze. Dazu wahrscheinlich eine chronische Vergiftung
durch Holzschutzmittel und durch Zahnmetalle. Im November 1992
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nach der Zahnsanierung ergaben zwei Speicheltests die Uberschrei-
tung der Normwerte fir Zahnmetalle um folgende Faktoren (jeweils
der kleinere der beiden Werte): Palladium 30, Quecksilber 20, Silber
13 und Zinn 9.

Dieser Fall zeigt zum einen die bei uns — ganz anders als in den
USA - bestehende weitgehende Schutzlosigkeit eines Patienten
gegeniiber inkompetenten Arzten. Zum anderen die unerfreuliche
Rolle mancher Krankenkassen, die nicht offensiv auf Pravention und
Gesundheitsférderung einsteigen, sondern die Arzte gewahren lassen
und dafiir dem Patienten Kostenerstattung streichen. SchlieRlich die
ambivalente Funktion mancher engagierter Umweltmediziner, denen
aufgrund der bisherigen AuRRenseiter-Rolle der fachliche Austausch
und damit das fachliche Korrektiv fehlen, weswegen sie manchmal
zu Dogmatismus neigen.
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10. MCS und Anlage
vs. Umwelt

Allgemein gilt Krankheit als Ergebnis des Zusammenwirkens
von Anlage und Umwelt (Disposition und Exposition). Uber den
Mechanismus und Prozel3 dieses Zusammenwirkens ist damit noch
nichts ausgesagt, ebenso nicht tiber eine mdgliche Dominanz einer
der beiden Komponenten bei der Entstehung einer bestimmten
Krankheit. Wahrend MCS von den Betroffenen meist als umwelt-
bedingte Gesundheitsschadigung verstanden wird, denken Arzte,
die MCS nicht als psychogen abtun, eher an eine abweichende
Konstitution, z. B. individuelle Besonderheiten im Stoffwechsel, im
Immun- oder Nervensystem. Hier soll daher zunéachst allgemein
auf die genetische Bedingtheit von Krankheiten eingegangen wer-
den.

Die real praktizierte Medizin geht meist implizit von einer Gleich-
heit der Menschen aus. Aufgestellte Normwerte fur Funktionen und
Reaktionen lassen nur wenig Spielraum zu. GréRRere Abweichungen
von der statistischen Norm gelten als Ausnahmen, die als Fehlfunkti-
on, Fehlreaktion oder Krankheit zu erklaren sind. Aber die unter-
stellte Gleichheit ist ein Uniformitatsmythos, der eine Zeitlang prag-
matisch gerechtfertigt war, mit dem Erkenntniszuwachs in Genetik
und Okogenetik jedoch seine Berechtigung verloren hat.

Menschen sind, anders als industrielle Massenguter, nicht gleich
beschaffen. Erworbene Unterschiede Uberlagern dabei vererbte
Unterschiede. So, wie sich Menschen hinsichtlich Hautfarbe, Ge-
sichtsform und Korpergeruch unterscheiden, so unterscheiden sie
sich auch in ihrer Empfindlichkeit gegen Schadstoffe [77, 126a, 164,
367, 458]. Dabei scheinen zwei verbreitete Annahmen falsch zu sein:

< erstens die Annahme, Menschen seien untereinander in den
meisten auReren und inneren Merkmalen gleich (wie Anzahl
der Finger und Nieren), wovon nur wenige Personen mit Erb-
krankheiten abwichen — Ausnahmen von der Regel;

« zweitens die gegenlber der ersten abgeschwachte Annahme,
Menschen seien sich untereinander in den meisten Merkma-
len sehr &hnlich (wie Korpergrofle, Muskelkraft, Sehscharfe),
weshalb es hier nur eine geringe interindividuelle Varianz
gebe, z. B. in der GroRenordnung von 1 : 2.

Tatsachlich bestehen zwischen verschiedenen Menschen bei eini-
gen wichtigen Merkmalen Unterschiede in der Groélienordnung von
einer oder mehreren Zehnerpotenzen [260]. So ist aus neueren gene-
tischen Untersuchungen bekannt, daf} die Krankheitsanfalligkeit von
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Menschen erheblich genetisch variieren kann, auch auferhalb des
engen Bereichs der klassischen Erbkrankheiten.

Nicht jede Person erkrankt, die in einer gesundheitsschadlichen
Umuwelt lebt oder einen gesundheitsgefdhrdenden Lebensstil hat. Die
Konstitution von Personen ist deshalb eine entscheidende Variable im
Arbeits-, Umwelt- und Verbraucherschutz. Arbeit, Umwelt und
Lebensweise schadigen vor allem Personen mit einer bestimmten
genetischen Veranlagung. Beispiele sind:

- die oft vererbten grofRen Unterschiede von Personen bei der
Acetylierung® von Fremdstoffen [172],

- die stark erhthte Wahrscheinlichkeit von Blasenkrebs bei
Abweichungen des Stoffwechsels der Aminosaure Tryptophan
[367, 394],

« das hohe Krebsrisiko bei geringer Stabilitat von Chromoso-
men [161].

Dabei sind zwei Wirkungsarten von Giften zu unterscheiden:

< Im einen Fall treten toxische Wirkungen kurz nach Expositi-
on auf, es bestehen deutliche Dosis-Wirkungs-Beziehungen.
Die Toxizitdt beruht auf der Stérung oder Schadigung mor-
phologischer Strukturen oder biochemischer Prozesse.

« Im anderen Fall, der allergische, teratogene, mutagene und
karzinogene Wirkungen umfalit, treten selbstunterhaltende
toxische Wirkungen auf. Es besteht keine Dosis-Wirkungs-
Beziehung, auch keine zeitliche Nahe von Dosis und Wirkung.
Die Wirkung muf3 nur Uberhaupt angesto3en worden sein,
um dann im Organismus ,selbsttatig weiterzulaufen* Die
Toxizitat beruht auf sich verselbstédndigenden Prozessen, z. B.
im Immun- oder Fortpflanzungssystem.

Der Korper besitzt ein Verteidigungssystem mit Hunderten von
Enzymen zur Abwehr von Fremdstoffen. Die Gene, die die Produktion
von entgiftenden Enzymen steuern, sind vielfaltig und polymorph.
»Polymorphismus* meint das Auftreten von verschiedenen Varianten
einer biologischen Art. Polymorphismus kann auf verschiedenen Ebe-
nen bestehen, wie der &ulReren Erscheinung (z. B. blond oder braun),
der Enzymausstattung (z. B. schneller oder langsamer Acetylierer),
oder der Genausstattung. ,,Genetischer Polymorphismus®* meint das
Vorhandensein von zwei oder mehr Formen eines Gens in ausrei-
chender Haufigkeit (mehr als ein Prozent) in einer Bevilkerung®.

Da die Gene auch die Enzymausstattung und damit den Stoffwech-
sel eines Menschen bestimmen, kann der genetische Polymorphismus
die unterschiedliche Anfalligkeit gegenuber Chemikalien mit
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erklaren und erlaubt in bestimmten Fallen eine Vorhersage von
Krankheiten. Von den Hunderten von Enzymen, die am Stoffwechsel
des Menschen beteiligt sind, ist fur mindestens vier gut belegt, dal3
Menschen mit unterschiedlicher Enzymausstattung unterschiedliche
Krebsrisiken haben*® [186, 219].

Bis zu zehn Prozent der Kinder in industrialisierten Landern haben
beispielsweise Asthma. Risikofaktoren fiir Asthma sind Ubererreg-
barkeit der Bronchien, Allergien, Atemwegsinfektionen und Luft-
schadstoffe wie Zigarettenrauch, Stickoxide oder Ozon. Die Neuer-
krankungsrate hat sich in den letzten Jahren erhéht, und zwar unab-
hé&ngig von der verbesserten Diagnostik. Asthma gilt zwar als typi-
sche Umweltkrankheit, aber epidemiologische Asthma-Studien konn-
ten keine einfachen und klaren Zusammenhé&nge zwischen Umwelt-
belastung und Asthma nachweisen.

Offensichtlich beeinflussen genetische Merkmale, die regional
unterschiedlich verteilt sein kdnnen, stark die Wirkung der Umwelt-
faktoren. Die individuelle Asthma-Anféalligkeit wird von verschiede-
nen Genen polygen beeinfluRt, die die Ubererregbarkeit der Bronchi-
en steuern, die allgemeine Immunlage oder spezifische Immunreak-
tionen auf Allergene etc. Erforderlich ist daher die Berucksichtigung
genetischer Merkmale der Exponierten bei der Untersuchung von
Asthma.

Seit der Antike ist auch bekannt, dall Krebs sich in bestimmten
Familien haufen kann. Auf molekularer Ebene liegt Krebs immer
ein Genschaden zugrunde: Punktmutationen an einzelnen Genen,
Vermehrung oder Fehlen von Genen und Bruch von Chromosomen.
Die meisten Mutationen treten an Korperzellen auf, einige aber
auch an Keimbahnzellen, sie sind dann vererbbar. Krebs tritt meist
im mittleren oder spaten Alter auf. Bei frihem Krebs ist der gene-
tische EinfluR im Sinne einer erhéhten Anfalligkeit meist gréRer*
[161, 317].

Neben direkt vererbbaren Tumoren gibt es Familienkrebse. Damit
sind verbreitete Tumoren gemeint, die multifaktoriell bedingt sind
und oft einen genetischen Anteil haben. Sie kénnen z. B. Lunge,
Brust*®, Darm, Eierstock oder Gebarmutter betreffen. Bei familiar
gehauften Tumoren kann der Krebs auftreten

< in mehreren Generationen (z. B. Gebarmutterkrebs bei Mut-
ter, Tochter, Enkelin),

* bei Geschwistern (z. B. Hodenkrebs bei Brudern),

< in ungewohnlichen Altersstufen (z. B. Brustkrebs bei jungen
Madchen),

e beim untypischen Geschlecht (z. B. Brustkrebs bei Mannern), 159
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< in Zwillingsorganen (z. B. beide Nieren betroffen),

e als multizentrischer Krebs (z. B. mehrere Krebsherde im
Gehirn),

< als mehrfacher Krebs ohne Metastasenbildung (z. B. gleich-
zeitig Lungenkrebs und Leukamie).

Nach der traditionellen Auffassung der Krebsentstehung [161]
erfolgt in der ersten Stufe der sogenannten Tumor-Induktion die
Schadigung des Genmaterials normaler Zellen durch bestimmte che-
mische, physikalische oder mikrobiologische Einwirkungen. Dadurch
andert sich die Reaktionsfahigkeit dieser Zellen. Sie werden nicht
geschwacht oder gar zerstort, sondern im Gegenteil Uberlebensfahi-
ger und tendenziell unsterblich. Sie kénnen z. B. weniger auf negati-
ve Wachstumsfaktoren oder den programmierten Zelltod reagieren.
Die zweite Stufe der sogenannten Tumor-Promotion besteht in der
vermehrten Teilung oder dem erfolgreicheren Uberleben der so ver-
anderten Zellen und erhoht die Wahrscheinlichkeit zusatzlicher
genetischer Schaden. Damit wachst auch die Wahrscheinlichkeit, dal3
eine Untergruppe der veranderten Zellen bésartig wird.

Dieses klassische Zwei-Phasen-Modell gilt inzwischen als zu ein-
fach [317]. Es wird jetzt mehr das Zusammenwirken von inneren
und auleren Faktoren beachtet. Viele krebserzeugende Chemikali-
en bendtigen beispielsweise einen Umbau durch den Stoffwechsel
zu energiereichen Verbindungen, um karzinogen zu wirken. Wich-
tig sind in diesem Zusammenhang die Cytochrom-p450-Enzyme.
Hinsichtlich der Verfugbarkeit dieser Enzyme gibt es vielhundertfa-
che Unterschiede zwischen Menschen*”. Aus den genannten
Erkenntnissen der Toxikogenetik lassen sich folgende Thesen ablei-
ten [260]:

1. Die genetisch bedingte Anféalligkeit verschiedener Personen
fur bestimmte Schadstoffe kann sich um mehrere Zehner-
potenzen unterscheiden. Um den Faktor 100 und mehr
erhohte Anfélligkeiten sind keine Seltenheit.

2. Bei derselben Person kann die Anfalligkeit im Zeitverlauf
ebenfalls sehr stark variieren, abhéngig von Gesundheits-
zustand, Immunlage, friherer Exposition, Gesundheits-
verhalten, Vorerkrankungen und Alter.

3. Die Krankheiten, durch die sich erhdhte Anfalligkeiten mani-
festieren, sind meist keine seltenen und exotischen Krankhei-
ten, sondern ganz normale Tumoren, Herzkreislauf-Krank-
heiten, Atemwegs-Erkrankungen und Allergien.

4. Genetische Merkmale sind oft gesundheitlich ambivalent: Sie
kdnnen das Risiko fur bestimmte Schadstoffe erhdhen,
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zugleich das Risiko flr andere Schadstoffe vermindern und
fur noch andere Schadstoffe vollig irrelevant sein.

5. Auch typische Umweltkrankheiten haben in der Regel einen
beachtlichen genetischen Anteil, falls man die Verursachung
statistisch betrachtet.

6. Eine kleine Anzahl von Personen ist durch Gen- und Chromo-
somenschaden hoch gefahrdet (Typ: Erbkrankheiten). Abge-
sehen von dieser Extremgruppe gibt es aber in der Bevolke-
rung die verschiedensten Formen, Grade und Kombinationen
genetisch bedingter Anféalligkeiten, die im Zusammenwirken
mit Umweltfaktoren fur eine grof3e Unterschiedlichkeit indivi-
dueller Gesundheitsrisiken sorgen.

Die sehr unterschiedlichen Schicksale verschiedener Personen bei
adhnlichen Arbeitsbedingungen (vom Typ: ,,A hat sich fast totgeschuf-
tet und wie verruckt gequalmt, ist aber steinalt geworden. Sein Kol-
lege B war sehr gesundheitsbewul3t, hat aber die Rente nicht mehr
erlebt, und Kollege C ging schon mit 52 unter die Erde - wahr-
scheinlich tiber Chef und Frau zu Tode geargert®) sind also nicht dem
bloRen Zufall geschuldet, sondern lassen sich durch Einbeziehung
des genetischen Status oft besser verstehen.

In dieser Betrachtungsweise verschiebt sich das Interesse von der
Risiko-Exposition zur Risiko-Person. Dabei wird die wissenschaftli-
che Diskussion — und verstarkt die Diskussion in den Medien — von
Einfachmodellen genetischer Gesundheitsrisiken (z. B. monogenen
Erkrankungen) beherrscht. Diese zeigen zwar ein sehr starkes
Durchschlagen genetischer Risiken, sind aber nur fur wenige Indivi-
duen oder Schadfaktoren relevant. Beispiele hierfur sind:

» die Uber 3.000-fach erhohte Anfalligkeit gegentiber UV-Licht
und damit Hautkrebs bei der Erbkrankheit Xeroderma
pigmentosum,

« die wesentlich erhdhte Wahrscheinlichkeit von Lungenem-
physemen bei einem erblich bedingten Mangel des Enzyms
al-Antitrypsin,

e die Erblichkeit von Krankheiten wie Phenylketonurie,
Mukoviszidose, Retinoblastom etc.

Die Verallgemeinerung solcher Einfachmodelle fuhrt, ob gewollt oder
nicht, zur Vergroberung und Verfalschung 6kogenetischer Zusammen-
hénge. Einfachmodelle sind zwar leichter zu verstehen und von werbe-
wirksamer Dramatik, aber flir die Praxis oft nur begrenzt relevant, vor
allem wegen des seltenen Auftretens entsprechender Falle. Allerdings:
Aus der Perspektive des Einzelfalls, z. B. der Person mit Xeroderma pig-
mentosum, ist die Dramatik verstéandlich und berechtigt.
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Wenn nicht seltene durchschlagende Erbkrankheiten betrachtet
werden, sondern der Normalfall von angeborenen und erworbenen
Anfalligkeiten und Unanfalligkeiten fur Schadstoffe, ergibt sich eine
andere Sicht:

e Zum einen sind die Zusammenhange zwischen genetischer
Anlage und Krankheit oft schwacher oder weniger eindeutig,
als zunachst angenommen, wie z. B. bei den langsamen und
schnellen Acetylierern [172].

e Oder sie fihren nachweisbar zur beruflichen Diskriminierung
(z. B. das héhere Risiko von US-Afroamerikanern fir erblich
bedingte Sichelzellanamie erschwert ihre Einstellung in der
chemischen Industrie).

e Oder sie gelten gesellschaftlich als unproblematisch (z. B.
die Unterschiede im Alkoholstoffwechsel zwischen Personen
mit geringer oder hoher Verflgbarkeit des alkoholabbauen-
den Enzyms Alkoholdehydrogenase). Wer wenig Alkohol ver-
tragt, wird belachelt oder bedauert, aber kaum jemand for-
dert hier zum Schutz der Betroffenen allgemeine Null-Expo-
sition.

Hier verlieren genetische Risiken ihre von interessierter Seite
behauptete Sonderstellung. Trotz der neuen theoretischen Relevanz
und politischen Akzeptanz des genetischen Ansatzes bleibt also sehr
fraglich, ob er sich im Arbeits- und Umweltschutz zugleich konse-
quent und sozialvertraglich umsetzen lafit. So ist die gleichzeitige dif-
ferenzierte Berlcksichtigung von Dutzenden von Stoffwechseltypen
mit je nach Exposition sehr unterschiedlichen Gesundheitsrisiken
zwar denkbar, dirfte aber in der Praxis schnell zum pauschalen Aus-
schlul} ganzer Personengruppen aus dem Arbeits- und Lebensprozel
verkommen, sofern Regelungen dies nicht erfolgreich verhindern.
Fraglich bleibt somit, ob arbeits- oder umweltbedingte Gesundheits-
risiken durch Wissen oder eher Nichtwissen um genetische Risiken
besser gesteuert werden kdnnen [260].

Diese allgemeinen Erkenntnisse zur genetischen Bedingtheit von
Krankheit und Krankheitsanfalligkeit treffen auch auf MCS zu. MCS
ist in der Regel keine vererbte Krankheit:

e MCS besteht in der Regel nicht bei Geburt, sondern tritt erst
im mittleren Erwachsenenalter auf®,

e MCS tritt meist erstmalig in der Familie der Betroffenen auf,

e MCS zeigt einen hinreichend plausiblen Zusammenhang mit
einem ersten (akuten oder chronischen) Ausléser und

e die durch den ersten Ausldéser angestoRBene Gesundheits-
162 stérung zeigt einen ungewdhnlichen Verlauf.
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Die ersten drei Indizien sprechen fir eine im Verlauf des Lebens
erworbene Schadigung. Das vierte Indiz spricht flr eine, vererbte
oder erworbene, abweichende innere Konstitution, die den unge-
wohnlichen Verlauf der Gesundheitsstorung erklart. Nimmt man
beide Erklarungskomponenten zusammen, ergibt sich folgendes all-
gemeine MCS-Modell:

Manche Menschen haben (vererbt oder erworben) eine grofRere
Storanfalligkeit gegenuiber wenigen oder vielen Chemikalien. Werden
sie mit diesen Chemikalien nie konfrontiert, bleiben sie vollig unauf-
fallig. Kommt es dagegen zur Exposition, ist deren Wirkung grolier
und/oder anders als bei anderen Menschen. In unginstigen Féallen
kann sich ein Stérungsbild wie MCS entwickeln. Dieses Modell hat
u. a. folgende zwei Unbekannte: Verbreitung der kritischen Expositi-
on und Verbreitung der kritischen Disposition (Stéranféalligkeit).

Hinsichtlich der Exposition sind folgende Uberlegungen relevant:
MCS scheint, &hnlich wie Allergien, zahlenm&Rig zuzunehmen. Eine
Zunahme von Diagnosen kann grundsétzlich immer mehrere Ursa-
chen haben:

e Zunahme der Exposition,

e Verédnderung der Altersstruktur der Bevélkerung,

« erhohte Sensibilitdt der Exponierten,

e Zunahme pathogener Prozesse,

* neue Erklarung fur bisher vernachléssigte oder verdréngte Félle,
« verbesserte oder verdnderte Diagnostik,

» verénderte rechtliche Konsequenzen von Diagnose oder Fehl-
diagnose,

e Suggestion der Medienberichterstattung.

Der bloRRe Verdacht, dal} die Zunahme der MCS-Diagnhosen einen
anderen Grund als eine reale Zunahme des entsprechenden gesund-
heitlichen Problems hat, ersetzt keine seridse MCS-Epidemiologie,
wird aber gerne eingesetzt, um das Problem zu bagatellisieren.

Wenn MCS aber nach dem oben dargestellten allgemeinen Modell
toxisch zumindest mitbedingt ist, dann ist eine reale Zunahme des
gesundheitlichen Problems aufgrund der umfassenden und weiter
zunehmenden Chemisierung der Arbeitswelt, allgemeinen Umwelt,
Wohnumwelt, von medizinischer Behandlung, Lebensmitteln, Textili-
en und sonstigen Konsumartikeln wahrscheinlich. Das heil3t fur die
erste der beiden genannten Unbekannten aus dem allgemeinen
Modell: Die kritische Exposition wird wahrscheinlicher, damit wird
auch MCS wahrscheinlicher.
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Hinsichtlich der zweiten Unbekannten ,,Verbreitung der kritischen
Disposition* ist ebenfalls mit einer Zunahme zu rechnen. Der vererb-
te Anteil dirfte in etwa gleich bleiben, da der haufigeren Auslésung
der Stérung durch vermehrte Exposition mit im Extremfall lebensbe-
drohlichen Folgen bessere medizinische Hilfe und damit Uberlebens-
moglichkeiten gegentberstehen. Der erworbene Anteil dirfte dage-
gen zunehmen, da der menschliche Kérper mit immer mehr Chemi-
kalien konfrontiert wird, an die sich weder die Gattung noch das Ein-
zelindividuum bisher hinreichend durch Entwicklung von Entgif-
tungsmaoglichkeiten anpassen konnten.

So belegen zunehmend mehr Studien, daf} diverse Einzelchemika-
lien, auch in niedriger Dosierung, subklinische, aber physiologisch
nachweisbare Wirkungen im Koérper hervorrufen [148, 220, 248,
466], deren Krankheitswert zwar umstritten ist [22], der aber aller
Wahrscheinlichkeit nach zumindest bei einem Teil der Félle besteht.

Dies gilt bereits fur die zeitlich begrenzte Exposition gegen Einzel-
chemikalien. Bei der alltaglichen chronischen Mehrfach-Exposition
ist eine solche krankmachende Wirkung umso wahrscheinlicher.
Diese Einschatzung bietet eine Begriindung fur allgemeine und spe-
zifische Reduzierung chemischer Exposition und fir eine sinnvolle
Handlungsorientierung, solange die Wissenschaft noch nicht in der
Lage oder bereit ist, die langfristig erforderlichen konkreten Belege
zu liefern.
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11. MCS, Personlichkeit
und Psychiatrisierung

MCS-Kranke werden von ihrer Umwelt oft psychopathologisiert.
Die Kennzeichnungen hierfir werden dem reichen Begriffsschatz der
Psychiatrie entnommen, z. B. Simulant, Querulant, Hypochonder,
Hysteriker, Neurastheniker, Neurotiker, Psychotiker oder Chemopho-
biker. Betroffene werden entsprechend beléchelt, bedauert oder dis-
kriminiert. Oft wird auch eine bewufte Tauschung der Umwelt
unterstellt, um Vorteile zu erlangen. Hier sind Bezeichnungen wie
Rentenneurose historisch eingefuhrt [298]. Solche Bewaltigungsver-
suche des sozialen Umfelds erfolgen in Familie, Nachbarschaft und
Betrieb, durch Angehdérige, Nachbarn, Kollegen und Experten. Bei-
spiele sind die bis unlangst populéare Psychiatrisierung von Holz-
schutzmittel-Opfern und Psychosomatisierung von Lésemittel-Opfern
[256, 259].

Die Psychopathologisierung erfolgt erst nach einem langeren,
beidseitig frustrierenden, sozialen ProzeR3, in dem sich die Fronten
zunehmend verharten. Anfangs suchen MCS-Betroffene nach
Erklarung und Unterstlitzung. Reagiert die Umwelt mit Unverstand-
nis, Unglaubigkeit oder Bagatellisierung, steigern sich Erregung und
oft auch Symptomatik der Betroffenen. Sie reagieren gereizt. Dies
wird von der Umwelt als boser Wille oder Persodnlichkeitsdefekt
gedeutet und mit Schuldzuweisungen beantwortet.

Betroffene werden so immer mehr zu Aullenseitern und zeigen
abweichendes Verhalten. Sie kdnnen sozial so isoliert sein, daf3 sie
die Reaktion anderer auf vergleichbare Belastungen gar nicht mehr
kennen [414]. Eine geféhrliche Psycho- und Soziodynamik kommt in
Gang, deren harmlosestes Resultat noch die Wertung der hohen
Empfindlichkeit als Uberempfindlichkeit ist. Haufiger sind dagegen
soziale Diskriminierung und versteckte oder offene Aggression (Mob-
bing).

Auch Arzte als medizinische Experten kénnen sich durch Psychia-
trisierung der Betroffenen um das Eingestéandnis eigener Hilflosigkeit
herumdriicken. MCS-Kranke sind unbequem, anstrengend und tber-
fordern schnell den Arzt — was als Hinweis auf eine Storung des Pati-
enten und nicht etwa des Arztes interpretiert wird.

MCS-Betroffene sind oft Experten-Killer. Auch bei anderen
umweltbedingten Gesundheitsstérungen lafit sich haufig beobachten,
dal anerkannte Betroffene Uberdurchschnittlich intelligent und sozi-
al kompetent sind, trotz behaupteter oder bewiesener zentralnervo-
ser Schadigung. Dies erscheint paradox, laRt sich aber erklaren:
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Diese Stdrungen sind bisher AuRenseiter-Krankheiten und werden
nur von AuRenseiter-Arzten diagnostiziert. Betroffene brauchen
Gluck, Hartnackigkeit, Geschick und Selbstvertrauen, um diese Dia-
gnose zu erhalten. Sie stellen daher eine positive Auswahl nach Intel-
ligenz und sozialer Kompetenz aus allen Betroffenen dar. Individuell
mogen sie beachtliche intellektuelle und affektive EinbufRen erlitten
haben - war das Niveau vor der Schadigung hoch genug, kann es
auch danach noch tber dem Durchschnitt liegen.

GIBSON [147] nennt MCS eine ,unsichtbare Behinderung®. Sie
fuhre bei Betroffenen zu

< sozialen Einschrédnkungen: Kosten fur Diagnose, Behandlung,
Rechtsverfahren mussen oft selbst aufgebracht werden; es ist
notwendig, bestimmte Orte und Situationen zu meiden;

e psychischen Verletzungen: Verlust von Gesundheit, Arbeit,
Mobilitat, Leistungsfahigkeit und Freunden; Einschrankun-
gen der Lebensweise; reduzierte Affektkontrolle; Isolation bis
hin zum ,sozialen Tod“; Angst; Wut; Selbstbezichtigungen;
Diskriminierung durch Experten; reduziertes Gefuhl von
Identitat; durch zeitweilige Besserungen eingeschranktes
Arrangement mit der Krankheit.

Die Unsichtbarkeit der Behinderung bedingt, daf3 die Betroffenen
wenig soziale Unterstiutzung erfahren, sondern eher gezielten Schi-
kanen ausgesetzt sind, die — falls Uberhaupt problematisiert — als ver-
suchte ,Umerziehung“ gerechtfertigt werden. Zur Veranschauli-
chung der vielféltigen korperlichen und psychischen Verdnderungen
bei MCS ein weiterer Fallbericht:

Frau B. wurde Ende der 40er Jahre in einer Gro3stadt geboren, in
der sie noch jetzt lebt. Sie besuchte das Gymnasium bis zur Mittleren
Reife, lernte Grafik an einer Kunstschule und war dann in verschie-
denen Werbeagenturen tatig, zum Schluf? als Artdirector. Sie machte
das Begabten-Abitur und begann Kunstgeschichte zu studieren,
arbeitete aber nebenbei als Grafikerin, um das Studium zu finanzie-
ren. Seit 1984 arbeitete sie wieder voll und erlitt im Méarz 1986
zu Hause einen Kollaps. Seitdem hat sie praktisch nicht mehr gear-
beitet.

Vor dem Kollaps hatte Frau B. ein halbes Jahr lang Sehstérungen
(mit ,Fernrohrgefiihl’), Augendruck, Lichtempfindlichkeit und Kopf-
schmerzen. Sie war schlapp, antriebs- und lustlos. Die Kopfschmer-
zen wurden als Stirnhéhlenvereiterung behandelt. Ein Internist dia-
gnostizierte Schilddrisen-Unterfunktion und gab ihr drei Minieinhei-
ten Thyroxin*®, was den Zusammenbruch ausléste. Anscheinend
bestand eine massive Uberempfindlichkeit gegen Thyroxin. Sie hatte
vorher fast nie Medikamente genommen.
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Danach traten drei Monate lang Herzbeschwerden auf; ebenso
Sprech- und Sehstérungen, Atembeschwerden, rasende Kopfschmer-
zen, Darmkrampfe, starke Durchfalle, Zittern, Kaltegefihl und
Bewultseinsstorungen bis fast zur BewuRtlosigkeit. Sie brach in die-
ser Zeit mehrmals plétzlich zusammen, ohne das Bewul3tsein zu ver-
lieren, und kam in die Notaufnahme. Bei Einnahme von Nitroglyze-
rin®® besserten sich die Beschwerden.

Sie war zwei Jahre lang standig in Krankenhausern, wo gegen
Neurose oder psychosomatische Stérung behandelt wurde. Anfang
1987 las sie einen ,,Stern“-Artikel Gber umweltbedingte Allergien und
wandte sich an den Allergiker-Bund. Im Sommer 1987 ging sie in eine
Allergieklinik im Sauerland. Wegen ihrer chronischen Darmprobleme
schien ihr klar zu sein, daB3 sie eine Nahrungsmittel-Allergie hatte.
Sie wurde aber als Neurotikerin behandelt.

Der Aufenthalt war nutzlos, nur die andere Ernahrung verschaffte
Erleichterung. Die Allergologen in der Klinik waren sich sicher: ,,.Das
gibt es einfach nicht, daR man auf alles reagiert”. Sie beharrten dar-
auf, dall Ausléser immer spezifisch seien. In einem Universitats-
Krankenhaus wurde eine starke Reaktion auf Schimmelpilze festge-
stellt.

Im Januar 1988 suchte sie das Institut fur Umweltkrankheiten in
Bad Emstal auf (zur Halfte von der Kasse bezahlt). Dieser Aufent-
halt half allm&ahlich. Ein Teil der Behandlung (Spritzen neutralisie-
render Dosen) erfolgte zu Hause. Jedes halbe Jahr fuhr sie wieder
nach Emstal. Sie reagierte auf Nahrungsmittel und Chemikalien.
Ihre Empfindlichkeit auf Parfims, Lésemittel, Tippex, Auspuffgase
etc. wurde in zwei Jahren wesentlich gebessert. Allerdings erlitt sie
in dieser Zeit einmal nachts auf der Autobahn einen Kollaps mit
Tendenz zum epileptischen Anfall, ausgeldst durch die vielen Lich-
ter.

Nahrungsmittel vertrug sie vor Emstal bis auf einige exotische
Ausnahmen praktisch Gberhaupt nicht mehr. In drei Monaten war sie
in dieser Hinsicht ,,wie ausgewechselt“. Die ersten Untersuchungen
kosteten 8.000 Mark. Sie hat per Rechtsanwalt die Bezahlung durch
die Kasse durchgesetzt. Ihr Vater war Arzt und hat ihr zunéachst psy-
chisch und finanziell geholfen, lehnte aber Emstal als ,,Quatsch* und
zu teuer ab. Sie erhielt kein Krankengeld mehr und muf3te Sozialhil-
fe beantragen.

1987 machte sie noch einmal einen Arbeitsversuch, mit Exposition
gegeniber Klebern, erlitt aber sofort einen erneuten Zusammen-
bruch. 1991 begann sie eine neunmonatige Computer-Ausbildung
und suchte sich 1992 Arbeit. Im Januar 1993 begann sie zu arbeiten,
erlitt aber im April wieder einen Zusammenbruch. Das Computer-
Biro lag unter dem Dach, mit einer Holzdecke. Entgegen einer mind-
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lichen Zusage (eine schriftliche holte sie nicht ein aus Angst vor einer
Absage) war der Staub im Raum hochgradig mit PCP und Lindan ver-
seucht. Das Umweltamt blockte nur und muf3te per Dienst-
aufsichtsbeschwerde gezwungen werden, im Computer-Bliro zu
messen.

Bei ihrer 16jahrigen Tatigkeit als Grafikerin war sie stark und
oft diversen Loésemitteln in Klebern ausgesetzt (u. a. n-Hexan,
Toluol, Xylol, Dichlormethan, Trichlormethan). Uberhéhte Werte
wurden noch 1986 bei Messungen am Arbeitsplatz festgestellt. Sie
hatten im Betrieb eine Gruppe von Betroffenen gegriindet, um Mes-
sungen zu finanzieren und die Benutzung dieser Kleber im Betrieb
zu beenden. 1988 wurde bei ihr noch Dichlormethan im Blut fest-
gestellt, obwohl es bei der biologischen Halbwertszeit 1&angst aus-
geschieden sein sollte (es ist ungeklart, ob sie eine Stoffwechsel-
Anomalie hat).

Bis 1990 wohnte sie in einer schimmligen Wohnung, die zuwenige
Heizkdrper hatte. In der trockenen neuen Wohnung geht es ihr besser,
aber auch hier hat sie Probleme durch gewachste Holzb6éden, aber
auch durch eine ,Allergie* auf das Holz selbst. Deswegen zieht sie
jetzt standig bei Bekannten herum.

Im November 1993 haben sich die Amalgam-Plomben aufgelést, die
sie schon als Jugendliche bekam. Vorher hatte sie normale Quecksil-
ber-Werte. Danach fanden sich v. a. in den Erythrozyten extrem
erhohte Werte. Sie liel3 sich die Plomben herausbohren, brach dann
aber, anscheinend ausgeldst durch den Zahnzement, erneut zusam-
men. Eine Gesichtsseite wurde zeitweilig ganz tot. Jetzt hat sie offe-
ne Zahne.

Sie vertragt kein Betdubungsmittel mehr. Seit 1991 geht es ihr
wieder schlechter, aber anders als frither. Hauptproblem sind nicht
mehr Darmstdérungen, sondern die ,,Nerven®. Sie ist oft ganz zittrig,
unruhig, hat Herzschmerzen. Sie verliert das Gefuhl fur Zeit, hat
Selbstmordvisionen. Hinterher ist sie vollig erschopft, hat danach
schon einmal drei Tage wie bewuf3tlos geschlafen. Wenn sie mit Men-
schen spricht, sind diese Zustédnde weniger schlimm.

Sie reagiert jetzt stark auf Pollen und Schimmelpilze und konnte
deswegen im Sommer die Wohnung nicht verlassen. Die Reaktionen
sind auch psychisch, bei Pollen bekommt sie oft Visionen. Sie ist hau-
fig mide, hat Probleme mit der Nase, mit Verschleimung und Husten.
Beim Geruch vieler elektrischer Gerate wird ihr schlecht. Konzentra-
tion, Gedachtnis, Schreiben und Wortfindung sind gestért. Andere
bemerken dies nicht, da sie es noch erfolgreich kompensiert. Autofah-
ren schafft sie nicht mehr, da es ihr zu schnell geht. Beim Koffer-
packen vergif3t sie alles.
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Der Medizinische Dienst der Krankenkassen halt ihre Probleme fur
eine Neurose. Ab Februar 1994 wurde sie gesund geschrieben und
sollte in eine Diagnose-Klinik nach Wiesbaden. Nur durch Einschal-
tung von Rechtsanwalten konnte sie die Einweisung bisher vermei-
den. Aufgrund ihrer extremen Uberempfindlichkeit auf Medikamente
und zumindest zahntechnische Materialien hat sie Angst vor mogli-
chen Gesundheitsrisiken der dortigen Untersuchungen und
Ernahrung, wehrt sich aber auch gegen die Entmiundigung.

Viele Freunde haben sich zurtckgezogen. Sie regelt ihr Leben mit
Hilfe von nur noch drei verbliebenen Freunden, die sie immer wieder
aufnehmen, bei einem Zusammenbruch begleiten und ihr psychiatri-
sches Testament *¥ verwahren.

Arzte haben ihr sehr geschadet, haben durch unzureichende oder
falsche Gutachten®? ihre Aussicht auf eine Berufsunfahigkeits-Rente
fur Selbstandige zerstort. Die rechtliche Durchsetzung einer Berichti-
gung schaffte sie seinerzeit gesundheitlich und finanziell nicht mehr
— jetzt ist die Gelegenheit vertan. Sie lebte damals von Sozialhilfe und
hatte vier Rechtsverfahren laufen. ,,Auerdem glauben Richter sowie-
so immer den Arzten“.

Sie ist jetzt praktisch mittellos. Auch andere Betroffene sind véllig
ohne Geld oder leben von Arbeitslosenhilfe, aber werden zur Krank-
heit noch ,terrorisiert“ durch Arzte, Krankenkassen und den Medizi-
nischen Dienst, kdnnen sich dagegen nur mit Rechtsanwélten weh-
ren. Sie hat nur einen kleinen Behindertenstatus (30 Prozent), ist
nicht einmal mehr krank geschrieben und wird sich also arbeitslos
melden mussen, mit dem Risiko einer unsinnigen und eventuell
gesundheitsschadlichen Arbeitsvermittlung, oder andernfalls
Schwierigkeiten mit dem Arbeitsamt bekommen.

Die Solidaritat innerhalb der Selbsthilfegruppe ist sehr begrenzt,
auch bei Lebensgefahr oder Wohnungsnot, und endet auRerhalb des
Gruppenraums. Der Allergikerbund werde ihrem Eindruck nach von
der Pharmaindustrie und konservativen Allergologen beherrscht,
Alternativen wirden ,,niedergebiigelt”. In der Allergieklinik waren
sehr viele, auch junge, Schwerkranke. Dort wurde exzessiv getestet,
auch wenn das zu lebensbedrohlichen Asthma-Anfallen bei Kindern
und Schwerkranken fihrte. Es gab ihrem Eindruck nach klare
Behandlungsfehler und sogar Todesfalle durch Asthma — aber gegen
diese Praktiken vorzugehen, sei praktisch aussichtslos, wie der Fall
Bernbeck® zeige.

In Emstal sah sie einen jungen Mann mit totaler Allergie, wie sonst
nur aus den USA berichtet. Bei ihm schlug keine Behandlung mehr
an, was ihn zum Sterben verurteilte. Das hat sie sehr deprimiert.
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Dieser Fall verdeutlicht ein haufig berichtetes Phanomen:
Betroffene mussen nicht nur eine oft stark einschrankende Krank-
heit ertragen und verarbeiten, sondern zugleich um ihr finanziel-
les Uberleben kampfen, sich auf unerfreuliche Rechtsstreitigkeiten
einlassen und sozialen Druck und Diskriminierung von verschie-
densten Seiten abwehren - insbesondere von ,,professionellen Hel-
fern®.

Zwar haben wir erfreulicherweise (noch) keine amerikanischen
Verhaltnisse bei der sozialen (Nicht-) Absicherung im Krankheitsfall,
aber auch bei uns ware der kumulierte Effekt dieser psychischen,
sozialen, finanziellen und juristischen Probleme bereits ausrei-
chend, um Gesunde zu zermirben - um wieviel mehr dann Kranke.
Angesichts dieser Situation erscheinen viele arztliche, v. a. psychia-
trische, Diagnosen in Gutachten weniger als unbeabsichtigte Belei-
digung und Entgleisung, eher als gezielte Diskriminierung und
Bestrafung.

Eine sozialpsychologische Rechtfertigung fur eine solche Bestra-
fung kénnen Gutachter aus folgendem ableiten: Die sehr groRe Emp-
findlichkeit der MCS-Kranken wird gesellschaftlich meist als
Uberempfindlichkeit gedeutet, also als abweichendes Verhalten und
Normverstol3. Die darin anklingende moralische Verurteilung wird
gestutzt und gerechtfertigt durch Unterstellungen, dal3 die Krankheit
letztlich selbstverschuldet sei oder zumindest einen hohen Eigenan-
teil habe:

« Die hohe Empfindlichkeit ist nicht real, sondern eingebildet,
nicht schicksalhaft, sondern gewollt, beruht auf einem
bewuRten Sich-Hineinsteigern.

» Die hohe Empfindlichkeit beruht auf einem biologischen Defi-
zit, dhnlich wie z. B. das Down-Syndrom — Betroffene verdie-
nen Mitleid, sollten sich aber auch ,nicht so anstellen®,
schlieB3lich hatte jeden solch ein Schicksal treffen kénnen.

« Die zugestanden grofRere Empfindlichkeit der Betroffenen ist
»bei gutem Willen* mihelos kompensierbar, sie miuften sich
dafur ,,nur ein bilchen zusammenreiZen“.

Diese Unterstellungen sind zugleich erfahrungs- und ideologie-
gesattigt, kénnen in einzelnen Fallen sogar richtig sein, sind aber als
Kollektivurteil sicher falsch. Der Fehler liegt u. a. im Ubervereinfach-
ten Verstandnis der Wechselbeziehung korperlicher und geistiger
Prozesse. Befindlichkeiten und Symptome sind oft nicht nur biologi-
sche Reflexe, sondern auch soziale Konstruktionen, insofern also
gemacht [176]. Trotzdem sind sie meist nicht frei gestaltbar, sondern
Ausdruck einer Gesamtverfassung der Person, die stark vom kdrper -
lichen Zustand bestimmt ist.
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Abweichendes Verhalten, das die Gesellschaft bei MCS-Kranken
diskriminiert oder sogar bestraft, wird aber nicht immer gesell-
schaftlich sanktioniert. Zum einen gibt es in jeder Gesellschaft ,,kon-
formes abweichendes Verhalten“, das zwar offiziellen Normen wider-
spricht, aber inoffiziell®¥ toleriert oder gar erwartet wird. Zum ande-
ren gibt es Normenvariationen in einer Gesellschaft, etwa gegentiber
verschiedenen Geschlechtern, Sozialschichten, Berufen, Altersgrup-
pen und Subkulturen®.

Zusammengefal3t bedeutet dies, dald MCS-Betroffene bei der Wahr-
nehmung und Artikulation ihrer Beschwerden Konflikten ausgesetzt
sein kdnnen, evtl. sogar gegenuber denselben Adressaten, bei von
diesen ausgehenden widerspruchlichen Signalen®®. Das fuhrt dazu,
dafd sie einerseits in unterschiedlichen sozialen Situationen unter-
schiedliche Beschwerden angeben und subjektiv haben, und daf}
andererseits die soziale Umgebung bei verschiedenen Betroffenen
unterschiedliche MaRRstébe an die gedulRerten Beschwerden anlegt,
sie unterschiedlich ernst nimmt. Diese soziale Dynamik erklart mit,
warum bei denselben Betroffenen und denselben Auslésern MCS-
Symptome nicht einfach und zuverlassig reproduzierbar sind.

In den USA ist die gesellschaftliche Auseinandersetzung mit der
Krankheit MCS schon weiter vorangeschritten. Der Vorwurf der
Simulation wird hier kaum noch vorgebracht. Zu offensichtlich ist
das Leid vieler Betroffener. Die pauschale Psychopathologisierung ist
bei dem Wissen um chemische Risiken, der gesellschaftlichen Kon-
trolle arztlichen Handelns (Haftung und Schadenersatz) und dem
Vorhandensein einer Arzte-Opposition nicht mehr so einfach durch-
zusetzen — was nicht heif3t, daf es nicht doch immer wieder versucht
wird.

Mit dem Ziel der Kompensation wird MCS inzwischen von einigen
US-Bundesbehdrden als Behinderung anerkannt, z. B. von der Sozial-
verwaltung (Social Security Administration, SSA) und dem US-Mini-
sterium fur Wohnen und Stadtentwicklung (Department of Housing
and Urban Development, HUD) [147, 492].

Ein Gesetz (Americans with Disability Act, ADA) legt Arbeitgebern
auf, behindertengerechte Arbeitsbedingungen zu schaffen. Bei
Arbeitnehmern mit MCS kann dies bedeuten: Reduzierung des
Gebrauchs von Chemikalien am Arbeitsplatz, vorherige Information
bei Gebaudereparaturen und Pestizideinsatz in Innenrdumen, Benut-
zung von Luftfiltern am Arbeitsplatz etc. Auch das HUD schreibt vor,
MCS als Behinderung zu behandeln und entsprechende Auflagen an
den Wohnraum zu erfillen. Solche Anforderungen gelten auch fir
den ,,6ffentlichen Raum®; z. B. Verbot des Rauchens und Einschréan-
kung des Gebrauchs von Geruchsverbesserern und Luftreinigern in
offentlichen Verkehrsmitteln und Toiletten, Einschrankung des Pesti-
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zideinsatzes in Parks und auf Spielplatzen oder Kampagnen zum frei-
willigen Verzicht auf Parfim.

Schutzregelungen fur Arbeitsplatz, Wohnraum etc. kénnen nattr-
lich zur Diskriminierung fihren, wie etwa beim Jugendschutz, Mut-
terschutz und bei Schutzregelungen fir Frauen allgemein. So lassen
sich etwa Schwangere (und Embryos) erfolgreich vor arbeitsbeding-
ten Gesundheitsschaden schitzen, indem man ihnen keinen Arbeits-
platz gibt — was eigentlich nicht mit der Regelung beabsichtigt war.

Nach CULLEN [98] ist die objektive Feststellbarkeit des Krank-
heitsstatus entscheidend fir die gesellschaftliche Akzeptanz von
MCS. Wie und wann 1af3t sich mit ausreichender Sicherheit das Vor-
liegen einer MCS feststellen, wenn es dafiir praktisch keine objekti-
ven MeRverfahren gibt und die Diagnose sich stark auf die Angaben
der Betroffenen stiitzen muR? Zwar halten sich Arzte viel auf ihre
Erfahrung und den klinischen Blick zugute, der erlaube, echte Kran-
ke von bloRen Simulanten zu unterscheiden. Aber an praktisch jedem
Fall kann es zum Expertenstreit kommen. Sowohl Betroffene als auch
Verursacher und Hafter suchen sich ihnen genehme arztliche Gut-
achter (,,doctor-shopping*).

Der Versuch der Haftbarmachung von Herstellern, Arbeitgebern
und anderen Verwendern fihrt ebenfalls in groBe Schwierigkeiten.
Wie 1aRt sich ein Expositions-Status feststellen, wenn die relevanten
Expositionen zum Teil gar nicht bekannt sind und im Einzelfall
schon minimale Expositionen relevant sein kénnen? Wie ist Haftung
noch praktisch méglich, wenn der Haftende nicht mehr weil3, was er
dem Kunden, Arbeitnehmer o0.a. gefahrlos zumuten kann, da die
Personen so krafl} unterschiedliche Empfindlichkeiten haben kon-
nen?

Cullen [98] schlagt die Einrichtung von Gremien und weitere Stra-
tegien vor, um die Subjektivitat des einzelnen Expertenurteils in den
,breiten Konsens* zuriickzufihren — ein wenig Gberzeugender Ver-
such, Objektivitat durch Intersubjektivitat zu erreichen. Bei starker
Meinungspolarisierung wird diese Strategie sicher scheitern, solange
nicht eine Meinung wissenschaftlich oder politisch ausgeschaltet
werden kann. Das Beispiel der unterschiedlichen wissenschaftlichen
Akzeptierung der Malerkrankheit in Dadnemark und Deutschland
[259] belegt, daB die wissenschaftlichen ,,Gemeinden® ganzer Lander
irren kbnnen.

Diese Probleme mit der Bestimmung des Krankheits- und Exposi-
tions-Status ergeben sich v. a. fir die Kompensation. Wichtiger als
Kompensation ist langfristig aber Pravention. Hier gilt, da? Umwelt-
und Verhaltensanderungen, die MCS-Kranken das Leben erleichtern,
oft auch fur normale Personen sinnvoll sind [272]. Aktivitaten in die-
sem Bereich sind also immer sinnvoll, ungeachtet des genauen wis-
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senschaftlichen Status und Umfangs des MCS-Problems. Allerdings
kdénnen solche Umwelt- und Verhaltensanderungen aufwendig und
teuer werden.

Ein US-Arbeitsschutzgesetz (Occupational Safety and Health Act)
fordert zwar, dafl kein Arbeitnehmer durch Einwirkungen am
Arbeitsplatz geschéadigt werden darf [98]. Angewendet auf Gesund-
heitsprobleme wie MCS kdnnte diese Forderung den Arbeitsschutz
revolutionieren. Deshalb ist das Gesetz in den Auslegungen des Ober-
sten Gerichts deutlich abgeschwéacht worden, mit dem Ziel, gesund-
heitsokonomische Kosten-Nutzen-Uberlegungen starker zum Tragen
zu bringen - also die Frage: Wieviel ist uns die Verhitung eines MCS-
Falls wert?

Diese Denkart setzt Berechenbarkeit voraus: Bei diesem Expositi-
ons-Niveau werden soviel Personen erkranken, bei jenem soviel. Sol-
che Berechenbarkeit ist bei MCS auf dem gegenwartigen Wissens-
stand nicht gegeben. MCS-Patienten reagieren quantitativ starker
(empfindlicher) auf bekannte Ausldser; sie reagieren oft qualitativ
anders auf diese Ausldser; und sie reagieren auf Dinge, die bei ande-
ren Personen nichts auslésen. Dieses Problem der Risikoabschéatzung
haben nicht nur Gegner, sondern auch Beflirworter eines strengeren
Arbeits-, Umwelt-, Verbraucher- und Patientenschutzes.

Angesichts dieses Dilemmas propagiert CULLEN [98] die Schaffung
von sicheren Umwelten und Schonarbeitsplatzen fur MCS-Kranke,
analog den Einrichtungen fur Korperbehinderte. Nur wo dies nicht
maoglich sei, sollten die Standards fur Arbeits-, Umwelt- und Ver-
braucherschutz allgemein angehoben werden. Prinzipiell lehnt er es
aber ab, das allgemeine Schutzniveau an den Erfordernissen dieser
Untergruppe der Bevdlkerung auszurichten. Statt dessen sollte ver-
sucht werden, ihre Einschrankungen und Leiden finanziell zu ent-
schadigen oder sonstwie sozial zu kompensieren.

CULLENs Argumentation unterstellt, dal? das MCS-Problem keine
Beziehung zu anderen Gesundheitsproblemen hat, deshalb betont er
den qualitativen Unterschied. Wenn aber MCS-Betroffene, qualitativ
gesehen, viele Gesundheitsprobleme mit ihrer Umwelt teilen, nur auf
einem quantitativ anderen Niveau, wenn auflerdem noch andere
Gesundheitsprobleme durch diese Chemikalien ausgelost werden —
dann erscheint eine Doppelstrategie sinnvoller: einerseits Schaffung
sicherer Umwelten fiir MCS-Betroffene, aber andererseits ,,Einstieg
in den chemischen Ausstieg*.
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12. Arbeitsschutz und MCS

Allgemein ist Pravention von Krankheiten sinnvoller als Kompen-
sation (Ausgleich, Entschadigung). Wenn Personen schon von MCS
betroffen sind, hat Pravention aber bereits versagt. Das Interesse
Betroffener richtet sich dann auf

e Schutz vor weiterer Exposition,
< finanzielle und soziale Kompensation der Gesundheitsschaden,
« erfolgreiche Behandlung.

In den USA ist die Diskussion um MCS, ahnlich wie im Verbrau-
cher- und Patientenschutz allgemein, schon auf die rechtliche Ebene
verlagert worden [108, 109, 244]. Ein Grund hierflr ist sicher die
sehr hohe Anzahl von Rechtsanwalten und ihr erfolgsbezogenes
Honorar. Ein anderer Grund ist die nach Sensibilisierung, Artikulie-
rung und Politisierung erfolgte Verrechtlichung dieser Problemfelder.
Rechtsstreitigkeiten Gber MCS werden in den USA oft vorgerichtlich
durch Vergleiche mit Entschadigungszahlungen beigelegt. Insbeson-
dere Versicherungen bemihen sich, keine Prazedenzfalle zu schaffen
oder sie wenigstens nicht bekannt werden zu lassen.

Die in den USA existierenden Rundbriefe und Info-Blatter von
Betroffenen und/oder fir Betroffene raumen daher der Dokumenta-
tion und Analyse einschlagiger Rechtsfalle einen breiten Raum ein,
etwa der ,,Ecological Illiness Law Report“ (EILR) von Earon DAVIS,
»The Delicate Balance“ und andere Materialien des National Center
for Environmental Health Strategies (NCEHS), oder ,,Our Toxic
Times* des Chemical Injury Information Network (CIIN).

Auch nach den Erfahrungen von ZIEM sind Gerichte erst dann
ernsthaft bereit, eine Entschadigung fir MCS zuzusprechen, wenn sie
mit entsprechenden Urteilen anderer Gerichte bekannt gemacht wer-
den - deshalb legen Betroffenen- und Aktivisten-Gruppen in den USA
grofRen Wert auf die systematische und umfassende Sammlung und
Dokumentation von einschlagigen Rechtsfallen. In der BRD hat der
Verband arbeits- und berufsbedingt Erkrankter (Abekra) eine ahnli-
che Funktion dbernommen.

12.1 Exkurs: Recht

Aufgrund der Vielzahl, Verstreutheit, Kompliziertheit und Uniber-
sichtlichkeit der Regelungen, die dem juristischen Laien ein Auffin-
den, Verstehen und Anwenden sehr erschweren (sollen?), kdnnen
nur einige unsystematische Hinweise gegeben werden. Beratung in
Rechtsfragen bieten, neben einschlagig spezialisierten Rechtsanwal-
ten, oft Selbsthilfegruppen, Info-Stellen, Betroffenen-Organisationen,
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Gewerkschaften, Umweltverbande, Verbraucher- und Patientenbera-
tungs-Stellen. Die Hinzuziehung juristischer Fachleute ist aber bei
vielen Fallen empfehlenswert.

Das deutsche Recht ist gegliedert in Privatrecht (Beziehungen zwi-
schen gleichgeordneten Rechtsbeteiligten auf Basis ihrer Selbstbe-
stimmung) und Offentliches Recht (Beziehungen der Biirger zum
Staat, Organisation und wechselseitige Beziehung der Trager 6ffent-
licher Gewalt). Fir MCS-Regelungen sind u. a. relevant

e im Privatrecht das Birgerliche Recht (BGB) und Arbeitsrecht,

= im Offentlichen Recht das Verwaltungsrecht (VwGO), Sozial-
recht (SGB), Umweltrecht, die Gewerbeordnung (GewO) und
das Strafrecht (StGB).

Gesetze sind vom Gesetzgeber erlassene allgemeinverbindliche
Rechtsvorschriften. Aus Gesetzen werden Rechtsverordnungen und
Verwaltungsvorschriften abgeleitet [201]. Rechtsverordnungen die-
nen der Préazisierung von Gesetzen. Sie sind allgemein verbindliche
Rechtsvorschriften, die Rechte und Pflichten generell und verbindlich
regeln, aber von der Verwaltung erlassen werden. Sie bedurfen einer
gesetzlichen Erméchtigung, in der Inhalt, Zweck und Ausmalf hinrei-
chend bestimmt sind. Verwaltungsvorschriften richten sich nicht an
den Birger, sondern regeln Tatigkeiten und Organisationsformen
innerhalb der Verwaltung und dienen oft der Vereinheitlichung. Sie
kénnen von der Bundes- oder Landesregierung ohne gesetzliche
Erméachtigung erlassen werden.

MCS ist in der Regel ein Thema von Blrgerlichem Recht, Arbeits-
oder Verwaltungsrecht, selten nur von Strafrecht, etwa als chemische
Kérperverletzung. Hinweise oder Darstellungen zu MCS-relevanten
Regelungen des Arbeits- und Umweltrechts findet man bei einer Viel-
zahl von Autoren [2, 3, 74, 108, 109, 116, 128, 132, 143, 144, 196,
202, 244, 300, 331, 374, 380, 409, 426, 454, 484, 487].

Die Freisetzung von Schadstoffen ist, falls Gberhaupt, nicht allgemein
geregelt, sondern unterschieden nach Emissionsquellen, Immissions-
medien, betroffenen Personen und Zumutbarkeitskriterien. So gelten
im Umweltschutz andere Regelungen und Normen als im Arbeitsschutz.
Auch Verbraucher- und Patientenschutz haben meist eigene Regelun-
gen. Hier kann nur auf den Arbeitsschutz eingegangen werden.

12.2 Arbeitsschutz

Die bisher im Arbeitsschutz hinsichtlich Kompensation wichtigste
Regelung ist die Berufskrankheiten-Verordnung [144, 487]. Die BeKV
unterstellt aber meist spezifische Einwirkungen und spezifische
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Gesundheitsschaden. Beide Voraussetzungen sind bei MCS oft nicht
gegeben. Das Chemikalien-Gesetz (ChemG), die Gefahrstoff-Ver-
ordnung (GefStoffV) und die Technischen Regeln Gefahrstoffe (TRGS)
sind weitere Regelungen des Arbeitsschutzes, die vor allem fir
Verhitung oder Minderung von Exposition wichtig sind.

Folgende Regelungen sind also bei MCS als arbeitsbedingter
Erkrankung mdoglicherweise anwendbar:

e Gewerbeordnung (GewO),

e Betriebsverfassungsgesetz (BetrVG),

e Berufskrankheiten-Verordnung (BeKV),

e Chemikalien-Gesetz (Chem@G),

e Gefahrstoff-Verordnung (GefStoffV),

e Technische Regeln Gefahrstoffe (TRGS),

e Arbeitsstattenverordnung (ArbStattV),

e Gesetz Uber technische Arbeitsmittel (GtA).

Gewerbeordnung

Nach der GewO hat der Arbeitgeber alles zu tun, um die bei ihm
beschaftigten Arbeitnehmer gegen Gefahren fur Leben und Gesund-
heit zu schitzen. Im Zusammenhang mit Schadstoffen ist der beste
Schutz die Verhinderung einer Einwirkung. Die GewO regelt u. a.

< einige allgemeine Fragen der Betriebssicherheit (§ 120a), wie
Einrichtungen der ArbeitsrAume, Betriebsvorrichtungen,
Maschinen, Beleuchtung, Beluftung und Arbeitsschutzvor-
richtungen;

- die Tatigkeit der Gewerbeaufsicht (§ 139b);

« die Befugnisse der Gewerbeaufsicht (§ 139g) zur Durch-
fuhrung der dem Arbeitgeber nach § 62, Abs. 1 Handels-
gesetzbuch auferlegten Pflichten;

- die GeldbuRRen bei Verletzung von Arbeitsschutzvorschriften
(8 120a).

Betriebsverfassungsgesetz

Das BetrVG regelt u. a. die Pflichten des Arbeitgebers gegentber
dem Betriebsrat bei betrieblichen Veranderungen:

»Nach 8 90 BetrVG ist der Unternehmer verpflichtet, den Betriebs-
rat rechtzeitig, umfassend und an Hand von Unterlagen zu unter-
richten, wenn er bauliche MaRnahmen, die Anschaffung von Maschi-
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nen oder die Anderung von Arbeitsverfahren oder Arbeitsplatzen
plant. U. a. mul3 er den Betriebsrat tber die zu erwartenden Umge-
bungsbelastungen informieren ... In das Beratungsgespréach sollte
der Betriebsrat seine Anforderungen an Arbeitsschutz und Arbeitsge-
staltung einbringen; gegebenenfalls kann er auf die arbeitswissen-
schaftlichen Erkenntnisse verweisen ...

Treten nach der Umstellung ,,besondere Belastungen* auf, die den
gesicherten arbeitsmedizinischen Erkenntnissen offensichtlich wider-
sprechen, so kann der Betriebsrat nach 891 BetrVG ,angemessene
MalRnahmen zur Abwendung, Milderung und zum Ausgleich der
Belastung’ verlangen ...

Die Bedeutung der § 90,91 BetrVG liegt u. a. darin, daR auch Berei-
che geregelt werden kdnnen, die im gesetzlichen Arbeitsschutz nicht
oder nicht ausreichend angesprochen sind“ [202].

Berufskrankheiten-Verordnung

In der BRD werden drei Arten des Zusammenhangs von Arbeit und
Krankheit unterschieden:

e Arbeitsunfall: ,,ein kérperlich schadigendes, plétzlich eintre-
tendes und in einem verhéaltnismakig kurzen Zeitraum ablau-
fendes Ereignis, das eine Person bei der Ausiibung ihrer
beruflichen Tatigkeit innerhalb oder auerhalb der Arbeits-
statte erleidet”. Arbeitsunfall als Oberbegriff umfal3t auch
Wegeunfall, Dienstwegeunfall und Berufskrankheit.

e Berufskrankheit (friher: Gewerbekrankheit): ein Gesund-
heitsschaden, der bei Angehdrigen bestimmter Berufsgrup-
pen in ursachlichem Zusammenhang mit ihrer beruflichen
Tatigkeit allmahlich entsteht; dabei ist die Arbeit nicht eine
Bedingung unter anderen, sondern eine ,,wesentliche Bedin-
gung*“ [487].

e Arbeitsbedingte Erkrankung: ein Gesundheitsschaden, der
durch Arbeit mitverursacht oder -ausgeldst wurde, ohne dal3
die Arbeit ,,wesentliche Bedingung* ist oder als solche gilt.

Die voéllig unzureichende Bericksichtigung der Arbeit(swelt) als
Krankheitsursache und Ausléser hat zur Schaffung des Begriffs
»arbeitsbedingte Erkrankung“ gefuhrt. Hier wird ein ,liberalerer”
Begriff von Verursachung (Kausalitat) zugrundegelegt — bereits eine
Mitwirkung der Arbeitswelt an einer Erkrankung ist hinreichend, um
sie als arbeitsbedingt zu bezeichnen. Allerdings hat dieser weitere
Begriff keinerlei rechtliche Konsequenzen.

Die BeKV regelt sehr unsystematisch und dadurch unverstandlich,
welche Krankheiten als Berufskrankheiten gelten kénnen, welche
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Expositionen Berufskrankheiten verursachen kénnen und unter wel-
chen Umstanden sie anerkannt oder entschadigt werden. Die Eintei-
lung und Systematik ist in den einzelnen Teilen der BeKV unter-
schiedlich:

< bei den chemischen Einwirkungen: Stoffgruppen und Stoffe,

« bei den physikalischen Einwirkungen: Krankheitsarten und
Arbeitsbedingungen,

« Dbei den Infektionskrankheiten: Krankheitsarten und Arbeits-
platze,

< bei den Atemwegserkrankungen: Krankheitsarten und Stoffe,

e bei den Hautkrankheiten: Art und Schweregrad der Krank-
heit, Stoffe.

Diese unterschiedliche und eher auf Ursachen statt auf Wirkun-
gen, also Krankheiten, bezogene Systematik hat zur Folge, dal3 fur
wichtige Krankheitsarten wie Krebs Zahlen Gberhaupt nicht oder nur
mit den Zahlen fir andere Krankheitsarten vermischt ausgewiesen
werden. Die BeKV ist nur auf die finanzielle Kompensation des
Gesundheitsschadens (oder vermutlich richtiger: die Vermeidung
einer solchen Kompensation) orientiert. Dazu kommt ein starker Ver-
schleierungs-Charakter:

e Zwischenschaltung von angeblich neutralen und kompeten-
ten Experten,

e Schadensbegleichung — sofern Uberhaupt — nicht durch den
Schadiger (Verursacher), sondern durch eine Unfallversiche-
rung der Unternehmer (Berufsgenossenschaft). Die BG muf3
nicht nur den Schaden begleichen, sondern ihn vorher selbst
begutachten und anerkennen, ist also zugleich Schiedsrichter
und Partei — eine weltweit einmalige Konstruktion.

Dieses Regelungssystem hat praktisch keine praventive Orien-
tierung und Wirkung. Das Antragsverfahren wird von Kritikern
mit einem Hurdenlauf verglichen, bei dem Geschadigte mehrere
Hurden zu Uberwinden haben, an denen sie erwartungsgemaf
meist scheitern:

e rechtzeitige Wahrnehmung der Gesundheitsschadigung
durch die Geschadigten (oft nicht gegeben),

e Finden eines geeigneten Arztes,
< richtige Diagnose der Gesundheitsschadigung,
e Bericksichtigung der Gesundheitsschadigung in der BeKY,

e Bereitschaft und Kompetenz des diagnostizierenden Arztes
einen brauchbaren BK-Antrag zu stellen,
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e ausreichende Gesundheit, Ausdauer, Hartnackigkeit und
Selbstbewuftsein des Geschadigten,

« Nachweis einer relevanten, ausreichend starken und langen
Exposition,

< Finden eines einigermalen kompetenten und objektiven Gut-
achters,

e den Antrag unterstitzendes Gutachten,

e Verzicht der BG auf einen Nervenkrieg gegen den Geschadig-
ten (Gegengutachten, héhere Instanz, Entzug der materiellen
Basis, Verleumdung).

Chemikalien-Gesetz

Das ChemG ,,regelt die Prifung und Anmeldung von neuen Arbeits-
stoffen vor ihrer Vermarktung sowie die ordnungsgemale Kennzeich-
nung und Verpackung. Danach sind die Hersteller verpflichtet, neu in
den Handel gebrachte Arbeitsstoffe auf ihre gefahrlichen Eigenschaf-
ten und gesundheitsschadlichen Wirkungen hin zu prifen und unter
Beifiigung der Prifungsergebnisse und Unterlagen bei einer staat-
lichen Behtrde anzumelden.

Die Durchfiihrung der Grundprifung ist dabei von einer Mengen-
schwelle (eine Jahrestonne) abhangig. Uber die Grundprifung hin-
ausgehende Prufungen, etwa auf Langzeitwirkungen hin, sind erst
in einer zweiten Stufe vorgesehen und abhangig von den Ergebnis-
sen der Grundprufung, der tatsachlich erreichten Produktionsmen-
ge und der Bewertung der Priufungsergebnisse durch staatliche Stel-
len* [202].

Das ChemG sieht eine Meldepflicht fur alle stoffbezogenen
Erkrankungen und entsprechenden Verdachtsfalle vor. Als Anmel-
destelle fungiert die Bundesanstalt flir Arbeitsschutz und Unfallfor-
schung (BAU) in Dortmund, die auch befristete Verbote aussprechen
kann. Unbefristete Verbote kann nur die Bundesregierung ausspre-
chen. Die Prifungen werden von den Herstellern selbst vorgenom-
men. Prifstellen kdnnen neben der BAU auch die fur Uberbetriebli-
chen Gesundheitsschutz und Umweltschutz zustandigen Bundesmi-
nisterien mit den entsprechenden Behérden Bundesinstitut flr
gesundheitlichen Verbraucherschutz und Veterinarmedizin (BgVV,
Nachfolgeorganisation des aufgelésten Bundesgesundheitsamts
BGA), Umweltbundesamt (UBA), Biologische Bundesanstalt und
Bundesanstalt fur Materialprifung sein. Sehr viele Stoffe wurden
noch vor Inkrafttreten des Gesetzes als ,,Altstoffe gemeldet, fir die
das Gesetz nicht gilt — aul3er bei ,tatsdchlichen Anhaltspunkten* ftr
Gefahrdungen.
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Gefahrstoff-Verordnung

Wesentlicher AnstoR3 fiir die GefStoffV war die Verpflichtung der
Bundesregierung, ihre Vorschriften zur Verbreitung von Chemikalien
an die EU-Richtlinien anzupassen. Die GefStoffV ist eine umfangrei-
che Ausfihrungsverordnung im Rahmen des Chemikaliengesetzes.
Sie legt fest, welche Stoffe Uberhaupt als Gefahrstoffe gelten, unter
welchen Bedingungen sie vermarktet werden dtrfen und wie Her-
stellung und Verarbeitung im Betrieb erfolgen sollen. Sie enthéalt

Grundpflichten des Herstellers oder Einfiihrers von gefahr-
lichen Stoffen und Zubereitungen hinsichtlich Einstufung,
Verpackung und Kennzeichnung (8§ 5),

die Erstellung eines Sicherheitsdatenblatts (§ 14),

eine umfassende Ermittlungspflicht des Unternehmers, die
schriftliche Betriebsanweisungen und ein betriebliches Ge-
fahrstoffkataster umfafit (§ 16),

eine Uberwachungspflicht des Arbeitgebers (mit Arbeits-
bereichsanalyse) und die Pflicht, die Ergebnisse der Uberwa-
chung 30 Jahre lang aufzubewahren (§ 18),

SchutzmafRnahmen und ihre Rangfolge (8 19),

Beteiligungsrechte der Belegschaft mit der Andeutung eines
Arbeitsverweigerungsrechts (8 21),

Vorsorgeuntersuchungen (§ 28), Informations- und Doku-
mentationspflichten des Arztes (§ 31), die Aufbewahrung der
arztlichen Bescheinigungen und Erstellung einer Vorsorge-
kartei (§ 34),

eine Begriffsbestimmung und Auflistung krebserzeugender
Stoffe und Héchstmengen bsd. gefahrlicher Stoffe in Zuberei-
tungen (8 35),

zusatzliche Ermittlungspflichten, Vorsorge- und Schutzmaf3-
nahmen beim Umgang mit krebserzeugenden Stoffen (8 36).

Die GefStoffV enthéalt weiterhin

Anhange zu allgemeinen Bestimmungen fur gefahrliche Stof-
fe und Zubereitungen (Anhang 1),

Bestimmungen gefahrlicher Zubereitungen, u. a. Pestizide
(Anhang 1),

zusatzliche Kennzeichnungsvorschriften fur bestimmte Stof-
fe, Zubereitungen und Erzeugnisse, u. a. bei Verwendung von
PCP, PCB, PCT, Formaldehyd, Isocyanat, Blei und Kadmium
(Anhang II)
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Herstellungs- und Verwendungsverbote, u. a. fir PCB, PCT,
Vinylchlorid, aliphatische Chlorkohlenwasserstoffe, Quecksil-
ber und seine Verbindungen, Kadmium und seine Verbindun-
gen, Kuhlschmierstoffe und Teeroéle (Anhang 1V),

besondere Vorschriften fur bestimmte Gefahrstoffe und Tatig-
keiten, u. a. in RA&umen und Behéltern, fur Begasungen und
gewerbliche Schadlingsbekampfung (Anhang V).

Die GefStoffV hat einige gravierende Mangel:

der vorhandene Kenntnisstand Uber chemische Gefahrdun-
gen ist nur bruchstickhaft eingearbeitet worden,

die Schutzbestimmungen fallen weit hinter die anderer Lan-
der (etwa der skandinavischen) zuritck,

eine praventive Zielsetzung fehlt weiterhin,

die hohen Hurden bei der Begriindung einer berufsbedingten
Schadigung bleiben voll erhalten,

ein vollstandiges Verbot krebsgefahrdender Stoffe gibt es
auch in Zukunft nicht,

der Einsatz von Ersatzstoffen ist nur ein Gebot, keine zwin-
gende rechtliche Verpflichtung,

risikoerh6hende Tempoarbeit mit gefahrlichen Stoffen ist
weiterhin erlaubt,

allergisierende Stoffe werden kaum scharfer geregelt,

besonders gefahrliche Stoffe, wie Dioxin und Asbest, sind
immer noch nicht vollstadndig verboten.

Kritiker [307] vertreten die Auffassung, dal3 die neue Verordnung
deutlich die ,,Handschrift der chemischen Industrie* trage.

Technische Regeln Gefahrstoffe

Die TRGS regeln konkrete Einzelheiten, z. B.

die Informationen in Betriebsanweisungen (TRGS 555)
die Liste der MAK-Werte (TRGS 900),

eine Liste von krebserzeugenden, erbgutverandernden und
fortpflanzungsgefahrdenden Arbeitsstoffen (TRGS 905).
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Arbeitsstattenverordnung

,unter der Voraussetzung, daf} die ArbStattV gilt, bietet sie in Ver-
bindung mit der ArbStoffV (jetzt GefStoffV, W.M.) gute Mdglichkeiten, die
Bekampfung von Schadstoffbelastungen im Betrieb im Sinne der MaR3-
nahmenhierarchie zu beeinflussen, da zuallererst auf technische Lésun-
gen zur Vermeidung von schadigenden Einwirkungen verwiesen wird.

Die genannten Arbeitsschutzvorschriften gelten nebeneinander,
wobei nach dem, GlUnstigkeitsprinzip’ zu verfahren ist; das heil3t, es
sind jeweils die Vorschriften heranzuziehen, die fir Arbeitnehmer
den gréRtmoglichen Schutz gewéhren* [202].

Gesetz Uber technische Arbeitsmittel

Nach dem GtA (auch Geratesicherheitsgesetz genannt) dirfen
Arbeitsmittel und -verfahren nur eingesetzt werden, wenn sie bei
»bestimmungsgemaRer Verwendung* gefahrenfrei sind. Ist dies nicht
der Fall, so mul3 der Betriebsrat nach BetrVG die Gewerbeaufsicht
verstandigen, damit diese dem Arbeitgeber oder Hersteller entspre-
chende Auflagen erteilt.

Die Nutzung dieser sehr beschrénkten rechtlichen Mdglichkeiten
fur den Einzelfall war schon immer sehr schwierig. Die EU-Integrati-
on hat sie nicht einfacher gemacht. Im Berufskrankheitenrecht wirkt
sich die Beweislast der Betroffenen und das Fehlen einer flachen-
deckenden Regelung zusatzlich erschwerend aus.
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13. HANDLUNGSMOGLICHKEITEN FUR BETROFFENE UND HELFER

13. Handlungsmaoglichkeiten
far Betroffene und Helfer

Die Handlungen bereits oder potentiell Betroffener spielen sich in
einem Rahmen ab, der von Politik und Verwaltung als Hauptakteu-
ren gestaltet ist — neben Medien, Industrie, Handel, Rechtswesen,
Versicherungswirtschaft, Arzteschaft etc. Hierzu findet sich umfang-
reiche Literatur [59, 132, 187, 202, 267, 361, 423, 450].

Oft sind schon die Gesetze und Rechtsvorschriften aus Sicht des
Gesundheitsschutzes unbefriedigend bis mangelhaft. Bei der Umset-
zung durch die Verwaltung werden sie haufig zusatzlich verwassert
durch die bertchtigten Vollzugsdefizite:

« Nichtanwendung von Normen,

e zu grof3ziuigige Auslegung von Normen,
 mangelnde politische Zielvorgaben,

= unzureichende Kontrolle und Uberwachung,
= mangelnde oder unzureichende Sanktionen,
 Hoherbewertung anderer Interessen,

< mangelnde Zusammenarbeit der Behoérden,

e unzulangliche Gesetzesanwendung.

Handlungsmaéglichkeiten lassen sich unterscheiden in
< individuelle vs. kollektive,
e préaventive vs. kompensatorische,
« gesundheitliche, soziale, finanzielle, politische und rechtliche,

 Handlungsmadglichkeiten im Arbeits-, Umwelt-, Verbraucher-
und Patientenschutz.

Die Handlungsmdéglichkeiten nichtbetroffener externer Helfer
decken sich mit dem klassischen Handlungsrepertoire der Sozialar-
beit [168, 242]:

< Einzelfallhilfe: Information, Vermittlung materieller Hilfen,
rechtliche Beratung, psychische Stitzung und Mobilisierung,
Qualifikation, Organisierung sozialer Unterstitzung, Vermitt-
lung in Selbsthilfegruppen,

e Gruppenarbeit: Vernetzung von Betroffenen, Griindung von
Selbsthilfegruppen, Einrichtung von Info-Laden, Dokumenta-
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tion von Fallen, Organisierung von Recherchen, Fortbildung,
Mobilisierung von Experten,

= Gemeinwesenarbeit: Offentlichkeitsarbeit, Einrichtung von
Datenbanken (zu Fallen, relevanten Regelungen und recht-
lichen Entscheidungen), Zusammenarbeit mit Wissen-
schaftlern, Vernetzung von Experten, Herausgabe von Mit-
teilungsblattern (u. a. rechtliche Informationen), Einrich-
tung von Unterstitzungs-Fonds, Vernetzung von Gruppen,
politische Kampagne, Entwicklung von Regelungsvorschla-
gen (zu Pravention, Behandlung, Kompensation), Lobby-
Tatigkeit.

Andere professionelle Gruppen (Wissenschaftler, Journalisten,
Psychologen, Arzte, Gewerkschafter, Rechtsanwalte) haben sich mei-
stens auf einige Angebote in diesem umfassenden Katalog speziali-
siert.

13.1 Individuelle und kollektive
Handlungsmoglichkeiten

Die Notwendigkeiten und Grenzen von Hilfe fur MCS-Betroffene
veranschaulicht der folgende Fall:

Herr D. wurde vor dem Krieg in einer norddeutschen Grof3stadt
geboren, in der er noch immer lebt. Er lernte Maschinenbau in den
50er Jahren, arbeitete in diesem Beruf und studierte in den 60er
Jahren Ingenieurwissenschaften. Danach arbeitete er als Ingenieur
in der Industrie, immer in demselben Betrieb in der Arbeitssicher-
heit. Seit einigen Jahren ist er arbeitslos; die Abteilung wurde auf-
gelost.

Er ist verheiratet und hat zwei Kinder. Da er sein eigenes Haus
wegen Holzschutzmittelbelastung nicht mehr bewohnen kann, lebt er
allein. Er hat nie geraucht, Alkohol oder Kaffee getrunken oder von
sich aus Medikamente genommen. MCS schrankt ihn in seinem
Hobby (klassische Musik; er spielt selbst) und der politischen Akti-
vitat ein. In der IHG und der Selbsthilfegruppe macht er MCS-Bera-
tung.

Als Kind erhielt Herr D. Amalgamftllungen. Er hat seit der Jugend
Kreislaufstorungen, spater kam Heuschnupfen hinzu. In der Lehre
war er z. T. intensiv gegentber Losemitteln, Farben und Lacken expo-
niert. Im Betrieb bestanden anfangs ahnliche Expositionen. Zwei
Jahre lang war er in einem Gebaude beschéftigt, in dem mehrere Kol-
legen eine offensichtlich 16semittelbedingte Blutkrankheit bekamen
und in mehreren Fallen daran starben.
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Anfang der 70er Jahre bekam er unerklarliche hohe Fieberanfalle.
Sie wurden als Streptokokken-Infektion diagnostiziert und zwei
Jahre lang mit Antibiotika behandelt. Sein maximales Kérpergewicht
von 65 kg sank wahrend dieser Fieberschiibe auf 48 kg. Heute wiegt
er 50 kg und gilt als stark untergewichtig.

Seit Anfang der 70er Jahre bestanden verminderte Leistungs-
fahigkeit und zunehmende Infektanfalligkeit. Er hatte stdndig Kopf-
schmerzen, Schwindel, Mudigkeit, geringe Ausdauer, Schlafstérun-
gen, Schwitzen, Gedachtnis- und Konzentrationsstérungen, depressi-
ve Verstimmungen, Magen- und Darmbeschwerden, Gelenk- und
Muskelschmerzen (,,schwere Beine®). Der Hausarzt erklarte dies als
konstitutionell und psychosomatisch bedingt, verordnete Kreislauf-
mittel, riet zu mehr Schlaf und Stref3abbau und verwies letztlich zum
Nervenarzt. Der Neurologe deutete die Beschwerden als psychoso-
matisch — es zeichnete sich die Auflésung der Abteilung ab.

Mitte der 80er Jahre diagnostizierte ein Orthopé&de eine rheumati-
sche Erkrankung. Spater wurde aufgrund der Angaben des Neurolo-
gen und des Orthop&den eine Erwerbsminderung von 40 Prozent
anerkannt. Der Vorgesetzte war verunsichert. Herr D. machte auto-
genes Training, Gespréchstherapie und lie die Amalgamfullungen
entfernen — ohne Erfolg.

Mitte der 70er Jahre bezog die Familie ein Fertighaus, dessen Hol-
zer vom Hersteller mit Holzschutzmitteln behandelt worden waren.
Ende der 80er Jahre wurde er durch ein Buch auf Holzschutzmittel
im Fertighaus aufmerksam und nahm Kontakt zur IHG auf. Nach
einer Hausbegehung empfahl die IHG Untersuchung der Hoélzer und
des Bluts. Alle Blutwerte waren erhoht, besonders die PCP-Werte.
Haufiges Luften und Versiegelung der Fenster und Turhélzer waren
erfolglos. Das Umweltamt bestritt eine Holzschutzmittel-Belastung,
maf dagegen erhdhte Formaldehyd-Werte, die aber die Beschwerden
nicht erklaren konnten. Die Nachbarn aus der Fertighaus-Siedlung
reagierten erbost, da sie um den Wert ihrer Hauser flrchteten.

Ein umweltmedizinisch interessierter Arzt nahm eine Holzschutzmit-
tel-Vergiftung an. Seine Behandlung blieb aber erfolglos, daher empfahl
er Auszug oder sofortige Sanierung. Auf diesen Rat hin verlie3 Herr D.
Ende der 80er Jahre das Haus und zog zunachst in Behelfsunterktinfte,
die weitgehend frei von Schadstoffen waren. Anfang der 90er Jahre
bezog es eine eigene Wohnung, in der er anfangs auch Probleme hatte,
da er inzwischen auf viele Schadstoffe reagierte. Deshalb mufite er die
Wohnung erst einmal sanieren. Zehn Monate nach Auszug sanken die
PCP-Werte von Herrn D. auf normal. Bescheinigt wurde PCP-Vergiftung,
Lindan-Belastung, bleibende ZNS- und PNS-Schaden und Begleitkrank-
heiten. Das Versorgungsamt bestatigte 80 Prozent Schwerbehinderung.
Vor einigen Jahren wurde eine MCS amtlich anerkannt. 187
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Nach dem Auszug begann Herr D. allméahlich auf verschiedene
Schadstoffe in minimalen Mengen zu reagieren, z. B. Zigaretten-
rauch, Geruch von Zeitungen, Computern und Kopiergeraten. Die
Kollegen wollten das nicht glauben und schikanierten ihn. Der
Vorgesetzte hielt sich heraus, auch Betriebrat und Werksarzt
konnten keine Verbesserung der Arbeitsbedingungen durchsetzen.
Da ihm Buroluft fast unertraglich wurde, ging er immer eine halbe
Stunde vor Dienstbeginn in den Betrieb, um grindlich zu lGften.
Der Arbeitgeber versuchte die Aufhebung seines Arbeitsvertrags.
Herr D. akzeptierte nur eine verminderte Leistungs- und Team-
fahigkeit.

Seit einigen Jahren ist er arbeitslos. Die MCS wirkt sich weiter im
Alltagsleben aus: In vielen RGumen verschlimmern sich sofort seine
Beschwerden, die sich ansonsten durch Auszug und Behandlung
deutlich gebessert haben. Ausldser sind v. a. Rauch, Pestizide, Insek-
tizide, Lose- und Flammschutzmittel; besonders in Kaufhausern,
Leder- und Mdobelladen, Buchhandlungen, Kopierladen, Elektronikge-
schaften, manchmal in offentlichen Verkehrsmitteln und tberall, wo
geraucht wird.

Sein Gesundheitszustand besserte sich durch Vitamine, Spurenele-
mente, durchblutungsférdernde Medikamente, Umstellung der
Ernahrung, StreRabbau und besonders Meidung der Schadstoffe.
Durch die Unterstutzung seines Hausarztes konnte er seine Wohnung
schadstoffarm herrichten. Die nach seinem Auszug versuchte Sanie-
rung des Hauses fuhrte nach mehreren Jahren zur starken Senkung
der Belastung. Die Blutwerte der Familie sanken auf normal. Die
Gesundheitsstorungen des Sohnes verbesserten sich. Herr D.
bekommt in seinem Haus aber weiterhin Gesundheitsprobleme. Seine
Familie unterstutzt ihn selten.

Wegen der Losemittelbelastung am Arbeitsplatz lauft seit mehre-
ren Jahren ein Antrag auf Anerkennung einer Berufskrankheit. Eine
Kur in einer umweltmedizinischen Klinik — die erste Kur im Leben -
lehnte die Rentenversicherung ab, bewilligte aber eine Kur in einer
psychosomatischen Klinik. Der Klinikleiter wollte nicht garantieren,
dal er als MCS-Betroffener bei ihm richtig sei. Daraufhin nahm die
Rentenversicherung die Bewilligung zurick und erklérte Herrn D. fur
erwerbsunfahig.

Herr D. erwagt eine Klage gegen den Holzschutzmittel-Hersteller
wegen Vergiftung und materieller Schadigung. Fir eine Klage muf3
er aber die schadigende Substanz genau benennen kdnnen, was
der Hersteller des Fertighauses bisher verhindert. Herr D. will
auch erst die Entscheidung des BGH im Revisionsverfahren nach
dem Strafurteil des Frankfurter Landgerichts gegen die Manager
von DESOWAG Materialschutz abwarten.
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Dieser Fall zeigt

e die Vermischung von Umweltschutz- und Arbeitsschutz-Pro-
blemen, ohne aber eine entsprechende ganzheitliche rechtli-
che Wuirdigung, was die in ihrer Handlungsféhigkeit beein-
trachtigten Betroffenen dazu zwingt, auf ganz unterschiedli-
chen Rechtsgebieten, mit unterschiedlichen Verfahren nach
Kompensation zu suchen;

» die geringe Sensibilitdt und Handlungskompetenz des tradi-
tionellen Arbeitsschutzes in einer solchen Situation;

« die Absurditat eines Bautenschutzes, der zum Gesundheitsri-
siko fur die Bewohner wird;

- die groRe Bedeutung von engagierten Arzten und Rechtsan-
walten, Betroffenen-Organisationen und populéarwissen-
schaftlichen Publikationen;

« die weitreichenden personlichen und gesundheitlichen Ein-
bul3en, die selbst in einem so glinstig verlaufenen Fall bleiben
(bescheinigte Minderung der Erwerbsfahigkeit, Anerkennung
der MCS, finanzielle Absicherung durch Rente, guter Arzt).

Bisher sind MCS-Betroffene in der Bundesrepublik, anders als in
den USA, weitgehend auf sich gestellt, wenn nicht sogar isoliert: Es
fehlen Betroffenen-Organisationen, Medieninteresse®, politische
Lobby, wissenschaftliche Akzeptanz und vereinheitlichende rechtli-
che Regelungen. Verglichen mit Holzschutzmittel- und Ldsemittel-
Betroffenen stehen MCS-Kranke erst am Anfang eines langen Weges.

Es gibt zwar erste Selbsthilfegruppen, einige engagierte medizini-
sche und juristische Experten (oft von ihren Kollegen geédchtet) und
gelegentliche Medienbeachtung besonders spektakulérer Falle. Es
fehlen aber spezialisierte Info-Blatter, nationale und regionale Unter-
stutzungs-Netzwerke, Sammlungen und systematische Aufbereitun-
gen von Féllen, relevanten Regelungen und rechtlichen Entscheidun-
gen in Datenbanken. Sofern sie gesundheitlich Uberhaupt kdnnen,
agieren Betroffene daher oft als Einzelkédmpfer und laufen bei schwe-
rer Erkrankung Gefahr, in psychiatrischen, psychosomatischen und
sonstigen Kliniken unauffallig zu ,,verschwinden**®.

Aufgrund der (nur bedingt Ubertragbaren) Erfahrungen der deut-
schen IHG und der US-amerikanischen MCS-Organisationen®
erscheint momentan ein Aufbau regionaler Netzwerke dringlich
erforderlich (s. Tabelle 12).
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Tabelle 12

L= =

Konzept eines regionalen MCS-Netzwerks
Mitglieder: begutachtende Arzte, vertretende Rechtsanwalte, beratende
Wissenschaftler und Arzte, sonstige Experten
(MCs-Betroffene, Vertreter von IHG, IGUMED etc.)

Aufgaben:

— Klarung/Vereinheitlichung des theoretischen, praktischen und juristischen Wissens-
stands

— Diskussion uber und Einigung auf geeignete Diagnosearten, Behandlungsarten
und Rechtswege fur MCS

— Entwicklung von Standard-Gegenargumentationen

Ziele:

— Aufbau eines effizienten regionalen Netzes aus arztlichen Gutachtern, juristi-
schen Vertretern und wissenschaftlichen Beratern zur Durchsetzung der
Anspriche von MCS-Kranken

— wissenschaftliche und publizistische Tatigkeit zur Verbesserung und Verbreitung
des Wissensstands

— exemplarische wissenschaftliche und juristische Auseinandersetzungen an ge-
eigneten Fallen mit prominenten Mainstream-Gutachtern, die Betroffene dis-
kriminieren oder psychiatrisieren, die Schadigung leugnen oder bagatellisieren

— politische Lobbyarbeit bei Behdérden, Berufsverbanden, Kostentragern und Aus-
bildungseinrichtungen, z. B. Arzteverbanden, Juristenverbianden, Krankenkas-
sen, BGs, Universitaten, Fortbildungsakademien, IGUMED etc.

— politische Lobbyarbeit bei Parteien, Verordnungs- und Gesetzgebern, z. B. Griine,
SPD

— Herausgabe eines regelméRigen Info-Dienstes mit medizinischen, politischen,
juristischen und praktischen Hinweisen

— Aufbau einer Datenbank tber Falle (mit Exposition, Krankheitsbild, Behandlung,
Entschadigung).

13.2 Praventive und kompensatorische
Handlungsmoglichkeiten

Einsicht in die Notwendigkeit von Pravention entsteht v. a. dann,
wenn eine Gesundheitsstérung glaubhaft und schwer ist und uns alle
angeht, wie bei AIDS. FUr MCS trifft all dies nicht zu. Sie gilt als zwei-
felhafte Bagatellerkrankung von AufRenseitern. Es herrscht die Mei-
nung vor, ,,an MCS stirbt man nicht“, was in einzelnen Fallen offen-
sichtlich falsch ist, aber erfolgreich Solidaritat verhindert, au3er bei
engsten Freunden und Angehdrigen.
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Eine MCS-spezifische Pravention, soweit Giberhaupt sinnvoll, ist in
der BRD daher nicht aktuell, sondern nur angekoppelt an allgemeine
MalRnahmen im Arbeits-, Umwelt-, Verbraucher- und Patienten-
schutz, bei dem Gesundheitsrisiken durch Chemikalien inzwischen
eine groRRe Rolle spielen. Hier scheint die isolierte Regelung je einzel-
ner Schadstoffe angesichts ihrer Vielzahl und Interaktion systema-
tisch zu kurz zu greifen, was einen integrativen, umfassenden Ansatz
(Mehrfach-, Gesamtbelastung) erfordert. Dieser liefert Risikoab-
schatzungen nicht mehr fir Einzelexpositionen, sondern fir ver-
schiedene Muster von Mehrfach-Expositionen.

Selbsthilfegruppen zu MCS oder verwandten Umweltkrankheiten
setzen erst nach Auftreten der Krankheit an, sind also priméar kom-
pensatorisch, auch wenn sie MCS-Pravention zu einem Ziel machen.
Die gegenwartige genaue Anzahl solcher Gruppen ist mir unbekannt.
MCS-Gruppen im engeren Sinne kenne ich bisher nur eine in Ham-
burg. Selbsthilfegruppen fur Umweltkranke im weiteren Sinne gibt es
m.W. in Dusseldorf, Gelsenkirchen, Kassel, Konstanz, Minchen (fur
Elektrosensible) und Stuttgart.

Adressen sind am besten zu erfahren tGber Institutionen wie ABE-
KRA, DGUHT, IGUMED oder IHG sowie die Zeitschriften ,,Zeitung fur
Umweltmedizin“ und ,,Umwelt & Gesundheit”, eventuell auch tber
Gesundheitsamter, Verbraucherzentralen, Umweltmedizinische
Ambulanzen, Infostellen fir Arbeit und Gesundheit (Berlin, Frank-
furt/Main, Hamburg und Minchen), Gesundheitsladen (Bremen, Frei-
burg und Hamburg) sowie Kontakt- und Informationsstellen fir
Selbsthilfegruppen (Hamburg).

Selbsthilfegruppen bieten Betroffenen Verstandnis und Akzeptanz,
psychosoziale Unterstiitzung, soziale und rechtliche Beratung, even-
tuell auch praktische Hilfe, was in der Regel den Leidensdruck mil-
dert und den Realitatsbezug verbessert. Die im Zusammenwirken
von gesundheitlicher Bedrohung, sozialer Diskriminierung und
Hilflosigkeit der Helfer entstehende und sich verstarkende soziale
Entfremdung der Betroffenen wird abgebremst oder sogar umge-
kehrt.

Selbsthilfegruppen bieten zugleich im ginstigen Fall den Aktivi-
sten ein Forum, vor dem die soziale Prasentation des Problems gelibt,
verbessert und objektiviert werden kann und vor dem Erklarungen
und Handlungsstrategien relativ herrschaftsfrei formuliert und wei-
terentwickelt werden kdénnen. Diese Chancen bergen zugleich groR3e
Risiken: Im unginstigen Fall kénnen Selbsthilfegruppen den Bezug
zur Realitat verlieren und zur Sekte entarten.

In den USA sind MCS-Selbsthilfegruppen sehr viel weiter und,
zumindest auf dem jetzigen Stand, stark an ,,Professionals* — Arzte
wie ZIEM und RAPP oder Rechtsanwalte wie DAVIS - gebunden. 191
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Einen groRen Raum nehmen indirekte Formen der Hilfe ein:

e Beobachtung, Dokumentation und Analyse relevanter wissen-
schaftlicher, politischer und rechtlicher Entwicklungen,

e Beratung zu und Begleitung von rechtlichen Auseinanderset-
zungen und

- wissenschaftliche und politische Lobbytatigkeit.

Vernetzung der Einzelinitiativen zur Verbreiterung der Bewegung
und politikfahige Prasentationen des Problems gelten als entschei-
dende Voraussetzung einer befriedigenden Lésung.

13.3 Gesundheitliche, soziale, finanzielle,
politische und rechtliche Handlungs-
maoglichkeiten

Einige Initiativen waren sehr erfolgreich, ihre Arbeit deutet ver-
schiedene Handlungsmadglichkeiten an.

Per-Initiative Hamburg

ROSENBUSCH [361] berichtet Uber die zunachst Hamburger, spa-
ter bundesweite Per-Initiative. Hintergrund waren die Belastigungen
und Gesundheitsbeschwerden von Anwohnern einer chemischen Rei-
nigung durch das verwendete Perchlorethylen (Per; Tetrachlor-
ethen). Die Anwohner suchten nach ihrem Zusammenschluf3 Unter-
stlitzung beim Umweltamt sowie der Verbraucherzentrale und wur-
den spater von IFAB, HWP, Infostelle Arbeit & Gesundheit und Insti-
tut flr Toxikologie an der Universitat Kiel unterstitzt.

Die Initiative stellte folgende Forderungen:

e Recht auf Per-freien Wohnraum (Einfuhrung eines Grenz-
werts, Anderung der BImSchV),

e Schutz der Wohngebiete vor Per (Verlegung chemischer Rei-
nigungen aus Wohn- in Gewerbegebiete),

« BewulRtseinsdnderung bei Verbrauchern (Waschen statt Rei-
nigen),

= schrittweises Verbot von Chlorkohlenwasserstoffen,

e Schutz der Arbeitnehmer.

Das BGA wurde zu einer Stellungnahme zu Per und Krebs gezwun-
gen, allerdings wurde Per nicht in die Gruppe Il A2 der MAK-Liste
aufgenommen.
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In Hamburg wuchs die politische Bedeutung der Initiative schnell
durch geschickte Offentlichkeitsarbeit, gute Presse und erfolgreiche
Lobbytatigkeit. Per wurde zum Thema im Gesundheitsausschufd der
Burgerschaft, im Ernahrungsausschufd und auf der Umweltminister-
konferenz.

Per wurde auch zum Thema einer Doktorarbeit, eines Forschungs-
projekts und eines MeRprogramms der Umweltbehdrde. In die
Lebensmittelhéchstmengen-Verordnung wurden Lésemittel mit auf-
genommen; der empfohlene Wert pal3te aber nicht zu dem vom BGA
empfohlenen Innenraumluft-Grenzwert von 5 mg/m3. Erfolgreich war
auch die Zusammenarbeit mit Betriebsraten in Betrieben, die Arbeits-
kleidung chemisch reinigen lieRen. Ein Mietminderungsprozeld wurde
in der ersten Instanz gewonnen, in der zweiten aber verloren.

Trotz langer Verschleppung durch die politischen Instanzen
erreichte die Initiative schlieBlich, dal3 nach der 3. Novelle der 2.
Bundesimmissionsschutz-Verordnung (BImSchV) ab 1996 fur Woh-
nungen, die an chemische Reinigungen angrenzen, ein Per-Grenz-
wert von 0,1 mg/m3 fur die Raumluft gilt. Dieser Wert liegt um mehr
als den Faktor 3.000 unter dem im Arbeitsbereich immer noch (1995)
geltenden MAK-Wert von 345 mg/ms3.

MCS-Datenbanken in den US-Bundesstaaten Washington und
Maryland

Eine regionale MCS-Selbsthilfegruppe hat eine Datenbank Uber
Betroffene im US-Bundesstaat Washington aufgebaut (Northwest MCS
Database). Diese Datenbank umfafdte nach weniger als drei Jahren
Anfang 1996 bereits tiber 800 Personen mit medizinisch erfolgter oder
vermuteter Diagnose MCS. Fur jede Person wird angegeben: Name,
Adresse, Telefon und eine kurze Beschreibung, wie sich MCS bei ihr ent-
wickelte. In Zukunft sollen mehr Daten pro Fall erhoben werden.

Aufgrund dieser Daten konnten verschiedene sogenannte Cluster
(Haufungen) MCS-trachtiger Arbeits- und Umweltbedingungen iden-
tifiziert werden, z. B. Beschaftigte beim Flugzeughersteller Boeing
(mehr als 200), Schiler und Lehrer einer sanierten Schule (mehr als
70), BlUroangestellte in einigen Firmen (mehr als 40), Anwohner
zweier Papierfabriken (mehr als 40), Farmarbeiter nach groR3flachi-
gem Pestizideinsatz (mehr als 20), Laborpersonal der Universitat
(mehr als 20), Beschéaftigte des Seatac-Flughafens (Seattle/Tacoma,
mehr als 15), Fahrer von Dieselbussen (mehr als 10) und Beschéftig-
te einer Mullverbrennungsanlage (5).

Dieser Nachweis einer unerwartet grof3en Zahl Betroffener und
das Auftreten von spezifischen Arbeits- und Umwelt-Clustern haben
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die politischen Durchsetzungschancen der Betroffenen-Organisatio-
nen deutlich erhéht, was sich u. a. darin zeigt, dall Washington-State
mehrere Forschungsprojekte zu MCS weiter férdert.

Im US-Bundesstaat Maryland wurde eine Datenbank zu MCS-rele-
vanten Gesetzen, Verordnungen, Schlichtungen und Gerichtsentschei-
dungen von der Gruppe um ZIEM (MCS-Referral & Resources von
DONNAY und CASTLEMAN; ahnlich vorher schon der Ecological lliness
Law Report von DAVIS) angelegt. Diese Datenbank erwies sich als sehr
hilfreich bei der Uberzeugung zweifelnder Behérden und Richter.

IGUMED

Die Interdisziplinare Gesellschaft fur Umweltmedizin (IGUMED) ist
eine stark wachsende Vereinigung von umweltmedizinisch engagier-
ten Arzten, einigen Natur- und Sozialwissenschaftlern und ganz weni-
gen Rechtsanwaélten. Sie wurde 1992 gegriindet und hat zum Ziel,
Umweltkranken zu helfen und eine Umweltmedizin in der BRD zu eta-
blieren, die sich nicht automatisch als Anwalt der Industrie versteht.

Sie hat zahlreiche Arbeitsgruppen eingerichtet, u. a.: Nervenschadi-
gungen durch Umweltschadstoffe, Gesundheitsschaden durch land-
wirtschaftliche Produktion, gesundheitliche Risiken der Mullverbren-
nung, Gesundheitsschaden bei Kindern, Krankheiten durch Innen-
raumfaktoren, psychosoziale Aspekte der Umweltbelastung und
Gesundheitsschéaden durch den KfzZ-Verkehr. Sie arbeitet u. a. an fol-
genden Projekten: Erstellung einer Datenbank tber Umweltkranke,
Erstellung einer Standard-Gegenargumentation bei neurotoxikologi-
schen Berufskrankheits-Verfahren und Erarbeitung eines Curriculums
fur die umweltmedizinische Zusatzausbildung von Arzten.

Kooperation (oft indirekt oder individuell) besteht u. a. mit der
IHG, der IG-Medien, dem Arzneimittel-Info, ABEKRA, dem Selbsthil-
feverein fur Elektrosensible u.v. a. Die IGUMED ist eine wichtige
Anlaufstelle und Info-Bérse fur Betroffene und Professionelle gewor-
den. Zu vielen Arbeitsthemen wird die politische EinfluBnahme auf
Kammern, Verbénde, Parteien und andere Institutionen vorbereitet
und aktiv betrieben.

Interessengemeinschaft der Holzschutzmittelgeschadigten (IHG)

Die IHG ist eine grol3e, erfolgreiche Betroffenen-Organisation, die
die Interessen von mindestens 14.000 Holzschutzmittel-Geschadigten
vertritt und 1983 entstand. Die IHG hat sich frih durch Entwicklung
eigener Expertisen professionalisiert. Sie hat geschickte Medienar-
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beit gemacht, mit zahlreichen Wissenschaftlern kooperiert, im politi-
schen Bereich gearbeitet und die rechtliche Auseinandersetzung im
Holzschutzmittel-Prozel sorgfaltig vorbereitet.

Aufgrund ihrer Effizienz und Stabilitdt wurde die IHG fur Betroffe-
ne zur Vertrauens-Institution mit tiber 10.000 Anfragen jahrlich, fur
viele andere Umwelt-Initiativen und Betroffenengruppen zum Vorbild
und zugleich fur andere Institutionen zum sinnvollen Ansprechpart-
ner. So bot etwa 1994 der AOK-Bundesverband der IHG Kooperation
mit dem Ziel an, durch Holzschutzmittel verursachte gesundheitliche
Kosten bei AOK-Mitgliedern von der DESOWAG einzuklagen.

Die relativ einfachen Ausgangsbedingungen fur die IHG — wenige
und leicht identifizierbare Ausléser, unproblematische Expositions-
abschatzung, relativ spezifische Gesundheitsstdrungen, ungeschickte
Politik der Verursacher und des BGA, begrenztes Rechtsgebiet —
haben sicherlich zum Erfolg beigetragen. Wesentlich war auch der
Holzschutzmittel-Prozel? vor dem Landgericht Frankfurt/Main, der
1993 in erster Instanz positiv entschieden wurde. Nach achtjahriger
(M) Ermittlung wurden zwei Geschaftsfihrer der DESOWAG wegen
fahrlassiger Korperverletzung zu je einem Jahr Freiheitsstrafe auf
Bewahrung und einer Geldstrafe verurteilt. Dies war mehr als etwa
bei Contergan erreicht werden konnte und l6ste eine Welle von Zivil-
prozessen aus. Allerdings wurde das Urteil 1995 vom BGH kassiert,
was fur die Umweltbewegung einen Riuckschlag bedeutet und einen
auf breiter Front versuchten ,,Rollback® anzeigte.

Der sensationelle Erfolg in der ersten Instanz und seine grof3e
Publizitdt haben trotzdem weitreichende Auswirkungen auf das
Arbeits- und Umweltrecht gehabt [450]. Ein Amtshaftungs-Verfahren
gegen das BGA®, das die von Holzschutzmitteln ausgehende Gefahr
jahrelang herunterspielte, wurde bisher nicht angestrengt.

Boeing

Uber 50 Arbeiter des Flugzeugherstellers Boeing in Seattle, die
1987 bei der Produktion feuerfester Plastikteile Formaldehyd, Phen-
olen und Losemitteln ausgesetzt waren, bekamen danach chroni-
sche Gesundheitsprobleme wie Miudigkeit, Schwache, Husten,
Hautausschlag, Augenreizung, Gedachtnis- und Konzentrations-
schwache, Kopfschmerzen, Schwindelgefuhle, Reizbarkeit und
Angst. Bei 37 von ihnen waren die Beschwerden so stark, daf? Berufs-
unfahigkeit beantragt wurde.

Aufgrund guter Beziehungen von Boeing zur University of Was-
hington in Seattle (Boeing ist der gréRte Mézen der Universitat), ins-
besondere zum Fachbereich Psychiatrie, wurden die Arbeiter mehr-
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fach von Psychiatern untersucht [400, 402, 415]. Die Psychiater
erklarten die Gesundheitsprobleme erwartungsgemali als psychisch
verursacht, durch Geruchskonditionierung, Symptomverstarkung,
Somatisierungsstérung oder irregeleitetes Umweltbewul3tsein.

Die Arbeiter lief3en sich aber von den Experten-Aussagen, dal3 ihre
Symptome praktisch nichts mit der Exposition zu tun hatten, nicht
tauschen und entmutigen. Sie erkampften seit 1991 durch vier Instan-
zen, bis zum Obersten Gericht des US-Bundesstaats Washington, die
Zulassung ihrer arbeitsrechtlichen Klagen [304]. Das Oberste Gericht
akzeptierte nicht das Argument, die von Boeing inzwischen aner-
kannten Gesundheitsstérungen seien zufallig entstanden, sondern
stellte fest, Boeing habe beim Einsatz bestimmter Phenolharze nicht
nur grob fahrlassig gehandelt, sondern bewuf3t bereits bekannte
Erkenntnisse Uber die Gesundheitsschadlichkeit dieser Arbeitsstoffe
milachtet. Einige US-Juristen nehmen an, dieses Urteil werde erheb-
liche Auswirkungen zugunsten der Arbeitnehmer auf &hnlich gelager-
te zukinftige Rechtsverfahren haben, zumindest in Washington-State.

Hamburger ,,Kindergartenstudie*

Die Hamburger Kindergartenstudie [59] kam 1986 nach einem
informativen ,,Stern“-Artikel auf Betreiben engagierter Eltern
zustande, die auf moégliche Gesundheitsrisiken ihrer Kinder in 6ffent-
lichen Kindergéarten aufmerksam geworden waren. Aufgrund der
Belastung der Holzauskleidung mit Dioxinen, Furanen, PCP und Lin-
dan traten eine Reihe von Gesundheitsschaden bei Erzieherinnen
und Kindern auf: Kopfschmerzen, Ubelkeit, Durchfalle und standig
geschwollene Mandeln.

Die Bezirksgesundheitsdmter und die Hamburger Gesundheits-
behdérde verfolgten anfangs nur die vom BGA ausgegebene Linie des
Abwiegelns und Beschwichtigens. Um dagegen Abrif3 oder griindliche
Sanierung der Problemgebéaude zu erreichen, muf3ten die betroffe-
nen Eltern erheblichen politischen Druck entfalten. Zunachst
erreichten Eltern in Hamburg-Harburg, daR das Bezirksamt nach
einer Konfrontation mit aufgebrachten Mittern entgegen der
urspringlichen Absicht die Kindertagesstatte schlo und ein Ersatz-
gebaude stellte.

Dann wurde eine Harburger Elterninitiative gegriindet, die erfolg-
reich Offentlichkeitsarbeit machte und bei Versammlungen weitere
Zugestandnisse der Behdrdenvertreter erzwang. Gegen den Besitzer
des Gebaudes wurde Strafanzeige erstattet, verbunden mit einer
grofRen Demonstration durch die Harburger Innenstadt und entspre-
chender Medienbeachtung. Da dieser Kindergarten baugleich noch
etwa 400 mal im Bundesgebiet aufgestellt worden war, wurden Ver-
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bindete gesucht. Es kam zur Kooperation mit Elternvertretern von
vier weiteren Kindergarten. Gemeinsam antwortete man auf eine
Pressemitteilung des BGA, das gegen PCP feuchtes Wischen empfahl.
Weitere Verbiindete wurden unter Arzten und Toxikologen gefunden.

Nach Einschatzung der Initiative war ftr einen Abril3 die durchweg
abwiegelnde Hamburger Gesundheitsbehdrde weniger wichtig als die
Harburger Bezirksversammlung und die Hamburger Burgerschaft.
Die Unterstitzung der Grinen war sicher, die eines Teils der SPD
wurde schliel3lich erreicht. Eine groRe Podiumsdiskussion mit Behor-
denvertretern wurde von der Initiative durch eigene Recherchen,
Befragungen und Diskussion mit Experten sehr grindlich vorbereitet
und zu einem Riesenerfolg. Aus der Versammlung heraus wurde
beschlossen, Strafanzeige gegen das BGA zu stellen.

Anfang Januar 1987 - die Initiative bestand gerade drei Monate -
beschlof3 die Hamburger Burgerschaft eine wissenschaftliche Unter-
suchung der Dioxinbelastung in Kindergarten. Gegen den Widerstand
der Behorde und des BGA setzte die Initiative durch, dal3 bei den Kin-
dern zahlreiche Laboruntersuchungen durchgefiihrt wurden und dai3
ein Epidemiologe ihres Vertrauens (KARMAUS vom NORDIG-Institut
fur Gesundheitsforschung und Pravention) mit der Auswertung
beauftragt wurde.

Die Elternvertreter der vier Kindergarten setzten auch ein Veto-
recht bei der Untersuchungsplanung durch und ein Informations-
recht in allen Phasen der Untersuchung. Dieser ,,Hamburger Koope-
rationsmodell“ getaufte Ansatz wurde vom Hamburger Senat
nachtraglich als Beispiel fur gelungene Risikokommunikation gefei-
ert. Die auf ein Jahr angesetzte Studie dauerte tatsachlich vier Jahre
und war von vielen Konflikten begleitet, vor allem mit dem BGA. lhre
Ergebnisse wurden im Januar 1991 der Offentlichkeit vorgestellt und
zeigten bei 34 von 43 Laborwerten einen statistisch signifikanten
Zusammenhang mit der Exposition. Der Krankheitswert der veran-
derten Laborparameter blieb aber heftig umstritten. Die Sanierung
des Gebaudes dauerte aufgrund der schleppenden Abwicklung durch
verschiedene Behorden ebenfalls vier Jahre.
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14. Politische Perspektiven
und Forschungsbedarf

Ein medizinischer Praktiker und MCS-Experte beschreibt Stand
und Perspektive der Befassung mit MCS:

»Ich bin ein Internist in einer Gruppenpraxis, die sich auf die Unter-
scheidung von Psychischem und Physischem und ihre Behandlung spe-
zialisiert hat. Da wir evozierte Potentiale im Gehirn gemessen haben,
die unserer Ansicht nach eine Schadigung bei chemisch sensitiven Pati-
enten belegen, wurden wir in letzter Zeit von vielen solcher Patienten
aufgesucht .. Diese Patienten haben eine Krankheit, die wir nicht ver-
stehen, die uns aber eine Moglichkeit gibt, etwas Neues zu verstehen ...

(Diese Patienten) ... bedeuten fiur uns Strel3, egal, ob wir in der
Medizin, der Regierung oder der Industrie arbeiten, und wie alle
gestrel3ten Lebewesen reagieren wir mit Angst und Wut. Es ist ihre
Schuld und wir wollen, dal} sie verschwinden. Der Weg aus diesem
Strel? besteht darin ... sich zu beruhigen, anzufangen nachzudenken
und das Problem interessant zu finden.

Diese Patienten prasentieren sich mit einem erkennbaren klinischen
Syndrom ... Es reicht nicht zu sagen ... ,,die neurologischen Befunde
sind normal“. Hat der Experte sich tatséchlich den Hippokampus
genau angesehen, eine wirklich grindliche sensorische Untersuchung
auf dem Stand neurologischen Wissens durchgefuhrt, die PET-Scans,
evozierten Potentiale und speziellen Sinne gepruft? Gewohnlich nicht.
Meiner Ansicht nach lassen wir die Indexfélle (also ersten Falle einer
Epidemie) undiagnostiziert und unbehandelt, weil wir denken, wir kén-
nen sie nicht diagnostizieren und die Behandlung ist zu teuer ...

Chemikalientuiberempfindlichkeit wird aber nicht verschwinden,
wenn wir sie nicht untersuchen und die Opfer schlecht machen, son-
dern nur, wenn wir wissen, welche Chemikalien sie wie verursachen
und wie wir sie verhiiten kdnnen. Sie ist eine Herausforderung an
unsere Intelligenz und Kreativitat, nicht ein Anlal} zur Resignation.
Wenn wir das annehmen, werden wir begeistert sein von dem neu
gewonnenen Wissen.” [370]

In den USA hat MCS offensichtlich einen anderen Status, ist akzep-
tierter, wenn schon nicht als Begriff, so doch zumindest als das damit
bezeichnete Phdnomen. MCS findet daher dort inzwischen eine &hn-
liche Bertcksichtigung wie koérperliche Behinderung — als eine Art
»unsichtbare Behinderung“ [147] — und gilt nicht mehr als medizini-
sche und soziale Monstrositat.

Bezogen auf die bundesdeutsche Realitat wirkt dieser Appell an
unseren Erkenntnisdrang nobel und zugleich naiv. Arbeits- und
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umweltbedingte Krankheiten sind heftig umkampft, wie die
Geschichte der Berufskrankheiten zeigt. Es geht dabei um Theorien,
Ideologien, Gefuhle sozialer Zugehorigkeit und oft sehr handfeste
politische und 6konomische Interessen. Das Thema Umweltkrankheit
ist daher tendenziell ein politisches Minenfeld. ALSEN-HINRICHS und
WASSERMANN haben die politische Karriere des Nachweises einer
umwelt- oder arbeitsbedingten Verseuchung oder Gesundheitsscha-
digung in sechs Phasen beschrieben [5]:

1. Ignorierung,

2. Abwiegeln durch Herunterspielen der Schaden, Verdummung
der Betroffenen und Diffamierung der Kritiker,

3. Ablenkung des politischen Drucks durch Umdefinition des
Regelungs- in ein Erkenntnisproblem,

4. Ablenkung des politischen Drucks durch Aufblahung des
Erkenntnisproblems und Heraufsetzung der Beweisstandards,

5. Ablenkung des politischen Drucks durch Suche nach anderen
Schuldigen (,,Haltet-den-Dieb“-Strategie),

6. Ablenkung des politischen Drucks durch Drohung mit der
Vernichtung von Arbeitsplatzen.

GemalR diesem Modell befindet sich MCS in der BRD im Bereich der
Phasen 1-3, je nach Argumentationsniveau der Kritiker. Es ist nicht
sicher, daR MCS Uber diese Phasen je hinauskommt - wenn doch,
dann nicht durch eine wissenschaftliche Eigendynamik (Rand-The-
men sind nie férderungs- und karrieretrachtig), sondern nur durch
politischen Druck.

MCS ist also kein rein akademisches Problem, sondern befindet
sich im Spannungsfeld von Wissenschaft und Politik. Falls MCS exi-
stiert, wirde die Pravention, Behandlung und Kompensation erheb-
liche finanzielle und soziale Kosten hervorrufen, moglicherweise die
Chemisierung aller Lebens- und Produktionsbereiche insgesamt in
Frage stellen. Diese politische Brisanz fiihrt zur Polarisierung, in der
die eine Seite das Bremsen der Wissenschaft kritisiert und die andere
das Vorpreschen der Umweltpolitik.

,»Einige furchten, dal die Krankheit rasch politisch definiert wird,
bevor es ausreichende wissenschaftliche Daten gibt, um ihre Existenz
zu unterstitzen.” [282]. Andere Experten furchten dagegen, da MCS
aufgrund verzogerter Anerkennung zur ,,Asbestose der 90er Jahre*
wird.

Eine Mdglichkeit der politischen Entscharfung des Problems besteht
darin, es als Randgruppen-Problem zu interpretieren — egal, ob diese
Randgruppe statistisch definiert wird als kleine bzw. verschwindende
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Minderheit von Uberempfindlichen oder inhaltlich, z. B. medizinisch
als Personen mit seltenen Stoffwechsel-, Immun- oder Nervenstdrun-
gen. Entsprechend beansprucht die Arbeitsmedizin nur, ,fast alle
Arbeitnehmer* zu schitzen [414] - fur die Umweltmedizin gilt analo-
ges —, was schon immer bedeutete, dal’ einige Personen auch unter-
halb der Grenzwerte geschadigt werden. Die Frage entsteht:

e wer diese Ausnahmen sind,
e o0b es moglich und praktisch ist, sie zu schitzen,

< ob man sie wenigstens identifizieren, beraten und verfolgen
kann bis zur Entstehung der Krankheit und

e ob man ihnen bestimmte Arbeitsplatze versperren kann?

MCS-Betroffene weichen von der normalen Dosis-Reaktions-Vertei-
lung durch eine grof3e Reaktion schon bei kleiner Dosis ab und gelten
daher tendenziell als ,,unschitzbar*. Diese Kennzeichnung kann aber
dramatische Folgen haben. Oft ist tatsachlich viel mehr Schutz még-
lich als angenommen. Eine voreilige Kennzeichnung als unschitzbar,
vor allem bei angenommener genetischer Verursachung der Sensiti-
vitat, kann nachweisbare Umweltkrankheiten verschleiern und zur
Akzeptanz von Arbeitsbedingungen flhren, die nicht nur ,,hypersensi-
ble* Personen krank machen, auch wenn diese als erste reagieren.

MCS und vergleichbare Syndrome kénnen in verschiedenen Lan-
dern sehr unterschiedlich diagnostiziert und geregelt werden®. Da
MCS bei uns bisher kaum bekannt ist, mu3 man, sofern diese
Krankheit wirklich existiert, mit vielen verborgenen oder fehldiagno-
stizierten Fallen rechnen. Die irgendwann erfolgende medizinische
Anerkennung wird daher anfangs zu einem Abbau des bestehenden
Meldestaus fuhren, mit entsprechend rapider Zunahme von MCS-
Diagnosen.

Ganz allgemein sind fur Gegner wie Anhénger des MCS-Konzepts
mehr Daten erforderlich [97], um den zahlenmafligen Umfang des
Problems abschatzen zu kdnnen. Dabei hat die Haufigkeit eines Pro-
blems bekanntlich einen zumindest lockeren Zusammenhang mit sei-
ner politischen Bedeutung.

Nach MILLER [282] haben die MCS-Konferenzen der letzten Jahre
in den USA [19, 313] dringend Forschung im Bereich MCS gefordert
und u. a. folgende Forschungsprioritaten formuliert:

e Verbesserung der Falldefinition,

« Entwicklung einer einheitlichen Datenbasis, d. h.: Standardi-
sierung der Erfassung, Dokumentation und Auswertung,

e Einrichtung von Fallregistern fiir beschreibende und spatere
serologische Studien von Stichproben von MCS-Kranken, 201
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= Einrichtung einer Umweltkontrolleinheit zur Uberpriifung
der Adaptations-/Deadaptations-Hypothese,

e Studien der Geruchsfunktion und des olfaktorisch-limbischen
Einwirkungspfads,

e Gehirnuntersuchungen mit bildgebenden Verfahren bei Sym-
ptomauslésung durch chemische Reize,

< doppelblinde, placebo-kontrollierte Studien zur Symptomaus-
16sung durch chemische Reize,

e Durchfilhrung multizentrischer klinischer Fall-Kontroll-Stu-
dien,

e Nutzung ihrer Ergebnisse zur Konzipierung einer Quer-
schnittstudie (Bevolkerungsstudie) zur Bestimmung der MCS-
Pravalenz,

e Durchfuhrung von Kohortenstudien zur Bestimmung der
MCS-Inzidenz,

e Langsschnittstudien von ,,natirlich* Exponierten, etwa den
Beschéftigten in einem SBS-verdachtigen Biironeubau,

e Querschnittstudien bestimmter Berufsgruppen,

e kulturell vergleichende Studien ,,naiver* Populationen, etwa
pestizid-exponierter Landarbeiter in der Dritten Welt,

e prospektive Studien von Kohorten von chemisch sensiblen
Personen,

< medizinische und psychologische Studien der Familien von
MCS-Kranken,

« randomisierte, kontrollierte Therapiestudien,

e Studien des Effekts friher Intervention, etwa Beratung bei
erfolgter Exposition.

In den USA ist unlangst ein Nationales Expositions-Register (NER)
geschaffen worden [75], das der Gewinnung (nicht dem Test) von epi-
demiologischen Hypothesen zum Zusammenhang von chemischer
Niedrigdosis-Exposition und langfristigen Gesundheitsfolgen dienen
soll. Ein derartiges Register wiirde auch in der Bundesrepublik sehr
viel Sinn machen und ist mehrfach von der IGUMED gefordert wor-
den.

Auf dem bescheideneren européischen Niveau medizinischer und
epidemiologischer Forschung sind die in Tabelle 13 geschilderten
Untersuchungen zu MCS denkbar und dringlich:
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Tabelle 13

Dringende Forschungsfragen im Bereich MCS

Diagnostik: Verwendbarkeit von
- Indikatoren: Symptome, Marker etc.

— MeRverfahren: Selbstbeobachtung; Fremdbeobachtung;
immunologische, neurologische und Stoffwechsel-Parame-
ter; neurophysiologische und bildgebende Verfahren etc.

- MeRsituationen: Provokationstest, Umweltkontrolleinheit etc.

— Gutekriterien: Objektivitat, Reliabilitat, Validitat, Sensitivitat,
Spezifitat, prognostischer Wert

Deskriptive Verteilung von MCS-Inzidenz und -Pravalenz nach
Epidemiologie:
— Personen: Alter; Geschlecht; Sozialschicht; Ausbildung;
Beruf, Vorerkrankungen; genetische Disposition

— Orten: Wohnort und Arbeitsplatz; klimatische, chemo-
physikalische und soziale Merkmale; ortliche Cluster

— Zeiten: Jahren; Jahreszeiten; zeitliche Trends; zeitliche Cluster

— Exposition: Art der Chemikalien; Situation, Menge bzw.
Dosis, Dauer der Exposition; Mehrfachexposition; modifizie-
rende medizinische, psychologische und soziale Einflsse

- Behandlung: medizinische, psychologische, soziale, sozial -
arbeiterische, politische und juristische Ansatze

— Gesundheit: Art, Umfang, Schweregrad, Dauer und Haufig-
keit des Gesundheitsproblems; Reversibilitat; Kompensier -
barkeit; sekundére Probleme

Analytische Erklarung der beobachteten Verteilung durch
Epidemiologie:
— Fehler in den Daten: mangelnde Bedingungskontrolle,
Fehlklassifikation, Auswahlfehler (Zugehdérigkeits-,
Entdeckungs-, Pravalenz-Inzidenz-Fehler, selektives
Uberleben)

- reale pathogene Wirkungen von Expositionen
und Dispositionen

— Typen, Cluster, ,verschiedene Wege* zu MCS

Eine Klarung von Verbreitung, Verursachung und Verlauf von MCS
ist nicht nur flr aktuell oder potentiell Betroffene, sondern auch fir
viele Hersteller und Anwender von Arbeitsstoffen, Treibstoffen, Bau-
materialien, Fahrzeugen, Nahrungsmitteln, Medikamenten, Kosmeti-
ka und Textilien und Emittenten von Umweltbelastungen von hoher
Dringlichkeit. MILLER [282] meint, dal3 MCS-Forschung helfen kénn-
te, teure und wenig sozialvertragliche Uberregulation im Bereich
chemischer Exposition zu vermeiden, falls sich
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< eine spezifische Untergruppe der Bevdlkerung identifizieren
lait, die chemisch tberempfindlich ist,

e eine spezifische Untergruppe von Chemikalien identifizieren
laRnt, die tberempfindliche Reaktionen verursachen oder aus-
I6sen und

e die Exposition chemisch Uuberempfindlicher Personen
gegenuber diesen Risiko-Chemikalien spezifisch begrenzen
laRnt.

Forschung dient v. a. der Pravention. Fir bereits von einer Krank-
heit Betroffene sind aber Behandlung und Kompensation individuell
meist von gréRerem Interesse. Vertreter der IHG leiten aus der Ana-
lyse des ersten Holzschutzmittel Prozesses politische Forderungen
ab, die sich groRRenteils auf MCS Ubertragen lassen:

e Schaffung eines systematischen Datenzugangs zu allen
behérdlich vorliegenden Umweltdaten,

« Schadenersatz durch Staat, Hersteller und Betreiber,

e Zulassungsverfahren fir alle verbrauchernah eingesetzten
Chemikalien nach Lebensmittel- und Bedarfsgegenstandege-
setz (LMBG),

e Deklarationspflicht fur alle Chemikalien inklusive Verunreini-
gungen,

< Beweislastumkehr bei Schadigungen,

e Akzeptierung einer richterlichen zuungunsten einer natur-
wissenschaftlichen Kausalitéat.

Ein Teil dieser Forderungen wie Informationsrecht und Beweislas-
tumkehr zugunsten der Geschadigten und Verursacherprinzip bei
der Haftung hat schon eine lange Geschichte im Arbeits- und
Umweltschutz. Daf3 diese Forderungen bisher noch nicht erfillt sind,
schmalert nicht ihre Bedeutung.

Die letzte Forderung ist neu: Gegen die methodischen und theore-
tischen Relativierungen, mit denen moderne Forscher dank POPPER
alle Aussagen versehen missen®, wird auf der Notwendigkeit klarer
Aussagen beharrt. Wenn aufgrund der Auseinanderentwicklung von
juristischem und wissenschaftlichem Denken die Rechtsprechung
bei der Entscheidungsfindung von der Wissenschaft im Stich gelas-
sen wird, soll sie nach eigenen — nicht wissenschaftstheoretischen -
Kriterien die Befundlage wirdigen. Ob eine solche Ruckbesinnung
auf den ,,gesunden Menschenverstand“ der Richter zur Verbesse-
rung der Rechtslage von Umweltgeschadigten fuhren wurde, bliebe
abzuwarten.
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Zum Schluf? noch einmal eine Falldarstellung, die zeigt, da eine
durch MCS verursachte Erschitterung der Lebensperspektive nicht
notwendig auf Dauer lahmt, sondern offensiv gewendet werden kann
und neue Energien mobilisiert:

Mrs. McDonell lebt im US-Bundesstaat Washington und ist heute
MCS-Aktivistin und ,,public health advocate”. Ihr Ziel ist die Einrich-
tung von Aktionsgruppen, nicht nur Selbsthilfegruppen, zusammen-
gesetzt aus MCS-Betroffenen, aber auch nicht-betroffenen Aktivisten
und Unterstitzern. Angestrebt wird — ganz auf der Linie der WHO —
,empowerment’, also kollektive politische Handlungsfahigkeit tber
die individuelle Selbsthilfe hinaus.

Sie ist vor sechs Jahren als Rechtssekretérin in einem Rechtsan-
waltsbiro selbst an MCS erkrankt. Vorher war sie immer sehr gesund
und sportlich (Bergsteigerin). lhr Arbeitsplatz befand sich in einem
Hochhaus an einem Gewerbegebiet, die Zufuhr von Frischluft fur die
Klimaanlage war auf 10 Prozent beschrankt. Die Blros wurden stan-
dig renoviert, umgebaut und mit neuen Teppichen ausgestattet. In
den Wochen vor ihrem gesundheitlichen Zusammenbruch wurde ihr
Gesicht regelmafiig kurz nach Betreten des Biros steif. Aufgrund der
gesundheitlichen Klagen mehrerer Mitarbeiter wurde drei Wochen
lang Sauerstoff durch die Biros geblasen, was die Gesundheitsbhe-
schwerden aber nicht behob. Zumindest wurde deutlich, dal3 die Aus-
dinstungen aus Kopierern und Laserdruckern wesentliche Kompo-
nenten der ,,Indoor Air Pollution* darstellten.

Nach ihrem gesundheitlichen Zusammenbruch war sie mehrere
Monate krank. Sie erlebte die klassische Odyssee MCS-Kranker mit
mehrfachem Arztwechsel (Immunologen, Neurologen, Endokrinologen),
ohne daR sich ein Erfolg mit z. B. Entgiftung und versuchter Desensibi-
lisierung einstellte. Erst seit ein Arzt bei ihr Petit-Mal-Anfalle feststell-
te und Antiepileptika verschrieb, haben sich ihr Zustand und ihre Tole-
ranz deutlich gebessert. Positiv wirkte auch die rigorose Meidung
bestimmter chemischer Ausloser. Sie ist weiterhin stark gesundheitlich
beeintréchtigt, hat sich aber ihre Arbeit inzwischen so organisiert, daf}
sie trotz haufiger gesundheitlicher Tiefs langfristig effizient bleibt.

Manche MCS-Kranke sind viel schwerer betroffen als sie selbst; sie
kennt Betroffene mit Wasting-Syndrom, mit Totalallergie und auch
einige Suizide. Bei einigen Betroffenen ist inzwischen Porphyrie fest-
gestellt worden, ihnen kann medikamentds gut geholfen werden.
Aber bisher tun sich Arzte sehr schwer mit dieser Diagnose.

Da ihr die Rolle als hilfloses Opfer ausgesprochen zuwider war,
wandte sie sich an eine Zeitung. Die Tacoma Times brachte ihren Fall
als Titelgeschichte. Sie selbst erhielt daraufhin monatelang Anrufe
von anderen Betroffenen. Sie sammelte Adressen und Aussagen die-
ser Personen, was Uber einige Umwege zur Einrichtung der North-
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west MCS Database (s. Kap. 13.3) und der Griindung mehrerer MCS-
Selbsthilfegruppen im Rahmen der Washington Toxics Coalition
(WTC) fuhrte. Die EPA, aufgrund von SBS- und MCS-Fallen im eige-
nen Hause (s. Kap. 1) gerade unter Beschuf3, lud sie als Betroffenen-
Vertreterin zu einer Pressekonferenz Gber Luftbelastung in Innenrdu-
men ein. lhre Problemdarstellung und die daraus abgeleiteten For-
derungen machten sie zum Star der Veranstaltung. Ihr wurde klar,
daf eine offensive und qualifizierte politische Vertretung der Betrof-
fenen-Interessen zumindest Teilerfolge erringen kann. Allerdings
mobilisieren eigene Erfolge auch die Gegenseite, v. a. Arbeitgeber und
Versicherungen.

Sie ist bei regionalen MCS-Gruppen im Staat Washington aktiv,
steht tGberregional im engen Kontakt mit anderen MCS-Aktivisten, ist
national und international als Koordinatorin von MCS-Aktivitaten
bekannt, ist im Vorstand der US-weiten Betroffenen-Organisation
NCEHS (National Center for Environmental Health Strategies), arbei-
tet mit in der staatlichen MCS-Taskforce in Washington-State, einer
staatlichen Commission on Disability und auf Einladung der EPA in
der Interagency Commission on Indoor Air Quality der US-Bundesre-
gierung. Sie hat einen wesentlichen Anteil daran, dall das Arbeits-
und Industrie-Ministerium in Washington-State mehrere Projekte der
MCS-Forschung finanziert und daf} die WTC schon eine zweite, sehr
erfolgreiche MCS-Konferenz im April 1996 veranstaltete. Sie betreibt
sehr viel politische Lobbyarbeit in Olympia, dem Regierungssitz des
Staates Washington.

Sie kooperiert eng mit einigen Arzten, die selbst an MCS erkrankt
und fur die Auseinandersetzung mit der Schulmedizin von unschatz-
barem Wert sind. Trotz heftiger und haufiger Bruskierungen von sei-
ten mancher Schulmediziner, insbesondere der Verbandsfunktionare,
einiger Umweltmediziner bei staatlichen Behdérden und vieler Psy-
chiater, suchen sie als MCS-Aktivisten immer wieder den Kontakt, da
manche Arzte doch lernfahig bleiben und Diagnosen von unverdéch-
tigen ,,Mainstream*“-Arzten bei Gericht ein hohes Gewicht haben.

Da der Entwicklungsstand der MCS-Gruppen in den USA insge-
samt und selbst im pazifischen Nordwesten noch sehr uneinheitlich
ist, versucht sie, die Erfahrungen der hervorragend organisierten
und sehr durchsetzungsfahigen CFS- und CFIDS-Gruppen fur den
MCS-Bereich fruchtbar zu machen und Koalitionen vorzubereiten. Die
anfangs sehr bornierten Gewerkschaften werden jetzt zunehmend
ansprechbarer auf das Thema MCS. Anscheinend haben die sehr vie-
len Féalle bei Boeing und die staatlichen Forschungsgelder dort ein
Umdenken bewirkt.
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15. Zusammenfassung

Eine Minderheit von Menschen hat MCS bzw. Chemikalien-Unver-
traglichkeit. Im heutigen breiten Verstandnis ist MCS eine mégliche
gemeinsame Endstrecke unterschiedlicher, von auRen angestof3ener
Krankheitsprozesse, wie Infektionen, Reizungen, Vergiftungen,
Immun-Provokationen und psychosozialen Belastungen. Beeinfluf3t
durch Vorerkrankungen, Stoffwechseldefizite, hormonelle Fehlregu-
lationen, verminderte oder gesteigerte Immunabwehr, neurologische
Bahnungen und psychische Verstarkungen entwickeln sich hieraus
vielfaltige Varianten gestorter Interaktion von Immun-, Hormon-,
Nervensystem und Stoffwechsel, mit entsprechend vielfaltigen Mani-
festationen in unterschiedlichen Organen.

Diese unter MCS zusammengefallten Stérungen sind zwar primar
somatisch bedingt, zeigen aber im entwickelten MCS-Syndrom
meist zugleich somatische und psychische Auffalligkeiten. Sympto-
me kénnen in fast allen Kérperorganen auftreten, haufen sich aber
im ZNS, den Atemwegen und dem Verdauungstrakt. Am haufigsten
treten auf: Kopfschmerzen, Reizbarkeit, Mudigkeit, Depression,
grippedhnliche Symptome, Atemprobleme, Magen-Darm-Probleme,
Storungen der Harn- und Geschlechtsorgane, Hautprobleme, HNO-
Stérungen, Herz-Kreislauf-Stérungen sowie Muskel- und Gelenk-
schmerzen.

Die Datenlage ist noch sehr unbefriedigend. Da es bisher auRRer-
halb der klinischen Okologie kaum MCS-Forschung gibt, liegen zwar
viele verstreute Ergebnisse vor (meist Fallberichte oder Fall-Kon-
troll-Studien), die sich aber in der Regel nicht systematisch aufein-
ander beziehen. Die theoretischen Erklarungen fir MCS stammen
noch weitgehend aus Human- und Tierforschung mit anderer The-
matik, die aber Ubertragungen erlaubt. Epidemiologische MCS-For-
schung Uber Art, Schweregrad, Mechanismen, Verlauf, Prognose und
Verbreitung dieser Krankheit existiert praktisch noch nicht. Das Feh-
len von epidemiologischem Wissen beruht auf einem Versagen des
wissenschaftlichen und politischen Systems und ist kein Beleg fur die
Nicht-Existenz oder Irrelevanz von MCS.

Wenn das notwendige Wissen in Zukunft vorliegen wird, ist zu
erwarten, daf}

e das heute breit definierte Syndrom entlang bekannter Mecha-
nismen in eine Reihe von unterschiedlichen Einzelstérungen
und Krankheitsprozessen differenziert wird, wie Somatisie-
rungsstdrung, Psychose, Geruchskonditionierung, PTSD,
vegetative Ubererregbarkeit, TDS, limbisches Kindling, Neu-
rotoxizitat, neurogene Entzindung, Atemwegsentzindung,
Infektion, Immuntoxizitdat, Immunschwache, Hypersensiti- 207
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vitat, Auto-immunstérung, unspezifische Immunreaktion,
Hormonstérung, Antioxidantien-Mangel, chronische Vergif-
tung, mangelhafte Entgiftung, Porphyrinopathie;

e die Abgrenzung gegentuber ahnlichen Syndromen verbessert
wird, wie psychosomatischer Stérung, Fibromyalgie, CFS,
Elektrosensitivitat, Sick-Building-, Losemittel-, Formaldehyd-,
Pestizid-, Pyrethroid-, Holzschutzmittel-, Amalgam- und Pal-
ladium-Syndrom;

< die Definition von MCS verengt wird mit dem Effekt, da3 von
den heute zumindest in den USA als MCS bezeichneten Féallen
ein Teil alten oder neuen psychischen oder somatischen
Krankheiten zugerechnet wird, ein anderer Teil als Nicht-
Krankheit ausgegrenzt wird und nur ein letzter Teil MCS im
engeren Sinne darstellt, also ein Verlust an Fallen;

e aufgrund einer analog prazisierten Definition anderer Krank-
heiten mit ahnlicher Symptomatik (z. B. psychosomatische
Stoérung, Depression) MCS im engeren Sinne eine Reihe von
Féllen aus diesen Krankheiten zugewiesen bekommt, also ein
Gewinn an Fallen.

Die Diagnose von MCS ist bisher stark auf subjektive Urteile des
Arztes und des Kranken angewiesen. Entsprechend der vielen
Erklarungsansatze werden auch verschiedene Diagnoseformen ein-
gesetzt. In Einzelféllen zeigen psychologische, neurologische, immu-
nologische, endokrinologische oder toxikologische Indikatoren Auf-
falligkeiten, aber es gibt noch keinen ,,diagnostischen Kénigsweg*.
Allgemein bei MCS einsetzbare Biomarker sind noch unbekannt.

Bei der Behandlung von MCS lautet die entscheidende Frage: Ver-
meidung der Ausldser oder Versuch einer Gewthnung? Beide Posi-
tionen finden BeflUrworter unter Praktikern. Da eine Differenzierung
von MCS in verschiedene Einzelstorungen fur die Zukunft zu erwar-
ten ist, ist eine entsprechende Differenzierung bei der Behandlung
ebenfalls abzusehen.

Bisher werden MCS-Patienten oft von Arzten sehr spezifisch und
einseitig behandelt, was bestenfalls einer Minderheit nitzt, der
Mehrheit dagegen nicht, die daher zum né&chsten Arzt wandert
(,iatrogene Odysseen®). Von ideologisch offeneren Praktikern wird
eine umfassende eklektizistische Behandlung durchgefuhrt oder
zumindest gefordert, mit Meidung der Ausldser, Entgiftung (u. a.
durch Sauna, Sport), Unterstiitzung des Stoffwechsels, Entspannung
und evtl. stitzender Psychotherapie. Auch diese breite Behandlung
darf nicht dogmatisch angewendet werden, sondern muf3 auf den
aktuellen Gesundheitszustand des Patienten immer neu feinabge-
stimmt werden.
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Verbreitung und Neuerkrankungsrate von MCS sind bisher nicht
erforscht, was wilde Spekulationen erlaubt. Bei den Patienten sind
bisher Frauen, Héhergebildete, Beschaftigte aus Medizin, Erziehung
oder Chemie Uberrepréasentiert, méannliche Produktionsarbeiter
dagegen unterreprasentiert. Diese auffallige Verteilung scheint von
beruflicher (Selbst-) Selektion, GesundheitsbewuRtsein, physiologi-
schen Besonderheiten von Frauen und (bisher bestehenden)
Zugangsbarrieren zur MCS-Diagnose abzuhéngen. Beobachtungen
bei Chemie-Unfallen, grof3flachigen Nahrungsmittel-Kontaminatio-
nen, beim Bezug technisch ,,perfektionierter* neuer Gebaude oder
der Einfihrung neuer Technologien im Produktionsprozel (z. B. bei
Boeing) zeigen, dal3 auch ,,ganz normale“ Menschen vergleichbare
Stérungen oder MCS selbst entwickeln kdnnen.

Ausléser von MCS sind diverse Chemikalien (u. a. Neurotoxine),
daneben auch physikalische und psychosoziale Reize. Beispiele:
Losemittel, Pestizide, Pyrethroide, Formaldehyd und Nahrungszuséat-
ze. Es besteht oft Kreuzreaktivitat, d. h. Reize innerhalb und zwi-
schen den verschiedenen Reizklassen kénnen sich gegenseitig ver-
starken.

MCS ist in der Regel nicht als angeborene oder genetisch ,,vorpro-
grammierte* Stérung zu verstehen. MCS wird meist von einer vorher
anscheinend gesunden Person erworben, entweder durch eine ein-
malige oder wiederholte Hochdosis-Exposition oder durch eine chro-
nische Niedrigdosis-Exposition. Daher ist der Beginn der Stdérung oft
genau datierbar.

Betroffene sind manchmal psychisch auffallig, was als Folge der
unerklarten, fortschreitenden, falsch diagnostizierten und erfolglos
behandelten Krankheit, der sozialen Isolierung und Diskriminierung,
des beruflichen und finanziellen Abstiegs nur zu verstandlich ist.
Eine Psychogenese der Erkrankung ist die Ausnahme.

Die medizinische und politische Anerkennung von MCS in der Bun-
desrepublik ist zwar eingeleitet, aber es mufld mit einem sehr langen
Prozel3 gerechnet werden, ahnlich wie bei der Anerkennung der
Asbest-Erkrankungen, da keine geeigneten Regelungsstrukturen vor-
handen sind, Deregulierung politisch auf dem Programm steht, die
Zahl der Betroffenen als sehr gering angesehen wird, sinnvolle Kom-
pensation und Préavention teuer waren, die Kassen leer sind, die
Krankenversicherungen nicht aus der Defensive herauskommen, die
Regierungspolitik die Industrie finanziell und moralisch entlastet und
die EG-Integration als zusatzliche Bremse wirkt.

Handlungsmaéglichkeiten fur Betroffene sind individuell: ldentifi-
zierung der Ausldser z. B. mit einem Tagebuch, Meidung der Auslo-
ser, evtl. Desensitivierung gegenuber den Auslésern, Reduzierung
der chemischen Gesamtbelastung und sonstiger Stressoren, Entspan-
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nung, Bewegung, Entgiftung (nur unter arztlicher Anleitung) und
Suche nach sozialer Unterstiitzung. Und kollektiv: Zusammenschlul3
mit anderen Betroffenen, Blindnis mit engagierten Experten, Durch-
setzung einer Reduzierung absichtlicher oder unabsichtlicher Expo-
sition und Kampf fur die politische und wissenschaftliche Anerken-
nung von MCS.

MCS-Forschung sollte sich zunéachst auf folgende Fragen konzen-
trieren: Prazisierung des Konzepts, Abgrenzung von anderen Stérun-
gen, Verbreitung, Neuerkrankungsrate, Verteilung auf verschiedene
Personen, Zeiten und Orte, Ausldser, Risikofaktoren, Verlauf, Rever-
sibilitat, Diagnose, Behandlung und Pravention. Spater waren dann
die Mechanismen zu klaren.

Insgesamt scheint MCS auf dem jetzigen Stand

< einerseits eine mogliche gesundheitliche Endstrecke der Ein-
wirkung verschiedener biologischer, chemischer, physikali-
scher und psychosozialer Noxen zu sein, wahrscheinlich auf
einem bestimmten genetischen Hintergrund

e und andererseits zugleich ein Konglomerat verschiedener,
aber in der Symptomatik ahnlicher Gesundheitsstérungen.

Uber die Haufigkeit dieses Phanomens |4t sich bisher nur speku-
lieren. Es bestimmt auf jeden Fall das Leben einer Minderheit von
Menschen. Trotz der geflirchteten finanziellen und sozialen Kosten
ist Forschung hierzu sinnvoll: Sie kann langfristig den Betroffenen
helfen. Sie kann die mit der ungebremsten Chemisierung zu erwar-
tende Zunahme weiterer Falle vermeiden helfen, und sie kann
schlie3lich durch MCS (ahnlich wie durch AIDS) auf unbekannte oder
unbeachtete biologische Mechanismen aufmerksam machen, was
neue Fragestellungen und Einsichten ermdéglicht, vielleicht sogar
Hilfe bei ungelésten Problemen der Medizin.
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16. Anmerkungen

. MCS steht in den USA als Abklrzung nicht nur far ,,Multiple

Chemical Sensitivity*, sondern seit kurzem auch fir ,,Munch-
ausen’s Syndrome* (BLACK 1993, FOLKS-DAVID 1995), eine
spezifische psychiatrische Stérung von Frauen. Ein Zufall?

. Verbreitete Gesundheitsschaden von US-Soldaten, die am Krieg

gegen lrak teilnahmen; v. a. Kopfschmerzen, Wortfindungs- und
Erinnerungsstdérungen, Irritabilitat, Depression, Mudigkeit,
Verdauungsprobleme, Durchfall, Gelenkschmerzen und Neben-
hohlenentziindung (SHAYEVITZ 1993). Als Ursachen werden an-
genommen: entweder unbekannte irakische Kampfstoffe; oder
Impfstoffe, Medikamente, Drogen; oder Fallout der brennenden
Olquellen; oder Dieselabgase, Pestizide, Insektizide etc.

.Fur dieses Golfkriegs-Syndrom ist inzwischen auch ein

medizin-nédherer Begriff im Gebrauch: ,,Chronic Fatigue and
Immune Dysfunction Syndrome* (CFIDS). Hierfir gibt es auch
schon entsprechende regionale Selbsthilfegruppen, eine Natio-
nal Coalition mit eigener Jugendorganisation und diverse Mit-
teilungsblatter.

4.lm Sommer 1995 in zweiter Instanz wieder aufgehoben.

5.

10.

Ausnahmen von dieser Regel sind z. B. Kopfschmerzen, Hauter-
krankungen und Allergien, die allgemeine und insofern unspezi-
fische Folge sehr vieler spezifischer Expositionen sein kénnen.

. Allerdings ist MCS anscheinend oft eine Komplikation normaler

Berufs- bzw. arbeitsbedingter Erkrankungen (siehe z. B.
WELCH/SOKAS 1992).

. Zu dem Wissenschaftshistoriker, Wissenschaftstheoretiker und

andere Skeptiker oft anmerken: “die Erkenntnisse von heute
sind die Irrtimer von morgen”.

.Nach Meinung anderer Arbeitsmediziner treten bei SBS am

haufigsten eine Reizung der Schleimhaute und Allgemein-
symptome wie Kopfschmerz und Abgeschlagenheit auf.

.Was nach DAVIDOFF/FOGARTY (1994) und FAUST/BRILLIANT

(1981) auch auf falscher Auswahl von MeRgrofen, falscher
Messung, falscher Auswahl und Interpretation der MeRdaten
beruhen kann.

Was an chronische Vergiftungen durch organische Losemittel
(und Alkohol) erinnert: Malerkrankheit, chronisch-toxische
Enzephalopathie bzw. organische Hirnschadigung (MASCHEW-
SKY 1988a).
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.
19.

Eine Abhéangigkeit von Chemikalien ist auch von Nitroglyzerin
und Glykoldinitrat bekannt (HOGSTEDT/AXELSON 1977,
MASCHEWSKY 1992a, 1993b): Arbeiter aus der Sprengstoff-
produktion nahmen sich z. B. oft Dynamit zum Wochenende mit
nach Hause (etwa unter dem Hutband versteckt), um die star-
ken Kopfschmerzen durch dreitagigen ,,Entzug“ vom Nitrogly-
zerin zu umgehen. Um die Entstehung von Nahrungsmittel-
abhéngigkeiten zu vermeiden, empfahl RANDOLPH seinen
Patienten taglichen Wechsel der Nahrungsmittel (Rotations-
diat), in einem viertagigen Zyklus.

Ein mogliches Auftreten neuroallergischer Stérungen wird von
einigen Autoren angenommen (CROOK 1984, KING 1981, 1984,
PHILPOTT 1980, RAPP 1978, 1979), aber sonst meist bestrit-
ten.

Im Erleben, Denken, Fuhlen, Verhalten, als Gegenstand einer
Verhaltenstoxikologie.

Die Umweltmedizin hat dartber hinaus starke Wurzeln in
der Toxikologie.

In der angelséchsischen Forschungsliteratur als ,multiple
causal pathways“ oft betont, um auf unterschiedliche
Ursachenkonstellationen mit gleichem Endergebnis (gemein-
same physiologische Endstrecke) hinzuweisen. Bei uns wird —
viel undifferenzierter — von einer zwar multifaktoriellen, aber
ansonsten homogenen Verursachung ausgegangen.

In den USA werden meist gigantische Entschadigungen vor
Gericht gefordert. Grund sind die Verdienstinteressen der
unzahligen und daher haufig unterbeschéaftigten Rechtsan-
walte, die nur im Erfolgsfall bezahlt werden, und zwar durch
einen (meist grof3en; z. B. 50prozentigen) Anteil der erstritte-
nen Summe.

In pharmakologischer Terminologie: Die ,,Gegenregulation* des
Korpers, die die Expositions-Wirkung ruckgéngig zu machen
versucht, um den Ausgangszustand wiederherzustellen, ist nur
teilweise erfolgreich.

Je hoher die Dosis, desto hoher die Reaktion.

In der Neurotoxikologie gibt es die dhnliche Vorstellung, daf3
z. B. Lésemittel-Exposition lange Zeit wenig manifeste Schaden
macht, da auch irreversible Zerstérung von Gehirnsubstanz
erfolgreich kompensiert werden kann; erst wenn diese ,,Reser-
vekapazitat” erschopft ist, zeigen sich manifeste Schaden, dann
schon oft bei nichtigen Auslésern oder ganz unerklarlich
(KOHLER 1985, MASCHEWSKY 1988a).
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20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

Im DSM-III ist der wiederholte Verweis auf immer neue Bezeich-
nungen (Weiterreichen von einem Begriff zum nachsten), mit lan-
gen Wegen bis zur Ebene der konkreten Ph&nomene
(Operationalisierungen), wenig befriedigend und widerspricht
der Forderung nach begrifflicher Sparsamkeit. Stellenweise
erscheint das DSM-11I-Schema als Begriffskarussell.

Die fruhere Angstneurose wurde durch das DSM-III-R
differenziert in Panikattacken, Panikstdrung und generalisier-
tes Angstsyndrom.

Die Empfindlichkeit in ,hypersensitiv‘ bezieht sich hier auf
soziale Zurtckweisung, nicht auf chemische Noxen.

Eine Gehirnstruktur, die u. a. Amygdala, Hippocampus und
Hpothalamus umfal3t, insbesondere fur Stimmungslage
und Gedéachtnis zustandig ist und Nerven-, Immun- und
Hormonsystem miteinander verschaltet.

Allergien werden eingeteilt in Typ | (sehr kurze Latenz; IgE-
vermittelt), Typ Il (mittlere Latenz, IgG-vermittelt, Aus-
schittung von Histaminen), Typ Il (mittlere Latenz, IgM/IgG-
vermittelt) und Typ IV (lange Latenz, nicht vermittelt durch
Antikorper).

Sie verursachen danach einen IgE-vermittelten Ausstof3 von
Mastzell-Mediatoren oder eine IgG-vermittelte Komplement-
Aktivierung und Immunkomplex-Bildung.

Diese Idee wurde von McGOVERN u. a. weitergefuhrt:
T-Suppressorzellen seien chemikalien-empfindlicher als T-Helfer-
zellen. Umweltkranke Patienten sollten daher eine Uberhohte
Relation T-Helferzellen zu T-Suppressorzellen haben. Diese Uber-
hohte Relation wiirde B-Zellaktivitat fordern, was zu exzessiver
Antikérperproduktion und Hypersensitivitat fihren wirde.

SELYE verstand die inneren Driisen, besonders die Hypophysen-
Nebennieren-Achse, als Alarmsystem gegenuber &ulieren Rei-
zen. Fortgesetzte Stimulation sollte zun&chst zu Adaptation
fuhren, danach Erschdpfung, schlieBlich Krankheit (z. B. bei
Alkohol). Die Krankheit gilt hier als gleichbedeutend mit den
Symptomen. Nach REA hat das Versagen oder die Erschépfung
der inneren Homd@ostase evtl. einen immunologischen Grund,
wobei Umweltchemikalien als Halb-Antigene (Hapten)
fungieren und dadurch IgG-Antikérper auslésen. Die Bildung
zirkulierender Immunkomplexe wirde wiederum Komplement
aktivieren, um Entziindungsmediatoren zu erzeugen.

Bestimmte Oberflachen-Bestandteile eines Antigens (Epitope)
reagieren mit spezifischen Immunglobulinen (Antikdérpern)
oder mit antigen-spezifischen Rezeptoren auf T-Zellen.
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29.

30.

31.
32.

33.

34.

TERR (1987) kritisiert die klinische Okologie dahingehend, daR
Theorien, die auf Hypersensitivitat, Immunkomplex-Atiologie
oder Autoimmunitat basieren, annehmen muRten, dall Patien-
ten Antikorper gegen die entsprechenden krankheitsauslosen-
den Chemikalien und Nahrungsmittel haben. Entsprechende
diagnostische Methoden gebe es zwar, sie wiirden aber von den
klinischen Okologen nicht genutzt; diese bevorzugten statt
dessen Symptomprovokation. Fir diese Methode sei aber nie
belegt worden, dal3 sie Immunreaktionen entdeckt oder auch
nur mit ihnen korreliert. Ebensowenig sei flir Neutralisation
(Elimination) von Symptomen belegt worden, dal sie Antikor-
per oder Immunkomplexe beseitigt.

Und zwar nicht nur, wie im Immunsystem, durch Abwehr, son-
dern durch Verwertung. Die Fremdstoffe, die verstoffwechselt
werden, kommen typischerweise in sehr viel gréReren Mengen
in den Korper als diejenigen, die immunologische Reaktionen
auslosen.

Was sich natirlich auch als Placebo-Effekt deuten laRt.

Englisch: ,radical scavengers®. Hierzu gehéren z. B. Gluthati-
on, Vitamin C.

Unter ,,positiven Selektionseffekten* verstehe ich in diesem
Zusammenhang das Phanomen, daR MCS-Betroffene, die den
institutionellen Weg bis zum Psychodiagnostiker finden, in
der Regel eine positive Auslese hinsichtlich Sozialkompetenz,
Intelligenz etc. aus allen Betroffenen sind. Solche Personen
schneiden bei psychologischen Tests trotz Schadigung oft
noch Uberdurchschnittlich ab, trotz wirklicher Leistungs-
und GesundheitseinbuRen, weil ihr Ausgangsniveau so hoch
war und weit Uber den Normwerten lag. Intraindividuell
gesehen liegt also eine gravierende Schadigung vor, die sich
an interindividuellen Normen aber nicht festmachen lait und
daher oft zum Vorwurf der Simulation fuhrt. Dieser Selekti-
onseffekt 1&Rt sich nur vermeiden, wenn man entweder tber
pramorbide psychodiagnostische Daten verflgt, also den
Zustand vor und nach Schéadigung vergleichen kann oder
wenn die getesteten Personen keine positive Auslese mehr
darstellen. Das beschriebene Phanomen tritt ganz ahnlich
bei der Psychodiagnostik anderer Umweltgeschadigter auf,
z. B. bei Personen mit Lésemittel- oder Holzschutzmittel-Syn-
drom.

Oft werde chronische Ubelkeit bei erworbener Nahrungsmittel-
Unvertraglichkeit beobachtet; weiterhin Hautausschlag,
Durchfall und Schwellungen. Bei intradermalen Hauttests wir-
den oft sofortige (IgE, 1gG4) oder um 24 Stunden verzdgerte
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35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

(1gG1, 1gG2) Reaktionen auf bestimmte Nahrungsmittel beob-
achtet, wie Milch, Zucker, Weizen, Mais und raffinierte Kohle-
hydrate. Haufig trete auch eine Verstarkung normaler Allergi-
en vom Typ 1 auf (IgE, 1gG4), ebenso eine wachsende Empfind-
lichkeit fir Haut-, Schleimhaut- und Haarpilze (z. B. Candida
albicans, Trichophyton). Die Schimmelallergie kénne sich als
chronische Hautentziindung, Magen- und Darmentziindung
mit Brechdurchfall und (endogene) Depression aufiern. Man-
che Patienten reagierten auch abweichend auf Viren
(LEVIN/BYERS 1987).

Probleme einzelner sind ebenso legitim wie die vieler — aber im
zweiten Fall ist die gesellschaftliche Beunruhigung und Hand-
lungsbereitschaft groR3er.

Fur die Rechtsgebiete Arbeits-, Umwelt-, Verbraucher- und
Patientenschutz gelten unterschiedliche Regelungen.

Die als Beispiel angegebenen biologischen Halbwertszeiten von
Schadstoffen im Kérper sind ein schlechtes Beispiel, denn sie
unterscheiden sich je nach Stoffwechseltyp und sind daher oft
keine ,,sichere und handfeste Information®.

Was von anderen Autoren, wie ZIEM, wegen der weiteren
Erhéhung der Gesamtbelastung strikt abgelehnt wird.

Fur die Annahme, Symptome verschwanden bereits kurz nach
Beendigung der Exposition, gibt es m.W. keine gute (immuno-
logische, neurologische oder biochemische) Begrindung.
Besonders fur altere Patienten mit einer Verlangsamung von
Regelprozessen ist sie wenig plausibel. Bei Zwischen- oder
Endlagerung von Schadstoffen im Korper, mit Dauerwirkung
oder schneller Mobilisierbarkeit, ist sowieso mit tendenziell
irreversiblen Symptomen zu rechnen.

Auf jeden Fall sollten aber Wohnung und vor allem das Schlaf-
zimmer maoglichst ausléserfrei sein.

Mit den Anklangen an die Hysterie-Diskussion des 19. Jahr-
hunderts; sieche HONEGGER 1989, MOSER 1993.

Das Enzym N-Acetyltransferase ist fur verschiedene Ent-
giftungsprozesse im Koérper wichtig und tritt bei Menschen
in zwei Varianten auf: viel oder wenig Enzym.

43.Im Unterschied zur seltenen spontanen Mutation.

44,

Verglichen werden hierbei pro Enzym meist sogenannte EMs
(= enhanced metabolizers), das sind Personen mit grofRer
Verfugbarkeit dieses spezifischen Enzyms, mit PMs (= poor
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45,

46.

metabolizers), das sind Personen mit geringer Verfugbarkeit
dieses Enzyms. Hier einige Beispiele fir solche Enzyme, die bei
unterschiedlicher Verflgbarkeit zu unterschiedlicher Krank-
heitsanfalligkeit fihren:

Das Enzym P-450lA1 wird durch polyzyklische aromatische
Kohlenwasserstoffe und Dioxin (2,3,7,8-TCDD) im Kérper zur
Produktion angeregt. Personen mit hoher Verfugbarkeit dieses
Enzyms haben mehr Lungenkrebs.

Beim Enzym P-4501ID6 (auch: Debrisoquin-4-Hydroxylase)
sind EMs mehr gefédhrdet durch Magenkrebs und Lungen-
krebs. z. B. soll ein EM-Status fiir P-45011D6 bei gleichzeitiger
Asbest-Exposition das Lungenkrebs-Risiko um den Faktor 18
erhdhen.

Glutathiontransferase entgiftet Zwischenprodukte aus dem
Stoffwechsel vieler chemischer Karzinogene. PMs sind mehr
gefédhrdet durch Lungenkrebs.

N-Acetyltransferase ist wichtig bei der Entgiftung vieler
Medikamente, aber auch Arbeitsstoffe (z. B. a- und b-Naphty-
lamin). PMs (hier ,,langsame Acetylierer* genannt) sind starker
durch Blasenkrebs gefahrdet.

Beispiele: Bei bestimmten angeborenen Immundefekten be-
steht ein sehr hohes Krebsrisiko. Bei verschiedenen gleich-
zeitigen Krebsen einer Person bestehen oft genetische Stérun-
gen.

Gut untersucht ist die familiare Haufung von Brustkrebs. Das
relative Risiko (Durchschnittsrisiko = 1) eines Brustkrebses
betragt bei Schwestern von krebskranken Frauen

« 1,6 bei Patientinnen, die 55 Jahre und alter sind,
e 2,3 bei Patientinnen, die 45 bis 55 Jahre alt sind,
« 3,9 bei Patientinnen, die bis zu 45 Jahre alt sind,
* 6,4 bei Patientinnen mit beidseitigem Brustkrebs.

Auch hier ist wieder zu erkennen, dal3 der genetische Anteil
umso héher ist, je friher die Krankheit auftritt. Allgemeiner
gilt: Der genetische Anteil beim Brustkrebs betragt bei
Patientinnen im Alter bis zu 20 Jahren 37 %, im Alter bis zu
45 Jahren 8 % und fur alle Altersgruppen 4-5 %. Diese geneti-
sche Krebs-Anfalligkeit ist auch fir die Arbeitsmedizin rele-
vant. Hinweise auf eine mdgliche genetische Anfalligkeit waren
z. B. die Erkrankung naher Angehdoriger von Arbeitnehmern;
oder die Erkrankung von Arbeitnehmern nach nur geringer
Exposition.
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47. Ein anderes Beispiel: p53 ist ein Tumor-Suppressor-Gen. Viele
krebsférdernde (onkogene) Viren wirken dadurch, dal3 sie
p53 inaktivieren. Eine p53-Mutation ist Uberhaupt die
haufigste bekannte Genschadigung beim menschlichen Krebs.

48. Nur ein schwaches Kriterium fur Nicht-Vererbbarkeit, denn
manche Erbkrankheiten werden erst spater im Leben manifest.

49. Als Medikament fur Schilddrisen-Unterfunktion eingesetztes
Schilddrisenhormon.

50.Als Medikament gegen Angina pectoris.

51. Mit der Forderung, keine Psychopharmaka, Kortisone und
andere Medikamente bei stationdrer Behandlung zu benutzen;
braucht ein Arzt aber nicht zu beachten.

52. Zur Stitzung nach einer Trennung hat sie einige Zeit lang eine
Psychotherapie gemacht, was von mehreren arztlichen Gut-
achtern gegen sie gewendet wurde.

53. Der Hamburger Professor Bernbeck hatte bis Anfang der 80er
Jahre viele orthopadische Operationen durchgefihrt, mit oft
schwerwiegenden und bleibenden Komplikationen fir die Pati-
enten, u. a. wegen hygienischer Probleme im OP. Er wurde vor
Gericht praktisch von der Gesundheitsbehdrde (dem Hambur-
ger Gesundheitsministerium) gedeckt und muf3te nur den
Dienst quittieren.

54. Etwa Larmen, ,rasantes Autofahren* und exzessiver Alkohol-
konsum bei jungen deutschen Mannern; geringe Frustrationsto-
leranz und explosives ,Ausrasten* bei Unterschicht-
angehorigen; gewalttatige Eifersucht bei italienischen Mannern
(meisterhaft dargestellt im Film ,,Scheidung auf italienisch®).

55.Z. B. hat sich ein Mann fur FuBball, Autos und Technik
allgemein zu interessieren, wahrend dies bei einer Frau als
eher peinlich gilt; ein Lehrer darf sich Gber Chemikaliengeruch
beschweren und Angste 4uRern, ein Chemiearbeiter macht sich
damit unmaoglich.

56. ,,Double bind“ meint in der Sozialpsychiatrie eine Situation,
bei der dieselbe Person widersprichliche Kommunikationssig-
nale aussendet, was den Empfanger Gberfordert (oder gar schi-
zophren werden lait); z. B. kdrperlich gezeigte Ablehnung bei
gleichzeitig verbal geauRerter Zuneigung. Einzelne Arzte und
die Arzteschaft insgesamt praktizieren oft solches ,double
bind“: Einerseits wird der Patient aufgefordert, sorgfaltig auf
Symptome zu achten und diese dem Arzt unverziglich mitzu-
teilen; tut er dies, wird er vom Arzt oft herablassend als
»Sensibelchen® oder ablehnend als Simulant behandelt.
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57.

58.

59.

60.

61.

62

Wie schon erwahnt, hat der ,,Spiegel“ im Herbst 1995 den
,Okochonder“ entdeckt, um die gesundheitsbezogene Umwelt-
bewegung zu verunglimpfen. Das Fernsehen hat dagegen in
friheren Jahren hin und wieder Falle von Umweltkrankheit
und MCS vorgestellt.

Was in der Anfangsphase auch vielen Holzschutzmittel- und
Losemittel-Geschadigten zugestolRen ist.

Die Ausgangslage bei der IHG ist gilnstiger, da nur eine
begrenzte Stoffgruppe die Gesundheitsstérungen verursacht.
Die Ausgangslage der US-amerikanischen MCS-Organisationen
ist glnstiger, da der Gesundheitsbereich dort starker verrecht-
licht ist, v. a. auch Haftungsfragen eine grofRe Rolle spielen und
viele unterbeschaftigte Rechtsanwaélte auf das erfolgsabhangi-
ge Honorar hoffen, was umgekehrt die Verursacher zu schnel-
len Vergleichen bewegt.

Bzw. nach dessen Auflésung gegen dessen Nachfolge-
Organisation BgVV.

Dies la3t sich an der neurotoxischen Malerkrankheit zeigen,
mit — wahrscheinlich — Uberdiagnose in Danemark vs.
Unterdiagnose in der BRD (MASCHEWSKY 1992b).

. Was faktisch zur Nicht-Aussage fuhrt.
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17. Wichtige Adressen

Institutionen

Allergie-Verein in Europa (AVE)
Geschéftsstelle, Marienstr. 57, 99817 Eisenach
AVE-BUro Fulda, Petersgasse 27, 36037 Fulda

Bremer Umweltinstitut
Wielandstr. 25, 28203 Bremen

Bremer Institut fur Praventionsforschung

und Sozialmedizin (BIPS)

Grunenstr. 120, 28199 Bremen. Grof3e umweltmedizinische
Erfahrung, beteiligt sich an der Hoechst-Studie.

Bundesanstalt fur Arbeitsschutz (BAU)
Vogelpothsweg 50-52, 44149 Dortmund

Bundesinstitut fur gesundheitlichen Verbraucherschutz

und Veterinarmedizin (BgVV)

Thielallee 88-92, 14195 Berlin. Nachfolge-Organisation des nach
heftiger Kritik aufgeldésten Bundesgesundheitsamts (BGA);

Chemical Injury Information Network (CIIN)
P.O. Box 301, White Sulfur Springs, Montana, MT 59645, USA,
Tel.: 406-547-2255. Verdffentlicht ,,Our Toxic Times*

Deutsche Candida Hilfe e. V.
Postfach 670 331
22343 Hamburg

Deutsche Gesellschaft fur Umwelt- und

Humantoxikologie (DGUHT)

c/o RA Wolfgang Baumann, Annastr. 28, 97072 Wirzburg. Zusam-
menschluR von hauptsachlich umweltmedizinisch engagierten Arz-
ten. Veranstaltete im Herbst 1994 eine Tagung zum Thema MCS.

Deutsche Selbsthilfegruppe CFIDS/MCS
Postfach 160153, 40564 Dusseldorf

Environmental Research Foundation
P.O. Box 3541, Princeton, New Jersey (NJ) 08543, USA

Fachkrankenhaus Nordfriesland
Krankenhausweg 3, 25821 Bredstedt. Behandelt auch stationar bei
MCS.

Gemeinschaftspraxis Dr. Buske & Dr. Lohmann
Plessenstr. 13, 24837 Schleswig
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Human Ecology Action League (HEAL)
P.O. Box 49126, Atlanta, Georgia, GA 30359, USA,
Tel.: 404-248-1898. Verdtffentlicht ,,The Human Ecologist”

Informationsstelle Arbeit & Gesundheit
Schanzenstr. 75, 20357 Hamburg. Beratungseinrichtung, speziali-
siert auf Gesundheitsrisiken der Arbeitsumwelt.

Initiative gegen Gift (1gG)
c/o Ursel Jidt-Duve und Norbert Judt, Lindenstr. 8, 76307 Karlsbad

Institut fur Gesundheitsforschung und Pravention (NORDIG)
Alte Kollaustr. 32a, 22529 Hamburg. Grof3e umweltepidemiologi-
sche Erfahrung; hat die Hamburger Kindergarten-Studie durchge-
fuhrt; beteiligt an der Hoechst-Studie.

Institut fur Umweltkrankheiten (IFU)

Im Kurpark 1, 34308 Bad Emstal. Umweltklinik, die viele Umwelt-
kranke und MCS-Opfer in der BRD nach Art der klinischen Okologie
(Ansatz von REA) behandelt; Leiter Dr. Runow.

Interdisziplinare Gesellschaft fur Umweltmedizin (IGUMED)
Poststr. 11, 79730 Murg-Hanner. Zusammenschlul3 von haupt-
sachlich umweltmedizinisch engagierten Arzten, vorwiegend
aus Suddeutschland.

Interessengemeinschaft der Holzschutzmittelgeschadigten (IHG)
IHG, Unterstaat 14, 51766 Engelskirchen. Grol3e, erfolgreiche
Betroffenenorganisation.

Interessengemeinschaft Pyrethroid-Geschadigter in der IHG
IHG, Unterstaat 14, 51766 Engelskirchen

Kooperationsstelle Hamburg DGB - Gewerkschaften — Hochschule
Besenbinderhof 60, 20097 Hamburg

National Center for Environmental Health Strategies (NCEHS)
1100 Rural Avenue, Voorhees, New Jersey (NJ) 08043, USA;
Tel.: 609-4 29-5358. Gibt ,, The delicate balance* heraus.

National Center For The Chemically Hypersensitive
P.O. Box 222, Ophelia, Virginia, VA 25530, USA,
Tel.: 517-697-39 89. Veroffentlicht ,,C.H.E.E.R.S.".

Oko-Institut
Postfach 6226, 79038 Freiburg

Selbsthilfegruppe fur Palladiumgeschadigte
c/o Maria Richter, Ferd.-Wallbrechtstr. 2, 30163 Hannover

Selbsthilfegruppe Zahnmetallgeschadigter
c/o Renate Fuchs, Schmiedekampstr. 11, 30890 Barsinghausen
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Verband arbeits- und berufsbedingt Erkrankter e.V. (ABEKRA)
c/o Dr. Angela Vogel, Stammheimer Str. 8b, 63674 Altenstadt/Hes-
sen. Beratungseinrichtung mit viel Erfahrung in rechtlichen Ausein-
andersetzungen.

Verein fur Umwelt und Arbeit (VUA)
Fehrfeld 60, 28203 Bremen

Washington Toxics Coalition (WTC)
4516 University Way NE, Seattle, WA 98105, USA

Zeitschriften, Info-Blatter etc.

abekra aktuell
Verband arbeits- und berufsbedingt Erkrankter e.V., Stammheimer
Str. 8b, 63674 Altenstadt/Hessen

Ecological Iliness Law Report (EILR)

Earon Davis, JD, MPH, P.O. Box 6099, Wilmette, Illinois (IL) 60019,
USA. Herausgegeben mehrmals jahrlich; informiert tGber Literatur,
Rechtsfalle.

Environmental Access Research Network (EARN)
P.O. Box 426, Williston, ND 58802, USA. Verdoffentlicht
»Environmental Access profiles“ in ,,Our Toxic Times*;
hat Gber 10.000 Hinweise auf MCS.

Environmental Health Network
P.O. Box 1155, Larkspur, California, CA 94977, USA,
Tel.: 415-331-9804. Veroffentlicht ,,The New Reactor.

Informed Consent, The Magazine of Health,
Prevention & Environmental News

P.O. Box 1984, Williston, North Dakota, ND 58802, USA,
Tel.: 701-774-77 60

MCS Referral & Resources

2326 Pickwick Road, Baltimore, Maryland, MD 21207-6631, USA,
Fax: (410) 448-3317. Herausgeber: Albert Donnay; informiert u. a.
Uber den Stand der Anerkennung von MCS in den USA (,,Recogniti-
on of MCS*) und sammelt und verteilt Informationen tber MCS.

Our Toxic Times

P.O. Box 301, White Sulfur Springs, Montana, MT 59645, USA,
Tel.: 406-547-2255. Herausgeber: Chemical Injury Information
Network (CIIN).

REACTOR: A newsletter for the environmentally sensitive
P.O. Box 575, Corte Madera, California (CA) 94925, USA 221
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Rundbrief der IHG

Fur Mitglieder und Férdermitglieder; informiert Uber wissen-
schaftliche, politische und rechtliche Fragen im Zusammenhang
mit Holzschutzmitteln.

The Delicate Balance

Informiert Uber Literatur, Rechtsfélle; herausgegeben mehrmals
jahrlich vom NCEHS (National Center for Environmental Health
Strategies, 1100 Rural Avenue, Voorhees, New Jersey (NJ) 08043,
USA).

Umwelt & Gesundheit

Vierteljahrlich erscheinende Zeitschrift mit breitem Uberblick zu
Umweltkrankheiten, auch MCS; richtet sich an Experten und
Betroffene; Herausgeber AVE, IGUMED und IHG; Karl F. Haug-Ver-
lag, Fritz-Frey-Str. 21, 69121 Heidelberg.

Zeitung far Umweltmedizin (ZfU)

Vierteljahrlich erscheinende Zeitschrift mit breitem Uberblick tiber
Umweltkrankheiten, MCS, Mykosen; richtet sich an Experten;

Medi Verlagsgesellschaft fur Wissenschaft und Medizin mbH,
Mattentwiete 2, 20457 Hamburg.

Datenbanken

Consumer Product Safety Commission
Tel.: USA-8 00-6 38-27 72

EPA Sponsored National Pesticides Telecommunications Network
Tel.: USA-800-858-7378

National Coalition Against The Misuse Of Pesticides
Tel.: USA-202-543-5450

Northwest MCS Database

Datenbank MCS-Betroffener im US-Bundesstaat Washington,
eingerichtet von einer Selbsthilfegruppe, mit Angaben von tber
800 Personen (Mai 1996)

RACHEL (Remote Access Chemical Hazards Electronic Library)
Datenbank der Environmental Research Foundation fur u. a.
Mitglieder von Burgerinitiativen und Selbsthilfegruppen;

Tel.: USA-4 10-263-15 84

Toxic Substances Control Act Hotline
Datenbank der Environmental Protection Agency (EPA);
Tel.: USA-202-554-1404
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18. Glossar

Acetylcholin. Neurotransmitter, der von Synapsen des Parasympa-
thicus freigesetzt und durch das Enzym Acetylcholinesterase sehr
schnell umgewandelt wird.

Adaptation. Anpassung.
ALA. d-Aminolavulinsaure. Porphyrin-Vorstufe bei der Hamsynthese.

Allergen. Allergie auslésende Substanz. In den Kdrper aufgenommene
Proteine oder Haptene fuhren zu Sensibilisierung und Bildung von
Antikdrpern. Bei Zweitkontakt tritt eine pathologische Immunreaktion
mit Uberempfindlichkeit auf.

Allergie. Den Organismus schadigende, tberschieRende Immunreak-
tion auf in der Regel nichttoxische Substanzen (Allergene), wie Pollen,
Hausstaub, Schimmelpilze, Nahrungsbestandteile, Medikamente,
Chemikalien. Der allergischen Reaktion geht ein Erstkontakt mit dem
Allergen voraus; dies fuhrt im Organismus zur Bildung spezieller Anti-
kdrper. Bei einem Folgekontakt kommt es zur Freisetzung hochwirk-
samer Substanzen wie Serotonin, Histamin. Diese Freisetzung fuhrt
zur Erweiterung der Blutgefal3e, Einlagerung von GewebsflUssigkeit
in die Haut (Odem) und Kontraktion der Atemmuskulatur (Asthma).
Im Extremfall (anaphylaktischer Schock, z. B. durch Penicillin) kann
ein plotzlicher lebensbedrohlicher Blutdruckabfall auftreten.

Amygdala. Gehirnstruktur in beiden Hemispharen, die zu den Basal-
ganglien gehdrt. Sie hat viele Verbindungen mit dem Geruchssystem
(olfaktorischen System) und schickt Nervenfasern zum Hypothala-
mus. Sie scheint fur Stimmung, Gefuhl, Instinkt und moglicherweise
Langzeitgedachtnis wichtig zu sein.

Angeboren. Merkmale, die bereits bei der Geburt vorhanden sind
und entweder vererbt oder vor bzw. wahrend der Geburt erworben
wurden.

Angststdérungen. Gruppe von psychischen Stérungen mit hauptsach-
lich Angstsymptomen. Dazu gehdren Phobien, Angstsyndrom mit
Panikattacken, Panikstérung, generalisiertes Angstsyndrom und
Zwange.

Anosmie. Verlust des Geruchssinns.

Antagonist. Wirksubstanz mit entgegengesetzter Wirkrichtung (ver-
glichen mit der Ausgangssubstanz, dem sog. Agonisten).

Anticholinerg. Substanz, die die Wirkung des Acetylcholins hemmt.

Antigen. Substanz, die von Immunzellen oder Antikdrpern als kdrper-
fremd erkannt wird, eine Immunantwort auslést und mit den Produk-
ten dieser Antwort (Antikdrper bzw. immunkompetente Lymphozyten)
reagiert. Unterschieden in Vollantigen und Halbantigen (Hapten).

A
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Antikorper. Protein (Immunglobulin), das von Plasmazellen erzeugt
wird, die aus B-Zellen hervorgingen. Jeder Antikdrper erkennt und
bindet ein einziges, spezifisches Antigen und ist an dessen Zerstdrung
beteiligt.

Antioxidantien. Substanzen, die Oxidation verhindern.

AOEC. Association of Occupational and Environmental Clinics. Verei-
nigung von arbeits- und umweltmedizinischen Kliniken in den USA.

ATSDR. Agency for Toxic Substances and Disease Registry. Behorde
im Public Health Service des US-Gesundheitsministeriums (Depart-
ment of Health & Human Services).

Autoantigen. Aus korpereigenem Eiweil3 gebildetes Antigen.

Autoantikorper. Antikérper gegen kérpereigenes Gewebe (Autoanti-
gene); A. gehen mit Autoantigenen Autoimmunreaktionen ein.

Autoimmunkrankheit. (Auch Autoaggressionskrankheit). Immun-
reaktion, bei der das Immunsystem den eigenen Kérper angreift.

BAGS. Behorde fur Arbeit, Gesundheit und Soziales, Hamburg.
Bahnung. Erleichterung der Leitung eines Nervenimpulses.

Bedingte Reaktion. Gelernte Reaktion auf einen Reiz, der an sich
nicht diese Reaktion auslésen wirde; z. B. Speichelflu bei PAWLOWSs
Hunden beim Erténen des Signals.

Befindlichkeit. Im Sinne von psychischer Befindlichkeit. Innerer
Gefluihls-, Motivations-, Funktionszustand im Hinblick auf Leiden,
Lust/Unlust, Einsatzfahigkeit. Es wird angenommen, dal’ Befindlich-
keitsstérungen eine Fruh- bzw. Vorform von vielen Gesundheits-
storungen darstellen.

Berufsgenossenschaften (BG). Versicherung der Arbeitgeber einer
Branche gegen finanzielle Anspriche von Arbeitnehmern, die Kom-
pensation fur erlittene Berufsunfélle bzw. -krankheiten verlangen.

Berufskrankheit (Bk). Eine der wenigen beruflich bedingten Er-
krankungen, die durch die Berufskrankheiten-Verordnung (BeKV)
berucksichtigt und in der Berufskrankheiten-Liste aufgefuhrt wird.

BGA. Bundesgesundheitsamt.

BgVV. Bundesinstitut fir gesundheitlichen Verbraucherschutz und
Veterindrmedizin.

Bildgebende Verfahren. Abbildung von inneren Strukturen und Pro-
zessen, meist durch radiologische Verfahren und Computer-Aufberei-
tung der MeRwerte.



18. GLOSSAR

Biogene Amine. Natirliche Inhaltsstoffe von Lebensmitteln (Kase,
Wein, Sauerkraut) und verdorbenen Lebensmitteln (Fisch, Fleisch,
Wurst). Ausléser von Pseudoallergien: psychische Beschwerden,
Migréane, Atemnot, Urtikaria, Kreislaufbeschwerden.

Biomarker. Im Kdrper auftretende Stoffe (z. B. Enzyme) oder Ereig-
nisse (z. B. Anlagerungen an die DNA, sog. DNA-Addukte), die auf
Exposition, Disposition oder Krankheit hinweisen.

Blut. Besteht aus Blutflissigkeit (Plasma) und Blutzellen: roten Blut-
kdrperchen (Erythrozyten), weil3en Blutzellen (Leukozyten) und Blut-
plattchen (Thrombozyten).

Brain-Mapping. Auch Brain-Topography, quantitatives EEG (QEEG),
mit evozierten Potentialen.

Briquet-Syndrom. Somatisierungssyndrom.

Bundesgesundheitsamt (BGA). Friher dem BMG nachgeordnete
Bundesoberbehérde in Westberlin. Aufgaben: Forschung im Bereich
offentlicher Gesundheitspflege, wissenschaftliche Beratung des Bun-
des und der Lander, Zulassung und Uberwachung von Betaubungs-
und Arzneimitteln. Nach jahrzehntelanger offentlicher Kritik 1994
aufgeldst, u. a. in das Bundesinstitut far Arzneimittel und Medizin-
produkte und das Bundesinstitut fur gesundheitlichen Verbraucher-
schutz und Veterindrmedizin (BgVV).

Bundesinstitut fir gesundheitlichen Verbraucherschutz und Vete-
rindrmedizin (BgVV). Nachfolge-Institution des aufgelésten Bundes-
gesundheitsamts.

B-Zellen. (Auch B-Lymphozyten). Zellen, die an der Oberflache spe-
zifische Antikorper tragen. Kontakt mit dem passenden Antigen fuhrt
zur Ausdifferenzierung in Gedachtniszellen und Antikdrper produ-
zierende Plasmazellen.

Candida albicans. Hefepilz, der die Krankheit Candidose hervorrufen
kann.

CFS. Chronisches Mudigkeits-Syndrom.

Chelatbildner. Chemische Verbindung, die Metallionen binden kann.
Laft sich zur Entgiftung bei Metallvergiftungen einsetzen.

Chemische Mehrfachempfindlichkeit. MCS.

Chromosomen. Fadenformige Bestandteile des Zellkerns; Trager der
Gene, die darauf linear angeordnet sind und die Erbinformation ent-
halten.

Chronisches Miudigkeits-Syndrom (Chronic Fatigue Syndrome;
CFS). Krankheit, die sich v. a. durch chronische Mudigkeit auf3ert.

B-C
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Meist verbunden mit, vielleicht auch verursacht durch, Infektionen,
z. B. mit EBV.

Computer-Tomographie (CT). Bildgebendes Verfahren zur Struktur-
Abbildung, das zum Bildaufbau einen Computer benutzt.

CT. Computer-Tomographie.

Cytochrom-P450. Wichtiges Enzym. Spielt bei Oxydation und Entgif-
tung eine entscheidende Rolle.

Cytomegalie-Virus (CMV). Gehort zur Gruppe der Herpes-Viren. Ver-
ursacht normalerweise nur leichte grippeahnliche Symptome, bei
Immunschwache dagegen schwerere Symptome.

Depression. Gefuhlszustand, der durch grof3e Traurigkeit, Besorgt-
heit, Gefuhle der Wertlosigkeit und Schuld, sozialen Ruckzug, Schlaf-
storungen, Appetitmangel, sexuelles Desinteresse und entweder
Lethargie oder Aufgeregtheit (Agitiertheit) gekennzeichnet ist.

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM). Dia-
gnostisches System der ,,American Psychiatric Association® zur Klas-
sifikation psychischer Stérungen. Aktuelle Version ist DSM-I111-R.

Disposition. Anlage, Veranlagung.

DMPS (Dimaval®). Chelatbildner, der zur Quecksilber-Ausscheidung
Uber die Niere genutzt wird.

Dosis-Wirkungs-Beziehung. Meist quantitativ beschriebener Zusam-
menhang zwischen Dosis und Wirkung eines Pharmakons bzw.
Toxins. Ergibt meist eine S-Funktion, als Summation zahlloser Stu-
fen-Funktionen auf der Mikroebene.

EBV. Epstein-Barr-Virus.
EEG. Elektroenzephalographie.

Elektroenzephalographie (EEG). Diagnostisches Verfahren zur Dia-
gnose von Hirnerkrankungen. Ableitung von Gehirnstromen an der
Schadeloberflache.

Elektromyographie (EMG). Diagnostisches Verfahren zur Diagnose
von Erkrankungen des PNS und der Muskulatur. Darstellung der
elektronisch verstarkten Muskelaktionspotentiale.

Elektrosensibilitat. Stark gesteigerte Empfindlichkeit fur elektrische
und elektromagnetische Phanomene, die zu Gesundheitsbeeintréch-
tigung fuhrt.
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ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay). Testverfahren mit E
enzym-markierten Tragern nach dem Prinzip einer Antigen-Antikor-
per-Reaktion.

Embryotoxizitat. Giftige Wirkung auf den Embryo.
EMG. Elektromyographie.

Emission. Abgabe eines Schadstoffs in die Umwelt.
Endopeptidase. Ein eiweilRspaltendes Enzym.

Entziindungsmediatoren. Kérpereigene Stoffe, die in den Prozel3 der
Entzindungsreaktion auf Antigene zwischengeschaltet sind.

Enzyme. (Auch Fermente). Fur den Stoffwechsel aller Organismen
unentbehrliche Eiweil3kérper, die als Biokatalysatoren die biochemi-
schen Vorgénge durch Senkung der notwendigen Aktivierungsener-
gie ermoglichen, sie beschleunigen und in eine gewiinschte Richtung
ablaufen lassen, ohne selbst verdndert zu werden. Durch ihre
Eiweil3struktur kdénnen sie den Stoff, dessen Reaktion sie steuern sol-
len, erkennen (Substratspezifitat). Die Biosynthese der E. kann dem
Bedarf angepal3t werden (Enzyminduktion, -repression).

Enzyminduktion. Anregung der Produktion (oder Aktivitét) spezifi-
scher Enzyme bei Steigerung der Aufnahme spezifischer Stoffe.

Enzymkonkurrenz. Inanspruchnahme desselben Enzyms durch
mehrere zu verstoffwechselnde Substanzen, z. B. Alkohol und orga-
nische Losemittel.

EPA. Environmental Protection Agency. Umweltbehdrde der USA.

Epidemiologie. Beschreibende und erklarende Wissenschaft von der
Verbreitung und Verursachung von Krankheiten in Bevdlkerungen
bzw. Gruppen von Menschen (Tieren, Pflanzen).

Epstein-Barr-Virus (EBV). Erreger des Burkitt-Lymphoms.

Erblich. Auftreten eines Merkmals aufgrund genetischer Program-
mierung.

Erregungstoxizitat. Eigenschaft bestimmter Chemikalien, Uber-
schissiges Glutamat (erregender Neurotransmitter) freizusetzen,
was Nervenzellen (Neuronen) zerstort, aber die Nervenfortsatze
(Axone) unbeschadigt l1aRt. Gilt als neuer Erklarungsansatz fir die
neurologische Erkrankung Morbus Huntington.

Erworben. Auftreten eines Merkmals nicht aufgrund genetischer
Programmierung, sondern durch sonstige Einflusse (Lernprozesse,
Unféalle, Krankheiten etc.) im Rahmen der individuellen Biographie
(vor, wahrend oder nach der Geburt). 227
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Evozierte Potentiale. Diagnostisches Verfahren. Auslésung von bio-
elektrischen Reaktionen durch Licht-, Laut-, Druck-, Geruchsreize
und Messung dieser Reaktionen.

Exzitatorische Aminosauren. Die erregenden Neurotransmitter
Glutamat und Aspartat.

Exposition. Der Wirkung bestimmter Belastungsfaktoren ausgesetzt
sein, z. B. gegentber Krankheitserregern, Ldrm, Schadstoffen. Ver-
wendung in der allgemeinen Krankheitstheorie zusammen mit dem
Gegenbegriff Disposition.

Falsch-negativ. Ein Test ist falschlicherweise negativ.
Falsch-positiv. Ein Test ist falschlicherweise positiv.

Fehldiagnose. Falsche Bewertung eines Gesundheitsphanomens.
Entweder wird eine Krankheit gesehen, wo keine ist (falsch-positiv);
oder eine bestehende Krankheit wird nicht gesehen (falsch-negativ).

Formaldehyd. Farbloses, stechend riechendes Gas; die wassrige
Losung heiRt Formalin. Wichtige Grundchemikalie. Verwendung als
Ausgangsstoff fur Harze, als Bindemittel flir Prel3spanplatten, als
Textilhilfsmittel, als Desinfektions- und Konservierungsmittel, als
Rohstoff fur Arzneimittel und Sprengstoff. F. kann Allergien auslésen
und steht im Verdacht, Krebs zu erzeugen.

Gamma-GT. Leberenzym; erhoht bei AlkoholmiRbrauch und bei
Erkrankungen der Leber und Bauchspeicheldrise.

Gastrointestinal. Magen und Dinndarm betreffend.

Gedéachtniszellen. Langlebige, funktionell selber inaktive T- und B-
Zellen, deren Erkennungsstrukturen und Reaktionsbereitschaft auf
ein spezifisches Antigen gerichtet sind, dem das Immunsystem
bereits zuvor ausgesetzt war. Bei erneutem Antigen-Kontakt 16sen
diese Zellen eine schnelle Immunreaktion aus.

Gegenregulation. Stoffwechselveranderungen, die nach Eintrag von
Medikamenten und Schadstoffen im Korper tendenziell wieder die
Ausgangssituation herstellen, indem sie die Wirkung der Fremdstof-
fe abschwachen oder neutralisieren. Beispiele: Enzymhemmung und
-induktion.

Gene. Kleinster Baustein der Vererbung. Abschnitt auf einem DNA-
Strang (dem Chromosom), der die Information zur Synthese eines
Proteins oder einer RNA enthalt.



18. GLOSSAR

Ham. Eisenhaltiger Bestandteil des fiir den Sauerstofftransport ent-
scheidenden Blutfarbstoffs Hamoglobin.

Hapten. Halbantigen. Niedermolekulare, die Spezifitat des Antigens
bestimmende Substanz, deren antigene Eigenschaft aber erst nach
Bindung an ein Trager-Protein, durch Bildung eines Vollantigens, zur
Wirkung kommt (Hapten-Carrier-Reaktion).

Hippokampus. Gehirnstruktur im limbischen System.

Histamin. Aus Mastzellen freigesetzte Substanz, z. B. bei Allergie.
Fahrt zu BlutgefaRerweiterung.

Holzschutzmittel. Substanzen, die Holz gegen Insektenfral und
Schimmel schitzen sollen. Enthielten in der BRD meist PCP und Lin-
dan, dazu Verunreinigungen mit Dioxinen und Furanen. Beispiel:
Xyladecor.

Holzschutzmittel-Syndrom. Syndrom von Gesundheitsstérungen, die
manchmal nach Einsatz von Holzschutzmitteln auftraten; z. B.
Mudigkeit, Depression, Reizbarkeit, Denkstdrungen, Infektan-
falligkeit, Magen-Darm-Beschwerden, Hautprobleme, Atemproble-
me, HNO-Beschwerden, Geruchsstérungen etc.

Humorale Immunitat. Immunitat, die durch Korperflissigkeiten — und
die darin enthaltenen Antikdrper und Komplemente — vermittelt ist.

Hyperasthesie. Gesteigerte Empfindlichkeit fur Sinnesreize, z. B.
Beriihrungen; oft als Schmerz empfunden. Auch gebraucht fur
gesteigerte affektive Erregbarkeit.

Hyperpathie. Sensibilitatsstorung, als Uberempfindlichkeit gegen
alle lokalen Reize, aber mit erhéhter Schmerzschwelle. Bei Uber-
schreiten der Schmerzschwelle starke, lang anhaltende, ausstrahlen-
de Schmerzen, mit kaum lokalisierbaren Reizen.

Hypochondrie. Unrealistische Interpretation von koérperlichen Zei-
chen und Empfindungen als abnorm; intensive Beschaftigung mit der
Furcht und Uberzeugung, eine schwere Erkrankung zu haben. Wird
zu den somatoformen Stérungen gerechnet.

Hypothalamus. Struktur im Vorderhirn. Enthalt wichtige Zentren,
die Korpertemperatur, Hunger, Durst, ERverhalten, Wasseraufnah-
me, Schlaf, Sexualitat und Emotionalitat kontrollieren. H. integriert
hormonelle und vegetativ-nervose Funktionen durch die Steuerung
der Hirnanhangsdruse.

Hysterie. Psychische Stdérung, bei der korperliche Symptome wie
Schmerzunempfindlichkeit  (Analgesie), Empfindungslosigkeit
(Anésthesie) oder L&hmung nicht auf eine Fehlfunktion entsprechen-
der Organe zurtckgefuhrt werden kénnen. Wird heute durch disso-
Ziative Storung ersetzt.

H
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Immunfluoreszenz-Test. Methode zum Nachweis von Antigen-Anti-
kdrper-Reaktionen.

Immunglobuline. Proteine, die als Antikérper fungieren. Finf Klas-
sen: IgA, IgD, IgE, IgG und IgM.

Immunglobulin E (IgE). Mitverantwortlich fiir Entstehen allergischer
Reaktionen.

Immunglobulin G (IgG). Hauptfunktion ist spezifische Abwehr, spezi-
ell mikrobieller Infektionen.

Immunglobulin M (IgM). Hauptfunktion ist unspezifische Abwehr,
speziell gréBRerer Antigenpartikel.

Immunitat. Durchs Immunsystem vermittelter, zeitweiliger oder dau-
ernder Schutz gegen bestimmte Erreger, so dall Kontakte mit dem
Erreger folgenlos bleiben und gar nicht bemerkt werden. Immunitat
wird in der Regel bei einem ersten Kontakt (mit oder ohne Erkran-
kung) erworben. Beispiel: Immunitat gegen ,,Kinderkrankheiten“.

Immunkompetenz. Fahigkeit von Lymphozyten, auf ein Immunogen
mit Bildung von Antikérpern zu reagieren.

Immunkomplex. Vereinigung von Antigen mit Antikérper durch Anti-
gen-Antikérper-Reaktion. Immunkomplexe kdnnen sich in oder um
kleine GefalRe ablagern und dort Entziindungen und Gewebsschadi-
gungen verursachen.

Immunmodulation. Das Immunsystem beeinflussend.
Immunogen. Das Immunsystem zu einer Reaktion veranlassend.
Immun(o)toxisch. Das Immunsystem vergiftend.

Immunsystem. Abwehrsystem unseres Koérpers gegen schédliche
aullere Einflusse, die in den Kdrper gelangen — also vor allem gegen
Erreger (Bakterien, Viren, Pilze, Wirmer, Protozoen) und Schadstof-
fe. 1. hat zwei Komponenten bzw. ,,Abwehrlinien*: zellulare und
humorale Abwehr. Bei der zellularen Abwehr greifen bestimmte Zel-
len (Phagozyten, T-Killerzellen und Naturliche Killerzellen) die Anti-
gene an. Dies ist die altere Form der Verteidigung und hat sich mog-
licherweise aus der Entzindung entwickelt. Die humorale Abwehr
beruht auf in Koérperflussigkeit (Blut, Lymphe) gelésten Wirkstoffen,
den sog. Antikdrpern und Komplementen. Es handelt sich um eine
Art chemischer Kriegsfiihrung. Unabhangig von der Einteilung in zel-
lulére vs. humorale Abwehr ist die (Antigen-) Spezifitat bzw. Unspe-
zifitdt der Immunreaktion. d. h.: Immunreaktionen kénnen unspezi-
fisch auf viele Noxen zugleich bzw. gleichartig erfolgen oder spezi-
fisch, quasi als ,,gezielte Schisse®”. Die unspezifische Reaktion ist
breiter anwendbar und sicherer, die spezifische Reaktion ist effekti-
ver — wenn sie trifft — und hat weniger Nebenwirkungen.
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Kakosmie. Veranderung der Geruchswahrnehmung; viele Geriiche
werden als unangenehm bis widerwéartig empfunden.

Kernspintomographie. Bildgebendes Verfahren zur Prozel3-Abbil-
dung; nutzt magnetische Phanomene.

Kindling. Auch: Limbic Kindling. Deutsch eigentlich Entflammung bes-
ser Bahnung. Unterschiedlich umfangreiche, aber fortschreitende und
dauerhafte Senkung der Ausloseschwellen fiir elektrische Nachentla-
dungen - nicht motorische Anfalle — in bestimmten Gehirnstrukturen,
wie Amygdala und Hippokampus. Zeigt sich als verstarktes Vermei-
dungsverhalten.

Klinisch. Die Klinik betreffend.

Klinische Studie. Studie in einer Klinik, meist gut kontrolliert, zum
Vergleich von Behandlungsmethoden.

Kompensation. Zwei Bedeutungen: entweder Entschadigung fur
einen Schaden, z. B. finanziell; oder Ausgleich eines Schadens durch
Ersetzung der geschadigten Funktion.

Komplement. Gruppe von etwa 15 im Blut kreisenden Proteinen, die
mit Antikérpern in Wechselwirkung treten, um in fremden, virusinfi-
zierten oder krebsig entarteten Zellen Locher zu erzeugen.

Konjugation. Chemische Reaktionsform, bei der C=C-Doppelbindun-
gen durch jeweils eine Einfachbindung getrennt sind. Verbindungen
mit konjugierten Doppelbindungen zeichnen sich durch hohe Stabi-
litdt und Reaktivitat aus.

Kontamination. Verunreinigung. Belastung von Medien (z. B. Luft,
Wasser, Nahrungsmittel) oder Organismen durch Schadstoffe oder
Radioaktivitat.

Konversionssyndrom. Somatoforme Stérung, bei der sensorische
oder motorische Funktionen beeintrachtigt sind (z. B. Empfindungs-
losigkeit, LAhmung). Symptome legen gewdhnlich eine neurologische
Erkrankung nahe, obwohl eine korperliche Untersuchung dies nicht
bestatigt.

Laktat. Salz der Milchsaure.

Latenz. Zeitraum zwischen Entstehung/Verursachung und Manife-
station einer Krankheit. Kann Jahrzehnte betragen, z. B. bei Krebs.

Lerntheorien. Psychologische Theorien Uber das Lernen. Wichtig sind
oder waren das ,klassische Konditionieren* (nach PAWLOW), das
»~instrumentelle Konditionieren* (nach THORNDIKE) und das ,,operante
Konditionieren* (nach SKINNER).
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231



HANDBUCH MCS

L-M

232

Leukozyten. WeilRe Blutzellen, mit den Untergruppen Lymphozyten,
Granulozyten und Monozyten.

Limbisches System. Zwischen Hirnstamm und Neuhirn gelegenes
komplexes funktionelles System, das u. a. Amgdala, Hippokampus
und Hypothalamus enthéalt. Kontrolliert selbsterhaltende Funktionen
(Flucht, Kampf), Angst, Wut, Freude und Gedéachtnis.

Lindan. Auch Gamma-HCH bzw. Gamma-Hexachlorcyclohexan.
Insektizid, das gegen Kopflause, Kratze etc. eingesetzt wird. Oft in
Holzschutzmitteln (z. B. Xyladecor) enthalten. Gilt als wesentlicher
Verursacher (neben PCP und Verunreinigungen) des Holzschutzmit-
tel-Syndroms.

Losemittel. Flussigkeiten, die andere Stoffe I6sen kdnnen, ohne sie
chemisch zu verandern. Neben Wasser v. a. organische Verbindun-
gen.

Lymphokine. Von Immunzellen abgegebene, biologisch aktive Sub-
stanzen, die der Kommunikation unter Immunzellen und zwischen
Immunzellen und nicht-immunkompetenten Zellen bei Immun- und
Entziindungsreaktionen dienen. Manche Lymphokine sind moglicher-
weise in der Lage, Krebszellen direkt abzutdten.

Lymphom. Bosartige Geschwulst des lymphatischen Gewebes (Hodg-
kin- vs. Non-Hodgkin-Lymphom) oder gutartige Lymphknotenschwel-
lung.

Lymphozyten. Besondere (einkernige) Form der weil3en Blutzellen
(Leukozyten). T- und L-Lymphozyten wirken v. a. als Killerzellen (zel-
lulare Abwehr), B-Lymphozyten schitten Antikdrper (humorale
Abwehr) aus.

Makrophagen. Immunzellen, die Antigene (z.B Erreger) auffressen
und viele an Immunreaktionen beteiligte Zellen aktivieren.

Malerkrankheit. Chronische Nerven- oder Gehirnerkrankung durch
organische Losemittel, die haufig bei Malern auftrat.

Maskierung. Verdeckung von Reaktionen (als Wirkungen von Auslo-
sern) durch einerseits Anpassung an den Ausléser, andererseits
Uberdeckung mit Reaktionen auf andere oder frithere Ausléser.

Mastzellen. Leukozyten, die bei Antigen-Antikdrper-Reaktion Hista-

min freisetzen.

Mafeinheiten. Folgende MaReinheiten flir Konzentrationen:
mg/m?® Milligramm pro Kubikmeter
pg/m?® Mikrogramm pro Kubikmeter
mg/l Milligramm pro Liter
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mg/kg Milligramm pro Kilogramm
ng/kg Nanogramm pro Kilogramm.

1g=1.000 mg = 1.000.000 pg
=1.000.000.0000 ng.

Folgende Konzentrations-Bezeichungen bei Boden- und Wasserge-
halten sollen nicht mehr verwendet werden:

Gewichts-ppm parts per million
(1 Teil pro 1 Million Teile); entspricht mg/kg
Gewichts-ppb parts per billion

(1 Teil pro 1 Milliarde Teile); entspricht pg/kg
Gewichts-ppt parts per trillion
(1 Teil pro 1 Billion Teile); entspricht ng/kg.

MCS. Abkurzung fur ,,Multiple Chemical Sensitivity*, also ,,chemische
Mehrfachempfindlichkeit* oder ,,Chemiekalien-Uberempfindlich-
keit".

Metabolismus. (Auch Stoffwechsel, Biotransformation). Aufbau,
Abbau und Umwandlung von Stoffen im lebenden Organismus. Dabei
Entstehung von Stoffwechselzwischen- und -endprodukten (Metabo-
liten).

Methylmethacrylat. Zahnwerkstoff.

Mykosen. Krankheiten, die durch Fadenpilze, Schimmelpilze, Hefe-
pilze (Sprof3pilze, u. a. Candida) und Aktinomyzeten hervorgerufen
werden.

Naturliche Killerzellen. Zellen des Immunsystems, die — anders als
T-Killerzellen - virusinfizierte und Krebszellen ohne vorherige Akti-
vierung angreifen und zerstdren.

Nesselsucht. Auch Urtikaria. Akuter oder chronischer Hautaus-
schlag.

Neurasthenie. Nebeneinander von krankhafter Erregbarkeit und
leichter Erschopfung des vegetativen Nervensystems. Kennzeichen:
depressive Verstimmung, Reizbarkeit, Mistimmungen, Erschop-
fung, darniederliegende oder gesteigerte Affekte, vegetative Regu-
lationsstérungen (z. B. Herzjagen, niedriger Blutdruck, funktionel-
le Gastritis, Neuralgien, Schlaf-, Verdauungs- oder Potenzstdrun-

gen).

Neurogen. In Nerven entstehend; mit Nerven zusammenhangend.

M-N
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Neurohormone. Gewebshormone, die bei Nervenerregung frei wer-
den, z. B. Acetylcholin, Adrenalin, Noradrenalin.

Neuroimmunologie. Wissenschaft vom Zusammenwirken von Ner-
ven- und Immunsystem.

Neuropeptide. Botenstoffe des Nervensystems, wie Neurotransmit-
ter, aber mit langerer und langsamerer Wirkung.

Neuropsychologie. Wissenschaft vom Zusammenwirken von Nerven-
system und Psyche.

Neurose. Erworbene psychische Stérung; meist als leichter angese-
hen als eine Psychose.

Neurotoxizitat. Nervengiftigkeit.

Neurotransmitter. Ubertragerstoffe, die an den Verbindungsstellen
zwischen Nerven (Synapsen) die Erregungsiibertragung vermitteln.
Beispiel: Katecholamine.

Neutrophile Granulozyten. Immunzellen, die hauptsachlich Erreger,
Zelltrimmer und unbelebte Partikel aufnehmen.

Noxe. Schadigender Einfluf3.

NRC. National Research Council. Forschungs-Dachorganisation in
den USA.

Nystatin. Candida-spezifisches Antimykotikum.

Objektivitat. Maf3 der richtigen (= verzerrungsfreien) Erfassung eines
Sachverhalts. Meist realisiert durch Intersubjektivitat, d. h.: Mal3 der
Ubereinstimmung zwischen mehreren Beobachtern.

Odem. Gewebswassersucht. Ansammlung von waéssriger (serdser)
Flussigkeit in den Gewebsspalten von Haut, Schleimhaut oder Ner-
vengewebe mit schmerzloser Schwellung.

Organo-Phosphor-Verbindungen. Organische Verbindungen des
Phosphors. Stark giftige gasférmige bis feste Substanzen; z. T. ein-
deutig karzinogen. Meist eingesetzt als Pestizide (z. B. Parathion,
Malathion); aber auch als Kampfgase (Tabun, Sarin), Zytostatika,
Weichmacher, Antioxydantien. Vergiftungssysmptome: Nervositat,
Angst, langsame Herztéatigkeit, Kreislaufkollaps, Bronchialsekretion,
Krampfzustédnde mit Erbrechen und Durchfall, Atemlahmung. Scha-
digung von Herz, Lunge und Magen-Darm-Trakt. Wirkung im Orga-
nismus: Weiterleitung von Nervenimpulsen gestort, weil das Enzym
Acetylcholinesterase gehemmt wird. Acetylcholin kann nach Blockie-
rung durch Phosphoryl(rest) nicht mehr gespalten werden; Uber-
schwemmung des Korpers durch das giftige Acetylcholin.

Oxydation. Reaktion mit Sauerstoff.
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Paniksyndrom. Angststérung, bei der plétzliche und unerklarliche
Attacken korperlicher Symptome wie Atemnot, Herzklopfen, Benom-
menheit, Zittern, Furcht auftreten.

PBG. Porphobilinogen. Porphyrin-Vorstufe bei der Hamsynthese.

Pentachlorphenol (PCP). Zusammen mit Lindan wichtigster Ausldser
des Holzschutzmittel-Syndroms. Desinfizierendes und pilzabtotendes
(fungizides) Pulver, das zur Konservierung und Unkrautbekédmpfung,
als Holz- und Bautenschutzmittel, als Papier- und Lederschutzmittel
und als Zwischenprodukt in der Farb- und Arzneimittelherstellung
eingesetzt wurde. Biologisch schwer abbaubar. Starkes Gift, das die
Energietbertragung im Organismus hemmt. Als ,technisches* PCP
oft mit Dioxinen und Dibenzofuranen verunreinigt. Akute Vergiftung:
beschleunigte Atmung, Ubelkeit, Kopfschmerzen, Krampfe, Bewult-
losigkeit. Bei langfristiger Einwirkung in geringer Dosierung Leber-
und Nierenschaden, Mudigkeit und Abmagerung.

Perchlorethylen. (Auch Per, Tetrachlorethen). P. gehdrt zu den Chlor-
kohlenwasserstoffen. Farbloses, atherisch riechendes Lésemittel mit
ausgezeichneten fettlésenden Eigenschaften. P. wird tberwiegend in
Chemischen Reinigungen und zur Entfettung und Reinigung in
Metallbetrieben eingesetzt. Akut narkotisierend, bis zur Bewul3tlo-
sigkeit. Als Langzeitwirkung Nerven-, Leber-, Nieren und Herzscha-
den; eine krebserzeugende Wirkung wird diskutiert.

Peripheres Nervensystem (PNS). Morphologische Kennzeichnung
des Nervensystems auflerhalb des Zentralnervensystems (ZNS:
Gehirn und Ruckenmark), im aul3eren Kdérperbereich. Das PNS ent-
halt einerseits die sensorischen und motorischen Bahnen des anima-
len (,,tierischen*) NS; andererseits die grofiten Teile des VNS.

Pestizide. Auch: Biozide. Oberbegriff fur alle Chemikalien im Pflan-
zenschutz, wie Unkrautbek&dmpfungsmittel (Herbizide), Insektenver-
nichtungsmittel (Insektizide), Bakteriengifte (Bakterizide), Pilzgifte
(Fungizide) etc.

PET. Positronen-Emissions-Tomographie

Phagozyten. (Auch ,Frel3zellen*). Zellen — entweder Makrophagen
oder neutrophile Granulozyten —, die Krankheitserreger, Zelltrimmer
oder unbelebte Partikel (Quarz, Asbest) aufnehmen.

Phobie. Anhaltende und irrationale Furcht vor einem bestimmten
Objekt, einer Tatigkeit oder einer Situation, die zu dem drangenden
Wunsch nach Vermeidung fuhrt. Furcht wird vom Betroffenen als
Ubermafig und irrational erkannt.

Plasma. Blutflissigkeit.

Polymorphismus. Auftreten mehrerer Formen eines Merkmals; z. B.
unterschiedlicher Varianten (Allele) eines Gens (genetischer P.) oder
unterschiedlicher Enzymmuster (P. auf der Ebene der Genprodukte).
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Porphyrien. Angeborene Stérungen des Porphyrin-Stoffwechsels,
meist mit psychischen, neurologischen und Hautsymptomen; oft bis
ins Erwachsenenalter latent; Auslésung des manifesten Auftretens
oft durch porphyrogene Chemikalien.

Porphyrine. Zwischenprodukte des Stoffwechsels bei der Hamsyn-
these.

Porphyrinogene Substanzen. Stoffe, die Porphyrinopathien auslésen
kénnen. Als Chemikalien z. B. Aluminium und seine Verbindungen,
Atrazin, Blei, Carbaryl, Chlordan, Chloroform, DDT und seine Stoff-
wechselprodukte, Dibenzofuran, Dieldrin, Endosulfan, Ethanol (Trink-
alkohol), Ethylenoxid, Hexachlorbenzol, Kadmium, Lindan, Parathi-
on, Pentachlorphenol (PCP), Polychlorierte Biphenyle (PCBs), Pyre-
throide, Quecksilber und seine Verbindungen, Styrol, 2,3,7,8-
Tetrachlordibenzo-p-Dioxin (TCDD, Seveso-Dioxin), Trichlorphenol
und Vinylchlorid. Als Medikamente z. B. Amitriptylin, Barbiturate,
Carbamazepin, Diazepam, Griseofulvin, Halothan, Imipramin, Isonia-
zid, Meprobamat, Metamphetamin, Ostrogene, Oxazepam, Proge-
steron, Quecksilber-Verbindungen, Sulfonamid-Antibiotika und
Tetracycline.

Porphyrinopathien. Angeborene oder erworbene Stérungen des Por-
phyrin-Stoffwechsels.

Porphyrinurie. Ausscheidung von Porphyrinen im Urin.

Positronen-Emissions-Tomographie (PET). Bildgebendes Verfahren
zur ProzeRR-Abbildung.

Post-traumatische Belastungsreaktion. Ausbildung charakteristi-
scher Symptome nach einem schweren psychischen Trauma. Sym-
ptome sind Wiedererleben des traumatischen Ereignisses, Erstarren
der Reagibilitdt auf oder verminderte Anteilnahme an der aufReren
Welt, Vielzahl vegetativer und kognitiver Symptome.

Prostaglandine. Hormon&hnliche Entziindungsmediatoren.

Proteine. EiweilRkérper. Aus Aminosauren synthetisierte Polypeptide;
wesentliche Bestandteile des Zellkdrpers.

Pseudoallergie. Syndrom, das einer Allergie stark dhnelt, ohne daf
die — gemal Immunologie/Allergologie — spezifischen und eine Aller-
gie kennzeichnenden Immunreaktionen (IgE-, 1gG- oder IgM-Vermitt-
lung) zu beobachten sind.

Psychiatrisierung. Fehlinterpretation korperlicher Krankheiten als
psychiatrische Krankheiten (z. B. Psychose).

Psychoneuroimmunologie. Wissenschaft vom Zusammenwirken von
Psyche, Nerven- und Immunsystem.

Psychose. Auch Geisteskrankheit. Psychische Stérung, die als schwe-
rer als eine Neurose gilt.
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Psychosomatisierung. Fehlinterpretation kodrperlicher Krankheiten
als psychosomatische Stérungen (z. B. Malerkrankheit als Depressi-
on, Holzschutzmittelsyndrom als Chemophobie, MCS als somatofor-
me Stoérung).

Pyrethroide. Neue Klasse von Insektiziden.

Radikale. Auch Sauerstoff-Radikale. Sauerstoff-Atome, die Elektro-
nen verloren haben, dadurch chemisch bsd. aggressiv wirken und
biologische Strukturen beschadigen kénnen.

Radikalfanger. Substanzen, die Radikale einfangen und ,,entscharfen.

rCBF. Regionale Gehirndurchblutung (englisch: regional cerebral
blood flow). Bildgebendes Verfahren zur Prozel3-Abbildung.

Reliabilitat. Mal} der Wiederholbarkeit eines MelRergebnisses.

Rentenneurose. Eingebildete Krankheit, um vorzeitig in den Genuf3
einer Rente zu kommen.

Reversibilitat. Umkehrbarkeit einer Wirkung.

Rezeptor. Biologische Struktur, die erlaubt, ganz spezifische Makro-
molekile zu erkennen, etwa durch Anlagerung (Schlissel-Schlof3-
Analogie). Dies ermoglicht sehr spezifische Wirkungen.

Scavenger. Englisch fur Radikalfanger (eigentlich Aasfresser).
SBS Sick-Building-Syndrom

Selektion. Auswahl. Unterschiedlich gebraucht: In der Epidemiologie
Oberbegriff fur verschiedene Arten von Untersuchungsfehlern; in der
Arbeitsmedizin Oberbegriff fir verschiedene betriebliche Strategien
der Hineinwahl geeigneter und Hinauswahl ungeeigneter Arbeits-
krafte.

Sensitivitat. Epidemiologisch: Mal3 der Fahigkeit eines diagnostischen
Verfahrens, Kranke tatsachlich als krank zu diagnostizieren bzw. iden-
tifizieren.

Serum. BlutflUssigkeit, die dem Plasma &hnelt, aber nicht mehr
Fibrinogen enthalt.

Sick-Building-Syndrom (SBS). Syndrom von Gesundheitsbeschwer-
den, die offensichtlich durch die Innenraumluft in Gebauden verur-
sacht wird. Symptome sind z. B.: Kopfschmerzen, Mudigkeit, Augen-
reizung, Stirnhdhlenbeschwerden, Infektanfalligkeit etc.

Single-Photon Emission Computerized Tomography (SPECT). Bild-
gebendes Verfahren zur Prozel3-Abbildung.
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Somatisierungssyndrom. Auch Briquet-Syndrom. Psychische
Stoérung, bei der medizinische Hilfe fir andauernde und multiple koér-
perliche Beschwerden gesucht wird, die keine kérperlichen Ursachen
haben (Hypochondrie).

Somatoforme Stérung. Stérungen, bei denen kdrperliche Symptome
eine korperliche Krankheit nahelegen, fur die jedoch keine Ursache
zu finden ist. Annahme, daR diese Stérungen in Verbindung mit psy-
chischen Konflikten und Bedurfnissen stehen, aber nicht willentli-
cher Kontrolle unterliegen. Dazu gehéren: Somatisierungs-, Konversi-
ons-, psychogenes Schmerzsyndrom und Hypochondrie.

SPECT Single-Photon Emission Computerized Tomography

Spezifisch. Kennzeichnung der Beziehung zwischen Ursachen und
Wirkungen bzw. zwischen Schadstoffen/pathogenen Faktoren und
Krankheiten. Spezifisch heil3t auf der Ursachenseite: Die betrachtete
Krankheit wird nur von bestimmten pathogenen Faktoren verur-
sacht; auf der Wirkungsseite: Der betrachtete pathogene Faktor ver-
ursacht nur bestimmte Krankheiten.

Spezifitat. Epidemiologisch: Mald der Fahigkeit eines diagnostischen
Verfahrens, Gesunde tatsachlich als gesund zu diagnostizieren bzw.
identifizieren.

Stoffwechsel. Metabolismus
Subklinisch. Mit nur geringen klinischen Krankheitszeichen.

Subkortikale Demenz. Schadigung von Gehirnstrukturen unterhalb
des GroRRhirns, mit Ausfall entsprechender Funktionen.

Substanz P. Kdrpereigener Wirkstoff mit schmerzsteigernder Wir-
kung (&hnlich wie Prostaglandine). Ist bei der Vermittlung einer neu-
rogenen Entziindung beteiligt.

Synapse. Kontaktstelle zwischen Nervenzellen, an denen biochemisch
die Ubertragung der Aktionspotentiale erfolgt (durch Neurotransmitter).

T-Helferzellen. T-Zellen, die das Wachstum der T-Zellen, die Produkti-
on von Antikdrper durch B-Zellen und die Makrophagen-Aktivierung
durch Abgabe bestimmter Lymphokin-Signale stimulieren.

T-Helfer-/Suppressor-Verhaltnis. Zahlenmé&Riges Verhaltnis der T-
Helferzellen zu den T-Suppressorzellen. Gilt bei einigen Immunolo-
gen und klinischen Okologen als wichtiger Biomarker.

T-Killerzellen. T-Zellen, die sich spezifisch gegen virusinfizierte und
Krebszellen richten und diese zerstdren.

Time-Dependent Sensitization (TDS). Fortschreitende und dauer-
hafte Verstarkung von Verhaltens-, neurochemischen, hormonellen
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oder immunologischen Reaktionen auf wiederholte Reize, abhangig
vom Zeitintervall nach der ersten Auslésung.

Titer. Ausmal3, in dem Antikérper enthaltendes Blutserum verdinnt
werden kann, bevor es die Fahigkeit verliert, mit dem relevanten
Antigen zu verklumpen (agglutinieren). Gilt als MaR des Antikdrper-
Gehalts des Serums.

Trichophyton. Pilzart, die beim Menschen bevorzugt Haut, Nagel und
Haare beféllt.

T-Suppressorzellen. T-Zellen, die die Ausldsung oder Weiterfihrung
einer Immunreaktion gegen ein spezifisches Antigen verhindern oder
abschwéchen.

T-Zellen. (Auch T-Lymphozyten). Immunzellen mit der F&higkeit,
bestimmte Antigene exakt zu identifizieren.

Validitat. MaR der Ubereinstimmung eines gemessenen Sachverhalts
mit dem Zielphdnomen.

Vaskulitis. Entzindung kleiner Blutgefalle.
Vegetative Neuropathie. Erkrankung des VNS.

Vegetatives Nervensystem (VNS). (Auch Autonomes NS). Funktionel-
le Bezeichnung fur Teile von PNS und ZNS. Folgende Unterscheidung:
vegetative (der Entwicklung und Erhaltung des Organismus dienen-
de) Funktionen und animalische (der Regelung der Beziehungen zur
AuRenwelt dienende) Funktionen. VNS dient also der Regelung unbe-
wulter und weitgehend willensunabhéngiger innerer Lebensvorgén-
ge (z. B. Blutdruck, Regelung der Kérpertemperatur, Verdauung) und
deren Anpassung an die Umwelt. Unterscheidung in sympathischen
und parasympathischen Teil.

Verschiedene Wege. Bezeichnung fiuir das Phanomen, dal3 dieselbe
Wirkung von verschiedenen Ursachen aus erreicht werden kann. Oft
verwechselt mit ,,multifaktorieller Genese®, d. h.: Zusammenwirken
verschiedener Ursachen bei der Wirkungsausldsung.

Visuell evozierte Potentiale (VEP). Uberprifung der Funktion lei-
tender peripherer Nerven und zentraler Bahnen durch Reizvorgabe
an der Peripherie und Ableitung der dadurch hervorgerufenen elek-
trischen Reizantworten in der Hirnrinde (Kortex). Bei VEPs werden
speziell visuelle Reize eingesetzt, die bsd. die Prifung der optischen
Bahnen erlauben.

VNS. Vegetatives Nervensystem

Vorhersagewert. Mal} der Fahigkeit eines diagnostischen Verfah-
rens, zukinftige Gesundheit oder Krankheit vorherzusagen.
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Wasting-Syndrome. Lebensbedrohlicher kdérperlicher Verfall durch
Unfahigkeit des Koérpers, Nahrung zu verwerten.

Xyladecor. Bekanntes und in der BRD viel verwendetes Holzschutz-
mittel der Desowag - &hnlich wie Xylamon -, das im Frankfurter
Holzschutzmittel-Prozel3 eine wesentliche Rolle spielte.

Zellulare Immunitat. Abwehr von Antigenen durch Zellen: Phago-
zyten, T-Zellen und Naturliche Killerzellen.

Zentrales Nervensystem (ZNS). Morphologische Kennzeichnung fur
Gehirn und Ruckenmark.

Zerebral. (Auch cerebral). Das Gehirn bzw. Gro3hirn betreffend.

Zirkulierende Immunkomplexe. Im Blut kreisende Kopplungen von
Antigen mit Antikdrpern.

ZNS. Zentrales Nervensystem
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