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Zusammenfassung

Auf Vorschlag des Ausschusses flir Umwelt, Naturschutz und Reaktorsicherheit
sollen in diesem TA-Projekt Ausgangslage und Strategien fiir den vorsorgenden
Gesundheitsschutz im Bereich Umwelt und Gesundheit untersucht werden. Dazu
soll der wissenschaftliche und gesellschaftliche Diskussionsstand zu dieser
Thematik aufbereitet werden.

Der Schutz der menschlichen Gesundheit ist ein wesentlicher Ausgangspunkt
und Bestandteil der Umweltpolitik. Stindig neue Meldungen und Erkenntnisse
iiber gesundheitsschiddliche Stoffe in der Umwelt und andere anthropogene
Umweltbelastungen beschiftigen die Offentlichkeit und die politischen Ent-
scheidungstriger. Die Zahl der Menschen, die wegen des Verdachts einer Um-
welterkrankung zum Arzt gehen, wichst seit Jahren. Das Gesundheitswesen hat
in den 80er und 90er Jahren in Reaktion darauf begonnen, als neues Fachgebiet
die "Umweltmedizin" herauszubilden und zu institutionalisieren. Das Thema
Umwelt und Gesundheit hat in den letzten Jahren also zunehmend an Bedeutung
gewonnern.

Ziel der Vorstudie ist, den aktuellen Kenntnis- und Diskussionsstand iiber
den Zusammenhang zwischen Umweltbelastungen und gesundheitlichen Beein-
trachtigungen und Erkrankungen darzustellen. Aullerdem dient sie der Identifi-
kation von Problemfeldern, die im Rahmen der Hauptstudie vertieft untersucht
werden sollen.

Die Begriffe Gesundheit und Krankheit

Gesundheit wird von der WHO als "ein Zustand vollstindigen koérperlichen,
seelischen und sozialen Wohlbefindens und nicht nur des Freiseins von Krank-
heiten" definiert. Diese Gesundheitsdefinition beinhaltet also eine offene Ziel-
setzung, die in einem kontinuierlichen ProzeB zu verfolgen ist. In der von der
Ersten Europdischen Konferenz tiber Umwelt und Gesundheit der WHO verab-
schiedeten Charta wird gefordert, dall jeder Biirger das Recht auf eine Umwelt
hat, die ihm das hochstmogliche Niveau der Gesundheit und des Wohlbefindens
sichern kann, Auf der Zweiten Europdischen Konferenz in Helsinki 1994 haben
sich die Umwelt- und Gesundheitsminister verpflichtet, nationale Aktionsplédne
fiir Umwelt und Gesundheit bis 1997 zu erstellen.
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Wie Gesundheit ist auch der Begriff "Krankheit" nicht eindeutig, trennscharf
und verallgemeinerbar zu definieren. Vom Bereich gesunder (normaler) Reaktion
(z.B. auf eine Belastung) gibt es einen flieBenden Ubergang zum Bereich der
Erkrankungen. So bestehen mehr oder weniger groBer Bewertungsspielriume,
wann eine physiologische oder psychologische Reaktion nicht mehr "normal”
ist, welche Parameter das Vor- oder Frithstadium einer Krankheit anzeigen und
wann Gegenregulationen in Funktionsstorungen ibergehen.

Definition und Abgrenzung des Begriffs Umwelt

Im Mittelpunkt der Untersuchung stehen Umwelteinwirkungen der durch Technik
verdnderten Umwelt ("Umweltbelastungen"), von denen die Allgemeinbevélke-
rung betroffen ist und denen sie "unfreiwillig" ausgesetzt ist. Die soziale Umwelt
ist insoweit zu beriicksichtigen, wie Umwelteinwirkungen und soziale Situation
(z.B. Wohnqualitit) teilweise untrennbar miteinander verkniipft sind. Ausge-
klammert werden individuell und "freiwillig" eingegangene Risiken wie z.B.
Rauchen oder Erndhrungsgewohnheiten. Gesundheitliche Beeintrachtigungen
durch die Berufstitigkeit werden nur insofern einbezogen, als arbeitsmedizini-
sche Erkenntnisse wichtige Hinweise fiir umweltmedizinische Fragestellungen
liefern.

Gesundheitliche Gefihrdungspotentiale von Noxen

Im Rahmen der Vorstudie wurde versucht, die gesundheitlichen Gefédhrdungs-
potentiale durch Umweltbelastungen systematisch zu erfassen. Eine Vielzahl
von physikalischen, biologischen und chemischen Noxen kann potentiell ge-
sundheitliche Beeintrichtigungen und Krankheiten auslosen. Der Kenntnisstand
tiber das Gesundheitsgefiihrdungspotential und die Exposition der Bevdlkerung
wird diskutiert fiir

— die physikalischen EinfluBgréBen Larm, UV-Strahlung, Radioaktivitit, Radon
und elektromagnetische Felder ("Elektrosmog"),

-~ die biologische EinfluBgréBen Mikroorganismen und Allergene,

— die chemischen Einflufgrofien anorganische Gase, Partikel und Fasern,
Schwermetalle, organische Verbindungen, Pflanzenschutzmittel und Biozide,
Nitrate und Nitrite sowie Umwelt-Ostrogene.
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Diese Gesundheitsgefdhrdungspotentiale gehen von verschiedenen Verursacher-
bereichen aus. Das Ursachenspektrum reicht von Luftschadstoffen aus Industrie
und Verkehr iber Innenraumbelastungen aus Einrichtungsgegenstinden und
Baumaterialien, Inhaltsstoffe von Textilien und Kosmetika, Schadstoffe aus Ali-
lasten, Einwirkungen durch Liarm, Verunreinigungen des Trinkwassers bis zu
Schadstoffbelastungen von Nahrungsmitteln. Der Kenntnisstand iiber die Dosis-
Wirkungs-Beziehung und damit das Gesundheitsgefdhrdungspotential der ein-
zelnen Noxen ist unterschiedlich und oftmals umstritten. GroBe Unsicherheiten
bestehen weiterhin in der Frage, ob und in welchem Umfang die realen Exposi-
tionen zu umweltbeeinfluBten Erkrankungen fithren.

Dosis-Wirkungs-Abschiitzung

Die Bestimmung schiidlicher Wirkungen von Noxen ist schwierig, da bereits
eine Noxe eine Vielfalt verschiedener Wirkungen im Menschen auslésen kann,
weil Menschen in der Regel einer Kombination von Noxen ausgesetzt sind und
weil die biologische Variabilitit beim Menschen und zwischen verschiedenen
Tierarten und dem Menschen erheblich ist. Daraus ergibt sich eine Reihe von
methodischen Begrenzungen und Bewertungsfragen bei der Abschitzung von
Gesundheitsgefihrdungspotentialen.

Bereits der Begriff der "Wirkung" kann nicht allgemeingiiltig definiert
werden. Es gibt nur wenige Noxen, bei denen eine einzige Wirkung so im Vor-
dergrund steht, dafl nicht verschiedene Wirkungen zu beriicksichtigen wiiren.
Die Dosis-Wirkungs-Bezichung ist daher oftmals davon abhingig, welche Wir-
kung eines Schadstoffes oder einer anderen EinfluBgréfe unter mehreren Wir-
kungen bei der Abschitzung ausgew#hlt wird. Welcher Wirkung ein Krank-
heitswert beigemessen werden soll, ist oftmals umstritten.

Die Wirkung einer Noxe wird neben der Dosis von der Dauer und der Hiufig-
keit der Exposition bestimmt. Eine wiederholte oder kontinuierliche Exposition
kann sowohl zu einer Verminderung der Wirkung (Gewdhnungs- bzw. Toleranz-
effekt) als auch zu einer Verstarkung der Wirkung fithren, z.B. bei im Korper
sich akkumulierenden Stoffen. Die kurzfristige Einwirkung hoher Dosen, wie
sie z.B. im Tierversuch untersucht werden oder nach einem Unfall auftreten,
geben deshalb nicht automatisch Hinweise auf die chronischen Wirkungen
niedriger Dosen, wie sie oftmals fiir die Exposition der Aligemeinbevdlkerung
typisch sind. Daraus erkldrt sich, dall die Extrapolation festgestellter Dosis-
Wirkungs-Beziehungen in den Bereich niedriger Dosen oft umstritten ist.
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Einen Sonderfall stellen krebserzeugende Stoffe (Kanzerogene) dar, fiir die zur
Zeit keine wissenschaftlich begriindeten Grenzwerte festgesetzt werden kdnnen.
Fir Kanzerogene gibt es zwar ebenfalls eine Dosis-Wirkungs-Bezichung, aber
keine Wirkungsschwelle. Aus dem Fehlen einer Wirkungsschwelle ergibt sich,
daB bei der Beurteilung von Kanzerogenen Bewertungsfragen, d.h. welches
Risiko noch zumutbar ist, eine besonders grofle Rolle spiclen.

Erhebliche Unsicherheiten ergeben sich auch aus der Variabilitit biologi-
scher Systeme. Sowohl innerhalb einer Tierart als auch zwischen verschiedenen
Arten existiert ein grofles biologisches Sensibilitdts- und Reaktionsspektrum.
Die Empfindlichkeit verschiedener Tierarten in toxikologischen Tests unter-
scheidet sich daher teilweise erheblich. Hinzu kommt die Schwierigkeit der
Ubertragung von Tierversuchsergebnissen auf den Menschen. Um das Risiko
fiilr den Menschen moglichst nicht zu unterschétzen, wird die jeweils empfind-
lichste untersuchte Tierart zugrundegelegt und ein Sicherheitsfaktor fiir die
Ubertragung vom Tier zum Menschen eingefiihrt. In diesem Sicherheitsfaktor
kann zusiitzlich die biologische Variabilitit zwischen Menschen beriicksichtigt
werden, d.h. er kann einen Anteil fiir besonders empfindliche Zielgruppen wie
Kinder, Kranke oder Alte enthalten. Sicherheitsfaktoren stellen letztlich Konven-
tionen dar und sind deshalb oftmals umstritten.

Ein zentrales Problem der Dosis-Wirkungs-Abschétzung sind schlieBlich die
Kombinationswirkungen. Wihrend toxikologische Untersuchungen und Gefihr-
dungsabschitzungen in der Regel nur fiir einzelne Noxen vorliegen, gibt es in
der realen Welt keine Exposition gegenliber einer einzelnen Noxe. Grundsitzlich
kénnen unabhéngige, additive, synergistische oder antagonistische Wirkungen
auftreten. Eine systematische Abschitzung von Kombinationswirkungen ist
wegen der Vielzahl der Noxen und ihrer Kombinationsméglichkeiten ausge-
schlossen. Die Relevanz von Kombinationswirkungen wird unterschiedlich ein-
geschitzt. So wird einerseits darauf verwiesen, dall sich verstirkende Kombina-
tionseffekte nur relativ selten nachgewiesen wurden und bei der Festlegung von
Grenzwerten Stoffkombinationen nur in Ausnahmeféllen beriicksichtigt werden.
Andererseits wird argumentiert, dal die Einwirkung mehrerer Noxen nicht nur
in Ausnahmefillen, sondern in der Regel in biologischen Systemen zu qualita-
tiven und quantitativen Verinderungen der Wirkungen fithren. Eine offene Frage
ist nach wie vor, wic mehrere, jeweils tolerierbare Einzelbelastungen eines
Umweltmediums bzw. verschiedener Umweltmedien (z.B. von Trinkwasser,
Atemluft und Nahrungsmitteln) in ihrer Gesamtwirkung zu beurteilen sind.
Noch geringer sind die Kenntnisse {iber mégliche Kombinationseffekte zwischen
ganz verschiedenen Noxen, also insbesondere zwischen physikalischen, biolo-
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gischen und chemischen Noxen. Das gleiche gilt fiir Kombinationswirkungen
mit Belastungen durch psychische und Lebensstilfaktoren.

Expositionsabschitzung

Die Abschitzung der Exposition ist ein zentraler Bestandteil von Risikoab-
schitzungen, die die Relevanz von Umweltbelastungen aus gesundheitlicher
Sicht bewerten sollen. Die Exposition beschreibt, inwieweit Menschen einer
oder mehreren Noxen ausgesetzt sind. Expositionsabschidtzungen kdnnen unter-
schiedliche Zielsetzungen verfolgen, je nachdem ob fiir ein Individuum, fiir eine
Gruppe von Menschen im Rahmen einer konkreten, 6rtlichen Situation oder fiir
die Gesamtbevdlkerung eine Exposition bestimmt werden soll. Ein groBer Unter-
schied besteht weiter darin, ob eine zukiinftige Exposition abgeschiitzt werden
soll, ob eine aktuelle Exposition bestimmt wird oder ob eine zuriickliegende
Exposition rekonstruiert werden muB. In letzterem Fall sind besonders groBe
Schwierigkeiten zu erwarten. Bei Expositionsabschitzungen bestehen zahlreiche
Unsicherheiten, bedingt durch die Vielfiltigkeit der Expositionsbedingungen,
das Fehlen von erforderlichen Informationen und die Verwendung von Kon-
ventionen und Modellannahmen.

Die Angabe bzw. Messung der toxischen Substanz bzw. Noxe, von welcher
ein Risiko ausgeht, ist hdufig nicht mdglich, weil sich Umweltbelastungen in
der Regel aus Substanzgemischen zusammensetzen, deren Komponenten nicht
alle bekannt sind und deren Wirkungen sich verstdrken kénnen. Man muB des-
halb hdufig statt mit den realen (aber unbekannten) Schadstoffen mit Leitsub-
stanzen oder Indikatoren arbeiten. '

Eine zweite Schwierigkeit ist mit der Bestimmung des Zeitpunktes bzw.
Zeitraumes der Expositionsmessung verbunden. Beispielsweise weisen anor-
ganische Luftverunreinigungen systematische Jahres- und Tagesginge der Im-
missionskonzentrationen auf, deren Verlauf durch die Emissionsverhiltnisse
und durch meteorologische Einfliisse bedingt ist. Teilweise ist strittig, wie
Mittelwerte im Verhiltnis zu einzelnen Spitzenwerten zu beurteilen sind.

Die Uberwachung von Grundwasser oder die Erhebung von Bodenbelastungen
stellen komplexe rdumliche Probleme dar. Schon kleinrdumig konnen hier er-
hebliche Schwankungen auftreten, so dall der Ort der Messung die Expositions-
bestimmung mafigeblich beeinfluft.

SchlieBlich kann auch die Art des Mellverfahrens die Expositionsbestimmung
beeinflussen. Mit einer standardisierten und normgerechten Messung sollte die
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Reproduzierbarkeit der Daten gewihrleistet und ein Vergleich mit nationalen
oder internationalen Richt- und Grenzwerten ermoglicht werden. Dazu gehort die
genaue Definition der MefBgréfe und des MeBziels, die Festlegung eines repri-
sentativen Probenahme- und MeBplanes, die Bestimmung des MelBverfahrens
sowie die Festlegung eines statistischen Verfahrens zur Auswertung der Mef-
werte. Nicht fiir alle mdglicherweise gesundheitsrelevanten Noxen liegen ent-
sprechende MeB- bzw. Nachweisverfahren vor.

Die Tatsache, daBl irgendeine Noxe irgendwo vorhanden {und gemessen wor-
den) ist, erlaubt noch keinen Schlub auf eine mogliche Wirkung oder sogar auf
eine Gesundheitsgefdhrdung. Denn auch eine konkrete Exposition alleine ist
noch nicht ausreichend fiir das Zustandekommen einer Wirkung. Hinzukommen
mul} noch die Aufnahme einer ausreichenden Dosis in den Organismus.

Die Vielgestaltigkeit der Lebensumstinde und Lebensgewohnheiten von
Individuen muB im Rahmen von Expositionsmodellen notwendigerweise auf
bestimmte typische Situationen und Verhaltensweisen reduziert werden. Die
interindividuellen Unterschiede sind aber zum Teil erheblich. Daher ist stets
fraglich, ob und inwieweit die typischen Fallsituationen zugeordneten Annah-
men, z.B. bezliglich der oralen Bodenaufnahme, der Dauer und Héaufigkeit des
Kontaktes mit kontaminierten Materialien, der Menge des Verzehrs von Gemiise
usw., den tatsdchlichen Verhiltnissen entsprechen. Bereits geringe Variationen
der den Modellberechnungen zugrunde liegenden Annahmen und Gréfen kdnnen
bei der Abschiitzung der aufgenommenen Schadstoffmengen wegen der multi-
plikativen Verknlipfung der Einzelfaktoren zu stark divergierenden Ergebnissen
und damit zu erheblichen Unterschieden bei der Bewertung von Gefihrdungs-
potentialen fithren.

Umweltbeeinflulite gesundheitliche Beeintrichtigungen und Erkrankungen

In dieser Vorstudie werden umweltbeeinflulite Allergien, Atemwegs-, Haut-,
Herz-Kreislauf-, Leber-, Nieren-, Krebserkrankungen, Stérungen des Reproduk-
tionssystems, Beldstigungen und Befindlichkeitsstérungen sowie die "vielfache
Chemikalieniiberempfindlichkeit" (MCS-Syndrom) behandelt. Die Unsicher-
heiten bei der Expositionsabschitzung und bei der Dosis-Wirkungs-
Abschitzung schlagen sich nieder in der medizinischen Beurteilung gesund-
heitlicher Auswirkungen. Der Stand der Kenntnisse iiber umweltbeeinflulite
Erkrankungen wird im folgenden dahingehend diskutiert, inwieweit spezifische
(bzw. charakteristische) oder unspezifische Krankheitsbilder vorliegen sowie
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inwieweit Krankheitsentstehung (Pathogenese) und Krankheitsursache (Atio-
logie) bekannt sind.

Spezifische Erkrankungen durch Umweltbelastungen, deren ausschlieB-
liche oder iiberwiegende Verursachung durch einen anthropogenen Faktor gesi-
chert ist, sind relativ selten. Solche akuten oder chronischen Vergiftungen - mit
einem charakteristischen Krankheitsbild und einer bekannten Krankheitsentste-
hung - sind in der Vergangenheit durch Unfille und als Folge industrieller Pro-
duktionsprozesse aufgetreten. Ein Beispiel ist die in den 50er Jahren in Japan
aufgetretene Minamata-Krankheit, bei der es sich um eine Quecksilber-
Vergiftung handelte. Weiterhin sind zahlreiche spezifische Erkrankungen be-
kannt, die auf Belastungen am Arbeitsplatz zuriickgefiihrt werden. Im Einzelfall
ist allerdings schon der Nachweis einer entsprechenden Berufserkrankung oft-
mals schwierig und umstritten. Bisher ist ungeklirt, ob auch bei Verunreini-
gungen von Wasser, Luft, Boden, Lebensmitteln und Gebrauchsgegenstinden,
wie sie fiir die Aligemeinbevolkerung gelten, spezifische Umwelterkrankungen
auftreten konnen.

Eine grofie Rolle spielen multifaktorielle Krankheiten mit Umweltbezug.
Hierzu gehoren insbesondere Erkrankungen aus den Bereichen Herz-Kreislauf-
Erkrankungen, Atemwegserkrankungen, Krebs und Allergien. Sie zeichnen sich
durch charakteristische Krankheitsbilder und eine bekannte Krankheitsentstehung
aus. Als Krankheitsursachen wirken in der Regel genetische Faktoren, soziale
und lebensstilbezogene Faktoren sowie Umweltbelastungen zusammen. Im all-
gemeinen wird Lebensstilfaktoren eine dominierende Bedeutung (z.B. fiir Herz-
Kreislauf-Erkrankungen, Krebs) zugewiesen. Eine Rethe von epidemiologischen
Studien weist aber darauf hin, daB sich das Krankheitsrisiko durch Umweltbela-
stungen (z.B. Risiko fiir Atemwegserkrankungen durch Luftverunreinigungen,
Herzinfarktrisiko durch Verkehrslirm) erhdht. Weiterhin wird die Zunahme der
Krankheitshdufigkeit (z.B. bei Allergien) mit Umweltbelastungen in Verbindung
gebracht. Die Abschétzung gesundheitlicher Auswirkungen von Umweltbela-
stungen wird hier allerdings dadurch erschwert, dal} in der Regel nicht ein ein-
zelner Schadstoff, sondern eine Reihe von Noxen fiir eine Krankheit relevant
sein konnen. Unsicher und umstritten ist deshalb, welcher Stellenwert Umwelt-
belastungen bei der Krankheitsverursachung zukommt.

Weiterhin gibt es eine Reihe von Erkrankungen mit unklarer Umweltbe-
teiligung. Zu diesem Bereich sind eine Reihe von Krebserkrankungen, Leber-
und Nierenerkrankungen, Reproduktionsstorungen, Erkrankungen des Nerven-
systems sowie psychosomatische und psychische Krankheiten zu zéhlen. In der
Regel handelt es sich ebenfalls um multifaktorielle Krankheiten, bei denen ein
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Zusammenfassung

Beitrag von Umweltbelastungen vermutet wird, aber noch wenig gesichert ist.
Teilweise liegen toxikologische Erkenntnisse z.B. iiber die Leber-, Nieren-
bzw. Neurotoxizitit von Schadstoffen vor, wobei aber unklar ist, ob es bei der
gegebenen Exposition der Allgemeinbevilkerung zu entsprechenden Erkran-
kungen kommen kann. Zusitzlich weisen medizinische Einzelfallbeobachtungen
(Kasuistik) in einigen Fillen auf einen Zusammenhang mit Umweltbelastungen
hin, es fehlen aber entsprechende epidemiologische Kenntnisse. In anderen Be-
reichen, wie z.B. bei Fertilititsstorungen durch Umweltdstrogene, sind die mog-
lichen Wirkmechanismen erst teilweise gekldrt, und daher ist der ursidchliche
Zusammenhang umstritten.

Umwelt-Syndrome als Symptomkomplexe stellen Umwelterkrankungen mit
unspezifischen Krankheitsbildern dar. Bei diesen Erkrankungen treten in der
Regel eine Vielzahl von Beschwerden (Symptomen) auf. Es handelt sich um
chronische Erkrankungen mit oftmals erheblichem Leidensdruck fiir die Betrof-
fenen. Eine Reihe von Umwelt-Syndromen (z.B. Multiple-Chemtcal-Sensitivity
(MCS), Sick-Building-Syndrom (SBS), Holzschutzmittel-Syndrom) sind in der
Diskussion, wobei sie nicht abschlieBend definiert sind. Es treten Uberschnei-
dungen zwischen den Syndromen auf. Weiterhin fehlt bisher ein einheitliches
diagnostisches Vorgehen. Von den Patienten wird als Krankheitsursache immer
eine Einwirkung durch Umweltbelastungen gesehen. Bei den Syndromen soll es
sich um erworbene Reaktionen auf eine oder mchrere Noxen handeln, die von
der Mehrzahl der Menschen toleriert werden. Da Erkrankungen wie MCS deshalb
durch niedrige bis sehr niedrige Expositionen ausgeldst werden sollen, lassen
sie sich nicht nach den etablierten Prinzipien der Toxikologie oder Allergologie
erkldren. Es sind verschiedene Theorien bzw. Hypothesen zur Erklirung der
Krankheitsentstehung formuliert worden, die aber nicht abgesichert sind, so dafl
auch die Krankheitsentstehung als ungekldrt gilt. Strittig ist weiterhin, inwie-
weit €s sich bei den Syndromen um psychosomatische und psychiatrische Er-
krankungen handelt. Von den Syndromen abgegrenzt werden Krankheitsbilder
wie Building-Related-Illnesses (BRI), die eine gesicherte Umweltverursachung
haben und deren Symptome sich nach Verlassen cines Gebédudes nicht bessern.
Ein Beispiel fiir BRI sind Krebserkrankungen durch Asbest oder Radon.

Von den Umwelt-Syndromen gibt es cinen mehr oder weniger flieBenden
Ubergang zu den Befindlichkeitsstrungen. Befindlichkeitsstorungen werden
definiert als Verschlechterungen des psychischen, physischen und sozialen Wohl-
befindens sowie des Gefiihls der subjektiven Leistungsfahigkeit. Sie lassen sich
durch standardisterte (psychometrisch gepriifte) Befragungen der Betroffenen
erheben. Zur Erklirung der Beziehung zwischen Umweltfaktoren und Wohlbe-
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finden werden eine direkte Wirkung von Umweltnoxen (Modell der Noxe), eine
Bewertung als umweltbedingt durch die betroffene Person (Modell der Attribu-
tion) und eine belastende Verarbeitung wahrgenommener Umweltfaktoren (Stref-
modell) diskutiert. Festgestellt wurden Befindlichkeitsstérungen im Zusammen-
hang mit Ldrm, Luftverunreinigungen, unangenehmen Geriichen, Raumklima
und technischen Anlagen wie Miillverbrennungsanlagen oder Kernkraftwerken.
Sie kommen als potentielle Vorldufer somatischer Funktionsstérungen und Er-
krankungen in Betracht. Umstritten ist, ob diese psychischen und psychovege-
tativen Beschwerden als ein Produkt "neurotischer" Verarbeitungsformen der
Umweltdiskussion anzusehen sind oder als eine Folge chronischer Umweltbela-
stungen beurteilt werden miissen.

Unter Toxikopie wird die Kopie einer Vergiftung (toxischen Reaktion) ver-
standen. Hierbei treten manifeste Symptome auf, die solchen bei einer Vergiftung
vergleichbar sind, ohne daf} eine relevante Belastung nachgewiesen werden kann.
Diese korperlichen Reaktionen werden ausgeldst durch subjektive Informations-
bewertungen iiber eine angeblich vorhandene Noxe. Toxikopie stellt einen vor-
beugenden Schutzmechanismus dar, der bei Menschen von unterschiedlicher
Rasse, unterschiedlichem Alter, Geschlecht und Bildungsgrad nachgewiesen
werden konnte. Toxikopie-Reaktionen infolge von Umweltdngsten stellen Son-
derfille eines allgemeinen Umweltbewiltigungsprinzips dar. Es wird vermutet,
dafl Umweltingste (bzw. das Wissen um Umweltbelastungen) zu einer Verstér-
kung vorhandener umweltbeeinfluBBter Gesundheitswirkungen fithren koénnen.
Bei dem Phénomen Toxikopie ist striltig, inwieweit es als cine angemessene
oder unangemessene Reaktion zu bewerten ist.

Schiieflich kdnnen einzelne Symptome vom Arzt oder Patienten mit Um-
welteinwirkungen in Verbindung gebracht werden. Hierbei kann es sich um
haufige und unspezifische Beschwerden wie Kopfschmerzen, Schwindelgefiihle,
Schlafstérungen, physische und psychische Leistungsstérungen usw. sowie um
subklinischc Befunde, d.h. Laborauffilligkeiten ohne manifeste Erkrankung,
handein. Einerseits wird z.B. aus Umweltambulanzen berichtet, daB ein ent-
sprechender Verdacht hiufig, z.B. mittels Bio- und Ambientemonitoring, nicht
erhirtet werden kann. Andererseits sind wiederholt Fialle dokumentiert worden,
bei denen zunichst entsprechende Symptome nicht als Hinweise auf eine um-
weltbeeinflufite Gesundheitsbeeintrichtigung erkannt wurden und die Patienten
2.T. eine langjihrige Krankengeschichte mit nicht abgesicherten Diagnosen und
mit wirkungslosen Behandlungen durch zahlreiche Arzte verschiedenster Fach-
richtungen erlitten haben.
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Konzeption der Hauptstudie

Das TAB hat auf der Basis des bisherigen Wissensstandes fiinf mégliche Unter-
suchungsansiitze fiir die Hauptstudie identifiziert und gepriift, und zwar:

« den noxenzentrierten Untersuchungsansatz,

¢ den verursacherzentrierten Untersuchungsansatz,

e den krankheitszentrierten Untersuchungsansatz,

e den bewertungszentrierten Untersuchungsansatz und
» den pridventionszentrierten Untersuchungsansatz.

Bei dem noxenzentrierten Untersuchungsansatz wire eine Eingrenzung der
Untersuchung auf relativ wenige Noxen mdoglich, wobel die Belastungsquellen
verschiedener Verursacherbereiche erfaBt und noxenbezogene Handlungsansit-
ze gut entwickelt werden konnen. Mit dem verursacherzentrierten Untersu-
chungsansatz kénnen alle von einem Lebensbereich (Bedlrfnisfeld) ausgehen-
den gesundheitlichen Gefihrdungspotentiale erfaBt und verursacherbezogene
Handlungsansitze entwickelt werden. Bei dem krankheitszentrierten Unter-
suchungsansatz schlicBlich wiirden die umweltmedizinischen Fragen zu einem
Krankheitsbereich, wie z.B. Allergien oder Reproduktionsstérungen, in den
Mittelpunkt geriickt.

Bei allen drei Untersuchungsansitzen stehen allerdings dem Vorteil der Be-
schrinkung auf einen exemplarischen Untersuchungsbereich die folgenden Nach-
teile gegentiber: Relevantere Gefihrdungspotentiale werden unter Umsténden
nicht untersucht; Kombinationswirkungen, die iiber den Untersuchungsbereich
hinausreichen, kénnen nicht erfalit werden; und vor allem sind die fiir den ex-
emplarischen Untersuchungsbereich entwickelten Handlungsoptionen nicht ohne
weiteres auf andere Bereiche zu tibertragen.

Bei dem bewertungszentrierten Untersuchungsansatz wiirden die unter-
schiedlichen Einschidtzungen der umweltbeeinfluBten Krankheiten, die wie dar-
gelegt in diesem Problemfeld aufgrund der wissenschaftlichen Unsicherheiten
und Kenntnisdefizite von grofer Bedeutung sind, unmittelbar in den Mittel-
punkt der Untersuchungen gestellt, um sie offenzulegen und nachvollziehbar zu
machen. Der priiventionszentrierte Untersuchungsansatz schlieBlich wire
der Versuch, trotz der Vielfalt des Problemfeldes tibergreifende Strategicansitze
zum vorsorgenden Gesundheitsschutz zu entwickeln und abzuschitzen.

Aus diesen Griinden hat das TAB vorgeschlagen, sich in der Hauptstudie auf
die beiden letzteren Untersuchungsansitze, also auf Fragen der Bewertung
und der Priventionsstrategien, zu konzentrieren. Wegen des Bearbeitungs-
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aufwands und aufgrund der Untersuchungslogik ist an eine flexible Vorgehens-
weise gedacht: Die Hauptstudie soll in zwei Phasen unterteilt werden, wobei
nach der ersten Phase eine Entscheidung tiber die Fortfithrung des TA-Projektes
herbeigefithrt werden konnte. Der Ausschub fiir Bildung, Wissenschaft, For-
schung, Technologie und Technikfolgenabschidtzung hat mittlerweile dieser
Vorgehensweise zugestimmt.

Hauptphase I - Bewertungsansdtze

Ausgehend vom Stand der toxikologischen, epidemiologischen, #rztlichen und
klinischen Kenntnisse und der Erfahrung Betroffener solien dic bestehenden
Bewertungskontroversen im Bereich Umweltbelastungen und Gesundheit darge-
stellt und nachvollziehbar gemacht werden. Dabei soll zwischen naturwissen-
schaftlichen, medizinischen, psychosozialen und priventionspolitischen Bewer-
tungskontroversen unterschieden werden. Zielsetzung dieser Untersuchungs-
phase ist, inhaltliche (Kriterien, Standards), prozedurale (Verfahren, Diskurse)
und institutionelle Ansidtze zum Umgang mit den Bewertungskonflikten zu ent-
wickeln. Diese Untersuchungsphase soll bis Ende 1997 abgeschlossen werden.

Hauptphase II - Prdventionsansdtze

Vor dem Hintergrund der Bewertungskontroversen sollen bereits verfolgte und
neu entwickelte Priventionsansitze systematisch zusammengestellt werden. Bei
den Strategieansitzen fiir einen vorsorgenden, umweltbezogenen Gesundheits-
schutz wird zunichst eine erste grundsitzliche Unterscheidung zwischen Ver-
héltnis- und Verhaltensprivention vorgenommen. Die Praventionsansitze sollen
dann weiter differenziert werden. Zielsetzung dieser Untersuchungsphase ist,
die Grenzen und Moglichkeiten verschiedener Priventionsstrategien, migliche
Kombinationen und Anwendungsfelder herauszuarbeiten. Als Bearbeitungszeit-
raum ist das Jahr 1998 vorgesehen.
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l. Einleitung

Auf Vorschlag des Ausschusses fiir Umwelt, Naturschutz und Reaktorsicherheit
sollen in diesem TA-Projekt Ausgangslage und Strategien fiir den vorsorgenden
Gesundheitsschutz im Bereich Umwelt und Gesundheit untersucht werden. Dazu
soll der wissenschaftliche und gesellschaftliche Diskussionsstand zu dieser
Thematik aufbereitet werden.

Problemaufrifi

Der Schutz der menschlichen Gesundheit ist ein wesentlicher Ausgangspunkt
und Bestandteil der Umweltpolitik. Stidndig neue Meldungen und Erkenntnisse
tiber gesundheitsschiddliche Stoffe in der Umwelt und andere anthropogene
Umweltbelastungen beschiftigen die Offentlichkeit und die politischen Ent-
scheidungstriger. Die Zahl der Menschen, die wegen des Verdachts einer Um-
welterkrankung zum Arzt gehen, wichst seit Jahren. Das Gesundheitswesen hat
in den 80er und 90er Jahren in Reaktion darauf begonnen, als neues Fachgebiet
die "Umweltmedizin" herauszubilden und zu institutionalisieren. Das Thema
Umwelt und Gesundheit hat in den letzten Jahren also zunehmend an Bedeutung
gewonnen.

In den modernen Industriegesellschaften gibt es eine Vielzahl von physika-
lischen, biologischen und chemischen Faktoren und Stoffen, die durch mensch-
liches Handeln entstanden sind und die iiber die natiirliche und kultiirliche
Umwelt direkt und indirekt auf den Menschen einwirken. So sind in der Bundes-
republik Deutschland rund 65.000 chemische Stoffe im Handel, davon sind rund
50.000 analytisch -faBbar, etwa 15.000 als gesundheitsgefahrlich eingestuft,
aber nur etwa 2.000 nidher untersucht, und Grenzwerte existieren nur im Hin-
blick auf 400 Einzelstoffe (Friedl 1995; Steneberg 1996, §. 105). Eine gesund-.
heitsgefihrdende Stoffeigenschaft sagt aber noch nichts iiber eine tatsidchliche
Gesundheitsgefihrdung, diese ist u.a. abhidngig von der Emissionssituation,
dem Umweltverhalten, der Expositionssituation und den Wirkungsmechanismen
im Menschen.

Gesundheitliche Gefihrdungspotentiale kénnen mit der Belastung von Luft,
Wasser, Boden, Lebensmitteln, Textilien, Innenrdumen usw. durch einzelne
chemische Stoffe und Partikel sowie Stoffgemische, durch physikalische Ein-
fluBgr6Ben und durch biologische Faktoren verbunden sein. Es gibt Hinweise
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I Einleitung

dafiir, da Umweltbelastungen an der Entstehung von Allergien, Atemwegs-,
Herz-Kreislauf- und Krebserkrankungen beteiligt sind. Weiterhin werden St6-
rungen der Fruchtbarkeit, Schidigungen des Erbgutes und Fehlbildungen Neu-
geborener, Stoffwechselerkrankungen sowie psychosomatische und psychische
Erkrankungen im Zusammenhang mit Umweltbelastungen diskutiert.

Als besonders gefihrdete Bevolkerungsgruppen gelten Schwangere, Siug-
linge, Kinder, dltere Menschen sowie kranke und geschwiichte Personen. In der
Regel ist davon auszugehen, dal Umweltbelastungen Risikofaktoren fiir unter-
schiedliche Erkrankungen sein kénnen.

Nur in Ausnahmefillen sind umweltbeeinfluBte Krankheiten auf eine einzige
Ursache zuriickzufithren (z.B. Minamata-Krankheit in Japan infolge einer Queck-
silber-Vergiftung). Typischerweise handelt es sich bei diesen Erkrankungen um
multikausale Zusammenhiinge, bei denen Umwelteinflilsse, Lebensstil und so-
ziale Situation, psychische Faktoren sowie Erbanlagen zusammenwirken,

Gesundheitliche Gefidhrdungspotentiale fiir diec Aligemeinbevdlkerung durch
Umweltbelastungen sind in der Regel weiterhin gekennzeichnet durch Exposi-
tionen im Bereich niedriger Dosen und iiber einen lingeren Zeitraum sowie durch
Stoffgemische bzw. das gleichzeitige Auftreten verschiedener Gefihrdungspo-
tentiale. Fiir diesen Bereich sind die Kenntnisse und die Aussagefihigkeit von
Toxikologie und Epidemiologie begrenzt. Daraus resultieren die Schwierigkeiten,
im Problemfeld "Umwelt und Gesundheit" mogliche Ursachen und Wechsel-
wirkungen zu erkennen sowie auf der Basis von begrenzten und unsicherem
Wissen angemessene Handlungsansitze eines vorsorgenden Gesundheitschutzes
zu entwickeln.

Vorgehensweise

Das Projekt "Umwelt und Gesundheit" wurde im Herbst 1995 mit der Durch-
filhrung einer Vorstudie begonnen. Um den aktuellen nationalen und interna-
tionalen Kenntnis- und Diskussionsstand iiber den Zusammenhang zwischen
Umweltbelastungen und gesundheitlichen Beeintrachtigungen und Erkrankungen
der Bevilkerung aufzuarbeiten, wurden vom TAB Gutachten vergeben an:

— Dr. G. Bort (Interdisziplinidre Gesellschaft fir Umweltmedizin [IGUMED]),
Murg-Hinner),

—  Prof. Dr. H. Marquardt (Fraunhofer Arbeitsgruppe Toxikologie und Umwelt-
medizin [ATU], Hamburg),

-~ Prof. Dr. Dr. H.-E. Wichmann (GSF-Institut fiir Epidemiologie, Neuherberg).
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In die Vorstudie sind wesentliche Ergebnisse dieser fiir das TAB erstellten Gut-
achten eingeflossen. Die Verantwortung fiir die Auswahl und Interpretation der
in diesen Bericht eingearbeiteten Ergebnisse aus den Gutachten liegt ausschlieB-
lich bet den Autoren des Berichts. Fiir vielfdltige Anregungen und Kommentare
zur Vorstudie und zum Gesamtprojekt sei Prof. Dr. Michael Riickert (Fach-
hochschule K6in) gedankt.

Im Juni 1996 sind Stand und Konzeption des TA-Projektes mit den Bericht-
erstattern fiir dieses Projekt aus den Ausschiissen fiir Gesundheit und fiir Umwelt,
Naturschutz und Reaktorsicherheit diskutiert worden.

Zielsetzung und Aufbau der Vorstudie

Zielsetzung der Vorstudie ist die Vorlage eines Sachstandsberichtes iiber ge-
sundheitlich relevante Umweltbelastungen und umweltbeeinflufte Erkrankungen
sowie die Entwicklung eines Vorschlages fiir die Konzeption der Hauptstudie.

In Kapitel II werden zunéchst als Grundlagen fiir dieses TA-Projektes die
Begriffe Gesundheit und Krankheit diskutiert sowie Verstindnis und notwendige
Eingrenzung des Begriffs Umwelt entwickelt. Aullerdem werden Definition und
Stand der Umweltmedizin dargestelit.

Kapitel III behandelt die gesundheitlichen Gefihrdungspotentiale der wich-
tigsten Noxen aus den Bereichen physikalische, biologische und chemische
EinflufigréBen. ‘

Ein Uberblick tiber die Expositionswege, von den Verursacherbereichen iiber
die Belastung der Umweltmedien bis zu den Aufnahme- und Wirkungswegen
beim Menschen, gibt Kapitel IV. Dabei werden keine Expositionsabschétzungen
fiir einzelne Noxen oder Umweltmedien vorgenommen, sondern nur die grund-
sitzlichen Zusammenhénge beschrieben.

In Kapitel V wird dann der Kenntnisstand tiber umwelitbeeinfluite gesund-
heitliche Beeintrichtigungen und Erkrankungen diskutiert. Soweit mdglich,
wird der Bezug zu relevanten Noxen und Umweltbelastungen hergestellt.

Fragen des Zusammenwirkens mehrerer Noxen, von Veranlagung und Um-
weltbedingungen sowie der Zusammenhinge zwischen sozialer Situation, Le-
bensstil und Exposition werden in Kapitel VI "Umweltbelastungen und multi-
kausale Krankheiten" vertieft.

In Kapitel VII schlieBlich werden die Unsicherheiten und Kenntnisdefizite bel
der Abschitzung umweltbedingter Gesundheitsgefihrdungen zusammengefalit
und wesentliche Bewertungskontroversen skizziert. Damit sollen Ausgangsiage
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und Probleme eines vorsorgenden, umweltbezogenen Gesundheitsschutzes er-
kennbar werden.

Das abschlieende Kapitel VIII dient der Identifikation von Problemfeldern,
die im Rahmen der Hauptstudie vertieft untersucht werden kdnnten. Daraus
wird ein Vorschlag zur Vorgehensweise in der Hauptstudie entwickelt.
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Il. Grundlagen

Bevor der Frage der gesundheitsgefihrdenden Umweltbelastungen niher nach-
gegangen werden kann, sind die grundlegenden Begriffe "Gesundheit" und
"Krankheit" zu diskutieren und eine Abgrenzung des Begriffs "Umwelt" vorzu-
nehmen. Vor diesem Hintergrund werden dann die Definition und der Stand der
Umweltmedizin in der Bundesrepublik Deutschland behandelt., AbschlieBend
wird ein Uberblick zu den bisher durchgefiihrten Technikfolgen-Abschiitzungen
zum Problemfeld "Umwelt und Gesundheit" gegeben.

1. Die Begriffe Gesundheit und Krankheit

Begriff Gesundheit

Gesundheit wird von der WHO als "ein Zustand vollstindigen korperlichen,
seelischen und sozialen Wohlbefindens und nicht nur des Freiseins von Krank-
heiten" definiert (Griindungserklirung der WHO vom 22. Juni 1946). An dieser
Definition wird immer wieder kritisiert, daB sie nur eine angestrebte Utopie be-
schreibt und wortlich genommen danach fast jedermann krank und behandlungs-
bediirftig ist, sowie daB sich ein Zustand vollstindigen Wohlbefindens nur sehr
begrenzt in (quantifizierbare) Ziele umsetzen und gesundheitspolitisch hand-
haben 148t (SRU 1987, 'S. 466; Zweifel/Zysset-Pedroni 1992, S. 42). Unum-
stritten gibt es keine allgemeingiiltige Definition von Gesundheit, vielmehr
wurde und wird Gesundheit in verschiedenen Zeitepochen, in verschiedenen
Kulturen und innerhalb einer Gesellschaft unterschiedlich wahrgenommen und
verstanden.

Der Sachverstindigenrat fiir die Konzertierte Aktion im Gesundheitswesen
unterscheidet zwischen einem weiten Gesundheitsbegriff, der auch die Lebens-
verh#ltnissse (Arbeit, Wohnung, Erndhrung, Bildung etc.) in ihrer Bedeutung
fiir die Gesundheit beachtet und somit jede Belastung oder Bedrohung des
Wohlbefindens als mit der Gesundheit nicht vertriiglich ansieht, und einem engen
Gesundheitsbegriff, der die altersgemifie psychophysische Norm, Funktiona-
litit und Belastbarkeit umfaBt (Sachverstindigenrat 1995, S. 14). Die Be-
schrinkung auf einen engeren Gesundheitsbegriffs mit seiner funktionalen Be-
trachtungsweise wird teilweise als Reparaturorientierung der Medizin kritisiert.
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In diesem TA-Projekt kann nur mit einem weiten Gesundheitsbegriff neben der
(medizinischen) Wiederherstellung der Gesundheit und der individuellen
Krankheitsvermeidung auch die Bedeutung ciner gesiinderen Umwelt, als Teil
der Lebensverhéltnisse, in den Blick genommen werden.

In der von der Ersten Europdischen Konferenz der WHO {iber Umwelt und
Gesundheit verabschiedeten Charta wird gefordert, dafl jeder Biirger das Recht
auf eine Umwelt hat, die ihm das héchstmégliche Niveau der Gesundheit und
des Wohlbefindens sichern kann. Auf der Zweiten Européischen Konferenz in
Helsinki 1994 haben sich die Umwelt- und Gesundheitsminister verpflichtet,
nationale Aktionspline fiir Umwelt und Gesundheit bis 1997 zu erstellen.
Diese Aktionspline sollen mit Umweltprogrammen und den Gesundheitspla-
nungsprozessen eng verbunden sein und die Zusammenarbeit beispielsweise mit
den Ressorts fiir Landwirtschaft, Energie, Industrie, Transport und Fremden-
verkehr intensivieren, um Umwelt- und Gesundheitsfragen als wichtigen Schritt
zu einer dauerhaften Entwicklung in die jeweiligen politischen Konzepte einzu-
bringen (WHO 1994, S. 6).

Begriff Krankheit

Wie Gesundheit ist auch der Begriff Krankheit nicht eindeutig, trennscharf und
verallgemeinerbar zu definieren. Aus einem Bereich gesunder Reaktionen (im
Normalbereich physiologischer und psychologischer Parameter) oder normalen
Befindens gelangt man mit flieBendem Ubergang in den Bereich von Erkran-
kungen. Vor der manifesten Erkrankung liegt ein Stadium, welches als Friih-
oder Vorstadium bezeichnet werden kann und in welchem die Abweichungen
von der Norm noch reversibel sind und teils mit, teils ohne Behandlung in den
Normalbereich zuriickkehren konnen. Wenn die Normabweichungen stirker
ausgeprédgt und stabil werden, handelt es sich um eine Krankheit, die behandel-
bar oder nicht behandelbar sein und in ein irreversibles Stadium iibergehen
kann (SRU 1987, S. 467). Wann eine Normabweichung als Krankheit zu be-
zeichnen wird, ist unvermeidbar mit einer Bewertung verbunden. Weiterhin ist
die Verarbeitungsfahigkeit von Belastungen und der Ubergang in den Bereich
des Versagens von Abwehr- und Kompensationsmechanismen (d.h. zur Krank-
heit) individuell unterschiedlich. Umweltmedizin hat insbesondere mit diesem
schwierig zu fassenden Grenzbereich zwischen gesund und krank zu tun (SRU
1987, S. 467).

Neben der Frage nach den objektivierbaren und quantifizierbaren Befunden
ist die subjektive Seite von Krankheiten von grofer Bedeutung. Insbesondere
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2. Definition und Abgrenzung des Begriffs Umwelt

im Arzt-Patienten-Verhéltnis spielt diese eine groBe Rolle: der Arzt ist mit den
subjektiven Befindlichkeitsstorungen des Patienten, den von ihm vermuteten
Zusammenhédngen und Ursachen sowie seinem Wunsch nach Befindensverbes-
serung konfrontiert. Ein nur naturwissenschaftlicher Ansatz kann also fiir die
Medizin nicht hinreichen (vgl. Matthiessen 1996a, S. 87 ff.). Da Krankheit immer
den "ganzen Menschen" (Schaefer 1992, S. 142) betrifft, ist auch das Verstindnis
von Krankheit soziokulturell geprigt. Die Medizin - damit auch die Umweltme-
dizin - hat mit dem Zusammenwirken von Krankheit, Kranken und Arzt zu tun.
Zusammenfassend ist nochmals zu betonen, dab mehr oder weniger grofe
Bewertungsspielrdume bestehen bei den Fragen, wann eine physiologische oder
psychologische Reaktion nicht mehr "normal" ist, welche Parameter das Vor-
oder Irithstadium einer Krankheit anzeigen, wann Gegenregulationen in Funk-
tionsstorungen und Krankheiten tibergehen und wie mit subjektiven Krank-
heitswahrnehmungen umzugehen ist. Hierin liegen erste, grundsitziiche
Schwierigkeit bei der Untersuchung umweltbeeinfluBter Erkrankungen,

2. Definition und Abgrenzung des Begriffs Umwelt

Der Begriff der Okologie wurde durch Ernst Haeckel 1866 als Wissenschaft von
den wechselseitigen Beziehungen der Lebewesen und ihrer AuBBenwelt geprigt.
Der Begriff Umwelt wurde erstmals von Jakob von Uexkiill 1909 verwendet,
als Komplex der Beziehungen einer "Lebenseinheit" zu ihrer Umgebung (SRU
1987, S.38 1. ; Steneberg 1996, S. 1).

Okologie und Umwelt sind also urspriinglich biologische Fachbegriffe. In
den letzten dreiBig Jahren sind sie mit der Diskussion um Umweltprobleme und
Umweltschutz in den allgemeinen Sprachgebrauch iibergegangen. in der heutigen
Umweltpolitik und dem Umweltrecht wird der Begriff Umwelt auf Verénderun-
gen der natiirlichen Umgebung bezogen, die durch menschliches Handeln ver-
ursacht werden (Steneberg 1996, S. 1).

Grundsitzlich ist Umwelt alles, was die Umgebung des Menschen ausmacht:
Luft, Boden und Wasser; Pflanzen und Tiere; Landschaften, Stidte, StraBen;
Hiuser, Wohnungseinrichtungen, usw.; aber auch andere Menschen.

Umweltbedingte Erkrankungen lassen sich in aller Regel auf individuelle
Dispositionen sowie auf Einfliisse aus der sozialen Umwelt und der natiirlichen
bzw. kultiirlichen Umwelt zuritickfithren (Abb. 1). Die (individuelle) Disposition
beschreibt die Empfinglichkeit bzw. Ansprechbarkeit des Korpers fiir Krank-
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heiten, und sie ist auf ererbte (genetische) und/oder erworbene Ursachen
zuriickzufithren. Erworbene Dispositionen sind in der Lebensgeschichte und
Lebenssituation des Individums begriindet.

Individuelle Lebensgeschichten und Lebenssituationen sind eng mit der so-
zialen Umwelt verbunden. Die soziale Umwelt besteht aus den Akteuren, Pro-
zessen und Produkten menschlichen Handelns (Hartkopf/Bohne 1983, S. 3). Zur
sozialen Umwelt des einzelnen gehdren seine Familienangehtrigen, Freunde
und Bekannten, Arbeitskollegen, gesellschaftliche Organisationen, kulturelle
~ Einrichtungen und staatliche Institutionen - also alle Erscheinungen mensch-
lichen Handelns und Zusammenlebens, die auf den einzelnen einwirken.

Gesundheitsrelevante Einfliisse aus der sozialen Umwelt sind u.a. mit Ein-
kommens- und Bildungsniveau, Wohnsituation, Lebensstilen usw. verbunden.
Zusammenh#nge mit der individuellen Lebensgeschichten (gesundheitsrelevante
Verhaltensweisen usw.} bestehen z.B. darin, daB physische und psychische Be-
lastungen am Arbeitsplatz mit abnehmenden soziodkonomischen Status (gerin-
gere Schulbildung, weniger qualifizierte Berufe, geringeres Einkommen) hiufig
zunehmen und gleichzeitig gesundheitsgefdhrdende Risiken wie Rauchen und
Ubergewicht hiufiger eingegangen werden und somit zu "gesundheitlicher Un-
gleichheit" fithren (Mielck 1993a, S. 27).

Boden, Wasser und Luft sind die Lebensriume fiir Pflanzen, Tiere und Mikro-
organismen und bilden zusammen mit diesen die natiirliche Umwelt des Men-
schen (Hartkopf/Bohne 1983, S. 3). Die natiirliche Umwelt 146t sich in vielen
Fillen allerdings nur analytisch von der sozialen Umwelt, d.h. von menschlichen
Eingriffen und Gestaltungen, trennen. Ein Beispiel hierfiir sind landwirtschaft-
lich gepriagie Kulturlandschafien. Die kulturprigende und kulturbestimmte
Auseinandersetzung des Menschen mit seiner natiirlichen Umgebung bestimmt
also seine "Umwelt" (vgl. Akademie der Wissenschaften 1992, S. 23 ff.). Die
vom Menschen erzeugte Umwelt bzw. die durch den Menschen verinderte natiir-
liche Umwelt soll hier als kultiirliche Umwelt bezeichnet werden.
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Die natiirliche Umwelt, d.h. die physikalische (z.B. Klima, natiirliche Strah-
lung) und biologische Umwelt (z.B. Viren, Bakterien), interessiert im Rahmen
dieses TA-Projektes nicht weiter. Die kultiicliche bzw. von Menschen mittels
der Anwendung von Technik beeinfluBte Umwelt hat in vielfiltiger und inter-
dependenter Weise EinfluB auf die menschliche Gesundheit. Die anthropogenen
Belastungen aus der technischen Umwelt betreffen sowohl die Arbeitswelt als
auch dic Alltags- bzw. Lebenswelt.

Im Mittelpunkt der Untersuchung in diesem TA-Projekt sollen Umweltein-
wirkungen der durch Technik verinderten Umwelt ("Umweltbelastungen')
stehen, von denen die Allgemeinbevdlkerung betroffen ist und denen sie
"unfreiwillig" ausgesetzt ist. Die soziale Umwelt ist insoweit zu beriicksich-
tigen, wie Umwelteinwirkungen und soziale Situation (z.B. Wohnqualitit) teil-
weise untrennbar miteinander verkniipft sind. Ausgeklammert werden sollen
individuell und "freiwillig" eingegangene Risiken wie z.B. Rauchen oder Er-
ndhrungsgewohnheiten. Ebenso wird der Bereich der Arbeitswelt ausgeklammert.
Gesundheitliche Beeintrichtigungen durch die Berufstitigkeit werden nur inso-
fern einbezogen, als arbeitsmedizinische Erkenntnisse wichtige Hinweise fiir
umweltmedizinische Fragestellungen liefern.

3. Umweltmedizin

Definition und Arbeitsbereiche der Umweltmedizin

Eine allgemein akzeptierte Definition des Begriffs "Umweltmedizin" existiert
bisher nicht (Eis 1996). Die vorliegenden Definitionsversuche reichen von der
Betonung des préventionsmedizinischen Aspektes bis zu einem engen, kurativ-
medizinischen Verstindnis. Ein Teil der Definitionen ist durch die jeweiligen
Herkunftsfachgebiete (z.B, Hygiene, Arbeitsmedizin) geprigt.

Unter Umweltmedizin wird im allgemeinen das interdisziplinidre Fachgebiet,
das sich in Theorie und Praxis mit den medizinischen Aspekten der "Mensch-
Umwelt-Bezichungen" beschiftigt, verstanden. Im Mittelpunkt des Interesses
stehen derzeit anthropogene Umweltverdnderungen und -belastungen sowie ihre
Auswirkungen auf diec menschliche Gesundheit. Der interdiszipliniire Charak-
ter der Umweltmedizin erstreckt sich sowohl auf medizinische Subdisziplinen
als auch auf natur-, sozial- und umweltwissenschaftliche Arbeitsrichtungen. Sie
hat ihre Wurzeln u.a. in der Epidemiologie, der Toxikologie, der Arbeitsmedizin,
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der Hygiene, der Sozialmedizin sowie dem Sektor "Public Health", und sie hat
Verbindungslinien zur klinischen Medizin und zur psychosozialen Medizin (Eis
1996).

Innerhalb der Umweltmedizin wird der Begriff "Umwelt" (s. Kap. I1.2) unter-
schiedlich ausgelegt. Bei einem sehr weit gefaBten Umweltbegriff kdnnte nahezu
die gesamte Medizin zur "Umweltmedizin" mutieren. Die vielfach vorgenom-
mene Eingrenzung auf anthropogene Umweltbelastungen ist als Antwort auf die
nach Qualitdt und Quantitit neuartige Beeinflussung, Umgestaltung und Zersts-
rung der natiirlichen Umwelt des Menschen in den letzten Jahrzehnten zu ver-
stehen. ' N

Vereinfachend lassen sich innerhalb der Umweltmedizin zwei Hauptrich-
tangen unterscheiden (Eis 1996):

—  Priventive Umweltmedizin: die dkologisch, bevélkerungsmedizinisch und
primirprdventiv orientierte Richtung umfaft u.a. die Umwelthygiene, den
gesundheitlichen Umweltschutz und die regulatorische Umwelttoxikologie.

— Klinische (ambulante) Umweltmedizin: Hiermit ist die individuaimedizi-
nische, kasuistische bzw. kurativmedizinische Richtung gemeint.

Umweltmedizin befafit sich dabei mit Populationen, Gruppen und Einzelperso-
nen. Als Arbeitsschwerpunkte haben sich herausgebildet (Eis 1996):

- die Expositionsermittlung,

~ die umweltbezogene Wirkungsermittlung und Diagnostik,

— die Abschitzung umweltbedingter Gesundheitsrisiken,

— die vergleichende Risikoanalyse und -bewertung sowie die Risikokommuni-
kation, | .

— die Betreuung, Beratung und Begutachtung,

~ regulatorische und administrative Aufgaben sowie

— die Erarbeitung wissenschaftlicher Grundlagen fiir eine gesundheitsforder-
liche Gestaltung der Umwelt.

Auf die insbesondere fiir die priventive Umweltmedizin wichtige Umwelttoxi-
kologie und Umweltepidemiologie wird im Kapitel I1.4 ndher eingegangen.

Medizinische Ausbildung

Auf dem Deutschen Arztetag 1992 in K6ln wurde eine neue (Muster-)Weiter-
bildungsordnung verabschiedet, in der die Bezeichnung "Arzt fiir Hygiene"
durch "Facharzt fiir Hygiene und Umweltmedizin" ersetzt und aullerdem eine
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Zusatzbezeichnung "Umweltmedizin" fiir die kurativ titigen Arzte eingefiihrt
wurde (Herr et al. 1996b). Wihrend die priaventivmedizinische Komponente der
Umweltmedizin vorwiegend durch das Fachgebiet "Hygiene und Umweltmedi-
zin" reprisentiert wird, ist die Weiterbildung fiir die Zusatzbezeichnung auf die
individual- bzw. kurativmedizinische Aspekte ausgerichtet. Aullerdem werden
z.Z. noch Kurse zur Erlangung der Fachkunde "Umweltmedizin" mit geringeren
Weiterbildungsanforderungen von den Kassenidrztlichen Vereinigungen West-
falen-Lippe, Nordrhein, Nord-Wiirttemberg und Siidbaden angeboten und im
Rahmen der Vertrige zur Erbringung von umweltmedizinischen Leistungen
(s.u.) anerkannt. SchlieBlich wird von der Arztekammer Schleswig-Holstein eine
Fachkunde "Gesundheitlicher Umweltschutz" durchgefiihrt.

Im Studium der Humanmedizin ist die Umweltmedizin als eigenes Fach
nicht vertreten. Umweltmedizinische Lehrinhalte tauchen allerdings in den Stoff-
katalogen verschiedener Ficher auf. Im sogenannten Okologischen Stoffgebiet
faBt die Approbationsordnung die Fécher Allgemeine Hygiene, Sozialmedizin
und Arbeitsmedizin (sowie Rechtsmedizin) zusammen, wobei als L.ehrgegenstand
u.a. "Gesundheit und Krankheit des Individuums in ihren Wechselwirkungen zur
Umwelt, Gesellschaft und Arbeit. Erkennung, Verhiitung, Beseitigung und Be-
wertung dkologischer Schadfaktoren” genannt wird (Fitlgraff 1992, 8. 7; Seidel
1996, S. 4). Teilweise wird kritisiert, daB eine umweltmedizinische Ausbildung
im Medizinstudium kaum stattfindet (Mithlendahl/Otto 1996).

Klinische Umweltmedizin

Die Einfithrung individualmedizinischer Methoden in die Umweltmedizin er-
folgte in der zweiten Hilfte der 80er Jahre vor allem durch die Griindung der
ersten umweltmedizinischen Ambulanz an der RWTH Aachen und nachfolgend
am Medizinischen Institut fiir Umwelthygiene an der Universitdt Diisseldorf
(Herr et al. 1996b). Mittlerweile besteht eine ganze Reihe von umweltmedizi-
nischen Beratungsstellen und Ambulanzen. Standorte sind universitire Ein-
richtungen, kommunale Gesundheits- bzw, Umweltimter bzw. die ehemaligen
Bezirkshygieneimter in den neuen Bundeslindern, selbstdndige Arbeitsmedizin-
bzw. Hygiene-Insitute sowie vereinzelt Klinikabteilungen oder niedergelassene
Arzte (Neuhann/Schlipkoter 1993, S.4). Die Beratungsangebote richten sich
mit unterschiedlichen Schwerpunkten an Patienten, Behorden und Firmen sowie
an Arzte verschiedener Disziplinen.

Neben den unterschiedlichen Anforderungen an die Weiterbildung ist auch
die Abrechnung bzw. Erstattung umweltmedizinischer Leistungen durch
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Krankenkassen uneinheitlich und nicht flichendeckend geregelt. Ortliche bzw.
regionale Vereinbarungen gibt es zwischen einzelnen Krankenkassen und Kas-
sendrztlichen Vereinigungen bzw. zwischen Innungskrankenkassen und einzelnen
Gesundheltsimtern (Herr et al. 1996b). Dabei werden die Kosten fiir Anamnese,
Ortstermin bzw. Umweltmobil, Bio-Monitoring und Therapie in unterschied-
lichem Umfang libernommen. Umweltmedizinische Leistungen sind noch nicht
in die Gebiihrenordnung fiir Arzte (GOA) oder den Einheitlichen Bewertungs-
malistab (EBM) aufgenommen worden.

Mit Beobachtungspraxen sollen (subklinische) Gesundheitsstérungen un-
mittelbar beim niedergelassenen Arzt erhoben werden. In der Bundesrepublik
Deutschland gibt es bisher nur vereinzelte und zeitlich begrenzte Erfahrungen mit
diesem Ansatz. In Niedersachsen hat 1990 ein Forschungsprogramm begonnen,
mit dem die Akzeptanz, Praktikabilitdt und Wirtschaftlichkeit von Beobach-
tungspraxen fiir die Erfassung potenticll umweltbeeinfluiter Gesundheitssts-
rungen unter den spezifischen Bedingungen des deutschen Gesundheitssystems
untersucht werden sollen ("MORBUS - Modellversuch zur Einrichtung und Er-
probung regionaler Beobachtungspraxen zur Erhebung umweltbezogener Ge-
sundheitsstérungen"). In den USA und einigen europidischen Lindern (u.a.
Schweiz, Belgien) existieren dagegen schon mehrere funktionsfihige Melde-
netze. Die Europdische Union hat ein Programm aufgelegt, das eine Verein-
heitlichung der einzelnen Meldepraxen-Ansitze (mit dem Schwerpunkt Allge-
meinmedizin) und den Aufbau eines internationalen Netzes zur Behandlung
linderiibergreifender Gesundheitsprobleme und Fragen der Gesundheitspolitik
zum Ziel hat (Swart et al. 1993).

An dem individualmedizinischen Ansatz der klinischen Umweltmedizin wird
von einigen umweltmedizinischen Fachvertretern kritisiert, dal} mit diesem An-
satz bei Gesunden wie Kranken Erwartungen geweckt wiirden, die aufgrund der
bestehenden Liicken in der Wirkungsforschung und deren prinzipiellen metho-
dischen Problemen (s. Kap. [1.4) jedenfalls z.Z. nicht erfiillt werden k&nnten.
Schon die Arbeitsmedizin, die es fast immer mit ungleich héheren Expositionen
zu tun habe, wiirde sich mit Kausalitdtsnachweisen schwer tun (zit. n. Eis 1996).

Wissenschaftliche Fachgesellschaften und gesellschaftliche Organisationen

Die Deutsche Geselischaft fiir Arbeitsmedizin hat sich 1992 in Deutsche Gesell-
schaft fiir Arbeits- und Umweltmedizin umbenannt. Von der Arbeitsmedizin
ausgehend, stellt sie die klinische Umweltmedizin in den Vordergrund, d.h. die
individuelle personenbezogene Diagnostik und Ursachenabkldrung, wie sie in der
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arbeitsmedizinischen Begutachtungspraxis iiblich ist. Dagegen stehen bei der
Deutschen Gesellschaft filr Hygiene und Umweltmedizin die bevilkerungs-
bezogene Privention und die interdisziplindre Zusammenarbeit bei der Losung
umweltmedizinischer Probleme im Mittelpunkt. Weiterhin wurde 1992 eine
zentrale Dokumentations- und Informationsstelle fiir Umweltfragen der
Kinderirzte (DISU) in Osnabriick gegriindet.

Inzwischen sind in nahezu jedem medizinischen Fachgebiet Arbeitskreise
fiir Umweltmedizin eingerichtet worden. Der AusschuB "Gesundheit und
Umwelt" der Bundesirztekammer hat die Aufgabe, den Vorstand in enger
Zusammenarbeit mit dem Wissenschatlichen Beirat in allen Fragen der Um-
weltmedizin und des patientenbezogenen Umweltschutzes zu beraten.

Die Interdisziplinire Gesellschaft fiir Umweltmedizin hat sich zum Ziel
gesetzt, die Zusammenarbeit von Medizin, Natur- und Geisteswissenschaften
unter Einbeziehung von Betroffenenverbidnden in der umweltmedizinischen
Forschung und Anwendung zu fordern. Weiterhin haben 1989 umweltmedizi-
nisch intercssierte Arzte den Okologischen Arztebund, dic deutsche Sektion
der Internationalen Arztevereinigung fiir Umweltschutz, gegriindet.

SchlieBlich hat sich in den letzten Jahren ein breites Spektrum von Zusam-
menschliissen Betroffemer herausgebildet. Exemplarisch ist die seit ttber 10
Jahren bestehende und mehrere tausend Mitglieder zéhlende Interessengémein-
schaft der Holzschutzmittelgeschidigten zu nennen, die auf juristischer und
politischer Ebene die Interessen ihrer Mitglieder vertritt, aber auch Ansttéfe zur
Erforschung der gesundheitlichen Auswirkungen der Holzschutzmittelanwen-
dung gegeben hat (IGUMED 1996, S. 22 ff.; Seidel 1996, S.3 {.; Steneberg
1996, S. 5).

4. Umwelttoxikologie und -epidemiologie

Die Umweltmedizin gewinnt ihre Erkenntnisse vor allem aus der Toxikologie
und der Epidemiologie (Wichmann 1992, S. 1). Im folgenden wird ein kurzer
Uberblick iiber Vorgehensweise und Probleme von Umwelitoxikologie und
-epidemiologie gegeben.
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Umwelttoxikologie

Die Toxikologie ist die Wissenschaft von den schidlichen Wirkungen chemi-
scher Substanzen auf Lebewesen. Die Umwelttoxikologie ist ein Teilgebiet der
Toxikologie, in deren Mittelpunkt der Mensch steht (Steneberg 1996, S. 110 ).
Die Umwelttoxikologie hat zur Aufgabe, die gefdhrlichen Eigenschaften der in
der Umwelt des Menschen vorhandenen Chemikalien (und anderer Noxen) zu
erkennen und das daraus entstehende gesundheitliche Risiko abzuschitzen
(Greim 1992, S. 8). Die Umwelttoxikologie ist damit eine wesentliche Grundla-
ge und Bestandteil der Umweltmedizin. Die Okotoxikologie beschiiftigt sich
dagegen mit den Auswirkungen von Umweltchemikalien auf einzelne Tierarten
sowie die belebte und unbelebte Natur.

Die Umwelttoxikologie versucht Aussagen zu treffen zu folgenden Frage-
stellungen (Greim 1992):

- Verhalten von Stoffen im Organismus (Pharmakokinetik): Aufnahme,
Verteilung, Anreicherung, Verstoffwechselung und Ausscheidung,

—  Wirkungsmechanismen: Wirkungsschwelle, Dosis-Wirkungs-Beziehung,
Bestimmung krebserzeugender oder erbgutverdndernder Stoffe, Beschrei-
bung der Symptome bei akuten und chronischen Vergiftungen,

— Risikoabschiitzung: Extrapolation vom Tierversuch auf den Menschen, Be-
stimmung der Dosis ohne erkennbare Wirkung, der duldbaren téglichen
Aufnahme usw., Vergleich mit der Exposition einzelner Personen oder der
Bevolkerung, Ableitung von Grenzwerten usw.

Tierversuche und Versuche mit in-vitro-Systemen dienen als Modelle, um
die Toxizitdt von Stoffen oder physikalischen Faktoren zu ermitteln. Es wird
zwischen chronischen Wirkungen (niedrige Dosen bei wiederholter Aufnahme)
und akuten Schiiden (einmalige hohe Dosis) unterschieden. Bei krebserzeu-
genden Substanzen lassen sich keine unwirksamen Konzentrationen festlegen,
so daB hier das gesundheitliche Risiko aus epidemiologischen Studien oder den
Daten zur Dosis-Wirkungs-Beziehung abgeschitzt werden muB (Greim 1992,
S. 8). Von der Entwicklung von in-vitro-Testsystemen (molekularbiologische,
zellbiologische, wirkmechanistische Studien) wird erwartet, daB sie in Zukunft
die Moglichkeiten der Toxikologie zur quantitativen Risikobewertung und zur
Bewertung von Kombinationswirkungen bedeutend verbessern werden (ATU
1996).

Bei den meisten Umweltbelastungen, deren Gesundheitsgefihrdungspotential
bekannt ist, besteht ein groBer Unterschied zwischen den Dosen, die im Tier-
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versuch zu dieser Erkenntnis gefiihrt haben, und der Exposition und Belastung
des Menschen. Auch in den Fillen, wo das Wissen von einer hohen Exposition
von Menschen herriihrt, wie zum Beispiel bei Strahlenunfillen oder der Expo-
sition gegeniiber Benzol oder Asbest am Arbeitsplatz, liegen die Dosen meist
mehrere Groéfenordnungen héher als in der Umwelt (Seidel 1996, S. 48). Die
Extrapolation der Dosis-Wirkungs-Beziechung vom untersuchten Dosisbereich
auf niedrigere Dosen ist in vielen Fillen umstritten, da sie stark von Zusatzan-
nahmen abhingig ist. Ein zweiter Bereich der Unsicherheiten besteht bei der
Extrapolation vom Modellsystem zum Menschen. SchlieBlich gibt es in der .
Realitét keine Exposition gegentiber cinem einzigen Stoff, der Grundlage der
toxikologischen Priifung. Grundsitzlich konnen die Kombinationswirkungen
von zwei oder mehreren Noxen in einer Verminderung, keiner Beeinflussung,
einer Addition oder einer Potenzierung der Toxizitit bestehen. Beispiele fiir
alle Fille sind bekannt und eine Beurteilung der Kombinationswirkung ist auf
der Grundlage von Bewertungen der Einzelkomponenten nicht méglich (Miicke
1995, S. 26; Seidel 1996, S. 55). Dementsprechend wird teilweise kritisiert, dafl
die Zahl der Noxen, denen wir tiglich ausgesetzt sind, zu groB und vielfiltig sei
sowie die moglichen Kombinationswirkungen zu komplex seien, um sie mittels
toxikologischer Priiffungen zu erfassen (IGUMED 1996, S. 15).

Umweltepidemiologie

Die Epidemiologie befafit sich - nach der Definition der WHO - mit der Unter-
suchung der Verteilung von Krankheiten, physiologischen Variablen und so-
zialen Krankheitsfolgen in menschlichen Bevdlkerungsgruppen sowie mit den
Faktoren, die diese Verteilung beeinflussen. Entsprechend geht es in der umwelt-
epidemiologischen Forschung um die Einfliisse von Umweltfaktoren. Innerhalb
dieses Forschungsfeldes tritt eine Vielzahl von Besonderheiten auf, die die
Umweltepidemiologie von anderen Gebieten der Epidemiologie unterscheidet
(GSF 1996, S. 379).

Ihr Vorteil liegt in der direkten Untersuchung realer Umweltbelastungen
auf die davon betroffenen Menschen, ihr Nachteil ist in der {iberwiegend beob-
achtenden Vorgehensweise zu sehen, bei welcher mit den gegebenen, komplexen
Expositionsbedingungen gearbeitet werden muB (GSF 1996, S. 398). Sie stellt
selbst keine Kausalbeziehungen her, sie versucht lediglich Zusammenhinge zu
beschreiben und nennt diecse Assoziationen bzw. Korrelationen. Eine enge Kor-
relation macht einen Kausalzusammenhang wahrscheinlich (Seidel 1996, S. 15).
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Bei der Expositionsabschitzung ergibt sich eine Schwierigkeit aus der Tatsache,
dall die Angabe der toxischen Substanz, von welcher das Risiko ausgehen soll,
héufig nicht moglich ist, denn Umweltbelastungen setzen sich in der Regel aus
Substanzgemischen zusammen, deren Komponenten nicht alle bekannt sind und
deren Wirkungen sich verstirken kénnen. Man arbeitet deshalb hiufig statt mit
den wahren (aber unbekannten) Schadstoffen mit Leitsubstanzen oder Indikato-
ren, deren Melwerte von Meflstationen stammen, die méglichst nah bei der
untersuchten Bevolkerung liegen (GSF 1996, S. 379).

Eine zweite Schwierigkeit besteht bei der Auswahl geeigneter Gesundheits-
parameter. Korperliche Untersuchungen, Funktionstests oder standardisierte
Fragenbdgen eignen sich zwar zur Erhebung des aktuellen Gesundheitszustandes,
unsicher bleibt aber, inwieweit dieser flir einen ldngeren Zeitraum reprisentativ
ist. Probleme treten erst recht bei einer retrospektiven Erfassung auf, da z.B.
bei Arztdiagnosen nicht unbedingt gleichartige diagnostische Kriterien verwendet
wurden (Wichmann 1992, S. 18).

Ferner sind andere Einflisse auf die Gesundheit zu beriicksichtigen. Will
man das Risiko von Verunreinigungen der Luft, des Wassers oder des Bodens
quantifizieren, darf man nicht vergessen, dal} filr das Auftreten gesundheitlicher
Beschwerden und das Entstehen von Krankheiten eine Vielzahl weiterer Ein-
flilsse mit in Betracht gezogen werden muf. Hierzu zdhlen das Rauchen als mit
Abstand wichtigster inhalativer Noxe, ferner die Ernéhrung sowie Exposiﬁonen
im Beruf und bei Hobbytitigkeiten. Fiir eine Abschiitzung des umweltbedingten
Risikos ist somit die Erfassung dieser und anderer tiberlagernder EinfluBgréBen,
die auch StorgréBen genannt werden, erforderlich (GSF 1996, S. 379).

Neben der angesprochenen Vielzahl von Stérgrofien ergibt sich zusitzlich die
Tatsache, daB oftmals die Umweltrisiken im Vergleich zu einigen der genannten
Individualrisiken relativ klein sind. Das fiihrt dazu, dafl umweltepidemiologische
Studien meist sehr umfangreich sein miissen, um diese Risiken statistisch ab-
sichern zu kénnen (GSF 1996, S. 380).

SchlieBlich ist die Auswahl der Bezugspopulation von Bedeutung. Die
Analyse moglicher gesundheitlicher Risiken erstreckte sich in der Vergangenheit
tiberwiegend auf die Gesamtheit der betroffenen Personen (oder eine reprisen-
tative Stichprobe). Hiufig ist eine solche Bezugspopulation aber ungeeignet, da
sie sich iiberwiegend aus Gesunden zusammensetzt, bei denen die Wirkung
kleiner Schadstoffkonzentrationen kaum erkennbar ist. Deshalb geht man ver-
mehrt dazu iiber, Umweltwirkungen gezielt fiir Risikogruppen zu untersuchen.
Hierzu ziithlen etwa #ltere Personen, kleine Kinder und Schwangere, Patienten
mit Atemwegs- oder Herz-Kreislauf-Erkrankungen sowie Personen mit {iber-
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empfindlichen Atemwegen oder der Neigung zu allergischen Reaktionen (GSF
1996, S. 380).

Die aufgefithrten Limitierungen der Umweltepidemiologie fiihren in der Regel
zu einer Unterschitzung der Umwelteinfliisse und zu einer Abflachung der Dosis-
Wirkungs-Beziehungen, soweit keine gravierenden Fehler bei der Studienplanung
und -durchfiihrung gemacht wurden. Aus negativen Ergebnissen umweltepide-
miologischer Studien darf also keineswegs immer auf das Fehlen eines Zusam-
menhangs geschlossen werden (Wichmann 1992, S. 18).

S. Umwelt- und Gesundheitspolitik

Dic Umweltpolitik ist aus der Gesundheitspolitik hervorgegangen. Umweltschutz
begann als gesundheitlicher Umweltschutz: Die Aufmerksamkeit galt zunidchst
der Gefahrenabwehr zum Schutz der Gesundheit und des Wohlbefindens der
Menschen vor anthropogenen Belastungen der Umwelt. Erst spiter wurde die
Notwendigkeit erkannt, auch die Umwelt selbst vor anthropogenen Einfliissen
zu schiitzen (SRU 1987, S. 440). Umwelt- und Gesundheitspolitik sind in Teil-
bereichen bis heute eng miteinander verkniipft.

Umweltrechtliche Regelungen sind ein wesentliches Mittel der deutschen
Umweltpolitik. Das deutsche - wie das européische - Umweltrecht ist historisch
bedingt ein stark zersplittertes System, mit unterschiedlichen Ansatzpunkten
und Regelungen (vgl. Rehbinder 1994). Gesundheitsschutz ist zundchst Bestand-
teil allgemeiner umweltrechtlicher Regelungen wic Umwelthaftungsgesetz und
Umweltvertraglichkeitspriiffungs-Gesetz (s. Tab. 1). Im klassischen medien-
bezogenen Umweltschutz (Bundcs-Immissionsschutzgesetz, Wasserhaushalts-
gesetz, Bodenschutzgesetze der Lénder) ist der Schutz der menschlichen Gesund-
heit cin wesentliches Schutzziel. Im Bundes-Immissionschutzgesetz ist aulerdem
der Schutz vor "schédlichen Umwelteinwirkungen" durch Lérm, Erschiitterungen
oder nicht-ionisierende Strahlungen geregelt.

Die wichtigsten gesetzlichen Regelungen auf dem Gebiet des Strahlen-
schutzes (ionisierende Strahlung) sind das Atomgesetz und das Strahlenschutz-
vorsorgegesetz. Der Trinkwasserschutz (Trinkwasserverordnung) basiert auf
dem Bundesseuchengesetz und dem Lebensmittel- und Bedarfsgegenstindege-
setz. GroBer Bedeutung fiir den Trinkwasserschutz hat aullerdem (indirekt) das
Wasserhaushaltsgesetz (Regelungen zu Wasserschutzgebieten). Eine der grund-
legenden Zielsetzungen des Lebensmittelrechts ist der Schutz der Verbraucher
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vor Lebensmitteln, die geeignet sind, die menschliche Gesundheit zu schidigen
oder die eine in sonstiger Wetse unerwiinschte Beschaffenheit aufweisen. Auf der
Grundlage der im Lebensmittel- und Bedarfsgegenstindegesetz enthaltenen
Ermichtigungen sind mehr als 60 lebensmittelrechtliche Verordnungen erlassen
worden. Daneben bestehen eine Reihe von Spezialgesetzen. Das materielle Le-
bensmittelrecht - genauso wie der Trinkwasserschutz - wird heute weitgehend
durch die Rechtssetzung der Europdischen Union bestimmt,

Zentrale Bedeutung fiir die Stoffpolitik hat das Chemikaliengesetz. Zielset-
zung dieses Gesetzes ist es, "den Menschen und die Umwelt vor schidlichen
Einwirkungen gefédhrlicher Stoffe und Zubereitungen zu schiitzen ..." (§ 1). Das
Chemikaliengesetz beinhaltet die drei Schutzziele Gesundheitsschutz, Arbeits-
schutz und Umweltschutz. Daneben bestehen weitere spezielle stoffgesetzliche
Regelungen (z.B. fiir Agrarchemikalien: Diingemittelgesetz, Pflanzenschutzge-
setz), die das Schutzziel menschiiche Gesundheit beinhalten. Zahlreiche Pro-
duktgesetze sind ebenfalls fiir den Gesundheitsschutz von Relevanz. Abfille
sind schlieBlich so zu beseitigen, daB u.a. die Gesundheit der Menschen nicht
beeintrichtigt wird (§ 10, Abs. 4 Kreislaufwirtschafts- und Abfallgesetz).

SchlieBlich sind technikbezogene gesetzliche Regelungen (Atomgesetz,
Gentechnikgesetz) fiir den Schutz der menschlichen Gesundheit von groBer Be-
deutung. Insgesamt zeigt sich, dafl der Gesundheitsschutz in einem komplexen
System von Umweltgesetzen und umweltrelevanten Gesetzen, die an verschie-
denen Punkten der Produktion und Konsumtion (Verwendung) und der Umwelt-
medien ansetzen, verankert ist.

Das Schutzziel menschliche Gesundheit ist in der Rege!l in den Gesetzen nur in
der Form sogenannter unbestimmter Rechtsbegriffe verankert. Die abstrakten,
unbestimmten Rechtsbegriffe bediirfen einer Konkretisierung, insbesondere
durch Umweltstandards, d.h. quantitativen Festlegungen zur Begrenzung ver-
schiedener Arten von anthropogenen Einwirkungen auf den Menschen und/oder
die Umwelt (SRU 1996, S. 254). Uberwiegend handelt es sich dabei um maxi-
male Konzentrationen von Stoffen (Chemikalien) oder um Dosisleistungen
(energicreiche Strahlen) oder um andere physikalische Einwirkungen (z.B.
Larm) (SRU 1996, S. 38). Sie werden in vielen Fillen auch als Grenzwerte be-
zeichnet. Bei der Umweltstandardsetzung ist zwischen hoheitlichen und nicht
hoheitlichen Umweltstandards zu unterscheiden. Hoheitliche Umweltstan-
dards werden durch die Exekutive in der Form von Rechtsverordnungen und
Verwaltungsvorschriften erlassen. Nichthoheitliche Umweltstandards werden
von privaten oder 6ffentlich-rechtlich organisierten Gremien (z.B. DFG, DIN,
VDE, VDI) erstellt. Durch Inkorporation oder Verweis in Rechtsverordnungen
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oder Verwaltungsvorschriften kénnen auch sie eine bindende Wirkung entfalten
(SRU 1996, S. 256). Nur in wenigen Ausnahmefillen kommen Grenzwerte direkt
in Gesetzen vor (z.B. § 2 Benzinbleigesetz, § 3 Fluglirmschutzgesetz). Neben
Grenzwerten konnen auch Gebote und Verbote zur Erreichung des Schutzzieles

menschliche Gesundheit dienen (z.B. Chemikalien-Verbotsverordnung).

Tab. 1: Wichtige umweltrelevante bzw. Umwelt-Politikbereiche sowie diesen
Politikbereichen zuzuordnende Gesetze, die das Schutzziel menschliche
Gesundheit beinhalten L

Politikbhereich

Gesetze mit Schutzziel menschliche Gesundheit

Allgemeine Umwelt-
politik

Gesetz iiber die Umweltvertriglichkeitspriifung (UVP),
Umwelthaftungsgesetz

Medienbezogene

Politikbereiche

Luftreinhaltung Bundes-Immissionsschutzgesetz

Gewisserschutz Wasserhaushaltsgesetz

Bodenschutz Entwurf des Bodenschutzgesetzes

Expositionsbezogene

Politikbereiche

Strahlenschutz Atomgesetz, Strahlenschutzvorsorgegesetz, Bundes-Immis-
sionsschutzgesetz

Lirmschutz B!undes-Immissionsschutzgesetz, Fluglédrmgesetz

Trinkwasserschutz Bundesseuchengesetz, Lebensmittel- und Bedarfsgegenstéin-
degesetz, Wasserhaushaltsgesetz

Lebensmittelrecht Lebensmittel- und Bedarfsgegenstdndegesetz, Fleischhygie-

negesetz, Gefliigelfleischhygienegesetz, Milchgesetz

Stoff- und produktbe-

zogene Politikbereiche

Abfallpolitik Kreislaufwirtschafts- und Abfallgesetz

Stoffpolitik Chemikaliengesetz, Diingemittelgesetz, Futtermittelgesetz,
Pflanzenschutzgesetz

Produktpolitik Lebensmittel- und Bedarfsgegenstandegesetz, Wasch- und
Reinigungsmittelgesetz, Bauproduktengesetz, Benzinbleige-
setz

Technologiepolitik Atomgesetz, Gentechnikgesetz, Gewerbeordnung
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Mittlerweile besteht in Deutschland eine immense Vielfalt von Umwelistandards.
Der Rat von Sachverstindigen fiir Umweltfragen hat in seinem Umweltgutachten
1996 insgesamt 154 derzeit in Deutschland geltende Listen mit Umweltstandards
fiir die wichtigsten Bereiche (Chemikalien, Lebensmittel, Luft, Wasser, Boden,
Larm, Abfall und Strahlung/Radioaktivitit) erfaBt und ausgewertet (SRU 1996,
S.259). Der Mensch ist mit weitem Abstand das am hiufigsten genannte
Schutzgut (in 93 % der untersuchten Listen). Auch bei den Schutzzielen fiihrt
mit erheblichen Abstand der Schutz der menschlichen Gesundheit (59 % der
Listen). In den Bereichen Chemikalien, Lebensmittel, LA&rm und Radioaktivitit
erfolgt die Standardsetzung hauptsichlich auf Bundesebene (gleichzeitig iiber-
wicgend hoheitliche Umweltstandards), wiihrend sie in den Bereichen Wasser,
Boden und Abfall iiberwiegend auf Linderebene liegt und hauptsichlich nicht-
hoheitliche Standards beinhaltet (SRU 1996, S. 294). '
Der Sachverstindigenrat kritisiert an der derzeitigen Praxis der Umweltstan-
dardsetzung, daB nur in wenigen Fillen die Minimalanforderungen

— Beteiligung von Offentlichkeit und Interessengruppen,

— Vorgehen nach festgelegter Verfahrensordnung,

— Begriindungspflicht fiir getroffene Entscheidungen,

— Transparenz von Datenerhebung, Datenbewertung und Kriterien des Stan-
dardansatzes sowie

—  Uberpriifungspflicht

in ihrer Génze erfillt werden (SRU 1996, S. 295).






lll.  Gesundheitliche Gefdhrdungspotentiale von
Noxen

In diesem Kapitel wird der Frage nachgegangen, mit welchen moglicherweise
gesundheitsschidlichen Einfliissen der Mensch aufgrund zivilisations- oder
technikbedingter Umweltverdnderungen konfrontiert wird. Hierbei erfolgt zu-
ndchst eine grobe Unterteilung in physikalische (Kap. II1.1), biologische (Kap.
I11.2) und chemische (Kap. I11.3) EinfluBgréBen. Aus der Vielzahl méglicher
EinfluBgréBen wurden dabei jeweils diejenigen herausgegriffen, auf die sich die
gegenwirtigen Diskussionen in der Umweltmedizin fokussieren. In den einzelnen
Abschnitten wurde zum einen versucht, einen Uberblick iiber den aktuellen
Kenntnisstand {iber die Exposition der Bevdlkerung gegeniiber ausgewiihlten
Noxen darzustellen. Zum anderen wurde versucht, den Stand der Kenntnisse
iiber das gesundheitliche Gefihrdungspotential der jeweiligen Noxe zu umreilen.

1. Physikalische Einfluligréfien

In der Umweltmedizin werden insbesondere Larm, UV-Strahlung, Radioaktivi-
tit, speziell auch diejenige des Edelgases Radon, sowie die Wirkungen von elek-
tromagnetischen Feldern ("Elektrosmog") als physikalische EinfluBgrifien
diskutiert, die die Gesundheit des Menschen schiddigen oder schidigen kénnten.

1.1 Lirm

Geridusche werden dann als Larm bezeichnet, wenn die Betroffenen sie als un-
erwiinscht, belistigend oder storend bewerten (GSF 1996, S. 122). Zivilisations-
bedingte Larmquellen sind insbesondere der Stralenverkehr, der in den meisten
Ortschaften die Gerduschsituation bestimmt, aber auch der Luft- und Schienen-
verkehr. Fine gewisse Rolle spielen dariiber hinaus Gerdusche von Industrie-
anlagen und von Nachbarn (UBA 1994b, S. 573).

Ob ein Gerdusch als Larm empfunden wird, héingt unter anderem ab von seiner
Lautstiirke, seinem Informationsgehalt und von der subjektiven Einstellung des
Hérers gegeniiber der Gerduschquelle. Die Beldstigungen durch Lirm sind somit
aufgrund individueller Unterschiede nur schwer objektivierbar. Subjektiv fiihlten
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sich 1993 immerhin mehr als 70 % der Bundesbiirger durch Stralenlidrm bel-
stigt, 20 % sogar sehr stark (GSF 1996, S. 222; LfU 1995, 8. 163).

Die weitverbreitete Beldstigung durch Verkehrslirm wurde auf das wesent-
lich hohere gesetzlich zuldssige Belastungsniveau, verglichen mit z.B. gewerb-
lichem Lirm, zuriickgefithrt (LU 1995, §. 164): Insbesondere an stark befahre-
nen StraBen kénnen derart hohe Schallpegelstiarken (bis zu 85 dB[A]) erreicht
werden, fiir die es im Arbeitsbereich schon lange Vorschriften iiber Schutzmal-
nahmen von Arbeitnehmern gibt (Bank 1993, S.941; IGUMED 1996, S. 83.
Anmerkung: Die Lautheit eines Gerdusches wird in Dezibel [dB] angegeben,
wobei die MaBeinheit dB[A] zusitzlich die Empfindlichkeit des menschlichen
Gehors gegeniiber unterschiedlichen Schalifrequenzen beriicksichtigt.) Bei Er-
reichen derartiger Schallpegel mull ein Arbeitgeber nach den Unfallverhiitungs-
vorschriften der Berufsgenossenschaften GehorschutzmafBnahmen ergreifen und
Uberwachungsuntersuchungen des betroffenen Arbeitnehmers veranlassen
(Bank 1993, S, 983 f.), da insbesondere bei langjéhriger Exposition mit einer
Beeintrichtigung der Horfdhigkeit zu rechnen ist. Solche Beeintrichtigungen

- oder gar Lirmschwerhdrigkeit gelten bisher weniger als umweltmedizinische
sondern cher als arbeitsmedizinische Probleme (IGUMED 1996, S. 84).

Demgegentiber gibt es ernstzunehmende Hinweise darauf, daB hohe Gerédusch-
belastungen, wie sie an stark frequentierten HauptverkehrsstralBen aufireten, ge-
sundheitliche Stérungen aullerhalb des Gehdrorgans verursachen kénnen (LfU
1995, S.164). Als Lirmwirkungen werden eine Beeinflussung des Fett-
stoffwechsels, des Verdauungstraktes und insbesondere des Herz-Kreisiauf-
Systems diskutiert (IGUMED 1996, S. 85 ff.). So wurden im Laufe von Labor-
versuchen an Versuchspersonen Stérungen des Blutdrucks und der Herzfrequenz
festgestellt. Reaktionen der GefidBverengung sind schon bei Schallpegeln im
Bereich von 60 bis 65 dB(A) im Wachzustand feststellbar. Im Schlafzustand
konnen diese Effekte aber schon ab etwa 50 bis 55 dB(A) aufireten (IGUMED
1996, S. 86). Mit derartigen Schallpegeln wurde 1988 nachts immerhin knapp
ein Viertel der Bevidlkerung in den alten Bundeslindern konfrontiert (UBA
1994b, S. 228). Die blutdrucksteigernde Wirkung von Lérm wird letztlich auf
cine GefiBverengung zuriickgefithrt (IGUMED 1996, S. 86) und ist sowohl aus
tierexperimentellen Untersuchungen als auch aus der Arbeitsmedizin bekahnt
(GSF 1996, S. 166).

Es liegen auch epidemiologische Studien vor, die einen Zusammenhang zwi-
schen dem Flugverkehrsldrm in der Umgebung gréBerer Flughifen und dem
vermehrtem Auftreten von Herzbeschwerden bzw. Bluthochdruck diskutieren
oder zwischen StraBenverkehrslirm und erhthten BlutmeBwerten wie Blut-
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druck, Fettwerten, Zuckerspiegel und Viskositit des Blutes. Mittels derartiger
Untersuchungen konnten die moglichen Schadwirkungen durch Larm jedoch
nicht eindeutig nachgewiesen werden (GSF 1996, S. 166) (vgl. Kap. VI zur
Problematik der Nachweisbarkeit bei multikausalen Zusammenhingen).

Uber die Auswirkungen von Lirm auf psychosomatische und psychiatrische
Symptome ist in der Vergangenheit viel diskutiert worden (GSF 1996, S. 124).
Fiir moglich gehalten wird, daf auch ohne das Erreichen der BewuBtseinsebene
vegelative Reaktionen ausgeldst werden kdnnen, die eine Gesundheitsgefihrdung
erwarten lassen (IGUMED 1996, S. 86 f.).

1.2  UV-Strahlung

Als Ultraviolett-(UV)-Strahlung wird der Teil der elektromagnetischen Strahlung
im Wellenldngenbereich von 400 und 10 nm bezeichnet, der zwischen dem sicht-
baren Licht und der Rontgenstrahlung liegt. Einzelne Bereiche davon werden
wegen ihrer unterschiedlichen biologischen Wirkung getrennt benannt als UV-A
(400-320 nm), UV-B (320-280 nm) und UV-C (280-200 nm). Das von der Sonne
ausgestrahlte Licht enthidlt auch Anteile lebensfeindlicher UV-Strahlung, doch
kommt davon nur ein kleiner Teil auf der Erdoberfliche an, da sie u.a. stark
von der "Ozonschicht" in der Stratosphédre absorbiert wird. Diese Ozon-
Anreicherung in der Atmosphire in einer Hohe von 15 bis 35 km, die etwa
90 % des gesamten atmosphirischen OQzons enthilt und somit mafigeblich das
Leben auf der Erde insbesondere vor UV-B-Strahlung schiitzt, ist allerdings ge-
fihrdet. Erste Hinweise auf einen Ozon-Abbau gab es bereits in den 70er Jahren,
ein temporires "Ozon-Loch" wurde zunichst iiber der Antarktis, inzwischen
aber auch in unseren Breiten festgestelit. In Europa betrug die Ozonabbaurate
zwischen Mitte der 80er und Anfang der 90er Jahre etwa 0,4 % pro Jahr (WHO
1996, S. 161). In den Winter- und Frithjahrsmonaten der Jahre 1992 und 1993
war der Ozonverlust allerdings noch stirker (UBA 1994b, 8. 140). Als Folge
der Ausdiinnung der Ozonschicht wird erwartet, dal} insbesondere die UV-B-
Strahlung auf der Erdoberfliche zunehmen wird. In Kanada wurde seit 1989 eine
Intensititserhdhung insbesondere des UV-B-Anteils um 7 % in den Sommer-
monaten und sogar um 35 % im Winter nachgewiesen (GSF 1996, S. 292). Fur
Mitteleuropa wird eine Zunahme um etwa 7 % in den nédchsten zehn Jahren
prognostiziert (UBA 1995, S. 104). Die Kldrung der Frage, ob und wie stark die
UV-B-Strahlung in Deutschland in den ndchsten Jahren tatsichlich zunehmen
wird, ist Gegenstand laufender Forschungsarbeiten (JBA 1996, S. 117, 229).
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Im Zusammenhang mit der erwarteten Zunahme der UV-B-Intensitit werden
verschiedene Schadwirkungen im Hinblick auf das Immunsystem des Menschen
und auf Augenkrankheiten diskutiert (WHO 1996, S. 164). Als medizinisch
weitgehend gesichert gilt jedoch der Zusammenhang zwischen Ausmaf der
Sonnenlichtexposition und Entstehung von Hautkrebsen (GSF 1996, S. 295).

Etwa 1,5 % aller in Deutschland festgestellten Krebsfille werden auf sonnen-
lichtbedingte Expositionen zuriickgefiihrt, wobei die jahrlichen Neuerkrankungen
an malignem Melanom der Haut auf etwa 6.400 Fille geschitzt werden (BMG
1995, S. 74). Diese Krebsform gilt als der mit Abstand bésartigste Hautkrebs.
Zunchmend wird bei jiingeren Menschen ein malignes Melanom diagnostiziert:
[Lag das Erkrankungsalter noch vor 30 Jahren im Mittel zwischen dem 50. und
60. Lebensjahr, so liegt der Altersgipfel zur Zeit bei 40 Jahren (IGUMED 1996,
S. 90). Allerdings wurde angemerkt, daB} nicht nur der Ozonabbau in der Strato-
sphire, sondern insbesondere auch das verdnderte Freizeitverhalten zu einer
hoéheren UV-Lichtexposition filhren kann: So weisen europdische Statistiken
z.B. fiir Norwegen auf eine steile Zunahme der Hautkrebshiufigkeit in den
letzten Jahrzehnten hin, die nicht mit dem "Ozonloch", sondern mit dem immer
noch zunehmenden Trend zu lingeren Urlauben in sonnenreichen Gegenden er-
klart wird (GSF 1996, S. 295).

Moglicherweise konnte sich die Menschheit mittelfristig mit Hilfe von
SchutzmafBnahmen vor den genannten Schadwirkungen weitestgehend schiitzen.
Schwerwiegendere Probleme werden zunichst im Hinblick auf die Pflanzen-
und Tierwelt erwartet. So ditrfte z.B. die Planktonbildung und damit weite Teile
der Nahrungskette im Meer betroffen sein. Auch ist mit einer negativen Auslese
vieler Nahrungs- und Futterpflanzen zu rechnen - mit noch nicht absehbaren
Folgen fiir die gesamten Lebensraume (GSF 1996, S. 296; UBA 1996, S. 115).

Aufgrund internationaler Ubercinkommen wird erwartet, daB die Ozonabbau-
rate durch Fluor-Chlor-Kohlenwasserstoffe (FCKW) und andere Umweltschad-
stoffe nur noch im néchsten Jahrzehnt weiter ansteigen wird. Erst fir die zweite
Hilfte des nidchsten Jahrhunderts soll ein Ozonabbau in dem zur Zeit beobach-
teten MaB nicht mehr auftreten (WHO 1996, S. 163). Diese Erwartungen stiitzen
sich allerdings darauf, daB die internationalen Abkommen in allen Léndern ein-
gehalten werden. Zwar wurde in Deutschland der FCKW-Aussticg bis 1994
weitgehend vollzogen, weltweit betrug der Riickgang des Verbrauchs bis 1993
aber erst ca. 40 %, wobei nicht ausgeschlossen wird, daB der Verbrauch in eini-
gen Entwicklungslandern sogar noch ansteigen kénnte (UBA 1994b, S. 141).
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1.3 Radioaktive Strahlung

Ein instabiler Atomkern, der sich ohne duBere Einwirkung spontan in einen an-
deren Atomkern umwandelt, emittiert bei diesem radioaktiven Zerfall hohe
Energiemengen in Form von "radioaktiver Strahlung". Diese kann Zum einen aus
energiereicher, ungeladener Rontgen- oder Gamma-Strahlung oder aus geladenen
Alpha- und Beta-Strahlen bestehen. Ein MafB fiir die biologische Wirksamkeit
dieser verschiedenen radioaktiven Strahlenarten ist die "effektive Dosis". Bei
der Ableitung dieser physikalischen Grébe, die in Milli-Sievert/Jahr (mSv/a)
angegeben werden kann, wurde beriicksichtigt, daB die verschiedenen radioak-
tiven Strahlenarten bei gleicher Energiemenge unterschiedliche Wirkungen auf
lebendes Gewebe ausiiben (Steneberg 1996, S. 50).

Die mittlere gesamte effektive Dosis pro Jahr fiir einen Erwachsenen in der
Bundesrepublik betrug 1994 rund 4 mSv, wovon die natiirlichen Strahlenquellen
der Erde und des Kosmos mit im Mittel 2,4 mSv/Jahr den Hauptbeitrag lieferten.
Die zivilisationsbedingte Strahlenexposition lag bet etwa 1,6 mSv/Jahr, wovon
die Strahlenexposition durch kerntechnische Anlagen etwa 1 % ausmachte. Die
durch den Unfall im Kernkraftwerk Tschernobyl] resultierende mittlere Strahlen-
exposition der Bevolkerung ging von 0,11 mSv im Jahr 1986 auf unter 0,02 mSv
im Jahr 1994 zuriick. Der Beitrag der Strahlenexposition durch in vergangenen
Jahrzehnten in der Atmosphire durchgefithrte Kernwaffenversuche sank 1994
auf 0,01 mSv (Bundesregierung 1995, S. 3).

Die mittlere effektive Dosis kann fiir einzelne Personen deutlich iitber dem
Bevélkerungsdurchschnitt liegen. So ist die medizinisch bedingte Strahlenexpo-
sition extrem ungleichmiBig auf die Bevilkerung verteilt. Nach Schitzungen der
Gesellschaft fiir Strahlenschutz wurde fiir Deutschland errechnet - hier werden
im Vergleich zu anderen Lindern Rontgenuntersuchungen relativ hiufig durch-
gefithrt -, daB 20.000 Krebstote pro Jahr durch die Strahlenbelastung der medi-
zinischen Diagnostik bedingt sind (Steneberg 1996, S. 50). Derartige Zahlen
werden von offizieller Seite (Bundesamt fiir Strahlenschutz) als viel zu hoch
eingestuft, und es wird darauf hingewiesen, daB der Nutzen der Rontgendiagno-
stik bei weitem deren Risiken iiberwiege. Einer iiberdurchschnittlich hohen
Belastung aus natiirlichen Strahlenquellen ist auch das Flugpersonal ausgesetzt
(Seidel 1996, S. 223).

Radioaktive Strahlung kann zu Schiden an der Keimbahn und zu MiBbildun-
gen fithren. Der Effekt besonders hoher Expositionen ist bei Uberlebenden der
Atombombenabwiirfe in Japan sowie bei Populationen, die aus medizinischen
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Griinden stark exponiert waren, untersucht worden. Die krebserzeugende Wir-
kung durch radioaktive Strahlung ist deshalb erwiesen. Leukimien, Brust- und
Lungenkrebs wurden dabei besonders hiufig festgestellt (GSF 1996, S. 51). In-
wieweit aber niedrige Strahlendosen zu Gesundheitsschiden fithren, ist um-
stritten. Insbesondere die aus den Folgen der Atombombenabwiirfe oder von
Nuklearwaffentests ermittelten Dosis-Wirkungs-Abschitzungen werden von
kritischen Wissenschaftlern als nicht verldBlich betrachtet (Steneberg 1996,
S. 51; Ziggel 1996, S. 63). Nach theoretischen Annahmen kann keine Schwellen-
dosis angegeben werden, unterhalb der keine Schadwirkungen zu befiirchten
sind (Steneberg 1996, §. 50). Ob Gesundheitsschiéden bereits unter umweltrele-
vanten Konzentrationen eintreten, ist auch heute noch nicht sicher gekldrt (GSF
1996, S. 117).

Internationalem Standard entsprechende epidemiologische Untersuchungen an
80.000 Menschen, die in zwei iiberdurchschnittlich strahlenbelasteten Gebieten
Stidchina leben - ihre jdhrliche Strahlendosis ist etwa 2- bis 3-mal so hoch wie
in Deutschland -, ergaben gegeniiber der Kontrollgruppe keine Veridnderungen
am Erbgut, bei der Rate an Frithgeburten, MiBbildungen und Tumorh&ufigkeit
oder am Wachstum der Kinder. In jiingerer Zeit wurden diese Befunde, mit Aus-
nahme einer doch festgestellten erhdhien Erbgutveréinderung, bestéitigt. Auch in
Indien (Kerala) besteht eine héhere natiirliche Strahlenbelastung ohne erfaBbar
erhohte Tumorrate, ebenso in Hohenregionen in den US-Staaten Colorado und
Utah. Die in diesen Regionen lebenden Personen akkumulieren in 50 Jahren etwa
zusétzlich 50 mSv (Seidel 1996, S. 226).

Kerntechnische Anlagen in Deutschland

Nach einer theoretischen Annahme wird davon ausgegangen, dall auch kleinste
Strahlendosen ein gewisses, wenn auch kleines Risiko mit sich bringen,
Krebserkrankungen und Leukdmie auszuldsen (GSF 1996, S. 91). Eine direkte
epidemiologische Ermittlung des Risikos ist aus diesem Dosisbereich infolge
der zufilligen Schwankungen der spontanen Erkrankungsrate allerdings nicht
moglich (GSF 1996, S. 91). Die Diskussion um ein mdoglicherweise erhdhtes
Leukidmierisiko fiir Kinder in der Umgebung kerntechnischer Einrichtungen ba-
siert wesentlich auf Befunden aus der Umgebung der britischen Wiederaufarbei-
tungsanlage Sellafield. Die dort ermittelte erhdhte Leukdmiehdufigkeit wurde
zunichst auf die prikonzeptionelle berufliche Strahlenexposition der Viter zu-
riickgefithrt (Ziggel 1996, S. 62). Weitere Studien in Scliafield und an anderen
Standorten konnten diese Korrelation jedoch nicht bestdtigen (GSF 1996,
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S. 92). Dieser Erklidrungsansatz wird deshalb von offizieller Seite her nicht als
gesiéhert akzeptiert (Bundesregierung 1995, S. 48). Auch fiir deutsche Anlagen
gibt es zahlreiche Studien. Insgesamt wurde nicht ausgeschlossen, daB in der
Umgebung existierender kerntechnischer Anlagen ein leicht erhéhtes Leukdmie-
risiko besteht. Allerdings ist nicht geklédrt, ob die beobachteten Leukimieer-
krankungen als strahleninduziert zu verstehen sind (GSF 1996, S. 96).

1.4 Radon

Das farb- und geruchlose radioaktive Edelgas Radon entsteht als natiirliches Zer-
fallsprodukt aus dem Element Radium, das in geringen Konzentrationen praktisch
iiberall in Deutschland im Gesteinsuntergrund und im Boden vorkommt. In der
Umweltmedizin wird Radon als radioaktive Strahlenquelle explizit diskutiert,
weil es nach dem Entweichen aus dem Gesteinsuntergrund iiber Bruchspalten,
Fugen oder Rohrleitungen in geschlossene Innenriiume eindringen und sich
dort anreichern kann (Seidel 1996, S. 219). Prinzipiell kiinnten damit relativ
viele Menschen von einer Exposition durch Radon betroffen sein. Die bisher
durchgefithrten Untersuchungen ergaben, daB die Radonkonzentration in der
Raumluft in etwa 2 % der Wohnungen in Deutschland iiber dem Wert liegen,
den die Strahlenschutzkomission als Obergrenze des Normalbereichs ansicht
~und ab dem Sanierungsmafinamen angeordnet werden kdnnen (250 Becquerel/m?;
Bundesregierung 1995, S. 3). Dieser Wert wird von vielen Strahlungsexperten
allerdings als zu hoch angesetzt betrachtet. Aus geologischen Griinden sind
insbesondere Bewohner in den neuen Bundeslindern hoher belastet (Steneberg
1996, S. 56). Besonders belastet sind Hiuser, die nicht auf einem Fundament,
sondern z.B. auf Lehm gebaut sind (Seidel 1996, S. 239).

Wihrend das Edelgas selbst wieder ausgeatmet wird, werden seine Zerfalls-
produkte teilweise in der Lunge abgelagert, von wo aus Alpha-Strahlung frei-
gesetzt wird, die das Lungengewebe schidigt (GSF 1996, S. 300). Sowohl aus
Tierexperimenten als auch aus epidemiologischen Studien an Uranbergarbeitern
ist bekannt, daB Radon und seine Zerfallsprodukte Lungenkrebs ausldsen kénnen
(GSF 1996, S. 67, 300). Auf diese Studien stiitzen sich theoretische Arbeiten,
mittels der das Lungenkrebsrisiko durch Radon und seine Zerfallsprodukte in
Innenrdumen abgeschitzt wurde. Nach derartigen Berechnungen wird mit einem
um 7 % erhohten Auftreten von Lungenkrebs als Folge von lebenslangen
Durchschnittskonzentrationen an Radon in Innenrdumen gerechnet (Steneberg
1996, S. 56). Demnach wiren in den alten Bundeslindern etwa 2.000 Lungen-

45



TAB Il Gesundheitliche Gefdahrdungspotentiale von Noxen

krebsfille jahrlich auf Radon zuriickzufiihren. Nach allen bisherigen Abschit-
zungen ist Radon in Wohnungen damit der wichtigste umweltbedingte Risiko-
faktor fiir Lungenkrebs.

Derzeit sind neben Lungenkrebs keine weiteren gesundheitlichen Wirkungen
von Radon bekannt (GSF 1996, S.306). Die Radonkonzentration 148t sich
durch Liiften, vor allem aber durch Isolation des Hauses gegeniiber dem Unter-
grund absenken.

1.4 Elektrosmog

Unter "Elektrosmog" werden elektromagnetische Felder verstanden, die mit der
zunchmenden Technisierung des Lebensumfeldes auf die Menschen unsichtbar
einwirken. Als Emittenten gelten hierbei insbesondere Rundfunksendeanlagen,
Mobil- und Funktelefone, aber auch Haushaltsgerite und Hochspannungsleitun-
gen (Steneberg 1996, S. 196). Wihrend die Mdéglichkeit akuter Gesundheitssto-
rungen durch hochfrequente elektromagnetische Felder im Arbeitsplatzbereich
schon seit Jahrzehnten intensiv untersucht wurde, treten seit Anfang der S0er
Jahre verstirkt mogliche langfristige Wirkungen insbesondere niederfrequenter
Felder in den Mittelpunkt des Interesses (LfU 1994, S. 120, 126).

Hochfrequente Felder

Sendeeinrichtungen von Rundfunk, Fernsehen und Mobilfunk emittieren
relativ hochfrequente elektromagnetische Strahlung im Bereich von 30 kHz bis
300 GigaHz. Hierbei bleiben das elektrische und magnetische Feld - anders als
im Niederfrequenzbereich - eng miteinander verkniipft und breiten sich somit
als elektromagnetische Strahlung auch {iber groBe Entfernungen im Raum aus
(IGUMED 1996, S. 106 f.). Als biologische Wirkungen derartiger hochfre-
quenter elektromagnetischer Felder sind sogenannte "'thermische Effekte" in
der Fachwelt unbestritten: Ahnlich wie in einem Mikrowellenherd kann es
durch eine Absorption der Strahlung zu einer Erwidrmung im Korpergewebe
kommen., Wegen der geringen Durchblutung und damit fehlenden Temperatur-
regulation gelten hierbei Augen in unmittelbarer Nihe zu kérpernahen Sendern
als besonders gefihrdet. Dies hat dazu gefiihrt, daB die deutsche Strahlenkom-
mision Empfehlungen iiber Mindestabstinde ausgesprochen hat: Fiir D-Netz-
Handys mit 2 Watt Sendeleistung wird kein, fiir Ieistungsstarke Autotelefone
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mit 20 Watt Spitzenleistung wird ein Sicherheitsabstand von 7 cm empfohlen
(Steneberg 1996, S. 201).

Kritiker sind aber der Auffassung, daf diese Abstandsempfehiungen mindes-
tens um einen Faktor 3 zu kurz seien, weil in die Abstandsberechnungen zusitz-
lich auch mogliche "athermische Effekte” eingehen miiBten (IGUMED 1996,
S. 11). Dies sind Effekte, die auf Kraftwirkungen oder auf der Erzeugung elek-
trischer Spannungen an Zellmembranen zuriickgefiihrt werden kénnen: So sind
Wirkungen auf Biorhythmen, die Hormonproduktion oder die Schwingungen
von Zellmembranen beobachtet worden, zudem Anderungen der Gehirnstrome
und des Herzschlags, die Anregung zelluliren Wachstums und auch eine Ver-
stirkung von Ausldsesignalen fiir bestimmte biochemische Prozesse (ATU
1996, S. 70; LU 1994, S. 122). Derartige athermische Wirkungen, die sich in
Reizbarkeit, Kreislaufstéorungen und Nervenleiden zeigen kdnnten, sind bisher
fiir den Menschen nicht, wohl aber im Tierversuch nachgewiesen worden
(Steneberg 1996, S. 200). Sehr umstritten 1st, ob solche biologischen Effekte

auch unterhalb der offiziellen Grenzwertempfehlungen relevant sind und welche
biologische Relevanz insbesondere gepulste Strahlung hat, wie sie nicht nur
vom Mobilfunk, sondern auch bei der Radio- und Fernsehtechnik emittiert wird
(IGUMED 1996, S. 108). Nach Auffassung der Bundesregierung 148t sich nach
dem derzeitigen Wissenstand noch nicht abschitzen, ob athermische Effekte fiir
eine Risikobewertung iiberhaupt relevant sind (Bundesregierung 1996b, S. 9).

Beziiglich méglicher Spitwirkungen von Hochfrequenzstrahlung gibt es einige
Arbeiten, die sich teilweise aber widersprechen (LfU 1994, S. 126). Diese Wider-
spriiche wurden insbesondere auf die heterogenen Methodik der bisher durchge-
fithrten epidemiologischen Studien zuriickgefuhrt (ATU 1996, S. 70; GSF 1996,
S. 277).

Niederfrequente Felder

Niederfrequente Felder treten im Alltag in unmittelbarer Ndhe von elektrischen
Geriiten wie Kaffeemaschine und Fernseher auf oder auch bei der Arbeit mit z.B.
einem Tintenstrahldrucker. Als weitere Emissionsquellen fiir derartige nieder-
frequente Felder bis 30 kHz gelten auch Hochspannungsleitungen (IGUMED
1996, S.106). Im Niederfrequenzbereich kann im Gegensatz zum Hochfre-
quenzbereich picht von elektromagnetischer Strahlung gesprochen werden,
denn die elektrischen und magnetischen Feldanteile kénnen hier als getrennte
Phinomene betrachtet werden. Dies wirkt sich sowohl auf die Reichweite nieder-
frequenter Felder als auch auf deren eventueller biologischer Wirkungen aus:
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Ein elektrisches Feld, das iiberall dort entsteht, wo eine elektrische Spannung
vorhanden ist, selbst wenn kein Strom flieBt, kann durch Verwendung entspre-
chender Materialien wirksam abgeschirmt werden. Demgegeniiber durchdringt
ein Magnetfeld, das nur dort entsteht, wo ein elektrischer Strom flieBt, nahezu
unbeeinfluft die meisten Materialien. Es l4aBt sich deshalb mit vertretbarem
Aufwand nicht abschirmen, auler durch Abstandhalten (IGUMED 1996, S. 107;
Steneberg 1996, S. 201). Gerade die magnetische Komponente ist aber nach der
Auffassung vieler Wissenschaftler die biologisch wirksame (Klitzing 1996,
S. 245).

Bekannt ist, daf niederfrequente Felder im menschlichen Koérper Strome indu-
zieren, die Sinnes-, Nerven- und Muskelzellen reizen kénnen. Diese biologischen
Wirkungen hingen von der Stromdichte im Korper ab. Nach Auffassung maf-
gebender Gremien wie der Weltgesundheitsorganisation (WHO), der internatio-
nalen Strahlenschutzkommision (frither IRPA, heute ICNIRP) und der deutschen
Strahlenschutzkommision (SSK) sind fiir Stromdichten im Koérper von weniger
als 1 mA/m’ keine wissenschaftlich abgesicherten, akuten biologischen Wir-
kungen bekannt. Solche Stromdichten konnen im Organismus durch magnetische
Wechselfelder oberhalb 63,5 pT erzeugt werden (bei einer Netzfrequenz von 50
Hz; zum Vergleich: Im Falle einer Hochspannungsfreileitung (400 kV, 50 Hz)
wurde direkt unterhalb der Stromleitungen eine Magnetfeldstirke von 40 pT
ermittelt, in 25 m Abstand von der Trassenmitte 8 pT und in 222 m Abstand
von der Trassenmitte 0,1 pT; LfU 1994, S. 122). Allerdings sind im zelluldren
Bereich schon oberhalb 10 pT Wirkungen magnetischer Felder nachgewiesen
worden. Eine groBere Zahl von Wissenschaftlern vertritt deshalb die Auffassung,
daB auch schon bei geringeren Feldstirkewerten als 63,5 pT bzw. unterhalb von
Stromdichten im Kérper von 1 mA/m” unerwiinschte biologische Wirkungen
auftreten kénnten oder zu erwarten seien. Ihre biologische Relevanz ist aber zur
Zeit noch umstritten. Akute Gefahren fiir die Gesundheit durch Stérungen von
Nerven-, Muskel- und Herzfunktionen treten nachweislich erst bei Korper-
stromdichten von mehr als 100 mA/m” auf (LfU 1994, S. 123).

Eine Reihe von epidemiologischen Untersuchungen beschiftigt sich mit der
Frage, ob sich das Risiko von Krebserkrankungen im Einwirkungsbereich von.
Hochspannungsleitungen erh6ht. Es soll Hinweise darauf geben, daB insbeson- '.
dere bei Kindern eine gewisse Risikoerh6hung fiir Leuk@mie bei stdndiger Ein-
wirkung magnetischer Felder oberhalb 0,2 uT nicht auszuschlieBen ist (Stene-
berg 1996, S. 198). Diese Werte konnen im Abstand von etwa 50 bis 100 m von
Hochspannungsleitungen erreicht werden oder auch durch ein Babyphon zur
kindlichen Raumiiberwachung in einem Abstand von 10 cm (IGUMED 1996,
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S. 109) sowie durch Haushaltsgerite im Abstand von 3 ¢cm (LfU 1994, S. 121).
Auch wurden mogliche Zusammenhinge zwischen niederfrequenten Feldern
und nicht spezifischen Krankheitssymptomen wie Kopfschmerzen, Miidigkeit
und Allergien epidemiologisch untersucht. Bedingt durch die gute Abschirm-
wirkung von Gebéduden halten sich die meisten Menschen {iberwiegend in ver-
gleichsweise niedrigen elektrischen Feldern auf; diese Untersuchungen konzen-
trierten sich deshalb aut mégliche Wirkungen der weniger gut abgeschirmten
Magnetfelder. Trotz der Vielzahl der vorliegenden Studien ergibt sich bis heute
kein klares Bild {iber die tatsdchliche Situation (ATU 1996, S. 66, 70; GSF
1996, S. 286).

So itiberrascht es nicht, daB die Diskussion sehr kontrovers gefithrt wird, ab
welchem Niveau bei einer Langzeitwirkung (viele Jahre rund um die Uhr) ge-
sundheitliche Storungen auftreten kénnen oder diese auszuschliefien sind. Die
Meinungen beziiglich einer solchen "Unschidlichkeitsgrenze" fiir das nieder-
frequente Magnetfeld liegen bis zu einem Faktor 10.000 auseinander (LfU
1994, S. 122).

2. Biologische EinflullgréBen

Im Rahmen der vorliegenden Studie interessieren nur solche von biologischen
EinfluBgroBen ausgehenden gesundheitlichen Gefahren, die als Folge mensch-
licher Eingriffe im Zuge der Industrialisierung hervorgerufen oder zumindest
verschirft worden sind, nicht jedoch z.B. Viren und Bakterien als "klassische"
Krankheitserreger. Auch Fragen der Fehlerndhrung, die in Industrielindern den
wohl gréBten stofflich vermittelten Einflufl auf den Gesundheitszustand der Be-
vélkerung haben, sollen nicht behandelt werden.

2.1 Mikroorganismen

Bakterien- oder Pilzgifte aus verdorbenen Lebensmitteln stellen zwar i.w.S.
auch eine anthropogene Gesundheitsbedrohung aus der Umwelt dar. Diese hat
jedoch infolge verbesserter Hygienemallnahmen - gerade bei industrieller Le-
bensmittelverarbeitung - gegeniiber fritheren Jahrzehnten und Jahrhunderten
insgesamt sicherlich abgenommen. Erkrankungen durch einzelne Erreger hin-
gegen, insbesondere durch Salmonefla enteritidis, haben sich infolge immer
langerer Transportwege und Lagerzeiten sowie einer Zunahme der Gemein-
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schafisverpflegung z.B. in Altersheimen in den vergangenen Jahren epidemie-
artig ausgebreitet (Seidel 1996, S. 205 ff.).

Die Keimbelastung der Atemluft stellt vor allem cin Problem der Arbeits-
medizin in der Landwirtschaft und der Entsorgungsbranche dar, doch kann in
landlichen Gebieten mit Intensivtierhaltung die gesundheitliche Gefdhrdung
auch gréfere Bevolkerungskreise betreffen. Ein Zusammenhang mit der Zu-
nahme respiratorischer Erkrankungen wird angenommen (Hartung 1992).

Erkrankungen durch Schimmelpilze, insbesondere Aspergillus- und Penicil-
lium-Arten, scheinen von wachsender Bedeutung zu sein (Steneberg 1996,
S. 186). Als Folge der immer hiufigeren Verwendung dieser Mikroorganismen
bei der Produktion von Nahrungsmitteln, Kosmetika und Medikamenten und vor
allem dem Wachstum dieser Keime in Klimaanlagen, Luftbefeuchtern und sehr
gut isolierten Wohnungen wird eine Sensibilisierung der Bevolkerung bis 30 %
geschitzt. Fiir GroBbritannien wurde 1991 ein Wert von 20 % Sensibilisierter
ermittelt (Steneberg 1996, S. 186). Eine wichtige Rolle soll die Schimmelpilz-
belastung beim sog. Sick Building Syndrome spiclen (s. Kap. V.9).

Ein vielbeachtetes Phidnomen der vergangenen Jahre ist das Auftauchen
hochvirulenter Formen ansonsten bzw. bislang harmloser Keime, insbesondere
die (weltweite) Zunahme der sog. EHEC-Erkrankungen (enterohdmorrhagische
Escherichia coli), die in den Jahren 1995/96 bei 51 Erkankungsfillen unter
Kindern in Bayern sicben Todesopfer forderte. Auch wenn kein direkter kausaler
Zusammenhang zwischen dem Finsatz von Antibiotika in der Viehzucht und
den Krankheitsfdllen bewiesen werden kann (Bundesregierung 1996c¢), besteht
wissenschaftlich kein Zweifel, daBl die Zunahme resistenter Mikroben vor allem
durch die massenhafte Verwendung von Antibiotika in der Landwirtschaft ge-
fordert wird. Beispielsweise wurden 1993 in Dinemark 19.000 kg des Antibio-
tikums Avoparcin in der Tierzucht eingesetzt, das eine Resistenz hervorruft, die
die entsprechenden Bakterien auch gegen das in der Humanmedizin verwendete
Vancomycin (Vergleichsverbrauch: 22 kg) unempfindlich macht (Davies 1996).
Ein europaweites Verbot von Avoparcin ist ab April 1997 vorgesehen (BgVV
1996).

Vor allem im Bereich unkonventioneller medizinischer Richtungen, z.B. der
sog. Klinischen Okologie (s. Kap. V.3 und V.10), wird dem Befall mit (Hefe-)
Pilzen, dem die Schulmedizin héchstens einen geringen Krankheitswert zumift,
zunehmend Beachtung gewidmet. Unter der Vielzahl begiinstigender Faktoren fiir
solch einen Pilzbefall werden neben einer Reihe von Ernidhrungs- und Lebens-
stilfaktoren auch Schadstoffbelastungen vermutet, auf Symptomebene werden -
vor allem Verbindungen zu allergischen und Autoimmunerkrankungen sowie zu
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den Befindlichkeitsstdrungen und Syndromen geschen (IGUMED 1996, S. 157
ff.; Steneberg 1996, S. 206 {f.).

Gesundheitliche Gefahren, die von gentechnisch verdnderten Mikroorganis-
men oder Pflanzen und daraus hergestellten Lebensmitteln ausgehen konnen,
betreften vor allem das Problem der versteckten Allergene (s. den folgenden
Abschnitt). Die Bedrohung durch die Verbreitung von Antibiotikaresistenzgenen
ist derzeit gegentiber der Belastung durch den Medikamenteneinsatz in der Tier-
zucht sicherlich von nachrangiger, wenn auch nicht zu iibersehender Bedeutung.

Auch das Thema BSE gehort theoretisch in den Zusammenhang der vorliegen-
den Studic, da der vermutlich zugrundeliegende Vorgang als "das Auftreten eines
hochvirulenten Erregers als Folge technologischer Entwicklungen bzw. natur-
ferncr Produktionsweisen" beschrieben werden kann, doch wiirde eine einiger-
mafBen umfassende Darstellung den Rahmen der Untersuchung sprengen.

2.2 Biogene Allergene/Nahrungsmittelallergene

Unter Allergie wird eine erworbene, spezifische Anderung der Immunititslage
im Sinne einer krankmachenden Uberempfindlichkeit verstanden. Diese Uber-
empfindlichkeit richtet sich gegen exogene, nicht infektidse Agenzien (Baur/
Raulf-Heimsoth 1995, S. 1). Von den eigentlichen allergischen Reaktionen, die
definitionsgemi tiber Immunglobulin-E-vermittelte Prozesse ablaufen (s. Kap.
V.3), werden sog. pseudoallergische Reaktionen ("Idiosynkrasie”, engl.: "food
intolerance") sowie eine Reihe nicht-immunologischer Lebensmittelintoleranzen
unterschieden (ATU 1996, S. 8 f). Die Ahnlichkeit der klinischen Symptome
macht eine exakte Diagnose aufwendig und begrenzt das Wissen iiber Krank-
heitshaufigkeit und Ausldser. Typische Erkrankungssymptome sind Reaktionen
des Magen-Darm-Traktes ((Jbelkeit, Erbrechen, Durchfall etc.), doch kdnnen
cbenso Haut, Nase und Lunge betroffen sein. In schwersten Fallen kann es zum
lebensbedrohlichen sog. anaphylaktischen - Schock kommen (Baur/Raulf-
Heimsoth 1995, S. 4).

Natiirliche Allergene sind in der ganz tiberwiegenden Zah! (Glyko-)Proteine
bzw. jeweils bestimmte Bereiche dieser Molekiile, sog. Epitope. Diese Epitope
werden vom Immunsystem erkannt und 16sen die Reaktion aus. Die Vielzahl
unterschiedlicher allergieauslésender Epitope hat eine Kategorisierung bislang
verhindert. Neben sog. labilen Allergenen, deren Wirkung durch Dcenaturieren,
beispielsweise durch Erhitzen, gemindert werden kann, gibt es stabile Allergene,
die sehr resistent sind.
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Die Sensibilisierung (s. Kap. V.3) von Allergikern zeigt zwar eine gewisse
Korrelation mit Dauer und Intensitit der Exposition gegeniiber den Allergenen,
doch ist der Vorgang zum grofien Teil unverstanden. Abgesehen von der indivi-
duellen (genetischen, gesamtgesundheitlichen, psychologischen) Disposition,
die bei simtlichen Krankheitsgeschehen eine Rolle spielt, ist vor allem die Art
der Allergenaufnahme entscheidend. Der nach Stand des Wissens hiufigste
Sensibilisierungsweg ist die inhalative Aufnahme {iber die Lunge (Bliitenpollen,
Schimmelpilze, Hausstaubmilben, Duftstoffe). Die dermale Aufnahme tiber die
Haut und oral iiber den Darm sind von geringerer, selbstverstindlich nicht zu
unterschitzender Bedeutung. Haut und Magenwand bzw. proteinabbauende
Verdauungsenzyme bilden eine groBBere Barriere als die sehr durchlissige Wand
der Lungenblischen.

Von groBer Bedeutung fiir das Problem der Lebensmittelallergien ist die sog.
Kreuzreaktion beim allergischen Geschehen: Vermutlich wegen Ubereinstim-
mungen in der Molekiilstruktur der Allergene 146t eine Pollensensibilisierung
Betroffene in vielen Fillen allergisch gegen eine Vielzahl von (teils verwandten,
teils botanisch fern stehenden) Lebensmitteln werden, so beim Birkenpollen-
Syndrom oder dem Sellerie-Beiful-Gewiirz-Syndrom (Classen 1994, S. 764).

Ein anthropogener EinfluB neueren Datums auf die Allergenexposition der
Bevolkerung besteht in der gegeniiber fritheren Jahrhunderten unvergleichbar
groBeren Vielfalt der Nahrungsmittel aus praktisch allen Weltregionen. Solange
diese - auch in komplex zusammengesetzten Produkten - fiir diec Konsumenten
erkennbar sind, kann durch Verzicht auf ihren Verzehr der Allergiegefahr je-
doch begegnet werden. '

Die eigentliche neuartige Gefahr resultiert, wenn die Erkennbarkeit nicht
mehr gegeben ist, d.h. im Fall der Anwesenheit sog. "versteckter Allergene”,
die in verarbeiteten Lebensmitteln als erndhrungsphysiologisch oder technolo-
gisch wirksame Zusatzstoffe enthalten sind (hierzu und zum folgenden: Vieths et
al. 1994). An erster Stelle sind hier (bei Erwachsenen) pflanzliche Proteinzu-
gaben, insbesondere aus Niissen, Erdniissen, Soja und Sellerie sowie Gewiirzen,
zu nennen, die vor allem fiir Fertigprodukte und in der Gastronomie verwendet
werden. Auch Ei- und Fischproteine sind als Ausldser der teilweise lebensbe-
drohlichen allergischen Reaktionen dokumentiert, bei Kindern gehen vor allem
von Milchproteinen potentiell Gefahren aus. Als Beispiele fiir den Grad der
Verborgenheit sei Sojaprotein in der Salamiauflage von Fertigpizza (dokumen-
tierter Todesfall) oder der Nachweis von ErdnuBprotein in Sonnenblumendl als
Folge der wechselweisen Nutzung der selben Produktionsanlage genannt (Vieths
et al. 1994), '
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Neben Proteinen kommen auch niedermolekulare Lebensmittelzusatzstoffe
wie Konservierung- oder Aromastoffe 'als Allergene in Betracht, wenn sie an
[Proteine gebunden vorliegen oder wenn sie wie Zitronensiure mikrobiologisch
produziert werden und noch Produktionsriickstinde z.B. aus hochallergenen
Schimmelpilzen enthalten (ATU 1996, S. 13; IGUMED 1996, S. 144). Quanti-
tative Untersuchungen zu ihrer Relevanz wie auch z.B. von Arzneimittelriick-
stinden in Fleischprodukten liegen bislang nicht vor, das Fehlen von Schwellen-
werten und die grofie Verbreitung z.B. der Penicillinallergic lassen zu besonderer
Vorsicht raten. Lebensmitteltechnologisch eingesetzte Enzyme bzw. Mikroor-
ganismen und Bestandteile ans ihrem Herstellungsprozeb stellen ebenfalls poten-
tielle Allergene dar. Im Fall der a-Amylase, die als Backtriebmittel bei der Brot-
herstellung genutzt wird, konnte eine allergene Wirkung iiber den Brotverzehr
gezeigt werden (ATU 1996, S. 13; Baur et al. 1994), wenn auch kein sensibili-
sierendes Potential beschrieben wurde.

Innerhalb dcs allgemeinen Trends zur Kombination isolierter Stoffe aus unter-
schiedlichsten Quellen schafft insbesondere die Gentechnologie im Nahruhgs-
mittelbereich potentiell neue allergene Gefdahrdungen, da hierbei Proteine be-
liecbig kombiniert werden kénnen und héufig Proteine in Mikroorganismen,
Pflanzen oder Tiere "eingebaut” werden, die aus niemals als Nahrungsmittel-
quellen benutzten Organismen stammen (z.B. Antibiotika- und Herbizidresi-
stenzen, Bt-Toxin, Hiillproteinvirusresistenzen) und daher nur prospektiv auf
allergene Wirkung untersucht werden konnen. Auch sog. Positionseffekte der
gentechnischen Verdnderung konnten eine Auswirkung auf das Proteinmuster
haben (IGUMED 1996, S. 141 f.). Beim heuligen Stand dcs Wissens iiber den
Zusammenhang zwischen Proteinstruktur und allergenem Potential ist die Gefabhr,
die in Zukunft von sog. Designerproteinen (d.h. nicht aus Organismen gewonnen
und iibertragenen, sondern sozusagen "entworfenen” Proteinen) ausgehen wird,
kaum abschétzbar.

Zur Privalenz liegen keine verldflichen Daten vor, da es weder einheitliche
Definitionen und Standards noch einfache Nachweismethoden fiir das Vorliegen
von Lebensmittelallergien gibt (Abgrenzung gegen Pseudoallergien etc.; ATU
1996, S.9, 17). Geschitzt wird, daf} ca. 25 % der deutschen Bevdélkerung an
Allergien iiberhaupt leiden (RKI 1996), 1-5 % an Nahrungsmittelallergien
(Vieths et al. 1994, S. 51). Allein die Allergie gegen Birkenpollen und dic damit
assoziierte Nahrungsmittelallergic gegen Ilasclniisse und/oder Apfel betrifft
mehr als 1 % der Bevdlkerung in Mitteleuroopa (Vieths et al. 1994, S. 55).
Tendenziell sind Kinder stirker betroffen als Erwachsene, Frauen ofter als
Minner, jiingere hdufiger als édltere Erwachsene (ATU 1996, S. 9). Insgesamt
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kann man davon ausgehen, dafl die Zahl der Lebensmittelallergien in den ver-
gangenen Jahren gestiegen ist, wie es fiir die Pollenallergien und die pollenas-
soziierten Lebensmittelallergien gezeigt worden ist (ATU 1996, S. 9).

Neben der Behebung des fundamentalen Mangels an epidemiologischen Daten
zur Allergieverbreitung besteht grundlegender Forschungsbedarf u.a. (ATU
1996, S. 12)

— zum eigentlichen Allergievorgang,

— zu den Mechanismen der Sensibilisierung,

— zum Nachweis versteckter Lebensmittelallergene,

— zum EinfluB der verschiedenen Be- und Verarbeitungsprozesse auf die Aller-
genitit von Iebensmitteln,

- zur Frage der Kreuzreaktivitit zwischen Allergenen und _

— zur Abschitzung des allergenen Potentials "neuer” Proteine, ob aus erstmals
genutzten natiirlichen Quellen oder aus gentechnischer Produktion. Hierzu
miifiten ginzlich neue in-vitro-Testsysteme entwickelt werden (ATU 1996,
S. 16).

Ein verstidrkender EinfluB von Umweltschadstoffen (z.B. von Autoabgasen) auf
die Allergieanfilligkeit wird postuliert (RKI 1996), kann aber bei der geringen
Datenlage nicht eindeutig belegt werden (Baur/Raulf-Heimsoth 1995, S. 11).
Neben einer unspezifischen immuntoxischen Wirkung werden auch spezifische
Wechselwirkungen unterstiitzender oder ergéinzender Art (sog. allergische Adju-
vantien) angenommen (Hockertz 1994, S. 265; s. auch Kap. V.3). '

3. Chemische Einflufigréfien

Weltweit werden heute mehrere Zehntausend verschiedener Substanzen in ctwa
einer Million Zubereitungen mit einer Gesamtmenge von mechreren hundert
Millionen Jahrestonnen hergestellt, gehandelt und verbraucht. Ein nicht geﬁau
bezifferbarer Anteil davon gelangt durch menschliche Tétigkeit in die Umwelt.
Fir die iiberwiegende Zahl dieser sogenannten Umweltchemikalien liegen nur
liickenhafte Kenntnisse iiber Art und tatsichliches AusmaB von Schadwirkungen
vor. Die Ausfithrungen beschrinken sich daher auf solche Stoffgruppen, die in
der Umweltmedizin besondere Beachtung finden. Dies sind einige anorganische
Gase, Partikeln und Fasern, Schwermetalle und eine Auswahl aus der un-
iberschaubaren Vielzah! organischer Verbindungen, insbesondere Pflanzen-
schutzmittel und Biozide. Weitere Gruppen chemischer EinfluigroBen, die die
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Gesundheit des Menschen schiddigen oder schiddigen kdnnten, sind Nitrate/
Nitrite/Nitrosamine sowie die sehr heterogene Stoffgruppe der sog. Umwelt-
(")strogene.

3.1 Anorganische Gase

Unter den anorganischen Gasen gelten aus umweltmedizinischer Sicht insbe-
sondere Stickoxide und Ozon als bedeutende Luftschadstoffe, daneben auch
Kohlenmonoxid und Schwefeldioxid.

- 3.1.1  Stickoxide

Mit Stickoxiden (NO,) werden die bei Verbrennungsvorgingen von fossilen
Brennstoffen entstehenden gasformigen Oxide des Stickstoffs bezeichnet. Sie
sind vor allem in ungereinigten Kfz- und Kraftwerks-Abgasen enthalten. Da
Stickoxide eine wichtige Rolle als Vorldufersubstanzen fiir die Bildung des bo-
dennahen Ozons spielen und weil sie erheblich fiir die Bildung von "saurem
Regen" verantwortlich gemacht werden (Bank 1993, S.390; UBA 1996,
S. 228), gelten NOy inzwischen auch offiziell als "Luftschadstoff Nummer 1"
(LfU 1995, S. 41).

In den alten Bundeslidndern erreichten die gesamten NO,-Emissionen Mitte der
80¢r Jahre ihren Hohepunkt. Im Zeitraum zwischen 1986 und 1989 wirkten sich
dann vor allem der Einsatz verbesserter Kraftwerkstechnik sowie MaBnahmen zur
Rauchgasreinigung und der zunehmende Einsatz von Autokatalysatoren emis-
sionsmindernd um etwa 20 % aus (Bundesregierung 1996a, S. 101). Zwischen
1990 und 1994 sanken im gesamten Bundésgebiet die NOy-Emissionen um ca.
16 %, insbesondere als Folge von Betriebsstillegungen in den neuen Bundes-
lindern. 1994 wurden in der Bundesrepublik von den insgesamt 2.211 kt NO,
47 % vom StraBenverkehr, 22 % von Kraft- und Fernheizwerken und- jeweils
etwa 11 % von sonstigem Verkehr (einschl. Schienen- und Luftverkehr) und
von Industriefeuverungen emittiert (Bundesregierung 1996a, S. 126).

Die Jahresmittelwerte der Konzentrationen an NO,, der Leitsubstanz der
NO,, liegen mit 10 bis 30 ug/m® im l4dndlichen Raum und mit bis zu 60 pg/m?
in Ballungsgebieten zwar unterhalb des Grenzwertes der TA Luft von 80 pg/m?®
(Bundesregierung 1996a, S. 45), doch treten in unmittelbarer Nihe zum Strafien-
verkehr weit hohere Konzentrationen auf. Insbesondere an stark befahrenen
StraBen in Innenstadtbereichen wurden mehrfach deutliche Uberschreitungen
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des MIK-Wertes des VDI (Verein Deutscher Ingenieure) von 200 pg/m?
(Halbstundenmittelwert) festgestellt (LfU 1996, S.38). Der MIK-Wert (fiir
"Maximale Immissionskonzentration") stellt eine Griéfe dar, bei deren Unter-
schreitung keine Beeintrdchtigung des menschlichen Wohlbefindens erwartet
wird.

NQ, ist ein Reizgas fiir Schleimh&ute, das aufgrund seiner geringen Wasser-
loslichkeit tief in die Lunge vordringen kann (Greim 1996, S. 485). Beginnend
ab etwa 380 pg/m® kann NO, biochemische Verinderungen an der Lunge aus-
losen, deren biologische Relevanz aber noch nicht véllig geklirt ist (GSF 1996,
S. 146). Mittels Tierexperimenten war es moglich, eine erhohte Infektionsanfii-
ligkeit bei Konzentrationen ab 900 pg/m?® nachzuweisen. Diesen Untersuchungen
zufolge kommt einer kurzfristigen Spitzenbelastung eine gréBere Bedeutung zu
als einer langfristigen, niedrigen Belastung {(GSF 1996, S. 146). Tierexperimen-
tell ist auch nachgewiesen, dafi hohere Stickoxidkonzentrationen in der Atem-
luft zusammen mit Aminen aus der Nahrung stark krebserregende Nitrosamine
bilden konnen, so daB vermutet wurde, daB Stickoxide indirekt auch eine krebs-
fordernde Wirkung haben konnten (IGUMED 1996, S. 178). Dariiber hinaus
liegen zahlreiche Laboruntersuchungen zur Wirkung von NO, auf die Lungen-
funktion des Menschen vor, in die auch sensible Gruppen wie z.B. Asthmatiker
einbezogen waren. Geringgradige Verdnderungen der Lunge wurden bei einigen
Autoren bereits ab 940 pg/m® NO, beschrieben. Nachteilige Wirkungen aber,
dic auf eine gestorte Lungenfunktion hinweisen, wurden erst bei Konzentrationen
iber 1.800 pg/m* NO, festgestellt. Demgegeniiber wurden jedoch Bedenken im
Hinblick auf in Kfz-Innenrdumen erhthte NO,-Werte geduBert, da diese bei
Auto- bzw. Lkw-Fahrern zu Stérungen der Dunkeladaptation der Augen fithren
konnten (GSF 1996, S. 200). .

Uber mehrere epidemiologische Studien wurde eine verstirkte Empfindlichkeit
der Atemwege insbesondere bei Kindern und Frauen mit héheren NO,-Konzen-
trationen in Zusammenhang gebracht (GSF 1996, S. 229). Eindeutige Aussagen
zur Risikoeinschitzung brachten epidemiologische Untersuchungen bisher jedoch
nicht (GSF 1996, S. 146).

Angesichts von Schitzungen, nach denen das Verkehrsaufkommen auf der
StraBe und in der Luft in den nichsten Jahren noch zunechmen soll, diirften NO,
bzw. NO, - insbesondere vor -dem Hintergrund threr Mitwirkung bei der boden-
nahen Ozonbildung - weiterhin eine umweltpolitische Herausforderung bleiben.
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312  Ozon

In hohen Luftschichten schiitzt Ozon das Leben auf der Erde vor UV-Licht (vgl.
Kap. I11.1.2). Schiddlich aber wirkt Ozon auf Mensch, Tier und Pflanze, wenn
hohe bodennahe Ozonkonzentrationen erreicht werden. Diese werden nach
~ dem heutigem Kenntnisstand v.a. durch Emissionen von Stickoxiden (NO,) und
flichtigen Kohlenwasserstoffen (VOC, Kap. [11.3.4) aus dem StraBenverkehr
verursacht (L{U 1995, S. 43; UBA 1994a, S. 284).

Die Ozon-Bildung in Bodennéhe wird durch Sonneneinstrahlung begiinstigt,
so daB hohe OQzon-Konzentrationen praktisch nur in der warmen Jahreszeit und
in den wirmeren Tagesstunden gemessen wurden. Die Ozonbelastungen variieren
von Jahr zu Jahr und mit den wechselnden Witterungsbedingungen sehr stark.
Insgesamt lassen die seit 1980 in Westdeutschland gemessenen Ozonwerte noch
keinen klaren Trend iiber ein Zu- oder Abnahme erkennen (UBA 1994b,
S.267). '

Bei der Ozonbildung ist zudem die rdumliche Ausdehnung von Bedeutung:
Vereinfacht geht man heute davon aus, daB in ldndlichen, unbelasteten Gegen-
den mit hoher Sonneneinstahlung relativ hohe Ozon-Jahresmittelwerte aufireten.
Demgegeniiber sind die Jahresmittelwerte in Industrieregionen mit entsprechen-
der Sonneneinstrahlung i.allg. niedriger als in unbelasteten Gebieten. Stattdessen
treten aber hohe Ozon-Spitzenwerte auf, die nicht im Zentrum, sondern am
Rande von Industrieregionen anzutreffen sind (GSF 1996, S. 145; UBA 1994b,
S. 284).

Grofrdumig treten im Jahresmittel Ozon-Konzentrationen auf, die zwischen
25 und 50 pg/m?® liegen. Regionen, in denen Mittelwerte bis etwa 75 pg/m® ge-
messen werden, sind aufgrund witterungsbedingter Einfliisse in ihrer rdumlichen
Ausdehnung nicht konstant. Jahresmittelwerte um 100 pg/m® werden insbeson-
dere an Bergen in Siiddeutschland erreicht (LfU 1995, S.46; UBA 1994b,
S. 282). Die Konzentration nach der 22. Verordnung iiber Immissionswerte von
110 pg/m® (gemessen als Achtstundenmittelwert), unterhalb der keine gesund-
heitliche Beeintrichtigung erwartet wird, wurde bei sonnig-warmer Witterung
in weiten Teilen Deutschlands immer wieder iiberschritten, desgleichen der In-
formationswert der Verordnung von 180 pug/m?® (gemessen als Einstundenmittel-
wert), bei dessen Uberschreitung die Bevolkerung informiert werden mubB (I.fU
19935, S. 43; UBA 1994b, S. 284). Dariiber hinaus werden seit Jahren im Sommer
immer wieder hohere Kurzzeitbelastungen festgestellt (UBA 1994b, S. 286), so
z.B. in Baden-Wiirttemberg maximale Einstundenmittelwerte bis 300 pg/m?
(LfU 1996, S. 55).
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Im Tierversuch traten ab 160 ug/m* Ozon die Ymmunabwehr schwichende
Effekte auf, morphologische Verdnderungen in den Atemwegen wurden ab
200 pg/m? beschrieben (GSF 1996, S. 144). Nach Einschitzung der WHO treten
ab Einstundenmittelwerten von 200 pg/m® relativ leichte Beeintrichtigungen,
wie Reizung oder Entziindung von Augen, Nase und Hals bei etwa 5 % der Be-
violkerung auf. Ab Einstundenmittelwerten von 240 pg/m?® wird insbesondere mit
einer Hiufung von Asthmaanféllen gerechnet. Ab dieser Ozon-Konzentration
koénnen seit dem 19.07.1995 unter bestimmten Voraussetzungen in Deutschland
Fahrverbote angeordnet werden (Bundesregicrung 1996a, S. 46). Ab Einstun-
denmittelwerten von 300 pg/m® Ozon zeigen nach Schitzungen der WHO schon
etwa 15 % der Bevilkerung bei Aufenthalt im Freien stidrkere Atemwegsreak-
tionen. Gesundheitseffekte in der Lunge werden bei 25 % der Bevélkerung ab
Einstundenmittelwerten von 400 pg/m® Ozon erwartet (Steneberg 1996, S. 44).
Hierbei wurde berlicksichtigt, dahl etwa 10 % der Bevolkerung besonders emp-
findlich auf Ozon reagieren (GSF 1996, S. 144).

Wegen der im Vergleich zu anderen Photooxidantien hohen Konzentrationen
dient Ozon als Leitsubstanz fiir der Sommersmog (UBA 1994b, S. 284). Seine
generelle Brauchbarkeit als Leitsubstanz wurde jedoch angezweifelt, weil bei
photochemischem Smog im innerstddtischen Bereich auf den Menschen ein
komplexes Gemisch z.T. noch agressiverer Luftverunreinigungen als Ozon ein-
wirkt und die tatsdichliche Smogbelastung daher leicht unterschitzt werden
konnte (Englert 1993, S. 32).

Die durch eine Ozonexposition verursachten Wirkungen in der Lunge treten
nach heutigen Erkenntnissen nur nach mehrstiindigen Expositionen bei gleich-
zeitiger korperlicher Aktivitit auf und normalisieren sich im allgemeinen nach
einigen Stunden (Bundesregierung 1996a, S. 58 £.). "Ziindstoff" in der Ozon-
Diskussion hatte 1995 die Einstufung von Ozon als "begriindet krebsverdéchtig"
aufgrund von Tierversuchen durch die Deutsche Forschungsgemeinschaft gelie-
fert. Die fiir Innenrdume geltende maximal zuldssige Arbeitskonzentration
(MAK) von 200 pg/m* wurde deshalb aufgehoben (Steneberg 1996, S. 45).

3.1.3 Kohlenmonoxid
Kohlenmonoxid (CO) ist farb- und geruchslos und kann deshalb vom Menschen

selbst dann nicht wahrgenommen werden, wenn es in toxischen Konzentrationen
vorliegt. Es entsteht {iberwiegend bei der unvollstdndigen Verbrennung fossiler
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Brennstoffe in Motoren und kleineren Feuerungsanlagen und wird dabei vor
allem bei unzureichender Luftzufuhr gebildet.

1994 wurden 6.740 kt CO emittiert, davon etwa 60 % durch den StraBen-
verkehr, 20 % von Industriefeuerungen bzw. -prozessen und 15 % von den
Haushalten (Bundesregicrung 1996a, S. 126). Seit Anfang der 70er Jahre bis
heute konnten die CO-Gesamtemissionen um 60 % reduziert werden. Wesent-
liche Emissionsquellen in Innenrdumen sind Raucher sowie Herde und Ofen. So
wurden in Wohnungen in Ballungsgebieten wie Berlin erhhte CO-Konzen-
trationen bis zu 15 mg/m?* CO ermittelt, wenn mit kohlebefeuerten Ofen geheizt
wurde. Aber auch innerhalb von Kraftfahrzeugen konnen hdhere CO-Mengen
auftreten (UBA 1995, S. 218).

In der AuBenluft werden durchschnittlich niedrige CO-Konzentrationen um
1 mg/m* festgestellt (Seidel 1996, S. 96). Es wurde allerdings vermutet, dafB
sich bei stockendem Verkehr und bei hohem Verkehrsaufkommen gerade in
Fahrzeuginnenrdumen doch hdhere Konzentrationen einstellen kénnten. Diese
Annahmen wurden durch Untersuchungen des Umweltbundesamtes iiber die
Jahre 1989 bis 1992 an einer verkehrsreichen Stralle in Frankfurt/Main bestatigt:
Wihrend in der AuBenluft Jahresmittelwerte von 1,7 bis 2,3 mg/m® CO ermittelt
wurden, lagen die entsprechenden Jahresmittelwerte in einem modellhaften
Kfz-Innenraum um etwa das 6-fache hoéher bei ca. 11 mg/m® (UBA 1995,
S. 219). CO-Konzentrationen bis zu 10 mg/m?® werden auch im Falle einer lang-
fristigen Exposition als gesundheitlich unbedeutend eingeschétzt (Bender 1995,
S. 101; GSF 1996, S. 214). In Innenstddten konnen in der AuBenluft aber Ein-
stundenmittelwerte von 33 bis 55 mg/m?® und sogar Spitzenkonzentrationen von
110 bis 330 mg/m?® erreicht werden. Auch in Tunnels, Unterfithrungen oder
Parkhiusern wird mit CO-Konzentrationen gerechnet, die zumindest fiir Risiko-
gruppen von besonderer Bedeutung sein konnten.

Die Giftwirkung des CO besteht in der Komplexbildung mit dem roten
Blutfarbstoff Himoglobin (COHb), wodurch der Sauerstofftransport im Blut
blockiert wird. Gerade Fahrer konnen von einer erhdhten CO-Konzentration
betroffen sein, denn sie kénnen schon bei Blutwerten von 2,5-5 % COHb in der
Fahrtauglichkeit eingeschrinkt sein {GSF 1996, 8. 190). Wihrend Raucher, die
eine Schachtel Zigaretten pro Tag konsumieren, im Durchschnitt 5-8 % COHb
im Blut haben, wird eine Konzentration von 5 % COHb bei Gesunden erst nach
mehrstiindiger Exposition gegeniiber 55 mg/m® CO in der Atemluft erreicht
(Greim 1996, S. 479). Bei Patienten mit Durchblutungsstérungen fithren aber
schon 2-3 % COHb zu einer verminderten Leistungsfihigkeit (GSF 1996,
S. 191). Kopfschmerzen und Miidigkeit konnen ab 10-20 % COHb, Ubelkeit
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und Sehstdrungen ab 20-30 % COHb, BewuBtseinsverlust kann ab 30 % COHb
im Blut eintreten (Greim 1996, S. 481).

Wegen ihrer hoheren Stoffwechselaktivitdt sind Kinder allerdings empfind-
licher gegen CO als Erwachsene und wurden daher im Hinblick auf CO als eine
Risikogruppe eingestuft (GSF 1996, S. 190). Welche Langzeitwirkung CO im
Niedrigdosisbereich inbesondere bei der friihkindlichen Entwicklung hat, ist
bisher nicht bekannt (IGUMED 1996, S. 178). Aber auch Kranke mit hdherer
Stoffwechselaktivitit wie z.B. Personen mit Fieber, Infektionskrankheiten oder
Schilddriisentiberfunktionen reagieren empfindlicher auf CO als Gesunde.
Weitere Risikogruppen sind Patienten mit eingeschriankter Lungenfunktion,
Asthmatiker sowie, aufgrund der fruchtschidigenden Wirkung von CO, auch
Schwangere (GSF 1996, S. 164). Als eine weitere, wichtige Risikogruppe werden
Personen mit Durchblutungsstdrungen betrachtet, insbesondere dann, wenn sie
als Fahrer am StraBenverkehr teilnehmen, sich ihrer Erkrankung aber nicht be-
wubt sind: Eine Untersuchung von tiber 21.000 arbeitenden Ménnern zwischen
35 und 64 Jahren ergab, daB bei 6-7 % der Untersuchten Hinweise auf bisher
unerkannte Durchblutungsstérungen des Herzmuskels vorlagen. Bisher liegen
jedoch noch keine Untersuchungen iiber das Fahrverhalten und die Konzentra-
tionsfihigkeit von Fahrern aus dieser Risikogruppe z.B. in stockendem GroB-
stadtverkehr vor (GSF 1996, S. 200).

Die Blockade des roten Blutfarbstoffs ist nach Beendigung einer CO- EXpOSl-
tion prinzipiell reversibel. Wihrend im Falle akuter CO-Vergiftungen dennoch
dauerhafte Spitfolgen wie z.B. eine Herzmuskelerkrankung festgestellt wur-
den, sind im Falle einer chronischen CO-Exposition, d.h. bei einer dauerhaften
Exposition gegeniiber einer niedrigen CO-Konzentration, zumindest bei gesun-
den Erwachsenen keine Schadwirkungen bekannt. Fiir Risikogruppen jedoch
werden dauerhafte Spitfolgen aber auch im Falle einer chronischen Exposition
nicht ausgeschlossen (GSF 1996, S. 164, 190, 191, 214).

3.1.4 Schwefeldioxid

Schwefeldioxid (SO,) galt bis Anfang der 70er Jahre zusammen mit der Staub-
belastung als der wichtigste Luftschadstoff und wurde lange Zeit als Leitsub-
stanz fiir die Luftgiite angesehen. Obwohl in den letzten Jahren der Energie-
verbrauch gestiegen ist, hat sich die lufthygienische Situation im Hinblick auf
SO, in den letzten Jahren entscheidend verbessert (LfU 1995, S. 37, 41).
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SO, entsteht hauptsichlich bei der Verbrennung schwefelhaltiger Brennstoffe.
1994 wurden in der gesamten Bundesrepublik 3.000 kt SO, emittiert, daven
63 % von Kraft- und Fernheizwerken, 19 % von Industriefeuerungen und je 7 %
von Haushalten und anderen Kleinverbrauchern. Das Maximum der SO,-
Emission wurde in den alten Bundeslidndern 1973 erreicht. Seitdem hat der SO,-
Ausstofl durch Verbesserungen bei Kraftwerks- und Produktionstechnik, durch
Brennstoffumstellungen und gesetzliche Regelungen bestindig abgenommen,
zwischen 1973 und 1994 um mehr als 75 % auf 975 kt (Bundesregierung 1996a,
S.100). In den alten Léndern betrugen die SO,-Jahresmittelkonzentrationen
1985 groBriumig noch etwa 25-50 pg/m?, regional in Industrieregionen wie
dem Ruhr- oder Rhein-Main-Gebiet 50-75 pg/m?. Diese SO,-Jahresmittelkonzen-
trationen sanken kontinuierlich und fast flichendeckend auf Werte kleiner als
25 ng/m?® ab. Seit Mitte der 80er Jahre wurde der Grenzwert der 22, Verordnung
tiber Immissionswerte, der mit 140 pg/m?® als Jahresmittelwert festgelegt ist, in
allen alten Bundesldndern iiberall unterschritten. Ein Wintersmogalarm wird
unter den gegebenen Bedingungen fiir die alten Bundesldnder kaum mehr er-
wartet (UBA 1994b, 5. 284). Demgegeniiber kam es in den neuen Lindern noch
im Winter 1992/93 wiederholt zu Smogsituationen (UBA 1994b, S. 288). Seit
1990 wird jedoch auch dort ein starker Riickgang der SO,-Emissionen ver-
zeichnet (UBA 1994b, S. 276), womit in den letzten Jahren eine erhebliche
Verbesserung der Luftqualitéit einherging (Steneberg 1996, S. 48).

SO, ist ein farbloses Gas und hat ecinen stechenden Geruch, der bei hoher at-
mosphirischer Belastung, also bei einer Smogsituation, ohne weiteres wahrge-
nommen werden kann. Es ist leicht wasserldslich und wird schnell resorbiert.
Dadurch reizt es lokal in den oberen Atemwegen unmittelbar die Schleimhiute.
Einatmung von SO, erhdht gleichzeitig die Empfindlichkeit des Bronchialsystems
" gegeniiber anderen bronchialreizenden Stoffen, besonders in synergistischer
Wirkung mit NO, und Schwebstiduben. Es wird inzwischen vermutet, daB ein
wesentlicher Teil der Wirkungen, die frither dem SO, zugeschrieben wurden,
eher von den gleichzeitig erh6hten Partikelkonzentrationen verursacht wurden
(GSF 1996, S. 146).

Bei Untersuchungen in den USA, den Niederlanden und der Bundesrepublik
wurde bei Tagesmittelwerten von 250 pg/m® SO, eine meBbare Verdnderung der
Lungenfunktion bei Kindern und Erwachsenen festgestellt. Dieser Wert wird
von der WHO als "Nachweisgrenze" flir Wirkungen von SO, auf den Menschen
.angeschen. Die "Nachweisgrenze" der WHO fiir nachteilige Wirkungen wird
bei einem Tagesmittel von 500 pg/m® angesetzt (GSF 1996, S. 147; Seidel
1996, S. 90).

61



TAB HI Gesundheitliche Gefahrdungspotentiale von Noxen

Epidemiologische Untersuchungen wurden einerseits an dauerhaft exponierten
Bevdlkerungsgruppen in Belastungsgebieten und andererseits wihrend Smog-
episoden, in denen die Schadstoffkonzentration kurzzeitig extrem erhdht waren,
durchgefiihrt. Letztere haben gezeigt, dall es schon bei einer mehrtiigigen Expo-
sition zu einer vermehrten Sterblichkeit dlterer Menschen mit chronichen Lun-
generkrankungen sowie ilterer Herzkranken kommen kann, wenn die mittlere
24-Stunden-Konzentration fiir SO, etwa 700 pg/m*® und fiir Schwebstoffe
gleichzeitig 250-350 pg/m?® erreicht. Die Analyse der Smogsituation 1985 im
Ruhrgebiet ergab, dabB bei SO,-Konzentrationen von 600-800 pg/m?® ein Anstieg
der Mortalitit in der Smogperiode um 8 % festzustellen war. Dieser Anstieg lag
in einer GroBenordnung, die auch durch meteorologische Einfliisse (z.B. niedrige
Temperaturen) erreicht wird. Gleichzeitig zeigte sich bei Patienten mit Atem-
wegs- und Kreislauferkrankungen eine Zunahme der Krankenhausaufnahmen
um 15 %.

Fir den Menschen direkt mag SO, heute zwar seinen Schrecken als Luft-
schadstoff verloren haben, Assimilationsvorginge in Pflanzen konnen aber
schon durch SO,-Mengen gestort werden, die fiir Menschen als vdllig unbe-
denklich gelten. Dariiber hinaus kann iiber chemische Reaktionen aus SO, in
der Atmosphidre Sulfat gebildet werden, das durch nasse Deposition als "saurer
Regen" wieder zum Erdboden zuriickgefiihrt wird. Aufgrund des drastischen
Riickgangs der SO,-Emissionen in Deutschland und einigen Nachbarstaaten
wihrend des letzten Jahrzehnts gibt es inzwischen zwar deutliche Anzeichen fiir
cinen Riickgang des Regensduregehalts (UBA 1994b, S.292; UBA 1996,
S. 227). Aber auch niedrigere SO,-Dauerbelastungen wirken beim "Wald-
sterben” und dem Riickgang bestimmter Pflanzenarten mit (UBA 1996, S. 105).
Dariiber hinaus wird dem SO, in Verbindung mit Luftfeuchtigkeit eine domi-
nante Rolle als Verursacher von Bauwerks- und Materialschiden zugeschrieben
(UBA 1994a, S. 104; UBA 1996, S. 129 1.).

3.2 Partikel und Fasern

In der Umweltmedizin werden die in fester Form vorliegenden, chemisch schr
heterogenen Partikeln und Fasern als weitere EinfluBgréBen auf die mensch-
liche Gesundheit diskutiert.
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3.2.1 Partikel

Die Begriffe "Partikel”" oder "Staub" umfassen die Gesamtheit aller in der
Luft feinverteilten Feststoffe ungeachtet threr chemischen Zusammensetzung
oder GroBe. Schwebstaub, auch Aerosol genannt, besteht aus einer Vielzahl
luftgetragener Teilchen (UBA 1996, S. 227). Unter den 700 bisher bekannten
verschiedenen chemischen Komponenten finden sich Schwermetallverbindungen,
Rull und chlorierte oder polycyclische Kohlenwasserstoffe (Steneberg 1996,
S. 41). Schwebstidube weisen eine Gréfe von 0,01 bis 50 pm auf (UBA 1996,
S. 227), wobei etwa 90 % der Schwebstaubmasse einen Durchmesser kleiner als
15 pm hat, so daBl die winzig kleinen Partikel durch das menschliche Auge gar
nicht wahrgenommen werden konnen (UBA 1995, S. 213).

1994 wurden in den alten und in den neuen Bundeslindern jeweils ctwa
375 kt Staub emittiert. Starke Unterschiede zeigten sich dabei in der Emitten-
tenverteilung: Emissionsrelevante Vorginge waren 1994 in den alten Bundes-
lindern zu 40 % der Umschlag von Schiittgut und zu 30 % bestimmte Indu-
strieprozesse. Vom Verkehr wurden 13 % emittiert, wovon tiber 70 % auf den
Strallenverkehr entfielen. In den neuen Bundesiindern stammten 1994 40 % der
Staubemissionen aus Kraft- und Fernhéizwerken, 18 % von Industriefeuerungen,
14 % von Kleinverbrauchern, 11 % resultierten aus dem Umschlag von Schiittgut
(Bundesregierung 1996a, S. 103, 107).

Aufgrund der heterogenen Zusammensetzung von Stduben kann von der
Menge der Gesamtemission nicht direkt auf ihre Umweltrelevanz geschlossen
werden (UBA 1995, S.214). So konnten in Westdeutschland zwar zwischen
1965 und 1975 die Staubemissionen auf weniger als die Hilfte reduziert werden.
Diese starke Reduktion konnte aber durch relativ einfache technische MaBnah-
men zur Grobstaubabscheidung erreicht werden. Die seit Anfang der 80er Jahre
verbleibenden Restemissionen sind demgegeniiber auf die wesentlich schwieriger
zu beherrschenden, toxikologisch aber relevanteren Feinstiube zuriickzufithren
(Bank 1993, S. 399).

Traditionell wurde angenommen, dall Schwebstaub primir ein Problem von
Ballungszentren sei. Mittlerweile wurde jedoch festgestellt, daB in vielen Gegen-
den Europas die Stadt-Land-Unterschiede im Hinblick auf die Konzentrationen
der lungengidngigen und damit toxikologisch relevanten Feinstaubteilchen klein
sind oder sogar ganz fehlen (GSF 1996, S. 150). Als gesicherte Erkenntnis gilt
heute auch, dafl insbesondere Dieselrulipartikel, von denen in der Umgebung
stark befahrener Strallen héhere Konzentrationen erreicht werden kénnen, ein
besonderes Problem darstellen (UBA 1996, S. 386). Die DieselruBlbelastung in
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der Luft betrdgt durchschnittlich 5-10 pg/m?, kana jedoch in StraBenschluchten
mit hohem Lkw-Durchgangsverkehr bis auf 40 pg/m* ansteigen, so daB auch in
Wohnungen zur StraBenseite bereits Konzentrationen bis zu 28 pm/m* gemessen
wurden (Seidel 1996, S. 150). Nach der am 01.03.1997 rechtskriiftig gewordenen
23. Bundesimmissionsschutzverordnung gilt z.Z. fiir DieselruBpartikel ein Jah-
resmittelpriifwert von 14 pg/m*. Ab dem 01.07.1998 soll er 8 ng/m® betragen.
Im Fall der Uberschreitung eines Priifwertes miissen die zustindigen Behérden
MaBnahmen zur Senkung der Belastung priifen und vorschlagen.

Das AusmaB einer denkbaren Gesundheitsgefiihrdung durch Staub hiingt, wie
bereits angedeutet wurde, nicht nur von der Staubmenge und deren chemischen
Zusammensetzung ab, sondern insbesondere auch von der Partikelgréfle und
damit auch vom Expositionsort in den menschlichen Atemwegsorganen sowie
von der Beladung der Partikel mit anderen Schadstoffen (GSF 1996, S. 224).
Partikel mit mehr als 10 pm Durchmesser erreichen nur den Nasen-Rachenraum.
Ist ihr Durchmesser kleiner als 2 um, so k&nnen sie auch in die Lungenblidschen
gelangen. In Abhingigkeit vom Depositionsort ist der weitere Verbleib im Or-
ganismus unterschiedlich. Wihrend die Elimination aus den oberen Atemwegen
relativ schnell erfolgt, kann der Transport von Partikeln aus der Lungenperiphe-
rie bis zu 24 Stunden dauern. Die Effektivitit des Staubtransports hingt dabei
wesentlich von einer intakten Bronchialschleimhaut ab. Wegen dieser Gegeben-
heiten konzentriert sich die Aufmerksamkeit unter gesundheitlichen Gesichts-
punkten auf den einatembaren Staub mit einem Partikeldurchmesser von 10 pm
und darunter (GSF 1996, S. 147). Heute konnen feine und ultrafeine Partikel
mit Durchmessern bis zu 0,01 pm meBtechnisch differenziert werden (GSF
1996, S. 149).

Ein Teil der gesundheitlichen Belastungen gehen von den Beladungen der
Feinstiube mit anderen Substanzen aus. Dies kdnnen in stddtischer Luft z.B.
kanzerogene polyaromatische Kohlenwasserstoffe (PAK) oder adsorbierte Séuren
sein. Letztere werden auch als saure Aerosole bezeichnet und kdnnen insbeson-
dere bei Asthmatikern irritativ auf die Atemwege wirken (GSF 1996, S. 9).
Auch Schwermetalle wie Blei und Cadmium kénnen an lungengéingige Feinteil-
chen adsorbiert sein (UBA 1995, S. 213; UBA 1996, S. 227). In Abhingigkeit
von ihrer Zusammensetzung und ihrer Einwirkzeit in der Lunge kdnnen Stdube
dort morphologische Schiiden und Verinderungen der Lungenfunktion oder eine
erhohte Empfindlichkeit gegeniiber Infektionen verursachen. Entsprechend be-
ladener Staub kann aber auch mutagen oder kanzerogen wirken (GSF 1996,
S. 147).
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In der Vergangenheit wurden zahlreiche epidemiologische Studien mit Exposi-
tionsdaten zum gesamten Schwebstaub (oder RuB) durchgefiihrt, ohne unter-
schiedliche Partikelgréfien zu beriicksichtigen. Diese Untersuchungen wurden
jedoch als wenig zuverlidssig eingestuft. Neuere Studien beziehen sich aus-
schlieBlich auf den einatembaren Staub. Diese zeigten auf, daB Kurzzeitwir-
kungen von einatembarem Schwebstaub bei schon relativ niedrigen Konzentra-
tionen auftreten konnen. Es war mittels dieser Untersuchungen jedoch nicht
moglich, einen Schwellenwert abzuleiten, unterhalb dem keine Wirkungen mehr
festzustellen waren (GSF 1996, S. 149). Einige Studien deuten darauf hin, daB
die Wirkungen des einatembaren Staubes mit sehr feinen Teilchen zusammen-
hangen. Neuere Studien zu Langzeitwirkungen zeigen ferner, daB eine lang an-
dauernde Exposition gegeniiber vergleichsweise niedrigen Konzentrationen
einatembaren Staubes bereits Auswirkungen auf die Mortalitit und andere
chronischen Auswirkungen haben kann, Nach den Ergebnissen zweier Studien
aus den USA war die Lebenserwartung in durch Schwebstaub hioher belasteten
Gebieten im Vergleich zu niedrig belasteten Gebieten um mehr als ein Jahr ver-
kiirzt. Diese Studien miifiten in anderen Teilen der Welt aber noch bestitigt
werden. Dennoch wurden diese Ergebnisse als ein Hinweis auf méglicherweise
erhebliche Auswirkungen auf die menschliche Gesundheit gedeutet (GSF 1996,
S. 150).

Unter umweltmedizinischen Gesichtspunkten wird insbesondere der Ausstol
von Dieselrufipartikeln fiir bedenklich gehalten. Die kanzerogene Wirkung von
DieselruBpartikeln ist nicht nur aus Tierexperimenten, sondern auch aus Studien
zum Vorkommen von Lungenkrebs bei Bergarbeitern, Lkw- und Busfahrern be-
kannt, die deutliche Hinweise auf ein Lungenkrebsrisiko ergaben (GSF 1996,
S. 66). Nach aktuellem Kenntnisstand sind fiir die krebserzeugende Wirkung
die an den DieselruBpartikeln anhaftenden Kohlenwasserstoffe nur zu einem
kleinen Teil verantwortlich. Als Triger des Effektes gilt der 70 bis 80 % der
Partikelmasse ausmachende Ruf- bzw. Kohlenstoftkern (GSF 1996, S. 225 f;
UBA 1996, S. 220). Dieselrul wird aufgrund seiner hohen Konzentration in der
AuBenluft mit etwa 63 % des Krebsrisikos durch Luftverunreinigung weit mehr
verantwortlich gemacht als Benzol aus Ottomotoren (etwa 8 % des Krebsrisikos
durch Luftverunreinigung; GSF 1996, S. 53, 215).
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3.2.2 Mineralfasern

Der Begriff "Mineralfaser” ist ein Sammelbegriff fiir Fasern aus anorgani-
schen Rohstoffen. Man unterscheidet natiirliche und kiinstliche Mineralfasern.

Die bekanntesten Vertreter der natiirlichen Mineralfasern sind die Asbest-
fasern, von denen Weilasbest (Chrysotil) mit einem Anteil iiber 90 % am hiu-
figsten verwendet wurde. Ein weiterer wichtiger Vertreter ist Blauasbest
(Krokydolith). Asbestfasern sind auch bei htheren Temperaturen stabil und
kénnen beil Zusatz zu bestimmten Materialien wie z.B. Zement deren mechani-
sche Festigkeit erh6hen. Sie brennen nicht und isolieren gut. Aufgrund dieser
giinstigen Materialeigenschafien des Asbests wurden etwa 75 % der Asbestge-
samtmenge als Baustoffe im Hoch- und Tiefbau verwendet (Greim 1996, S. 499
ff.}). Dariiber hinaus fand Asbest auch eine breite Anwendung als Kunststoff-
und Gummizusatzstoff, zur Wirme- und Schallisolierung sowie im Feuerschutz
und in Brems- und Kupplungsbeldgen. In Innenrdumen wurde Asbest vor allem in
Form von Spritzasbest verwendet. Zur Innenraumbelastung kénnen auch die Ver-
wendung von asbesthaltigen Toastern, Haartrocknern und Elektrospeichertfen
beitragen (GSF 1996, S. 73).

In der Bundesrepublik lag der hochste Verbrauch von Asbest in den 70er
Jahren bei etwa 180.000 t pro Jahr (Greim 1996, S. 499 ff.). Seit 1979 ist die
Anwendung von Spritzasbest verboten (GSF 1996, S. 184), und seit dem
1.11.1993 besteht ein allgemeines Verwendungsverbot fur Asbest, von dem es
nur wenige Ausnahmen gibt (UBA 1994a, S. 222). Der Asbestverbrauch ist in-
zwischen auf unter 10.000 t/Jahr zuriickgegangen (Greim 1996, S. 499). Eine
Gefihrdung kénnte aber von den immer noch bestehenden Altlasten ausgehen
(Seidel 1996, S. 293). Altlasten bestehen z.B. in Form von noch nicht sanierten,
Spritzasbest enthaltenden Innenrdumen oder in Form von allmihlich korrodie-
renden asbesthaltigen Liiftungs- und Trinkwasserrohren, Ddmm- und insbeson-
dere Fassadenplatten. So rechnet man damit, da allein in den alten Léndern der
Bundesrepublik durch die Verwitterung unbeschichteter Platten jéhrlich 450 bis
900 Tonnen Asbestfasern freigesetzt werden, wovon 10-50 % in die Luft und
der Rest in das Regenwasser gelangen. Der Anteil der toxikologisch besonders
kritischen Asbestfasern (s.u.) wird auf 10-20 % beziffert (Seidel 1996, S. 294).

In der Umgebung von Asbestzementplatten wurden Asbestfaserkonzentra-
tionen von 50-140 Fasern/m?, in stddtischen Ballungsgebieten von 50-150
Fasern/m® und in der Umgebung von Asbest verarbeitenden Betrieben von 80-
350 Fasern/ m*® gefunden. Diese Werte wurden in der Ndhe von Emittenten oft
iiberschritten. Vor allem bei nicht vorschriftsgemidBem Arbeiten wurden bis zu
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15.000 Fasern/ m* festgestellt. Die Asbestbelastung in Innenrdumen hingt von
den verwendeten Materialien ab. Bei schwach gebundenen Asbestprodukten
sollen es meist unter 1.000 Fasern/m?® sein, bei chemischer oder mechanischer
Beanspruchung, die z.B. durch Schwingungen in Turnhallen auftreten, kénnen
aber einige tausend Fasern/m’ freigesetzt werden (Seidel 1996, S. 294).

Angenommen wird, dalf allein durch Trinkwasser (2 1/Tag) 2.000-20.000
Fasern/Tag in den Korper gelangen. Im Hinblick auf die Erndhrung liegen keine
entsprechende Daten vor. Die inhalative Zufuhr beim Einatmen von 2 m®> AuBen-
und 18 m® Innenluft/Tag wurde in ldndlichen Gebieten auf bis zu 2.000 Fasern/
Tag, in Ballungsgebieten auf bis zu 4.000 Fasern/Tag und im Emittentennahbe-
reich auf bis zu 6.600 Fasern/Tag geschitzt (Seidel 1996, S. 294),

Die gesundheitliche Gefihrdung durch Asbest ist aus epidemiologischen Stu-
dien an Arbeitspldtzen mit einer Asbestfaserkonzentration von mehr als 1 Million
Fasern/m*® Atemluft bekannt (Seidel 1996, S. 294). Das Einatmen von Asbest-
staub ruft nach dem heutigen Kenntnisstand hauptsidchlich drei Erkrankungen
hervor: Asbestose, Lungenkrebs und Mesotheliome. Bei der Asbestose handelt
es sich um eine langsam fortschreitende chronische Bindegewebsvermehrung
des Lungengewebes, die allmidhlich zur Einschrinkung der Lungenfunktion
fihrt. Asbestose ist aufgrund der zur Auslésung notwendigen hohen Asbestkon-
zentrationen eine typische Berufskrankheit. Lungenkrebs tritt hdufig in Verbin-
dung mit Asbestose auf. Die Zahl der auf Asbestexposition zuriickgefithrten
Lungenkrebsfille lag in Deutschland 1993 bei itber 1.000 (Greim 1996, S. 501).
Rauchen erhoht die Lungenkrebshiufigkeit beim Zusammentreffen mit einer .
Asbestexposition um das 50fache, bei beruflich exponierten Nichtrauchern ist
sic etwa fiinf mal haufiger als in der iibrigen Bevolkerung (Seidel 1996,
S. 294). Bei Mesotheliomen handelt es sich um bosartige Tumoren des Brust-
und Bauchfells. Diese ansonsten sehr selten auftretende Krebsform gilt als
Hinweis auf eine Asbestbelastung. In Deutschland wurden 1993 iiber 500 Meso-
theliomfille registriert (Greim 1996, S. 501). Asbest ist zur Zeit fiir mehr als
zwel Drittel aller von den Berufsgenossenschaften entschidigten, d.h. "als be-
ruflich verursacht" anerkannten Krebserkrankungen verantwortlich. Aufgrund
der langen Latenzzeit fiir asbestbedingte Tumoren von etwa 30 Jahren nimmt
die Zahl der Erkrankten weiterhin stark zu. Das Maximum der Fallzahfen asbest-
bedingter Krebserkrankungen wird erst Anfang des n#chsten Jahrhunderts
erwartet (Greim 1996, S. 502). Aber nicht nur direkt exponierte Personen zeigen
ein erhdhtes Lungenkarzinomrisiko. Weil Asbest iiber die Arbeitskleidung nach
Hause gebracht werden kann, konnten bei den Ehefrauen exponierter Arbeiter
fiir eine Asbestexposition typischen Tumoren des Brust- und Rippenfells fest-
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gestellt und auf diese ausschlieBlich hdusliche Exposition zuriickgefithrt werden.
Selbst bei Haustieren (Hunden), die durch den Beruf oder das Hobby eines
Haushaltsmitgliedes einer Asbestexposition ausgesetzt waren, wurden Tumoren
des Brust- und Rippenfells gefunden (Seidel 1996, S. 294).

Die krebserzeugende Wirkung von Asbest wurde mit dem "Prinzip Faser" in
Zusammenhang gebracht: Die Faserlingen von natiirlichen und kiinstlichen
Mineralfasern variieren im Bereich von weniger als 5 pm bis in den Millimeter-
oder Zentimeterbereich. Die Faserdurchmesser weisen ebenfalls ein weites Spek-
trum von unter 1 pm bis mehrere um auf (Greim 1996, S. 500). Als kritische
Abmessungen, die Fasern aufweisen miissen, um krebserzeugend zu sein,
konnte eine Lénge iiber 5 um, ein Durchmesser kleiner als 3 pm und ein Ver-
hilltnis von Linge zu Durchmesser von gréBer als 3:1 ermittelt werden. Schon
in den 70er Jahren wurde abgeleitet, daB eher die Fasergestalt und weniger die
chemische Zusammensetzung entscheidenden EinfluB auf eine kanzerogene
Wirkung hat (Greim 1996, S. 502). Ein weiterer wichtiger Parameter fiir die
Kanzerogenitit einer Mineralfaser ist deren Bestindigkeit im Organismus. So
zeigten die natiirlichen Gipsfasern, die sich in Wasser leicht auflésen, dement-
sprechend keine kanzerogene Wirkung (Greim 1996, S. 503). Da jedoch neben
den natiirlichen Asbestfasern auch bestimmie kiinstliche Mineralfasern eine
hohe Biobestindigkeit aufweisen, wurde schon seit den 70er Jahren vermutet,
dah auch diese krebserzeugend sein kénnten. Wichtige Vertreter der kiinstlichen
Mineralfasern sind textile Glas- und Glasmikrofasern, Glaswolle, Keramik-
fasern, Stein- und Schlackenwolle. Sie werden aus verschiedenen anorgani-
schen Ausgangsstoffen wie Glas, Gesteinen wie Basalt und zahlreichen Oxidke-
ramiken hergestellt und zu Filzen, Matten, Platten oder Tiichern verarbeitet
oder lose als Mineralwolle verwendet. Wie Asbestfasern zeichnen sie sich
durch hohe Temperaturbestindigkeit und gutes Isoliervermdgen aus, weshalb
sie hauptsédchlich als Dimmstoffe eingesetzt werden. In der Bundesrepublik
werden jahrlich etwa 15.000.000 m® verarbeitet (Greim 1996, S. 499 f.).

Fiir die meisten kiinstlichen Mineralfasern wurde im Tierversuch cine kan-
zerogene Wirkung nachgewiesen, z.B. fiir Glaswolle, Keramikfasern und
Steinwolle (Greim 1996, S. 503; Seidel 1996, S. 298). Da hieriiber geeignete
Langzeit-Tierversuche und zusitzlich positive Gentoxizititsdaten vorliegen,
wurden Glas- und Steinwollefasern 1993 auch offiziell als "mdglicherweise auch
beim Menschen kanzerogen wirkend" eingestuft. International bestcht Einigkeit
daritber, da® auch Keramikfasern in diese Kategorie gehoren, nicht jedoch textile
‘Glasfasern mit den nichtkritischen Dicken (UBA 1995, S. 115).
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Anders als bei Asbest konnte aufgrund der bisher vorliegenden epidemiologi-
schen Untersuchungen die kanzerogene Wirkung der kiinstlichen Mineralfasern
weder bestitigt noch widerlegt werden (UBA 1995, S. 114). Diec Faserkonzen-
trationen in diesen Untersuchungen war niedriger als in den Untersuchungen mit
Asbestfasern. Zudem war in einigen Untersuchungen die Latenzzeit nicht aus-
reichend (Greim 1996, S. 504). Aufgrund der noch unzureichenden Datenlage
(Seidel 1996, S.298) gilt eine quantitative Risikobewertung durch kritische
Mineraifasern als noch mit erheblichen Unsicherheiten behaftet (UBA 1995,
S. 115).

Wissenschaftlich umstritten ist, ob eine Schwellendosis existiert, oberhalb
der Krebserkrankungen ausgeldst werden. Befiirworter der sogenannten "Ein-
Faser-Theorie' halten es nimlich fiir prinzipiell méglich, daB schon eine einzige
Asbestfaser Krebs auslésen kénnte (Seidel 1996, S. 296). Ungeklirt ist zur Zeit
auch noch, inwieweit die Nahrung zur Faserbelastung beitragt (Seidel 1996,
S. 294). SchlieBlich wurden allgemeine Risikoitberlegungen bisher vor allem im
Hinblick auf eine Exposition gegeniiber Asbestfasern, Stein-, Schlacken- und
Glaswolle angestellt. Fiir Aussagen zu weiteren Faserarten oder gar zu Misch-
expositionen gegeniiber mehreren Faserarten gleichzeitig ist die Datenlage noch
nicht ausreichend (Seidel 1996, S. 298).

3.3 Schwermetalle

Wegen ihrer besonderen umweltmedizinischen Relevanz wird in den folgenden
Abschnitten auf die Schwermetalle Cadmium, Blei und Quecksilber niher ein-
gegangen. ' '

3.3.1 Cadmium

Cadmium ist ein ubiquitir vorkommendes Metall, daher fillt es bei der Gewin-
nung anderer Metalle, insbesondere bei der Aufarbeitung von Zinkerzen, als
Nebenprodukt an. Emittenten sind auch Produzenten von Cadmiumpigmenten
und von Batterien. Cadmium findet Anwendung in der Galvanotechnik und als
Stabilisator in PVC-Produkten (Seidel 1996, S. 313).

Erhohte Cadmiumemissionen wurden in fritheren Jahren iiber die Luft in die
Boden eingetragen, aber auch durch das Ausbringen von belastetem Klir-
schlamm. Obwohl aufgrund gesetzlicher MaBnahmen durch eine Verminderung
der Emissionen mittelfristig eine Verbesserung der Sachlage erwartet wird, ergibt
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sich die Umweltrelevanz des Cadmiums vor allem daraus, dafl es sich inzwi-
schen nahezu in der gesamten Nahrungskette angereichert hat (Seidel 1996,
S. 315). .

Die Aufnahme in den Korper erfolgt im wesentlichen iiber die Nahrung
(Seidel 1996, S. 313). Relativ stark mit Cadmium belastet sind Muscheln und
Meeresfriichte, Kakao-Produkte sowie einige Pilze. Belastet sind aber auch tie-
rische Innereien wie Nieren und Leber sowie pflanzliche Nahrungsmittel, wie
Wurzelgemiise und Spinat, sowie das Trinkwasser {Greim 1996, S. 469). Auch
Tabakrauchen kann aufgrund der guten Resorption bei inhalativer Aufnahme
zu einer signifikanten Erhohung der Cadmium-Belastung fithren. So kann der
Genufl von 20 Zigaretten pro Tag zu einer Verdopplung des durch die Nah-
rungsaufnahme verursachten Cadmiumgehalts in der Nierenrinde fiihren (Greim
1996, S. 468). Relevant ist auch die Belastung durch Passivrauchen, da die
Cadmiumkonzentration im Nebenstromrauch viermal hoéher ist als im Haupt-
strom (Seidel 1996, S. 313). Die Abschitzungen dariiber, wieviel Cadmium ein
Erwachsener tdglich in seinen Koérper aufnimmt, schwanken zwischen 12-18
und 35-50 pg. Secidel geht davon aus, daB tdglich etwa 30-40 % des ADI-
("acceptable daily intake")-Wertes erreicht werden. Bei Kindern kann zusétzlich
noch der Aufnahmepfad tiber den Boden relevant sein (Seidel 1996, S. 313).

Bet chronischer Aufnahme akkumuliert Cadmium langsam im Korper, wobel
die Cadmiumbelastung iiber den Nahrungspfad jahrlich um 0,5-2 % zunimmt
(IGUMED 1996, S. 255). Die biologische Halbwertszeit des Cadmiums ist mit
20-30 Jahren sehr lang (Seidel 1996, S. 314; Greim 1996, S. 464). Cadmium
wird vor allem in Leber und Niere gespeichert, wobei 30-50 % des Gesamtkor-
pergehalts allein in der Niere nachgewiesen wurden (GSF 1996, S. 175).

Nach Berechnungen wiire bei einer Zufuhr von 100 pg/Tag iiber 70 Jahre bei
5 % der Betroffenen mit Nierenschiden zu rechnen (Seidel 1996, S.314).
Cadmium trigt mdglicherweise auch zur Auflésung und Entmineralisierung der
Knochensubstanz bei. Scine kanzerogene Wirkung konnte im Tierversuch
durch Inhalationsversuche dosisabhingig nachgewiesen werden. Auch eine lokale
Applikation fithrt zu Tumoren in der Injektionsstelle. Cadmium ist nicht plazen-
tagingig, wirkt aber genotoxisch (Seidel 1996, S. 315).

Epidemiologische Studien berichteten iiber eine vermehrte Inzidenz von Nie-
renschiden in Industrieregionen Europas (GSF 1996, S. 175). Es gibt einige
Hinweise, dall Umweltbelastung durch dieses Metall bei Exponierten zu Verin-
derungen der Nierenfunktion fithrte. Gleiches gilt fiir die Induktion von Nieren-
tumoren, aber auch hier sind noch keine gesicherten Aussagen moéglich (GSF
1996, S. 179). Einige epidemiologische Studien zeigen bei Arbeitern, die Nickel-
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Cadmium-Batterien herstellen, und in der Metallverhiittung eine erhéhte Mor-
talitdit am Lungenkarzinom, die auf eine hohe Exposition gegeniiber Cadmium
zuriickgefiihrt werden kann. Sie zeigen eine positive Dosis-Wirkungsbeziehung
im Sinne einer Zunahme des Erkrankungsrisikos in Abh#&ngigkeit von der Be-
schiftigungsdauer. Die Interpretation der Daten wird jedoch dadurch erschwert,
daf} gleichzeitig hohe Nickel- bzw. Arsenkonzentration nachweisbar waren, die
ebenfalls kanzerogen wirken kénnen (GSF 1996, S.64, 66). Dariiber hinaus
konnte der Effekt des Rauchens nicht kontrolliert werden (GSF 1996, S. 65).

Angesichts von Schitzungen, daB mit der Ausschopfung des ADI-Wertes von
30-40 % die durchschnittliche Belastung der Bevolkerung mit Cadmium sehr
hoch ist, wurde gefordert, dal Nahrungsmittel besser iiberwacht werden 'miiBten,
weil Richtwertiiberschreitungen z.B. bei Wurzelgemiise und Knollensellerie
hiufig vorkommen (Seidel 1996, S. 315). Zudem wurde kritisch gesehen, daB
bei der Festlegung des ADI-Wertes die Kanzerogenitidt des Cadmiums nicht be-
riicksichtigt worden sei (Seidel 1996, S. 313).

3.3.2 Blei

Auch Blei ist als sogenanntes Spurenmetall iiberall nachweisbar. Allerdings
iibertrifft die globale anthropogene Emission die natiirliche um das 100fache.
Dic anthropogene Bleibelastung, die in den vergangenen 200 Jahren kontinu-
ierlich angestiecgen war, nimmt in Deutschland wieder ab. Verantwortlich fiir
den Riickgang in den letzten Jahren werden vor allem das Benzin-Blei-Gesetz
von 1976 und die zunehmende Verwendung von bleifreiem Benzin gemacht.
Der Riickgang der Bleiemissionen wurde allerdings durch die zunehmende
Kraftfahrzeugdichtc verzogert (Seidel 1996, S. 307 f.). Trotz des Riickgangs
der Bleiexposition durch neue Technologien ist eine Gefdahrdung der Gesund-
heit durch Blei jedoch noch nicht iiberwunden.

1995 wurden dem Kfz-Verkehr 40 % der gesamten Bleiemissionen zuge-
schrieben (Bundesregierung 1996a, S. 138). Zu weiteren Emittenten werden die
metallurgische Industrie, die Kohleverbrennung, die Zementproduktion und die
Olverbrennung gerechnet (Seidel 1996, S. 307 £.).

Blei wird vor allem iiber Nahrungsmittel wie Fisch und tierische Innereien
wie Leber und Nieren aufgenommen (GSF 1996, S. 228). Ebenso wie die Bela-
stung von Nahrungsmitteln mit Cadmium wird auch deren Bleibelastung als an
der oberen Grenze der Unbedenklichkeit eingeschidtzt (Hapke 1994, S. 3). Im
Gegensatz zur Cadmiumbelastung wurde jedoch in den letzten 10 Jahren eine
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bemerkenswerte Abnahme der Belastung der Lebensmittel mit Blei erkennbar
(Hapke 1994, S. 3).

Die durchschnittliche Bleizufuhr fithrt beim Erwachsenen zu einer Aus-
schopfung des ADI-Wertes um bis zu 40 % (Seide! 1996, S. 308). 90 % des re-
sorbierten Bleis werden mit einer Halbwertszeit von etwa 20 Jahren im Korper
abgelagert, insbesondere in den Knochen. Wie Cadmium ist auch Blei ist ein
typischer Schadstoff, der in der Nahrungskette akkumuliert, was sein Gefihr-
dungspotential deutlich erhiht.

Blei kommt im Ko&rper natiirlicherweise nicht vor und besitzt keinerlei bio-
chemische Funktion (Seidel 1996, S. 310). Im Organismus wirkt es als Enzym-
gift und schidigt dabei insbesondere das Nervensystem (Bank 1993, S§. 392 £.).
In Tierversuchen fiihrten Blei-Expositionen auBerdem zu Leberschiden (GSF
1996, S. 172). Nierenschiddigungen sind schon lange Zeit bekannt (GSF 1996,
S. 175). Auswirkungen auf Erbgutverinderungen und Fruchtbarkeit gelten als
wahrscheinlich, ein Krebsrisiko wird nicht ausgeschlossen bzw. ist bei be-
stimmten Blei-Verbindungen bekannt (Bank 1993, S. 392 f)). Eine blutdruck-
steigernde Wirkung des Bleis ist auf der Basis experimenteller Untersuchungen
gerade im Niedrigdosisbereich nachweisbar (GSF 1996, S. 165). Die ersten epi-
demiologischen Berichte iiber positive, statistisch signifikante Assoziationen
zwischen Blei-Konzentrationen und Blutdruck stammen aus den USA. Heute
kann davon ausgegangen werden, daB ein Zusammenhang zwischen dem Blei-
Gehalt im Blut und Blutdruck besteht, der allerdings als relativ schwach ausge-
prigt eingeschétzt wird (GSF 1996, S. 165).

Die Belastung der Bevolkerung 146t sich durch Bleiuntersuchungen in biolo-
gischen Materialien untersuchen. So ist z.B. die Blut-Blei-Konzentration ein
wichtiger Indikator fiir die akute und chronische Blei-Exposition. Erhhte Blei-
Werte im Blut von Kindern und Erwachsenen wurden in mehreren epidemiolo-
gischen Studien im Zusammenhang mit verkehrsreichen StraBen gefunden (GSF
1996, S. 228 f.).

Fehl-, Frith- und Totgeburten durch Blei wurden schon im 19. Jahrhundert
beschrieben. Dariiberhinaus sind mehrere epidemiologische Untersuchungen in
den letzten Jahren zu dem Ergebnis gekommen, daB sich bereits im Niedrigdosis-
bereich signifikante Korrelationen zur geistigen Entwicklung im Séuglings- und
Kleinkindalter ergeben kénnen (GSF 1996, S. 115). Die bei uns heute iibliche,
in den vergangenen Jahren stark riickldufige Bleibelastung am Arbeitsplatz und
in der Umwelt soll jedoch im allgemeinen nicht zu einem erhdhten MiBbildungs-
risiko fithren. Diskrete Hirnleistungsstérungen wurden aber nicht ausgeschlossen,
wenn {iber Arbeitsplatz, benachbarte Industricemissionen, Haushaltsgegenstinde
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oder Bleiwasserleitungen regelmiBig Giberdurchschnittliche Bleimengen aufge-
nommen werden (GSF 1996, S. 115). Wegen der hohen Empfindlichkeit des
sich entwickelnden zentralen Nervensystems gegeniiber Blei und der resultie-
renden mdoglichen Beeintrichtigung der geistigen Entwicklung ist jede erkenn-
bare Bleiexposition in der gesamten Schwangerschaft und Stillzeit zu vermeiden
(GSF 1996, S. 115).

Kinder gelten als eine Risikogruppe fiir eine Schidigung durch Blei. Es gilt
als allgemein anerkannt, dafl Blei Intelligenzdefizite verursachen kann (Seidel
1996, S.311). Da fiir Kinder in den ersten Lebensmonaten allein durch das
Trinkwasser der ADI-Wert voll ausgeschopft wird, wurde gefordert, daB der
entsprechende Grenzwert fiir Blei weiter abzusenken sei (Seidel 1996, S. 308).

3.3.3  Quecksilber

Quecksilber, das einzige bei Raumtemperatur fliissige und leichtfliichtige Metall,
hat seine umweltmedizinische Relevanz trotz der starken Reduktion der Emis-
sionen in die Umwelt auch heute noch nicht verloren. Der weltweit feststellbare
Riickgang des Quecksilberbedarfs sowie gesetzliche Reglementierungen in
Deutschland flihrten in den letzten Jahren zu einer eingeschréankten Verwendung
dieses Metalls. Verwendet wird es auch heute noch in der chemischen Industrie
und in der Elektroindustrie. Scit iiber 150 Jahren werden Amalgame mit
Quecksilber als Zahnfiillungsmaterial verwendet. Die umweltmedizinische Re-
levanz des Quecksilbers ergibt sich zum einen aus eben dieser weitverbreiteten .
Anwendung, denn etwa 90 % der Bevolkerung in Deutschiand haben Amalgam-
fiillungen im Mund. Zum anderen ergibt sie sich aus der Akkumulation des
Schwermetalls in der Nahrungskette. Wahrend die Giftigkeit des Quecksilbers
selbst nicht in Frage gestellt wird, werden die Diskussionen insbesondere iiber
die Fragen gefilhrt, welcher Aufnahmeweg den Hauptbelastungspfad bildet und
in welchem Ausmal die amalgambedingte Quecksilberbelastung des Menschen
schidliche gesundheitliche Auswirkungen hat.

Fiir viele Menschen bildet die Nahrung der wichtigste Belastungspfad, ins-
besondere aufgrund der Kontamination von Fischen, tierischen Innereien und
pflanzlichen Nahrungsmitteln wie Kartoffeln und Gemiise sowie Eiern. Die
tigliche Aufnahme von Quecksilber allein durch die Nahrung wird auf 4-6
ng/Person geschitzt, wihrend die WHO gibt als oberen Richtwert 2,6 pg/Tag
angibt (Seidel 1996, S. 366). ’
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Der Beitrag von Zahnfiillungen aus Amalgam, einer Legierung, die etwa 50 %
Quecksilber und daneben auch andere Metalle wie Silber, Zinn und Kupfer ent-
hdlt, zur Quecksilbergesamtbelastung im Korper ist umstritten. Errechnet wurden
Mengen im Bereich von 1-90 % (IGUMED 1996, S. 69)! Diese schr wider-
spriichlichen Ergebnisse werden zum einen dadurch erklirt, daB die Quecksilber-
aufnahmemenge durch Nahrungsmittel sehr unterschiedlich eingeschitzt wird.
Zum anderen gibt es bisher keine zufriedenstellenden Analysemethoden, mittels
der die tatsichliche Belastungsquelle ermittelbar wére, Blut- bzw. Urinqueck-
silberbestimungen geben keine Auskunft tiber die Quelle der Quecksilberbela-
stung; allerdings wurde festgestellt, daB die Quecksilberkonzentrationen im Blut,
in der Niere und im Gehirn bei Amalgam-Trdgern erhoht sind, ebenso die Aus-
scheidung im Urin (IGUMED 1996, S. 70). '

Immunschidigende Wirkungen durch Amalgam wurden beschrieben. Aller-
gische Reaktionen auf Amalgam sind keine Seltenheit. Allerdings kénnen diese
jedoch auch wvon den f{ibrigen Amalgambestandteilen ausgeldost werden
(IGUMED 1996, S. 67). Eine Aufnahme groBerer Mengen von Quecksilber
fithrt beim Menschen zu Leberschiaden (GSF 1996, S. 172). Aus umweltmedizi-
nischer Sicht kénnte die bekannte Fetotoxizitdt des Quecksilbers insbesondere
bei Schwangeren mit Amalgamzahnfiillungen relevant sein (vgl. Kap. V.7).
Mehr als 50 % der Ganzkorperbelastung wird in der Niere gefunden. Wihrend
die nierenschidigende Wirkung des Quecksilbers aus der Toxikologie bekannt
ist, sind die epidemiologischen Ergebnisse iiber Nierenschiddigungen jedoch
widerspriichlich (GSF 1996, S. 175). Von breit angelegten, zur Zeit noch nicht
abgeschlossenen epidemiologischen Studien in Deutschiand zur Quecksilber-
belastung von "Amalgamtrigern” in Abh#ngigkeit von der Anzahl der Zahn-
filllungen werden von Umweltmedizinern neue Erkenntnisse erwartet.

In anderen Lindern wurde in den letzten Jahren bzw. wird heute eine Neu-
bewertung der amalgambedingten Quecksilberbelastung bereits Vorgenomm‘en:
In Japan ist die Verwendung von Amalgam in Zahnfiillungen schon seit 1988
verboten. In Schweden wird Amalgam seit Mitte 1995 bei Jugendlichen nicht
mehr angewendet und ein vollstdndiger Verzicht auf den Einsatz von Amalgam
ist fur 1997 geplant. In Dénemark ist ein Verbot ab Anfang 1999 vorgesehen
(IGUMED 1996, S. 71).
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34 Organische Verbindungen

Aus der uniiberschaubar groflen Zahl von umweltrelevanten Chemikalien wird
in den folgenden Abschnitten auf diejenigen nidher eingegangen, die in den ver-
gangenen Jahren in den Mittelpunkt des umweltmedizinischen Interesses geriickt
sind. Angesprochen werden aufgrund ihrer Bedeutung als Schadstoffe die Gruppe
der fliichtigen organischen Verbindungen (VOC), dabei speziell organische
Lésemittel sowie insbesondere Benzol und halogenierte Kohlenwasserstoffe.
Dariiber hinaus wird auch ndher eingegangen auf Formaldehyd und weniger
leichtfliichtige Verbindungen wie polyzyklische Kohlenwasserstoffe (PAK) und
Organochlorverbindungen wie Pentachlorphenol (PCP), polychlorierte Bi-
phenyle (PCB), polychlorierte Dioxine und Furane (PCDD/PCDF), Pflanzen-
schutzmittel und Biozide. Diskutiert wird auch die umweltmedizinische Rele-
vanz von hormonell wirkenden Chemikalien ("Umwelt-Ostrogene") und die
Problematik im Zusammenhang mit Nitraten, Nitriten und Nitrosaminen.

3.4.1 Fliichtige organische Verbindungen (VOC)

Zur Stoffgruppe der fliichtigen organischen Verbindungen, international
"volatile organic compounds” (VOC) genannt, werden Verbindungen mit einem
Siedepunkt unter 150°C gerechnet (UBA 1995, S. 211). Soll das Treibhausgas
Methan explizit ausgeklammert werden, wird von Nicht-Methan-VOC gespro-
chen (NMVOC). Die VOC umfassen eine Vielzahl von Stoffen, wobei eine -
Untergruppe sog. organische Ldsemittel sind. Unter diesem Begriff werden
zahlreiche Chemikalien wie Kohlenwasserstoffe, Alkohole, Ketone und Ester
zusammengefalt, die relativ leicht fliichtig und lipophil sind. Lésemittel werden
Farben und Klebstoffen zugesetzt und in verschiedenen industriellen Prozessen
angewendet. Weitere Untergruppen der VOC bilden Benzol, Formaldehyd sowie
die leichtfliichtigen chlorierten Kohlenwasserstoffe, die weiter unten ange-
sprochen werden.

Die Einwirkung der VOC auf die Umwelt oder auf die Gesundheit des Men-
schen ist sehr unterschiedlich zu beurteilen. So kann aus der Gesamtemission
allein nicht auf die Einwirkung auf den Menschen geschlossen werden. Die Ge-
samtemission wird jedoch insofern als bedeutsam eingeschitzt, als VOC als
Vorliufersubstanzen fiir die Bildung von Phetooxidantien wirken, die an der
Ozonproblematik in zweierlei Hinsicht beteiligt sind (UBA 1994b, S. 229):
Einerseits tragen kurzlebige Kohlenwasserstoffe zur photochemischen Smog-
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bildung bei und erhthen daher die Ozonkonzentration, die im bodennahen Be-
reich lebensfeindlich ist (vgl. Kap. II1.1.2). Andererseits gelangen bestimmte
langlebige, halogenierte Kohlenwasserstoffe (FCKW) bis in die iiber 10 km
hoch gelegene Stratosphére, wo sie die schiitzende Ozonschicht der Erdatmo-
sphére abbauen (UBA 1995, S. 211).

1994 wurden in Deutschiand 2.100 kt Nicht-Methan-VOC emittiert, wobei
auf den Strafenverkehr 32 % (vor allem aus unvollstindig ablaufenden Ver-
brennungsvorgéngen) und auf die Verarbeitung und Verwendung lésemittel-
haltiger Produkte 50 % entficlen (Bundesregierung 1996a, S. 127). Der grifite
Teil der Emissionen stammt aus Farben und Lacken sowie aus industriellen
Reinigungsvorgingen und Druckprozessen (UBA 1995, S. 290). Aus dem Be-
reich Verkehr stammen neben den obengenannten Abgasemissionen noch weitere
Emissionen durch Verdunstungen am Fahrzeug sowie durch Verluste bei der
Verteilung des leichtfliichtigen Otto-Kraftstoffs, also durch Lagerung, Um-
schlag und Betankung (GSF 1996, S. 183). Ein Anteil von etwa 7 % an den ge-
samten VOC-Emissionen (ohne Methan) stammte 1991 aus Verlusten bei der
Gewinnung und Verteilung von Brennstoffen, insbesondere von Ottokraftstoff
(UBA 1994b, S. 237). 1994 wurden jedoch Minderungen der beim Umfiillen
und Lagern im Raffinerie- und Tanklagerbereich anfallenden Dampfe um 85 %
sowie der an den Tankstellen anfallenden Benzinddmpfe um 50 % erreicht
(UBA 1995, S. 326).

In Westdeutschland wurden zwischen 1970 und 1985 jihrlich ewa 2.500 kt
Nicht-Methan-VOC emittiert. In den 70er Jahren wurde die Verringerung von
Emissionen im Bereich von Industrieprozessen insbesondere durch die Zunahme
von Abgasen aus dem Strallenverkehr wieder aufgezehrt. Seit 1986 nehmen die
Emissionen des Verkehrs aufgrund der Katalysatortechnik jedoch ab. So konnte
an der MeBstation des Umweltbundesamtes in Offenbach fiir einige Kohlenwas-
serstoffe, wie z.B. Pentan, Hexan und Toluol, die hauptséchlich durch Kfz-
Abgase emittiert werden, eine leichte Reduktion festgestellt werden (UBA
1995, 8. 211). Demgegeniiber blieben im Bereich der Nutzfahrzeuge die Emis-
sionen seit 1980 nahezu konstant.

Auch in Innenrdumen von neuen Gebduden oder nach dem Einbringen neuer
Maobelstiicke kénnen in der Innenluft eine Vielzahl von VOC feststellbar sein.
Wenngleich ihre Konzentration in den meisten Féllen im Laufe der ersten Wo-
chen abnimmt, kann sie doch anfingliche Werte erreichen, die vom Standpunkt
der Umweltmedizin aus als zu hoch einzuschitzen sind (GSF 1996, S. 183).

Akute Wirkungen durch inhalative Aufnahme von Substanzen aus der VOC-
Gruppe sind Reizerscheinungen an Haut und Schieimhiuten und Wirkun-
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gen auf das Zentralnervensystem. Obwohl einige VOC auch in mefbaren
Konzentrationen ubiquidr auftreten, bedeutet der Nachweis einer chronischen
Exposition gegeniiber sehr geringen Konzentrationen allerdings nicht, daB auch
Wirkungen auftreten miissen. Unspezifische Beschwerdebilder wie Midigkeit
und Abgeschlagenheit lassen sich moglichen Ursachen nur schwer zuordnen
(vgl. Kap. V.9). Nach Auffassung der VOC-Landeskommision Baden-Wiirttem-
berg stellen die umweltrelevanten Konzentrationen im allgemeinen keine Ge-
sundheitsgefdhrdung dar, wenn von unsachgemiller Anwendung von Lsemitteln
oder losemittelhaltiger Zubereitungen abgesehen wird. Unerwiinschte Geruchs-
empfindungen, wie sie auch durch VOC aufireten kdnnen, wurden als Belisti-
gungen eingestuft und als zumutbar betrachtet. Lokal kénnten sie aber durchaus
als Langzeit- oder Dauerproblem cine Rolle spielen. Als mogliche Effekte von
Immissionsbelastungen durch VOC konnten dann neben unspezifischen Be-
findlichkeitsstorungen und Wirkungen auf das periphere und zentrale Nerven-
system auch immunologische Stérungen sowie teratogene und kanzerogenec
Wirkungen in Betracht kommen. Hinsichtlich immunologischer und teratogener
Wirkungen der meisten VOC gilt die Datenlage allerdings als unzureichend
(Englert 1993, 8. 23).

3.42 Organische Lisemittel

Unter dem Begriff "organische L.osemittel” werden zahlreiche Chemikalien wie
Alkohole, Ketone, Ester und aromatische Kohlenwasserstoffe (wie z.B. Benzol, .
s. Kap. 3.4.3) zusammengefaBt. Organische Losemittel kénnen per Inhalation
oder auch iiber die Haut in den Kérper aufgenommen werden und dann zur Ent-
fettung und Austrocknung der Haut oder zu Schleimhautreizungen der Augen
und der Atemwege fithren, Fettlosliche Losemittel werden leicht resorbiert und,
wenn sie schlecht abbaubar sind, im Fettgewebe gespeichert. Den organischen
Losemitteln gemeinsam ist die alkoholartige, narkoseartige Wirkung. J¢ nach
Substanz treten bei unterschiedlicher Konzentration Miidigkeit und Benommen-
heit, bei hoherer Dosis auch Ubelkeit und Kopfschmerzen auf (Greim 1996,
S. 507). Mit diesen Wirkungen ist dann zu rechnen, wenn z.B. nach dem Lak-
kieren groferer Flichen oder Kleben von Teppichbdden innerhalb von Stunden
groBe Losemittelmengen verdampfen und die Rdume nicht ausreichend beliiftet
werden. Schidigungen der Leber und der Nieren, des zentralen und des pe-
ripheren Nervensystems sind bisher nur bei lingerem unsachgemifiem Um-
gang mit Losemitteln am Arbeitsplatz oder bei Losemittelschniiffiern, die zur
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Erzeugung eines Rauschzustandes grole Mengen inhalieren, beobachtet worden
(GSF 1996, S. 192). Es wird daher angenommen, daB solche Schidigungen im
Heimwerkerbereich nur unter sehr ungiinstigen Bedingungen auftreten (GSF
1996, S. 192). Die vorliegenden Daten zur prinatalen Toxizitat organischer Lose-
mittel lassen noch keine differenzierte Beurteilung zu. Bei nur sporadischem
Arbeiten mit Losemitteln im Haushalt wird allerdings nicht mit einem mefbaren
Anstieg eines Miflbildungsrisikos gerechnet. Diese Einschitzung gilt nicht fiir
Schwangere, da diese bisher nur unzureichend untersucht worden sind (GSF
1996, S. 115; s. Kap. V.7)

3.4.3 Benzol

Auch Benzol, ein leicht fliichtiger aromatischer Kohlenwasserstoff, wurde
frither haufig in Innenrdumen als Lose- und Reinigungsmittel verwendet, doch
ist sein Gebrauch wegen der groBen Giftigkeit inzwischen stark eingeschrinkt.
Gefahrstoffe mit mehr als 0,1 % Benzolgehalt diirfen heute nicht mehr in den
Verkehr gebracht werden. Ausgenommen sind u.a. industrielle Verfahren in ge-
schlossenen Systemen - Benzol dient als Ausgangsstoff fiir viele organische
Verbindungen - und Treibstoffe (Horath 1995, S. 325). Im Normal-, vor allem
aber im Superkraftstoff ist Benzol in stark wechselnden Anteilen enthalten
(GSF 1996, S. 197). Unverbleiter Ottokraftstoff darf maximal 5 Vol.-% Benzol
enthalten. Ottokraftstoffe enthaiten in der Bundesrepublik im Durchschnitt etwa
2 % Benzol (Horath 1995, S. 326). Der Kraftfahrzeugverkehr ist deshalb mit
ca. 90 % der Gesamtemission der wesentliche Benzolemittent (Bundesregierung
19964, S. 30).

Die Belastung durch Benzol hat gegeniiber den 80er Jahren zwar um etwa
80 % abgenommen (UBA 1995, S. 213). Nach der am 01.03.1997 rechtskriftig
gewordenen 23. Bundesimmissionsschutzverordnung gilt z.Z. fiir Benzol ein
Jahresmittelprifwert (vgl. Kap. I11.3.2.1) von 15 pg/m3, ab dem 01.07.1998
wird er bei 10 pg/m?® liegen. In Strallen von Berlin, Frankfurt und Hannover
wurden 1993 Jahresmittel zwischen 15 und 21 pg/m*® gemessen. Fiir kiirzere
MeBperioden sind noch betrichtlichere Uberschreitungen méglich. Nach Mes-
sungen des Umweltbundesamtes schwankten die mittleren monatlichen Benzol-
konzentrationen zwischen 7 und 27 pm/m?® und korrelierten gut mit den Kohlen-
monoxid (CO)- und Stickoxid-(NOy)-Konzentrationen (UBA 1994b, S. 275).

Auch in Fahrzeuginnenriumen kénnen bedenkliche Benzolkonzentrationen
festgestellt werden, was zu gesundheitlichen Problemen fithren kann (GSF
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1996, S. 49, 200, 215, 226). So konnten nach Untersuchungen des Umweltbun-
desamtes wihrend des morgendlichen Berufsverkehrs in einem Kfz-Innenraum
im Vergleich zur AuBenluft deutlich erhshte Konzentrationen ermittelt werden:
In den Jahren 1989 bis 1992 wurden an einer stark befahrenen StraBe in Frank-
furt/Main Jahresmittelwerte von 9-15 pg/m? Benzol in der AuBenluft, in einem
modellhaften Kfz-Innenraum dagegen von 46-90 pg/m*® bestimmt (UBA 1995,
S. 219).

Benzol reizt die Haut und Schleimhdute und wirkt narkotisch. Leber- und
Nierenschidden treten nach Aufnahme hoher Dosen auf. Die Einatmung einer
mit 2 % Benzol verunreinigten Luft kann schon innerhalb von 5 bis 10 Minuten
todlich sein (Horath 1995, 8. 326). Ein groBer Teil des in den menschlichen
Korper aufgenommenen Benzols wird zwar iiber die Lunge wieder abgeatmet,
etwa 50 % werden aber metabolisiert. Fiir die toxische Wirkung auf das Kno-
chenmark und damit auf das blutbildende System werden Benzol-Metaboliten
verantwortlich gemacht (GSF 1996, S. 226). Die Stérungen konnen jahrelang
anhalten oder auch erst viele Jahre nach der letzten Benzolexposition auftreten.
Auch beim Aussetzen der Benzoleinwirkung kann die Schiidigung das Kno-
chenmarks fortschreiten, in kanzerogene Entartungen iibergehen und damit zur
Leukéimie fithren (GSF 1996, S. 227).

Schon vor der Jahrhundertwende geriet Benzol in den Verdacht, eine blut-
schidigende und leuk#micauslosende Wirkung zu besitzen. Seitdem liegt eine
Vielzahl von Berichten iiber das Auftreten von Leukdmien bei Exposition gegen-
tiber Benzol am Arbeitsplatz vor (GSF 1996, S. 49, 91). Die Latenzzeit zwischen
Expositionsbeginn bis zum Auftreten der verschiedenen Leukdmieformen wird
mit 5-20 Jahren angegeben, es wurde aber auch {iber erheblich kiirzere Zeiten
berichtet (GSF 1996, S. 91).

3.4.4 Leichtfliichtige halogenierte Kohlenwasserstoffe

Die leichtfliichtigen halogenierten Kohlenwasserstoffe (LCKW) haben als Lose-
und Entfettungsmittel eine groBe praktische Bedeutung in Industrie und
Technik erlangt (GSF 1996, S. 177, 193). So werden gegenwiirtig in der Oberfli-
chenreinigung noch rund 20.000 t halogenierte Losungsmittel pro Jahr eingesetzt.
Dies stellt einen Riickgang gegeniiber 1986 von nahezu 80 % dar. Ausgeldst
wurde dieser Riickgang durch zunehmende Kenntnisse iiber das Gefidhrdungs-
potential dieser Stoffe fiir die Umwelt und fiir die menschliche Gesundheit. Die
Verwendung und Entsorgung halogenierter Losungsmitte] wurde deshalb einge-
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schriankt: Nach der Chemikalien-Verbots-Verordnung von 1993 diirfen keine
Erzeugnisse mehr als 0,1 % Tetrachlorethan enthalten, und die Verwendung
von Tetrachlorkohlenstoff ist komplett verboten (Horath 1995, S. 82). Gegen-
wirtig gelten noch 10 bis 15 % der heutigen Anwendungsgebiete von haloge-
nierten Losungsmitteln als unverzichtbar (UBA 1996, S. 333).

Aufgrund einer besseren Riickgewinnung von Tri- und Perchlorethylen bei
der Metallentfettung und dem reduzierten Einsatz dieser Chemikalien bei der
chemischen Reinigung konnte im Zeitraum zwischen 1987 und 1992 eine deut- -
liche Konzentrationsabnahme in der Luft an mehreren MeBstellen festgestellt
werden (UBA 1994b, S. 271).

Mit zunehmender Halogenisierung der LCKW steigen narkotische Wirkung
und Toxizitdt. Aus toxikologischer Sicht lassen sich grob zwei Grundtypen von
LCKW unterscheiden: Bei der einen Gruppe mit hoher Toxizitit iiberwiegt die
stark leber- und nierenschidigende Wirkung. Dies ist z.B. der Fall bet Chloro-
form und Tetrachlorkohlenstoff. Bei der anderen Gruppe treten diese Wirkungen
zwar zuriick, sie wirken demgegeniiber aber vor allem narkotisch. Zur letztge-
nannten Gruppe zdhlen Methylchlorid, Tetrachlorethen und Trichlorethen (GSF
1996, S. 193; Greim 1996, S. 511 £.).

Die lebertoxische Wirkung von Chloroform und Tetrachlorkohlenstoff ist
durch Leberschiden z.B. bei Fleckwasserschniifflern bekannt, die nach akuter
Exposition gegeniiber diesen LCKW auftraten. Auch Arbeiter in chemischen
Reinigungen, die gegeniiber Tetrachlorethen ("Per") exponiert waren, wiesen
abnorme Leberfunktionswerte auf. Die in der Umwelt nachgewiesenen Kon-
zentrationen wurden jedoch als so niedrig eingeschiitzt, daB sie bei Menschen
nicht zu Leberschidden fithren diirften (GSF 1996, §. 171). Bei einigen LCKW
wird auch ein moégliches kanzerogenes Risiko diskutiert (GSF 1996, S. 193). So
erzeugen einige LCKW, darunter Perchlorethen und Hexachlorbutadien, nach
lebenslanger Gabe im Tierexperiment Nierentumoren. Auch bei Beschiftigten
in chemischen Reinigungen wurde in einigen Studien ein erhéhtes Risiko fiir
Nierentumoren gefunden. Ob dieses Risiko allerdings mit der Verwendung von
Perchlorethen im Zusammenhang steht, ist nicht gekldrt (GSF 1996, S. 177).
Insbesondere Trichlorethen und Tetrachlorethen werden relativ langsam aus
dem Organismus ausgeschieden. Dies hat zur Folge, dall sie bzw. ihre Metabo-
liten sich bei wiederholter Expostion im Organismus zunehmend anreichern
kénnen. So haben trichlorethenhaltige Klebstoffe bei Jugendlichen, die diese zum
Basteln immer wieder verwendeten, zu dauernder Miidigkeit und zu Leistungs-
abfall gefiithrt (GSF 1996, S. 193). Die unterschiedlichen Wirkungscharakteri-
stika der LCKW erschweren insbesondere die Beurteilung der Gefihrlichkeit
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von Losemittelgemischen. Dies hat besondere Bedeutung, da selten Einzelver-
bindungen als Losemittel verwendet werden. Ferner kinnen die Losemitte]l zu-
sdtzliche Verunreinigungen und Stabilisatoren enthalten (GSF 1996, S. 193).

Aliphatische fluorierte Chlor-Kohlenwasserstoffe (FCKW) wurden lange als
Treibmittel in Spraydosen, zum Aufschiumen von Kunststoffen und als Kilte-
mittel in Klima- und Kilteanlagen verwendet. Nach der Halon-Verbots-
Verordnung ist ihre Anwendung in Deutschland seit Anfang 1995 sehr stark
eingeschriankt worden.

FCKW weisen zwar eine relativ geringe Toxizitit auf (GSF 1996, S. 193),
haben jedoch ein erhebliches Ozon-zerstérendes Potential: Sie gelangen wegen
ihrer hohen Stabilitéit bis in die Stratosphidre und werden erst doch durch die
hohe UV-Strahlungsintensitidt zertdrt, so daB die freigesetzten Halogene mit
dem stratosphirischen Ozon reagieren (Greim 1996, S. 513).

3.45 Formaldehyd

Formaldehyd ist ein in hohen Konzentrationen stechend riechendes Gas, mit
dem der Mensch praktisch nur in Innenriumen konfrontiert wird. Dieser
Hauptbestandteil der zur Herstellung von Spanplatten verwendeten Harnstoff-
Formaldehyd-Harze wurde tber lange Zeit hinweg aus den zum Haus- und
Mébelbau eingesetzten Spanplatten freigesetzt und fiihrte dadurch zu einer
langfristigen Belastung vieler Innenrdume (GSF 1996, S. 183). Neben Span-
platten sind weitere Belastungsquellen Zigarettenrauch, offene Feuerstellen, .
Teppiche, Vorhiinge, Lacke und Anstriche.

In den alten Bundeslandern hat die Belastung in den letzten zehn Jahren stetig
abgenommen (GSF 1996, S. 189). In Ostdeutschland ist die Belastung mit
Formaldehyd héher als in Westdeutschland, da in der ehemaligen DDR die
Spanplatten sehr formaldehydreich produziert wurden. Dies gilt vor allem fir
Altbauwohnungen, wo 8 % der Wohnungen tiber dem Richtwert des Bundesge-
sundheitsamtes lagen. Nach der Chemikalien-Verbots-Verordnung von 1993
diirfen heute aus Holz gefertigte Produkte wie z.B. Mdbel nicht mehr in den
Verkehr gebracht werden, wenn die durch sie verursachte Konzentration an
Formaldehyd in der Luft eines Priifraumes den Grenzwert von 0,1 pg/m?® iiber-
schreitet (Horath 1995, S. 78). Auch Wasch-, Reinigungs- und Pflegemittel mit
einem Gehalt von mehr als 0,2 % Formaldehyd diirfen nicht in Verkehr ge-
bracht werden (Horath 1995, S. 63).
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In hoheren Konzentrationen fiihrt Formaldehyd zu Reizungen der Augen, des
Kehlkopfes und der Atemwege und verursacht ein leichtes Stechen in der Nase
und im Rachen. Formaldyhydhaltige [.6sungen und Cremes auf der Haut konnen
Kontaktekzeme hervorrufen (GSF 1996, S. 7, 33, 183). Ob auch allergische
Reaktionen im Bereich der Atemwege durch Inhalaton von Formaldehyd auf-
treten kdnnen, ist umstritten. Einerseits gibt es positive Provokationsstudien, in
anderen Untersuchungen lieB sich demgegeniiber kein derartiger Zusammen-
hang zeigen (GSF 1996, S. 189).

Epidemiologische Studien zum EinfluB von Formaldehydbelastungen in Innen-
raumen auf Allergien und Asthma gibt es kaum. Verschiedene epidemiologische
Studien geben keinen Hinweis auf eine erhohte Tumorrate beil Formaldehyd-
Exponierten. Bei Langzeit-Tierversuchen wurde bei der Ratte nach sehr hohen
Formaldehyd-Konzentrationen Nasenhohlenkrebs beobachtet. Nach dem ge-
genwirtigen Stand des Wissens bestehen keine hinreichenden Anhaltspunkte,
daB Formaldehyd auch beim Menschen unter den gegebenen Expositionsbedin-
gungen in Innenrdumen Krebs erzeugt. Seine Geruchsintensitit und schleim-
hautreizende Wirkung sollten hohe Belastungen, die zur Entstehung von Nasen-
krebs fiihren kénnen, weitgehend ausschliefien (GSF 1996, S. 189).

3.4.6 Polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe (PAK)

Organische Verbindungen mit Siedepunkten unterhalb von 150°C befinden sich
gasférmig, Verbindungen mit Siedepunkten zwischen 150 und 440°C sowohl
gasformig als auch an Schwebstaubteilchen gebunden in der AuBenluft (vgl.
Kap. II1.3.2). Diese Stoffe mittlerer Fliichtigkeit werden im internationalen
Sprachgebrauch als SVOC (Semi Volatile Organic Compounds) bezeichnet.
Hierzu gehoren polyzyklische aromatische Kohlenwasserstofe (PAK) und viele
Biozide (Kap. II1.3.5). Bei hohen Aullentemperaturen tragen zusitzlich zu den
gasformigen Anteilen von leichtfliichtigen organischen Verbindungen (VOC)
auch die an Staubteilchen adsorbierten PAK zur photochemischen Smogbildung
bei (UBA 1995, S. 213).

Bei der Pyrolyse, also bei der unvollstiindigen Verbrennung von organi-
schem Material, entstehen zahlreiche PAK sowie sog. aromatische Heterocyclen,
von denen bisher nur ein kleiner Teil auf seine Kanzerogenitidt hin untersucht
wurde {GSF 1996, S. 67, 196). Da die Kraftstoffverbrennung im Motor eben-
falls unvollstindig erfolgt, sind sie zwangsliufig auch in den Abgasen von
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Kraftfahrzeugen enthalten. In Innenrdume gelangen PAK 2z.B. durch Haus-
brandemissionen und durch Tabakrauch.

Nach dem Transport in der Luft findet aufgrund der hohen Persistenz der
Stoffe eine Anreicherung insbesondere in Ballungsgebieten, aber auch in natur-
nahen, unbelasteten Gebieten statt. Deshalb sind sie, wenn auch in relativ ge-
ringen Konzentrationen, in der Umwelt weit verbreitet. Im Zeitraum zwischen
1990 bis 1992 konnte zwar ein Trend zu riickliufigen Konzentrationen von
PAK in atmosphérisch belasteter Luft festgestellt werden (UBA 1995, S. 125)
Die Aufnahme von PAK iiber Nahrungsmittel wird dennoch trotz der relativ
niedrigen Belastung einzelner Pflanzen in der Summe als der wichtigste PAK-
Aufnahmepfad des Menschen angesehen (UBA 1996, S. 202).

Die krebserzeugende Eigenschaft bestimmter Vertreter dieser Substanz-
gruppe ist bekannt und insbesondere fiir Benz{(a)pyren, der Leitsubstanz der
PAK, besonders eingehend untersucht worden (GSF 1996, S. 226). Eine erhohte
Sterblichkeit am Lungenkarzinom wurde fiir Arbeiter in der Kohlegasproduktion
festgestellt. Neuere Arbeiten bestidtigen das erhohte Erkrankungsrisiko fiir Be-
rufe mit einer hohen Exposition gegenliber PAK-Gemischen: Schornsteinfeger,
Kokerei- und StraBenarbeiter sowie andere Berufe mit Exposition gegeniiber
Dampfen aus Bitumen und Teer (GSF 1996, S. 67). |

Weitere PAK, fiir die aufgrund tierexperimenteller Befunde ein starker Ver-
dacht besteht, dafl auch siec eine kanzerogene Wirkung beim Menschen haben
kénnten, wurden bisher nicht eindeutig als mit der Krebsentstehung beim Men-
schen verkniipft eingestuft, weil aufgrund fehlender epidemiologischer Daten
eine solche Einstufung nicht méglich war (GSF 1996, S. 51). Demgegeniiber
wurde den kanzerogenen PAK im Abgas des Benzinmotors ein gesundheitliches
Gefihrdungspotential zuerkannt (GSF 1996, S. 226).

3.4.7 Pentachlorphenol

Der Eintrag von Pentachlorphenol (PCP) in die Umwelt erfolgt durch eine Viel-
zahl von Einsatzbereichen. Von besonderer Relevanz waren Eintrige infolge der
Anwendung als Holzschutzmittel, Textil- und Lederkonservierungs- und
Desinfektionsmittel. In den 80er Jahren wurden die Produktions- und Anwen-
dungsmengen sowie der Einsatzbereich in den Industrielindern teilweise zwar
drastisch eingeschriankt. So ist es nach der PCP-Verbotsverordnung seit 1993
in der Bundesrepublik verboten, PCP-Verbindungen gewerbsmiBig herzustellen,
in Verkehr zu bringen oder zu verwenden (Horath 1995, S. §2). Hohe Produk-
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tions- und Anwendungsmengen {iiber Jahrzehnte fiihrten aber zu lokaler und
vermutlich auch globaler Kontamination der Umwelt,

Ebenso wie andere Chlorphenole ist PCP ein starkes Gift fiir Mikroorganis-
men, Pflanzen, Insekten, Mollusken und Fische. Bei Sdugern fithrt PCP zu er-
hohter Temperatur, beschleunigter Atmung, Blutdruckanstieg und Herzversagen.
Es kann liber den Magen-Darm-Kanal, durch Einatmen und iiber die Haut auf-
genommen werden. Die Ausscheidung erfolgt grifitenteils iiber die Nieren. PCP
gilt als teratogen.

In den letzten Jahren sind die gesundheitlichen Folgen der Anwendung
von Holzschutzmitteln in Innenriumen intensiv diskutiert worden. Sie sind
v.a. mit allgemeinen Krankheitssymptomen wie Midigkeit, Konzentrations-
schwiche, aber auch mit Leberschiden in Verbindung gebracht worden, Vor
allem das fungizide PCP und das Insektizid Lindan wurden fiir diese Beschwer-
den verantwortlich gemacht. Bisher konnte jedoch kein direkter Zusammenhang
zwischen den genannten Symptomen und der Konzentration von PCP im Blut
oder Urin der Betroffenen festgestellt werden. Im Rahmen einer Studie des
Bundesgesundheitsamtes konnten bei Personen mit Beschwerden wie z.B.
Kopfschmerz, Miidigkeit, Ubelkeit und Augenbrennen nach Anwendung von
Holzschutzmitteln in Innenrdumen keine pathologischen klinisch-chemischen
Befunde erhoben werden. Angenommen wird, da} die gesundheitlichen Beein-
trichtigungen eher auf Verunreinigungen des PCP durch halogenierte Dioxine
und Furane als auf das Fungizid selbst zuriickzufithren sind. Diese Substanz-
gruppen akkumulieren im Gegensatz zu PCP im Fettgewebe und kénnten in
Analogic zu Ergebnissen aus Tierversuchen schon in Mengen von wenigen pug
zu Vergiftungen fithren. Befindlichkeitsstérungen wie Mildigkeit und Kopf-
schmerzen, die unmittelbar nach Anwendung von Holzschutzmitteln auftreten,
wurden auf verdampfende Losemittel zuriickgefithrt (GSF 1996, S. 200 £.).

3.4.8 Polychlorierte Biphenyle

"Polychlorierte Biphenyle" (PCB) ist der Familienname fiir theoretisch bis zu
209 verschiedenartige organische Chlorverbindungen, die sich in Stellung und
Zahl der Chloratome unterscheiden. In der Praxis handelt es sich meist um fliis-
sige, farblose und schwer trennbare Gemische.

Zwischen 1930 und 1983 wurden weltweit etwa 1-1,5 Mio. Tonnen PCB
produziert, die Hilfte davon allein in den USA. PCB wurden aufgrund ihrer
‘glinstigen technischen Eigenschaften in zahlreichen industriellen Produkten

84



3. Chemische Einflufigrofen TAB

und auf den verschiedensten Anwendungsgebieten eingesetzt. So wurden sie
als Weichmacher fiir Lacke und Klebstoffe, als Fugendichtungsmaterial im Sani-
tirbereich und als Schaldl im Betonbau verwendet (Kruse 1996, S. 208). Bis
ctwa 1976 konnten sie aber auch in Pigmenten, Textilhilfsmitteln und Pestiziden
vorkommen. Ihr Einsatz wurde dann aber in den USA 1977 verboten, nachdem
die ubiquitdre Verbreitung und die mogliche Gefihrdung durch PCB in der
Umwelt durch zahlreiche Untersuchungen erkannt worden waren (Greim 1996,
S. 443). In geschlossenen Systemen (z.B. in Transformatoren und als Hydraulik-
61) sind PCB in Deutschland weiterhin zugelassen (Horath 1995, S. 81).

Wegen ihrer weitverbreiteten Verteilung in allen Umweltmedien, ihrer Akku-
mulation im Korperfett von Lebewesen und ihrer Persistenz gehéren PCB heute
zu den globalen Umweltschadstoffen. Aufgrund der langsamen physiologischen
Abbaurate - diskutiert werden Halbwertszeiten zwischen 10 und 100 Jahren -
sind trotz eingeschrinkter Anwendung in Deutschland immer noch erhebliche
Mengen an PCB in der gesamten Nahrungskette einschlieBlich des Menschen
nachweisbar. Kinder in der Bundesrepublik sollen bereits hohere PCB-
Konzentrationen im Fettgewebe haben als Erwachsene in anderen hochentwik-
kelten Industriestaaten wie z.B. Japan, wo PCB seit 1974 nicht mehr verwendet
werden diirfen (Steneberg 1996, S. 95).

PCB werden iiberwiegend mit der Nahrung aufgenommen. Die Belastung des
Menschen durch diesen Belastungspfad soll etwa 10 % der duldbaren tiglichen
Aufnahme (ADI) betragen und stellt nach Greim keine Gesundheitsgefihrdung
fiir die Bevolkerung dar (Greim 1996, S. 450). Nach anderer Auffassung sind
aber die Kenntnisse {iber Langzeiteffekte der z.Z. nachweisbaren Konzentratio-
nen im Fettgewebe des Menschen und in Nahrungsmitteln noch unzureichend
(GSF 1996, S. 171). Einigkeit in der Fachwelt besteht aber dariiber, daf} die
Kontamination von Muttermilch besondere Aufmerksamkeit verdient (Greim
1996, S. 449; Steneberg 1996, S. 95; UBA 1996, S. 116). Fiir den Zeitraum von
1979 bis 1981 wurde zwar eine Abnahme der PCB-Belastung um 50 % festge-
stellit (UBA 1994b, S. 607), die Belastung soll sich fiir Sduglinge aber immer
noch im Risikobercich bewegen (GSF 1996, S. 117).

Technische PCB besitzen eine relativ geringe akute Toxizitit. Bei Verabrei-
chung hoherer Dosen wurden aber bei verschiedenen Tierarten Stérungen des
Immunsystems und eine tumorpromovierende Wirkung in der Leber beobachtet
(Greim 1996, S. 447). Uber die Wirkung von PCB beim Menschen liegen Er-
fahrungen aus Untersuchungen von Arbeitern vor, die liber lingere Zeit hoch
exponiert waren und aus zahlreichen Vergiftungsfillen (Greim 1996, S. 447).
Bei frither hoch exponierten Arbeitern fithrten PCB zu Leberschiden (GSF
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1996, S. 171). Bet Vergiftungen wurden Hautschiden wie Chlorakne, Schiiden
am Nervensystem und im Blutbild beobachtet. Nicht auszuschlieBen ist, da
einige dieser Effekte auch auf Verunreinigungen der technischen Produkte z.B.
mit hochtoxischen polychlorierten Dibenzodioxinen und -furanen zuriickzufithren
waren. Die Moglichkeit einer kanzerogenen Wirkung von PCB beim Menschen
wird jedoch nicht ausgeschlossen (Greim 1996, S. 448).

Anhand epidemiologischer Studien wurde die fruchtschiidigende Wirkung
von PCB festgestellt. So traten bei Neugeborenen, deren Miitter wihrend der
Schwangerschaft mit PCB kontaminiertes Speisedl verwendet hatten, Wachs-
tumsverzogerungen und mentale Entwicklungsstérungen auf. Wegen der langen
Speicherung von PCB im Fettgewebe wurden auch noch Jahre nach einer Expo-
sition prénatalgeschidigte Kinder geboren (vgl. Kap. 111.3.7). Zudem fanden
sich bei Neugeborenen in den USA, deren Miitter leicht erhéhte PCB-Werte
aufwiesen, Funktionsstorungen am Zentralen Nervensystem. Dabei wurde er-
rechnet, dall die tdgliche mitterliche Dosis an PCB, die gerade keine Abwei-
chungen bei den Kindern mehr bewirkte, im Bereich durchschnittlicher Bela-
stung lag (GSF 1996, S. 116).

Vorgeschlagen wurde insbesondere aufgrund des Verdachts einer kanzeroge-
nen Wirkung von PCB, im Hinblick auf deren Grenzwertfestlegung keine ADI-
Konzepte mehr heranzuzichen. Sinnvoller sei eine Zugrundelegung der Bioak-
kumulation von PCB in den Nahrungsketten. So hergeleitete Toleranzwerte
verdeutlichten, dall bisher durch das Bundesgesundheitsamt festgesetzte
Héchstmengen fiir PCB in Nahrungsmitteln oder Muttermilch zu hoch angesetzt
seien. Auch wiirde bisher die unterschiedliche Toxizitit verschiedener PCB-
Verbindungen durch den Bezug der Grenzwerte auf den Gesamt-PCB-Gehalt
nicht hinreichend beriicksichtigt (Kruse 1996, S. 209 f).

3.4.9 Polychlorierte Dibenzodioxine und -furane (PCDD/PCDF)

"PCDD" und "PCDF" oder "Dioxine" sind Kiirzel fiir zwei Gruppen von haloge-
nierten organischen Verbindungen, die theoretisch bis zu 75 Dioxin- und 205
Furan-Verbindungen umfassen, die sich in Zahl und Stellung der Chloratome
unterscheiden, Daneben kdnnen in Gemischen auch z.T. bromierte Verbindungen
vorliegen. _

Dioxine sind keine kommerziell genutzten Produkte, aber fast ausschlieBlich
anthropogenen Ursprungs. In der Vergangenheit entstandene Altlasten wurden
vorwiegend durch die Zellstoff- und Chemieindustrie verursacht (UBA 1996,
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S.219). Auch durch die breite Anwendung polychlorierter Biphenyle und
chlorhaltiger organischer Biozide, die mit Dioxinen verunreinigt waren (vgl.
Kap. I11.3.4.8 und II1.3.5), sowie durch eine Vielzahl von Unfillen bei der Pro-
duktion derartiger Chlorverbindungen kam es in den letzten 40 Jahren zur
weltweiten Kontamination der Umwelt (Greim 1996, S. 452). Primire Emissions-
quellen sind heute Verbrennungsprozesse, bei denen Halogenverbindungen
prisent sind. Mit den Abgasen gelangen sie dann, iiberwiegend an Partikel ge-
bunden, in die Atmosphire (Greim 1996, S. 451).

Ein Mab fir die Giftigkeit von Gemischen aus verschiedenen, aber nach dem
gleichen Mechanismus wirkenden Giften ist das " Toxizitdtsiiquivalent” (TE).
Das TE eines Gemisches ergibt sich als Summe der Konzentrationen der Einzel-
substanzen multipliziert mit ihrem jeweiligen Toxizitdtsfaktor. Dieser Faktor
wiederum wird bestimmt als Quotient aus der Toxizitit eines bestimmten Stoffes
und der Toxizitdt einer Refenzsubstanz. Bei den Dioxinen werden hierbei die
Toxizitdtsdaten einer Dioxinverbindung auf die Leitsubstanz der Dioxine,
2,3,7,8-Tetradibenzodioxin, bezogen (Rompp 1995, S. 4663).

Wihrend in den 80er Jahren - bei Vernachldssigung des Eintrags im Zusam-
menhang mit chlororganischen Produkten - die Dioxingesamtemission im Be-
reich von 1000-2000 g internationalen Toxizitdtsiquivalenten (TE)/Jahr lag, ist
seit Beginn der 90er Jahre ein fortgesetzter Riickgang zu verzeichnen (UBA
1996, S. 220). Nach Schitzungen des Umweltbundesamtes betrug die Gesamt-
dioxinemission 1990 noch 1210 g TE, nahm bis 1995 aber um e¢twa 76 % auf
290 g TE/Jahr ab. 1995 entfielen dabei 76 % der Emissionen auf die Metallge-
winnung und -verarbeitung, wobei allein bestimmte Sinteranlagen fiir iiber die
Hilfte aller Dioxinemissionen verantwortlich gemacht werden. Abfallverbren-
nungsanlagen waren fiir 10 %, Industriefeuerungen und Hausbrandfeuerstitten
jeweils fiir 5 % und der Kfz-Verkehr fiir 2 % der Gesamtdioxinemissionen ver-
antwortlich (UBA 1996, S. 219). Bis zum Jahr 2000 soll die Dioxingesamtemis-
sion auf 70 g TE pro Jahr sinken. Dies soll aufgrund der Anwendung von Emis-
sionsminderungsmalinamen vor allem im Bereich der Metallindustrie erreicht
werden (UBA 1996, S. 219 f.).

Nach Biomonitoring-Studien ist die Belastung bestimmter Tierarten bereits
riickldufig (UBA 1994b, S. 504), allerdings héngt die Abbaugeschwindigkeit -
sehr stark vom Koérpergewicht ab. Bei kleinen Labortieren wird die Leitsub-
stanz der Dioxine bereits nach wenigen Wochen auf die halbe Menge abgebaut,
beim Menschen betrdgt die Halbwertszeit aber 5 bis 7 Jahre. Daraus wurde be-
rechnet, daBb die Konzentration im Menschen bei gleicher Exposition etwa
100mal hoher sein kann (Greim 1996, S. 453).
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Dioxine konnen an Staubpartikel gebunden mit der Atemluft aufgenommen
werden. Die Hauptmenge gelangt jedoch mit Nahrungsmitteln tierischen Ur-
sprungs in den menschlichen Organismus (Steneberg 1996, S. 84). Diese sind
durch die Anreicherung im Verlauf der Nahrungskette hoher belastet als pflanz-
liche Nahrungsmittel. Da Dioxine lipophile Schadstoffe sind, werden neben
Fleisch und Fischen vor allem Milch und Milchprodukte als Hauptbelastungs-
quellen angesehen (Greim 1996, S. 459; GSF 1996, S. 238). Nach Greim liegt die
durchschnittliche tdgliche Aufnahme im Bereich der duldbaren tdglichen Auf-
nahme (ADI-Wert: 1-10pg TE/kg Korpergewicht; Greim 1996, S. 459). Aller-
dings wurde angezweifelt, ob die Kenntnisse iiber den Gehalt an Doxinen in
Nahrungsmitteln ausreichend sind, so dab eine abschlieBend toxikologische Be- .
urteilung zur Zeit nicht méglich sei (Steneberg 1996, S. 84).

In der Muttermilch werden Dioxine in relativ hohen Konzentrationen ge-
funden, sie gilt als erheblich stirker belastet als Kuhmilch (Greim 1996,
S. 459f). Die Belastung von S#uglingen mit Dioxinen soll sich sogar bereits im
Risikobereich bewegen (GSF 1996, S. 117). Die im Fettgewebe von S#éuglingen
gemessenen Konzentrationen sollen aber wesentlich geringer sein als die bisher
aufgrund von berechneten Aufnahmemengen erwarteten Konzentrationen
(Greim 1996, S. 460). Umfangreiche Untersuchungen deuten darauf hin, dalB}
die Dioxin-Mengen in Muttermilchproben in den Jahren 1986 bis 1991 bereits
abgenommen haben (UBA 1994b, S. 609).

Die Leitsubstanz der Dioxine, auf deren Toxizitdt andere Dioxin-Derivate
bezogen werden, ist fiir alle untersuchten Tierarten #uflerst toxisch, wobei aller-
dings grofle Speziesunterschiede in der Empfindlichkeit vorliegen (Greim 1996,
S.454). Sie wirkt bei vielen Tierarten embryotoxisch, kanzerogen und anti-
dstrogen (Greim 1996, S. 455 ff.; vgl. Kap. II1.3.7.). Die Toxizitit beim Men-
schen kennt man durch die Wirkung hoher Dosen nach Ungliicksfillen oder aus
Expositionen iiber einen ldngeren Zeitraum am Arbeitsplatz. Im Vordergrund der
Symptomatik steht eine Hautveridnderung, die Chlorakne, deren Krankheitsbild
iiber mehrere Jahre andauern kann (Greim 1996, S. 454). Beschrieben wurden
auch Leberschiiden und Nervenentziindungen (GSF 1996, S. 171; Steneberg
1996, S. 85). Uber Stérungen des Immunsystems liegen widerspriichliche Be-
richte vor (Greim 1996, S. 454).

Das kanzerogene Potential der Leitsubstanz der Dioxine wurde auch in einer
Vielzahl epidemiologischer Studien vorwiegend an hoch belasteten Arbeitern
untersucht. Aufgrund methodischer Probleme sind die Ergebnisse aber unein-

- heitlich (Greim 1996, S. 456; Steneberg 1996, S. 83).
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Ungeklért ist auch heute noch, wie sich die vielen Dioxinverbindungen im
Vergleich zu ihrer Leitsubstanz verhalten (GSF 1996, S. 238). Die Toxizitit
einzelner Dioxine wurde von verschiedenen Gremien oder auch Behorden unter-
schiedlich bewertet und dementsprechend wurden z.B. in Deutschland und in
den USA unterschiedliche Toxizitiitsdquivalente abgeleitet. Diese waren als ein
Mal fiir die Wirkungsstirke eines Gemisches aus verschiedenen Dioxinen ein-
gefihrt worden (Greim 1996, S. 452). Zumindest flir den Fall einfacher Gemische
wurde experimentell abgesichert, dafl es zu einer Addition der einzelnen Wir-
kungen kommt (Greim 1996, S. 452).

Der Beitrag von Abfallverbrennungsanlagen zur aktuellen Dioxinbelastung
ist immer noch umstritten. Manchen Wissenschaftlern gelten sie als bedeutende
Dioxinquellen, besonders #ltere Anlagen, die nicht dem aktuellen Stand der
Technik entsprechen. Dariiber hinaus sei es unzureichend, die Zusatzbelastung
nur einer Anlage zu betrachten, da es etwa 50 Miillverbrennungsanlagen in
Deutschland gebe (Steneberg 1996, S. 37). Dagegen wurde argumentiert, dal
die Belastung durch Dioxine bei der Sonderabfallverbrennung gewdhnlich noch
geringer sei, da zumeist eine homogenere Stoffzusammensetzung als im Haus-
miill vorliege, auf die die Verbrennungsanlagen eingestellt werden konnten
(GSF 1996, S. 246), und daB bis spiitestens zum 1.12.1996 ohnehin alle Anlagen
den strengeren Grenzwert von 0,1 ng TE/m?® einhalten miiiten (UBA 1996,
S.219).

Dariiber hinaus wird angezweifeit, ob eine genaue Abschitzung der Zusatz-
belastung durch Dioxine aus Hausmiillverbrennungsanlagen iiberhaupt mit Hilfe
des gegenwirtigen Kenntnisstandes méglich ist. Zu zahlreichen Einzelfaktoren,
die in die Berechnungen eingingen, ligen keine ausreichend abgesicherten
Werte vor. Daher kénne sich aus Modellréchnungen ein breiter Bereich zwischen
Minimal- und Maximalwert ergeben. Tatsdchlich gemessene Konzentrationen,
die sich aus der Gesamtbelastung aus sdmtlichen Quellen ergeben, wiirden teil-
weise von den mit Hilfe der Modellrechnungen erhaltenen Werten weit iiber-
troffen. Die Unsicherheiten bei der Abschitzung der Zusatzbelastung durch eine
Hausmiillverbrennungsanlage seien deshalb erheblich (GSF 1996, S. 238).

3.5 Pflanzenschutzmittel und Biozide

Gefihrdungen fiir die menschliche Gesundheit gehen aus der Sicht von Umwelt-
medizinern moéglicherweise von der Anwendung von Pflanzenschutzmitteln
und Bioziden aus.
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35.1 Pflanzenschutzmittel

Bei den im Agrarbereich eingesetzten Pflanzenschutzmitteln unterscheidet man
insbesondere Herbizide (gegen Unkraut) und Insektizide (gegen Schidlinge).
Fungizide werden gegen Pilzbefall eingesetzt (GSF 1996, S. 271).

1989 wurden etwa 78 % der in Deutschland produzierten Pflanzenschutz-
mitte]l exportiert. Im Inland verblieben mehr als 30.000 t Pflanzenschutzmittel,
wobei mehr als die Hilfte im Getreideanbau und 11 % im Zuckerriibenanbau
eingesetzt wurden. Darunter machten Herbizide 56 %, Fungizide 32 % und In-
sektizide 6 % aus. Die Pflanzenschutzmittelproduktion in der Bundesrepublik
ging in den letzten 10 Jahren um mehr als 25 % zuriick (Steneberg 1996, S. 87).

Durch Pflanzenschutzmittel belastet sind oft die Anwender dieser Wirkstoffe,
ob beruflich in der Landwirtschaft oder privat im hiuslichen Bereich (GSF 1996,
S. 170). Zunehmend wird aber auch befiirchtet, dall die gesamte Bevélkerung,
insbesondere aber die Risikogruppe der Siuglinge, betroffen sein konnte, zum
einen iiber belastetes Trinkwasser, zum anderen durch Riickstinde in Lebens-
mitteln. .

Gerade Insektizide und Fungizide werden oft in unmittelbarer Nihe zum
Erntezeitpunkt eingesetzt (GSF 1996, S. 270). Die bisher durchgefithrten Unter-
suchungsergebnisse {iber Lebensmittel streuen sehr stark: Ein Anteil von 20 bis
95 % des im Handel angebotenen Obstes und Gemiises soll als von Pflanzen-
schutzmitteln riickstandsfrei zu werten sein. Hochstmengeniiberschreitungen
wurden in 1 bis 6 % der untersuchten Proben festgestellt (GSF 1996, S. 259).
Allerdings liegt bis heute keine reprisentative Datensammlung zum Vorkommen
von Pflanzenschutzmitteln in Lebensmitteln vor (GSF 1996, S. 259).

Pflanzenschutzmitiel gelangen aber nicht nur durch Anwendungen in der
Landwirtschaft in das Grundwasser und damit in das Rohwasser der Trinkwasser-
gewinnungsanlagen. Ein weiterer Eintragspfad wird in den Belastungen der
Oberflachengewisser durch industrielle Einleitungen gesehen sowie durch Ab-
schwemmungen, die bei der Uferfiltration das Rohwasser verunreinigen (UBA
1996, S. 189). In den vergangenen lahren wurden die in der Trinkwasserver-
ordnung festgelegten Grenzwerte vermehrt Uberschritten (GSF 1996, S. 258).
1992 wurden Pflanzenschutzmittel in 3,2 % von ca. 200.000 Einzelmessungen
der Wasserversorgungsunternehmen in Konzentrationen oberhalb des Trink-
wassergrenzwertes von 0,1 pg/l. nachgewiesen, wobei es sich hauptsédchlich um
Herbizide handelte (GSF 1996, S. 259). In eciner zwischen 1986 und 1991
durchgefithrten Untersuchung an 58 Wassergewinnungsanlagen in West-
deutschland wurden ca. 6.000 Einzelproben analysiert. In 54 % dieser Proben
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wurden Herbizide nachgewiesen. Insbesondere bei Atrazin, das seit dem
29.03.1991 in Deutschland nicht mehr angewendet werden darf (UBA 1996,
S. 189), und dessen Metabolit, aber auch bei anderen Herbiziden wurden in na-
hezu allen Bundeslindern Grenzwertiiberschreitungen in Grund-, Rok- und
Trinkwasser festgestellt (GSF 1996, S.259; vgl. UBA 1994b, S. 443). Be-
fiirchtet wurde von Umweltmedizinern, daf der wirkliche Umfang dieser Bela-
stungen wegen analytischer Schwierigkeiten aber gar nicht zu erfassen sei (GSF
1996, S. 258).

Es gibt spezielle Insektizide und Fungizide, die bei falscher Anwendung zu
Lebererkrankungen gefithrt haben (GSF 1996, S. 171). Dariiber hinaus gelten
vicle Pflanzenschutzmittel als moglicherweise Krebserregend, wobei insbe-
sondere eine tumorpromovierende Wirkung diskutiert wird (GSF 1996, S. 268 1.).

Epidemiologische Studien zeigten, daB bei der Anwendung bestimmter Her-
bizide (v.a. sog. Chlorphenoxycarbonséuren) vermehrt bestimmie Krebsfille
auftraten. Hierbei waren allerdings Verunreinigungen durch Dioxine zu beriick-
sichtigen (GSF 1996, S. 271). Fiir Insektizide ergaben epidemiologische Studien
cine begrenzte Evidenz fiir eine Kanzerogenitdt bei Personen, die im Bereich
der Herbizidherstellung und insbesondere bei der Herbizidanwendung in der
Landwirtschaft beschiftigt waren (GSF 1996, S. 260, 271). Allein auf Basis
epidemiologischer Studien ist eine Kldrung des krebserzeugenden Potentials
von Herbiziden nicht méglich, da Storfaktoren, wie Mischexpositionen gegen-
iiber mehreren Stoffen oder Unsicherheiten bei der Abschitzung der Exposition
und Interaktion mit Faktoren des Lebensstils, schlecht zu erfassen sind. Insbe-
sondere die Zusammensetzung und die Stoffeigenschaften der untersuchten Er-
zeugnisse sind keinesfalls eindeutig zu definieren. So nahm im Laufe des An-
wendungszeitraums der Kontaminationsgrad durch Dioxine nicht nur ab, sondern
unterschied sich auch von Produkt zu Produkt. Unterschiedliche Ergebnisse aus
verschiedenen Lindern kdnnten daher auch auf die unterschiedliche Spezifika-
tion der technischen Produkte zuriickzufiihren sein (GSF 1996, S. 261).

Zu den Wirkungen von Insektiziden gibt es eine grofiere Anzahl epidemiolo-
gischer Studien bei beruflich Exponierten. Hierbei zeigte sich ein signifikant
erhdhtes Lungenkrebsrisiko durch Exposition gegeniiber (arsenfreien) Insekti-
ziden. Die Daten sind jedoch nicht voltlig gesichert (GSF 1996, S. 263).

Aus der Sicht von Umweltmedizinern ist die bei vielen Pflanzenschutzmitteln
vermutete Kanzerogenitit insbesondere im Hinblick auf die Risikogruppe der
Sduglinge duBerst bedenklich, weil sich kanzerogene Wirkungen in wachsenden
Geweben mit einer héheren Wahrscheinlichkeit manifestieren als in ruhenden
Geweben (GSF 1996, S. 269). Die Kontamination von Muttermilch mit Organo-
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halogenverbindungen aus Pflanzenschutzmitteln sei das Ergebnis einer jahre- bis
jahrzehntelangen Aufnahme und Speicherung dieser Verbindungen im mensch-
lichen Fettgewebe. Von dort aber witrden sie u.a. in der Stillperiode mobilisiert.
Obwohl bestimmte chlororganische Verbindungen in der Bundesrepublik seit
20-25 Jahren nicht mehr angewendet werden, wiirden sie immer noch in unver-
tretbaren Mengen in Muttermilch festgestellt (GSF 1996, S. 268). Die Konzen-
tration einiger Substanzen in Muttermilch sei z.T. sogar so hoch, dal die Milch
nicht verkehrsfihig wire (GSF 1996, S. 268).

Weiterhin wurde von Wissenschaftlern kritisiert, dafl die Datenlage zur Toxi-
zitdt von Pflanzenschutzmitteln besonders liickenhaft sei (GSF 1996, S. 260).
So sei lediglich bei 10 % der 3.350 Substanzen, die in Pflanzenschutzmitteln
Anwendung finden, eine volistindige Bewertung gesundheitlicher Risiken
moglich (Steneberg 1996, S. 105). Zudem konnten von den etwa 700 weltweit
eingesetzten Pflanzenschutzmittelwirkstoffen nur fiir 33 toxikologisch begriin-
dete Grenzwerte festgelegt werden (Steneberg 1996, S. 105). Pflanzenschutz-
mittel zdhlten zwar aufgrund umfangreicher Auflagen hinsichtlich der Toxizitéts-
priifung vor einer Markteinfithrung zu den am besten untersuchten Chemikalien.
Die Untersuchungen zur akuten Toxizitdt aber, die zumeist an Ratten durchge-
fithrt werden, kénnten jedoch im Hinblick auf die Bewertung des Gesundheits-
risikos fiir den Menschen nur eine beschrinkte Giiltigkeit haben (Steneberg
1996, S. 86, 105). Insbesondere sei eine toxikologische Bewertung der Pflanzen-
schutzmittel durch unabhiingige Wissenschaftler erheblich dadurch erschwert,
daf} die den Zulassungsbehdrden vorgelegten Daten nicht der wissenschaftlichen
Offentlichkeit zuginglich seien (GSF 1996, S.271). Eine wissenschaftliche
Bewertung der Einzelstoffe konne daher zur Zeit nur unvoellstindig und vorldufig
sein (GSF 1996, S. 271). Aus der Sicht der Pflanzenschutzmittelhersteller handelt
es sich bei den im Rahmen der Zulassungsverfahren relevanten Unterlagen aber
um wichtige Betriebs- und Geschiiftsgeheimnisse (GSF 1996, S. 269). '

3.5.2 Biozide

Unter dem Begriff "Biozide" werden cine Reihe unterschiedlicher Verbindungen
zusammengefafit, die alle geziclt zur Bekdmpfung bestimmter .ebewesen ein-
gesetzt werden, Dazu gehoren Mittel gegen Insekten, Milben, Schnecken,
Wiirmer, Nagetiere, aber auch gegen Pilze und Pflanzen (GSF 1996, S. 195).
Ste werden z.B. als Holzschutz- und Schiidlingsbekdmpfungsmittel im nicht-
agrarischen Bereich, als Antifoulingfarben, Konservierungs- und Desinfektions-
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mittel eingesetzt (UBA 1995, S. 368). Sie dienen dariiber hinaus zum Schutz
von Nahrungsmitteln oder zum Schutz vor Krankheitserregern wie Insekten
(GSF 1996, S. 195).

Biozide gelangen durch Anwendung von Holzschutzmitteln wie Pentachlor-
phenol, Lindan und anderen Anstrichmitteln in die Innenraumluft. In vielen
anderen Produkten sind Biozide enthalten, z.B. Insektenvernichtungsmittel in
Farben, Lacken oder in Desinfektionsmitteln (GSF 1996, S. 195).

Immer wieder kam es durch Ungliicksfdlle oder durch unsachgemédBem Ge-
brauch zu Vergiftungen mit Bioziden, insbesondere bei Kindern. Aber auch die
chronische Aufnahme kleiner Biozidmengen, z.B. mit der Atemiuft, kann uner-
wiinschte Wirkungen hervorrufen (GSF 1996, S. 195). Inhalation kleiner Mengen
der Stoffe, die aus Holzschutzmitteln in die Luft von Innenrdumen abgegeben
werden, wurde als mdgliche Ursache von Beschwerden der Bewohner wie
Kopfschmerzen, Mildigkeit, Hautverdnderungen und Halsentziindungen disku-
tiert. Da die Wirkstoffe der Biozide aus vielen verschiedenen chemischen Ver-
bindungsklassen stammen, ist das Spektrum moglicher toxischen Wirkungen
sehr breit. Die allgemeine Datenlage zur Toxizitdt von Bioziden ist aus der
Sicht von Wissenschaftlern sehr lickenhaft (GSF 1996, S. 269). |

3.6 Nitrate, Nitrite und Nitrosamine

Bekannt ist, daB Nitrate durch den Verzehr von gediingtem Obst und Gemiise
sowie insbesondere durch Trinkwasser in den Korper gelangen und dort zum
Teil in Nitrit umgewandelt werden (UBA 1994b, S. 444). Zusitzliche Nitrit-
Quellen sind Fleischerzeugnisse, die Nitritpokelsalz enthalten (Hapke 1994,
S. 10). Nitrite kénnen im Magen mit bestimmten, aus der Nahrung stammenden
Aminen zu Nitrosaminen weiterreagieren (Greim 1996, S§.172). Nitrosamine
konnen aber auch iiber die Lunge in den Korper gelangen: Sie werden nidmlich
auch bei der unvollstindigen Verbrennung organischen Materials gebildet, z.B.
beim Glimmen von Zigaretten. Fur die Luft von Innenrdumen sind in erster Linie
leichtfliichtige und tabakrauchspezifische Nitrosamine von Bedeutung (GSF
1996, S. 197). Die meisten dieser Nitrosamine haben sich im Tierversuch als
karzinogen crwiesen: Von den etwa 300 verschiedenen Nitrosoverbindungen
haben rund 90 % krebserzeugende Wirkungen in ca. 40 Tierarten gezeigt; es
wurde keine Tierart gefunden, die resistent ist (GSF 1996, S. 197).

Zwar gibt es noch keine epidemiologischen Daten, die eindeutig nachweisen,
daf Nitrosamine auch beim Menschen Tumoren erzeugen. Vergleichende Stoff-
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wechseluntersuchungen machen aber wahrscheinlich, daB der Mensch in dhn-
licher Weise reagiert wie die vielen bisher untersuchten Tierspezies (GSF 1996,
S. 197). Es konnte gezeigt werden, dal insbesondere in Gebieten, in denen bei
der Nahrungsmittelkonservierung bzw. -zubereitung traditionell viel Salz ver-
wendet wird bzw. die Kost nitrat- und nitritreich ist, iberdurchschnittlich hiufig
Magenkrebs diagnostiziert wird (GSF 1996, S. 333).

Kritisch im Zusammenhang mit dem toxikologisch begriindeten Grenzwert
fiir Nitrat im Trinkwasser (50 mg/l) wurde vermerkt (Greim 1996, S. 407), daB
dieser Grenzwert nicht auf seine Nitrosamin-bildende Wirksamkeit reguliert sei.
Problematisch dabei ist, dafl selbst dieser Grenzwert immer hdufiger bei
Grundwasseruntersuchungen iiberschritten wird (1994 bereits bei ca. 8 % der
Proben; UBA 1995, S. 164). Bereits seit Jahrzehnten wird insbesondere in
landwirtschaftlich intensiv genutzten Gebieten ein kontinuierlicher Anstieg der
Nitratgehalte des Grund- und Trinkwassers beobachtet. In fast allen Regionen
Deutschlands muBten deshalb bereits Wasserwerksbrunnen geschlossen werden
(UBA 1994a, S. 290).

3.7  Umwelt-Ostrogene

Mit dem Begriff "Umwelt-Ostrogene" wird hier eine von der chemischen
Struktur her sehr heterogene Gruppe von Substanzen zusammengefalit, die
im Organismus aufgrund ihrer hormonihnlichen Wirkungen die Reproduk-
tionsorgane beeinflussen und so Fertilititsstérungen oder auch Krebskrankheiten
bei Mensch und Tier verursachen konnen (vgl. ATU 1996, S. 48). In diesem
Zusammenhang wurden zum einen synthetische Umweltchemikalien, wie z.B.
halogenierte Dioxine und Furane, DDT und andere Pestizide oder polychlorierte
Biphenyle (PCB), die bis in die 80er Jahren in Reinigungsmittein als Tenside
verwendeten Alkylphenole oder synthetische Ostrogene (bestimmte Pharmaka,
Masthilfsmittel) sehr intensiv diskutiert. Zum anderen standen auch natiirliche
Verbindungen, wie 6strogen wirkende Verbindungen aus Pflanzen und Pilzen
oder Ostrogene von Mensch und Tier, zur Diskussion (UBA 1996, S. 115). Eine
bisher nur schwer kontrollierbare Quelle von natiirlichen und synthetischen
Ostrogenen in der Nahrungskette wird in der illegalen Verwendung von Hor-
monen bei der Tierhaltung und in der Verwendung eines UbermalBes an Giille
zur Diingung gesehen (ATU 1996, S. 60).

Selbst wenn bei einigen dieser Verbindungen die Umweltkonzentration relativ
gering erscheint, kann doch aufgrund ihrer méglichen Anreicherung im Orga-
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nismus, ihrer Persistenz sowie aufgrund ihres z.T. ubiquitiren Vorkommens eine
pathogene Wirkung nicht ausgeschlossen werden (Vack 1996, S.225). Bei-
spiele hierfiir sind zwar schon seit lingerem in Deutschland Produktions- oder
Anwendungsverboten unterliegende Organochlorverbindungen wie Pentachlor-
phenol (PCP), DDT und PCB, die aber auch heute noch in den Okosystemen
weit verbreitet sein kénnen. So ist DDT immer noch in Nahrungsmitteln zu fin-
den (UBA 1996, S. 116). Die Belastung von Sduglingen mit PCB und Dioxinen
iiber die Muttermilch gilt als sehr hoch (GSF 1996, 8. 117). Nach ersten Unter-
suchungen geht das Umweltbundesamt davon aus, dafl in Deutschland Umwelt-
Ostrogene in einem derartigen Ausmab in FlieBgewissern zu finden sind, daB
sie hormonelle Wirkungen auslésen konnten (UBA 1996, S. 116).

Storungen des Hormonsystems werden vor allem deshalb fiir besonders be-
denklich gehalten, weil Hormone schon in sehr geringen Konzentrationen wirken
und weil Hormonstdrungen gerade in sensiblen Entwicklungsphasen zu irrever-
siblen Schédigungen fithren kénnen, die sich z.T. erst spiter, beim ausgewach-
senen Organismus zeigen (Leisewitz/Kamradt 1996, S.168). Letztendlich
konnten Umwelt-Ostrogene damit den Bestand der Arten gefihrden, die Spezies
Mensch eingeschlossen. Sowohl im Tierreich als auch beim Menschen gibt es
gut dokumentierte Félle, in denen es durch hohe Konzentrationen bestimmter
Umweltchemikalien oder durch Tierexperimente mit bestimmen Umwelt-
Ostrogenen zu pathologischen Veriinderungen der Reproduktionsorgane ge-
kommen ist. Andererseits berichten zahlreiche Wissenschaftler in letzter Zeit
vermehrt dariiber, daB bei einzelnen Arten die Fortpflanzungsbiologie nachhaltig
gestort sei: So wurde bei einigen Tierarten eine Verweiblichung von Minnchen
oder eine Verschiebung des Geschlechterverhiltnisses beobachtet (ATU 1996,
S.58 f.; GSF 1996, S. 112 f.; IGUMED i996, S. 256 f.; Karlaganis et al. 1996,
S.221; UBA 1996, S. 115).

Angesichts der Tatsache, dalh auch der Mensch mit einer stindig steigenden
Anzahl von Umweltchemikalien konfrontiert wird, wurde die Frage, ob es einen
Zusammenhang mit der zunehmenden Zahl an Brust- und Hodenkrebsfillen
oder mit Fertilititsstorungen gibt, auch epidemiologisch untersucht. Zum
gegenwirtigen Zeitpunkt kann diese Frage noch nicht eindeutig beantwortet
werden (UBA 1996, S. 115; Vack 1996, S.222; vgl. Kap. V.7). Es wird als
schwierig erachtet, derartige Kausalzusammenhiinge iiberhaupt herstellen zu
konnen. Erschwert wird das Aufstellen einer derartigen Korrelation z.B. dadurch,
daf zwischen Exposition und Diagnose hiufig eine ldngere Latenzzeit liegt
- bestimmte Schidigungen treten erst in der nachfolgenden Generation auf
(GSF 1996, S. 102) -, sowie dadurch, daB Umwelt-Ostrogene auch in komplexen
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Mischungen vorliegen kénnen (ATU 1996, S. 57). Auch ist es prinzipiell denk-
bar, daBl eine uniiberschaubare Menge strukturell sehr unterschiedlicher Um-
weltchemikalien oder deren Metabolite auf das Hormonsystem einwirken
konnte: Allein im Menschen z.B. kommen ca. 100 verschiedene Hormone oder
hormondhnliche Substanzen mit zum Teil vollig unterschiedlichen chemischen
Grundstrukturen vor, von denen einige als Sexualhormone wirken (Koolman/
Réhm 1994, S. 334). Dariiber hinaus wird die Bildung und Konzentration der
im Blut zirkulierenden Hormone durch einen sehr komplexen Regelkreis regu~ |
liert, wodurch sich viele Angriffspunkte fiir Umwelt-Ostrogene ergeben (ATU
1996, S. 50) und wodurch ein Organismus auf schr unterschiedliche Weisen
reagieren kann. SchlieBlich zirkulieren Hormone als Signalstoffe nur in sehr
kleinen Konzentrationen im Blut (Koolman/Réhm 1996, S. 332), was zur Kon-
sequenz haben kann, daB schon duBerst geringe Mengen an Umwelt-Ostrogenen
die hormonellen Regelkreise beeinflussen kdnnen, die mittels epidemiologi-
scher Untersuchungen gar nicht erfafibar sind.

Zwar sind fiir einige Verbindungen hormonelie Wirkungen bekannt, wobei
mitunter eine gewisse strukturelle Verwandtschaft zu menschlichen Hormonen
feststellbar sein kann. Die Vorhersage einer 6strogenen Wirkung aufgrund der
chemischen Struktur einer Substanz diirfte aber kaum moglich sein, da zum einen
im allgemeinen schon geringfiigige Verdnderungen in der Molekiilstruktur groBe
Verdnderungen beziiglich ihrer biologischen Aktivitdt bewirken. Zum anderen
ist der Kenntnisstand iiber mogliche hormonelle Wirkungen selbst relativ neuer
Chemikalien vergleichsweise gering, denn die Storung der reproduktiven Ent-
wicklung oder die Bedeutung der Persistenz wurde bei der bisherigen Chemi-
kalienbewertung nicht hinreichend beriicksichtigt (Vack 1996, S. 222, 226).
Dies konnte auch problematisch im Hinblick auf die Hohe bisher festgelegter
Grenz- und Richtwerte sein, denn reproduktionstoxikologische Effekte kénnen
den Reproduktionszyklus bereits in einem Dosisbereich beeintrichtigen, der
deutlich unterhalb der Wirkschwelle fiir toxische Symptome an anderen Organ-
systemen liegt (GSF 1996, 8. 102).

Fiir eine systematische Untersuchung - hiufig wurde die hormonelle Wirkung
einer Substanz eher zufillig entdeckt (ATU 1996, S. 53) - wiiren stabile und
aussagekriftige biologische Testsysteme notwendig. Zuverléssige, international
standardisierte und damit vergleichbare Testsysteme, an die sehr hohe Anforde-
rungen zur Detektion eines méglichen 6strogenen Potentials zu stellen sind,
miissen aber erst noch entwickelt werden (ATU 1996, 8. 51 {.; Seibert 1996,
S. 280).
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Die ZweckmiBigkeit derartiger Testsysteme wird allerdings auch in Frage ge-
stellt. So wird z.B. ihre Verallgemeinerbarkeit bezweifelt. Sie sind maglicher-
weise nicht auf alle reproduktionsbiologischen Phdnomene anwendbar (Vack
1996, S. 224). Selbst wenn geeignete Testsysteme vorlidgen, ergébe sich dariiber
hinaus das Problem, dafl Einzelnachweise nicht ausreichen diirften, denn Um-
welt-Ostrogene und ihre Metaboliten kommen in der Natur auch in HuBerst
komplexen Mischungen vor (ATU 1996, S. 57). Bereits nachgewiesen wurde,
dalB im Falle mehrerer gleichzeitig vorhandener Umwelt-Oestrogene diese sich
in ihrer Wirkung verstirken kénnen.

Auch falls eines Tages iber geeignete Testsysteme der Nachweis einer hor-
monihnlichen Wirkung bei eciner beliebigen Chemikalie tatsdchlich gelingen
sollte, bliebe die Problematik im Zusammenhang mit bereits ubiquitir in der
Nahrungskette verteilten Umwelt-Ostrogenen bestehen (Vack 1996, S. 225).
Der zusitzliche Eintrag schwer abbaubarer und in den Organismen akkumulier-
barer Chemikalien in die Okosysteme konnte aber minimiert werden.
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IV. Exposition der Bevolkerung

Das vorliegende Kapitel bildet einen Ubergang, von den gesundheitlich relevan-
ten Noxen zu den durch sie hervorgerufenen gesundheitlichen Stérungen. Die
Verbindungslinien zwischen Noxen und Krankheiten sollen anhand der Themen
"Verursacherbereiche", "Belastung der Umweltmedien", "Aufnahmewege" und
"Besonders gefihrdete Bevolkerungsgruppen” nachgezeichnet werden.

1. Verursacherbereiche

Die Vielfalt der Schadstoffe und Schadstoffquellen in Landwirtschaft und Ver-
kehr, in der [ndustrieproduktion sowie bei der Energieerzeugung und -umwand-
lung wurde im vorangegangenen Kapitel III deutlich. Im folgenden solle eine
Reihe von Verursacherbereichen, die im Fokus des 6ffentlichen Interesses stehen
oder die Problematik von "Umwelt und Gesundheit" besonders prignant wider-
spiegeln, beleuchtet werden: Verkehr, Innenraum, Textilien und Kosmetika,
Lebensmittel sowie Abfille und Altlasten. Systematisch betrachtet, handelt es
sich dabei um eine recht heterogene Zusammenstellung, die einerseits den Ent-
stehungsort bzw. -prozel und andererseits den Expositionsort behandelt.

1.1 Verkehr

Als Folge des stindig steigenden PKW- und LKW-Aufkommens zeichnet der
StraBenverkehr (und in zunehmenden Mabe auch der Flugverkehr) mittlerweile
fiir einen sehr grofen Teil der Luftverschmutzung verantwortlich, wihrend die
Belastung durch Industrie und Energiegewinnung in den letzten Jahren abge-
nommen hat (IGUMED 1996, S. 177 f.). Hauptschadstoffe der Verbrennung
durch Kfz-Ottomotoren sind (unter mehr als 1.000 Verbindungen) CO, SO,,
NO,, Aldehyde, Blei, Benzol, Cyanide und indirekt - via den Katalysator -
Platin; beim Dieselmotor entstehen vor allem Aldehyde, SO,, polyzyklische
Aromaten und RuB. Hinzu kommen als Sekunddremission Ozon und als physi-
kalische Noxe Lirm (s. Kap. 111.1.1). Wihrend das Hauptaugenmerk richtiger-
weise auf die Belastung der Umgebungsluft durch den Strallenverkehr gelegt
werden muB, diirfen nicht die teilweise hohen CO-, Benzol- oder NO,-Konzen-
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trationen im Fahrgastraum {ibersehen werden. Dabei kénnen u.a. Fahrtaug-
lichkeit und Dunkeladaptation beeintrichtigt werden (GSF 1996, S. 200).

Komponenten der Kfz-Motorabgase iiben eine Vielzahl gesundheitsschidi-
gender Effekte aus (GSF 1996, S, 232 f):

— Atemwegserkrankungen, die wiederum in schleimhautreizende Wirkungen
(z.B. durch Formaldehyd oder Ammoniak), Beeintrichtigungen der Lungen-
funktion (z.B. durch Stickstoffdioxid, Ozon) und Stérungen der Sauerstoff-
versorgung und deren Folgen (Kohlenmonoxid) unterteilt werden kénnen;

— sensibilisierende und/oder allergisierende Wirkungen, insbesondere von
Formaldehyd, Platin, Palladium, Rhodium;

— Stérungen der Immunregulation, v.a. durch polychlorierte Dibenzodioxine
und -furane;

— krebserzeugende Wirkungen, z.B. von Dieselrulipartikeln, polyzyklischen
aromatischen Kohlenwasserstoffen, Benzol, 1,3-Butadien, 2,3,7,8-Tetrachlor-
dibenzodioxin, Formaldehyd.

Nicht immer ist fiir die jeweiligen Komponenten ¢in eindeutiger Wirkungszu-
sammenhang beim Menschen belegt. Dies betrifft in besonderem Malfie Lang-
zeitexpositionen gegeniiber niedrigen Konzentrationen.

Epidemiologische Wirkungsstudien, die den Verkehrsaspekt gesondert
beriicksichtigen, weisen auf einen moglichen Zusammenhang zwischen Bela-
stungen mit Kfz-Motorabgasen und Verinderungen der internen Belastung, der
Immunlage und der Lungenfunktion sowie der Hiaufigkeit von Symptomen und
Diagnosen von infektidsen Atemwegserkrankungen, Allergien und Atemwegs-
erkrankungen mit allergischer Komponente hin. Die krebserzeugenden Luft-
schadstoffe, die vom Kfz-Verkehr emittiert werden, vor allem Benzol und Diesel-
ruBpartikel, machen nach Einschidtzung des Linderauschusses fiir Immissions-
schutz zusammen itber 70 % des Krebsrisikos durch Luftschadstoffe in Bela-
stungsgebieten aus (GSIF 1996, S. 216).

Eine Quantifizierung der gesundheitlichen Auswirkungen des Verkehrs ist
nur sehr eingeschrinkt moglich. An erster Stelle ist die grofie Zahl der durch
Unfille verletzten (500.000 pro Jahr) und getdteten (11.000 pro Jahr; Zahlen
fir 1991) Verkehrsteilnehmer zu nennen. Das theoretische Krebsrisiko durch
Kfz-Abgase wird in der Bundesrepublik auf 50 Leukémietodesfille pro Jahr
durch Benzol und auf 350 Lungenkrebstodesfille pro Jahr durch Dieselrufipar-
tikel geschiitzt, wobei diese Zahlen mit groBen Unsicherheiten behaftet sind,

~insgesamt aber aufgrund ihrer Ableitung eher eine Uberschitzung darstellen
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(GSF 1996, S.216). Das Ausmal gesundheitlicher Auswirkungen der Kfz-
Abgase durch Reizungen der Atemwege (46t sich derzeit nicht quantifizieren.

1.2 Innenraum

Die Bedeutung der Schadsioffbelastung von Innenrdumen hat durch die zuneh-
mende Aufenthaltsdaver der Menschen in Wohnungen und Biiros (normaler-
weise liber 80 %, bei Kieinkindern und alten Menschen bis iiber 90 %) sowie
durch neuartige Baustoffe, Haushalts- und Hobbyprodukte und bauliche Veriinde-
rungen, insbesondere IsolierungsmafBnahmen zur Energieeinsparung, in den ver-
gangenen Jahren stark zugenommen. Hauptbelastungsquellen sind die Aullenluft
(Verkehr, Gewerbebetriebe, Feuerungsstitten), menschliche Aktivitdten (Kochen
und andere Haushaltsverrichtungen, Hobbytétigkeiten, Rauchen), Raumaus-
stattung, Baumaterialien und Bauweise. Diese Quellen emittieren eine Vielzah!
von Schadstoffen (Tab. 2), unter denen die fliichtigen organischen Verbindungen
(VOC) hervorzuheben sind, da sie in fast allen Innenrdumen in Konzentrationen
auftreten, dic weit Uber denen der Aullenluft liegen (GSEF 1996, S. 187; Steneberg
1996, S. 54).

Tab. 2: Wichtige Quellen von Luftverunreinigungen in Innenrdumen und
die von ihnen hauptsichlich emittierten Verbindungen

Quelle Emittierte Verbindungen oder Verbindungsklassen
AuBere Umgebung | AuBenluftschadstoffe, Radon, VOC in der Bodenluft
Menschliche Aktivitéiten |

Energieproduktion NO,, CO, Stiube, VOC, andere org. Stoffe (z.B. PAK)
Rauchen wie Energieproduktion, dazu Nikotin, Nitrosamine u.a.
Haushalts- und Hobbypro- VOC

dukte

Raumausstattung

Bau- und Renovierungs- VOC, Biozide, Asbest und andere Fasern

materialien

Einrichtungsgegenstinde VOC

Queile: Seifert 1992, 8§, 2
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Die meistdiskutierte gesundheitliche Beeintrichtigung im Innenraumbereich
ist das Sick-Building-Syndrom, eine Befindlichkeitsstérung, die vor allem in
klimatisierten Gebduden auftritt (s. Kap. V.9). Davon abgegrenzt werden sog.
Building-Related-lillnesses (BRI) mit einem klinisch gut definierten Krank-
heitsbild bekannter Atiologie, wie die Legionirskrankheit (hervorgerufen durch
das Bakterium Legionella pneumophila), das Befeuchterfieber (durch Schimmel-
und andere Pilze), bestimmte Krebsarten (durch Asbest und Radon), Asthma
(durch Diisocyanate, Phtalate) oder Hausstauballergien (Petrovitch 1996). Innen-
raumallergene sind meist natiirlichen Ursprungs und stark verhaltensabhiingig
(Milbenkotpartikel, Insekten, Haustiere, Pilze, Pollen). Sonstige Innenraunm-
schadstoffe sind nicht primér allergen, sondern kénnen allergische Reaktionen
als sog. Adjuvantien (s. Kap. V.3) fordern (GSF 1996, S. 207).

Expositionsabschitzungen im Innenraumbereich sind aufgrund der Vielzahli
moglicher Noxen, wegen individueller Verhaltensunterschiede und fehlender
Vergleichsgruppen sehr komplex und aufwendig (GSF 1996, S. 184 ff.). Allein
deswegen ist das Gefidhrdungspotential von Innenraumschadstoffen duBerst
umstritten. Grenz- oder Richtwerte sind wegen des privaten Charakters der
Innenrdume eine heikle Angelegenheit. Einzig und allein fiir Tetrachlorethen in
der Luft von Rdumen, die an Chemisch-Reinigungen angrenzen, existiert bis-
lang ein Grenzwert (Ad-hoc-AG 1996). Das vom SRU angeregte und von der
Bundesregierung geplante "pluralistische Gremium" zur Erarbeitung von
Richtwerten fiir Innenraumschadstoffe wurde bislang zwar nicht eingerichtet,
doch hat eine Ad-hoc-Arbeitsgruppe aus Vertretern des Umweltbundesamtes
und der Medizinalbeamtinnen und -beamten der Lénder mittlerweile ein Schema
fur die Bewertung und Richtwertsetzung erarbeitet, das im Lauf der Zeit auf die
relevanten Noxen angewendet werden soll (Ad-hoc-AG 1996). Im Fall des
Formaldehyds wurde der Weg beschritten, daf iiber produktbezogene Regelungen
EinfluB genommen wurde. Wegen des groBen Einflusses richtiger Handhabung
sind dariiber hinaus Fragen der ausreichenden Deklaration, z.B. von Haushalts-
und Hobbyprodukten (Ledersprays, Bastelkleber), #duBerst wichtig (Englert
1989).

Nach Ansicht von IGUMED sind Innenraumschadstoffe sowie Textilhilfs-
mittel (s.u.) insbesondere im Hinblick auf eine chronische toxische Wirkung zu
betrachten. Beiden Substanzgruppen ist gemein, dal sie einen sehr groBen An-
teil der Allgemeinbevolkerung erreichen, nicht nur zeitlich begrenzt auftreten,
sondern Kontakte mit ihnen iiber lingere Zeitrdume bestehen, und eine aufer-
" ordentlich heterogen zusammengesetzte Gruppe mit einer sehr grofien Zahl von
Einzelvertretern darstellen (GUMED 1996, S. 172). |
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1.3 Textilien und Kosmetika

Die mdglichen Gesundheitsgefihrdungspotentiale von Schadstoffen aus Texti-
lien sind vorrangig in den letzten Jahren in das BewuBtsein der Offentlichkeit
gedrungen. Der lebenslange direkte Hautkontakt legt eine Schadwirkung auf
bzw. liber die Haut nahe, wobei konkretes Wissen nur sehr begrenzt vorhanden
ist (Bundesregierung 1993). So ist die Zahl der bei der Textilherstellung ver-
wendeten chemischen Verbindungen kaum iiberschaubar. Uber 2.000 verschie-
dene Farbstoffe sind auf dem (weltweiten) Markt, dazu kommen Hunderte von
chemischen Produkten, die im Baumwollanbau, als Spinn- und Webzusitze,
zum Bleichen und fur alle Formen der Nachbehandlung verwendet werden (ATU
1996, S. 26 ff.). Selbst in sog. "100 %-Baumwolltextilien" kdnnen bis 15 % (!)
Veredelungschemikalien (Farbstoffe bis etwa 3 %, bleibende "Ausriistung",
auswaschbare Appretur) enthalten sein, nicht gerechnet die Accessoires wie
ReiBverschliisse, Gummis etc. (Wohlgemuth/Kalckldsch 1996).

Unter den Gesundheitsstorungen dominieren erwartungsgemafl Hautreak-
tionen. Allergische Reaktionen erfolgen nicht auf die textilen Kunstfasern selbst,
sondern vor allem auf die enthaltenen (Dispersions-)Farbstoffe. Daneben spielen
Harnstoff-Formaldehydharze (Vernetzer; Produkteigenschaft: "pflegeleicht und
knitterfrei") eine Rolle, evtl. auch optische Aufheller (Platzek 1995; Wohlge-
muth/Kalcklésch 1996). Bei den Accessoires gehen allergene Belastungen v.a.
von Nickel und Latex (bei letzterem durch verunreinigende Proteine) aus.
Wolle kann zu direkter, nicht allergener Hautreizung auch bei Gesunden fiihren,
(Wild-)Seide und Zellulosefasern sind in der Arbeitsmedizin als potentielle
asthmaauslosende Allergene bekannt (Wohlgemuth/Kalckldsch 1996).

Zwar fallen Textilien unter die Schutzbestimmungen des Lebensmittel- und
Bedarfsgegenstindegesetz, doch sind die allerwenigsten enthaltenen potentiellen
Noxen toxikologisch untersucht, zumal nicht unter realen Expositionsbedin-
gungen. Spezielle Regelungen gibt es in Deutschland lediglich fiir bestimmte
Flammschutzmittel (Verbot, aufler in Schutzkleidung), Formaldehyd (Kenn-
zeichungspflicht ab best. Konzentration), PCP (Verbot ab best. Konzentration)
und fiir Azofarben (Platzek 1995): diejenigen, die giftige Aminoverbindungen
freisetzen konnen, diirfen ab dem 31.12.98 in Deutschland nicht mehr in Verkehr
gebracht werden. Das urspringlich vorgesehene Stichdatum (30.9.96) wurde
gedndert, um einen Verkauf der Altbestinde zu ermdglichen, was angesichts
des ausschlieBlichen Vorsorgecharakters des Verbots von seiten des Bundesge-
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sundheitsministeriums als vertretbar eingeschitzt wurde (Bundesregierung
1996d).

Die Arbeitsgruppe "Textilien" des zustindigen BgVV (Bundesinstitut fiir ge-
sundheitlichen Verbraucherschutz und Veterindrmedizin) hat sich einen Uber-
blick iiber die verwendeten Stoffklassen verschafft und wird sich in Zukunft mit
Bioziden, Farbebeschleunigern, Weiliténern und Flammschutzmitteln befassen.
Als essentiell wird die Erarbeitung eines Modells angesehen, mit dem quantita-
tive Aussagen zum tatsichlichen Ubergang von Stoffen aus Textilien auf den
menschlichen Organismus gewonnen werden kdonnen (Platzek 1995). Eine toxi-
kologische Untersuchung aller Textilinhaltsstoffe wire sicherlich wiinschens-
wert, ebenso eine Volldeklaration der verwendeten Cheinikalien und gegebenen-
falls vorhandener Riickstdnde, z.B. aus dem Baumwollanbau. Der arbeitsteilige,
im Einzelfall kaum nachvollziehbare Verarbeitungsgrad und die hohe Import-
rate bilden allerdings grofle Hiirden (Bundesregierung 1993).

Wie bei den Textilien ist auch bei den Kosmetika die Zahl der verwendeten
Stoffe riesig und kaum tberblickbar. Von ca. 2.000 Duftstoffen sind héchstens
'/, iiberhaupt toxikologisch "an-untersucht", als besonders aggressiv werden
Haarfirbemittel angesehen (ATU 1996, S. 73 ff.). Stoffe, auf die seitens der In-
dustrie durch Vermeidung reagiert wurde, sind Dioxan, Moschus-Verbindungen
und Thioglycolsdureester (Allergieauslosung bei Friseuren!). Die "freiwilligen
Verzichte" erfolgten in diesem sehr verbrauchersensiblen Gebiet infolge aus-
fuhrlicher Medienberichterstattung. Fine akute Toxizitit von kosmetischen In-
haltsstoffen tritt iiblicherweise nur im Fall einer Fehlanwendung auf, allergische
Reaktionen allerdings sind moglich. Als Allergene wirken insbesondere Parfiims
(wobei eine Einzelstoffzuordnung kaum mdoglich ist), Konservierungs- und
Haarfarbemittel (organische Entwicklungsfarbstoffe und Schwermetallsalze).
Sonstige Stoffe konnten bislang nur selten als Allergen nachgewiesen werden
(GSF 1996, S. 38). Grolle Probleme gibt es bei der toxikologischen Priifung von
kosmetischen Inhaltsstoffen wegen ungeklédrter Zustindigkeiten und fehlender
Kapazitaten (ATU 1996, S. 73 {f.).

1.4 Lebensmittel

Uber Nahrungsmittel gelangen - abgesehen von Fillen beruflicher Exposition -
die meisten Schadstoffe in den menschlichen Korper (BMFT 1994, S. 13; Seidel
1996, S. 185). Mehrere Kategorien potentieller Noxen sind zu unterscheiden
(Steneberg 1996, S. 65; Hapke 1994):
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e Natiirliche Inhaltsstoffe konnen vor allem bei unsachgemiBer Zubereitung
der menschlichen Gesundheit abtrdglich sein. In einer Reihe von Nah-
rungsmittelpflanzen wurden Kanzerogene nachgewiesen, deren Bedeutung
in den konsumierten Mengen allerdings unklar ist. Ein Teil der Bevélkerung
ist durch allergische Reaktionen, v.a. auf Proteine, betroffen (s. Kap.
I11.2.2).

e Riickstiinde aus der Lebensmittelproduktion, (unsachgemiBen) Lagerung
und Verarbeitung bzw. Zubereitung umfassen Reste von Diinge-, Pflanzen-
schutz- oder Masthilfsmitteln (wie Antibiotika oder Hormone), Verderbnis-
bakterien und deren Gifte (Salmonellen, Botulismustoxin, Aflatoxine), PAK
u.a. als Folgeprodukte von Er- bzw. Uberhitzung.

e Hiervon abzugrenzen ist die Kontamination von Nahrungsmitteln mit ubi-
quitdr verbreiteten (Schwermetalle, persistente Organochlorverbindungen)
oder lokal emittierten (z.B. VOC aus Tankstellen oder chemischen Reini-
gungen) Schadstoffen. Einen Grenzfall der beiden letztgenannten Kategorien
bilden Verpackungen als Schadstoffquellen.

e Hinzu kommt die Vielzahl sog. Lebensmittelzusatzstoffe (Enzyme, Farb-
und Konservierungstoffe, Antioxidantien, Emulgatoren, Stabilisatoren etc.),
deren jahrliche Aufnahme in den Industrielindern mehrere Kilogramm pro
Person betrégt.

Die Einschiatzung der gesundheitlichen Relevanz der unterschiedlichen Bela-
stungsgréBen variiert sehr stark. Abgesehen von gesundheitlich nachteiligen
Erndhrungsgewohnheiten sowie akuten Lebensmittelvergiftungen durch verdor-
bene Nahrungsmittel stellt die Allergiezunahme vermutlich derzeit das medizi-
nisch-klinisch relevanteste Problem dar (s. Kap. II1.2.2). Die Zusatzstoffe unter-
liegen in Deutschland einer eingehenden toxikologischen Uberpriifung und Be-
wertung, allerdings werden eine ganze Reihe als allergen oder pseudoallergen
eingeschitzt (Steneberg 1996, S. 69 f.). Wie nicht anders zu erwarten, gibt es
fiir die wenigsten in Lebensmitteln potentiell vorhandenen Umweltschadstoffe
Grenzwerte, allerdings eine ganze Reihe von Richtwerten und Empfehlungen
fir die maximale Aufnahme, so von der WHO, dem fritheren Bundesgesund-
heitsamt oder der EU (Stenéberg 1996, S. 65; Seidel 1996, S. 196 ff.). Eine
Betrachtung der menschlichen Gesamtaufnahme (die nur mit gréBtem Vorbehalt
verallgemeinert und standardisiert werden kann) besonders kritischer Noxen in
Deutschland zeigt, daB Blei und Cadmium trotz deutlichen Riickgangs nur
knapp unter der angenommenen Unbedenklichkeitsgrenze in Lebensmitteln ent-
halten sind, Quecksilber und Arsen in Meerestieren bedenkliche Konzentrationen
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erreichen, PCB und PCDD/F tiber dem von der WHO als tolerabel angegebenen
Wert liegen und auch die Nitratwerte fiir Kinder und empfindliche Personen eine
langfristige Bedrohung darstellen konnen (Hapke 1994). Da aus Nitrat bzw.
Nitrit krebserzeugende Nitrosamine gebildet werden, muB strenggenommen
jegliche anthropogen verursachte zusitzliche Belastung als gesundheitlich be-
denklich bezeichnet werden.

1.5 Abfille und Altlasten

Hausmiill ist ein sehr inhomogenes Stoffgemisch, dessen Zusammensetzung
regional und zeitlich starken Schwankungen unterliegen kann. In den meisten
Fallen wird er verbrannt oder deponiert. Der wesentliche Unterschied zwischen
der Ablagerung unbehandelter Siedlungsabfille und der Hausmiillverbrennung
mit anschliefender Deponierung der Riickstinde besteht darin, daB durch die
thermische Zerstérung organischer Schadstoffe in Hausmiillverbrennungsanlagen
das kaum quantifizierbare und iiber groBe Zeitrdume bestehende Reaktionspo-
tential dieser Substanzen in den abzulagernden Abféllen vermindert wird. Auch
die Belastung der Atmosphire mit organischen Schadstoffen, insbesondere mit
Methan, wird durch die Verbrennung verringert. Dem stehen hohere Emissionen
an anorganischen Schadgasen und Schwermetallen in die Atmosphére gegeniiber,
die mit der Hausmiillverbrennung verbunden sind und auch durch moderne
Rauchgasreinigungsanlagen nicht vollstdndig unterbunden werden koénnen.
Trotz der weitgehenden Zerstorung organischer Bestandteile kann bei der
Hausmiillverbrennung die Emission persistenter organischer Spurenstoffe wie
der PCDD/F nicht vollig vermieden werden. Vorteile gegeniiber der Deponierung
ohne Vorbehandlung hat die Verbrennung durch die Teilentfrachtung der Ver-
brennungsriickstinde von Schwermetallen. Die Schwermetallanreicherung in
Filterstduben und Abgasreinigungsprodukten ermdoglicht ihre getrennte Be-
handlung oder Ablagerung in stirker gesicherten Sonderabfall- oder Untertage-
deponien und damit ihren Entzug aus der Biosphire (GSF 1996, S. 248 f.).

Die Vielfalt der Deponiearten, ihre Inhaltsstoffe und die Anzahl und Menge
der freigesetzten Stoffe ermodglichen keine pauschale Expositionsabschédtzung
und erlauben keine generellen Aussagen fiir die Bewertung, sondern erfordern
eine individuelle Betrachtung jeder einzelnen Deponie. Hauptbelastungspfade
fiir Mensch und Umwelt ergeben sich aus der Grund- und Oberflichenwasser-
belastung durch Deponiesickerwasser und -aus der Luftbelastung durch Deponie-
gas. Bei der Bewertung der Hausmiillverbrennung ist zu beachten, daB 80 % der
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organischen Substanzen aus Miillverbrennungsanlagen nicht nachgewiesen
werden konnen (Steneberg 1996, S. 37). Auch ist z.B. der genaue Beitrag zur
ubiquitdren PCDD/F-Belastung nicht quantifizierbar (s. Kap. 111.3.4). Nach wie
vor besonders problematisch sind PVC-Abfille, die nur 0,7 % des Hausmiills
ausmachen, aber 50 % des Cadmium- und 75 % des Chlorgehaltes reprisentieren
(Steneberg 1996, S. 36).

In epidemiologischen Studien wurden gesundheitliche Auswirkungen bei
Anwohnern von Abfallverbrennungsanlagen nicht nachgewiesen. In der Umge-
bung einer Sondermiilldeponie hingegen wird tiber eine Hiaufung von Leuki-
mien und Lymphomen berichtet (GSF 1996, S. 249). Neue Daten aus den USA
zeigen dariiber hinaus Geburtsdefekte sowie Beeintrdachtigung der Sprach- und
Horfiahigkeit, auch nach Exposition in utero (Phibbs 1996).

Unter Altlasten werden nicht mehr genutzte Abfallagerungsplitze, ehemalige
Betriebs- und Militdrgeldnde oder auch z.B. durch Klédrschlammausbringung
kontaminierte landwirtschaftlich genutze Areale verstanden, von denen eine
Gefiahrdung fiir Mensch und Umwelt ausgehen kann. Zum 31. 12. 1995 waren
vom Umweltbundesamt iiber 170.000 Altlasten erfaBt, davon je etwa zur Hilfte
Altablagerungen und Altstandorte (Schuldt 1996). Gesundheitliche Belastungen
durch Altlasten konnen sich dadurch ergeben, dal} vor allem Schwermetalle und
chlorierte Organohalogene iiber die Nahrungskette und Wasser sowie iiber die
direkte Aufnahme von Bodenmaterial (z.B. durch spielende Kinder) in den
menschlichen Korper gelangen. Unter extremen Belastungsbedingungen lassen
sich im Biomonitoring erhdhte Konzentrationen dieser Schadstoffe im mensch-
lichen Korper nachweisen, bis hin zum Nachweis gesundheitlicher Auswirkun-
gen.

2. Belastung der Umweltmedien

Auch wenn viele Schadstoffe ubiquitédr, d.h. in Wasser, Boden und Luft nach-
gewiesen werden konnen, finden sie sich aufgrund ihrer physikalisch—
chemischen Eigenschaften meist in einem dieser Medien in besonders hoher
Konzentration. Manche. Noxen reichern sich iiber die Nahrungskette und im
Menschen, speziell der Muttermilch, an und erfahren damit eine besondere
Aufmerksamkeit.
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2.1 Luft

Luftschadstoffe entstammen iiberwiegend dem Verkehr, der Energieerzeugung
(inklusive Hausbrand) und Industrieanlagen. Die vorherrschenden Noxen in der
Luft sind anorganische Gase, feste Partikel und VOC (s. Kap. I11.3.1, 3.2 und
‘3.4). Einen speziellen Fall stellt die Innenraumluft dar, da hier zwar oft auch
die von auflen eindringenden Schadstoffe der Umgebungsluft eine Rolle spielen,
daneben aber durch die Ausdiinstung von Baumaterialien und Inneneinrichtung
spezielle Problemlagen entstehen. Das Medium Luft nimmt gegeniiber Wasser
und Boden/Nahrungsmitteln eine gewisse Sonderstellung ein, da die Menschen
ihm meist unmittelbarer ausgesetzt sind und kaum Vermeidungsstrategien an-
wenden konnen. Die Aufnahme- bzw. Atemumsatzmenge betrdgt mit ca. 15 kg
pro Tag ein Vielfaches sowohl der konsumierten Nahrung (1-2 kg) als auch der
Flitssigkeitsmengen (2-3 kg) (Schiittmann/Aurand 1994, S. 729). .

Mit Emission wird der AusstoB der Schadstoffe bezeichnet, Transmission
meint den Transport in andere Regionen, wihrend dessen sie verdiinnt und
teilweise umgev&éfﬁdelt werden. Unter Immission versteht man das Einwirken
der Schadstoffe auf Mensch, Pflanzen, Tiere, Boden und Materialien (Seidel
1996, S. 86). Neben der direkten Einwirkung (iiber Lunge und Haut) spielt auch
die Auswaschung von Luftschadstoffen durch Niederschlige und der Eintrag in
Pflanzen und Boden eine wichtige Rolle.

Wihrend die Belastung durch SO, und staubformige Emissionen (vor allem
aus Kraftwerken und privaten Kohletfen) in Deuts'chlan‘d in den vergangenen
Jahren durch den Einbau von Filteranlagen und Umstellung des Heizmaterials
stark zuriickgegangen ist, wurden die Erfolge der Schadstoffbegrenzung mit
Hilfe des Autokatalysator durch die Zunahme des Individualverkehrs (der ge-
fahrenen Kilometer, der Motorisierung und des Fahrverhaltens) in den meisten
Fillen zunichte gemacht. Daher ist das Problem des photochemischen Sommer-
smogs in den vergangenen Jahren eher verschirft worden, wohingegen der sog.
Wintersmog auch auf dem Gebiet der ehemaligen DDR mittlerweile kaum noch
auftritt (s. Kap. I11.3.1)

Der Themenkomplex "Mdégliche Folgen der anthropogen bedingten Klima-
verinderungen durch Treibhausgase" betrifft selbstverstindlich auch die
menschliche Gesundheit, wenn auch eher auf indirekte Art und Weise, weshalb
er an dieser Stelle nur gestreift werden soll. Ein Bericht im Auftrag von WHO,
WMO (World Meteorological Organization) und UNEP (United Nations Environ-
mental Programme) nennt - abgesehen von negativen gesundheitlichen Auswir-
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kungen sozio-demographischer Verinderungen und unvorhersehbaren Einfliissen
auf ganze Okosysteme - folgende Risiken (WHO 1996):

— [Erhohung der Haufigkeit von Stiirmen, Fluten und Hitzeperioden (letztere
steigern die Mortalitdt als Folge von Herz-Kreislauf-Erkrankungen);

~ Zunahme photochemischer Luftschadstoffe sowie von (allergenen) Pollen-
und Bakteriensporenkonzentrationen bei erhdhten Temperaturen;

— Vergrofierung des Verbreitungsgebietes von krankheitsiibertragenden Tieren
und Parasiten (allein der Anteil der Weltbevolkerung, der durch Malaria be-
droht ist, soll im nédchsten Jahrhundert von 45 % auf 60 % steigen!);

— hygienische Folgen der Wasserverknappung (z.B. Ausbreitung der Cholera);

— Riickgang der landwirtschaftlichen Ertrdge und damit Verschlechterung der
Erndhrungslage, wobei das komplexe Wechselspiel u.a. zwischen direkten
klimatischen Anderungen, einer Zunahme der UV-Strahlung und dem
Schidlingsaufkommen kaum einzuschitzen ist.

2.2 Wasser

Wihrend frither nur die Belastung der Oberflichengewisser relevant war, muB}
mittlerweile der Verschmutzung des Grundwassers das Hauptaugenmerk gelten,
da Schadstoffe in thm viel linger verweilen, schwerer zu erfassen sind und das
Grundwasser fiir die Trinkwassergewinnung nach wie vor die wichtigste Rolle
spielt (73 % in den alten, 64 % in den neuen Bundesldndern). Wassergefahr-
dungen gehen von allen moglichen Verursacherbereichen aus (Dieter 1994;
Meyer et al. 1995, S. 301):

— In bebauten Gebieten und Ballungsrdumen bewirken Ab- und Sickerwisser
aus Privathaushalten, Gewerbe und Industrie sowie Altlasten einen sehr
heterogenen Schadstoffeintrag.

— Entlang der Straflenverkehrswege kontaminieren vor allem Schwermetalle
und Kohlenwasserstoffe, an Flughdfen Auftausalze und unverbranntes Ke-
rosin, an Bahnlinien Abwaschungen und Biozide nahegelegene Wasserre-
Servoirs.

- Die'Iﬁtensivlandwirtschaft, insbesondere Sonderkulturen und Tierzucht,
belasten das Grundwasser mit Pflanzenschutzmitteln, Nitraten und Phos-
phaten.

—  Flichendeckend werden Luftschadstoffe wie Sdurebildner, Schwermetalle
und VOC durch Niederschlidge eingebracht.
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Schadwirkungen auf den Menschen kdnnen im Wasser enthaltene Noxen ent-
weder durch direkte Aufnahme, iiber pflanzliche und tierische Nahrungsmittel
oder nach Umwandlungsprozessen im Boden oder Riicktransport in die Atmo-
sphére ausiiben. Eine besondere Rolle spielen méglicherweise ubiquitdr vor-
handene sog. Umweltdstrogene (s. Kap. III1.3.7). Neben den oben genannten
" Umweltnoxen kdnnen Schadstoffe ins Trinkwasser auch in den verschiedenen
Phasen der Wasseraufbereitung und -verteilung gelangen (auch wenn diese
eigentlich der Versorgung mit gesundheitlich unbedenklichem Wasser dient).
Abgesehen von - geringen Mengen an - Desinfektionsnebenprodukten haben
vor allem Leitungsmaterialien aus Blei, Kupfer und auch Asbest ein gewisses
Gefahrdungspotential (s. Kap. III1.3.1 und 3.2), daneben kénnen Losemittel aus
Mischbatterien und dem Innenanstrich von Behidltern und Leitungen austreten
(Dieter 1994). '

2.3 Boden

Die Eintragspfade fiir Bodenschadstoffe entsprechen prinzipiell denen fiir

Grund- und Oberflichenwisser. Vier Hauptgruppen lassen sich unterscheiden
(Konig 1996, S. 1):

— Trocken- und Nafideposition von Luftschadstoffen,

Ubertritt aus Abwissern und in Ufer- und Uberschwemmungsbereichen,
Eintrag tiber Miillkompost, Klarschlamm und andere feststoffliche Abfille
sowie landwirtschaftliche Stofffrachten aus Ackerbau und Viehzucht.

|

!

Vom Boden aus kénnen die Schadstoffe iiber ebenso vielfiltige Weise auf die
Menschen einwirken (Abb. 2). Insbesondere die Anreicherung und Weitergabe
iiber tierische und pflanzliche Nahrungsmittel ist relevant (s. Kap. 2.4), die di-
rekte Aufnahme iiber Staub- und Bodenpartikel spielt hauptsidchlich bei Kindern
eine Rolle.

Vor allem stabile, schwerliosliche organische Schadstoffe und Schwer-
metalle (Arsen, Blei, Cadmium etc.; s. Kap. II[.3.3) stellen eine Gefahr fiir
Umwelt und Mensch dar. Besonders dramatisch kann die Situation im Bereich
von industriellen oder militdrischen Altlasten sein. Die Ldslichkeit von
Schwermetallen ist gering, so daB sie ohne Bodenbewegungen griBtenteils in
den obersten 10 cm des Bodens verbleiben. Verlagerungen in tiefere Schichten
sind unbedeutend, so daB belastete Flichen bis auf absehbare Zeit kontaminiert
bleiben. Auch durch den Pflanzenentzug werden die Schwermetallmengen nur
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unwesentlich verringert, selbst wenn die entsprechenden Futter- und Nahrungs-
pflanzen unerwiinscht hohe Gehalte aufweisen (GSF 1996, S. 251). Bei den
persistenten organischen Schadstoffen (PAK, PCB, PCDD/F; S. Kap. 1I1.3.4),
die sich im Boden anreichern und in die Nahrungskette iibertreten kénnen, mufl
von einer ubiquitdren Verbreitung dieser Substanzen in Oberbéden und organi-
schen Auflagen von Waldbodden ausgegangen werden (IGUMED 1996, S. 197).

Abb. 2: Wichtige vom Boden ausgehende Schadstoff-Einwirkungspfade
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Quelle:  Konig 1996, S. 9

Leichter losliche Stoffe sind vorrangig fiir das Grundwasser relevant. Hierzu
gehoren Umweltschadstoffe wie Phthalate und Phenole sowie andererseits
durch die Landwirtschaft eingebrachte Stoffe wie Nitrat und verschiedene
Pflanzenschutzmittel. Die Verlagerung dieser Stoffe ins Grundwasser ist von
vielfiltigen Faktoren der Nutzung, des Klimas sowie der Boden- und Unter-
grundverhiltnisse abhingig. Leicht fliichtige Stoffe wie Benzol, Tri- und
Perchlorethylen sind in der obersten, belebten und gut durchliifteten Boden-
schicht meist nur voriibergehend von Bedeutung (GSF 1996, S. 251).
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2.4  Belastung der Nahrungskette

An mehreren Stellen wurde bereits auf die Belastung von Pflanzen und den
weiteren Gliedern der Nahrungskette hingewiesen. Dabei stehen die hochgiftigen,
persistenten organischen Schadstoffe, Schwermetalle und als Mengenbelastung
Nitrate im Vordergrund.

Pflanzen konnen Schadstoffe aus dem Boden oder aus der Luft aufnehmen.
Unter den Schwermetallen korrelieren bei belasteten Boden die Bodenkonzen-
trationen fiir Cadmium gut mit den Konzentrationen in den darauf wachsenden
Pflanzen, wobei die Bodenbeschaffenheit (pH-Wert, Tongehalt) eine Rolle spielt.
Demgegeniiber besteht fiir Blei im allgemeinen ein geringerer Zusammenhang
zwischen Bodenkonzentration und Pflanzenkonzentration. Die Bleikonzentra-
tionen sind vermutlich iiberwiegend durch oberflachliche Auflagerungen von
Staubniederschlag bedingt (GSF 1996, S. 252).

Der Transfer organischer Schadstoffe aus dem Boden in die Pflanzenwurzel
ist von sehr geringer Bedeutung. Hier kommt die Belastung der Pflanze vor allem
oberirdisch durch Stiube zustande (IGUMED 1996, S. 197). Die Belastung der
meist einjahrigen Nahrungspflanzen mit Organochlorverbindungen ist vergleichs-
weise gering, viel hohere Konzentrationen sammeln sich in Tieren, insbesondere
im tierischen Fettgewebe an. Besonders hohe Werte finden sich am Ende langer
Nahrungsketten, beispielsweise bei Seevogeln. Wihrend die Milch pflanzen-
fressender Sdugetiere nicht so stark belastet ist, weist Muttermilch immer noch
kritische Werte - wenn auch mit riickldufiger Tendenz - auf (Seidel 1996,
S. 198 ff.). Hierbei sind auch noch ldngst verbotene Pflanzenschutzmittel wie
DDT und Lindan relevant (GSF 1996, S. 268).

3. Aufnahmewege

Schadstoffe konnen auf verschiedenen Wegen in den Korper gelangen bzw. auf
ihn einwirken. Die Aufnahmeorte fiir Chemikalien sind Haut, Atemtrakt und
Magen-Darm-Trakt. Fiir die Noxen Strahlung und Lirm sind daneben die Sinnes-
organe Auge und Ohr Einwirkungsorte, die jedoch im folgenden nicht behandelt
werden. Die aufgenommene Schadstoffmenge ist zum einen abhiingig von der
jeweiligen Konzentration in der eingeatmeten Luft, verzehrten Nahrung etc.,
zum anderen von physikalischen Eigenschaften der Noxen wie Grofie und Los-
‘lichkeit in Wasser bzw. Fett (Greim 1992, S. 1).
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Abb. 3: Pharmakokinetik, d.h. Verhalten von Stoffen im Organismus, bestimmt
durch Aufnahme, Verteilung, Stoffwechsel und Aussscheidung
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Quelle:  Greim 1992,S. 1

Uber Haut oder Lunge aufgenommene Substanzen gelangen iiber das Blut direkt
zu den tibrigen Organen, mit der Nahrung aufgenommene Stoffe werden zum
GroBteil in die Leber, das zentrale Stoffwechselorgan, transportiert. Hier laufen
Umwandlungsprozesse ab, die in vielen Féllen der Entgiftung dienen, manch-
mal allerdings giftigere Neben- oder Folgeprodukte aus der urspriinglichen Noxe
entstehen lassen kénnen. Das unterschiedliche Schicksal von Stoffen in Abhin-
gigkeit von ihrem Aufnahmeort bzw. -weg (die sogenannte Pharmakokinetik,
Abb. 3) fithrt dazu, dafl ein einzelner Stoff (liber seine verschiedenen Um-
wandlungsprodukte) an ganz verschiedenen Stellen Schadwirkungen auf den
Korper ausiiben kann (Greim 1992, S. 1).

Obwohl die Haut permanent einer Vielzahl von Schadstoffen der Luft, zeit-
weise des Wassers, aus Textilien, Kosmetika und Putzmitteln ausgesetzt ist,
stellt sie den vergleichsweise unbedeutendsten Aufnahmeort fiir Umweltnoxen
dar. Ihr Aufbau bildet fiir die meisten Stoffe eine wirksame Barriere, so daf} die
Hautresorption vermutlich weniger als 1 % der inhalativen Aufnahme ausmacht
(Seidel 1996, S. 66). In grofleren Mengen werden nur fettlosliche Verbindungen
bei lingerere Einwirkungszeit resorbiert (Greim 1992, S. 2). Umweltmedizi-
nisch relevant sind allerdings die Schiddigungen bzw. Erkrankungen der Haut
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selbst, die hdufig eine Folge von (manchmal allergisch fehlgeleiteten) Abwehr-
reaktionen darstellen (s. Kap. V.2) oder von Uberdosen UV-Strahlung hervor-
gerufen werden (s. Kap. II1.1.2).

Fiir den Atemtrakt sind fliichtige Schadstoffe (Gase) und alle Arten von
Aerosolen, die je nach Teilchengrofe und -art als Stdube, Rauche, Dimpfe oder
Nebel vorliegen, relevant. Wihrend gasformige Stoffe den gesamten Atemtrakt
erreichen, ist der Zielort der Aerosolpartikel abhéngig von ihrer GrofBe, insbe-
sondere bei Fasern (s. Kap. I11.3.2.). Unterschieden wird Nasen-Rachen-Kehl-
kopf-, Tracheo-Bronchial- (Luftrohren und obere Verzweigungsiste der Lunge)
und Alveolarstaub (Lungenbldschen). Fettlosliche Verbindungen werden in den
oberen Atemwegen resorbiert, wasserlosliche meist erst in den Lungenbldschen.
Die extrem diinne Zellschicht der Lungenbldschen ermdoglicht nicht nur den
lebensnotwendigen Gasaustausch (Sauerstoff gegen Kohlendioxid), sondern
bewirkt auch den schnellen Ubertritt sonstiger gasférmiger Stoffe in den Blut-
kreislauf. Daneben nimmt das Lungenepithel - vor allem iiber Abwehrzellen -
Alveolarstaub (in Mengen von 5-8 g pro Jahr) auf. Tracheo-Bronchial-Staub
wird normalerweise quantitativ mit Sekret abtranportiert, gelangt danach jedoch
z.T. infolge von Verschlucken in den Magen-Darm-Trakt (Seidel 1996, S. 61 ff.).

Wihrend gasférmige Stoffe nach Ubertritt in den Blutkreislauf ihre schadi-
gende Wirkung korperweit ausiiben konnen, bewirken Stdube bzw. Fasern vor
allem Frkrankungen der Atemwege selbst (s. Kap. V.1). Fiir die physiologische
bzw. pathologische Wirksamkeit ist die sehr unterschiedliche Biobestindigkeit
von entscheidender Wichtigkeit. So ist das besonders schiddliche Asbest z.B.
vollig resistent gegen biologische Abbaumechanismen. Im Vergleich zur Schad-
stoffaufnahme durch Nahrungsmittel und Fliissigkeiten, deren Mengen nur in
gewissen Grenzen schwanken, ist die inhalatorische Resorption extrem abhingig
von der individuellen Aktivitdt, da die Respirationsrate (Atemminutenvolumen)
um das 10fache steigerbar ist (Seidel 1996, S. 63).

Fir die Schadstoffaufnahme im Magen-Darm-Trakt ist die Belastung von
Nahrungsmitteln und Trinkwasser entscheidend. Vor allem die Zusammenset-
zung, aber auch die Menge der konsumierten Lebensmittel und Fliissigkeiten ist
ist stark kulturell geprdgt und individuell verschieden; so steigern durch-
schnittliche deutsche Biertrinker mit ca. 1 1 Bier pro Tag ihre Fliissigkeitsauf-
nahme um 50 % gegeniiber dem Durchschnitt von 2 1 (Seidel 1996, S. 64). Die
tagliche Nahrungsmenge von 1-2 kg pro Tag summiert sich iiber ein Menschen-
leben auf 20-30 t (Classen 1994, S. 758). Auller den gezielt zugefithrten Nah-

- rungsmitteln (und Medikamenten) kann insbesondere bei Kleinkindern die Auf-
nahme von Schmutz (Spielsand) eine beachtenswerte Rolle spielen, daneben
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wird ein Grofteil der inhalierten Staubfraktionen nach Austransport iiber den
Bronchialschleim verschluckt.

Die Resorptionsrate fiir Schadstoffe im Magen-Darm-Trakt liegt insgesamt
unter der der Lunge. Eine grofle Rolle spielen spezielle Transport- und Umwand-
lungsprozesse fiir verschiedene Verbindungen. Nach Aufnahme in den Blut-
kreislauf werden fettlosliche Schadstoffe bevorzugt in Zellen weiter transportiert
(lange Einlagerungszeiten in Fettgewebe; Muttermilch!), wasserlésliche Schad-
stoffe hingegen relativ schnell iiber die Nieren ausgeschieden. Entgiftungsreak-
tionen in der Leber umfassen hidufig eine Verdnderung der Loslichkeit der
Schadstoffe, daneben gibt es spezifische Ausscheidungsmechanismen der Niere
fiir bestimmte Verbindungen. Auch die Leber kann {iber die Galle fiir eine direkte
Entfernung von Giftstoffen sorgen (Greim 1992, S. 3).

4. Besonders gefihrdete Bevilkerungsgruppen

Abgesehen davon, daB gerade umweltbedingte Gesundheitsgefahren oft lokal
oder regional begrenzt auftreten, lassen sich unabhéngig von solchen geogra- .
phischen Gegebenheiten (z.B. Industrieansammlungen, Umgebung von Miillde-
ponien, chemischen Reinigungsunternehmen oder Tankstellen) besonders gefiihr-
dete Bevolkerungsgruppen benennen. Es gibt eine ganze Reihe von Parametern,
die Menschen empfindlicher gegeniiber Schadstoffen machen ko6nnen
(Schneider 1996, S. 14 f,; Seidel 1996, S. 59): -

e Insbesondere Sduglinge und kleine Kinder, aber auch Jugendliche und alte
Menschen haben einen weniger flexiblen Stoffwechsel und eine weniger
leistungsfahiges Immunsystem als gesunde Erwachsene.

e Durch Krankheiten vorbelastete Menschen (z.B. Asthmatiker) reagieren
auf Noxen oft duflerst sensibel.

e Neben belastenden Lebensstileinfliissen kdnnen soziookonomische Fakto-
ren eine wichtige Rolle spielen (Kap. VI1.3).

o Genetische Dispositionen, besonders die entgiftende Enzymaktivitit in der
Leber ("Konjugierer" oder "Nichtkonjugierer") oder die erbliche Anlage zu
Allergien betreffend, konnen enorme Empfindlichkeitsunterschiede bewirken
(Kap. VI.2).

e Geschlechtsgebundene Charakteristiken sind offensichtlich bei den unter-
schiedlichen Krebsformen (Kap. V.8) - die nicht auf die geschlechtsspezifi-
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fischen Organe beschrinkt sind - sowie bei den Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen (Kap. V.4).

Im Rahmen toxikologischer Ein- und Abschitzungen - z.B. fiir die Aufstellung
von MAK-Werten - wird iiblicherweise vom gesunden Erwachsenen ausgegan-
gen. In den wenigsten Fillen sind in der Vergangenheit die aufgelisteten Sensibi-
lisierungsparameter bei Grenzwertsetzungen beriicksichtigt worden, auch wenn
die Notwendigkeit kaum bezweifelt wird. Die Kommission "Innenraumluft-
hygiene" des Umweltbundesamtes hat bei der Erarbeitung ihres Schemas zur
Ableitung von Innenraum-Richtwerten fiir die interindividuelle Empfindlichkeit
bei Erwachsenen einen sog. Sicherheitsfaktor von 10, fiir die physiologischen
Unterschiede von Kindern einen Faktor von 2 angesetzt, durch die (beide, also
durch 20) der priméir abgeleitet Wert dividiert werden mufl (Ad-hoc-AG 1996).
Der "Kinder-Faktor" beriicksichtigt allerdings noch nicht die gr6Bere Empfind-
lichkeit von Kindern, sondern allein das auf das geringere Korpergewicht bezo-
gen erhohte Atemminutenvolumen!

Gerade die Belastung von Kindern ist jedoch im Hinblick auf langfristige
auftretende Schiden von besonderer Bedeutung. Insbesonder Siuglinge und
Kleinkinder weisen physiologische Charakteristika auf, die ihre Reaktion auf
Umweltschadstoffe beeinflussen (Seidel 1996, S. 59):

— Die Hautoberfliche ist relativ zum Koérpergewicht bis zu 2,5-mal groBer als
beim Erwachsenen.

— Die Stoffwechselrate ist grundsitzlich hoher.

— Der Wassergehalt ist hoher, d.h. die Schadstoffe verteilen sich auf eine re-
lativ geringere Korpermasse.

— Im Magen-Darm-Trakt findet eine stdrkere Schadstoffaufnahme (z.B. von
Blei) statt.

— Die Enzymsysteme zur Entgiftung in Leber und Niere sind schwicher aus-
gepragt.

— Insbesondere das sich entwickelnden Nervensystem weist eine hohe Emp-
findlichkeit auf.

— Das Immunsystem ist noch schwach entwickelt.

— Das homgostatische Gleichgewicht gerét schneller aus der Balance.

Dariiber hinaus verbringen vor allem S#uglinge und Kleinstkinder oft den ganz
iiberwiegenden Teil ihres Lebens in Innenrdumen, hiufig sogar in ein und dem
selben.

Unter den Noxen sind es u.a. Ozon, Nitrat, Kohlenmonoxid und Kupfer, die
fiir Sduglinge und Kleinkinder spezifisch gefahrlich werden konnen (s. die ent-
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sprechenden Abschnitte in Kap. III), krankheitsbezogen kdnnen vor allem bei
den Atemwegserkrankungen (Asthma/Bronchitis, als Passivrauchende wie bei
Smog) und bei der Allergieentwicklung besondere Auswirkungen festgestellt
werden (s. Kap. V). Auch die Erkrankungen und Todesféille durch EHEC-
Keime betreffen praktisch ausschlieBlich Kinder (s. Kap. III.2.1). Die vorhan-
denen Werte der Umweltbelastung durch Blei, Cadmium, Nitrat und insbeson-
dere PCB in der Muttermilch stellen eine konkrete Gesundheitsgefahrdung fiir
Sduglinge und Kleinkinder dar.

Die Hohe der notwendigen Sicherheitsfaktoren fiir besonders gefihrdete Be-
vilkerungsgruppen bei der Ableitung und Aufstellung von Grenzwerten ist u.a.
aufgrund der mangelhaften toxikologischen Datenlage umstritten und wird
vermutlich auch in Zukunft nie alle moglichen Risikogruppen erfassen kdnnen
(Kap. VII.2). Die Beriicksichtigung und Multiplikation bereits weniger Faktoren
fithrt z.B. im Fall des Pentachlorphenols zu theoretischen Raumluftgrenzwerten,
die faktisch einer Forderung nach Abwesenheit und damit gegebenenfalls Total-
sanierung gleichkommt (Schneider 1996, S. 41 ff.).
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V. UmweltbeeinfluBte gesundheitliche Beein-
trachtigungen und Erkrankungen

In diesem Kapitel werden die umweltbeeinfluiten gesundheitlichen Beeintrichti-
gungen und Erkrankungen vorgestellt, fiir die eine Verbindung mit anthropoge-
nen Umweltbelastungen diskutiert wird.

1. Atemwegserkrankungen

Zu den Atemwegen werden Nasen- bzw. Mundhdohle, Rachen, Kehlkopf, Luft-
rohre und Bronchien (baumartige Verzweigung der Luftrohre in der Lunge) ge-
z#hlt. Diese Organe dienen der Zuleitung der Luft in die Aveolen (Lungenblis-
chen). In der Luft enthaltene Stoffe (gasférmig, an Staub gebunden, als Aerosol)
werden je nach ihren spezifischen Eigenschaften (u.a. Ldslichkeit) bereits in
den oberen Atemwegen zuriickgehalten und méglicherweise absorbiert, oder sie
gelangen bis in die Lunge. In beiden Bereichen kdnnen sie schidliche Wirkungen
entfalten (GSF 1996, S. 157).

Umweltschadstoffe konnen an verschiedener Stelle auf die Atemwege ein-
wirken (IGUMED 1996, S. 231):

— Fremdstoffe konnen die mechanische Reinigungskraft des Bronchialsystems
(Flimmerhaarbesatz) vermindern.

— Durch stédndige Schleimhautreizung kommt es zu chronischen Entziindungen,
die lingerfristig die Abwehrkriifte des lokalen Immunsystems iiberfordern.

— Luftschadstoffe konnen teilweise die Barrierefunktion der Bronchial-
schleimhaut schidigen und dadurch leichter in den Korper eindringen.

— Aufgrund verminderter Reinigungskridfte und verringerter Immunabwehr
kann es zur Ablagerung von Schadstoffen in der Lunge kommen, die dann
bei kanzerogenem Potential Lungentumoren verursachen kénnen.

Der Zusammenhang zwischen Luftschadstoffbelastungen und Atemwegserkran-
kungen zihlt zu den frithesten Fragestellungen, die in der Umweltmedizin unter-
sucht wurden. Die folgenden Atemwegserkrankungen sind im Hinblick auf
Luftschadstoffwirkungen von besonderer Bedeutung (GSF 1996, S. 137 ff.):
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e cinfache Bronchitis (Husten und Auswurf),
e chronisch-obstruktive Lungenkrankheiten wie
— chronisch-obstruktive Bronchitis (fortdauernder oder wiederkehrender
Husten und Auswurf),
— Asthma bronchiale (Anfille von Atemnot),
— Lungenemphysem (Uberblihung der Lunge, verbunden mit einer Schi-
digung des Lungengewebes),
e Pseudokrupp (Schleimhautschwellung im Rachen von Kindern).

Die einfache Bronchitis kann zunichst nur einen gesteigerten Reinigungsme-
chanismus darstellen. Auf die Inhalation von Staubteilchen hin oder als Folge
von chemischen Reizen wird im Bronchialsystem vermehrt Schleim gebildet
und mittels Husten abtransportiert. Durch Viren oder bakterielle Infekte kann
dies in eine echte entziindliche Bronchitis iibergehen. Die einfache Bronchitis
ist die am hiufigsten vorkommende Atemwegserkrankung in der Allgemeinbe-
volkerung, mit Auftrittsspitzen in den Wintermonaten.

Die chronisch-obstruktive Bronchitis ist eine Entziindung der Bronchial-
schleimhaut, die mit einer Verengung (Obstruktion) der Bronchien einhergeht
(Seidel 1996, S. 107). Sie tritt wesentlich seltener auf als die einfache Bronchitis.
Sie zdhlt aber mit einer altersabhiingigen Haufigkeit zwischen 2 und 8 % in der
Allgemeinbevolkerung immer noch zu den haufigsten schweren chronischen
Erkrankungen. Fiir Kinder bis 7 Jahre wird eine Héufigkeit von 9 bis 12,3 %
angegeben (GSF 1996, S. 138, 142).

Das Krankheitsbild des Asthma bronchiale ist charakterisiert durch Anfille
von Atemnot, die durch eine zeitweise Verengung der Luftwege herbeigefiihrt
werden und mit erheblicher Schleimabsonderung einhergehen. Die Anfille
konnen lebensbedrohlich sein. Schéitzungen der Krankheitsfdlle von Asthma in
verschiedenen Studien reichen von 0,3 bis 6,7 % in der Allgemeinbevélkerung.
Im Kindesalter ist Asthma die hdufigste chronische Erkrankung. Schitzungen
gehen von 3 bis 5 % asthmakranken Kindern in der Bundesrepublik aus (GSF
1996, S. 138, 140, 142). Allerdings wird auch berichtet, daB etwa 12 % der
Schulkinder an Beschwerden leiden, die fiir das Vorliegen von Asthma sprechen
(Seidel 1996, S. 137). Fiir Asthma bronchiale wird eine deutliche Zunahme der
Erkrankungsfille berichtet (GUMED 1996, S. 234).

Als Lungenemphysem wird ein anatomisch-pathologisch definierter Zustand
bezeichnet, der gekennzeichnet ist durch eine Uberblihung der Lunge, verbunden
mit einer Schiddigung des Lungengewebes (GSF 1996, S. 138). .
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Chronische Brochitis, Asthma bronchiale und Lungenemphysem werden als
chronisch-obstruktive Lungenkrankheiten zusammengefalt. Sowohl fiir Min-
ner als auch fiir Frauen zeichnet sich ein leichter Anstieg der durch chronisch-
obstruktive Lungenkrankheiten bedingten Krankenhausfille ab. Sie sind Ursache
von Arbeitsunfihigkeit (5,7 %), Frithinvaliditdt und vorzeitigem Tod (3 % aller
Todesfille, jeweils 1986). Niedriger sozialer Status bedeutet ein erhéhtes Er-
krankungsrisiko fiir chronisch-obstruktive Lungenkrankheiten (GSF 1996,
S. 140 f.). Rauchen gilt als Hauptrisikofaktor fiir diese Krankheitsgruppe, ins-
besondere fiir chronische Bronchitis. Bei asthmakranken Kindern spielt in ca.
70 % der Erkrankungen eine Allergie eine Rolle, jedoch ist Asthma nur in 15 %
der Fille rein allergisch bedingt.

Pseudokrupp ist eine Entziindung (Schleimhautschwellung) des Rachen bei
Kindern im Alter von sechs Monaten bis sechs Jahren, verbunden mit einer
voriibergehenden, plotzlich einsetzenden Einengung der Atemwege. Die Anfille
treten meist nachts auf. In bestimmten Féllen kénnen sie innerhalb von Stunden
zum Tod fiihren. Zwischen Geburt und sechstem Lebensjahr haben nach Eltern-
angaben 7-12 % aller Kinder einen Pseudokruppanfall gehabt (IGUMED 1996,
S. 235; Seidel 1996, S. 105).

Insbesondere folgende Luftschadstoffe haben eine Relevanz fiir die um-
weltbeeinflufiten Atemwegserkrankungen: Ozon, Stickoxide, Schwefeldioxid,
Schwebstaub und einatembarer Staub (siehe Kap. I11.3.1 und 3.2). Bei kontrol-
lierten Expositionstests im Labor gegeniiber einzelnen Schadstoffen fillt auf,
daB medizinisch meBbare Wirkungen erst bei Konzentrationen auftreten, die
deutlich iiber jenen liegen, bei denen man wihrend Smogepisoden eine Hiufung
von Atemwegserkrankungen beobachtet hat (IGUMED 1996, S. 232). Dies
weist darauf hin, daB bei der Abschidtzung des Gesundheitsgefdhrdungspotentials
von Luftschadstoffen mdégliche Kombinationswirkungen und unterschiedliche
Empfindlichkeiten verschiedener Bevolkerungsgruppen von Bedeutung sind.

Fiir Wintersmog-Situationen (hohe Konzentrationen von Schwefeldioxid
und Schwebstaub bei Inversionswetterlagen) ist der Zusammenhang mit der Zu-
nahme der Todesfille, der Krankenhausaufnahmen und der ambulanten Behand-
lungsfille gut belegt (IGUMED 1996, S. 232 f.; Seidel 1996, S. 86 ff.). Kombi-
nationswirkungen von Schwefeldioxid und Schwebstaub sind nachgewiesen
(siehe Kap. VI.1).

Im Hinblick auf photochemische Sommersmog-Situationen sind insbesondere
die gesundheitlichen Auswirkungen von Ozon untersucht worden. Die Grenz-
wertfestsetzung fiir Ozon 1st sehr umstritten. Zusitzlich ist zu beachten, dal
beim photochemischen Smog ein komplexes Gemisch aggressiver Luftverun-
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reinigungen auf den Menschen einwirkt (GSF 1996, S. 144). Die gemessenen
Ozonwerte reichen bis an den kiirzlich ausgesetzten MAK-Wert heran und
iibersteigen diesen immer wieder. Dies trifft fiir keine andere Umweltnoxe zu.
Obwohl fiir die Mehrheit der Bevélkerung keine Gesundheitsgefahrdung gesehen
wird, besteht an einzelnen Tagen eine Beeintrichtigung fiir bestimmte Risiko-
gruppen, die etwa 10 % der Bevolkerung ausmachen (Seidel 1996, S. 348).

Zahlreiche Untersuchungen beschiftigen sich mit Gebieten mit hoher Luft-
verunreinigung und mit hohem Verkehrsautkommen. Epidemiologische Unter-
suchungen von Kindern in Gebieten mit starker und schwacher Luftverschmut-
zung ergaben Hinweise auf Einfliisse der Luftverunreinigung auf die Héufigkeit
von akuten und chronischen Atemwegserkrankungen bzw. Beeintrdchtigung von
Lungenfunktionsparametern. Ebenso wurde bei Straflen mit hoher Verkehrs-
dichte und entsprechend hohen Konzentrationen Kfz-typischer Schadstoffe eine
erhohte Haufigkeit von kindlichem Asthma nachgewiesen. Umstritten ist, ob
schon Verdnderungen der Lungenfunktion Krankheitswert besitzen und als frithe
Indikatoren fiir spdtere chronische Atemwegserkrankungen (z.B. chronische
Bronchitis) angesehen werden miissen (GSF 1996, S. 150, 157).

Einen eindeutigen Zusammenhang zwischen Immissionsbelastung und
Atemwegserkrankung zeigen die Ergebnisse von drei groBen Querschnittsstudien
mit verschieden betroffenen Personengruppen aus Ost- und Westdeutschland
auf. Atemwegssymptome wie Bronchitis, Mandelentziindung, wiederholte Er-
kéltungen und chronischer Husten traten nicht nur hdufiger in den ostdeutschen,
starker luftverschmutzten Gebieten auf, sondern gingen mit nachlassender Im-
missionsbelastung in den letzten Jahren auch zuriick. Auf der anderen Seite
traten Asthma und Asthmasymptome hédufiger in Westdeutschland auf, wobei
hier vermutlich Lebensstileinfliisse und Innenraumfaktoren eine wichtige Rolle
spielen (GSF 1996, S. 157).

Eine einfache Kausalbeziehung zwischen Luftbelastungen und chronisch-
obstruktiven Atemwegserkrankungen bzw. Pseudokrupp konnte in keiner Arbeit
gefunden werden. Neben Belastungen der AuBenluft sind als wichtige EinfluB-
faktoren Rauchen, Infektionen, soziale Situation und Innenraumbelastungen zu
nennen (Seidel 1996, S. 107 f.).
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2. Hauterkrankungen

Die menschliche Haut ist so vielen unterschiedlichen Noxen (der Luft, zeitweise
des Wassers, aus Textilien, Kosmetika und Putzmitteln) wie kaum ein anderes
Organ ausgesetzt. Gegeniiber Atemwegen und Magen-Darm-Trakt stellt sie aller-
dings den vergleichsweise unbedeutendsten Aufnahmeort fiir Umweltnoxen dar,
da ihr Aufbau fiir die meisten Schadstoffe eine wirksame Barriere bildet (Seidel
1996, S. 66).

Manifeste Erkrankungen der Haut (Dermatosen, Ekzeme, Nesselsucht,
Neurodermitis etc.) sind hiufig Folgen bzw. Symptome von Abwehrreaktionen
auf einwirkende Noxen, insbesondere im Fall von Allergien. Neben nicht-
immunologischen Hautreizungen und Kontaktallergien konnen sich auch Er-
krankungen innerer Organe bzw. systemische Reaktionen des Kérpers, z.B. auf
Nahrungsmittelallergene, iiber die Haut duflern.

Unumstritten und allgemein bekannt ist der Zusammenhang von UV-
Strahlung und der in Industrielindern gefdhrlichsten Hautkrankheit, dem ma-
lignen Melanom oder schwarzen Hautkrebs (Kap. I11.1.2). Dessen Zunahme als
Folge anthropogener Schiddigung der Erdatmosphédre durch Chemikalien, aber
auch verdnderter Lebensgewohnheiten (Freizeitverhalten, Urlaubsgestaltung,
gesellschaftliche Schonheitsideale bzw. Moden) stellt ein sehr markantes Beispiel
fiir die komplexen Zusammenhénge im Problemfeld "Umwelt und Gesundheit”
dar.

Direkte und eindeutige Reaktionen der Haut auf Luftschadstoffe kommen
kaum vor, lediglich bei spezifisch sensibilisierten Allergikern kénnen gasfor-
mige, verdampfte oder verstaubte Stoffe (Formaldehyd, Terpentinél, Holzstaub)
als Kontaktallergen wirksam werden. Nur bei extremen Schadstoffkonzentra-
tionen bei Unfillen wurden direkte Hautschddigungen durch Chemikalien beob-
achtet, so das Auftreten von Chlorakne nach dem Seveso-Ungliick (GSF 1996,
S. 33).

Insgesamt betrachtet stehen wohl bei mindestens einem Drittel der einen
Hausarzt aufsuchenden Patienten Umweltfaktoren im weiteren Sinn als Ursache
der Hauterkrankung im Vordergrund (GSF 1996, S. 31.). Der Einflull der der-
zeitigen Belastung von Luft, Boden, Wasser und Nahrung auf die Haut ist wegen
der unklaren Ursache der meisten Hauterkrankungen ausgesprochen schwierig
einzuschitzen, vermutlich aber eher gering. .

Die hédufig auftretenden Hautreizungen im Zusammenhang mit Korperpflege,
Wohnumgebung und Bekleidung sind vermutlich in den allermeisten Fillen

123



TAB = V. Umweltbeeinflufite gesundheitliche Beeintrichtigungen und Erkrankungen

nicht auf Schadstoffe i.e.S. zuriickzufithren, sondern Resultate der Heiz-und
Liftungsgewohnheiten, zu hiufigen Waschens oder z.B. der physikalischen Ei-
genschaften von Synthetikfasern (und nicht der chemischen Eigenschaften der
zugrundeliegenden Ausgangsmaterialien) (GSF 1996, S. 34 ff.).

Unter Kontaktallergien gegeniiber Bekleidungsbestandteilen dominieren
Nickelunvertriglichkeiten, an zweiter Stelle stehen Reaktionen auf Latexpro-
dukte (Gummiartikel), erst an dritter Stelle folgen Allergien gegen Textilfarb-
stoffe (GSF 1996, S. 36). Eine geringere Rolle spielen Harnstoff-Formaldehyd-
harze (Kap. IV.1.3). Im Kosmetikbereich kénnen insbesondere Parfiims aller-
gische Kontaktekzeme ausldsen, wobei eine Einzelstoffzuordnung kaum mog-
lich ist, des weiteren Konservierungs- und Haarfarbemittel (GSF 1996, S. 38).

Hautreaktionen als Krankheitserscheinungen von Nahrungsmittelallergien
spielen vor allem im Sauglings- und Kleinkindalter eine immer grofiere Rolle, oft
mit dem typischen Ubergang zur chronischen Neurodermitis. Deren Privalenz
hat in den vergangenen Jahrzehnten massiv zugenommen, von ca. 2 % auf ca.
10 % (Seidel 1996, S. 135). Nachgewiesen wurden - abgesehen von genetischen
Einfliissen - ein Zusammenhang mit der Erndhrung der Mutter in Schwanger-
schaft und Stillphase sowie mit der Dauer des Stillens bzw. der Friithzeitigkeit der
Aufnahme von Kuhmilchprodukten und fester Nahrung. (Seidel 1996, S. 133).
Der Einflu von Umweltnoxen auf die Zunahme derartiger Erkrankungen ist
unklar. Eigentliche Ausloser fiir Nahrungsmittelallergien sind Proteine, Um-
weltschadstoffe konnen deren Wirkung vermutlich verstiarken (s. das folgende
Kap. V.3). Doch auch Zusatzstoffe wie Konservierungs- und Farbstoffe werden
als Verursacher genannt (GSF 1996, S. 39).

3. Allergien

Neben den Syndromen (s. Kap. V.9 und 10) stellen Allergien diejenigen Er-
krankungsformen dar, die im Offentlichen BewuBtsein vermutlich am stidrksten
mit der zunehmenden Umweltbelastung in ursidchlichen Zusammenhang ge-
bracht werden.

Unter Allergie wird eine erworbene, spezifische Anderung der Immunitiits-
lage im Sinne einer krankmachenden Uberempfindlichkeit verstanden. Diese
Uberempfindlichkeit richtet sich gegen exogene, nicht infektidse Agenzien
(Baur/Raulf-Heimsoth 1995, S. 1).
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Mit Sensibilisierung wird die Reaktion des Immunsystems beim ersten Kontakt
mit dem Allergen bezeichnet. Dabei werden Antikdrper (typischerweise sog.
Immunglobuline E, "IgE") gegen das Allergen gebildet, es kommt jedoch noch
nicht zu beobachtbaren Symptomen. Erst nach einigen Kontakten "schieBt" die
Reaktion "iliber" und manifestiert sich iiber verschiedene Organe, am hidufigsten
sind Haut und Atemwege betroffen. Wihrend die Sensibilisierung eine gewisse
Korrelation mit Dauer und Intensitdt der Exposition zeigt, findet man - auch im
Gegensatz zu den meisten sonstigen biochemischen und physiologischen Reak-
tionen - bei der allergischen Reaktion keine Dosis-Wirkungsbeziehung (ATU
1996, S. 12), d.h. geringste Mengen des Allergens konnen die teils lebensbe-
drohlichen Zustinde hervorrufen.

Von den vier definierten immunpathologischen Kategorien sind hauptsich-
lich Typ I (Sofortreaktion) und Typ IV (Spétreaktion) im Zusammenhang um-
weltmedizinischer Fragestellungen von Interesse.

Der Soforttyp ist die "klassische" Allergieform, die durch IgE vermittelt
wird. Typische Reaktionen sind u.a. eine lokale GefdBerweiterung (Vasodilata-
tion) mit Hautr6tung als Folge, cine gesteigerte Durchlédssigkeit der Gefdfiwinde,
die zu Schwellungen (Odemen) fithrt, Kontraktionen der glatten Muskulatur,
z.B. Husten (Bronchospasmus), Hypersekretion der Schleimhéute oder Juckreiz
(Seidel 1996, S. 132). Organbezogene Reaktionen reichen von Erbrechen und
Durchfall iiber allergisches Asthma bronchiale bis hin zum sog. anaphylakti-
schen Schock, einem mitunter tédlichen Kreislaufzusammenbruch.

Beim (iiber Abwehrzellen vermittelten) Spattyp vergehen zwischen Kontakt .
mit dem Allergen und sichtbarer Reaktion 1-3 Tage, wodurch eine Ursachener-
forschung erheblich erschwert wird. Haufig liegt eine vorausgegangene Allergie
vom Typ I (oder auch IT und III) zugrunde. Typische Erscheinungsbilder sind
stark juckende Hautreaktionen, die lokal begrenzt als Kontaktekzeme oder als
sog. atopische Dermatitis (Synonyme: Neurodermitis, endogenes Ekzem, atopi-
sches Ekzem, Milchschorf bei Kindern) iiberall am Korper auftreten kdnnen
(Seidel 1996, S. 133).

Neben den idealtypischen Kategorien gibt es eine Reihe allergischer Uber-
gangsformen, vor allem bei Reaktionen auf Nahrungsmittel werden auBerdem
Pseudoallergien und nicht-immunologische Unvertriglichkeiten unterschieden
(s. Kap. 111.2.2). Die Komplexitit des allergischen Geschehens und die Wechsel-
wirkung z.B. mit verschiedenen Entwicklungszustinden zeigt sich u.a. in der
"typischen Allergikerkarriere": Am Anfang steht oft eine Nahrungsmittelallergie
(vom Typ I) im S#Huglingsalter, beim Kleinkind wird diese abgeldst von einer
atopischen Neurodermitis (Typ IV), im Schulkindalter dominieren Formen des
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Asthma bronchiale (wiederum Typ 1), Jugendliche und Erwachsene leiden dann
hdufig "nur noch" unter Heuschnupfen (Wichmann 1996).

Natiirliche Allergene sind in der ganz iberwiegenden Zahl (Glyko-)Proteine
bzw. jeweils bestimmte Bereiche dieser Molekiile, sog. Epitope. Diese Epitope
werden vom Immunsystem erkannt und lésen die Reaktion aus. Neben Lebens-
mittelbestandteilen (insbesondere Milch-, Ei-, Fisch-, NuB-, Soja- und Gewiirz-
proteine) dominieren Schimmelpilze, Bliitenpollen, Hausstaubmilben und
Tierepithelien als Allergene bzw. Allergentriger.

Unter synthetischen Verbindungen sind vor allem Arzneimittel, insbeson-
dere Antibiotika von Relevanz. Typische Umweltschadstoffe wirken in den aller-
meisten Fallen nicht direkt als Allergene, da sie aufgrund ihrer geringen Mole-
kiilgroBe nicht vom Immunsystem erkannt werden koénnen. Trotzdem kdnnen
sie auf verschiedene Weise das allergische Geschehen beeinflussen (Hockertz
1994, S. 266; Miiller 1993; Schata/Jorde 1992, S. 25; Steneberg 1996, S. 163 f.;
Wichmann 1996):

— Nach Bindung an kérpereigene Proteine kénnen auch kleinere Molekiile die
allergieausldsenden Epitope reprisentieren.

— Durch Wechselwirkung z.B. mit Bliitenpollenproteinen kann deren Allerge-

~ nitit erhoht werden.

— Eine unspezifische Schiadigung der Organe, z.B. der Atemwege, kann die
Allergieanfilligkeit erhdhen.

~ Im Korper vorhandene Schadstoffe konnen (als sog. Adjuvantien) auf die
verschiedenen Stufen der allergischen Reaktion verstirkend einwirken.
Ein Modell fiir mogliche Angriffspunkte zeigt Tabelle 3.

Unumstrittenes Wissen iiber die allergene Wirkung von Chemikalien stammt
vor allem aus dem Bereich der Arbeitsmedizin, da hier die entsprechenden Stoffe
oft in hohen Konzentrationen und bestimmbaren Zeitrdumen auftreten. Die Be-
deutung von (teilweise identischen) Umweltschadstoffen, die meist als komplexe
Gemische mit vergleichsweise niedriger Konzentration vorliegen, wird hingegen
duberst kontrovers eingeschitzt. Epidemiologisch belegt ist eine konzentrations-
abhingige, irritative Wirkung von Schwefeldioxid, Ozon, Stickstoffdioxid*und
sauren Aerosolen (also Kfz-Abgasen) auf die Atemwege von Asthmatikern, in
mehreren Studien wurde ferner eine Begiinstigung von atopischen Erkrankungen
durch Passivrauchen bzw. Rauchen der Mutter wihrend der Schwangerschaft
beschrieben (GSF 1996, S. 9).

Uber die Hiufigkeit von Allergien in der Bevolkerung gibt es sehr unter-
‘schiedliche Zahlenangaben, was zum einen auf der Art der Erhebung (Patienten-
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befragung, drztliche Diagnosemeldungen oder gezielte epidemiologische Unter-
suchungen) beruht, zum anderen aber die prinzipiellen diagnostischen Schwierig-
keiten und definitorischen Abgrenzungsprobleme widerspiegelt. Auf der Grund-
lage der Ergebnisse der offentlich geforderten Allergieforschung nimmt das
BMBF an, dal} 10-20 % der Bevdlkerung eine allergische Sensibilisierung auf-
weist (BMFT 1994, S. 69). Mittlerweile unstrittig scheint zu sein, daB die Pri-
valenz in den vergangenen Jahrzehnten stark zugenommen hat, auch wenn
Anteile davon der erhdhten Aufmerksamkeit von Patienten und Arzten zuge-
schrieben werden kénnen (GSF 1996, S. 12).

Tab. 3: Mogliche Angriffspunkte von Umweltschadstoffen in den Phasen aller-

gischer Entziindungsreaktionen

allergische Entziindung

Schadstoff

IMMUNOLOGISCHE PHASE

— Induktion von Uberempfindlichkeitsre-
aktionen ("Sensibilisierung")

NICHTIMMUNOLOGISCHE PHASE

— Mediatorzellen (Mastzellen, Basophile)

l

— Mediatorenfreisetzung (Biogene Amine,
Leukotriene, Prostaglandine u.a.

|

— Wirkung an Effektororganen (Haut,
Schleimhaut, glatte Muskelzellen, en-
dokrine Driisen, Gefdflendothel)

|

KLINISCHE SYMPTOMATIK

direkt allergen:

Sulfit, Formaldehyd, Platinsalze, Isocya-
nate, saure Anhydride, Tabakrauch (?)

indirekt allergisierend:

Tabakrauch, Dieselabgase, Reizgase (SO,,
NO,, Ozon), Quecksilber, Pestizide (?)

Konservierungsstoffe, Additiva, Cadmium,
Blei, Mangan, Formaldehyd, Sulfit,

athmosphérische Schwebstiube u.a.

Reizgase, SO,, NO,, Staub, Sulfit, Cadmi-
um

Quelle:

Behrendt 1989, S. 34, nach Steneberg 1996, S. 166
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Abb. 4: Multifaktorielle Genese der atopischen Dermatitis
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Quelle:  Jung 1991 nach Seidel 1996, S. 134

Mehrere Ursachen scheinen an dieser Zunahme beteiligt zu sein, z.B. eine ins-
gesamt verstirkte Allergenexposition - v.a. im Lebensmittelbereich durch exo-
tische Nahrungsmittel und durch Fernreisen - sowie der erh6hte Arzneimittel-
konsum, aber auch die allgemeine Chemisierung der menschlichen Umwelt. Die
Einschdtzung der jeweiligen Ursachenanteile entspricht der sonstigen Kontro-
verse zum Gesamtthema "Umwelt und Gesundheit". Obwohl gerade in der Im-
munologie die Wirkung geringster Stoffkonzentrationen ein Hauptcharakteri-
stikum darstellt, besteht ein immer noch wenig iiberbriickter, fundamentaler
Meinungsunterschied zwischen traditioneller Allergologie und der unkonven-
tionellen "Klinischen Okologie", bei der eben diese Wirkung geringster Dosen
das Zentrum des medizinischen Verstindnisses bildet und die sich in den 60er
Jahren in den USA von der Allergologie abgespalten hat (Steneberg 1996, S. 14
ff.). Allen seridsen medizinischen Modellen der Allergieentstehung ist gemein,
daB sie von einer sehr komplexen multifaktoriellen Genese ausgehen (Abb. 4).
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Allein die groBen Unterschiede der Privalenz allergischer Erkrankungsformen
in den Industrienationen weist darauthin, daB neben genetischen Dispositionen
und umweltbedingten Einwirkungen lebensstilbedingte Einfliisse sowie sozio-
kulturelle Unterschiede zum Tragen kommen (Wichmann 1996).

Eine hochinteressantes Untersuchungsfeld hat sich in diesem Zusammenhang
durch die Wiedervereinigung der beiden deutschen Staaten ergeben (Wichmann
1996). Einwohner der ehemaligen DDR zeigen seit den Geburtsjahrgiingen der
frithen 60er Jahre eine signifikant geringere Asthma- und Heuschnupfenprivalenz
als Bundesbiirger (nicht jedoch beziiglich der Neurodermitishdufigkeit), obwohl
sie gerade im AuBenluftbereich oft hoheren Schadstoffkonzentrationen, insbe-
sondere aus Hausbrandquellen, ausgesetzt waren. Zum Teil wird daraus ge-
schlossen, dal Kfz-Abgaskomponenten die entsprechenden Allergiecerkrankungen
fordern, dariiber hinaus spricht vieles fiir die sog. Lebensstilhypothese. Allergie-
fordernde "westliche" Parameter liegen vermutlich in der Wohnungsauéstattung
(Teppichbdden, [Isolierfenster) und vor allem bei gesellschaftlich bedingten
Verhaltens- bzw. Lebensweisen (mehr Haustiere, groBeres Nahrungsspektrum
- auch iiber Fernreisen - vs. frithkindliches Training des Immunsystems durch
Krippen- und Kinderhortaufenthalte). Es gibt einzelne Hinweise darauf, daBl die
Angleichung der Lebensbedingungen zwischen Ost- und Westdeutschland in
den letzen Jahren zu einer "Aufholreaktion" beziiglich der Allergieerkrankungen
fithrt, deren Bestidtigung aber noch ausstehen (Wichmann 1996).

4. Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Das GefidBlsystem des Menschen mit dem Herzen als zentralem "Steuerungs-
organ” besteht aus zwei Kreisldufen (Lungen- und Korperkreislauf), die die
verschiedenen Organsysteme des Korpers verkniipfen. Ein Funktionsdefizit
oder -ausfall des Herzens fithrt unmittelbar zum Erliegen der Gesamtfunktion
des Organismus, was die besondere medizinische Bedeutung des Herzens er-
klirt. Durch die beiden Kreisldufe werden die Versorgung der Zellen mit Sauer-
stoff und Nahrungsstoffen sowie der Abtransport von Metaboliten, Kohlendioxid
und Wirme gewihrleistet. Dariiber hinaus tibernehmen sie eine wichtige Funk-
tion bei der Regulation des Wasser- und Elektrolythaushaltes.

Erkrankungen des Herz- und Kreislaufsystems zdhlen unter gesundheitspoli-
tischen wie volkswirtschaftlichen Aspekten zu den bedeutendsten Problemen
moderner Gesellschaften (GSF 1996, S. 161). Rund 50 % aller Todesfille in
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der Bundesrepublik Deutschland werden durch Krankheiten des Herz-Kreislauf-
Systems verursacht (BMG 1995, S. 122). Sie fiihren im Vergleich zu anderen
Erkrankungen zu langer Arbeitsunfihigkeit und machen, vor allem bei Minnern,
einen hohen Anteil an den Erwerbs- und Berufsunfihigkeitsrenten aus (GSF
1996, S. 161).

Sowohl zwischen geographisch und kulturell weit getrennten Populationen
(z.B. zwischen Japan und der Vereinigten Staaten) als auch innerhalb Europas
finden sich erhebliche Unterschiede in den kardiovaskuldren Erkrankungs- und
Sterberaten. So ist in den 6stlichen Teilen Europas der Anteil an todlich verlau-
fenden Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems hoch und hat in den letzten 15
Jahren noch zugenommen. Dagegen nahm die kardiovaskuldre Mortalitét in den
Landern West- und Stideuropas, wo das Sterberisiko bereits in den vorangegan-
genen Jahren wesentlich niedriger lag, deutlich ab (GSF 1996, S. 161).

Bei der Diskussion der Risikofaktoren fiir Herz-Kreislauf-Erkrankungen
stehen neben der hohen Alterserwartung das Rauchen sowie Fehlerndhrung mit
der Folge von Fettstoffwechselstérungen, Bluthochdruck, Ubergewicht und
Zuckerkrankheit im Vordergrund (IGUMED 1996, S. 226). Insgesamt tragen
eine Vielzahl von physiochemischen, biologischen, genetischen, sozialen, psy-
chischen, beruflichen und verhaltensgebundenen Faktoren zur Entstehung von
koronaren Herzkrankheiten bei (Hoffmeister/Bellach 1995, S. 11).

Die nicht angeborenen, erworbenen Herz-Kreislauf-Erkrankungen werden drei
Gruppen zugeordnet: entziindlich-rheumatische, toxische und arteriosklerotische
Erkrankungen. Unter den arteriosklerotischen Herz-Kreislauf-Erkrankungen
nehmen Herzinfarkt und Schlaganfall einen bedeutenden Platz ein.

Bei den entziindlich-rheumatischen Erkrankungen von Herz und GefiBen
liegen gegenwiirtig keine Kenntnisse vor, die eine wesentliche Beteiligung von
physikalisch-chemischen Umweltfaktoren an der Entstehung oder dem Verlauf
dieser Krankheiten vermuten 148t (GSF 1996, S. 167).

Durch toxische Umweltfaktoren verursachten Schiddigungen betreffen vor
allem das Herz. Kardiotoxische Wirkungen zahlreicher Umweltchemikalien sind
seit langem bekannt. Sie verursachen Stérungen der Erregungsbildung, -leitung
und -ausbreitung oder eine primire Schiddigung der Herzmuskelzellen und be-
einflussen so die Funktion des Herzens. Die Folge kénnen u.a. Herzrhythmus-
stéorungen und Herzleistungsschwiche sein. Die meisten Kenntnisse iiber kar-
diotoxische Wirkungen und Schiddigungsmechanismen stammen aus dem Be-
reich der Arbeitsmedizin durch die Erfahrung mit dem Umgang mit Substanzen

- wie Karbondisulfid, Nitroglycerin, verschiedenen industriell genutzten Lose-
mitteln, Blei, Arsen, Kohlenmonoxid, Kobalt, Vinylchlorid, Thallium und halo-
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genierten Kohlenwasserstoffen (GSF 1996, S. 163 f.; IGUMED 1996, S. 227 f.).
Die umweltmedizinische Relevanz wird als eher gering eingeschitzt.

Neben einer direkten primér-toxischen Wirkung von Umweltfaktoren auf das
Herz- und Gefillsystem wird in zunehmendem MabBe diskutiert, ob die alltig-
lich auftretende Vielzahl physikalisch-chemischer Expositionen verstirkend
insbesondere auf die chronischen, arteriosklerotischen Erkrankungen des
Herz-Kreislauf-Systems cinwirken. Es stellt sich die Frage, ob Umweltfaktoren
die Bedeutung der klassischen Risikofaktoren verdndern. Ubiquitdr vorkom-
mende Schadstoffe sind Kandidaten fiir eine solche Beeinflussung der Verteilung
klassischer Risikofaktoren, die auch bei sorgféltigen epidemiologischen Unter-
suchungen wegen der geringen Varianz der Exposition innerhalb der Allge-
meinbevilkerung nur schwer entdeckt werden konnen. Grundsitzlich kénnen
kleine individuelle Risiken mit bedeutsamen Verdnderungen der Krankheitslast
der Allgemeinbevolkerung einhergehen (GSF 1996, S. 165 f.).

Epidemiologische Untersuchungen und experimentelle Befunde zu den Aus-
wirkungen von Blei zeigen, daB mit steigender Bleikonzentration im Blut der
Blutdruck erhoht wird (GSF 1996, S. 165). Auch fiir polychlorierte Biphenyle
(PCB) und das Pestizid DDT werden #dhnliche Zusammenhinge diskutiert
(IGUMED 1996, S. 229). Es wird vermutet, dall Bleibelastungen insbesondere
als Modifikatoren einer anderweitig, z.B. durch Alkohol, Koffein oder Medi-
kamente, beinfluiten Reaktivitit der BlutgefdBe wirksam werden kénnen und
dann mit groBeren Effekten auf den Blutdruck einhergehen (GSF 1996, S. 165).

Aus arbeitsmedizinischen Untersuchungen ist bekannt, dal sowohl akute als
auch chronische Lirmbelastungen den Blutdruck und die Herzfrequenz steigern
konnen und daB bei hoher kontinuierlicher Larmbelastung das Risiko steigt,
einen Herzinfarkt zu erleiden. Inwieweit die Lirmbelastung des StraBen- und
Flugverkehrs dhnliche oder tiberhaupt Auswirkungen auf den kardiovaskuldren
Gesundheitszustand hat, kann zur Zeit trotz zahlreicher Hinweise auf einen ur-
sdchlichen Zusammenhang mit dem vorhandenen Datenmaterial nicht abschlie-
Bend gekldrt werden. Auch hier machen die relativ geringen Expositionsunter-
schiede innerhalb der untersuchten Bevélkerungen eine Zuweisung individueller
Effekte methodisch schwierig. Wirkungen der Larmbelastung auf die bevolke-
rungsbezogenen Erkrankungsraten werden aber nicht ausgeschlosseh (GSF
1996, S. 165 ff.; IGUMED 1996, S. 229 f.).

Episoden mit besonders hochgradiger Luftverschmutzung bewirken eine
erhohte Sterblichkeit, an der die Todesursache Herz-Kreislauf-Krankheiten einen
maBgeblichen Anteil hat. Untersuchungen haben u.a. gezeigt, daf das Sterbe-
risiko relativ stetig mit zunehmender Partikelbelastung der Atemluft ansteigt
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und daB diese Beziehung auch bei niedrigeren Belastungsstufen beobachtet
werden kann. Als Ursache fiir diese kurzfristig wirksamen, also akuten Effekte
hoher Luftbelastungsgrade wird diskutiert, daB es zu einer pl6tzlichen Ver-
schlechterung des allgemeinen Gesundheitszustandes bei vorgeschiddigtem
Herz- und Gefidllsystem kommt. Dies wird auch dadurch bestdtigt, daB sich in
praktisch allen Untersuchungen ein stirkerer Effekt bei dlteren Personen nach-
weisen a6t (GSF 1996, S. 164).

S. Lebererkrankungen

Die Leber ist das zentrale Stoffwechselorgan des Korpers. Ein spezielles Blut-
gefiBlsystem bewirkt, dal praktisch alle mit der Nahrung aufgenommenen Sub-
stanzen die Leber passieren, bevor sie liber das Blut zu den anderen Organen
transportiert werden koénnen. Neben dem Ab- und Umbau aufgenommener
Nihrstoffe (Kohlenhydrate, Proteine, Fette) sorgt die Vielzahl der Leberenzyme
auch fiir Entgiftungsreaktionen des Korpers auf eingedrungene Schad- und Gift-
stoffe. Diese sog. Biotransformation kennt zwei Strategien: Entweder werden die
Fremdstoffe in unschidliche Verbindungen um- bzw. abgebaut, bevor sie iiber
Niere oder Galle abgegeben werden, oder sie werden an kdrpereigene Molekiile
gebunden ("konjugiert") und dadurch besser wasserldslich, so daB sie nicht
mehr in Zellen eindringen, sondern ausgeschieden werden kénnen. ,

Schadstoffe entfalten ihre Wirkung auf die Leber meist iiber die Hemmung
bzw. Schidigung von Enzymen. Die Verdnderung der Stoffwechselleistung
wiederum kann negative Folgen fiir alle anderen Organe des Korpers nach sich
ziehen. Doch nicht nur die die Hemmung, sondern auch die Aktivierung von
Leberenzymen kann schidlich sein, da manchmal die Biotransformation giftigere
Produkte erst entstehen 148t ("metabolische Aktivierung"), so im Fall von Chlo-
roform und Tetrachlorkohlenstoff (Steneberg 1996, S. 127). Die Wahrschein-
lichkeit einer solchen "unbeabsichtigten" Schadstoffaktivierung ist besonders
grof bei der Exposition gegeniiber einem Noxenmix.

Die Aktivitidt der Enzyme ist nicht nur abhingig von der Einwirkung exogener
Stoffe, sondern zeigt extreme interindividuelle Unterschiede. Vermutlich gene-
tisch bedingt fehlt ca. 10 % der europidischen Bevdlkerung ein bestimmtes En-
zym, so daB manche Entgiftungsreaktionen um mehrere Zehnerpotenzen lang-
samer ablaufen ("langsame Hydroxylierer und Azetylatoren"). Dies bewirkt
enorme Empfindlichkeitsunterschiede gegeniiber den verschiedensten Schad-
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stoffen und spielt bei der Abschitzung von Dosis-Wirkungs-Beziehungen eine
entscheidende Rolle (s. Kap. VI.2 und VIL.2).

Die Reaktionsmuster der Leber gegeniiber schidigenden Einfliissen sind be-
grenzt, so daBl die verschiedensten Noxen, seien es nun Durchblutungsstérungen,
virale Infektionen oder negative Einwirkungen durch Arzneimittel, Alkohol und
Umweltschadstoffe, zu dhnlichen strukturellen und funktionellen Modifikationen
fihren konnen (Lauterburg 1992, S. 2). Lediglich einige genetische Krankheits-
ursachen lassen sich relativ klar diagnostizieren (Lauterburg 1992, S. 4). Mei-
stens verlduft die Leberschiadigung lange Zeit subklinisch, d.h. die Patienten
zeigen keine oder nur unspezifische Symptome. Nur Laboruntersuchungen kén-
nen frithzeitig auf das Vorliegen einer beginnenden Lebererkrankung hindeuten
(Lauterburg 1992, S. 6).

Diese diagnostischen Schwierigkeiten fiihren dazu, daB eine kausale Bezie-
hung zwischen Lebererkrankungen und Umweltschadstoffen nur in Ausnahme-
fillen festgestellt werden kann, z.B. wenn vermehrt ganz seltene Leberschiden
auftreten oder wenn eine Bevdlkerungsgruppe in Folge eines Unfalles aulleror-
dentliche hohen Konzentrationen einer Chemikalie ausgesetzt war und an-
schlieBend Leberprobleme auftreten (Seveso-Ungliick, Einsatz von Entlaubungs-
mitteln im Vietnamkrieg, unsachgemiBe Anwendung von speziellen Fuhgiziden
und Pestiziden). Fiir die i.d.R. wesentlich geringere Belastung der Bevélkerung
durch Umweltschadstoffe sind diese Erhebungen allerdings nicht reprisentativ
(GSF 1996, S. 171).

Wissen iiber das lebertoxische Potential von Umweltschadstoffen stammt
daher zum groBten Teil aus Tierversuchen. Insbesondere einige Vertreter der
Aflatoxine (Schimmelpilzgifte) 16sen schon in niedrigen Konzentrationen bei
Ratten Leberkarzinome aus und gehoren zu den stirksten bekannten chemischen
Kanzerogenen iiberhaupt (Steneberg 1996, S. 74 f.). Weitere Substanzen in der
Umwelt, die beim Vorliegen in geniigend hoher Konzentration leberschidigend
wirken konnen, sind (Lauterburg 1992, S. 6; Steneberg 1996, S. 127):

— Halogenierte Kohlenwasserstoffe (Dioxine und Dibenzofurane, PCB,
Vinylchlorid, Trichlordthylen, DDT, Lindan, PCP u.v.a.)

— Halogenfreie aromatische Losemittel (Toluol, Styrol)

— Bipyridil-Herbizide

— Anorganische Stoffe: Arsen, Kupfer, Cadmium, Blei, Quecksilber

— Pilzgifte (Pyrrolizidin-Alkaloide)

Wenn auch die bislang vorhandenen epidemiologischen Daten keine Anhalts-
punkte dafiir bieten, daBh diese Substanzen in den z.Z. in der Umwelt vorkom-
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menden Konzentrationen bei Menschen Lebererkrankungen hervorrufen, beste-
hen gerade angesichts der Vielfalt der leberschidigenden Stoffe Bedenken, dafB
die vorhandenen niedrigen Konzentrationen zu subtilen, chronischen Verinde-
rungen der Leber fithren und auf lange Zeit gesehen die Zahl von Leberschiiden
bis hin zu Tumoren erhdhen (Lauterburg 1992, S. 6).

6. Nierenerkrankungen

Hauptséichliche Aufgaben der Niere sind die Regulation des Wasser- und Salz-
haushaltes sowie die Ausscheidung von nicht verwertbaren Endprodukten des
Stoffwechsels und von Fremdstoffen.

Arzneimittel oder Umweltchemikalien konnen die Niere auf sehr unter-
schiedliche Art und Weise schidigen. Einige Stoffe greifen nur eine anatomisch
differenzierte Region in der Niere an, teilweise sogar nur einen spezifischen
Zelltyp, andere hingegen erzeugen ein breites Spektrum von Krankheitserschei-
nungen. Bestimmte Schadstoffe bilden eine besondere Gefahr fiir die Niere, da
sie im Verlauf der Harnproduktion infolge vielfdltiger Resorptions- und Konzen-
trierungsmechanismen in manchen Nierenbereichen das Vielfache ihrer Blut-
konzentration erreichen. Dariiber hinaus macht der hohe Sauerstoff- und Energie-
verbrauch die Nierenrinde besonders empfindlich gegeniiber Fremdstoffen, die
den zelluliren Sauerstoff- und Energiehaushalt grundsétzlich beeintrachtigen
(Dekant/Vamvakas 1993, S. 4). .

Ahnlich wie bei der Leber lassen sich die durch toxische Stoffe induzierten
Nierenschiden nur schwer oder gar nicht von Schéden nicht-chemischen Ur-
sprungs unterscheiden (Dekant/Vamvakas 1993, S. 1 f.). Auch bei der Niere
konnen Schidigungen oft erst in einem spéten Stadium diagnostiziert werden,
da verdnderte Parameter lange Zeit unspezifisch sind und groere Abweichungen
wegen der groBen Funktionsreserve dieses Organs erst bei weit fortgeschrittener
Erkrankung mef3bar werden. Daher gibt es trotz der Vielzahl der im Tierversuch
nierentoxischen Stoffe in der menschlichen Umwelt nur wenige verldBliche
Zahlen liber den Anteil der chemisch induzierten Nierenschiddigungen an der
Gesamtzahl der Nierenerkrankungen. Bei immerhin 19 % der Patienten mit Nie-
renversagen ist die Pathogenese vollig unbekannt, so daB hier Arbeits- und
Umweltchemikalien als Ursachen intensiv diskutiert werden (Dekant/Vamvakas
1993, S. 1 f).
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Unter den Nierenerkrankungen werden drei Haupttypen unterschieden: akutes
Nierenversagen, chronisches Nierenversagen und das sog. nephrotische Syndrom,
eine reversible Funktionsstérung. Alle drei kénnen von bestimmten Arzneimitteln
hervorgerufen werden (akutes Nierenversagen z.B. von Antibiotika, chronisches
v.a. durch nicht-steroidale Arzneimittel), unter Umweltchemikalien sind v.a.
Schwermetalle als Ausldser beschrieben worden.

DreiBig bis fiinfzig Prozent des Gesamtkodrpergehalts an Cadmium akkumu-
lieren bei chronischer Aufnahme in der Niere; die Ausscheidung mit dem Urin
erfolgt nur sehr langsam. Das Schwermetall wird ursédchlich mit der in Japan in
hochgradig cadmiumverseuchten Gebieten aufgetretenen Itai-Itai-Krankheit in
Zusammenhang gebracht, die sich neben chronischen Nierenschiden in starken
Knochendeformationen #duBlerte. Auch in mit Cadmium belasteten Industrie-
regionen Europas wird itber eine vermechrte Inzidenz von Nierenschiden berichtet
(GSF 1996, S. 175).

Die Schadwirkungen von Blei und Quecksilber auf die Niere stehen ange-
sichts der vielfiltigen und dramatischen Einfliisse auf andere Organe (z.B. Neu-
rotoxizitdt, s. Kap. HI1.3.3) gerade bei akuten Vergiftungen nicht im Vorder-
grund des medizinischen Interesses. Chronische Nierenschaden durch Blei wur-
den in Australien und den USA bei Erwachsénen nachgewiesen, die als Kinder
abgeloste bleihaltige Wandfarben konsumiert hatten (Dekant/Vamvakas 1993,
S. 7). Auch bei Siuglingen, die chronisch gegeniiber einer Quecksilberverbin-
dung exponiert waren, welche als Fuhgizid in Windeln enthalten war, wurden
Nierenschidigungen gefunden, nicht jedoch bei Patienten mit Minamata-
Krankheit, einer degenerativen Nervenkrankheit, welche in Japan bei Fischern
in Folge chronischer Vergiftung mit Quecksilberverbindungen durch den Genuf
kontaminierter Meerestiere auftrat (Dekaﬁt/Vamvakas 1993, S. 8).

Eine Vielzahl weiterer Umweltchemikalien hat sich in Tierexperimenten als
nierentoxisch erwiesen. Von ihnen ist anzunehmen, dal} sie auch beim Menschen
Nierenschdden hervorrufen kénnen. Zu diesen Stoffen gehoren halogenierte ali-
phatische Kohlenwasserstoffe, verzweigtkettige Kohlenwasserstoffe, Losungs-
mittel, Pestizide und bestimmte Pilzgifte (Dekant/Vamvakas 1993, S. 6). Ob
das erhdhte Nierentumorrisiko von Beschiftigten in chemischen Reinigungen
der Exposition gegeniiber Perchlorethen oder anderen Losungsmitteln zuge-
schrieben werden kann, ist bislang ungeklirt (Dekant/Vamvakas 1993, S. 8).

Epidemiologisch am eindeutigsten ist der EinfluB des SchmerzmittelmiB-
brauchs nachzuweisen, der in Deutschland fiir ungefdahr 15 % der dialysepflich-
tigen Niereninsuffizienzfille verantwortlich ist (GSF 1996, S. 177 f.), wobei
Frauen etwa viermal so hdufig wie Ménner betroffen sind. Auch weist die Hiu-
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figkeit erhebliche regionale Unterschiede auf. Wenn es sich dabei auch nicht
um den EinfluB von Umweltschadstoffen i.e.S. handelt, so stellt diese Ursache
doch ein markantes Beispiel fiir von auflen induzierte Gesundheitsschiden dar,
welche auf den Lebensstil in der modernen industrialisierten Welt zuriickzufiih-
ren sind. Die Schddigungen werden in den allermeisten Fillen bei iibermaBigem
Gebrauch von sog. Kombinationspriparaten beobachtet (GSF 1996, S. 178).

7. Stérungen des Reproduktionssystems

Wie bei den Saugetieren hat sich auch beim Menschen im Laufe der Evolution
ein Reproduktionssystem mit verschiedenen Stufen, dem sog. Reproduktions-
zyklus, herausgebildet. Fiir das Heranwachsen gesunder Nachkommen wichtige
Schritte oder Phasen sind hierbei die Vereinigung von Ei- und Samenzellen mit
normalem Chromosomensatz (Phase 1), der ungestorte Verlauf angefangen von
der Furchungsteilung, der Entwicklung des Embryos bis hin zur Geburt und
dem Stillen des Sduglings (Phase 2) und das Heranwachsen des Kindes bis hin
zur erfolgreichen Fortpflanzung in der néchsten Generation (Phase 3).

In diesen Reproduktionszyklus kénnen physikalische und chemische Noxen
in jeder Phase eingreifen: Die erste Phase wird sowohl beim Mann wie auch
bei der Frau durch Hormone reguliert. Beim Mann ist die Reifung der Spermien
hormonabhéngig, bei der Frau die Reifung von Eizelle und Gebéirmutter-
schleimhaut. In der zweiten Phase des Reproduktionszyklus kann ein Embryo
aufgrund der Plazentagingigkeit cines Schadstoffes geschéddigt werden, ein
Sdugling moéglicherweise durch die Belastung der Muttermilch. Die prénatal
in der ersten und zweiten Phase ausgeldsten Schédigungen kénnen sich mitunter
erst in der dritten Phase manifestieren, in der aufgrund des empfindlicheren
Organismus die Entwicklung des Kindes im Vergleich zum Erwachsenen bereits
durch niedrigere Konzentrationen an Schadstoffen gefihrdet wird (vgl. Kap.
IV.4). ‘

Storungen des Reproduktionszyklus konnen letztlich zu einer verminderten
Anzahl an Nachkommen und damit zu einer Abnahme der Fertilitiit fiihren.
Fertilitdtsstorungen kénnen prinzipiell alle Substanzen bewirken, die in das
hormonelle Gleichgewicht der ménnlichen und weiblichen Sexualhormone ein-
greifen und damit zu Verdnderungen in der Spermaqualitdt beim Mann und zu
Zyclusstérungen bei der Frau fithren kénnen. Insbesondere gab es in der letzten

~ Zeit vermehrt Diskussionen iiber die Spermiengualitit im Ejakulat des Mannes

136



7. Stérungen des Reproduktionssystems k4

und iiber Hodenkrebsfille, die mit umweltbeeinflubten Fertilititsstérungen in
Verbindung gebracht wurden. Fertilitdtsstorungen konnen auch eintreten, wenn
durch plazentagingige Noxen die Entwicklung des Fetus so stark gestort werden,
daB es zu Fehlbildungen beim Embryo kommt oder zur Fehlgeburt. Durch
Umweltschadstoffe welcher Art diese Fertilitdtsstorungen ausgelést werden
konnen, wird in den folgenden Abschnitten nidher erldutert.

Fertilitdtsstorungen durch umweltbedingte Einfliisse auf das médnnliche Repro-
duktionssystem in der ersten Phase des Reproduktionszyklus

Etwa 15 % der Paare im fortpflanzungsfahigen Alter leiden unter ungewollter
Kinderlosigkeit, etwa 30 % aller Ursachen dafiir sind beim Mann, etwa 50 %
bei der Frau und etwa 20 % bei beiden Partnern zu suchen. Obwohl zur zeitlichen
Entwicklungstendenz keine genauen Zahlenangaben vorliegen, gehen einige
Schétzungen von einer Verdopplung der Betroffenen in den letzten zwei Jahr-
zehnten aus (IGUMED 1996, S. 253). Nach der sog. "Ostrogenhypothese soll
die gemeinsame Ursache fiir die diskutierte Abnahme der Spermienqualitit und
der Zunahme an Hodenkrebsfillen in einer erhdhten Exposition gegeniiber
Ostrogenen (natiirlichen, synthetischen und Chemikalien mit &strogener Wir-
kung) liegen. Hintergrund fiir diese Annahme ist die Feststellung, daBl insbe-
sondere bestimmte Umweltchemikalien (sog. Umweltdstrogene, vgl. Kap. I11.3.7)
prinzipiell in der Lage sind, in das Hormonsystem des Menschen einzugreifen
sowie Beobachtungen iiber Stoérungen bei der Reproduktion in der Tierwelt
(ATU 1996, S. 48). Auch war es in Tierexperimenten moglich, durch Hormone
Krebskrankheiten zu induzieren. ,

Nach epidemiologischen Studien in den USA nahm in den letzten 50 Jahren
die Spermienzahl bei gesunden Ménnern kontinuierlich ab. Aus anderen Lindern
wie Australien, Siidafrika, Schweden und Dédnemark wird iiber eine Minderung
der Spermaqualitit (z.B. Prozentsatz der beweglichen und unbeweglichen
Spermien) innerhalb der letzten 20-50 Jahre berichtet. In der Bundesrepublik
Deutschland war bisher kein Riickgang der mittleren Spermatozoendichte bei
fertilen Ménnern feststellbar.

Kritiker wiesen allerdings darauf hin, daB die Spermienkonzentration kein
eindeutiges Mal fiir die Fertilitidt eines Mannes sei und dafl der Befund iiber eine
abnehmende Spermiendichte oder -qualitédt nicht identisch mit der Annahme einer
verminderten Fertilitit sei. Auch Analysenprobleme und MefBfehler fithrten dazu,
daB die Untersuchungsergebnisse widerspriichlich wiirden. Eine Abnahme der
minnlichen Fertilitidt sei damit nicht erwiesen (Nieschlag 1996, S. 1939).
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Im Gegensatz dazu besteht keine Kontroverse iiber den in den letzten Jahr-
zehnten beobachtbaren Anstieg an Hodenkrebsfillen. So nahm in Dinemark
die Inzidenz, also die Anzahl jéhrlich neu auftretender Krankheitsfille, im Zeit-
raum von 1940-1980 um das Vierfache zu. Diese Ergebnisse konnten in einer
jiingst publizierten Studie an Minnern aus neun europidischen Staaten ein-
schlieBlich der neuen Bundesldnder und des Saarlandes bestitigt werden. Fir
die deutliche geographische Variation der Inzidenzen gibt es allerdings derzeit

noch keine Erklarung (Seibert 1996, S. 278). ‘

Die Auffassung, daB diese Zunahme an Hodenkrebsfillen zu einer Abnahme
der Fertilitdt fithre, ist jedoch umstritten. Kritiker wenden ein, daB trotz des
Anstiegs der Fallzahlen die Anzahl an Hodenkrebsfillen viel zu gering sei, um
einen nennenswerten Einflu} auf der Fertilitdt der Gesamtbevélkerung haben zu
konnen (Nieschlag 1996, S. 1938).

Da die Bildung und die Konzentration der im Blut zirkulierenden Hormone
durch einen komplexen Regelkreis bestehend aus Hypothalamus, Hypophyse,
hormonproduzierender Driise und den von diesen Organen gebildeten Boten-
stoffen reguliert wird, ergeben sich vielfiltige Angriffspunkte fiir Umwelt-
Ostrogene. Sie konnen einerseits iiber einen direkten Angriff an den erwéhnten
Organen und andererseits iiber eine Beeinflussung der Botenstoffe die Hormon-
konzentration vernindern. SchlieBlich kénnen sie auf der Ebene der Rezeptoren
an den den Hormonrezeptor binden und so zu einer Verminderung bzw. Blockade
oder zu einer Verstdrkung des Hormoneffektes fiihren (ATU 1996, S. 50). Diese
komplexen Zusammenhinge erschweren die Abschitzung umweltdstrogener
Wirkungen auf das Reproduktionssystem erheblich.

Fertilitdtssto'rungeh durch umweltbedingte Einfliisse auf die zweite Phase des
Reproduktionszyklus: Fehlbildungen und Fehlgeburten

Bei der Geburt weisen 2-3 % aller Kinder sichtbare MiBbildungen auf, deren
Ursachen in 65-70 % der Fille bis heute nicht geklért sind (GSF 1996, S. 107).
Ein nicht genau quantifizierbarer Teil davon wird auf Umwelteinfliisse zuriick-
gefuhrt (IGUMED 1996, S. 254). Der EinfluB bestimmter Umweltchemikalien
auf die Sauglingssterblichkeit scheint jedoch zumindest im Vergleich zur Be-
deutung einer guten perinatalen Versorgung und im Vergleich zum Einflufl
lebensstilbedingter Faktoren deutlich nachrangig zu sein (GSF 1996, S. 105).
So hiufen sich die Befunde, die den Effekt des Rauchens auf die fetale Mortalitit

- belegen. Selbst das Passivrauchen macht sich danach noch in einer leicht er-
hohten Sduglingssterblichkeit bemerkbar (IGUMED 1996, S. 254).
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Von den Schwermetallen Quecksilber und Blei ist bekannt, daB sie die Plazenta-
schranke iiberwinden und fetotoxisch wirken konnen (vgl. Kap. II1.3.3). Eine
heftige Kontroverse besteht zur Zeit iiber das gesundheitsbeeintrichtigende
Potential von Quecksilber aus Amalgamfiillungen insbesondere bei Schwangeren.
Wihrend fiir die einen iiberzeugende Hinweise auf einen Zusammenhang zwi-
schen Reproduktionsstdrungen, wie z.B. Fehlgeburtsrisiko, niedriger Empfang-
niswahrscheinlichkeit, Milbildungsanstieg, und Quecksilberbelastung vorliegen
(IGUMED 1996, S. 255), wird von anderer Seite eine eindeutige Verbindung
eher fiir unwahrscheilich gehalten. Die Zweifel iiber einen derartigen Zusammen-
hang konnen jedoch nicht vollstindig ausgerdumt werden (GSF 1996, S. 114).

Auch fiir die meisten organischen Lésemittel konnte tierexperimentell ein
diaplazentarer Transfer nachgewiesen werden. Bei Kindern, deren Miitter im er-
sten Drittel der Schwangerschaft organischen Lésungsmitteln ausgesetzt waren,
wurden vermehrt Herzfehler gefunden (IGUMED 1996, S. 256). Aufgrund des
derzeitigen Kenntnisstandes wird jedoch davon ausgegangen, dall bei sporadi-
schem Arbeiten mit Losemitteln im Haushalt nicht mit einem meflbaren Anstieg
des MiBbildungsrisikos zu rechnen ist (GSF 1996, S. 115).

Aus Tierexperimenten und Ungliicksféllen ist bekannt, dafl persistente haloge-
nierte Kohlenwasserstoffe (wie Organochlorpestizide, polychlorierte Biphenyle
sowie Dioxine und Furane) in hohen Dosen zu Aborten, Frith- und Totgeburten
fithren konnen. Bei den in Deutschland iiblichen Hintergrundbelastungen ist
bislang weder eine auffillige Hdufung an Schwangerschaftsstdrungen noch ein
erhohtes Mifibildungsrisiko festgestellt worden. Des weiteren konnten bis heute
auch bei gestillten S#iuglingen keine Schidigungen der frithkindlichen Ent-
wicklung durch Organohalogenverbindungen beobachtet werden, trotz erheblich
hoherer Belastung der Muttermilch im Vergleich zu jeder anderen Nahrung
(GSF 1996, S. 117).

8. Krebserkrankungen

Nach den Herz-Kreislauf-Krankheiten sind Krebserkrankungen in den Industrie-
lindern die zweithiufigste Todesursache, mit steigender Tendenz. Unter Krebs-
erkrankungen werden boésartige Neubildungen bzw. Tumoren verstanden, bei
denen in Organen oder Geweben Zellteilungs- und Wachstumsprozesse nicht
mehr der physiologisch normalen Regulation unterliegen. In frithen Stadien
sind lediglich Abweichungen zu diagnostizieren, erst im fortgeschrittenen
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Stadium erhalten diese einen Krankheitswert, da die Funktion der befallenen
Organe beeintriachtigt wird. Die verschiedenen Krebsformen zeigen ganz unter-
schiedliche Krankheitsverldufe und sind von duBerst unterschiedlicher Dauer
und Schwere. '

Krebs entsteht in einem vielstufigen ProzeB, der in mannigfaltiger Weise
durch korpereigene und externe Faktoren beeinfluBt wird. Die Atiologie und
Pathogenese ist erst teilweise verstanden. Es hat einige spektakuldre Fort-
schritte bei der Analyse des molekularen Geschehens auf zelluldrer Ebene ge-
geben, der gesamte KrankheitsprozeB von der Schiadigung einzelner Zellen bis
zur Manifestation des Krebses ist jedoch so komplex und langwierig, -daBl er
bisher nicht detailliert nachvollzogen werden konnte. Das fehlende Verstindnis
fiir die Krankheit driickt sich u.a. in dem Mangel an Therapieerfolgen aus. Eine
Bestandsaufnahme durch das Wissenschaftsmagazin "Spektrum der Wissen-
schaft" kommt zu dem Ergebnis, da} trotz jahrzehntelanger aufwendiger For-
schung der Medizin kein entscheidender Durchbruch gelungen ist (Beardsley
1994).

Krebserkrankungen gelten als sog. Zivilisationskrankheiten, da sie zum
fiberwiegenden Teil in den Industrienationen auftreten. DaB dies nicht nur mit der
Erhdhung der Lebenszeiterwartung und dem Zuriickdringen von Infektions-
krankheiten als Krankheits- und Todesursache zusammenhingt, sondern auch
durch die besonderen Lebens- und Umweltbedingungen in den Industrieldndern
bedingt ist, wird seit langem angenommen. Bestitigt wurde diese Vermutung,
indem gezeigt werden konnte, dal die Tumorhdufigkeit in den Industrienationen
in den letzen 20 Jahren innerhalb aller Altersgruppen gestiegen ist, selbst wenn
man den Anteil des Rauchens als Ursache abzieht (Beardsley 1994; IGUMED
1996, S. 245). In der Bundesrepublik geht dieser Anstieg in den vergangenen .
40 Jahren ausschlieBlich auf das Konto der minnlichen Bevélkerung, da bei
Frauen die Morbiditit insgesamt in etwa gleich geblieben ist, die Mortalitat sogar
leicht gesunken (Beardsley 1994; GSF 1996, S. 45).

Die einzelnen Krebsarten zeigen sehr unterschiedliche Tendenzen, sowohl
was die Morbiditit als auch was die Mortalitit anbelangt. Beispielsweise nahm
die Magenkrebsrate im Zeitraum von 1950 bis 1975 weltweit um ca. 50 % ab,
die Lungenkrebsrate um 40 bis 400 % zu (Steneberg 1996, S. 176). Ahnlich
dramatische Zuwachsraten verzeichnen die Hautkrebserkrankungen (GSF 1996,
S. 40, 292). Teilweise konnen diese Verinderungen mit gednderten Verhaltens-
weisen und Lebensbedingungen (Rauchen, Sonnenbaden) oder mit verbesserten
- Diagnosemdglichkeiten und Therapieverfahren (Prostatakrebs) schliissig erklirt
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werden, fiir viele Krebsformen sind die Ursachen fiir Ab- oder Zunahme jedoch
ungeklirt (Beardsley 1994; s.u.). '

Bei Méannern war in Deutschland im Jahr 1993 der Lungenkrebs die hiufig-
ste Krebstodesursache mit ca. 28.000 Todesfédllen, gefolgt vom Prostatakrebs
mit ca. 11.000 Todesfdllen. Bei Frauen war Brustkrebs die hdufigste Krebstodes-
ursache mit ca. 19.000 Todesfillen, gefolgt von Dickdarmkrebs mit ca. 12.000
Todesfallen. VerldBliche Daten zu Krebsneuerkrankungen fiir Gesamt-Deutsch-
land liegen bislang nicht vor, da nach Inkrafttreten des Krebsregistergesetzes
die Bundesldnder erst mit dem Aufbau der Register beginnen. Nur im Saarland
existiert bereits ein Register, das internationalen Standards geniigt (GSF 1996,
S. 45).

Auf molekularer Ursachenebene werden zwei Arten von krebsauslésenden
Stoffen definiert: Initiatoren und Promotoren (IGUMED 1996, S. 241 ff.). Initia-
toren bewirken eine irreversible Schiddigung einer Zelle in Richtung einer
Wachstumsderegulation, die sich immer auch in Verdnderungen auf genetischer
Ebene manifestiert. Die Wahrscheinlichkeit und die Zahl initiierter Zellen
hingt von der Menge des einwirkenden Initiators ab, es kann jedoch kein
Schwellenwert fiir die Wirkung angegeben werden. Theoretisch kann ein ein-
zelnes Schidigungsereignis der Ausgangspunkt fiir die Tumorentstehung sein.

Promotoren veranlassen die eigentliche Expansion der initiierten Zellen und
damit das Entstehen des Tumors. lhre Wirkung hat wahrscheinlich einen
Schwellenwert und ist dosisabhéngig. Eine strikte Trennung in Initiatoren und
Promotoren ist oft nicht sachgemiB, da viele Substanzen beide Eigenschaften -
haben kénnen IGUMED 1996, S. 243). Zwischen erster Schidigung und mani-
festem Tumorwachstum liegt zum Teil eine jahre- bis jahrzehntelange Latenzzeit.

Wegen der Komplexitit des biologischen Geschehens der Tumorentstehung
spielen einzelne genetische Dispositionen bei den meisten Krebsarten nur eine
sehr untergeordnete und kaum fafbare Rolle. In threr Gesamtheit ergeben die
unterschiedlichen somatischen und vermutlich auch psychischen Dispositionen
und Befindlichkeiten jedoch enorme Empfindlichkeitsunterschiede zwischen
einzelnen Menschen. Da endogene Faktoren wahrscheinlich in den meisten
Fillen an der Krebsentstehung beteiligt sind, sollten Kanzerogene als solche
Stoffe definiert werden, die die "Wahrscheinlichkeit erhohen, an Krebs zu
erkranken" (GSF 1996, S. 45).

Die Liste nachgewiesenermalen, wahrscheinlich oder mdoglicherweise kan-
zerogener Stoffe ist kaum liberschaubar. Hinweise auf mogliche krebsverursa-
chende bzw. -auslosende Stoffe erhilt die Forschung vornehmlich aus drei
Quellen:
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— aus der Arbeitsmedizin (berufliche Exposition gegeniiber Einzelstoffen in
hohen Konzentrationen) und aus der Beobachtung von Ungliicks- und Kata-
strophenfolgen (Hiroshima, Seveso, Tchernobyl),

— aus epidemiologischen Untersuchungen und

— aus toxikologischen Tierversuchen.

Die Senatskommission zur Einstufung von Arbeitsstoffen (MAK-Kommission)
unterscheidet drei Kategorien kanzerogener Stoffe:

— Substanzen, die bei Menschen bésartige Geschwiilste erzeugen;

— Substanzen, die im Tierversuch krebserzeugend sind und bei denen eine
Tumorentstehung beim Menschen abgeleitet werden kann;

— Stoffe mit begriindetem Verdacht auf krebserzeugendes Potential.

Neben chemischen Stoffen stellen physikalische Noxen (Radioaktivitit, UV-
Strahlung) wichtige Krebsursachen dar. Auch Viren kénnen bestimmte Tumoren
auslosen. '

Die hiufig wiedergegebenen Ubersichten zur prozentualen Aufteilung der
Verursacherbereiche (typischerweise unterteilt in: Erndhrung, Rauchen, Fort-
pflanzung, Berufswelt, Alkohol, Luft- und Wasserverschmutzung, geophysikali-
sche Faktoren, Medikamente und Industriechemikalien; GSF 1996, S. 48; Seidel
1996, S. 255) erweisen sich bei ndherer Betrachtung als sehr grobe Abschétzun-
gen. Dies verwundert nicht angesichts der unklaren Atiologie und der Unmenge
einwirkender Faktoren. Beispielsweise resultiert die Angabe von 35 % ernih-
rungsbedingten Krebsfillen aus einer Schitzspanne von 10-70 % (GSF 1996,
S. 48; Seidel 1996, S. 255)! Lediglich im Fall der tabak- und alkoholbedingten
Tumoren (30 bzw. 3 %) sowie fiir UV-Strahlung und Medikamente (1,5 bzw.
1 %) gelten die Zahlen als relativ gesichert. Besonders groBe Abschiatzungsun-
terschiede werden im Fall der berufsbedingten Krebsfille gefunden, vor allem
wenn als unterer Wert die Zahl der als Berufskrankheiten anerkannten und ent-
schddigten Fille zugrundegelegt wird (GSF 1996, S. 63).

Ebenso ungeklirt und umstritten ist der Einflu von anthropogenen Umwelt-
belastungen auf die Zahl und Art der Krebserkrankungen. Auf eine Diskussion
der einzelnen Stoffe oder Stoffgruppen wie auf die Wiedergabe von theoreti-
schen Erkrankungszahlen und -risiken soll an dieser Stelle verzichtet werden;
Einzelheiten finden sich in den entsprechenden Abschnitten in Kapitel I
(s. II1.1.2-1.4 und 3.1-3.7). Praktisch alle Einschiatzungen basieren auf Tierver-
suchsergebnissen oder Extrapolationen von Extrembelastungen. Epidemiologi-

" sche Untersuchungen gestalten sich aufgrund der vielen Einfluifaktoren als du-
Berst schwierig und wenig aussagekriftig. Erinnert sei an die Frage nach dem
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mdoglichen Zusammenhang zwischen Kernkraftwerksstandorten und der Hiu-
fung von Leukidmiefillen, die nach wie vor als unbeantwortet angesehen werden
muBl (GSF 1996, S. 80 ff.). Die in Zukunft verfiigbaren Daten des Krebsregi-
sters werden sicherlich eine wichtige Verbesserung der Forschungslage schaffen.

Die vorherrschende wissenschaftliche Meinung geht davon aus, daB die
Krebsrisiken durch anthropogene Umweltbelastungen - vor allem in der Of-
fentlichkeit und der Presse - lberschidtzt werden (Seidel 1996, S.253 ff.;
Trichopoulos 1996). Im Rahmen einer Gesamteinschitzung sollte allerdings be-
achtet werden, daB die Wissensdefizite, die beim Thema Umwelt und Gesundheit
die herausragende Rolle spielen - zur Wirkung von niedrigen Dosen, zu Dauer-
exposition und Kombinationswirkung -, bei den Krebserkrankungen in ganz be-
sonders charakteristischer Weise ausgeprédgt sind.

9. Befindlichkeitsstorungen

Die Wirkungen von Umweltfaktoren auf die menschliche Gesundheit. wurden
bisher vorrangig aus biomedizinischer Perspektive betrachtet. Diese zuriick- -
haltende Auseinandersetzung mit dem Thema Befindlichkeit in der Umwelt-

medizin steht im Gegensatz zu der Bedeutung, die es in der 6ffentlichen Diskus-

sion, in der Umeltschutzgesetzgebung und in der Gesundheitsforschung hat. Fiir

die offentliche Diskussion um sogenannte Umweltrisiken haben Klagen der Be-

vilkerung eine Signalfunktion. In der Gesundheitsforschung wird, angeregt -
durch die Gesundheitsdefinition der Weltgesundheitsorganisation, zunehmend

ein mehrdimensionaler Gesundheitsbegriff favorisiert, der neben korperlichen

auch psychische und soziale Aspekte der Befindlichkeit und Funktionsfihigkeit

betont (GSF 1996, S. 120).

Befindlichkeitsstorungen lassen sich definieren als Verschlechterungen des

psychischen, physischen und sozialen Wohlbefindens sowie des Gefiihls der

subjektiven Leistungsfiahigkeit. Sie sind als Erlebnisinhalt abzugrenzen von

Belidstigungsreaktionen, die eine kognitive Bewertung spezifischer Umweltreize

beinhalten.Der Begriff Befindlichkeit kann sich beziehen auf psychische (z.B.

Angst), korperliche (z.B. Schmerz), soziale (z.B. Einsamkeit) oder funktionale

Dimensionen (z.B. Konzentrationsfihigkeit), wobei die psychische Dimension

der Befindlichkeit im Begriff Stimmung und die physische Dimension im Begriff
des korperlichen Allgemeinbefindens Ausdruck findet (GSF 1996, S. 120, 135).
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Die Befindlichkeit ist eine Zustandscharakterisierung im Gegensatz zu einer
personlichkeitspsychologischen Eigenschaftsbeschreibung. Sie kann positiv
oder negativ ausgeprigt sein und schwankt sowohl innerhalb einer Person als
auch zwischen zwei Personen. Wihrend das Beldstigungskonzept einen engen
Bezug zu sinnlich erfahrbaren Reizbedingungen hat, bezeichnet das Befindlich-
keitskonzept einen nicht notwendigerweise an einen identifizierbaren Reiz ge—
bundenen Eigenzustand (GSF 1996, S. 120).

Die Messung der Befindlichkeit ist ein besonders in der klinischen Psy-
chologie etabliertes und ausgereiftes Gebiet. Im Hinblick auf die Dimension
des subjektiven Erlebens wird die Befindlichkeit iiber die Selbstbeurteilung er-
hoben. Sie kann aber auch im Hinblick auf die Dimension des beobachtbaren
Verhaltens durch einen Experten fremdbeurteilt werden. Zur Selbstbeurteilung
der Befindlichkeit werden standardisierte Befindlichkeitsfragebdgen eingesetzt.
Etablierte Fragebdgen sind entsprechend der psychologischen Testtheorie ent-
wickelt und gepriift auf ihre psychometrischen Giitekriterien wie Giiltigkeit,
Zuverlidssigkeit und zunehmend auch die Eignung fiir Verlaufsmessungen. Zu-
sdtzlich stehen Werte fiir Referenzgruppen, meist auch Normwerte, zur Verfii-
gung. Verfahren zur Fremdbeurteilung der Befindlichkeit kommen aus der
psychiatrischen Forschung, wobei klinische Skalen primir zur Entdeckung psy-
chopathologischer Symptome entwickelt wurden. Sozialwissenschaftliche Er-
hebungen erfassen Belédstigungsreaktionen sowohl mit offenen Fragen als auch
mit standardisierten Antwortvorgaben. Wihrend mit ersteren Suggestionseffekte
vermieden und individuelle Erfahrungen ausgeschopft werden, ermdéglichen
letztere den systematischen Vergleich zwischen allen Befragten (GSF 1996,
S. 121).

Befindlichkeitsstorungen werden im Zusammenhang mit Umweltfaktoren
wie Lirm, Luftverunreinigung, unangenehmen Geriichen, Raumklima, Radio-
aktivitdt und anderen komplexen Umweltkonstellationen gefunden (GSF 1996,
S. 135).

Die Effekte von Geriduschbelastungen zeigen eine hohe Variabilitit. We-
sentlich fiir die Beurteilung, ob ein Gerdusch stort oder nicht, ist die Frage
wann es auftritt, z.B. tags oder nachts. Mit dem Auftretenszeitpunkt sind zwei
unterschiedliche Aspekte verbunden, erstens die Tatigkeit des Betroffenen, an-
dererseits der sozial akzeptierte Anspruch auf Ruhe. Zuséitzlich kommen perso-
nale Faktoren als Verstirker oder Abschwicher von Gerduschwirkungen hinzu
GSF 1996, S. 122). Hierzu zihlt vor allem die Bewertung der Schallquelle, die
-selbst eingeschitzte Larmempfindlichkeit, das selbst eingeschitzte Bewilti-
gungsvermogen von Lirm und die emotional-vegetative Labilitdt. Wichtige Aus-
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wirkungen von Lirm sind die Beeintrichtigung der Arbeitsleistung und die Sto-
rung der Nachtruhe. Als gesichert gilt, daB Leistungsminderungern bereits bei
Schallpegeln einsetzen, wie sie fiir den mittleren bis starken StraBenverkehr ty-
pisch sind. Weiterhin scheint belegt zu sein, daB entgegen haufiger Annahmen
keine Gewdhnung eintritt, vielmehr die langfristig betroffenen Personen sogar
physiologisch sensibler reagieren (Preuss 1996, S. 31; Seidel 1996, S. 213). Ge-
rdusche kénnen trotz vergleichbarer Schallenergie zu unterschiedlichen Reak-
tionen fiithren. Generell 146t sich jedoch feststellen, daB die Bewertung von Ge-
riuschen als gesundheitsschiddigender Larm umso hédufiger vorgenommen wird,
je lauter das Gerdusch ist und je ldnger die Einwirkung dauert.

Geruchsbelistigungen hingen mit meBbaren Geruchskonzentrationen zu-
sammen und variieren in Abhédngigkeit von der individuellen Disposition. Ferner
finden bei chronischer Exposition Anpassungseffekte statt. Mit der Stidrke des
Geruchs nimmt die emotionale Relevanz zu, die Bedeutung subjektiver Angaben
fiir die Belidstigungsempfindlichkeit aber ab. Im Hinblick auf Befindlichkeits-
storungen durch unangenehme Geriiche liegen experimentelle Studien vor. So
wurden sowohl die subjektiv empfundene Luftqualitit als auch die emotionale
Verfassung nach Exposition durch Geruchsreize negativ beeinflufit, die Lei-
stungsbereitschaft erniedrigt und die Befindlichkeit beeintrdchtigt. Untersu-
chungen zur Geruchsbeldstigung durch Passivrauchen zeigten, daBl Zigaretten-
rauch in der Luft mit Beunruhigung, Anspannung, Erregung, emotionaler Ver-
stimmung und Reizbarkeit verbunden war (GSF 1996, S. 125 ff.).

Fiir Luftschadstoffe liegen sowohl experimentelle als auch epidemiologische
Studien zu schadstoffassoziierten Befindlichkeitsbeeintrachtigungen vor. Diese
Untersuchungen legen nahe, daB Bezichungen zwischen Schadstoffkonzentra-
tionen und psychopathologischen Symptomen bestehen kdnnen. Neben einer di-
rekten toxischen Beeinflussung neurohumoraler Prozesse mull vor allem auch
eine strefinduzierte Wirkung angenommen werden, indem Luftschadstoffe als
Belastungsfaktoren eine bestehende dysphorische Grundstimmung verstirken
oder zum Ausbruch bringen kénnen. In Studien zum Einflufl erhohter Ozonkon-
zentrationen wurden Stimmungsverschlechterungen gefunden, die sich als Nie-
dergeschlagenheit, Irritabilitdt und generelles Unwohlsein manifestieren. Ferner
zeigte sich eine Wechselbeziechung zwischen depressiver Stimmung und kriti-
schen Lebensereignissen, was auf eine Summierung von Belastungsfaktoren aus
Umwelt und personlichen Lebensbedingungen hinweist. Zudem ergab sich eine
schwache Beziehung zwischen Angstsymptomen und Oxidantienkonzentration.
In anderen Studien zeigen sich komplexe Interaktionen zwischen Schadstoffen
und Wettervariablen hinsichtlich der Befindlichkeit (GSF 1996, S. 127).
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Ein Beschwerdemuster, das primér Befindlichkeitsstorungen im Zusammenhang
mit dem Innenraumklima umschlossener Riume diskutiert, ist seit Mitte der
80er Jahre als Sick Building Syndrome (SBS) in die Literatur eingegangen. Die
weltweit verbreiteten Gesundheitsbeschwerden von Menschen in neuen oder re-
novierten Gebduden werden zum einen durch ein immer komplexeres und
schwieriger zu erfassendes Gemisch von Schadstoffen erklart, zum anderen mit
dem wachsenden Einsatz von raumlufttechnischen Anlagen zur Beliiftung von
Gebiuden und einem Ubergang von der natiirlichen Beliiftung zur Zwangsbe-
liftung im Zuge von Energiesparmafnahmen (Petrovitch 1996, S. 148). Die
umweltmedizinische Forschung unterscheidet zudem die Folgen einer vermin-
derten Ventilation in stark isolierten Gebduden und die Emissionen von Didmp-
fen, Gasen, Aerosolen und Geriichen aus Gebdudebaumaterialien, Einrichtungs-
und Gebrauchsgegenstinden. Beide stehen jedoch fiir ein Konglomerat von
Symptomen, die mit Befindlichkeitsstorungen assoziert werden. Insgesamt um-
faBt die Liste der in der Literatur genannten Beschwerden in klimatisierten
Riumen Schleimhautreizung, Augenreizung, Kopfschmerzen, Konzentrations-
storungen, Geruchsbelidstigung, rheumatische Beschwerden, Hautreizung, Aus-
schlag, Stirnhohlenprobleme, Halsschmerzen, trockener Husten, Benommenbheit,
Ubelkeit, Lethargie, Miidigkeit, Atembeschwerden und allgemeine Uberemp-
findlichkeit. Typisch ist das Auftreten oder die Verschlechterung der Symptome
wihrend des Aufenthalts im Gebdude und ihr Abklingen oder Verschwinden nach
Verlassen des Gebdudes (GSF 1996, S. 128). Angelastet werden diese Be-
schwerden einer Reihe von biologischen, chemischen, physikalischen und opti-
schen Raumklimafaktoren - auch die psychosoziale Genese wird betrachtet.

Zu den biologischen Ursachen, die diskutiert werden, zidhlen Milben,
Schimmel, Bakterien und Viren. Chemische Ursachen beinhalten Tabakrauch,
fliichtige organische Verbindungen, Biozide, Asbest, kiinstliche Mineralfasern,
Gase wie z.B. Stickoxide und Geriiche. Physikalische Ursachen sind neben
Temperatur und Luftfeuchtigkeit im Bereich der Ventilation, der Beleuchtung,
des Larms, der Luftionisierung und der Prisenz von Teilchen und Fasern in der
Luft zu lokalisieren. Als mogliche psychische Ursachen werden Arbeitsunzu-
friedenheit, Tatigkeitsstruktur, Strefbelastung und mangelnde Kontrollmog-
lichkeiten herangezogen (GSF 1996, S. 128).

In einer Untersuchung, die Beschiftigte aus natiirlich beliifteten sowie
befeuchteten Raumen mit und ohne Zirkulation anhand von Arztinterviews mit-
einander verglich, zeigte sich die grofite Haufigkeit von Symptomen in Gebiuden

“mit Befeuchtung ohne Zirkulation, wobei die Unterschiede zu Gebiuden mit
Zirkulation minimal waren. Der Prozentsatz von Personen, die Lethargie anga-
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ben, war viermal so hoch wie bei natiirlich beliifteten Rdumen. Auch Reizungen
der Nase, Augen und Schleimhiute sowie trockene Haut waren deutlich haufi-
ger als in natiirlich beliifteten Réumen. Chemische oder physikalische Ursachen
~konnten allerdings nicht eindeutig identifiziert werden. In einer anderen Studie
wurde als auschlaggebender Faktor wiederum die Beliiftungsart identifiziert. Als
disponierende Faktoren galten ferner Neigung zu Heuschnupfen und Migrine,
einfache Verwaltungstitigkeit am Bildschirm oder Fotokopierer, mangelnde
Arbeitszufriedenheit und Arbeitsstre. Ferner war das weibliche Geschlecht
stdrker betroffen. In weiteren Studien zeigte sich, daB Kopfschmerz, Lethargie,
obere Atemwegs- und Schleimhautsymptome in klimatisierten Gebduden konsi-
stent hdufiger waren, wobei der Einflufl der Befeuchtung nicht erkennbar war.
All diesen Studien ist gemeinsam, dal} sie zu den Ursachen trotz intensiver Ver-
suche keine klaren Aussagen machen konnten. Allerdings ist auch die methodi-
sche Qualitit vieler dieser Studien zu bemingeln (GSF 1996, S. 128).
Schlielich haben eine Reihe von Umweltfaktoren psychologisch dadurch
Effekte, daB diese von den betroffenen Personen als aktuell bzw. potentiell be-
drohlich oder schidlich erlebt werden. Dazu gehoéren vor allem technische An-
lagen wie Kldrwerke, Miillverbrennungsanlagen sowie Kernkraftwerke, aber auch
die Verunreinigungen des Trinkwassers sowie Schadstoffe in Baumaterialien,
Boden und Nahrung. Bedrohlich sind sie, weil langfristig gesundheitliche Sché-
den erwartet werden, die kurzfristig nicht nachweisbar sind. Ein Bedrohungsge-
fiihl entsteht aber auch, wenn durch schwere technische Unfille ausgelSste
Umweltkatastrophen zu befiirchten sind, wie dies im Umfeld von Kernkraft-
werken der Fall ist. Ein wesentliches Charakteristikum dieses Typs von Um-
weltstressoren ist (GSF 1996, S. 134):

— daB sie ein latent vorhandenes, aktuell aber geringes Schiddigungspotential
haben, aber

— im Falle eines Ereignisses dramatische Auswirkungen auf gesundheitlicher
und existenzieller Ebene zu erwarten sind, wobei

— weder der Zeitpunkt des Ereigniseintritts zu berechnen

—~ noch eine EinfluBlmoglichkeit auf den Stressor moglich ist.

10. MCS-Syndrom

Im Diskussionszusammenhang zwischen Umweltbelastungen und menschlicher
Gesundheit beschiftigt seit etwa 20 Jahren, anfangs in den USA, zunehmend
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auch in Europa, ein neues Krankheitssyndrom Offentlichkeit, Wissenschaft und
Politik: die "Multiple Chemical Sensitivity" oder MCS ("Chemikalienunver-
triglichkeit" oder "chemische Mehrfachempfindlichkeit"). Seit Mitte der 80er
Jahre h#dufen sich auch in Deutschland die Fialle multipler unspezifischer ge-
sundheitlicher Beeintrichtigungen (Symptomenkomplex), deren Ursache eine
unterschwellige Exposition gegeniiber Chemikalien sein soll (GSF 1996, S. 25;
Seidel 1996, S. 125).

Es gibt keine einheitliche bzw. allgemein anerkannte Definition fiir MCS.
Restriktiven Definitionen stehen solche gegeniiber, die eine Abgrenzung von
anderen Syndromen, wie z.B. dem Sick-Building-Syndrom oder Befindlich-
keitsstorungen, nicht ermdglichen. Eine restriktive Definition von MCS (nach
Cullen 1987) beinhaltet (Nix 1996, S. 230):

— Erworben durch nachweisbare Exposition;

~ Auslésung der Symptome unter nachweislicher Exposition;

-~ Symptome wiederholen sich auf vorhersagbare Stimuli;

— Symptome werden bei sehr geringen Expositionsdosen manifest;

— Symptome werden durch unterschiedliche chemische Stoffe ausgelst;
—  Symptome in mehr als einem Organsystem;

— korperliche Untersuchung und Labortests sind normal.

Obwohl eine Vielzahl von unterschiedlichen Symptomen an verschiedenen
Organsystemen beschrieben wurden, die oftmals gleichzeitig auftreten, sind
doch folgende Symptome dominierend: Allgemeinbefindliche Symptome, wie
Schlaflosigkeit, Ermiidung, Schwichegefithl und Appetitlosigkeit; neurophy-
siologische Symptome, wie Benommenheit, Gedéichtnisverlust, Konzentrations-
losigkeit, Verwirrung und Stimmungséinderungen; kardiorespiratorische Sym-
ptome, wie Dyspnoe, Husten, Herzstolpern und Brustschmerzen sowie gastro-
intestinale Beschwerden (ATU 1996, S. 40; GSF 1996, S. 27).
Es gibt eine Uberlappung mit anderen Syndromen (s. Kap. VII.3, Tab. 5) wie
dem CFS ("Chronic-Fatigue-Syndrom" oder "Chronisches Erschopfungssyn-
drom"). Prospektive Studien in USA und Deutschland zeigen zudem, daBl min-
destens 30 % der MCS-Patienten die Diagnosekriterien fiir das CFS erfiillen.
Derzeit werden als charakteristische Merkmale von MCS angesehen (GSF
1996, S. 25; Nix 1996, S. 231; Schimmelpfennig 1994):

— Ausl6sung der Symptome durch niedrige Expositionsschwelle,
— Symptome sind mit der Exposition reproduzierbar,

- — chronische Erkrankung (mindestens 6 Monate),
— Symptome bessern sich bei Expositonsvermeidung,
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— Vielzahl von Substanzen provozieren relativ uniforme Reaktionen,

—  Symptome in mehr als einem Organsystem,

— Symptome lassen sich nicht durch bekannte physiologische, psychologische
und psychatrische Stoérungen oder bekannte Diagnosemethoden erkldren.

In der Bevdlkerung lassen sich vier Personengruppen identifizieren, die eine
besonders hohe Anfilligkeit gegeniiber einer MCS-Erkrankung aufweisen
(IGUMED 1996, S. 267; Seidel 1996, S. 125):

— vorwiegend ménnliche Industriearbeiter im Alter zwischen 20 und 65 Jahren,
die akut oder chronisch gegeniiber Chemikalien exponiert wurden;

—~ meist weibliche Biiroangestellte im Alter von 20 bis 65 Jahren, die in gut
isolierten Rdumen ohne ausreichende Beliiftung arbeiten und die z.B. mit
fliichtigen organischen Verbindungen (VOC) aus Mébel-, Teppich-, Biiro-
ausstattungs-Ausdiinstungen exponiert sind; als eine Untergruppe kénnen
auch Schulkinder in neugebauten oder renovierten Schulen gerechnet werden;

— Bewohner belasteter Gemeinden jeden Alters und jeden Geschlechts, meist
Angehorige der Mittel- oder Oberschicht, die z.B. in der Nidhe von Industrie-
gebieten, Miilldeponien oder in Gegenden hoher Pestizidbelastung leben;

— Einzelpersonen, zu 70-80 % Frauen (50 % darunter im Alter von 30-50 Jah-
ren) die meistens der Mittel- und Oberschicht angehtren. Diese Personen-
gruppe ist einer heterogenen Exposition mit Pestiziden, héuslicher Raumluft
und Verbrauchsglitern ausgesetzt.

Fir MCS existiert noch keine allgemein akzeptierte Therapie (ATU 1996,
S. 46). Aufgrund der unspezifischen Symptomatik haben die Betroffenen hédufig
cine Odyssee von Besuchen bei verschiedenen Fachdisziplinen (Allgemeinirzte,
Allergologen, Arbeitsmediziner, Neurologen) und eine Reihe von Behandlungen
mit unkonventionellen Methoden hinter sich. Bei der Mehrheit der Patienten
liegt ein erheblicher Leidensdruck vor. So droht als Konsequenz der Erkrankung
die Aufgabe der Arbeit oder des Wohnorts. Das alltdgliche Leben kann von den
MCS-Patienten nicht mehr bewéltigt werden und die chronische Erkrankung
fithrt oftmals zum kompletten sozialen Riickzug mit selbstgewihlter Isolation
(ATU 1996, S. 37).

Die mit der Erkrankung ursichlich in Verbindung gebrachten Chemikalien
wie Holzschutzmittel, Formaldehyd oder verschiedene Losungsmittel gehoren
diversen chemischen Substanzklassen an und weisen keine einheitlichen struk-
turellen Merkmale auf. Ahnlich vielfiltig sind die subjektiven auftretenden Be-
schwerden, die im Zusammenhang mit der MCS-Erkrankung genannt werden
(ATU 1996, S. 41). Das Auftreten der Beschwerden kann mit dem bisherigen
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Kenntnisstand der Toxikologie nur unzureichend erklirt werden, da die Expo-
sition der dafiir verantwortlich gemachten Chemikalien meist weit unterhalb
von Schwellenwerten toxischer Konzentrationen liegt und von der Mehrheit der
Bevdlkerung toleriert werden.

Zur Krankheitsursache und Krankheitsentstehung von MCS gibt es ver-
schiedene Hypothesen. Grundsitzlich ist zwischen psychologischen und primir
physiologischen Erkldrungsansidtzen zu unterscheiden. Bei den primir physio-
logischen Ansitzen sind wiederum verschiedene Hypothesen entwickelt worden.

Eine vorwiegend von der Klinischen Okologie vorgetragene Hypothese ist,
dal das MCS-Syndrom eine Uberreaktion des Immunsystems darstellt. Eine
initiale hochdosierte Exposition sowie nachfolgende chronische niedrigst-
schwellige Expositionen fithren zu einer Uberlastung der Adaptationsméglich-
keiten des Organismus. Bei Patienten mit "environmental illness” und MCS
konnten jedoch keine Abnormititen bei Immunparametern festgestelit werden
(ATU 1996, S. 42).

Auch eine neurotoxische Genese der MCS ist denkbar. Jedoch haben eta-
blierte Neurotoxine individuelle und spezialisierte Angriffsmechanismen auf
die verschiedenen Regionen des peripheren und zentralen Nervensystems, wirken
also hochspezifisch. Die bei den MCS-Erkrankungen auftretenden multiplen
Organschdden durch multiple Chemikalien verschiedenster Wirkungsstruktur
lassen sich mit dem Prinzip der selektiven Neurotoxizitat nicht vereinbaren.
Aus der Sicht der klassischen Neurotoxikologie gibt es keine diffuse neuro-
toxische Schiddigung oder gar das "neurotoxische Syndrom" als eine Art gene-
rellen Pathomechanismus (ATU 1996, S. 42 {).

Eine weitere Hypothese betrifft das olfaktorische und limbische System.
Chemikalien beeinflussen nach dieser Vorstellung die Riechnerven (olfaktorische
Nerven) der Nase, und die Erregung wird in den Hypothalamus und andere damit
verbundene Regionen des limbischen Systems transportiert. Als limbisches
System wird ein zwischen Hirnstamm und Neuhirn gelegenes komplexes funk-
tionelles System bezeichnet, das u.a. Funktionen wie Angst, Wut, Freude und
Gedichtnis kontrolliert. Die wiederholten unterschwelligen chemischen Expo-
sitionen verursachen nach dieser Auffassung bei den MCS-Patienten eine Art
von "Kindling"-Mechanismus (ATU 1996, S. 43). Der Begriff "Kindling" be-
deutet, daB nach einer Bahnung neuer Erregungsablidufe jede neue Exposition
diese Abliufe immer fester werden 14Bt und die Ansprechbarkeit des Systems
erhoht. Hat sich ein Reaktionsweg eingeschliffen, kdnnten bereits minimale
Reize erhebliche Antworten ausldsen, also jeweils zu einem Symptomausbruch
fithren. Im Bereich der Epilepsie sind solche Phénomene gut untersucht (Nix
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1996, S. 232). Weitere Forschung auf diesem Gebiet ist ndtig um zu kliren, ob
das olfaktorisch-limbische Modell die Symptome von MCS erkliaren kann (ATU
1996, S. 43).

Das Modell einer psychologischen Strefreaktion bei Konditionierung auf
chemische Substanzen geht davon aus, dall bei typischen Intoxikationen senso-
rische Reize auftreten. Werden spiter ohne toxische Auslésung dhnliche senso-
rische Reize erzeugt, kdnnen diese an die ehemals vorhandenen psychischen
und somatischen Intoxikationserscheinungen erinnern und die damit verbundenen
korperlichen und seelischen Symptome reaktivieren. Es wird behauptet, daB
toxische Einfliisse zu psychischen Verdnderungen fihren, die sich in einem
verdnderten EEG-Muster niederschlagen. Weiter Untersuchungen miissen jedoch
zeigen, ob diese These wirklich tragfihig ist (Nix 1996, S. 233).

Die Untersuchungen zu moglichen psychogenen Ursachen der MCS-
Erkrankung erbrachten Hinweise auf das Vorliegen einer Vielzahl von psychia-
trischen Stérungen unter den MCS-Patienten. So wurden préexistente Stérungen
im Sinne von Depressionen, Panikzustdnden und somatoformen Erkrankungen
gehduft bei Personen mit vermuteter MCS gefunden. Jedoch ist nicht abschlie-
Bend geklart, ob diese Storungen im Ursache-Wirkungs-Geflige Grund oder
Folge der MCS-Erkrankung darstellen (ATU 1996, S. 43 f.; GSF 1996, S. 27).

Zwar liegen bislang noch keine verldBlichen Schitzungen iiber die Anzahl der
durch MCS beeintriichtigten Individuen vor (Bundesregierung 1996e), jedoch
wird fiir die USA geschiitzt, dah bis zu 15 % der Bevolkerung eine zunehmende
Empfindlichkeit gegeniiber einer Vielzahl von Chemikalien verspiiren. Der
steigenden Zahl MCS-Betroffener und der daraus resultierenden Problematik
von Arbeitsunfihigkeit und Schadensersatzanspriichen (Xyladecor-Holzschutz-
mittelprozess) steht die naturwissenschaftliche Medizin gegeniiber, die derzeit
noch iiber keine Methoden verfiigt, um die vermutete Uberempfindlichkeit
gegeniiber Umweltchemikalien zu objektivieren und damit die Existenz eines
derartigen Krankheitsbildes weder beweisen noch negieren kann (ATU 1996,
S. 46).
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VI. Umweltbelastungen und multikausale
Krankheiten

Charakteristisch fiir das Problemfeld "Umwelt und Gesundheit" sind sowohl das
potentielle Zusammenwirken verschiedener Noxen als auch die mehrdimensio-
nalen Ursachen umweltbeeinfluBter Krankheiten. In den vorhergehenden Kapi-
teln lag der Schwerpunkt auf der Diskussion einzelner Noxen bzw. umweltbe-
einfluBter Erkrankungen. In diesem Kapitel wird nun das Zusammenwirken ver-
schiedener Noxen sowie das Zusammenwirken von Veranlagung, sozialer Situa-
tion, Lebensstil und Exposition behandelt.

1. Zusammenwirken verschiedener Noxen

Bei der Vielzahl der relevanten Noxen (bzw. insbesondere der Umweltchemi-
‘kalien) besteht grundsitzlich die Mdglichkeit, daB sich die einzelnen Substanzen
in ihrer Wirkung gegenseitig beeinflussen und zusammenwirken. Die Kombina-
tionswirkung kann der Summe der Einzelwirkungen entsprechen (Addivitit),
sich iiberproportional verstdrken und damit hoher als die Summe der Einzelwir-
kungen sein (Synergismus) oder sich gegenseitig abschwiéchen und damit ge-
ringer als die Einzelwirkungen secin (Antagonismus). Bisher beschrinkt sich
allerdings das vorhandene toxikologische und epidemiologische Wissen fast
ausschlieBlich auf Einzelwirkungen.

Toxikologische Gesichtspunkte

Liegt ein einzelner Stoff unterhalb der Wirkungsschwelle vor, kénnen per defi-
nitionem weder epidemiologisch noch toxikologisch Wirkungen nachgewiesen
werden. Wie sicht es aber bei der gleichzeitigen Einwirkung mehrerer Stoffe
aus, die einzeln unterhalb der Wirkungsschwelle liegen?
Kombinationswirkungen kénnen zunichst in Form einer additiven Wirkung
dann auftreten, wenn mehrere, unabhingige Substanzen mit gleichsinniger Wir-
kungsweise und/oder gleichem Wirkungsmechanismus auf den Menschen ein-
wirken. In diesen Systemen entspricht die Gesamtwirkung in etwa der Summe
der Einzelwirkungen, d.h. die Abschitzung des Gesamtrisikos ist verhdltnismiifBig
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leicht mdglich (IGUMED 1996, S. 169). Dies bedeutet, wenn mehrere Stoffe in
Mengen von je 1/100 des Schwellenwertes vorliegen, wird sich das Wirkungs-
potential entsprechend verstdrken, jedoch wiirde die Wirkungsschwelle erst
“dann erreicht werden, wenn 100 entsprechend wirkende Stoffe in dieser Konzen-
tration vorliegen (vgl. GSF 1996, S. 320).

Dieses Modell hat in verschiedene Regelungen Eingang gefunden. So
schreibt der AusschuB fiir Gefahrstoffe vor, daB beim Vorliegen von Stoffgemi-
schen in der Luft am Arbeitsplatz die MAK-Werte der einzelnen Stoffe nur zu
solchen Bruchteilen ausgeschdpft werden diirfen, dall die Summe der Aus-
schopfungsquoten den Wert 1 insgesamt nicht itbersteigt (GSF 1996, S. 320).

Eine vollig andere Situation ergibt sich, wenn die auftretende Gesamtwirkung
nicht der Summe der Einzelwirkungen entspricht. Von besonderer Bedeutung
sind hier synergistische Kombinationswirkungen, d.h. iberadditive Wirkungs-
verstirkungen. Toxische Kombinationswirkungen sind grundsétzlich auf ver-
schiedenen Ebenen denkbar (Witte 1996), und zwar auf der Ebene

— der Molekiile (z.B. kooperative Angriffe von Mutagenen auf die DNA),
— der Zellen (z.B. erhhte Aufnahme einer Substanz nach Membranschadigung
~ durch eine andere Substanz),
— der Organe (z.B. Beeinflussung organspezifischer Metabolisierungssysterﬁe)
und
— des Gesamtorganismus (z.B. Beeinflussung der Aufnahme, Umsetzung und
Ausscheidung).

Die Bedeutung synergistischer Wirkungen wird unterschiedlich eingeschitzt:
Einerseits wird argumentiert, daff die Wirkung von Stoffkombinationen nur gele-
gentlich stirker zunimmt, als es die Summe der Wirkungen von Einzelsubstanzen
erwarten 14Bt, und daB das Zusammenwirken mehrerer Substanzen nur dann zu
Problemen fiihrt, wenn die Einzelstoffe in Konzentrationen vorliegen, die selbst
physiologische Veriénderungen hervorrufen konnen (GSF 1996, S. 320). Anderer-
seits wird ausgefiihrt, daB synergistische Wirkungsverstiarkungen in hinreichen-
der Zahl bekannt sind und auch dann zu toxischen Effekten fiihren kdnnen,
wenn die Einzelkomponenten bei der im Stoffgemisch vorliegenden Konzentra-
tion selbst keine toxische Wirkung zeigen IGUMED 1996, S. 170).

Einigkeit besteht insoweit, daf die Situation jeweils im Einzelfall Giberpriift
werden miifite, dies angesichts der Vielzahl von Kombinationsmoglichkeiten
aber praktisch nicht durchfiihrbar ist.
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Epidemiologische Gesichtspunkte

Anders als in der Toxikologie, die unter experimentellen Bedingungen arbeitet,
ist es der Epidemiologie als beobachtender Wissenschaft nur selten méglich,
Wirkungen bei leichter Uberschreitung von Schwellenwerten nachzuweisen.
Vielmehr sind deutlichere Uberschreitungen erforderlich, Das bedeutet, daB bei
epidemiologischen Untersuchungen grundsitzlich fiir Schadstoffkombinationen
nur nachweisbare gemeinsame Wirkungen zu erwarten sind, wenn die Einzel-
stoffe oberhalb der Schwellenkonzentrationen liegen (GSF 1996, S. 321).

Die gesundheitlichen Kurzzeitwirkungen von Luftschadstoffen (in Smog-
situationen) wurden in zahlreichen epidemiologischen Studien untersucht. In-
formationen liegen itber die Wirkungen bei gleichzeitiger Exposition gegeniiber
SO, und Schwebstaub sowie gegeniiber SO, und NO, vor. Aus diesen Studien
1iBt sich fitr SO, eine niedrigste Konzentration fiir adverse Wirkungen von 250
png/m® als 24-h-Wert ableiten, bei gleichzeitiger Anwesenheit von Schwebstaub.
Ab dieser Konzentration wird relativ konsistent eine Verschlechterung von
Symptomen bei empfindlichen Personengruppen beobachtet. Die Ergebnisse
stammen hauptséchlich aus Situationen, in welchen Emissionen aus ineffizienter
Verbrennung von Kohle beim Hausbrand im Vordergrund standen. Neuere Stu-
dien, in denen eine Mischung aus industriellen Emissionen und Autoabgasen
vorherrscht, zeigen leichte Verdnderungen der Lungenfunktion bei Kindern ab
SO,-Tagesmittelwerten von 200 bis 250 pug/ m® bei gleichzeitigem Vorhanden-
sein von Schwebstaub und/oder anderen Schadstoffen. Hier kann man davon
ausgehen, daf) eine Abschétzung adverser oder schwerer gesundheitlicher Aus-
wirkungen auf der Grundlage von einatembarem Staub oder SO, plus Schweb-
staub die zusdtzliche Wirkung weiterer Komponenten mit berticksichtigt (GSF
1996, S. 321).

Die Langzeitwirkungen von Kombinationen verschiedener Noxen konnen
epidemiologisch nur bei ausreichend groflen relativen Risiken erfafit werden.
Wegen der in der Regel vergleichsweise kleinen Beitrige umwelthezogener Ri-
siken beziehen sich die folgenden Beispiele auf Lebensstilfaktoren, ggf. in
Kombination mit beruflicher Einwirkung.

In mehreren Studien wurde der Einfluf der gleichzeitigen Einwirkiing von
Rauchen und Asbest am Arbeitsplatz untersucht. Hierbei zeigt sich ein multi-
plikativer Zusammenhang. Dies bedeutet z. B., daB sich bei einem etwa 10-fach
crhohten Lungenkrebsrisiko des durchschnittlichen Rauchers gegeniiber dem
Nichtraucher und einem durchschnittlichen relativen Risiko von 5 fiir asbest-
belastete Arbeiter im Vergleich zu Nichtasbestbelasteten ein Gesamtrisiko von
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50 fiir Personen ergibt, die sowohl gegeniiber Asbest als auch gegeniiber dem
Rauchen exponiert sind (GSF 1996, S. 322).

Ebenfalls ein multiplikativer oder zumindest deutlich tiberadditiver Zusam-
menhang ergibt sich fiir das Lungenkrebsrisiko durch Radon im Uranbergbau
und die gleichzeitige Exposition gegeniiber dem Rauchen. Entsprechende Unter-
suchungen zum Lungenkrebsrisiko durch Radon in Wohnungen weisen ebenfalls
auf einen in etwa multiplikativen Zusammenhang hin, wenn zusétzlich das
Rauchen einwirkt (GSF 1996, S. 322).

Auch beim Speiserdhrenkrebs sind gemeinsame Einwirkungen mehrerer
Noxen bekannt und epidemiologisch nachgewiesen. Hierbei handelt es sich um
die Einwirkung von Alkohol und Tabakrauch, die ebenfalls einen deutlich
iberadditiven, im wesentlichen multiplikativen Zusammenhang zeigen (GSF
1996, S. 322). |

2. Zusammenwirkung von Veranlagung und Exposi-
tion

Die Rolle der Veranlagung bei der Entstehung von Erkrankungen ist nur in
wenigen Fillen wirklich weitgehend verstanden. Bei einer sehr grofien Zahl von
Erkrankungen weifl man nur, daBl die Vererbung von starker Bedeutung ist,
kennt aber die genetischen Zusammenh#nge nicht. |

Ein Beispiel im Hinblick auf die Einwirkung von Schadstoffen am Arbeits-
platz oder in der Umwelt ist die genetisch bedingte unterschiedliche Enzym-
ausstattung der Menschen. So fehlt bei ca. 10 % der normalen Bevdlkerung in
Europa ein wichtiges Enzym, so dal} bestimmte Schadstoffe und Arzneimittel
sehr viel langsamer verstoffwechselt und aus dem Kérper eliminiert werden als
in der Durchschnittsbevélkerung. Man spricht hier von "langsamen Hydroxylie-
rern". Ferner kann die Enzymaktivitit durch Fremdstoffe gehemmt oder gestei-
gert werden. Bel weiteren Reaktionen in der Leber werden Fremdstoffmolekiile
an Transportmolekiile gebunden und kénnen dann iiber die Niere ausgeschieden
werden. Auch hier kénnen genetische Faktoren eine Rolle spielen (siehe Kapitel
Lebererkrankungen). So sind eine Teil der Bevolkerung "schnelle Azetylatoren”
und ein Teil "langsame Azetylatoren". Letztere weisen eine erhohte Haufigkeit
von unerwiinschten Nebenwirkungen gewisser Arzneistoffe auf (GSF 1996,
S.322).
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Ein wichtiges Beispiel fir das Zusammenwirken von Veranlagung und Exposi-
tion sind Allergien. Die Ursachen fiir das Auftreten von allergische Erkrankun-
gen sind hiufig multifaktoriell, wobei genetische Faktoren und Umwelteinfliisse
zusammenwirken. Die genetische Priddisposition bestimmt in hohem MaB, ob
ein Kind eine atopische Krankheit bekommt. Wenn beide Elternteile eines Kindes
Atopiker sind, liegt sein Risiko an einer atopischen Krankheit zu erkranken, bei
etwa 50-70 %. Oft zeigen sich mehrere AuBerungsformen gleichzeitig. So litten
z.B. 26 % in einer Gruppe von Frauen mit Neurodermitis ebenfalls an Heu-
schnupfen. Zwillingsstudien zeigen, dab ctwa 50 % der Ursachen fiir Allergien
genetisch bedingt sind und 50 % umweltbedingt (GSF 1996, S. 323).

3. Zusamme_nwirken von Arbeitswelt, sozialer Situa-
tion, Lebensstil und Exposition

Bei der Untersuchung von Umwelteinfliissen auf die menschliche Gesundheit
ist von groBber Bedeutung, daB sich die Umweltfaktoren nur mit erheblichen
Schwierigkeiten von anderen gleichzeitig einwirkenden Faktoren abzugrenzen
lassen. Zu diesen Faktoren zdhlen Belastungen am Arbeitsplatz, mit der sozialen
Situation bzw. den Lebensverhiltnissen verbundene Belastungen sowie Lebens-
stilfaktoren wie Rauchen, Ernéhrung und kérperliche Betétigung,

Unterschiedliche Belastungs- und Beanspruchungsprofile in der Arbeitswelt
haben einen direkten, wichtigen EinfluB auf die Gesundheit der Berufstitigen.
Insbesondere schwere und einseitige korperliche Belastungen, verschiedene
Formen psychischer Uber- und Unterforderung sowie schidliche Umgebungs-
einfliisse sind hier relevant. Je nach betrieblichen Gegebenheiten konnen eine
ganze Reihe von stérenden, beeintrdchtigenden oder schidigenden Umgebungs-
einfliissen physikalischer, chemischer oder biologischer Natur auf die Beschif-
tigten einwirken: u.a. Larm und mechanische Schwingungen (Erschiitterungen,
Vibrationen), ionisierende Strahlen und elektromagnetische Felder, gesund-
heitsschidliche (chemische und biologische) Stoffe, Raumklima und Witte-
rungseinfliisse (Oppolzer 1993, S. 140 {1.).

Die Arbeitswelt wirkt nicht allein direkt durch die Arbeitsbelastungen und
Arbeitsbedingungen auf die Gesundheit, sondern sie hat auch indirekt tiber Ein-
kommen, Sozialstatus und Verhalten der Betroffenen Einflufl auf umweltbedingte
Erkrankungen. Die Unterscheidung sozialer Schichten anhand der klassischen
Sozialstatusindikatoren Beruf, Bildung und Einkommen stellt nur eine erste
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grobe Differenzierung dar, hinter der in modernen Gesellschaften vielfiltige
Lebensverhiltnisse (zusdtzlich horizontale Differenzierungen durch unter-
schiedliche Verhaltens- und Einstellungsstile und Lebenskonzepte) stehen (vgl.
Pientka 1993).

Unterschiede in der sozialen Situation driicken sich u.a. in den Wohnver-
hiltnissen aus. Es bestehen deutliche schichtspezifische Unterschiede sowohl in
der Grofle und Ausstattung der Wohnungen als auch in der Umweltqualitét der
Wohnumgebung, z.B. hinsichtlich der Luftqualitit, dem Lidrmpegel und der
Verkehrssicherheit. Im allgemeinen sind in solchen Stadtvierteln bzw. Regionen
die Umweltbelastungen am groBten, in denen der Anteil der unteren Sozial-
schichten am hd&chsten ist (Oppolzer 1993, S. 149).

Die soziale Situation beeinfluBt auch die Nutzung des Gesundheitswesens.
Die unteren Sozialschichten beteiligen sich deutlich weniger an Praventivmal-
nahmen zur Vorsorge und Fritherkennung, suchen erst beim Vorliegen manifester
Symptome und massiver Beschwerden einen Arzt auf und sind schlechter mit
drztlichen Leistungen versorgt. So suchen Arbeiter trotz einer schlechteren
subjektiven Beurteilung ihres Gesundheitszustandes seltener als Angestellte
und Beamte ecinen Arzt auf (Oppolzer 1993, S. 151). Diese Unterschiede beim
Krankheitsverhalten und bei der Nutzung der medizinischer Versorgung diirfte
auch EinfluB auf die individuelle Wahrnehmung und &rztliche Erfassung um-
weltbeeinfluBter Erkrankungen haben.

SchlieBlich gehen von unterschiedlichen Lebenstilen ("Lifestyle™) wichtige
gesundheitsrelevante Einflilsse aus. Erndhrungsverhalten (Fehlerndhrung und
Ubergewicht), GenuBmittelkonsum (Alkohol und Rauchen) und Freizeitverhalten
(korperliche Betdtigung) sind hier von zentraler Bedeutung. Diese individuellen,
lebensstilbezogenen Verhaltensweisen stellen wichtige Risikofaktoren fiir um-
weltbeeinflufite Krankheiten dar und kénnen auBerdem die Wirkung von Umwelt-
belastungen (synergistisch) verstidrken (siehe Kapitel VI.1). Wie schon ange-
deutet, sind Arbeitswelt, soziale Situation (L.ebensverhéltnisse) und Lebensstile
keine unabhingigen GréfBen. So leben besser ausgebildete Personen in der Regel
gesiinder, rauchen weniger, erndhren sich ausgewogener und sind auch im be-
ruftichen Bereich in geringerem Malie gesundheitlichen Risiken ausgesetzt.
Dariiber hinaus leben sie in der Regel in weniger umweltbelasteten Regionen
oder Stadtteilen. Im Gegensatz dazu finden sich bei sozial schwiicher gestellten
Familien Anhiufungen verschiedener Risikofaktoren. In dieser Gruppe sind
Rauchen und gleichzeitige fett- und cholesterinreiche Erndhrung iiberpropor-
tional anzutreffen, das Wohnen an stark belasteten Strallen oder in belasteten
Ortsteilen kommt hinzu. Dies hat zur Folge, dah die Abgrenzung von Um-
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welteinfliissen und Sozial- und Lebensstilfaktoren schwierig ist, da z.B. Gruppen
mit hohen Umweltrisiken und geringen sonstigen Risiken selten sind (GSF
1996, S. 323).
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VII. Ausgangslage fiir einen vorsorgenden,
umweltbezogenen Gesundheitsschutz

In den vorhergehenden Kapiteln wurde versucht, cinen Uberblick tiber die ge-
sundheitlichen Gefdhrdungspotentiale zu geben. Eine Vielzahl von physika-
lischen, biologischen und chemischen Noxen kann potentiell gesundheitliche
Beeintrachtigungen und Krankheiten ausldsen. Das Ursachenspektrum reicht von
Luftschadstoffen aus Industrie und Verkehr iiber Schadstoffe aus dem Boden,
Verunreinigungen des Trinkwassers, Innenraumbelastungen, Beeintrichtigungen
durch Lirm, radioaktive Strahlung und elcktromagnetische Felder bis zu Schad-
stoffbelastungen von Nahrungsmitteln. Sehr unterschiedlich sind die Einschiit-
zungen, ob und in welchem Umfang die realen Expositionen zu umweltbeein-
fluBten Erkrankungen fithren.

Weiterhin wurde der Kenntnisstand zu umweltbeeinfluBten Allergien,
Atemwegs-, Haut-, Herz-Kreislauf-, Leber-, Nieren- und Krebserkrankungen,
Storungen des Reproduktionssystems, Belastigungen und Befindlichkeitsstorun-
gen sowie zur "vielfachen Chemikalieniiberempfindlichkeit" (MCS-Syndrom)
kurz vorgestellt. Besondere Beachtung finden aktuell in der &ffentlichen und
wissenschaftlichen Diskussion Allergien, Atemwegserkrankungen, bestimmte
Krebsarten und Reproduktionsstérungen, die u.a. auf Umweltbelastungen zuriick-
gefiihrt werden. Auch hier ist die Bedeutung umweltbeeinflufiter Erkrankungen
in vielen Fillen schwierig einzuschitzen und teilweise umstritten. Besonders
kontrovers ist die Beurteilung von Befindlichkeitsstérungen und Syndromen
wie MCS. ‘ '

Im folgenden wird versucht, iiber einzelne Noxen bzw. umweltbeeinflubte
Erkrankungen hinausgehend, die Faktoren zu beschreiben, die eine Einschitzung
der Bedeutung umweltbeeinflufiter Gesundheitsstorungen erschweren, teilweise
sogar verhindern. Diese Unsicherheiten, Kenntnisliicken und Bewertungsanteile
bestimmen entscheidend die Ausgangslage fur einen vorsorgenden, umweltbe-
zogenen Gesundheitsschutz. Eine Relevanzabschitzung und Bewertung der
aufgefithrten Argumente wird nicht vorgenommen, dies mull dem weiteren TA-
Prozell vorbehalten bleiben (s. Kap. VIII).
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1. Expositionsabschitzung

Die Abschidtzung der Exposition ist ein zentraler Bestandteil von Risikoab-
schdtzungen, die die Relevanz von Umweltbelastungen aus gesundheitlicher
Sicht bewerten sollen. Die Exposition beschreibt den Ubergang von Noxen aus
der Umwelt zum Menschen. Die Exposition ist eine zeitabhidngige Variable, die
sowoh! von den Umweltkonzentrationen und ihren zeitlichen Veridnderungen als
auch von den durch das menschliche Verhalten bedingten Kontaktzeiten abhédngt.
Es wird zwischen der duBeren Exposition, die den Kontakt einer Umwelt-
kontaminante mit den dulleren Grenzflichen des menschlichen Korpers (Haut,
Atemtrakt, Magen-Darm-Trakt) beschreibt, und der inneren Exposition, die die
(aufgenommene) Schadstoffmenge im Korper angibt, unterschieden (Ausschuf}
fiir Umwelthygiene 1995, 8. 17).

Expositionsabschétzungen konnen unterschiedliche Zielsetzungen verfolgen,
je nachdem ob fiir ein Individuum, fiir eine Gruppe von Menschen im Rahmen
einer konkreten, 6rtlichen Situation oder fiir die Gesamtbevdikerung eine Expo-
sition bestimmt werden soll. Ein grofier Unterschied besteht weiter darin, ob eine
zukiinftige Exposition abgeschitzt werden soll, ob eine aktuelle Exposition be-
stimmt wird oder ob eine zuriickliegende Exposition rekonstruiert werden mub.
In letzterem Fall sind besonders groBe Schwierigkeiten zu erwarten.

Bei Expositionsabschitzungen bestehen zahlreiche Unsicherheiten, bedingt
durch die Vielfiltigkeit der Expositionsbedingungen, das Fehlen von erforder-
lichen Informationen und die Verwendung von Konventionen und Modellan-
nahmen.

Expositionsmessung

Schon bei der Expositionsmessung sind eine Reihe von Fragen zu beantworten,
die unterschiedliche Vorgehensweisen und Einschidtzungen zulassen. Von Rele-
vanz sind die Fragen: Was wird wann, wo und wie gemessen? _
Bei der Expositionsabschitzung ergibt sich die erste Schwierigkeit aus der
Frage, welche Noxen erfaBt werden. Die Angabe der toxischen Substanz bzw.
Noxe, von welcher das Risiko ausgehen soll, ist hdufig nicht moglich, weil sich
Umweltbelastungen in der Regel aus Substanzgemischen zusammensetzen, deren
Komponenten nicht alle bekannt sind und deren Wirkungen sich verstdrken
kénnen. Man arbeitet deshalb hdufig statt mit den realen (aber unbekannten)
‘Schadstoffen mit Leitsubstanzen oder Indikatoren (GSF 1996, S. 379). Dies
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bedeutet, daB in der Regel die Bestimmung von Expositionen sich auf die Noxen
konzentriert, fiir die MeBwerte vorliegen bzw. fiir die Erkenntnisse iiber ein Ge-
sundheitsgefdhrdungspotential vorhanden sind. Allerdings kénnen Stoffe ihre
Eignung als Leitsubstanz dadurch verlieren, daB sie gezielt reduziert werden,
ohne daf} dies fiir andere Schadstoffe in der gleichen Weise geschieht (z.B.
Schwefeldioxid als Leitsubstanz fiir Luftverunreinigungen).

Am Beispiel des Sick-Building-Syndroms 148t sich das Problem verdeutlichen.
An seiner Entstehung kénnen physikalische EinfluigréBen (Beliiftung, Beleuch-
tung, Lirmbelastung, Arbeitsplatzergonomie), biologische EinflugréoBen (Keim-
belastung, Endotoxine), chemische EinflugréBen (z.B. Toluol, Xylol, Dioxine,
PCB, PAK, Formaldehyd, Biozide, Kohlenmonoxid, Stickoxide), Geriiche und
psychische EinfluBgréBen (StreB, Ubertragungsmechanismen) beteiligt sein.
Alleine die groBe Zahl méglicher chemischer EinfluBfaktoren stellt bei der Ur-
sachenermittlung oft ein kaum l&sbares Problem dar. Selbst bei einer anhand
von Voruntersuchungen und Befragungen u.U. moglichen Eingrenzung ist der
erforderliche MeB- und Kostenaufwand erheblich (Petrovitch 1996).

Eine zweite Schwierigkeit ist mit der Bestimmung des Zeitpunktes bzw.
Zeitraumes der Expositionsmessung verbunden. Beispielsweise weisen anorga-
nische Luftverunreinigungen systematische Jahres- und Tagesginge der Immis-
sionskonzentrationen auf, deren Verlauf durch die Emissionsverhiltnisse und
durch meteorologische Einfliisse bedingt ist (Lahmann 1992, S. 15). Méssungen
kénnen kontinuierlich oder zu einzelnen Zeitpunkten erfolgen. Zur Bestimmung
der Immissionssituation, z.B. der Aullenluft, werden Stunden-, Tages- und Jah-
resmittelwerte gebildet. Teilweise ist strittig, wie solche Mittelwerte im Ver-
hiltnis zu einzelnen Spitzenwerten zu beurteilen sind.

Die Konzentrationen von Innenraumluftverunreinigungen kdnnen von Ge-
bidude zu Gebiude, innerhalb eines Gebiudes von Raum zu Raum und je nach
Tageszeit sogar innerhalb eines Raumes stark schwanken, bedingt durch die
grofie Zahl moglicher Quellen, die unterschiedliche Verteilung und Stirke der
jeweiligen Quellen und die verschiedenen Liiftungszustinde (Seifert 1992,
S. 16). Entsprechend schwierig ist es, mit Messungen der rdumlichen und zeit-
lichen Variation von Innenraumbelastungen gerecht zu werden. Ebenso wirft
bei der Uberwachung von Oberflichengewiissern die Erfassung der zeitlichen
Veridnderungen grofie Probleme auf.

Dagegen stellen die Uberwachung von Grundwasser und die Erhebung von
Bodenbelastungen komplexe rdumliche Probleme dar. Schon kleinrdumig kénnen
hier erhebliche Schwankungen aufireten, so dafl der Ort der Messung die Ex-
positionsbestimmung maligeblich beeinfluBt.
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Bei der Expositionsabschitzung fiir Luftverunreinigungen kann teilweise auf
bestehende ImmissionsmeBnetze zuriickgegriffen werden. Der Vorteil bei der
Nutzung dieser Daten ist neben ihrer relativ leichten Verfiigbarkeit die gute
Standardisierung, die durch MeBvorschriften und Ringversuche gewihrleistet
wird. Rdumlich reprisentative Immissionswerte liefert das in mehreren Grofi-
stidten und Ballungsrdumen der Bundesrepublik vorliegende MeBnetz auf dem
km*-Raster, sofern die Emission aus punktférmigen oder diffusen Quellen
stammt und eine flichenhafte Ausbreitung vorliegt. Schwieriger ist die Situation
bei Belastungen durch Linienquellen, wie z.B. dem Kfz-Verkehr. Hier reicht
die Dichte der MefBstationen hdufig nicht aus, so daB auf andere Informationen
wie die Verkehrsdichte oder die Schadstoff-Emission in einzelnen StraBlenab-
schnitten zuriickgegriffen werden mufl (GSF 1996, S. 391).

Der genaue Standpunkt der Melstation ist auch hier von grofier Relevanz. So
wird bei den Luftschadstoffmessungen kritisiert, dafl in der Atemhohe von Kin-
dern (1 bis 1,5 m iiber dem Boden) im Durchschnitt um 50 bis 100 % und bei
Spitzenbelastungen zwischen 100 und 250 % hohere Immissionskonzentratio-
nen auftreten als in der amtlich festgelegten MeBhéhe von 4,5 m (IGUMED
1996, S. 182).

Dies leitet {iber zum letzten Problembereich, denn auch die Art des MeBver-
fahrens kann die Expositionsbestimmung beeinflussen. Mit einer standardi-
sierten und normgerechten Messung sollte die Reproduzierbarkeit der Daten
gewihrleistet und ¢in Vergleich mit nationalen oder internationalen Richt- und
Grenzwerten ermoglicht werden, Dazu gehort die genaue Definition der Mell-
grofie und des MeRziels, die Festlegung eines repriasentativen Probenahme- und
MefBplanes, die Bestimmung des MebBverfahrens sowie die Festlegung eines
statitistischen Verfahrens zur Auswertung der MeBwerte. Nicht fiir alle mogli-
cherweise gesundheitsrelevanten Noxen liegen entsprechende MeB- bzw. Nach-
weisverfahren vor. Zunehmend empfindlichere Nachweisverfahren und niedri-
gere Nachweisgrenzen erh6hen aullerdem die Gefahr von MeBfehlern.

Der stindig wachsende Umfang an MeBdaten erfordert schlieBlich cine enge
Kooperation zwischen Expositionserhebung und Wirkungsforschung sowie die
Erarbeitung von Beurteilungskriterien, um die Datenfiille tiberhaupt noch be-
werten zu kdnnen.
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Expositionsmodelle

Die Tatsache, daf} irgendeine Noxe irgendwo vorhanden (und gemessen worden)
ist, erlaubt noch keinen Schlull auf eine mogliche Wirkung oder sogar auf eine
Gesundheitsgefihrdung. Aber auch die konkrete Exposition alleine ist noch
nicht ausreichend fiir das Zustandekommen einer Wirkung. Hinzukommen muB
noch die Aufnahme einer ausreichenden Dosis in den Organismus (Neubert
1994, S. 843).

Wihrend sich die Expositionsabschédtzung auf den ersten Blick in einem ein-
fachen Modell auf die 4 Hauptpfade Luft, Wasser, Boden und Nahrung be-
schrinken 1dft, ist die Komplexitit der Beziige in der realen Umwelt erheblich
groBer. Differenziertere Expositionsmodelle berlicksichtigen zahlreiche Teilpfade
(s. Abb. 5), um die wichtigsten Wechselbeziehungen der Umweltmedien unter-
einander sowie mit dem Menschen nachzubilden (Suchenwirth et al. 1996).
Verschicdene Ansdtze fiur Modellberechnungen zur Expositionsabschitzung
liegen mittlerweile vor.

Abb. 5: Komplexes Expositionsmodell mit 29 Pfaden: Beziige der Umwelt-
medien untereinander und im Hinblick auf den Menschen

Partikel- . Cberflichen.
phase Boden Trinkwasser wasser

Gasphase

, Obst/ . )
Fleisch Gemiise Gelreide Fisch

Lunge ?Magenuq?rm-TraktT Hiut
‘l' Biutbahn
Mensch

Quelie: Ihme 1994 nach Suchenwirth et al. 1996
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Die Vielgestaltigkeit der Lebensumstinde und Lebensgewohnheiten von Indi-
viduen muf} im Rahmen von Expositionsmodellen notwendigerweise auf be-
stimmte typische Situationen und Verhaltensweisen reduziert werden. Die inter-
individuellen Unterschiede sind aber zum Teil erheblich. Daher ist stets frag-
lich, ob und inwieweit die typischen Fallsituationen zugeordneten Annahmen,
z.B. beziiglich der oralen Bodenaufnahme, der Dauer und H&aufigkeit des Kon-
taktes mit kontaminierten Materialien, der Menge des Verzehrs von Gemiise
usw., den tatséchlichen Verhéltnissen entsprechen. Bereits geringe Variationen
der den Modellberechnungen zugrunde liegenden Annahmen und Gréfien kénnen
bei der Abschitzung der aufgenommenen Schadstoffmengen wegen der multi-
plikativen Verkntipfung der Einzelfaktoren zu stark divergierenden Ergebnissen
und damit zu erheblichen Unterschieden bei der Bewertung von Gefidhrdungs-
potentialen fithren (Suchenwirth et al. 1996; vgl. AusschuBl fiir Umwelthygiene
1995, S. 24 {1.).

Die Aufnahme von Schadstoffen ist abhingig von der Expositionssituation,
von Schadstoffeigenschaften (z.B. TeilchengréBe, Fett- und Wasserloslichkeit)
und vom Kérperzustand. Die vom Koérper aufgenommenen Fremdstoffe werden
entweder in Kdrperdepots ecingelagert oder (teilweise nach Verdnderung ihrer
chemischen Struktur) wieder ausgeschieden. Der Verbleib fettlaslicher Stoffe
ist groBer als der wasserloslicher Stoffe, da letztere schneller iiber die Niere
ausgeschieden werden. Der Schadstoffabbau erfoigt vor allem in der Leber mit
Hilfe von Enzymen. Diese Enzymaktivitét ist sowohl zwischen Tierspezies als
auch innerhalb der menschlichen Population unterschiedlich (Steneberg 1996,
S. 123 1).

Mittels Human-Biomonitoring kénnen direkte (individuelle) Schadstoffbe-
lastungen, d.h. die innere Exposition erfaBt werden. Human-Biomonitoring be-
inhaltet die Messung der Konzentrationen von Schadstoffen oder deren Stoff-
wechselprodukten im Korper. Am héaufigsten werden Blut, Serum, Harn und
Muttermilch untersucht. Fiir die zu messenden Parameter miissen erprobte und
praktikable MeBverfahren ausreichender Spezifitit, Sensitivitit und Reproduzier-
barkeit zur Verfligung stehen (Ewers et al. 1993, S. 16 {.). Zur Ermittlung einer
maglichen Schadstoffbelastung muf das jeweils richtige Untersuchungsmaterial
gewihlt werden: Fiir den ¢inen Schadstoff ist eine Urinanalyse, fiir einen anderen
eine Vollblutbestimmung aussagekriftig (Steneberg 1996, S. 128). Biomonito-
ring-Untersuchungen sind nicht anwendbar bei Stoffen, die nicht systemisch
sind bzw. nur lokal begrenzt wirken (z.B. Schwefeldioxid, Stickstoffoxide,
Ozon, Halogene und Halogenwasserstoffe sowie faserformige Stdube). Eine
weitere Limitierung der Anwendbarkeit des Human-Biomonitoring besteht
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darin, daB aus den Stoffkonzentrationen in den fiir Untersuchungszwecke zur
Verfligung stehenden Indikatormedien (z.B. Blut- oder Harnproben) nicht un-
mittelbar auf die Stoff- bzw. Metabolitenkonzentration am Wirkort bzw. im
Zielorgan der Toxizitdt geschlossen werden kann. SchlieBlich kann aus einer
Gesamtbelastung des Organismus nicht direkt auf die Expositionsquellen und
Aufnahmepfade zuriickgeschlossen werden. Dazu bedarf es weiterer Informa-
tionen liber die dubere Belastung und die Lebensgewohnheiten der Betroffenen
(Ewers et al. 1993, S, 14 f.).

2. Dosis-Wirkungs-Abschitzung

Die Bestimmung schidlicher Wirkungen von Noxen ist schwierig, da bereits
eine Noxe eine Vielzahl verschiedener Wirkungen im Menschen ausldsen kann,
weil Menschen in der Regel einer Kombination von Noxen ausgesetzt sind und
weil die biologische Variabilitdt beim Menschen und zwischen verschiedenen
Tierarten und dem Menschen erheblich ist. Daraus ergibt sich eine Reihe von
methodischen Begrenzungen und Bewertungsfragen bei der Abschitzung von
Gesundheitsgefihrdungspotentialen. Im folgenden werden zentrale Probleme
der Dosis-Wirkungs-Abschidtzung diskutiert.

Bereits der Begriff der "Wirkung" kann nicht allgemeingiiltig definiert
werden. Es gibt nur wenige Noxen, bei denen eine einzige Wirkung so im Vor-
dergrund steht, daB nicht verschiedene Wirkungen zu beriicksichtigen wiren.
Die Dosis-Wirkungs-Bezichung ist daher oftmals davon abhiingig, welche Wir-
kung eines Schadstoffes oder einer anderen FinfluBgréfe unter mehreren Wit-
kungen bei der Abschitzung ausgew#hlt wird. Beispielsweise kann Blei die
Symptome Nervenfunktionsstérungen, Schwindel und Darmkoliken auslosen,
zur Andmie fitlhren sowie chronische Schiden an Nerven, Knochen und Zihnen
hervorrufen. Verschiedene Wirkungen haben in der Regel eine unterschiedliche
Empfindlichkeit, dic von der Aufnahme bzw. dem Vorhandensein ¢ines Stoffes
iiber die Verdanderung von biochemischen Parametern oder Funktionswerten bis
zu handfesten medizinischen Symptomen und manifesten Erkrankungen steigt.
Welcher Wirkung ein Krankheitswert beigemessen werden soll, ist oftmals um-
stritten (vgl. Beyersmaﬁn 1986; Grimme et al. 1986).

Die Wirkung einer Noxe wird neben der Dosis von der Dauer und der Haufig-
keit der Exposition bestimmt. In der Toxikologie unterscheidet man deshalb
zwischen akuter (Exposition weniger als 24 Stunden), subakuter (bis zu 28 Tage),
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subchronischer (1 bis 3 Monate) und chronischer (mehr als 3 Monate) Toxizitit.
Die toxischen Effekte nach einer akuten Exposition unterscheiden sich oft von
den Wirkungen nach einer wiederholten Exposition (Marquardt/Schifer 1994a,
S. 2). Eine wiederholte oder kontinuierliche Exposition kann sowohl zu einer
Verminderung der Wirkung (Gewdhnungs- bzw. Toleranzeffekt) als auch zu
einer Verstirkung der Wirkung fiithren, z.B. bei im Korper sich akkumulierenden
Stoffen. Die kurzfristige Einwirkung hoher Dosen, wie sie z.B. im Tierversuch
untersucht werden oder nach einem Unfall auftreten, geben deshalb nicht auto-
matisch Hinweise auf die chronischen Wirkungen niedriger Dosen, wie sie oft-
mals fiir die Exposition der Allgemeinbevélkerung typisch sind. Daraus erklart
sich, daB die Extrapolation festgestellter Dosis-Wirkungs-Beziehungen in den
Bereich niedriger Dosen oft umstritten ist.

Einen Sonderfall stellen kr’ebserzeugeinde Stoffe (Kanzerogene) dar, fir die
zur Zeit keine wissenschaftlich begriindeten Grenzwerte festgesetzt werden
konnen. Fiir Kanzerogene gibt es zwar ebenfalls eine Dosis-Wirkungs-
Beziehung, nicht jedoch eine Wirkungsschwelle. Mit sinkender Konzentration
¢ines Schadstoffes nimmt also die Schadenswahrscheinlichkeit ab, wird aber
nicht null, solange noch ein einziges Molekil vorhanden ist. Von dem verwen-
deten mathematischen Modell ist es oftmals abhingig, welches Risiko bei nied-
riger Dosis aus dem aus Tierversuchen bekannten Risiko bei héherer Dosis ab-
geleitet wird. Bei Kanzerogenen ist weiter zwischen Stoffen zu unterscheiden,
die selbst Krebs auslésen koénnen (Initiatoren), und Stoffen, die lediglich die
Entwicklung von Tumoren fordern (Promotoren), nachdem Stoffe der ersten
Gruppe cine Tumorinitiation ausgeltst haben. Es wird vermutet, dal Promotoren
eine Wirkungsschwelle haben. Teilweise wird deshalb fiir Promotoren die
Festlegung von Grenzwerten gefordert. Ein Gegenargument ist, dall Promotoren
prinzipiell das Risiko erhéhen, das durch die weit verbreiteten echten Karzino-
gene und durch spontane Initiationsereignisse schon besteht. Dariiberhinaus hat
sich in der Vergangenheit wiederholt gezeigt, daB vermeintliche Promotoren
doch selbst in der L.age waren, Krebs auszulosen. Aus dem Fehlen einer Wir-
kungsschwelle ergibt sich schlieflich, daB bei der Beurteilung von Kanzerogenen
Bewertungsfragen, d.h. welches Risiko noch zumutbar ist, eine besonders groBe
Rolle spielen.

Wie bei den Kanzerogenen (bzw. allgemeiner den gentoxischen Stoffen) gibt
es auch fiir Allergene keine Wirkungsschwelle. '

Erhebliche Unsicherheiten ergeben sich aus der Variabilitit biologischer
Systeme. Sowohl! innerhalb einer Tierart als auch zwischen verschiedenen Arten
existiert eine groBes biologisches Sensibilitdts- und Reaktionsspektrum. Die
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Empfindlichkeit verschiedener Tierarten in toxikologischen Tests unterscheidet
sich daher teilweise erheblich (bis zum Faktor 1.000). Hinzu kommt die
Schwierigkeit der Ubertragung vom Tierversuchsergebnis auf den Menschen.
Um dabei das Risiko fiir den Menschen mdglichst nicht zu unterschiitzen, wird
die jeweils empfindlichste untersuchte Tierart zugrundegelegt und ein Sicher-
heitsfaktor fiir die Ubertragung vom Tier zum Menschen eingefiihrt. In diesem
Sicherheitsfaktor kann zusitzlich die biologische Variabilitit zwischen Menschen
beriicksichtigt werden, d.h. einen Anteil fiir besonders empfindliche Zielgrup-
pen wie Kinder, Kranke oder Alte enthalten. Sicherheitsfaktoren stellen letzt-
lich Konventionen dar und sind deshalb oftmals umstritten. Ein Beispiel hierflir
sind die Kontroversen um die Wahl des "richtigen" Sicherheitsfaktors (10 bis
100.000) bei der toxikologischen Bewertung von PCP (vgl. Schneider 1996,
S. 35 ff).

Immer wieder wird darauf hingewiesen, daB bei der Vielzahl der in den Ver-
kehr gebrachten chemischen Verbindungen nur fiir wenige Stoffe umfassende
toxikologische Kenntnisse vorhanden und Grenzwerte festgelegt sind (vgl. z.B.
Steneberg 1996, S. 105). Dieser begrenzte toxikologische (und epidemiologi-
sche) Kenntnisstand wird unterschiedlich interpretiert. Eine Argumentation
relativiert die bestehenden Kenntnisliicken dahingehend, daf viele Stoffe nicht
in relevanten Mengen hergestellt bzw. in die Umwelt gelangeri wiirden und daB
die wesentlichen Gesundheitsgefahrdungspotentiale bekannt und untersucht
seien. Die andere Argumentation geht von der Feststellung aus, daB bis heute
Gesundheitsrisiken in der Regel erst als solche erkannt werden, wenn der Scha-
densfall schon eingetreten ist (vgl. ATU 1996, S. 79). AuBerdem wurden in der
Vergangenheit wiederholt Grenzwerte aufgrund neuer Erkenntnisse verschérft.
Bei den bestehenden Kenntnisliicken bestehe daher die Gefahr, dall vorhandene
Gefahrdungen noch nicht erkannt sind.

Ein zentrales Problem der Dosis-Wirkungs-Abschitzung sind schlieBlich die
Kombinationswirkungen. Wihrend toxikologische Untersuchungen und Ge-
fihrdungsabschitzungen in der Regel nur fiir einzelne Noxen vorliegen, gibt es in
der realen Welt keine Exposition gegeniiber einer einzelnen Noxe. Grundsitz-
lich kdnnen unabhéngige, additive, synergistische oder antagonistische Wir-
kungen auftreten (s. Kap. VI.1). Eine systematische Abschidtzung von Kombina-
tionswirkungen ist wegen der Vielzahl der Noxen und ihrer Kombinationsmog-
lichkeiten ausgeschlossen (vgl. Steneberg 1996, S. 121). Die Relevanz von
Kombinationswirkungen wird allerdings unterschiedlich eingeschitzt. So wird
einerseits darauf verwiesen, dall eindeutige Kombinationseffekte nur relativ
selten nachgewiesen wurden (Seidel 1996, S. 57) und bei der Festlegung von
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Grenzwerten Stoffkombinationen nur in Ausnahmefillen beriicksichtigt werden.
Andererseits wird argumentiert, dal Kombinationswirkungen nicht die Aus-
nahme, sondern die Regel sind, da sie oft qualitative und quantitative Veriinde-
rungen der Wirkungen in biologischen Systemen hervorrufen. Eine offene Frage
ist nach wie vor, wie mehrere, jeweils tolerierbare Einzelbelastungen eines
Umweltmediums bzw. verschiedener Umweltmedien (z.B. von Trinkwasser,
Atemluft und Nahrungsmitteln), zusitzlich vor dem Hintergrund der unter-
schiedlichen Empfindlichkeit verschiedener Individuen (biologischen Variabi-
litdt), in ihrer Gesamtwirkung zu beurteilen sind. Noch geringer sind die
Kenntnisse itber mogliche Kombinationseffekte zwischen ganz verschiedenen
Noxen, also insbesondere zwischen physikalischen, biologischen und chemi-
schen Noxen. Das gleiche gilt fiir Kombinationswirkungen mit Belastungen
durch psychische und Lebensstilfaktoren.

Neben der Toxikologie ist die Umweltepidemiologie die zweite Stiitze bei der
Dosis-Wirkungs-Abschiitzung. Die Aussagefdhigkeit von umweltepidemiolo-
gischen Studien wird begrenzt durch die Schwierigkeiten bei der Expositions-
abschidtzung (s. Kap. VIIL.1), bei der Bestimmung gecigneter Gesundheitspara-
meter (d.h. bei der Bestimmung der Wirkung, s.0.), bei der Erfassung anderer
moglicher Ursachen (StorgroBen) sowie bei der Auswahl von Kontrollpopula-
tionen (insgesamt s. Kap. I1.4). In der Regel geht es um den Nachweis kleiner
Risiken, dic ihre Bedeutung dadurch gewinnen, daBl die Zahl der betroffenen
Personen groBl ist. Allein aus statistischen Griinden ist es daher erforderlich,
umfangreiche und gut standardisierte Studien durchzufithren, da nur so vorhan-
dene Wirkungen auch nachzuweisen sind (GSF 1996, S. 405). Die genannten
Begrenzungen fithren im allgemeinen zu einer Unterschétzung der "wirklichen"
Umweltauswirkungen und 2zu einer Abflachung der Dosis-Wirkungs-
Beziehungen. Daraus folgt, daBl aus negativen Ergebnissen umweltepidemiolo-
gischer Studien keineswegs immer auf das Fehlen eines Zusammenhangs ge-
schlossen werden darf (GSF 1996, S. 406).

Bei spezifischen Umweltbelastungen (z.B. Sondermiilldeponie, Altlast) oder
aufgetretenen Erkrankungshiufungen (z.B. Leukédmie in der Nihe von Kern-
kraftwerken) besteht hiufig der Wunsch, durch umweltepidemiologische Unter-
suchungen (sog. Hot-Spot-Untersuchungen) mogliche Folgen oder Ursachen
zu identifizieren. Derartige Hot-Spot-Untersuchungen haben allerdings sowohl
was die Beteiligung der Bevélkerung als auch was die epidemiologische Aussa-
gekraft angeht, ernstzunchmende Begrenzungen (GSF 1996, S. 418):
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— Hiufig ist die exponierte Bevolkerungsgruppe zu klein, um eine realistische
Chance zur Aufdeckung von Gesundheitsrisiken durch die erhohte Umwelt-
belastung zu haben.

- Aufgrund der Betroffenheit der Bevdlkerung ist es oft nicht moglich, unver-
filschte Aussagen iiber Krankheitssymptome oder Beschwerden zu erheben.

— Die anderec Motivationslage im Kontrollgebiet bildet sich in der Beteili-
gungsrate als auch in den Angaben ab.

— Da haufig breit nach moglichen Veriinderungen in vielen Bereichen gesucht
wird, besteht die Gefahr von Zufallsbefunden, insbesondere in Anbetracht
der hdufig kleinen Anzahlen.

— Schliefllich besteht keine reale Chance auf ein positives Ergebnis, wenn
unmittelbar nach dem Auftreten der Belastung z.B. ein Krebsrisiko abge-
schitzt werden soll, da hier lange Latenzzeiten eine wichtige Rolle spielen.

3. Beurteilung gesundheitlicher Auswirkungen

Die Unsicherheiten bei der Expositionsabschétzung und bei der Dosis-Wirkungs-
Abschétzung schlagen sich nieder in der medizinischen Beurteilung gesund-
heitlicher Auswirkungen. Der Stand der Kenntnisse iiber umweltbeeinflulte
Erkrankungen wird im folgenden dahingehend diskutiert, inwieweit spezifische
(bzw. charakteristische) oder unspezifische Krankheitsbilder (Symptomatologie)
vorliegen und inwieweit Krankheitsentstehung (Pathogenese) und Krankheits-
ursache (Atiologie) bekannt sind.

Spezifische Erkrankungen durch Umweltbelastungen, deren ausschlieB3-
liche oder iiberwiegende Verursachung durch anthropogene Faktoren gesichert
ist, sind relativ selten. Solche akuten oder chronischen Vergiftungen - mit einem
charakteristischen Krankheitsbild und einer bekannten Krankheitsentstehung -
sind in der Vergangenheit durch Unfille und als Folge industricller Produktions-
prozesse aufgetreten (s. Tab. 4). Weiterhin sind zahlreiche spezifische Erkran-
kungen bekannt, dic auf Belastungen am Arbeitsplatz zuriickgefiithrt werden. Im
Einzelfall ist allerdings schon der Nachweis einer entsprechenden Berufser-
krankung oftmals schwierig und umstritten. Bisher ist ungeklirt, ob auch bei
Verunreinigungen von Wasser, Luft, Boden, Lebensmitteln und Gebrauchsgegen-
stinden, wic sie fiir die Allgemeinbevolkerung gelten, spezifische Umwelter-
krankungen auftreten kénnen. In diesem Zusammenhang werden immer wieder
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chlorierte aromatische Kohlenwasserstoffe (PCP, Lindan, PCB, Dioxine) ver-
déchtigt (vgl. Schimmelpfennig 1996, S. 215).

Tab. 4: Erkrankungen, bei denen eine Verursachung durch Umweltbelastungen
gesichert ist

Jahr Ort Noxe Erkrankung

1947-65 Zinkminen/Japan Cadmium Ttai-Itai-Krankheit

1953 Minamata/Japan  anorganisches Quecksilber Minamata-Krankheit

1955 Japan Arsen im Milchpulver Hautverfarbungen, Lih-

mungen

1955-59  Sidosttiirkei Hexachlorbenzol Kara Yara/Pemba Yara

1960-69  Siidvietnam Trichlorphenol/PCDD Chlorakne/Spitfolgen?
(= Agent Orange)

1968 Westjapan polychlorierte Biphenyle  Yusho-Krankheit

1976 Seveso/Italien Dioxin/PCDD Chlorakne/Spitfolgen?

1979 Taiwan polychlorierte Biphenyle  Chlorakne, Leberschiiden

und Dibenzofurane

1981 Madrid/Spanien  kontaminiertes und dena-  toxic oil syndrome
turiertes Speisedl

1984 Bophal/Indien Methylisozyanat akute Intoxikation

Quelle: Schimmelpfennig 1996, S, 215.

Eine groBe Rolle spielen multifaktorielle Krankheiten mit Umweltbezug.
Hierzu gehoéren insbesondere Erkrankungen aus den Bereichen Herz-Kreislauf-
Erkrankungen, Atemwegserkrankungen, Krebs und Allergien. Sie zeichnen sich
durch charakteristische Krankheitsbilder und eine bekannte Krankheitsentste-
hung aus. Als Krankheitsursachen wirken in der Regel genetische Faktoren, so-
ziale und lebensstilbezogene Faktoren sowie Umweltbelastungen zusammen. Im
allgemeinen wird Lebensstilfaktoren eine dominierende Bedeutung (z.B. fir
Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Krebs) zugewiesen. Eine Reihe von epidemiolo-
gischen Studien weist aber darauf hin, daf} sich das Krankheitsrisiko durch
Umweltbelastungen (z.B. Risiko fiir Atemwegserkrankungen durch Luftverun-
reinigungen, Herzinfarktrisiko durch Verkehrslirm) erhdht. Weiterhin wird die
Zunahme der Krankheitshdufigkeit (z.B. bei Allergien) mit Umweltbelastungen
in Verbindung gebracht. Die Abschitzung gesundheitlicher Auswirkungen von
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Umweltbelastungen wird hier allerdings dadurch erschwert, daB in der Regel
nicht ein einzelner Schadstoff, sondern eine Reihe von Noxen fiir eine Krank-
heit relevant sein kénnen. Unsicher und umstritten ist deshalb, welcher Stellen-
wert Umweltbelastungen bei der Krankheitsverursachung zukommt.

Weiterhin gibt es eine Reihe von Erkrankungen mit unklarer Umweltbe-
teiligung. Zu diesem Bereich sind eine Reihe von Krebserkrankungen, Leber-
und Nierenerkrankungen, Reproduktionsstérungen, Erkrankungen des Nerven-
systems sowie psychosomatische und psychische Krankheiten zu zidhlen. In der
Regel handelt es sich ebenfalls um multifaktorielle Krankheiten, bei denen ein
Beitrag von Umweltbelastungen vermutet wird, aber noch wenig gesichert ist.
Teilweise liegen toxikologische Erkenntnisse z.B. tiber die IL.eber-, Nieren-
bzw. Neurotoxizitit von Schadstoffen vor, wobei aber unklar ist, ob es bei der
gegebenen Exposition der Allgemeinbevolkerung zu entsprechenden Erkran-
kungen kommen kann. Zusitzlich weisen medizinische Einzelfallbeobachtungen
(Kasuistik) in einigen Fallen auf einen Zusammenhang mit Umweltbelastungen
hin, es fehlen aber entsprechende epidemiologische Kenntnisse. In anderen Be-
reichen, wie z.B. bei Fertilitatsstdrungen durch Umweltdstrogene, sind die
méglichen Wirkmechanismen erst teilweise geklirt, und daher ist der ursichliche
Zusammenhang umstritten.

Umwelt-Syndrome als Symptomkomplexe stellen Umwelterkrankungen mit
unspezifischen Krankheitsbildern dar. Bei diesen Erkrankungen treten in der
Regel eine Vielzahl von Beschwerden (Symptomen) auf. Es handelt sich um
chronische Erkrankungen mit oftmals erheblichem Leidensdruck fiir die Betrof-
fenen. Eine Reihe von Umwelt-Syndromen sind in der Diskussion (s. Tab. 5),
wobei diese nicht abschlieBend definiert sind. Es treten Uberschneidungen zwi-
schen den Syndromen auf (Nix 1996). Weiterhin fehlt bisher ein einheitliches
diagnostisches Vorgehen. Von den Patienten wird als Krankheitsursache immer
eine Einwirkung durch Umweltbelastungen gesehen. Bei den Syndromen soll es
sich um erworbene Reaktionen auf cine oder mehrere Noxen handeln, die von
der Mehrzahl der Menschen toleriert werden. Da Erkrankungen wie MCS deshalb
durch niedrige bis sehr niedrige Expositionen ausgeldst werden sollen, lassen
sie sich nicht nach den etablierten Prinzipien der Toxikologie oder Allergologie
erklidren (Herr et al. 1996¢). Es sind verschiedene Theorien bzw. Hypothesen
zur Erkldrung der Krankheitsentstehung formuliert worden, die aber nicht abge-
sichert sind, so daB} auch die Krankheitsentstchung als ungeklért gilt. Strittig ist
weiterhin, inwieweit es sich bei den Syndromen um psychosomatische und
psychiatrische Erkrankungen handelt (s.u.). Von den Syndromen abgegrenzt
werden Krankheitsbilder wie Building-Related-1llnesses (BRI), die eine gesi-
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cherte Umweltverursachung haben und deren Symptome sich nach Verlassen
eines Gebdudes nicht bessern. Ein Beispiel fiir BRI sind Krebserkrankungen
durch Asbest oder Radon. Gebdudeassoziierte, manifeste Erkrankungen sind
aber weitaus seltener anzutreffen als z.B. die gebidudeassoziierte Syndromer-
krankung SBS (Petrovitch 1996).

Tab. 5: Umwelt-Syndrome

Englischer Sprachgebrauch Deutscher Sprachgebrauch

Multiple chemical sensitivity (MCS)  Vielfache Chemikalieniiberempfindlichkeit
oder Multiple-Chemical-Sensitivity (MCS)

Idiopathic Environmental Intolerances Idiopathische umweltbezogene Unvertrig-

(IET) lichkeit

Sick building syndrom (SBS) Sick-Buildung-Syndrom (SBS)

Chronic fatigue syndrom (CFS) Erschopfbarkeitssyndrom oder
Chronic-Fatigue-Syndrom (CFS)

Wood preservative syndrome Holzschutzmittel-Syndrom

Gulf war syndrome Golfkriegs-Syndrom

Von den Umwelt-Syndromen gibt es einen mehr oder weniger flieBenden Uber-
gang zu den Befindlichkeitsstéorungen. Befindlichkeitsstérungen werden defi-
niert als Verschlechterungen des psychischen, physischen und sozialen Wohlbe-
findens sowie des Gefiihls der subjektiven Leistungsfihigkeit. Sie lassen sich
durch standardisierte (psychometrisch gepriiftec) Befragungen der Betroffenen
erheben, Zur Erklirung der Bezichung zwischen Umweltfaktoren und Wohlbe-
finden werden eine direkte Wirkung von Umweltnoxen (Modell der Noxe), eine
Bewertung als umweltbedingt durch die betroffene Person (Modell der Attribu-
tion) und eine belastende Verarbeitung wahrgenommener Umweltfaktoren (StreB-
modell) diskutiert. Festgestellt wurden Befindlichkeitsstérungen im Zusammen-
hang mit Lirm, Luftverunreinigungen, unangenchmen Geriichen, Raumklima
und technischen Anlagen wie Miillverbrennungsanlagen oder Kernkraftwerken.
Sie kommen als potenticlle Vorldufer somatischer Funktionsstérungen und Er-
krankungen in Betracht. Umsiritten ist, ob diese psychischen und psychovege-
tativen Beschwerden als ein Produkt "neurotischer" Verarbeitungsformen der
Umweltdiskussion anzusehen sind oder als eine Folge chronischer Umweltbela-
stungen beurteilt werden miissen.
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Unter Toxikopie wird die Kopie einer Vergiftung (toxischen Reaktion) verstan-
den. Hierbei treten manifeste Symptome auf, die solchen bei einer Vergiftung
vergleichbar sind, ohne daf eine relevante Belastung nachgewiesen werden
kann. Diese korpertichen Reaktionen werden ausgeldst durch subjektive Infor-
mationsbewertungen iiber eine angeblich vorhandene Noxe. Toxikopic stellt
einen vorbeugenden Schutzmechanismus dar, der bei Menschen von unter-
schiedlicher Rasse, unterschiedlichem Alter, Geschlecht und Bildungsgrad
nachgewiesen werden konnte. Toxikopie-Reaktionen infolge von Umweltingsten
stellen Sonderfille eines allgemeinen Umweltbewiiltigungsprinzips dar. Es wird
vermutet, dall Umweltingste (bzw. das Wissen um Umweltbelastungen) zu einer
Verstidrkung vorhandener umweltbeeinflulter Gesundheitswirkungen fiihren
konnten (Kofler 1993, S. 225 ff.). Bei dem Phinomen Toxikopie ist strittig, in-
wieweit es als eine angemessene oder unangemessene Reaktion zu bewerten ist.

Schliefllich konnen einzelne Symptome vom Arzt oder Patienten mit Um-
welteinwirkungen in Verbindung gebracht werden. Hierbei kann es sich um
hiufige und unspezifische Beschwerden wie Kopfschmerzen, Schwindelgefithle,
Schlafstorungen, physische und psychische Leistungsstérungen usw. sowie um
subklinische Befunde, d.h. Laborauffalligkeiten ohne manifeste Erkrankung,
handeln. Einerseits wird z.B. aus Umweltambulanzen berichtet, dal} ein ent-
sprechender Verdacht hiufig, z.B. mittels Bio- und Ambientemonitoring, nicht
erhidrtet werden kann (z.B. Kraus et al. 1996). Andererseits sind wiederholt
Fille dokumentiert worden, bei denen zunichst entsprechende Symptome nicht
als Hinweise auf eine umweltbeeinfluBbte Gesundheitsbeeintrichtigung erkannt
wurden und die Patienten z.T. eine langjahrige Krankengeschichte mit nicht ab-
gesicherten Diagnosen und mit wirkungslosen Behandlungen durch zahlreiche
Arzte verschiedenster Fachrichtungen erlitten haben (z.B. Herr et al. 1996a;
Koelfen et al, 1996).

4. Bewertung von Gesundheitsgefihrdungspotentialen
und Priventionsansitze

Zusammenfassend werden im folgenden wichtige Kontroversen bei der Bewer-
tung von umweltbedingten Gesundheitsgefahren zusammengestellt, die zugleich
Ausgangspunkte fiir unterschiedliche Schwerpunkte und Ausgestaltungen eines
vorsorgenden, umweltbezogenen Gesundheitsschutzes (umweltbezogene Pri-
vention) sind.
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Die dargestellten wissenschaftlichen Unsicherheiten und Kenntnisliicken bei
der Expositionsabschitzung, der Dosis-Wirkungs-Abschitzung und der Beur-
teilung der gesundheitlichen Auswirkungen fithren zu stark divergierenden Ein-
schiitzungen des Gesundheitsgefihrdungspotentials von Umweltbelastungen.
Vereinfacht geht cine Position davon aus, daB fiir die Bundesrepublik Deutsch-
land sich nur in Ausnahmefillen eine Gesundheitsgefihrdung der Allgemeinbe-
volkerung durch Umweltbelastungen wissenschaftlich nachweisen 146t. Deshalb
sei das umweltbedingte Gesundheitsgefihrdungspotential als gering cinzuschit-
zen und es wiirde in der 6ffentlichen Diskussion iiberschitzt. Die andere Posi-
tion interpretiert die Schwierigkeiten wissenschaftlicher Kausalnachweise dahin-
gehend, daB auch wissenschaftliche Indizien und Einzelfallbeobachtungen
(Kasuistik) zur Gefidhrdungsabschitzung heranzuziehen seien, so dal} sich auf
dieser Basis e¢in erhebliches Gesundheitsgefihrdungspotential ergebe, welches
bisher eher unterschitzt wiirde.

Eng hiermit verkniipft sind unterschiedliche Einschitzungen, in welchem
Umfang psychogene Ursachen und durch die 6ffentliche Diskussion ausgeloste
Umweltingste zu vermeintlich umweltbedingten Erkrankungen fithren. Parallel
wird darauf hingewiesen, daB die psychischen Auswirkungen von Umweltbela-
stungen und umweltbeeinfluiten Erkrankungen bisher unzureichend beachtet und
untersucht seien. Teilweise wird in den Umweltéingsten auch eine berechtigte
Verunsicherung der Bevélkerung gesehen.

Fiir die Beschreibung, Diagnose und Therapie umweltbeeinfluBter Erkran-
kungen sind unterschiedliche Konzepte in der Medizin von Bedeutung. Der
naturwissenschaftliche Ansatz ist pathogenetisch orientiert, interpretiert Krank-
heitssymptome als Funktionsdefizite und zielt auf die Krankheitsvermeidung
und Kranrkheitsbek'zimpfun g. Der naturheilkundliche Ansatz dagegen ist saluto-
genetisch ausgerichtet, deutet Symptome als aktive FunktionsduBerungen des
Organismus und ziclt auf die Gesundheitsforderung und die Unterstiitzung oder
Anregung von Selbstheilungsvorgingen (Matthiessen 1996b, S. 166). Aus diesen
grundsitzlichen Konzepten ergeben sich ein sehr unterschiedliches Verstindnis
von Umwelterkrankungen.

Weiterhin stellt sich die Frage, welche Bedeutung neben direkten Wirkungen
(im Sinne eines Ursache-Wirkung-Modells: Noxe verursacht Umwelterkrankung)
komplexen und indirekten gesundheitlichen Auswirkungen - z.B. durch globale
Klimaverdnderungen - zukommt. ‘

Die in den Industrieliindern dominierenden multifaktoriellen und chronischen
Krankheiten haben einen starken Umweltbezug. In der Regel werden individuell
und "freiwillig" eingegangene Risiken wie Rauchen, Alkoholkonsum, Fehler-
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ndhrung und Bewegungsarmut als dominierend angesehen. Daritber hinaus lassen
sich moéglicherweise krankmachende Expositionen teilweise durch individuelles
Verhalten vermindern oder vermeiden (z.B. Biozidanwendungen im hiuslichen
Bereich). Das genaue Verhiltnis von lebensstilbedingten Risikofaktoren zum
Risiko durch Umweltnoxen bzw. von Lebensweisen zu Lebensverhiltnissen
ist allerdings vielfach ungeklirt. Daraus ergeben sich dann auch unterschiedliche
Pridferenzen im Hinblick auf notwendige Verdnderungen von (individuellen)
Verhaltensweisen oder von Umweltverhdltnissen.

Schliefilich wird die Bedeutung von angeborenen und erworbenen Empfind-
lichkeitsunterschieden unterschiedlich eingeschitzt. Zum einen wird unter-
schiedlich beurteilt, ob bei Dosis-Wirkungs-Abschiatzungen die Variabilitat
biologischer Systeme (zwischen Tier und Mensch und zwischen verschiedenen
Menschen) ausreichend beriicksichtigt wird. Zum anderen ist umstritten, wie
mit besonderen Empfindlichkeiten, die beispielsweise ber Allergien und Um-
welt-Syndromen auftreten und die sich mit gingigen Dosis-Wirkungs-
Beziehungen und ihren Wirkungsschwellen nicht mehr erkldren lassen, bei der
Risikobewertung umzugehen ist. Daran kniipft an, inwieweit Expositionen ver-
ringert oder Dispositionen erkannt und auf Grundlage dieser Kenntnis individuell
Expositionen vermieden werden sollen.

SchlieBlich geht es bei der Bewertung von umweltbedingten Gesundheitsge-
fahrdungspotentialen in der Regel nicht nur um eine Risikoabschitzung, son-
dern um eine Risiko-Nutzen-Bewertung. Nicht nur bei den bisher behandelten
Risikoabschidtzungen bestehen unterschiedliche Bewertungen, sondern auch der
Nutzen (z.B. der Kernenergie, der Gentechnik, von Pflanzenschutzmitteln usw.)
wird unterschiedlich eingeschitzt. In die Bewertung des Nutzens, fiir den ein
gesundheitliches Risiko in Kauf genommen werden soll, flieBen Werturteile
ein, die vom jeweiligen gesellschaftlichen Umfeld mit seinen Interessen geprigt
sind und die sich mit der Zeit dndern konnen. Kontroversen entziinden sich ins-
besondere da, wo Betroffene keinen eigenen Nutzen sehen bzw. wo ein Nutzen
gesellschaftlich umstritten ist.

Bei allen Kontroversen um die Bewertung von umweltbedingten Gesund-
heitsgefihrdungspotentialen ist Vorsorge als ein Grundprinzip der Umwelt-
und Gesundheitspolitik unumstritten. Kontrovers wird nur diskutiert, in wel-
chem Umfang das Vorsorgeprinzip realisiert ist bzw. sich bei dem derzeitigen
Kenntnisstand realisieren 1aBt und ob in Wirklichkeit nicht die Gefahrenabwehr
im Umweltschutz und die kurative Medizin in der Gesundheitspolitik dominieren.

Im Hinblick auf Umfang und Ausgestaltung eines vorsorgenden, umweltbe-
zogenen Gesundheitsschutzes werden dementsprechend unterschiedliche Ansitze
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diskutiert und verfolgt. Zwischen Gesundheitsvorsorge, Privention und Gesund-
heitsforderung bestehen flieBende Ubergiinge (Abb. 6). Hier kann nur ein erster
Uberblick iiber Priiventionsansitze gegeben werden, die im weiteren Verlauf
des TA-Projektes systematisch erfait und untersucht werden sollen.
Medizinische Privention zielt auf die Vermeidung von Krankheiten und
Krankheitsverschlechterungen. Krankmachende oder krankheitsférdernde Fak-
toren sollen mittels Prdvention erkannt und abgebaut werden. Es wird unter-
schieden zwischen (Kardorff 1995; Rosenfeld/Wetzel-Vandai 1996, S. 427 ff.):

— Primérprivention (Risikoprévention),
— Sekundirprivention (Fritherkennung) und
— Tertidrprivention (Rehabilitation).

Die Primérprivention zielt darauf, noch vor dem Ausbruch einer Erkrankung
auf Risikofaktoren oder Schutzfaktoren Einfluf zu nehmen. Sie kann struktu-
relle (z.B. Arbeitsschutz, Umweltschutz), gruppenbezogene (z.B. Impfung) und
individuelle MaBnahmen (z.B. Ernihrung, Bewegung) beinhalten. Eine weitere
Unterscheidung erfolgt nach unspezifischen Mafinahmen wie regelméfige kor-
perliche Betdgigung, ausgewogenes Essen und Trinken, gesundheitsgerechte
Wohnung und Umwelt sowie spezifischen MaBnahmen wie Impfungen, Jod-
salzprophylaxe und Trinkwasser-Fluoridierung.

Mit der Sekundiirpriivention sollen Krankheiten méglichst frihzeitig - wenn
subjektiv noch keine Beschwerden (Symptome) wahrgenommen werden - er-
kannt werden, um sie wirksam behandeln zu kénnen. Hierzu gehdren gruppen-
bezogene (Vorsorgeuntersuchungen wie z.B. Schwangerschaftsuntersuchungen,
Untersuchungen im Sduglings- und Kindesalter, Krebsfritherkennung) und indi-
viduelle MaBnahmen (z.B. Gesundheits-Check, spezielle Kurse fiir infarktge-
fihrdete Menschen).
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TAB VIl Ausgangslage fiir einen vorsorgenden, umweltbezogenen Gesundheitsschutz

Die Tertidrprivention umfadt MaBnahmen gegen eine Verschlechterung von
chronischen Erkrankungen oder Krankheitsriickfille sowie MaBnahmen zur Re-
habilitation. Diesc MaBnahmen sind immer individuell ausgerichtet.

Gesundheitsvorsorge und Privention wird weiterhin in Verhaltens- und Ver-
hiltnispravention unterteilt. Mit der Verhaltenspriivention wird versucht, durch
Gesundheitsberatung, -aufkldrung und -erziechung auf individuelle I.ebens-
weisen so einzuwirken, daB Krankheitsrisiken vermieden uhd gesundheitsfér-
dernde Faktoren gestirkt werden. Die Verhiiltnisprivention zielt dagegen auf
die Gestaltung ciner gesundheitsférderlichen Umwelt, beispielsweise durch die
Risikoverminderung bei Umweltnoxen oder durch Beeinflussung psychosozialer
Faktoren. Wihrend Tertidr-, Sekundéir- und individuelle Primirpriavention auf
Verhaltensdnderungen zielen, sind andere Teile der Prim#rpréavention und die
Gesundheitsférderung zur Verhiltnispravention zu zéhlen. |

Ziel der Gesundheitsférderung ist es, iiber die Grenzen der Gesundheitspo-
litik hinaus unter Beriicksichtigung aller Lebensbereiche, die Gesundheit der
Bevolkerung zu schiitzen und zu erhalten (Rosenfeld/Wetzel-Vandai 1996,
S. 430). Im Hinblick auf dic Gesamtbevélkerung sollen die sozialen, kulturellen,
politischen, 6konomischen und dkologischen Aspekte der Lebens- und Arbeits-
bedingungen der Menschen im Hinblick auf die Entwicklung gesundheitsférdern-
der Lebensweisen verbessert werden, wobei den Menschen eine gréfitmégliche
Verfligungsgewalt {iber alle Belange, die ihre Gesundheit betreffen, zukommen
soll (Wenzel 1991, S. 39 f.).

Eine zentrale Zielsetzung der Umweltpolitik ist der Gesundheitsschutz (s.
Kap. I1.5). Die klassische,'ordnungsrechtliche Umweltpolitik, die auf die Um-
weltmedien ausgerichtet ist, setzt in der Regel bei den einzelnen Umweltnoxen
an. Zunehmend versucht die Umweltpolitik mit verursacherbezogenen Ansétzen,
Umweltaspekte in die Verkehrs-, Landwirtschafts-, Wirtschaftspolitik usw. zu
integrieren. Lebensweltorientierte Gestaltungsbereiche wie die Kommunalpolitik
sind schlieBlich ebenfalls von umwelt- und gesundheitspolitische Bedeutung,

Abschliefiend sollen erste Hinweise auf die Bedeutung der Priventionsan-
siitze fiir umweltbeeinfluBte Erkrankungen und Stéorungen gegeben werden.
Bei der Tertiirprivention sind keine spezifischen Ausprigungen fiir Erkran-
kungen mit Umweltbezug erkennbar. In der Sekundirprivention spielt die
Krankheitsfritherkennung (Vorsorgeuntersuchungen) fiir Krebs- und Herz-
Kreislauf-Erkrankungen, bei denen Umweltbelastungen einen von vielen Risiko-
faktoren darstellen, eine wichtige Rolle. Die Krankheitsfritherkennung kann zu
frithzeitigen kurativen Therapien, zu priventiven medizinischen Behandlungen
oder zur Anregung individueller Verhaltensinderungen fithren. Zu fragen ist,
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welche Chancen fiir eine spezifische Frilherkennung von umwelt(mit)bedingten
Erkrankungen bestehen. Im Rahmen der Sekundirpravention gewinnt die Dispo-
sitionserkennung zunehmend an Bedeutung. Die molekulare Medizin identifiziert
immer mehr Gene, die fiir die Entstehung von Krebs und anderen Krankheiten
mitverantwortlich sind. Diesen vermehrten Diagnosemdéglichkeiten stehen aber
in vielen Fillen keine entsprechenden Moglichkeiten einer Therapie gegeniiber.
Hier muB diskutiert werden, inwieweit bei einer Dispositionserkennung es
Moglichkeiten einer Expositionsvermeidung im Hinblick auf den umweltbezo-
genen Ursachenanteil gibt.

Die medizinische Primérpriavention orientiert sich bisher vorrangig an einem
Krankheitsvermeidungsmodell, aufbauend auf dem Erregermodell der Hygiene
und spiter dem Risikofaktorenmodell der Epidemiologie. Gesundheitserziehung,
-aufkldrung und -beratung zielen daber auf individuelle Einstellungs- und Ver-
haltensinderungen bei Risikofaktoren wie Rauchen, Alkohol, Ernéhrung und
korperlicher Betidtigung. Die Vermeidung von Umweltbelastungen hat hierbei nur
eine sehr untergeordnete Bedeutung. Verhaltensbezogene MaBnahmen konnen
Informationen (z.B. iiber Belastungssituationen, Inhaltsstoffe, Ern#dhrungs-
weisen), drztliche Beratungen (z.B. bei vermuteten umweltbedingten Erkran-
kungen), Verhaltensregeln (z.B. bei hohen Ozonwerten) sowie Ausbildungsver-
pflichtungen und Sachkundenachweise (z.B. fiir die Biozidanwendung) bein-
halten.

Primidrprdvention als Risikoprivention reicht allerdings u.a. auch weit in den
Bereich umweltpolitischer Pridvention. Begriindungen fiir eine Verhiltnispra-
vention kdnnen soziale Krankheitsungleichheiten, psychosoziale Ursachen fiir
gesundheitsgefihrdende Verhaltensweisen oder vorhandene Umweltbelastungen
sein. Umweltbezogene Verhﬁltnispréivention kann noxenorientierte MaBnahmen
(z.B. der Umwelt- und Stoffpolitik) als auch verursacherorientierte MafBnahmen
(z.B. Integration umweltpolitischer Ziele in die¢ Landwirtschafts- oder Verkehrs-
politik) beinhalten. SchlieBlich konnen Umweltschutzaspekte in eine lebens-
weltorientierte Priavention (z.B. auf der Ebene der Kommunalpolitik) integriert
werden, wie z.B. im Rahmen des WHO-Projektes "Gesunde Stiddte". Hier wire
also zu fragen, welche Bedeutung Ansitzen einer Gesundheitsforderung, die auf
die Stirkung von Gesundheitsfaktoren und Widerstandskriften zielt, im Kon-
text umweltbeeinfluBter Erkrankungen und Beeintrdchtigungen zukommt.
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VIll. Konzeption der Hauptstudie

In diesem abschliefenden Kapitel werden die denkbaren Untersuchungsansitze
zur Fortfiihrung des TA-Projektes offengelegt und die weitere Vorgehensweise
in der Hauptstudie, wie sie vom TAB vorgeschlagen und vom AusschuB fiir
Bildung, Wissenschaft, Forschung, Technologie und Technikfolgenabschiitzung
beschlossen wurde, skizziert.

1. Maogliche Untersuchungsansitze fiir die Hauptstudie

Das TAB hat auf der Basis des mit der Vorstudie erarbeiteten Wissenstandes
fiinf mogliche Untersuchungsansitze fiir die Fortfithrung des TA-Projektes
identifiziert und gepriift, und zwar:

— den noxenzentrierten Untersuchungsansatz,

— den verursacherzentrierten Untersuchungsansatz,

— den krankheitszentrierten Untersuchungsansatz,

— den bewertungszentrierten Untersuchungsansatz und
— den priventionszentrierten Untersuchungsansatz.

Bei einem noxenzentrierten Untersuchungsansatz wire eine Eingrenzung der
Untersuchungen auf relativ wenige Noxen (z.B. Lirm, elektromagnetische Fel-
der, Luftschadstoffe oder Umwelt-Ostrogene) méglich und notwendig, wobei die
Belastungsquellen verschiedener Verursacherbereiche erfat und noxenbezogene
Handlungsansitze entwickelt werden konnten. Mit einem verursacherzentricrten
Untersuchungsansatz wiren alle von einem Lebensbereich bzw. Bediirfnisfeld
(z.B. Wohnen, Erndhrung oder Verkehr) ausgehenden gesundheitlichen Gefiihr-
dungspotentiale zu erfassen und verursacherbezogene Handlungsansitze konnten
entwickelt werden. Bei dem krankheitszentrierten Untersuchungsansatz
schlieBlich wiirden die umweltmedizinischen Fragen zu einem Krankheitsbe-
reich, wie z.B. Allergien oder Reproduktionssitrungen, in den Mittelpunkt ge-
riickt.

Bei allen drei Untersuchungsansitzen stehen allerdings dem Vorteil der Be-
schrinkung auf einen exemplarischen Untersuchungsbereich die folgenden
Nachteile gegeniiber: Relevantere Gefihrdungspotentiale werden unter Um-
stinden nicht untersucht; Kombinationswirkungen, die iiber den Untersu-
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chungsbereich hinausreichen, kénnen nicht erfaBt werden; und vor allem sind
die flir den exemplarischen Untersuchungsbereich entwickelten Handlungsop-
tionen nicht ohne weiteres auf andere Bereiche zu iibertragen.

Bei einem bewertungszentrierten Untersuchungsansatz wiirden die unter-
schiedlichen Einschédtzungen zu umweltbeeinflufiten Krankheiten, die wie dar-
gelegt (s. Kap. VII) in diesem Problemfeld aufgrund der wissenschaftlichen
Unsicherheiten und Kenntnisdefizite von grofier Bedeutung sind, unmittelbar in
den Mittelpunkt der Untersuchungen gestellt, um sie offenzulegen und nach-
vollziehbar zu machen sowie um Handlungsansétze zum Umgang mit den Be-
wertungskonflikten zu entwickeln. Der priventionszentrierte Untersuchungsan-
satz schlieBlich wire der Versuch, trotz der Vielfalt des Problemfeldes iiber-
greifende Strategicansidtze zum vorsorgenden Gesundheitsschutz zu entwickeln
sowie auf ihre Voraussetzungen und Auswirkungen abzuschétzen.

Beim bewertungs- und priventionszentrierten Untersuchungsansatz erscheint
eine Eingrenzung auf einen exemplarischen Untersuchungsbereich nicht mog-
lich, was die Bearbeitung erschwert. Ergebnisse dieser Untersuchungsansitze
diirften aber fiir den parlamentarischen Informations- und Beratungsbedarf von
besonderer Relevanz sein. Deshalb hat das TAB vorgeschlagen, sich in der
Hauptstudie auf die beiden letzteren Untersuchungsansitze, also auf Fragen der
Bewertung und der Préventionsstrategien, zu konzentrieren.

2. Konzeption der Hauptstudie

Die Hauptstudie wird in zwei Phasen unterteilt. Zunichst werden in der Haupt-
phase 1 die Bewertungsansitze zum Problembereich "Umwelt und Gesundheit"
untersucht, anschliefend sollen in einer Hauptphase II Priventionsansiitze ent-
wickelt und analysiert werden. Nach der ersten Phase kdnnte eine Entscheidung
iber die Fortfithrung des TA-Projektes herbeigefiihrt werden. Wegen des Bear-
beitungsaufwands und aufgrund der Untersuchungslogik ist also an cine flexible
Vorgehensweise gedacht.

2.1 Hauptphase I - Bewertungsansiitze
Ausgehend vom Stand der toxikologischen, epidemiologischen, drztlichen und

klinischen Kenntnisse und der Erfahrung Betroffener sollen die bestehenden
Bewertungskontroversen im Bereich Umweltbelastungen und Gesundheit dar-
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gestellt und nachvollziehbar gemacht werden. Es werden folgende Bewertungs-
kontroversen - mit einer ersten Konkretisierung der Untersuchungsschwer-
punkte - unterschieden:

Naturwissenschaftliche Bewertungskontroversen:

Die Bestimmung von Expositionen und relevanten Expositionswegen ist von
situativen Bedingungen, methodischen Konventionen (u.a. fliir MeBverfahren)
und zutreffenden Hypothesen bzw. Modellbildungen (u.a. fiir Expositions-
modetlle) abhingig und damit anfallig fiir Fehler und Kritiken. Genauso 1408t
die Beschreibung gesundheitlicher Auswirkungen und die Bedeutung funk-
tionaler Verdnderungen (als Vorstufen von Erkrankungen) unterschiedliche
Erfassungen und Interpretationen zu. Die eher monofaktoriellen, quellenbe-
zogenen, toxikologischen Risikoabschitzungen und die eher multifaktori-
ellen, symptomorientierten, epidemiologischen Risikoabschidtzungen unter-
suchen unterschiedliche Systeme, operieren mit unterschiedlichen Arten
von Daten und erzeugen unterschiedliche Typen von Sachinformationen fiir
Bewertungsprozesse. Insbesondere die Bedeutung und Bewertung des Zu-
sammenwirkens mehrerer Noxen ist umstritten. Mdéglichkeiten und Grenzen
der verschiedenen Ansitze zur Risikoabschitzung sollen diskutiert werden.

Medizinische Bewertungskontroversen:

Priventive Umweltmedizin, klinische Umweltmedizin sowie unkonventio-
nelle medizinische Richtungen (z.B. Klinische Okologie) verwenden unter-
schiedliche Umwelt- und Gesundheitsbegriffe, gehen von verschiedenen
Krankheitsmodellen aus, nutzen unterschiedliche wissenschaftliche Unter-
suchungsansitze, basieren auf kontroversen wissenschaftlichen und ethischen
Grundpositionen und verfolgen divergierende Zielsetzungen (z.B. kurative,
priaventivmedizinische bzw. regulatorische Absichten). Kasuistische Beob-
achtungen stehen umweltmedizinischen Kausalititsbegriindungen gegen-
iiber. Manifeste und spezifische Erkrankungen werden in ihrer Bedeutung'
und ihrem Verhiltnis zu unspezifischen Syndromen sehr unterschiedlich
diskutiert. Ebenso ist die Relevanz von biomedizinischen Unterschiedlich-
keiten sowie von Lebensverhiltnis- und Lebensstileinflussen umstritten.
SchlieBlich ist die individuelle Ebene des Arzt-Patienten-Verhiltnisses von
Bedeutung fiir Erfassung und Bewertung umweltbeeinfluBter Stérungen und
Erkrankungen. Insgesamt sollen die vielfiltigen medizinischen Bewer-
tungskontroversen insbesondere im Hinblick auf Relevanz von und Umgang
mit umweltbeeinfluBten Gesundheitsrisiken analysiert werden.
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VIl Konzeption der Hauptstudie

Psychosoziale Bewertungskontroversen:

Neben somatischen bzw. organmedizinischen Betrachtungen gewinnt die
Beachtung psychischer, psychovegetativer und psychosomatischer Auswir-
kungen von Umweltbelastungen und umweltbeeinflufiten Erkrankungen zu-
nehmend an Bedeutung. Erkenntnisse aus den Bereichen z.B. der klinischen
Psychologie, der Entwicklungs-, Gesundheits- und Arbeitspsychologie sind
bisher kaum im Hinblick auf umweltmedizinische Fragestellungen ausge-
wertet worden. Die Bedeutung "weicher" gesundheitlicher Indikatoren wie
Befindlichkeitsstérungen gegeniiber "harten" Indikatoren wie Mortalitit,
Invaliditdt oder Morbiditidt schwerer Erkrankungen (z.B. Krebs) wird unter-
schiedlich eingeschiitzt. Heftig umstritten ist weiterhin, ob und in welchem
Umfang (von Patienten) vermutete umweltbedingte Erkrankungen auf
psychiatrische und psychosomatische Ursachen zurtickzufiihren sind bzw. in
welchem Umfang chronische Umweltbelastungen zu Befindlichkeitsstérun-
gen sowie psychischen und somatischen Erkrankungen fiihren. Die Bewer-
tungen reichen von unberechtigter Umweltangst (in Verbindung mit Toxi-
kopie, Okochondrie) bis zu berechtigter Umweltangst (in Verbindung mit
bisheriger Unterbewertung der Gesundheitsgefahren).

Priventionspolitische Bewertungskontroversen:

Im Hinblick auf Priventionspolitiken ist u.a. strittig, ob von Umweltnoxen
eher ein geringes Risiko oder eher ein unterbewertetes Risiko ausgeht, in
welchem Umfang Priavention auf wissenschaftlichen Kausalitdtsnachweisen
bzw. auf plausiblen Hinweisen zu Gefihrdungspotentialen basieren sollte, ob
eine Expositionsprophylaxe oder eine Dispositionsprophylaxe vorgenommen
sowie ob an gefihrdungsrelevanten Verhiltnissen oder an gefihrdungsrele-
vantem Verhalten angesetzt werden sollte. Vorrangig primérpriaventive,
sekundirpriaventive und kurative Ansitze werden in der Diskussion vorge-
schlagen. Sehr unterschiedliche Akteure (Wissenschaftler, Arbeits- und
Umweltschutzexperten, Vertreter der Wirtschaft und der Gewerkschaften,
Arzte und Arzte-Funktionire, Behordenvertreter, Juristen, Journalisten sowie
Betroffene und ihre Vertreter) sind an den préventionspolitischen Kontro-
versen beteiligt. Die Kontroversen werden u.a. geprigt durch kontroverse
Expertendiskurse, die offentliche (massenmediale) Thematisierung von
Risiken, kulturell und sozial differenzierte Wahrnehmungs- und Bewer-
tungsmuster, gruppen- und themenspezifische Rationalititen sowie vom
Politisierungsgrad der Kontroversen.



2. Konzeption der Hauptstudie

Zielsetzung dieser Untersuchungsphase ist, inhaltliche (Kriterien, Standards),
prozedurale (Verfahren, Diskurse) und institutionelle Ansétze zum Umgang mit
den Bewertungskonflikten zu entwickeln. Die Bearbeitung dieser Untersuchungs-
phase soll bis Ende 1997 abgeschlossen sein.

2.2 Hauptphase Il - Priiventionsansiitze

Auf der Basis der Ergebnisse der vorherigen Untersuchungsphase sollen bereits
verfolgte und neu entwickelte Praventionsansiitze systematisch zusammengestellt
werden. Bei den Strategieansitzen fiir einen vorsorgenden, umweltbezogenen
Gesundheitsschutz kann zunichst eine erste grundsitzliche Unterscheidung
zwischen Verhiltnis- und Verhaltensprivention vorgenommen werden. Die Prii-
ventionsansitze sollen weiter differenziert und ausgearbeitet werden. Anschlie-
Bend sollen die so entwickelten Priventionsstrategien auf ithre Voraussetzungen,
Realisierungs- und Umsetzungsprobleme, Auswirkungen sowie Anwendungsbe-
reiche und Konfliktfelder hin analysiert werden.

Zielsetzung dieser Untersuchungsphase ist es, dic Grenzen und Moglichkeiten
verschiedener Préventionsstrategien, mogliche Kombinationen und Anwen-
dungsfelder herauszuarbeiten. Die Bearbeitung der Hauptphase II soll im Jahr
1998 erfolgen.
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Abort - vorzeitige Beendigung der Schwangerschaft durch AusstoBung des Embryos
oder Fetus.

Absorption - Aufnahme (von Stoffen oder Partikeln).

ADI - Acceptable Daily Intake; ADI-Werte, im Deutschen auch DTA-Werte (Duldbare
Tagliche Aufnahmemenge), geben die Menge eines Stoffes an (in mg/kg Korperge-
wicht), die ohne erkennbares Risiko lebenslang tdglich aufgenommen werden kann.

Adsorption - Anheftung (von Stoffen oder Partikeln).
Aldehyde - Oxidationsprodukte priméirer Alkohole (z.B. Formaldehyd).

Allergien - den Organismus schiadigende, iiberschiefende Immunreaktion 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 fithrt im Organismus zur Bildung spe-
zieller Antikorper. Bei einem Folgekontakt kommt es zur Freisetzung sogenannter
Gewebshormone wie Serotonin und Histamin. Diese Freisetzung fiihrt zur Erweiterung
der Blutgefile, Einlagerung von Gewebsfliissigkeit in die Haut (Odem) oder Kon-
traktion der Atemmuskulatur (Asthma). Im Extremfall (anaphylaktischer Schock)
kann ein plotzlicher lebensbedrohlicher Blutdruckabfall auftreten.

Amalgame - Legierung von Quecksilber mit anderen Metallen; Amalgam findet in
der Zahnmedizin hiufig Anwendung als Zahnfiillungsmaterial unter Verwendung von
Silber-Zinn-Kupfer als Legierungspartner.

Ambientemonitoring - Methode zur Charakterisierung und Bestimmung méglicher
Belastungsfaktoren in der persdnlichen Umgebung (h#usliches Umfeld, Luftqualitit,
Wohngqualitdt, GesundheitsbewuBtsein, individuelle Verhaltensweisen, Ernihrungs-
gewohnheiten, soziales Umfeld und sozialer' Status etc.).

Antagonismus - entgegengesetzte Wirkungen von zwei funktionellen Einheiten, z.B.
Muskeln oder Nerven, aber auch von chemischen Substanzen.

Antibiotika - Sammelbegriff fiir bestimmte Stoffwechselprodukte von zumeist
Schimmelpilzen mit hemmender oder abtétender Wirkung gegen Bakterien, Viren,
Pilze, Protozoen u.v.a.m.; Hauptindikation ist die Behandlung von Infektionskrank-
heiten.

Antigen - Substanz, die von Immunzellen oder Antikdrpern als korperfremd erkannt
wird und eine Immunantwort ausldst.

Antikérper - 16sliche Serum-Proteine (Immunglobuline), die als Antwort auf die Ge-
genwart bestimmter Fremdstoffe (Antigene) von Zellen des Immunsystems (B-
Lymphozyten und Plasmazellen) erzeugt und in Korperfliissigkeiten sezerniert werden
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sowie zum Nachweis dieser Fremdstoffe genutzt werden kénnen. Jeder Antikérper er-
kennt und bindet ein einziges, spezifisches Antigen.

Arteriosklerose - krankhafte Verdnderung von Blutgefillen mit Verhirtung, Verdik-
kung und Elastizitdtsverlust.

Asbest - natiirlich vorkommendes mineralisches Fasermaterial, widerstandsfihig gegen
Hitze und schwache Sdauren. Sehr weites Anwendungsgebiet, schr weit verbreitet.

Asthma - anfallsweise auftretende hochgradige Atemnot.
Atiologie - Lehre von den Krankheitsursachen.

Atopie - klinisch manifestierte Uberempfindlichkeitsreaktionen (Allergie, Asthma,
Ekzem etc.).

Autoimmunerkrankungen - Erkrankungen, bei denen gegen kirpereigene Substanzen
gerichtete, spezifisch sensibilisierte weille Blutkdrperchen auftreten; der eigene Korper
wird autoaggressiv angegriffen.

Benz(a)pyren - Leitsubstanz der polyzyklischen aromatischen Kohlenwasserstoffe
(in Tabakrauch, Abgasen u.v.a.).

Benzol - Destilate aus Steinkohle; einfachster aromatischer Kohlenwasserstoff; Aus-
gangsmaterial vieler Verbindungen; Zusatz zu Treibstoffen, Losungsmittel.

Bioakkumulation - selektive Aufnahme/Anreicherung unphysiologischer oder
toxischer Elemente bzw. chemischer Verbindungen aus der unbelebten Natur und
Weitergabe iiber eine Nahrungskette.

Biomonitoring (Human-) - Bestimmung (Messung) der inneren Belastung des Korpers
mit Schadstoffen, die nicht nur von aulen in Kontakt mit Kérperflichen treten, sondern
aufgenommen werden. Gemessen werden die Substanzen selbst, ihre Metabolite oder
mogliche substanzspezifische Reaktionen des Korpers. Hierbei wird die Konzentration
von Schadstoffen in Blut, Urin, Sputum, Haaren, Zihnen oder im Fettgewebe be-
stimmt. Das Biomonitoring ermdglicht es, die Schadstoffaufnahme und Verstoff-
wechslung zu erfassen. '

Biozide - unterschiedliche chemische Mittel zur gezielten Vernichtung bestimmter
Lebewesen wie Insekten, Milben, Schnecken, Wiirmer, Nagetiere, aber auch Pilze und
Pflanzen. Sie werden z.B. als Holzschutz- und Schidlingsbekdmpfungsmittel im
nicht-agrarischen Bereich eingesetzt.

Blei - blaugraues, weiches und dehnbares Schwermetall mit vielfiltiger Verwendungs-
moglichkeit,

1,3-Butadien - ungesittigter gasférmiger Kohlenwasserstoff, Ausgangsmaterial fiir
Kunststoffe.

Cadmium - silberweiBles, weiches Metall; zunehmende Bedeutung als Umweltgift.

Chlorakne - schmerzhafte, schwer heilende Hauterkrankung nach Exposition gegen-
tiber Chlorverbindungen,
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Chloroform - ein Halogenkohlenwasserstoff;, unter Luftsauerstoff und Licht bilden
sich das sehr giftige Phosgen und Salzsidure; frither als Inhalationsnarkotikum ver-
wendet.

Chromesomen - sog. Erbkérperchen; sichtbare Triger der genetischen Information
(Erbanlagen o. Gene), fadenformige Bestandteile des Zellkerns. Die Anzahl der
Chromosomen (Chromosomensatz) ist artspezifisch. Der Mensch besitzt 23 Chromo-
somenpaare.

chronisch - langsam sich entwickelnd, verlaufend.

CO - Kohlenmonoxid.

CO, - Kohlendioxid.

Cyanide - Salze der Blausiure.

DDT - Dichlor-diphenyl-trichlorethan; Kontaktinsektizid.
Dermatose - allg. f. Hautkrankheit.

Diagnose - Erkennung und Benennung einer Krankheit.
Diisocyanate Salze giftiger Kohlenstoff-Stickstoff-Verbindungen.

Dioxine - hochgiftige Substanzen; Ausgangsstoffe bestimmter Herbizide und Desin-
fektionsmittel.

Disposition - Veranlagung, Empfinglichkeit, Ansprechbarkeit des Korpers fiir
Krankheiten; diejenige Beschaffenheit des Organismus, die die Voraussetzung der
Wirkung schidigender Einfliisse ist (s. Exposition).

dysphorisch - gestérte Gemiitslage mit bedriickter, gereizter Stimmung (bei Alltags-
verstimmung, Depression, Intoxikation).

Ekzeme - allg. f. hiufig juckende, schubweise auftretende, flichenhafte, entziindliche
Krankheiten der Oberhaut, hdufig chronisierend.

endogen - im Kdorper selbst entstanden, nicht von auflen zugefiihrt; aus der besonderen
Anlage des K&rpers hervorgegangen, nicht durch dufiere Einfliisse entstanden.

endokrin - das Hormonsystem betreffend; mit innerer Sekretion (von Driisen) ver-
bunden.

Enzyme - Proteine, die als Bio-Katalysatoren biochemische Reaktionen durch Senkung
der notwendigen Aktivierungsenergie in lebenden Organismen beschleunigen und in
eine bestimmte Richtung ablaufen lassen, ohne selbst verindert zu werden.

Epidemiclogie - Wissenschaft, die sich mit der Verteilung und Verursachung von
Krankheiten und deren Determinanten und Folgen in der Bevélkerung befafit.

Epithel - Zellschichten innerer oder duBerer Kérperoberfliachen.
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Exposition - Gesamtheit der duBeren Bedingungen bzw. Belastungsfaktoren (Krank-
heitserreger, Larm, Schadstoffe etc.) fiir die Entstehung einer Krankheit, denen ein
Organismus ausgesetzt ist; Verwendung in der allgemeinen Krankheitstheorie zu-
sammen mit dem Gegenbegriff Disposition.

FCKW - Fluor-Chlor-Kohlenwasserstoffe.
Fertilitit - Fruchtbarkeit, geschlechtliche Vermehrungsfihigkeit.

Fetotoxizitit/fetotoxisch - jede Art eines schidigenden Effekts, der withrend der Fetal-
periode (9. Schwangerschaftswoche bis zur Geburt) einwirkt,

Formaldehyd - farbloses, stechend riechendes Gas, natiirlich vorkommende Substanz,
entsteht insbesondere bei unvollstindigen Verbrennungsprozessen und kommt z.B. in
Kraftfahrzeugabgasen und im Zigarettenrauch vor; vielfach verwendetes Zwischen-
und Endprodukt.

Furane - Kohlenwasserstoffe; Ausgangsstoffe zahlreicher Arzneimittel,
gastrointestinal - Magen und Darm betreffend.

Genotoxizitdt/genotoxisch - jede Art eines schiddigenden Effekts, der auf die Erban-
lagen (Gene) einwirkt,

Halbwertszeit - Zeitintervall, nach dem die Strahlenemission eines radioaktiven
Atoms (Radioisotop) auf die Hilfte abgesunken ist. Die effektive HWZ beriicksichtigt
die biologische HWZ, d.h. das Verhalten des Radioisotops im Organismus, sein Ver-
weilen bzw. seine Eliminierung,.

halogenierte Kohlenwasserstoffe/Halogenkohlenwasserstoffe - Verbindungen aus
Kohlenstoff, Wasserstoff und Halogenen, d.h. Fluor, Chlor, Brom, Jod.

Hexachlorbutadien - farbloser, fliissiger Chlorkohlenwasserstoff, idtzendes L&sungs-
mittel, Hydraulikfliissigkeit.

Hormone - kdrpereigene, von den Driisen mit innerer Sekretion gebildete und ins Blut
abgegebene Wirkstoffe, die schon in sehr geringer Konzentration in den Zielorganen
den Stoffwechsel in charakteristischer Weise beeinflussen.

Hypophyse - aus verschiedenen Anteilen zusammengesetzte, kirschgroe Hirnhor-
mondriise, deren Hormone v.a. die Funktion anderer, untergeordneter Hirndriisen re-
gulieren.

Hypothalamus - Teil des Zwischenhirns, das {iber den Hypophysenstiel direkt mit
der Hypophyse verbunden ist und mit dieser eine morphologische und funktionelle
Einheit darstellt. Im Hypothalamus finden sich Areale, welche die wichtigsten Regu-
lationsvorgidnge des Organismus wie Wiarmeregulation, Wach- und Schlafrythmus,
Blutdruck- und Atmungsregulation, Nahrungsaufnahme, Sexualfunktion etc. koordi-
nieren.
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Immunitdt - Unempfinglichkeit des Organismus fiir eine Infektion mit pathogenen
Mikroorganismen bzw. Schutz vor-der Wirkung mikrobieller Stoffwechselprodukte
sowie pflanzlicher oder tierischer Gifte aufgrund spezifischer oder unspezifischer
Abwehrmechanismen. Zeitweiliger oder dauernder (Bsp.. "Kinderkrankheiten")
Schutz wird in der Regel schon beim ersten Erreger-Kontakt erworben.

Immunsystem - funktionelles System zur Abwehr korperfremder Substanzen
(Erreger, Schadstoffe) und kontinuierlichen Elimination anomaler Kérperzellen, an
der die Organe des lymphatischen Systems (humorale Abwehr), im gesamten Orga-
nismus verteilte Zellen (v.a. Leukozyten) und Molekiile (Antikérper) beteiligt sind.
Immunreaktionen kénnen unspezifisch auf viele Noxen zugleich bzw. gleichartig er-
folgen oder selektiv und hochspezifisch.

induziert - bewirkte Reaktion: Umsetzung von zwei Stoffen durch Vermittling eines
dritten Stoffes; vom besonderen Einzelfall auf das Allgemeine, gesetzmiBiges schlie-
fen.

Infektion - Ubertragung, Haftenbleiben und Eindringen von Mikroorganismen in einen
Organismus und Vermehrung in ihm. Infektion bildet die Voraussetzung fiir die Ent-
stehung einer Infektionskrankheit und wird von den infektidsen und pathogenen Eigen-
schaften des Mikroorganismus wesentlich bestimmt. Auch die Disposition des Orga-
. nismus beeinflufit Entstehung und Verlauf einer Infektionskrankheit.

Inzidenz - Anzahl der Neuerkrankungen; epidemiologisches Mafl zur Charakterisierung
des Krankheitsgeschehens in einer Population; Haufigkeit des Neuauftretens einer be-
stimmten Krankheit innerhalb eines bestimmten Zeitraums,

Irritabilitit - Reizbarkeit, Empfindlichkeit (eines Organismus oder Gewebes etc.).

kanzerogen/karzinogen - Krebs erzeugend; Substanzen oder Faktoren, die beim
Menschen die Inzidenz bdsartiger Tumoren erhhen. Unterschieden werden chemische
und physikalische Karzinogene.

kardiorespiratorisch - auf die Herz-Lungen-Funktion bezogen.

Kardiotoxizitit - jede Art eines schidigenden Effekts, der auf das Herz einwirkt.
Karzinom - vom Epithel ausgehender bosartiger Tumor.

Kasuistik - Beschreibung von Krankheitsfillen (med.).

Klinische Okologie - cine alternative Form der praktischen Medizin, wie sie vor allem
in Nordamerika und GroBbritannien ausgeiibt wird. Seinen Ursprung hat das Fach im
Bereich der Klinischen Allergologie. Unter Ausweitung des klassischen Begriffs der
Nahrungsmittelallergie entwickelten sich im ersten Drittel dieses Jahrhunderts erste
Konzepte. Die Konzepte gehen davon aus, dall Chemikalien grundsiitzlich Symptome
auslésen konnen und Immunreaktionen nach sich ziehen. Diesem Krankheitskonzept
liegen verschiedene immunologische Hypothesen zugrunde. Eine kérperliche Ursache
von Beschwerden wird, unter Zuriickweisung psychosomatischer Zusammenhange,
zugesichert. Die Therapien bestehen im wesentlichen auf Minderungs- bzw. Vermei-
dungsstrategien.

201



Glossar

Kreuzreaktion - immunologische Reaktion spezifischer Antikdrper nicht nur mit ihrem
homolegen Antigen, sondern auch mit Substanzen, die #hnliche oder identische Er-
kennungsbereiche besitzen,

LCKW - leichtflichtige halogenierte Kohlenwasserstoffe.

Leitsubstanz - Substanz, welche die Wirkung eines Gemisches dominiert (z.B. Benz-
pyren fir die vielen polyzyklischen aromatischen Kohlenwasserstoffe) und als stell-
vertretender Indikator fiir die Imissionsbelastung als Ganzes (oder fiir eine Gruppe von
Schadstoffen) verwendet wird, um Aussagen liber Stoffgemische machen zu kénnen.
Jedoch sind spezifische Aussagen zur Wirkung einzelner Komponenten des durch
Leitsubstanzen repriisentierten Schadstoffgemisches nicht méglich.

Leukimie - i.d.R. unheilbare Erkrankung der weillen Blutzellen weitgehend unbe-
kannter Atiologie; Faktoren, die das Erkrankungsrisiko méglicherweise erhihen, sind
diverse Chemikalien, ionisierende Strahlung, Zytostatika, Viren, evtl. auch geneti-
sche Disposition.

limbisch - auf das zwischen Hirnstamm und Neuhirn gelegene komplexe funktionelle
System bezogen, das v.a. den Hypothalamus umfafit und die selbsterhaltenden Funk-
tionen (Flucht, Kampf), Angst, Wut, Freude und Gedichtnis kontrolliert.

Lindan - auch Gamma-HCH bzw. Gamma-Hexachlorcyclohexan, Halogenkohlenwas-
serstoff. Insektizid, das gegen Kopilduse, Kriitze etc. eingesetzt wird, oft in Holz-
schutzmitteln (z.B. Xyladecor) enthalten. Gilt (neben PCP und Verunreinigungen) als
wesentlicher Verursacher des Holzschutzmittel-Syndroms,

MAK - (maximale Arbeitsplatz-Konzentration) die fiir Innenrdume geltende maximal
zuldssige Konzentration eines Arbeitsstoffes als Gas, Dampf oder Schwebstoff in der
Luft am Arbeitsplatz, die nach dem gegenwirtigen Stand der Kenntnis auch bei wieder-
holter und langfristiger, in der Regel téglich achtstiindiger Exposition, tm allgemeinen
die Gesundheit der Beschiftigten nicht beeintriichtigt und diese nicht unangemessen
beléstigt.

maligne/Malignom - bosartig/Krebs-Tumor.
manifest - sichtbar, offenbar.
Manifeste Erkrankung - erkennbar gewordene, andauernde Erkrankung.

MCS - Multiple Chemical Sensitivity, chemische Mehrfachempfindlichkeit oder
Chemikalien-Uberempfindlichkeit.

Melanom - an Haut oder Schleimhaut auftretender Tumor.

Mesotheliom - bosartiger Tumor des Brust-/Rippenfells, (in Industrieldndern) zu-
meist von Asbest verursacht.

metabolisch - am Aufbau, Abbau oder Umwandlung von Stoffen im lebenden Orga-
nismus beteiligt (Stoffwechsel).

Methylchlorid - Halogenkohlenwasserstoff; haufig industriell verwendetes Ldsungs-
mittel.
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Min?ralfasern. - Sammelbegriff flir Fasern aus anorganischen Rohstoffen; man unter-
scheidet natiirliche und kiinstliche Mineralfasern.

Mykosen - Krankheiten, die durch Pilze hervorgerufen werden.

Neurodermitis - stark juckende Hautreaktion (Hauterkrankung) bedingt durch Uber-
empfindlichkeitsreaktionen, immunologische und nichtimmunologische Faktoren
(v.a. psycho- und neurovegetative Stérungen).

neurophysiologisch - auf die Funktion des Nervensystems bezogen.
Neurotoxizitit - Nervengiftigkeit.

Nitrat - kommt in Diingemitteln, Boden, Trinkwasser und Nahrungsmitteln vor und
kann sich bei zu langer Aufbewahrung der Lebensmittel an der Luft in Nitrite und im
Magen-Darm-Trakt zusammen mit Aminen in Nitrosamine umwandeln.

Nitrit - Umwandlungsprodukt von Nitrat.

Nitrosamine - Sammelbezeichnung fiir Stickstoff(N)-Nitrosoverbindungen von Ami-
nen, die sich im Verdauungstrakt unter Beteiligung von Proteinen bilden kénnen.

NO, - Stickstoffdioxid.

NO, - Stickoxide.

Noxe - Schadstoff, schiddigender Einfluf.
obstruktiv - verschlossen, verstopft, verengt.

Odem - Gewebswassersucht; Ansammlung von wissriger Flissigkeit in den Gewebe-
spalten von Haut, Schleimhaut oder Nervengewebe mit schmerzloser Schwellung.

olfaktorisch - den Riechnerv betreffend.

Organochlorverbindungen - organische Verbindungen des Chlors (z.B. PCB, HCB,
Lindan etc.).

Ostrogene - weibliche Sexualhormone; werden in den Eierstdcken gebildet, wihrend
einer Schwangerschaft auch in der Plazenta. Bestandteil in Kontrazeptiva und Arznei-
mitteln.

Ozon - besondere Form des Sauerstoffs, starkes Oxidations-, Desinfektions- und
Bleichmittel. Bestandteil der Erdatmosphire, filtert (als sog. Ozonschicht) die UV-
Strahlung der Sonne.

PAK - polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe.
Partikel - sehr kleiner materieller Kérper (z.B. Staubteilchen).
Pathogenese - Krankheitsentstehung.

PCB - polychlorierte Biphenyle.

PCDD - polychlorierte Dibenzodioxine.

PCDY - polychlorierte Dibenzofurane.
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PCP - Pentachlorphenol.

Perchlorethen/Perchlorethylen - Halogenkohlenwasserstoff; weit verbreitetes Lo-
sungsmittel in Industrie und chemischer Reinigung sowie in der Metallverarbeitung.
Belastung von Boden und Grundwasser.

persistent - anhaltend, dauernd; einen fritheren Zustand erhaltend.

Pharmakokinetik - Verhalten von Stoffen im Organismus, bestimmt durch Aufnahme,
Verteilung, Stoffwechsel und Ausscheidung; Teilgebiet der Pharmakologie mit dem
Ziel, ein optimales Dosierungsschema zu entwickeln.

Phenol - Karbolsiure, Destiflationsprodukt aus Steinkohle; Desinfektionsmittel.

Photooxidantien - Schadstoffe, die erst indirekt nach physikalischer oder chemischer
Umwandlung in der Luft entstehen und die natiirliche Zusammensetzung der Luft
verindern (z.B. Ozon).

Phtalate - Salze der Phtalsiure, die in grofien Mengen bei der Herstellung von Farb-
stoffen und Weichmachern anfallen.

Platin - sehr inertes, wertvolles Schwermetall.

Plazentagiingigkeit - Moglichkeit der Passage von Stoffen via Plazenta in den Fetus
unter Uberwindung der Plazentaschranke, die biologische Barriere fiir groBere Mole-
kiile zwischen miitterlichem und fetalem Blut.

Priivalenz - epidemiologisches -Mall zur Charakterisierung von Krankheitsgeschehen
in einer Population: Bestand, Hiufigkeit einer bestimmten Krankheit oder eines be-
stimmten Merkmals zu einem bestimmten Zeitpunkt.

Prostata - Vorsteherdriise; kastaniengroffes Anhangsorgan der mannlichen Ge-
schlechtsorgane, umgibt den Anfangsteil der Harnrohre; das Prostatasekret wird bel
der Ejakulation dem Samen beigemischt und wirkt bewegungsauslésend auf die
Spermien.

psychogen - seelisch bedingt.

PVC - Polyvinylchlorid.

Quecksilber - fliissiges, silbergrau glinzendes Metall (vgl. Amalgame).
Reproduktion - Fortpflanzung (biol.).

Rezeptor - biologische Empfinger-Struktur (Ende einer Nervenfaser oder spezialisierte
Zelle in der Haut und in inneren Organen) zur Erkennung von chemischen oder phy-
sikalischen Reizen.

Rheuma/rheumatisch - schmerzhafte, entziindliche, das Allgemeinbefinden vielfach
beeintrichtigende Erkrankung der Gelenke, Muskeln, Nerven und Sehnen.

Schwelendosis - fiir (praktische Zwecke angenommene) empirisch festgestellte oder
abgeleitete Dosis oder Dosisbereiche, unterhalb derer eine definierte pharmakologische
oder toxische Wirkung beim einzelnen Individuum oder in einer Population nicht
mehr nachweisbar ist.
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Schwellenwert - empirisch festgestellter oder abgeleiteter Grenzwert, oberhalb dessen
eine Noxe eine definierte pharmakologische oder toxische Wirkung beim einzelnen
Individuum oder in einer Population bewirkt.

Sensibilisierung - (Immun.) durch Kontakt mit einem Antigen induzierte (primire),
bei erneutem Antigenkontakt verstérkte (sekundédre} Immunantwort eines Organismus.

S0, - Schwefeldioxid.

Symptom - Begleiterscheinung, Krankheitszeichen. Fiir eine bestimmte Krankheit
charakteristische, zu einem bestimmten Krankheitsbild gehdrende krankhafte Verin-
derung.

Symptomatik - Gesamtheit von Symptomen.
Symptomatologie - Wissenschaft von den Krankheitszeichen.

Syndrom - Symptomenkomplex; Gruppe von gleichzeitig zusammen auftretenden
charakteristischen Krankheitszeichen.

Synergismus - das Zusammenwirken von Substanzen oder Faktoren, die ithre Wirkung
gegenseitig {iberadditiv verstirken.

teratogen - grobstrukturelle Fehlbildungen hervorrufend (embryonal).

Tetrachlorethan - Halogenkohlenwasserstoff; weit verbreitetes Losungsmittel in der
Industrie.

Tetrachlorkohlenstoff - Halogenkohlenwasserstoff; Lsungsmittel.
Therapie - Behandlung von Krankheiten, Heilverfahren.

Toluol - Methylbenzol; Lésungsmittel fiir Farben, Lacke, Klebstoffe etc., hiiufig mit
Benzol verunreinigt.

Toxikologie - Lehre von den Giften, d.h. die Lehre von den schédlichen Wirkungen
chemischer Substanzen auf lebende Organismen.

Toxikopie - Kopie einer Vergiftung, also das Auftreten manifester Symptome, die
solchen bei Vergiftung vergleichbar sind, ohne dall jedoch relevante Giftbelastungen
erfall werden kdnnen.

toxisch - giftig.
Trichlorethylen - nicht brennbare Flussigkeit; Lésungsmittel in der Industrie.

Tumor - gewebliche Neubildung in Form eines spontanen, verschiedengradig
enthemmten, autonomen und irreversiblen UberschuBwachstums von korpereigenem
Gewebe, das i.d.R. mit unterschiedlich ausgeprigtem Verlust spezifischer Zell- und
Gewebefunktionen verbunden ist.

Umweltstressoren - Stoffe, die die Umwelt belasten (schidigen).

UV-Licht/Strahlung - ultraviolette Strahlung, Bestandteil des Sonnenlichts, der von
der Ozonschicht der Erdatmosphire grofitenteils absorbiert wird, seit Verdiinnung
dieser Schicht jedoch vermehrt auf die Erde trifft.
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Crlossar

viral - durch Viren bedingt, in Bezug auf Viren.

Viren - Zellparasiten, die bei ihrer Vermehrung ihre Wirtszellen schidigen dder zer-
storen konnen und dadurch Erkrankungen hervorrufen.

Vitalitit - Lebenstiichtigkeit, Vermehrungsvermégen, Lebendigkeit.
VOC - Volatile Organic Compounds, fliichtige organische Substanzen.
WHO - World Health Organisation, Weltgesundheitsorganisation.

Xylol - toxisch wirkendes Ldsungsmittel, Ausgangsstoff fiir viele Kunststoffe und
andere chemische Produkte.

zelluliir - durch die Zelle bedingt, aus Zellen gebildet, in Bezug auf die Zelle.

Zytostatika - chemisch heterogene Gruppe pharmakologischer Substanzen, die die
Zellteilung funktionell aktiver Zellen durch unterschiedliche Beeinflussung ihres
Stoffwechsels verhindern oder erheblich verzégern.
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