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Vorwort

In der vorliegenden Arbeit geht es um die Regulierung von Belastungen durch neurotoxi-
sche Getahrstoffe in der Arbeitswelt. Regulierung von »neurotoxischen Gefahrstoffen« um-
faft dabei die Wirkung differenzierter Belastungen, ihre Wahrnehmung und Thematisierung
sowie die Verortung gesellschaftlicher Steuerungsprozesse in den Naturwissenschaften an
der bislang wenig thematisierten Schnittstelle kérperlicher und psychischer Belastungen. Im
Mittelpunkt stehen Regulierungsfragen des Arbeitsschutzes und ihre Verbmdung zu Fragen
aus dem Umwelt- und Verbraucherschutz.

Maschewsky belegt eindringlich die der gegenwdirtigen Regulierungsform eigentiimliche
Selektivitat fur Belastungsphénomene. Statt die Gesundheit der Beschdftigten in den Mit-
telpunkt pré&ventiver Konzepte zu stellen, werden in vielen detaillierten Einzelvorschriften
Facetten der Arbeitsumwelt geregelt und nur jeweils einzeln definierte Gesundheitsrisiken
abgedeckt. Zu dieser Fragmentierung kommt eine weitere Selektivitét hinsichtlich des Risi-
kotyps. Bei neurotoxischen Stoffen liegt das Schwergewicht auf kérperlichen, nicht aber cuf
psychischen Belastungen. Da im Falle von Gefahrstoffen der toxikologischen Forschung die
Risikoermittlung und faktisch auch die Risikofestsetzung tibertragen wurde, miissen Ana-
lysen der Arbeitsschutzpolitik sich auch mit dem Regelsystem dieses Forschungsbereichs
auseinandersetzen. Fir eine préventive Gesundheitspolitik verdienen die neurotoxischen
Arbeitsstoffe besondere Aufmerksamkeit, weil eine Vielzahl von Arbeitsplétzen mit Stoffen
einer entsprechenden Wirkung belastet ist, und weil neurotoxische Arbeitsstoffe Wirkungen
haben, die in vielen Fallen denen anderer Belastungen gleichen. Sie kénnen daher im
System fragmentierter, auf spezifische Kausalketten hin orientierter Risikodefinitionen nicht
addquat behandelt werden. Forderungen zu ihrer Bewdltigung werden mit Verweis cuf
mogliche andere Ursachen allzuhdufig zuriickgewiesen.

Der informative Text von Maschewsky leistet einen wichtigen Beitrag zur Diskussion préventi-
ver Gesundheitspolitik bei neurotoxischen Wirkungen und Stoffen.

Prof. Dr. Frieder Naschold
Wissenschatftszentrum Berlin fiir Sozialforschung
Forschungsschwerpunkt Arbeitspolitik






1. Einfithrung

Nach allgemein toxischen und karzinogenen Wirkungen von Arbeitsstoffen fin-
den in letzter Zeit auch neurotoxische - also: das zentrale, periphere und vege-
tative Nervensystem betreffende - Wirkungen grofies Interesse. Dieses Interesse
hat in der deutschen Arbeitsmedizin und Toxikologie eine lange Tradition - s.
DORENDORF 1901; EULENBERG 1876; FLORET 1926; KOSTER 1899; LAU-
DENHEIMER 1899; ROSENBLATH 1902; STREINE 1925. Diese Tradition hat
der Faschismus abgebrochen.

Die Diskussion tiber neurotoxische Wirkungen wurde vor allem in Skandinavien,
der UdSSR, DDR, Italien, den USA und bei der WHO in den 7o-er Jahren wieder
aufgenommen - s. ASF 1980; AXELSON u.a. 1976; CAVANAGH 1973; CIANCHET-
TI u.a. 1976; EKEL/TEICHNER 1976; GAMBERALE u.a. 1975; GILIOLI u.a. 1983;
GRANDJEAN 1977; HANNINEN 1978; HANE u.a. 1977; HERBIG 1974; HOR-
VATH/FRANTIK 1976; JUNTUNEN 1982; KNAVE 1978; KRICHAGIN 1977;
MIKKELSEN 1980; SCHNEIDER/SEEBER 1979; SEPPALAINEN 1975; SPEN-
CER/SCHAUMBURG 1980; WEISS/LATIES 1975; WHO 1975, 1978; XINTARAS
u.a. 1977; ZENICK/REITER 1977; ZIELHUIS 1977b.

In Dinemark wurde 1976 die (durch chronische Lésemittel-Exposition beding-
te) "Maler-Krankheit" als einer der wichtigsten und h#ufigsten Berufskrankhei-
ten anerkannt. Schweden und Finnland sind diesem Beispiel gefolgt. Bei Hun-
derttausenden betroffener Arbeitnehmer, dhnlicher Exposition und gleicher
Anerkennungspraxis wie in Skandinavien wiirde die "Maler-Krankheit" wahr-
scheinlich auch bei uns zu einer der hiufigsten Berufskrankheiten werden. Bei
uns wird das Thema aber noch immer kontrovers diskutiert, wie die Ausein-
andersetzung um die "Maler-Krankheit" und die "Erlanger Malerstudie" zeigt - s.
BOHNE-MATUSALL/LISSNER 1986; DEUTSCHES LACKINSTITUT 1985; EHR-
LICH 1987; KAMPMANN/HENKLER 1986; KONIETZKO 1984; KONSTANTY
1981; LAMBRECHT/FLUGEL 1985; SPILL 1984; TRIEBIG 1986.

Sowohl die nationale als auch die internationale Diskussion ist meist irrefithrend
verkiirzt auf die Frage: "Maler-Krankheit" - ja oder nein? Die wenigen zugangli-
chen Daten zeigen aber, daff die Anzahl der betroffenen Arbeitnehmer in ande-
ren Branchen - etwa: chemische Industrie, Maschinenbau, Metallverarbejtung,
Flugzeugbau, KfZ- Gewerbe, Baunebengewerbe, Landwirtschaft und Gartenbau -
wesentlich héher liegen diirfte (s. KOHLER 1985).



Bei uns gelten neurotoxische Wirkungen als (mit-) geregelt durch die Berufs-

krankheiten-Verordnung (s. Tabelle-1). Diese erwdhnt neurotoxische Wirkungen

zwar nicht explizit, benennt in der ersten Hauptgruppe aber chemisch verur-

sachte Krankheiten durch:

s Metalle und Metalloide (Bk-Nr. 11..), wie Blei, Quecksilber, Chrom, Cadmium,
Arsen

¢ Erstickungsgase, wie Kohlenmonoxid (Bk-Nr. 1201} und Schwefelwasserstoff
(Bk-Nr. 1202)

¢ Lisemittel, Schidlingsbekdmpfungsmittel (Pestizide} und sonstige chemische
Stoffe (Bk-Nr. 13..), wie Halogenkohlenwasserstoffe, Benzol, Schwefelkohlen-
stoff, Methylallkohol, organische Phosphorverbindungen, etc.

In dieser ersten Hauptgruppe (der chemisch verursachten Krankheiten) ist die
BK-Verordnung orientiert an Stoffen und Stoffgruppen, nicht an Krankheiten.
Damit ist die Annahme einer stoff-spezifischen Wirkung bereits implizit in der
Verordnung enthalten. Unspezifische Wirkung von Stoffen und multifaktorielle
Genese von Stérungen werden so stillschweigend ausgeklammert.

Problematisch ist an der BerufskrankheitenVerordnung aber weniger das Fehlen
einer expliziten Beriicksichtigung neurotoxischer Schiden, sondern ihre unzu-
reichende faktische Anerkennung. Nach TRIEBIG (1985, S. 5) werden in der
Bundesrepublik ca. loo Fille pro Jahr entschidigt, bei etwa 200.000 Malern und
vielen anderen Beschaftigten, die mit neurotoxischen Stoffen umgehen. In D4-
nemark sieht das ganz anders aus: in zehn Jahren 1.400 Fille von anerkanntem
Hirnschaden bei 11.000 Malern {s. BOHNE-MATUSALL/LISSNER S. 16)!



Tabelle-1: Durch chemische Einwirkungen verursachte Krankheiten gemig

BK-Nr.
1.

11..

110l
1102
1103
1104
1105
1106
1107
1108
1109
11lo

12..
1201
1202

13..
1301

1302
1303
1304

1305
1306
1307
1308
1309
1310

1311

1312
1313

Zu den Nummern 1101l bis 1110, 1201 und 1202, 1303 bis 1309: Ausgenommen
sind Hauterkrankungen. Diese gelten als Krankheiten im Sinne dieser Anlage
nur insoweit, als sie Erscheinungen einer Allgemeinerkrankung sind, die durch
Aufnahme der schidigenden Stoffe in den Korper verursacht werden, oder ge-

Berufskrankheiten-Verordnung (1981; Anlage 1)

Krankheiten
Durch chemische Einwirkungen verursachte Krankheiten

Metalle und Metalloide

Erkrankungen durch Blei oder seine Verbindungen
Erkrankungen durch Quecksilber o0.s.V.
Erkrankungen durch Chrom o.s.V.

Erkrankungen durch Cadmium o.s.V.
Erkrankungen durch Mangan o.s.V.
Erkrankungen durch Thallium o.s.V.
Erkrankungen durch Vanadium o.s.V.
Erkrankungen durch Arsen 0.s.V.

Erkrankungen durch Phosphor o.s. anorganischen V.
Erkrankungen durch Beryllium o.s.V.

Erstickungsgase
Erkrankungen durch Kohlenmonoxid
Erkrankungen durch Schwefelwasserstoff

Lssemittel, Schidlingsbekdmpfungsmittel (Pestizide) und
sonstige chemische Stoffe

Schleimhautverdnderungen, Krebs oder andere Neubildungen
der Harnwege durch aromatische Amine

Erkrankungen durch Halogenkohlenwasserstoffe
Erkrankungen durch Benzol oder seine Homologe
Erkrankungen durch Nitro- oder Aminoverbindungen des
Benzols oder seiner Homologe oder ihrer Abkémmlinge
Erkrankungen durch Schwefelkohlenstoff

Erkrankungen durch Methylalkohol (Methanol)
Erkrankungen durch organische Phosphorverbindungen
Erkrankungen durch Fluor oder seine Verbindungen
Erkrankungen durch Salpetersiureester

Erkrankungen durch halogenierte Alkyl-, Aryl- oder
Alkylaryloxide

Erkrankungen durch halogenierte Alkyl-, Aryl- oder
Alkylarylsulfide

Erkrankungen der Zdhne durch Sduren
Hornhautschidigungen des Auges durch Benzochinon

mif Nummer 5101 zu entschidigen sind.




1.1 Kurzcharakteristik neurotoxischer Schadstoffe und ihrer Wirkun-
gen

Neurotoxische (im Sinne von: neurotoxisch wirkende) Substanzen beeinflussen

und schédigen das zentrale (ZNS), periphere (PNS) und vegetative (VNS) Ner-

vensystem - s. genauer JANZEN/KUHN 1982; MUMENTHALER 1982. Bekannte

Beispiele daftir sind:

¢ Alkohol

* psychotrope Drogen, wie Haschisch, LSD, Kokain, Heroin und "Speed”

¢ Medikamente, wie Analgetika (Schmerzmittel), Narkotika (Narkosemittel),

Hypnotika (Schlafmittel) und Psychopharmaka

(Schwer)-Metalle, wie Arsen, Blei, Cadmium und Quecksilber

¢ organische Ldsemittel, wie Benzol, Xylol, Methyl-Ethyl-Keton, "Per" und "Tri"

¢ Pestizide, wie DDT, Lindan und Parathion ("E-605")

¢ Nervengase, wie Sarin, Tabun und VX;

¢ Bakteriengifte, wie Botulinus-Toxin, Staphylococcen-Enterotoxin-B und
Tetanus-Toxin

¢ bestimmte Pilz- und Schlangengifte.

Die psychotrope Wirkung solcher Substanzen ist oft beabsichtigte Hauptwirkung
(z.B. Chloroform), manchmal dagegen nur unbeabsichtigte, aber absatzfdrdernde
Nebenwirkung (z.B. n-Hexan in Klebern als "Schntiffel"-Droge).

Als gesundheitliche Auswirkungen neurotoxischer Substanzen werden medizi-

nisch diagnostiziert:

¢ auf der Ebene des peripheren Nervensystems: "sensumotorische Neuropathie"

und "Polyneuropathie"

» auf der Ebene des zentralen Nervensystems: "prasenile Demenz”, "zerebrale
Asthenie”, (akute oder chronische) "toxische Enzephalopathie", "neurastheni-
sches Syndrom" und "psycho-organisches Syndrom"

¢ unspezifisch wird auch oft von "Voralterung” gesprochen.

Die Bezeichnungen, Befunde und #4tiologischen Konzepte variieren zwischen den
Landern. Auf der Ebene der Beschreibung besteht aber eine gewisse Einheitlich-
keit - auBer in der Fokussierung. Wahrend die (west-)deutsche Arbeitsmedizin
sich im wesentlichen auf das periphere Nervensystem (PNS) konzentriert, bei
Vernachlidssigung des vegetativen, werden im Ausland mehr das zentrale (ZNS)
und vegetative Nervensystem (VNS} beachtet.
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Die zentral- und vegetativ-nervésen Wirkungen beschreibt GREGERSEN (1984)
fiir die organischen Lgsemittel folgendermagen:

"Die akuten Vergiftungserscheinungen gleichen ... den verschiedenen Sta-
dien einer Narkose. Zuerst kommen Kopfschmerzen, mdglicherweise
Schwindel, bei einigen Unwohlsein, Ubelkeit, Mangel an Appetit und Er-
brechen. Manche erleben auerdem, daf sie berauscht werden .

Danach kommt Abgestumpftheit und Mudigkeit, was oft dazu fuhrt, dag
viele in Schlaf fallen, wenn sie nachhause kommen ... Bei starker Einwirkung
von Ldsemitteln kann sich die Mudigkeit zur Bewugtlosigkeit steigern, und
bei ausreichend grofier Einwirkung zu tiefer Bewugtlosigkeit, und mogli-
cherweise kann schlieflich der Tod eintreten... Durch wiederholte t#gliche
Einwirkungen, typisch {iber mehrer Jahre, kénnen Symptome einer chro-
nischen Vergiftung auftreten. Diese sind geprégt von chronischer Miidigkeit
und oft auch von anhaltenden Kopfschmerzen und Schwindel. Hinzu kommt,
dag viele dann erleben, daf es ithnen schwer fillt, sich zu konzentrieren

Setzen sich die Einwirkungen fort, so entwickelt sich ein Krankheitsbild
mit bleibenden Symptomen. Es sind die gleichen, die auftreten, wenn Men-
schen altern, aber in diesem Falle treten die Symptome bei Arbeitern auf,
die in der Regel um die Vierzig und in vielen Féllen auch noch jtinger sind.
Sie klagen iiber Schwierigkeiten mit dem Gedéchtnis und der Konzentra-
tion, und uber stindige Mudigkeit bei steigendem Schlafbediirfnis. Ihre
Persdnlichkeit verdndert sich, sie werden reizbar und leicht aufbrausend,
brechen leicht in Trdnen aus oder sind von Depressionen geprégt ..

Eine Rontgenuntersuchung des Gehirns zeigt eventuell, dag das Gehirn
geschrumpft ist. Aber wenn das Rdntgenbild normal ist, entscheiden die
Symptome iiber die Diagnose" {S. 14-17).

Die peripher-nervbsen Wirkungen ("Polyneuropathien”) sind relativ gleichfor-
mig, auch bei sehr unterschiedlicher Verursachung:
¢ In der Regel sind motorische und/oder sensible und/oder vegetative Nerven
betroffen
¢ anfangs werden folgende subjektive Symptome beobachtet:
- Fehlempfindungen (Paristhesien), wie "Kribbeln" oder Taubheitsgefiihl
- Spontanschmerzen
- Wadenkriampfe
* "objektive Zeichen" - wie Reflexabschwiichung - sind zunichst selten.

Daritberhinaus treten nach ALTENKIRCH (1984, S. 72) bei einer manifesten

Neuropathie Ausfélle in den Bereichen Motorik, Sensibilitdt und Vegetativum

auft

» Muskelschwiche und schlaffe Lihmungen mit den entsprechenden Stérungen
des Gangs und der Feinmotorik

11



sensible Ausfille im Handschuh-Strumpf-Muster fiir Berlihrungs-Empfindung
("Hypé4sthesie"), Schmerzempfindung ("Hypalgesie"), Temperaturempfindung,
"Dermolexie”, Lage- und Tiefenempfindung

¢ Schweifisekretionsstérungen

o Ernshrungs- (“trophische"”) Stérungen an Haut, Haaren und Nigeln

» Lihmungen der Blutgéfifinerven ("Vasomotorenparesen')

* Potenzstérungen und Schwierigkeiten beim Harnlassen ("Miktionsstérungen”)

* Gleichgewichtsstérungen ("orthostatische Disregulation”)

* Magen-Darm-Stérungen ("gastrointestinale Symptome").

Bei neurophysiologischen Untersuchungen lassen sich oft schon im Anfangs-
stadium Stérungen nachweisen:

¢ Senkung der motorischen und sensiblen Nervenleitgeschwindigkeit

e Verzégerung in der Endphase der Nervenleitung

¢ Verénderung der Muskelaktionispotentiale.

Neben Stérungen des zentralen, peripheren und vegetativen Nervensystems

verursachen beispielsweise organische Losemittel noch weitere Stérungen:

¢ Schleimhautreizungen

¢ Hautschiden (meist durch Entfettung; z.B. Ekzem)

* Schidigungen innerer Organe (z.B. Leber, Nieren)

¢ Schidigung von Herz und GefifSsystem. (Diese "kardiotoxische" Wirkung von
z.B. Perchloréthylen, Trichlorethylen und 1,1,1-Trichlorethan wird bei uns
bisher praktisch vernachldssigt. Sie kénnte aber unerkannt mit beitragen zu
der sehr hohen Krankheitshiufigkeit und Sterblichkeit an Herz-Kreislauf-
Krankheiten, die vorwiegend aus "Risikofaktoren", wie Rauchen, Bluthoch-
druck, Diabetes, Ubergewicht, oder auch Stref und Ehrgeiz erklirt werden -
s. MASCHEWSY/SCHNEIDER 1982)

¢ Schidigung der Blutbildung und des peripheren Blutbilds

¢ Stérung oder Verlust der Farbwahrnehmung (s. MERGLER u.a. 1987).

Bei den Ldsemitteln werden Schiadigungen innerer Organe meist durch Stoff-
wechselprodukte verursacht. Bei hoher Konzentration tritt oft zuerst eine
Rauschphase auf, dann folgt ein beschwerdefreies Intervall und erst zuletzt ent-
wickelt sich die eigentliche Intoxikationsphase. Bei niedriger Konzentration zei-
gen sich meist "nur” Befindlichkeitsstérungen, die zudem durch "Gewdhnung"
verdeckt sein kénnen. Eine wichtige Wirkungsart wird dabei meist {ibersehen:
die Entstehung von Abhingigkeit oder gar Sucht.
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den) Erarbeitung "gesicherter arbeitswissenschaftlicher Erkenntnisse"
oder Individualisierung der neurotoxischen Wirkungen, im Sinne von “Anlage-
bedingtheit" oder "persénlichem Verschulden" (Alkohol!)

Weiterhin ist zu beachten:

Neurotoxische Wirkungen besitzen nicht nur zahlreiche "ktinstliche", sondern
auch viele "natiirliche Stoffe” (z.B. Pilzgifte, Bakteriengifte und Schlangengifte)
gesundheitliche Beeintrachtigungen durch neurotoxische Substanzen treten

nicht nur am Arbeitsplatz (Fabrik, Btiro, etc.) auf, sondern auch als Folge allge-
meiner "indoor"- und "outdoor-pollution”. Beispiel: Formaldehyd (s. BGA/-
BAU/UBA 1984; LAHL/ZESCHMAR 1984; VUA 1986)

die neurotoxischen (das heifit: neurotoxisch wirkenden) Substanzen stellen
keine eigene Stoffklasse dar, sondern treten in sehr unterschiedlichen Stoff-
klassen bzw. als sehr unterschiedliche Verbindungen auf (s. KOHLER 1985;
KONIETZKO 1984; VALENTIN u.a. 1979). Das einheitsstiftende Moment liegt
also nicht im chemischen Aufbau, sondern in der Wirkung auf Psyche und Kor-
per des Menschen

diese Vereinheitlichung in der Wirkung gilt aber nur fiir die gemeinsame
"psychophysiologische Endstrecke”, als quasi "letzte Ursache" des von aufien
wahrnehmbaren Geschehens. Der Einheitlichkeit der "Endstrecke” (und
wahrmehmbaren Wirkung) entspricht keine ebensolche Einheitlichkeit der
davorliegenden &tiologischen Prozesse:

"Modellerkl&rungen {liber entsprechende Wirkungsmechanismen koénnen
aus unserer Sicht noch nicht gegeben werden. Als Moglichkeiten werden
in der arbeitsmedizinischen Literatur die Behinderung der Reiztibermitt-
lung an den Synapsen angegeben. Dabei wird die Depolarisation der Synap-
senmembran gehemmt. Auferdem wird angenommen, dag Schadstoffe am
Zytoplasma der Nervenzelle angreifen und die Eiweifsynthese im Zellkor-
per hemmen. Als weitere Mechanismen, z.T. als Folge der genannten Ab-
ldufe, kommen Zerfallserscheinungen an den Markscheiden der Dendri-
ten, distale neurale Degenerationsprozesse, Odembildungen an den Astro-
cyten und ihren Fortsétzen und andere Mechanismen sowie deren Folge-
erscheinungen in Frage. Eine Schltisselstellung im Schidigungsmecha-
nismus nimmt die Stérung der Zellatmung ein, die einen Zustand der Hyp-
oxie bewirkt. Sie ist letztlich, wenn auch auf verschiedenen biochemischen
Wegen, wesentlich fiir Stérungen an der Nervenzelle.

Auf welchen Wegen und tiber welche Summationseffekte die psychologisch
sichtbaren Veridnderungen entstehen, kann z.Z. noch nicht beantwortet
werden" (SCHNEIDER/SEEBER 1979, S. 201).

Bei weitem nicht alle Stoffe mit neurotoxischer Wirkung sind gut oder zumin-
dest ausreichend untersucht; fiir die meisten fehlen Grenzwerte. Die griéften
Erkenntnisdefizite scheinen bei uns zu bestehen fiir
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¢ Benzine (Gemischen von Hunderten von z.T. hochgiftigen und/oder krebs-
erzeugenden Komponenten, fiir die es- keine Grenzwerte gibt)
¢ Fluor-Chlor-Kohlenwasserstoffe (FCKW).

Diese Erkenntnisdefizite sind allerdings eine Spezialitit der Bundesrepublik. In
Skandinavien . ist z.B; der "white spirit" (ein Gemisch von verschiedenen, meist
aliphatischen Kohlenwasserstoffen) gut untersucht. Dies gilt auch fiur die seit
langem bekannte: neurotoxischen Wirkung - s. GREGERSEN/HANSEN 1986, S.
150 ff. - Zwar gut untersucht, aber von abnehmender industrieller Bedeutung
sind. (LISSNER 1986; persdnliche Mitteilung):

¢ Schwermetalle (besonders Blei)

¢ Alkohole (besonders Methanol)

¢ Ethylazetat

e Trichlorethylen (“Tri")- und Perchlorethylen ("Per").

Eine letzte Bemerkung: Neurotoxische Schadstoffwirkungen lassen sich auf-
grund der Unspezifitit, Diffusitit und langen Latenzzeit mit "psychosomati-
schen" Beschwerden verwechseln - wie sie z.B als Folge von "Stre" auftreten.
Die gegentiber einem rein somatischen Krankheitsverstindnis als Fortschritt zu
wertende Einbeziehung der "psychosomatischen" (Mit-) Bedingtheit einer
Krankheit verkehrt sich ins Gegenteil, wenn darunter auch Folgen chronischer
Nervenvergiftuhg eingeordnet werden. Die inzwischen erfolgte gesellschaftliche
Anerkennung psychosomatischer Krankheitsursachen darf nicht dazu fiithren,
dag die Frage - "Psychosomatisch oder neurotoxisch?" - gar nicht mehr gestellt
wird, oder schon immer als beantwortet gilt (s. MASCHEWSKY 1988).

1.3 Die "Erlanger Malerstudie"

Die Diskussion um neurotoxische Wirkungen organischer Ldsemittel bezieht
sich bei uns - ob ablehnend oder zustimmend - immer auch auf die "Erlanger
Malerstudie"” von TRIEBIG, die durch Lackindustrie und Bayerische Bau-Berufs-
genossenschaft geférdert wurde. Nach zahlreichen Vorverdffentlichungen er-
schien 1986 eine zusammenfassende Verdffentlichung. Hierin werden endlich
Daten geliefert, die eine genauere Nachpriifung erlauben. Gegentiber den Vor-
verdffentlichungen fallen zahlreiche Anderungen auf - z.B. Bereinigung der
Kollektive - , die offenbar Kritik berticksichtigen sollen.
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Die Erlanger Malerstudie untersucht Krankheitsindikatoren bei 86 (Haus- und
Bau-) Malern, im Vergleich zu 39 Nicht-Malern. Im Gegensatz zu skandinavi-
schen Untersuchungen - aber auch zu GROMADIES/FUCHS-SCHMUCK von der
Bau-Berufsgenossenschaft - wird Entwarnung gegeben: Maler seien bei uns
nervlich nicht gefihrdet.

Die abweichenden déidnischen Ergebnisse erkliart TRIEBIG (1986) so:

1. Zum einen seien die dédnischen Ergebnisse durch das dort auch beim Malen
von Innenriumen verwendete Spritz-Verfahren zu erkliren. Beim Spritz-
Verfahren seinen aber die auftretenden Ldsemittel-Konzentrationen oft um
Zehnerpotenzen hdoher.

2. Zum anderen seien die Erfahrungen mit losemittel-exponierten Berufs-
gruppen, wie Spritzlackierern, Chemiearbeitern, Druckern, Chemisch-
Reinigern, Fufbodenlegern, nicht direkt auf Hausmaler tibertragbar.
Zwischen den Gruppen bestiinden erhebliche qualitative und quantitative
Unterschiede beziiglich der Exposition.

3. Schlieglich seien die ausldndischen Zahlen oft gar nicht mit unseren ver-
gleichbar, da sich die gesetzlichen und versicherungsrechtlichen Bedin-
gungen unterschieden.

Das erste Argument ist wahrscheinlich falsch, da in den ddnischen Studien
kaum mehr Spritz-Lackierer auftreten als in der TRIEBIG-Studie. - Das zweite
Argument ist wahrscheinlich richtig. - Das dritte Argument ist frrelevant, da die
Bestimmung des Krankheits- Status unabhéingig von der rechtlichen Regelung
der Krankheitsfolgen ist - oder sein sollte.

Die Abweichungen der Erlanger Ergebnisse gegeniiber den relativ gleichlauten-
den ausléndischen Ergebnissen sind dadurch also nicht erkldrt. Trotz beein-
druckendem Mefaufwand weist die Erlanger Studie aber zahlreiche Mingel auf:
» Selektionsfehler

¢ Erfassungsfehler

* Berechnungsfehler

¢ Auswertungsfehler

¢ Interpretationsfehler.

Dies soll an 12 Beispielen verdeutlicht werden.
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Selektionsfehler

Die Zusammenstellung von Fall- und Kontrollgruppe ist unklar und Selektions-
fehler sind zu beftirchten. Damit ist die Reprédsentativitit und Verallgemeiner-
barkeit der Ergebnisse zweifelhaft.

1. Uber die Fallgruppe wird nur berichtet, da es sich um Haus- und Bau-
maler handele, die mindestens lo Jahre ununterbrochen berufstétig waren
und jetzt noch sind. Nach TRIEBIG (S. 29) ist die Kontrollgruppe "gut ver-
gleichbar" und stammt tiberwiegend aus dem Baugewerbe. Die Tatsache,
daf Nicht-Maler z.B. viel stidrker von Schwerhdrigkeit betroffen sind
(Maler: 5 %; Nicht-Maler: 26 %!}, wird aber der Prefluftarbeit von Mon-
teuren und Installateuren zugeschrieben. Schon hier ist die Vergleichbar-
keit sehr fraglich.

2. Einige der tiber die Gruppen berichteten Daten zeigen, daf (a} die beiden
Gruppen nicht wirklich vergleichbar sind, und (b) die Nicht-Maler in ge-
sundheitlicher Hinsicht eine Negativ-Auswahl darstellen - s. Tabelle-2.

Tabelle-2: Einige Unterschiede zwischen Malern und Nicht-Malern in der
"Erlanger Malerstudie" (s. TRIEBIG 1986)

Merkmal Haufigkeit in % bei Odds- Sign. n.
Malern  Nicht-Malem  Ratiol TRIEBIG
regelmapig Medikament 9 23 3,01 s.
regelmigBig Alkohol 28 33 1,27 n.s.
h&ufig Kopfschmerzen 22 lo 2,54 ns.
hiufig Kopfschrnerzen2 19 18 1,07 ns.
Schwerhdrigkeit 5 26 6,68 s.
iberdurchschnittliche
Vergegflichkeit 14 31 2,76 s.
Konzentrationsschwierigkeit 11 5 2,35 ns.
starke Miidigkeit 19 13 1,57 ns.
Paristhesien 15 1o 1,569 ns.
Zittern der Hande 7 18 2,92 ns.

1: Der Odds-Ratio ist ein einfaches, aber stabiles und aussagekraftiges Mag fiir
den Unterschied zweier Prozentzahlen (s. REYNOLDS 1977)
2: So steht es tatséchlich bei TRIEBIG (S. 1o0/11)!
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Ersteres stellt den Vergleich insgesamt infrage; letzteres verhindert, daf
expositions-abhéngige Nervenschiden im Vergleich der Gruppen erkenn-
bar werden. Trotz "Bereinigung der Kollektive" aus den Vorverdffentlichun-
gen (s. TRIEBIG 1985b) um etwa 1/5 der Untersuchten bestehen also er-
hebliche Unterschiede zwischen den Gruppen: tendenziell sind gesunde
Maler mit psychisch gestdrten Nicht-Malern verglichen worden.

3. Die Altersverteilung der beiden Gruppen wird nicht angegeben (was Neu-
berechnungen erleichtern wtirde), nur die Mediane und Streuungsberei-
che. Auch so wird deutlich, daf Maler und Nicht-Maler ein unterschiedli-
ches mittleres Alter haben: 42 versus 47 Jahre. Neurotoxische Schadigung
zeigt sich aber unter anderem als "Voralterung" - eine arbeitsbedingte
"Voralterung" der Maler wiirde hier durch die untersuchungs-bedingte
"Uberalterung” der Nicht-Maler verdeckt.

4. Dabel sagt TRIEBIG selber: "Auffillig ist jedoch, daf mit Zunahme der Be-
rufsjahre bzw. des Lebensalters die Beschwerdehiufigkeiten ansteigen" (S.
12). Zugleich wird an mehreren Stellen (z.B. S. 22) die Hiufung gesund-
heitlicher Risiken bei Malern mit dem Hinweis auf die Altersabhingigkeit
"erklirt". Eine genaue Parallelisierung nach Alter und eine altersspezifi-
sche Auswertung hitten hier Wunder gewirkt. So aber dient das Alter als
"billiger" Ausweg, um Belege fiir die Guiltigkeit der Hypothese (Lésemittel
schédigen Nerven) "abzuschwichen".

Erfassungsfehler

In der Erlanger Malerstudie werden z.T. ungeeignete Mefverfahren verwendet,
deren Einsatz auslidndischen Erfahrungen und Empfehlungen nicht entspricht.

5. Nach ausléndischen Erfahrungen reagieren von den ‘psychologischen Indi-
katoren Kurzzeit-Gedichinis, Konzentration, Psychomotorik, Antrieb, Stim-
mung und psychovegetative Stabilitit am sensibelsten auf chronische
Losemittel-Vergiftungen. In der Studie wurden folgende Tests verwendet:

e Kurztest fiir Allgemeine Intelligenz und Ged4chtnis (KAI+G)
¢ Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (MWT-B)
* Konzentrationstest d2
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¢ Defekttest

¢ und Syndrom-Kurztest.

Diese Tests sind einerseits wenig bekannt (bis auf den d2). Sie erlauben
daher keinen Vergleich mit den Ergebnissen anderer Studien bei uns (z.B.
GROMADIES/FUCHS-SCHMUCK 1986; KONIETZKO 1981; SCHLIPKOTER
u.a. 1974; WINNEKE 1978, 1983), in der DDR (z.B. HERBIG 1974; MUL-
LER 1986; SCHNEIDER/SEEBER 1979; SIEGL 1986) und im weiteren
Ausland (s. obeh). - Andererseits sind wahrscheinlich KAI+G und MWT-B
wenig geeignet, da allgemeine Intelligenz und Wortschatz wenig empfind-

lich auf Nerven{system)schéden reagieren.

Berechnungsfehler

Die Arbeit ernth#lt Berechnungsfehler, die nur unter giinstigen Bedingungen er-
kennbar sind. Art und H#ufigkeit solcher Fehler kann nicht abgeschétzt werden.

6. TRIEBIG gibt z.B. zwei Werte zur Angabe von "hiufigen Kopfschmerzen" bei
der Anamnese im Vergleich Maler versus Nicht-Maler:
S. 1lo: 22 % versus lo %; dagegen S. 11: 19 % versus 18 %.

Tabelle-3: Angabe "haufige Kopfschmerzen" in der Anamnese (in %) bei den
Untersuchten der "Erlanger Malerstudie” (n. TRIEBIG1986)

Berufsjahre
Gruppen Gesamt bis 19 | 16-25 | 26-35 |Uber 35
Maler 19 g 21 16 18
(n=86) (h=22) 1 {n=19) | (h=31) | (h=14)
Nicht- 18 17 0 24 25
Maler (n=39) (n=6) {n=8) (n=17) | (n=B)

S. 12 differenziert diese Informationen Uber die prozentuale Angabe "h&u-

figer Kopfschmerzen" - s. Tabelle-3. Hierbei tiberrascht z.B. folgendes:

¢ Wieviel Personen ergeben 18 % von n=14 (Zelle rechts oben)? Nach mei-
ner Berechnung 2,52 Personen!
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e Wie kann der Prozentsatz fiir Maler insgesamt 19 % betragen, fiir fast alle
Berufsjahr-Gruppen aber darunter liegen?

Auswertungsfehler

Die Arbeit enthilt zahlreiche methodische Schwichen und Fehler, die ihren
Nutzen sehr infrage stellen.

7. Ohne Hinweis, Begriindung und n#here Erlduterung verwendet TRIEBIG
fir die einseitige Fragestellung der Untersuchung anscheinend zweiseitige
statistische Tests. Dadurch wird der Ablehnungsbereich fiir die Nullhypo-
these (kein Unterschied zwischen Malern und Nicht-Malern) halbiert (s.
BREDENKAMP 1972; KARMAUS 1985). Folge: Unterschiede zwischen Ma-
lern und Nicht-Malern, die bei (richtiger) einseitiger statistischer Priifung
als relevant ("signifikant"”) erkannt wiirden, bleiben bei (falscher} zweiseiti-
ger Prifung zufallig ("nicht-signifikant").

Die "bereinigte" Kontrollgruppe von n=39 Nicht-Malern ist viel zu klein,
um beobachtete Unterschiede als signifikant nachweisen zu kdénnen. Selbst
ein so grofer Unterschied wie 22 % fiir Maler versus lo % fiir Nicht-Maler
(haufige Kopfschmerzen; s. Tabelle-2) kann so als nicht-signifikant "nach-
gewlesen" werden. Folge: Die in den Daten enthaltenen Hinweise auf er-
hdhte Gesundheitsbeeintrachtigungen bei Malern werden systematisch
"unter- bewertet".

Auf S. 18 wird ausgefiihrt, der psychologische Vergleich von Malern und
Nicht-Malern erfordere die Erfassung des "prémorbiden Intelligenzniveaus".
Statt nun das Ergebnis zu erldutern, wird nur gesagt, diese Erfassung erfolge
mithilfe des Mehrfachwah!l-Wortschatz-Intelligenztests (MWT-B) von LEHRL.
Warum hier diese Kiirze?

Interpretationsfehler

TRIEBIG argumentiert oft recht einseitig, iberbewertet Hinweise auf die Null-
hypothese und unterbewertet Hinweise auf die Alternativhypothese (ein Unter-
schied zwischen Malern und Nicht-Malern).
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lo.

11.

Die gegenwirtige Exposition am Arbeitsplatz fiir sechs "Leitbelastungen”
wurde tiber Luftmessungen ("ambient air monitoring") erfat und zu einem
"Expositions-Index" EI fur die Mischexposition verrechnet: Ethylacetat,
Toluol, Butylacetat, Methyl-i-Butyl-Keton, Xylol und Ethylbenzol.

Diese Untersuchungen erfolgten offensichtlich im Rahmen berufsgenossen-
schaftlicher Kontrollen. Schon KOHLER (1982, 1983) und WESP (1981}
haben darauf hingewiesen, daf unter diesen Bedingungen oft unrealistische
Ergebnisse ermittelt werden, da die Betriebe in Erwartung der Kontroll-
messungen oft kurzfristig die Schadstoff-Emission einschrénken. Auger-
dem sind auch.Schadstoffmessungen wenig verldglich und differieren je
Situation, Untersucher und Megverfahren oft stark. TRIEBIG aber schreibt:

"Der EI macht somit maximal 0,5 aus und belegt damit eine deutliche
Unterschreitung des fiktiven Grenzwerts von 1" (S. 9).

Kritischer zeigt sich TRIEBIG beim "chronischen Expositions-Index" CEI,
der eine hohe Losemittel-Belastung der Maler zeigte:

"Da der Berechnung des CEI subjektive Einschétzungen (der Maler;
W.M.) zugrundeliegen, kann dieser Parameter nur als Anhalt und
keinesfalls als eine im Einzelfall absolute Gréfie betrachtet werden" (S.
9).

Hier wird anscheinend mit zweierlei Maff gemessen: Hinweise fiir die Giil-
tigkeit der Nullhypothese werden scheinbar naiv akzeptiert, Belege fiir die
Alternativhypothese dagegen "zerpfliickt".

Auf S. 12 wird Lebensalter der beruflichen Exposition gegeniiber gestellt
und dem Lebensalter eine grifiere Bedeutung fiir Krankheit zugesprochen.
Aber: Zum einen korreliert Lebensalter mit beruflicher Exposition; Lebens-
alter ist ein "guter Schétzer" fiir biographische Belastungs-Kumulation und
Gesamt-Exposition. Zum anderen zeigt die Abbildung 6.3 bei TRIEBIG doch
einen Zusammenhang zwischen Exposition und der Angabe "iberdurch-
schnittlicher Vergeglichkeit" - s. Tabelle-4.

Abgesehen davon, dag auch diese Daten falsch sein miissen, zeigt sich sehr
wohl ein Zusammenhang zwischen Expositionsdauer und Befindlichkeits-
stérung. Nur: dieser Zusammenhang ist (a} nicht linear, und miifte (b)
varianzanalytisch gepruft werden.
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Tabelle-4: Angabe "tiberdurchschnittlicher Vergeglichkeit" in der Anamnese
(in %) bei den Untersuchten der "Erlanger Malerstudie” ‘(n. TRIEBIG

1986)
Berufsjahre
Gruppen Gesamt bis 15 16-25 | 26-35 ((ber 35
14 14 21 13 55

Maler

(n=86) {(n=22) | (n=19) } (h=31) | {(n=14)
MNicht- 3 Q Q 47 50
Maler (h=39) (n=6) (n=8) (h=17) [ (n=8)

12. "Wichtig ist die Tatsache, daf kein Maler eine schwere akute Ldsemittel-
Intoxikation durchgemacht hat" (TRIEBIG, S. 11). Aber bei der "Bereinigung
der Kollektive" sind 19 Maler ausgeschieden worden, darunter einer wegen
Verdachts auf Polyneuropathie, einer wegen Einnahme psychoaktiver Medi-
kamente und 11 wegen Alkoholismus (s. S. 6)! Alle diese in der Aus-
wertung nicht-beriicksichtigten Maler wiesen also solche psychischen
Stérungen auf, wie sie auch als Folge von Neurotoxika diskutiert werden.
Aber es wird einfach unterstellt, ihre Stdrungen hétten nichts mit neuro-
toxischer Exposition zu tun. (KARMAUS 1985 spricht in diesem Zusam-
menhang von der hohen Kunst des "Risikoverdtinnens”, solange, bis beste-
hende Unterschiede verschwinden). - Hier ist auch interessant, dag 42 %
der Maler gelegentliche oder hiufige Rauschzustiinde bei der Arbeit ange-
ben (S. 11). ’

Soviel zu einigen Méngeln der Erlanger Malerstudie. Solche M#ngel sind recht
typisch fur viele epidemiologische Studien, die Studie stellt also kein "Negativ-
Beispiel" dar. Sehr negativ ist allerdings die lautstarke politische Vermarktung
der Studie durch Autor und Auftraggeber, die wissenschaftlich weder vom
Untersuchungsansatz, noch den Daten oder der Analyse her gerechtfertigt ist.
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2. Art, Umfang und Schwerpunkte der Exposition gegeniiber neurotoxi-
schen Schadstoffen

"Eine wichtige Voraussetzung fiir die Ermittlung des Gesundheitsrisikos
durch Arbeitsstoffe ist die Kenntnis tiber ithren Einsatz in den verschiede-
nen Branchen, Betrieben und Produktionsprozessen. Solche Daten sind vor
allem wichtig fiir die Kenntnis von hiufig auftretenden Mehrfachbelastun-
gen, fiir die verbesserte Interpretation epidemiologischer Statistiken, fir
die Weiterentwicklung der Sicherheitstechnologie, die Ausbildung der mit
Arbeitssicherheit im Betrieb Befaften und Betroffenen und zur Begriindung
von gesundheitspolitischen Vorschligen" (KOHLER 1985, S. 5).

Fiir Schweden und das Jahr 1976 hat der ASF (1980, S. 106; n. KOHLER, 1985,
S. 6b) diese Expositionsdaten aus offiziellen Statistiken zusammengestellt - s.
Tabelle-5. -Allerdings sind nur die Industriezweige angegeben, bei denen mehr
als 1o % der Beschiftigten exponiert sind. Wie ersichtlich, sind in den relevant
betroffenen Branchen mindestens 227.000 Arbeitnehmer exponiert. Dies sagt
natiirlich tiber Intensitit und Qualitit der Exposition noch nichts aus - und be-
trifft auch nur eine Gruppe neurotoxischer Schadstoffe -, deutet aber doch den
Umfang des Problems an.

Solche Untersuchungen liegen fiir die Bundesrepublik aber noch nicht vor. Ent-
sprechend gibt es nur Abschitzungen fiir einzelne Stoffe oder Stoffklassen mit
neurotoxischen Wirkungen.

Die von der DFG bis 1975 durch Grenzwertsetzung berticksichtigten Einzelstoffe
mit neurotoxischen Wirkungen sind in Tabelle-6 angegeben. Arbeitsmedizinisch
liegen aber ausreichende Kenntnisse vor, daf chemischen Klassen eine be-
-stimmte physiologische Wirkung zukommt. Folgende chemische Klassen sind
deshalb zu beriicksichtigen - s. KOHLER 1985, S. 6a:

* organische Ldsemittel

¢ (Schwer-)Metalle: Blei, Quecksilber, Chrom, Cadmium, etc.

¢ Organo-Phosphor-Verbindungen

e Phenole und Ketone

¢ Monomere und Katalysatoren.
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Tabelle-5: Beschéftigtenzahlen und Anteil der ldsemittel-exponierten Arbeit-
nehmer in verschiedenen schwedischen Industriezweigen (n. ASF
1980, bzw. KOHLER 1985)

Industriezweig Beschiftigte % exp. Anz. exp.

pharmazeut. u. chem. Industrie,

inkl. Farben und Lacke 9.700 58 5.630
Gummiindustrie 9.200 54 4.970
Druckindustrie 25.600 S0 12.800
Elektroindustrie 51.900 46 23.870
Mauersteine/Zement/Beton 10.800 46 4.970
Reparaturwerkstitten ? 42 ?

Bergbau o 12.000 40 4.800
Lederherstellun; ’ 900 33 300
Kunststoffgtiter 9.900 31 3.000
Holzwaren 14.100 31 4.370
Flugzeug- /Schiffs-/Autoindustrie 82.400 31 25.540
Baubranche 285.700 26 74.280
Maschinenbau u. Metallwaren 155.100 24 37.220
Verteidigung/Feuer/Polizei ? 21 ?

Porzellanwaren . 3.500 19 700
Schulen ? 17 ?

Eisen-/Stahl- /Metallverarbeitung 47.300 15 7.100
Papier u. Rohmassen 41.400 14 5.800
Elektro-/Gas-/Wasser-/Heizungs-Inst. 27.900 14 3.91o
Sanitaranlagen 3.400 12 4lo
Wiéschereien - 34.000 11 3.740
¥ 824.800 227.100

Beispiel: organische Ldsemittel.

Dazu zdhlen (s. HENSCHLER 1983, S. 687):

¢ Alkohole: Methanol, Ethanol, Isopropanol

¢ Glykolether: ,Ethylenglykolmonoethylether. Ethylenglykolmonomethyl

" Ester: Ethylacetat, Butylacetat, Ethylenglykolmonoethyletheracetat, Ethylen-
glykolmonomethyletheracétat_

* Ketone: Aceton, Methylethylketon (2-Butanon), Methylbutylketon (2-Hexanon)

* Alkane (aliphatische Kohlenwasserstoffe, Benzine): n-Hexan, Heptan, Oktan

* halogenierte aliphatische Kohlenwasserstoffe: Methylchlorid, Methylenchlorid,
Chloroform, Tetrachlorkohlenstoff, 1,1,1-Trichlorethan, 1,1,2-Trichlorethan,
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1,1,2-Trichlorethylen, Tetrachlorethylen, Perchlorethylen
* aromatische Kohlenwasserstoffe: Benzol, Toluol, Xylole.

Losemittel werden in sehr vielen Betrieben verwendet - s. KALBERLAH (1983)
und KATALYSE (1987). Z.B.:

¢ beim Abbeizen und Entfetten

¢ zur Herstellung von Lésungen, Lacken, Klebstoffen

¢ zur Herstellung von Fasern, Faden, Borsten und Folien

¢ zur Stofftrennung-in technischen Prozessen (Extraktion)

¢ im Bereich der technischen Reinigungsmittel (z.B. Kaltreiniger).

"Jahrlich werden etwa zwei Millionen Tonnen Ldsemittel produziert. Dabei
sind allerdings das Autobenzin und seine Zusétze (ca. 20 Millionen Tonnen)
und Alkohol in Lebensmitteln nicht mitgerechnet” (BOHNE-MATUSALL/-
LISSNER 1986, S. 17/18).

Hieraus 136t sich ableiten, daff in der Bundesrépublik Hunderttausende von Ar-
beitern gegentiber Losemitteln exponiert und entsprechend gefihrdet sind. Der
DGB-Bundesvorstand schitzt deshalb auch etwa 100.000 Lésemittel-Kranke pro
Jahr (s. KONSTANTY 1984).

Die Diskussion bei uns ist aber paradox zugespitzt auf die "Maler- Krankheit",

also: die moglichen gesundheitsschidlichen Auswirkungen von organischen Lo-

semitteln in Farben und Lacken. Die Gefahr der Nervenschidigung durch andere

Stoffe, in anderen Bereichen ist aber - bezogen auf die Anzahl der Betroffenen -

oft ebenso hoch oder hdher. Beispiele:

¢ Kaltreiniger/Ktihlschmiermittel: Metailindustrie und Maschinenbau

¢ Pestizide: Land- und Forstwirtschaft, Obst- und Gartenbau, Holz- und Papier-
industrie

s Blei: Bleihfitten, Druckereien, Batterie-, Kabel- und Plastikherstellung, Kraft-
fahrzeugherstellung und -verkehr, Abfallwirtschaft.

Diese Gefahren blieben bisher weitgehend unbeachtet. Eine Ausnahme bilden

neuerdings die chemischen Reinigungen, die bei uns, v.a. aber in der DDR, ver-

mehrt untersucht werden - s. MULLER, SEEBER/KEMPE, SEEBER u.a. und

SIEGL, alle 1986.
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Tabelle-6: Arbeitsstoffe mit anerkannter neurotoxischer Wirkung (DFG 1975 und

FREUNDT 1978; zit. bei KOHLER 1985)

Verbindung

Acetaldehyd

Aldrin

Allyglycidylether
Ameisensiuremethylester
Anilin

Azeton

Benzol

Caprolactam

Chinon

Chlor

Chlorbenzol

Chloropren

Chlorpicrin
Chrom(IV)Verbindungen
Cyclohexan

Cyclohexanol
Cyclohexanon

Decaboran
Dichlordifluormethan
Dichlordimethylether
1,1-Dichlorethan
1,2-Dichlorethan
1,2-Dichlorethylen
(2,4-Dichlorphenoxy)-Essigsiure
1,2-Dichlor-1,1,2,2-Tetrafluorethan
Dieldrin

Dimethylsulfid
Ethylchlorid

Ethylenimin

Ethylenoxyd

Verbindung

Hexachlorethan

Hexan (n-Hexan)
2-Hexanon

Hydrazin

Methoxychlor
Methylbromid
Methylchlorid
Methylenchlorid
Methylhydrazin
Monochlordimethylether
Morpholin

Nickel
Nickelverbindungen
Nickelcarbonyl

Ozon

Pentaboran
Schwefelhexafluorid
Schwefelkohlenstoff
1,2,2,2-Tetrachlorethan
Tetrachlorethylen
Tetraethylblei
Tetrahydrofuran
Tetramethylblei
1,1,1-Trichlorethan
Trichlorethylen
Trichlorfluormethan
1,1,2-Trichlor-1,2,2-Trifluorethan
Vinylchlorid
Vinylidenchlorid
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3. Pharmakologische und toxikelogische Erkenntnisse tiber Schad-
stoffwirkungen:

Die biologischen Wirkungen von Stoffen sind in der Regel dosisabhéngig. Ein
Schadstoff (gefdhrlicher Arbeitsstoff, Gefahrstoff, Gift) ist ein biologisch aktiver
Stoff, der schon bei "normaler" Dosierung (in Produktion und Konsumtion) ei-
nen Organismus schadigt.

Die meisten Gesetze tiber die Aufnahme, die Verteilung, den Abbau, die Aus-
scheidung und die Wirkung von Stoffen in einem biologischen System gelten
sowohl in der Pharmakologie als auch in der Toxikologie (s. FORTH u.a. 1983;
WELLHONER 1982) - nur meist in unterschiedlichen Dosisbereichen.

3.1 Arten von Schadstoffwirkungen

Seit 1.10.1986 gilt die neue Gefahrstoffverordnung. Sie stellt eine begrenzte Mo-

difikation der bisher geltenden Arbeitsstoffverordnung als Ausfithrungsverord-

nung im Rahmen des Chemikaliengesetzes dar. Eine abschliefende Bewertung

der Verinderung steht noch aus - weshalb ich mich hier zunichst noch auf die

Arbeitsstoffverordnung beziehe. Die Arbeitsstoffverordnung von 1980 bezeichnet

einen Stoff dann als gefdhrlich, wenn er eine oder mehrere der folgendenEi-

genschaften besitzt (s. BAU 1983; ZIMMERMANN 1982):

¢ sehr giftig, giftig oder mindergiftig

¢ dtzend, reizend

¢ explosionsgefihrlich, brandférdernd, hochentztindlich, entztindlich, leichtent-
ziindlich

* krebserzeugend (karzinogen bzw. kanzerogen), fruchtschidigend (teratogen;
allgemeiner: reproduktions-toxisch) oder erbgutverindernd (mutagen; speziel-
ler: genotoxisch)

¢ auf sonstige Weise fiir den Menschen gefihrlich.

Diese Gefahrenklassifizierung war sehr grob. So 148t sich die Neurotoxizit4t nur
den Eigenschaften "sehr giftig", "giftig" oder "minder- giftig" gefahrlicher Stoffe
zuordnen. Die Arbeitsstoffverordnung hob also das Problem neurotoxischer Wir-
kungen ebensowenig wie andere spezifische Wirkungen besonders heraus, ob-
wohl chronische Hirnschiden durch Arbeit mit organischen Losemitteln seit
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Anfang dieses Jahrhunderts in Deutschland bekannt (s. KONIETZKO 1984) und
seit 1976 in Dadnemark als Berufskrankheit anerkannt sind!

Ein Uberblick tiber das von industriellen Stoffen ausgehende Gefihrdungspo-
tential fiir einzelne Organsysteme 148t sich den Angaben des NIOSH fiir die Ein-
gruppierung gefihrlicher Stoffe in den USA entnehmen. In einer Ubersicht wur-
de fur einzelne Stoffe und Stoffgruppen angegeben, welche Erkrankungsgrup-
pen bei der Klassifizierung des Stoffs als gefihrlich berticksichtigt wurden - s.
Tabelle-7.

Tabelle-7: Bei der Bewertung chemischer Gefahrstoffe beriicksichtigte Organ-
systeme (NIOSH 1981; Gibersetzt bei KOHLER 1985, S. 7b)

Erkrankungsgruppen % der Nennungen (n=205)

¢ Krebs, alle Organsysteme
- Verdacht
¢ Haut (Reizung, Erkrankung, Sensitivierung)
¢ Schleimh&ute, bsd. Nase, Augen, Atemwege
(Reizung, Erkrankung, Sensitivierung)
¢ Schédigung der Organsysteme;
darunter:
- Leber
- Niere
- Herz und Blutkreislauf
- Lunge und Atemorgane
- Bauchspeicheldriise
- Verdauungssystem
- Nervensystem (ZNS und PNS)
* Blut (auer Krebs)
* Knochen
¢ Schilddriise
¢ Erblindung
¢ Reproduktion (Sterilitit, Mutagenitit, Terato-
genitit) ‘ o
¢ Verschiedenes

ot
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Hier sind neurotoxische Wirkungen explizit beriicksichtigt und differenziert
nach den "Angriffsorten” ZNS und PNS (bzw. VNS). Dabei fillt auf, daf neuro-
toxische Wirkungen bei 15 % der Substanzen die Grenzwertsetzung begriindet
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haben. Damit haben sie mit karzinogenen Wirkungen die "Spitzenposition" inne.
Dies ist deshalb bemerkenswert, weil insbesondere bei niedriger Dosierung neu-
rotoxische Substanzen zunichst keine schnellen und dramatischen Effekte pro-
" duzieren - verglichen etwa mit allergisierenden Stoffen. Ahnlich wie bei krebs-
erzeugenden Stoffen besteht daher die Gefahr der Unterschitzung.

Zur Notwendigkeit der Untersuchung subklinischer neurotoxischer Syndrome
sagt KONIETZKO:

"In der Toxikologie bestehen fur alle Organschiden mit Ausnahme der
Kanzerogenese nicht-lineare oder lineare Dosis-Wirkungs-Beziehungen.
Diese Gesetzmifigkeiten gelteni als so gesichert, daff sie die theoretische
Grundlage unseres Grenzwertkonzepts bilden. Akzeptiert man also nach
diesem Konzept die Existenz akuter schwerer neurotoxischer Schiden,
gibt es keinen verniinftigen Grund, daran zu zweifeln, daf bei geringeren
Belastungen auch entsprechend diskretere Schéden auftreten kénnen ...
Warum aber die Notwendigkeit, sich so intensiv mit den Frithsymptomen
bzw. den subklinischen Syndromen zu beschéftigen? Zwei Griinde gibt es
daftir. Zum ersten ist im Gegensatz zu den meisten anderen Zellen des
menschlichen Organismus die Nervenzelle nicht teilungsfdhig. Eine zer-
storte Nervenzelle bleibt tot'und kann durch keine andere ersetzt werden.
Restituieren kénnen sich unter bestimmten Umstinden lediglich Zellteile
bei intaktem Zellkérper ...

Zum zweiten pragt das Nervensystem stirker als jedes andere Organ die
unverwechselbare Personlichkeit des Menschen. Stérungen fiithren deshalb
auch stdrker als andere Organschédden zu Personlichkeitsverdnderungen
mit allen ihren deletéiren Folgen" (1984, S. 43/44).

Neurotoxische Wirkungen sind nicht einheitlich. Unterschiede treten schon bei
"reinen” Stoffen auf in Abhéngigkeit von Substanz, Expositionsart, situativen Be-
dingungen, exponierter Spezies, exponiertem Individuum und Dosierung. Hierzu
das Beispiel Schwefelkohlenstoff:

"Es konnte geschlugfolgert werden, daf die Syndrome der klinisch ma-
nifesten und der latenten CSg-Vergiftung sich nicht nur hinsichtlich der

Intensitdt der Vergiftungserscheinungen, sondern auch hinsichtlich ihrer
Qualitit unterscheiden. Wihrend die manifeste Vergiftung charakterisiert
wird durch eine Herabsetzung der Vigilanz, der intellektuellen Aktivitat,
der rationalen Kontrolle sowie durch motorische Stérungen, traten bei la-
tenten Vergiftungen Symptome auf, die intellektuelle Beeintrdchtigungen,
depressive Stimmungen und leichte motorische Stérungen anzeigen"
(SCHNEIDER/SEEBER 1979, S. 185).

Bel der Einbeziehung "technischer” Stoffe und/oder Gemische nehmen die Un-
terschiede auf der Wirkungsebene zu. Eine brauchbare Systematik geben etwa
BAKER/WHITE (1985, S.227/228]) mit ihrer (von einer WHO-Experten-Gruppe
erarbeiteten) UUbersicht tiber mégliche neurotoxische ZNS-Effekte - siehe Tabel-
le-8.

30



Tabelle-8: Toxische ZNS-Stérungen (n. BAKER/WHITE 1985, S. 227/228)

1. Akute, organisch bedingte Bewuftseinsstérungen
1.1 Akute Intoxikation
» Pathophysiologie: pharmakologischer Effekt
¢ Dauer: Minuten bis Stunden; keine Folgeerscheinungen
¢ klinisches Bild: akute ZNS-Depression; psychomotorische Stérung
1.2 Akut-toxische Enzephalopathie
« nicht klar nachgewiesen fiir organische Ldsemittel
» Pathophysiologie: Gehirn-Odeme; Beschidigung der ZNS-Kapillaren
¢ Dauer: Stunden bis Tage; bleibende Schiden moglich
» klinisches Bild: Koma; Anfille

2. Chronische, organisch bedingte psychische Stérungen
2.1 Organisches affektives Syndrom
¢ Pathophysiologie: ungeklért
¢ Dauer: Tage bis Wochen; keine Folgeerscheinungen
¢ klinisches Bild: Depression; Irritierbarkeit; Verlust des Interesses an all-
taglichen Aktivitdten
2.2 Milde chronisch-toxische Enzephalopathie
¢ Pathophysiologie: ungeklart
» Verlauf: Einschleichen; Dauer: Wochen bis Monate; Reversibilitdt unter-
schiedlich
« klinisches Bild: Mtidigkeit; gestdrte Stimmung (mood disturbances);
Erinnerungs- und Aufmerksamkeitsschwiche
¢ reduzierte ZNS-Funktion:
- Psychomotorik: Geschwindigkeit, Aufmerksamkeit, Geschicklichkeit;
- Kurzzeitgedichtnis;
- hdufig andre Abnormalitsiten
2.3 Schwere chronisch-toxische Enzephalopathie
» Pathophysiologie: ungeklért; oft mit strukturellem ZNS-Schaden verbun-
den
¢ Verlauf: Einschleichen; Dauer: unbegrenzt, gewdhnlich irreversibel
¢ klinisches Bild:
- Verlust intellektueller Fihigkeiten in einem solchen Ausmag, daf die
berufliche und soziale Funktionsfihigkeit gestort ist
- Beeintrachtigung des Ged4chtnisses
- andere Beeintréchtigungen: abstraktes Denken; Urteilfihigkeit; korti-
kale Funktionen; Persénlichkeitsverdnderungen
¢ reduzierte ZNS-Funktion:
- Abnormalititen vergleichbar denjenigen bei milder chronisch-toxi-
scher Enzephalopathie - aber ausgeprégtere Defizite
- Abnormalitéiten in einigen neurophysiologischen und neuroradiologi-
schen Tests
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Tabelle-9: Neurotoxische Wirkungen auf das periphere Nervensystem
{n. JUNTUNEN u.a. 1982)

Indikator pathogene Zeichen
Elektromyographie partielle Denervation und Regeneration
Elektroneurographie geringe bis mittlere Verlangsamung der motorischen

und sensorischen Leitgeschwindigkeit; mittlere Amp-
lituden-Reduktion der sensorischien Aktionspotentiale

F-Reaktion mittlere Zunahme von Latenz und Varianz

Muskel-Biopsie neurogene Muskel-Atrophie; charakteristische
Axonen- Schwellung

Nerven-Biopsie degenerative Verdanderung; charakteristische Axonen-
Schwellung

Warm- und Kalt- bisher kaum untersucht, aber Indxkatorfunktion wahr-

Wahrnehmung scheinlich; nicht-invasiv!

Vibrations- dito

Wahrmehmung

ANS-Funktionen bisher praktisch nur Stérungen kardio-vaskulérer

Funktionen untersucht

Die vom Ausmaf; der Schidigung her wichtigste Form ist zweifellos die schwere,
chronisch-toxische Enzephalopathie. Fraglich ist, ob die anderen Formen blof
Frithphasen dieser schweren Schidigung darstellen, sich also von ihr nur nach
Zeitpunkt und oder Ausmafl der Exposition unterscheiden - oder ob es sich um
unabhingige Formen mit qualitativ unterschiedlicher Entstehung handelt.
BAKER/WHITE berticksichtigen allerdings nur zentral-nervése Wirkungen. Die
(west-)deutsche Arbeitsmedizin betont aber sehr den Unterschied von zentral-
und peripher-nervésen Wirkungen, leitet daraus zwei unterschiedliche Wir-
kungstypen ab, und beschéftigt sich - anders als die Skandinavier - vorwiegend
mit peripher-nervisen Wirkungen. Letztere werden etwa von JUNTUNEN u.a.
(1982) diagnostisch systematisiert - s. Tabelle-9.

3.2 Physiologie bzw. Biochemie der Schadstoffwirkungen

Pharmakologie und Toxikologie betrachten chemische Bindungen von kérper-
fremden an kérpereigene Substanzen als Voraussetzung fiir die Wirkung auf das
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biologische System. Damit bleiben Wirkungen physikalischer Einfliisse auf das
biologische System aufer Betracht - etwa Druck, Vibration und Strahlung. Diese
chemischen Bindungen werden unter zwei Aspekten behandelt (s. FORTH u.a.
1983; HENSCHLER 1983; WELLHONER 1982):

¢ Pharmakokinetik und Pharmakodynamik

¢ oder analog: Toxikokinetik und Toxikodynamik.

3.2.1 Pharmakokinetik

Die Pharmakokinetik (Toxikokinetik) beschreibt die Gesetze fiir Aufnahme (Re-
sorption), Verteilung (Distribution), Abbau (Stoffwechsel, Metabolismus, Bio-
transformation) und Ausscheidung (Exkretion) von Medikamenten (Giften).

Aufnahme {Resorption):

¢ Die Aufnahme erfolgt durch Lunge, Haut, Schleimhéiute oder den Gastrointes-
tinaltrakt (oder eine Injektion).

¢ Die Aufnahme erfolgt in der Regel aus dem Raum au,ﬁerhalb des Organismus
oder aus Depots innerhalb des Organismns ins Blut (von »hler aus erfolgt die
Verteilung). )

* Die Aufnahme erfolgt in der Regel vermittels Permeation durch Membranen,
u.a. durch passive Diffusion oder aktiven Transport.

¢ Die Permeation ist u.a. abhéngig von der Fett- und Wasserlbslichkeit Griofie
und elektrischen Ladung der Stoffmolekiile.

* Die Permeation ist weiterhin abhéingig von den Konzentrationsgradienten
zwischen den durch die Membran getrénxiten Kérper-Kompartimenten.

: Vertellung (Distribution]
* Entsprechend diesen verschiedenen Abhz‘ingigkeiten ist die Resorption weni-
ger wichtig als die. biologische Verfugbarkeit des Stoffes.
* Die Verteilung aus dem Blut: fihrt zur Gewebsproteinbindung Speicherung im
Fettgewebe, Ablagerur_xg in Knochen, Passage in die Riickenmarksfliissigkeit
v (Liquor), Passage in die Muttermilch u‘nd Pas_sage durch dit_é Placentaschranke. . -

'Abbau/Stoffwechsel (Blotransformation) :
« Der Stoffwechsel kann sowohl zu giftigeren (Giftung) als auch zu weniger gif-
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tigen (Entgiftung) Zwischen- und Endprodukten (Metaboliten) fiihren.

¢ Der Abbau erfolgt im wesentlichen durch Transformationsreaktionen (z.B.
Oxydation durch das Enzym Cytochrom-P-450) und Konjugationsreaktionen
(z.B. Glucuronidierung).

¢ Das Enzymsystem hat nur eine begrenzte Kapazitit. Miissen verschiedene Stof-
fe gleichzeitig metabolisiert werden, treten sie in metabolische Konkurrenz
(Enzymkonkurrenz). Dies wirkt sich nachhaltig auf thren Stoffwechsel und
ihre jeweilige Dosis-Wirkungs-Beziehung aus.

» Bei ldngerdauernder kontinuierlicher Zufuhr von Fremdstoffen kann sich die
Aktivitit des metabolisierenden Enzymsystems erhéhen - es kommt zur En-
zyminduktion. Diese beschleunigt in der Regel den Abbau der induzierenden
und oft auch anderer Substanzen.

¢ Das Enzymsystem reagiert kurzfristig mit Enzymkonkurrenz, édaptiert sich
dagegen langfristig durch Enzyminduktion.

Ausscheidung  (Exkretion):

¢ Die Ausscheidung erfolgt weitgehend durch Leber und Niere.

» Die mathematische Pharmakokinetik analysiert Aufnahme, Verteilung und Eli-
mination von Pharmaka mithilfe mathematischer Modelle (Ein-, Zwei- und
Drei- Kompartimenten-Modell).

* Wichtige Parameter sind: Verteilungsvolumen, Zufuhrgeschwindigkeit, Elimi-
nationsgeschwindigkeit, Kumulation, Konzentration, Plasma-Halbwertszeit.

3.2.2 Pharmakodynamik

Die Pharmakodynamik ist die Lehre von der Wirkung der Pharmaka auf
Bestandteile des biologischen Systems. Sie analysiert Wirkungsvermittlung, Wir-
kungsmechanismus, Koergismus {multiple Wirkungen) und Gegenregulationen.
Wirkungsvermittlung:

* Die biologischen Wirkungen werden meist durch "priméire Botenstoffe" ver-
mittelt, die von "Senderzellen" ausgehen, von davon rdumlich getrennten
"Empfingerzellen" tiber "Rezeptoren" aufgenommen werden und entspre-
chende Wirkungen ausldsen.

¢ Die Rezeptoren liegen meist auf der Zelloberfliche, und die Zellmembran
kann oft von hoch-molekularen Stoffen (Botenstoffen, Pharmaka, Giften) nicht
passiert werden, um intrazellulidre Primirreaktionen auszuldsen. Hier besteht
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die Moglichkeit der Reaktionsvermittlung ins Zellinnere (Sekundérreaktion)
durch sekundire Botenstoffe.
¢ Rezeptoren auf Empféngerzellen haben in der Regel eine hohe Spezifitit, die
sie befdhigt, aus dem Stoffgemisch des Extrazellularraums die Botenstoffe (als
Signalvermittler z.T. weit entfernter Senderzellen) "herauszufischen".
In der Regel wird Spezifitdt angenommen hinsichtlich Bindung, Wirkung und
Rezeptoren. Die Spezifitdt kann zwischen verschiedenen Rezeptoren variie-
ren. Entsprechend lassen sich spezifische Konzentrations-Wirkungs- bzw.
Dosis- Wirkungs-Beziehungen aufstellen.
Die primiren Botenstoffe haben in der Regel eine deutlich geringere Spezifi-
t4t als die Rezeptoren, wobei auch hier eine grofe Varianzbreite besteht.

Wirkungsmechanismus:

¢ Pharmaka (Gifte), die an der Zelle keine Rezeptoren vorfinden, kénnen den-
noch oft unspezifische Bindungen eingehen und (Gewebs- und Zell-) unspezi-
fische Wirkungen entfalten. Diese Bindungsaffinitit ist aber meist um Zehner-
potenzen geringer als bei der spezifischen Bindung.

e Die Anderungen des biologischen Systems sind bedingt durch Art, Dosis und
Applikationsform des Stoffs. Die biologische Wirkung ist zu unterscheiden
nach Wirkungsart, -stdrke und -dauer (und Latenz). '

¢ Pharmaka (Gifte) kénnen nicht nur abgestufte (graduierte) Reaktionen aus-
16sen, sondern z.T. auch Alles-Oder-Nichts-Reaktionen.

* Die Dosis-Wirkungs-Bezichungen zeigen bei linearer Darstellung meist eine
zun#chst steil ansteigende, dann aber abflachende Kurve - s. Schaubild-1.

Schaubild-1: Dosis-Wirkungs-Beziehung in linearer Darstellung
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e Bei halb-logarithmischer Darstellung ergibt sich ein S-férmiger Verlauf - s.
Schaubild-2.

¢ Die "Potency” (VVirkungsoptimum) eines Stoff gibt an, bei welcher Konzen-
tration eine Konzentrationsfinderung die stérkste Wirkungsénderung erzielt.

* Die Potency liegt im Wendepunkt der logarithmischen Konzentrations-
Wirkungs-Kurve. Sié efitspricht in der Regel dem ED-5o-Wert (in 50 % der
Fille Effekt eingetreten) bzw. dem LD-50-Wert (in 50 % der Falle Tod einge-
treten).

Schaubild-2: Dosis-Wirkungs-Beziehung in halb-logarithmischer Darstellung

Dosls-Wirkungs-Beziehung (log-linear)
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« Die "Efficacy" (Wirkungsmaximum) gibt die maximal erreichbare Wirkung an,

" Sie entspricht der oberen Asymptote der Konzentrations-Wirkungs-Kurve,

¢ Die therapeutische Breite (4hnlich: der therapeutische Quotient bzw. Index)
gibt an, welcher Abstand zwischen LD-50 und ED-50 besteht. Fur die Kalkula-
tion effektiver, aber noch unschédlichér Dosierung ist aber weiterhin wichtig
die jeweilige Steilheit der ED- und LD-Kurven, ihr Abstand und ihre moégliche
Uberlagerung auf der Dosis-Achse.

Koergismus (multiple Wirkungen):
Beim Zusammenwirken (Interaktion, Koergismus) von zwei und mehr Stoffen
bzw. Pharmaka lassen sich mehrere Méglichkeiten unterscheiden - s. FORTH
u.a. 1983, S.641f.:
a Kompetitiver Antagonismus:

Stoff-1 verschiebt dié Konzentrations-Wirkungs-Kurve von Stoff-2 in einen hé-
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heren Dosisbereich (nach "rechts”), ohne das Wirkungsmaximum zu 4ndern. -
Beispiele: Rezeptorenkonkurrenz, Enzymkonkurrenz.

b. Nicht-kompetitiver Antagonismus:
Stoff-1 senkt das Wirkungsmaximum (Efficacy) von Stoff-2 (Verschiebung nach
"unten”), ohne die Potency von Stoff-2 zu verdndern. - Beispiel: chemische
Inaktivierung.

c. Funktioneller Antagonismus:
Stoff-1 reduziert die Wirkung von Stoff-2 unspezifisch oder durch Auslésung
von Gegenwirkungen. - Beispiel: Enzyminduktion.

d.Nicht-pharmakodynamischer Antagonismus:
Stoff-1 reduziert die Wirkung von Stoff-2, z.B. durch Verminderung der Auf-
nahme. - Beispiele: Resorptionshemmung, physikalische Adsorption.

e. Additiver Synergismus:
Verschiedene Stoffe haben gleichgerichtete Wirkungen, die sich addieren
{Verschiebung nach "oben"). - Beispiel: gleichgerichtete Wirkungen verschie-
dener Rezeptoren.

£ Uber-additiver Synergismus:
Verschiedene Stoffe haben gleichgerichtete Wirkungen, die sich mehr als
addieren (Verschiebung nach "oben"). - Beispiele: Enzyminduktion, Enzym-
hemmung, Exkretionshemmung, Verdriangung aus der Plasma-Eiweifbindung.
Die Wirkungsverstirkung kann dabei sehr groff sein, wie im Falle der Kataly-
satoren und Enzyme (Biokatalysatoren).

Als Faustregel gilt, daf chemisch #hnliche Stoffe additiv wirken, chemisch

unghnliche Stoffe dagegen nicht-additiv.

Gegenregulationen:

Die Einwirkung kérperfremder Stoffe auf das biologische System kann zu unter-

schiedlichen "Gegenregulationen" fithren:

a Toleranzentwicklung (Gewthnung):
Sie erfolgt durch Enzyminduktion, Bildung neutralisierender Antikdrper, Ab-
nahme der Transmitterfreisetzung, Abnahme der Rezeptorendichte, etc. -
Diese Enzyminduktion ist nicht als erfolgreiche Adaptation zu werten, son-
dern biologisch eher bedenklich. Grund: sie verindert die metabolische Kon-
kurrenz und beeinfluft eventuell den Abbau anderer, z.B. kanzerogener Stoffe
negativ.,

b. Supersensitivitat:
Hier erfolgt eine Neutralisierung der Stoffwirkung durch andere Einstellung
der physiologischen Regler. Die Neueinstellung kann aber zu stark erhghter
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Ansprechbarkeit gegeniiber anderen (dem Stoff in seiner Wirkung vergleich-
baren) Reizen flihren.
c. Entzugssyndrom:
Bei plotzlichem Absetzen eines Stoffs, an den sich das biologische System
langsam adaptiert hat (Abhangigkeit), kdnnen vielfaltige Stérungen auftreten.
d.Rebound-Phinomené (als spezielles Entzugs-Syndrom):
Damit bezeichent man eine tberschiefSende Reaktion des biologischen Sys-
tems nach Fortfall eines Stoffs, auf den langsam durch Adaptation/Gegen-
regulation eingeregelt worden war.

Das biologische System reagiert oft auch immunologisch auf Pharmaka (Gifte) -
Belspiel: Arzneimittelallergien.

3.3 Wichtige Parameter der Schadstoffwirkung

Die sozialwissenschaftliche Belastungs- oder Strefforschung (s. APPLEY/-
TRUMBULL 1967; FRICZEWSKI u.a. 1987; HACKER 1973; LAZARUS 1966;
MASCHEWSKY 1982; MULLER 1985; NITSCH 1981; ROHMERT/RUTENFRANZ
1983; VOLPERT 1974) unterscheidet vier Ebenen bzw. Phasen der Belastungs-
reaktion :

¢ Belastung

¢ Beanspruchung

¢ Bewdltigung, und schlieglich -

- Bewiltigungsfolgen.

Diese Unterscheidung 148t sich auch auf toxikologische Sachverhalte sinnvoll
anwenden - z.B.:

¢ "aufere" Exposition,

* "innere" Exposition

¢ Gegenregulation/Kompensation, und schlieglich

¢ Expositionsfolgen.

Die sozialwissenschaftliche Belastungsforschung 148t sich meines Erachtens
aber noch weiter nutzen. Die in der Belastungsforschung gewonnenen Erfah-
rungen {iber zu berticksichtigende (Rahmen-, Stér- und Rand-) Bedingungen
lassen sich sehr wohl auf toxikologische Probleme tibertragen - s. Tabelle-1o.
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Tabelle-1o: Parameter der Schadstoffwirkung

1. BELASTUNG

1.1 Augere Exposition
1.1.1 Expositionsart (Aufnahmeart): Atmung, Hautaufnahme, Schlucken
1.1.2 Expositionsdauer (Aufnahmedauer): insgesamt, pro Zeitabschnitt,
kumuliert, Verteilung
1.1.3 Expositionshéhe (aufgenommene Menge): Durchschnitt, Spitzen-
werte;

1.2 Stoffeigenschaften
1.2.1 Physikalische Eigenschaften: Aggregatzustand, Teilchengriose,
Teilchenstruktur, elektrische Ladung, Fett- und Wasserldslichkeit
1.2.2 Chemische Eigenschaften: Bindungsfihigkeit, Wertigkeit, Reak-
tionsbereitschaft;

1.3 Personeigenschaften
1.3.1 Aktueller Gesundheitszustand: Erkrankungen, allgemeine oder
spezifische Schwiiche, Immunlage; akute/subakute/chronische
Vergiftungen, Abhiingigkeiten
1.3.2 Reservekapazitit: gesundheitliche Vorschiidigung, Alter, Schwan-
gerschaft
1.3.3 Disposition: Konstitution, abweichende Sensibilitit/Belastbarkeit;

1.4 Situationseigenschaften

1.4.1 Physische Belastung: kdrperliche Anstrengung, Umgebungs—
belastung (ergonomische Belastung)

1.4.2 Psychische Belastung: Unfall- und Schadensgefahr, sensorisch,
nervlich, intellektuell belastend, monoton, ermtidend

1.4.3 Kombinationswirkungen: mit anderen Arbeitsstoffen, sonstigen
anderen Stoffen (Luft, Wasser, Nahrung, Verkehr, "Wohngiften",
etc.), Drogen (Medikamenten, Alkohol, Koffein, Nikotin, etc.),
physischen, ergonomischen Belastungen, Strahlung (schwach und
stark ionisierend), Klimafaktoren, Krankheltserregern (Viren, :
Bakterien, Sporen)

2. BEANSPRUCHUNG

2.1 Inmere Exposition

2.1.1 Prozefdeterminanten: Inhalationsmenge, Loslichkeit, Vertetlungs-
volumen, Blutzirkulationsgeschwindigkeit, S&ttigungsgrad, Meta-
bolismus- und Ausscheidungsrate, Rickresorption, biologische Ver-
fiigbarkeit, Plasmahalbwertszeit, Art/Menge/Giftigkeit der Metabo-
liten, Leistung des Enzym- und Ausscheidungssystems, Stoffdepots '
in Fett/Knochen, metabolische Konkurrenz, Erholungsmdglichkeit

2.1.2 Merkmale der Reaktion: lokal versus systemisch, spezifisch versus
unspezifisch, akut versus subakut versus chronisch, kurzfristig ver-
sus langfristig, manifest versus latent, reversibel versus irreversi-
bel, unmittelbar versus mittelbar, Kompensierbarkeit, Form/-
Linearitédt/Steilheit der Dosis-Wirkungs-Beziehung, Schwellen-
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werte,"Wirkungsbreite, Irradiation, graduierte Reaktion, Alles-
oder-Nichts-Reaktion

2.1.3 Interaktionen: Enzyminduktion, -repression, Adaptation (Gewdh-
nung, Toleranz), Gegenregulation, Stérung, Schwichung, qualita-
tive Verénderung, Zerstérung;

2.2 Wirkungen
2.2.1 Psychische Ebene: Befindlichkeitsstérungen, Beeintrichtigung

psychischer Funktionen (Wahrnehmung, Kognition, Emotion,
Motivation, Ged4chtnis), sénsorische und motorische Stérungen,
Schmerz, Persénlichkeitsverdnderungen

2.2.2 Somatische Ebene: Stérungen des ZNS, PNS und VNS, Stérungen
des Stoffwechsels, der Hormonproduktion, verschiedener Regula-
tionen (Gleichgewicht, Temperatur, etc.), der Reproduktions-
fahigkeit, Schadigung innerer Organe, sensibilisierende und
allergisierende Wirkung,

3. BEWALTIGUNG
Nichtbeachtung, Kompensation, Meidung, Berufsaufgabe, exponierendes Verhal-
ten, Suchtverhalten - bis zu Polytoxikomanie.

4. FOLGEN VON BEWALTIGUNG UND NICHT-BEWALTIGUNG
Vorzeitige Alterung, prasenile Demenz ("Verblddung"), Berufs- und Erwerbs-
unfihigkeit, soziale Isolation, "sozialer Tod", Tod.

Trotz grofem Umfang und noch zu beseitigenden Uberschneidungen hat diese
Variablenliste ihren Wert als Ordnungsschema fur die in der Schadstoff-
Forschung genannten EinflufgrofSen. Ohne eine solche "Verortung" 148t sich der
‘systematische Stellenwert mancher Untersuchung bzw. Einflufgréfie kaum
abschéitzen. Auch soll das Schema die Komplexitdt des zu beachtenden
Bedingungsgefiiges verdeutlichen - wobei es hier sicherlich noch Liicken
aufweist. Vor allem versucht das Schema, an die sozialwissenschaftliche
Belastungsforschung anzukniipfen und deren begriffliches Instrumentarium fir
toxikologische Fragestellungen zu nutzen.

40



3.4 Kenngréfien der Schadstoffwirkung

Die Schadstoffdiskussion in der Bundesrepublik wird sehr stark von den "Grenz-
werten” dominiert - was offensichtlich nicht von der Sache selbst gefordert ist,
wie LADEUR, MILLES/MULLER und WINTER (alle 1986) zeigen.

WINTER kritisiert die "Scheinexaktheit” der Grenzwerte (1986b, S. 23):

» sie schematisieren Zusammenhénge, die tatsachlich hdchst variabel und indi-

viduell verlaufen;

sie unterstellen Wissen, das tatsfchlich nicht vorhanden ist;

sie stabilisieren die Vorstellung, da Schidigungspotentiale erst dann anzu-

nehmen sind, wenn positive wissenschaftliche Untersuchungen vorliegen;

sie sind durch Wertungen und damit auch durch Interessen beeinflufit;

* sie maximieren den Schutz eines Mediums und verschieben das Problem in
ein anderes (z.B. von der Luft in Gewasser). .

*

MILLES/MULLER fithren den erstaunlichen Erfolg der MAK- Konzeption darauf
zurtick, dag sie

" ... suggerierte, die soziale Dimension der Medizin naturwissen-
schaftlich exakt umschiffen zu kdnnen, sich dem gesellschaftlichen Kon-
flikt um die Verwertung der Arbeitskraft nicht stellen zu missen" (1986, S.
228).

LADEUR verweist auf die systematische Einschriankung des Common- Sense zu-
gunsten des Expertenwissens, und den Charakter von Grenzwerten als “"antizi-
pierten Sachverstdndigengutachten". Das dezisionistische Moment der Grenz-
wert-Setzung werde nicht geleugnet. Aber (getreu dem herrschenden POPPER-
schen Erkenntnismodell) gelte die Richtigkeit der Erkenntnis nicht durch die
"dazukommende" Wertung beeintrichtigt, solange nur "Begriindungs-" und
"Verwendungszusammenhang” sauber getrennt werden, und die Begriindung
streng "objektiv" verfahre. Dagegen erinnert er an die

"... Gefahr, dag die Plausibilitdt der Behauptung eines unvermeidbaren
dezisionistischen Restes in der Sachverstédndigenrisikoanalyse auf nicht
offengelegte Entscheidungen tber soziale Priferenzen erstreckt wird, dag
also wissenschaftlicher Sachverstand ein Problem aus dem Forum der
dffentlichen Diskussion auszugrenzen sucht. Gerade dadurch wird ein
Ubertriebenes Vertrauen in die Zuverlassigkeit der gegenwértigen wissen-
schaftlichen und technologischen Erkenntnisse erzeugt, umgekehrt wird
die belegbare Neigung von Experten verstdrkt, die Reichweite thres Wissens
zu tiberschétzen.
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Dies gilt umso. mehr, als die 'technical community’, die bestimmte
Technologien entwickelt, immer auch die primare Quelle fiur die Formu-
lierung von Standards ihrer Regulierung gewesen ist. Gerade dies belegt die
Notwendigkeit, die Abwigung mit anderen konkurrierenden Interessen
offenzulegen und durch Verfahren zu institutionalisieren. Sachverstand kann
sicher fiir die in methodisch abgesicherten Verfahren ... erhobenen Befunde
in Anspruch genommen werden, die verallgemeinernde Interpretation in
der Formulierung von Grenzwerten setzt aber immer ein Moment von
‘science .policy’ (Wissenschaftspolitik) voraus, das nicht allein Experten
iiberlassen bleiben kann ..

Je grofer die Spezialisierung ist, das heift je ‘zuverlissiger Forschungs-
ergebnisse im Detail sind, desto grofer ist die Gefahr, dag die Kenntnis von
fachgebietstibergreifenden wissenschaftstheoretischen Kontexten "der
Spezialforschung nicht in gleichem Mage entwickelt ist ... (Dies) wird von -
der deutschen {rechtswissenschaftlichen) Literatur mit threr schicksal-
haften Beschworung der 'Grenzen des menschlichen Erkenntnisvermogens'
nicht einmal thematisiert, geschweige denn als Thema bearbeitet” (1986, S.
270)

Aus dieser Kritk wird jedoch kein radikaler Verzicht auf Grenzwerte abgeleitet;
sondern stattdessen ihre Umfunktionalisierung und Erginzung.- WINTER
schligt vor, von Emissionen statt von Gefahrdungen auszugehen. Jede Emission
persistenter  und/oder toxischer Chemikalien sei zuviel. Entsprechend sei Ver-
meldung, Kapselung und Rickgewinnung erforderlich - was erhebliche techno-
logische Innovationen erfordere.

'"Im Bereich der beharrlichen Routine sind aber Grenzwerte, und zwar dann
Emissionsgrenzwerte, durchaus noch einsetzbar, und zwar nicht mehr als
dauerhafte Markierung, sondern nur als planvoll zu revidierendes
Instrument der sukzessiven Abarbeitung der Realitdt bis hin zur Quasi-
Null-Abgabe.

Dennoch kann auch auf Grenzwerte, die von Schédigungen her zurtick-
denken, also z.B. auf Immissionsgrenzwerte, nicht verzichtet werden, weil
der Ansatz bei der Emissionsminimierung nicht ausschliet, da - bei-
spielsweise wegen der Vielzahl der je fiir sich minimierten Quellen -
Gesundheitsgefahren auftreten. Nur mitissen auch diese Grenzwerte neu
verstanden werden, und zwar, da exakte Kenntnisse nicht herstellbar sind,
als erste Zugriffe, die nicht nur bei neuen positiven Erkenntnissen, sondern
wegen des grundsétzlichen Nichtwissens systematisch und in regelmigigen
Absténden verscharft werden ...

Daneben bedarf aber, weil MaBstibe nie ohne Interesseneinflufs angewendet
werden, das Verfahren der Grenzwertsetzung intensiverer Aufmerksamkeit
als bisher. Vorzusehen ist eine stirkere Pluralisierung der beteiligten
Wissenschaftler, daneben gréfere Offentlichkeit des Verfahrens ... oder der
Einbau eines Laienelements in die Gremien" {1986b, S. 23/24).

Grenzwerte sollten also nur spezifische Bausteine einer umfassenden Vorsorge-
und Sanierungsstrategie darstellen. Sie wiren sinnvoll als Planvorgaben und Kri-
~terien der Zielerreichung fiir Arbeits-, Umwelt- und Gesundheitsschutz - aber
nur, wenn sie tiber den Ist-Zustand hinausweisen. Insofern hitten sie notwendig
maximalistischen Charakter, Sie wiren permanent zu revidieren, bis sie schlie-
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lich iiberfliissig wiirden. Alternativen (oder Erginzungen) zu Grenzwerten sind:
Gebote, Einschrinkungen und Verbote fiir Produktions- und Nutzung; gezielte
Forschung und Entwicklung risikodrmerer Stoffe und Verfahren; drastische
finanzielle Verursacherhaftung fiir Umwelt- und Gesundheitsschéden; etc.

Alle genannten Autoren (des Buchs von WINTER) stimmen darin tiberein, dag
der (meist versteckte) pblitische {Kompromif3-} Charakter der Grenzwerte ver-
deutlicht und offen zum Ausgangspunkt des Handelns gemacht werden miisse -
sei es bel Aushandlungsprozessen, bel Entscheidungen iiber die Ressourcen-
Verteilung, oder bei der Wahl von Entvricklungs-Optlonen. Diese Position wird
sicherlich auch von vielen anderen Toxikologen und Chemikern geteilt - etwa:
ALSEN/WASSERMANN 1986; BEYERSMANN 1986a, c; BOHNE-MATUSALL/-
LISSNER 1986; EPSTEIN 1977b; EWERS/VAHRENHOLT 1985; GRANDJEAN
1977; KALBERLAH 1983; KOHLER 1983; LAHL/ZESCHMAR 1984; MARKARD
1981; WESP 1981, 1983; ZIELHUIS 1977a, b.
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4. Grenzwerte

Ungeachtet der eben genannten Problematisierungen gelten Grenzwerte bei uns
als ‘Resultat (praktisch) wertfreier biomedizinischer Erkenntnis - zumindest bei
den Arbeitgebern, oft aber auch bei den Gewerkschaften. Am wenigsten sitzt die
Okologie-Bewegung der "objektivistischen Fassade” und Verborgenheit des poli-
tischen Gehalts auf. k

Aufgrund ihrer hohen "Akzeptanz" sind Grenzwerte zu zentralen Instrumenten
der Arbeits-, Umwelt- und Gesundheitsschutz-Politik . geworden. Ob bereitwillig
oder widerwillig - die Schadstoff-Forschung mug sich mit Grenzwerten ausein-
andersetzen, ob als "Endziel” oder "Zwischenziel".

Grenzwerte kdnnen verschiedenen Funktionen dienen:

¢ Deskription und Analyse: Identifikation und Folgenabschétzung von Gesund-
heitsrisiken

 Privention: Schutz vor Gesundheitsschiden

» Kompensation: Zuriickfithrung von Gesundheitsschiden auf Expositionen

¢ Selektion: "Hinein-Wahl" von “"geeigneten" und "Hinaus-Wahl" von "ungeeig-
neten" Arbeitskriaften - nach Unternehmens- und nicht Gesundheitskrite-
rien. Diese Funktion wird gern verschwiegen.

Die BRD-Diskussion um "Gefahrstoffe" ist also stark fixiert auf "entpolitisierte"

Grenzwerte, das entsprechende diagnostische Instrumentarium und die zuge-

ordneten Regelungen. Andere Politik-Bereiche - wie: Verbote/Einschrankungen

von Produktion und Verwendung; Technologiepolitik; Forschung zu Ersatz-

stoffen und Alternativ-Technologien; "markt-konforme" $konomische Steuerung

- werden demgegeniiber vernachldssigt. Die Auseinandersetzungen um Grenz-

werte (s. BEYERSMANN 1986a) beziehen sich auf:

¢ Gremien, Kriterien und Verfahren der Festsetzung

¢ Hohe der Grenzwerte

¢ Defizite bei Kontrolle und Vollzug der Grenzwertregelung

¢ schlieflich die Unzahl nicht-geregelter Stoffe (besonders Gemische) und von
der Regelung ausgenommener Situationen.

In Anbetracht der Situation in der Bundesrepublik mitissen aber auch Kritiker
aus dem "Gewerkschafts-" und "Umweltlager" Grenzwerte als zwar schlechtes,
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aber dennoch verteldigungswiirdiges Instrument des Arbeits- und Umwelt-
schutzes anerkennen (s. KALBERLAH 1983; LAHL/ZESCHMAR 1984).

Zur Kennzeichnung der Schadstoffbelastung kénnen benutzt werden:

¢ Kennwerte der "duferen Exposition”, wie Emission {Ausstoff von Schadstof-
fen an der Quelle) und Immission (Schadstoftkonzentration in der Luft am Ort
des Efnwirkens) '

¢ Kennwerte der "inneren Exposition”, wie Schadstoffanreicherung im Gewebe,
in Korperfltissigkeiten (Bioindikatoren), etc.

Zur gesundheitlichen Kennzeichnung der Schadstoffbelastung wurden bisher
fast ausschlieSlich Immissionswerte benutzt (MAK, TRK). Jetzt werden aber
auch Anreicherungen des Schadstoffs oder selner Metaboliten im Organismus
(BAT) als Belastungsindikatoren empfohlen (ANGERER/LEHNERT 1984). Emis-
sionen, die keine "relevanten” Immissionen machen, gelten als "gesundheitlich
unbedenklich". Dabei veranschaulicht aber z.B. der Zusammenhang zwischen
Emission von FCKW (Fluor-Chlor-Kohlenwasserstoffen) und langfristiger Beein-
trachtigung des Ozon-Schutzmantels der Erde die Briachigkeit dieser
Denkweise (s. etwa LOB- SACK 1986). Aus diesem Grund ist wohl auch in letzter
Zeit eine Umorientierung in der Regelung festzustellen: von Immissionen zu
Emissionen.

4.1 Kriterien fur Grenzwerte

Der Festsetzung von Grenzwerten liegen sehr unterschiedliche Bezugssysteme
zugrunde: (a) technologische; (b) 8konomische; (¢} biomedizinische; und (d)
politische Bezugssysteme. - Kriterien fiir die Festsetzung von Grenzwerten
kéonnen dabel sein: (e) Schédden: (f) Beeintrachtigungen/Storungen; und (g
Verdnderungen. - Schlielich ist zu beruckslchtigen was die Grenzwerte
abbﬂden sollen: (h) Fakten oder Normen.

Zu (a): Technologische Bezugssystéme

Die Grenzwert-Festsetzung kann bezogen sein auf das technologische Niveau
{unterschieden in aktueller Stand versus prinzipielle Machbarkeit). Hier sind
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u.a. bedeutsam:

*die technische Substituierbarkeit von Substanzen (z.B. Asbest)

*“die Beherrschung der grofitechnischen Fertigung (z.B. Vermeidung der Ent-
stehung von hoch-toxischen Zwischen- oder Endprodukten, wie Dioxinen,
Furanen)

‘die Moglichkeit von Kapselung, Entsorgung und Recyeling

¢“die Notwendigkeit'der Material-, Energie- und Zeitdkonomie.

Diese Grenzwert-Festsetzung orientiert sich nicht an-biomedizinischen Erfor-
dernissen, sondern-an der technischen Machbarkeit-(jetzt oder in absehbarer
Zukunft). Die so'gébildeten Grenzwerte liegen in der Regel (iber ‘den bio-
medizinisch geforderten Werten. Die technische Machbarkeit ist allerdihgs
weitgehend eine Funktion von Forschungs- und Entwicklungs-Investitionen, wie
~ etwa die Beispiele“Ersatzstoffe, alternative Energieversorgung und auto-freier
" Nahverkehr zeigen. Daher:ist dastéchnologische Bezugssystem ‘eine blofe Ablei-
tung des dkonomischen-und politischen Bezugssystems.

Zu (b): Okonomische Bezugssysteme

Ausgegangen wird von volks- oder betriebswirtschaftlichen Kosten-

Nutzen-Abwigungen zwischen

» einerseits Kosten der Einhaltung von Grenzwerten

e andererseits Ersparnis der Folgekosten: z.B. fiir personelle Kompensation,
Kompensation der (Zer-)Stérung der nattirlichen Umwelt, Entsorgung.

Es wird versucht, diese Kosten-Nutzen-Relation zu optimieren. Biomedizini-
sche Erkenntnisse dienen hier nur zur Kalkulation einiger Parameter der Folge-
kosten: individuelle und kollektive Morbiditdt/Mortalitdt nach Risiko, Latenz,
Spezifitit, Identifizierbarkeit, Art, Schweregrad, Reversibilitat/Irreversibilitat
und Vermeidbarkeit. Ob diese auf die Folgekosten durchschlagen, hingt wesent-
lich vom politischen Regelungssystem ab. (Zu Regelwerk, Auslegungs- und
Anerkennungspraxis der Berufskrankheiten in der Bundesrepublik etwa -am
Beispiel Berufskrebs siche EWERS/VAHRENHOLT 1985). Die eigentlichen
"sozialen Kosten" (s. KAPP 1979) - etwa in Form der Beeintrdchtigung von
Lebensqualitit, Verminderung von Reproduktionschancen, Vernichtung von
Tier- und Pflanzenarten, etc. - bleiben hier aber unberiicksichtigt.
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Zu (c): Biomedizinische Bezugssysteme

Ausgangspunkt sind hier biomedizinische Erkenntnisse iiber die Schadstoff-
wirkungen auf biologische Systeme, die unabhingig von technologischen und
Skonomischen Erwigungen gewonnen sein sollten. Nattirlich gibt es nicht "die"
Wirkung eines Schadstoffs, sondern verschiedene Wirkungen in Abhingigkeit
von Dosis, Expositionsdauer und -art, Versuchsperson/-tier/-organismus, "Ziel-
organ”, "Zielschadigung", Beobachtungszeitraum, Mefmethode, etc. (s. 3.3). Die
einzelnen biomedizinischen Erkenntnisse sind daher (sofern "sauber" geforscht
wurde) héchstens Erkenntnisbruchstiicke und noch lange nicht die "ganze
Wahrheit". Beispiel: Probleme der Ubertragung von tier-medizinischen Ergeb-
nissen auf den Menschen.

Die Reichweite der einzelnen Ergebnisse ist genau zu beachten. Unterschied-
liche oder widersprtichliche Ergebnisse sind kein Beleg fiir die theoretische
oder methodische Unterentwickeltheit der Forschung, sondern fiir die reale
Heterogenitit und Komplexitit des untersuchten Gegenstands. Solche Wider-
spriiche sind auch keine Rechtfertigung fur praktische Untétigkeit bis zum
(irgendwann oder nie) erreichbaren Vorliegen "gesicherter arbeitswissen-
schaftlicher Erkenntnisse". Ubrigens: Emissionen, die keine nennenswerten
Immissionen verursachen, gelten nach diesen Kriterien als akzeptabel. - Zur
konkreteren Beschreibung der biomedizinischen Kriterien siehe (e) bis (h).

Zu (d): Politische Bezugssysteme

Hier erfolgt eine politische Kosten-Nutzen-Abwigung des Schadstoff- Einsatzes
unter Einbeziehung technologischer, 8konomischer und biomedizinischer
Erkenntnisse. Bedeutsame Entscheidungsparameter sind hier: Akzeptanz und
Problembewugtsein bei den Betroffenen; Umfang und Dringlichkeit des Pro-
blems; soziale Gestaltbarkeit; Spektrum politischer Optionen; nationale und
internationale Rahmenbedingungen; Kompensierbarkeit; Mdglichkeiten der
Problemverschiebung und -aufschiebung; Grofe, Geschlossenheit, Durchset-
zungsfdhigkeit und Ziele der politischen Gegenbewegung; kurz-, mittel- und
langfristige Folgen und Nebenfolgen.- Welche Kriterien dabei fur die Grenzwert-
Festsetzung - erklirtermaBen und/oder tatsichlich - gelten, unterscheidet sich
dabei von Land zu Land.
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Zu (e): Schaden als Grenzwertkriterium

Der Begriff und das Kriterium des Schadens sind selbst relativ unklar. In der
Regel wird damit eine Verdnderung/Zerstérung morphologischer Strukturen
gemeint, wie Leberschaden, Gehirnschwund - damit ist also die Irreversibilitdt-
des Schadens impliziert.- Das Kriterium des Eintretens oder Ausbleibens (irre-
versibler) gesundheitlicher Schiden erlaubt in der Regel die hochste Schwel-
lensetzung. Entgegen der erklirten Absicht, Schaden auszuschliefen, ist damit
aber faktisch eine bétrachtliche Anzahl von Gesundheitsschiden bei exponier-
ten Personen impliziert. Griinde:

* Die nicht-reprasentative ("biased") "Normpopulation”: z.B. gesunde M#nner um
30, die nur diesem Schadstoff, und nur 40 Stunden wdchentlich ausgesetzt
sind, keine weiteren relevanten Belastungen aufweisen, etc. Diese "Norm-
population” ist nicht reprasentativ ’

die interindividuellé Varianz dér Belastbarkeit

+ die Latenz von Schidigungen

die Mdglichkeit ihrer zeitweiligen Kompensation

die Abhingigkeit des Schadenseintritts von kumulativen Prozessen

die unrealistischen Prdmissen der Grenzwert-Festsetzung (s. Kapitel 5), wie
z.B. im MAK-Konzept: nur 8-stiindige Exposition tiglich; nur inhalative Auf-
nahme; vollige Unabhéngigkeit der Wirkungen verschiedener gleichzeitig
anwesender Schadstoffe; ausreichende Beschreibung der aufgenommenen
Dosis durch die Luftkonzentration,

Zu (f): Beeintrichtigungen/Stérungen als Grenzwertkriterium

Wwird auf die Irreversibilitit des Schadens als Grenzwert-Kriterium verzichtet,
miissen auch reversible somatische und/oder Befindlichkeitsstérungen beachtet
werden. Dies fiihrt in aller Regel zu niedrigeren Schwellenwerten. Die MAK-
Definition spricht von zu vermeidenden "Beeintrichtigungen” und "unange-
messenen Beldstigungen" der "Gesundheit der Beschdftigten”, "auch bel wieder-
holter und langfristiger Exposition”. Offensichtlich sind damit empfindlichere,
frither ansprechende Indikatoren gemeint, die bereits vor Eintritt eines mo-
rphologischen Schadens eine Gefahr signalisieren. Aber: zunichst gilt auch hier
das eben Gesagte, wenn auch in abgeschwachter Form. - Weiterhin:

» Beeintrichtigungs-/Stérungs-Indikatoren sind méglicherweise - bei gut funk-
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tionierender Gegenregulation und Adaptation - sogar unempfindlicher als
Schadens-Indikatoren.
* Selbst wenn Beeintrachtigungs-/Stérungs-Indikatoren empfindlicher sein
sollten als Schadens-Indikatoren, erfassen sie mdglicherweise nur Friihformen
einer bereits irreversiblen und sich stetig verschlimmernden Beeintrichti-
gung (als Schadstoffwirkung), die letztlich in einen morphologischen Struk-
turschaden miindet. i
Eine Minimalanforderung an Beeintrichtigungs-/Stérungs-Indikatoren als
Basis fiir eine Grenzwert-Festsetzung lautet, daf pro Problembereich die sen-
sitivsten Indikatoren an den sensibelsten Personen gepriift werden muiifiten.

Allgemein ist zu beachten: Wenn ein (reversibler oder irreversibler) Gesund-
heitsschaden als Kriterium dient, ist nicht die gesundheitliche Wirkung tber-
haupt, sondern nur die negative () Wirkung der Magstab ftir die Grenzwert-
Setzung. Faktisch wird also nicht der "no effect level" bestimmt, sondern der
"no adverse effect level”.

Zu (g): Verinderungen als Grenzwertkriterium

Ein viel scharferes Kriterium fiir die Grenzwert-Festsetzung ist also die Aus-

schliefung irgendwelcher Verhaltens- oder Befindensidnderungen - seien sie

auch physiologisch angenehm (z.B. Schmerzunterdriickung, Aktivierung) oder

psychologisch angenehm (z.B. angenehmer Geruch, berauschende Wirkung -->

mogliche Nutzung als "Suchtsstoff’). Diese Orientierung am "no effect level”

kennzeichnet die sowjetische Verhaltens-Toxikologie. Jegliche Veridnderung

physiologischer und psychologischer Prozesse durch Arbeitsstoffe wird hier als

potenziell schédlich angesehen. Begriindung:

* Zum einen kénnen kurzfristig positive in langfristig negative Wirkungen um-
schlagen

e zum anderen sind "positive” Wirkungen meist zu verstehen als sekundéreFolge
"tiberschiefender” Gegenregulationen des Organismus auf (schwache) Noxen

¢ schlieglich stellen auch primér positive Wirkungen Auslenkungen aus der
Hombostase dar, die moglicherweise physiologische Regulationsmechanismen
uberstrapazieren.

Das Kriterium "Verdnderung tberhaupt” ist allerdings duferst sensibel - oder
auch labil. Es bleibt fraglich, ob es als Expositionsfolge hinreichend genau be-
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stimmbar ist. Erforderlich ist hier die Unterscheidung von anderen, die physio-

logischen und psychologischen Prozesse beeinflussenden Variablen, wie

"Zufalls"-Schwankungen, situativen Einfliissen, Biorhythmen, Einfllissen nicht-

thematisierter Umgebungsfaktoren (wie Klima, Ernihrungszustand, biographi-

schen Konstellationen). - Eine weitere Schwierigkeit ist zu berticksichtigen. Die

Mefigenauigkeit ist meist nicht optimal, sondern wird beeintrichtigt durch

¢ untere (und eventuell auch obere} Nachweisgrenzen

e mogliche Verzerrungen und Linearitdts-Abweichungen zwischen Gegenstands-
und Megebene

¢ Qualitits-Unterschiede in verschiedenen Magstabs-Bereichen

¢ mangelndes "Ansprechen” auf die zu messende Grofie

* unerwiinschtes "Ansprechen" auf nicht zu messene (Stor-)Gréfen,

Um das Problem der unteren Nachweisgrenzen zu beriicksichtigen, wird jetzt
vorgeschlagen, den Begriff des "no (adverse) effect level" zu ersetzen durch den
ehrlicheren Begriff des "no observable (adverse) effect level". Also: die Schwie-
rigkeit oder Willkiirlichkeit der Bestimmung eines Null-Effekts - abh#ngig von
den Nachweisgrenzen des MegBinstruments - soll in den Begriff mit aufgenom-
men werden. Diese Anerkennung der Relativitdt des Null-Effekts ist eine not-
wendige, aber nicht hinreichende Bedingung der "objektiven" Bestimmung der
Dosis-Wirkungs-Beziehung. Weitergehend wére erforderlich, allgemein den dia-
gnostischen und statistischen Voluntarismus einzuschranken (s. OSIUS 1986).

Zu (h): Fakten oder Normen als Leitgréfe?

Leitgréfe fiir die Grenzwertsetzung sollen erklirtermagen gesundheitliche Ziel-
vorstellungen (Normen) sein, und nicht die "schlechte Faktizit4t" der Arbeit-
swelt. Tats&chlich ist es aber meist anders.- Wenn gesundheitliche Normen als
Leitgrofe dienen, steht der medizinische "Normalitédts"-Begriff zur Diskussion -
meist verstanden als statistische Norm, oft aber auch als Idealnorm. Dieser
Begriff hat viele Deutungen erfahren, und viel Kritik ausgeldst (s. etwa ENGEL-
HARDT, GRASBECK, NORDENFELT und PORN, alle 1984). Ein sehr allgemeiner
Einwand gegen den Normalit4ts-Begriff besagt, daf dieser systematisch die
Variabilitdt, Komplexitdt und Dynamik im untersuchten Gegenstandsbereich
vernachlissige - stattdessen werde Homogenitit, Einfachstruktur und Statik
unterstellt (s. FRICZEWSKI u.a. 1983; MASCHEWSKY 1979). Bezogen auf die
Grenzwert-Diskussion bedeutet dies: der inhaltlichen oder statistischen Norm
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entspricht keine konkrete Faktizitit - sie ist daher weder realistisch, noch auch
nur bestimmbar.

Schaubild-3: Fehlende Abhéngigkeit der Wirkung von der Dosis

Dosis-Wirkungs-Beziehung (linear}
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4.2 Arten von Grenzwerten

Bei der Festsetzung von Grenzwerten geht man von dem empirischen Faktum
(oder auch der theoretischen Setzung) aus, daf tatsichlich ein Zusammenhang
zwischen Dosis und Wirkung besteht. Der Gegensatz wire die Unabhingigkeit
von Wirkung und Dosis - wie in Schaubild-3 dargestellt. Dartiber hinaus wird
auch eine lineare Zusammenhangsannahme (wie in Schaubild-4) als unbrauchbar
abgelehnt - aufer bei karzinogenen Stoffen.

Grenzwerie werden in der Regel als Schwellenwerte konzipiert, wobei die
Schwellen bzw. Grenzkonzentrationen Ubergiinge von einem qualitativen
Zustand zu einem anderen markieren - z.B. den Ubergang vom nicht-pathogenen
zum pathogenen Bereich. Um diese Annahme zu rechtfertigen, miifite die Dosis-
Wirkungs-Beziehung eine Sprungstelle (Schwelle)} zwischen dem "no effect"-
und dem "effect"-Niveau aufweisen - s. Schaubild-5. Dies widerspricht aber der
Erfahrung, wonach monoton (wenn auch unterschiedlich steil) steigende Dosis-
Wirkungs-Beziehungen vorfindbar sind - s. Schaubild-1 und -2.
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Schaubild-4: Lineare Abhé#ngigkeit der Wirkung von der Dosis
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Aus diesem Grund wird wissenschaftlich die Existenz von Schwellenwerten . fiir
Karzinogene bestritten - was nattirlich nicht verhinderte, dag in der Praxis den-
noch solche. Grenzwerte eingerichtet wurden, wie die. TRK-Werte. Die pragma-
tische Begrindung: da auf diese karzinogenen Stoffe in der Produktion nicht
verzichtet werden kann, ist es besser, sie klar (und auf einem mdglichst nied-
rigen Niveau) zu regeln, als sie ungeregelt zu lassen (s. BEYERSMANN 1986a).

Schaubild-5: Dosis-Wirkungs-Beziehung mit deutlicher Wirkungs-Schwelle
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300

250 o

Wirkung (linear}
8

2 25 3 3.5 4.5 5 5.5 6

4
Dosis (log.)

Fiir andere Schadstoffe bzw. Schadstoffwirkungen sind-Grenzwerte die Regel.
Damit nicht thr Charakter als rein konventionelle Festlegung deutlich wird - wie
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bei den Grenzwerten fiir Radioaktivitdt anldglich Tschernobyl - miissen zur

Rechtfertigung Hilfsannahmen eingeftihrt werden. Dies sind bei Schadstoffen

zB.

¢ die zeitliche Begrenztheit der Exposition

¢ die Elimination der Schadstoffe {"biologische Halbwertszeit"), und

¢ die Adaptation/Gegenregulation des Organismus (Kompensierbarkeit bzw.
Reversibilitdt der Wirkungen).

Weiterhin wird bei den gebréuchlichen Grenzwerten fiir "Aufere Belastung® (Al-
ternative: Grenzwerte fiir "innere Belastung", wie z.B. biologische Arbeitsstoff-
Toleranzwerte BAT), eine einheitliche erwachsene Arbeitsperson unterstellt (s.
MASCHEWSKY 1986), die zudem gesund sein soll. Somit bleiben geringer
belastbare Individuen systematisch unberiicksichtigt, seien sie nun ungeboren,
neugeboren, jung, alt, schwanger, krank oder allgemein weniger belastbar - etwa
aufgrund von Verschleif3, Lebensumstédnden, Konstitution, Erndhrung, Klima.
Erst seit neuem (1983) hat die MAK-Kommission z.B. den Schutz ungeborenen
Lebens und Schwangerer explizit als Aufgabe erwidhnt und das Ungentigen der
bisherigen Grenzwerte gegentiber teratogenen Risiken zugegeben.

Bezugspunkt ist also die Belastbarkeit einer (fiktiven) gesuriden erwachsenen
Arbeitsperson. Dies ist sowohl eine Uberschitzung der durchschnittlichen Be-
lastbarkeit der Bevdlkerung (sehr viele Arbeitsstoffe wirken auch in der Form
von Umwelt- und Wohngiften auf die Allgemeinbevélkerung), als auch eine zyni-
sche Miachtung der hohen interindividuellen Varianz.

Folgende Grenzwerte werden bei uns im Arbeitsschutz hauptséchlich
verwendet:

e Maximale Arbeitsplatz-Konzentrationen (MAK)

e Technische Richtkonzentrationen (TRK)

* Biologische Arbeitsstoff-Toleranzwerte (BAT)

* Ausloseschwellen (frither: Einwirkungs-Richtkonzentrationen).

Im Ausland finden #hnlich gebildete Werte Verwendung, z.B. in den USA die
Threshold-Limit-Values (TLV).
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Maximale Arbeitsplatz-Konzentrationen (MAK)

Die Maximale Arbeitsplatz-Konzentration ist

"die hichstzulissige Konzentration eines Arbeitsstoffes als Gas, Dampf oder
Schwebstoff in der Luft am Arbeitsplatz, die nach dem gegenwirtigen Stand
der Kenntnis auch bei wiederholter und langfristiger, in der Regel téglich
achtstundiger Exposition, jedoch bei Einhaltung einer durchschnittlichen
Wochenarbeitszeit von vierzig Stunden ... im allgemeinen die Gesundheit der
Beschéftigten und de- ren Nachkommen nicht beeintrdchtigt und diese
nicht unangemessen belastigt.

In der Regel wird der MAK-Wert als Durchschnittswert tiber Zeitrdume bis
zu einem Arbeitstag oder einer Arbeitsschicht integriert. Bel der Aufstellung
von MAK-Werten sind in erster Linie die Wirkungscharakteristika der Stoffe
beriicksichtigt, daneben aber auch - soweit mdglich - praktische Gegeben-
heiten der Arbeitsprozesse bzw. der durch diese bestimmten Expo-
sitionsmuster.

Maggebend sind dabel wissenschaftlich fundierte Kriterien des Gesund-
heitsschutzes, nicht die technischen und wirtschaftlichen Mdglichkeiten
der Realisation in der Praxis" (DFG 1985, S. 7).

Technische Richtkonzentrationen {TRK)

"Unter der Technischen Richtkonzentration eines gefdhrlichen Arbeits-
stoffes versteht man diejenige Konzentration als Gas, Dampf oder Schweb-
stoff in der Luft, die als Anhalt fiir die zu treffenden Schutzmagnahmen und
die meftechnische Uberwachung am Arbeitsplatz heranzuziehen ist.
Technische Richtkonzentrationen werden nur fiir solche gefihrlichen
Arbeitsstoffe benannt, fiir die z.Z. keine toxikologisch-arbeitsmedizinisch
begriindeten Maximalen Arbeitsplatz-Konzentrationen (MAK-Werte) aufge-
stellt werden kénnen. Die Einhaltung der Technischen Richtkonzentration
am Arbeitsplatz soll das Risiko einer Beeintrichtigung der Gesundheit
vermindern, vermag dieses jedoch nicht vollstdndig auszuschliefen ...

(Es) sind durch fortgesetzte Verbesserungen der technischen Gege-
benheiten und der technischen Schutzmafnahmen Konzentrationen
anzustreben, die mdglichst weit unterhalb der Technischen Richt-
konzentration liegen " (DFG 1985, S. 65).

Die TRK-Werte werden fiir eine Reihe krebserzeugender Arbeitsstoffe vom "Aus-
schuf fiir Gefahrstoffe" (AGS; friither: "Ausschuf fur gefihrliche Arbeitsstoffe"
(AgA)) beim BMAS aufgestellt. Es handelt sich dabei um Al- oder A2-Stoffe aus
der MAK-Liste (Al: nachweislich beim Menschen kanzerogen; A2: nachweislich
beim Tier kanzerogen).

Fiur kanzerogene Stoffe gibt es nach wissenschaftlicher Auffassung keine

wirkungslosen Grenzkonzentrationen. Die Rechtfertigung fiir TRK-Werte wird
nun darin gesehen, dag flir kanzerogene Stoffe, die noch nicht durch Ersatz-
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stoffe ersetzt oder durch eine andere Produktionsweise vermieden werden kén-
nen, dennoch Kriterien gegeben werden miissen - z.B. fiir Asbest oder Benzol.

Biologische Arbeitsstoff-Toleranzwerte {BAT)

Beim Biologischen Arbeitsstoff-Toleranzwert (BAT) handelt es sich um eine
spezielle Form eines MOK-Werts, also einer Maximalen Organ-Konzentration,
die die "innere Exposition" erfassen soll. Der BAT

“ist die beim Menschen héchstzuldssige Quantitét eines Arbeitsstoffes bzw.
Arbeitsstoffmetaboliten oder die dadurch ausgeléste Abweichung eines biolo-
gischen Indikators von seiner Norm, die nach dem gegenwirtigen Stand
der wissenschaftlichen Kenntnis im allgemeinen die Gesundheit der
Beschiftigten auch dann nicht beeintréchtigt, wenn sie durch Einfliisse des
Arbeitsplatzes regelhaft erzielt wird. Wie bei den MAK-Werten wird in der
Regel eine Arbeitsstoffbelastung von maximal 8 Stunden tiglich und 4o
Stunden wdchentlich zugrunde gelegt...

BAT-Werte sind als Hdchstwerte fiir gesunde Einzelpersonen konzipiert. Sie
werden unter Beriicksichtigung der Wirkungscharakteristika der Arbeits-
stoffe und einer angemessenen Sicherheispanne in der Regel fiir Blut und/
oder Harn aufgestellt. Maggebend sind dabei arbeitsmedizinisch-toxiko-
logisch fundierte Kriterien des Gesundheitsschutzes" (DFG 1985, S. 77).

Von Gewerkschaftsseite werden die BAT grundsétzlich als sinnvolle Erginzung -
nicht aber: Ersetzung - der arbeitsplatzbezogenen Grenzwerte, wie etwa MAK,
gesehen. Im Sinne eines "biologischen Monitoring" ("biologischer Uberwa-
chung”) kdnnten sie permanent die "innere Exposition" in Ergénzung zur "dufe-
ren Exposition” erfassen. Es wird aber befiirchtet, daf unter den herrschenden
Anwendungsbedingungen die BAT von einem Arbeitsschutz- zu einem Personal-
selektions-Instrument degenerieren. Das heifit: bei einem Arbeitnehmer festge-
stellte "schlechte” BAT-Werte wirden nicht zur Emissionsbegrenzung veran-
lassen, sondern zum blofien Auswechseln der Arbeitspersonen.

Ausldseschwellen

"Der umstrittenste Typ von Grenzwerten sind die friher 'Einwirkungs-
Richtkonzentrationen', heute 'Ausléseschwellen’ genannten Werte. Die Fest-
legung von Einwirkungskriterien war erforderlich, weil die Arbeitsstoff-
verordnung und die Unfallverhiitungsvorschriften eine ganze Reihe von
Schutz- und Uberwachungsmagfnahmen vom Vorliegen der sogenannten
Einwirkung eines Stoffes abhiingig machen.

Die Berufsgenossenschaft der chemischen Industrie ... hatte 1979 einen
Vorstoff unternommen, Einwirkungs-Richtkonzentrationen zu definieren,
das heift Grenzkonzentrationen fiir die Luft am Arbeitsplatz, bei deren
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Unterschreitung eine Einwirkung ausgeschlossen wird. Begriindet wurde
das Konzept damit, daf es keine arbeitsmedizinischen Erfahrungen gebe,
die der Festlegung von Grenzkonzentrationen auch fiir krebserzeugende
Stoffe entgegenstiinden. Das Konzept stief im Ausschuf fir gefihrliche
Arbeitsstoffe auf massiven Widerstand bei den Arbeitnehmervertretern ...
Das Fehlen von Daten tiber das Auftreten von Krebserkrankungen
bei der Einhaltung derartiger Grenzwerte wurde nicht als ausrei-
chende Begriindung fiir das Fehlen einer Einwirkung akzeptiert ...

Dazu kamen Beédenken gegen die Einengung der Definition einer Einwir-
kung auf das Kriterium eines Konzentrationswertes. Diese Definition steht
im Gegensatz zur Komplexitat der betrieblichen Arbeitsbedingungen, wo ein
Stoff praktisch nie allein auftritt, sondern meist in Kombination mit weite-
ren tatigkeitsspezifischen Belastungen ..

Nach mehreren Jahren ... ein Kompromiﬁvorschlag: Der umstrittene Begriff
Einwirkungs-Richtkonzentrationen wurde durch den Begriff Auslose-
schwelle ersetzt. Damit besteht nicht mehr die Gefahr der Verwechslung
mit biologisch-medizinischen Einwirkungsbegriffen, sondern es wird die
Funktion der Werte als politisch-6konomisch-technisch festgelegte Hand-
lungskriterien verdeutlicht.

Ferner wurden die Ausléseschwellen nicht als 'nackte’ Werte herausgege-
ben, sondern auf bestimmte Titigkeiten bezogen. Fiir jeden Stoff werden
beispielhaft Tatigkeiten genannt, ‘bei denen mit einer Einwirkung zu rech-
nen ist, und solche Titigkeiten, bei denen dies nicht der Fall ist...

Soll man in einer wissenschaftlich nicht abgesicherten Situation Grenzwerte
festlegen, um Gesundheitsgefahren in der Praxis auf ein 'machbares’ Mag zu
begrenzen? Oder soll man lieber darauf verzichten, weil einmal etablierte
Grenzwerte ein falsches Sicherheitsgefiihl im Umgang mit krebserzeugen-

den Stoffen vermitteln?

Wire es nicht besser, diese Stoffe soweit wie moglich durch weniger
gefahrliche Substanzen zu ersetzen und den Kontakt des Menschen mit den
noch nicht vermeidbaren Stoffen durch stoffspezifische Regeln auf ein
Minimum zu beschranken?“ (BEYERSMANN 1986a S. 12/13)



5. Theoretische und praktische Méangel des Grenzwertkonzepts

Deutliche Méngel der Grenzwert-Festsetzung - nicht des Konzepts - sind aus fol-

genden Tatsachen abzulesen:

¢ Die Grenzwerte unterscheiden sich zum Teil erheblich zwischen verschiede-
nen Lindern, trotz angeblicher Orientierung an denselben biomedizinischen
und methodischen Kriterien,

¢ Grenzwerte werden in aller Regel im Laufe der Zeit nach unten korrigiert -
was bei Verléngerung in die Zukunft die Haltbarkeit und Abgesichertheit der
momentan gultigen Grenzwerte sehr fraglich erscheinen 148t.

¢ Die Datenbasis der Grenzwerte ist oft ausgesprochen durftig, das mathemati-
sche Modell der Wirkungsabschitzung uneinheitlich, und Annahmen tber
Rahmenbedingungen fehlen schlicht oder sind véllig unrealistisch.

Daneben ist zu berticksichtigen, daf Grenzwerte nach einem statistischen Ent-
scheidungskalkiil gebildet werden. Die Inferenzstatistik beglinstigt aber im
Zweifelsfall (abhingig vom Signifikanzniveau und damit der Beziehung von
Alpha- und Beta-Fehler; s. BISHOP u.a. 1975; BREDENKAMP 1972) eher die
Nullhypothese. Diese unterstellt, da die untersuchte Variable - hier der Schad-
stoff - keinen Effekt (Nulleffekt) hervorruft. Wenn sich eine Schadstoffwirkung
daher nicht geniigend “"statistisch sichern" 148t (durch eine niedrige Zufalls-
Wahrscheinlichkeit bzw. hohe "Signifikanz"), wird angenommen, es gibe
iiberhaupt keine Schadstoffwirkung - eine offensichtliche Verwechslung von
Realitit tiberhaupt mit methodisch erfabarer Realitat.

5.1 Theoretische Defizite

Das Grenzwert-Konzept hat eine Reihe von theoretischen Mingeln:

e Die "Signifikanz" als statistisches Entscheidungskriterium (s. BREDENKAMP
1972 und WESTMEYER 1973 zur "Signifikanztest-Kontroverse") fiir das Vor-
liegen einer Einwirkung bzw. eines Effekts bevorzugt in der tiblichen Verwen-
dungsweise die Nullhypothese, stellt also eine "konservative Schitzung" dar.

¢ Die Beschrankung auf Einzelstoffe fiihrt einerseits zur Vernachldssigung von
Interaktionen, Kombinationswirkungen bzw. synergistischen Effekten, wie sie
bei (nicht "reinen”, sondern) "technischen” Stoffen, Gemischen, etc. relevant
sind. Andrerseits bleiben dadurch grofe und relevante Stoffgruppen, wie etwa

57



die Benzine, ungeregelt.

Die Formulierung als Konzentrations- und nicht als Dosis-Grenzwerte ver-
nachlissigt die Vervielfachung der augenommenen Dosis, trotz gleicher Kon-
zentration, etwa bel kérperlicher Schwerarbeit (s. ZIELHUIS 1977a).

Die Grenzwerte sind orientiert an einer fiktiven (eher jungen) "durchschnitt-
lichen Arbeitsperson”, ohne gesundheitliche Einschrankungen, mit durch-
schnittlich 4o-stiindiger Exposition pro Woche, weder schwanger noch rele-
vant belastet, etc. Die interindividuelle und intraindividuelle {u.a. auch biogra-
phische) Varianz der gesundheitlichen Belastbarkeit wird somit falschlich
vernachiédssigt.

Das zugrundeliegende Einwirkungsmeodell orientiert sich am reduktionisti-
schen Reiz-Reaktions- bzw. Belastungs-Beanspruchungs-Schema. Die Bedeu-
tung vermittelnder und modifizierender "innerer" Prozesse, wie der Bewilti-
gung (im Belastungs-Beanspruchungs-Schema) bzw. Adaptation, Kompensation
und Substitution (im Reiz-Reaktions-Schema) wird so systematisch unter-
schétzt.

5.2 Verfahren und Werte im internationalen Vergleich

Die bundesdeutsche MAK-Kommission ("Senatskommission zur Priifung gesund-
heitsschidlicher Arbeitsstoffe der Deutschen Forschungsgemeinschaft®, im Auf-
trag der Bundesregierung) richtet sich erklidrtermagen nach biomedizinischen
Erkenntnissen, "nach dem neuesten Stand der Wissenschaft”, mit dem Ziel des

"bestméglichen Schutzes des Arbeiters”. Diese Selbstcharakterisierung des

Wissenschaftlergremiums wird aber zweifelhaft, wenn man folgende Fakten
bedenlkt:

L

Das Gremium ist zu drei Vierteln mit Vertretern der Industrie und industrie-
finanzierter Hochschulforschung besetzt

die von der Kommission festgelegten Grenzwerte sind systematisch industrie-
freundlicher als in vergleichbaren Lindern

es werden weniger Schadstoffe geregelt als im Ausland, was aber seltsamer-
weise ldnger dauert

der behauptete hohe Anspruch an Wissenschaftlichkeit wird stets so prak-
tisch gewendet, daf PriventionsmaBnahmen zugunsten der Arbeitnehmer
und Bevdlkerung (etwa bei Schadstoffgemischen, neuen Schadstoffen) bis zur
Ermittlung "gesicherter arbeitswissenschaftlicher Erkenntnisse” unterbleiben.

58



Somit kénnen Stoffe, aus "rein wissenschaftlichen Griinden", jahre- oder jahr-
zehntelang (z.B.: Benzin, Dieselabgase, Kiihlschmiermittel) ungehindert die
Gesundheit schidigen. Dies 158t sich verstehen als grofer, aber heimlicher
Menschenversuch:

"The worker himself or herself is unwittingly used as an involun-
tary test subject, to whom test data are not generally made available, if
indeed they are ever collected and analyzed. Recognition of adverse effects
in epidemiological studies is thus post hoc, and reflects deliberate pro-
spective human experimentation"(EPSTEIN 1977a, S. 56).

In Schweden (s. RIEGLER/TERGEIST 1984) und den Niederlanden (s. KALBER-
LAH 1983) dagegen erfolgt die Grenzwert-Festsetzung im wesentlichen in ei-
nem Gremium, in dem Staat, Arbeitgeber und Arbeitnehmer parititisch mitwir-
ken (in den Niederlanden trifft die letzte Entscheidung das Sozialministerium).
Wissenschaftler-Kommissionen kénnen dabei biomedizinisch begriindete Em-
pfehlungen aussprechen, die neben technologischen, ékonomischen und poli-
tischen Bewertungen in die Grenzwert-Festsetzung einflieBen. Insbesondere die
Beteiligung von Arbeitnehmer-Vertretern kann dabei den h#ufig beobachtbaren
"Industrie-Bias" abmildern.

Im internationalen Vergleich sind die BRD-Grenzwerte oft besonders hoch und

liegen manchmal um Zehnerpotenzen Uiber den Werten vergleichbarer Indus-

trienationen - siehe Tabelle-11. Fir den Vergleich ist aber nicht nur die Hohe

der Grenzwerte wichtig, sondern eine Reihe weiterer Faktoren:

* Wieviele Stoffe sind tiberhaupt liber Grenzwerte geregelt?

* Sind dies die fiir Arbeit und Umwelt wichtigsten Stoffe, bezogen auf Exposi-
tionshiufigkeit, -hdhe und -dauer?

e Werden Mehrfachexpositionen (z.B. durch Gemische) geregelt?

¢ Werden nur Durchschnitts-, oder auch Spitzenwerte geregelt?

e Wie werden Grenzwerte gemessen und kontrolliert?

* Von wem?

» Bei Uberschreitung der Grenzwerte - welche Sanktionsméglichkeiten
bestehen und werden auch tatsichlich genutzt?

* Wer kann prinzipiell eine Uberschreitung anzeigen - und wer tut dies fak-
tisch?

Auch hinsichtlich dieser Vergleichsaspekte fillt die Bundesrepublik oft hinter

vergleichbare Industrienationen zurtick - s. BOHNE-MATUSALL/LISSNER 1986;

KALBERLAH 1983; KOHLER 1985; MILLES/MULLER 1986.
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Weiterhin miiSte bel dem Vergleich auch bertlicksichtigt werden, was bei unzu-
reichender Datenlage erfolgt: pragmatische Vorab-Regelung mit evtl. spéterer
Zurtucknahme oder Heruntersetzung der Grenzwerte - oder Zurtickstellung
einer Regelung? Die deutsche Arbeitsmedizin bevorzugt - im Einvernehmen mit
der Industrie - ganz offensichtlich die zweite Variante.

Dabel sind hier verschiedene Fille zu unterscheiden (s. BORGERS 1985; KAL-
BERLAH 1983; KARMAUS 1985; KOHLER 1982, 1984; LAHL/ZESCHMAR 1984;
LISSNER 1986), die eine durchaus unterschiedliche Behandlung verdienten:

¢ keine oder zuwenige Daten vorhanden

¢ Datenlage widerspriichlich

 Daten nicht tibertragbar bzw. Ubertragbarkeit umstritten

¢ Ergebnisse politisch unerwiinscht.

5.3 Ermittlungsmethoden und Festsetzungsverfahren

Die Zeiten einer wissenschaftsgldubigen Hinnahme von Grenzwerten sind vor-

bei. Die Diskussion tiber ihre Ermittlung und Festsetzung nimmt zu - siehe etwa

BOHNE-MATUSALL/LISSNER 1986; EWERS/VAHRENHOLT 1985; KALBERLAH

1983; KATALYSE 1987; KAUFMANN/EWERS 1982; KAUFMANN/MEINE 1982;

KOHLER 1982, 1983, 1984, 1985; LAHL/ZESCHMAR 1984; LISSNER 1985. Die

Diskussion befagt sich zundchst mit den eben angesprochenen Fragen:

¢ Beziehen sich die Grenzwerte auf reine oder "technische" (verunreinigte oder

. mit unbekannten Zusitzen versehene) Stoffe?

e Werden nur Einzel- oder auch Kombinationswirkungen berticksichtigt?

e Werden die Schadstoffwirkungen unter "realistischen" Bedingungen unter-
sucht?

¢ Regeln die Grenzwerte neben Durchschnitts- auch Spitzenwerte?

* Bei Einbeziehung von Spitzenwerten: Welches zeitliche Muster der Verteilung
von Spitzen-Expositionen wird zugrunde gelegt? Welcher Uberschreitungs-
Faktor gegeniiber Durchschnittswerten ist zul&ssig? Fur welche Dauer? In wel-
chen Abstidnden?

* Werden sowohl kurz- als auch langfristige Effekte bertucksichtigt, insbeson-
dere auch Latenzzeiten?
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Tabelle-11: Grenzwerte fiir einige gefahrliche Arbeitsstoffe im internationalen
Vergleich (in mg/ m3)
Quellen: ARBEJDSTILSYNET 1985; ARBETARSKYDDSTYRELSEN/ -
ARBETARSKYDDSFONDEN 1984; BUNDESVORSTAND DES FREIEN
DEUTSCHEN GEWERKSCHAFTSBUNDES 1984; DFG 1985; KOH-
LER 1985; MILLES/MULLER 1986

Arbeitsstoff BRD USA DDR UdSSR Schweden
1986 1984 1983 1984 1984
Aceton 2400 1780 1000 200 600
Benzin - 500 150 loo 350
-1600 -2000 -300 -1400
Benzol; A1-Stoff (TRK) 16 30 5 5 16
Blei 0,1 0,15 0,005 0,01 0,05
Butylacetat 950 700 400 200 700
-950
Chloroform (Trichlor- 50 50 25 - lo
methan); B-Stoff .
Ether (Diethylether) 1200 1200 500 3o0 1200
Dinitro-o-kresol 0,2 0,2 0,05 0,5 ?
Ethylendibromid; 0.8 20 lo - -
A2-Stoff (TRK)
Ethylendichlorid; B-Stoff 8o 40 25 - 4
Fluorwasserstoff 2 2,5 1 0,05 2
Formaldehyd; B-Stoff 1.2 1,5 0,5 0,5 1
n-Hexan 180 180 150 300 180
Malathion 15 lo ? 0,5 ?
Methylalkohol 260 260 1o0 5 250
{(Methanol)
Methylenchlorid 360 350 250 50 250
(Dichlormethan)
Parathion 0,1 0,1 o,1 0,5 ?
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Arbeitsstoff BRD USA DDR UdSSR Schweden

1986 1984 1983 1984 1984

Pentachlorphenol 0,5 0.5 0,1 0,5 0.5
Phenol 19 19 20 0.3 4
Schwefelkohlenstoff 30 3o lo 1 16
Schwefelwasserstoff 15 14 15 1o 14
Styrol 420 215 200 5 llo
Tabakrauch; B-Stoff ? ? ? ? ?
Tetrachlorethylen (Tetra- 345 335 300 lo 140
chlorethen, Perchlorethylen)

Toluol 375 375 200 50 300
Trichlorethylen 270 270 250 lo 110
Xylol 440 435 200 50 350

Stoffklassifikation gemi8 DFG (1985):

Al: Al-Stoff - eindeutig beim Menschen krebserzeugend; kein MAK-, sondern
nur TRK-Wert

A2:; A2-Stoff - eindeutig beim Tier krebserzeugend

B : B-Stoff - begriindeter Verdacht auf krebserzeugendes Potential

¢ Werden Adaptations-, Kompensations-, Substitutions- und Verschiebungs-
phinomene systematisch beachtet?

¢ Allgemein: Welche Art von empirischen "Fakten" wird akzeptiert - auch "sub-
jektive Erfahrungen” von Betroffenen? Welches "Einwirkungs"-Modell ist
implizit enthalten?

Weiterhin wird nattirlich die MefSmethodik zum Thema:

¢ Von wem wird gemessen? In wessen Auftrag?

¢ Sind automatische Mefverfahren méglich?

e Wer wertet die Messungen und Meg@protokolle aus, interpretiert sie, und
ergreift (oder unterl§ft) Magnahmen?

* Wie eindeutig und zwingend sind die Interpretationen? Wer hat das Defini-
tions- und Interpretationsmonopol? Ist die behauptete Kompetenz glaubhaft?
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¢ Gibt es Spielriume und Unterschiede bei den Interpretationen? Mit welcher
praktischen Konsequenz werden Spielrdume genutzt?

e Wer kontrolliert Durchfiihrung und Ergebnis der Messungen? Ist eine effek-
tive Kontrolle tiberhaupt moglich? Welche Formen und Méglichkeiten des
Migbrauchs bestehen?

» Wie aussagekraftig sind eigentlich die Mefergebnisse beziiglich:

- Objektivitat, Reliabilitat, Validitat, Utilitat, Sensitivitdt und Spezifitdt der
MeBergebnisse

- Reprisentativitit, Gefihrdung und Schutzbediirftigkeit der betroffenen
Personen

- Reprisentativitdt und Gefdhrlichkeit der untersuchten Situationen?

Schlieflich interessieren die Instanzen, die Grenzwerte festsetzen:

* Wer ist in diesen Instanzen vertreten? Wie ist er hineingekommen? Welche
Kompetenz hat er? Welche Interessen hat er?

* Entscheiden in diesen Instanzen auch direkt betroffene Arbeitnehmer mit,
oder zumindest deren gewerkschaftliche Vertreter?

» Wer hat die Instanzen geschaffen? Und wer kontrolliert sie?

¢ Nach welchem Entscheidungsmodus wird verfahren? Wie wird mit wissen-
schaftlich, politisch oder 8konomisch schwierigen Fillen verfahren?

¢ Welche formellen und realen Handlungsmaéglichkeiten haben die verschiede-
nen Konfliktparteien in einem Konfliktfall?

e Wer tragt im Konfliktfall die Beweislast?

5.4 Durchsetzung und Kontrolle

Hier wird in der kritischen Literatur (s. BOHNE-MATUSALL/LISSNER 1986;
DGB 1984; HIEN 1986; KALBERLAH 1983; KATALYSE 1987; KOHLER 1982,
1983; LAHL/ZESCHMAR 1984; LAMBRECHT/FLUGEL 1985; LISSNER 1985,
1986; WINTER 1986b; ZIMMERMANN 1982) immer auf das "Kontroll- und
Vollzugsdefizit" im Arbeits- und Umweltschutz hingewiesen - was noch um ein
"Sanktionsdefizit” zu erginzen wire.

Dabei wird folgendermagen argumentiert: Unsere Gesetze zum Umwelt- und

Arbeitsschutz bieten eine Grundlage, die zwar nicht befriedigend. aber ausbau-
fihig wére - wenn sie nicht hiufig blof auf dem Papier stiinden. Die Kontroll-,
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Durchsetzungs- und Sanktionsmdglichiceiten sind aber so unterentwickelt, dag
es méglich und lohnend ist, diese Gesetze zu unterlaufen.

Beispiele:

*

Die Trivial- bzw. Handelsnamen der Arbeitsstoffe haben keinerlei Informa-
tionswert und variieren auch fiir denselben Stoff hdufig. Oder auch umgekehrt:
ein Name wird beibehalten trotz deutlicher Verdnderung des bezeichneten
Produkts (s. KOHLER 1982, 1984). Die Erfassung des Gefahrenpotentials wird
so systematisch erschwert.

Komponenten von Gemischen unterhalb bestimmter Anteile brauchen vom
Hersteller nicht ausgewiesen zu werden. Aber gerade solche "verunreinigten”
bzw. "veredelten" "technischen" Arbeitsstoffe kénnen gefihrlicher sein als die
reinen Stoffe, etwa ftr die chemische Krebsentstehung.

Kontrollinstanzen, wie die Gewerbeaufsicht, sind personell so unterbesetzt,
dafl sie auch bei bestem Willen ihrer Aufgabe nicht gerecht werden kénnen.
Betriebsbegehungen - meist auch noch angektindigt - kdnnen deshalb oft nur
im Abstand von mehreren Jahren erfolgen.

Die Sanktionsmdoglichkeiten sind gering; entsprechend sind die Sanktionen
selten und wenig wirksam. Zudem drohen oft Gegensanktionen der Unterneh-
men. So hat etwa Boehringer, dessen Werk in Hamburg aufgrund unkontrol-
lierter hoher Dioxin-Emmission geschlossen wurde, den Hamburger Senat auf
Schadensersatz in Hdhe von loo Millionen DM verklagt!

So entsteht der (wohl zutreffende) Eindruck, die "Kontrolleure" sifien perma-
nent am "kiirzeren Hebel", da ihnen die zeitlichen, personellen, finanziellen,

qualifikatorischen, rechtlichen und politischen Voraussetzungen fehlen bzw.

entzogen werden, um Arbeits- und Umweltschutzauflagen durchzusetzen. Diese
uiberall festzustellenden Mé#ngel im Kontrollbereich haben vermutlich System -
so 148t sich der Kontrollbereich seiner realen Funktion berauben, und allein auf
eine legitimatorische Funktion beschrianken.
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6. Theoretische Probleme der Analyse von Schadstoffwirkungen

Die Méngel des Grenzwert-Konzepts sind nur ein Teil-Problem bei der Analyse

von Schadstoff-Wirkungen. Auch die Erfassung, Analyse und Interpretation der

Daten ergibt Probleme:

¢ Die (meist impliziten) Verursachungstheorien sind unrealistisch, zu einfach
beztiglich der Verursachung und zugleich zu differenziert beztiglich der Be-
gutachtung. Dies wirkt sich auf die Konzepte "Berufskrankheit” (Bk) und "Min-
derung der Erwerbsfihigkeit” (MdE) aus

¢ der gegenwirtige und (mehr noch} frtihere Expositions-Status 146t sich oft
kaum bestimmen

¢ auch der Krankheits-Status ist haufig ungesichert aufgrund langer Latenzzeit,

relativer Unspezifitit, Indirektheit, Reversibilitit, zeitlicher Verdnderbarkeit

und Personabhingigkeit der Expositionsfolgen

schlieglich sind noch Interaktionen bzw. synergistische Wirkungen zu bertick-

sichtigen. ’

6.1 Verursachungstheorien

In allen Annahmen {iber und Regelungen zur Verhiitung, Entschidigung, Scha-

densbegrenzung und Folgenabschitzung von Schadstoffen sind, meist implizite,

Verursachungstheorien enthalten. Diese Theorien kénnen verschiedene Form

annehmen:

* Begriffe: "hinreichender Grund", "alleinige Ursache”, "notwendige Bedingung",
"wesentlicher Faktor”, etc.

* Argumentationsfiguren:

"Bei feststehender Diagnose Polyneuropathie und erwiesener beruflicher Ex-
position besteht bei allen chronischen Polyneuropathien generell das Pro-
blem, nicht-berufliche Noxen - Alkohol, Medikamentenabusus, Stoffwechsel-
krankheiten, maligne Erkrankungen und die Begleitwirkung erforderlicher
Medikamente, Mangelzustdnde - abzufangen. Wie schwierig eine solche Ab-
grenzung ist, hat der Contergan-Prozef vor einigen Jahren bewiesen; es ist
dabei nur in wenigen Féllen gelungen, die Verursachung von Polyneuropat-
hien durch den Contergan-Wirkstoff Thalidomid schliissig zu beweisen (?!;
W.M.). Auch die Abgrenzung des kontributorischen Effekts nicht-beruflicher
Schéden, ihr Stellenwert bei dem besonders bei dlteren Menschen meis-
1t{ens multifaktoriellen Krankheitsbild Polyneuropathien bereitet Schwierig-
eiten...
Da andererseits nicht der véllige Ausschiuff berufsfremder Noxen die condi-
tio sine qua non fir die Anerkennung des ursichlichen Zusammenhangs
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sein kann, bleibt die Gewichtung der Einzelkomponenten ... weitgehend
eine Ermessensfrage” (BAUER 1981, S. 243).

e Handlungsweisen:

"Zuviele Krankheiten werden von medizinischen Sachverstindigen als
anlagebedingt eingestuft. Dies ist nicht individuelle Unwissenheit einzelner
Arzte, sondern unsere Medizin hat sich in einem Raum fernab der
Arbeitswelt entwickelt. Die Arbeitsbedingungen werden nicht oder nur
selten als Krankheitsursachen gesehen; Bakterien, Viren, allenfalls Gifte
sind ursichlich fiir die Entstehung von Krankheiten verantwortlich, und
wenn von all dem nichts da ist: dann ist es die Anlage ...

Zuwenig wird iiber arbeitsbedingte Erkrankungen geforscht, und das Wenige
wird hiufig nicht gewugft. Immer sind gentigend Sachverstindige da, die
von der Anlagebedingtheit eines Leidens tiberzeugt sind” (ELSNER 1984, S.
158/159).

Oder: "Historisch gesehen waren es stets die grofien Kapitalinteressen, die
als michtigste pressure-groups fast immer den finanziellen Vorteil Gber die
menschliche Gesundheit gestellt haben. Wann immer erhohte Krebs-
hiufigkeiten bel Arbeitern bestimmter Industriezweige festgestellt wurden -
ihre unmittelbare Reaktion bestand gewdhnlich darin, diese Befunde infrage
zu stellén, ihre -Bedeuturng fiir die Praxis herunterzuspielen und alle kosten-
aufwendigen Arbeitsschutzmafnahmen zu verzdgern oder zu verhindern”
(PETO 1980, zitiert nach EWERS/VAHRENHOLT 1985, S. 222).

Diese Verursachungstheorien, vor allem aber die daran anschliefende Praxis der
Forschung, Begutachtung und Entschédigung, sind weder einleuchtend, einheit-
lich und widerspruchsfrei, noch unparteiisch. Zusammen mit dem Einschiich-
terungs-Instrumentarium der Wissenschaft - Statistik, unverstindlicher Fach-
sprache, Desinformation der Betroffenen, vereinfachenden und/oder verzerren-
den Theorien - 138t sich Laienkritik damit sehr wohl "abschmettern". Auch
gegen Expertenkritik ist dieses theoretische Gebdude durch Kompliziertheit
und geringe Durchschaubarkeit weitgehend immunisiert. Der Verdacht vieler
‘Betroffener, hier werde systematisch zu ihren Ungunsten ausgelegt und
entschieden ("Arbeitgeber-Bias”), 148t sich so nur schwer nachweisen. Deshalb
ist die Darstellung und Kritik dieser Verursachungstheorien auch so wichtig,

Nach WOITOWITZ (1985) ist der Krankheitsbegriff schon im Sozial- und

Arbeitsrecht sehr uneinheitlich. Dies setze sich fort in den darauf bezogenen

Rechtsbegriffen, wie: "Arbeitsunfall" (AU), "Berufskrankheit" (BK), "arbeits-

bedingte Erkrankung”, "Berufsunfihigkeit" (BU) und "Erwerbsunfihigkeit" (EU):

* Nach der "Aquivalenztheorie” der Ursache im Strafrecht ist Ursache jede
nicht-hinwegzudenkende Bedingung ("conditio sine qua non") in einer
Gesamtheit prinzipiell gleichwertiger Bedingungen

¢ nach der "Addquanztheorie" der Ursache im Zivilrecht ist Ursache die wich-
tigste Entstehungsbedingung
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e im Sozialrecht wird schlieflich die Kausalititstheorie der "wesentlichen
Bedingungen" vertreten.

SCHAEFER/BLOHMKE unterscheiden zwei speziellere Verursachungstheorien,
bei gemeinsamer Annahme einer multifaktoriellen Krankheitsgenese:

* Theorie des determinierenden Faktor. - Das Ereignis wird durch das gleich-
zeitige Zusammenwirken mehrerer Faktoren ausgeldst. Entfillt auch nur einer
dieser Faktoren, tritt das Ereignis weder jetzt noch in Zukunft ein. - Hiermit
sind offensichtlich "notwendige Bedingungen" (gem&f der Terminologie von
MILL (1872)) gemeint, die konjunktiv bzw. multiplikativ verkntipft sind (s.
MASCHEWSKY 1977). Diese Theorie des determinierenden Faktors ist offen-
sichtlich gleichbedeutend mit der oben erwihnten Aquivalenztheorie im
Strafrecht.

Theorie des konkurrierenden Faktors. - Das Ereignis kann durch verschie-
dene Bedingungen zustande kommen - umso schneller und stédrker, je mehr
dieser Bedingungen und je stérker sie wirken. Die einzelnen Bedingungen
sind aber jeweils ersetzbar bzw. austauschbar. - Hiermit sind offensichtlich
"hinreichende Bedingungen" gemeint, allerdings nicht vom "Alles-oder-
Nichts"-Typ, sondern quantitativ abstufbar. Das Verkniipfungsmodell ist ent-
sprechend disjunktiv bzw. additiv (kumulativ bzw. aggregativ).

Das zweite Verursachungsmodell hat sich in der empirischen Wissenschaft
durchgesetzt, und zwar gestf{itzt durch die Statistik. Diese bot zu seiner metho-
dischen Einlésung linear-additive Schétz- und Priifmodelle an (s. MASCHEWSKY
1983). - Das erste Modell dagegen ist fast ausschlieSlich als theoretisches
Modell verwendet worden - z.B. in psychologischen Motivationstheorien, oder in
chemischen Theorien, etwa ttber die Wirkung von (Bio-)Katalysatoren.

Auch die Rechtsprechung hat sich auf das zweite Modell festgelegt, mit der

Spezifizierung,
"daf im Falle des Todes als Unfallfolge der Tod mindestens ein Jahr frither
erfolgt sein mug, als er wahrscheinlich ohne den Unfall und die von ihm
ausgeldste Noxe erfolgt wére, oder, im Falle des Uberlebens, dauernde
Krankheit oder ein Gebrechen verursacht oder bestehende Krankheit
(Gebrechen) 'wesentlich verschlimmert' wurde. Ein solches Urteil ist
freilich im konkreten Fall kaum je mit absoluter Sicherheit zu fillen. Wollte
man das, so miifte man 1. die guantitative Wirksamkeit aller Risikofakto-
ren kennen, was nirgends der Fall ist; 2. den Zeitablauf der Ereignisse mit
einer zeitlichen Genauigkeit voraussagen, die wesentlich ktirzer als ein Jahr
ist ...

Mangels aller Kenntnisse epidemiologischer Art iiber die quantitative Seite

des Erkrankungsablaufs halten wir ein Urteil der hier vom Juristen gefor-

derten Art fiir Willkiir" (SCHAEFER/BLOHMKE 1978, S. 402).
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WOITOWITZ (1985, S.- 31911 fiihrt erginzend aus:

"Das Bestehen eines ursdchlichen Zusammenhangs zwischen einer Schédi-
gung aus einem rechtlich geschiitzten Risikobereich und dem strittigen
Gesundheitsschaden gehért sozialrechtlich zu den sogenannten anspruchs-
begriindenden Tatbestdnden. Ihr Vorliegen mufl normalerweise bewiesen
sein, soll der Anspruch Erfolg haben. Ein solcher sogenannter Vollbeweis,
der einen so hohen Grad an Gewifheit vermittelt, da die Mdéglichkeit, es
kénne auch anders sein, praktisch ausgeschlossen ist, kann bei Kausal-
beurteilungen auf medizinischem Gebiet hdufig nicht erbracht werden. Die
Rechtsordnung begniligt sich daher im allgemeinen mit der Wahr-
scheinlichkeit des ursdchlichen Zusammenhangs ...

Der Ursachenzusdmmenhang ist dann wahrscheinlich, wenn ... mehr fiir als
gegen das Bestehen des Ursachenzusammenhangs spricht (sog. Wahr-
scheinlichkeitsbeweis). Die Mbglichkeit, daf8 es auch anders gewesen sein
koénnte, schliefft daher die Bejahung der Wahrscheinlichkeit nicht aus, wie
andererseits die pure Moglichkeit einés Ursachenzusammenhangs nicht
genuigt ...

Ist ein Ursachenzusammenhang auch nach Ausschépfung aller Erkenntnis-
mdglichkeiten nicht ausreichend wahrscheinlich zu machen, so geht das
nmon liquet’ nach den Regeln iiber die Beweislast in sozialrechtlichen
Verfahren zu Lasten des Anspruchstellers ...

Fiir die sozialrechtliche Kausalititstheorie der 'wesentlichen Bedingung'
gelten als Ursache: im Réchtssinne nur die Beédingungen, die wegen ihrer
besonderen Beziehungen zum Erfolg zu dessen Eintritt wesentlich mit-
gewirkt haben".

Welche Bedingungen in diesem Sinne als "wesentlich" gelten, ist durch die
Rechtsprechung weiterhin nicht geregelt und 148t sich so vielleicht auch nicht
regeln. Nach Meinung des Autors ist die Entscheidung qualitativ, und nicht
quantitativ zu begriinden; auch die zeitliche Reihenfolge sei nicht ausschlag-
gebend. - Beim Versuch der Konkretisierung des sozialrechtlichen Kausalitéts-
begriffs der "wesentlichen Bedingung" unterscheidet WOITOWITZ (S. 322 ff)
drei Bedeutungen:

'« Konkurrierende Kausalitit (Teilursache)

¢ Kausalitit im Sinne der Entstehung

¢ Kausalitit im Sinne der Verschlimmerung.

6.1.1 Konkurrierende Kausalitit (Teilursache)

Zunichst miissen einige juristische Begriffe geklirt werden (s. WOITOWITZ S.

319): '

¢ "Rechtlich" bzw. "gésetzlich geschiitzter Risikobereich": Dies meint, daf der
Gesetzgeber nur bestimmte Risiken der Arbeitswelt als' entschédigungspflich-
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tig anerkennt. Andere "arbeitsbedingte" Gesundheitsrisiken bleiben bei dieser
rechtlichen Regelung aber unberticksichtigt. - Beispiele: Bluthochdruck (s. VA-
LENTIN u.a. 1985, S. 333), Krebs (kritisiert etwa bei EWERS/VAHRENHOLT
1985), und "Maler-Krankheit" (s. TRIEBIG 1986).

¢ "Haftungsbegriindende Kausalitdt”: Dies meint den ursdchlichen Zusammen-
hang zwischen unfallbringender (versicherter) T4tigkeit und Unfall (Exposi-
tion).

+ "Haftungsausfiillende Kausalitt": Dies meint weitergehend den ursichlichen
Zusammenhang zwischen Unfall (Exposition) und Krankheit.

WOITOWITZ fiihrt dann aus:

"Hiufig wird die dem gesetzlich geschiitzten Risikobereich entspringende
Bedingung erkennbar die alleinige oder doch allein wesentliche Ursache fur
den Eintritt des Schadens bilden. Das wird z.B. beli den meisten
Unfallverletzungen der Fall sein. Bei Berufskrankheiten hingegen wird die
dem geschiitzten Risikobereich entstammende Bedingung schon hiufiger
nicht die alleinige Conditio sine qua non fiir die Entstehung des Schadens
sein.

Es wirken dann auch andere Ursachen aus rechtlich nicht geschitzten
Bereichen an dem Eintritt des Schadens unverzichtbar mit, so dag die
schidigenden Einwirkungen nur eine Mitursache, eine Teilursache des
Schadens darstellen. Man spricht dann von konkurrierender Kausalitit

Als einwirkungsunabhiingige Ursachen kommen ... im Rahmen der haftungs-
begriindenden Kausalitit in Betracht z.B. Wettereinwirkungen ( ... ), das
Handeln Dritter (Angefahrenwerden auf dem Arbeitsweg) oder auch das
eigene Handeln (Alkohol im Betrieb oder am Steuer ... ), im Rahmen der
haftungsausfiillenden Kausalitit z.B. endogene Entwicklungen, anlage-,
konstitutions- oder dispositionsbedingte Faktoren, Auswirkungen anderer
Krankheiten oder Gebrechen, degenerative Prozesse.

Selbstverstindliche Voraussetzung fiir jeden Fall der konkurrierenden
Kausalitat ist, daf diese anderen, einwirkungsunabhingigen Bedingungen
eine Conditio sine qua non fiir den zu beurteilenden Schaden bilden ...

Sind die einwirkungsunabhéngigen Faktoren zwar Conditio sine qua non,
stehen sie zu dem Schaden aber in einer so entfernten Beziehung, daf sie
von vornherein nicht als wesentliche Teilursache in Betracht kommen (z.B.
Tatsache der Geburt des Verletzten ... ), ist und bleibt der rechtlich
geschiitzte Bereich die allein wesentliche Ursache des Schadens

Nur solche Ursachen sind als rechtserheblich anzusehen, die wegen ihrer
besonderen Beziehungen zum Erfolg zu dessen Eintritt wesentlich mitge-
wirkt haben ...

Haben mehrere Umstinde zu einem Erfolg beigetragen, so sind sie
rechtlich nebeneinander stehende Mitursachen, wenn sie in ihrer Bedeu-
tung und Tragweite fiir den Eintritt des Erfolgs annidhernd gleichwertig
sind; kommt einem der Umstinde gegentiber dem anderen eine iiber-
ragende Bedeutung zu, so ist der betreffende Umstand allein Ursache im
Rechtssinne. Dabel ist "anndhernd gleichwertig" nicht als quantitatives Mag
zu sehen ...

Es ist nicht erforderlich, daf schidigende Einwirkungen aus dem
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geschiitzten Risikobereich der Arbeitswelt die alleinige oder auch nur allein
wesentliche Ursache eines streitigen Gesundheitsschadens bilden .

Die Kausalitit der Schidigung wird nur dann - aber auch immer dann -
verdriangt und ausgeschlossen, wenn diese einwirkungsunabhéngigen
Ursachenfaktoren bei der ... Wertung so eindeutig liberwiegen, daf sie als
die in Wahrheit allein bedeutsame und damit auch rechtlich allein
wesentliche Ursache des Schadens angesehen werden mussen" (1985,
S. 322-324), .

6.1.2 Kausalitit im.Sinne der Entstehung

Der zu begutachtende Gesundheitsschaden kann nun auf zwei Arten verursacht
worden seih; als qu-Erkr,ankung ("Kausalitat im Sinne der Entstehung") oder
als Krankheits—Verstérkung ("Kausalitit im Sinne der Verschlimmerung”). Hier
zunichst die Neu-Erkrankung:

"Nach, geltendem Recht ist stets nur der Schaden zu entschiddigen, der
durch eine Einwirkung aus dem geschiitzten Risikobereich verursacht
wurde. Ist dieser Schaden in seiner Gesamtheit durch solche Einwirkungen
erstmalig hervorgerufen worden ... (z.B. unfallbedingte Amputation), so ist
die Rechtslage eine andere, als wenn durch die Einwirkung lediglich eine
bereits vorhandene Krankheit verschlimmert wurde. Z.B. kann bei einer
bereits als chronischer Prozef verlaufenden Hepatitis durch schadigende
Einwirkungen aus unfall- bzw. BK-rechtlich geschiitzten Risikobereichen
ein neuer akuter Schub ausgeldst werden. Im ersten Fall ist der gesamte
Schaden (Amputation) zu entschidigen, im zweiten Fall nur das Maf an
Schaden, das die schidigenden Einwirkungen ... dem Grundleiden, hinzu-
gefiigt haben.

Diese Unterscheidung ist von erheblicher rechtlicher Tragweite. Sie ist aber
auch eine Quelle wiederkehrender Beurteilungsschwierigkeiten ... in
arbeitsmedizinischen Gutachten. Denn nicht selten besteht in Fallen kon-
kurrierender Kausalitit .. die Neigung, eine Art "Schadensteilung" zwischen
den einwirkungsbedingten und den einwirkungsunabhingigen Faktoren
vorzunehmen und. aus solchen Erwigungen eine Anerkennung "nur im Sinne
der Verschlimmerung" mit einer entsprechend verminderten Teil-MdE
auch dort vorzuschlagen, wo sich eindeutig nichts verschlimmert hat,
sondern der Gesundheitsschaden durch die Unfalleinwirkungen ... erstmalig
hervorgerufen worden ist..

In Grenzfillen, vor allem bei schleichenden Krankheitsverliufen, kann die
genaue Festlegung des Zeitpunkts dieser Manifestierung und damit die
Beantwortung der Frage nach Entstehung oder Verschlimmerung indes auf
erhebliche begriffliche wie praktisch-klinische Schwierigkeiten stofen

(Aus medizinisch-naturwissenschaftlicher Sicht) mitiften hiufig schon sehr
geringfligige pathologisch-anatomische Verinderungen (z.B. erste leichte
Schleimhautverdnderungen im Magen, ... , Befunde knapp auferhalb der
physiologischen Streubreite), die klinisch und funktionell noch ohne jede
Bedeutung sind, als Krankheit, als Gesundheitsschaden bewertet und aner-
kannt werden. Das wiirde weder mit den Realitdten des praktischen
Lebens noch mit dem Schutzzweck der hier mafgebenden Gesetze in
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Einklang stehen ...

Krankheit und Gesundheitsschaden beginnen hier erst, wo auch tatsich-
lich ein Kklinisch-funktionell bedeutsamer "krankmachender" Schaden
vorliegt" (WOITOWITZ, 1985, S. 325/326).

6.1.3 Kausalitit im Sinne der Verschlimmerung

Schlieglich die Krankheits-Verstdrkung ("Kausalitit im Sinne der Verschlimme-
rung"):

"Wirken Unfall- oder sonstige Einwirkungsereignisse auf einen im vor-
stehenden Sinne bereits existenten Gesundheitsschaden - das sogenannte
Grundleiden - ein und verschlimmern sie diesen Schaden lediglich, so kann
als Unfall- bzw. Berufskrankheits-Folge anerkannt und entschédigt werden
nur der Leidensanteil, den der Unfall oder die Bk auf das bereits vorhandene
Grundleiden aufgepfropft hat, ndmlich der Verschlimmerungsanteil ...

Eine voriibergehende Verschlimmerung liegt vor, wenn die Unfall- oder
Schadigungsfolgen zeitlich begrenzt sind ... und der Zustand wiederher-
gestellt wird, der vorher bestanden hat ...

Von einer einmalig abgegrenzten ... Verschlimmerung spricht man, wenn
der Leidenszustand durch die Schidigung eine dauerhafte Zunahme erfihrt,
... aber die Verlaufsform des Leidens nicht wesentlich geindert wird.

Eine richtungsgebende Verschlimmerung besteht, wenn das krankhafte
Geschehen in seiner Verlaufstendenz grundlegend gesndert wird,
insbesondere aus einem bisher station&ren Zustand in eine progrediente
Verlaufsform iibergeht.

Diese Unterscheidungen mégen fir den Arzt aus therapeutischen und
medizinisch-wissenschaftlichen Griinden interessant sein. Eine praktische
oder rechtliche Bedeutung besitzen sie nicht ..." (WOITOWITZ 1985, S.
327/328).

6.1.4 Multifaktorielle Genese (Polyitiologie)

Die dargestellten Kausalititsmodelle des Sozial- und Arbeitsrechts beinhalten
also hoch-differenzierte Interpretations- und Bewertungsschemata. Wie die
arbeitsrechtliche Praxis beweist, erlauben diese Kausalititsmodelle aber den-
noch eine erhebliche Beliebigkeit, oder gar Einseitigkeit der rechtlichen
Bewertung. Der wesentliche Schwachpunkt dieses sozial- und arbeitsrechtlichen
Beurteilungsverfahrens diirfte dabei die empirische Faktenermittlung sein, also
die Selektion, Erhebung, Giitekontrolle, systematische Einordnung und
Gewichtung der "Fakten" oder "Daten".
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Zudem untérscheiden sich sowochl die erkenntnistheoretischen und statisti-
schen (s. DICK 1974; HOLZKAMP 1972; LAKATOS 1974; STACHOWIAK 1957;
STEGMULLER 1974), als auch die medizinspezifischen Kausalititsmodelle (s.
NORDENFELT/LINDAHL 1984) von der Ursachensystematik der Juristen. Dies
soll am Beispiel der Epidemiologie verdeutlicht werden.

Die Epidemiologie verwendet den Kausalitdtsbegriff der Statistik, indem sie
eine "multifaktorielle Genese" ("Polyétiologie”) von Krankheit unterstellt. Das
bedeutet im wesentlichen, daf eine Krankheit mehrere Ursachen haben soll.
Dieser statistische Kausalitdtsbegriff ist urspriinglich "konditionalistisch” (s.
DICK 1974; STACHOWIAK 1957} gefafft worden. Das heifit: jedes Ereignis gilt
als Ergebnis der Uberlagerung einer Vielzahl einzelner Ursache-Wirkungs-
Beziehungen. Die einzelnen Komponenten gelten dabei als prinzipiell gleich-
rangig und gleichzeitig. Abhingig von ihrer quantitativen Gréfie besitzen sie
allerdings eine unterschiedliche "Durchschlagskraft" auf das Ergebnis. Dieses
Kausalitdtsmodell unterstellen z.B. die "klassischen" Verfahren Varianzanalyse
und multiple Regression (s. MASCHEWSKY 1977, 1979).

Angewendet auf die allgemeine Krankheitstheorie: Krankheiten gelten als
Ergebnis des Zusammenwirkens verschiedener und tendenziell gleichrangiger
+ interner "Dispositionen" {"Diathesen", Verhaltensweisen, etc.)

¢ und externer "Noxen" ("Agentien”, "Vektoren", etc.}.

In den "modernen" multivariaten statistischen Verfahren - wie Diskriminanz-
analyse, Pfadanalyse, LISREL (S. GAENSSLEN/SCHUBO 1972; JORESKOG/-
SORBOM 1982; KUCHLER 1979) - werden die Variablen immerhin “hierar-
chisiert". Das heifit: sie werden nach Entstehung/Bedeutsamkeit/Rang sortiert,
und entsprechend im statistischen Verfahren "abgearbeitet”. - Angewendet auf
die allgemeine Krankheitstheorie: verschiedene "Noxen" sollen "sequentiell
verkettet" sein - wie z.B. Krebs-"Initiatoren" und -"Promotoren” in der Form
einer "Ereigniskette" {s. MORGAN 1977).

Auch diese Unterscheidung ist noch unzureichend. Schon die grobe logische
Differenzierung nach "notwendigen" und/oder “hinreichenden" Bedingungen
148t sich damit nicht befriedigend abbilden - geschweige denn die (iiber-)
, differenzierte sozialrechtliche Ursachensystematik. - Fazit: Die epidemiologische
Methodik der Arbeitsmedizin kann die Ursachen-Unterscheidungen nicht
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leisten, die im Anerkennungsverfahren als Berufskrankheit juristisch gefordert
werden. Ob dies auf andere Art, z.B. mit der klinisch-kasuistischen Methodik
gelingt, erscheint mehr als zweifelhaft. Der "noble" wissenschaftliche Anspruch
ftihrt also zur Errichtung schier untiberwindbarer Barrieren gegen eine Kom-
bensation arbeitsbedingter Krankheiten (s. ALSEN/WASSERMANN 1986; BECK
1986; MASCHEWSKY 1982).

6.2 Spezifitit versus Unspezifitit; Direktheit versus Indirektheit

Wie erwidhnt, ist die geringe Spezifitit neurotoxischer Wirkungen ein wesent-
liches Hindernis bei ihrer Identifikation - neben langer Latenzzeit, "einschlei-
chendem" Verlauf, Ubereinstimmung der Symptome mit den Spétfolgen von
chronischem Alkoholmibrauch und "natiirlichem” Altersabbau, etc. Der Begriff
"Spezifitit" wird nun aber seinerseits wenig spezifisch gebraucht. Hier ist
zun#chst eine Begriffsklérung erforderlich.

Folgende Aspekte sind inhaltlich und sprachlich zu unterscheiden:

1. Kennzeichnet der Begriff "Unspezifit4t" (bzw. "Spezifit4t”) Variablen oder

Beziehungen zwischen Variablen? Also: Ist Unspezifitdt ein einstelliges oder
ein relationales Merkmal (s. OPP 1973)?
Am Beispiel: Eine Polyneuropathie "an sich" (als einstelliges Merkmal) stellt
eine spezifische Wirkung dar. In ihrer Beziehung zu verschiedenen
Ursachen/Auslésern (als zweistelliges Merkmal) liegt aber Unspezifitit vor,
da die Polyneuropathie sehr unterschiedlich verursacht sein kann (s.
MUMENTHALER 1982, S. 390 ff.).

2. Falls Unspezifitit als einstelliges Merkmal verstanden wird - was fiir eine
Wirkung ist gemeint: eine einheitliche (homogene), unterschiedliche
(heterogene) oder haufige?

Am Beispiel: die zentral-nervésen Erscheinungen bei Lysemittelvergiftung
gelten als "unspezifisch”. Das meint in wechselnden Zusammenhdingen ganz
unterschiedlich geartete Wirkungen:

s einheitliche Wirkungen, wie: Schwindel, Bewugftlosigkeit;

* unterschiedliche Wirkungen, wie: "psychovegetative Labilitit", Depression;
* hiufige Wirkungen, wie: Miidigkeit, Reizbarkeit.
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Wegen dieser erheblichen Begriffsverwirrung wird folgende Sprachregelung
vorgeschlagen:

L

Der Begriff "unspezifische Wirkung" meint ein einstelliges Merkmal der
Wirkung, aber nur in der Bedeutung: hiufiges Merkmal.

Der Begriff "Unspezifitdt der Wirkung" wird als relationales Merkmal der
Beziehung zwischen Ursache und Wirkung verstanden. Er hat die Bedeutung:
unterschiedliche Ursachen erzeugen im Organismus eine h#ufig auftretende
Wirkung.

Die Beziehung zwischen Ursache und Wirkung ist durch die Begriffe "Spezifi-
tit" und "Unspezifitit der Wirkung" nicht hinreichend gekennzeichnet. Auch
Einheitlichkeit, Unterschiedlichkeit und Komplexitit der Wirkung.sind zu
berticksichtigen.

Fiir das Auftreten einheitlicher Wirkungen derselben Ursache wird der Begriff
"Uniformitét der Wirkung" vorgeschlagen.

Fir das Auftreten. unterschiedlicher Wirkungen derselben Ursache wird- der
Begriff "Substituierbarkeit der-Wirkung" vorgeschlagen:

Folgt man der vorgeschlagenen Begriffskldrung, dann stellt sich das Problem
der Spezifitit/Unspezifitit neurotoxischer Wirkungen so dar:

1.

Die neurotoxischen Schadstoffwirkungen (als einstelliges Merkmal) sind
relativ unspezifisch auf zentral- und vegetativ-nervéser Ebene, da sie sich
hier in Symptomen zeigen, von denen ein Teil auch sonst hiufig auftritt,
z.B. bei "Stref" (s. MASCHEWSKY 1988 zur Verwechslung von psychosoma-
tischen und neurotoxischen Beschwerden).

Sie sind (als einstelliges Merkmal) relativ spezifisch auf peripher-nervdser
Ebene, da die auftretenden Symptome augferhalb von Nervenvergiftungen
relativ selten sind - auBer bei Diabetes, einigen Autoimmun-Krankheiten und
Neuro-Allergien (z.B. Guillain-Barré-Syndrom), und bei schwerem chroni-
schem Alkoholismus.

Die Beziehung zwischen verschiedenen Schadstoffen und neurotoxischen
Wirkungen (also als relationales Merkmal) ist unspezifisch, da auf unter-
schiedliche Schadstoffe oft vergleichbare nervliche Reaktionen erfolgen, die
zudem auch sonst - als Folge anderer krankmachender Einfliisse - verbreitet
sind.

Die Spezifitdt ist als Erkenntniskriterium deswegen so bedeutsam, da sie die
Gefahr von Verwechslungen - letztlich: falschen Kausalschliissen - eindidmmem
soll. Wie angedeutet, kann das beim Thema neurotoxischer Schadstoff-
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Wirkungen nur ansatzweise gelingen.

Fur die "Eignung" einer Beziehung als Forschungsgegenstand ist aber nicht nur
die Spezifitdt wichtig, sondern auch Identifizierbarkeit und Megbarkeit. Zumin-
dest der Krankheits-Status 138t - genauer: lieSe sich - oft hinreichend sicher
bestimmen. Fir den Expositions-Status ist diese Bestimmung problematischer.
Trotz relativer Unspezifitit der neurotoxischen Ursache-Wirkungs-Beziehungen
sind diese daher sehr wohl untersuchbar, wenn auch meist mit eingeschrinkten
Prazisionsanspriichen. - Ferner ist die Direktheit/Indirektheit der Wirkung zu
berlicksichtigen. Mit "indirekter Wirkung" ist dabel folgendes gemeint: Die
neurotoxische Wirkung wird nicht durch den untersuchten Schadstoff selbst
erzeugt, sondern auch oder sogar erst durch die Reaktionen bzw. Bewiltigungs-
versuche der Betroffenen. An Beispielen:
¢ Eine Substanz macht miide. Da aber die Leistung am Arbeitsplatz nicht
nachlassen darf, wird viel Kaffee getrunken - unter anderem mit der Folge
akuter oder gar chronischer nerviser Stérungen.
¢ Eine Substanz steigert die Erregbarkeit. Um das auszugleichen, werden
Beruhigungsmittel eingenommen - die nun ihrerseits bestimmte, unange-
nehme Befindlichkeitsstérungen hervorrufen.
¢ Eine Substanz macht impotent - was zu Selbstwert- und Beziehungs-Problemen
fiihren kann mit direkten psychischen Auswirkungen, oder vermittelt durch
das hierdurch provozierte "exponierende Verhalten".

Solche indirekten Effekte sind zwar nicht der untersuchten Substanz selber
anzulasten, werden aber - unter den gegebenen Arbeits- und Lebensbedingungen
- durch sie quasi "herausgefordert”. Da solche Effekte fiir das Gefihrdungs-
potential insgesamt wahrscheinlich eine bedeutsame Rolle spielen, bei arbeits-
medizinischen Untersuchungen aber "untergehen”, sollten sie besonders beach-
tet und herausgearbeitet werden.

6.3 Zeitabhéngigkeit; akute versus chronische Effekte; Latenz

Die Zeitdimension spielt bei Schadstoffwirkungen eine bedeutende Rolle. Dabei
gilt fiir den "Normalfall" der abgestuften ("graduierten") Reaktion auf Schadstoff-
Belastung - wie auch fiir viele Infektionen - das "Massen-Wirkungs-Gesetz": je
héher die Dosierung, desto schneller und/oder gréer die Wirkung. Bei anderen
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Reaktionstypen ("Allés- oder-Nichts"-Reaktion; allergische Reaktion) gilt dieser
Zusammenhang nicht.

Wegen der friiher oft sehr hohen Exposition am Arbeitsplatz beschéftigten sich
Arbeitsmedizin und Toxikologie lange Zeit vorrangig mit der akuten Toxizitét.
Mit der Abnahme der Exposition gegentber Einzelstoffen - bei Zunahme der
Anzahl von Expositionsquellen - wurde eine Umorlientierung auf chronische
Toxizitat erforderlich. Chronische (also: Langzeit-) Wirkungen zeigen sich aber
oft erst nach einer symptomlosen Latenzzeit, selbst wenn die Exposition schon
lange beendet wurde. So fallen Exposition und Krankheitserfahrung zeitlich
auseinander. Dies gilt offensichtlich nicht nur fir Krebs, sondern auch fir viele
neurotoxische Schidigungen, besonders bei langer Exposition und niedriger
Dosierung. Hierdurch wird die Forschung erschwert und tendenziell der
Kontrolle durch die Betroffenen entzogen.

Bei der Untersuchung des Einflusses der Expositionsdauer wird meist still-
schweigend unterstellt, daf intensive, aber kurze Expositionen in ihrer krank-
machenden Wirkung vergleichbar sind mit schwachen, aber chronischen Expo-
sitionen. Entscheidend ist hiernach die aufgenommene Schadstoffmenge, nicht
die Expositions-Intensitit. Die aufgenommene Schadstoffmenge wird dabei
"operationalisiert” durch das Produkt von Dauer und Intensitit der Exposition.
Zur Kennzeichnung der Exposition werden aber paradoxerweise wiederum
"Durchschnittswerte” verwendet, die nur {iber die unrealistische Hilfsannahme
einer maximal 4o-stiindigen Exposition pro Woche mit der Schadstoffmenge
verkntipfbar sind. ZIELHUIS (1977a) hat die Undurchsichtigkeit und den
Arrefithrenden Charakter dieses Verfahrens scharf kritisiert (s. u. Abschnitt 6.7).

Dieses Problem spielt auch eine Rolle bei der Diskussion des praventiven
Nutzens der Grenzwerte: Reichen diese Durchschnittswerte, oder miissen sie
ergénzt werden durch "Spitzenwerte"? Zugrunde liegt die Annahme, daf ab
bestimmten Expositions-Héhen eine "neue Qualitit" der Wirkung auftritt - was
seit 1985 von der DFG-Kommission endlich nicht nur prinzipiell anerkannt,
sondern durch Angabe von Spitzenwerten auch praktisch umgesetzt wird.

Weiterhin bedeutsam ist die zeitliche Charakteristik der Elimination der Schad-

stoffe:

» Bei funktionierender Biotransformation und Ausscheidung - reichert sich der
Schadstoff (bzw. seine Metaboliten) bei geringer, aber chronischer Exposition
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im Organismus an, oder wird er bis auf ein unbedenkliches Niveau eliminiert?
e Wird der Organismus dauerhaft zu verdnderter Funktionsweise/verindertem
Funktionsniveau "gezwungen”, oder kann es immer wieder in gewohnte und
"gebahnte" Regulationsmuster "zurtickfallen"?
¢ Resultiert insgesamt eine Stabilisierung (trotz Verinderung einzelner "Stell-
groen") oder Labilisierung physiologischer Prozesse? :

Schlieflich sind chronische Schadstoff~-Wirkungen auch umdeutbar als (angeb-
lich "natiirlicher"”) "Altersabbau”. Diese Tendenz 138t sich schon fiir den beruf-
lichen "Verschlei" feststelien (s. MASCHEWSKY/SCHNEIDER 1982), und liegt
bei der durch organische Loésemittel verursachten "vorzeitigen Alterung” (s.
GREGERSEN 1985; KOHLER 1985) natiirlich besonders nahe.

6.4 Verhaltens- und Dispositionsabh&ngigkeit

Die Abhingigkeit der Nervenschiden von Verhalten, "Anlagen” und sonstigen
auBerberuflichen "Risikofaktoren" der betroffenen Arbeitnehmer sind Lieblings-
themen der Arbeitsmedizin und Arbeitgeber. Verursacher ist nach vielen
Abhandlungen der Geschidigte, getreu dem Motto "das Opfer ist selbst schuld" -
was in Einzelfdllen sogar richtig sein mag!

Allgemein aber gilt: Die den Arbeitnehmern unterstellte Verhaltens-Autonomie
ist im wesentlichen eine Fiktion. Tats#ichlich handeln Arbeitnehmer im "magi-
schen Dreieck” von Arbeitsplatz-Sicherung, Lohn-Sicherung und Gesundheits-
Sicherung (s. DOHSE u.a. 1982). Die beobachtbaren Strategiewechsel und
-unterschiede in diesem Zielkonflikt bilden die "empirische Basis" der Annahme
einer Verhaltens-Autonomie. Diese Strategiewechsel und -unterschiede lassen
sich aber weitgehend verstehen als situationsabhingige Versuche der Optimie-
rung des "Gesamt-Resultats" trotz sich verindernder Ausgangsbedingungen.
Allerdings 148t sich so "Fehl"- und "Risiko-Verhalten" immer als "gewolltes"
Verhalten interpretieren. Soziale Bedingungen spielen dann angeblich keine
Rolle; "scheinbare” soziale Zw#nge wiirden nur durch "innere Akzeptierung"' zu
solchen. Somit ist der Konstrukteur sozialer Zwinge der Verantwortung
enthoben - auch in der Arbeitswelt.
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Folgende Verhaltensweisen und "Anlagen" der Betroffenen werden regelmigig

als' Risiko aufgeftihrt:

» "medizinische Risikofaktoren", wie Rauchen, Ubergewicht, Bluthochdruck und

Diabetes

(iiberhohter) Alkohel-, Medikamenten- und Drogenkonsum

¢ auferberufliche Belastungen, von gefdhrlichen Hobbies; tiber "Wohngifte" und -
Schwarzarbeit, bis-zu familidren Konflikten

o dysfunktionalé Persdnlichkeits- und Verhaltensmerkmale, wie "libertriebene"
Gewissenhaftigkeit; "unnotige” Sorgfalt, etc.

* "exponierendes Verhalten" (z.B. Nicht-Nutzung von Schutzeinrichtungen)

e erbliche Belastung-und "Veranlagung".

L]

Diese individuellen "Risikofaktoren" kénnen zweifellos Gesundheitsschiden

fordern, auslésen oder gar verursachen. Geféhrlich ist aber

» die Ausblendung deér anderen, oft h#iufigeren-und "durchschlagendéren” struk-
turellén Bédingungen in-Arbeitswelt und Umwélt

¢ das Verschweigen dés inneren Zusammenhangs zwischen strukturellen Bedin-
gungen und individiiellen "Risikofaktoren".

6.5 Adaptation versus Kompensation

Nach Auffassung dér sowjetischen Toxikologie {s. EKEL/TEICHNER 1976;
KRICHAGIN 1977} bewirken sowohl Adaptation als auch Kompensation die

(zumindest kurzfristige) Wiederherstellung der korperlichen Funktionsweise

und Leistungsfahigkeit - aber auf unterschiedliche Art.

Adaptation (in KRICHAGINs Verstdndnis) ist eine sich {iber mehrere Ge-
nerationen erstreckende, genetisch vorprogrammierte Form der Anpassung an
sich langsam verédndernde Umweltgegebenheiten - unter anderem durch Selek-
tion. Sie 148t den Organismus im wesentlichen unveridndert. (Nach neuen gene-
tischen Erkenntnissen erfolgt aber die Veridnderung genetischer Strukturen viel
schneller als frither gédacht, so daf diese Verinderungen sich sicherlich auch
auf der Ebene genetischer Strukturen abbilden - s. BAWi 1986).

Sind die zu bewiltigenden Verdnderungen aber zu rasch und/oder heftig, oder
wurden fiir sie keine Sinnesorgane entwickelt (z.B. geruchsarme synthetische
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Stoffe; Sauerstoffgehalt der Luft; Radioaktivitit), ist Adaptation kaum oder gar
nicht méglich. Die "Schadensbegrenzung” erfolgt dann durch Kompensation, das
heit: durch eine pathologische Verdnderung physiologischer Funktionen
und/oder morphologischer Strukturen, die die Wirkung der schidlichen
Verdnderungen ausgleicht. In beiden Fallen wird also die Homdostase
wiederhergestellt - aber im Fall der Kompensation durch Inkaufnahme einer
pathologischen inneren Verdnderung. - Im Einzelfall kann es schwierig sein
festzustellen, ob Adaptation oder Kompensation vorliegt.

Zumindest eine Schule der sowjetischen Toxikologie betrachtet Kompensation
bereits als (zeitweilig verborgene) Pathologie und setzt die Grenzwerte entspre-
chend unterhalb solcher Kompensationsprozesse an. In der westlichen Toxiko-
logie dagegen wird der Unterschied von Adaptation und Kompensation vernach-
lassigt, und jede (auch kurzfristige) Wiederherstellung der Homdostase als Indiz
fiir die Unschadlichkeit des Stoffs gewertet. Oder es wird statt des qualitativen
Unterschieds ein quantitatives Kontinuumangenommen von "normaler"
homdostatischer Anpassung, tiber Kompensation einzelner beeintrichtigter
Funktionen bei Erhaltung der Gesamtintegration, bis zur Zerstdrung der
Hombostase (s. HATCH 1972).

6.6 Reversibilitédt versus Irreversibilitit

Betrachtet man nur den Fall der Kompensation - also Wahrung bzw. Wieder-
herstellung der Homdostase ohne erfolgreiche Adaptation -, dann ist die Unter-
schiedung von kurz- und langfristigen Effekten erforderlich. Hier wird von
einigen Autoren (s. ASF 1980; KOHLER 1985; KONIETZKO 1985) angenommen,
dag eine kurzfristig "erfolgreiche" Anpassung an Schadstoffe nur gelinge durch
den (zeitlich begrenzten) Ausgleich ihrer irreversiblen schidlichen Folgen. Die-
ser Ausgleich erfolge durch Einsatz von "Reservekapazitit®”, die unspezifisch
verwendbar sei. - Ein Beispiel: Die Funktion zerstbérter Hirnteile kann durch
andere Hirnteile ibernommen werden. Dies ist aber keine "echte Erholung",
sondern nur ein vorﬁbérgehender Funktionsersatz, der die organismische
"Notfallreserve” vorzeitig schwicht. '

Konsequenz: in spéteren Belastungssituationen steht nicht mehr gentigend
"Reservekapazitat" zur Verfiijgung, so daB oft bereits nichtige Anlisse einen
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- tinwiderruflichen Funktionsverfall oder gar Zusammenbruch ausldsen kdnnen,
der "unerklarlich" “bleibt. - Weitere Konsequenz: die Pathogenitit der anfing-
lichen (kompensierten) Belastungssituation wird unterschétzt, die Pathogenitat
“‘des Endereignisses ("Auslosers”) wird tberschitzt. Nach diesem Modell ist die
anfangliche "erfolgreiche” Anpassung also nur scheinbar, tatsichlich liege ein
Funktionsersatz vor. So ist die spitere "unerklérliche” - scheinbar zuféllige -
"Dekompensation™ bereits vorprogrammiert, auch Wwenn sie bevorzugt als
‘afigeblich "nattrlicher” Altersabbau weginterpretiert: wird. Auch viele spét
auftretenden und“offensichtlich "arbeitsbedingtenKrankheiten" lassen sich so
verstehen.

6.7 Interaktionen

"Ihtéraktion” -von Schadstoffen “bedeutet  ithr  Zusammenwirken, - grob

unterschieden danach, ob

» der Gesamteffekt”grofier/gleich ist der Summe der Einzeleffekte (additiver
bzw. iberadditiver "Synergismus")

e der Gesamteffekt kleiner ist als die Summe der Einzeleffekte (“Antagonis-
mus") '

¢ die Effekte verschiedener Schadstoffe auf ganz unterschiedlichen Dimensionen
auftreten und sich wechselseitig nicht beeinflussen ("Unabhéngigkeit der Wir-
kungen"}.

Zur genaueren Differenzierung s. 3.2.2.

Das Problem der Interaktion von Schadstoffen ist zundchst zu begreifen als
Spezialfall der allgemeinen Variablen-Interaktion, die von der klassischen
physikalischen Mechanik (Kréafteparallelogramm)-bis hin zur linear-additiven
statistischen Modellierung Thema zahlreicher Arbeiten war (s. OPP/SCHMIDT
1976). - Gegeniiber diesen methodologischen Uberlegungen wird die inhaltliche
Seite stirker betont in industrie-soziologischen Uberlegungen zu "Mehrfach-
belastungen®, "Kombinationswirkungen” von Belastungen, etc. (s. MASCHEWSKY
1982; NASCHOLD/TIETZE 1977).

Die Interaktion von Schadstoffen weist aber bestimmte Besonderheiten auf, die
: beachtet werden miissen:
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Die Interaktion (bzw. liberhaupt die Wirkung) beruht oft weniger auf den
"reinen” Substanzen "an sich”, sondern auf deren Verunreinigungen, die in
den praktisch verwendeten "technischen" Substanzen fast immer enthalten
sind. - Beispiel: Technisches Trichlorethylen wirkt offensichtlich mutagen -
und damit auch karzinogen (s. KONIETZKO 1984). Nach Ansicht der MAK-
Kommission geht diese Mutagenitéit aber auf Stabilisatoren und Verun-
reinigungen zuriick (s. KALBERLAH 1983). Dennoch beriicksichtigt die
MAK-Kommission bisher keine Gemische bei der Grenzwert-Bildung. -
Hinzu kommt, dag die chemische Industrie bestimmte Zusatzstoffe, die in
"technischen” Stoffzubereitungen in geringen Mengen enthalten sind, aber
deren chemisches Verhalten stark beeinflussen, meist systematisch ver-
heimlicht. Auch die Rezepturen vieler Stoffgemische operieren hiufig knapp
unterhalb von Hdchstmengen-Vorschriften entsprechender Arbeitsschutz-
Regelungen. Hiermit werden nach Auffassung vieler Betroffener weniger
"Betriebsgeheimnisse” geschtitzt - die eine Analyse hAufig"entschleiern”
kénnte -, sondern Arbeitsschutz-Auflagen durch Informationssperren "im
Vorfeld abgeblockt”.

Interaktionen finden nicht nur innerhalb eines Gemisches zwischen dessen
verschiedenen Komponenten bzw. zwischen dem "reinen" Stoff und dessen
Verunreinigungen statt. Sehr viel hiufiger sind Interaktionen zwischen
¢ dem untersuchten Stoff{gemisch) und unberticksichtigten Stoffen ("&ufere
Exposition": z.B. Medikamenten, Nahrungsbestandteilen, "Wohngiften")
s dem untersuchten Stoff(gemisch) und funktionellen Zusténden (“innere
Exposition™: z.B. "vegetative Dystonie" durch "Stre”, Lirm, Hitze, Hetze).
Derartige nicht-thematisierte Interaktionen sind wahrscheinlich eine
Ursache fiir die beobachtete enorme Varianz der individuellen Reaktionen
auf Schadstoffe. So rechnet z.B. ZIELHUIS (1977a) mit 1o bis 20 % "hyper-
sensitiven" Personen in der Population, die durch die existierenden Grenz-
werte nicht vor gesundheitlicher Beeintrdchtigung geschiutzt seien. Dies
wird beobachtet, obwohl Grenzwerte oft einen Sicherheitsabstand von ein
bis zwel Zehnerpotenzen von beobachteten Schadensgrenzen einhalten!

Allerdings macht schon eine einfache Uberlegung die Unzureichendheit
dieses Ansatzes deutlich. Wenn nur mehrere solcher "Risiko"-Bedingungen
vorliegen, wie

* Hypersensitivitit der Person

» verminderte Belastbarkeit, z.B. infolge von Krankheit, Schwangerschaft und
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Stref (s. ADER '1981; BSEDOVSKY 1985; SOLOMON 1981)

» Kindheit, Jugend und hohes Alter (z.B. ist die Metabolismus- und Exkre-
tionsrate dlterer Menschen meist stark verlangsamt)

¢ Nicht-Einhaltung der Durchschnittswerte

» Nicht-Einhaltung der maximal zulissigen Expositionsdauer von 40 Stunden
wdchentlich

* erhdhte Schadstoff-Aufnahme, z.B. durch grofieres Atemvolumen bei kor-
perlicher Schwerarbeit, emotionaler Erregung, etc.

¢ Mehrfach-Exposition

dann ist auch ein Sicherheitsfaktor von 1:loo vollig unzureichend!

Der Grenzwert-Festsetzung liegt also eine "Uniformitdtsannahme” zugrunde
(s. HOLZKAMP 1972; MASCHEWSKY 1979). Die beobachtbare Varianz der
Reaktionen auf Schadstoffe wird nicht beriicksichtigt, sondern stillschwei-
gend tibergangen, um die Legitimit4t der Grenzwert-Bildung durch Mittel-
wert-Bildung nicht - zu ‘gefihrden. Im -Gegensatz zu solchen “abstrakten”
Mittelwerten fordert daher ZIELHUIS (1977a) die genaue (Perzentil-)
Angabe der Reaktionsverteilungen. Bisher wird aber immer noch von einer
"durchschnittlichen Arbeitsperson" mit "durchschnittlicher Belastbarkeit"
unter "durchschnittlichen Belastungsbedingungen" ausgegangen. Ausnahmen
bestitigen die Regel - nur Pech fiir die "statistischen Ausreifer”!

Wie bereits erw#hnt (s.o. Abschnitt 3.2.2) 18sen Schadstoffe im Organismus
zahlreiche innere Verdnderungen aus, die die Funktionsfihigkeit des
Organismus trotz Schadstoffexposition gewdhrleisten. Bei verdndertem
"Input” also Stabilisierung des "Output” durch kompensatorische Anderung
des "Thruput". Diese "Gegenregulationen" und "metabolischen Anpassungen”
des Organismus zur Abwehr oder Neutralisierung schédlicher externer
Reize verdndern die Schadstoffwirkung. Folgende Unterschiede sind zu
beachten: Adaptation versus Kompensation (s.0. Abschnitt 6.6); und: kurz-
fristige versus langfristige Effekte.

Die Unterscheidung kurz- versus langfristiger Effekte ist wichtig, weil kurz-
fristig erfolgreiche Gegenregulationen die langfristige Zerstbrung von
Regulationskapazitéit noch beschleunigen kénnen (s.o. Abschnitt 6.7).

Als Beispiel fiir erfolgreiche metabolische Anpassung wird immer wieder die

Enzyminduktion angefiihrt. Der Koérper reagiert auf die chronisch erhshte
Zufuhr eines potentiell schidlichen Stoffes durch erhéhte Produktion sol-
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cher Enzyme, die diesen Stoff abbauen kénnen. Dabei wird unterstellt, dag
diese Enzyminduktion zu Entgiftung (und nicht etwa zu Giftung) fihrt;
weiterhin, daf dieser Prozef nicht eine blofe Kompensation im oben
geschilderten Sinne bedeutet.

Selbst dann bleibt aber folgendes Problem:

"Enzyme induction may be regarded as a useful example of adaption to the
toxic agent itself, but because of its non-specifity, other chemical
compounds may also be increasingly metabolised, e.g. drugs, carcinogens"
(ZIELHUIS 1977b, S. 136).

Wegen der begrenzten Kapazitit des Enzymsystems {st auch damit zu rech-
nen, dag durch metabolische Konkurrenz der Abbau anderer, méglicher-
weise schidlicher Stoffe gehemmt wird. Dies wire ein potentiell gefihr-
licher indirekter Effekt der Enzyminduktion.

7. Die Interaktion verschiedener Schadstoffe hiingt ab von aufgenommener
Dosis, "innerer” und "#uferer Belastung”, Stoffwechsel, biclogischer Verfug-
barkeit, Ausscheidungsrate, etc. Bei gleicher Luftkonzentration ist die auf-
genommene Dosis stark erhdht bei schwerer Arbeit, Schwangerschaft,
Atemwegs- und Herzkrankheiten, etc. ZIELHUIS kritisiert diese falsche
Beschrinkung der Arbeitsmedizin auf Konzentrations-Grenzwerte (z.B. MAK)
anstelle von Dosis-Grenzwerten:

"There is no physician who prescribes drugs only in concentrations per
day, but always in amounts per day. However, industrial toxicology is
content with concentrations ... VANREES (1964} found that a workload of
150 Watt with a pulse-rate of about 135 beats/min. increased the dose of
styrene inhaled with a factor of 5 ... Why are occupational physicians and
toxicologists content with unreliable data?" (1977a, S. 20/21).

Soweit Interaktionen tiberhaupt thematisiert werden, bleiben solche Fakten un-
berticksichtigt. Zugegeben - die Forschungsprobleme sind schon grof und
werden dadurch noch gréfer. L&8t man diese wichtigen Fakten aber aufier Acht
oder. verschweigt sie auch nur, verliert die toxikologische und arbeits-
medizinische Forschung ihre Erkenntnisfunktion zugunsten einer blofien
Legitimationsfunktion!
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7. Spezifische theoretische Probleme bei neurotoxischen Schadstoffen

Es gibt allgemeine theoretische Probleme - wie Latenz, relative Unspezifitit,
multifaktorielle Genese, Adaptation, Gegenregulation, Kompensierbarkeit, Ver-
wechslung mit Alterseffekten, Abh#ngigkeit vom Bewiltigungsverhalten -, die
dhnlich fir verschiedene Schadstoff-Wirkungen gelten (kénnen), etwa fiir
kardiotoxische, hepatotoxische, allergene, immunotoxische, reproduktions-
toxische und neurotoxische Wirkungen.

Uber diese Gemeinsamkeiten hinaus stellen neurotoxische Schadstoffe auch
eine begrenzte Anzahl spezifischer theoretischer Probleme:

» Eine Verwechslung mit (akuten oder chronischen) Nachwirkungen von
Alkoholmigbrauch ist moglich (und beliebt). Dies ist also nicht das allgemeine
Problem der Unspezifitit, sondern das speziellere Problem der Wirkungs-
gleichheit. In diesem Fall besteht die Gleichheit der Wirkungen far ein negati-
ves ("schuldhaftes") "Gesundheitsverhalten" und ein positives Arbeitsverhalten.
Dabei wird stillschweigend unterstellt, Arbeitsverhalten sef unabhéngig vom
Gesundheitsverhalten. Diese mgliche Verwechslung erdffnet nicht nur Pro-
bleme fir die Ursachenanalyse, sondern auch Chancen fiir eine Schuld-
abwilzung - dhnlich der Bewertung von Rauchen versus Asbestexposition fir
die Entstehung von Lungenkrebs.

Spezifisch ist auch, daf neurotoxische Wirkungen (a) bewuBtseinsfihig, und
(b) zunichst oft angenehm sind. Sie besitzen dadurch eine deutlich andere
subjektive Qualitit als alle anderen Schadstoffe, und dhneln eher bestimmten
psychotropen Stoffen (wie Koffein, Nikotin, Alkohol, Sedativa, Halluzinogene),
die bei uns in hohem Umfang "konsumiert” werden. Einerseits sinkt so die
Wahrnehmbarkeit dieser Wirkungen, andererseits steigt ihre "Akzeptanz" - sie
erscheinen so "normal" wie andere Befindlichkeits-Stérungen In unserer
"Drogenkultur”.

Die noch als "normal" angesehene Varianz ist fiir psychische Merkmale gréfier
als ftir somatische. In Abhéngigkeit von Subjekt, Tageszeit, Alter, Witterung,
Erndhrungszustand, Belastungszustand, etc., werden sehr unterschiedliche
psychische Zust#inde noch als unauffillig akzeptiert und gelten nicht als
Abweichungen oder gar Beeintrichtigungen. Die Normalitdtsnorm fir psychi-
sche Phinomene ist meist "liberaler" als fiir somatische Ph&nomene. - Wird
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die (sehr grofe) interindividuelle Varianz - wie tiblich - zum statistischen
Bewertungskriterium fir die intraindividuellen Veréinderungen gemacht, dann
148t sich nattirlich so gut wie nichts finden. Die vom Betroffenen subjektiv
erlebten Beeintrichtigungen sind dann - sofern man sie ihm iiberhaupt glaubt
- zwar bedauerlich, aber ("in seiner/ihrer Situation") weder ungewdhnlich,
noch verhinderungspflichtig.

Gerade bei der Untersuchung neurotoxischer Schadstoffe ist das mechanis-
tische Reiz-Reaktions-Modell (S-R-Modell) ganz unzureichend. Erforderlich
ist stattdessen

"ein geeignetes Konzept der Persdnlichkeitsstruktur und -dynamik ... , das
nicht nur den Gedanken der passiven Schadigung oder Beeintrichtigung
zuligt, das heifit negative Wirkungen in den Vordergrund stellt. Nach dem
Wechselwirkungskonzept zwischen Person und Umwelt in der Persénlich-
keitsentwicklung sind aktive, korrigierende und kompensierende Mecha-
nismen der Persénlichkeit im Prozef der neurotoxischen Schadstoff-
wirkung anzunehmen, die wir nicht kennen” (SCHNEIDER/SEEBER 1979,
S. 80).

Weiterhin ist ungekldrt, ob die verschiedenen neurotoxischen Schadstoffe
spezifische oder unspezifische Wirkungen entfalten. Vergleiche untersuchen
meist nur die unterschiedliche Stéirke qualitativ gleicher Wirkungen. Damit ist
die Erfassung spezifischer Wirkungen systematisch erschwert und kann
bestenfalls als unterschiedliches Profil von Wirkungsstirken aufscheinen. - Ein
auf alle Stoffe anwendbares diagnostisches Instrumentarium wird daher nur
den kleinsten gemeinsamen Nenner darstellen. Dem mdglicherweise zum Teil
stoff-spezifischen Wirkungsspektrum wird man so nicht vollig gerecht!

Oft wird nach Art der Psychodiagnostik versucht, durchschnittliche oder
"typische" Exponierten-Profile zu ermitteln, mit deren Hilfe das individuelle
(Test-)Profil bewertet werden kann. Aber:

"Flir den individuellen Fall ist es selten, dagf alle genannten Bereiche der
Personlichkeit Auffilligkeiten aufweisen. Die gewonnenen Aussagen gelten
gruppenspezifisch und sind deshalb nicht mit Sicherheit individualtypisch
zu erwarten. Trotz normgerechter Untersuchungsbefunde in einzelnen
Bereichen kénnen im Einzelfall durchaus aufgrund der Anamnese
(Expositionsbedingungen, Beschreibung der Persénlichkeit) und anderer,
z.B. neurologischer Untersuchungsergebnisse neureotoxische Schadstoff-
wirkungen vorhanden sein. Die individualtypische Reaktionsweise auf die
Expositionsbedingungen - die jeder Praktiker kennt, aber nicht in ein
angemessenes System bringen kann - ist aufgrund der unterschiedlichen
individuellen Ausgangsbedingungen theoretisch sehr wahrscheinlich. Es
liegt die Frage nahe, ob es dispositionell eine besondere Risikogruppe fiir
neurotoxische Wirkungen bei Schadstoffexposition gibt - im Vergleich zu
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evtl, stdrker hepatotoxisch oder gar nicht reagierenden Personen. Das Pro-
blem wird noch nicht bearbeitet” (SCHNEIDER/SEEBER 1979, S.
201).
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‘8. Methodische Probleme der Datenerhebung bei Schadstoffwirkungen

Die Erfassung von Schadstoffwirkungen stellt einerseits sehr aligemeine Pro-

bleme, die aus Biometrie und Psychorheu-ie vertraut sind:

¢ Suche geeigneter Indikatoren fiir die zu messende Wirkung

¢ Aufsuchen oder Schaffen einer geeigneten Megsituation

¢ Kontrolle von Stérbedingungen

¢ Vermeidung von Selektivitit (also: Nicht-Reprisentativitit) der untersuchten
Personen, Variablen, Zeiten und Situationen

¢ Erfilllung der meftheoretischen Gtitekriterien (Objektivitit, Reliabilitat, Vali-
ditat, Utilitdt, Spezifitit und Sensitivitit)

¢ Erreichung eines hohen Mefiniveaus, und schlielich

¢ angemessene statistische Datenverarbeitung,

Andererseits hat die Erfassung von Schadstoffwirkungen auch methodische Be-

sonderheiten:

¢ spezifische Probleme: z.B. Beriicksichtigung von Latenz, Unspezifitit, Kom-
pensation; brauchbare Erfassung des Expositions-Status

* und spezifische Vorgehensweisen: z.B. Schwellenbestimmung, Ermittlung von
Dosis-Wirkungs-Beziehungen und von LD-50-Werten.

8.1 Indikatoren

Schadstoffwirkungen miissen zunichst feststellbar und von "normalen" Prozes-
sen im Kérper unterscheidbar sein. :

Auf die Problematik des Begriffs "normal” soll hier nicht eingegangen werden -
s. etwa ENGELHARDT, GRASBECK, NORDENFELT und PORN, alle 1984. - Der
weniger problematische Begriff "Feststellung" bedeutet in der Sprache der
Methodiker: Theoretisch angenommene Schadstoffwirkungen werden anhand
von person-unabh#ngig erfagbaren ("objektiven”), prizise megfbaren und hinrei-
chend zeit-stabilen ("reliablen") und schlieflich aussagekriftigen ("validen")
"Indikatoren” in Forschungshandlungen tibersetzt ("operationalisiert").
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8.1.1 Somatische Indikatoren

Schadstoffwirkungen werden tblicherweise auf der somatischen Ebene be-
schrieben. Zur Festsetzung von Grenzwerten dienen dabel Dosis-Wirkungs-
Beziehungen. Verschiedene Indikatoren werden verwendet, je nachdem

» ob die Toxizitdt an niedrigen Lebewesen wie Bakterien, Viren ("prokaryote
Testsysteme"), oder an Pflanzen und Tieren ("eukaryote Testsysteme"), oder
schlieflich am Menschen geprift wird

ob die Untersuchung im Reagenzglas (in vitro} oder am "lebenden Material"
(in vivo) erfolgt

¢ ob die akute oder chronische Toxizitit interessiert

* ob spezifische (z.B.: allergene, mutagene, teratogene, karzinogene) oder allge-

meine Wirkungen interessieren
s ob der Schadstoff schnell metabolisiert wird, oder sich im biologischen
System anreichert, etc.

Die Daten werden experimentell, klinisch oder epidemiologisch erhoben. Die
Indikatoren besitzen sehr unterschiedliche Mefqualititen (Objektivitdt, Relia-
bilitat, Validitdt, Sensitivitit und Spezifitit; s. Abschnitt 8.2) und Mefbereiche.
Eine evidente, konsistente und erschépfende Systematik der Indikatoren fehlt -
entsprechend lassen sich die Befunde zu verschiedenen Indikatoren kaum
integrieren.

8.1.2 Psychische Indikatoren

Die Ubereinstimmung der somatischen Indikatoren mit dem subjektiven Krank-
heitserleben der Betroffenen ist meist nur schwach. Dabei ist das subjektive
Krankheitserleben meist sensibler als die somatischen Indikatoren. Entspre-
chend gilt die subjektive Befindlichkeit als unspezifisches "Frithwarnsystem" fiir
wahrscheinlich folgende schwerwiegende somatische Schédigungen. Dies hat
zur Forderung geflihrt, Befindens- und Verhaltensdaten systematisch zur
Ermittlung von Schadstoffwirkungen zu nutzen (s. etwa SEEBER u.a. 1978).

Die alternative Moglichkeit, daf die Befindlichkeit unsensibler reagiert als die

' somatischen Indikatoren, wird mit der Verfeinerung somatischer Diagnostik
wahrscheinlicher. Auch soziale Interpretationsmuster (“normale" Beeintrich-
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tigungen) und individuelle Bewiltigungsstrategien (Verdringung des unver-
meidlichen “Arbeitsleids"”) arbeiten in diese Richtung. Das genannte Phinomen
wird bisher aber kaum beachtet.

Bei der Nutzung der Befindlichkeit als unspezifisches Frithwarnsystem sind zwei

Varianten beobachtbar: '

¢ Zum einen wird das Selbstversténdnis der traditionellen somatischen Toxiko-
logie tibernommen, zugleich aber deren Einseitigkeit und verkiirzte Problem-
sicht kritisiert. Die Forderung nach Einbeziehung von Verhaltens- und
Befindensdaten wird entsprechend verbunden mit einer Ablehnung der Toxi-
kologie oder Wissenschaft allgemein. "Betroffenenwissen” und "Experten-
wissen" werden als Gegensitze verstanden.

¢ Zum anderen werden Verhaltens- und Befindensdaten mit dem theoretischen
und methodischen Instrumentarium der Toxikologie untersucht - im Rahmen
einer "Verhaltenstoxikologie" (vornehmlich in ‘der UdSSR und den USA,
zunehmend auch in Skandinavien; s. z.B. GILIOLI u.a. 1983; HANNINEN 1985;
HORVATH/FRANTIK 1976; JOHNSON/ANGER 1982; JUNTUNEN 1982; KRI-
CHAGIN 1977; LEZAK 1983; MITCHELL/TILSON 1982; WEISS/LATIES 1975;
WHO (Hg.) 1975; XINTARAS u.a. 1974; ZENICK/REITER 1977).

Der Riickgriff auf die in der Regel fiir Schadstoffwirkungen sensiblere bzw.

sensitivere Verhaltens- und Befindlichkeitsebene muf also nicht anti-

toxikologisch gewendet werden.

Die in der UdSSR bevorzugt eingesetzten verhaltens-toxikologischen Methoden

prufen Funktionen des ZNS und des (peripher-nervdsen) sensorischen und

motorischen Apparats. Sie haben sich vor allem im Bereich niedriger

Schadstoffkonzentrationen bewidhrt. Zwel Klassen von Indikatoren werden

verwendet (s. EKEL/TEICHNER 1976):

¢ Schadstoffe als Sinnesreize: Untersuchungen am Menschen, kurze Exposi-
tionen, Priifung von Reizwahrnehmungsschwellen. Beispiele: Geruchswahr-
nehmung, Lichtempfindlichkeit, konditionierter EEG-Reflex.

+ Schadstoffe als Umgebungsvariablen: Untersuchungen an Tieren, lange Exposi-
tionen, Priifung von funktionellen und/oder strukturellen Verinderungen.
Beispiele: allgemeine motorische Aktivitat, Latenzzeit motorischer Reaktio-
nen, operantes Konditionieren.

Der Unterschied zwischen somatischer und Verhaltens- und Befindensebene
wird vor allem als unterschiedliche Sensibilitit interpretiert. Besonders die
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subjektive Befindlichkeit ist nach Meinung sowjetischer Toxikologen ein
empfindlicherer Indikator fiir (latente oder manifeste) Gesundheitsstdrungen.
Aber:

Verhalten und Befinden bilden die (somatischen) Schadstoffwirkungen oft nur
begrenzt ab, da das biologische System oft schon vor der "Zulassung zum
Bewupftsein" mit Adaptation, Gewthnung, Gegenregulation, etc, reagiert. Die
Homdostase wird also durch vielfdltige, durch das VNS gesteuerte Gegen-
regulationen, quasi automatisch wieder hergestellt.

Ein Beispiel dafiir sind die Erholungsprozesse nach Intoxikation (s. ASF 1980;
KOHLER 1985), bei denen irreversible Schadigungen spezifischer Funktionen
kompensiert werden kénnen durch "Zuschaltung von Reservekapazitit".
Solche "funktionellen Substitutionen” kénnen unbewugt ablaufen, aber auch
bewuft von den Betroffenen eingesetzt werden (s. MASCHEWSKY/SCHNEI-
DER 1982).

Die Beziehung zwischen somatischer und Verhaltens-/Befindensebene 1453t
sich nur begrenzt als asymmetrische Beziehung zwischen Gegenstands- und
Meg- (bzw. Abbildungs-)ebene begreifen; gewissermagfen als "Einbahnstrafe”.
Die somatische Ebene ist nicht die "eigentliche Realitdt" und die Verhaltens-/
Befindensebene kein blofer, wenn auch evtl. diffuser und verzégerter Reflex.
Auch die Verhaltens-/Befindensebene hat ihre eigene Realitdt, Dynamik und

kausale Relevanz - was z.B. die Emotionstheorie und die Theorie psychischer
Stérungen herausstellen. Dies gilt auch fiir Krankheitsprozesse, was etwa
psychosomatische Theorien verdeutlichen.

Augerdem wird implizit fir beide Mef- bzw. Realititsebenen eine grofie
interne Homogenitit, Synchronitit und Konsistenz "normaler" und "gestorter”
Prozesse/Strukturen unterstellt. Dies ist unrealistisch, wenn man die Erfah-
rungen der Streftheorie ernst nimmt (s. NITSCH 1981).

Die Verhaltenstoxikologie berichtet folgende, psychodiagnostisch beschreib-
baren, Frithformen neurotoxischer Schadstoff-Wirkungen:

"In einem relativ frithen Expositionsstadium werden funktionelle Stérungen
beobachtet. Diese werden von den Betroffenen als Beeintrichtigungen des
Leistungsvermdgens und des Befindens subjektiv erlebt. Hinsichtlich des
Leistungsvermdgens betrifft das vorrangig die Bereiche Konzentration und
Aufmerksamkeit bzw. Gedéchtnis, es werden aber auch Beeintridchtigungen
des logischen Denkvermdgens und der Wahrnehmungsgeschwindigkeit
angegeben. Die subjektiv erlebten Befindensverdnderungen beziehen sich auf
Interessenlosigkeit und Antriebsmangel sowie auf Symptome, die sich am
ehesten unter dem Begriff der psychovegetativen Dysregulation zusam-
menfassen lassen: Nervositédt im Sinne einer erhéhten psychosomatischen
Stérbarkeit und emotionale Labilitdt, die durch erhdhte Reizbarkeit und
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Erregbarkeit, erhdhte Irritierbarkeit und depressive Tendenzen zum Aus-
druck kommt" (SCHNEIDER/SEEBER 1979,.S. 185/186).

Diese Beeintrédchtigungen und Stérungen werden nun Thema einer Verhaltens-
Toxikologie bzw. Psychodiagnostik neurotoxischer Schadstoffwirkungen.

8.2 Paten aus psychologischen Tests

Normabweichungen werden also in folgenden Bereichen deutlich:

¢ Leistungsvermdgen (nach Niveau und Geschwindigkeit): vor allem Denken,
Wahrnehmen, Erinnern, Sprechen, Handhaben; Stérbarkeit

¢ Erleben: "Stimmung", Ausgeglichenheit, etc.

¢ Antrieb: Stirke, Dauerhaftigkeit, Richtung und:Konsistenz

« Personlichkeit: "emotionale Kontrolle”, Reizbarkeit, "Realitdtsbezug", etc.

Entsprechend besteht die Tendenz, das klassische Instrumentarium der psy-
chologischen Leistungs- und Persénlichkeitsdiagnostik an neurotoxisch Expo-
nierten "auszuprobieren”. Die Legitimitit dieses Verfahrens wird unterschied-
lich beurteilt: s. CASSITTO, JOHNSON u.a., LINDSTROM, MIKKELSEN u.a.,
STOLLERY, WHO/NORDIC COUNCIL ... , WINNEKE/COLLET (alle 1985).

Die WHO (s. JOHNSON/XINTARAS 1985) hat zur Bewertung von lésemittel-
bedingten ZNS-Stérungen die in Tabelle-12 aufgefihrten psychodiagnostischen
Verfahren niher untersucht. Hieraus wurde eine "WHO Core Neurobehavioral
Battery” extrahiert, die 7 Testverfahren umfagt (s. JOHNSON u.a. 1985, S. 8) - s.
Tabelle-13. Diese WHO-Batterie - von einem internationalen Gremium zusam-
mengestellt - besteht aus wenigen, relativ einfachen und weit verbreiteten
psychodiagnostischen Tests. Offensichtlich wird relative Unspezifitit der
Wirkungen angenommen, so daf verschiedene Ldsemittel mit demselben
Meginstrument auf neurotoxische Wirkungen untersucht werden kénnen. Die
WHO-Batterie bietet die Chance einer internationalen Vereinheitlichung und
Standardisierung (allerdings nur orientiert an den in der westlichen Welt
verbreiteten Testverfahren) auf niedrigem Nivéau. Dies ist eine wesentliche
Voraussetzung flir einerseits Konzentration und Effektivierung der Forschung,
und andererseits Férderung des internationalen Wissens-Transfers. Die WHO
unternimmt auch erhebliche Anstrengungen, dieser Testbatterie internationale
Geltung zu verschaffen. -
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Tabelle-12: Klinisch-psychologische (clinical neurobehavioral) Tests bei
Lésemittel-Exposition (n. WHO/NORDIC COUNCIL .. 1985, S. 24)

ZNS-Funktion Test

Sprachverstindnis » Kognitiver Wortschatz-Test (WAIS)
* Andere Tests fiir sprachliches Verstidndnis
(z.B. Ahnlichkeiten im WAIS)

¢ Synonyme
Sprachfreie kognitive * Mosaik-Test (WAIS)
Funktionen » Bilderginzung (WAIS)
Psychomotorische * einfache Reaktionszeit
Funktionen ¢ Reaktionszeit bei Wahlaufgaben
* Santa Ana-Test oder LAFAYETTE- Steckbrett
¢ Klopf-Test
Wahrnehmungs- ¢ Zeichererginzungs-Test (WAIS)
geschwindigkeit * BOURDON-Test

¢ Spurenverfolgung

Kurzzeit-Gedichtnis ¢ BENTON-Erinnerungstest oder Visuelles

Wiedererkennen (WMS)

¢ BENTON-Wiedererkennungstest

¢ Zahlen nachsprechen (WAIS) oder Serielles
Zeichenlernen

* Assoziatives Lernen (WMS) oder andere Tests fiir
Paar-Assoziationen

¢ Serielles Wortlernen

Stimmung ¢ POMS (Profile of Mood States)
¢ RORSCHACH

Daneben existieren weitere Testbatterien:

¢ die Testbatterie von HANNINEN/LINDSTROM (1976)

* die TUFF-Batterie von EKBERG/HANE (1984}

¢ das rechner-gesttitzte "Neurobehavioral Evaluation System" (NES) von BAKER
u.a. (1983, 1985), mit 18 Untertests, die vor allem Psychomotorik, Lernen,
Gedichtnis und Stimmung priifen

¢ das rechner-gesttitzte Testssystem von IREGREN u.a. (1985)

s der "Psychologisch-Neurologische Fragebogen” (PNF) von SEEBER u.a. (1978},
der vermutlich schon weiterentwickelt worden ist und auch von GROMA-
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DIES/FUCHS-SCHMUCK eingesetzt wurde
» die "Psychologische Nachfolgeuntersuchung” {NFU), die in der DDR speziell
fur neurotoxisch Exponierte entwickelt wurde.

Tabelle-13: Psychodiagnostische Verfahren in der "WHO Core Neurobehavioral
Battery” zur Erfassung neurotoxischer Schiden

Psychomotorische Funktion e Santa Ana-Helsinki-Test
¢ einfache Reaktionszeit
Kurzzeitgedichtnis  Visueller Erinnerungstest von BENTON
e Zahlen nachsprechen
Wahmehmungs- ¢ Spurverfolgung II
geschwindigkeit ¢ Zahlen-Symbol-Test
Stimmungslage ¢ POMS (Profile of Mood States)

Diese Testbatterien bestehen in der Regel aus neuen Zusammenstellungen her-
kommlicher Testverfahren, besonders aus der Intelligenz- und Leistungs-
diagnostik. Neu ist die zunehmende Verbreitung rechnergestiitzter Testver-
fahren. Dies entspricht dem Trend zu "Expertensystemen".

Auch BAKER/WHITE (1985, S. 236) versuchen, die verbreitete - und oft recht
untheoretische - "Handwerkelei" auf ein héheres Niveau zu heben. Sie weisen
der Psychodiagnostik die in Tabelle-14 genannten Funktionen zu bei der
Erkennung und Abschitzung einer besonderen Form neurotoxischer Wirkungen,
namlich der milden chronisch-toxisch bedingten Enzephalopathie zu. Was in
dieser Tabelle nicht erwihnt wird, aber dringend mitbertcksichtigt werden
musg, ist der Bezug auf gruppen-spezifische Normen - z.B. Alters-, Geschlechts-,
Berufs- und Schicht-Normen.
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Tabelle-14: Nutzen neuropsychologischer Tests bei milder chronisch-toxisch
bedingter Enzephalopathie (n. BAKER/WHITE 1985, S. 236)

1. Berechnung des Funktionsniveaus vor Exposition:
» friihere Tests (z.B. beim Militér)
¢ schulische und/oder berufliche Leistungen vor Exposition
¢ Ergebnisse "stabiler" Tests
2. Bestimmung des gegenwirtigen Funktionsniveaus mithilfe von Tests
3. Identifizierung von Verhaltensdefiziten
* "wesentliche" Defizite: starke Normabweichungen und/oder grofie
diagnostische Bedeutsamkeit
¢ "unwesentliche” Defizite
4. Vergleich des Defizit-Musters mit charakteristischen Kennzeichen
16semittel-bedingter milder chronischer Enzephalopathie:
¢ Defizite im Kurzzeit-Ged4chtnis - notwendige Bedingung!
¢ psychomotorische Defizite - notwendige Bedingung!
¢ andere Defizite - niitzlich fiir die Diagnose
5. Integration neuropsychologischer Testergebnisse mit anderen Daten:
¢ Berufsbiographie
¢ Befunde aus "Umgebungs-" und "Biomonitoring"
» medizinische Anamnese und Untersuchungsbefunde
6. Diagnostische Niveaus:
* Sicherheit: alle diagnostischen Kriterien erfiillt
s Wahrscheinlichlichkeit: Mehrzahl der diagnostischen Kriterien erfiillt ins-
besondere: gesicherte ausreichende Exposition und nachgewiesene Funk-
tionseinschrinkung
* Moglichkeit: einige der Kriterien erfiillt.

Dies erfolgt bei LINDSTROM (1985, S. 257 ff.). Er faft die allgemeinen psycho-
diagnostischen Ergebnisse bei chronischer Ldsemittel-Exposition zusammen,
wie Tabelle-15 zeigt. Gegeniiber BAKER/WHITE fallt die deutlich pessimis-
tischere Einschitzung der psychodiagnostischen Erkenntnismoéglichkeiten auf.
Auch ist offensichtlich eine eher qualitative Beurteilung gefordert, die sich der
bei BAKER/WHITE angedeuteten Formalisierung oder gar Kalkitilisierung
erfolgreich widersetzt - was sich fiir, aber auch gegen den Betroffenen
auswirken kann. Insgesamt erscheint die Darstellung bei LINDSTROM
realistischer.

Eine psychodiagnostische Untersuchung neurotoxischer Schidigungen braucht
sich nicht allein auf psychologische Tests stlitzen. Nach GREGERSEN/HANSEN
(1986) umfaBt z.B. die psychologische Untersuchung in D#Anemark drei Teile:
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Tabelle-15: Psychologische Diagnose-Kriterien bei chronischer Ldsemittel-
Exposition (n. LINDSTROM 1985, S. 257/258)

1. Psychologische Funktionsverinderungen in:
» sprachlicher Intelligenz: selten, aber méglich
 visuo-konstruktiven Funktionen der Wahrnehmungsorganisation: mdglich
* Kurzzeit-Gedédchtnis: verbreitet
¢ sensorischen und motorischen Funktionen: tiblich
¢ emotionalem Verhalten: iiblich, aber abh#ngig von der pramorbiden Perstn-
lichkeit
¢ psychologischem Funktionstyp: Abnormititen in einer oder mehreren der
genannten Funktionen.
2. Beziehung der Befunde zur Exposition:
¢ Expositionsdauer: keine Untergrenze feststellbar
¢ Expositionsniveau: Gblicherweise ziemlich unreliables Maf bel niedriger
Exposition, auch wenn diese psychologische Verdnderungen ausldst.
3. Beziehung der Befunde zu neurclogischen und neurophysiologischen
Befunden: nicht notwendig.
4. Beziehung der Befunde zu alternativen #tiologischen Faktoren, wie
¢ Alter und Altern
¢ Alkohol und Medikamente
» neurologischen Erkrankungen
¢ psychischen Stérungen
¢ Sttuationseinfliissen.

Diese alternativen &tiologischen Faktoren kdénnen entweder konkurrieren oder
sich additiv ergénzen, im Rahmen einer multi-faktoriellen Atiologie.

* Lebensgeschichte
¢ klinische Beobachtungen, und
* psychologische Tests.

Lebensgeschichte:

Das gegenwartige intellektuelle, berufliche und soziale Verhalten soll mit dem
fritheren verglichen werden, um dadurch die Verinderungen zu erkennen und
zu belegen (intra-individueller Vergleich). Hierfiir wird sorgfiltig die Lebens-
und Berufsbiographie (Anamnese) erfaft. Z.B.: Verinderungen der Leistungs-
fdhigkeit; Schul- und Berufsbildung; Interessenspektrum: Berufsverlauf; Verian-
derungen des Sozialverhaltens. Ein Ziel ist auch die Erfassung von Kompen-
sationsmechanismen, mit denen etwa wachsende Beanspruchung durch die
Arbeit "abgefedert” wird durch Einschrinkungen im Freizeitbereich.
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Klinische Beobachtungen:

Dazu gehdren biographische Hinweise auf akute und chronische psychische Sto-
rungen. Z.B.: Muidigkeit, Ged4dchtnis- und Konzentrationsstérungen, emotionale
Labilitit und Mangel an emotionaler Kontrolle. Weitere Hinweise werden aus
qualitativen Merkmalen des Verhaltens beim Testen gewonnen. Z.B.: Leistungs-
abfall aufgrund von Ermiidung, Konzentrationsstérungen, Kompensationsversu-
che und emotionale Reaktionen.

Psychologische Tests:

In der Regel liegen fiir die Untersuchten keine Testergebnisse von frtiher vor;

ein intra-individueller Vergleich ist daher nicht mdglich. Der inter-individuelle

Vergleich dagegen erlaubt zwei Varianten: ]

* entweder Vergleich der bei einer Einzelperson ermittelten Testergebnisse
mit dem Bevdlkerungs-Durchschnitt (der "statistischen Norm")

* oder Vergleich mit den Testergebnissen einer speziellen Vergleichsgruppe.

Die Interpretation nimmt im dinischen Verfahren Bezug

» einerseits auf die anamnestischen und subjektiven Daten tiber das vor Expo-
sition oder Erkrankung bestehende ("préﬂmorbide") Funktionsniveau

¢ andererseits auf die Testergebnisse einer gesunden Vergleichsgruppe
("Kontrollgruppe").

8.3 Mefiqualitat

Die psychologische Mefitheorie (Psychometrie; s. z.B. LIENERT 1961) unter-
scheidet als Guitekriterien fir Messungen: Objektivitéit, Reliabilitat, Validitdt und
Utilitdt. Die medizinische bzw. epidemiologische Megftheorie (Biometrie; s.
BRENNECKE u.a. 1981; PFLANZ 1973) erginzt um die Giitekriterien:
Sensitivitdt und Spezifitit. Die epidemiologischen Giitekriterien lassen sich
dabei an einer Vierfeldertafel (s. PFLANZ 1973, S. 40) erliutern - s. Schaubild-6.
"Positiver Befund" bedeutet dabei: die Krankheit ist festgestellt worden. Es
werden folgende Gruppen von Personen unterschieden:

a : Richtig-Positive (also richtige Diagnose: richtig als krank erkannt)
d : Richtig-Negative (also richtige Diagnose: richtig als nicht-krank erkannt)
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b : Falsch-Negative (also falsche Diagnose: irrttimlich als nicht-krank behaup-
tet)

¢ : Falsch-Positive (also falsche Diagnose: irrttimlich als krank behauptet)

a+b: Kranke

c+d: Gesunde

a+c: Personen mit positivem Befund

b+d: Personen mit negativem Befund.

Der Anteil der Falsch-Negativen wird auf alle Kranken, der Anteil der Falsch-
Positiven auf alle Nichtkranken bezogen:

Anteil der Falsch-Negativen: Alpha=b/(a+h)

Antefl der Falsch-Positiven: Beta=c/(c+d).

Schaubild-6: Mdgliche Beziechungen zwischen Mefwert und "Wahrem Wert" in
der medizinischen Diagnostik :

Krankheit positiv|negativ|Gesamt
vorhanden a b a+h
nicht vorhanden c d c+d
Gesamt a+c| b+d ﬂ:lt!lﬂ:

Die epidemiologischen Giitekriterien haben folgende Bedéutung:

e Sensitivitit: Anteil der durch den Test zutreffend als krank erkannten
Kranken; also: Se=a/(a+b)

o Spezifitdt: Anteil der durch den Test zutreffend als nicht-krank erkannten
Nicht-Kranken; also: Sp=d/(d+c).

Grundsétzlich sollten beide Kriterien optimiert werden, so daf weder falsch-

positive noch falsch-negative Klassifikationen auftreten.

Tatsédchlich weisen die Giitekriterien aber eine umgekehrte Beziehung auf: je
besser die Sensitivitét, desto schlechter die Spezifitat und umkehrt (unter sonst
gleichen Bedingungen). Das heifit: die Sensitivitit 148t sich nur auf Kosten der
Speziﬁtéit optimieren und umgekehrt (s. GALEN u.a. 1975; SACKETT u.a. 1985).
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Am Beispiel: Die "Trefferwahrscheinlichkeit” bei der Erfassung der Kranken
wichst mit der Anzahl positiver Diagnosen - bis zu dem Extrem, daf alle
Untersuchten einen positiven Befund erhalten: dann betragt diese "Trefferwahr-
scheinlichkeit" loo %! Damit sinkt aber zugleich die umgekehrte "Trefferwahr-
scheinlichkeit" bei der Erfassung der Nicht-Kranken - bis sie im Extrem Null
erreicht.

Der Untersucher bzw. Testkonstrukteur befindet sich hier in einem &hnlichen
Dilemma, wie es fiir die Inferenzstatistik mit der Gegenldufigkeit von Alpha- und
Beta-Fehlerrisiko gilt (s. etwa BREDENKAMP 1972). Fiir die Inferenzstatistik in
der Forschungspraxis besteht die Tendenz, das Alpha-Risiko (das heift: Risiko
einer falschen Zuriickweisung der Nullhypothese) zu minimieren auf Kosten des
Beta-Risikos (das heift: Risiko der falschen Annahme der Nullhypothese). Eine
dhnlich eindeutige Tendenz 146t sich bei epidemiologischen Giitekriterien nicht
feststellen. Ob die "Trefferwahrscheinlichkeiten” bewufit eher fiir Kranke oder
fiir Gesunde maximiert werden, hingt von der Fragestellung und nattirlich dem
Testangebot ab - vorausgesetzt, der Untersucher ist methodisch nicht ganz naiv.

8.4 Erhebungssituation

Hier interessiert zum einen die Meftechnik. Also: mit welchen diagnostischen
Instrumenten und Verfahren werden die interessierenden Schadstoffwirkun-
gen erfaft (s.o. Abschnitt 8.1)? Zum anderen ist die Untersuchungssituation im
.engeren Sinne zu beachten: z.B. Einstellungs-Untersuchungen, Untersuchungen
beim niedergelassenen Arzt oder in der Fachklinik, regelmégige Untersuchun-
gen im Betrieb ("biological monitoring”), etc.

Die experimentellen, klinischen und epidemiologischen Untersuchungen
werden Inzwischen meist als "Fall-Kontrollstudien" durchgefitihrt. Das heift:
exponierte "Fallgruppen" werden in Beziehung gesetzt zu nicht-exponierten
"Kontrollgruppen" (oder bescheidener: "Vergleichsgruppen”). Wenn beide Grup-
pen vor Exposition "vergleichbar” sind, sich aber nach Exposition systematisch
(statistisch "signifikant") unterscheiden, wird dieser Unterschied als Folge der
Exposition interpretiert. Ein wichtiges und schwieriges Problem ist dabei die
Zusammenstellung sinnvoll vergleichbarer Kontrollgruppen (s. CAMPBELL/-
STANLEY 1966; FRENTZEL-BEYME 1980; KARMAUS 1985; LANGE 1981;
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MASCHEWSKY 1979, 1983):

"Fehlende Exposition, (bestehende und hinreichende; W.M.) Alters-,
Bildungs- und Geschlechtshomogenitit reichen als Stichprobenmerkmale
nicht aus. Es sollte immer der Versuch unternommen werden, in bezug auf
die ausgetibte Tatigkeit arbeitsanalytisch vergleichbare Merkmale anzu-
streben. Diese methodische Forderung ist selten einzuhalten, aber in An-
betracht der o.g. Voraussetzungen (Persénlichkeitsverdnderungen infolge
der Tétigkeit) mit zu bedenken” (SCHNEIDER/SEEBER 1979, S. 182).
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9. Methodische Probleme der Datenanalyse bei Schadstoffwirkungen

Die epidemiologische Methodenlehre iberwindet zunehmend die ausschlieglich

quantitative Sichtweise, mit threr

* Fixierung auf die Auswertungsphase bei Vernachlissigung der Erhebungs-
phase

¢ statistischen "sophistication" bei zugleich erkenntnistheoretischer Naivitat
der Analysemodelle und -verfahren

¢ Uberinterpretation der "Signifikanz" als "Quasi-Wahrheitskriterium".

Stattdessen wird deutlich, da empirische Forschung nicht auf die statistische
Auswertung beschrinkt ist, sondern ganz wesentlich auch qualitativ-empirische,
methodologische und theoretische Erkenntnisanteile beinhaltet (s. BORGERS
1985; FRICZEWSKI u.a. 1987; KARMAUS 1985; KOHLER 1982; NORDEN-
FELT/LINDAHL 1984). In der epidemiologischen Methodenlehre gewinnt dabei
die "Fehlertheorie" - also die Beschreibung und Analyse methodischer Fehler -
an Gewicht, Dies erinnert an die analoge Entwicklung in der psychologischen
Methodenlehre, allerdings 15 Jahre frither (s. HOLZKAMP 1972; MASCHEWSKY
1977). Der Begriff "bias" - "Fehler", "Ergebnisverzerrung" - erhalt die gleiche
zentrale Bedeutung in der epidemiologischen, wie der Begriff "Artefakt" in der
psychologischen Methodenlehre. Damit ist gemeint, daf mangelhafte Unter-
suchungsplanung und Datenerhebung trotz formal korrekter Datenanalyse
dennoch falsche ("biased") Ergebnisse produzieren kénnen. Es entstehen
"Btas-Listen" - s. KARMAUS (1985}; KLEINBAUM u.a. (1982) -, die systematisch
Fehlermdéglichkeiten bei epidemiologischer Forschung darstellen.

9.1 "Selection Bias"

Die Selektivitidt wird vornehmlich als "Auswahlfehler” ("Selection Bias") behan-
delt. Es wird aber nur die Selektivitdt (und damit auch Zufalligkeit, mangelnde
"Reprasentativitdt" bzw. "Echtheit”) von Personen und Messungen thematisiert
nicht aber die Selektivitit von Situationen und Variablen. - Zum "Auswahlfehler"
gehoren:

(a) "Membership Bias": Ungleiche Chancen der Zugehdrigkeit zu Fall- oder
Kontrollgruppe;
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(b) "Detection Bias": Ungleiche Chancen der Erfassung von Exposition und
Krankheit in Fall- und Kontrollgruppe;

(c) "Prevalence-Incidence Bias": Das Auftreten der Krankheit veridndert den
Expositions-Status;

(d) "Selective Survival": Uberlebende oder erfabare Kranke sind nicht repri-
sentativ fiir alle Kranken. '

Der "Auswahlfehler” bezeichnet also recht heterogene Fehlermdoglichkeiten:
einmal die mangelnde Vergleichbarkeit bzw. Ungleichbehandlung von Fall- und
Kontrollgruppe; weiterhin die Verdnderung der Beziehung zwischen Exposition
und Krankheit durch ihre Bewugftwerdung: und schlieflich bestimmte
Unterschiede innerhalb der Kranken.
"Selection bias refers to a distortion in the estimate of effect resulting from
the manner in which subjects are selected for the study population. Among
the many sources of selection bias are flaws in the study design, most
notably concerning the choice of groups to be compared (in all types of
studies) and the choice of the sampling frame (particularly in case-control
and cross-sectional studies); loss to follow-up or nonresponse during data
collection {in follow-up studies); and selective survival {in case-control and
cross-sectional studies). Also, selection bias can result in case-control
studies when the procedure used to identify disease status (i.e., diagnostic
surveillance) varies with exposure status" (KLEINBAUM u.a. 1982, S. 190/
191).

Diese Effekte stellen keine zufilligen, sondern systematische Fehler dar (also:
Abweichungen vom "wahren Wert"). Sie beeintrichtigen so die Aussagekraft der
Ergebnisse epidemiologischer Forschung - wie die (intern und extern) "invali-
dierenden" Faktoren experimental-psychologischer Forschung (s. CAMPBELL/-
STANLEY 1966; DICK 1974; GADENNE 1976; HOLZKAMP 1972; MASCHEWSKY
1977).

Dabei ist aber die Richtung des Fehlers zu beachten. Die Wirkung einer

Exposition kann auf zwei Arten verfehlt werden:

¢ Unterschiitzung: Auftreten falsch-negativer Befunde; tendenzielle Stiitzung der
Nullhypothese, die der Exposition keinen Effekt zuschreibt

¢ Uberschitzung: Auftreten falsch-positiver Befunde; tendenzielle Stiitzung der
Alternativhypothese, die der Exposition einen Effekt zuschreibt.
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Zu (a): "Membership Bias"

Dieser Fehler (deutsch etwa: "Zugehorigkeits-Fehler") entsteht durch ungleiche
Chancen der Zugehorigkeit zu Fall- oder Kontrollgruppe. (Exponierte} Fall- und
(nicht-exponierte) Kontrollgruppe sind nicht - bis auf "zufallige" Abweichungen
- gleich bzw. vergleichbar. Stattdessen bestehen schon vor Exposition Unter-
schiede zwischen beiden Gruppen, die mit dem Effekt der Exposition verwech-
selt werden.

Beispiele: Der "healthy-worker effect” beruht darauf, daf stark exponierte
Arbeitnehmer oft extra ausgesucht ("positiv vorselegiert”) sind nach Belastbar-
keit. Ergebnis: Exposition und Gesundheit "korrelieren positiv’, das heift: hohe
Exposition geht einher mit guter Gesundheit. Folge: die Arbeitsrisiken werden
systematisch unterschétzt. Auf den ersten Blick scheint es so, als ob Exposition
gesund macht. - Oder: In der "Erlanger Malerstudie” wirken die Nicht-Maler
negativ vorselegiert im Hinblick auf Gesundheit. Die Kontrollgruppe scheint
tendenziell eine Kranken-Gruppe zu sein - entgegen dem methodischen Gebot
der strengen Vergleichbarkeit. Folge: Gesundheitsschdden der Maler aufgrund
von Schadstoff-Exposition bleiben im Vergleich mit den Nicht-Malern unent-
deckt, da letztere dhnliche Beeintrachtigungen zeigen - wenn auch aus ganz
anderen Griinden.

Im Bereich der toxikologischen und arbeitsmedizinischen Forschung resultiert
der "membership bias" in aller Regel in einer Verzerrung zugunsten der "Null-
hypothese": "konservative Schitzung". Eine "Kontrolle" (s. MASCHEWSKY 1979)
des "membership bias" kann folgendermagen versucht werden:

¢ In der Erhebungsphase:

- Erfassung oder Rekonstruktion der urspriinglichen Merkmale der Fall-
gruppe und Schaffung einer "passenden" Kontrollgruppe, etwa durch
"Parallelisierung” ("matching”). Nachteile: hoher Aufwand; "Kiinstlichkeit"
der Kontrollgruppe; Rekonstruierbarkeit der urspriinglichen Merkmale der
Fallgruppe (bei retrospektivem Design) fraglich.

- Einbeziehung nur solcher Fallgruppen, die (bewiesen oder plausibel) unse-
legiert sind. Nachteile: die Unselegiertheit der Fallgruppe (also: Vergleich-
barkeit mit der Kontrollgruppe) ist hiufig umstritten: z.B. Wohnbevdlkerung
in der Umgebung industrieller Emittenten. Auferdem 148t sich so nicht, bei
langerdauernder Exposition, der Fehler des "selective survival" (s.u.} kon-
trollieren.
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¢ In der Auswertungsphase:

- Mathematische Abschétzung des Effekts der Vorselektion der Fallgruppe auf

die Expositionsfolgen, z.B. mit Kovarianz- und Partialkorrelations- Analysen;
Berticksichtigung im Fall-Kontroll-Vergleich. Nachteile: mangelhafte Kennt-
nis der urspriinglichen Merkmale von Fall- und Kontrollgruppe; Ungesi-
chertheit oder Ubervereinfachung der Annahmen tiber die zugrundeliegende
mathematische Funktion; Berticksichtigung nur weniger Faktoren mdglich;
hoher Aufwand.
Berticksichtigung nur ausgewihlter Personen in Fall- und Kontrollgruppe.
Das heifit: nachtrigliches "matching” nach angenommenen und bekannten
Merkmalen, die fiir das Ergebnis des Vergleichs (von Fall- und Kontroll-
gruppe) relevant sind. Nachteile: wie eben.

Zu (b): "Detection Bias"

Dieser Fehler (deutsch etwa: "Entdeckungsfehler”) entsteht durch ungleiche
Chancen der Entdeckung von Exposition und Expositionsfolgen in Fall- und
Kontrollgruppe. Untersuchungsart, -hiufigkeit und. -qualitit variieren in Abhin-
gigkeit von der Exposition. Dann variiert auch die Wahrscheinlichkeit, dag
Expositionen oder deren Folgen entdeckt werden.

Beispiele: Untersuchung von Chemiearbeitern mit Tests, die sensitiver sind als
die bei der Kontroligruppe gebrauchte Diagnostik (bzw. die Alltagswahr-
nehmung). Ergebnis: mogliche Uberschitzung des Anteils Kranker bei den
Chemiearbeitern (und damit wahrscheinlich falscher Riickschluf auf die krank-
machende Wirkung der Exposition). - Oder: Hiufigere und genauere medizi-
nische Untersuchungen bei Nicht-Berufstitigen, mit der Folge einer héheren
Erfassungsquote von sonst "verdeckten" Krankheiten.

Eine Kontrolle des "detection bias" kann folgendermagBen versucht werden:

¢ In der Erhebungsphase:

Identische Erhebungsmethoden bei Fall- und Kontrollgruppe (Ann&herung

der Kontroll- an die Fallgruppe). Nachteile: sehr hoher Aufwand; nur

mbglich bei prospektiven Studien.

- Absenken der Mefqualit4t der Fallgruppe auf das Niveau der Kontrollgruppe
(Anndherung der Fall- an die Kontrollgruppe). Nachtetle: Verschenken von
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relevanter Information.
¢ In der Auswertungsphase:
- Das eben genannte Vorgehen.
- Versuch der Kalkulation und Beriicksichtigung des Effekts solcher Mef-
unterschiede. Nachteile: enorme Beliebigkeit und Unsicherheit.

Eine methodische Anmerkung:

Nach meinem Eindruck enthilt die (vorwiegend statistische) Literatur Uber
Fehlermdglichkeiten bei epidemiologischer Forschung (s. KLEINBAUM u.a.
1982; PFLANZ 1973) zumindest eine wesentliche Liicke. Die zur Erfassung von
Exposition(sfolgen) verwendeten Indikatoren koénnen nicht nur selektiv sein
hinsichtlich threr Anwendung bei Fall- und Kontrollgruppe (Person-Dimension},
sondern auch hinsichtlich ihrer Aussage tiber die Exposition(sfolgen)
(Stoff-Dimension). - Die epidemiologische Methodenlehre befaft sich aber nur
mit Einflu und Ausschaltung zufilliger Stérgrofen und "Fehlern” - fiir systema-
tische Stérgréfen hat sie kein "Sensorium”. So wiirde sie das genannte Problem
der "reduktionistischen Verkiirzung" nur als Problem der Zufallsauswahl aus
einem "Indikatoren-Pool" behandeln.

Beispiele: Bei chronischer, aber subakuter Intoxikation mit Stoffen, die teils
rasch metabolisiert, teils aber auch im Organismus gespeichert werden, wird
nur auf kurzlebige Metaboliten im Blut oder Harn untersucht - evtl. sogar in
erheblichem zeitlichen Abstand von der Exposition. Ergebnis: die Stoffwirkung
auf den Organismus wird systematisch unterschitzt. - Oder: bei Gemischen
komplexer Zusammensetzung werden nur wenige "Leitbelastungen" untersucht,
deren Verlaufsgesetzm#Bigkeiten nicht représentativ sind fiir andere wesent-
liche Komponenten des Gemischs. Folge: die Exposition gegentiber diesen
anderen Komponenten 148t sich nicht bestimmen.

Das beschriebene Problem der Aussagekraft von Indikatoren unterscheidet sich
vom Validitdtsmangel im Rahmen des "measurement bias". Bei diesem wird
unterstellt, es gibe ein eindeutiges Kriterium fiir die Mefqualitit, z.B. eine klar
identifizierbaren Krankheit. Hier dagegen besteht das Problem darin, dag der
interessierende Sachverhalt heterogen ist, die verschiedenen Indikatoren aber
jeweils nur verschiedene Aspekte "beleuchten”. Beispiele: die "subjektive” und
"objektive" Ebene der Beeintrachtigung; Schadigung unterschiedlicher
Funktionen und Strukturen durch Intoxikation.
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Zu (c): "Prevalence-Incidence Bias"

Hier, bei diesem Fehler (deutsch etwa: "Verfdlschung der Privalenz durch die
Inzidenz") beeinfluft das Auftreten einer Erkrankung (Inzidenz) die Verbreitung
(Prdvalenz) von Risikofaktoren. Der Krankheitsstatus verdndert den Risiko-
bzw. Expositions-Status - entgegen der Richtung der "eigentlichen" Beziehung
zwischen Exposition und Expositionsfolgen (Krankheit). i

Beispiele: Viele Darmkrebs-Patienten verdndern nach der Operation ihre Ern#h-
rungsweise; das Aufireten von Krebs (die "Krebs-Inzidenz") hat das Auftreten
die "Privalenz”) von Risikofaktoren beeinfluft. - Oder: Arbeiter, die Wegen
‘Losemittel-Exposition erste neurotoxische Beeintrichtigungen und oft auch
Alkohol-Unvertraglichkeit erleben, trinken daraufhin weniger Alkohol. Die bei
"normalém" Alkoholkonsum beobachtbaren Folgen der Losemittel-Exposition
werden dadurch abgeschwicht und/éder verzdgert.

Zu (d): "Selective Survival"

Dieser Fehler (deutsch etwa: "selektives Uberleben") meint folgendes: Uber-
lebende einer Krankheit sind méglicherweise nicht reprdsentativ fur alle daran
Erkrankten. Wenn die Exposition bei den Uberlebenden itber- oder unter-
reprisentiert ist, kann der Schluff von Privalenz- auf Inzidenzdaten zu einer
Verfilschung fiithren.

Beispiele: Die Uberlebenden eines Erstinfarkts hatten wahrscheinlich einen
besseren allgemeinen Gesundheitszustand als die daran sofort Verstorbenen. Die
Verbreitung von Belastungen bei den Uberlebenden ist daher sicher anders als
bei den Verstorbenen. - Oder, mit einem erweiterten Begriff von "Uberleben": In
der Untersuchung von HANNINEN u.a. (1987) korreliert hohe Toluol-
Exposition, bei hohem Alkoholkonsum, positiv mit der Arbeitsleistung von
Rotations-Druckern, woraus die Autoren auf einen antagonistischen Effekt von
Toluol und Alkohol schliefen. Zumindest plausibel ist hier die Annahme, daf in
dieser Gruppe der "schwer-trinkenden" Hoch-Exponierten nur hochgradig
belastbare Arbeiter Belegschaftsabbau und Umsetzungen "iiberlebt” haben (s.
‘MASCHEWSKY 1984).
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9.2 "Information Bias" ("Measurement Bias"; "Misclassification Bias")

Dieser Feh'leri (deutsch etwa: "Fehlklassifikation") beruht auf unzureichenden
Daten. Expositions-Status, Krankheits-Status oder Person-Merkmale enthalten
Megfehler:

"Information bias refers to a distortion in the estimate of effects due to mea-
surement error or misclassification of subjects on one or more variables.
Major sources of information bias include invalid measurement, incorrect
diagnostic criteria, and omissions, imprecisions, or other inadequacies in
previously recorded data. Also, information bias from misclassification may
result for follow-up studies when there is unequal diagnostic surveillance
among exposure groups”" (KLEINBAUM u.a. 1982, S. 191).

Beispiele: In der DFG-Berufskrebs-Studie werden Tote nicht berticksichtigt, die
gestorben sind, nachdem sie den Betrieb verlassen haben (s. KARMAUS 1985, S.
82/83). Da Betriebe bei Krebsverdacht - etwa: Verdacht auf asbest-bedingten
Krebs Lunge oder des Rippenfells- oft versuchen, die Betroffenen in die Rente
(fir Erwerbs- oder Berufsunfihigkeit) "abzuschieben"” (s. KOOPERATIONS-
STELLE HAMBURG/SOZIALWISSENSCHAFTEN UND GESUNDHEIT e.V. 1987),
wird dadurch die berufsbedingte Krebsmortalitit "klein gehalten". - Oder: Dioxin
verursacht Migbildungen, fithrt aber vorher schon zu einer wesentlichen
HAufung spontaner Fehlgeburten (s. KARMAUS 1985, S. 69/70). Werden nur die
Mifbildungen untersucht, wird somit der Dioxin-Effekt systematisch
unterschétzt.

Die Fehlklassifikation (im Sinne von "fehlerhafter Klassifikation") kann sich also
sowohl! auf den Expositions- , als auch auf den Krankheits-Status beziehen. Dabei
koénnen die Fehlklassifikationen dieser beiden Variablentypen abhingig oder
unabhéingig voneinander sein. Bei "unterschiedsloser Fehlklassifikation” ("non-
differential misclassification”) ist die Art Fehlklassifikation fur beide Gruppen
gleich - was durch die Sensitivitits- und Spezifitdts-Parameter belegt wird. - Bei
der "unterschiedlichen Fehlklassifikation" ("differential misclassification" beste-
hen dagegen auch hier noch Unterschiede.

9.3 "Confounding Bias"

"Confounding is a bias that results when the study factor effect is mixed, in
the data, with the effects of extraneous variables. The bias can result from
causal relationships relating the study factor and the other (socalled
confounding) variables to each other and to the disease in the population of
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interest, from aspects of the selection process (e.g., choice of comparison-
groups or self-selection patterns), or from measurment or misclassification
error... An important distinction between confounding bias and the other
types of bias is that confounding is generally correctable at the analysis
stage" (KLEINBAUM u.a. 1982, S. 191).

Dieser Fehler (deutsch etwa: "mangelnde Bedingungskontrolle", "Einfluf von
Stérvariablen”) ist von der Epidemiologie spit "entdeckt" worden. Er ist gleich-
bedeutend mit dem in der psychologischen Methodologie ausgiebig behandelten
Problem der "Bedingungskontrolle” (s. HOLZKAMP 1972; MASCHEWSKY 1977,
1979). Bei "mangelnder Bedingungskontrolle” kann der Effekt von Storvariablen
den Effekt der Untersuchungsvariablen tiberdecken - schwichen, aufhieben oder
gar umkehren. Eine andere Irrtumsmdiglichkeit: der Effekt der Stdrvariable
wird fiir den Effekt der Untersuchungsvariablen gehalten.

Beispiele: In der "Erlanger Malerstudie” sind die Nicht-Maler im Durchschnitt
funf Jahre &lter als die Maler. Da nervenschadigende Arbeitsstoffe oft nervliche
und andere "Voralterung" verursachen, haben die Maler vielleicht aufgrund von
Nervenvergiftung dasselbe "biologische Alter”, wie die Nicht-Maler aufgrund von
"natiirlichem Abbau". Bei einem Gesamtvergleich beider Gruppen hinsichtlich
Kriterien "biologischen Abbaus” wird sich dann kein Unterschied zeigen. - Oder:
Manche Untersuchungen belegen, daf kein Zusammenhang zwischen Gesund-
heitsschiden und Dauer der Schadstoffexposition besteht. Ausnahme: die ersten
Monate der Exposition, wo eine deutliche Zunahme von Krankheiten beob-
achtet wird, die sich dann aber auf dem erreichten Niveau "stabilisiert". Solche
Ergebnisse sind oft Artefakte, also falsch. Sie kommen dadurch zustande, dag
"schadstoff-sensible” Arbeiter solche Arbeitsplitze durch Versetzung/Entlassung
oder auf eigenen Wunsch nach wenigen Monaten verlassen haben.

9.4 Statistische Auswertung

Die Daten aus arbeits- und umweltepidemiologischen Studien liegen meist als
Vierfelder-Tafeln vor, in Form von Schaubild-7. Fir derartige Daten sind eine
Vielzahl von deskriptiven Mafien und analytischen Verfahren entwickelt
worden, die in der Mehrzahl auf "odds ratios” (OR) oder "ratios of two
properties” (RP) beruhen (s. BISHOP u.a. 1975; GAENSSLEN/- SCHUBO 1973;
GRIZZLE u.a. 1969; KLEINBAUM u.a. 1982; KUCHLER 1979; OPP/SCHMIDT
1976).
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Schaubild-7: Typisches Analyseschema fiir Studien des Zusammenhangs von
Exposition und Krankheit

Krankheit
ja nein

ja
Exposition

nein

Nach der zeitweiligen Hochkonjunktur des LISREL-Verfahrens (lineare
Strukturanalyse nach Maximum-Likelihood) von JORESKOG wird in der letzten
Zeit zunehmend die logistische Regression eingesetzt. Diese gilt dann als
sinnvoll, wenn das Erkrankungsrisiko nicht linear mit der Exposition steigt,
sondern (oberhalb eines Schwellenwerts und bei log-linearer Darstellung) eine
S-férmige Beziehung besteht. Das ist bei pharmakologischen und toxikolo-
gischen Dosis-Wirkungs-Beziehungen die Regel. - Neben der rein statistisch-
quantitativen Betrachtung entwickelt sich in der epidemiologischen Methoden-
lehre - wie erwidhnt - zunehmend eine inhaltlich-qualitative Fehlerlehre (z.B.
KARMAUS 1985). )

9.5 Interpretation und Verkniipfung der Ergebnisse

Hier stellt sich das Problem des Kriteriums fiir die "Normalitit" kdrperlicher
Prozesse - s. etwa BECK (1974, 1986) und NORDENFELT/LINDAHL (1984).
Pragmatisch ist zu verweisen auf die hohe intra- und interindividuelle Varianz
korperlicher Prozesse. Diese Varianz relativiert die in der Wissenschaft
beliebten Uniformitdts- und Konstanz-Annahmen (s. MASCHEWSKY 1983). Die
zu analysierenden Prozesse sind weniger homogen und stabil, als es die
Theorien und Methoden meist wahrhaben wollen. So wird die Grenze zwischen
"Normalitdt" und "Abweichung" zum Problem. Solche Varianz bezieht sich intra-
und interinidividuell auf aktuelle Situationen, langfristige Lebenslagen,
biologische Auf- und Abbauprozesse, Vorschidigungen, Sensibilisierungen,
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Mehrfachbelastungen, Gegenregulationen, etc.

Oft wird tiber die Berechtigung der Ubertragung von Befunden diskutiert, z.B.

¢ von Tieren auf Menschen ,

¢ aus dem Hoch-Dosis- auf den Niedrig-Dosis-Bereich, und umgekehrt

* von "reinen" zu "technischen" Stoffen

* von Einzelstoffen zu Stoffgemischen.

Dies veranschaulicht ein welteres Poblem: die Ubertragbarkeit und Verall-
gemeinerbarkeit von Einzelergebnissen. Die Frage nach der Berechtigung sol-
cher Ubertragungen/Verallgemeinerungen wird unterschiedlich beantwortet,
ohne erkennbare wissenschaftlich-methodische Systematik und Konsistenz.
Stattdessen scheint die Antwort eher von der (bezogen auf den eigenen Stand-
punkt) Opportunitit der zur Diskussion stehenden Ergebnisse abzuhingen.
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lo. Politische Schlufifolgerungen

ALSEN/WASSERMANN (1986, S. 46 ff.; dhnlich BECK 1986) unterscheiden
sechs Phasen des Abwehrkampfs von Verursachern und Behérden gegen
Umwelt- und Arbeitschutzforderungen der Betroffenen:

1. Ignorierung der Risikoanalysen

2. Abwiegeln: Herunterspielen der Schiden, Verdummung der Betroffenen
und Diffamierung der Kritiker

3. Ablenkung des politischen Drucks durch Umdefinition des Regelungs- in
ein Erkenntnisproblem ("Wir wissen noch nichts!")

4. Ablenkung des politischen Drucks durch Aufbldhen des Erkenntnisproblems
und Heraufsetzung der Anforderungen an methodisch gesicherte "Beweise”
("Wir wissen noch nichts Sicheres!")

5, Ablenkung des politischen Drucks durch Suche nach anderen Schuldigen
("Haltet-den-Dieb"-Strategie)

6. Drohung mit der Vernichtung von Arbeitsplitzen.

Aufgrund verbreiteter Wissenschafts-Glaubigkeit kommt der (in der dritten
Phase erfolgenden) Umdefinition des Regelungsproblems in ein Erkenntnis-
problem besondere Bedeutung zu. Hier wird nach dem Motto "Forschung statt
Pravention" verfahren. Durch absichtliche Anhdufung von Erkenntnisdefiziten
und gleichzeitiges Hochsetzen der Beweiskriterien ("gesicherte arbeitswissen-
schaftliche Erkenntnisse"} 148t sich relativ miihelos der Problemdruck ablenken
und die reale Arbeitsplatz- und Umweltsanierung gewinnbringend verzdgern (s.
BECK 1974, 1986; MASCHEWSKY 1982).

Diese Art politischer "Problembewiltigung” 148t sich augenblicklich auch bet
neurotoxischen Schadstoffen wiederfinden. Zwar gelten oft, wie schon erwihnt,
neurotoxische als "Neben"-Wirkungen, die durch die Beachtung anderer - vor
allem krebs-erzeugender - "Haupt"-Wirkungen quasi mit-geregelt sind.

Aber zum einen sind bei solcher Art von Regelung die Liicken enorm - beim
Fehlen (oder Leugnen) relevanter "Haupt"-Wirkungen werden "Neben"-
Wirkungen gern vernachlidssigt. Z.B. werden in den USA einige Stoffgruppen,
wie Nitrile und Thiole, insgesamt (und ausdrticklich auch wegen neurotoxischer
wirkungen) geregelt, von denen bei uns nur wenige Einzelstoffe in der
MAK-Liste aufgefiihrt werden {s. KOHLER 1985). Ebenso blieben Benzine und
Testbenzine ("white spirit") mit ihren vielfaltigen Gesundheitsrisiken bei uns
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“unberticksichtigt, da die MAK- Kommission die pragmatische US-amerikanische

“Regelung fur Gemische zumindest bis 1985 nicht fiir "wissenschaftlich
vertretbar” hielt. Im Moment zeichnet sich allerdings eine "Aufweichung” dieser
Position ab.

Zum anderen ist prinzipiell fraglich, ob' die Wirkungsschwelle fiir neuro-
toxische Wirkungen ubereinstimmt mit den Wirkungsschwellen fiir andere
Wirkungen. So ist denkbar, daf der existierende Grenzwert fiir z.B. Blei mit
hinreichender Sicherheit akute Vergiftungen, Nierenschiden und Verdau-
ungsstérungen ausschlieft, aber nicht auch Nervenschiden und Verhaltens-
stdrungen, vor allem bei besonders sensiblen Personen-Gruppen, wie Kindern.-
Solche Defizite erschweren es, bei einer Poli'dk—Konzeption fiir ' diesen Bereich
Effektivitdit und Realisierbarkeit zu vereinbaren. Unflexibilitit der einen -Seite
- bedingt“dabei Uberreaktionen der anderen Seite und umgekehrt.

An einem Beispiel aus dem Arbeits-, Umwelt- :und Verbraucherschutz: “In
Chemischen Reinigungen wird fast ausschlieglich "Per" (Perchlorethylen, Tetra-
chlorethen) als Ldsungsmittel verwendet - es gilt als nicht ersetzbar. "Per" ist
ein wesentliches Abfallprodukt der Chlor-Chemie, die sich auf dem Umweg iber
Chemische Reinigungen kostenglinstig entsorgt - entsprechend wéichst der
Anteil von Textilgeweben, die nur noch gereinigt, nicht mehr gewaschen
werden kénnen. - Die Verwendung von "Per” in Reinigungen ist nun ins Gerede
gekommen. Im Sommer '87 stellte das Bundesgesundheitsamt bei Anwohnern
von Reinigungen weit (iber dem Grenzwert liegende "Per"-Konzentrationen in
Blut, Haaren, Einrichtungsgegenstinden und Lebensmitteln fest - bis um den
Faktor lo.000 tiberhéht! Zu den Beschiftigten in den Reinigungen - oft die
Pichter - wurde nichts mitgeteilt. Daf thre Arbeit nicht gerade die Gesundheit
fordert, ist schon lange bekannt, denn: "Per” schidigt Herz, Leber, Nieren,
Nerven und ist im Tierversuch mutagen, teratogen und karzinogen (s. GREGER-
SEN/HANSEN 1986, S. 83 ff.; dhnlich FINKEL 1983; MULLER, SEEBER/-
KEMPE, SEEBER u.a., SIEGL, alle 1986). Das Bundesgesundheitsamt und die
MAK-Kommission vertraten aber zumindest bis Herbst 1987 die Auffassung,
"Per” set kein Krebsrisiko fiir den Menschen.

Was tun? Die Kapselung des Reinigungsprozesses in "geschlossenen Systemen"
‘reduziert die Gesami-Emission nur wenig, exponiert die Beschiftigten beim
“Umladen trotzdem hoch und ist fiir die meisten Reinigungen zu teuer - sie
~mtifiten schlieBen, was Konzentration und Arbeitsplatzabbau in diesem Bereich
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erhdhen wiirde. Das Ausweichen auf Ersatzstoffe soll nach {ibereinstimmender
Auskunft nicht moglich sein, da bisher keine geeigneten Stoffe vorhanden sind:
Benzin ist feuer-gefihrlich, Fluor-Kohlenwasserstoff ist als Ozon-zerstérender
Umweltschadstoff bertichtigt, etc. Die Aufforderung an die Verbraucher, mehr
zu waschen und weniger zu reinigen, ist beim Reinigungsgewerbe unpopuldr
und scheitert bisher an "Sauberkeitswahn" und Bequemlichkeit. Die Textil-
industrie bringt waschbare/waschfeste Stoffe nur bei Nachfrage auf den Markt.
Die chemische Industrie ist von einer Verengung oder Schliefung ihres
"Abfallpfades™” sicher auch nicht angetan. - Auerdem: "Per" wird auch in grofem
Umfang der in der Metallindustrie eingesetzt, vor allem zur Entfettung. Hier ist
als Ersatzstoff 1,1,1-Trichlorethan im Gespréich, das ebenfalls neurotoxisch
wirkt und unter Krebs-Verdacht steht - die Beschéftigten kimen also nur "vom
Regen in die Traufe"!

Entsprechend gibt es in diesem Bereich trotz lange bestehenden "Notstands"
erst wenige Verdnderungen. So haben zwar die Behorden einiger Kommunen im
Herbst '87 mit der Uberpriifung von Reinigungen begonnen und auch mehrere
voriibergehend geschlossen (z.B. in Hamburg), aber der "Mut" der Behdrden halt
erfahrungsgemif nicht lange an, wenn politische Reaktionen der Betreiber-
und Nutzniefer-Seite erfolgen. - Die Umweltschutz-Grenzwerte fiir die Allge-
meinbevdlkerung sind gesenkt worden auf 5 mg/m3. (noch) nicht aber die
MAK-Werte fur den Arbeitsschutz - die liegen immer noch bei 345 mg/m3!
Augerdem ist anscheinend noch im Gespriach, "Per" in eine neue Scha-
densklasse der MAK-Liste zu stecken, in der Stoffe enthalten sind, die nur beim
Tier, nicht aber beim Menschen Krebs erzeugen. Diese Art der behordlichen
Unbedenklichkeitserkldrung ist von der Formaldehyd-Diskussion 1984 noch
bestens bekannt!

Dieses Beispiel soll zeigen: Die unterschiedlichen Zielsetzungen von Arbeits-,
Umwelt- und Verbraucherschutz treffen auf eine vielfdltig stabilisierte
"Gemengelage" von tkonomischen Interessen, sozialen Gewohnheiten und indi-
viduellen Einstellungen. Beim Versuch der Berticksichtigung dieser "legitimen
Interessen” wird eine konsequente Ldsung zugunsten des Gesundheitsschutzes
der Beschéftigten, Verbraucher und Anwohner tendenziell "verwéssert". Die
_gesundheits-politischen "beifien sich” mit den wirtschafts-, sozial-, arbeits- und
umwelt-politischen Optimierungs-Kriterien bzw. Konfliktvermeidungs-
Strategien. - Daher hat die wissenschaftliche und politische Anerkennung der
Bedeutung neurotoxischer Wirkungen bei uns noch einen langen Weg vor sich.

112



lo.1 Forschungspolitik

"Neurotoxische Wirkungen &uflern sich h#ufig zuerst als Befindlichkeits-
stdrungen, das heift durch Symptome, die sich nicht durch medizinische
Parameter beschreiben lassen und unmittelbar nur dem Betroffenen zuging-
lich sind. Die Kontrolle und Bewdltigung der schidigenden Wirkungen
neurotoxischer Substanzen erfordert somit auch eine neue Strategie der
Arbeitsmedizin. Die Erhebung und Auswertung von Befindlichkeitsstérungen
gehért zwingend dazu ...

Im Gesundheitsschutz am Arbeitsplatz werden neurotoxische Substanzen
kaum als gesonderte Belastung wahrgenommen, sondern primir iiber
eventuell vorhandene weitere Schadenswirkungen (Toxizitdt, karzinogenes
Potential, etc.). Im Unterschied zu Karzinogenen gibt es nur wenige
arbeitsmedizinische Langzeitstudien {ber die Wirkungen neurotoxischer
Stoffe. Ebenso sind Regelungen wie Grenzwerte, arbeitsmedizinische Vor-
sorgeuntersuchungen, Megfverpflichtungen kaum vorhanden" (s. KOHLER,
1985, S. 13).

Hier werden Anforderungen an Forschung und versnderte betriebliche Praxis
formuliert, die zum einen aufgrund der bisherigen gesellschaftlichen Gering-
schitzung neurotoxischer Wirkungen - als bloger ‘Nebenwirkungen - ‘auf Ableh-
nung stofen diirften. Zum anderen erschwert die gesellschaftliche Verwendung
neurotoxischer Schadstoffe die Forschung durch:

Betriebliche Einsatzbedingungen wie: positive und negative Personalselektion
(z.B.:"healthy worker effect"); grofie Personalfluktuation in Risikobereichen
(Leiharbeit); haufige Verdnderung der verwendeten Substanzen und Produk-
tionsprozesse

erhebliche und rechtlich legitimierte Informationszuriickhaltung (oder Des-
information) durch Hersteller und Anwender neurotoxischer Substanzen (s.
KOHLER 1983, 1984). Gekoppelt mit der Beweislast des Betroffenen verhin-
dert dies zuverldssig die Erkennung, Verhiitung und (materielle) Kompen-
sation von Gesundheitsschiden

eine riesige und stetig wachsende Kluft zwischen den verwendeten syntheti-
schen Substanzen (ca. 45.000 reine Stoffe in mehr als 1.000.000 Zubereitun-
gen; s. KAUFMANN/EWERS 1982) und der toxikologischen Untersuchungs-
kapazitdt - untersucht sind bisher weniger als ein Drittel dieser Stoffe (s.
ALSEN/WASSERMANN 1986).

Diese Erkenntnis-Probleme flihren dazu, daf die verfiijgbaren Erkenntnisse
{noch) nicht den hohen (und oft fiktiven) Standards der naturwissen-
schaftlichen Grundlagenforschung entsprechen. Abhingig vom gesellschafts-
politischen Standpunkt 148t sich hieraus folgern, neurotoxische Schadstoff-
Wirkungen existierten nicht - oder: sie seien mit anderen Methoden zu erfor-
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schen bzw. mit anderen Standards zu bewerten {s. MASCHEWSKY 1982). Man
darf gespannt sein, ob die Wissenschaft bereit ist, auch einmal die zweite Mog-
lichkeit zu versuchen.

10.2 Arbeitspolitk

MORRIS (1985) nennt die wesentlichen Verdnderungs-Ansédize beim gesell-
schaftlichen (und betrieblichen) Umgang mit gefdhrlichen Arbeitsstoffen:

"When faced with the occupational use of a toxic substance, we have to apply

our minds logically to many diverse but inter-related problems ... :

- Is the use of the materials essential, or is there a safer alternative?

- Should the scale of use be reduced?

- Can the number of people exposed be reduced?

- Are the levels of exposure as low as possible?

- Is personal protective equipment required? If so, what type should be
provided?

- Is there a need for some form of routine health surveillance?

- Is there a need for biological monitoring?

- Is there a need for routine environmental monitoring? If so, how should
this be organized?" (S. 264/265})

Dieses politische Regelungs-Instrumentarium fiir Gesundheits- und Arbeits-
schutz 148t sich noch ergédnzen und konkretisieren:

Verminderung der Emission durch technische Schutzmafnahmen (z.B.
Kapselung, geschlossene Kreisldufe, sichere Entsorgung)

Verminderung der Immission durch technische Schutzmafinahmen (z.B.
Absaugung) bei gleichzeitiger Beachtung der Emission

umfassende Informationspflicht der Hersteller und Verwender

Ersatz gefihrlicher durch weniger gefihrliche Stoffe
Vereinfachung und Offenlegung der Rezepturen flir Stoffgemische (analog dem
Ubergang von Kombinations- zu Monopraparaten in der Pharmazie)

Senkung der Grenzwerte des "Gefahrstoffs"

Einschrinkung oder Verbot der Verwendung des "Gefahrstoffs"

Fdrderung der Forschung zu Ersatzstoffen, sichereren Produktionsverfahren,
verbesserten Schutz- und Mefeinrichtungen

politische Steuerung der Grundlagenforschung, verfahrenstechnischen Um-
setzung und Zulassung

Férderung der epidemiologischen Grundlagen- und Interventionsforschung,
auch im Sinne der "betrieblichen Mikroepidemiologie”
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positive und negative finanzielle "Stimulation” bestimmter Produktionsver-
fahren und Stoffverwendungen (z.B. durch héhere Kosten der materiellen
Kompensation arbeitsbedingter Erkrankungen, Umweltauflagen, Entsorgungs-
kosten)

"juristische Stimulation" der Beseitigung von Gesundheitsgefahren, durch
"Verursacherprinzip" beim Schadenersatz, "Umkehrung der Beweislast" bei
der beantragten Anerkennung als Berufskrankheit, Erweiterung des Katalogs
der anerkannten Berufskrankheiten, vermehrte Nutzung der Offnungsklausel
im Berufskrankheiten-Recht, Entschidigung auch von "arbeitsbedingte
Erkrankungen"

verbesserte, hinreichend prézise, realistische (durch Berticksichtigung des
tatsichlichen Einsatzes mithilfe von "Arbeitsbereichsanalysen") und konti-
nuierliche Messung bzw. Erfassung von Emission und Immission der verschie-
denen, jeweils wichtigen Gefahrstoffe

Qualifikation der Beschaftigten zur Gefahrenvermeidung

personliche Schutzmafnahmen (z.B. Atemmasken, Schutzhandschuhe und
-anziige)

positive und negative Selektion bestimmter Personengruppen (aufgrund biolo-
gischer - z.B. Jugendliche, Schwangere - oder psychologischer und medizini-
scher Merkmale)

Verminderung der Anzahl von Exponierten

Mobilisierung der Betroffenen und Aufklirung tiber die Risiken

politische Durchsetzung eines umfassenden Informationsrechts der Betroffe-
nen

Ausbau des Kontroll- und Sanktionsapparats.

Von diesen prinzipiell zur Auswahl stehenden politischen Instrumente wird
aber bisher nur eine begrenzte Auswahl genutzt, und auch diese nur selten und
sporadisch (s. BEYERSMANN 1986a; HIEN 1986; LADEUR 1986; LISSNER
1986; WINTER 1986b):

*

Viele Bereiche und Stoffe sind nicht, nur in Teilbereichen, nur grob oder
unangemessen geregelt

die Kontrollinstanzen sind hinsichtlich des technischem Niveaus, der Meg-
moglichkeiten, der Personal- und Sachrmittel sehr diirftig ausgestattet und der
Verursacherseite systematisch unterlegen

"harte" MaSnahmen sind sehr selten, die Fristen lang und die Ausnahmen
zahlreich - z.B. wurden die meisten Gefahrstoffe als sogenannte "Altstoffe" von
einer Regelung durch das Chemikalien-Gesetz (ChemG) praktisch "entlastet".
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Umgekehrt werden zunehmend arbeitsmedizinische Untersuchungen, wie
"biological monitoring” (BAT-Werte), "genetische Screenings", etc. propagiert
(z.B. LEHNERT), die sich nicht nur praventiv, sondern vor allem auch selektiv
{etwa fiir Nicht-Einstellungen, innerbetriebliche Umsetzungen und Entlassun-
gen) nutzen lassen. - Folge: Manahmen, die bei Erginzung durch Emissions-
und Immissions-Beschriankungen, Verwendungseinschrankungen, etc. durchaus
sinnvoll wiren, werden von den Arbeitnehmern nicht "angenommen”, da sie bei
dem gegenwirtigen betrieblichen Machtgefille zwischen Unternehmern und
Beschiftigten primir als personalpolitisches Steuerungs- und Disziplinierungs-
instrument dienen.

10.3 Umwelt- und Gesundheitspolitik

Neurotoxische Stérungen lassen sich einerseits auffassen als spezifische Wirkun-
gen spezifischer Ursachen. Dies entspricht der traditionellen, auf niedrig
komplexe Zusammenhénge orientierten Krankheitsforschung und wiirde wenig
"eingreifende"”, dafiir aber gezielte Praventionsmafnahmen erfordern. -
Andererseits lassen sich neurotoxische Stérungen als frithe unspezifische Indi-
katoren fiir unterschiedliche Noxen verstehen. Sie hitten dann eine allgemeine
"Frithwarn"-Funktion. Dem entspricht z.B. die angenommene "Frithwarn"-
Funktion von Infektions-Krankheiten (besonders bei Kindern), die auf eine
unspezifische Schwichung des Immunsystems durch verschiedenste Noxen
hinweisen. Folgt man dieser Auffassung, sollte Pravention breiter ansetzen,
kénnte aber zugleich auch gréber verfahren.

Die zweite Sichtweise ist unbequem, beunruhigend und "eingreifend” - aber
wahrscheinlich angemessen, wie das Beispiel Waldsterben zeigt.- Dieser Ver-
gleich zeigt zugleich ein weiteres Risiko auf: die Vernachldssigung von
Summations- und Langzeitwirkungen. Auch neurotoxische Schiden sind nicht
auf die Lebensdauer eines Individuums beschrdnkt, sondern kdnnen an andere
Generationen weitergegeben werden - z.B. durch "Sozialisation", also das
"Lernen" an beobachteten, erlebten und schlieflich nachgeahmten Konflikten,
Bewiltigungsstilen, "Stichten" und Verhaltensdefekten.

Neurotoxische Schadstoff-Wirkungen stellen weiterhin nicht nur fir Arbeits-
und Umweltpolitik ein Problem dar, sondern auch fiir Gesundheitspolitik im
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‘engeren Sinne. Sinnvoll wére es, sie als einen neuen neben die "klassischen"
Schwerpunkte der Gesundheitspolitik zu stellen - also: neben "Risikofaktoren”,
"Gesundheitsverhalten”", Krebs, Herzinfarkt, Schlaganfall, "Rheuma", chronische
Atemwegserkrankungen, Asthma/Allergien, psychische Krankheiten, Drogen
und Infektionskrankheiten. - Beispiel: Auch bei uns hiufen sich inzwischen fiir
alte Menschen Diagnosen, wie "Verwirrtheit”, "prasenile Demenz", "Alzheimer-
Krankheit", etc. Diese Erkrankungen nehmen anscheinend schneller zu als die
alten Menschen selber. Géngige Erklarungen verweisen auf altersabhéingige
Hirngefd-Verinderungen, Austrocknung, Alkohol-Spétschiden und Vererbung.
Viele der Betroffenen sind aber jahrzehntelang mit Neurotoxika umgegangen, in
Form von Arbeitsstoffen und/oder Medikamenten. Mdglicherweise verbergen
sich hinter diesen Diagnosen also Krankheitsbilder, die im Ausland - etwa
Skandinavien - ganz anders, z.B. als "milde chronisch-toxisch bedingte Enze-
phalopathie” (im Sinne von BAKER/WHITE 1985) verstanden wiirden. - Auf die
starke Zunahme psychosomatischer Krankheiten und die Mdoglichkeit der
Verwechslung mit neurotoxischen Stérungen wurde bereits hingewliesen (s.
MASCHEWSKY 1988).

Fazit und Prognose: Die gesellschaftliche Anerkennung und ansatzweise
Regelung neurotoxischer Schadstoff-Wirkungen wird zunehmend dringlicher, da
sowohl das Problem als auch das Problembewugtsein wachsen. Dieser Prozef
wird noch von vielen Konflikten begleitet sein und lange dauern. In finfzig
Jahren wird aber ein Riickblick auf heute vermutlich nur noch Kopfschiitteln
hervorrufen - so wie wir etzwa die "gewerbe-hygienische” Situation zu Anfang
des Jahrhunderts bestaunen.



Anhang

Stand der Regelungen

Neurotoxische Schadstoff-Wirkungen sind bei uns bisher nicht speziell, als
wichtige oder Haupt-Wirkung, geregelt {s. KOHLER 1985; KONIETZKO 1984;
LISSNER 1985; KALBERLAH 1983; LAHL/ZESCHMAR 1984; VUA 1986; KAUF-
MANN/EWERS 1982). Das ist in den skandinavischen Lindern ganz anders.
Soweit bei uns tiberhaupt Regelungen getroffen worden sind, entstammen diese
den allgemeinen Regelungen fiir Schadstoffe. Daher erscheint es mir sinnvoll,
diese darzustellen. Eine allgemeine Vorbemerkung erscheint noch wichtig: die
Toxizitdt (Giftigkeit) eines Stoffes bedingt nicht zwangsldufig ein Gesund-
heitsrisiko! Mit den Worten von MORRIS (1985, S.265):

"(We) need to distinguish between "hazard" - by which I mean the intrinsic
properties of the material, and "risk" - which I take to be a measure of the
probable consequences of using the material in the workplace. Toxicological
research indicating that a given material is highly toxic in terms of, say,
dose-response data from animal experiments cannot be used in isolation to
justify urgent regulatory action to control occupational use of the
material. Any regulatory authority will need data on the risks that the use of
a material will generate before that justification can be made. We need to
know the extent of use, the number of people exposed, the levels of
exposure, and the scope for practical additional control measures. The
significance of the exposure data in relation to the toxicology data can then
be assessed".

A. Regelungen fiir Schadstoffe allgemein

Die "Einbringung" von Schadstoffen ist - falls iiberhaupt - nicht allgemein gere-
gelt, sondern unterschieden nach

. Emissionsquellén

* Immissionsmedien

* betroffenen Personen

¢ Zumutbarkeitskriterien.

So gelten etwa im Umweltschutz andere Regelungen und Normen als im
Arbeitsschutz.
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‘Nach MORRIS (1985, S. 263) muf eine Schadstoff-Regulation folgende fiinf
“Elemente umfassen:

"1. The hazard has to be identified clearly.

2. The extent of risks arising from that hazard has to be assessed.

3. Information needs to be given to employers, employees and others (includ-
ing the public) on the hazards and risks arising from the use of the material.

4, Effectice measures need to be applied to either eliminate or reduce so far
as possible the risks arising from use.

5. The effectiveness of regulatory strategy and the control measures needs to
be properly evaluated"”.

Folgende Regelungen sind in diesem Zusammenhang relevant (nach KAUF-

‘MANN/MEINE 1982):

¢ Allgemein das Betriebsverfassungsgesetz (BetrVG) - vom 15.1.1972

-» das Chemikaliengesetz (ChemG). beschlossen am 16.9.1980, in Kraft seit
1.1.1982

+ die seit 1.10.1986 geltende Gefahrstoffverordnung (GefStofiV), die die bisher
geltende Arbeitsstoffverordnung (ArbStoffV) abgelst hat

¢ das Bundesimmissionsschutzgesetz (BImSchG) vom 15.3.1974, geindert am
13.8.1980

s die Stérfallverordnung vom 1.9.1980

¢ die Unfallverhiitungsvorschriften (der Berufsgenossenschaften)

» die Gewerbeordnung und Arbeitsstittenverordnung (ArbSt#ttV)

e sonstige gesetzliche Vorschriften: Arbeitssicherheitsgesetz (ASiG); Arbeitszeit-
ordnung (AZO); Mutterschutzgesetz (MuSchG); Jugendarbeitsschutzgesetz
(JuArSchG); Berufskrankheitenverordnung (BeKV); Gesetz iiber technische
Arbeitsmittel (GtA).

B. Betriebsverfassungsgesetz

"Nach § 90 BetrVG ist der Arbeitgeber verpflichtet, den Betriebsrat iiber die
Planung der Arbeitsplidtze sowie von technischen Anlagen, Arbeitsverfahren
und Arbeitsabldufen, Neu-, Um- und Erweiterungsbauten ... zu unterrichten.
Uberdies hat er die vorgesehenen Mafnahmen mit dem Betriebsrat im
Hinblick auf die Art der Arbeit und die Anforderungen an die Arbeitnehmer
zu beraten ... -

§ 91 BetrVG gibt dem Betriebsrat das Recht, angemessene Mafnahmen zur
Abwendung, Milderung oder zum Ausgleich der besonderen Belastungen zu
verlangen, denen die Arbeitnehmer infolge von Anderungen der Arbeits-
plitze, des Arbeitsablaufs oder der Arbeitsumgebung ausgesetzt sind, wenn
diese Belastungen den gesicherten Erkenntnissen tiber die menschen-
gerechte Gestaltung der Arbeit in offensichtlicher Weise widersprechen.
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Die Einwirkungsmoglichkeiten des- Betriebsrats nach § 91 BetrVG sind
grundsétzlich begrenzt, da der Arbeitgeber nach wohl tiberwiegender
Rechtsmeinung die Manahme zunichst durchftihren kann und erst dann
das korrigierende Mitbestimmungsrecht des Betriebsrats nach § 91 BetrvG
einsetzt. Die Befugnisse des Betriebsrats sind zudem an eine Reihe
auslegungsfihiger Generalklauseln (angemessene Mafnahmen, besondere
Belastung, gesicherte arbeitswissenschaftliche Erkenntnisse) gebunden, die
die Durchsetzung der Arbeitnehmerinteressen in der: Praxis nicht
unerheblich erschweren.

Auffallend an den § 90, 91 BetrVG ist die wichtige Rolle, die der Arbeits-
wissenschaft zugewiesen wird" (BAU 1980, S.190).

C. Chemikaliengesetz

Das Chemikaliengesetz

"regelt die Prifung und Anmeldung von neuen Arbeitsstoffen vor ihrer
Vermarktung sowle die ordnungsgemife Kennzeichnung und Verpackung.
Danach sind die Hersteller verpflichtet, neu in den Handel gebrachte
Arbeitsstoffe auf ihre gefihrlichen Eigenschaften und gesundheits-
schidlichen Wirkungen hin zu prifen und unter Beiftigung der Priifungs-
ergebnisse und Unterlagen bei einer staatlichen Behdérde anzumelden. Die
Durchfithrung der Grundpriifung ist dabei von einer Mengenschwelle (eine
Jahrestonne) abhangig. Uber die Grundprifung hinausgehende Prifungen,
etwa auf Langzeitwirkungen hin, sind erst in einer zweiten Stufe vorgesehen
und abhingig von den Ergebnissen der Grundpriifung, der tatsichlich
erreichten Produktionsmenge und der Bewertung der Priffungsergebnisse
durch staatliche Stellen" (KAUFMANN/MEINE 1982, S. 182/183).

Als Anmeldestelle fungiert die Bundesanstalt fiir Arbeitsschutz und Unfall-
forschung (BAU) in Dortmund, die auch befristete Verbote aussprechen kann.
Unbefristete Verbote kann nur die Bundesregierung aussprechen. Die Priifungen
werden von den Herstellern selbst vorgenommen! Priifstellen kénnen neben der
BAU auch die fir iberbetrieblichen Gesundheitsschutz und Umweltschutz
zustidndigen Bundesministerien mit den entsprechenden Behérden Bundes-
gesundheitsamt (BGA), Umweltbundesamt (UBA), Biologische Bundesanstalt und
Bundesanstalt fiir Materialpriifung sein.

Nur etwa zehn Stoffe wurden bis Mitte 1985 von den Firmen nach_ ChemG
angemeldet. Alle anderen Stoffe wurden noch vor Inkrafttreten des Gesetzes als
~"Altstoffe” gemeldet, fiir die das Gesetz nicht gilt - auBer bel “tatsichlichen
" Anhaltspunkten" fiir Gefihrdungen. Nach KAUFMANN/MEINE (1982, S. 183)
kritisieren die Gewerkschaften am Chemikaliengesetz insbesondere:

¢ die fehlende Einbeziehung "alter" Stoffe
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* den Stufenplan bei der Piifung, der die far den Schutz der Arbeitnehmer
wichtigen Priifungen erst in der zweiten Stufe vorsieht

¢ die Festlegung einer zu hohen Mengenschwelle

¢ die zu kurze Frist fiir die Anmeldung vor der Erstvermarktung (die Gewerk-
schaften fordern 9o statt 45 Tage)

¢ die fehlende Offenlegungspflicht von Priifungsergebnissen tiber gefihrliche
Eigenschaften eines bestimmten Stoffes.

D. Gefahrstoffverordnung

Die neue Gefahrstoffverordnung hat am 1.10.1986 die alte Arbeitsstoffverord-
nung abgeldst. Sie muf auf diesem Hintergrund gesehen und bewertet werden,
Daher zun#chst zur Arbeitsstoffverordnung.

Die Arbeitsstoffverordnung (ArbStoffV) war eine umfangreiche Ausftihrungsver-

ordnung im Rahmen des Chemikaliengesetzes, und regelte das "Inverkehr-

bringen”, die Abgabe von und den Umgang mit gefahrlichen Arbeitsstoffen. Sie

wendete sich entsprechend an Hersteller, Héndler und Verwender. - Geregelt

wurden vor allem: Begriffe und Auskunftspflicht; Verpackung und Kennzeich-

nung; Umgang, Schutzmafnahmen und Beschéftigungsverbote fiir bestimmte

Personengruppen; gesundheitliche Uberwachung, Vorsorgeuntersuchungen und

Gesundheitskartei; Vorschriften tiber Straftaten und Ordnungswidrigkeiten;

Einsetzung des "Ausschusses fiir gefihrliche Arbeitsstoffe” (AgA). Besonders

wichtig waren die Anhiinge (KAUFMANN/MEINE 1982).

Anhang-T enthielt

s eine Liste gefdhrlicher Stoffe und Zubereitungen, mit Trivial- und Handels-
namen und Einstufung

¢ eine Liste von Gefahrensymbolen

¢ Hinweise auf besondere Gefahren (R-Sitze)

¢ Sicherheitsratschlige (S-Sitze) und

¢ eine Liste von Zubereitungen mit gesundheitsschidlichen Lésemitteln.

Anhang-II enthielt

* eine eigene Liste krebserzeugender Stoffe und ihre Einteilung in drei Gefah-
renklassen

e cine Liste mit "Technischen Richtkonzentrationen" (TRK-Werte) flir gefshr-
liche und z.T. krebserzeugende Stoffe
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* "Technische Regeln fiir gefihrliche Arbeitsstoffe" (TRgA) als Spezifizierung
und Konkretisierung der Arbeitsstoffverordnung fiir bestimmte Stoffe und
Zubereitungen (erstellt vom AgA)

¢ Verwendungsverbote fiir bestimmte krebserzeugende Stoffe (z.B. Arsen und
Benzol)

* eine Hierarchie der Schutzmafnahmen.

Was hat sich nun durch die neue Gefahrstoffverordnung verindert?
Wesentlicher Anstof flir die GefStoffV war die Verpflichtung der Bundes-
regierung, ihre Vorschriften zur Verbreitung von Chemikalien an die EG-
Richtlinien anzupassen. Primires Ziel war also nicht die Gefahrenreduktion,
sondern die Erleichterung des Exports. Juristisch gesehen, stellt auch die
GefStoffV nur einen Anhang des Chemikaliengesetzes dar. Sie legt fest, welche
Stoffe tiberhaupt als Gefahrstoffe gelten, unter welchen Bedingungen sie
vermarktet werden diirfen, und wie Herstellung und Verarbeitung im Betrieb
erfolgen sollen. Sie bringt einige Verbesserungen (s. N.N. 1986):

s die Problematik der Umweltzerstérung wird (zaghaft) aufgegriffen

¢ der Geltungsbereich ist erweitert worden, erstreckt sich jetzt z.B. auch auf
den privaten Verbrauch - aber bei Regelungsdefiziten fiir Transport und
Umschlag gefihrlicher Stoffe, und Lebensmittel, Tabakerzeugnisse, Futter-
mittel, Kosmetika und Pflanzenschutzmittel '
die Transparenz und Konsistenz der verschiedenen Einzelvorschriften ist
verbessert worden - aber noch lange nicht ausreichend "
einige Sanktionen sind verschirft worden.

Trotzdem bleiben gravierende Mé#ngel, oder - nach anderen Auffassungen - sogér
Ruickschritte (s. N.N. 1987): :

+ der vorhandene Kenntnisstand fiber chemische Gefihrdungen sei nur bruch-,
stiickhaft eingearbeitet worden o : T
die Schutzbestimmungen fielen weit hinter die anderer Linder (etwa der .-
skandinavischen) zuriick ‘ B
eine praventive Zielsetzung fehle weiterhin
der Arbeitgeber-Bias bei der Begriindung einer berufsbedingten Schﬁdigung ‘
bleibe voll erhalten o .
ein vollstdndiges Verbot krebsgefdhrdender Stoffe gebe es auch in Zukunft

nicht

der Einsatz von Ersatzstoffen sei nur ein Gebot, keine zwingende rechtliche

Verpflichtung

*

*
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¢ risikoerhdhende Tempoarbeit mit gefihrlichen Stoffen sel weiterhin erlaubt

¢ die Verschirfungen bei allergisierenden Stoffen-seien weitgehend "unter.-den
Tisch gefallen"

* besonders gefdhrliche Stoffe, wie Dioxin und Asbest, seien auch jetzt nicht
vollstindig verboten.

Insgesamt vertritt der Autor {N.N.) die Auffassung., das die neue Verordnung

deutlich die "Handschrift der chemischen Industrie" trage.

‘E. Bundesimn’xisélonsschutzgesetz

‘Das BImSchG ist ein Gesetz zum Schutz vor schidlichen Umwelteinwirkungen
durch Luftverunreinigungen, Gerdusche, Erschiitterungen u.i. Das Gesetz und
die dazu erlassenen Rechtsverordnungen dienen. vor allem zum Schuiz der
Bevblkerung in der Umgebung von Industrieanlagen. :

"Das Gesetz enthilt u.a. Bestimmungen tiber die Errichtung und den Betrieb
umweltgefihrdender Anlagen, die Beschaffenheit und den-Betrieb umwelt-
gefahrdender Fahrzeuge, die Aufstellung von Emissionskatastern und Luft-
reinhalteplénen  fiir Belastungsgebiete, die Bestellung eines Immissions-
schutzbeauftragten fiir genehmigungsbedtirftige Anlagen, die Beschaffenheit
von Brenn- und Treibstoffen, den Schutz bestimmter Gebiete und Vorkehr-
ungen beil Smogsituationen. Das Gesetz schafft die Grundlage flir weitere
Rechtsverordnungen und allgemeine Verwaltungsvorschriften (z.B.
TA-Luft, .. Storfall- Verordnung)" (BMI 1984, S. 56).

F. Storfall-Verordnung

Das BImSchG erwies sich in der Praxis als nicht ausreichend fiir einen
Gesundheitsschutz der Bevdlkerung vor gefdhrlichen Industrieanlagen. Deshalb
drangten die Gewerkschaften auf eine konkretere Ausflihrungsverordnung.
Diese wurde als Stdrfall-Verordnung 1980 erlassen. Sie

"sieht vor, um ktinftig Stérfalle in Industrieanlagen zu reduzieren und wirk-
samer bek&mpfen zu kénnen, daf Betreiber genehmigungsbedurftiger
Anlagen, in denen mit gefihrlichen Chemikalienumgegangen wird, eine
Sicherheitsanalyse vorlegen miissen. Hierin mufl angegeben werden, welche
Magnahmen zur Vorsorge gegen Storfille und fiir den Stérfall getroffen oder
vorgesehen sind. Diese schlieSt die Aufstellung von Entgiftungsplinen
(Dekontaminationsplidnen) ein. Dariiber hinaus ist eine Meldepflicht fiir
Stérfalle vorgesehen. Die Anlagen und gefdhrlichen Stoffe, auf die die
Vorschriften der Verordnung angewendet werden, sind in Anhingen
einzeln aufgefithrt. Zu den Anlagen zihlen z.B. alle Anlagen der Grofchemie,
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der minerall-verarbeitenden Industrie und der Sprengstoffindustrie” (BMI
1984, S. 164).

G. Unfallverhiitungs-Vorschriften

Die Unfallverhiitungs-Vorschriften (UVVs)

"sind ein spezifisches Mittel, mit dem die Berufsgenossenschaften einer
ihrer Hauptaufgaben gerecht werden wollen, nidmlich Arbeitsunfille und
diesen rechtlich gleichgestellte Berufskrankheiten zu verhiiten. Die
fortlaufend numerierten U. - offiziell "VBG" (Vorschriften der BG) -
formulieren die Pflichten der Unternehmer sowie der Versicherten
(Arbeitnehmer), die zur Erreichung der Arbeits- und Betriebssicherheit
erftillt werden miissen ...

Die U. sind fiir den Unternehmer und den Arbeitnehmer verbindlich ...

Die berufsgenossenschaftlichen U. existieren neben den staatlichen
Vorschriften des Arbeitsschutzes ...

Die U. beziehen sich auf bereits eindeutig erkannte, wichtige Gefdhrdungen.
In ihnen driicken sich die Betriebserfahrungen und Erkenntnisse aus, die
bei der Abwehr von Unfallgefahren und Gesundheitsschdden gemacht
wurden. Der Unternehmer muf die fiir das Mitgliedsunternehmen
zutreffenden U. an geeigneter Stelle auslegen ..." (BAU 1983, S. 418-421).

H. Gewerbeordnung; Arbeitsstattenverordnung

Nach der Gewerbeordnung hat der Arbeitgeber alles zu tun, um die bei ithm
Dbeschiiftigten Arbeitnehmer gegen Gefahren fur Leben und Gesundheit zu
schiitzen. Im Zusammenhang mit Schadstoffen ist der beste Schutz die
Verhinderung einer Einwirkung. Die ArbSt&ttV fordert "gesundheitlich
zutragliche" Atemluft. "Unzutréglichkeit" wird nicht erst bei Erreichen der
Grenzwerte (z.B. MAK) zugestanden, sondern wird orientiert am subjektiven
Empfinden.
"Unter der Voraussetzung, daff die ArbStittV gilt, bietet sie in Verbindung
mit der ArbStoffv gute Mbglichkeiten, die Bekimpfung von Schadstoff-
belastungen im Betrieb im Sinne der Mafnahmehierarchie zu beeinflussen,
da zuallererst auf technische Losungen zur Vermeidung von schédigenden
Einwirkungen verwiesen wird.
Die genannten Arbeitsschutzvorschriften gelten nebeneinander, wobei nach
dem "Gunstigkeitsprinzip"” zu verfahren ist; das heift es sind jeweils die

Vorschriften heranzuziehen, die fir Arbeitnehmer den graStmdglichen
Schutz gewdhren" (KAUFMANN/MEINE 1982, S. 185).
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1. Arbeitssicherheitsgesetz

Das "Gesetz tiber Betriebsérzte, Sicherheitsingenieure und andere Fachkrifte fiir
Arbeitssicherheit” (Arbeitssicherheitsgesetz; ASiG) - inkraft seit 1.12.1974 - ist
ein Gesetz

"in dem die Zusammenarbeit mit (§ 9 und die Aufgaben von Sicherheits-
fachkriften (§ 6) und Betriebsirzten (§ 3} geregelt sind. Beide haben
gegentiber dem Arbeitgeber lediglich Beratungs- und Vorschlagsrechte. Zur
Durchsetzung von Mafnahmen ist deshalb eine enge Zusammenarbeit mit
dem Betriebsrat erforderlich, der unter bestimmten Voraussetzungen
Magnahmen beantragen kann. Zur gemeinsamen Beratung von Fragen des
Arbeits- und Gesundheitsschutzes ist ein Arbeitsschutzausschuf einzu-
richten (§ 11)" (KAUFMANN/MEINE S. 189).

J. Arbeitszeitordnung

Bedeutsam ist im hier interessierenden Zusammenhang § 9 der Arbeitszeit-
ordnung (AZO), der eine Verlingerung der regelm#Bigen Arbeitszeit fiir Arbei-
ter, die giftigen Stoffen ausgesetzt sind, nur durch Tarifvertrag oder Ausnahme-
genehmigung der Gewerbeaufsicht (bei dringendem Erfordernis flir das
Gemeinwohl} zuligt.

K. Mutterschutzgesetz

Relevant sind in unserem Zusammenhang

"die 88 2, 4 und 6 des Mutterschutzgesetzes (MuSchG), wonach werdende
Miitter u.a. der "schddlichen Einwirkung von gesundheitsgefdhrdenden
Stoffen oder Strahlen, von Staub, Gasen oder Dimpfen, von Hitze, Kilte
oder Nisse, von Erschiitterungen oder Ldrm" nicht ausgesetzt sein diirfen
(§ 4 (1) MuSchG). Werdende Miitter diirfen insbesondere nicht mit Arbeiten
beschiftigt werden, bei denen Berufskrankheiten entstehen kénnen (§ 4 (2)
MuSchG). Entsprechende Beschéftigungsverbote nach der Entbindung sind
in § 6 geregelt. Danach diirfen stillende Miitter mit den unter § 4 genann-
ten Arbeiten ebenfalls nicht beschiftigt werden" (KAUFMANN/MEINE S.
189).
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L. Jugendarbeitsschutzgesetz

"Nach § 22 Jugendarbeitsschutzgesetz (JuArSchG) dirfen Jugendliche u.a.
nicht beschaftigt werden mit Arbeiten, "bei denen ihre Gesundheit durch
aufergewdhnliche Hitze oder Kilte oder starke Nésse gefihrdet wird”,
sowie Arbeiten, "bei denen sie schidlichen Einwirkungen von L&rm,
Erschiitterungen, Strahlen, oder von giftigen, dtzenden oder reizenden
Stoffen ausgesetzt sind" (KAUFMANN/MEINE S. 189/190).

M. Berufskrankheitenverordnung

Die Berufskrankheitenverordnung (BeKV) dient einerseits zur Information fiber
bestimmte Gesundheitsgefahren. Andererseits kénnen zum vorbeugenden
Gesundheitsschutz personelle Einzelmafnahmen erforderlich werden (u.a. auch
Vorsorgeuntersuchungen), itber deren Durchfithrung der Betriebsrat zu wachen
hat.

N. Gesetz Tiber technische Arbeitsmittel

Nach dem GtA durfen Arbeitsmittel und -verfahren nur eingesetzt werden, wenn
sie bei "bestimmungsgemifer Verwendung" gefahrenfrei sind. Ist dies nicht der
Fall, so muf der Betriebsrat nach BetrVG die Gewerbeaufsicht verstindigen,
damit diese dem Arbeitgeber oder Hersteller entsprechende Auflagen erteilt.

126



Glossar

Erliuterung einiger im Text erwdhnter Begriffe.

Quellen; BMI 1983, 1984; FINKEL 1983; FORTH u.a. 1983; KATALYSE 1987;
KATALYSE-UMWELTGRUPPE 1981, 1985; KINNERSLEY 1980; LAMBRECHT/-
FLUGEL 1985; PSCHYREMBEL 1977; ROCHE LEXIKON MEDIZIN 1984; ROSE
1984; VALENTIN u.a. 1985; VUA 1986.

Aceton

Auch: Azeton. Das einfachste und wichtigste Keton. Charakteristisch riechende
Flussigkeit, die sich in jedem Verhilinis mit Wasser mischt, aber auch sehr fett-
16slich (lipophil) ist. Verwendung als Ldsemittel fiir Lacke, Kunstharze, Kunst-
seide, Plexiglas, Klebstoffe, etc.

Adaptation

Anpassung, Bezeichnet (im Gegensatz zum Begriff Reaktion) eher langfristige,
automatische und nicht bewuBt gesteuerte innere Veridnderungen im Gefolge
4uBerer Verinderungen, mit dem Ziel der Erhaltung der Lebens- und Funk-
tionsfahigkeit.

Aktionspotential

Auch: Membranpotential. Trennt eine Membran verschiedene Elektrolytlésun-
gen, oder besitzt sie unterschiedliche Durchléssigkeit fiir Ionen, so treten an der
Membran Spannungen (Membranpotentiale) auf. Im Muskel- und Nervengewebe
ist das Zellinnere elektrisch negativ gegen die Aufenfliissigkeit. Bei Erregung
der Membran wird das Ruhepotential depolarisiert, d.h. die Membran wird kurz-
zeitig umgeladen: Aktionspotential.

Aldehyde

Sauerstoffhaltige Oxydationsprodukte von Kohlenwasserstoffen. Sie sind wichtige
Zwischenprodukte in der organischen Chemie, weil sie eine hohe Reaktions-
fahigkelit besitzen. A.e wie Formaldehyd werden in Farben, Lésungsmitteln,
Schaumstoffen und Beschichtungen angewandt.

Algesie
Schmerzempfindlichkeit.

Aliphatische Kohlenwasserstoffe
Auch: Aliphate., Kettenformige Kohlenwasserstoffe. Beispiel: Propan.

Alkohole

Organische Verbindungen, die als funktionelle Gruppe die Hydroxil- Gruppe
(-OH) tragen (mit Ausnahme des Phenols). Zu den Alkoholen gehéren u.a.
Ethanol (Ethylalkohol; trinkbarer "Alkohol"), Methanol (Methylalkohol), Propanol
(Propylalkohol) und Butanol (Butylalkohol). Bei stufenweiser Oxydation entstehen
zundchst Aldehyde, dann Ketone. A. werden unter anderem zur Desinfektion, als
Ldsungsmittel in Lacken (z.B. Ethanol) und in Reinigungsmitteln verwendet. -
Gesundheitliche Schiden durch A. treten vor allem im Gehirm und Nervensystem
auf. Bel hohen Konzentrationen: Lihmungen im Gehirn, Stérungen der Atmung
und des Kreislaufs. Einige A. werden durch die Haut aufgenommen.
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Allergie -

Den Organismus schidigende, tiberschiefende Immunreaktion auf in der Regel
nicht-toxische Substanzen (Allergene), wie Pollen, Hausstaub, Schimmelpilze,
Nahrungsbestandteile, Medikamente, Chemikalien. Der allergischen Reaktion
geht ein Erstkontakt mit dem Allergen voraus; dies fiihrt im Organismus zur
Bildung spezieller Antikérper. Bei einem Folgekontakt kommt es zur Freisetzung
hochwirksamer Substanzen wie Serotonin, Histamin. Diese wiederum fiihrt zur
Erweiterung der Blutgefife, Einlagerung von Gewebsfliissigkeit in die Haut
(Odem) und Kontraktion der Atemmuskulatur (Asthma). Im Extremfall - beim
anaphylaktischen Schock (z.B. Penicillin} - kann ein plbtzlicher lebensbedroh-
licher Blutdruckabfall auftreten.

ALZHEIMER-Krankheit

Chronisch-degenerative Erkrankung. Ab etwa 60 Jahren auftretende, unaufhalt-
sam fortschreitende Schrumpfung der Grofhirnrinde mit zunehmender Verbls-
dung (prasenile Demenz), schweren Sprachstérungen (Aphasie) und Handlungs-
unfihigkeit bei Bewegungsfihigkeit (Apraxie).

AMES-Test

Verfahren zur Erfassung der erbgut-schidigenden (mutagenen) Wirkung von
Chemikalien auf Bakterien. Da ein enger Zusammenhang zwischen Mutagenitét
und krebserzeugender Wirkung (Kanzerogenitdt) angenommen wird, kann mit
diesem Verfahren relativ schnell und einfach ein Hinweis auf mogliche krebs-
erzeugende Substanzen (Screening-Test; Schnell-Test) gewonnen werden.

ANS
"Autonomous nervous system": englische Bezeichnung fiir VNS.

Antagonismus

Im pharmazeutischen bzw. chemischen Sinne allgemein: gegengerichtete
Wirkungen. Beim Zusammenwirken (Koergismus) verschiedener Substanzen -
etwa bei Mehrfachexposition - spezifischere Bedeutung: gegensatzliche Wirkun-
gen, die sich gegenseitig aufheben (neutralisieren) oder schwichen. Antagonist
bezeichnet entsprechend eine Substanz mit gegensétzlicher Wirkung.

Arbeitsstoffverordnung (ArbStoffVv)

Die "Verordnung tlber gefihrliche Arbeitsstoffe" vom 29.7.80 - eine
Ausfithrungsverordnung des Chemikaliengesetzes - regelt die Handhabung von
gefihrlichen Arbeitsstoffen. Wichtig sind die im Anhang vorgenommene
Einstufung gefdhrlicher Arbeitsstoffe, Vorschriften fir ihre Kennzeichnung
(Gefahrensymbole), eine eigene Liste krebserzeugender Stoffe, eine Liste mit
technischen Richtkonzentrationen (TRK- Werten) fiir gefahrliche und z.T.
krebserzeugende Stoffe, sowie Verwendungsverbote fur bestimmte kreb-
serzeugende Stoffe {z.B. Arsen, Benzol). In den technischen Regeln zur ArbStoffV
(TRgA) werden SchutzmagBnahmen und Kennzeichnungshinweise aufgeftihrt. Die
ArbStoffV wurde 1986 durch die "Gefahrstoffverordnung” abgelést.

Aromatische Kohlenwasserstoffe

Auch: Aromate. Sammelbezeichnung flir eine Gruppe ringférmiger organischer
Kohlenwasserstoffe, mit Benzol als Grundkoérper. Kennzeichnendes Merkmal:
angenehmer Geruch. Zu den A. gehdren unter anderem Anilin, Phenol, Toluol
und Benz(o)apyren. Zahlreiche A. sind krebserzeugend (karzinogen), z.B. Benzol,
Benzpyren, und die PAH (polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe).

Arsen
Halbmetall; kommt in zahlreichen mineralischen Rohstoffen vor. A. und seine

128



Verbindungen (z.B. Arsenik) werden fiir Legierungen, in der Glasindustrie, in
Zitik- und Kupferhiitten und als Holzschutzmittel {fiir Auenanstriche) verwen-
det. Vergiftungserscheinungen: Heftige Magen- und Darmbeschwerden mit
Krimpfen, Erbrechen, Schluckbeschwerden und Durchfall. Bei chronischer
Vergiftung Nervenschiden, Schwiche, Geflihllosigkeit und Kribbeln der Glieder,
dunkle Haut, Riickbildung des Knochenmarks, Leberverdnderungen. Verursacht
Migbildungen (teratogene Wirkung) und vermutlich auch Verdnderungen des
‘Erbguts (mutagene Wirkung). Arsenverbindungen sind beim Menschen (aber
nicht beim Tier) krebserzeugend (karzinogen): Hautkrebs, Krebs der Atmungs-
organe.

‘Asbest

Sammelname far silikatische Mineralfasern. A. 138t sich in winhzig kleine Fasern
spalten, die reifest, spinnbar, hitzebestindig, isolierfihig und chemisch bestin-
dig sind. Etwa 3000 Verwendungszwecke: Asbestzement, Fufbodenbelige,
Spachtelmassen, Fensterkitte, Dichtungsmaterialien, feuerfeste Kleidung,
Haartrockner, Fliesenkleber. Weltproduktion 1978 5,36 Mio B BRD-Verbrauch
1980 etwa 150.000 t.

Einatmen von A. fithrt zu Asbeststaublunge (Asbestose). Seit 1936 als
Berufskrankheit anerkannt, in Verbindurig mit Lungenkrebs seit 1943. Die
Fasern bohren sich dabei in das Lungengewebe und erzeugen chronische
Entziindungen, die nach einer Latenzzeit von 15 bis 40 Jahren zu Lungenkrebs
fithren kdénnen. Weiterhin Zusammenhang mit eéinem seltenen Rippen- und
Bauchfellkrebs (Mesotheliom); seit 1977 als Berufskrankheit anerkannt.

Asthenie
Kraftlosigkeit. Allgemeine korperliche, im erweiterten Sinne aber auch
psychische Schwiche.

Astrocyten
Sternférmige Zellen im Bindegewebe zwischen Nerven und Blutgefigen.

Ausschu$ fiirr gefahrliche Arbeitsstoffe {AgA)

Ausschuf beim BMAS nach der Arbeitsstoffverordnung, der TRK-Werte festlegte
fur gefihrliche krebserzeugende, aber angeblich technisch nicht ersetzbare
Stoffe (z.B. auch manche Al- und A2-Stoffe der MAK-Liste). Im Ausschuf safen
auch Gewerkschaftsvertreter.

Ausschusg fiir Gefahrstoffe (AGS)

Hat jetzt nach Inkrafttreten der Gefahrstoffverordnung die Aufgaben des "Aus-
schup fur gefihrliche Arbeitsstoffe” (AgA) tibernommen. Funktion und Zusam-
mensetzung wie beim AgA.

Autopsie .
Auch: Obduktion, Sektion. Untersuchung des Korperinneren eines Toten zur
Feststellung der Todesursache.

Axon
Auch: Neuroaxon. Achsenzylinder der Nervenzelle.

Befindlichkeit

Im Sinne von: psychischer Befindlichkeit. Meint den inneren Gefihls-,
Motivations-, Funktionszustand im Hinblick auf Leiden, Lust/Unlust, Einsatz-
fahigkeit, etc. Es wird angenommen, daf eine "Beﬁndlichkeitsstbrung" eine
Frith- bzw. Vorform einer Gesundheitsstérung darstelit.
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BENTON-Test :
Klinisch-psychologischer Test, also Verfahren zur Erkennung spezifischer
psychischer Stérungen. Er soll die visuelle Merkfihigkeit priifen, Hinweise auf
Hirnerkrankungen liefern und differential-diagnostisch zwischen motivational
und hirn-organisch bedingten Stdérungen unterscheiden kénnen. Er kann auch
fur Intelligenz- und Entwicklungsdiagnostik eingesetzt werden. Der B. existiert
als Zeichen und als Wahlform. Er besteht aus 3 Bildserien von je lo geo-
metrischen Figuren-Kombinationen. Die Test-Person soll gezeigte Bilder unter
anderen wiedererkennen bzw. sie nachzeichnen.

Benzol

Farblose, aromatisch riechende, brennbare, stark giftige, krebserzeugende Fliis-
sigkeit. Wichtiges Ausgangsprodukt zur Herstellung aromatischer Verbindungen
in der organischen Chemie. BRD-Produktion 1977: 820.000 t. Verwendung: Ben-
zinzusatz (zu 3-5 % im Benzin enthalten); Lésemittel fiir Kautschuk, Wachse, Ole;
Ausgangsmaterial fuir Nylon-, Kunststoff-, Farbstoff- und Insektizid-Herstellung. B.
bewirkt beim Einatmen grofer Mengen Schwindel, Kopfschmerzen, Erbrechen,
Atemlihmung, Rauschzustinde, Tod. Bei langfristiger Belastung mit kleinen
Mengen Hautblutungen, Blutgefi- und Knochenmarks-Verdnderungen, Leuké-
mie, Andmie (Al-Stoff der MAK-Liste), Chromosomen-Verdnderungen.

Benz(o)apyren

Auch: Benzpyren. Gehort zur Gruppe der polyzyklischen aromatischen Kohlen-
wasserstoffe (PAH); ist im Steinkohlenteer enthalten. B. entsteht bei unvoll-
st4ndigen Verbrennungsvorgingen; bsd. im Tabakrauch, Abgasen von Kokereien,
Autos, kleineren Kohle- und Holzfeuerungen, im Rugf. B. gilt als stark
krebserzeugend und wird fiir bestimmte Berufskrankheiten (z.B. Hautkrebs der
Schornsteinfeger) und vermehrtes Auftreten von Lungenkrebs in Gebieten mit
starker Luftverschmutzung verantwortlich gemacht wird.

Berufsgenossenschaften (BG)

Versicherung der Arbeitgeber einer Branche gegen finanzielle Anspriiche von
Arbeitnehmern, die Kompensation ftir erlittene Berufsunfille bzw. -krankheiten
verlangen.

Bioindikatoren
Lebewesen, die in sichtbarer Weise auf Schadstoffbelastungen reagieren, oder die
aufgrund von mefbaren Verdnderungen Belastungssituationen anzeigen. Bisher
nur im Umweltschutz eingesetzt; im Arbeitsschutz fungiert quasi der Arbeit-
nehmer als B. Pflanzliche B.. (Flechten) vor allem fur Kontrolle der Luft-
-verschmutzung eingesetzt; tierische B. (Golddorfen) zur Kontrolle der Gewasser.
Kriterien: sichtbare Veridnderungen, Wachstumsverdnderungen, physiologische
(z.B. enzymatische) Veranderungen, Schadstoffakkumulation im Organismus,
B. sind sinnvolle Erginzung zu chemischen und physikalischen Methoden: ste
sind billig; sie reagieren relativ unspezifisch (Mefsysteme reagieren dagegen. nur
auf spezifische Schadstoffe); die chronische Einwirkung niedriger Schad- . -
stoff-Konzentrationen 148t sich beurteilen; die relativen Anteile verschiedener‘ )
Schadstoffe an der Gesamtwirkung lassen sich beurteilen.

Biological Monitoring .

. Deutsch: Biologische Uberwachung Bezeichnet die routinemigige Uberwachung
von Schadstoffen, ihren Metaboliten und 1hren biologischen Folgewirkungen im
Organismus.
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‘Blologische Arbeitsstoff-Toleranzwerte (BAT) )
Hoéchstzuldssige Mengen eines Arbeitsstoffs oder eines seiner Stoffwech-
selprodukte in einem Kérpermedium wie Blut, Harn oder Alveolarluft (Luft aus
den Lungenblédschen). Mift die "innere" im Gegensatz zur "dufere” Belastung,
Solange der BAT-Wert nicht tiberschritten wird, soll die Gesundheit eines
Beschiftigten nicht gefihrdet sein. BAT-Werte werden von der DFG-Kommission
festgelegt, und jahriich gemeinsam mit den MAK-Werten verdffentlicht. Von
Gewerkschaftsseite wird kritisiert, da BAT-Werte nur fiir einen Teil von Schad-
stoffen méglich sind und eher selektiv als praventiv wirken (bzw. genutzt
werden).

Biopsie . .
Untersuchung einer aus lebendem Gewebe entnommenen Gewebsprobe.

Blei

Blaugraues, weiches Schwermetall. Verwendung fiir Bleibatterien; als Anti-
Klopfmittel im Benzin; fiir Kabelummantelungen; fiir Farben, Chemikalien, Legie-
rungen; als Strahlschutzplatten. Belastung des Menschen durch Blei aus Auto-
abgasen, bel der Verhtittung und Verarbeitung von Bleierzen, aus Feuerungs- und
Miillverbrennungsanlagen. B. und seine Verbindungen sind vor allem in staub-
formiger oder geldster Form starke Umwelt- und Nervengifte. Bereits Spiiren
fithren bel stindiger Aufnahme zu Bhitbildungs- und Nervenschiden. Summa-
tionsgift. Chronische Vergiftungen, vor allem am- Arbeitsplatz, &ufern sich in
Blutarmut (Anéimie), Appetitlosigkeit, Verdauungsstérungen und Nierenschéden.
Akute Vergiftungen bewirken Magen- und Darmkrimpfe. Besonders gefihrdet
sind Kinder und Schwangere.

BOURDON-Test

Auch: Buchstaben- oder Figuren-Durchstreichtest. Gehdrt zu den allgemeinen
Letstungstests und soll Aufmerksamkeit und Konzentration messen. Aus
unregelmégigen Folgen von Buchstaben/Zahlen/Figuren sollen bestimmte her-
ausgefunden und durchgestrichen werden. Verlangt wird rasche und. sichere
Unterscheidung und eine gleichm#gige Reizzuwendung,

Bundesanstalt fiir Arbeitsschutz und Unfallforschung (BAU)

Anstalt des offentlichen Rechts in Dortmund. Untersteht dem BMAS und soll
diesen im Bereich des Arbeitsschutzes unterstiitzen. BAU entwickelt Rege-
lungen, betreibt Unfallforschung und wertet Forschung aus. Seit Dezember 1981
ist die BAU Anmeldestelle und zugleich eine der drei Bewertungsstellen zum
Vollzug des Chemikaliengesetzes.

Bundesgesundheitsamt (BGA)

Dem BMJFG nachgeordnete Bundesoberbehdrde in Westberlin, Aufgaben:
Forschung im Bereich &ffentlicher Gesundheitspflege, wissenschafiliche Bera-
tung des Bundes und der Linder, Zulassung und Uberwachung von Betdubungs-
und Arzneimitteln.

Cadmium

Weifes, glinzendes Schwermetall. Verwendung als rotes und gelbes Pigment
zum Einfirben von Kunststoffen und als Stabilisator fiir PVC; zur Oberflichen-
veredelung von Metallteilen und zur Herstellung von Nickel-Cadmium-
Akkumulatoren. C. reichert sich tiber die Nahrungskette in Pflanzen, Tieren und
‘Menschen an (Akkumulation). Andauernde C.-Belastung kann zu Lungen- und
Nierenschiaden und unter bestimmien Bedingungen zu schweren Knochen-
‘erkrankungen (Ital-Itai-Krankheit) fiihren. Krebserzeugende Wirkung (Karzi-
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nogenitat) wird vermutet (B-Stoff der MAK-Liste). C.-Chlorid ist-im Tierversuch
nachweislich karzinogen (A2-Stoff).

Chemikaliengesetz (ChemG)

Gesetz zum Schutz vor gefihrlichen Stoffen von 1980, seit dem 1.1.82 in Kraft;
auch Zulassungsverfahren. Regelt das Inverkehrbringen neuer Stoffe. Nach dem
Vorsorgeprinzip muissen neue Chemikalien vor der Vermarktung einer Prifung
unterzogen werden, die der Hersteller selbst durchfiihrt. Umfangreichere Unte-
rsuchungen nur bei hohen Produktionsmengen.

Bis Mitte 1985 wurden nur ca. lo Chemikalien von den Firmen nach ChemG
angemeldet, da vor Inkrafttreten des ChemG noch alle irgendwie bekannten
Substanzen als "Altstoffe” angemeldet wurden, so daf sie nicht mehr unter das
ChemG fielen. Hersteller von Altstoffen kénnen zur Pritfung aufgefordert werden,
wenn sehr begriindeter Verdacht auf Gefahren vorliegt. Die zustéindige Behorde
kann ein befristetes Verbot, die Bundesregierung kann generelle Verbote und
Beschrénkungen. fir einzelne Stoffe aussprechen. Diese Sanktionen wurden
bisher nicht eingesetzt. .

Chlor

Gelbgriines, erstickend riechendes Gas aus der Gruppe der Halogene. C. ﬂndet
weite Verwendung in der chemischen Industrie zur Herstellung von Lésemitteln,
Kunststoffen, Bleichmitteln, Fluor-Chlor-Kohlenwasserstoffen (FCKW) und ande-
ren Produkten. Einige anorganische C.- Verbindungen (z.B. Chlorkalk) setzten bei
Kontakt mit Wasser gasférmiges C. frei, das zur Entkeimung von Wasser
(Trinkwasser, Badeanstalten) benutzt wird. C. ist ein starkes Lungengift und
bewirkt je nach Konzentration Entzltindungen und Verdtzungen der Atemwege,
Krampfhusten, Lungenentztindung und Lungenbluten bis zu tddlichen
Vergiftungen. Pflanzen reagieren sehr empfindlich auf C.

Chlorierte Kohlenwasserstoffe (CKW)

Sammelname fiir eine grofe Klasse organisch-chemischer Verbindungen, die
auper Kohlenstoff und Wasserstoff auch Chlor enthalten. Vielfiltige Verwendung,
z.B. als Ldsemittel [Tetrachlorkohlenstoff 1,1,1- Trichlorethan} und Pflanzen-
schutzmittel (DDT, Lindan).

Aufgrund weiter. Verbreitung und hoher Stabilitdt der CKW kommen sie heute
tiberall in der Umwelt, in Trinkwasser, Nahrung und Luft vor. CKW reichern sich
im menschlichen Organismus an (Gehirn, Leber, Nieren, Herz, Keimdriisen) und
Dbewirken, trotz geringer akuter Giftigkeit, chronische Schiden. CKW-bedingte
Schiden stehen an zweiter Stelle bei den Berufskrankheiten. CKW kdnnen die
Haut durchdringen und greifen.das ZNS an. Einatmen der Dampfe ftihrt zu
Schleimhautreizungen und Lungenentziindungen. Am Auge ergeben sich Horn-
- hauttrtibungen. Viele CKW sind krebs-verdéchtig und/oder fithren zu Verdnde-
rungen des Erbsguts. Die Entsorgung von -CKW - z.B. verbrauchten Lisemitteln
‘aus der Metallindustrie oder PCB-aus Transformatoren - ist schwierig. Der grofite
_Teil wird auf See verbrannt.

Chloroform

Auch: Trichlormethan. Chlonerter Kohlenwasserstoﬁ” Leicht fltichtige Flussigkeit
mit stiflichem Geruch. Kaum wasserldslich; gut loslich in-organischen Lose-
mitteln. Mit Dichlormethan als -Abbeizmittel verwendet. C. wirkt narkotisierend;
bei chronischer Vergiftung Leberschiden. Begrtindeter Krebs-Verdacht.

Confounder

Unkontrollierte Stérvariable, die in efner Untersuchung den Effekt der unter-
. suchten Variablen in unkalkulierbarer Weise mitbedingt ("konfundiert").
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CT
Computer-Tomographie. Schichtaufnahmeverfahren, das zum Bildaufbau einen
Computer benutzt.

Cytochrom-P-450
Wichtiges Enzym vom Typ Monooxygenase. Spielt bel der Oxydation eine
entscheidende Rolle.

Dendriten
Ausliufer der Nervenzelle, der der Erregungsleitung und Emé&hrung dient.

Denervierung
"Entnervung". Teilweise oder totale Trennung eines Organs oder Grofhirn-
gebiets von seinen Nerven-Verbindungen.

Depolarisation
--> Aktionspotential.

DFG-Kommiission .
Auch: MAK-Kommission, "Senatskommission zur Priiffung gesundheitsschid-
licher Arbeitsstoffe der Deutschen Forschungsgemeinschaft". Setzt MAK-Werte
fest, die von der Bundesregierung in der Regel tibernommen werden. Setzt sich
mehrheitlich aus Industrie-Chemikern und -Toxikologen und industrie-
abhingigen Hochschul-Wissenschaftlern zusammen. Arbeitnehmervertreter bzw.
Gewerkschafter sind in diesem Gremium nicht vertreten. Der DFG-Kommission
wird von vielen Experten im wesentlichen eine Brems-Funktion im Arbeits-
schutz zugeschrieben. So wurden oder werden durch die Kommission z.B. bei
Spitzen-Expositionen, Gemischen, Mehrfach-Expositionen, etc. hiufig Regelun-
gen verhindert oder gebremst, die in den USA oder Skandinavien langst (gute)
Praxis sind.

Distal
Auch: peripher. Von der Kdrpermitte (Herz, Gehirn) entfernt.

Dosis-Wirkungs-Beziehung

Meist quantitativ beschriebener Zusammenhang zwischen Dosis und Wirkung
eines Pharmakons bzw. Toxins. Ergibt meist eine S-Funktion, als Summation
zahlloser Stufen-Funktionen auf der Mikroebene,

Efficacy
Wirkungsmaximum eines Medikaments oder Gifts.

Elektromyogramm ]

Darstellung der elektronisch verstirkien Muskelaktionspotentiale im (Elektro-)
Myogramm. Verwendet zur Diagnose von Erkrankungen des PNS und der
Muskulatur.

Elimination

Auch: Ausscheidung, Exkretion. Entfernung organischer und anorganischer,
fester, geloster oder gasfSrmiger, kdrpereigener oder -fremder Stoffe durch die
Ausscheidungsorgane Lunge, Haut, Niere, Leber, Dickdarm, Talg- und Schweif-
driisen.

Embryotoxizitat
Giftige Wirkung auf den Embryo.
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Emission
Abgabe eines Schadstoffs in die Umwelt.

Entmarkung
Auch: Demyelinisierung. Schidigung oder Verlust des Myelins (eines Lipoid-
Gemischs im Nervenmark) im ZNS oder PNS bei bestimmten Krankheiten.

Enzephalopathie
Krankhafte nicht-entziindliche Hirnveréinderung, als Folge verschiedener Noxen, -
mit unterschiedlicher neurologischer und/oder psychischer Symptomatik.

Enzyme

Auch: Fermente. Fir den Stoffwechsel aller Organismen unentbehrliche Eiweif3- -
korper, die als Biokatalysatoren die biochemischen Vorginge durch Senkung der
notwendigen Aktivierungsenergie ermoglichen, sie beschleunigen und in eine
gewtinschte Richtung ablaufen lassen, ohne selbst verdndert zu werden. Durch
ihre Eiweifstruktur kénnen sie den Stoff, dessen Reaktion sie steuern sollen,
erkennen (Substratspezifitit). Die Biosynthese der E. kann dem Bedarf angepaft
werden (Enzym- induktion, -repression).

Enzymhemmung

Reversible oder irreversible Hemmung der Aktivitdt eines Enzyms. Verursacht
durch Enzymverinderung oder Enzymgifte (Enzyminhibitoren).

Enzyminduktion

Anregung der Produktion (oder Aktivitit) spezifischer Enzyme bei Steigerung
der Aufnahme spezifischer Stoffe.

Epidemiologie

Beschreibende und erklirende Wissenschaft von der Verbreitung und Verur-
sachung von Krankheiten in Gruppen bzw. Bevilkerungen (Populationen) von
Menschen (Tieren und Pflanzen). Im wesentlichen als (statistische) Methode der -
Sozialmedizin (bzw.: Arbeits- und Umweltmedizin, Toxikologie) verstanden.

Ester
Fruchtartig riechende, sehr bestindige Losemittel in Lacken; z.B. Ethylacetat = -
Essigsdureethylester.

Ether

Auch: Diethylether. Farblose, hochentziindliche, sehr leicht fltichtige Fllssigkeit
mit charakteristischem Geruch. E.-Didmpfe sind schwerer als Luft und sinken zu
Boden (kriechen); mit Luft bilden sie ein explosionsfihiges Gemisch. E. wird als
Ldsemittel und Weichmacher verwendet. E. wirkt stark betiubend, reizt die
Schleimhiute, und fithrt zu Entfettung, Rifbildung und Entziindung der Haut.

Exposition

Der Wirkung bestimmter Belastungsfaktoren ausgesetzt sein, z.B. gegeniiber
Krankheitserregerm, Lirm, Schadstoffen. Verwendung in der allgemeinen Krank-
heitstheorie zusammen mit dem Gegenbegriff, "Disposition" ("Veranlagung").

- Fall-Kontrollstudie : :
Verbreitete Forschungsanordnung in der Epidemiologie, ibernommen aus der
Experimentellen Psychologie. Grundgedanke: untersucht man den Effekt einer
Exposition an einer Personengruppe (Fallgruppe} durch Vergleich der Mef-
ergebnisse vor und nach der Exposition, vermischt sich der Expositionseffekt
mit sonstigen zwischenzeitlichen Einfliissen auf die Fallgruppe, z.B. Alterung,
Selektion, etc. Nimmt man eine zweite (Kontroll-) Gruppe hinzu, die der
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Fallgruppe voll vergleichbar ist, nur nicht exponiert wurde, dann 148t sich -
idealerweise - der Effekt dieser anderen Einfliisse herausrechnen. Problematisch
ist fast immer die tatsichliche Vergleichbarkeit ("Entsprechung”) von Fall- und
Kontrollgruppe.

Fibrillation
Irreguldre und asynchrone Kontraktionen von Herzmuskelanteilen, z.B. beim

Vorhof- und Kammerflimmern.

Fluor-Chlor-Kohlenwasserstoff (FCKW)

Stabile und nicht brennbare Fliissigkeit; wenig giftig; schwer abbaubar. Ver-
wendung als Kéltemittel fiir Kiihl- und Gefriergerdte, WArmepumpen und Klima-
anlagen. als Verschdumungsmittel flir Kunststoffe (Styropor}, chemische
Reinigung, etc. Grofe Anwendung als Treibgas fur Spraydosen. (Mit-} verant-
wortlich fir die zunehmende Zerstdérung der Ozon-Schicht und die Zunahme von
Hautkrebs.

Fluorwasserstoff

Gas mit stechendem Geruch; wissrige Losung ist Flufisdure. F. ist stark &dtzend
und sehr giftig. Langdauerndes Einatmen auch bei niedriger Konzentration fiihrt
wahrscheinlich zu Skelettverinderungen (Osteofluorose). Bei Hautkontakt
schwere, schlecht heilende Veratzungen. Wird im Abgas von Miullverbrennungs-
anlagen abgegeben.

Formaldehyd

Farbloses, stechend riechendes Gas; die wéssrige Ldsung heift Formalin.
Wichtige Grundchemikalie. Verwendung als Ausgangsstoff fiir Harze, als Binde-
mittel fiir Prefispanplatten, als Textilhilfsmittel, als Desinfektions- und
Konsevierungsmittel, als Rohstoff fiir Arzneimittel und Sprengstoff. F. kann
Allergien ausldsen, und steht im Verdacht, Krebs zu erzeugen (B-Stoff nach
MAK-Liste). Wegen okonomischer Bedeutung sehr heftige und kontroverse Dis-
kussion.

Gastrointestinal
Magen und Diinndarm betreffend.

Gegenregulation

Stoffwechselverdnderungen, die nach "Eintrag” von Medikamenten, Schad-
stoffen, etc. im Koérper tendenziell wieder die Ausgangssituation herstellen,
indem sie die Wirkung der "Fremdstoffe" abschwichen oder gar neutralisieren.
Beispiele: Enzymhemmung und -induktion.

Genotoxizitat
Giftwirkung auf die Erbanlagen (das Genom).

Halogene
Chemische Gruppe mit meist hoher Reaktionsfihigkeit. Dazugehotrige Elemente:
Fluor, Chlor, Brom und Jod.

Handschuh-Strumpf-Muster
Erstes Auftreten der Symptome einer Polyneuropathie an den Enden der
Extremitdten - meist in symmetrischer Form.

HAWIE

“Hamburg-Wechsler-Intelligenztest fiir Erwachsene"; die deutsche Form des
WAIS. Der H. ist der bei uns gebriuchlichste Intelligenztest. Er soll sprachliche
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Intelligenzleistungen wie Wortschatz, allgemeines Wissen und Verstdndnis,.
auferdem Rechenfihigkeit, Merkfdhigkeit, psychomotorische Geschwindigkeit
und synthetische und analytische Fahigkeiten messen. Der H. besteht aus 6
sprachlichen und 5 nicht-sprachlichen Untertests. Sprachliche Untertests:
Allgemeines Wissen (AW), Zahlen nachsprechen (ZN), Wortschatz-Test (WT),
Rechnerisches Denken (RD), Allgemeines Versténdnis (AV) und Gemein-
samkeiten finden (GF). - Nicht-sprachliche Untertests: Bilder ergénzen (BE),
Mosaik-Test (MT), Bilder ordnen (BO), Zahlen-Symbol-Test (ZS) und Figuren
legen (FL). Der H. soll anwendbar sein bei lo- bis 75-Jéhrigen. Er soll zugleich
Intelligenz- und qualitative psychifatrische Diagnosen liefern.

Hepatotoxizitat
Giftwirkung auf die Leber.

Herbizide
Pflanzenschutzmittel zur Bekédmpfung von Unkraut.

Hexan
Auch: n-Hexan.

Hirnorganisches Psychosyndrom

Auch: organisches Psychosyndrom. Muster psychischer Verdnderungen, das - im.
Gegensatz zur akuten organischen Psychose - chronisch, mit geringeren Ausfalls-
erscheinungen und ohne Wahn verliuft. Verursacht durch diffuse oder lokale
Hirnschadigung.

Hyperédsthesie
Gesteigerte Empfindlichkeit fir Sinnesreize, z.B. Bertihrungen; oft als Schmerz
empfunden. - Auch: gesteigerte affektive Erregbarkeit.

Hyperpathie

Sensibilitdtsstérung, als Uberempfindlichkeit gegen alle lokalen Reize, aber mit
erhdhter Schmerzschwelle. Bei Uberschreiten der Schmerzschwelle aber starke,
lang anhaltende, ausstrahlende Schmerzen, mit kaum lokalisierbaren Reizen.

Hyporeflexie
Reflexabschwéchung.

‘Hypoxie
Verminderter oder unzureichender Sauerstoff-Gehalt des Korpergewebes.

Immission
Einwirkung emittierter Schadstoffe auf Menschen, Tiere, Pflanzen und Gebiiude
nach Ausbreitung in den Medien Luft, Wasser oder Boden.

Insektizide
Pflanzenschutzmittel zur Bekimpfung von Insekten.

Intoxikation
Vergiftung. Unterscheidungen: akut oder chronisch, klinisch oder subkliniseh

Invasiv

Eindringend. Gebraucht fur diagnostische Verfahren die die Korperintegritat
verletzen, wie z.B. Herzkatheter: invasive Diagnostik.
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In-vitro
Im Reagenzglas; d.h.: Versuch auferhalb des Korpers.

In-vivo
Im lebenden Organismus.

Inzipient
Beginnend.

Kaltreiniger

Verschiedene Chemikalien (Gemische von Ldsemitteln und Zusatzstoffen), die in
der Industrie in grofem Umfang verwendet werden: z.B. zum Entfetten verdlter
Maschinenteile, farbhaltiger Druckplatten, etc.

Kanzerogenitét
---> Karzinogenitit.

Karzinogenitat
Auch: Kanzerogenitit. Krebs-erzeugende Wirkung, Vermittelt u.a. durch karzino-
gene bzw. kanzerogene Stoffe.

Ketone

Vom Aceton abgeleitete Gruppe chemischer Verbindungen sehr unterschied-
licher Art, z.B. Methylethylketon (MEK; auch: 2-Butanon), Methylisobutylketon,
Diisopropylketon. Verwendung z.B. als Ldsemittel in Lacken, Anstrichfarben und
Druckfarben. Ketone sind im allgemeinen weniger. giftig als chlorierte Kohlen-
wasserstoffe.

Klinisch
Die Klinik betreffend.

Kognition
Wahrnehmung, Denken und Gedéchtnis.

Kohlenwasserstoffe

Chemische Verbindungen aus Kohlenstoff und Wasserstoff. Propan ist z.B. ket-
tenférmig, Benzol ringférmig. Kohlenwasserstoffe bilden die Grundkérper der
organischen Chemie. Wichtig sind besonders die ringférmigen (zyklischen und
polyzyklischen) aromatischen K. (PAH; z.B. Naphtalin, Benz(o)apyren), sowie die
chlorierten und polychlorierten K. (z.B. DDT, PCD, Lindan). K. mit wenigen
Kohlenstoff-Atomen kénnen aufgrund narkotischer Wirkung als Schniiffelstoffe
migbraucht werden (z.B. n-Hexan: schwere Nervenschidigungen).

Kohorten-Studie

Epidemiologische Studie. Zwei Bedeutungen: entweder Beobachtung einer oder
mehrerer Personenegruppe(n) tiber einen lingeren Zeitraum ("Langsschnitt-
studie"); oder spezifischer: Lingsschnittstudie mit Gruppen, die gleich alt sind.

Koma
Tiefe Bewugtlosigkeit mit Fehlen jeder Reaktion.

Kombinationswirkungen

Auch: Interaktion, Koergismus, Synergismus. K. sind Wirkungen, die durch das
Zusammenspiel mehrerer Noxen auf einen Organismus entstehen. K. zeigen z.B.
viele Chemikalien, fonisierende Strahlung zusammen mit Chemikalien, Arznei-
mittel zusammen mit Alkohol, Streff mit Chemikalien, Stref mit ergonomischen
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Faktoren. Beispiele fiir K. sind Synergismus, Antagonismus, additives Zusammen-
wirken.

Kompensation
Zwei Bedeutungen: entweder Entschidigung fiir einen Schaden, z.B. finanziell;
oder: Ausgleich eines Schadens durch Ersetzung der geschidigten Funktion.

Konjugation

Chemische Reaktionsform, bei der C=C-Doppelbindungen durch jeweils eine
Einfachbindung getrennt sind. Verbindungen mit konjugierten Doppelbindungen
zeichnen sich durch hohe Stabilitdt und Reaktivitét aus.

Kontamination
Verunreinigung. Belastung von Medien (z.B. Luft, Wasser, Nahrungsmittel) oder
Organismen durch Schadstoffe oder Radioaktivitét.

Kiihlschmiermittel

K. dienen zur Kihlung und Schmierung bei der Metallbearbeitung, z.B. beim
Drehen, Bohren, Frisen, Schneiden, Schleifen, Walzen, etc. Der BRD-Verbrauch
betrug 1977 iiber loo.coo Tonnen. K. sind jeweils Gemische aus einer Vielzahl
von Stoffgruppen: Schmierstoffen (z.B. Mineraléle, chlorierten Paraffinen, Naph-
talinen), Korrosionsinhibitoren (z.B. Nitrosaminen), Stabilisatoren (z.B. Phenol-
und Kresolverbindungen), Bioziden (z.B. Formaldehyd), Emulgatoren (z.B. Alkali-
und Aminseifen) und multifunktionellen Wirkstoffen (z.B. Antinebelzusitze).
Hauptbestandteil ist Mineraldl (ca. 70 %). Daneben sind ca. 500 Zusatzstoffe
enthalten, die gesundheitlich die Hauptgefahr bilden: durch Verunreinigungen,
nach Zersetzung unter Hitze, durch Eintrag von Metallabrieb (meist Mehrfach-
verwendung ). Relevant sind Hauterkrankungen, Leberschéden und verschiedene
Krebse.

Latenz
Zeitraum zwischen Entstehung/Verursachung und Manifestation einer Krankheit.
Kann Jahrzehnte betragen, z.B. bel Krebs.

Letal Dosis (LD)
Gift- oder Medikamenten-Dosis, die tddlich wirkt. Meist verwendet als LD-50:
Dosis, bei der 50 % der Versuchstiere/-pflanzen sterben.

Lisemittel

Fliissigkeiten, die andere Stoffe 16sen kénnen, ohne sie chemisch zu verdndern.
Aufer Wasser gehoren hierzu organische Verbindungen. Verwendung fiir indus-
trielle Produktion, Lacke, Druckfarben, Beschichtungsmittel, zum Abbeizen,
Reinigen und Entfetten. Sehr unterschiedliche Wirkung auf den Menschen.
Benzol und Tetrachlorkohlenstoff werden aufgrund ihrer schidigenden Wirkung
kaum noch verwendet; Alkohole, Ester und Ketone gelten als weniger schidlich.
BRD-Verbrauch mehrere loo.ocoo t pro Jahr. Der grofte Teil entweicht in die
Luft, oder gelangt ins Abwasser.

Malathion .

Stark giftiges Insektizid; Phosphorsdureester. Braune bis gelbliche Flussigkeit
von knoblauch-artigem Geruch; gegen saugende Insekten im Obst- und Garten-
bau. Soll innerhalb einer Woche zu 80 % zu ungiftigen Verbindungen abgebaut
sein. Aufnahme {ber Haut, Nahrung, Inhalation. Gesundheitsschidigung wie bei
Parathion, aber erst bei vergleichsweise héheren Dosierungen.
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Markscheiden

Isolierschicht um die Axone der Nervenzellen. Segmentierter Aufbau. Im ZNS
durch Glia-Zellen gebildet, im PNS durch SCHWANNsche Zellen hergestellt.
Untergang der Markscheiden ("Entmarkung") fithrt zu Funktionsminderung oder
-verlust der Nerven - wie z.B. bei Multipler Sklerose oder verschiedenen neuro-
toxischen Stérungen.

Mageinheiten

Folgende Mageinheiten flir Konzentrationen werden verwendet:
mg/m3 : Milligramm pro Kubikmeter

pug/m3 : Mikrogramm pro Kubikmeter

mg/1 : Milligramm pro Liter

mg/kg : Milligramm pro Kilogramm

ng/kg : Nanogramm pro Kilogramm.,

1 g = 1.000 mg = 1.000.000 ug = 1.000.000.000 ng.

Folgende Konzentrations-Bezeichungen bei Boden- und Wassergehalten sollen
nicht mehr verwendet werden:

Gewichts-ppm  : parts per million (1 Teil pro 1 Million Teile);

entspricht mg/kg

Gewichts-ppb  : parts per billion (1 Teil pro 1 Milliarde Teile);
entspricht pg/kg

Gewichts-ppt : parts per trillion (1 Teil pro 1 Billion Teile);
entspricht ng/kg.

Bei Luftkonzentrationen auferdem noch:
Volumen-ppm  : 1/24 x Molekulargewicht (bei 20° C, 1013 mb).

Maximale Arbeitsplatz-Konzentration (MAK)
Grenzwerte fiir nicht-kanzerogene Schadstoffe in der Luft am Arbeitsplatz.
Aufgestellt von der DFG-Kommission.

Metabolische Konkurrenz
Auch: Enzymkonkurrenz.,

Metabolismus

Auch: Stoffwechsel, Biotransformation. Aufbau, Abbau und Umwandlung von
Stoffen im lebenden Organismus. Dabei Entstehung von Stoffwechselzwischen-
und -endprodukten (Metaboliten).

Methanol

Auch: Methylalkohol, Carbinol, Holzgeist. Farblose Fliissigkeit von alkoholi-
schem Geruch und brennendem Geschmack. Wichtiges Grundprodukt der orga-
nischen Chemie; hauptséichlich verwendet zur Herstellung von Formaldehyd,
aber auch als Ldsemittel, Frostschutzmittel und Treibstoff. M. ist stark giftig. Es
wird vom menschlichen Organismus nur teilweise oxydiert, wobei Formaldehyd
und Ameisensdure gebildet werden. Vergiftungen #ufern sich in Schleimhaut-
reizungen, Krampfen, Verdauungs- und Blasenstérungen, Schwindel, Kopf-
schmerzen, Rausch, verschwommenern Sehen, Augenschmerzen, Sehstérungen
bis zur Erblindung.

Methylalkohol
---> Methanol.

Motorisch
Der Bewegung dienend.
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Muskelatrophie
Verminderung der Muskelmasse.

Mutagenitit

Fiahigkeit von Stoffen (Mutagenen), Verinderungen am Erbgut hervorzurufen.
Man unterscheidet Mutationen an Kérperzellen, die Ursache von Krebs sein
kénnen und Mutationen an Keimzellen, die sich auf die Nachkommen ver-
erben. Zwischen mutagener und krebserzeugender Wirkung von Chemikalien
wird ein Zusammenhang angenommen. Es besteht daher die Méglichkeit, die
im Vergleich zu Krebstests weniger aufwendigen Mutagenitits-Tests (z.B.
AMES-Test) als Vorpriifung auf krebserzeugende Wirkungen einzusetzen.

Myographie
---> Elektromyogramm.

Nachweisgrenzen
Untere oder obere Grenze eines Nachweisverfahrens, aufierhalb der nicht oder
nicht zuverldssig gemessen werden kann.

Nachweisverfahren
. Verfahren der (meist indirekten) Messung eines Stoffs.

Nervenleitgeschwindigkeit
Geschwindigkeit der Erregungsleitung im Gehirn. Ein Indikator flir PNS-
Schiden und -Erkrankungen.

Neural
Die Nerven betreffend.

Neurasthenie

Nebeneinander von krankhafter Erregbarkeit und leichter Erschépfung des
vegetativen Nervensystems. Kennzeichen: depressive Verstimmung, Reizbar-
keit, Mifstimmungen, Erschépfung, darniederliegende oder gesteigerte Affek-
te, vegetative Regulationsstdrungen (z.B. Herzjagen, niedriger Blutdruck,
funktionelle Gastritis, Neuralgien, Schlaf-, Verdauungs- oder Potenzstérungen).

Neurogen
In Nerven entstehend; mit Nerven zusammenhéngend.

Neurohormone
Gewebshormone, die bei Nervenerregung frei werden, z.B. Acetylcholin, Adre-
nalin, Noradrenalin.

Neuropathie
Zwei Bedeutungen. Entweder: Nervenleiden; oder: Anlage, mit Erkrankungen
des Nervensystems zu reagieren.

Neurotoxizitit
Nervengiftigkeit.

Neurotransmitter
Ubertragerstoffe, die an den Verbindungsstellen zwischen Nerven (Synapsen)
die Erregungstibertragung vermitteln. Beispiel: Katecholamine.

Neurotrop
Auf Nerven wirkend.
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No Effect Level (NEL)
Bézeichnung fiir die hdchste Dosis eines Schadstoffs, die bei lebenslanger Auf-
nahme noch gerade keine schidigenden Wirkungen hat (haben soll).

No Observed Effect Level (NOEL)

Bezeichnung fiir die hochste Dosis eines Schadstoffs, die bei lebenslanger Auf-
nahme noch gerade keine erkennbaren schidigenden Wirkungen hat (haben
soll). Gegentiber dem NEL ist damit das Problem der Nachweisgrenzen mit-
berticksichtigt.

Odem :
Gewehswassersucht. Ansammlung von wéssriger (serdser) Flissigkeit in den
Gewebsspalten von Haut, Schleimhaut oder Nervengewebe mit schmerzloser
Schwellung.

Organische Chemie
Chemie der Kohlenstoff-Verbindungen.

Organische Halogen-Verbindungen

Sammelbegriff fiir chlorierte, bromierte, fluorierte und jodierte organische
Verbindungen (z.B. chlorierte Kohlenwasserstoffe, Fluor-Chlor-Kohlenwasse-
rstoffe, polybromierte Biphenyle, etc.).

Organo-Phosphor-Verbindungen

Organische Verbindungen des Phosphors. Stark giftige gasférmige bis feste
Substanzen; z.T. eindeutig karzinogen. Meist eingesetzt als Pestizide (z.B.
Parathion, Malathion); aber auch als Kampfgase (Tabun, Sarin), Zytostatika,
Weichmacher, Antioxydantien. Vergiftungssysmptome: Nervositit, Angst,
langsame Herztétigkeit, Kreislaufkollaps, Bronchialsekretion, Krampfzustinde
mit Erbrechen und Durchfall, Atemldhmung. Schidigung von Herz, Lunge und
Magen-Darm-Trakt.

Wirkung im Organismus: Weiterleitung von Nervenimpulsen gestdrt, weil das
Enzym. Acetylcholinesterase gehemmt wird. Acetylcholin kann nach Blockie-
rung durch Phosphoryl{rest) nicht mehr gespalten werden; Uberschwemmung
des Koérpers durch das giftige Acetylcholin.

Orthostatisch

Die aufrechte Kérperhaltung betreffend. Meist im Sinne des Orthostase-
Syndroms: eine bestimmte Kreislaufstérung bei niedrigem Blutdruck, mit
Schwindelzustidnden, Ohrensausen, herabgesetzter kdrperlicher und geistiger
Leistungsfahigkeit.

dation
Reaktion mit Sauerstoff.

Pallhypésthesie

Fehlendes "Vibrationsgefiihl" als Teil der Tiefensensibilit4t.

Pargsthesie

Fehlempfindung, v.a. des Hautsinns, im Sinne von "Kribbeln", "Pelzig-Sein",
"Ameisenlaufen”, etc.; oft mit Schmerzempfindung,

Parathion (E-605)

Stark giftiges Insektizid; Phosphorsiureester. Farblose bis gelbliche Flissigkeit
von lauchartigem Geruch; Spritzmittel gegen Spinnmilben, und allgemein im
Obst- und Weinbau. Schneller Abbau. Aufnahme tiber Haut, Schleimhaut,
Magen-Darm-Trakt. Blockiert enzymatische Vorginge im Kérper. Erhebliche
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Gesundheitsschidigung bei Vergiftung: Angstzustinde, Schwindel, Krampfe,
Schwitzen, Speichelfluf, Bronchialsekretion, asthma-dhnliche Anfille, Lungen-
ddem, Zuckungen, Tod durch Atemlihmung.

Parese
Lihmung,.

Pathophysiologie
Lehre von den krankhaft gestorten Lebensvorgéngen.

Pentachlorphenol (PCP)

Desinfizierendes und pilz-abtétendes (fungizides) Pulver, das zur Konservierung
und Unkrautbekdmpfung, als Holz- und Bautenschutzmittel, als Papier- und
Lederschutzmittel und als Zwischenprodukt in der Farb- und Arzneimittel-
herstellung eingesetzt wird. Biologisch schwer abbaubar. Starkes Gift, das die
Energieiibertragung im Organismus hemmt. Als "technisches" PCP oft mit
Dioxinen und Dibenzofuranen verunreinigt. Akute Vergiftungserscheinungen:
beschleunigte Atmung, Ubelkeit, Kopfschmerzen, Krampfe, Bewugtlosigkeit.
Bei langfristiger Einwirkung in geringer Dosierung: Leber- und Nierenschi-
den, Miidigkeit und Abmagerung.

Perchlorethylen

Auch: Per, Tetrachlorethen. Gehort zu den Chlorkohlenwasserstoffen. Farbloses,
Atherisch riechendes Ldsemittel mit ausgezeichneten fettldsenden Eigen-
schaften, P. wird {iberwiegend in Chemischen Reinigungen und zur Entfettung
und Reinigung in Metallbetrieben eingesetzt. Akut narkotisierend, bis zur
Bewugftlosigkeit. Als Langzeitwirkung Leber-, Nieren und Herzschédden; eine
krebs-erzeugende Wirkung wird diskutiert.

Peripheres Nervensystem (PNS)

Morphologische Kennzeichnung des Nervensystems aufBerhalb des Zentral-
nervensystems (ZNS: Gehirn und Ruickenmark), im &uferen Korperbereich. Das
PNS enthilt einerseits die sensorischen und motorischen Bahnen des animalen
("tierischen”) NS; andererseits die gréften Teile des VNS.

Persistenz

Eigenschaft von Stoffen, in der Umwelt tiber lange Zeitriume verbleiben zu
kénnen, ohne durch physikalische, chemische oder biologische Prozesse abge-
baut zu werden. Stoffe von hoher P. sind z.B. viele organische Chlorver-
bindungen {Polychlorierte Biphenyle (PCB), Hexachlorcyclohexan (HCH)), die in
der natiirlichen Umwelt nur sehr schwer zu ungiftigen anorganischen Stoffen
(z.B. Kohlendioxyd, Wasser] umgewandelt werden. Aufgrund ihrer grofien
Stabilitit kénnen persistente Stoffe (und deren Um- und Abbauprodukte) tiber
die Nahrungskette in die Organismen gelangen und diese schédigen.

Pestizide

Auch: Biozide. Oberbegriff fiir alle Chemikalien im Pflanzenschutz, wie Unkraut-
bekampfungsmittel (Herbizide), Insektenvernichtungsmittel (Insektizide),
Bakteriengifte (Bakterizide), Pilzgifte (Fungizide), etc.

Pharmakodynamik
Lehre von der Wirkung der Pharmaka auf das biologische System.

Pharmakokinetik

Lehre von der Aufnahme (Resorption), Verteilung (Distribution), Elimination
(Abbau, Stoffwechsel, Biotransformation, Metabolismus) und Ausscheidung
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{(Exkretion) von Pharmaka.

Phenol

Auch: Hydroxibenzol, Carbolsdure. Ausgangsprodukt fiir Kunstharze und andere
Chemikalien; Desinfektionsmittel. Einatmen fithrt zu Schleimhaut-Reizungen,
Hautkontakt zu Veritzungen. Chronische Vergiftungen duBern sich in Leber-
und Nierenschéidigungen, sowie Blutverdnderungen. Mutagen; Karzinogenitiit
und Teratogenitit unsicher. Wesentlich giftiger als Phenol selbst sind die weit-
verbreiteten Chlorphenole, z. B. Pentachlorphenol (PCP).

Polyneuropathie

Sensibilitdtsstdrungen, "Nervenschmerzen” und Lihmungserscheinungen durch
Ausfille mehrerer Nerven. Manchmal ungeklirte vegetative Stérungen. In den
meisten Fillen jedoch entziindliche (Polyneuritis), toxische oder mechanische
Nervenschadigungen. Hauflg sind sensible Reizerscheinungen und Schmerzen
im Kreuz, in den Beinen; daneben Sensibilitdtsstdrungen und vortibergehende
schlaffe Lihmungen der Arme. P. kénnen auch bei (Neuro-) Infekten, Alko-
holismus und Diabetes mellitus auftreten.

Potency
Dosierung eines Medikaments/Gifts, bel der eine Dosis-Verinderung die
stdrkste Wirkungs-Verdnderung hervorruft.

Prasenile Demenz

Medizinische Bezeichnung fiir Demenz - also: Schwachsinn (bis zur Verblddung)
- schon im mittleren Lebensalter (vor dem Greisenalter). - Englische Bezeich-
nung fir die Folgen chronischer Losemittelexposition: "presenile dementia”.

Psycho-organisches Syndrom
---> hirnorganisches Psychosyndrom.

Psychotrop
Auf die Psyche (Bewugtsein, Verhalten) wirkend.

RAVEN-Test

Auch: "Standard Progressive Matrices" von RAVEN. Sprachfreier Intelligenz-
Test, der Beobachtungsgabe und klares Denken priifen soll. R. besteht aus 5
Aufgabenserien mit jeweils 12 nach zunehmender Schwierigkeit geordneten
Aufgaben. Aufgaben bestehen meist aus matrizenartig angeordneten geometri-
schen Mustern, aus denen ein Teil herausgeschnitten ist. Von unterschied-
lichen vorgegebenen Mustern soll die Test-Person das passende heraussuchen.

Rebound-Phinomen

Pharmakologische Bezeichnung eines "Riickprall-Effekts". D.h.: die Verab-
reichung eines Pharmakons fiihrt zu einer Gegenregulation, die die Wirkung
des Pharmakons tendenziell neutralisiert. Absetzung des Pharmakons fiihrt
dann zum nunmehr ungebremsten "Durchschlagen” bzw. "Uberschiefien" der
Gegenregulation, z.B. in Form der behandelten Krankheitssymptome.

Reproduktions-Toxizitat

Giftwirkung auf das Fortpflanzungssystem, u.a. in Form von Impotenz und Steri-
litht. Wird in den USA seit geraumer Zeit stark diskutiert, neuerdings auch bei
uns.

Resorption
Aufnahme von Wasser und geldsten Stoffen durch lebende Zellen.

143



RORSCHACH-Test

Formdeuteverfahren der Personlichkeitstests. Bildtafeln mit verschiedenen
symmetrischen Klecksfiguren sollen gedeutet werden. Der R. ist ein projektives
Verfahren. Das heifit: die vagen Kleckse erlauben viele Deutungen - wie gedeu-
tet wird, offenbart so mehr tiber die Person als tiber die Kleckse. Nach friiherer
Auffassung sollen Intelligenzstruktur, kognitive Stile, emotionale Erlebnis-
weisen, Formen der Konfliktverarbeitung, soziale Kontaktbediirfnisse u.4.
erkennbar sein. Neuerdings erhebliche Relativierung.

Schneidole
---> Kiihlschmiermittel.

Schwefelkohlenstoff

Farblose, bei Verunreinigung stinkende Fliissigkeit; leicht entflammbar, mit
Luft explosionsfihig. Verwendung zur Herstellung von Viskose-Fasern. Weiter-
hin: Zellophan-Herstellung, Herstellung von Tetrachlorkohlenstoff, Pflanzen-
schutzmitteln, Fotochemikalien.

Schwere Gesundheitsschiden bei Viskose-Arbeitern mit chronischer Exposi-
tion: starke Organschiden, Funktionsstdrungen des ZNS, dosis-abhéngig narko-
tisierende Wirkung. Bei Langzeit-Exposition Schwichegefiihl, Miidigkeit, Kopf-
schmerzen und Libidoabnahme.

Schwefelwasserstoff

Nach faulen Eiern riechendes Gas. Sehr giftig; héufig natiirliches Auftreten in
der Umwelt (Mineralquellen, Abwisser). Entstehung durch bakterielle Zer-
setzung von Eiweif. Technisch verwendet zur Veredlung von Schmierstoffen,
fiir Medikamente, Schidlingsbekdmpfungsmittel, etc. Folgende Symptome:
Ausfall des Geruchssinns, Lungenddem, Vergiftung mit Kollaps und drohender
Atemlihmung.

Schwellenwert
Dosis, bei der eine qualitative oder (rasche) quantitative Wirkungs-Verdnderung
auftritt. Meist verwendet fiir den "Sprungstelle™: keine Wirkung -> Wirkung.

Screening-Test

Einfache und billige Vorfelddiagnostik (z.B. Schirmbild-Reihenuntersuchung)
anhand weniger grober Kriterien. Ein bekannter Screening-Test ist z.B. der
AMES-Test auf Mutagenitét bzw. Karzinogenitét.

Selektion )

Auswahl. In verschiedenen Disziplinen unterschiedlich gebraucht:

¢ in der Epidemiologie Oberbegriff fiir verschiedene Arten von Untersuchungs-
fehlern;

¢ in der Arbeitsmedizin Oberbegriff fiir verschiedene betriebliche Strategien
der Hineinwahl geeigneter und Hinauswahl ungeeigneter Arbeitskrifte.

Sensitivitit
Epidemiologisch: Fahigkeit eines diagnostischen Verfahrens, Kranke tatsich-
lich als krank zu diagnostizieren bzw. identifizieren.

Sensorisch
Die Sinnesorgane betreffend.

Sensumotorisch

Die Steuerung der Motorik durch die (inneren und &uferen) Sinnesorgane
betreffend.
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Spezifisch

Kennzeichnung der Beziehung zwischen Ursachen und Wirkungen bzw. zwi-

schen Schadstoffen/pathogenen Faktoren und Krankheiten.

Spezifisch heifit

e auf der Ursachenseite: die betrachtete Krankheit wird nur von bestimmten
pathogenen Faktoren verursacht;

¢ auf der Wirkungsseite: der betrachtete pathogene Faktor verursacht nur be-
stimmte Krankheiten.

Spezifitat
Epidemiologisch: Fahigkeit eines diagnostischen Verfahrens, Gesunde tatsich-
lich als gesund zu diagnostizieren bzw. identifizieren.

Subklinisch
Mit nur geringen klinischen Krankheitszeichen.

Summationsgift

Wirkstoff (oder physikalischer Wirkfaktor), der eine irreversible und nach sei-
ner Ausscheidung/Absetzung weiterbestehende Wirkung austibt, mit der sich
weitere "Gaben" in der Wirkung summieren. Z.B:: chemische Mutagene und
Kanzerogene; ionisierende und UV-Strahlung.

Synapse .
Kontaktstelle zwischen Nervenzellen, an denen biochemisch die Ubertragung
der Aktionspotentiale erfolgt (durch Neurotransmitter).

Synergismus

Zusammenwirken, hier: verschiedener Stoffe und/oder Belastungen. Sehr grob
lassen sich unterscheiden: Unabhédngigkeit, Abschwichung, (additive oder
tiber-additive). Verstirkung. Verschiedenste qualitative Differenzierungen sind
herausgearbeitet worden, etwa: Basisreaktion vs. Katalysator; Initiatoren- vs.
Promotorenwirkung; Ursache vs. Ausldser; Antrieb vs. Steuerung; etc.

Technische Richtkonzentrationen (TRK)

Frither vom "Ausschug fur gefdhrliche Arbeitsstoffe” (AgA), jetzt vom "Ausschuf
fiir Gefahrstoffe” (AGS) vorgeschlagene Hdchstwerte fiir die Konzentration
krebserzeugender Arbeitsstoffe in der Luft am Arbeitsplatz. Die Einhaltung der
TRK ist nach AgA keine Garantie fitr gesundheitliche Unbedenklichkeit, soll
aber wenigstens den betrieblichen Umgang mit diesen zwar geféhrlichen, aber
bisher unverzichtbaren Arbeitsstoffen normieren und - in Hinsicht auf ge-
sundheitliche Folgen - optimieren.

Teratogenitéit
Erzeugung von Migbildungen; also: Fruchtschadigung.

Tetrachlorethylen
---> Perchlorethylen.

Toluol

Auch: Methylbenzol. Helle, brennbare, aromatische (nach Benzol riechende)
Fliissigkeit. Wichtiges Ausgangsprodukt der chemischen Industrie. Verwendung
als Lbésemittel (Farben, Lacke, Polituren), Farbentferner, Reinigungsmittel,
Benzinbestandteil (Erhshung der Oktanzahl) und als Ersatzstoff fiir Benzol.

T. verursacht zentralnervése Symptome (Miidigkeit, Unwohlsein, Mifempfin-
dungen, Stérungen der Bewegungskoordination, verldngerte Reflex- und Reak-
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tionszeiten, Heiterkeit, Erregungszustinde), Schleimhautreizungen, Leber-,
Nieren- und Hautschiden. Im Gegensatz zu Benzol aber kaum blutschddigend.
Einige T.-Abkémmlinge stark allergisierend.

Toxikologie .
Lehre von den Giften und Vergiftungen. Bsd. auch industrielle, Umwelt- Oko-,
Neuro-, Verhaltens-T.

Toxizitat

Giftigkeit eines Stoffs. Man unterscheidet zwischen akuter T. (Giftwirkung, die
nach einmaliger Verabreichung auftritt); subakuter bzw. subchronischer T.
(Wirkung, die nach Verabreichung tiber einen begrenzten Zeitraum von z.B. ein
bis drei Monaten auftritt); und chronischer T. (Giftwirkung tritt auf nach einer
Verabreichungsdauer von tiber 6 Monaten).

Transmitter
---> Neurotransmitter.

1,1,1-Trichlorethan

Auch: Methylchloroform. Gehort zur Gruppe der Chlorethane (Chlorkohlen-
wasserstoffe}. Farblose Flissigkeit mit chloroformdhnlichem Geruch. Wird als
Kaltreiniger (fiir Maschinen, Werkstticke), und als Ldsemittel fir Korrek-
turfliissigkeiten (z.B. Tipp-Ex)} verwendet. T. gilt im Vergleich zu den tbrigen
Chlorkohlenwasserstoffen als nur leicht giftig (u.a. fiirs Herz). T. wirkt narko-
tisierend, z.T. auch depressiv. Aber Verdacht auf Mutagenitit und Kanzero-
genitéat.

Trichlorethylen

Auch: Tri, Trichlorethen. Chloroformartig riechende, farblose Flissigkeit; mit
Wasser nicht mischbar. Verwendung als industrielles Reinigungsmittel (Metall-
und Glasentfettung) und als Losemittel fiir Lacke, Abbeizmittel. Akute Vergif-
tungserscheinungen: Mudigkeit, Rauschzusténde. Langzeitwirkung: Schidigung
von Herz, Lunge, Leber und Niere. Verdacht auf Karzinogenitét.

Trophisch
Die Ernahrung betreffend.

Umweltbundesamt (UBA)

Bundesbehérde im Geschiftsbereich des Innenministeriums, mit Sitz in West-
berlin. Aufgaben: Beratung des Bundesregierung bei Abfall- und Wasser-
wirtschaft, Luftreinhaltung und Lidrmbekdmpfung. AuBerdem: Abschitzung der
Folgen neuer Technologie, Beurteilung von Stoffen nach dem Chemikalien-
gesetz, Umweltdatenbank, Aufklirung tiber Umweltfragen.

Vasomotorik

Rhythmische Zusammenziehung (Vasokonstriktion) und Erweiterung (Vaso-
dilation) der Arterien. Gesteuert {iber vasomotorische Nerven. Wichtig fiir die
Stoffwechselregulation.

Vegetatives Nervensystem (VNS)

Auch: Autonomes NS. Funktionelle Bezeichnung fir Teile von PNS und ZNS.

Folgende Unterscheidung:

o vegetative (d.h.: der Entwicklung und Erhaltung des Organismus dienende)
Funktionen, und

e animalische (d.h.: der Regelung der Beziechungen zur AuBenwelt dienende)
Funktionen.
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VNS dient also der Regelung unbewugter und weitgehend willensunabhiingi-
ger innerer Lebensvorgdnge (z.B. Blutdruck, Regelung der Kérpertemperatur,
Verdauung) und deren Anpassung an die Umwelt. Unterscheidung in sympat-
hischen und parasympathischen Teil.

Verhaltenstoxikologie

Bereich bzw. Richtung der Toxikologie, der/die zur Analyse von Giften und
Giftwirkungen nicht biochemische und physiologische Methoden verwendet,
sondern (wahrnehmungs-, denk-, emotions-, verhaltens-) psychologische
Methoden.

Verursacherprinzip

Wichtigstes Prinzip der Umweltpolitik (Gegensatz: Gemeinlastenprinzip).
Besagt, dafl derjenige fur die Vermeidung bzw. Beseitigung von Umweltschiden
aufzukommen hat, der sie verursacht - als Produzent oder Anwender. Enthalten
z.B. im Abwasserabgabengesetz, Bundesimmissionsschutzgesetz. Soll der Idee
nach Umweltprobleme markt- konform lésen, zumindest bei “freien" Markten
und elastischer Nachfrage. Faktisch aber meist Ersetzung durch Gemeinlasten-
prinzip.

Vigilanz
Psychologisch: "Wachsamkeit". Bezeichnung fiir Aufmerksamkeit Konzentra-
tion, Wachheit.

Visuell evozierte Potentiale (VEP)

Uberpriifung der Funktion leitender peripherer Nerven und zentraler Bahnen
durch Reizvorgabe an der Peripherie und und Ableitung der dadurch
hervorgerufenen elektrischen Reizantworten in der Hirnrinde (Kortex). Bei
VEPs werden speziell visuelle Reize eingesetzt, die bsd. die Prtifung der
optischen Bahnen erlauben.

Volizugsdefizit

Zuriickbleiben des Verwaltungsvolizugs hinter den gesetzlichen Erfor-
dernissen. Augert sich in Arbeits- und Umweltschutz zum einen in vielen nicht
entdeckten oder nicht (bzw. unzureichend) geahndeten Verstdfien; zum ande-
ren in Emissionen, die nicht dem Stand der Technik entsprechen. Ursachen
des Vollzugsdefizits sind u.a. unzureichende technische und personelle
Ausstattung der Kontrollinstanzen, unzureichende Sanktionsbereitschaft bzw.
-méglichkeit, die Vielzahl und "liberale” Handhabung von Ausnahmeregelungen.

Voralterung
Verfrithte biologische Alterung, z.T. bis zur "prisenilen Demenz". Tritt oft bei
neurotoxischen Schédigungen auf.

Vorsorgeprinzip

Grundprinzip des Umweltschutzes, von einem als Reparaturbetrieb organi-
sierten Umweltschutz zu einer l&ngerfristigen, an der Belastbarkeit der Umwelt
orientierten Umweltplanung tiberzugehen. Umweltbelastungen sind
grundsétzlich zu vermeiden, oder auf ein nach dem Stand der Technik erreich-
bares Mindestmag zu beschrénken. Also: nicht "so belastet wie zulissig", son-
dern "so entlastet wie moglich". Bisher aber noch nicht einlgsbar. Vor allem die
notwendige Umkehr der Beweislast im politischen Entscheidungsprozef (wie
etwa in Japan) ist noch nicht in Sicht.
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WAIS

"Wechsler Adult Intelligence Scale"; englische Ursprungsform des HAWIE, des
gebrduchlichsten deutschen Intelligenztests.

Folgende Entsprechung zwischen den Untertests:

WAIS HAWIE

sprachlich:

Information Allgemeines Wissen (AW)
Digit Span Zahlen nachsprechen (ZN)
Vocabulary ~ Wortschatz-Test (WT)
Arithmetic Rechnerisches Denken (RD)
Comprehension Allgemeines Versténdnis (AV)
Similarities Gemeinsamkeiten finden
nicht-sprachlich:

Picture Completion Bilder ergénzen (BE)

Block Design Mosaik-Test (MT)

Object Assembly Bilder ordnen (BO)

Digit Symbol Zahlen-Symbol-Test (ZS)

Figuren legen (FL)

Xylol

Farblose Fliissigkeit mit aromatischem Geruch. Findet Verwendung als Lise-
mittel fiir Harze, Fette, Wachse, bei der Herstellung von Farbstoffen, Klebstoffen
und organischen Chemikalien, als Trégersubstanz fiir Schidlingsbekdmpfungs-
mittel und als Zusatz zu Flugkraftstoffen. X. tritt leicht ins Fettgewebe ein und
wird sehr langsam wieder ausgeschieden. X. wirkt auf das ZNS: Kopfschmer-
zen, Konzentrationsschwiche, Schwindel, Brechreiz, Rausch- und Erregungs-
zustéinde bis zur Bewugtlosigkeit, Schidigungen des Blutbilds. X. kann Sucht
hervorrufen.

Zentrales Nervensystem (ZNS)
Morphologische Kennzeichnung fiir Gehirn und Riickenmark. ---> PNS, VNS

Zerebral
Auch: cerebral, Das Gehirn bzw. Grofhirn betreffend.
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