Objektivierung von
Erkrankungen in Folge von
chronischen Intoxikationen

Tino Merz, Wolfgang Huber, Thilo M. Messerschmitt, Volker Remmers und Johannes Bohl

Haufig scheitert die Durchsetzung der Anspriiche chronisch Erkrankter in Zusammenhang mit
chemischer Belastung aufgrund der Behauptung, die Symptome lie8en sich nicht objektivieren.
Dies ist eine Schutzbehauptung, die einer argumentativen Erorterung ausweicht. Dabei wird ein
Missverstandnis zwischen Juristen und Naturwissenschaftlern effektiv zu Lasten der Betroffenen
genutzt.

Leider beachten viele Umweltmediziner die anerkannten Definitionen der wichtigsten auftreten-
den Krankheitsbilder - Toxische Enzephalopathie (TE), toxische Polyneuropathie (TPNP), Chroni-
sches Fatigue Syndrom (CFS), Multiple Chemische Sensitivitat (MCS), Sick-Building-Syndrom (SBS),
Fibromyalgie (FM) sowie andere systemische Entziindungen - nicht ausreichend, so dass der
Schadensnachweis scheitern muss. Diese Schwachstellen lassen sich durch Klarheit beheben: aus-
fiihrliche Dokumentation, anerkannte Diagnosekriterien und kurze laienverstandliche - ,nach
MaBgabe der allgemeinen Lebenserfahrung” - Erlauterung.

Dariiber hinaus sollte man die naturwissenschaftlichen Objektivierungsméglichkeiten nutzen.
Auch in Sachen wissenschaftlicher Aufklarung chronischer Chemikalienschadden ist heute das Ver-

standnis besser als bei manch anderen chronischen Erkrankungen.

Einleitung

Verfahren unterschiedlicher Art sowohl im Sozialgerichts-, Ver-
waltungsgerichts- oder Zivilgerichtsverfahren - scheitern aus der
Sicht der Chemikaliengeschadigten oft an der Behauptung des
gerichtlichen Gutachters, er hatte die beklagten Gesundheits-
schaden nicht ,objektivieren” kdnnen. Erkennbares Ziel ist, die
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Beweislage schon vor der Behandlung der Kausalitatsfrage zu
erschiittern oder eine Friihverrentung scheitern zu lassen und
zwar ohne ausreichende Erorterung der Sachlage.

Soweit es um die Kausalitdtsfrage geht, muss der Klager die
Exposition! und den Schadenseintritt beweisen. Beweis ist dann
gefiihrt, wenn verniinftigen Zweifeln Schweigen geboten ist.
Mangelnde Objektivierbarkeit ist nach der bisher tiberwiegenden
Rechtsprechung offenbar ein solcher Zweifel. So erlangt die be-
klagte Versicherung oder der Verursacher ohne Anstrengung die
Klageabweisung.

Fir die Kausalitat geniigt im Sozialrecht die einfache Wahrschein-
lichkeit: ,es spricht mehr fir als gegen’ ein Abwagungsprozess
Argument gegen Argument. Doch dazu kommt es nicht mehr,
wenn die genannten Voraussetzungen nicht erfillt sind. Im Ver-
waltungs- und Zivilrecht ist die Bewertung der menschlichen

1) Exposition ist hier nicht Thema, aber es sei darauf hingewiesen, dass es ein todlicher
Fehler ist,zu glauben, dass eine Diagnose mit Umweltbezug ausreicht. Beispiel:,obstruk-
tive Atemwegserkrankung’ durch den behandelnden Arzt. Klageeinreichung ohne
Nachweis der Schadstoffbellastung am Arbeitsplatz.



Gesundheit so hoch, dass die Situation dhnlich ist. Zwar muss
Gesundheitsgefahr bewiesen werden, aber fiir abstrakte Gesund-
heitsgefahr geniigt die Moglichkeit von Gesundheitsschaden
und fir konkrete Gesundheitsgefahr der Nachweis, dass es vom
Zufall abhdngt, ob eine Exposition zu Erkrankungen fiihrt oder
nicht.

Soweit es um den Nachweis der Leistungsminderung, also
(Frith)Rente, geht, geniigt diese Argumentation und der
eigentlich notwendige Beweis des Simulantentums - der in
der Regel nicht gelingt - kann so umgangen werden.
RegelmaBig geht die Kldgerseite in die Falle. Es wird nicht geklart,
was jene Behauptung der Nichtobjektivierbarkeit Uberhaupt
meint. Die Kldgerseite hakt zum eigenen Schaden nicht nach.
Wirde der Gutachter ausfiihrlich befragt, liel3e sich in der tiber-
wiegenden Anzahl der Fille herausarbeiten, dass es sich um eine
vorgeschobene Argumentation handelt, die auf Mangel an wis-
senschaftlichen Argumenten beruht. Dem kann man also begeg-
nen.

Jene Behauptung vermischt den juristischen und den naturwis-
senschaftlichen Objektivitatsbegriff und bewirkt obendrein eine -
gewollte - Verwischung des Krankheitsbildes, damit eine unbe-
grindete Infragestellung der Diagnose und schlie3lich eine
erhebliche Unterschdtzung des AusmafRes des Schadens.

Zum Objektivitatsbegriff

In manchen Fallen ist die Behauptung der Nichtobjektivierbarkeit
schlicht abwegig. Wie soll denn ein Arzt chronische Kopfschmer-
zen oder chronische Schwache (psychisch, mental, physisch?)
sOobjektivieren”? Seine wichtigste Informationsquelle ist der
Patient. Wenn der behandelnde Arzt aufgrund léangerer Beob-
achtung des Patienten zu dem Schluss kommt, dass der Patient
entsprechend leidet, kann es nicht sein, dass der Gutachter nach
einmaliger Untersuchung (wonach?), dies als ,nur subjektiv” ver-
neint.

Der Gutachter muss dann gefragt werden, welche Diagnose-
instrumente denn Kopfschmerzen ,objektivieren” und, da es diese
nicht gibt, ob er nicht seinem hippokratischen Eid widerspricht,
wenn er ohne Begriindung und ohne geniigend Erfahrungen mit
dem Patienten eine gravierende Erkrankung in Frage stellt.
SchlieBlich gibt es nur die Alternative entweder der Patient/KIla-
ger ist schwer krank oder er simuliert. Dann muss der Gutachter
dies durch positive Ergebnisse eines Simulationstestes nachwei-
sen oder seine Behauptungen revidieren.

Positiv objektivieren kann ein Arztbrief oder Befundbericht durch
akribische und moglichst liickenlose Dokumentation der Konsul-
tationen/Krankschreibungen zusammen mit einer nachvollzieh-
baren Beschreibung der Diagnose, so dass der Laie (= Jurist) sich
den Unterschied zwischen gelegentlichem Kopfschmerz, den er
aus eigener Erfahrung kennt, und chronischer Leistungsminde-
rung vorstellen kann.

Objektivieren im juristischen Sinn bedeutet nichts anderes als
Glaubhaftmachung durch Nachvollziehbarmachung nach Maf3-
gabe der allgemeinen Lebenserfahrung” Es handelt sich also um

2) Die Spiroergometrie hilft nur bei einer Minderheit der Félle und ist auch dort ein gro-
bes Instrument

3) PNP = Polyneuropathie

eine Frage der Beweisflihrung. Eine einleuchtende Begriindung
der Diagnose, die der Laie versteht, ist demnach die Grundvoraus-
setzung, einen gesundheitlichen Sachverhalt zu objektivieren.
Viele medizinische Gutachter beschreiten stattdessen einen Weg
Uber biochemische oder physikalische Parameter, weil es dem
naturwissenschaftlichen Objektivitatsbegriff entspricht. Dies
Missverstandnis wird weidlich ausgenutzt. Das Gericht wird mit
vielen unverdaulichen Tabellen konfrontiert, die es nicht versteht
und so bewertet, wie es glaubt sie zu verstehen. Die Behauptung
der Beklagtenseite, die Dateninterpretation sei wissenschaftlich
noch nicht allgemein akzeptiert, geniigt fir,verniinftige Zweifel”
Gerade das Bemuihen, ein bestimmtes Krankheitsbild vertiefend
zu verstehen, fihrt wegen des genannten Missverstandnisses auf
die zwangsldufige StraBe der Klageabweisung. Darum ist es so
einfach, unter Weglassung des Relevanten den Eindruck kritisch-
konservativer Wissenschaftlichkeit zu vermitteln.

Die Diagnose

Dreh- und Angelpunkt der Objektivierung ist die Diagnose. Die
Debatte der letzten Dekade hat erfolgreich davon abgelenkt, dass
fur die Mehrheit der Krankheitsbilder, die aus chronischen Intoxi-
kationen entstehen, allgemein anerkannte Diagnosen existieren.
Somit tauchen diese in den Befunden und anderen éarztlichen
Schriften nicht auf und die Sache ist schon halb verloren:

[l Sick-Building-Syndrom (SBS) (WHO 1982)

Haut: Trockenheit, Reizungen, Juckreiz, Ausschlag

Augen:  Brennen, R6tung, Bindehautreizung, Tranenfluss

Nase: Trockenheit, Schnupfen, Reizung

Rachen: Kratzen, Heiserkeit, Trockenheit

Lunge:  Reizhusten, unspezifische Uberempfindlichkeit,
Infektanfalligkeit

ZNS: Kopfschmerzen, Midigkeit, Konzentrations-

schwéche, Geddchtnisstorung, Geruchs- und

Geschmacksstérungen, Abgeschlagenheit,

Gliederschmerzen, rheumatische Beschwerden.
Diese Symptomliste wird durch toxikologische Daten der
wichtigsten Schadstoffe im Innenraum abgedeckt.
Die Reizwirkungen treten in der Regel bei subakuter Exposi-
tion auf und verschwinden bei Karenz. Allerdings kénnen
chronische Schleimhautschdaden entstehen. Im Immun-
bereich konnen die Wirkungen zu Allergien und/oder einem
hyperreagiblen Bronchialsystem und im zentralnervésen
Bereich zu einer TE chronifizieren.

[l Toxische Enzephalopathie (TE)

Schweregrad | (TE-1):
Erschopfung, Ermidbarkeit, Konzentrations- und
Merkschwache, Antriebsminderung;

Schweregrad Il a (TE-2A):
Personlichkeitsveranderungen, signifikante
Leistungsminderung und sensorische Stérungen,
Affektlabilitat mit depressivem Einschlag,
Nachweis: Testpsychometrisch;

Schweregrad Il b (TE-2B):
wie Il a, zusatzlich Ataxie, Tremor,
Koordinationsstérungen und PNP3 nachweisbar;
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Schweregrad Ill (TE-3):
schwere globale Einschrankungen der Gehirn-
leistung, dhnlich Demenenz und Psychosyndro-
men. Nachweis hirnatrophischer Veranderungen
mit CT und MRT
(WHO 1985, CRANMER & GOLBERG 1986, vgl. a. KONIETZKO
1997).
Alle Schweregrade sind irreversibel, es konnen Besserungen
aber auch Verschlechterungen auftreten. Diese Variabilitat ist
von Symptom zu Symptom unterschiedlich - etwa Besserung
im psychischen Bereich und Verschlechterung im mentalen
Bereich. Dies zeigen alle epidemiologischen Studien mit
Verlaufskontrollen (BMA 1996, Ubersicht: MERZ 2004).

Ll Multiple chemische Sensitivitct (MCS)

Konsensuskriterien fir multiple chemische Sensitivitat (MCS)

sind (CULLEN 1987, CULLEN & REDLICH 1995, UBA 2003):

1.Die Symptome treten nach Chemikalienexposition repro-
duzierbar auf.

2. Das Beschwerdebild ist chronisch

3.Das Beschwerdebild wird bereits durch niedrige - zuvor
tolerierte - Konzentrationen, die allgemein gut vertragen
werden, hervorgerufen.

4.Die Beschwerden bessern sich bzw. verschwinden nach
Elimination des Agens.

5. Reaktionen treten gegeniiber zahlreichen, chemisch nicht
verwandten Substanzen auf.

6. Die Symptomatik umfasst zahlreiche Organsysteme.

In der Internationalen Statistik der WHO (ICD-10) ist MCS eine

schwere Verletzung durch Vergiftung.

MCS verlduft phasenweise: kurze Akutphase mit harmloser
Symptomatik (etwa heftiges Naselaufen bei Exposition), ge-
folgt von der Latenzphase (REA 1992, bei ASHFORD & MILLER
1998:,Triggerphase’) bis die Adaptionsfahigkeit erschopft ist
und Sensibilisierungsphase, charakterisiert durch sinkende
Wirkschwellen auf Chemikalien, die vorher vertragen wur-
den, bis hin zum Zusammenbruch der Immunabwehr.

L1 Chronische Erschépfung (CFS)

Hauptkriterien: rezidivierende, paralysierende Mudigkeit*
(Leistungsverlust > 50%), ohne Verschwinden
durch Bettruhe, tiber mehr als 6 Monate, Aus-
schluss anderer Erkrankungen (wie etwa das bur-
ned-out-Syndrom)

Nebenkriterien: Schlafstorungen, zeitweilig Temperatur nicht
Uber 38,6 °C, Halsschmerzen, Lymphknoten-
schwellungen, Muskelschwéche, Myalgien, Arthal-
gien, Erschépfung ohne Belastung, Reizbarkeit,
Vergesslichkeit, Konzentrationsstérungen, Photo-
phobie, Pharyngitis

Hauptkriterien missen ganzlich, die Nebenkriterien teilweise

erftllt sein (nach CDC/WHO (HOLMES et al 1988, FUKUDA et

al 1994).

CFS ist Teil der TE, ab der 3. Entwicklungsstufe (SINGER 1990).

[l Toxische Polyneuropathie (TPNP)

PNP tritt in Zusammenhang mit Diabetes Typ |, anderen
Stoffwechselerkrankungen, Alkoholabusus, Entziindungen,
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und Allergien und GefaBBerkrankungen auf. Auch die Vielfalt
des klinischen Bildes ist ein weites Feld. Reinhardt nennt weit
mehr als ein Dutzend Kriterien fiir die Differentialdiagnose
(REINHARDT 2004).

TPNP ist entweder eine Ausschlussdiagnose oder zwingend
in Verbindung mit TE:

Die TPNP verlduft wie die TE unterschiedlich. Moglich sind
Riuckbildungen mit Residuen, Persistenz und Progredienz
(Verschlechterung) (EPA 1983, BUCHTER et al 2004).

L1 Fibromyalgie (FM)

FM tritt immer in Verbindung mit PNP auf. Bei tiber 3.000
Patienten (davon tber 1.500 Fremddiagnose) wurde bei allen
eine PNP gefunden. FM ist demnach wohl mit an Sicherheit
grenzender Wahrscheinlichkeit eine Form der PNP (rsp. der
TPNP) mit der Besonderheit einer starken Druckempfind-
lichkeit der Nerven. Die Druckpunkte zur Priifung auf FM sind
Stellen hoher Nervendichte. Uber die nerva radialis und tibi-
nalis - Vorsicht ! - etwa, kann dies im Einzelfall objektiviert
werden.

[l Systemische Entziindungen

kénnen vielféltige Erkrankungen nach sich ziehen: Enzepha-
lopathien, rheumatische Beschwerden, Arteriosklerose,
Diabetes mellitus, Muskelschwache, CFS, MCS ...... der Hauptt-
eil der chronischen Erkrankungen (BLAND 1999).Eindeutige
klinisch-diagnostische Marker gibt es nicht. Auch die Immun-
stati sind variabel, dennoch lassen sich akute Entziindungen
und chronische Entziindungsbereitschaft diagnostisch auf-
decken (s.u.).

Der Verlauf ist abhdngig vom rechtzeitigen Erkennen und
Beseitigung der Ursache, dem betroffenen Gewebe ... etc

Fazit bis hierhin:

fur alle seit Jahren kontrovers diskutierten chronischen Vergiftun-
gen existieren allgemein anerkannte Diagnosen, deren Kriterien
festgelegt sind. Leider werden sie aber nicht benutzt, so dass viele
Geschadigte juristisch schon (iber diese einfache Hirde stolpern.
Die anerkannten Diagnosekriterien bieten die Moglichkeit eine
fassbare Schadigung zu benennen. Damit ist nebulésen Be-
hauptungen (s.0.) die Basis entzogen. Die Diagnose ist die Objek-
tivierung - sie muss eigentlich nur hingeschrieben werden, wenn
sich aus den verschiedenen (rezidivierenden) Konsultationen ein
entsprechendes Krankheitsbild manifestiert.

Wegen der allgemeinen Skepsis ist eine verstandliche Beschrei-
bung notwendig.Denn eine Diagnose wie CFS wird grundsatzlich
nicht ernst genommen:,Ach so, miide bin ich auch immer!” kennt
jeder, aber vier Tage im Bett (mit etwa drei bis vier Stunden Wach-
phasen pro Tag), ohne anschliefend erholt zu sein, wird kein Laie
mehr als ,normal” bezeichnen, schon gar nicht, wenn es wieder-
kehrend auftritt.

Auch kommt es vor, dass die Schwere der Erkrankung verkannt
wird. Beispiel: es herrschte Einigkeit Giber die Diagnose MCS - tibri-
gens unter der Prasentation der Cullen-Kriterien - aber das Ge-
richt erkennt auf vollstandige Arbeitsfahigkeit.

4) Schubweise wiederkehrend und ldhmende, nicht entspannende Mudigkeit, Myalgie
= Muskelschmerzen, Arthalgie = Gelenkschmerz, Pharyngitis = Entz. des Rachenraumes



Juristisch sehr erfolgreiche
Schutzbehauptungen

Die Schutzbehauptung von der mangelnder Objektivierbarkeit
ist juristische Strategie einer bestimmten Interessenvertretung
und sehr effektiv. Sie verlangt kein Wissen, keine Befundungen,
basiert also auf der puren Behauptung, ist dennoch wirkungsvoll
und hilft nachweisbare Falschaussagen> zu vermeiden (vgl. MERZ
2004, BLUM 2004).

Es ist weder durch mangelnde medizinisch-diagnostischen Klar-
heit (wie gezeigt) noch mangelnde wissenschaftliche Ursachen-
aufkldarung (wie folgt) begriindbar.

Die Effektivitat liegt u. a. auch darin, dass etwa Klager, die manch-
mal ihre Therapie besser im Griff haben als ihre Arzte, dem natur-
wissenschaftlichen Objektivitatsbegriff direkt in die Falle folgen.
Auch versierte Umweltmediziner folgen durchweg diesem Pfad.
Das verstarkt dann den gewollten Eindruck, dass alles noch er-
forscht werden misse. Denn einzelne wissenschaftliche Tat-
sachen, so hochkarétig sie sein mégen, sind eine Sache, der allge-
mein anerkannte Stand der Wissenschaft eine andere. Einzelne
wissenschaftliche Tatsachen kann und wird das Gericht immer
vom Tisch wischen. Dies zu verbauen zwingt, den oben angedeu-
teten Weg zu beschreiten.

Um die aktuelle Situation zu charakterisieren, sei die Position der
DGAUM (Dt. Ges. f. Arbeits- und Umweltmedizin) in Sachen MCS
skizziert. MCS wird als schwere organische Krankheit bezeichnet,
Psychotherapien seien bestenfalls als Stiitztherapien einsetzbar,
aber organische Befunde (Biomarker) gabe es nicht und Chemi-
kalien als Verursacher anzusehen, sei voreilig (NASTERLACK et al
2002). Damit bleibt fiir die Forschung keine Alternative. Konse-
quenz dieser Haltung ist die Blockade von Forschung und vorur-
teilsfreier Diskussion der Ergebnisse. Dies kann man sicher einem
Gericht verstandlich machen.

Die Attitlide dieser Strategie ist ergebnisorientiert und bedient
Uninformiertheit, Vorurteil und den Wunsch nach einer heilen
Welt. Sie fuhrt zu Ungerechtigkeiten grof3en Ausmafles und zur
Blockade eines ernsthaften fachlichen Diskurses. Beides ist gleich
verheerend.

Deshalb ist es vorrangig, Klarheit zu schaffen durch

1. vollsténdige Dokumentation,

2. Diagnosestellung gemass der anerkannten Definition,
3. verstandliche - fiihlbare - Beschreibung der Diagnose.

5) Wenn in Gutachten offensichtlich entscheidende Diagnosen zum Schaden der
Betroffenen unterschlagen werden, kommen die Gutachter meist damit durch, das sie
die Textstelle zitieren, wo die fragliche Diagnose als Fremdbefund nach Aktenlage auf-
gelistet ist.

Im Falle der TE wurde das Merkblatt fiir Arzte durch entscheidende Falschaussagen ver-
andert. Begriindungsversuche finden sich nur im BK-Report 3/99 des Hauptverbandes
der gewerblichen Berufsgenossenschaften (HVBG). Die dort angegeben Quellen -
Studien mit Verlaufskontrollen - besagen, das TE und TPNP nie ausheilen, teilweise
Verbesserungen zeigen, hauptséchlich irreversibel sind und teilweise Verschlechterung
zeigen (ORBAEK et al 1988, EDLING et al 1990). Die Behauptung von Ausheilung oder,
dass Progredienz gegen eine toxische Ursache spricht, ist ausschlieBliche Erfindung
einiger Autoren im Auftrag des HVBG. Die These einer vollstandigen Ausheilung einer
TPNP in hochstens 3 Jahren ist ebenfalls eine Erfindung. Dort wird durchgéngig als ein-
zige Quelle Altenkirch angegeben. Vorgeblich handelt es sich dabei um eigene
Studienergebnisse einer kleinen Gruppen von Schnifflern. In der Originalarbeit ist von
Ausheilung nicht die Rede und von,Restsymptomen noch nach viereinhalb Jahren” bei
11 Patienten (ALTENKIRCH 1984). Lt. Prof. Schondorf ist dies Prozessbetrug, soweit dies
in Prozessen eingebracht wird (BLUM 2004).

Die Betroffenen glauben, mit dem Beilegen der Blim-Erklarung vor Gericht sei es getan.
Dies ist ein fataler Irrtum. Wir kénnen nun zwar beweisen, dass der Stand der
Wissenschaft gezielt gefdlscht wurde, aber dies muss umgesetzt werden.

Diese Klarheit ist die Vorraussetzung, um vor Gericht tberhaupt
Gehor zu finden.

Die Situation ist dennoch unbefriedigendend. Denn die einzig
mogliche rationale Position kann nur die sein, dass Objektivitat in
beiderlei Sinne hergestellt wird, was in der Mehrzahl der Falle
auch wissenschaftlich moglich ware.

Diagnostik

Viele Chemikalien des tdglichen Lebens sind neurotoxisch. Das ist
die gewollte - insektizide - Wirkung. Daneben sind sie immun-
toxisch. Dies ist ein Teil des Langzeitrisikos mit diversen Neben-
wirkungen. Wegen der zentralen Rolle systemischer Entziindun-
gen, als der Weg von der toxischen Schadigung der Zellen zur
chronischen Erkrankung, wird mit deren Darstellung begonnen.

Systemische Entziindungen

sind nicht auf ein Gewebe beschrankt und verlaufen anders als
lokale Entziindungen. Wahrend letztere Entziindungen mit
Schwellung, R6tung, Schmerz und Temperatur assoziiert sind, gibt
es keine spezifische Diagnostik fiir Sepsis, SIRS (Systemisches
inflammatorisches Response Syndrom) oder MODS (Multiples
Organdysfunktionssyndrom); es kénnen sowohl Hyperthermie
wie Hypothermie, Hypertonie wie Hypotonie, Leukozytose als
auch Leukopenie, Tachypnoe oder Tachykardie auftreten (HARRI-
SONS 1999: 934), Schmerzen (Kopf, Gelenke, Muskeln) kdnnen,
mussen aber nicht, auftreten. Klinisch steht rasche Ermudbarkeit;
Schwéche und chronische Miidigkeit im Vordergrund.
Entziindungen bedingen einen erhohten Energieverbrauch des
Organismus bei gleichzeitiger Stérung der Energieversorgung
der Zelle. Da ein hoherer Bedarf eine niedrigere Produktion zur
Folge hat, entwickelt sich diese Stoffwechselstérung zum Selbst-
ldufer (PALL 2000).

Ort des Geschehens sind die Mitochondrien, abgeschlossene Be-
reiche in jeder Zelle, in denen Uber den Krebs- oder Citrat-Cyclus
aus Kohlehydraten und Fettsduren CO2 abgespalten wird (Ende
der Atmungskette). Die freiwerdende Energie wird dem Stoff-
wechsel zur Verfligung gestellt in Form von energiereichen Sub-
stanzen wie ATP sowie stark reduzierend wirkenden Substanzen
wie Glutathion, NADH und FADH2,deren Konzentration das zellu-
lare Redoxpotenial bestimmt. Analytisch-diagnostisch weisen
systemische wie lokale Entziindungen ein typisches Muster an
Verdanderungen im Zellstoffwechsel auf, das als Entziindungs-
syndrom zusammengefasst werden kann. Es wird erkennbar
durch Indikatoren des oxidativen Stresses, wie erhohter Plasma-
spiegel an Homocystein und Malondialdehyd, sowie Aktivierung
von Proteasen, C Reaktiven Proteinen, etc. Es treten vermehrt zer-
storerische reaktive Oxidantien wie Peroxide, Superoxide, Hypo-
chlorit und Radikale (Reactive Oxygen Species, ROS) auf. Das zel-
luldre Redox-Potential verschiebt sich zur oxidierten Seite. Dies ist
messbar an der Abnahme des Verhéltnisses an reduziertem
Glutathion zu oxidiertem dimeren Glutathion und der Senkung
der zellularen Konzentration an Gesamtglutathion. Damit verbun-
den erniedrigt sich auch der Gehalt an den anderen energietra-
genden, stark reduzierenden Substanzen, wie z.B. der antioxidati-
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ven Vitamine (C, E), welche zusammen als Redoxpool das zellula-
re Redoxpotential und damit die Vitalitat der Zelle ergeben (MES-
SERSCHMITT 1999, 2004).

Eine zentrale Bedeutung in den Entziindungsprozessen hat der
beschleunigte katabole Stoffwechsel der schwefelhaltigen
Aminosduren mit Verlust an Glutathion, Liponsdure, Redox En-
zymen und Immunglobulinen und vermehrter Ausscheidung von
Schwefel als Sulfat oder Taurin (allgemeiner Schwefelmangel
auch bei AIDS (HORTIN et al. 1994, BREITKREUZ et al. 2000). Mit
dem Verlust an energietragendem Thiol-Schwefel, der Verschie-
bung des Redoxpotentials und dem Ansteigen der aggressiven
Oxidantien wird die Versorgung mit Zellenergie durch die Mito-
chondrien gestért (MESSERSCHMITT 1999, LITTARRU 1994).
AuBere Ausldser dieser Schwichung der zelluldren Energiever-
sorgung konnen Stress,Viren und die den Glutathionentgiftungs-
pfad belastenden toxischen Stoffe sein. Sie kdnnen damit additiv
das Entziindungssyndrom ausldsen.

Dies objektiviert auch gleichzeitig wichtige Therapiemittel (Anti-
oxidantien).

Die zentrale Wirkung ist ein insgesamt verlangsamter Stoff-
wechsel, da Zellen an Unterfunktion leiden. Die damit einherge-
hende Verminderung der Aufnahme essentieller Stoffe verscharft
die Situation zusatzlich. Resultat ist Schwache und friihzeitige
Morbiditat.

Systemische Entziindungsprozesse kdnnen prinzipiell zu vielen
(multiplen) Dysfunktionen fiihren: rheumatische Arthritis, Osteo-
arthritis, chronische Magen-Darm-Erkrankungen, Hashimoto-
Thyreoditis, chronische Entziindung der Schilddrise, die bis zur
Thymusatrophie fiihren kann (vgl. funktionelle Medizin, BLAND
1999).

Chronische systemische Entziindungen fihren zu ZNS-Dysfunk-
tionen: Fast alle degenerativen Erkrankungen des ZNS sind mit
chronischen Entziindungen assoziiert” (SHYTLE et al. 2004). So
kénnen auch entziindliche Prozesse (iber die arteriosklerotische
Genese zum Schlaganfall fiihren. Eine cerebrale Vaskulitis (Ent-
zindung der Blutgefdsse im Hirn) kann hinzukommen (AWMF
2004).

Zur naturwissenschaftlichen
Objektivierung von CFS

Mit den genannten Ergebnissen der Mitochondrialmedizin ist der
Pathomechanismus fiir CFS weitgehend aufgeklart. Das kénnen
viele unstreitig anerkannte Erkrankungen oder Syndrome nicht
von sich behaupten.

Myasthenia gravis - extreme Muskelschwéche - eine Autoimmun-
erkrankung durch IgG-Antikorper der Acetylcholinesterase ist
schon seit Jahrzehnten bekannt. Der Zusammenhang mit OPS-
Vergiftungen (hauptsachlich Parathion (E 605)) wurde seinerzeit
schon gesehen (HORNBOSTEL et al 1973: 8-39ff). Immunologi-
sche Folge ist eine defekte Immunsuppression (CD8(!)). Unter der
Diagnose kongeniale Myasthenie wird die Briicke zu anderen
Erkrankungen mit defekten cholinergen Nervenzellen geschla-
gen (PFEFFER & SCHRODER 1995:S. 455f).

Gesicherte Erkenntnis ist, dass bei CFS die Hypothalamus-Hypo-
physe-Adrenalin-Achse involviert ist. Schon geringe Mengen

6) OP = Organophosphate, blockieren die Acetylcholinesterase
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Cortison heben die Symptomatik auf. Als Therapie zeigten alle
Studien negative Ergebnisse (BLAND 1999). Die Wirkung von
Cortison ist immunsuppressiv, tempordrer Ersatz der beschadig-
ten Immunsuppression (CD8(!)).

Hormoninduktion bei CFS-Patienten

Prolaktin (LTH) = < Ind.durch Buspiron

Kurzzeit = = Ind.durch
Pyridostigmin

Wachstumshormon (GH)

Kurzzeit = = Ind.durch
Dexamethason

Wachstumshormon (GH)

Tab. 1: Hormoninduktion bei CFS-Patienten (Quelle: BEHAN 1996)

Bei Patienten mit Organophosphat-Vergiftungen zeigten sich kli-
nisch sowohl neuropsychologische Syndrome als auch CFS und
dieselben endokrinologischen Befunde. Dies objektiviert die Hypo-
thalamus-Dysfunktion und korrespondiert mit den Symptomen:
der Hypothalamus regelt u. a. den Schlaf und den Energiehaus-
halt. Der Autor schlief3t aus den Befunden, dass die primére Scha-
digung unterschiedliche Erkrankungen nach sich zieht (Tab. 1).

Neurotoxika fihren wohl generell zu chronischer Midigkeit, wie
die Entwicklung der TE zeigt (SINGER 1990, vgl. dazu MERZ 2004).
Die Grafik von Pall zeigt die steuernde Rolle der Entziindung und
den oben schon angesprochenen Trend zur Entwicklung zum
Verlauf als Selbstlaufer - den Prozess der Chronifizierung (Abb. 1).

Prinzipiell kénnen Entziindungsverursacher wie Viren, Bakterien,
Toxine, Allergene und Stress - Bildung von reaktiven Oxidantien
(ROS), Verlust an Glutathion - zu CFS fuhren (s.0.). Als sekundare Ur-
sache ist etwa eine Unterversorgung mit Antioxidantien plausibel.
An dieser Stelle sei besonders darauf hingewiesen, dass solche
Erkrankungen durchweg oft schon im frilhen Stadium eine pa-
thologische Erhohung des CD4/CD8 Verhiltnisses aufweisen. Im
weiteren stellt sich eine pathologische Erniedrigung der T-Sup-
pressorzellen (CD8) ein. Die entziindungshemmende, d.h. -kon-
trollierende, Funktion scheint die Schwachstelle des Immun-
systems gegeniiber Chemikalien darzustellen. Das pathologische
CD4/CD8 Verhaltnis bleibt auch bestehen, wenn die absolute
Anzahl der T-Helferzellen (CD4) pathologisch erniedrigt ist (s.u.).

Ursache:

Viren Hypothalamus
Bakterien ypophyse
Toxine s ol | "Munaktivierung
Allergene Adrenalin-Achse
Stress *

Entziindungs

Fehlfunktion der
EXl - K
PARS
/ tAktivierung
i 9 Fett Arachidonsaure Reakti
Na - Gradient $ L g Cytosisches CAf -}.’ S onsal _’
Neuronale Hyperaktivitit \ Ext(ri?:‘eglrﬂla'a'tres % -> /

Entstehen von Neuropathien

Abb. 1: Prozess der Chronifizierung von CFS (PALL 2000)



MCS als Immunerkrankung

Uberempfindlichkeiten werden meist als Allergien bezeichnet
(def. nach PIRQUET 1906). Wissenschaftlich sind Allergiereak-
tionen Immunantworten. Auch die Anfange der Umweltmedizin
stammen aus der Allergologie und die Entdeckung von MCS
erfolgte von einem Allergologen.

Die Pioniere der Umweltmedizin haben MCS, entdeckt 1948
(RANDOLPH 1962), als allergologisches Problem verstanden
(RANDOLPH & MOSS 1980). Dies tut auch - ohne den Terminus
MCS zu verwenden - die Senatskommission der deutschen
Forschungsgemeinschaft (MAK - Kommission) im Begleittext zur
jahrlich wachsenden Liste der sensibilisierenden Arbeitsstoffe:
+Auch bei Einhaltung der MAK-Werte sind Induktion oder
Ausl6sung einer allergischen Reaktion nicht sicher zu vermeiden”
(MAK-Liste 2003:157).In Verbindung mit der Feststellung:,Fir die
Ausl6sung einer akuten Symptomatik sind in der Regel niedrige-
re Konzentrationen ausreichend als fiir die Induktion einer
Sensibilisierung” [a.a.0.] kommen diese Formulierungen der
Definition der US-Umweltbehérde EPA fiir MCS sehr nahe:
+Reaktionen auf Konzentrationen, die vorher vertragen wurden”
(EPA 1997).

Die deutsche Zuriickhaltung in der Frage der Anerkennung des
internationalen Standes der Wissenschaft in Sachen MCS kénnen
die Autoren selbst nicht erkldren: Die Psychosomatik-Hypothese
wurde revidiert (s.o. (KRAUS et al 1995, NASTERLACK et al 2002)).
Aber wissenschaftlich belastbare Parameter, die einen Zugang fir
Diagnose und Therapie erlaubten, giabe es nicht. Das Motiv fiir
diese wissenschaftliche Abstinenz ist wohl das Festhalten an der
These, Chemikalien als Ursache anzusehen, sei ,voreilig” (a.a.0.).
Allein die Existenz der Liste sensibilisierender Arbeitstoffe
beweist das Gegenteil.

Die US-Behorde, die fiir die Feststellung des Standes der Wissen-
schaft zustandig ist, der National Research Council (NRC), stellt in
einem Workshop 1992 in einem der Einleitungsreferate fest: ,Sen-
sibilisierung gegentiiber Chemikalien kann als Veranderungen im
Organismus, insbesondere des immunochemischen Systems,
durch Exposition gegeniiber Chemikalien, die bei spaterer
Chemikalienexposition vom Organismus wiedererkannt werden,
definiert werden. Solche Erkennung fiihrt zu einer Antwort, die
durch eine starkere Reaktion bei niedrigerer Dosis gekennzeich-
net ist ...” (LEBOWITZ 1995). Fiir diese Veranderung der Immun-
antwort werden vorrangig allergische und inflammatorische
Prozesse verantwortlich gemacht.

Als beteiligte Parameter werden erhohte CDA4-T-Zellpopula-
tionen, verminderte CD8-T-Zellpopulationen, inflammatorische
Zellen und Zytokine genannt. Der Entziindungsprozess wird als
eine erhohte Mediatorfreisetzung (innere Reizung als Folge der
dufleren Reizung), mit der Folge der Aktivierung von Monozyten,
Neutrophilen und Eosinophilen (Entziindungszellen) gesehen.
Am Immunstatus der Patienten kann man exakt ablesen, ob sie
sich in einer solche Phase der (zunehmenden) Sensibilisierung
befinden.

Der inflammatorische Prozess fiihrt u.a.zu vermehrter Freisetzung
von starken Oxidantien (ROS) wie Peroxid und Superoxid. Diese
ROS - besonders die beiden genannten - sind hochreaktive Stoffe,
die vom Korper erzeugt werden, um Fremdstoffe dem Entgif-
tungssystem zuganglich zu machen (Phase 1.), die aber auch ent-

Genetische/familidre Faktoren

Entziindungsfaktoren

Immunstatus |

<—| Luft-Allergene

' |>

| Entziindungsfaktoren /|
| Immunantworten \

Rauchen und
andere Expositionen

?

Verhalten und
v soziale Faktoren

Chronische
Krankheitszustande

Abb. 2: Schlisselkonzepte der chemischen Sensibilisierung (Quelle: LEBOWITZ 1995)

stehen, wenn die zelluldre Energieversorgung tberbeansprucht
wird (s. 0.). Von Fresszellen (Phagozyten, die meist auch Entziin-
dungszellen sind) werden Oxidantien auch zur Zerstérung von
Bakterien eingesetzt. Bei Uberproduktion und Fehlen von entspre-
chenden Mengen von Antioxidantien wird die Sensibilisierung
weitergetrieben. Dies und eine einhergehende Erhohung der
Permeabilitat (Durchlassigkeit) von Haut und Atemtrakt-Schleim-
hauten, kann die Sensibilisierung als Selbstlaufer verstarken.

In dieser Phase muss deshalb strikte Karenz eingehalten werden,
begleitet von therapeutischen - orthomolekularmedizinischen -
Stutzmalnahmen: Antioxidantien (z.B. Vitamin C und E, Q10,
Glutathion, Acetylcystein, a-Liponsdure), Mineralien, Stiitzung des
Entgiftungssystems (B-Vitamine, Se, Zn) etc.

Basis dieser Erkenntnisse bilden die epidemiologischen
Forschungsergebnisse mit unterschiedlichen Gruppen - verschie-
dene Expositionen, Entwicklungsgrade der Erkrankung - von
MCS-Patienten durch die Forschungsgruppen um Prof. Heuser,
Los Angeles (HEUSER et al 1995), Prof. Meggs, New York (MEGGS
1993, 1995) und des Environmental Health Centers (EHC), Leiter
Prof. Rea, Dallas (REA et al 1995). Insbesondere Rea hat in den
1980er Jahren eine grof3e Anzahl Studien am EHC durchgefihrt.
Auf der Basis der Erfahrung mit 20.000 Patienten ist ein vierban-
diges Standardwerk “Chemical Sensitivity” (REA 1992, 1994, 1996,
1997) entstanden. Dort wird fir die MCS-Entwicklung in Immun-
und Nonimmunmechanismen unterschieden (Band ). Die Akut-
Reaktion auf Exposition erkldrt Rea als Kaskade. Eine Kaskade ist
eine heftige Immunantwort, bei der der Koérper aggressive
Substanzen freisetzt und die Inflammation in Gang gesetzt oder
verstarkt wird (Abb. 2).

Der Zusammenhang zwischen MCS und Immunsystem wird als
eine multiple Schadigung der Proliferation der ungeprdagten
Zellen durch das Knochenmark, der Pragung der Zellen in Mark
(B-Zellen) und Schilddriise (T-Zellen) und der Informationslage
des Systems mit der Folge UberschieBender Reaktionen und
Allergien (Band | und IV) gesehen. MCS-Patienten entwickeln
Allergien mit zunehmender Anzahl von Typ | nach Typ IV (REA et
al 1995) ( siehe Abb. 3).
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Abb. 3: Immunmechanismen der chemischen Sensitivitat (Quelle:Rea 1992)

MCS ist teilweise eine multiple Inmunerkrankung und kann durch
Bestimmung des Immunstatus objektiviert und in ihrer Schwere ein-
gestuft werden.

Die Immunstati erlauben, den Verlauf zu monitoren. Trotz aller
individueller Unterschiede (keine zwei Patienten sind gleich) las-
sen sich die o. g. Phasen unterscheiden: erhéhte Alarmbereit-
schaft ohne Beschwerden (Latenzphase), erhéhte Alarmbereit-
schaft mit entzindlichen Prozessen (Sensibilisierung), schwere
Schadigung bis hin zur vollsténdigen Lebensunfdhigkeit ohne
besonderen Schutz (Isolation).

Immunologisch ist die Sensibilisierungsphase durch erhohte
CD4-Population und erniedrigte CD8-Population gekennzeich-
net. Spater sinken die Populationen insgesamt. Bei der Mehrzahl
der MCS-Patienten sind alle Lymphozytenpopulationen ernie-
drigt. Allerdings bleibt das CD4/CD8-Verhiltnis pathologisch
erhoht. Das Immunsystem ist dann insgesamt stark beschadigt
mit besonders verringerter Kapazitat zur antiinflammatorischer
Gegenwehr (Tab. 2).

Bei der Interpretation der Immunstati sind die Parameter insge-
samt zu interpretieren. Aktuelle Entziindungen, chronische
Entziindungen und chronische Entziindungsbereitschaft sind dif-
ferentialdiagnostisch identifizierbar, etwa durch zusatzliche
Bestimmung nach Provokation (MAYER et al 2002).
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Toxische Enzephalopathie (TE)

Uber die diagnostischen Instrumente der neuropsychologischen
Toxikologie wurde bereits ausfihrlich berichtet (MERZ 2004). Die
Testbatterien geniigen zur Objektivierung. Da aber andere
Verfahren die Diskussion beherrschen seien hier einige Worte zur
juristischen Objektivierung eingefiigt.

Wenn gegeniber SPECT, PET oder die Bestimmung der D2-
Rezeptoren konstant eingewandt wird, sie seien fir TE nicht vali-
diert, ist dies formal zunachst korrekt. Denn diese Verfahren spie-
len im Zusammenhang der WHO-Definition keine Rolle. Das
Gericht ist auch nicht der Ort, dieses zu andern. Gerichte ent-
scheiden wissenschaftliche Streitfragen grundsatzlich nicht.
Dennoch kénnen die SPECT- und PET-Bilder zur Objektivierung
eingesetzt werden. Niemand bestreitet, dass sie Funktions-
storungen zeigen - SPECT fir die Sauerstoffversorgung, PET fir
den Glukoseumsatz. Bei Multipler Sklerose ist die Aussagekraft
unstrittig. Zur Objektivierung einer TE muss die Tatsache der
Funktionsstorung benannt werden und den gestérten Hirn-
bereichen die spezielle Funktionsstérung - Gedachtnis, Planaus-
fuhrung, Sprache etc - zugeordnet werden. Sofort entsteht ein
verstandliches unbestreitbares Bild. Ob dies dann die Diagnose TE
stUtzt, hangt davon ab, ob die Funktionsstérungen zum Krank-
heitsbild TE passen.

Die dopaminergen Nervenzellen des Hirnstamms sind
besonders empfindlich gegeniiber Chemikalien. Denn der
Hirnstamm ist durch keine Blut-Hirn-Schranke vor dem
Eindringen der Schadstoffen geschitzt. Eine Verminderung der
D2-Rezeptoren ist durch SPECT nachweisbar. Klinische Folge sind
vor allem Koordinationsstérungen. Sie sind auf diesem Wege von
M. Parkinson unterscheidbar, da der Dopamin-Metabolismus
nicht betroffen ist.

Abnorme EEG-Signale sind charakteristisch erhohte _-Band-
Frequenz (NIOSH 1987). Allerdings ist das Signal leicht zu tiberse-
hen.

Neurophile + Makrophagen Entziindungszellen (Lokal)

Interleukin-1,-6,-8,-12 + Steuerung von

TNF-a, INF-y Entziindungsprozessen

Interleukin-2 Bildung durch aktivierte
T-4-Zellen

T-Zellen CD4 Aktivieren Immunsystem

T-Zellen CD8 Immunsuppressorzellen

Interleukin-10 Steuert Immunsuppression

Eosinophile, TH1 Infamm. Zellen bei Allergien

C4a,C3a,C5a Komplemente entziindl.in
aufsteigender Starke

Monozellen System. aktiv u.a. bei
Autoimmunreaktionen

Peroxide Ma@ fur oxidativen Stress

Tab.2: Parameter der systemischen Entziindung (Quellen:HARRISONS 1998:2065-2069,
JANAWAY & TRAVERS 1997)



Toxische Polyneuropathie
(TPNP)

Die direkte chemische Wirkung ist axonal. Deshalb eignet sich die
Nerverleitgeschwindigkeitsmessung nicht als Friiherkennung
(SINGER 1990). Daneben kann auch mittelbar eine toxische
bedingte myelitische PNP auftreten.

Bis in die 90er Jahre galten Stérungen im autonomen Nerven-
system als strittig, die Arbeitsmedizin nannte es gar Ausschluss-
kriterium gegenuber toxischen Einfliissen. Neuere Studien in der
Arbeitsmedizin zeigen im Gegenteil, dass Reaktionen des autono-
men Nervensystems sogar als Frilhsymptome zu interpretieren
sind, Herzfrequenzvariabilitdt (PFISTER et al 2001), Bluthochdruck
(EDLING et al 1990) und Trophik von Haut und N&geln (BUCHTER
et al 2004) sind charakteristisch.

Abgrenzungsfunktion
der Objektivierung

Die Kritik an einer Uberbetonung der ,Objektivierung” mit der
Folge, dass Gerichte vorschnell wegen angeblich fehlender
Objektivierung der Leistungseinschrankungen Anspriiche abwei-
sen, darf aber nicht dariiber hinweggehen, dass eine Abgrenzung
zu rein selbstberichteten Beschwerden bis hin zum Simulanten-
tum erforderlich bleibt. Selbstverstandlich kdnnen Leistungen
des Rentenrecht oder der BU-Versicherung nicht allein deshalb
gewdhrt werden, weil der Betroffene den subjektiven Wunsch
nach solchen Leistungen hat und hierfiir Beschwerden vorgibt
(simuliert). Das Phanomen der Simulation von Beschwerden ist so
alt wie das Versicherungsrecht selbst. Bei zahlreichen psychischen
Erkrankungen, aber auch beim Schmerzerkrankungen und
Tinnitus hat die medizinische Wissenschaft deshalb Testmetho-
den und Indizes (sog. Scores) entwickelt, die berechtigten Fille
von den Simulanten zu trennen. Um so erstaunlicher ist, dass die
herrschende Medizin sich solcher ,indirekten” Objektivierungen
im Bereich der sog. Umwelterkrankungen praktisch verweigert.
Die These der ,Nichtobjektivierbarkeit” wird hier instrumentali-
siert, um eine gesamte Betroffenengruppe von Anspriichen aus-
zuschlieBen und faktisch in die Rolle von Simulanten zu drangen.
Bislang hat die Rechtsprechung sich noch nicht damit befal3t, ob
dieser praktische Ausschluss der,indirekten” Objektivierung tiber-
haupt rechtlich zuldssig ist. Stattdessen wurde bislang stets kritik-
los der Behauptung der fehlenden Objektivierung gefolgt, ohne
zu hinterfragen, welche Funktion und auch welche fachlichen
Voraussetzungen dieses Merkmal hat. In manchen Gerichts-
entscheidungen wird sogar der Eindruck vermittelt, die Objekti-
vierung sei ein zwingendes Tatbestandsmerkmal der Rechts-
anspriiche - ein fataler rechtlicher Fehler!

Nicht zuletzt durch das Umweltgutachten 2004 des Sachver-
standigenrates fir Umweltfragen (SRU 2004) wird klargestellt,
dass z.B. MCS eine Erkrankung mit haufig hoher Leistungsein-
schrankung ist und deshalb kiinftig zu einer Anerkennung im
Bereich Erwerbsminderung und Schwerbehinderung fiihren
musse.

Grundvoraussetzung

Um einem Missverstandnis vorzubeugen: abschlieBend folgt kein
JErfolgsrezept” sondern die Grundbedingung (lat.: conditio sine
qua non).

Objektivierung ist die Nachvollziehbarkeit nach Ma3gabe der all-
gemeinen Lebenserfahrung. Uber (1) Dokumentation und (2)
Diagnose muss das Krankheitsbild anschaulich und nachfihlbar
deutlich werden.Vor allem muss unabweisbar richtig gezeigt wer-
den, welche Funktionsdefizite zu welchen Behinderungen fiihren
- dann ist Beweis gefiihrt, d.h. der Gesundheitsschaden nachge-
wiesen.

Soweit der Grad der Behinderung (GdB) nachgewiesen werden
muss, ist bei der Beschreibung der Funktionsdefizite und der Ab-
leitung der Behinderung besondere Sorgfalt vonnéten. Zur Hilfe-
stellung einige Zahlen: bei TE werden folgende Grade in Ansatz
gebracht: Schweregrad I: 0 bis 10 %, Schweregrad Il A: 20 bis 30
%, Schweregrad Il B: 40 bis 50 %, Schweregrad lll: 60 bis 100 %;
bei MCS zwischen 30 % und 80 %, mehrheitlich 50 %.

Nachweise

ALTENKIRCH, H. (1984): Die Hexacarbon-Neuropathien, in: GANSHIRT, H., BERLIT, P,
HAAK, G. (Hrsg) Kardiovaskuldre Erkrankungen und Nervensystem Neurotoxikologie
Probleme des Hirntodes, Springer, Heidelberg, ISBN 3-540-13949-4

ASHFORD, N.A. & MILLER, C.S. (1998): Chemical Exposures: Low Levels and High
Stakes, Van Nostrand Reinhold, New York

AWMF - Arbeitsg. D. wiss. Med. Fachgesellsch. (2004): Zerbrale Vaskulitis, AWMF-onli-
ne, Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fir Neurologie, AWMF-Leitlinienregister Nr.
030/085

BEHAN, P. (1996): Chronic Fatigue Syndrome as a Delayed Reaction to Chronic Low
Dose Organophosphate Exposure, University Department of Neurology, Institute of
Neurological Sciences, Southern General Hospital, 1345 Govan Road, Glasgow G51 4
TF

BLAND, J. (1999): Nutritional Management of the Underlying Causes of Chronic Di-
sease, 21st Century Therapies for: Rheumatoid Arthritis, Osteoarthritis, Heart Disease,
Chronic Fatigue Syndrome, Inflammatory Bowel Disease, Sysinsulinism/Syndrome X,
Institute for Functional Medicine Inc, Jeffrey Bland, PhD, Gig Harbor, Washington,
November

BLUM, N. (2004): Gutachter fiihren Arzte in die Irre - zum Schaden durch Nervengift
schwer Erkrankter, umwelt medizin gesellschaft 17 (2): 171

BMA - Bundesarbeitsministerium (1996): Polyneuropathie oder Enzephalopathie
durch organische Lésungmittel oder deren Gemische, Bek. D. BMA v. 24.6.1996,
BArbBI.9/1996, 4

BUCHTER, A., SOMMERFELD, A., ZELL, L., SCHIMIRIGK, K. (2004): 7. Arbeitsbedingte
Neurologische Krankheiten, www.uni-saarland.de ??

CRANMER, J.M., GOLBERG, L. (1986): Proceedings of the Workshop on Neurobehavio-
ral Effects of Solvents, Neurotoxicology 7: 1

CULLEN, M.R. & REDLICH, C.A. (1995): Significance of individual sensitivity to chemi-
cals: elucidation od host susceptility by use of biomarkers in environmental health
researche, Clin Chem 41: 1809-1813

CULLEN, M.R. (1987): The worker with multiple chemical sensitivities: An overview,
Occupational and Environmental Medicines: State of the Art Review 2: 655-61,
Philadelphia

BREITKREUZ R et al. (2000): Massive loss of sulfur in HIV infection, AIDS Res and Hum
Retroviruses 16(3): 203-209

EDLING, C,, EKBERG, K., AHLBORG, G., ALEXANDERSEN, R., BARREGARD, L., EKENVALL,
L., NILSEN, L., SVENSSON, B.G. (1990): Long term follow up of workers exposed to sol-
vents, Brit.J Industr Med 47:75-82

EPA - Environmental Protection Agency (1983): Health Assessment Document for
Toluene: Final report, USEPA PB84-1000056

umwelt-medizin-gesellschaft | 17 | 4/2004



EPA - Environmental Protection Agency (1997): Review of Chlorpyrifos Chronical
Poisoning Data, Office of Prevention, Pesticide and Toxic Substances

FUKUDA, K. et al. (1994): The Chronic fatigue syndrom: a comprhensive approach to
its definition and study. International Chronic Fatigue Syndrome Study Group., Ann
Intern Med 121 (12): 953-959

HARRISONS (1999): Innere Medizin, McGraw-Hill, Deutsche Ausgabe von Harrisson’s
Principles of Internal Medicine ISBN 3-89028-852-9McGraw

HEUSER, G., WOJDANI, A, HEUSER, S. (1995): Diagnostic Markers of Multiple Chemical
Sensitivity, in: Mitchell, F.L., Multiple Chemical Sensitivity: A Scientific Overview, U.S.
Department of Health and Human Services, Washington

HOLMES, G.P. et al. (1988): Chronic fatigue syndrom: a working case definition.,
Annala of Internal Medicine 108:387-389

HORNBOSTEL, H., KAUFMANN, W., SIEGENTHALER, W. (1973): Innere Medizin in Praxis
und Klinik, Georg Thieme Verlag, Stuttgart

HORTIN, G.L. et al. (1994): Changes in plasma amino acid concentrations in respon-
seto HIV infection, Clin Chem 40 (5): 785-789

JANEWAY, C.A.& TRAVERS, P. (1997): Immunologie, Spektrum, Heidelberg, ISBN 3-
8274-0149-6

KONIETZKO, J. (1997): Polyneuropathie oder Enzephalopathie durch organische L6-
sungsmittel oder deren Gemische, Hinweise zur &rztlichen Berufskrankheitenanzei-
ge, ASU (Arbeitsmed., Sozialmed., Umweltmed.) 32 (10): 404-407

KRAUS, T., ANDERS, M., WEBER, A., HERMER, P, ZIESCHE, W. (1995): Zur Haufigkeit um-
weltbezogener Somatisierungsstorungen. Ergebnisse einer interdisziplindren Quer-
schnittstudie, Arbeitsmedizin, Sozialmedizin, Umweltmedizin (ASU) 30: 157-152
LEBOWITZ, M.D. (1995): Key Concepts: Chemical Sensitizations, in: MITCHELL, F.L.,
(Ed.) Multiple Chemical Sensitivity: A Scientific Overview, U.S. Department of Health
and Human Services, Washington

LITTARRU, G., P. (1994): Energie und Schutz, Coenzym Q10: Fakten und Perspektiven
in der Biologie und Medizin, Casa Editrice Scientifica Internationale, Rom

MAK - Deutsche Forschungsgemeinschaft (2004): MAK- und BAT-Werte-Liste 1994,
Mitteilung 39, VCH, Weinheim, ISBN 3-527-27569-X

MAVYER et al (2002): MCS - eine chronische Entziindung?, ZfU 10 (3): 141-149
MEGGS, W.J. (1993): Neurogenic Inflammation and Sensitivity to Environmental
Chemicals, in: Environmental Health Perspectives 101: 234-238

MEGGS, W.J. (1995): Immunological Mechnissmas of Disease and the Multiple
Chemical Sensitivity Syndrom, in: Mitchell, F.L., Multiple Chemical Sensitivity: A
Scientific Overview, U.S. Department of Health and Human Services, Washington
MESSERSCHMITT, T.M. (1999): Key to Protection from Reactive Oxygen Species,
Vortrag Kongress Nutracon 1999, Las Vegas, Global Business Research
MESSERSCHMITT, T.M. (2000): Arteriosclerosis and nutrient intake., Vortrag, Annual
Meeting of the American Association of Pharmaceutical Scientists, Indianapolis
MESSERSCHMITT, T.M. (2004): Der Stoffwechsel bei Entziindungsvorgangen nach
oxidativem Stress, Vortrag, Vortrag, Umweltmedizinische Tagung, Wiirzburg
NASTERLACK, M., KRAUS, T., WRBITZKY, (2002): Multiple Chemical Sensitivity,
Deutsches Arzteblatt 99 (38): A2474

NIOSH (1987): Organic Solvent Neurotoxicity, Current Intelligence Bull. 48

ORBAEK, P.& LINDREN, M. (1988): Prospective clinical and psychometric investigation
of patients with chtronic toxic encephalopethy inudced by solvents, Scand J Work
Environ Health 14:37-44

PALL, M.L. (2000): Elevated peroxinitrite as the cause of chronic fatigue syndrom:
Other inducers and mechanisms of symptomgeneration, J Chronic Fatigue Syndr
7(4):45-58

PFEFFER, J., SCHRODER, J.M. (1995): Neuropathologie, Springer, Heidelberg, ISBN 3-
540-58735-7

PFISTER, E.A., ESPERER, H.D., ARNOLD, I, TOEPFER, I, BOCKELMANN, I, FERL, T., KLEIN,
H.U.(2001): Friiherfassung neurotoxischer Effekte organischer Losungsmittel mittels
Analyse der Herzfrequenzvariabilitdt im Phasenraum, 41. Jahrestagung der Deut-
schen Gesellschaft fur Arbeitsmedizin und Umweltmedizin, Erlangen 2001

PIRQUET, C. v. (1906): Allergie, Miinch Med Wschr 30: 1457

RANDOLPH, Th. (1962): Human Ecology and Susceptility to the Chemical
Environment,

RANDOLPH, TH., MOSS, R. (1980): An Alternative Approach to Allergies, ISBN-0-690-
01998-X, auf deutsch: Allergien, C.F. Miller-Verlag, Heidelberg, 1995, Original

REA, W. J. (1992): Chemical Sensitivity, Volume 1, Boca Raton, Florida 33431, Lewis

umwelt-medizin-gesellschaft | 17 | 4/2004

Publishers, ISBN 0-87371-541-1

REA, W. J. (1994): Chemical Sensitivity, Sources of Total Body Load, Volume 2, Boca
Raton, Florida 33431, Lewis Publishers, ISBN 0-87371-541-1

REA, W. J. (1995): Chemical Sensitivity, Clinical Manifestations of Pollutant Overload,
Volume 3, Boca Raton, Florida 33431, Lewis Publishers, ISBN 0-87371-541-1
REA,W., J. (1997): Chemical Sensitivity, Tools of diagnosis and Methods of Treatment,
Volume 4, Boca Raton, Florida 33431, Lewis Publishers, ISBN 0-87371-965-4

REA, W.J., JOHNSON, A.R., ROSS, G.H., BUTLER, J.R., FENYVES, E.J., GRIFFITHS, B., LASE-
TER, J.(1995): Consideration for the Diagnosis of Chemical Sensitivity, in: Mitchell, F.L.,
Multiple Chemical Sensitivity: A Scientific Overview, U.S. Department of Health and
Human Services, Washington

REINHARDT, F.M. (2004): Differentialdiagnose toxischer Polyneuropathien, Univ.
Erlangen, Neurologische Klinik mit Polyklinik, www.uni-erlangen.de

SHYTLE, R.D., MORI, T., TOWNSEND, K., VENDRAME, M., SUN, N., ENG S, EHRHARD, J.,
SILVER, A.A., SANBERG, PR., TAN, J. (2004): Cholinerg modulation of microglial activa-
tion by nicontinic rezeptors,, Journal of Neurochemistri, 89 (2): 337

SINGER, R.M. (1990): Neurotoxicity Guidebook, Van Nostrand Reinhold, New York
UBA - Umweltbundesamt (2003): Untersuchungen und Aufkldrung der Ursachen des
MCS-Syndromes bzw. der IEl unter besonderer Beriicksichtigung des Beitrages von
Umweltchemikalien. Multizentrische Studie des Robert Koch-Institutes im Auftrag
des Bundesumweltamtes, WaBoLu-Hefte 02/03, Berlin

SRU (2004):

WHO - World Health Organisation (1982): Indoor Air Pollutants, Exposure and Health
Effect Assessments, Euro Reports and Studies No. 78, Copenhagen

WHO - World Health Organisation (1985): Chronic Effects of Organic Solvents on the
Centrla Nervous System and Diagnostic Criteria, Document 5, Copenhagen

Anzeige

']
Eme= der =tshei !'IHI:I-'_'II
nisgEmchie mok den ALLOKH-Sage!
Erisben S des - i e
Wk ilinta
it oressrgen Byite-
Pdlisam in
+ Erkhalmy g
Ahultgan-Felbach
= Gt Goarshausen
i Loreleyh und
+ PaingPlnchen -
plee sl i R E
Sim aifi Trauimhaus ; - S 3
gaez in Ihmar - =
Pare. Fur Menschen, die
gesund leben mochten
Gualitat und Sicherheit fiir Siel
3 phrzehmelangs % qualilEtgepn
Erfahrung % Schutrsbers |oEo.
|evhe-Telefan: 3 visltach ausgeraichinet gegen Elakbnoomog
A3 369000 I Chologisch wertwall o mdviduslle Plaming
www baufritzomde % szhadsiofgennall miach Ihren Wirschen

- i LT T e T

|
|
I
1
-
1
=l
|
-
25
{
1]
|
¥
I 4
]|

BAUFRITZ

D YOLL WERT-HAUS T
TG ErkhaimAIE o o

Bl st 30T

Fiix, DEGEHSO0-26H)

Eriaid

Pl Lurpliuch veeharsks L@ -

TOXIKOLOGIE



