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Losemittel, allgemein

Beschaffenheit

Alkane (Benzin):

Alkane (= aliphatische Kohlenwasserstoffe) sind chemisch &uR3erst inerte Verbindungen und damit sehr
bestandige Losungsmittel. Sie besitzen ein gutes Lésungsvermégen fiir Mineralole, fette Ole (auRer Rizinusol),
Wachse und Paraffine. Ihr Flammpunkt liegt unter 20 °C, so daf3 sie nur in explosionsgeschitzten Raumen
verwendet werden dirfen.

Alkohole:

Gruppenbezeichnung fiir Hydroxyderivate von aliphatischen und alicyklischen gesattigten und ungesattigten
Kohlenwasserstoffen.

Aromaten:

Aromaten sind ungesattigte zyklische Kohlenwasserstoffe, die in der Industrie vielfach verwendet werden.

Chlorierte Kohlenwasserstoffe:

Chlorierte Kohlenwasserstoffe oder halogenierte Kohlenwasserstoffe sind organische Verbindungen, bei denen
mindestens ein H-Atom durch ein Halogen ersetzt ist. Ringférmige Kohlenwasserstoffe verlieren bei
Halogenierung weitgehend ihre Toxizitat, wogegen die aus aliphatischen Kohlenwasserstoffen abgeleiteten
organischen Halogenide zum Teil sehr giftig sind. Nach Blei rufen sie die meisten Berufsvergiftungen hervor, da
sie in groRem Umfang als Reinigungs- und Lésungsmittel verwendet werden. Die wichtigsten
Halogenkohlenwasserstoffe sollen in den Einzelstoffinformationen behandelt werden.

Ester:

Ester sind Derivate der Carbonsaure, in denen die Hydroxylgruppe durch einen organischen OR'-Rest ersetzt ist.
Die niedermolekularen Ester sind neutrale, farblose, oft angenehm riechende Flussigkeiten, die sich wenig oder
gar nicht in Wasser I6sen. Die hoher molekularen Ester sind fett- oder wachsartige oder kristalline Substanzen.

Ether:

Ether sind kettenférmige Verbindungen vom Typ R-O-R' oder heterocyclische Verbindungen mit mindestens
einem Sauerstoffatom am Ring.

Ketone:

Ketone sind durch eine oder mehrere Carbonylgruppen charakterisiert, die mit zwei Kohlenstoffatomen
verbunden sind. Die Wasserloslichkeit der Ketone sinkt mit der Zahl der Kohlenstoffatome. Beispiele fur
Lésungsmittel sind Aceton und Methylethylketon.
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Vorkommen/Verwendung

Losemittel z&hlen zu den am weitesten verbreiteten Arbeitsstoffen. Die Gesamtproduktion organischer
Losungsmittel betragt in der Bundesrepublik ca. 3,5 bis 4 Millionen Tonnen jahrlich (< Angerer et al. 1985). Die
Weltproduktion von Toluol als nur eines von vielen Losungsmitteln liegt alleine bei ca. 10 Millionen Tonnen pro
Jahr. In der Bundesrepublik wurden rund 300 000 Tonnen Ldsemittel fur Farben und Lacke verwendet und etwa
200 000 Tonnen fur Metallentfettungs- und Reinigungsmittel. Die Halfte der 1985 produzierten 170 000 Tonnen
Perchlorethylen (PER) wurde in chemischen Reinigungen, ein weiteres Drittel in der metallverarbeitenden
Industrie verbraucht.

Tab. 1: Physikalische Daten, MAK-Werte

Kp (°C) D20, n20p Flamm- MAK gebrauchliche
punkt (°C) ml/m3 ppm  mg/m3 Trocknungsmittel

Aceton 56 0,791 1,359 -18 500 1200 1;5; 14
Acetonitril 82 0,782 1,344 +6 40 70 1;3;14
Ameisensaureethylester 54 0,924 1,360 -19,5 100 300 1
Anilin 184 1,022 1,586 +76 2 8 4,8
Anisol 154 0,995 1,518 +51 - - 1;16
Benzol 80 0,879 1,501 -10 - - 1;9;15; 16
1-Butanol 118 0,810 1,399 +29 100 300 5; 16
2-Butanol 100 0,808 1,398 +24 100 300 5; 16
tert.-Butanol 82 0,786 1,384 - 100 300 7,17
Chlorbenzol 132 1,106 1,525 +29,5 50 230 1;3;16
Chloroform 61 1,480 1,448 - 10 50 1;3;15
Cyclohexan 81 0,779 1,426 -17 300 1050 9; 15
Dekalin 190 0,886 1,48 +57 - - 1;9
Dichlormethan 40 1,325 1,424 - 100 360 1;15
Diethylether 35 0,714 1,353 -40 400 1200 1,9;15
Diethylcarbonat 126 0,975 1,385 - - - 2;5
Diisopropylether 68 0,726 1,368 -23 - - 1;9; 15
N,N-Dimethylformamid 153 0,950 1,430 +62 10 30 15; 16
Dimethylsulfoxid 189 1,101 1,479 +95 - - 16
1,4-Dioxan 101 1,034 1,422 +11,8 50 180 1;9;15
Essigsaure 118 1,049 1,372 +40 10 25 3;12;13; 17
Essigsaureanhydrid 136 1,082 1,390 +49 5 20 1
Essigséure-n-butylester 126 0,882 1,394 +33 200 950 6
Essigséureethylester 77 0,901 1,372 -4 400 1400 3;5
Essigsauremethylester 57 0,933 1,362 -10 200 610 5,7
Ethanol 78 0,791 1,361 +12 1000 1900 7,11; 14
Ethylenglykol 197 1,109 1,432 +111 - - 2;16
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Ethylglykol 135 0,930 1,408 +41 20 75 16

Glycerin 290 1,260 1,475 +176 - - 16
n-Hexan 69 0,659 1,375 -23 50 180 9

Methanol 65 0,792 1,329 +11 200 260 1;7;11; 14
2-Methyl-1-butanol 108 0,803 1,396 +28 - - 5;7;10; 11
Methylethylketon 80 0,806 1,380 -4,4 200 590 1;5
Methylglykol 124 0,965 1,402 +52 5 15 16
2-Methyl-4-pentanon 117 0,801 1,396 +15,5 100 400 1,5
Nitrobenzol 211 1,204 1,556 +92 1 5 1;3;16
n-Pentan 36 0,626 1,358 -49 1000 2950 9
1-Propanol 97 0,804 1,385 +15 - - 7;11
2-Propanol 82 0,785 1,378 +12 400 980 7;11; 14
Pyridin 115 0,982 1,510 +20 5 15 4;8;15
Schwefelkohlenstoff 46 1,263 1,626 +30 10 30 1,3
Tetrachlorkohlenstoff 77 1,594 1,466 - 10 65 1; 15; 16
Tetrahydrofuran 66 0,887 1,407 -17,5 200 590 4;9;15
1,2,3,4-Tetrahydro naphthalin 207 0,973 1,546 +78 - - 1,9

Toluol 111 0,867 1,497 +4 50 190 1;9; 15; 16
Trichlorethylen 87 1,462 1,478 - - - 2;5;16
Xylol 139 0,86 1,50 +27 100 440 1;9; 15; 16

* 1 = CaClp; 2 = NazSOy; 3 = P20s5; 4 = KOH; 5 = KoCOg3; 6 = MgSQOy; 7 = Ca0; 8 =Ba0; 9=Na; 10=Ca; 11 =
Mg; 12 = MgCly; 13 = CuSQy; 14 = Molekularsieb 0,3 mm; 15 = Molekularsieb 0,4 nm; 16 = Destillation; 17 =
Ausfrieren

Tab. 2: Losemittelgruppen

Aliphatische Kohlenwasser- Leichtbenzine (Gasolin, Waschbenzin, Losungsbenzin, Motorenbenzin)
stoffe Schwerbenzine (Testbenzin, Heptan, Octan, Nonan, Lackbenzin)
Aromatische Leichtbenzole (90er Benzol, Farbbenzol)

Kohlenwasserstoffe Schwerbenzole (Lésungsbenzol, olventnaphtha)

Benzol-Abkémmlinge (Toluol, Xylol)

Hydrierte Kohlenwasser- Tetralin, Dekalin

stoffe

Chlorierte Kohlenwasser- Tetra-Chlorkohlenstoff, Tri-Chlorethylen, Per-Chlorethylen, Methylenchlorid
stoffe

Terpen-Kohlenwasserstoffe Terpentindle (Balsamterpentindl, Holzterpentindl, Kiendl)

Terpentindl-Abkémmlinge (Dipenten, Depanol)

Alkohole Einwertige:
Methylalkohol = Methanol
Ethylalkohol = Ethanol
Propylalkohol = Propanol
Isopropylalkohol = i-Propanol
Butylalkohol = Butanol
Amylalkohol = "Fuseldl"
Zweiwertige: Glykol (Ethylenglykol)
Dreiwertige: Glyzerin

Ketone Aceton, Acethylethylketon, Methylisobutylketon, Ethylamylketon, Diacetonalkohol, Cyclohexanon

copyright © 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hiithig Jehle Rehm GmbH Seite 2



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 23.10.2007

Ether Ethylether (Schwefelether)
Glykolether (Methylglykol, Ethylglykol, Butylglykol, Isopropylglykol)

Ester Ameisensaure-Ester (Formiate wie Ethyl-, Amylformiat)
Essigsaure-Ester (Acetate wie Methyl-, Ethyl-, Propyl-, Butyl- und Amylacetat)
Propionsaure-Ester (Propionate wie Ethyl-, Propyl-, Butyl- und Amylpropionat)
Buttersaure-Ester (Butyrate wie Ethyl-, Butyl- und Amylbutyrat)
Milchsaure-Ester (Lactate wie Ethyl-, Butylalactat)
Essigsaure-Glykolester (Methylenglykolacetat, Ethylglykolacetat)

Organische Ldsemittel kommen in fast jedem Arbeitsbereich vor - insbesondere

— in der gesamten Metallwirtschaft,

— in allen Branchen, die mit Farben und Lacken zu tun haben,

— in der Druckindustrie (L6semittel in Farben, als Reinigungs- und Waschmittel),
— inder holzverarbeitenden (M&bel-)Industrie,

— im Baugewerbe (Kleben, Oberflachenbehandlung),

— in chemischen Reinigungen,

— in der Textilveredelung,

— in der Halbleiterproduktion,

— in Kfz-Werkstétten.

Die meisten arbeitsmedizinisch problematischen Losemittel sind leicht fliichtig. Sie werden in erster Linie tUber die
Atemwege, aber auch Uber die Haut in den Koérper aufgenommen. Die Konzentration in der Atemluft und
insbesondere die Dauer der Einwirkungszeit sind daher von entscheidender Bedeutung.

Losemittel in Farben, Klebstoffen und Reinigungsmitteln verdunsten leicht, um einen kurzen Trocknungs prozef}
zu ermdglichen. Bei ungestorter Verdunstung, z. B. wenn in der kalten Jahreszeit zur Einhaltung einer
Mindestverarbeitungstemperatur bei geschlossenen Fenstern geheizt wird, kdnnen sich die Losemitteldampfe in
der Raumluft bis zu sehr hohen Konzentrationen anreichern. Da die Dampfe der meisten Lésemittel schwerer
sind als Luft, ist dann auch die Losemittelkonzentration in Bodennéahe besonders hoch und geféhrdet den am
Boden Arbeitenden.

Bei grof3en Lackieranlagen werden bis zu mehreren hundert Kilogramm Ldsemittel pro Stunde (!) verarbeitet.
Hier ergeben sich also erhebliche Emissionen. Abluftreinigungsanlagen bzw. Lésemittelriickgewinnungsanlagen
bringen haufig keine Besserung, da sich wegen des oft notwendigen hohen Luftdurchsatzes (speziell bei
manueller Spritzlackierung - hohe Lésemittelkonzentration) ein geringer Wirkungsgrad ergibt.

Am sinnvollsten ist sicher die Weiterentwicklung und Verwendung I6semittelfreier oder -armer Lack- und
Anstrichprodukte, denn ein nicht unbetrachtlicher Anteil von 120.000 t/a (/3 der durch Lacke und Anstrichstoffe
bedingten Emission) wird von Handwerkern und Heimwerkern unter Bedingungen verwendet, bei denen ein
Einsatz von Abluftreinigungsanlagen bzw. Losemittel-Rickgewinnungsanlagen gar nicht moglich ist.

Das bedeutet, dal3 in diesem Bereich sdmtliche z. B. mit einem Lack aufgetragenen Losemittel an die Umgebung
abgegeben werden.

Im Handwerker- und Heimwerkerbereich kdnnen Umweltbelastungen durch Lésemittel also nur vermieden
werden, indem l6semittelfreie bzw. I6semittelarme Produkte verwendet werden. Ein Beispiel sind die
wasserverdinnbaren Dispersionslacke (VUA e. V., 1992).

Auf den Etiketten von Farben, Lacken und Klebern sucht man meist vergeblich nach einer aussagekréftigen
Auflistung der Inhaltsstoffe. Ebenso wie bei Holzschutzmitteln, steht meist nur das drauf, was nicht drin ist! Diese
Fehl- bzw. Null-Information wird von Herstellern konventioneller Produkte meist mit dem Scheinargument
"Konkurrenzschutz" begriindet, obwohl es bei dem heute iblichen Stand der Analytik fiir jeden Konkurrenten ein
Leichtes sein dirfte, die genaue Zusammensetzung eines Produktes herauszubekommen.
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Die Unsicherheit bei der Auswahl einer Farbe oder eines Lackes beginnt schon bei den - meist angegebenen -
Bezeichnungen. Was ist der Unterschied zwischen einem Nitro- oder einem DD-Lack und einem Naturharzlack?
Der Kaufer kann es nicht wissen, der Verkaufer im Geschéaft weild es zumeist auch nicht. Im Zweifelsfalle erzahlt
er nur das, was an Verkaufsargumenten im bunten Fachhandlerprospekt des Herstellers steht.

Chlorkautschuklacke:

Diese Lackart ist besser bekannt als "Bootslack” und wird vorwiegend fur den Innen- und Auf3en-Anstrich von
Booten und Schiffen verwendet. Chlorkautschuklacke enthalten sowohl dul3erst giftige Losemittel als auch
sogenannte "Antifoulings”, Wirkstoffe, die den Befall des Bootes mit Algen und/oder Muscheln etc. durch ihre
konstante Freisetzung verhindern. Es liegt auf der Hand, daf’ dadurch auch alle im Wasser lebenden
Organismen, Fische und Saugetiere geschadigt oder getdtet werden.

Im hauslichen Bereich werden diese Lacke oft empfohlen, um Ausgasungen von Holzschutzmitteln zu

reduzieren. Diese Lacke enthalten oft besonders giftige Losemittel, wie z. B. Tetrachlorkohlenstoff, sowie weitere
Wirkstoffe aus der Chlorchemie.

Kunstharz- und Alkydharzlacke:

Lacke auf der Basis von Kunst- und/oder Alkydharzen werden wegen ihrer Eigenschaften insbesondere im
Heimwerkerbereich eingesetzt.

Eigenschaften: Hohe Elastizitat und Oberflachenhéarte.
Anwendung: Heimwerkerbereich, Holz.
Gefahren: ca. 40% Losemittel (Testbenzin), schwermetallhaltige Trockenstoffe.

Kunststofflacke:

Als Kunststofflacke wird eine Vielzahl sogenannter Reaktionslacke verstanden, die eines gemeinsam haben:
einen hohen Anteil aromatischer Lésemittel wie Toluol oder Xylol und/oder Losemittel auf der Basis chlorierter
Kohlenwasserstoffe. Darliber hinaus enthalten einige Reaktionslacke krebserregende Stoffe wie Formaldehyd
und/oder Isocyanate.
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1) Phenolharzlacke, Harnstofflacke, Melaminharzlacke sind sehr bestandig gegen chemische und
mechanische Beanspruchung und werden vorwiegend zur Parkettversiegelung und Mébelherstellung
eingesetzt.

Phenolharzlacke werden unterschieden in

1. Hitzehartbare Lacke, d. h. Lésungen reiner Phenolharze in Spiritus, Estern, Ketonen oder
plastifizierte Phenolharze (Losungen) in Benzol oder Benzinkohlenwasserstoffen und

2. Losungen saurehartbarer Phenolharze in Spiritus, Estern, Ketonen oder Benzol-
Kohlenwasserstoffen.

Harnstofflacke sind Losungen von plastifizierten Harnstoffharzen (Alkydharz- oder Nitrozellulose-
Harnstoffharz-Kombinationen) in flichtigen Losemitteln. Man unterscheidet:

1. Hitzehartbare Lésungen von plastifizierten Harnstoffharzen in Alkohol (Spiritus) und
2. Saurehartbare Losungen, wobei Salzsaure in alkoholischer Losung als Harter dient.

Allen gemeinsam ist ein hoher Gehalt an Lésemitteln (ca. 50%). AuBerdem kann Formaldehyd abgespalten
werden und ausgasen.

2) Polyurethanlacke (DD-Lacke), Epoxidharzlacke, Polyesterlacke werden wegen ihrer harten Oberflache
Uberwiegend im gewerblichen Bereich eingesetzt.

Bei Polyurethanlacken handelt es sich um Zwei- oder Einkomponentenlacke aus Polyestern, Polyathern
oder Polyisocyanaten. Bei Einsatz von Polyester spricht man von Desmophen-Typen, bei Polyather von
Desmophen-U-Typen und bei Polyisocyanaten von Desmodur. Desmodur- bzw. DesmophenLacke werden
abgekirzt als DD-Lacke bezeichnet.

Von Epoxidharzlacken gibt es drei verschiedene Arten:

1. Kalthartende Lacke: 2-Komponenten-Lacke aus niedrig-molekularen Epoxidharzen und Harter
(Grundiermaterialien); als Harter dienen: Polyamine, Polyamide oder Isocyanade.

2. Einbrennlacke: Lésungen hoch-molekularer Epoxiharze in Butanol, Toluol, Glykolen und Ketonen
unter Zusatz hitzehartbarer Melamin-, Harnstoff- oder Phenolharze.

3. Lufttrocknende Lacke: Losungen von veresterten Epoxiharzen in Benzol-Kohlenwasserstoffen
und Testbenzin; als Veresterungsmittel werden gesattigte und ungesattigte Fettsauren bzw. deren
Ole oder Styrol eingesetzt.

Polyesterlacke sind Reaktionslacke aus Lésungen ungesattigter Polyesterharze in Styrol unter Zusatz von
Katalysatoren und Beschleunigern. Dabei dienen als Polyester ungesattigte, einfache Alkydharze, als Styrol

monomeres Styrol oder Venylbenzol, als Katalysatoren organische Peroxyde und als Beschleuniger
Kobaltnaphthenat.

Auch diese Lacke haben zum Teil einen hohen Gehalt an Losemitteln.

Nitrolacke:

Diese auf3erst schnell trocknenden Lacke enthalten die hdchsten Losemittel-Anteile und sind praktisch universell
einsetzbar.

Eigenschaften: Schnell trocknend.

Anwendung: Spritzen und Streichen auf Holz und Metall.
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Gefahren: Uber 70% Ldsemittel-Anteil (Ethylacetat, Toluol und andere).

Spirituslacke:

Eine Lackart, die vorwiegend im Modellbau eingesetzt wird und im wesentlichen als wenig schadlich bezeichnet
werden kann.

Die Lacke entstehen durch Kaltlésen von Harzen (Schellack, Manilakopal, Kolophonium, Kunstharze) in Spiritus.
Als Weichmacher dienen Terpentinbalsam, Rizinusdl oder synthetische Weichmacher.

Naturharzlacke:

Die beste Alternative, gesundheitliche Risiken zu vermeiden, besteht in der Verwendung von Farben und Lacken
auf der Basis von Naturstoffen. Naturharzlacke und Dispersionsfarben werden von vielen Herstellern angeboten.

Da die in diesen Farben verwendeten Losemittel (u.a. Balsamterpentinél, Citrusschalendle) und andere Stoffe,
wie z. B. Kolophonium, bei entsprechend disponierten Menschen und Chemikaliengeschéadigten zu individuell
verschiedenen, zum Teil heftigen Kdrperreaktionen bis hin zu Allergien fuhren kénnen, bieten einige Hersteller
spezielle Allergiker-Programme an, andere ersetzen auf Wunsch die auslésende Substanz durch einen
vertraglichen Wirkstoff.

Eigenschaften: Bei der Verarbeitung inzwischen ahnlich einfach zu handhaben wie konventionelle
Produkte, zum Teil etwas langere Trockenzeiten.

Anwendung: Innen- und Auf3enbereich.

Gefahren: Bei bestehenden Allergien und Vorschadigungen durch Chemikalien Reaktionen auf
Balsamterpentin-, Citrusschalendle und Kolophonium mdglich.

Naturharz-Dispersionsfarben:

Dispersionen sind lI6semittelfreie Mischungen aus wafRrigen und éligen bzw. lackartigen Bestandteilen.
Unterschieden werden: Emulsionen (6lhaltige Dispersionen) und Suspensionen (6lfreie Dispersionen).

Neben der Verarbeitung l6semittelhaltiger Farben, Lacke, Holzschutz-, Abbeiz- und Reinigungsmittel gibt es noch
andere weniger beachtete Tatigkeiten, bei denen Losemittelwirkungen zustande kommen kdnnen. Bei
Hobbybastelarbeiten mit I6semittelhaltigen Klebstoffen (Trichlorethylen, Toluol) bilden sich Gber dem Werkstiick
hohe Lésemittelkonzentrationen, die direkt eingeatmet werden. Es sind Félle bekannt, bei denen Jugendliche
tagelang an den Folgen von zuviel eingeatmetem Trichlorethylen litten. Andere I6semittelhaltige
Arbeitsmaterialien, die in der Nahe der Nase verwendet werden und lokale Losemittelkonzentrationen aufbauen
kénnen, sind zum Beispiel Filzstifte, Flissigkeiten fur Schriftkorrekturen und Spruhflissigkeiten zum Fixieren von
Bildvorlagen.

Wesentlich mehr Aufmerksambkeit finden aber in der letzten Zeit mogliche Belastungen durch Daueremissionen
von Losemitteln, die haufig auf Klebearbeiten von Bodenbeldgen und Teppichen zurtickgefuhrt werden.

Losemittel haben nicht nur schadliche Wirkung auf den menschlichen Organismus, sondern schadigen und
belasten auch die Umwelt in betréachtlichem Mafe.

Nach Mitteilungen des Umweltbundesamtes von 1983 wird die Luft jahrlich mit etwa 1,8 Mio. t organischer
Verbindungen belastet (s. dazu =# Tabelle 2).
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Der Beitrag der organischen Verbindungen an den Luftverunreinigungen hat sich in seiner absoluten Héhe in den
letzten 10 Jahren nicht verandert. Der Ausstol3 von Schadstoffen in die Luft (Emission) verteilt sich recht
gleichmaRig auf die Quellenbereiche Verkehr, Haushalte und Kleinbetriebe sowie Industrie (VUA e.V., Bremen).

Tab. 3: Emission organischer Verbindungen nach Quellenbereichen (Umweltbundesamt)

Krafriahrzeugverkehr 650 000 t/a
Lacke und Anstrichstoffe 350000 t/a
Sonstige Losemittelverwendung 200000 r/a
Chemische Induserie 170000 t/a
Rohalverarbeitung 120 GO0 t/a
Verteilung von Kraftstoffen 110000 t/a
Feucrungsanlagen 100 €00 tfa
Kokercien 24 00 t/a
Verarbeitung von Naturprodukten 20000 v/a
Gesamtemission 1 800 000 t/a
Steinkonle Rohbenzin
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Abb. 1: Herstellung von Aromaten, Verfahrens- und Produktschema (nach =& Weissermel et al., 1976)
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Wirkungscharakter

Im Mittelpunkt der Diskussion Uber die Wirkung von Losemitteln auf den menschlichen Organismus stehen das
gesamte Nervensystem und das Immunsystem. Bei diesen Stoffen sind die obstruktiven Atemwegserkrankungen
durch allergisierende Substanzen sowie toxisch wirkende Stoffe von herausragender Bedeutung. Praktisch Uben
samtliche Losemittel eine Reizwirkung auf die Schleimh&ute in Form eines primér-toxischen Schadens aus.

Einige Autoren gehen davon aus, daf3 &hnlich strukturierte Losemittel auch eine &hnlich toxische Wirkung auf
den Organismus haben und damit eine additive Wirkung anzunehmen ist. Konkurrierende und potenzierende
Wirkungen kénnen nicht ausgeschlossen werden.

Ist das Dichteverhaltnis von Lésemitteln zu Luft grof3er als 1, so wird die Substanz aufgrund ihres héheren
Gewichts absinken und sich vor allem in Bodenn&he anreichern. Bei Losemittelbelastung von Schlafraumen und
Kinderzimmern kann dies - vor allem bei schlechter Luftung - zu problematischen Situationen fuhren, da die
Raumbewohner hier den Lésemitteldampfen vorwiegend in Bodenndhe ausgesetzt sind.

Die organischen Ldsemittel sind nicht durch eine einheitliche chemische Struktur, sondern durch ihre Aufgabe
definiert und stellen deshalb eine auRerordentlich heterogene Gruppe dar. Akute, subakute und chronische
Verlaufsformen einer organischen Losemittelintoxikation werden bei Losemittelexposition haufig beobachtet.
Beschrieben sind, je nach Arbeitsstoff, allgemeines Unbehagen, Appetitlosigkeit, Magenbeschwerden, Ubelkeit,
Brechreiz, Benommenheit, Mudigkeit, Trunkenheitsgefihl und Erbrechen. Zuséatzlich kdnnen sich Friihsymptome
eines organischen Psychosyndroms und einer peripheren sensiblen Polyneuropathie einstellen. Die Patienten
klagen dann Uber Konzentrations- und Leistungsschwéche, Potenzstdrungen, Geruchsunvertraglichkeiten,
Kopfschmerzen, Parasthesien, Kreislaufstorungen und Alkoholunvertraglichkeit.

Sowohl in der alteren als auch in der neueren nationalen und internationalen Literatur sind ldsemittel-induzierte
Hirnschadigungen mit Alteration der cerebralen Funktionen beschrieben; dabei wird ausdricklich bemerkt, daf?
noch dazu die Moglichkeit eines cerebralen Voralterungsprozesses unter Einwirkung neurotoxischer Chemikalien
besteht.

Hyperhidrosis (UberméafRiges Schwitzen), Tremor und feinmotorische Stérungen, Hyperakusis, Gangunsicherheit,
Parasthesien und andere Krankheitssymptome wie Cephalgien, Vertigo (Schwindel), Hypakusis bestehen nach
Beendigung der beruflichen Exposition weiter.

Der Abbau der Losemittel spielt sich im wesentlichen in der Leber ab und fihrt keinesfalls in jedem Fall zu einer
Entgiftung, sondern es gibt grundséatzlich auch immer die Moglichkeit, daf3 relativ harmlose Ausgangssubstanzen
zu toxischen Metaboliten aktiviert werden (sog. Giftung).

Eine wichtige Rolle kann bei diesen Biotransformationen die Enzyminduktion spielen. Man versteht darunter die
Synthese-Stimulierbarkeit metabolisierender Enzyme. Sowohl die Enzyminduktion als auch die Enzymhemmung
sind in ihrer Bedeutung fir die Toxikologie von Losemitteln noch kaum erforscht und missen in Zukunft
insbesondere fir Losemittelgemische und andere Kombinationseinwirkungen wie Wechselwirkungen mit
anderen Chemikalien sehr viel grof3ere Beachtung finden.

Die Wirkung der Losemittel auf das zentrale Nervensystem IaRt sich am besten als protrahierte Pra-Narkose
verstehen. Die Symptomatologie ist vieldeutig, uncharakteristisch und haufig irrefiihrend. Je nach Konzentration
und Dauer aufRern die Betroffenen leichtes Unbehagen, Magenbeschwerden, Benommenheit, Mudigkeit,
Trunkenheit, Ubelkeit, Erbrechen, manchmal auch Euphorie.

In fortgeschrittenen Stadien stellen sich wie bei einer Alkoholvergiftung Gleichgewichtsstérungen und motorische
Ataxien ein. Halt die Aufnahme weiter an, kommt es zur Narkose und zu todlichen Atemlahmungen.

Spezifische Organwirkungen sind sowohl fiir das periphere wie fiir das zentrale Nervensystem beschrieben.

Die periphere Nervenschadigung auf3ert sich in einer Polyneuropathie vom Handschuh-Strumpfmuster, die mit
Parasthesien beginnt, im weiteren Verlauf nachweisbare Sensibilitatsstdrungen zeigt und unter hoher
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Dauerbelastung auch zu motorischen Ausféllen fiihrt. Da es sich um eine primar axonale Schadigung der Nerven
handelt und die Markscheiden (Umhillungen der Nerven) in der Regel erst sekundar befallen werden, kann die
Nervenleitgeschwindigkeit noch relativ lange normal bleiben (verzégerte Neuropathie); zur Frihdiagnostik ist sie
jedenfalls nicht geeignet. Bei akuten Intoxikationen kann mit einer Latenz bis zu mehreren Wochen gerechnet
werden.

Zentralnervose Dauerschaden werden sowohl als organisches Psychosyndrom als auch als
Encephalomyelopathien verschiedener Auspragung beschrieben.

Die verwirrende Vielfalt von Symptomen laf3t nicht nur Ganglienzelluntergang bzw. eine funktionelle oder
morphologisch nachweisbare Hirnatrophie unterschiedlicher Auspragung annehmen, sie laf3t sich auch auf eine
Beeintrachtigung von intellektuellen, von affektiven und von vegetativen Funktionen zurtckfihren.

Die Krankheit beginnt meist mit einer zunehmenden Merk- und Konzentrationsschwéche, wobei besonders das
Neugedachtnis gestort ist. Gleichzeitig klagen die Patienten Uber eine schwer zu definierende allgemeine
Leistungsschwache mit rascher Ermudbarkeit, Initiativeverlust, Interesselosigkeit und Potenzstérungen.

Die Prognose héngt von der Expositionsdauer und -héhe ab, ist aber im allgemeinen ungunstig. Eine
Progredienz bei Expositionsstopp ist zwar nicht unbedingt zu erwarten, eine véllige Normalisierung aber eher
unwahrscheinlich. Meist bleibt eine allgemeine Leistungsschwéache, die in ihrer Bedeutung mangels objektiv
nachweisbarer Befunde vom Arzt haufig unterschéatzt wird.

Ursachlich ist fur einige Losemittel eine neurotoxische Wirkung gesichert, fir weitere sehr wahrscheinlich.

In den letzten Jahren hat die neurotoxische Wirkung von Losemittelgemischen besonderes Interesse gewonnen.
Daf die neurotoxische Wirkung einzelner Losemittel durch wirkungsgleiche Verbindungen erheblich gesteigert
werden kann, ist fir einige Kombinationen sowohl fur den Menschen als auch im Tierexperiment eindeutig
bewiesen.

Die Leber ist als zentrales Entgiftungsorgan trotz ihrer hohen Regenerationsfahigkeit besonders gefahrdet.
Zahlreiche Losemittel werden vorwiegend in der Leber metabolisiert und wirken dadurch lebertoxisch.

Eine subakute oder chronische Leberschadigung durch Losemittel ist dadurch charakterisiert, dal3 der Patient
unter Umsténden jahrelang nichts von ihr merkt. Meist wird sie zuféllig bei einer Routineuntersuchung
festgestellt. Der Verlauf und der histologische Befund ist unspezifisch und mittelschwer.

Als I6semittelbedingte Blutbildschaden sind Knochemarksdepressionen und Methdmoglobindmien bekannt.

Die Knochenmarksdepression (Knochenmarksinsuffizienz, Panmyelopathie, hypoplastische oder aplastische
Anéamie) kann das rote und weif3e Blutbild und die Thrombozyten in beliebiger Reihenfolge befallen. Eine
GesetzmalRigkeit des Krankheitsverlaufes ist bisher jedenfalls nicht gesichert, meist wird aber eine Leukopenie
mit Granulozytopenie schon frih nachweisbar. Die klinische Symptomatik ist in den Frihstadien
uncharakteristisch und besteht in einer allgemeinen Leistungsschwéche und Infektanfélligkeit. Diese fehlende
Organspezifitat fihrt dazu, daf die Diagnose haufig erst gestellt wird, wenn der Zellgehalt des Knochenmarks
auf 10% der Norm abgesunken ist. Im weiteren Verlauf treten dann eine zunehmende Blasse und
Blutungsneigung in den Vordergrund. Die Krankheit entwickelt sich immer im Verlauf einer mindestens
mehrwdchigen Losemitteleinwirkung, wobei Expositionszeiten zwischen wenigen Monaten und 30 Jahren
beschrieben sind.

Nur selten entwickelt sich nach mehrjahriger Latenz eine Leukadmie. Eine Methamoglobulindmie durch

organische Losemittel ist immer ein akutes Ereignis. Ab einer Met-Hb-Konzentration von 10% des
Gesamthamoglobins kommt es zu einer manifesten Zyanose, ab 35% zu Kopfschmerzen, Schwache und
Atemnot. Konzentrationen tiber 70% sind unmittelbar lebensbedrohlich. Personen mit einem (genetischen) Met-
Hb-Reductase-Mangel sind besonders gefahrdet. Als indirekter hypoxamischer Dauerschaden nach einer akuten
Anilinvergiftung wurde ein Herzinfarkt beobachtet; urséchlich handelt es sich namlich dabei fast ausschlieRlich
um aromatische Nitro- und Aminoverbindungen, insbesondere um Anilin, Chloranilin, Toluidin und Dinitrobenzol.
Auch Dichlofluanid gehdrt zu den Anilinderivaten. Halogenkohlenwasserstoffe kdnnen zu Herzrhythmusstérungen
mit Extrasystolen, Kammerflattern, Kammerflimmern und tédlichem Herzstillstand fiihren. Chronische
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Myocardschadigungen sind nicht auszuschliel3en.

Das Immunsystem ist bei Knochemarksdepressionen regelméRig in Mitleidenschaft gezogen. Eine priméare
Immuntoxizitat ist bisher kaum untersucht worden. Lediglich in einer neueren Studie an gesunden Parkettlegern
fand sich eine Verschiebung der Lymphozytensubpopulationen, wie sie auch bei "idiopathischen"
Panmyelopathien beobachtet werden kann.

Mutagene Wirkungen durch organische Lésemittel sind in vitro und in vivo vielfach nachgewiesen worden. Die
teratogenen Auswirkungen sind dagegen bisher kaum untersucht worden, obwohl organische Lésemittel mit
zunehmender Lipophilie die Plazentaschranke leicht passieren kdnnen. Einige Untersuchungen ergeben
Hinweise auf embryo- und fétotoxische Wirkungen sowohl von Lésemittelgemischen als auch von
Einzelsubstanzen. Hier gibt es noch ein ganz erhebliches Wissensdefizit.

Humankanzerogenitat ist fir Benzol und Vinylchlorid gesichert, zahlreiche weitere organische Losemittel haben
sich im Tierexperiment als kanzerogen erwiesen.

So gut wie nichts ist Uber die kanzerogene Wirkung von Losemittelgemischen bekannt.

Organische Dauerschaden hangen von der Art der verwendeten Lésemittel ab. Im Vordergrund stehen
zentralnervose Stérungen mit allgemeiner Leistungsschwache, Merk- und Konzentrationsschwéache, rascher
Ermudbarkeit, Initiativeverlust und Potenzstérungen.

Die uncharakteristische Symptomatologie kann jedoch auch Hinweis auf zusétzliche andere Organschaden sein,
insbesondere auf chronische Leber- und Blutbildschaden.

In Westdeutschland nehmen durch Lésemittel verursachte Berufserkrankungen zu. Das geht aus einem Bericht
der Bundesregierung Uber die Unfallverhiitung und das Unfallgeschehen im Jahre 1991 hervor. Danach stieg die
Zahl der Menschen, die an einer Losemittelkrankheit leiden, von 1986 bis 1991 um fast 40 Prozent auf rund 1400
an. Von diesen wurde allerdings nur bei jedem zwanzigsten eine Berufskrankheit anerkannt (Arbeit & Okologie-
Briefe, Nr. 4, 1993).

Enzephalopathie:

Schadigungen des Nervensystems sind mehrfach berichtet worden. Bei mehrjahriger Exposition oberhalb der
MAK-Werte kann sich ein neurologisch-psychiatrisches Krankheitsbild entwickeln. Die Feststellung des
Kausalzusammenhangs erfordert jedoch besondere Erfahrungen, da dieses Krankheitsbild relativ haufig
vorkommt und nichtberufliche Ursachen und Alterungsprozesse als Ursache konkurrieren.

In diesem Zusammenhang ist das sogenannte "Danische Malersyndrom" zu nennen. Bei 20 dénischen
Handwerkern, die zwischen 10 und 20 Jahre lang regelméRig Farben mit organischen Losemitteln im
Spritzverfahren verarbeitet hatten, war eine dauerhafte leichte Enzephalopathie mit Einschrankung der
Intelligenzleistung diagnostiziert worden. Im Zusammenhang mit anderen Studien ergab sich eine um den Faktor
2 erhdhte Wahrscheinlichkeit fur Maler, an "praseniler Demenz" zu erkranken.

Es ist also nicht auszuschlieen, dal? Handwerker, die langerfristig besonders hohen Konzentrationen an
Ldsemitteln ausgesetzt sind, geschadigt werden. Zu diesen gehoren die Verleger von Teppich-, Parkett- und
Linoleumbelagen. Arbeitsmedizinische Untersuchungen, bei denen die kontrollierten Personen mit personlichen
Monitoren Uberwacht wurden, ergaben, daf} die MAK-Werte z. B. fur Toluol mehrfach Giberschritten wurden. Eine
Arbeitsplatziiberwachung zur Einhaltung der MAK-Werte ist hier aus praktischen Griinden kaum méglich.

Ldsemittel sind leicht flichtig und kénnen in Abhangigkeit von Konzentration und Dauer (Dosis) akut
neurotoxisch wirken. Die aufgenommene Dosis ist um so groRer, je hdher die Konzentration in der Atemluft ist
und je langer sich die Person in dieser Luft aufhélt. Das Produkt aus Konzentration und Aufenthaltsdauer ist
annahernd proportional zur Dosis. Wieviel Losemittel aus der Atemluft aufgenommen wird, hangt einerseits von
der Luftmenge, die pro Zeiteinheit eingeatmet wird (Atemvolumen), ab. Die Atemtétigkeit ist bei kérperlich
anstrengender Arbeit ca. 3mal groRer als im Ruhezustand. Bei ruhiger Tatigkeit kann man fur Kinder ein
stiindliches Atemvolumen von 0,5 m3, fiir Erwachsene 1 m3 annehmen.
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Andererseits sind stofftypische Eigenschaften fur die in den Organismus aufgenommene und verbleibende
Stoffmenge verantwortlich:

1. Der Resorptionsgrad, d.h. der Anteil der in der Atemluft vorhandenen Stoffmenge, der resorbiert wird. Er
liegt fir die meisten Losemittel zwischen 10 und 60%.

2. Der Lésemittelanteil, der wieder abgeatmet wird. Fir die Abatmung gilt: Je geringer der Siedepunkt, desto
groRer der abgeatmete Anteil.

Psychopathologisch handelt es sich bei den akuten I6semittel-induzierten Krankheitsbildern um ein (akutes)
organisches Psychosyndrom, ein Durchgangssyndrom oder eine BewuRtseinstribung in ihren dosisabhangigen
Schweregraden (=# Huber, 1984). Leitsymptome mit zunehmendem Intoxikationsgrad sind Benommenheit,
Kopfschmerz, Desorientiertheit, Dammerzustand und Bewultlosigkeit. Differentialdiagnostisch ist bedeutsam,
daf die Symptomatik in einem engen zeitlichen Zusammenhang mit der Exposition oder Aufnahme des
Schadstoffes steht.

Die akute Form ist anfangs nach Ende der Exposition reversibel; bleibende psychische Stérungen sind nach
schweren und wiederholten Intoxikationen moglich.

Ausgehend von den akuten Effekten und den Erfahrungen bei Losemittel-Schnifflern (=i Altenkirch, 1979; =#
Chadwick, 1989; =# Lolin, 1989; =# Ron, 1986), wurde auf internationaler Basis ein Konsens erzielt und das
neurologisch-psychiatrische Krankheitshild nach chronischer und erhdhter Losemittel-Exposition klassifiziert (<9
Cranmer, 1986; WHO). Dabei ist eine toxische Enzephalopathie von anderen psychischen Erkrankungen und
Gesundheitsstérungen des zentralen Nervensystems abzugrenzen.

Es ist hierbei zu bedenken, dal3 die Stoffwechselstérungen durch Losemittel von sich aus unzahlige
neurologische Krankheitsbilder auslosen kdnnen (<& Poeck, 1989; = Bleuler, 1983).

Schweregrad I:

Die leichte Form ist durch Befindlichkeitsstorungen gekennzeichnet. Der Patient klagt in erster Linie Gber
unspezifische Symptome wie verstarkte Mudigkeit, erhéhte Reizbarkeit, Nachlassen von Erinnerung und
Initiative, Konzentrationsschwierigkeit, Kopfschmerz. Die leichte Form der toxischen Enzephalopathie wird auch
als pseudo-neurasthenisches Syndrom, als Hirnleistungsschwéche oder als organisches Psychosyndrom leichter
Auspragung bezeichnet. Die Beschwerden sind vollstandig reversibel, wenn die Exposition beendet wird. Die
neurologisch-psychiatrische Untersuchung einschlie3lich Testpsychologie, Psychopathometrie,
Elektrophysiologie und Neuroradiologie ergibt im allgemeinen keine pathologischen Befunde und keine
deutlichen Normabweichungen.

Schweregrad I
Die mittelschwere Form wird in Typ A und Typ B eingeteilt.

Typ A. Die Beschwerden der Patienten sind starker ausgepragt als bei der leichten Form. Testpsychologisch und
psychopathometrisch lassen sich haufig kognitive Leistungsminderungen nachweisen.

Aus der Vielzahl psychologischer MeRRinstrumente und Testbatterien haben sich nach den bisherigen
Erfahrungen fur die Diagnose einer toxischen Enzephalopathie und fir die Beurteilung des Schweregrades einige
Funktionen als hilfreich erwiesen (=# Hanninen, 1988; =& Lehrl et al., 1989): aktueller und pramorbider
Intelligenzquotient, Erinnerungsvermogen, visuomotorische Geschwindigkeit, Entscheidungszeit im Zweifach-
Reaktionsversuch, Lerngeschwindigkeit.

Typ B. Bei der mittelschweren Form Typ B kdnnen neurologische Befunde wie Ataxie, Tremor,
Koordinationsstérungen und Zeichen einer Polyneuropathie hinzukommen.

Der Nachweis einer Polyneuropathie mit unbekannter Atiologie ist zwar nicht obligat fiir eine toxische
Enzephalopathie, er kann jedoch differentialdiagnostisch ein wichtiger Hinweis sein. Die Frage der Reversibilitat
dieses Stadiums ist derzeit noch nicht ausreichend sicher zu beantworten (= Gregersen et al., 1987; =#
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Lindstrom et al., 1982; = Orbaek et al., 1988).

Erfahrungen bei der Begutachtung von Patienten mit einer mittelschweren toxischen Enzephalopathie haben fiir
eine Beobachtungszeit von 2 bis 3 Jahren bislang keine wesentliche Anderung des Krankheitsbildes erkennen
lassen (=# Triebig, 1987).

Somit ist in Anlehnung an alle neurotoxischen Erkrankungen von einer héchstens teilweisen Reversibilitat
auszugehen (= Spencer et al., 1985).

Schweregrad IlI:

Die schwere Form einer toxischen Enzephalopathie &hnelt einer Demenz mit globalen Einschrankungen der
intellektuellen Leistungen und des Gedachtnisses. Neuroradiologisch lassen sich computer- oder
kernspintomographisch sowie mit der Single-Photon-Emissions-Computertomographie (SPECT) die
charakteristischen Veranderungen einer diffusen Hirnatrophie nachweisen. Auch fur dieses Stadium kann eine
gewisse Reversibilitdt angenommen werden, wenn man die positiven Erfahrungen bei Patienten mit Hirnatrophie
durch Alkoholabusus zugrunde legt (<% Lishman et al., 1987; =& Schroth et al., 1988; = Thomson et al., 1988).

Die Meinungen der internationalen Arbeitsgruppen stimmen weitgehend darin Uberein, da’ bei erhéhten
beruflichen Lésemittelbelastungen toxische Enzephalopathien vorkommen kdnnen.

Zusatzliche Risikofaktoren:

— Amalgam, Palladium,

—  chronischer Alkoholismus,

— Schéadel-Hirn-Trauma,

— frihkindliche Hirnschadigung, mitterl. Amalgam.

Die aus den danischen Arbeiten abgeleitete zwei- bis dreifach héhere Morbiditat an neuropsychiatrischen
Krankheiten war eindeutig (=# Mikkelsen, 1980).

Folgeerscheinungen:

— Parkinsonismus,

—  Multiinfarktsyndrom,
— Depression,

—  Psychosyndrom.

Acht mannliche Patienten und eine Patientin wurden nach 1- bis 14jahriger Expositionsdauer vor allem
gegenlber den Losemitteln Dichlormethan, Trichlorfluormethan und Diphenylmethan-4,4'-Diisocyanat, Benzinen,
1,1,1-Trichlorethan und in geringerer Dosierung organischen Zinnverbindungen und Polydimethylsiloxanpartikeln

im Rahmen einer Studie ausfihrlich klinisch untersucht. !

Die Patienten klagten fast ausnahmslos tber Stérungen von Konzentration, Merkfahigkeit und Affekt. In mehr als
der Hélfte der Falle bestanden Ubereinstimmende Beschwerden hinsichtlich gastrointestinaler Stérungen,
Kopfschmerzen oder Kopfdruck, Schwindel, Hyperhidrosis, Schlafstérungen, Interessenverlust,
Antriebsminderung, sozialer Riickzugstendenz, Alkoholintoleranz, Tremor sowie Schwerhdrigkeit.

Die internistische Untersuchung zeigte bei je sechs Patienten ein hypertones Blutdruckverhalten und eine
réntgenologische Zeichnungsvermehrung der Lunge in den Untergeschossen. Laborchemisch fanden sich in
Uber 50% der Falle Werte erhthter Plasmaviskositat.

Auf neurologischem Gebiet fand sich bei /3 der Patienten ein zum Teil seitenbetonter Tremor vorwiegend der
proximalen Extremitéaten. In einem Fall bestand ein schwerstes sekundéres Parkinson-Syndrom.
Koordinationsstérungen lagen in Gber 50% der Félle vor, Sensibilitatsstérungen in fast 50% der Falle. Die
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Elektroenzephalogramme wiesen lediglich in einigen Féllen unspezifische Allgemeinveranderungen auf. Die
Kernspin- und Computertomogramme zeigten bei acht von neun Patienten eindeutige Zeichen einer Hirnatrophie.

Psychopathologische Auffélligkeiten bestanden bei allen Patienten im Hinblick auf Affektivitatsstérungen. In Uber
50% der Falle imponierten mnestische Storungen, Antriebsstérungen und eine Verlangsamung im Denkablauf.
Die psychometrischen Testverfahren lieferten aussagekraftige positive Ergebnisse hinsichtlich erworbener
hirnorganischer Leistungsbeeintrachtigungen und Persdnlichkeitsveranderungen.

Krebs:

Fur die Berufsgruppe der Maler, wie fur andere mit Lésungsmitteln arbeitende Berufsgruppen, wird eine erhdhte
Wahrscheinlichkeit an einem Karzinom zu erkranken, in vielen epidemiologischen Studien belegt. Genannt seien
einige jingere Studien:

Die vorangegangene Beschéftigung als Maler 1&3t das Risiko, an einem Karzinom der Harnblase zu erkranken,
gegeniber einer Kontrollgruppe um das 2,76fache steigen (=% Myslak, 1991).

Maler haben eine erhéhte Rate an akuten Leukdmien, an Krebserkrankungen der Lunge, Harnblase,
Speiser6hre, Haut, Leber, des Kehlkopfes, Dickdarms und der Gallenwege.

Vergleicht man die Haufigkeiten der verschiedenen von Karzinomen betroffenen Organsysteme innerhalb der
Gruppe der Maler, so ist die Arbeit besonders assoziiert mit Karzinomen des Urogenitaltraktes und dem multiplen
Myelom (=# Bethwaite et al., 1990).

In der mit organischen Losungsmitteln, Chromaten und Formaldehyd arbeitenden Lederindustrie wurden
vermehrt Leukdmien, Karzinome von Lunge, Blase, Niere, Pankreas sowie Sarkome gefunden (=% Costantini et
al., 1989).

Betrachtet man das Risiko, an einem Kolon-Karzinom zu erkranken, so ergibt sich in einer Studie ein zweifach
erhéhtes Risiko bei einem hohen Grad an Exposition gegeniber organischen Losungsmitteln und Asbest.
Bezulglich der Exposition gegeniber Trichlorethylen ergab sich unter den Beschéftigten in chemischen
Reinigungen ein siebenfach erhéhtes Risiko, an einem Kolon-Karzinom zu erkranken, in mehreren
zusammengefaliten Berufsgruppen ein leicht erhdhtes Risiko (<# Fredriksson et al., 1989).

In einer schwedischen Studie, durchgefiihrt 1980 bis 1983, wurde bei Malern als einer hdufig mit organischen
Lésungsmitteln umgehenden Berufsgruppe, ein signifikant erhdhtes Risiko, mit einem relativen Risiko von 13, an
einer akuten Leukamie zu erkranken, erkannt. Es wurde der Schlul3 gezogen daR eine atiologische Beziehung
zwischen der beruflichen Exposition gegeniiber organischen Losungsmitteln und dem Risiko, an einer akuten
Leuk&mie zu erkranken, gegeben ist (= Lindquist, 1987).

Der berufliche Kontakt mit Farben konnte in Verbindung mit der Induktion eines Pankreaskarzinoms gebracht
werden (= Norell et al., 1986). Maler mehrerer Staaten der USA zeigen eine signifikant erhéhte Mortalitatsrate
an allen Karzinomen, insbesondere Leukamie, Lungenkarzinom, Magenkarzinom, Harnblasenkarzinom
gegenlber der gesamten weilen méannlichen Bevolkerung der USA (=% Matanoski et al., 1986).

Unter den Beschéftigten einer chemischen Fabrik, mit unter anderem Exposition gegentber Formaldehyd und
organischen Losemitteln, zeigte sich eine erhdhte Todesrate durch Karzinome, insbesondere an malignen
Lymphomen, malignen Myelomatosen und Bronchialkarzinomen, ohne daR3 eine bestimmte chemische Substanz
als verursachend herausgefiltert werden konnte (=# Hagmar et al., 1986).

Das Risiko, an einem Lungenkarzinom zu erkranken, ist bei beruflichem Umfang mit Farben erhdht, wenn keine
Maske oder Respirator wahrend der Arbeit getragen wurde (=# Stockwell et al., 1985).

Zusammengefalit zeigt sich, dal’ das Risiko, an einem bdsartigen Tumor, gleich welcher Organspezifitat, zu
erkranken, unter Arbeitern mit beruflichem Umfang mit Losungsmitteln, insbesondere bei beruflicher Exposition
gegeniiber Farben, erhoht ist.
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Dies deutet darauf hin, daf3 eine "strenge Organotropie”, wie sie in einem Vorgutachten genannt wurde, in der
Beziehung Ldsungsmittelkontakt - Karzinom nicht gefunden werden kann.

Daneben bleiben jedoch wissenschatftlich gesicherte Erkenntnisse zur Kanzerogenese unterschiedlicher
Malignome durch spezielle Chemikalien bestehen.

Hier soll speziell eine chronisch myeloische Leuk&mie in bezug auf die Wahrscheinlichkeit ihrer Genese beurteilt
werden:

Mit der Entstehung einer Leuk&mie werden zahlreiche Einflisse neben allergischen Prozessen, infektidsen
Ursachen und chemischen Substanzen in Verbindung gebracht.

Nach Begemann (1986) ist der Zusammenhang jedoch nur fir Benzol und ionisierende Strahlen gesichert. Dort
heil3t es: "Bei ca. 50% der Benzolleukédmien handelt es sich um akute Leukamien, bei ca. 35% um chronisch
myeloische Leuk&mien, bei ca. 15% um chronisch lymphatische Leuk&mien. Die Latenzperiode zwischen Beginn
der Exposition und klinischer Manifestation betragt etwa finf Jahre fur die akuten Leukamien, etwa zehn Jahre
fur die chronisch myeloische Leukadmie und etwa funf bis 35 Jahre fur die chronisch lymphatische Leukamie."

Je nach Studie Uberwiegen die akuten oder chronischen Leukamien. Bei Goguel et al. (1967) findet sich ein
Prozentsatz von 29,5% fir die chronisch myeloische Leukéamie (= Aksoy, 1985). Heute wird die Auffassung
vertreten, dal alle leukamischen Veranderungen in eine ALL (= acute non lymphatic leukemia) Ubergehen. Es
besteht eine individuell sehr unterschiedliche Empfindlichkeit gegeniiber dem auslésenden Agens Benzol. Die
Latenzzeiten fir die Leukamieinduktion durch Benzol kénnen von finf Monaten bis zu mehreren Jahren
betragen.

Bei Checkoway et al. (1984) wird gezeigt, dal in der mit Loésemitteln arbeitenden Gummi-Industrie nicht nur bei
Kontakt mit Benzol vermehrt Leukédmien auftreten, sondern auch bei Kontakt mit 24 anderen Losemitteln die
Ratio der an Leukamie Erkrankten erhoht ist. Hervorzuheben sind die Substanzen, die hier aufgefuhrt werden:
Trichlorethylen, Ethylacetat, Isopropanol, Toluol, Xylol. Dabei ist die odds ratio fur Benzol bei 2,5 gelegen,
wahrend sie flir Ethylacetat bei 5,1, fir Toluol bei 3,0 und fiir Xylol bei 3,2 liegt. Der Umgang mit Ethylacetat,
Toluol und Xylol erhéht demnach die Wahrscheinlichkeit, an einer lymphatischen Leukamie zu erkranken, in noch
hoherem Ausmald als der Umgang mit Benzol. Dies wurde in dieser Studie nur durch die odds ratio von
Tetrachlorkohlenstoff mit 14,8 und Schwefelkohlenstoff mit 8,7 Ubertroffen. Allerdings wird darauf hingewiesen,
daf sich die Expositionen gegeniiber den einzelnen genannten Lésemitteln zeitlich qualitativ und quantitativ
anderten bzw. Uberlappten, so dal keine festen Assoziationen zwischen einem einzelnen bestimmten Lésemittel
und einer lymphatischen Leukdmie gezogen werden konnten.

Insgesamt ziehen Checkoway et al. den SchluB3, dalR diese Untersuchungsergebnisse Klar illustrieren, daf3 man
die Forschung zur Kanzerogenese von lymphatischen Leukamien durch Losemittel, die in einer Umgebung, in
der Vielfach-Expositionen vorkommen, nicht auf die Exposition gegenuber einer einzigen Substanz beziehen darf
(=#» Checkoway et al., 1984).

Tab. 4: Gesundheitsrisiken verschiedener Losemittel

Verwendungszweck Losemittel Gesundheitsrisiko Krebsrisiko
Abbeizen Methylenchlorid todliche Vergiftung méglich
1,1,2-Trichlorethylen narkotisierende Wirkung aus Tierversuchen Hinweis auf
erbgutschadigend krebserregende Wirkung
Ester, Ketone narkotisierend,

Schleimhautreizung

Tetralin Kopfschmerz, Ubelkeit,
Schleimhautreizung, Ekzeme
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Methanol stark giftig, schadigt die
Sehkraft
Dimethylsulfoxid Leber- und Nierenschaden
Lacke Methylisobutylketon Augen- und Nasenreizung
Butylacetat Schleimhautreizung
Butanol Schleimhautreizung,
Kopfschmerzen
Toluol Kopfschmerzen
Xylol Schwindel,
Gleichgewichtsstérungen
als Verunreinigung Benzol krebserregend
Holzlacke Methylethylketon Schleimhautreizung
Nitrolacke Ethylacetat narkotisierende Wirkung
Aceton narkotisierende Wirkung
Chlorkautschuklack Tetrachlorkohlenstoff (Tetra) stark akut giftig, leber- und im Tierversuch krebserregend
nierenschadigend, dkotoxisch
Tauchlack 1,1,2-Trichlorethylen starker giftig als 1,1,1-, Verdacht: krebserregend
narkotisierend,
erbgutschadigend
Verdlnner Methanol stark giftig, schadigt Sehkraft
bis zum Erblinden
Testbenzin (Terpentin- Schleimhautreizung, akute
ersatz) Vergiftungen, Stérungen im
Atemwegs- und Lungenbereich
Klebstoffe Aceton narkotisierend
Methylacetat narkotisierend
Ethylacetat narkotisierend
Tetrahydrofuran narkotisierend, hautreizend
Gummi-Kleber-Lésungen  Butan nervenschadigend/
10 ppm MAK
Tetrachlorkohlenstoff leber- und nierenschadigend, im Tierversuch krebserregend
stark akut giftig, 6kotoxisch
Entfetten 1,1,2-Trichlorethylen (Tri) narkotisierende Wirkung Verdacht: krebserregend
Perchlorethylen leber- und nierenschadigend,
narkotisierend
Methylenchlorid todliche Vergiftung moglich
Kaltreiniger, Spriihreiniger 1,1,1-Trichlorethan narkotisierende Wirkung,
Koordinationsstérungen
Spraydosen Ethylchlorid narkotisierende Wirkung,
Lebergift, Herzgift
Dachpappen 1,2-Dichlorethan Geruchsschwelle héher als Verdacht:
MAK-Wert von 20 ppm krebserregend
Kalt-Asphalt Propylenchlorid etwas narkotisierend,
Lebernekrosen moglich
Chlorbenzol narkotisierend, chron. Nieren-
und Leberschaden
Cyclohexanol narkotisierend,
Schleimhautreizungen
copyright © 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hithig Jehle Rehm GmbH Seite 8



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 23.10.2007

Fruchtschadigung:

Zum ersten Mal wurde in einer finnischen Studie nachgewiesen, dal3 Frauen, deren Manner mit Losemitteln
arbeiten, eine tUberdurchschnittlich hohe Rate an Fehlgeburten in den ersten drei Schwangerschaftsmonaten
haben. Die Studie wurde von der Arbeitsgruppe um Hemminki erstellt, die international fihrend ist bei der
Erforschung von Fehlgeburten und beruflichen Risiken. Sie gibt neben der "Sellafield-Studie” einen neuen
Hinweis auf arbeitsbedingte Samenschadigungen bei Ménnern.

1981 nahm die Senatskommission der Deutschen Forschungsgemeinschaft zur Prifung geféhrlicher
Arbeitsstoffe erstmals den Abschnitt "MAK-Werte und Schwangerschaft" in die Liste maximaler
Arbeitsplatzkonzentrationen (MAK-Liste) auf. Damit wurde beriicksichtigt, dal3 selbst bei Einhaltung der MAK-
Werte die ungeborenen Kinder nicht ausreichend geschutzt sind. Die Kommission betonte, dal3 diese
"Schwangerschafts-Liste" vorlaufig sei und zahlreiche Arbeitsstoffe noch nicht oder nicht ausreichend auf
fruchtschadigende Wirkungen untersucht worden seien.

Dies ist jedoch nur ein Teil des Problems. Bekanntlich gehdren zur Zeugung eines Kindes zwei Menschen: Frau
und Mann. Also kann auch die Belastung des Mannes mit Strahlen oder Chemikalien die Leibesfrucht schadigen
- dann namlich, wenn es vor der Befruchtung wéhrend der Spermatogenese (Samenbildung), die rund 80 Tage
dauert, zur Schadigung des Samens bzw. Erbmaterials kommt.

Schrag und Dixon haben gezeigt, dal’ unter anderem viele Pflanzenvernichtungsmittel, bestimmte Antibiotika,
Blei, Plutonium und Réntgenstrahlen zu Schadigungen des mannlichen Erbmaterials bis hin zur Unfruchtbarkeit
fuhren kdnnen.

Die 1990 im "British Medical Journal" verdffentlichte "Sellafield-Studie" von Gardner et al. legt zum Beispiel den
SchluB3 nahe, daf? die Strahlungen in kerntechnischen Anlagen zu Erbgutverédnderungen im Sperma fihren.
Diese wirden bei den Kindern die Entstehung von Leukamie und bestimmten Arten von Lymphkrebs
begtinstigen. Das Risiko fur die Nachkommen der Sellafield-Arbeiter ist etwa zweieinhalbmal so hoch wie in ganz
England. Es steigt mit der H6he der Strahlenbelastung, der die Vater ausgesetzt waren.

Seit langerem ist bekannt, daf3 Unfruchtbarkeit von Mannern und bestimmte Fruchtschadigungen auch die Folge
einer Losemittelexposition der Vater sein kdnnen. Dabei wirken die erbgutverédndernden (mutagenen) bzw.
toxischen Eigenschaften des Schadstoffes auf das mannliche Gen-Material und damit auf den
Schwangerschaftsverlauf und den Fotus ein.

Der gesamte Komplex von Umweltbelastungen, insbesondere durch organische Chemikalien, und Samen sowie
Fruchtschadigung bzw. Sterilitét ist insgesamt bisher kaum erforscht. Die mengenmafigen Zusammenhénge
sowie die Wirkungsketten und -mechanismen sind noch weitgehend unklar.

Sicher ist nur, dal Chemikalien und Strahlen auf alle Phasen des Reproduktionsgeschehens einwirken kénnen.
Sie kdnnen Samen und Ei ebenso schadigen wie die Frucht und auf hormonelle Mechanismen einwirken. Andere
Belastungen, wie Strefd oder Larm, wirken vermutlich tber die hormonelle Regulierung. So kommt es auch zu
mehr Fehlgeburten, wenn Frauen wahrend der frihen Schwangerschaft schwer heben.

In der skandinavischen Studie wird erstmals ein Zusammenhang zwischen der Exposition von mannlichen
Beschaftigten gegeniber organischen Losemitteln und Spontanaborten (Fehlgeburten in den ersten drei
Schwangerschaftsmonaten) hergestellt. Dabei wurden Lésemittelgemische und Verdinner ebenso bericksichtigt
wie 1,1,1-Trichlorethan, Trichlorethylen (TRI), Tetrachlorethylen (PER), Toluol, Xylol und Styrol. Obwohl
Losemittel in groBem Ausmal in der Arbeitswelt eingesetzt werden und bekannt ist, daR sie die Nerven
schéadigen und Krebs verursachen kénnen, wurden sie zuvor nicht auf diese Wirkung hin untersucht.

Legt man die gegeniiber anderen Risikofaktoren bereinigten Ergebnisse der Studie zugrunde, so zeigt sich, dald
das Risiko eines Spontanaborts signifikant erhéht ist, wenn die Vater Lésemitteln ausgesetzt sind.

Dies gilt nicht nur, wenn die Vater taglich mit organischen Losemittel-Gemischen oder Toluol umgehen, sondern
auch, wenn sie weniger als einmal pro Woche mit diesen Stoffen Kontakt haben. Die entsprechenden Risiko-
Werte flr Styrol, fur halogenierte Kohlenwasserstoffe und Aceton entsprachen demgegeniiber entweder dem
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Durchschnitt oder lagen darunter. Uberdurchschnittlich hoch, aber nicht signifikant, waren die Ergebnisse bei
mittlerer (ein bis vier Tage pro Woche) und haufiger (taglicher) Exposition gegentber Xylol und aliphatischen
Kohlenwasserstoffen. Bei der Gruppe der aromatischen Kohlenwasserstoffe war das Risiko nicht signifikant
erhoht.

Tab. 5: Risiko flr Spontanaborte und Lésemittel-Exposition der Vater

Expesition gegeniiber organischen Laseminceln’ Relatives Risiko®
geterel]

nicdrigfeelen 2,8
mirrel 1.5
hachfhinfipg S
aromatische Kohlenwasserstoffe

niedtig/selten 2.3
mitte] 0,2
noch/haufig 1,5
Sryrol

niedrigfeeiten 1.0
mireel 0,9
hach/biufig a7
Toluol

aiedrigfselien 0.2
mitkel 0,7
hockfhiufip 2,3
Xylol

niedeig/sriten 1,2
mireel L7
hach/hinhg 1,4
Fialogenierte Kohlenwassersioffe T
niedrigfselten 1,1
el 1,3
hoch/haufig 0.8
Aliphadsche Kehlenwasserstoffe

niedrigfselen 0,7
mirtel 1.4
hochthiinfig 1,3
Liasemutelgemische (einschl, Verdanner)

niedrigfselten 0,2
roittel 1,1
hoch/haufig 2,1

1 hochrhdufie = Waghicher Umgang it Liseilteln bzw. hohe Dosen
mitte! = Umgang mit Lisemittein ein bis vier Tage nro Woche haw. mittlere Expositoasdosis
miedrigfelten = seltenerer Umgang mit Liszmitteln brw. niediige Expotitionsdosis.

* WRelatives Risiko” beavichawt dic MaBzahl, die sngibl, wisviel mal hiufiger 8l im Durchschnitt der Bevdkerung das Ristka
{n elner helasrewen Grappe pufeit.

(Cuadle: Tatkekn ot al: Sponcancens abateinrs and congenital malfgrreation s among the waves of roen acmpationatly exposad ro arganic sobvenrs,
m: Scand:navian Jooms! of Work, Environmane and Healeh, 18- 349 (1949)
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1 hoch/haufig = taglicher Umgang mit Losemitteln bzw. hohe Dosen
mittel = Umgang mit Lésemitteln ein bis vier Tage pro Woche bzw. mittlere Expositionsdosis
niedrig/selten = seltenerer Umgang mit Lésemitteln bzw. niedrige Expositionsdosis.

2 "Relatives Risiko" bezeichnet die MaRRzahl, die angibt, wieviel mal haufiger als im Durchschnitt der Bevélkerung
das Risiko in einer belasteten Gruppe auftritt.

(Quelle: = Taskinen et al.: Spontaneous abortions and congenital malformations among the wives of men
occupationally exposed to organic solvents, in: Scandinavian Journal of Work, Environment and Health, 15: 349
(1989)

Berlcksichtigt man die Berufsgruppen der Manner, so sind Frauen von Malern und Holzarbeitern - also
Zimmerleute, Arbeiter in der Mdbelindustrie und im Schiffbau - besonders betroffen. Hier dirfte gerade die
Kombination von aromatischen Kohlenwasserstoffen und organischen Lésemittelgemischen eine
ausschlaggebende Rolle spielen. Ein Zusammenhang zwischen Losemittelexposition der Eltern und
angeborenen MiRbildungen der Kinder wurde nicht nachgewiesen. Die Autoren weisen allerdings darauf hin, daf3
dies wegen der kleinen Zahl der entsprechenden Félle nicht heif3t, daf? ein solcher Zusammenhang undenkbar
ist.

Verschiedenen Studien zufolge liegen bei 40 bis 60 Prozent aller Spontanaborte in den ersten drei
Schwangerschaftsmonaten chromosomale Anomalien vor. Etwa 98 Prozent aller Embryonen mit
Chromosomenschéaden gehen vor der Geburt zugrunde. Daher wird vermutet, dal? die erhdhte Rate an
Spontanaborten mit der Samenschadigung durch Lésemittel in Verbindung steht.

Wenn in der Studie kein erhdhtes Risiko fuir angeborene Mi3bildungen gefunden wurde, so ist dies kein Beleg fiir
gesunde Arbeitsverhéltnisse. Schon 1983 wies die Arbeitsgruppe um Hemminki bei Textil- und
Lederarbeiterinnen eine unterdurchschnittliche Rate an mif3gebildeten Kindern nach. Gleichzeitig hatten sie
jedoch 50 Prozent mehr Fehlgeburten als im Bevélkerungsdurchschnitt. Die expositionsbedingten Mi3bildungen
waren offenkundig so stark, daf3 die betroffenen Féten nicht tGiberlebten, sondern als Fehlgeburten zugrunde
gingen.

Aus der finnischen Studie folgt:

— Die Schadigung der mannlichen Samenzellen durch Chemikalien und andere arbeitsbedingte Risiken wurde
bisher erheblich unterschatzt, obwohl es seit dem Ende der siebziger Jahre immer mehr entsprechende
Hinweise gibt.

— Der Zusammenhang zwischen Fehlgeburten und Lésemittel-Exposition der Vater wurde erstmals
nachgewiesen.

— Die geltenden Vorschriften zum Schutz vor fruchtschadigenden Arbeitsstoffen, die allein beim Schutz der
(schwangeren) Frauen ansetzen, sind ungentigend und missen zu einem umfassenden Schutz vor
Fortpflanzungsschadigung ausgeweitet werden. Die Aufnahme von "Schwangerschaftsgruppen" in die
MAK-Liste stellte zweifellos einen wichtigen Fortschritt im Arbeitsschutz dar. Ein zentrales Problem ist
jedoch, daR die entsprechenden Werte nur fiir Schwangere gelten. Die skandinavische Studie weist -
ebenso eindeutig wie die vorliegenden Daten zur Samenschadigung - darauf hin, daf3 es durch Belastungen
der Manner ebenso zu Fruchtschaden kommen kann wie durch Expositionen der Frauen.

— Da organische Losemittel stark verbreitet sind, reicht es nicht aus, ihren Verbrauch - etwa durch
Verscharfung der zulassigen Grenzwerte am Arbeitsplatz (MAK-Werte) - zu reduzieren. Sie muf3ten
vielmehr ersetzt werden, zum Beispiel durch wasserlésliche Substanzen.

Weitere Wirkstoffe in Farben, Lacken, Klebern usw.:

In Farben, Lacken und Klebern verwendete Lésemittel enthalten nicht nur einen einzelnen Wirkstoff, sondern
meist ein Gemisch von zwei bis sechs verschiedenen Losemitteln und kénnen dartber hinaus sogenannte
Topfkonservierer (Wirkstoffe gegen Schimmelbefall), Bindemittel und andere Hilfsstoffe enthalten. Das
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Zusammenwirken dieser Stoffe kann Kombinationseffekte hervorrufen, welche in der Regel die gesundheitlichen
Auswirkungen verstarken, in Einzelfallen aber auch vermindern kénnen.

Phenolharz-, Harnstoff- und Melaminharzlacke, die wegen ihrer Bestandigkeit gegen chemische und
mechanische Beanspruchung vorwiegend zur Parkettversiegelung verwendet werden, enthalten Formaldehyd,
welches aus den Lacken abgespalten wird und ausgast. Dadurch kdnnen Raumluft-Konzentrationen auftreten,
die deutlich tiber dem zur Zeit geltenden Richtwert von 0,12 mg/m3 (0,1 ppm) liegen.

Formaldehyd wird Uber die Atmung, die Haut und den Magen-Darm-Trakt aufgenommen, im Organismus in
Verbindung mit Sauerstoff zu Ameisensédure umgewandelt und Uber den Urin ausgeschieden. Unter Umstanden
unterbleibt diese Umwandlung, und es bildet sich Methylalkohol, der im Blut nachweisbar ist.

Formaldehyd gehdrt zu der Gruppe von Stoffen mit begriindetem Verdacht auf ein krebserzeugendes Potential
(Einstufung in Kategorie 11l B der MAK-Liste). Die Folgen einer chronischen Vergiftung kénnen sich in einer Fulle
unspezifischer Erkrankungen auf3ern, die sich &hnlich - wie bei einer Holzschutzmittelintoxikation - in
verschiedene Symptomenkomplexe gliedern:

Internistisch/immunologische, neurologische und psychiatrische Symptome. Darlber hinaus wurden
Krebserkrankungen der Atemwege beobachtet.

Isocyanate sind in Polyurethanlacken (DD-Lacke) enthalten, die zwar zumeist im gewerblichen Bereich
eingesetzt werden, mit den damit behandelten Mobelstiicken oder anderen Holzprodukten aber auch in den
h&uslichen Bereich gelangen.

Kunststofflacke (z. B. DD-Lacke) trocknen durch die chemische Reaktion zweier Komponenten. Dabei kénnen
Isocyanate abgespalten werden und in die Raumluft gelangen. Bei diesem Vorgang kdnnen sich in Gegenwart
von Feuchtigkeit neue, eindeutig krebserregende Isocyanat-Verbindungen bilden. Bereits bei
Raumluftkonzentrationen unterhalb 0,0030 ppm kénnen asthmatische Beschwerden und Veranderungen der
Lungenfunktion auftreten. Isocyanate wirken sensibilisierend und kénnen zu Schadigungen des
Zentralnervensystems fuhren.

Neben einer Flle von Hilfsstoffen, die im folgenden kurz angerissen werden, kénnen in einigen Lacken noch
Schwermetalle enthalten sein. So zum Beispiel Bleimennige, Zinkstaub und Zinkchromate als
Korrosionsinhibitoren (Rostverhinderer).

Trockenstoffe enthalten Metallsalze organischer Sauren, zum Beispiel Kobalt-, Blei-, Mangan- und Zinksalze.

Antihautmittel verhindern die Hautbildung und zégern die Trocknung bei der Lagerung hinaus. Die verwendeten
Substanzen sind sehr fliichtig.

Emulgatoren werden zur Herstellung von Dispersionsfarben eingesetzt. Sie verhindern das Eindicken und die
"Flockenbildung" wahrend der Lagerung.

Antischaummittel werden auf Basis von Mineralélen mit verschiedenen Zusétzen wie Alkoholen (Metallseifen und
Emulgatoren sowie Silikonemulsionen).

UV-Absorber verhindern das Vergilben und Verspréden von Anstrichen und sichern die Lichtbestandigkeit.

Verlaufsmittel sorgen fur einen gleichméaRigen Verlauf der Farbe. Verwendet werden Benzoe-, Crotonsaure
sowie Silikondle.

Weiter verwendet werden Netzmittel, Anti-Ausschwimm-Mittel und Thixotropie-Mittel, welche die "Nasenbildung"
verhindern.

Wie die vorangegangene Auflistung zeigt, kdbnnen handelsubliche, konventionelle Lacke eine Vielzahl von
Wirkstoffen enthalten, die - je nach Art des Lackes - bis zu ca. 70% ausgasen. Das heil3t, dal3 bei der
Anwendung im hauslichen Bereich ein wahrer Giftcocktail grof3er Mengen leichtfliichtiger Chemikalien freigesetzt
und von den Bewohnern tber die Atmung, die Haut und offen gelagerte Nahrungsmittel aufgenommen wird.
Dabei werden unter Umsténden Luftkonzentrationen erreicht, welche die zulassigen Grenzwerte fir den
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Arbeitsbereich weit Uberschreiten und daher erhebliche toxische Wirkungen haben kénnen.

Das ist auch der Grund daflr, daR sich die Klagen tber Stérungen des Wohlbefindens und tber
Gesundheitsbeschwerden nach der Verwendung von Farben, Lacken und Lasuren im Wohnbereich haufen.

Waéhrend fur industrielle Arbeitsplatze seit Jahren zumindest fur Einzelsubstanzen verbindliche Grenzwerte
gelten - Kombinationswirkungen von Substanzgemischen sind bis heute nie bewertet worden - gibt es fur den
Wohnbereich keine derartigen Regelungen, geschweige denn systematisch durchgefuhrte Untersuchungen Uber
Hohe und Dauer der Exposition mit chemischen Stoffen. Die vom Bundesgesundheitsamt fir einige Chemikalien,
wie z. B. Formaldehyd, Pentachlorphenol, Dichlofluanid und andere Wirkstoffe, empfohlenen Grenzwerte fur die
Innenraumluftbelastung haben noch nicht einmal gesetzlichen Charakter.
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Stoffwechselverhalten

Charakteristisch fur organische Losemittel ist ihr Losungsvermogen fir Fette und wasserunlésliche organische
Chemikalien und ihre Tendenz, sich selbst in Fett zu |[6sen. Besonders ausgepragt sind die fettldsenden
Eigenschaften bei Chlorkohlenwasserstoffen (z. B. Perchlorethylen und Trichlorethylen) und bei aliphatischen
Kohlenwasserstoffen (z. B. Benzin) und aromatischen Kohlenwasserstoffen (z. B. Toluol und Xylol).
Dementsprechend durchdringen die Losemitteldampfe leicht die lipoiden Membranen der Alveolarzellen und
gelangen schnell in den Blutkreislauf. Mit dem Blutstrom gelangen die Losemittel schnell in fett- oder lipoidreiche
Organe und kdnnen sich dort anreichern: zunachst im Zentralnervensystem, anschlieRend im Fettgewebe. Ein
Teil der eingeatmeten Losemittel wird wieder abgeatmet.

Die im Organismus verbliebenen Lésemittel werden in der Leber verstoffwechselt. Viele organische Losemittel
werden durch spezialisierte Enzyme, sogenannte Cytochrom P450-Enzyme, oxidiert. Meistens entstehen dabei
wasserlésliche Umwandlungsprodukte, die Gber die Niere ausgeschieden werden kénnen. Bestimmte Ldsemittel
bilden bei diesem Vorgang aber giftige, zellschadigende Umwandlungsprodukte, die haufig schon am
Entstehungsort zerstérend wirken.

Zu den leberschadigenden Lésemitteln gehéren Tetrachlorkohlenstoff, Di- und Tetrachlorethan. Auch die
krebserregende Wirkung von Benzol und die nervenschadigende Wirkung von Hexan muf3 auf giftige
Stoffwechselprodukte, die in der Leber gebildet werden, zuriickgefiihrt werden. Bemerkenswert ist, daf® Toluol,
ein Benzolmolekilabkémmling mit einer zusatzlichen Methylgruppe, keine krebserzeugende Wirkung hat; ebenso
schwécht eine zuséatzliche Methylgruppe im Hexan die nerventoxische Wirkung deutlich ab. Der Grund liegt
darin, daf? die methylierten Substanzen Uber einen anderen Stoffwechselweg, der weniger toxische Produkte
liefert, abgebaut werden.

Vergiftungen, die sich in einer Trigeminuslahmung &uf3erten, wurden beim Personal deutscher Unterseeboote
des 2. Weltkrieges festgestellt, in denen Trichlorethylen zur Metallreinigung verwendet worden war. Grund dafir
war, daf3 in der alkalihaltigen Luftreinigungsanlage Chlorwasserstoff aus dem Trichlorethylenmolekiil abgespalten
und dadurch das hochgiftige, stark schleimhaut- und nervenreizende Dichloracetylen gebildet wurde.

Dieser Vorgang kann sich auch im Inneren eines Wohnhauses abspielen. In einem Fall war der Fliesenboden zur
Entfernung einer Wachsschicht mit gro3en Mengen Trichlorethylen behandelt worden. Die Arbeiter und die im
Haus lebenden Personen litten anschlieend unter einem stark stechenden Geruch und bemerkten den Verlust
des Geschmacksempfindens und ein pelziges Gefuhl auf der Zunge. Diese Symptome waren nicht durch die
Anwesenheit von Trichlorethylen erklarbar. Nachtréglich stellte sich heraus, daf3 Dichloracetylen beim Kontakt
des Losemittels mit alkalisch reagierendem Baumaterial, z. B. Moértel oder Fugenkitt, entstanden war.
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Toxizitat

Bekannt ist die Lebertoxizitat von organischen Losemitteln. In einer schwedischen Studie zur Auswirkung von
nicht chlorierten organischen Lésemitteln, insbesondere Xylol, unter Arbeitern einer Farbenfabrik, wird jedoch
gezeigt, dal3 die Serumaktivitaten der Ublicherweise gemessenen Leberenzyme uUber lange Zeit nicht erhoht
nachzuweisen sind, auch wenn kurzzeitig hohe Belastungen vorliegen (<% Lundberg et al., 1985).

Benzol und seine Homologen gehéren zur Klasse der aromatischen Kohlenwasserstoffe. lhre
Humankanzerogenitat gilt als gesichert (Deutsche Forschungsgemeinschaft, Mitt. XXV, S. 74-77, 1989; =
Konietzko et al., 1989).

Sie sind leicht flichtige Substanzen, deren Bedeutung als Toxine hauptsachlich bei beruflicher Exposition durch
Inhalation zum Tragen kommt. Zuséatzlich werden sie zu einem geringeren Teil Uber die Haut resorbiert.
Resorbiertes Benzol wird in der Leber zu Benzolepoxid metabolisiert, aus dem spontan Phenol entsteht.
Zusétzlich wird Phenol in Hydrochinon und in Catechol umgewandelt. Benzolepoxid, Hydrochinon und Catechol
stellen die aktiven Metaboliten des Benzol dar (<# Konietzko et al., 1989).

Benzol wird nicht nur in der Leber, sondern auch in den Knochenmarkszellen metabolisiert. Durch irreversible
Bindung an mitochondriale und wahrscheinlich auch chromosomale DNS, wird die hAmatopoetische Stammzelle
geschadigt. Myeloische Leukamien entwickeln sich zumeist aus einer vorangegangenen Knochenmarksaplasie (
= Goldstein, 1988; = Uppenkamp et al., 1990).

Ein linearer Zusammenhang zwischen Dosis und Expositionsdauer wird fur die Leukdmieinzidenz diskutiert.

Bereits eine minimale Arbeitsplatzkonzentration von 1-10 ppm gilt als Risiko fiir die Entstehung einer
h&amatologischen Systemerkrankung (=# Askoy, 1985; = Uppenkamp et al., 1990; = Cullen et al., 1990; =#
Infante et al., 1977).

Aufgrund der karzinogenen Wirkung von Benzol kénnen keine Konzentrationswerte angegeben werden, die als
unbedenklich anzusehen sind (Deutsche Forschungsgemeinschaft, Mitt. XXV, S. 74-77, 1989).

Fur Karzinogene kdnnen aus heutiger Sicht keine Schwellendosen angegeben werden, da es fur Karzinogene
keine unwirksamen Konzentrationen gibt. Auch unter der Aufnahme sehr geringer Dosen ist das Krebsrisiko
erhéht, wobei fiir die Beurteilung des Risikos die aufgenommene Gesamtdosis, die durch Summation der
aufgenommenen Tagesdosen erhalten wird, malRgebend ist. Dabei beinhaltet jede Erhéhung der
aufgenommenen Dosis auch eine Erhéhung des Krebsrisikos.

Ott et al. (1978) beschrieben den Tod von Leukamie-Kranken, die eine auf die Zeit umgerechnete
Durchschnittsbelastung mit Benzol unter 10 ppm hatten (=& Askoy, 1985).

Tab. 6: Toxizitat verschiedener Losemittelgruppen

MAK (USA) LDso Lokale ZNS Leber- Karzinogene Bemerkung

(mg/kg) Reizwirkung Niere Wirkung

LC (ppm)
Aldehyde
Acetal 4570 +
Acrolein 0,1 7 + +
Benzaldehyd 1000 + Krampfe
Crotonaldehyd 2 6 + Allergie
2-Furaldehyd 2 126 + + Lungenddem
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Glutaraldehyd 0,2 2380 + +

Malonaldehyd 632 + Mutagen
n-Valeraldehyd 50 310 ppm +

Ketone

Aceton 750 5340 + + Hypoglykamie

Acetophenon 900 + +

Acetyl-butyrolacton 5 +

Benzoquinon 0,1 130 + + + +

Butanon 2 200 3400 + + Neuropathie
2-Butanone-peroxid 0,2 472 + +

Cyclohexanon 25 1000 + +

Diethyl-ketone 200 2000 + + Neuropathie
Dihydroxyaceton 1000 + +

Diisobutyl-keton 25 1416 + +

Dipropyl-keton 50 3730 + +

Ethyl-amyl-keton 25 3000 ppm + +

Ethyl-butyl-keton 50 2760 + +

Hexanon 2 5 914 + + Neuropathie
Isophoron 5 2330 + + +

Keten 0,5 1300 + Phosgen
Mesityloxid 25 1000 + +

Methylamylketon 50 3200 + +

Methylcyclohexanon 50 1000 +

Methylisobutylketon 50 2080 + +

4-Methyl-pentanon 100 2080 + + Neuropathie
Methyl-propyl-keton 200 2000 ppm + +

1,4-Naphthoquinon 190 + + Allergie, Anam
Ninhydrin 250 +

Pentanon-2 200 3730 + +

Ether

Allyl-glycidyl-ether 5 390 + +

Benzoyl peroxid 5* 250 + + + *mg/m, Allergi
n-Butyl glycidyl ether 25 1520 + +

Diglycidyl ether 0,1 170 + + + + Anémie
Dioxan 25 2000 + + + +

Ethylenoxid 5 270 + + + +

Glycidol 25 450 + +

Isopropyl ether 250 800 + +

Isopropyl glycidyl ether 50 15000 ppm + +

Methylal 1000 3000 + + +

Phenyl ether 1 4000 + + Ubelkeit
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Phenyl glycidyl ether 1 14000 + +

B-Propiolactone 0? 50 + +

Propylene oxide 20 1740 ppm + + +

Tetrahydrofuran 200 3000 + + +

Trimellitic anhydride 0,005 2210 + + Lungenschadic

Vinyl cyclohexen dioxid 10 620 + +

Ester

Amylacetat 100 4950 + + + Anasthesie

Butylacetat 150 3200 + +

Butylacrylat 10 3730 + + + Allergie

Butylactat 5 200 +

Dibutylphosphat 1 3200 +

Diethylphthallat 5% 500 +

Dioctylphthallat 5% 30000 + Teratogen

Ethyl acetat 400 4930 + + + Allergie

Ethyl acrylat 5 420 + + + Herzschadigut

Ethyl format 100 330 + + Ameisensaure
ahnlich

Ethyl methacrylat 5440 + +

Ethyl silicat 10 1000 + + Atzmittel

Hexyl acetat 50 4000 ppm + +

Hydroyethylacrylat 650 +

Hydroxypropylacrylat 0,5 250 + Allergie

Methyl acetat 200 3700 + + Methanol-ahnl

Methyl acrylat 10 280 + +

Methyl format 100 1620 + + Ameisensaure
ahnlich

Methyl methacrylat monomer 100 5000 + + ahnlich
brennendem
Plexiglas

Methylmethan sulfonat 125 + +

Propyl acetat 200 6630 + +

Triallylphosphat 71 +

Auch Toluol und Xylol kommen als potentiell knochemarktoxische Substanzen in Betracht.

Die hamatotoxische Wirkung des Toluol wird allerdings nicht einheitlich beurteilt, da nicht erwiesen ist, ob die
durch Toluol bedingte Knochenmarksschadigung auf die Benzolverunreinigung von Toluol zurtickzufihren ist.

Uber Xylol gibt es keine gesicherten Erkenntnisse, allerdings kann auch in Xylol Benzol als Verunreinigung
vorkommen (=# Konietzko et al., 1989).

Das kommerzielle Produkt "Xylol" ist ein technisches Produkt, das annéhernd 40% m-Xylol, 20% von je o-Xylol
und p-Xylol und auch Ethylbenzol in variierenden Mengen von 6-20% (# Niosh, 1975) enthalt. Nach Niosh
(1975) ist es haufig mit Benzol verunreinigt (< Fishbein, 1985).

95 % des Xylol wird in den Atemwegen resorbiert und metabolisiert, allerdings auf einem anderen Weg als
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Benzol.
Sato et al. beobachteten 1979, dafd Toluol in hohen Konzentrationen den Benzolmetabolismus hemmen kann.

Es gibt eine metabolische Interaktion zwischen Ethanol und m-Xylol (Riihiméki et al., 1982), indem der Blutgehalt
von Xylol um das 1,5- bis 2,0fache ansteigt, wohl dadurch, daf3 in Anwesenheit von Ethanol der Abbau zu
methylhippuric um 50 % herabgesetzt wird.

Gibt man Xylol und Toluol in den gleichen Konzentrationen wie Benzol, so hemmen sie das Zellwachstum,
wahrend Benzol dies nicht tat (< Gerner-Smidt und =# Friedrich, 1978). Das unterstitzt die Vorstellung von
Boutwell (1967), der meinte, daf? die direkte Toxizitat von Xylol und Toluol héher sei als die des Benzols,
wahrend beim Benzol die Metaboliten toxischer sind als die der Homologen.

Technisches Xylol, das zu 18,3% Ethylbenzol enthielt, hatte im Tierversuch mit Drosophila einen EinfluR auf die
Spontantodesrate, wahrend weder die puren Isomere noch Ethylbenzol allein ein Anwachsen der
Spontantodesrate verursachte (<% Donner et al., 1980). Die Ethylbenzol enthaltende Mixtur Xylol war teratogen
fur CD-1 Mause (= Marks et al., 1982).

Engstrom et al. untersuchten 1984 die Ausscheidung von Metaboliten, folgend der kombinierten Gabe von
Ethylbenzol und m-Xylol sowie der getrennten Gabe. Bei kombinierter Exposition fand er eine verminderte und
verzogerte Ausscheidung, ohne daR er veranderte Metaboliten fand (< Fishbein, 1985).

Diese wenigen Untersuchungen machen deutlich, daf3 sich Lésungsmittel gegenseitig in ihrem
Stoffwechselverhalten beeinflussen, wodurch man es letztlich mit Interaktionen zu tun hat, die sich der Kenntnis
nach dem heutigen Stand der Wissenschaft entziehen.
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Symptome

Symptome der akuten Wirkung sind fur alle Lésemittel ahnlich: narkotisierend und schleimhautreizend.

Die stérkste Wirkung ist die zentralnervos dampfende (narkotisierende) Wirkung. Die aus der hohen
Lipoidldslichkeit resultierende Anreicherung im ZNS hat zur Folge, dafl3 dessen Funktionen gelahmt werden. Je
nach Konzentration in der Luft und Aufenthaltsdauer kénnen alle Stufen des sogenannten "Pranarkose-
Katersyndroms" durchlaufen werden. Zu den typischen Symptomen einer akuten Losemittelexposition z&hlen
Benommenheit, Gliederschwéache, Kopfschmerzen, Schwindel, Desorientiertheit, Stérungen der
Bewegungskoordination, Ubelkeit (analgetisches Stadium).

Zu den akuten Wirkungen am Arbeitsplatz gehéren auch Verdnderungen der Aufmerksamkeit (Vigilanz),
der Entscheidungsfreudigkeit und vieles andere, das die Leistungsfahigkeit und Unfallsgeféhrdung
beeinflu3t. Halt die Exposition an, so kommt es dosisabhéngig tber ein rauschartiges, mit Krampfen
verbundenes Stadium (Excitationsstadium) bis zur tiefen Bewuf3tlosigkeit (Toleranzstadium). Bei schweren
Vergiftungen durch chlorierte Kohlenwasserstoffe werden auch Herzrhythmusstérungen beobachtet. Im
Extremfall tritt der Tod durch Atemlahmung und Kreislaufkollaps ein.

Auf ihrem Weg in die Lunge reizen organische LosemitteldAmpfe die Schleimhé&ute des Nasen-Rachen-Raums
und die Bindehaut der Augen. Symptome dieser "irritierenden" Wirkung sind Augenbrennen und TréanenfluRz,
brennendes Gefuhl im Hals, Husten und Schnupfen. Hohe Dosen kdnnen ein Lungenédem hervorrufen.

Beim Kontakt mit der Haut I6sen organische Lésemittel die schiitzende Lipoidschicht heraus, dringen aber nur in
geringem Ausmalf durch die Haut hindurch. Nach langerem Kontakt wird allerdings die Durchlassigkeit der Haut
groRer, auch andere Stoffe kénnen dann eindringen. Schlief3lich kdnnen degenerative und allergisch bedingte
Ekzeme die Folge sein. Bei je nach Losemittel verschiedenem Expositionswert folgen tiber einige Tage hin
dauernde Nachwirkungen, wie Mattigkeit, geringe Ausdauer und die Unfahigkeit, sich zu konzentrieren,
innere Unruhe und Depressionen und neurologische Symptome wie Verlust der Balance und Zittern. Bei
Arbeitnehmern, die mit Lésemitteln umgehen, ist die Toleranzschwelle fir Alkohol haufig gesenkt, der
Exponierte fuhlt sich schlafrig und schlaft auch mehr. Im allgemeinen sind diese Symptome innerhalb weniger
Tage reversibel. Setzt sich die Exposition tiber lange Zeit hin fort, so kann sich die Erholzeit mehr und mehr
verlangern.

Befindlichkeitsstérungen, die mit chronischen Schadigungen durch Losemittel auftreten, umfassen nahezu jede
Form des Unbehagens und des Krankfiihlens, angefangen von extremer Mudigkeit, Depression, Irritierbarkeit bis
zu Veranderungen der Leistungsfahigkeit und dem Auftreten von Personlichkeitsveranderungen. Solche
Schéaden klingen zum Teil sehr, sehr langsam ab oder lassen Dauerschadigungen zuriick. Diese
Befindlichkeitsstérungen (und auch die Befunde der Mediziner) gleichen denen, die bei Hirnverletzungen und
beim Altern auftreten kénnen.
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Nachweis

Bei Untersuchungen im biologischen Material sind die meist sehr kurzen Halbwertszeiten zu bertcksichtigen, die
zum Teil unter einer Stunde liegen. Blutuntersuchungen sind deshalb in der Regel nur unmittelbar wéhrend der
Exposition aussagekratftig.

Langere Halbwertszeiten haben die jeweiligen Metaboliten in Blut und Urin, und sie sind deshalb fur eine
Expositionsbeurteilung besser geeignet.
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Therapie
Akute Einwirkung:

Atemwege

Bewul3tlosen Zahnprothesen und Fremdkdrper aus dem Mund entfernen.

Bewulitlosen, die erbrochen haben, Mund mit einem taschentuchumwickelten Finger von Erbrochenem
freimachen bzw. mit einem Absauggerat absaugen. Endotracheales Absaugen nach Aspiration von Mageninhalt.
Endotracheale Intubation durch den Notarzt.

Seitenlage

Bewul3tlose werden in stabile Seitenlage gebracht, wobei der Kopf tiefer als der Oberkérper liegen und dabei
Uberstreckt werden sollte, damit nicht Erbrochenes oder der Zungengrund die Atemwege verlegen kann.

Bewul3tlosen sollte mdglichst ein (angefeuchteter) Guedel-Tubus in die Mundhéhle eingelegt werden, damit der
zurlickfallende Zungengrund die Atemwege nicht verlegen und zur Erstickung fiihren kann.

Beim Einlegen zeigt der Bogen des Tubus zunachst (konkav) auf den oberen Gaumenbogen und wird bei
Erreichen des Zapfchens gedreht, so dal3 er sich der Zunge anlegt.

Rettung aus Gasmilieu

Zur Rettung von bewuftlosen Vergifteten aus gasverseuchten oder verrauchten Raumen maoglichst vorher
Brandschutzkleidung (Wolle statt Kunststoff) und Atemschutzmaske anlegen und anseilen, die Sicherungen
herausdrehen (Explosionsgefahr), sofort Fenster aufreiRen oder einschlagen, kein Licht machen und den
Vergifteten rasch aus dem Raum entfernen. Bei Branden zum Schutz vor giftigem Rauch und zur besseren
Orientierung mit dem Kopf nahe am Boden (30 cm) kriechen.

Bei Bergung aus Gruben und Silos unbedingt vorheriges Anlegen von schwerem Atemschutz beim Retter und
anseilen.

Kontaminierte Kleidung sofort entfernen, Haut mit warmem Wasser duschen oder PEG 400 auftragen, Augen
spulen.

Frischluft
Sofort Frischluft, besser mit Sauerstoff angereicherte Luft, zufiihren.
Klnstliche Beatmung

Bei Patienten mit blauen Lippen sofort mit der kiinstlichen Beatmung beginnen, am besten mit einem
Beatmungsbeutel; nur im Notfall durch Mund-zu-Nase-Beatmung. Der Retter vermeidet den Kontakt mit der
Ausatmungsluft des Vergifteten.

Die Beatmungsfrequenz betrégt bei Erwachsenen 12mal pro Minute, bei Kindern 30mal pro Minute.

Am Ende des Beutels kann eine Sauerstoffleitung angeschlossen werden, falls mit sauerstoff-angereicherter Luft
beatmet werden soll. Richtige MaskengrofRe wahlen!

Der Arzt wird Bewuf3tlose intubieren und bei geblockter Manschette mit dem Atembeutel beatmen. In der Klinik
wird die Beatmung maschinell, z. B. mit PEEP durchgefihrt.

Herz-Lungen-Wiederbelebung
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Sowohl toxisch als auch anoxisch kdnnen Herzrhythmusstdérungen auftreten. Bradykarde
Herzrhythmusstérungen werden mit Atropin oder Orciprenalin, tachykarde Herzrhythmusstdérungen werden mit
Lidocain oder Phenytoin therapiert.

Ein Herzstillstand liegt vor bei:

a)
b)
c)
d)

plotzlicher Bewul3tlosigkeit

weiten, lichtstarren Pupillen

Fehlen des Pulses (am Hals oder in der Schenkelbeuge)
Schnappatmung, dann Atemstillstand

Herzmassage und Beatmung werden von einem oder von zwei Helfern durchgefihrt.

Den Erfolg der Herzdruckmassage stellt man durch folgendes fest:

a)
b)
c)

tastbarer Puls
Reagieren der Pupillen auf Licht
Wiederauftreten spontaner Atembewegungen

Intratracheal oder i.v. Injektion von Adrenalin bis 0,5 mg.

Schock

Zeichen des Schocks:

a)
b)
c)
d)
e)

aschgraue, kalte Arme und Beine

kaum tastbarer, schneller Puls (iiber 100 Schlage pro Minute)
schlecht mefbarer Blutdruck (unter 100 mm/Hg)

oberflachliche, schnelle Atmung

Ausbleiben einer ausreichenden Urinproduktion (unter 20 ml pro Std.)

Der Vergiftete kann im Schock sterben, daher stets dem Schock vorbeugen durch Laienmafinahmen:

a)
b)
c)
d)

Ruhe

Warme (Unterlage, Zudecke)

flache Lagerung (Beine hoch, Kopf tief = kdrpereigene "Bluttransfusion™)
warme Getranke (Tee, Kaffee)

Schocktherapie (Arzt)

a)

b)

c)

Als Therapievoraussetzung wird vom Arzt meist ein zentraler Zugang z. B. Uiber eine Subclavia-Anonyma-
Punktion gelegt.

Beim hypovolamischen, dem haufigsten Schock bei Vergiftungen, erfolgen sofortige Infusionen
ausreichender Mengen von Gelatine- oder HES-L6sungen (Plasmaexpander). Bei Vergiftungen wird wegen
Urineindickung moglichst wenig Dextran infundiert. Keine peripheren Kreislaufmittel, die die
Nierendurchblutung drosseln wie Adrenalin- oder Noradrenalinderivate, sondern anschlieend Infusion von
Dopamin.

Beim schweren anaphylaktischen Schock kann die initiale Injektion von Adrenalin (0,05 bis 0,1 mg langsam
i.v.) indiziert sein; die Dosis kann in Abstanden von 1-2 min. wiederholt werden.
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d) Beim kardiogenen Schock kann Dopamin im Dauertropf gegeben werden (Dosierung: 4 gamma/kg/min., d.
h. 50 mg in 500 ml Laevulose, 40 Tropfen pro min. bei 50 kg).

e) Es folgt die Bekdmpfung der Azidose mit Bikarbonatdosen entsprechend wiederholten arteriellen
Blutgasanalysen oder im Notfall voribergehend dem Urin-pH (tber 7).

f)  Bei Spastik im Bronchialtrakt Theophyllin oder Orciprenalin.

Krampfe

Es konnen Krampfe auftreten, bei denen es zum Atem- (und Herz-)stillstand kommen kann oder bei denen sich
der Vergiftete verletzen kann. Ein Taschentuch (Guedel-Tubus) zwischen den Zahnreihen und eine laufende
Beobachtung des Vergifteten bewahrt diesen vor Schéaden. Ein Arzt kann bei Krampfen i.v. Diazepam,
Thiopental, Phenytoin oder Suxamethonium spritzen, intubieren und beatmen.

Hirnddemtherapie (anoxisch)

HES 10% "Trockenlegen" bei der Infusionstherapie (niedriger ZVD), zusatzlich Triamcinolonacetonid gegen das
toxische Hirnédem.

Leberschadigung

Frihzeichen sind die Erhéhung der Gamma-GT, der GPT, des Bilirubins, Absinken des Quickwertes und der
Gerinnungsfaktoren (AT 1l1). Prophylaktisch hochprozentige Lactulose als Abfiihrmittel und zur Verhinderung des
Wachstums ammoniakbildender (und damit lebertoxischer) Bakterien (2 ERI. zweisttindlich in zeitlichem Abstand
von 2 Std. zur Kohle) geben.

Frihest mdgliche Gabe von Paromomycin, Substitution von AT IIl und Heparinisierung. Kurzfristige Kontrolle der
Leberwerte und Gerinnungsfaktoren.

Nierenschaden

Neben einer schockbedingten kann eine toxische Nierenschadigung eintreten. Diagnostik durch Eiweil3 im Urin,
Azidose, Erhéhung von Kreatinin, Harnstoff, Harnséaure, Absinken des Phosphats.

Therapie durch kontinuierlichen Abgleich des Sauren-Basen-Haushalts, da die Alkalisierung nierenprotektiv wirkt,
Ausgleich eines Elektrolyt- und Wasserdefizits, Furosemidgabe.

Haut

Sofort unter die lauwarme Dusche gehen oder ein Vollbad nehmen, in jedem Fall benetzte Kleider entfernen,
sofort Wasser trinken. Benetzte Haut mit Wasser und Seife reinigen. Mdglichst sollte Polyethylenglykol 400
verwandt werden. In keinem Fall Benzin oder andere Lésungsmittel, die die Resorption des Giftes fordern
koénnten, verwenden! Das volle Ausmal der Hautschaden kann erst nach Stunden sichtbar werden.

Nach Veratzungen Grad | und Il Flumetason Schaum auftragen. Bei Verbrennungen ebenfalls sofort mit Kleidern
in kaltes Wasser springen bzw. Extremitaten unter flieBendes kaltes Wasser mindestens 15 (!) Minuten halten;
dabei Kleider entfernen. Dann in Rettungsdecke (Aluminiumfolie) einwickeln und wie unter Schocktherapie
angegeben verfahren. Viel trinken lassen; Volumina notieren, keine Hautcremes, -puder oder -salben auftragen,
steril verbinden. Als Schmerzmittel kann Metamizol oder, nur durch den Arzt, Morphin gegeben werden.

Augen

Mit beiden Handen das Auge weit aufhalten und ca. 10 min. unter flieBendem Wasser oder mit der
Augensplilflasche oder mit einer Plastikspritzflasche, die mit Leitungswasser oder physiologischer
Kochsalzlésung gefillt ist, oder mit Isogutt-Augenspiilflasche spulen.

Bei Schmerzen in das betroffene Auge zur Schmerzlinderung Chibro-Kerakain-Tropfen tropfen und anschlieBend
zur Pufferung mit Isogutt-Augensplilflasche beide Augen spilen. Anschlie3end wird ein Deckverband
(Taschentuch oder Halstuch) tiber das vergiftete Auge gelegt und der Verletzte mdglichst bald zum Augenarzt
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gefihrt.
Entgiftung verschluckter Gifte durch Kohle

Bei jeder Vergiftung durch geschluckte Gifte sollte - auch im Anschluf an ein Erbrechen oder eine Magenspilung
- ein Fertigbecher Kohle-Pulvis in Wasser aufgeldst getrunken werden. Kohle bindet das Gift, und es kann dann
evtl. nach Gabe eines Abfuhrmittels (Natriumsulfat) den Darm verlassen.

Entgiftung fettloslicher Gifte (Losemittel)

Bei jedem Verdacht auf eine Vergiftung mit fettloslichen geschluckten Giften sollte mdglichst vor dem Erbrechen
oder einer Magenspilung Kohle-Pulvis eingegeben werden, da es fettldsliche Substanzen bindet.

Die gebundenen Gifte kdnnen somit nicht ins Blut gelangen und den Magen-Darm-Kanal rasch wieder verlassen.
Magenspulung (Arzt)

Die sicherste und schonendste Art der Giftentfernung ist die Magenspillung. Da ein Arzt nur mit Unterstiitzung
von 1-2 Helfern eine Magenspulung durchfihren kann, ist wichtig, da® diese vorher wissen, wie diese
durchgefihrt wird.

Angezeigt ist die Magenspulung bei allen lebensgefahrlichen Giftmengen, auch nach vorausgegangenem
Erbrechen sowie bei allen Bewuf3tlosen (nach Intubation) ohne Zeitgrenze.

Bei Krampfen sollte vorher als krampflosendes Medikament 1 Amp. Diazepam i.v. injiziert werden. Bewuf3tlose
kdénnen vorher intubiert werden. Eine Atem- und Kreislaufinsuffizienz sollte vorher behandelt werden.

Vor jeder Magenspulung unbedingt Atropin (0,001 g i.v. oder i.m.) injizieren zur Vermeidung eines vagalen
Reflexes (Herz-, Atemstillstand). Bei Hypotonie vorherige Infusion eines Plasma(ersatz)préaparates, bei Azidose
Infusion von Natriumbikarbonat. Asservierung der ersten Spulportion. Ca. 30 Liter Leitungswasser als Spulmittel.
Instillation von Medizinalkohle und Abfihrmittel.

Forcierte Abatmung Uber die Lunge
Voraussetzung

Vitaltherapie (z. B. Intubation Bewuf3tloser)

Entgiftung (z. B. Magenspulung, Kohlegabe)

Zusatzliche Entgiftung massiver Giftmengen uber eine Dialyse (z. B. bei Tetrachlorkohlenstoff)
Ausgleich einer metabolischen Azidose und einer Hypovolamie

o > w0 bd P

Nachweis des Giftes (z. B. mit Dragerschem Gasspurgerat) in toxischer Dosis in der Ausatemluft.

Durchflihrung

Bei Ansprechbaren werden Uber eine Nasensonde oder bei Bewul3tlosen iber einen Tubus, nach Messung des
Atemminutenvolumens, 5% CO, zugefiihrt. Bei BewuRRtlosen kann die Beatmung mit dem CO»-O»-Gemisch
maschinell durchgefuhrt werden. Bei einer Neuroleptanalgesie wirkt CO; jedoch nicht mehr als Atemreiz.

Sofern es die Nierenfunktion erlaubt, werden die Patienten auf eine leichtgradige respiratorische Azidose mit
arteriellen Kohlendioxidpartialdrucken bis 56 mmHg eingestellt.

6stindlich sollte der Sauren-Basen-Haushalt (art. Blutgase) und die Blutgerinnung (Quickwert) Uberwacht
werden. Die forcierte Abatmung wird erst bei negativem Giftnachweis in der Ausatemluft beendet.

Peritonealdialyse

Indikation
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— Forcierte Diurese zur Giftelimination nicht ausreichend oder zunehmende Verschlechterung des
Krankheitsbildes trotz intensiver Therapie (wie forcierter Diurese).

— Undurchfiihrbarkeit einer forcierten Diurese (z. B. bei Niereninsuffizienz).

— Undurchfihrbarkeit einer Hamodialyse-Hamoperfusion wegen eines Schocks, schlechter
Gefalverhaltnisse, technischer-organisatorischer Schwierigkeiten oder Unmaglichkeit einer
Heparinisierung.

— Massenvergiftungen, da auch unter primitiven Voraussetzungen moglich.

Kontraindikationen

— Verwachsungen nach Bauchoperationen
— Entzdndliche Vorgénge im Bereich der Bauchorgane
—  Schwerste Blutgerinnungsstorungen

Vorteile

1. Gerade zur Behandlung eines Schockzustandes geeignet (forcierte Diurese unmdglich, Dialyse beschrankt
mdglich), so dal’ nach Normalisierung des Kreislaufs eine Dialyse angeschlossen werden kann.

Geeignet zur Behandlung im Sauglingsalter.
Geringer technischer und personeller Aufwand.

Mdglichkeit des Ausgleichs einer Hypothermie (z. B. bei Schlafmittelvergiftungen) und Stérungen des
Elektrolyt- und Sauren-Basen-Haushalts.

5. Schonende Giftelimination.
Nachteile

1. Langsame Giftelimination im Vergleich zur Dialyse.
2. Lange Behandlungsdauer (mindestens 4mal so lang wie mit der Dialyse).

Hamoperfusion - Hamodialyse

Bei Vergiftungen hat sich zur Giftelimination die Kombination von Hamodialyse und Hamoperfusion oft bewéhrt,
da einerseits mit alleiniger Hamoperfusion kein gentigender Elektrolyt-, Sduren-Basen-HaushaltAusgleich oder
Volumenauffullung zur Therapie eines Schocks mdglich ist und andererseits die Hamoperfusion die Entgiftung
bei vielen Giften sehr beschleunigt.

Indikation

Potentiell letale aufgenommene Giftmenge eines dialysablen Giftes

2. Bei gefahrlichen Giftkonzentrationen Ineffizienz anderer GifteliminationsmafRnahmen (z. B. forcierte
Diurese) oder Auftreten schwerer Begleiterkrankungen (wie Pneumonie).

3. Wenn durch nephrotoxische Substanzen ein Nierenversagen eingetreten ist (z. B. Tetrachlorkohlenstoff).

Voraussetzungen

Das Gift muf3 bekannt sein.
Das Gift muf? dialysabel sein.

Zu Beginn der Dialyse soll eine gefahrliche Blutkonzentration vorliegen, bei der durch die Dialyse ein
signifikanter Abfall zu erwarten ist.

4. Es missen geeignete GefalRverhaltnisse fur eine Punktion bzw. einen Shunt vorliegen.
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5. Es dirfen keine erheblichen Blutgerinnungsstérungen (Thrombozytopenie, Verbrauchskoagulopathie)
vorliegen.

Bevorzugung der Hamodialyse bei:

Elektrolytentgleisung
Ausgepréagter Azidose
Hypothermie

Gerinnungsstdrungen

a r w b PE

Akutem Nierenversagen

Spatschaden

Nachkontrolle der Leberwerte (Cholinesterase, Gamma GT, GPT, Quickwert, Blutgerinnungsfaktoren), der
Nierenwerte (Kreatinin, Harnstoff, Kalium, Natrium, Phosphor), des Blutbildes, der Lungenfunktion, des
Rontgenbildes und des EEG's bei ZNS-Schaden drei bzw. zehn Tage nach einer Vergiftung.

Chronische Einwirkung:

—  Expositionsstopp:

Alle diesbeziiglichen Giftquellen meiden (siehe = VVorkommen).
—  Zusatzgifte meiden:

Nahrungsgifte (Pestizide), Verkehrsgifte (Benzol, Blei, Formaldehyd), Wohngifte (Formaldehyd, Lésemittel,
Biozide), Kleidergifte (Formaldehyd, Farben).

— Zahnherde beseitigen:

Tote Zéhne und eitrige Zahne sowie Weisheitszahne ziehen, ehemalige Amalgamzéhne ziehen und
Zahnfach ausfrasen.

Falls verschiedene Metalle im Mund, alle entfernen und metallfreie Versorgung.
— Vitamin- und eiweil3reiche Nahrung:

Frische Nahrung, Gemuse, Fleisch.
Viel Bewegung an frischer Lulft.
Téaglich zwei Liter Leitungswasser trinken.

Positives Denken, viel Freude, gluckliches Sexualleben.
—  Erst nach erfolgreicher Durchfuihrung obiger MaBnahmen Versuch einer medikamentdsen Besserung der

Organschaden:
Schwindel: Gingko biloba 3x 30 mg téaglich
Schwache bei "MS": Spasmocyclon 3x 1 Drg.
Schlafapnoe: Uniphyllin minor 1/,-2 Thl. abends
Tetanie: Ca-EAP 3x 2 Drg.
Immun- und Nervenstérung: Johanniskraut, Tee trinken.
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— Fettldsliches Gift aus Speicher entfernen:

Unterbrechung des Leber-Galle-Darm-Blut-Kreislaufs durch das Bindemittel Kohle: Paraffinél (9:1) oder nur
Paraffinél. Taglich ein ERI6ffel. 8 Tage Gabe, dann 8 Tage Pause.

Karzinogen-Mutagen

Jeder Kontakt mit diesen Substanzen sollte eigentlich vermieden werden. Nach Verschlucken sofort
Medizinalkohle, nach Hautkontakt sofort PEG 400, Haut und Augen spiilen. Spatkontrolle der gefahrdeten
Organe nach Jahren bzw. Jahrzehnten.

Jeder Unfall mit diesen Substanzen muf3 wegen evtl. Spatschéaden an die zustandige Berufsgenossenschaft
schriftlich gemeldet werden.

Vorsorgemalinahmen:

vor méglichen Unfallen

Aufhé@ngen von Fluchthauben (Paratmask)
Bereitstellen von Hautentgiftungsmitteln (PEG 400, Roticlean)
Bereitstellen von Augensplulflaschen

Eal A

Bereitstellen der erforderlichen Gegengifte am Arbeitsplatz, z. B. Dexamethason-Spray - eingeatmete Gifte,
Medizinalkohle - verschluckte Gifte, DMPS - Schwermetalle usw.

Dal neuropsychiatrische Stérungen durch langjahrigen Kontakt mit organischen Lésemitteln hervorgerufen
werden kdnnen, ist nur schwer belegbar. Als Ausléser fungieren oft Gemische von Lésemitteln; die Symptome
sind meist unauffallig und unspezifisch.

Vor allem aus Skandinavien kommen seit rund 20 Jahren geh&uft Berichte Uber Demenzsyndrome nach
Langzeitexposition gegen organische Lésemittel. Die Symptomatik umfaf3t uncharakteristische kognitive und
neurologische Einbuf3en, Neurasthenien und neurotische Stérungen. Die Verknipfung einzelner Symptome mit
bestimmten Lésemittelbestandteilen ist bislang problematisch. Nach Expositionsende bessern sich nur vegetative
Beschwerden, die intellektuellen Ausfélle bleiben bestehen.

Die einzelnen Bestandteile von Losemittelgemischen missen erst ab 20 Prozent Massegehalt deklariert werden.
Grenzwerte fur die maximale Arbeitsplatzkonzentration (MAK) existieren fir Gemische bislang nicht.

Dr. M. von Bose aus Miinchen stellte 1991 in "Psychiatrische Praxis" (18: 25 [1991]) den Fall einer Patientin vor,
die elf Jahre in einem Kopier- und Druckereibetrieb gearbeitet hatte. Dort war sie regelmaRig einem ZNS-
toxischen Gemisch aus Benzol, Toluol, Xylol und Ethylbenzol ausgesetzt, angeblich ohne ausreichende
Entliftung. Nach neun Jahren stellten sich unspezifische Beschwerden wie Erkaltung, Kopf- und
Muskelschmerzen, Miidigkeit, Ubelkeit und SchweiRausbriiche ein. Die Patientin klagte tiber ein nachlassendes
Gedachtnis, das sie in ihrem sozialen Leben stark beeintrachtigte.

In psychologischen Untersuchungen und spezifischen Tests fand von Bose deutliche Ausfélle des
Kurzzeitgedachtnisses besonders fiir verbale und numerische Informationen, Liicken im Langzeitgedachtnis,
dartiber hinaus eine verminderte Konzentrationsfahigkeit und ein beeintrachtigtes abstraktes Denkvermédgen.
Auffallig war aulRerdem eine angstlich-depressive Grundstimmung mit Affektlabilitdt und Antriebsmangel. Das
EEG der linken Hemisphéare war unregelméaRig mit vereinzelten Thetawellen. Computertomographie, Labor,
neurologische und allgemeinmedizinische Exploration lieferten normale Befunde.

Nach Ende der Losemittelexposition und Rehabilitation blieb das Demenzsyndrom bestehen. Zwar hatten sich
die sozial-phobische Problematik und das Kurzzeitgedachtnis gebessert, Depressionen, Orientierungsstérungen
und Konzentrationsschwache dagegen waren ausgepragter. Differentialdiagnostisch konnten auf3er einer
prasenilen Demenz vom Alzheimer-Typ andere Krankheitsursachen sicher ausgeschlossen werden.
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Von Bose fordert die offene Deklaration aller Bestandteile von Lésungsmittelgemischen, ausreichende
Luftungsanlagen am Arbeitsplatz sowie stetige betriebsarztliche und neuropsychiatrische Uberwachung.

Prophylaxe:

Checkliste Arbeitsplatz

1.

e

© 0 N o g

12.
13.
14.

Welche gefahrlichen Stoffe (Rohstoffe, Hilfsstoffe, Zwischenprodukte, Endprodukte) werden im Betrieb
verwendet?

Gibt es zu den im Betrieb/Arbeitsplatz verwendeten Gefahrstoffen Sicherheitsdatenblatter?
Welche Stoffe gelangen bei welchem Arbeitsablauf in die Atemluft?

Welche Gesundheitsgefahren bzw. Gefahrdungspotentiale gehen von den Stoffen aus und wo steht dies
beschrieben?

Treten Befindlichkeitsstorungen und Beschwerden bei den Beschéftigten haufiger auf?

Werden die Grenzwerte durch Arbeitsplatzmessungen kontrolliert - liegen aktuelle Mel3ergebnisse vor?
Hat sich der Arbeitgeber nach Ersatzstoffen bzw. weniger gefahrlichen Stoffen erkundigt?

Wie hoch sind die Belastungen speziell bei Wartungs- und Reinigungsarbeiten?

Hangen gut sichtbar und verstandlich Betriebsanweisungen aus?

. Wie und wo werden Produktionsabfélle entsorgt?
. Werden die Kolleginnen und Kollegen mindestens einmal oder mehrmals jahrlich arbeitsmedizinisch

untersucht?

Wie sieht die Krankenstands- und Unfallstatistik aus?

Was fordern die gesetzlichen und berufsgenossenschaftlichen Schutzvorschriften?
Sind dem Betriebsrat Ausnahmegenehmigungen bekannt?

Entwurf einer Betriebsvereinbarung "Ldsemittel”

Zwischen der Geschéftsleitung und dem Betriebsrat der Firma ... wird gemaf Paragraph 87, Absatz 1, Ziffer 7
Betriebsverfassungsgesetz (BetrVG) in Verbindung mit der Gefahrstoffverordnung (GefStoffV) folgende
Betriebsvereinbarung abgeschlossen:

1.

Die Verantwortung fir die Gesundheit der Arbeitnehmerinnen und Arbeitnehmer im Zusammenhang mit
dem Einsatz von Lésemitteln liegt bei der Geschéaftsleitung sowie den betrieblichen Vorgesetzten im
Rahmen der Pflichtlbertragung.

Die Geschéftsleitung verpflichtet sich, nur solche Losemittel im Betrieb zur Verfigung zu stellen, von denen
keine Gefahren fiir Leben und Gesundheit, einschlie3lich der Arbeitskraft der Arbeitnehmerinnen und
Arbeitnehmer, ausgehen.

Auf Antrag des Betriebsrats ist die Geschaftsleitung verpflichtet, eine Gefahrdungsanalyse bezlglich der
gesundheitlichen Risiken der eingesetzten Lésemittel anfertigen zu lassen. Uber die beauftragte Stelle mufl
zuvor Einvernehmen zwischen Betriebsrat und Geschéftsleitung hergestellt werden.

Dem Betriebsrat ist die erstellte Gefahrdungsanalyse auszuhandigen.

Die Geschéftsleitung ist verpflichtet, sich Uber den jeweils neuesten Stand der Erkenntnisse auf dem Gebiet
des Gesundheitsschutzes beziglich der eingesetzten Losemittel zu informieren und diese Erkenntnisse an
den Betriebsrat weiterzuleiten.

Die Arbeitnehmerinnen und Arbeitnehmer haben das Recht, sich in Fragen der Gesundheitsgefahrdung
beziglich der eingesetzten Lésemittel an ihnen geeignet erscheinende Fachleute zu wenden.
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6. Verlangt die Geschaftsleitung den Umgang mit Losemitteln, von denen nicht nachgewiesen ist, dal3 von
ihnen keine Gefahren fiir Leben und Gesundheit einschlie3lich der Arbeitskraft ausgehen, haben die
Arbeitnehmerinnen und Arbeitnehmer das Recht, die Arbeit mit diesen Losemitteln zu verweigern.

Diese Arbeitsverweigerung darf keine Minderung des Arbeitsentgeltes oder sonstige Nachteile zur Folge
haben.

7. Bei Meinungsverschiedenheiten zwischen Geschéftsleitung und Betriebsrat tber die Anwendung und
Auslegung dieser Betriebsvereinbarung entscheidet die Einigungsstelle gemaR Paragraph 76 BetrVG.

Alternative:

Abschlul? einer Betriebsvereinbarung, mit der ein ungefahrlicher Ersatzstoff, zum Beispiel auf pflanzlicher Basis,
eingefuhrt wird.

Farbspritzen und Lackieren mit Gefahren™ &

Die Verarbeitung von Farben und Lacken fuihrt oft zu gesundheitlichen Belastungen der Beschéftigten. Mit den
richtigen Absauganlagen, schonenden Arbeitsverfahren, umweltvertréglicheren Farben und persénlichen
Schutzvorkehrungen kénnen die Gefahren reduziert werden.

In Betrieben der Metallindustrie werden grof3e Mengen von Farben und Lacken verwendet: Rostschutzfarben,
Grundier- und Deckfarben. Die Beschéftigten, die die Farben verstreichen und vor allem die, die sie verspritzen,
kdnnen dabei hohen Konzentrationen gesundheitsschadlicher Arbeitsstoffe ausgesetzt sein.

Anstrichfarben haben drei Hauptbestandteile: Bindemittel, Losemittel und Pigmente. Alle drei kénnen
Gesundheitsschaden ausldsen. Bindemittel sind meistens aus Kunstharzen zusammengesetzt, die haufig
hautreizende Stoffe enthalten und Allergien auslésen kénnen. Losemittel kénnen zu Kopfschmerzen, Ubelkeit
und Rauschzusténden fuhren. Extreme Belastungen kdnnen Bewuf3tlosigkeit und sogar den Tod zur Folge
haben. Bei chronischer Einwirkung schadigen sie Gehirn, Nerven und innere Organe.

Pigmente, die dem Lack Farbe geben, bestehen zum Teil aus giftigen Metallsalzen. Sowohl Bindemittel als auch
Pigmente sind in der Regel als reizend oder gesundheitsschéadlich, in einigen Féllen sogar als krebserzeugend
anzusehen.

Die geringste Gesundheitsgefahr besteht beim Streichen und Rollen der Farben. Allerdings sind die
Beschéftigten auch dabei den Dampfen der Lésemittel ausgesetzt. In kleinen Raumen ohne zusatzliche
Entliftung ist eine gesundheitsschadliche Konzentration der Losemitteldampfe schnell erreicht. Das gilt auch fir
Lager, in denen Farben angemischt und abgefillt werden.

Bei allen Spritzverfahren spielen nicht nur die Losemitteldampfe eine Rolle, sondern ebenso die Bindemittel,
Pigmente und eventuelle weitere Zusatze. Durch die Spritzdiise wird die Farbmischung so fein zerstaubt, da
rund 75 Prozent des Lackes in die Raumluft gelangen. Bei einem Kilogramm Farbe sind das etwa 500 Gramm
Lésemittel und 250 Gramm Festkorper. Die Konzentration an Pigmenten und Kunstharzbindemitteln Gbersteigt
meistens bei weitem den zuléssigen "allgemeinen Staubgrenzwert" von sechs Milligramm pro Kubikmeter Luft.
Selbst bei giinstigen Liftungsbedingungen wurden an Arbeitsplatzen noch Konzentrationen von 20 Milligramm
pro Kubikmeter Feinstaub in der Atemluft gemessen.

Die meisten Teilchen des Farbnebels haben einen sehr kleinen Durchmesser. Die ublichen Schutzmasken aus
Vlies bieten vor ihnen keinen Schutz, und sie schiitzen schon gar nicht vor Lésemitteldampfen. Frischluftgerate
sind fur den Atemschutz einzelner Beschaftigter die mit Abstand beste Losung. Fur das Farbspritzen wurden
inzwischen Gerate entwickelt, die bei leichtem Uberdruck mit Frischluft versorgt werden. Sie wiegen weniger als
500 Gramm. Der leichte Uberdruck verhindert, da Gase und Lackteilchen unter die Haube dringen. Dieser
personliche Schutz mufd zusétzlich zu Absauganlagen eingesetzt werden.

Da der Farbnebel auf die Spritzteile gelangen soll, kann nicht unmittelbar am Entstehungsort eine
Punktabsauganlage eingesetzt werden. Es ist also eine nur weniger wirkungsvolle Arbeitsplatz- oder
Raumabsaugung moglich. Deren Leistung mulR so bemessen sein, daf nur sehr geringe
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Schadstoffkonzentrationen in der Luft verbleiben. Da Losemittel bei normaler Raumtemperatur schwerer sind als
Luft, muR die Luft von oben nach unten gefiihrt werden. Zusétzlich zu den Absauganlagen muf eine
ausreichende Zufuhr von Frischluft durch die allgemeine Beliftung gesichert sein.

Absauganlagen mussen nach Beendigung des Farbspritzens angeschaltet bleiben, da verdunstende Losemittel
auch dann noch eine Gefahrdung darstellen. Die bearbeiteten Gegenstande sollten zum Trocknen am besten in
gesonderten Raumen gelagert werden.

Die abgesaugte Luft mit den Farbteilchen und Ldsemitteln darf nicht ungefiltert in die Umgebung abgeleitet
werden. Mittlerweile gibt es auch Filter-Systeme zur Riickgewinnung von Lacken und Lésemitteln.

Nicht nur die Atemwege, auch Haut und Augen missen beim Umgang mit Farben und Lacken geschitzt werden.
Insbesondere die modernen Kunstharzlacke enthalten oft stark hautreizende Stoffe. Dazu gehdren Epoxidharze,
insbesondere die Harter von Epoxidharzen sowie Polyesterharzen. Einige Stoffe I6sen Allergien und
Hautausschlage aus. Zur Vorbeugung gehort daher eine spezielle Hautpflege vor und nach der Arbeit sowie eine
schonende Reinigung. Die Augen missen mit einer Schutzbrille vor Farbnebel und Spritzern geschitzt werden.

Schwedische und deutsche Untersuchungen haben ergeben, dafl3 Maler und Lackierer Uberdurchschnittlich
haufig an einer Schadigung des Nervensystems sowie chronischen Hautkrankheiten leiden. Die
Gesundheitsgefahrdung kann durch veranderte Arbeitsmethoden und die Benutzung umweltfreundlicherer Stoffe
verringert werden. So geht die Raumluftkonzentration an Schadstoffen um zwei Drittel zuriick, wenn statt mit
Druckluftspritzen elektrostatisch beschichtet wird. Allerdings ist der einfachste Weg, die Gesundheitsgefahren zu
verringern, die Farbe zu rollen oder zu streichen. Eine weitere Moglichkeit sind Tauchbader in geschlossenen
Anlagen. In Einzelféllen kann eine durchsichtige Trennwand mit eingearbeiteten Gummihandschuhen den
Lackierer schitzen. Wo irgend mdglich, sollten |Idsemittelarme Lacke eingesetzt werden, zum Beispiel
Latexfarbe. Leider gibt es I6semittelarme Farben noch nicht fir alle Zwecke.

Nach der Gefahrstoffverordnung ist der Arbeitgeber verpflichtet, alle Beschaftigten, die mit Farben umgehen,
Uber mogliche Gesundheitsgefahren zu informieren. Dies hat arbeitsplatzbezogen zu geschehen. Der Betriebsrat
sollte kontrollieren, ob fir alle eingesetzten Stoffe Sicherheitsdatenblatter vorhanden sind. Es dirfen keine
Gebinde eingesetzt werden, die nicht ausreichend gekennzeichnet sind. Nur so kann sichergestellt werden, daf}
Stoffe, fur die ein Verwendungsverbot besteht - wie zum Beispiel Benzol, Tetrachlorkohlenstoff oder
Tetrachlorethan in Lacken und Verdunnern -, tatsachlich nicht zum Einsatz kommen. Durch Messungen muf}
Uberprift werden, dafl3 die entsprechenden MAK-Werte eingehalten werden.
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Kasuistik

1. Fall:

In unserer Praxis, in der meist zwei Psychologen und ein Arzt arbeiten, sind inzwischen etwa 800 Patienten und
Patientinnen in Betreuung mit dringendem Verdacht auf Schaden durch Gifte am Arbeitsplatz. 560 Personen sind
wahrscheinlich durch Lésemittel geschéadigt, 140 durch Blei und etwa 75 durch Pestizide, zumeist Winzer und
Winzerinnen. Zuverlassig wissen wir bis heute von lediglich ca. 20 betroffenen Personen, dal} sie eine
Anerkennung als Berufskrankheit erhalten haben.

Wir haben die Schaden selbst erst seit etwa 1987 regelmafiig gesehen, vorher haben wir sie nicht erkannt und
sie unter die Ublichen Fehldiagnosen geordnet, in ansteigender Schwerefolge: Psychosomatisches Syndrom,
Neurose, Depression, Multiple Sklerose, Psychopathie, Alkoholismus und Morbus Alzheimer. Alle diese
Diagnosen sind sehr unbestimmt und deswegen so verbreitet.

Obwohl Blei und Pestizide wahrscheinlich kaum weniger Menschen geschadigt und auch getétet haben, berichte
ich heute nur Uber Lésemittelgeschadigte.

Herr T. ist 61 Jahre alt. Ich habe ihn 1982 wegen Schwindel und Fallneigung untersucht und damals eine
Allerweltsdiagnose gestellt, ndmlich Morbus Menieré. Herr T. kam acht Jahre spéter, 1990, wieder und
berichtete, daf} seine Muskelkraft weg sei. Er kénne nichts mehr heben. Sein einziges Hobby im Leben sei sein
Garten gewesen. Er habe sich eine 5-Liter-Kanne gekauft, weil er die 10-Liter-Kanne mit Wasser nicht mehr
heben kdnne. Er habe sich auch seelisch sehr verandert. Er sei seit 1948 Schreiner, sie seien zu etwa 15 Leuten
in der Schreinerei, und er kénne in den letzten Jahren die Namen nicht mehr behalten. Er habe standig
Bronchitis und andere Entziindungen.

Herr T. hat nach dem Krieg kurz das Gymnasium besucht. Sein Vater war im Krieg gefallen. Trotz guter Noten
mufte er also abbrechen. Er hat die Lehre als Schreiner 1951 mit "gut" abgeschlossen, 1964 die Meisterprufung
ebenfalls mit "gut". Er hat 40 Jahre in der gleichen Firma gearbeitet, die vor allem Fenster herstellt. Uber die
Jahrzehnte sei man immer mehr zur Spritzlackierung Ubergegangen. Er selbst habe als Meister die Fenster am
Schluf3 kontrolliert, sie dann gespritzt und zum Abtrocknen an Haken gehéngt. In letzter Zeit seien sie ihm immer
wieder aus den Handen gefallen. Eine Absauganlage habe es nicht gegeben. Er habe sich selbst eine groRe
Kiste gebaut, damit der Lack nicht so in der Gegend herumgespritzt sei.

Andere Gefahrdungen sind nicht bekannt. Er hatte nie einen Unfall. Er hat so gut wie nie Alkohol getrunken. Er
habe sich immer nur eingeschrankt, sich z. B. nie ein Auto geleistet, um seine beiden Tochter weiterzubringen.
Beide sind inzwischen Arztinnen in der Psychiatrie.

Der koérperliche Befund zeigt eine chronische Bronchitis, eine Verschmachtigung der gesamten Muskulatur,
deutliche Gleichgewichtsstérungen sowie Schwitzen, Zittern und Erréten.

Psychisch zeigt die Psychometrie einen hohen Intelligenzquotienten, aber massive Einschrankungen in
Konzentration und Gedéachtnis, besonders im visuellen Gedachtnis und bei psychischer Belastung im Sinne einer
chronischen Depression.

Spéter berichtet Herr T. noch, dal3 sein Werkstattchef inzwischen an einem Kehlkopfkarzinom erkrankt sei,
vorher habe er schon eine Bypassoperation wegen Koronarstenosen gehabt. Psychiatrisch habe sich sein Chef
nie untersuchen lassen.

Herr T. erwahnt auch, daf’ seine Tochter die Schwere seines Schadens nicht glauben wollten und ihm zur
Aufmunterung einen Kassettenkurs fur Englisch geschenkt hatten, er habe sich friher fir Sprachen interessiert.
Er habe es nun mehrfach versucht, er komme nicht tUber die erste Lektion hinaus, weil er die Worter nicht mehr
behalte.

Er berichtet solche Dinge unter Tréanen.
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Inzwischen hatte Herr T. noch mehrfach schwere Lungenentziindungen mit Herzrhythmusstérungen. Die Holz-
Berufsgenossenschaft hat ihm nach zwei Jahren einen "unverbindlichen Vorschuf3" von 1000 DM gezahlt.

Das Leben des Herrn T. zeigt folgendes: Die Arbeiter und Arbeiterinnen, die am Schluf ihres Arbeitslebens so
schwerfallig und unbeholfen dastehen, waren nicht immer so. Die Aussage, dal3 nur schlechtbegabte Leute
solche Berufe ergreifen und daher kein Unterschied vor und nach der Losemittelexposition bestehe, ist haltlos.

Es zeigt sich weiter, dal3 nicht personliche Bescheidenheit, Zurlickhaltung und gesunde Lebensfihrung
bestimmen, ob man mit 65 Jahren noch bei klarem Verstand und gesundem Kérper ist, sondern in erster Linie
die Arbeitsumstéande. Ferner zeigt sich, daf3 auch hohe Intelligenz nichts niitzt, wenn man von der Medizin nicht
die notwendigen Auskinfte erhalt. Die Arbeitsmedizin muf3 also mehr in die Schulen und mehr in die Zeitungen.

Besonders in kleinen Firmen hat niemand uber die Wirkung der Mittel Bescheid gewul3t, auch oft die
Firmeninhaber nicht. Sie haben gleichfalls mitgearbeitet. Die Hersteller der Lacke, also die GroRindustrie, haben
nicht aufgeklart.

Im Ubrigen ist auch Herr G., der schwer erkrankt ist, bei uns in Behandlung. Er leidet nicht nur an Ausféllen der
Hirnleistung, sondern auch an einer Colitis ulcerosa, einer chronischen Darmerkrankung mit Aussicht auf
Krebsentstehung. Er hatte die Produkte einer grof3en Lackfirma den Schreinern und Schreinerinnen praktisch
vorgefuhrt und dabei auch die Spritzpistole verwendet. Zum Beweis der Unschadlichkeit habe er bis vor ein oder
zwei Jahren seine Zuhérer immer darauf verwiesen, wie gesund er doch sei.

Die Anschuldigungen gegen uber den Geschadigten wie "ungesunder Lebenswandel”, besonders Alkohol, sind
meist haltlos. Meist erkranken die Patientinnen und Patienten an mehreren Organsystemen, an Herz- und
Kreislaufschaden, an Lungenschaden, Schaden der Immunabwehr und Schaden des Gehirns.

Der zweite, den ich Ihnen vorstellen will, ist Herr B. Herr B. ist 54 Jahre alt, aber er sieht sehr viel alter aus. Im
November 1991 kam er, wie viele schwer Geschadigte, nicht aus eigenem Antrieb, sondern weil ihn Verwandte
und Bekannte dazu dréngten. Kurz vorher war er wegen seines schlechten Gesundheitszustandes in Lourdes.
Dort wurde er wegen akuter Atemnot auf die Intensivstation des Krankenhauses eingewiesen und spater zuriick
nach Trier verlegt. Es wird eine koronare Herzkrankheit mit Erkrankung besonders der kleinen Gefaflie und eine
absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern als Ursache der Lungenstauungen festgestellt.

Herr B. berichtet, daf3 ihn sein Gedéachtnis stéandig im Stich lasse. Er rege sich dann immer gleich auf.
Andererseits fehle ihm das Interesse an allem. Nach der Arbeit miusse er sich sofort hinlegen, um auszuruhen. Er
gehe nicht mehr unter die Leute, weil er sich nichts mehr behalten kdnne und sich deswegen schame. Wenn er
50 Meter gehe, sei er schon aul3er Atem und véllig fertig.

In der Familienvorgeschichte sind keine Krankheiten bekannt, nur ein Bruder sei &hnlich krank, er sei Schlosser
in einem Industriewerk.

Die Frage, ob er Kinder habe, verneint er zunéchst. Weil er sehr langsam ist und vieles schlecht begreift, frage
ich ihn spéater nochmals nach Kindern. Ja, er habe zwei gehabt, das erste sei 1970 mit drei Jahren an einer
Leukamie gestorben. Das zweite sei 1974 mit zehn Monaten an der gleichen Krankheit gestorben. Damals hatten
seine Frau und er in derselben Schuhfabrik gearbeitet. Uberhaupt seien aus dieser Arbeitshalle mehrere
Kollegen an Leukadmie gestorben.

Uber seinen Beruf: Er habe die Volksschule abgeschlossen mit mittlerem Erfolg. In der Nachkriegszeit habe er
keine Lehre machen kénnen. Er habe bis 1968 auf dem Bau gearbeitet und danach insgesamt 24 Jahre bei der
gleichen Schuhfabrik. In den ersten zehn Jahren habe er im Walzwerk gearbeitet, dort sei vor allem Kautschuk
fur Gummisohlen verwendet worden. Durch die Erwéarmung der Substanzen habe es da schon méchtig
gestunken, und es sei einem oft tibel geworden. Dann habe er ab 1979 in der Automatenhalle gearbeitet (das
bedeutet, an den Karussellautomaten, an denen aus Isozyanaten mit Hitze und Katalysatoren die
Polyurethansohlen auf vorgefertigte Schuh- oder Stiefelschéfte aufgeprel3t werden). Er berichtet wie die anderen,
daf er dabei sehr oft Atemnot gehabt habe. Anfangs habe es so gut wie keine Absaugung gegeben. In den
letzten Jahren habe er kaum noch die Schichten durchhalten kénnen.

Der neurologische Befund zeigt wieder eine erhebliche Gleichgewichtsstérung und vegetative Zeichen -
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Schwitzen und Erréten - wie bei AlkoholmiZbrauch. Herr B. hat nie getrunken und nie geraucht.

Bei der Psychometrie findet sich ein allgemeiner Abbau so gut wie aller Hirnleistungen. Er kann friiheres Wissen
nur noch bruchstiickhaft wiedergeben. Neues Wissen kann er nicht mehr aufnehmen. Unter Leistungsdruck
versagt er sofort und bekommt kérperliche Beschwerden. Seelisch ist er vollig in sich gekehrt. Auf Fragen
antwortet er nur kurz und wirkt dabei wie abwesend. Er kann seinen Zustand kaum noch beschreiben, nur noch
das Gefuhl der vélligen Erschopfung.

Auf eine spatere Anfrage an AOK und den Medizinischen Dienst der Krankenversicherungen (MdK) wegen des
Zusammenhangs der Leukadmie beider Kinder und der Arbeit der Eltern schickt die AOK das Schreiben an die
Berufsgenossenschaft weiter, der MdK antwortet nicht. Wie ublich wird ein Heilverfahren eingeleitet. Er wird nach
Bad Dirkheim geschickt, obwohl er sich der Reise kaum gewachsen fuhlt. Dort sind die Papiere tber seine
Krankheit nicht vorhanden. Bei der Vorstellung wird ihm gesagt, er sei wohl im verkehrten Haus.

Die Schadigungsmerkmale des Herrn B. und die daraufhin eingeleiteten Verfahren gleichen denen der meisten
Patienten:

Die Patienten und Patientinnen wurden nie tUber die Giftigkeit der Arbeitsstoffe angemessen informiert. Sie haben
meist mit einer Reihe von Giftstoffen gearbeitet, z. B. mit Isozyanaten und mit Losemitteln, etwa Trennmitteln, um
die Schuhsohlen wieder aus den Formen herauszubekommen.

Fast alle sind dadurch vielfach geschadigt. Es treten Herzschaden, Lungenschéaden und Hirnschaden auf.

Die Patienten und Patientinnen sind meist vollig hilflos und kénnen ihr Recht nur mit Hilfe anderer verfolgen,
ganz abgesehen davon, dalR die Gesundheitsschaden ohnehin nicht mehr behandelbar sind. Meist werden die
Patienten und Patientinnen in der &rztlichen Behandlung nicht einmal nach ihrem Beruf gefragt. In keinem der
internistischen Befunde von Herrn B. gibt es eine Berufsanamnese oder gar eine Aufnahme der Arbeitsstoffe.

Die Standardreaktion der Versicherungen gegeniber den Patienten und Patientinnen ist die Einleitung eines
Heilverfahrens. Dieses kostet 20.000 bis 30.000 DM. Angemessener Arbeitsschutz hatte sicher nur ein Bruchteil
davon gekostet. Im Abschluf3bericht der Heilverfahren verandern sich oder verschwinden die Schaden, die hier in
der Praxis festgestellt wurden. Bei sehr schweren Fallen wie bei Herrn B. ziehen sich die Kliniken lieber von
vornherein zuriick oder schicken die Patienten und Patientinnen nach wenigen Tagen wieder noch Hause.

Standhafte Reha-Kliniken, die klar die Arbeitsumstande, die Giftstoffe und die Schaden nochmals explorieren
und tiberpriifen und danach Ubereinstimmung mit den Vorbefunden in der Praxis bestatigen, sind eher selten.
SchlieBlich wollen die Versicherungen Erfolge sehen - und sei es nur auf dem Papier.

In Wirklichkeit gibt es keine Behandlung von organischen Hirnschaden: Nervenzellen und Axone im zentralen
Nervensystem kénnen sich nicht regenerieren.

Herr B. hat Ubrigens wie viele der Patienten und Patientinnen in unserer Praxis in der Schuhfabrik gearbeitet,
deren erste Reaktion auf die Meldung von Schaden bei einer Frau an die Personalabteilung und an die AOK
folgende war: Die Fabrik erklarte sich fur offentlich diffamiert und in ihren Geschéften geschadigt. Die 11.
Kammer des Landgerichtes Trier folgte dieser Meinung und schickte uns ohne Anhérung eine einstweilige
Verfugung mit einer Androhung einer Strafe bis zu 500.000 DM plus Gerichtskosten. Beim Oberlandesgericht
wurde nach einigen Muhen und Kosten die Sache wieder Kkorrigiert.

Immerhin schreiben die Richter: "Ausgehend von der Unterstellung, daR die AuRerung des Beklagten in der
Auslegung, die ihr das Landgericht gibt, der Wahrheit entspricht, daR die Verfugungsklagerin fur die
Gesundheitsschadigung der Frau L. verantwortlich ist, hatte der Verfugungsbeklagte als Arzt dieser Frau ein
berechtigtes Interesse daran, die beanstandete AuRerung zu machen."

Das Leben des Herrn B. und der Tod seiner Kinder zeigt, dal? auch vielfache Erkrankungen und viele Todesfélle
wie etwa in dieser Schuhfabrik mit Gefaschaden, also Hirnschlag und Herzschlag, Krebs der Atemwege,
besonders Kehlkopfkrebs, Lungenkrebs und Leukamien mit dem bisherigen System der technischen und
medizinischen Kontrollen nicht aufgedeckt werden. Die Art der medizinischen und der technischen Untersuchung
ist offensichtlich eher auf das Zudecken angelegt, entgegen dem eigentlichen Auftrag. Den Schwerbeschadigten

copyright © 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hiithig Jehle Rehm GmbH Seite 3



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 23.10.2007

ist es nicht mehr mdglich, sich selbst zu helfen. Die Aufklarung ist ihren Freunden und dem Zufall Giberlassen.

Durch die billigen Arbeitsumsténde ist ein kurzzeitiger Gewinn fur die Unternehmen mdoglich, aber selbst finanziell
sind die Langzeitwirkungen fiir die Gesellschaft uniberschaubar grof3.

Nun ein kurzer Bericht tber Frau B., 43 Jahre alt. Sie kommt aus Pirmasens. Der Vater war Schuharbeiter und
starb mit 54 Jahren an einer Herzkrankheit. Die Mutter war ebenfalls Schuharbeiterin und ist jetzt 64 Jahre alt.
Sie habe starke Gedéachtnis- und Lungenprobleme.

Frau B. hat die Hauptschule besucht. Wie in ihrer Umgebung Ublich, hat sie keine Ausbildung gemacht, sondern
sofort mit der Arbeit in einer Schuhfabrik begonnen. Sie sei immer in der Stepperei gewesen, habe dabei aber
auch sténdig mit Lésemitteln gearbeitet und im Ubrigen haben alle Arbeitsgéange im gleichen Raum
stattgefunden. Somit waren alle den verdunsteten Stoffen ausgesetzt. Frau B. bringt eine Liste mit Firmennamen
von Klebstoffen, Zementen und Latexklebern mit. Dazu habe sie noch Aceton, Petroleum und Ole verwendet.

Anfangs habe sie der Geruch der Lésemittel nicht gestort, im Gegenteil, sie habe ihn oft sogar als angenehm
empfunden. Sie habe dann aber bemerkt, daR sie abends benommen gewesen sei und dald ihre Beschwerden
gegen das Wochenende zunahmen. Jetzt sei sie immer mide und schwindlig. Sie sei ganz fertig. Sie behalte
kaum noch etwas. Sie mache sich standig Sorgen wegen ihrer Krebserkrankung: 1989 wurde ein Brustkrebs
operiert. Sie habe einfach keinen Lebensmut mehr. Sie sei reizbar und niedergeschlagen. Das ganze Leben sei
weit weg von ihr.

Vor 15 Jahren sei auch eine Schrumpfniere entdeckt worden und Bluthochdruck. Seitdem habe sie immer viele
Herzbeschwerden.

Sie habe keine Kinder. Sie habe sich immer welche gewilinscht, aber nie welche bekommen. Die Regel habe
sich oft wahrend ihrer Arbeit in der Fabrik ein paar Wochen verschoben, besonders nach den Ferien.

Der Befund zeigt eine sehr gepflegte und geordnete Frau, die sehr stark vorgealtert und abgemagert ist. Sie hat
einen ausgepragten Hochdruck und Gleichgewichtsstérungen. Psychisch ist sie klar, aber miide, langsam,
schwunglos und ohne Vitalitat. Sie bietet das Bild der vélligen Erschépfung. Sie kann sich kaum noch selbst
wahrnehmen. Sie beschreibt auch, daR sie alle Lust und alles Interesse am Leben verloren habe.

Bei der psychologischen Untersuchung ergibt sich, dal’ Frau B. in fast allen Lebensbereichen nur noch Uber ein
sehr niedriges intellektuelles Leistungsvermdgen verfligt. Sie kann sehr viele Aufgaben tberhaupt nicht mehr
bearbeiten. In ihrer affektiven Verfassung ist sie vollig distanziert, empfindet nur noch Angst und Unruhe, sieht
ihre Situation als bedrohlich und ausweglos.

Der Psychologe schreibt, "diese Bedrohung ihrer Lebenssituation findet auch in ihrer deutlich zutagetretenden
Selbstdistanz seinen Ausdruck”.

Der Bericht Gber Frau B. und ihre Familie zeigt, daf? Gberall in der Schuh- und Lederindustrie ungefahr die
gleichen Bedingungen herrschen und dalR wiederum offensichtlich den Betroffenen nicht klar war, mit welch
geféhrlichen Substanzen sie arbeiteten. Viele haben den Umgang mit den Substanzen sogar als angenehm
empfunden und beschrieben, daf sie 6fters dabei "high" gewesen seien, also wie Schnffler auch.

Haufig ist die Ursache der Kinderlosigkeit oder der gehauften Aborte - nachgewiesen in einer grof3en
Reihenuntersuchung aus Finnland - in der Losemittelarbeit zu sehen.

Das Leben der Frau B. und das ihrer Angehérigen zeigt weiter, dalR es sozusagen ein Gewohnheitsrecht
einzelner Industriezweige ist, das Leben besonders Schwacher zu gefahrden. Dabei kommt die Treue der
ganzen Familie zu ihrem Arbeitgeber dem noch entgegen. Der Krebs der Frau B. weist darauf hin, dal3 die gerne
verbreiteten Zahlen von etwa 3% arbeitsbedingter Krebsfalle unsinnig sind, ernsthafte Leute rechnen mit 70-
80%. Ganze Regionen sind gesundheitlich und sozial schwer geschadigt, das hat schon vor Jahren eine Studie
beispielsweise fur Pirmasens ergeben.

Hier sind sicher auch die angesprochen, die sich fur den Schutz des werdenden Lebens einsetzen. Ich habe
noch nicht gelesen, daf3 die chemische Industrie, die 60% ihrer Umsétze mit chlorierten Kohlenwasserstoffen,
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also mit typischen Lésemitteln macht, an ihre Verantwortung fur das werdende Leben erinnert wird. Nach den
Regeln der Ethik ist also jetzt das nachzuholen, was wohl vorwiegend aus Unkenntnis unterlassen wurde.

Was den Kindern allerdings zustof3en kann, wenn Vater oder Mutter mit toxischen Arbeitsstoffen gearbeitet
haben, dazu gibt die Leukamie der beiden Kinder des eben beschriebenen Herrn B. einen Hinweis. Durch die
chemischen Schaden werden auch kommenden Generationen die Sorgen nicht ausgehen.

Nach dem Bericht Uber drei Menschen, die nur noch wenig Mdglichkeiten in ihnrem Leben haben, nun ein Bericht
Uber Frau H., die erst 28 Jahre alt ist und noch ein bi3chen mehr von ihrem Leben erwartet.

Frau H. ist seit Juli 1992 in Behandlung. Sie berichtet Uber Nervositat, standige Kopfschmerzen, Midigkeit und
Erschopfung. Wegen Kleinigkeiten kdmen ihr die Tranen. Sie sei ein ganz anderer Mensch. lhr Schwung habe
nachgelassen. lhr Gedéachtnis sei schlechter. Sie sei immer erschopft. Sie lage sich nach der Arbeit sofort hin,
um am néchsten Tag wieder zu arbeiten. Sie habe jetzt dreieinhalb Jahre in der Fertigmacherei der Schuhfabrik
gearbeitet und wahrend dieser Zeit habe sie immer gespritzt. Das heift, sie habe taglich 1200-1500 Schuhe mit
der Spritzpistole lackiert. Das geschieht an einem Stand, ahnlich wie ein offenes Telefonhauschen, mit
Absaugung, aber die funktioniert nicht immer gut. Die Filter werden erst in letzter Zeit haufiger gewechselt, und
wenn man so viele Schuhe im Akkord spritzen muf3, dann muf3 man schon mit Handen und Gesicht nahe an die
Spritzpistole. Zudem prallt vieles von dem Spritznebel zuriick ins Gesicht der Arbeiterin.

Sie habe jetzt die Kiindigung: Die Firma hat von 2600 Arbeitsplatzen - wenn man derart gefahrliche Posten so
nennen will - bis auf inzwischen 400 Arbeitsplatze abgebaut.

Frau H. berichtet, daf3 schon ihr Vater in der Schuhfabrik beschéftigt war. Er sei vorzeitig berentet. Er habe in der
Automatenhalle gearbeitet (also wie Herr B.). Frau H. hat noch drei Geschwister, sie haben Lehrberufe und sind
gesund. Frau H. war friiher nicht ernstlich krank, auch keine Kopfunfélle. Sie hat nie Alkohol getrunken. Sie
rauche etwa 10 bis 15 Zigaretten, in den Arbeitspausen vermehrt. Viele geschadigte Patienten und Patientinnen
berichten, daR sie in den letzten Jahren mehr rauchen, weil sie sich unter der Wirkung der Zigarette besser
konzentrieren kdnnen und sich frischer fuhlen: Nikotin ist eine stark cerebral anregende Substanz.

Bei der Untersuchung hat Frau H. nur leichte vegetative Zeichen wie Schwitzen und Erréten. Psychisch ist sie
klar und offen. Bei ihren Berichten ist sie haufig den Tranen nahe, mide und erschoépft. Bei der psychologischen
Untersuchung ergibt sich, daf3 sie nur tber ein niedriges intellektuelles Leistungsvermdgen verfugt, trotz einiger
noch erhaltener Gberdurchschnittlicher Fahigkeiten. Insbesondere sind wiederum Aufmerksamkeit und
Konzentration massiv beeintrachtigt.

Friher war sie offensichtlich durchschnittlich begabt. Sie hatte einen normalen Schulabschlul® wie ihre
Geschwister. Frau H. ist auch sehr depressiv und fhlt sich existentiell bedroht.

Nachdem Frau H. hier untersucht wurde, wurde sie krankgeschrieben. Dann kam wieder ein ubliches Ereignis:
Sie wurde am 11.09.1992 beim Medizinischen Dienst der Krankenversicherungen (MdK) Rheinland-Pfalz
untersucht und fir arbeitsfahig befunden. Warum der Psychiater vom MdK zu diesem Entschluf3 kam, habe ich
bis heute nicht erfahren. Bei der zweiten Vorstellung dort am 2.10.92 mitsamt allen Unterlagen zum sogenannten
"begriindeten Einspruch”, wurde sie erneut fir arbeitsfahig befunden. Der Befund des Psychiaters liegt mir
wiederum nicht vor.

Hier sind ein paar Worte zum Medizinischen Dienst, der friher sogar "Vertrauensarztlicher Dienst" hief3, zu
sagen. Eine Reihe von Arzten in diesem Dienst sind fair, untersuchen korrekt und liefern oft auch wichtige
Erganzungen zu unseren eigenen Befunden. Andere jedoch sind von dieser Haltung weit entfernt. Das hat einen
einfachen Grund:

Jahrzehntelang wurden die Schaden nicht gesehen. Jetzt kommt die Frage, warum Krankenkassen, besonders
die AOK und MdK, nicht gemerkt haben, was vorgeht: Sehr haufig wurden die Manner und Frauen, die z. B. in
der Schuhfabrik arbeiteten, nach einigen Jahren immer haufiger und schwerer krank. Zunéchst kam es zu
Atemwegsinfektionen und Kreislaufschaden mit den typischen Sturzanféallen. Besonders extrem war es bei
heilem Wetter und damit bei hohem Dampfdruck der Losemittel. Die Frauen haben nach einigen Jahren
entweder von selbst aufgehort oder sie wurden entlassen, wenn sie die Leistungen nicht mehr brachten.
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Ein beliebter Vorgang, nicht nur in der Schuhfabrik, geht so: Man setzt Arbeiter und Arbeiterinnen, die den
Leistungen nicht mehr nachkommen, auf "Akkord", den sie natirlich bei weitem nicht mehr schaffen - und der
Rest ist klar.

Wenn also MdK und Krankenkassen nur genauer die Vielzahl der immer gleichen Krankheitsverlaufe und
Berufsabbriiche beobachtet hatten, hatte man vieles verhindern kdnnen. Wenn hier im Falle von Frau H. die
Krankenkasse und der MdK 1987 nicht massiv gegen unsere Diagnosen, sondern gegen den mangelhaften
Arbeitsschutz vorgegangen wéren, dann wére Frau H. Gberhaupt nicht geschadigt. Sie hatte ja erst in dieser Zeit
ihre Arbeit begonnen. Davor war sie lediglich acht Monate in einer Naherei ohne Kontakt zu toxischen
Arbeitsstoffen beschéftigt gewesen.

Das Leben der Frau H. zeigt, daf? es nicht ratsam ist, den Zahlen etwa aus Heidelberg zu trauen, nach denen
man mindestens zehn Jahre den Lésemitteln ausgesetzt sein mul3, bis erste gesundheitliche Schaden zu
erwarten sind. Man hat sie offensichtlich schon nach Monaten zu erwarten. Die Reaktion der AOK und des MdK
zeigt, dal® Frau H. schlecht beraten ist, wenn sie fur ihren nunmehr 15%igen Krankenkassenbeitrag eine
zuverlassige Gegenleistung erwartet oder zumindest Schutz vor weiterem Schaden. Es ist eher so, daf3 die
teuren Institutionen des Gesundheitsdienstes jederzeit bereit sind, mit ihren Ublichen Mitteln nach grof3en
sozialen Problemen zu greifen, namlich zu "victim blaming", d.h. also, das Opfer zum Schuldigen zu machen,
selbstverstandlich mitsamt seinem Arzt, sofern dieser aus der Reihe tanzt.

Frau H. kann wohl ihre Arbeit noch wechseln. Die Patienten und Patientinnen mit den schweren Schaden hatten
keine Wahl. Sie muf3ten an ihrer Arbeitsstelle bleiben. Sie waren Alleinverdiener, hatten ein Haus gebaut und
meist keine Berufsausbildung. Alle haben gesehen, daf? sie durch das Absinken ihrer Leistung nirgendwo anders
eine Chance hatten. Wenn sie bei Erkrankungen zwischendurch vom MdK untersucht wurden, haben sie - wie
sie berichteten - auch da noch "Priigel bezogen", meist als Hinweise auf ungesunde Verhaltensweisen wie
Alkohol und Zigaretten und auf mangelnde Arbeitsmotivation.

Die Meldepflicht von Berufskrankheiten ist in der Berufskrankheitenverordnung festgelegt. Zur Handhabung in
der Realitat hier ein kurzes Beispiel:

Herr S. ist 59 Jahre alt. Er hat in der Schuhfabrik gearbeitet und ist wegen erheblicher cerebraler Schéaden in
Behandlung. Er berichtete, dal3 in seinem Dorf mit ungeféahr 700 Einwohnern in den letzten Jahren acht Manner
an Kehlkopfkrebs erkrankt seien. Die meisten seien inzwischen tot. Alle, aul3er einem, hatten in der gleichen
Schuhfabrik gearbeitet. Der eine sei Maurer gewesen. Herr S. stellte mir eine kleine Liste auf, die ich an die
Berufsgenossenschaft (BG) und die AOK schickte. Die AOK antwortete, sie sei nicht zustandig, und verwies an
die BG. Die Berufsgenossenschaft Textil antwortete, daf3 die Verstorbenen ihr nicht gemeldet worden seien,
erklarte sich aber zur Zusammenarbeit bereit.

Darauf schrieb ich der Arztekammer, da? man mir seit Jahren vorwerfe, unbegriindete Meldungen abzugeben,
daf jetzt aber erwiesen sei, dal3 schwere arbeitsbedingte Schaden entgegen den geltenden Gesetzen nicht
gemeldet wurden. Fir die Einhaltung der Berufspflichten sind die Kammern zustandig. Die Entstehung der
Kehlkopfkarzinome ist ja kein Geheimnis: Wie der Chemotechniker der Schuhfabrik, der inzwischen auch bei uns
in Behandlung ist, berichtet, seien die Polyurethanautomaten Anfang der 70er Jahre eingerichtet worden. Ende
der 70er Jahre seien die schweren Atemwegserkrankungen und Krebsfalle aufgetreten, und das habe sich bis
heute auch so gehalten.

Die Arztekammer antwortete unter der literarischen Uberschrift "Diverse Schreiben iiber Patienten, bei denen
Ihrerseits Berufskrankheiten angenommen werden", sie habe sich zwar in einer "seinerzeitigen Aktion" (1990) fur
AOK und Berufsgenossenschaften gegen mich eingesetzt - tbrigens mit massiven Vorwurfen -, ich hatte dies
jedoch falsch verstanden, man habe damals nur Behdrden beraten wollen, sonst habe man aber mit der Sache
nichts zu tun. Auf die unterlassenen Meldungen von Berufskrankheiten wird nicht eingegangen. Die
Arztekammer schreibt, ihr frilherer Einsatz fur die Finanzen und Fehlurteile von BG und AOK bedeute
keinesfalls, daR die Arztekammer das Recht habe, "sich in interne Angelegenheiten der Krankenkassen oder
Berufsgenossenschaften einzumischen”. Dem Schreiben liegt ein Auszug aus der Ordnung der
Landeséarztekammer bei, in dem unter 3.2 gesagt wird, die Arztekammer habe

copyright © 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hiithig Jehle Rehm GmbH Seite 6



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 23.10.2007

1. flr ein gedeihliches Verhaltnis der Kammermitglieder untereinander zu sorgen, ("gedeihlich" wird nicht
erlautert, darf aber sicher nicht mit eintraglich gleichgesetzt werden);

2. fur die Wahrung des Ansehens des Berufsstandes einzutreten (also offensichtlich ein Hinweis auf die
arztliche Ethik);

3. die Einhaltung der Berufspflichten der Kammermitglieder zu tberprufen.

Ich war also im festen Glauben, die Arztekammer sei aufgrund der Satzung zur Hilfe verpflichtet.

Die Arztekammer kommt aber zu einem etwas Uiberraschenden Entschluf3; Weértlich: "Ich fordere Sie hiermit
endgultig und letztmalig auf, die Bezirksarztekammer nicht mehr mit den Schreiben der oben genannten Art zu
konfrontieren."

Also: Hinweise auf viele Schwerverletzte und Tote und auf jahrzehntelange unterlassene Diagnostik und
unterlassene Meldepflicht sind mir unter Strafandrohung verboten.

Seit 1987 wurde vom Arztehaus Trier keinem meiner Patienten oder mir bei der Aufklarung der Falle Hilfe
geleistet.

Ldsemittel werden fir viele technische Zwecke gebraucht: flir Extraktionsvorgange, fir chemische Reaktionen,
fur Umkristallisation, als Losungsmittel flr Abbeizmittel, Gummi, Farben, Lacke, Klebstoffe, Kunststoffe, Harze
und synthetische Fasern, auRerdem zum Entfetten und Reinigen.

Sie gehoren meist zur Gruppe der reihenférmigen und ringférmigen Kohlenwasserstoffe. Technisch verwendet
werden vor allem die chlorierten Kohlenwasserstoffe. Um ein paar Namen zu nennen: Perchlorethylen,
Trichlorethylen, Dichlormethan.

Benzin ist eine Mischung von vielen hundert verschiedenen, vorwiegend aliphatischen Kohlenwasserstoffen.
Viele Berufe haben also mit Lésemitteln zu tun. So gut wie alle gehéren aber zum unteren Drittel der
Gesellschaft, das erheblich schlechtere Gesundheitsbedingungen hat: Von den Arbeitern und Arbeiterinnen sind
mit 65 Jahren nur noch ein Drittel angeblich im altersentsprechenden Zustand, ein Drittel sind wegen schwerer
Schéaden schon berentet, und ein Drittel sind tot. Wichtige Ursachen dafiir sind offensichtlich die Gifte und die
Unfélle bei der Arbeit.

Die Berufe in unserer Praxis sind vor allem Schuharbeiter, Maler, Lackierer, Automobilarbeiter,
Werkzeugmacher, Schreiner, FuRbodenleger, Arbeiter in chemischen Fabriken, Hausfrauen, Arbeitnehmer in
Krankenhausern.

Man schétzt, da 20% der Arbeiter in den Industriestaaten Lésemitteln ausgesetzt sind. Die Kosten zur
Entschadigung gehen also allein in der Bundesrepublik in den Bereich vieler hundert Milliarden Mark.

Wenn man alle Schaden aufdeckt, kann man sie langst nicht mehr bezahlen.

Die Schaden beginnen mit leichten kérperlichen Beschwerden: Schwindel, Ubelkeit und Kopfschmerzen. Dann
treten zunehmend korperliche Dauerschéaden auf: Atemwegserkrankungen, Muskelschaden, Herz- und
Kreislaufschaden, Hirnschaden. Haufig sind auch Schaden des Immunsystems und Krebs. Eine Behandlung fur
die Schaden im Gehirn gibt es nicht.

Besserungen werden in der Literatur dennoch beschrieben: nach kurzer Exposition und von den stets
herangezogenen Gutachterstellen der Berufsgenossenschaften wie Erlangen und Heidelberg. Wir haben bisher
keine Besserung gesehen, allenfalls Stabilisierungen. Haufig stellen wir Verschlechterungen fest, auch lange,
nachdem die Arbeit mit toxischen Stoffen schon beendet ist.

Die Patienten und wir wissen, dal3 keine Behandlung mdglich ist, daf3 allenfalls eine geringe finanzielle
Entschadigung zu erwarten ist, aber wir wollen, daf3 wenigstens die nachsten "heil" bleiben.

2. Fall:
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P.K., m.
Brief des Patienten an den Staatlichen Gewerbearzt:
Sehr geehrter Herr Dr. S.,

um Ilhnen mein Arbeitsleben in der BASF vom 11.2.1948 bis zum 31.3.1984 zu schildern, bedarf es einer
langeren Erlauterung.

Zuerst war ich bis April 1948 beim Gleisunterbau (BASF Eisenbahn) beschéftigt. Dann kam ich zum
Hauptlaboratorium-Technikum. Hier war ich zu allgemeinen Arbeiten eingesetzt. Jeden Tag bei der Ausgabe von
Sauren und Laugen. Es waren 60-I-Ballons, die im Freien standen, mit Salz, Salpeter und Schwefelsaure sowie
Ammoniak, Kali, Natronlauge und Oleum. Tagtéglich bekam man beim Abfillen, je nach Windrichtung, eine
ganze Menge von den Sauredampfen ab. Dann muf3te alles schnell abgestellt werden, um frische Luft zu holen.
Auch beim Reinigen von Labortischen, die mit 2 mm dickem Bleiblech abgedeckt waren, wurde einfach Benzol
draufgeschittet und mit alten Putzlappen, ohne Gummihandschuhe, abgewaschen. Beim Reinigen von kleinen
Abwasserkandlen innerhalb des Technikums, wobei mir die Hande und Unterarme mit Chemikalienschlamm
verschmiert waren, sagte man mir: "Nimm Benzol, schutte es driiber, dann werden Hande und Arme am besten
sauber!”

Am 14.11.1949 kam ich dann in die Chemikaliensammlung, wo tUber 3000 Chemikalien lagerten. Der
Vorgesetzte, der mich einweisen sollte, hatte selbst keine Ahnung von Chemie. Den Raum selbst konnte man
durch Offnen der Fenster gut durchliiften. Aber einen Abzug fiir giftige und gefahrliche Produkte gab es nicht.
Unabhangig davon, ob sie fest oder flissig waren, muf3ten sie zwischen den Regalen abgefiillt werden.

Produkte, die im Labor/Technikum gebraucht wurden, waren meistens in 30-I-Blechkannen oder
Sperrholztrommeln gelagert. In dieser Zeit wurde auch ein junger Mann in der Chemikaliensammlung mit mir
zusammen beschéftigt. Zum Fruhstick muften wir unser Brot zwischen den Regalen essen. Wir sal3en auf zwei
mit Xylenol geflliten Holzféassern. Die Deckel an beiden Fassern waren kaputt, so daf? die blauen Giftdampfe
zwischen uns hochzogen. Der oben erwahnte junge Mann starb mit 33 Jahren.

Sehr geehrter Herr Dr. S., nun kénnen Sie sich ungeféhr vorstellen, wie es damals zuging.

Ob das Acrylnitril, Amine, Epichlorhydrin, Aniline, Benzole, Phenole waren, die von uns abgefillt werden muf3ten.
Zum Beispiel Pentachlorphenol lagerte in einer Papptrommel und muf3te mit Hammer und Meil3el zerkleinert
werden, um in die Pulverflaschen gefillt werden zu kénnen. Trichlorphenol muf3te erst im Wasserbad etwas
flissig gemacht werden, diese stechenden Dampfe muf3te ich beim Abflllen einatmen. Auch
Kresolverbindungen, Naphtol oder andere Chemikalien sowie das Diethylisocyanat, das einem die Luft nahm und
die Augen dermal3en reizte, dal man vor lauter Tranen nichts mehr sehen konnte. Wenn ich aus einem 100-I-
EisenfalR den Rest Aluminiumchlorid, das phosgenhaltig ist, ausschdpfen mufte, kénnen Sie sich vorstellen, was
ich da inhaliert habe.

Im Jahre 1954 zogen wir vom Bau C13 nach Bau B9 Kellergeschold um. Dort konnten wir die ersten Jahre noch
nicht einmal die Fenster 6ffnen, so dal’ wir den ganzen Tag in einer grauen Dunstwolke unsere Arbeit erledigen
muften.

In diesem Raum hatte ich auch den Unfall mit Epichlorhydrin.

Diesen Unfall am 24.4.1956 mdchte ich Ihnen genau beschreiben: Beim Abfiillen von Epichlorhydrin aus einer 30
| verzinkten Blechkanne in eine Glasflasche schlug das Produkt einen Kreisel Gber den Trichter in meine Sandale
und benetzte meinen linken FuR. Danach gab ich das Produkt dem Kunden. In der Toilette wusch ich im
Handwaschbecken meinen Ful} ab. Zu dieser Zeit war noch keine Notbrause vorhanden. Danach zog ich den mit
Epichlorhydrin nassen Socken wieder an. Arbeitsschuhe oder frische Socken bekam man in dieser Zeit nicht.
Auch wul3te ich nichts von der Gefahrlichkeit dieses Produktes. Soweit ich mich entsinnen kann, passierte dies
nach 14 Uhr. Erst am Abend traten die wie im Merkblatt beschriebenen Schmerzen auf. Am nachsten Morgen
hatte ich eine grof3e Blase, die vom Hausarzt aufgestochen wurde. Deshalb ist sie auf dem Foto nicht mehr so
grof3 zu sehen. Beim Unfallarzt in Grunstadt wurde die veratzte Haut abgeschnitten. Vom Hausarzt wurden
Penicillinpuder und Kamillenb&der verordnet. In der Folgezeit wurde ich kdrperlich immer schwécher. Es war fur
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mich eine Quaélerei, aber ich muf3te weiterarbeiten, da das Krankengeld sehr niedrig war und ich eine Familie zu
erndhren hatte. Da ich Schmerzen in der Nierengegend verspurte, suchte ich in den Abendstunden den Hausarzt
auf. Danach bekam ich Bestrahlungen in der besagten Gegend. Scherzhaft meinte er: "Wenn der Dampf aus den
Ohren kommt, wird es wieder gut." Bald darauf bekam ich eine fiebrige Halsentziindung, die durch eine Spritze
vom Hausarzt innerhalb von drei Tagen vorbei war. Einige Tage spéater muf3te ich mich tage- und néchtelang
erbrechen. Vom Hausarzt wurde ich nun zum Facharzt tiberwiesen. Obwohl Blut und Urin untersucht wurden,
stellte man nur eine Magen- und Darmschleimhautentziindung fest. Der Arzt verordnete mir Kamillosan und
Rollkuren. Am Montag danach nahm ich die Arbeit wieder auf. An diesem Morgen sagte meine Frau zu mir: "Du
hast aber ein dickes Gesicht!" Am Abend waren dann auch die Unterschenkel der Beine dicker. Am Donnerstag
dieser Woche suchte ich die Ambulanz auf. Der behandelnde Arzt sagte nach einer Untersuchung zu mir:
"Gehen Sie nach Hause, Sie sind hochgradig nierenkrank.” Am 14.1.1957 wurde ich dann ins Stadt.
Krankenhaus Frankenthal eingewiesen, wo ich acht Wochen ohne eine Besserung zubrachte.

Auf eigenen Wunsch verliel ich das Stadt. Krankenhaus und suchte einen Spezialisten fiir Nierenkrankheiten in
Mannheim auf. Danach trat allméhlich Besserung ein.

Ende 1957 traten die ersten Lahmungen der Beine auf.

In der BASF-Ambulanz konnten drei Arzte keine Erklarung fiir diesen Zustand finden. Im Jahre 1964 stellte man
auch noch Sehschwéche fest. Auch dies konnte man bis auf den heutigen Tag nicht genau klaren.

Nun lassen Sie mich noch einmal auf die Chemikalienausgabe in Bau B9 zuriickkommen.
Ob es Asbestmehl oder Asbestfaser, Arsenverbindungen, Kaliumcyanid, Kaliumhydroxid, Natriumhydroxid,
Quecksilberverbindungen, um nur einige zu nennen, es ware zu viel, alle Produkte von A-Z (tber 3000)

aufzuzahlen, so muf3ten sie doch alle auf einer Waage, die frei auf einem Tisch stand, abgewogen werden.

Ab 1960 muf3te ich die Bereitstellung von Chemikalien flr Hochschulen, Universitaten Gbernehmen. Hierbei fiel
noch eine ganze Menge von Chemikalien an, die in der BASF selbst hergestellt wurden.

Im Jahre 1974 zogen wir von Bau B9 nach Bau B1 um.

Dort wurden viele Chemikalien auf Originalabfillungen umgestellt. In diesem Kellerraum sind auch gute
Abzugskapellen eingebaut. Kein einziges Fenster ist aber vorhanden. Kiinstliche Be- und Entluftung, dazu nur
Neonlicht.

Sehr geehrter Herr Dr. S.,

in dem Gutachten wird fast nur von der Nierenvergiftung gesprochen, die Gott sei Dank einigermaf3en gut
ausgeheilt ist.

Die LAhmung meiner Beine und die Schmerzen sowie die Sehstérungen nimmt man scheinbar nicht so ernst.
Herr Dr. S., bitte prifen Sie, ob hier alles korrekt zugegangen ist.

Ich bitte Sie, helfen Sie mir.

3. Fall:

Geschilderte Ausgangssituation:

Bei einem Spielplatz wurde Bodenfillmaterial - nach Angaben der Firma - ausgekochtes Astholz ohne
Holzschutzmittel verwendet. Von Anfang an sei von dem Fullmaterial ein scharfer, unangenehmer, stechender
Geruch ausgegangen, der in den vergangenen Monaten seit Spielplatzer6ffnung kaum abgenommen hat.

Der gut ausgestattete Spielplatz ist stark frequentiert. Seit der Er6ffnung klagten insbesondere Kleinkinder, die
langere Zeit im Sand gespielt hatten, iiber Kopfschmerzen, z.T. mit Ubelkeit.
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MeRergebnisse polycyclische aromatische Kohlenwasserstoffe:

Fluoranthen 28 pa’kg
Pyren 10 Hg/kg
Chrysen 7 ug/kg
Anthrazen 6 ua/kg
Fluoranthen 3 ua/kg
(andere 0,4 ug/kg)
Summe PAKs 54 Ha/kg
Bewertung:

Die Holzer sind vermutlich mit Teer6l behandelt worden. Das Fillmaterial sollte sofort ausgetauscht und
nochmals vom Landeskriminalamt untersucht werden.

Das Material erfullt damit nicht den erwarteten Effekt und gefahrdet die Kinder. Zur Abklarung, ob hier eine
betriigerische Vertuschung oder ein Materialmangel vorliegt, ist ein Strafantrag gegen die Firma zu erwagen.

4. Fall:

H.K., 58 Jahre, m.
Anamnese:

Herr K. hatte 16 Jahre lang als Tankstellenmonteur gearbeitet. Nach seinen differenzierten Angaben hatte er
allein von 1978 bis 1981 890 Benzin-Lagerbehalter gereinigt.

Dies geschah nicht mit korrekter Schutzkleidung, sondern lediglich mit einer umluftunabhangigen Frischluftzufuhr
und sonst lediglich mit einer Stoffkleidung mit Wollmiitze.

Symptome:

1979 Schlisselbeinentziindung

1980 Ellbogenentziindung

1981 Gelenkentziindungen, 1982 Kur Bad Windsheim

Seit 1980 unklare cerebrale Synkopen ("Blackouts"), Gewichtsverlust, Zahnausfall, Kopfschmerzen, Schwindel,
Haarausfall, Impotenz.

Laborwerte:
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Laborwerte:
Datum Phenole Tupftelzellen Blei-Blut
10.08.83 23,2 mgh S000/Mill. Ery 0,13 mg/l
17.10.85 82,9 4400 0,05
10.02.84 Blei im Reckenknochen: 24 mg/kg (Norm: 2,5+4)
05.03.84 6000 0,15
Dielta Aminolavulins. 2 mg/l
Koproperphyrine neg.
22.07.86 150ng/l  nach DMPS
02.03.88 123 ng/die nach DMP$S
27.05.88 5% ng/die nach DMPS
Untersuchungsbefund:

Am 29.02.88 wurde Herr K. untersucht:
58jahriger Mann, GréRRe 158 cm, Gewicht 59 kg, schlank, guter Allgemein- und Erndhrungszustand.

Altersentsprechende Befunde an Haut und Schleimhé&uten, geht mit Kriickstock. Keine Atemnot, Zyanose, keine
Odeme, kein Ikterus.

Kopf: Kein Druck- oder Klopfschmerz, Bewegung aktiv und passiv schmerzhaft eingeschrankt. Hirnnerven frei.

Augen: Pupillenreaktion auf Licht und Konvergenz unauffallig, Lesebrille.

HNO: Nase und Ohren unauffallig.

Mund: Restzéhne 3. und 4. links unten sowie 6. links oben. Ober- und Unterkieferprothesen. Gingivitis.

Hals: Halsumfang 38 cm, keine Stauung der Gefalle, kein Struma, keine Lymphknoten.

Lungen: Seitengleich Vesikuldaratmen, perkutatorisch unauffallig, keine pathologischen Gerausche.

Herz: Auskultatorisch und perkutatorisch unauffallig, regelmagig. Keine pathologischen Gerausche. RR 110/80, Puls 64/min.
Durchblutung: Radialis- und Ful3pulse seitengleich.

Abdomen: Weich, kein Druckschmerz, keine Abwehrspannung, kein Tumor, Umfang 81 cm. Leber und Milz nicht tastbar

vergroRert. Gallenblase nicht tastbar.
Genitalien: Altersentsprechend unauffallig, Bruchpforten geschlossen.

Bewegungsapparat: Thorax symmetrisch, Rundriicken, Druckschmerzhaftigkeit der gesamten Wirbelsaule, der Sternoclaviculargelenke, der
Schultergelenke, der Huftgelenke (links stérker als rechts).
Verminderung der groben Kraft im linken Arm und linken Bein. Schmerzen bei Bewegung in den Ellenbogen- und
Schultergelenken, der (linken) Hifte, des linken Knies und des linken FuRgelenks. Gang links mit Stock hinkend.
Beugung im linken Huftgelenk 30 Grad, im rechten 70 Grad.

ZNS: Seitengleiches unauffélliges Reflexverhalten. Keine Stérung der Oberflachen- oder Tiefensensibilitat.
Psyche: Keine Depression, keine Aggravation.
Diagnose:

Chronische Blei- und n-Hexan-Vergiftung durch Benzin.
Polyneuropathie.

Multiple Gelenkbeschwerden.

Beurteilung:

Herr K. hat sich mit ungeschutzter Haut (Wollmutze, Stoffkleidung) den u.a. bleihaltigen Dampfen bei der
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Tankreinigung ausgesetzt. Blei wird im Knochen gespeichert. Ein mit 24 mg Blei/kg Knochen bei einer
Untersuchung des Beckenkamms im Jahre 1984 beweist eindeutig die sehr hohe ("deutlich oberhalb der Norm
liegende") Bleikonzentration.

Nach Angaben des untersuchenden Instituts fur Rechtsmedizin in Minchen wurde noch nie ein so hoher Wert
gemessen und dieser Wert durch eine Nachuntersuchung am 20.11.87 bestétigt. Dabei wurde auch die
Bleikonzentration in einem ausgefallenen Schneidezahn bestimmt, die mit 7,75 ng/kg im oberen Normbereich
liegt. Dies ist durch die fast fehlende Durchblutung nach Abschluf3 des Wachstums zu erklaren. Zéhne kdnnen
daher auch nur bei Kindern eine erhdhte Bleiaufnahme beweisen.

Da besondere Gelenkbeschwerden im Bereich der Schllisselbeingelenke angegeben wurden, wurde im Rahmen
des Gutachtenauftrags eine Knochenbiopsie entnommen.

Nach drei Serien einer Bleimobilisation mit DMPS wurden hier noch 6 mg/kg Knochensubstanz Blei gefunden,
die immer noch Uber dem Normbereich von 2,54 mg/kg liegt. Bei einer Uber die Haut aufgenommenen
Bleikonzentration wird das Gift bevorzugt in dem drtlichen Knochen eingebaut und fihrt dort zur
Funktionsstérung. Da bei Herrn K. eine zusétzliche mechanische Belastung durch die Haltegurte bestand, sind
die lokalen Beschwerden aufgrund der durch die Bleivergiftung chronischen Entziindung vollstandig zu erklaren.

Da die erhohte Bleibelastung tber 16 Jahre unbeeinfluRt bestand, muf trotz einer Mobilisationsbehandlung mit
einem bleibenden Schaden gerechnet werden, da die Bleiausscheidung aus den Knochendepots nur stark
verzdgert geschieht. Solange erhdhte Bleiwerte im Knochen bestehen, ist nicht mit einer Besserung der
Gelenkbeschwerden zu rechnen.

5. Fall:

I. Sch., 42 Jahre, w.
Vorgeschichte:

In der Zeit zwischen Weihnachten und Neujahr 1984 versprihte Frau Sch. nach ihren eigenen Angaben zwei
Dosen Collonil-Spray Solitéar 3fach Vollimpragnierer, die sie zusammen mit Schuhen Mitte Dezember gekauft
hatte. Sie sprayte auf ihrem Balkon am 29./30.12.84 ihre Lederhose und Lederjacke sowie in der Waschkiiche
bei gedffnetem Fenster einige Lederschuhe mit diesem Spray.

In der gleichen Nacht bekam sie einen starken Durchfall, Brechreiz und Schwindelgefiihle, die die ganze Nacht
und die darauffolgenden Tage anhielten. Spater traten noch Fieber, ein starker Hautausschlag an den Armen
und im Gesicht, starke Kopfschmerzen und Mattigkeit hinzu.

Spater sturzte Frau Sch. aus unerkléarlichen Griinden; anfangs ereignete sich das auf Treppen, spater auch auf
glatter Ebene. Die Hausarztin und ein konsultierter Dermatologe waren ratlos. Mitarbeiter und Vorgesetzte
bemerkten das grundlose Stiirzen.

Spéter trat eine Taubheit in der linken Hand und in dem rechten Knie, standige starke Muskelschmerzen und
erhdhte Temperaturen zwischen 37 und 38 °C auf.

Bei zahlreichen Facharztkonsultationen und Klinikaufenthalten wurde stets eine Myelitis diagnostiziert. Aufgrund
der exakten Ermittlungen des Hausarztes wurde der eindeutige Zusammenhang mit der Schuhspray-Anwendung
postuliert. Eine Myelitis disseminata wurde durch zwei verschiedene Kernspintomogramme sicher
ausgeschlossen. Frau Sch. wurde lange Zeit mit hohen Kortisondosen behandelt. Es konnte hiermit zwar der
schubweise Verlauf der Erkrankung jeweils gebremst werden, aber es traten unangenehme Komplikationen
dieser Behandlung wie Diabetes mellitus, Stammfettsucht und Depression auf.

Die Arbeitsunfahigkeit hat sich bisher nicht verandert.
Verursachende Noxe:

Auf unsere Anfrage vom 12.01.87 teilte uns der Hersteller aufgrund der Chiffre-Nummer der asservierten Dose
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mit, daf} diese aus einer Produktion vom Januar 1981 stammte und folgende Bestandteile enthielt:
Methylenchlorid, Benzin, Fluorcarbonharze (0,5 %), Treibgas FCKW und Propan, Butan.

Wohl aufgrund vorausgegangener Vergiftungsfalle mit Konsequenzen wurde uns die genaue Zusammensetzung

nicht mitgeteilt.

Befunde:

Thorax:

Lungen:

Herz:

Abdomen:

Leber:

Gallenblasenlager:

Milz:
Nierenlager:
Genitalien:

Skelett und
Extremitaten:

ZNS:

Psyche:

Blutbefunde:

Beurteilung:

Rundriicken, Thorax symmetrisch gewdlbt, seitengleiche Atemexkursionen.

Perkutorisch hyposonorer Klopfschall, Atemgrenzen seitengleich an physiologischer Stelle ausreichend verschieblich.
Auskultatorisch: Vesikularatmen, keine pathologischen Gerausche, Stimmfrenitus unauffallig.

Auskultatorisch und perkutorisch unaufféllig, regelméRige Herzaktion, Herzspitzenstof3 nicht tastbar, Herztone leise,
keine pathologischen Gerausche.

Herz- und Pulsfrequenz 64 pro Minute.

Blutdruck 130/85 mmHg an beiden Oberarmen.

Brustumfang inspiratorisch 96 cm

exspiratorisch 93 cm

Gut eindriickbar, keine Resistenzen tastbar, kein Druckschmerz, keine Abwehrspannung.
Abdomenumfang 83 cm (friiher 63!), KleidergroRe 42 (friiher 36).

Nicht tastbar vergréRert, perkutorisch 10 cm in MCL.
Nicht druckempfindlich.

Nicht tastbar.

Kein Druck- bzw. Klopfschmerz.

Unaufféllig, Bruchpforten geschlossen.

Gesamte Wirbelsaule frei. Grobe Kraft im rechten Bein deutlich und im rechten Arm etwas reduziert, dort auch
Muskelatrophien. Samtliche Arterien seitengleich gut tastbar. Seitengleiche Hauttemperatur.

Langsamer, unsicherer und angedeutet ataktischer Gang. An beiden Beinen diskret gesteigerte Muskeleigenreflexe.
Keine pathologischen Reflexe ausldsbar.
Hypaestesie und Hypalgesie bds. unterhalb thorakal 12, Taubheitsgefiihl im rechten Arm. Tetraspastik.

Kooperativ, keine Aggravation, eher frohlich, nicht lappisch.

Bis auf ein leicht erhéhtes Cholesterin lagen alle Blutbefunde im Normbereich, was aufgrund samtlicher hier
vorliegender Vorbefunde des Hausarztes seit 1974 zu erwarten war.

Nach inhalatorischem und perkutanem Kontakt mit dem oben genannten Schuhimpréagnierungsmittel trat trotz
Anwendung im Freien bzw. bei gedffnetem Fenster im Winter ein aul3erordentlich schweres Vergiftungsbild mit
charakteristischen Briickensymptomen auf.

Sowohl Methylenchlorid als auch Fluorcarbonharze sind starke Nervengifte, die durch weitere Begleitstoffe in
ihrer Wirkung noch verstérkt wurden. Initiale Symptome der Gastroenteritis, die wohl von einer Leberschadigung
gefolgt wurden, gingen in das schwere Krankheitsbild einer schubweise verlaufenden Myelitis Uber. Eine spater
vom Hausarzt diagnostizierte Fettleber spricht fir die passagere Leberbeteiligung. Primar entziindliche
Veranderungen wurden bei wiederholten klinischen Kontrollen ausgeschlossen. Ubrig blieben diskrete
entziindliche Folgesymptome. Eine Enzephalitis disseminata (MS) wurde durch Liquorpunktionen, evozierte
Potentiale, Untersuchung des Augenhintergrundes und zwei Kernspintomogramme ausgeschlossen. Ein
positiver Befund sprache aber nicht gegen eine Intoxikation, da eine MS nach neuesten Erkenntnissen durch
subchronische Vergiftungen ausgeldst werden kann.

Dieses Krankheitsbild hat und wird sich in Zukunft nicht wesentlich davon unterscheiden. Die hier diagnostizierte
Myelitis hatte verschiedene Manifestationsorte: zunéchst beinbetont (Th 11), dann tetraspastisch, zuletzt am Arm
lokalisiert (C 8). Ein Ubergang in eine MS ware maglich. Im weiteren Verlauf ist regelmaRig mit weiteren
Schilben zu rechnen, die eventuell im Krankenhaus behandelt werden missen.
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Dieser Fall ist aus klinisch-toxikologischer Sicht au3erordentlich bedauerlich, da die Beimengung von
Methylenchlorid zu einem Schuhpflegemittel au3erordentlich unniitz ist, was die zwischenzeitliche
Rezepturumstellung auch bewies, und andererseits eine Organschadigung mit sehr grof3er Wahrscheinlichkeit zu
erwarten war. Nur der Umstand, dalR die Anwenderin bei guter Belliftung gesprayt hatte, hat sie vor einem héchst
lebensbedrohlichen Lungenddem bewabhrt. Dies ist die haufigste Komplikation nach Anwendung dieser
Losungsmittelmischung des Impragniersprays.

6. Fall:

zum Todesfall F. G., geb. 22.11.1912, gest. 18.03.1974.

Laut Gutachtenauftrag soll Stellung genommen werden zur Frage, ob es bewiesen ist, daf3 auch andere
Losemittel als Benzinkohlenwasserstoffe (im weiteren Sinne aliphatische Kohlenwasserstoffe) in der Lage sind,
ein Goodpasture-Syndrom zu verursachen.

Diese Frage sollte in einem wissenschaftlich begriindeten Gutachten geklart werden.
Vorgeschichte:
Laut Aktenlage lag bei Herrn G. ein Goodpasture-Syndrom vor.

Laut Angaben des Arbeitgebers, der Farbenfabrik, und des Staatlichen Gewerbearztes kam Herr G. mit
folgenden Noxen in Berlhrung: Anilin-Farben (Beizen), Nitro-Lacken und folgenden Lésemitteln:
Isopropylalkohol, Aethylacetat, Butylacetat, Isobutylacetat, Aceton, Toluol.

Begutachtung:

Wie schon Prof. Scheler in seinem Gutachten unterstrich, ist der Wirkungsmechanismus der verschiedenen
Ldsemittel bei der Auslésung des Goodpasture-Syndroms nicht bzw. noch nicht geklart und somit auch nicht
beweisbar, welche Noxe allein die Autoimmunisation auszuldsen in der Lage ist. Man muf3 folglich auf
nachgewiesene Féalle von Goodpasture-Syndrom zurlickgreifen und samtliche Expositionen beriicksichtigen.
Selbstverstandlich ist zu fordern, daf3 nicht eine Auswahl, sondern samtliche erreichbaren Arbeiten zu
bertcksichtigen sind, und vor allem diejenigen neuesten Datums.

Es ist zwar richtig, dal® bis 1973 ausschlieRlich Falle von Goodpasture-Syndrom-Erkrankungen bekannt wurden,
bei denen in der Anamnese eine Benzin-Exposition nachgewiesen war.

Reichel (1973) erwahnt zwar flichtige und riechende Kohlenwasserstoffe als sichere Ausldser bei disponierten
Patienten, beschreibt unter seinen Fallen aber auch drei Patienten, die nach Nitro-Lack-Exposition ein
Goodpasture-Syndrom bekamen. Ein 20jahriger Maschinenschlosser hatte nur eine Exposition von Nitro-Lacken,
Petroleum und Nitroverdiinnung; ein 23jahriger Malergeselle die Exposition von Nitroverdiinnung und Farben und
ein 17jahriger Schlosserlehrling die Exposition von Nitroverdiinnung, Rostlésungsmitteln, Petroleum, Frigen und
Waschbenzin. Es handelte sich demnach bei allen Patienten um junge Méanner, deren Dauer der Exposition
zwischen ein und drei Jahre lag und die nach einer durchschnittlichen Krankheitsdauer von einem halben Jahr
verstarben. Bei acht von zehn Patienten konnte die berufliche Expositionsmdéglichkeit von Benzin bzw. Nitro-
Lacken nachgewiesen werden. Vier der acht Patienten hatten eine ausschlie3liche Benzin-Exposition, einer eine
Benzin- und Nitroverdunner-Exposition und die restlichen zwei Patienten eine ausschlie3liche Nitro-, Lack- bzw.
Nitroverdiinner-Exposition.

Auch Seeliger (1973) hebt zwar die Exposition mit Kohlenwasserstoffverbindungen, besonders mit Petroleum-
Derivaten, hervor, betont jedoch anhand eines kasuistischen Beitrages die Genese des Goodpasture-Syndroms
als autoimmunologische Erkrankung mit Antikdrper-Bildung. Er betont, dal3 das auslésende Agens noch nicht
sicher bekannt ist, daf? es sich nachgewiesenermalf3en oft um Kohlenwasserstoffverbindungen wie Petroleum
handelt, aber daf} auch jede andere Primarnoxe, die zur Lungenbasalmembran-Lasion fihren kann, dafir in
Frage kommt.

Beirne (1972) und Brozman (1974) finden Kohlenwasserstoffe als einen der méglichen Ausloser des
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Goodpasture-Syndroms. Retrospektive Untersuchungen kénnten jedoch nur Theorien, aber keine Beweise
liefern.

Sternlieb (1975) und Gibson (1976) berichteten tUber zwei Patienten, die nach einer Behandlung einer
Wilson'schen Erkrankung mit D-Penicillamin wohl aufgrund der D-Penicillamin-Gabe ein Goodpasture-Syndrom
bekommen hétten.

Das Goodpasture-Syndrom zé&hlt zu den neueren Krankheitsbildern und ist schwierig zu diagnostizieren
(Nierenpunktion) - wie auch in diesem Falle zu ersehen war. Ein Goodpasture-Syndrom wird auch heute fast
ausschlieB3lich nur in Universitatskliniken bzw. nephrologischen Abteilungen diagnostiziert und behandelt.
AuRerdem handelt es sich hierbei um eine sehr seltene Erkrankung, die vorwiegend Mé&nner im zweiten
Lebensjahrzehnt betrifft.

Zusammenfassung:

Laut Aktenlage ist der Arbeiter Herr G. am 18.03.1974 an einem Goodpasture-Syndrom verstorben. Die
neuesten Erkenntnisse der Literatur beweisen, daf3 fur die Mitgenese eines Goodpasture-Syndroms nicht nur ein
Benzinkontakt, sondern auch eine andere chemische Exposition, insbesondere die von Nitro-Lacken,
verantwortlich gemacht werden kann. Wir glauben, daf? aufgrund des bisherigen Standes der Wissenschaft diese
Frage schon eindeutig beantwortet werden kann. Neben einer endogenen Disposition zu dieser Erkrankung oder
eventuell einem viralen Geschehen ist die Exposition von verschiedenen Giften, insbesondere kurzkettiger,
aromatischer sowie aliphatischer Kohlenwasserstoffe, von Nitroverdiinnern und von D-Penicillamin heute schon
gesichert.

7. Fall:

H. G., 54 Jahre, m.

Herr G. arbeitete wahrend seiner Ausbildung zum Autolackierer 1952 bis 1955 unter ganzlich fehlenden
ArbeitsschutzmalRnahmen mit hochgiftigen Losemitteln und Farbpigmenten incl. Chrom, Blei, Cadmium und
anderen Schleimhaut- und Nervengiften.

Autolackierer, die ohne Schutz arbeiten, haben im Schnitt nach 30 Jahren mit erheblichen Organschaden zu
rechnen, aus welchem Grund man diese Arbeiten heute von Robotern ausfiihren 1Rt und die Lackstaube
absaugt und filtert.

1966 und 1972-1977 arbeitete Herr G. mit Trichlorethylen in Saure fiir die Reinigung von verdlten Unterbauten
und die Grundierung mit Zinkchromat. Wegen seiner starken nervenschadigenden Wirkung wurde
Trichlorethylen in Blechreinigungsmitteln verboten. Zinkchromat wird wegen des Verursachens von
Schleimhautschéaden nicht mehr verwendet.

Insbesondere das Schleifen der Grundierung fiihrte bei allen Beteiligten zu Schleimhautlasionen, so daf3
zunachst eine Brille, spater ein Arbeitsschutz und zuletzt ein volliges Fernbleiben des Menschen von der BG
vorgeschrieben wurde.

Ferner kam er bei der Innendlreinigung von Mullfahrzeugen mit Trichlorethylen in Kontakt.

Atemschutzmasken sind fiir diese Arbeit untauglich - Trichlorethylen verdrangt Sauerstoff. Daher sind heute
schwerer Atemschutz und ein Ganzkdrper-Chemieschutzanzug vorgeschrieben. Nach heutigen Erkenntnissen
wirde einem Arbeitgeber bei oben beschriebenem Vorgehen sofort die Betriebsgenehmigung entzogen.

Nicht zuletzt wurde in seiner Arbeitsstatte die ganze Palette der friiher stark I6sungsmittelhaltigen Lacke
(Benzoisocyanate), Spachtelmassen, Grundierungen, weitere Losemittel zum Entfetten und Abbeizen, die heute
weitgehend vermieden werden, oder zumindest nur mit extrem sicheren Schutzmafinahmen verarbeitet werden,
verwendet. Auch fielen Aluminium- u. a. Metallstaube an. Die Ursache fiir die heute geforderten kostenintensiven
MafRnahmen waren die schweren Gesundheitsschaden der frilher ungeschitzten Arbeiter und der Anlieger
entsprechender Unternehmen, bei denen solche trotz wesentlich geringerer Konzentrationen ebenfalls auftraten.
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Da Herr G. wahrend seiner Dienstzeit nur mit Ublichen MaRnahmen betraut war, ist mit an Sicherheit grenzender
Wahrscheinlichkeit davon auszugehen, daf3 er - meist vollig ungeschitzt - Kontakt hatte mit: Bleiverbindungen,
Chromverbindungen, aromatischen Aminen, Halogen-Kohlenwasserstoffen, Benzolverbindungen (Ethylbenzol),
Methanol (Formaldehyd), chemisch irritative Atemwegserkrankung auslésenden Stoffen.

Krankheitsbild:

Mund/Nase/Rachen: Schleimhautschwellung, Schleimhautverkiimmerung (Atrophie), toxisch irritativ
ZNS: Toxische Encephalopathie mit Gedéchtnisstorungen und Reaktionsstérung
Peripheres Polyneuropathie

Nervensystem:

Leber/Bauch- Leberparenchymstérung, Pankreasinsuffizinez mit Diabetes mellitus

speicheldrise:

Schilddrise: Schilddrisenunterfunktion mit Adipositas

Schwerhdorigkeit, Augenerkrankung, chronisches Wirbelsaulensyndrom, obstruktive Lungenerkrankung.

Alle diese Veranderungen sind ausschlief3lich toxischer Art. Durch Genul3gifte werden sie zwar verstérkt, jedoch
wurde Herr G. weder vom Arbeitgeber noch vom Betriebsarzt (trotz Fursorgepflicht) darauf hingewiesen.

Das Heimtiickische bei der chronischen Lésungsmittelvergiftung liegt darin, daf3 es keine ausschlie3lich
gifttypischen Organschaden gibt. Ein Anhalt ist lediglich die Giftanamnese und Nachweis der Giftaufnahme.

Gifttypisch ist, daR3 sich die Hauterscheinungen, die Lungenfunktionsminderung und das Wirbelsdulensyndrom
seit dem sicheren Expositionsstopp besserten, die irreversiblen Schaden von seiten des Nervensystems, der

parenchymattsen Organe (Leber, Pankreas) und des Nasen-Rachen-Raumes sich jedoch kontinuierlich
verschlechterten.

8. Fall:

R.H., 45 Jahre, m.

Vorgeschichte:

1979-1987 bei Kondensatorenherstellung, Methylenchlorid-, Trichlorethan- und Formaldehydexposition.
Symptome und Befunde:

Kopfschmerzen, Gedachtnisstdérungen, Schlafstérungen, Schwindel, Nervositat, Seh- und Hérstérungen, Muskel-
, Gelenkschmerzen, Allergie, Gleichgewichtsstérungen, Augenbrennen.

Laborwerte:
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Urin II:
Quecksilber 80 ug/g Kreat.
Kupfer 665,8 ug/g Kreat.
Zink 2976,9 pg/g Kreat.
Methylquecks. 10,5 pg/g Kreat.
(Kreatinin 2,13 all)
Urin I:
Methanol 14,5 ug/g Kreat.
Zink 321qug/g

Kreat.
(Kreatinin 1,19qg/l)
Staub:
Formaldehyd 56,4 mg/kg
Quecksilber 340 Ha/kg
Speichel II:
Gold 12,0 pg/l
Zinn 2,4qug/l
Orsa 5:

Halogen-Verbindungen
Dichlormethan 56,8 pHg/m RL

1,1,1-Trichloreth. 6,9 ng/m RL

Es wurden nur auffallige Werte angegeben.
Diagnose:

Chron. Lésungsmittelintoxikation.

9. Fall:

In einem Kindergarten in der Nahe von Bremen beobachteten die Eltern der insgesamt 16 Kinder tber einen
langeren Zeitraum unerklarliche Krankheitssymptome, wie ungewdhnliche Midigkeit, Schlappheit, plotzlich
auftretende Kopfschmerzen und Schwindel sowie haufige Erkéaltungsinfektionen bei ihren Kindern. Die
Beschwerden legten sich regelméafiig wahrend der Ferien.

Ein Bremer Umweltinstitut wurde daraufhin mit Luftmessungen in der Umgebung beauftragt. Die
Institutsmitarbeiter fanden heraus, daf3 von einer in der Néhe des Kindergartens angesiedelten Firma, die
Eisenbahn-Kesselwagen reinigt, eine extrem hohe Luftbelastung mit dem krebsverdéachtigen Trichlorethylen (Tri)
ausgeht. Jedes Jahr werden dort ca. 3500 Wagen gereinigt und dabei ca. 15000 Kilo des Lésemittels verbraucht.
Noch in einer Entfernung von 150 m neben der Tri-Waschanlage wurde eine Luftbelastung von 0,27 mg/m?
gemessen. Das liegt weit Gber den Durchschnittskonzentrationen flir Wohngebiete.

Obwohl das zustandige staatliche Gewerbeaufsichtsamt bereits 1981 der Vorgéngerfirma das Reinigen von
giftig-dampfenden Chemiewaggons verboten hat, zeigte sich die Behtérde dem jetzigen Inhaber gegeniiber
nachgiebiger. Bis heute warten die Anwohner vergeblich darauf, daR3 die Verseuchung der Luft in ihrem
Wohngebiet gestoppt wird.
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10. Fall:

In einer Flugzeugwerft in Hamburg werden Flugzeuge von den Beschétftigten in ihre Einzelteile zerlegt und auf
Materialschaden, wie feinste Risse, geprift. Zur Reinigung und bei der RiRprifung werden vor allem
leichtflichtige Losemittel, wie z. B. Perchlorethylen (Per), eingesetzt. Bis zum Jahr 1988 standen in den Hallen
der Werft mehrere offene Wannen, in denen bis zu 400 | der Losemittel auf ca. 130 °C erhitzt wurden.

In der N&he der Per-Bader litten die Mitarbeiter unter stdndigen Kopfschmerzen, Schwindelgefihlen,
Benommenheit und chronischen Erkéltungen, die erst am Wochenende nachlie3en.

Zwar wurde die Schadstoffkonzentration in der Luft regelmaRig tberprift und auf die Einhaltung der MAK-Werte
geachtet, im Blut der Arbeiter reicherte sich jedoch das krebsverdéachtige Reinigungsmittel an. Bei 25 Betroffenen
wurden Blutwerte Gber der zulassigen Obergrenze von 100 g/dl Blut festgestellt. In einem Fall lag der Wert sogar
um das Dreifache dariber.

Gehirn-Untersuchungen mittels SPECT zeigten bei einigen Arbeitern eine Schadigung der Hirnsubstanz. Bei
einem 24jahrigen Beschéaftigten wurde das Seh-Zentrum des Gehirns beschadigt. Ein 27jahriger, der zuséatzlich
mit PCB-haltigem Abfall in Beriihrung kam, leidet an einer verringerten Durchblutung des Gehirns. Er muf3te in
Frihrente gehen.

Inzwischen konnte der Betriebsrat der Werft durchsetzen, dal3 einige Per-Bader durch Waschanlagen auf
alkalischer Basis ersetzt wurden.

11. Fall

W.G., *6.6.28, 113.12.85

In seinem pathologischen Zusatzgutachten fihrt Professor Kracht aus, daf3 bei Herrn W. infolge der langfristigen
Bettlagerigkeit ein grolRes Dekubitalulkus prasakral zu beobachten war. Wegen der langfristigen Bettlagerigkeit
sei weiterhin eine tiefe Bein- und Beckenvenenthrombose sowie eine ausgepragte Lungenembolie entstanden.
An den Folgen dieser Lungenembolie mit Verschlul? der pulmonalen Arterienhauptstamme beidseits sei der
Patient auch letztendlich an einem akuten Rechtsherzversagen verstorben.

Es wird folgende Kausalreihe aufgestellt. Infolge der Hirnatrophie, die in einem speziellen neuropathologischen
Zusatzgutachten besprochen wird, sei es zu einer langfristigen Bettlagerigkeit mit Entstehung einer tiefen
Beinvenenthrombose und einer Lungenembolie gekommen, die bei Herrn W. zum Tode fuhrte. Der ursachliche
Zusammenhang zwischen der beruflichen Einwirkung mit verschiedenen Lésemitteln und der Entstehung einer
Hirnatrophie wird von Herrn Prof. Kracht und Mitarbeitern mit Wahrscheinlichkeit angenommen. Weiterhin lag bei
ihm eine ausgepragte Verfettung des Leberparenchyms vor, die Abwesenheit von au3erberuflichen Noxen wie
einem Alkohol- und Medikamentenmif3brauch ebenfalls auf die berufliche Einwirkung von Lésemitteln
zurtickgefuhrt wird.

In einem separaten neuropathologischen Zusatzgutachten vom 21.8.1986 kommt Herr Prof. Schachenmayr zu
dem Ergebnis, daf? bei Herrn W. eine Enzephalomyelopathie mit mittelschwerer Hirnatrophie bestand. Dabei liel3
sich eine der bekannten Ursachen einer Hirnatrophie wie ein Morbus Alzheimer, ein Morbus Huntington, eine
Pick'sche Atrophie, eine Creutzfeldt-Jakob'sche Erkrankung oder eine Multi-Infarkt-Demenz ausschlief3en. Mit
Wabhrscheinlichkeit wurde der Zusammenhang zwischen der beruflichen Einwirkung von Toluol und n-Hexan und
dem Auftreten der présenilen Demenz angenommen. Auf &hnliche histopathologische Bilder nach
aulerberuflicher Einwirkung von Ldsemitteln bei sogenannten Losemittelschnifflern wird hingewiesen.

Zusammenhangsbeurteilung zwischen Einwirkung und Wirkung (haftungsausfillende Kausalitat):

Der Zusammenhang zwischen einer beruflichen Einwirkung von Losemitteln und der Entstehung von zentral-
nervosen Erkrankungen, insbesondere der prasenilen Demenz, wird seit 1977 intensiv in der
arbeitsmedizinischen Fachliteratur diskutiert. So konnte in mehreren Querschnittstudien bei Losemittel-
exponierten Arbeitnehmern eine Verschlechterung der Gedachtnisleistung, der Konzentrationsfahigkeit sowie
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von sensorischen und motorischen Funktionen des peripheren Nervensystems im Vergleich zu einer
Kontrollgruppe festgestellt werden (=% Hane et al. 1977, = Arlien-Soberg et al. 1979, = Seppéalainen et al.
1980, =# Lindstrém 1980 a und b).

In einer Querschnittstudie von bundesdeutschen Malern und einer altersvergleichbaren Kontrollgruppe von nicht
Ldsemittel-exponierten Personen kam Triebig (1985 a und b) dagegen zu dem Ergebnis, dalR zwischen beiden
Gruppen kein Unterschied in bezug auf die intellektuelle Leistungsféhigkeit sowie die Haufigkeit einer peripheren
Polyneuropathie oder einer Hirnatrophie bestand. In beiden Gruppen wurden verschiedene psychologische
Testverfahren, eine Bestimmung der peripheren Nervenleitgeschwindigkeit sowie ein Computertomogramm
durchgefuhrt. Die Unterschiede im Vergleich zu den skandinavischen Untersuchungen von Malern werden vom
Autor dadurch erklart, daf3 es im Gegensatz zu den skandinavischen Landern in der Bundesrepublik nicht tblich
ist, mittels Spritzlackierung unter Verwendung von Losemittel-haltigen Farben Innenrdume zu renovieren.

Der Zusammenhang zwischen beruflicher Exposition mit Ldsemitteln und der Entstehung von neurologischen
und psychiatrischen Krankheitsbildern ist ebenfalls in verschiedenen epidemiologischen Untersuchungen
untersucht worden. So konnten Axelson et al. (1976) und Olsen et al. (1980) in Fallkontrollstudien nachweisen,
daR Lésemittel-exponierte Arbeitnehmer ein erhéhtes Risiko in bezug auf eine Friihberentung wegen praseniler
Demez haben.

Lindstrom et al. (1984) fanden zudem in einer vergleichbaren Fallkontrollstudie ein erhdhtes Risiko in bezug auf
eine Fruhberentung wegen Feststellung einer Neurose.

SchlieBlich wurde von Mikkelsen (1980) eine hiostorische Kohortenstudie bei 2600 Malern und 2000 Maurern in
Kopenhagen durchgefiihrt und die Haufigkeit von Frihberentungen wegen einer neurologisch-psychiatrischen
Erkrankung zwischen 1971 und 1975 registriert. Die Malergruppe wies dabei ein im Vergleich zur Kontrollgruppe
um den Faktor 3,4 erhohtes Risiko in bezug auf eine prasenile Demenz und um den Faktor 2,1 erhdhtes Risiko in
bezug auf Psychosen auf.

Neben der oben aufgefiihrten Literaturiibersicht muf zur gegenwartigen Zeit davon ausgegangen werden, dafl
eine Exposition mit Losemittelgemischen, wie sie bei skandinavischen Malern und Spritzlackierern bestand, mit
einem erhéhten Risiko in bezug auf die Entwicklung von zentral-nervésen Erkrankungen wie einer préasenilen
Demenz bzw. einer prasenilen Hirnatrophie verbunden ist. Ob dieses Risiko wegen anderer Verarbeitungsweisen
bei bundesdeutschen Malern nicht vorliegt, mufd weiteren epidemiologischen Untersuchungen vorbehalten
bleiben.

Bislang ist es nicht gelungen, daf3 fir die Entstehung des oben beschriebenen erhéhten Risikos in bezug auf die
Entwicklung von neurologisch-psychiatrischen Erkrankungen bei skandinavischen Malern und Spritzlackierern
ursachlich verantwortlicher Agenz herauszufinden. Wie bereits erwahnt, handelt es sich bei den verwendeten
Arbeitsstoffen um ein Gemisch von verschiedenen Losemitteln. Instruktiver fur die Bewertung von einzelnen
Losemitteln in bezug auf ihre neurotoxische Potenz sind Untersuchungen bei auRerberuflicher Verwendung von
Ldsemitteln als euphorisierende Substanzen, wie dies bei jugendlichen Lésemittelschnifflern der Fall ist.

So konnte von n-Hexan, Methyl-Butyl-Keton und Tuluol eine neurotoxische Wirkung in Form von peripheren
Polyneuropathien nachgewiesen werden (=# Allen 1979, =& Triebig et al. 1983). Auch wurden in der Literatur
mehrerer Falle von Hirnatrophie mit préaseniler Demenz bei jugendlichen Losemittelschnifflern berichtet, so nach
Verwendung von n-Hexan-haltigen Losemitteln (=% Altenkirch 1984) und von Toluol-haltigen
Ldsemittelgemischen (= Grabsky 1961, =& Knox et al. 1966, =# Heuser 1968, = Kelly et al. 1975, = Escobar
et al. 1980, =# King et al. 1981 und = Lazar et al. 1983).

Bereits 1964 konnte Munchinger in einer Querschnittstudie von Toluol-exponierten Druckern eine erhohte
Pravalenz von organischen Psychosyndromen nachweisen. Nach dieser Literaturibersicht handelt es sich bei
Toluol um das Lésemittel, von dem bislang am besten eine zentral-nervise neurotoxische Wirkung
nachgewiesen werden konnte. Dagegen fihrt n-Hexan mit Ausnahme des von Altenkirch (1984) berichteten
Falles im wesentlichen zu peripheren Polyneuropathien.

Weiterhin wurde in den 70er Jahren eine neurotoxische Wirkung von Aluminium in Form von Enzephalopathien
mit Hirnatrophie bei Dialysepatienten beaobachtet. Dies wurde mit der Retention von Aluminium bei der Dialyse
in Verbindung gebracht (= McDermott et al. 1978). Hirnatrophien bei beruflich mit Aluminium exponierten
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Arbeitnehmern wurden jedoch jahrelang nicht beobachtet.

Aufgrund der oben beschriebenen Erkenntnisse sind wir der Auffassung, dal3 die bei Herrn W. nachgewiesene
Enzephalomyelopathie mit Hirnatrophie und praseniler Demenz mit Wahrscheinlichkeit auf die berufliche
Einwirkung von Toluol und n-Hexan zurtickzufuhren ist. Dies begriindet sich im wesentlichen mit der Tatsache,
daf auf der einen Seite die neurotoxische Wirkung von Toluol und n-Hexan auch im Bereich des zentralen
Nervensystems nachgewiesen ist und auf der anderen Seite bei Herrn W. eine der anderen bekannten Ursachen
einer Hirnatrophie mit préaseniler Demenz wie einem Alkoholmi3brauch, ein Morbus Pick, Morbus Huntington,
eine Creutzfeldt-Jakob'sche Erkrankung sowie eine Multi-Infarkt-Demenz ausgeschlossen werden konnte. Auch
sind die neuropathologisch festgestellten histologischen Veranderungen im zentralen Nervensystem von Herrn
W. vergleichbar mit den in der Literatur beschriebenen Veranderungen bei Losemittel-exponierten Personen mit
Hirnatrophie. Insgesamt mdchten wir der Berufsgenossenschaft empfehlen, die Erkrankung von Herrn W. im
Rahmen einer Berufskrankheit nach Zziffer 1303 (Erkrankung durch Benzol und seine Homologe, hier Toluol) zu
entschadigen. Eine Berufskrankheitenziffer fir Erkrankungen durch aliphatische Kohlenwasserstoffe wie n-
Hexan existiert zur Zeit in der Berufskrankheiten-Verordnung nicht. Eine solche Erkrankung kénnte nur im
Rahmen der Offnungsklausel des § 551 Absatz 2 RVO entschadigt werden. Da die berufliche Einwirkung von
Toluol bei Herrn W. fiihrend ist, mdchten wir von diesem Vorgehen absehen.

Die Minderung der Erwerbsfahigkeit auf dem allgemeinen Arbeitsmarkt schatzen wir auf 50%, beginnend vom
27.1.84, der Untersuchung bei dem Neurologen Herrn Dr. Hultsch in Goéttingen (BI. 18). Bereits zu diesem
Zeitpunkt war bei Herrn W. eine Verlangsamung aller neurologischen Bewegungsablaufe sowie deutliche
Wortfindungsstorungen und eine Verstarkung der Fremdreflexe im Sinne einer cerebralen Allgemeinschadigung
festzustellen (BI. 18). Die Minderung der Erwerbsfahigkeit auf dem allgemeinen Arbeitsmarkt schatzen wir auf
100%, beginnend vom 31.1.85, der ambulanten Untersuchung in unserer Poliklinik. Dies begruindet sich damit,
daf das Krankheitsbild von Herrn W. zu diesem Zeitpunkt bereits so weit fortgeschritten war, daf3 er zu einer
Beschreibung seiner eigenen Vorgeschichte nicht mehr in der Lage war. Er war zeitlich und raumlich véllig
desorientiert und nicht mehr fahig, auf einfache Fragen nach seinem Alter, seinem Wohnort, seiner bisherigen
Berufstatigkeit oder sogar der Kinderzahl sinnvoll zu antworten.

Die fortschreitende Hirnatrophie mit préaseniler Demenz fuhrte im Herbst 1985 zu einer dauernden Bettlagerigkeit
von Herrn W., in deren Verlauf sich eine tiefe Bein- und Beckenvenenthrombose entwickelte, die im Dezember
1985 zur Aufnahme in das Kreiskrankenhaus Dillenburg fuhrte. Dort verstarb Herr W. am 13.12.1985 an einem
akuten Rechtsherzversagen infolge einer massiven Lungenembolie. Der Tod von Herrn W. ist in unseren Augen
als mittelbare Berufskrankheitenfolge anzusehen. Dies begriindet sich mit der Tatsache, daf3 die Hirnatrophie zu
dauernder Bettlagerigkeit fuhrte, was wiederum eine tiefe Bein- und Beckenvenenthrombose und eine
Lungenembolie zur Folge hatte.

Zusammenfassung:

Wahrend der Tatigkeit als Transporteur von Industriertickstanden zwischen 1970 und 1983 kam es bei Herrn W.
zur Einwirkung von aromatischen Kohlenwasserstoffen wie Phenol, Toluol, von chlorierten Kohlenwasserstoffen
wie Trichlorethylen, Perchlorethylen und Benzinbestandteilen wie n-Hexan. Das sich im Verlaufe des Jahres
1984 zunehmend entwickelnde Krankheitshild einer Hirnatrophie mit praseniler Demenz ist mit
Wabhrscheinlichkeit auf die berufliche Einwirkung von Toluol und n-Hexan zuriickzufuhren. Wir empfehlen die
Anerkennung einer Berufskrankheit nach Ziffer 1303 BeKV. Der Tod von Herrn W. an einer Lungenembolie ist
unseres Erachtens als mittelbare Berufskrankheitenfolge anzusehen.
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Recht

Gewerbliche Meldepflicht:

Eine chronische Enzephalopathie, die durch toxische Einflisse am Arbeitsplatz verursacht wurde, ist eine
Berufskrankheit im Sinne der gesetzlichen Definition. Die seit dem 1. April 1988 gliltige Liste fur
Berufskrankheiten enthalt in der Gruppe "durch chemische Einwirkungen verursachte Krankheiten" vier
Positionen, die fur eine lI6sungsmittelinduzierte Enzephalopathie in Betracht kommen kdnnen (Tab. 6).

Tab. 7: Berufskrankheiten, denen eine ldsungsmittelbedingte Enzephalopathie zugeordnet werden kann (Stand:
1. April 1988)

Ziffer Bezeichnung, Listenstoff

1302 Erkrankung durch Halogenkohlenwasserstoffe

1303 Erkrankung durch Benzol oder seine Homologe (Toluol, Xylole)
1305 Erkrankung durch Schwefelkohlenstoff

1306 Erkrankung durch Methanol

Bestimmte organische Lésemittelgemische, zum Beispiel Testbenzine, sind derzeit keine Listenstoffe. In diesen
Fallen kommt die sogenannte "Offnungs- oder Generalklausel" gemaR § 551 Absatz 2 der
Reichsversicherungsordnung (RVO) in Betracht. Die "Offnungsklausel" erméglicht es, eine beruflich bedingte
Erkrankung wie eine Berufskrankheit zu behandeln, das heif3t anzuerkennen und gegebenenfalls zu
entschadigen, wenn neue arbeitsmedizinische Erkenntnisse vorhanden sind.

Damit die Unfallversicherung tétig werden kann, ist zunéachst durch den behandelnden Arzt oder Zahnarzt der
begrindete Verdacht auf eine Berufskrankheit dem zustandigen Gewerbearzt oder dem
Unfallversicherungstrager zu melden. Durch diese MaRnahmen wird das Berufskrankheiten-Verfahren
eingeleitet.

Arbeitsmedizinisch-neurotoxikologische Kriterien fir eine beruflich bedingte Enzephalopathie:

Argumente gegen eine berufliche Ursache einer Enzephalopathie:

— keine oder geringe Lésungsmittelexposition
— geringe Expositionsdauer (weniger als 10 Jahre)

Argumente fir eine berufliche Ursache einer Enzephalopathie:

— hohe Ldsungsmittelexposition mit wiederholten Episoden akuter neurotoxischer Symptome
— lange Expositionsdauer (meist 10 und mehr Jahre)

— Ausschlu3 bekannter Ursachen des Krankheitsbildes

—  Zeichen einer Polyneuropathie unklarer Ursache

— Hinweis auf I6semittelbedingte Hepatose

— Besserung des Krankheitsbildes nach Expositionsende (Grad |)

— Progredienz des Krankheitsbildes auch nach Expositionsende (Grad II-lll)

— konkurrierende neurotoxische Belastung, insbesondere Alkohol
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Chronische Gehirnschadigung durch Lésemittel - eine Annaherung an skandinavische Forschungen’?

Die etablierte Arbeitsmedizin in der Bundesrepublik hat sich lange Zeit schwer damit getan, zu einer
wissenschaftlich fundierten Einschatzung des Geféahrdungspotentials organischer Losemittel zu gelangen.
Neuere Verdffentlichungen des auf diesem Gebiet tatigen Heidelberger Arbeitsmediziners Prof. Dr. Gerhard
Triebig deuten darauf hin, dal® sich zumindest Teile der hiesigen Arbeitsmedizin nunmehr den
Forschungsergebnissen skandinavischer Wissenschaftler anzunahern beginnen.

Die eher "traditionelle” Sichtweise hinsichtlich der Einschatzung krankmachender Auswirkungen des Umgangs
mit organischen Ldsemitteln, die sich durchaus als industriefreundlich kennzeichnen 1aR3t, hatte Triebig noch
1989 im "Hamburger Arzteblatt" (Heft 5/1989, 183-184) vertreten. Angesichts von geschatzten ein bis zwei
Millionen Beschéftigten, die regelmafiig oder zumindest zeitweise am Arbeitsplatz mit organischen Lésemitteln
umgingen, sei die Zahl der Berufskrankheiten-(BK-)Meldungen gering: So wirden "jahrlich nur O bis maximal 470
Verdachtsmeldungen erstattet. Die Anzahl der bestatigten und erstmals entschadigten Berufskrankheitsfélle
durch Losemittel liegt im Bereich von 0 bis 66 und ist, verglichen mit der Gesamtzahl aller Berufserkrankungen
(rund 3000 bis 4000 Falle pro Jahr), verhaltnismalig gering. MalRnahmen des Arbeitsschutzes, betriebsarztliche
Vorsorgeuntersuchungen und die Kenntnis der gesundheitsschadigenden Potenz bestimmter Losemittel haben
dazu gefihrt, dal3 an modernen Arbeitsplatzen Lésemittel ohne relevante Gesundheitsrisiken verwendet werden
kdnnen. Man hat gelernt, mit diesen Stoffen fachgerecht umzugehen.”

Letztlich bedeutet das: Wenn Uberhaupt noch Beschéftigte durch Losemittel erkranken, dann sind sie mit
Losemitteln nicht fachgerecht umgegangen. Die Schuld fur das Entstehen der Krankheit liegt dieser
Argumentation zufolge dann beim Anwender, nicht etwa beim Hersteller von Lésemitteln.

Im gleichen Jahr, 1989, lehnte Triebig es noch ab, chronische Enzephalopathien (Gehirnschadigungen) durch
organische Losemittel als neue Berufskrankheit anzusehen. (=% Triebig war zu diesem Zeitpunkt noch als
Privatdozent an dem von Professor Valentin geleiteten Institut fur Arbeits- und Sozialmedizin der Universitét
Erlangen-Nurnberg tatig.) Im "Zentralblatt flr Arbeitsmedizin" (Heft 6/1989, 161) schrieb er, bei der chronischen
Enzephalopathie durch organische Losemittel handele es sich "um keine neue Berufskrankheit". Allerdings
raumte er ein, es gebe "eine Reihe ungeklarter Detailfragen, wie zum Beispiel Kombinationswirkungen und
Interaktionen von Einzelkomponenten, arbeitsmedizinisch begriindbare Grenzwerte fir Gemische, individuelle
Suszeptibilitat, die weitere Untersuchungen, vorzugsweise im Rahmen interdisziplindrer Forschungen, notwendig
machen". Entsprechende Studien wirden zur Zeit durchgefiihrt bzw. seien geplant.

Triebig nennt in diesem Aufsatz auch die Griinde, die seiner Ansicht nach fur die unterschiedliche
wissenschaftliche und rechtliche Sichtweise des Problems in Danemark verantwortlich sind: Einmal sei zu
berticksichtigen, daf? die danischen Maler in den flnfziger und sechziger Jahren wesentlich h6heren Losemittel-
Expositionen ausgesetzt gewesen seien als deutsche Maler. Ferner seien die mit Hilfe psychologischer
Verfahren gewonnenen danischen Forschungsergebnisse "wahrscheinlich wissenschaftlich nicht ausreichend
abgesichert".

AuRerdem sei die Frage des Alkoholkonsums der untersuchten Beschéftigten nicht gentigend geprift worden.
SchlieRlich unterscheide sich auch das Verfahren der Anerkennung von Berufskrankheiten in Danemark von
dem der Bundesrepublik.

In den ein Jahr nach dieser Veréffentlichung im "Zentralblatt fiir Arbeitsmedizin" (Heft 6/1990, 171-176)
erschienenen "Empfehlungen zu arbeitsmedizinischen Vorsorgeuntersuchungen bei Malern, Anstreichern und
Lackierern" schlagt Triebig - inzwischen Direktor des Instituts fur Arbeits- und Sozialmedizin an der Universitat
Heidelberg - grindliche arbeitsmedizinische und psychologische Vorsorgeuntersuchungen dieser Berufsgruppen
auch im Hinblick auf organische Lésemittel vor.

In einer weiteren Arbeit geht Triebig sogar noch weiter: In der "Deutschen Medizinischen Wochenschrift" (1990,
1287-1290) schlagt er die Anerkennung toxischer Enzephalopathien als Folge von Lésemittelexposition als
Berufskrankheit vor: "Aufgrund der arbeitsmedizinischen Erfahrungen der letzten Jahre kdnnen
Losemittelbelastungen bei Lackierern, FuRbodenlegern, Tankanlagenreinigern, Druckern und Beschaftigten der
Lackproduktion bedeutsam sein. Eine Exposition mit Konzentrationen, welche die Grenzwerte Uiberschreiten, ist
vor allem dann zu beobachten, wenn technische Absaugeinrichtungen fehlen oder personliche Schutzmittel, wie
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Aktivkohlemasken und Frischlufthelme, nicht benutzt werden." Gegeniiber friiheren AuRerungen vollzieht Triebig
damit schon eine halbe Kehrtwende: Nicht mehr nur der nicht-fachgerechte Umgang mit Chemikalien, sondern
auch das Fehlen technischer Absaugeinrichtungen wird bemangelt.

Weiter schreibt Triebig: "Eine chronische Enzephalopathie, die durch toxische Einflisse am Arbeitsplatz
verursacht wurde, ist eine Berufskrankheit im Sinne der gesetzlichen Definition. Die seit dem 1. April 1988 giiltige
Liste fur Berufskrankheiten enthélt in der Gruppe,durch chemische Einwirkungen verursachte Krankheiten, vier
Positionen, die fur eine I6sungsmittelinduzierte Enzephalopathie in Betracht kommen kdnnen." Triebig nennt in
diesem Zusammenhang Erkrankungen durch Halogenkohlenwasserstoffe, durch Benzol, Toluol und Xylole,
durch Schwefelkohlenwasserstoff sowie durch Methanol. Dagegen seien bestimmte organische
Losemittelgemische, zum Beispiel Testbenzine, derzeit keine "Listenstoffe” im Sinne der Berufskrankheiten-
Verordnung. "In diesen Féllen kommt die sogenannte,Offnungs- oder Generalklausel, gemaR Paragraph 551
Abs. 2 der Reichsversicherungsordnung in Betracht. Die,Offnungsklausel, erméglicht es, eine beruflich bedingte
Erkrankung wie eine Berufskrankheit zu behandeln, das heif3t anzuerkennen und gegebenenfalls zu
entschadigen, wenn neue arbeitsmedizinische Erkenntnisse vorhanden sind."

Im seinem Vortrag auf dem Kongre3 der Deutschen Gesellschaft fir Arbeitsmedizin im Mai 1990 in Frankfurt
fragte Triebig dann weiter: "Liegen neue wissenschatftliche Erkenntnisse zur Frage einer toxischen
Enzephalopathie durch organische Lésemittel-Gemische im Hinblick auf das deutsche Berufskrankheitenrecht
vor?" Seine Antwort: Durch Lésemittelgemische verursachte toxische Enzephalopathien seien unter folgenden
Bedingungen als Berufskrankheit anzuerkennen:

— Eine bestimmte Personengruppe muf3 bei ihrer Arbeit in erheblich h6herem Malf3e als die Ubrige
Bevolkerung bestimmten Einwirkungen ausgesetzt sein.

— Diese Einwirkungen missen nach Erkenntnissen der Medizin geeignet sein, solche Krankheiten zu
verursachen.

— Diese medizinischen Erkenntnisse missen neu sein.

— Der ursachliche Zusammenhang der Krankheit mit der gefahrdenden Arbeit mufd im konkreten Fall
hinreichend wahrscheinlich sein.

Triebig fuhrte weiter aus: "Entsprechend der chemischen Variabilitét finden sich nun mehrere Personengruppen,
die bei ihrer Arbeit in erheblich hherem MalRe als die Ubrige Bevoélkerung gegeniiber Losemitteln exponiert sind.
Wichtige Beispiele sind Maler, Lackierer, Ful3bodenleger und Tankreiniger. Berlcksichtigt man die
arbeitsmedizinischen Erfahrungen der letzten Jahre (...), muf3 man zu der Schluf3folgerung gelangen, daR3 einige
organische Losemittel grundsatzlich in der Lage sind, eine toxische Enzephalopathie zu verursachen. Diese
Feststellung gilt auch unter dem Aspekt der nicht genau bekannten pathophysiologischen und
neurotoxikologischen Ablaufe im zentralen Nervensystem sowie der offenen Frage bezuglich der
krankheitsauslésenden Dosis. Es darf in diesem Zusammenhang insbesondere auf die unterschiedlichen
Erfahrungen in Dénemark und in der Bundesrepublik Deutschland verwiesen werden. Das Krankheitsbild einer
I6sungsmittelinduzierten Enzephalopathie ist zwischenzeitlich von zwei unabhéngig tatigen internationalen
Arbeitsgruppen in guter Ubereinstimmung definiert worden."

Triebig fihrte weiter aus, dal3 die Kenntnisse lber die neurotoxischen Wirkungen von organischen Lésemitteln
zwar nicht neu seien, sich in den letzten Jahren aber "verdichtet" hatten. AbschlieBend schreibt Triebig:
"Organische Losemittelgemische sind grundsatzlich geeignet, konzentrations- und dosisabhangig eine toxische
Enzephalopathie zu verursachen. Diese Erkenntnisse mussen insofern als,neu, bezeichnet werden, da sie zwar
im Ansatz vorhanden waren, aber sich erst nach Erla der letzten Anlage 1 zur Berufskrankheiten-Verordnung
zur Berufskrankheitenfolge verdichtet haben. Ungeachtet der Frage nach der quantitativen Bedeutung einer
Enzephalopathie durch organische Losemittelgemische muf3 man bei der Wirdigung der wissenschaftlichen
Literatur zu diesem Thema die Evidenz des neurotoxischen Erkrankungsrisikos bejahen." Wegen der
mangelhaften Datenlage will sich Triebig zur Anzahl der moglicherweise in der Bundesrepublik erkrankten bzw.
geféhrdeten Personen allerdings nicht aufZern.

Die jiingsten AuRerungen Triebigs kénnten also eine Trendwende signalisieren. Von einer vollstandigen
Rehabilitierung der skandinavischen Forschungen durch die etablierte deutsche Arbeitsmedizin insgesamt zu
sprechen, erscheint allerdings noch verfriiht.
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Dies belegt der Verlauf eines interdisziplinaren Kolloquiums zum Thema "Die toxische Enzephalopathie als
Berufskrankheit - toxikologische, arbeitsmedizinische und unfallversicherungsrechtliche Aspekte”, das am 11.
und 12. Oktober 1990 von Triebigs Heidelberger Institut und dem Hauptverband der gewerblichen
Berufsgenossenschaften abgehalten wurde. Es zeigte sich, dal3 zumindest einzelne relevante Vertreter der
deutschen Arbeitsmedizin, wie etwa die Professoren Valentin aus Erlangen und Mayer aus Tubingen, sich
offenbar auch weiterhin nicht dazu durchringen kénnen, andere als die eigenen Forschungsergebnisse zur
Kenntnis zu nehmen. Die Probleme werden also weiterhin verharmlost. Gleichwohl bestand auf der Tagung
Konsens dartber, daR toxische Gehirnschadigungen durch Losemittel auch unterhalb der derzeit geltenden
Grenzwerte - wenn auch erst nach langjahriger Exposition - entstehen kdnnen und daf3 stoffoezogen eine neue
Berufskrankheit definiert werden sollte, die die unfallversicherungsrechtliche Anerkennung beruflich bedingter
Losemittelschaden ermoglicht.
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