
UMWELTMEDIZIN

Seit der Drucklegung von Roots I (MERZ 1999c)
sind wichtige Dokumente der nationalen Diskus-
sion erschienen: die ‘Diskussionsgrundlage’ des
Büros für Technikfolgen-Abschätzung im Deut-
schen Bundestag zum Thema ‘Umwelt und Ge-
sundheit’ (TAB 1999) im März und das Aktions-
programm ‘Umwelt und Gesundheit’ von BMU und
BMG im Juni dieses Jahres (BMG 1999). Trotz Be-
mühens um eine neutrale Darstellung der ‘Kontro-
verse’ (TAB) bzw. des ‘Sachstandes’ (BMG) muß
festgestellt werden, daß die originäre Umwelt-
medizin selbst nicht zu Wort kommt (MERZ 1999d).
Sie erscheint nur aus der Sicht jener, die ihr mal
das Etikett ‘alternativ’ anhängen, mal Unwissen-
schaftlichkeit vorwerfen (TAB). Die wissenschaft-
lichen Grundlagen von Diagnostik und Therapie
der Umweltmedizin fehlen in diesen Sachstands-
berichten. Wie schon in den Basispapieren des
UBA-Forschungsprojektes zu MCS wird die wissen-
schaftliche Literatur - hier ist die Rede von weit
über 10.000 Originalarbeiten - vollständig igno-
riert. Die Nation besitzt für die anstehende Ent-
scheidung demnach die notwendigen wissen-
schaftlichen Entscheidungsgrundlagen nicht.
Roots I und II will dem interessierten Leser einen
Zugang zu dieser Literatur verschaffen. Darüber
hinaus wird aus gutachterlicher Sicht der Nach-
weis geführt, daß die Umweltmedizin eine lange
wissenschaftliche (schulmedizinische) Entwicklung
aufzuweisen hat, über validierte Methoden verfügt
und die notwendigen Nachweise doppelblind
(MERZ 1998a) geführt wurden.1

Beim Umweltpatienten sind die zentralen Steue-

rungsysteme, Immun-, Nerven- und endokrines

System betroffen. Aus einer gewissen Tradition unter-

scheiden manche zwischen Immun- (vgl. Teil I, MERZ

1999c) und Nichtimmun-Mechanismen (BELL 1982,

REA 1992). In aller Regel spielen bei der Erkrankung

meist mehrere exogene Faktoren eine Rolle: die

Ernährungsstati. Sie wurden zunächst unabhängig

vom Auftreten von Xenobiotika dargestellt. Für das

folgende sollte man sich in Erinnerung rufen, daß

Ernährungsdefizite, biochemische Defizite, auch

ohne erkennbaren Zusammenhang zu schweren

Erkrankungen führen kann, die oft nicht erkannt

werden, da trotz schulmedizinischer Validiertheit, die

Nutritional Medicine noch nicht zum grundlegenden

Standard in der Allgemeinmedizin geworden ist (vgl.

Teil I, MERZ 1999c). 

Es liegt in der Natur der Sache, daß diese Parameter,

die Ernährungsstati, eine entscheidende Rolle bei der

Diagnose und Therapie der Umwelterkrankungen

spielen. Es ist deshalb auch kein Zufall, daß die erste

internationale Zeitschrift der Umweltmedizin ‘Journal

of Nutritional and Environmental Medicine’ heißt. 

Der Leser, der inhaltliche Vertiefungen vermißt, sei

auf meinen Leitfaden für MCS-Patienten verwiesen

(MERZ 1998b) und auf das Ziel dieser Schrift, nämlich

den Nachweis der wissenschaftlichen Fundiertheit.

———————— Entgiftung - Stoffwechsel

Fortschritte in der Biochemie, Orthomolekularmedi-

zin und Genetik wurden seit Jahrzehnten von der

Umweltmedizin aufgenommen und für Diagnose

und Therapie weiterentwickelt. 

So werden die erheblichen Unterschiede in der Sus-

zeptibilität der einzelnen Individuen, die dazu füh-

ren, daß in gleicher Situation einige schwer erkran-

ken und andere symptomfrei bleiben, heute schon

sehr gut verstanden. Die Suzseptilität ist einer der

Gründe, warum allgemeingültige Wirkschwellen bei

chronischer Belastung nicht definierbar sind (MERZ

1999a,b). 

Sie ist abhängig von einer der Chemikalienbelastung

adäquaten Versorgung des Organismus mit bioche-

mischen Reserven (vgl. Ernährungsstati, MERZ

1999c) und der genetisch bedingten Enzymaktivität

des Entgiftungsapparates. 

————   Enzymaktivität und Genotypen

Die Genforschung konnte die Gene für einige

Enzyme des Cytochrom-P-450-Systems und verschie-

dener Glutathion-S-Transferasen identifizieren und

Polymorphismen nachweisen (Hirvonen 1997, Wa-

schütza 1998). Polymorphismen sind genetische

Unterschiede, sofern sie mit einem Anteil >1% bei der

Bevölkerung festgestellt werden können.
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Konsequenzen für die unterschiedliche Suszeptibili-

tät der einzelnen Individuen gegenüber Umweltbe-

lastungen wie Zigarettenrauch, Aflatoxinen, PAK, aro-

matischen Aminen, Hexachlorbenzol, Alkohol, Stäu-

ben, etc. wurden erstmals 1986 von Calabrese formu-

liert. Die WHO hat daraus 1993 folgende Enzyme als

Suszeptibilitätsmarker definiert (WHO 1993): für Pha-

se I die Aryl-Hydrocarbon-Hydroxylase (CYP1A1)

und die Debrisoquin-4-Hydroxylase (CYP2D6) und

für die Phase II die Glutathiontransferasen (GST) µ, π,

Theta (M1, Pi, T1) sowie die N-Acetyltransferase

(NAT-2) (vgl. a. KUKLINSKI 1998, 1999). Die WHO

verlangt in diesem Zusammenhang, daß bei Risikoab-

schätzungsverfahren die unterschiedlichen geneti-

schen Anlagen des Menschen beachtet werden müs-

sen. Mittlerweile fordert auch die industrielle wie uni-

versitäre Toxikologie eine Beachtung der Suszeptibi-

lität bei der Festlegung der biologischen Arbeitstoff-

Toleranzwerte (LEWALTER 1998).

Fünf Studien zeigen erhöhte Raten der Krebserkran-

kungen bei verminderter Aktivität der Glutathion-S-

Transferase (WASCHÜTZA 1998). In einer Umwelt-

praxis zeigte sich erhöhtes Vorkommen des 0/0-Geno-

typs (schlechte Entgiftung) und ein gänzliches Fehlen

des A/B-Genotyps (sehr gute Entgifter) (KUKLINSKI

1998, 1999). Eine Studie zeigt den Zusammenhang

von Bronchitis und Rauchern verstärkt bei 0/0-Geno-

typen (BARANOVA 1997). Eine andere Studie den

Zusammenhang von N-Acetyltransferase-Aktivität und

Allergien bei Kindern (ZIELINSKA 1997). Eine Studie

einer anderen Praxis ergab erhöhtes Vorkommen ver-

minderter GST-T1-Aktivität bei MCS und anderen

Patienten mit niedriger Belastung neurotoxischer No-

xen (FABIG 1999). Ein vergleichbares Ergebnis zeigen

die Golfkriegsveteranen (WARREN 1999). 

Für die Umweltmedizin ist die Feststellung des Geno-

typs für die Entgiftung von unverzichtbarer diagnosti-

scher Bedeutung. Ein fehlendes Gen zieht ein fehlen-

des Entgiftungsenzym nach sich, so daß es keinen

Sinn macht, diesen Entgiftungsweg therapeutisch zu

stützen (HEPARGNOST 1997). Der Organismus hat

grundsätzlich mehrere Entgiftungswege - mit unter-

schiedlicher Effektivität - zur Verfügung. Bei schlech-

ten Entgiftern müssen dann die ‘zweitbesten’ Entgif-

tungswege diagnostisch gesucht und therapeutisch

gefördert werden (KUKLINSKI 1998, 1999; vgl. a.

Tabelle 1).

—————————————— Metabolismen

Die einleitende Phase, die Phase I, der Entgiftung

dient im wesentlichen der Mobilisierung - Erhöhung

der Wasserlöslichkeit durch Hydroxylierung,

Verkleinerung durch Spaltung, etc. - und ist in vielen

Fällen eher eine Giftung (KUKLINSKI 1998, WA-

SCHÜTZA 1998) als eine Entgiftung. Erst die hydroxy-

lierten Metaboliten der PAK sind karzinogen; die

Epoxide sind immer hoch reaktiv; Spaltung der Azo-

Verbindung liefert teilweise hochtoxische, aromati-

sche Amine, etc. Bei den Organophosphaten ist die

Esterspaltung direkt entgiftend, bei den Pyrethroiden

ist die Toxizität der Metaboliten unbekannt.

Äußerst ungünstig im Einzelfall ist eine schnelle Me-

tabolisierung der Phase I in Kombination mit einer

langsamen Ausleitung der Metaboliten durch die

Phase II. 

In der Phase II werden die Metaboliten metyliert, ace-

tyliert, sulfatiert, glucuroniert oder mit Glyzin, Taurin

oder Glutathion konjugiert und auf diese Weise aus-

scheidungsfähig gemacht (PANGBORN 1994, GREAT

SMOKIES o.J.). 

Dabei werden nicht nur die genannten Stoffe ver-

braucht. Für ein Glucuronat werden benötigt: 1 Mole-

kül Glutamin, Aspartinsäure, Vitamin B3, Vitamin B6,

Magnesium, Eisen, Phosphat und phosphorylierter

Zucker. Eine Konjugation mit Glutathion verbraucht

1 Molekül Zystein, Glutaminsäure, Glyzin, Magnesi-

um, Kalium und ATP (PANGBORN 1994). 

Bei Überlastung bestimmter Entgiftungspfade entste-

hen die bereits dargestellten Defizite in den Ernäh-

rungsstati (ROGERS 1995, KUKLINSKI 1997). So kann

eine entsprechende Medikamentierung stets neben

der allgemeinen Verbesserung des Stoffwechselge-

schehens eine Verbesserung der Entgiftungsleistung

bewirken. 

Laborärzte in den USA haben die zur Verfügung ste-

hende biochemische Literatur ausgewertet und die

Orthomolekurmedizin zur Functional Medicine wei-

terentwickelt (PANGBORN 1994; mehr als 100 Litera-

turstellen. GREAT SMOKIES o.J.; über 50 Literaturstel-

len). Die Diagnostik der Umweltmedizin ist generell

im wesentlichen Funktionsprüfung. 

Bei Doctor’s Data (PANGBORN 1994) werden 50

Aminosäuren2 und andere Stoffe im 24-Stunden-Urin

bestimmt. Damit werden nicht nur Defizite bezüglich

einzelner Stoffe geprüft, sondern auch Funktionsde-

fizite in den einzelnen Stoffwechselzyklen. 

Great Smokies erstellt ein Detoxifikationsprofil. Da-

bei wird der Abbau von Koffein so überwacht, daß

sowohl die Funktion bzw. Geschwindigkeit der

Phase I -Reaktion angegeben werden kann, als auch

die mengenmäßige Verteilung auf die Pfade der

Phase II (vgl. Tab. Pathways). Daraus werden direkt

therapeutische Maßnahmen abgeleitet (die Interpre-

tations-Guidelines).  

———————————————— Oxidantien 
- Antioxidantien - Gleichgewicht

Um 1900 wurde erstmals die Existenz eines freien sta-

bilen Radikals nachgewiesen. Radikale sind sehr

reaktiv und erzeugen in der Regel wieder ein Radikal.

Es entsteht eine Kettenreaktion. Seit 1956 sind ge-
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2 Alanine, B-Alanine, A-Amino-
adipate, A-Amino-N-Butyrate,
G-aminobutyrate, B-Aminoiso-
butyrate, Ammonia, Amsero-
me, Arginine, Asparagine,
Aspartic Acid, CArnosine, Ci-
trulline, Cystathionine, Cystine,
Ethanolamine, Glycine, Gluta-
mic Acid, Glutamine, Histidine,
Homocystine, Hydroxyproline,
Isoleucine, Leucine, Lysine,
Met Sulfoxide, Methionine, 1-
Methylhistidine, 3-Methylhisti-
dine, Ornithine, Phenylalanine,
Phosphoethanolamine, Phos-
phoserine, Proline, Sarcosine,
Serine, Taurine, Threonine,
Tryptophan, Tyrosine, Valine,
Urea, Creatinine, Cysteine
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TTaabbeellllee 11:: PPhhaassee IIII PPaatthhwwaayyss

GGlluuttaatthhiioonnee PPeeppttiiddee ccoonnjjuuggaattiioonn GGlluuccuurroonniiddaattiioonn MMeetthhyyllaattiioonn
ccoonnjjuuggaattiioonn GGlluucciinnee TTaauurriinnee

SSuullffaattiioonn AAcceettyyllaattiioonn

XXeennoobbiioottiiccss aanndd DDrruuggss

Drugs Drugs Drugs Drugs
Acetaminophen Salicylates Salicylates Thiouracil
Penicilin Nicotinic acid Morphines Isoetharine
Ethacrynic acid Chlorpheniramine Acetaminophen Rimiterol
Tetracycline Brompheniramine Benzodiazepines Dobutamine

Meprobamate Butanephrine
Xenobiotics Xenobiotics Clofibric acid Drugs Eluophed
Styrene Benzoic Acid Naproxen Clonazepam Morphine
Acrolein Phenylacetic Acid Digoxin Dapsone Levaphanol
Ethylene Oxide Drugs Naphylacetic Acid Phenylbutazone Mescaline Nalorphine
Benzo Pyrenes Acetaminophen Aliphatic Acid Valproic Acid Isoniazid
Methylparathion Methyl dopa Organic Acid Steroids Hydralazine Xenobiotics
Chlorobenzene Minoxidil Lorazepam Procainamide Paraquat
Anthracene Metaraminol Ciramadol Benzidine Beta Carbolines
Tetrachlorvinphos Phenylephrine Propionic acid Propranolol Sulfonamide Isoquinolines
Toxic metals Caprylic acid Oxazepam Promizole Mercury
Petroleum distillates Xenobiotics Xenobiotics Xenobiotics
Lead
Naphtalene Aniline Carbamates 2 Aminofluorine Arsenic

Pentachbrophenol Phenols Anilines Thallium
Terpenes Thiophenol Tin
Amines Aniline Pyridine
Hydroxylamines Butsnol
Phenols N-hydroxy-2-naphtylamine

SSuubbssttaanncceess ooff DDiieettaarryy oorr EEnnddooggeennoouuss OOrriiggiinn

Bacterial toxins DHEA Bile acids Bile Acids Bilirubin Serotonin Dopamine
Aflatoxin Quercitin Cinnamic acid Stearic acid Estrogens PABA Epinephrine
Lipid peroxides Bile acids PABA Palmitic acid Melatonin Histamine Histamine
Ethyl alcohol Safrole Plant Acids Myristic acid Bile Acids Tryptamine Norepinephrine
Quercitin Tyramine Lauric acid Vitamin E Caffeine L-dopa
N-acetylcysteine Thyroxine Decanoic acid Vitamin A Choline Apomorphine
Prostaglandins Estrogens Butyric acid Vitamin K Tyramine Hydroxyestradiois
Bacterial toxins Testosterone Vitamin D Coenzyme A
Bilirubin Cortisol Steorid hormone
Leukotreine A4 Catecholamines

Melatonin
3-hydroxy coumarin
25 hydroxy vitamin D
Ethyl alcohol
CCK
Cerebrosides

(Quelle: Great Smokies Laboratories, Ashville & Sea, o.J.)



sundheitlichen Auswirkungen freier Radikale in vivo

bekannt (HARMAN 1956). 1985 erschien ein Werk auf

der Basis von über 500 Originalarbeiten (LEVINE

1985), das zeigt, daß die Biochemie der Radikale

heute gut verstanden wird. 

Das Sauerstoffradikal Superoxid O2.- entsteht in

geringen Anteilen in der mitochondrialen Atmungs-

kette bei der Reduktion von Glukose durch NADH.

Einige Autoren sprechen von einem Elektronen-Leck.

Die Superoxid-Dismutase erzeugt daraus H2O2. Me-

tallionen reduzieren letzteres zu .OH-Radikalen.

Phagozyten bilden diese Radikale gezielt zur Abtö-

tung von Microorganismen (weitere Radikalbildung

in vivo; vgl. LITTARRU 1994). Ein Kontrollmechanis-

mus bestehend aus Radkalfängern, ‘Antioxidantien’,

muß dafür sorgen, daß Überschüsse sofort abgefan-

gen werden. Sie haben die seltene Eigenschaft, daß

sie mit dem Radikal reagieren können, ohne daß ein

neues Radikal entsteht. Man spricht von Kettenab-

bruchreaktion. Diese Aufgabe übernehmen die Vita-

mine C, A und E, Albumin, Harnsäure, Bilirubin, eini-

ge Thiole und Coenzym Q10 (LITTARRU 1994). 

Überschüsse von ‘Oxidantien’ können durch

(a) Störung dieser Gleichgewichte - Mangel an Anti-

oxidantien (Mangelernährung) oder zu hoher

Verbrauch -,

(b) Radikale aus der Luft - Photosmog oder Radikale

im Zigarettenrauch (NO. + Teercomponenten) -

oder 

(c) Biotransformation aus Chemikalien in der Leber,

durch Oxidasen des Cytochrom-P-450-Enzym-

systems, entstehen (LEVINE 1985).

Bei letzterem entstehen Radikale organischer Mole-

küle als Abspaltung aus dem Enzym-Substrat-Kom-

plex als Nebenprodukt der oben erwähnten Epoxi-

oder Hydroxlierung.

Überschüsse von Oxidantien, oxidativer Streß, hat

vielfältige Folgen :

1. direkt zu entzündlichen Reaktionen in der Lunge

(LEVINE 1985).

2. Bildung toxischer Verbindung: H2O2, toxische

Ringverbindungen aus mehrfach ungesättigten

Fettsäuren (LEVINE 1985), Aldehyde ... 

3. Lipidperoxidation zerstört die Membranfunktio-

nen (LITTARRU 1994). 

4. Denaturierung von Peptiden inaktiviert Enzyme .

5. DNA-Brüche erhöhen das Krebsrisiko (LEVINE

1985).

6. Lipoproteinoxidation erhöht das Risiko der Arthe-

riosklerose (LITTARRU 1994).

7. Reperfusionschäden an Myokardzellen kann zu Ta-

chikardie oder Myokardinfarkt führen (LITTARRU

1994).

8. Nicht mehr abbaubare Ablagerungen beschleuni-

gen den Alterungsprozeß (LEVINE 1985, KUKLINS-

KI 1996, WALLACE 1997)

9. Besonders betroffen sind die Mitochondrien. Ihre

DNA-Schäden sind irreversibel, so daß oxidativer

Streß direkt zur Verminderung der Energieversor-

gung der Zelle führt (LITTARRU 1994, WALLACE

1997, ENZMANN 1997). 

Letzterer Zusammenhang ist mittlerweile gut er-

forscht und hat zur Entwicklung der Mitochondrialen

Medizin geführt. Defekte der Mitochondrien sind bei

über 100 Krankheit involviert (LUFT 1994). Rea zeigt

in seinen ‘Principles’, daß der Erschöpfungsprozeß

nicht nur spezielle essentielle Stoffe betrifft, sondern

auch die Energieversorgung insgesamt (REA 1992).

Oxidativer Streß kommt also als Nebenwirkung zu

den eigentlichen Wirkungen der Umweltgifte hinzu

und erhöht die Morbidität und letale Risiken in fun-

damentaler Weise.

Glücklicherweise sind die Gegenmechnismen eben-

so gut bekannt. Sie sind diagnostisch leicht zugäng-

lich und diätisch, durch orale wie intravenöse Supple-

ments wirkungsvoll beeinflußbar (KUKLINSKI 1996,

HOFFMANN 1997, REA 1997, WERBACH 1991, 1993,

WEBER 1998, ZIEMANN-BECKER 1998). 

————————— Neurotoxische Schäden

Eine große Anzahl der Umweltsubstanzen haben

neurotoxische Wirkung. Anger nennt 20 chemische

Gruppen (ANGER 1986)3. Die Fußnote zeigt, daß

dies für die überwiegende Mehrzahl der chemischen

Verbindungen gilt. Der Organismus ist also perma-

nent einer großen Zahl neurotoxischen Belastungen

ausgesetzt. Der Übergang von nicht-pathologischer

zur pathologischen Reaktion kann also nur fließend

sein. 

Die Symptomatik ist wenig spezifisch (SRU 1987).

Allerdings lassen sich dennoch für einzelne Substan-

zen spezifische Muster angeben. Im Holzschutzmit-

telprozeß wurde dies von mehreren Gutachtern dar-

gestellt (SCHÖNDORF 1998, LANDGERICHT Ffm

1993). Nach diesen Aussagen erlauben bestimmte

Symptommuster Rückschlüsse im Sinne eines Effekt-

monitorings. Im deutschsprachigen Raum wurde

dies aber nur von einem Autor publiziert (DAUNDE-

RER 1990). Die Golfkriegsstudie hat gezeigt, daß bei

sorgfältiger Symptomerfassung dies auch bei großen

Gruppen mit gleichartiger Mischintoxikation mög-

lich ist (HALEY 1997). 

Nach Singer führt die allgemeine Belastung mit einer

großen Bandbreite neurotoxischer Stoffe zu folgen-

der genereller Symptomatik (SINGER 1990):

1. Veränderung in der Persönlichkeit

a. Reizbarkeit

b. Sozialer Rückzug

c. Demotivation (Störung bei der Planausführung)

2. Mentale Veränderungen

a. Probleme mit dem Kurzzeitgedächtnis

b. Konzentrationsschwierigkeiten

c. Mentale Langsamkeit

3. Schlafstörungen
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3 Alkohole, zyklische Kohlen-
wasserstoffe, aliphatische und
zyklische Amine, aliphatische
Carboxylsäuren, aliphatische
Kohlenwasserstoffe, aliphati-
sche Nitroverbindungen, aro-
matische Kohlenwasserstoffe,
Zyanide und Nitrile, Ester von
aromatischen Monocarboxyl-
säuren und Monoalkoholen,
Äther, Glykolderivate, aliphati-
sche und zyklische halogenier-
te Kohlenwasserstoffe, Keto-
ne, Metalle, Stickstoffverbin-
dungen, organische Phospha-
te, organische Phosphorsäure-
ester, organische Schwefelver-
bindungen, Phenole und
Phenolverbindungen
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4. Chronische Müdigkeit

5. Kopfschmerzen

6. Sexuelle Dysfunktionen

7. Taubheit in den Händen oder Füßen (hängt von 

der Substanz ab)

8. Erkenntnis, daß ein Verlust an mentalen Funkti-

onen stattgefunden hat

Zusätzliche Symptome sind motorische Unkoordi-

niertheit, sensorische Störungen und Psychosen. 

———————————   Neurologische Tests

Die Behavioral Medicine hat eine große Anzahl von

Tests entwickelt, die zur Objektivierung neurologi-

scher Schäden eingesetzt werden (DIDRIKSEN 1997).

Diese Tests erlauben die Feststellung der Beeinträch-

tigung einzelner neurologischer Funktionen wie

Gedächtnisleistung, Konzentrationsfähigkeit, logi-

sches Denkvermögen, Reaktionsvermögen, manuelle

und visuelle Fähigkeiten etc. Zu nennen sind: 

Neurotoxicity Screening Survey (SINGER 1990):

Symptombewertung mit mathematisch-statistischer

Auswertung zur Verdachtserhärtung bzw. Falsifika-

tion, epidemiologisch validiert. 

psychometrische Testreihen: Halstead-Reitan (GOLD-

STEIN 1984), WHO Neurobehavioral Core Test Bat-

tery (WHO 1986c, JOHNSON 1989), Helsinki Neuro-

behavioral Test Battery (HANNINEN & LINDSTROM

1988), Pittsburgh Occupational Exposure Battery

(POET) (RYAN et al 1987), Neurobehavioral Evalua-

tion System (NES) (BAKER et al 1985). 

neuropsychologische Tests: Benton Visual Retention

Test (BENTON 1974), Wechsler Memory Test

(WECHSLER 1972, WALLACE 1984), Embedded Figu-

res Test (VALCIUKAS & SINGER 1982), Army Trailma-

king Test (LEZAK 1983), Grooved Pegboard Test

(LEZAK 1983, BORNSTEIN 1985), Dot Counting Test,

Memorization of 15 items Test (LEZAK 1983), Pace

Auditory Serial Addition Test (LEZAK 1983), Stroop

Color-Word Test (GOLDEN 1978), Controlle Oral

Word Association Test (LEZAK 1983), Expanded

Paired Associate learning Test (TRAHAN et al 1989),

Profile of Mood Scale (MCNAIR et al 1981), Beck De-

pression Scale (BECK & STEER 1987)

Diese Tests sind integraler Bestandteil der Umwelt-

medizin. Bei richtiger Testauswahl ist es möglich, im

Sinne eines Effektmonitorings, Rückschlüsse auf neu-

rotoxische Noxen zu ziehen, auch wenn diese unbe-

kannt sind (Neurotoxicity Screening Programm (SIN-

GER 1990)). 

Die Ergebnisse der Tests führen auch in der Regel zu

Empfehlungen psychotherapeutischer Natur, wie

etwa Umgang mit Stress und zu bestimmten Anforde-

rungen an den Hausarzt (DIDRIKSEN 1997). Fehlen-

de psychologische Diagnostik ist demnach kein

Fehler, der der Umweltmedizin anzulasten ist. 

———————  Neurophysiologische Tests

Wie in Roots I bereits ausgeführt, gelang der erste

Nachweis der chemischen Sensitivität mittels Elektro-

myographie (EM) (KAILIN 1966). Allen Verfahren ist

gemeinsam, daß, wie in der Functional Medicine,

physiologische Funktionen geprüft werden. 

Wie die Golfkriegsstudie zeigt, sind diese Verfahren

für den Kausalitätsnachweis unverzichtbar: Audio-

vestibuläre Tests, Sinusförmige harmonische Be-

schleunigung, Augenmotalität, Haltungstests zur Fest-

stellung eines Nystagmus, kalorische Prüfung, Dyna-

mic Platform Posturography, Somatosensorische evo-

zierte Potentiale, Visuell evozierte Potentiale, Akusti-

sche hirnstammevozierte Potentiale, Anschlußunter-

suchung der sensorischen und peripheren Nerven,

Neuropsychologische Tests, Kernspintomographie,

SPECT-Scanning (HALEY 1997).  

—————————————— SPECT und PET

Computertomographie (CT) und Kernspintomogra-

phie (MR) zeigen strukturell-anatomische Veränderun-

gen. SPECT (Single Photon Emission computerized To-

mography) zeigt den Blutfluß und damit die Sauerstoff-

versorgung und PET (Positron Emission Tomography)

den Glukoseumsatz des Gehirns. Seit die Funktions-

bilder farbig und dreidimensional ausgegeben werden

können, ist die Interpretation der Computertomo-

gramme vereinfacht (HEUSER 1999a). SPECT und PET

wurden im Laufe der 90er Jahre standardisiert. In der

Universität Los Angeles wurde 30 Referenzdokumente

an gesunden Menschen erstellt. Die Ergebnisse von

Patienten können rechnergesteuert als Abweichungen

dieser Referenz ausgegeben werden (HEUSER 1999a). 

In Deutschland wurde erstmals 1988 berichtet, daß

sich mittels SPECT pathologische Funktionsminderun-

gen selbst durch die dosimetrisch sehr geringen Zu-

satzbelastungen mit Dioxin in holzschutzmittelbelaste-

ten Kindergärten nachweisen lassen (FABIG 1988,

1990), was durch weitere Studien erhärtet wurde (FA-

BIG 1995). Durch SPECT läßt sich der epidemiologisch

festgestellte Befund (EPA 1997) präzisieren, daß neu-

rologische Schäden durch Organophosphate anhalten,

nachdem die Pestizide den Körper verlassen haben

und sich auch die Cholinesterase regeneriert hat (CA-

LENDER 1994). Heuser berichtet in mehreren Studien,

daß mit SPECT der Nachweis von Störungen in den

frontalen, temporalen und parietalen Lappen nach Ex-

position gegenüber neurotoxischen Noxen (HEUSER

1998abc, 1999b) gelang.

SPECT kann, unter Provokation ausgeführt, Sensibili-

sierung direkt nachweisen. Nach einer Studie des

EHC, Dallas, wurden bei allen MCS-Patienten (N=57),

bei denen Sensitivität gegenüber inhalierbaren Chemi-

kalien doppelblind nachgewiesen war, abnormale

SPECT-scans gefunden (REA 1997).
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Vielfach zeigen sich Übereinstimmungen von psy-

chometrischer Diagnose und SPECT in dem Sinne,

daß die Hirnregionen Minderfunktionen zeigen, die

gemäß Anamnese in dem Verdacht stehen, beein-

trächtig zu sein (FABIG 1995b). Dies gelingt so präzi-

se, daß die Funktionsbilder von SPECT und PET kor-

rekt vorhergesagt werden können (HEUSER 1999a)

———————— Evozierte Potentiale (EP)

Die Messung evozierbarer (Hirnstamm)Potentiale

(EP) - akustisch (AEP), sensorisch (SEP), visuell (VEP)

und olfaktorisch (OEP) - sind empfindliche Nach-

weismethoden für ZNS-Schäden, besonders im Früh-

stadium, etwa bei Multiple Sclerose (MS). Seit Mitte

der 80er Jahre finden sie Anwendung bei Verdacht

auf neurotoxische Schäden (SQUIRES 1986). Heuser

empfiehlt diese Messungen als vollwertige Alter-

native, wenn SPECT oder PET nicht zur Verfügung

stehen (HEUSER 1998c, 1999c).

Es wurde über einen Schadensnachweis bei Patienten

nach akuter Schwefelwasserstoffexposition berichtet,

deren neurologische Untersuchung keine abnormen

Befunde erbracht hatten (WASCH 1989). Nach Exposi-

tion gegenüber organischen Lösungsmitteln ergeben

sich AEP-Unterschiede, sowohl gegenüber der Kon-

trolle als gegenüber Schizophreniepatienten (MOR-

ROW 1992). Signifikanter Schadensnachweis ergab

sich bei deutschen Patienten mit geringfügig erhöh-

ten PCB- und HCB-Belastungen (JAUMANN 1991).

Neben dem Schadensnachweis ist auch der direkte

Nachweis der Sensitivität durch Messungen vor und

während Provokation möglich. Über signifikante

Reaktionen der VEP und AEP bei MCS-Patienten be-

richtet Dudley (DUDLEY 1998). In Deutschland wur-

den OEP-Tests an MCS-Patienten durchgeführt (JAU-

MANN 1995).

————————————————— Porphyrie

Porphyrie als genetisch bedingte Erkrankung mit

schweren psychiatrischen Symptomen ist seit den

20er Jahren bekannt. Sie galt bis in die 90er Jahre als

selten. Durch Verbesserung der Nachweisbarkeit

(derzeit nur in der Mayoklinik durchführbar) einiger

Metaboliten des Porphyrinstoffwechsels zeigte sich,

daß das nicht jeder Zehntausendste sondern jeder

Zwanzigste betroffen ist (MASCHEWSKI 1996). Aus

einigen umweltmedizinischen Praxen wird berichtet,

daß 90% der MCS-Patienten erhöhte Metabolitenaus-

scheidungen zeigen (MATTHEWS 1998). 

Da für etwa 3000 Umweltsubstanzen Porphyrinoge-

nität nachgewiesen ist (WILSON 1996), ist dies nicht

verwunderlich. 

Porphyrie ist eine Störung der Häm-Synthese. Beson-

ders betroffen sind die Leber-, Blut-, Haut- und

Nervenzellen. Häm wird neben dem Hämoglobin

noch in anderen Hämoproteinen benötigt und ist

zentrale Funktionseinheit in den Cytochromen. Be-

troffen ist deshalb die Atmungskette, Energieversor-

gung und der Entgiftungsapparat. Darüber hinaus

sind einige Metaboliten neurotoxisch (MATTHEWS

1998). Deshalb handelt es sich ganz ähnlich wie bei

der Frage der Oxidantien um sehr empfindliche

Gleichgewichte, deren Störung vielfältige Folgen

haben kann (DAMAROWSKY 1997). Die Auswirkun-

gen sind entweder neurologischer Natur oder extre-

me Lichtempfindlichkeit.

Genetisch bedingte Porphyrie und erworbene unter-

scheiden sich dadurch, daß bei der genetisch beding-

ten Porphyrie immer nur genau ein Enzym in seiner

Aktivität gehemmt ist. Bei der erworbenen Porphyrie

lassen sich unterschiedliche Aktivitätsdefizite nach-

weisen (MATTHEWS 1998).  

——————— Screening und Diagnostik

Die beschriebenen neurologischen Methoden sind

in der Mehrzahl nicht neu, keine ist spezifisch ‘alter-

nativ’ oder ‘ökologisch’. Neu ist allenfalls ihre Anwen-

dung zur Erfassung chronisch neurotoxischer Schä-

den. Dazu sind sie in der Lage, wenn ein geeignetes

Programm aus psychologischen und physiologi-

schen Testmethoden eingesetzt wird.

Singer präsentiert eine schrittweise Diagnostik begin-

nend mit einem ‘screening survey’ zu Ausschluß oder

Erhärtung eines Anfangverdachtes und einem Scree-

ning Programm bestehend aus Symptom-Screening,

psychometrischen Testreihen (bei vollem Programm

insgesamt 10), physiologischen Tests und Anleitung

zu Datenanlayse aller Daten. Für einfache Fälle wer-

den Kriterien der Vereinfachung mit dem Ziel der

Kostensenkung angegeben (SINGER 1990).

Heuser hat ‘ein diagnostisches klinisches Protokoll’

vorgestellt (HEUSER 1999c). Es beginnt mit der

‘neuro-psychologischen Beurteilung (inkl. Tests f. Si-

mulanten)’, wird gemäß Auswertung mit SPECT

und/oder PET fortgesetzt, alternativ wenn letztere

nicht verfügbar mittels EP, zur Sicherheit Ausschluß-

diagnostik bezüglich struktureller Anomalien mittels

MR, darüberhinaus resp. ergänzend werden HNO-,

pulmologische, endokrine, dermatologische (HEU-

SER 1999c) und immunologische (HEUSER 1992,

1999c) Untersuchungen genannt. Hier schließt sich

der Kreis (s. Roots I).

————————— Stand der Wissenschaft 
- Stand der Diskussion

Die Umweltmedizin begann vor 50 Jahren mit der Er-

kenntnis, daß Umweltschadstoffe krank machen kön-

nen. Es lag in der Natur der Sache, daß die Diagnostik
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und Therapie sich zunächst auf Sensibilisierungspro-

zesse konzentrierte. Schrittweise adaptierte sie die

Fortschritte der Biochemie, Immunologie, Psychome-

trik und physikalischer Meßmethoden. Damit wuch-

sen die Erkenntnisse über viele Einflußparameter, die

über Erkrankung oder Resistenz mitentscheiden. Sie

führte Studien durch - teilweise doppelblind (MERZ

1998A, WERBACH 1991, 1993, 1997, REA 1992, 1997,

BELL 1982, ROGERS 1995) - zum Nachweis der klini-

schen Relevanz der einzelnen Paramater und der the-

rapeutischen Wirksamkeit.

Die große Anzahl der Einflußparameter bringt es mit

sich, daß einfache Erklärungsmodell mit monokausa-

len Ansätzen von vornherein ausscheiden. Man muß

schon die komplexen Theorien (RANDOLPH 1980,

BELL 1982, REA 1992, ASHFORD 1998) nachvollziehen.

Forschung, Lehre und Praxis müssen auf dem skiz-

zierten Kenntnisstand aufbauen. Erkenntnisfortschrit-

te sowohl im Sinne der Vertiefung des Verständnisses

der Mechanismen als auch im Sinne praktischer Ver-

einfachung der Diagnostik und verbesserte Metho-

den der Entgiftung und Stabilisierung der Gleichge-

wichte wird es nur geben, wenn auf dem Wege der

Rezeption und Adaption fortgefahren wird. Die Bio-

chemie hat sicherlich einen großen Fundus noch

nicht aufgearbeiteten Originalliteratur aufzuweisen,

die geeignet ist, auf beiden Feldern weiterzubringen.

Besonders zu nennen sind etwa die Interdependen-

zen von Immun- und Nervensystem und die Rolle des

Endokrinums. 

Es genügt nicht, Doppelblindstudien zu verlangen,

die im übrigen oft schon existieren, da man damit nur

einen Teilbereich absichern kann. Wissenschaftlich-

keit läßt sich nicht auf die doppelblinde Überprüfung

reduzieren. 

Die Forderung nach Doppelblindstudien ist auch in

aller Regel vorgeschoben. So wurde etwa Prof. Ross

gefragt, ob man am EHC die entgiftende Wirkung der

Hyperthermie auch doppelblind überprüft hätte.

Seine Gegenfrage: „How do you doubleblind Sauna?“

Angesichts steigender Zahlen von Allergikern, diabe-

tes mellitus, CFS, MCS usw. usf. kann sich die Nation

schon allein aus Kostengründen nicht leisten, Zeit

und Kraft auf die Allodria zu veschwenden, die die

derzeitige Diskussion beherrscht. In der Zeitschrift

„Umweltmedizin in Forschung und Praxis“ erschei-

nen wiederholt Beiträge, die beweisen wollen, daß

die oben genannte Literatur gar nicht existiert. Kürz-

lich bemühte sich ein Beitrag mit der Behauptung ab,

auch in den USA sei der Kenntnisstand nicht anders

(HERR 1999). Diese „Nachweise“ bemühen immer

wieder die gleichen Autoren. Da es ausgezeichnet ho-

noriert wird, finden sich selbstverständlich auch in

den USA Wissenschaftler, die Umwelterkrankungen

für Hysterie halten.

Doch dort darf man auch Anderes forschen und um-

weltmedizinische Leistungen abrechnen. So kommt

es, daß die deutsche Medizin in Sachen Umweltmedi-

zin international immer mehr an Rang verliert. In

‘Food Allergies’, dem immunologischen Standard-

werk zu diesem Thema (Brostoff 1987), findet sich

nur ein einziger deutscher Beitrag unter 60 interna-

tionalen Beiträgen. Damit haben wir mit Mexiko

gleichgezogen. Im ‘Handbuch der Umweltmedizin’

(WICHMANN 1992) wird in dem Beitrag „Neurologi-

scher Diagnostik“ von Altenkirch über SPECT geur-

teilt: „von der internationalen Fachwelt nicht akzep-

tiert“ (vgl. auch MERZ 1998c). Ein Blick ins Internet

(www.ncbi.nlm.nhi.gof) zeigt, daß sich diese interna-

tionale Fachwelt wohl auf Deutschland beschränkt

und daß man z.B. in den Universitäten von Südafrika

mehr über die Anwendung von SPECT in der Neuro-

toxikologie erfahren kann. 

Die Sache ist zu ernst, als daß sich die Nation von einer

gut organisierten Gruppe vorschreiben lassen kann,

was wissenschaftlich ist und was nicht. Wir benötigen

dringend einen Wissenschaftstransfer. Dieser macht

aber keinen Sinn, wenn Vorzensur stattfindet. Quali-

tätssicherung kann nicht stattfinden, wenn Dinge von

vornherein ausgeschlossen werden. Dann findet nur

Qualitätssicherung im negativen Sinne statt. 
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