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1. Einleitung 

Auf politischer, gesundheitspolitischer und medizinischer Ebene sowie in der Gesellschaft 

besteht Einigkeit darin, dass dem Fachbereich der Umweltmedizin eine große Bedeutung für 

den Schutz der Gesundheit der Bevölkerung und der Erkennung der Ursachen von Krankhei-

ten zukommt. Die Regierung der BRD unterstrich diese Bedeutung, als sie anlässlich der Mi-

nisteriellen Konferenz der Gesundheits- und Umweltminister in Budapest 2004 der Schluss-

resolution zustimmte, in der alle Staaten die Bedeutung und die Notwendigkeit der Umwelt-

medizin und deren Förderung unterzeichnet hatten.  

Die Resolutionsvorlage war für diesen Bereich unter anderem durch den dbu (Deutscher Be-

rufsverband der Umweltmediziner e.V.) und das deutsche Büro der WHO initiiert worden. Die 

Bundesärztekammer hat in Zusammenarbeit mit dem dbu ein Curriculum für die ärztliche 

Weiterbildung in dem Gebiet Umweltmedizin abgefasst, das auch Grundlage der Weiterbil-

dung im europäischen Ausland wurde. Die Bevölkerung drückte ihre Sicht in der repräsenta-

tiven Umfrage „Umweltbewusstsein in Deutschland 2004“ aus. 22% der Befragten gaben an, 

dass sie sich stark oder sehr stark durch Umweltprobleme gesundheitlich belastet fühlen. 

75% waren der Ansicht, dass die Bedeutung in den nächsten 25 Jahren weiter steigen wür-

de. 62% bemängelten aber auch, über diese Problematik schlecht informiert zu werden 

(Kuckartzs und Rheingans-Heintze 2004). 

Trotz der Dringlichkeit zu handeln, unterblieb es, eine vernetzte Struktur zwischen klinisch-

kurativ tätigem Umweltmediziner, Ambulanzen, Kliniken und forschender Umweltmedizin zu 

schaffen, um den praktischen Notwendigkeiten gerecht zu werden. Die GKV erstatten um-

weltmedizinische Leistungen bis heute nicht. Legt man die Zahl von bis zu 5% umweltbe-

dingte Erkrankungen in der Bevölkerung der EU zu Grunde, wie sie auf der internationalen 

Konferenz „Environment and Health Action Plan 2004-2010“ in Egmont an Zee angegeben 

worden war, wären ~ 4 Mio. Bundesbürger unmittelbar erkrankt (EU 2004). Ähnliches geben 

Kreutzer et al. für die USA an (6,3%). Allein eine gesteigerte Chemikaliensensitivität mit täg-

lichen Symptomen (MCS) weisen nach einem Bevölkerungssurvey in Deutschland 1 von 200 

Personen auf, das sind 400.000 Betroffene (Hausteiner et al. 2005). International sind noch 

höhere Raten bekannt (Bauer et al. 2008). 

Die Disziplinen Allergologie, Hygiene und Mikrobiologie, Arbeitsmedizin sowie Toxikologie 

haben die Gebietsbezeichnung jeweils durch Hinzunahme von Umweltmedizin erweitert, oh-

ne dass die Lehre entsprechend ergänzt wurde. Sie implizieren damit, dass mit den etablier-

ten Methoden dieser Disziplinen den neu aufgetretenen umweltmedizinischen Problemen 
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und Erkrankungen begegnet werden kann. Es wird bis heute auf der Gültigkeit des toxikolo-

gischen Dosis-Wirkungsprinzips bestanden, obwohl vielfach beschrieben wurde, dass dies 

bei der Vielfalt der einwirkenden Stoffe und der individuellen Suszeptibilitäten im Bereich der 

klinischen Umweltmedizin kaum anwendbar ist (Böse-O´Reilly et al. 2001, Witte 2001, 

Schnakenberg 2007, Nebert 2005). Entsprechend stellte die Risiko-Kommission der Bundes-

regierung fest, dass „…Standards, Richt- und Grenzwerte allein keinen nachvollziehbaren 

Umgang mit der Gesundheitsgefahr gewährleisten, die von Schadstoffen und Noxen ausge-

hen kann…“ (Borkhart 2003). 

Ein Beispiel aus dem Bericht: „…In einer Kölner Schule werden in der Raumluft polychlorier-

te Biphenyle (PCB) mit einer Konzentration von 8 Mikrogramm im Kubikmeter gemessen. 

Die Behörden schreiten wegen konkreter Gesundheitsgefahr ein, die Schule wird saniert. 

Steht die Schule dagegen in München, sind Maßnahmen zur Abwehr einer möglichen Gefahr 

für Leben und Gesundheit nicht notwendig. Dies ist nur ein Beispiel dafür, dass Risiken 

durch chemische Schadstoffe, Lärm oder Strahlung in Deutschland sehr unterschiedlich ein-

geschätzt werden.….“ 

 

Diese Erkenntnis war bei den klinisch-kurativ tätigen Umweltmedizinern und im dbu organi-

sierten Ärzten schon vor zwei Jahrzehnten gewonnen worden. Sie übernahmen verantwor-

tungsvoll mit die Aufgabe der Grundlagenforschung und der Entwicklung neuer Methoden 

und Standards auf diesem Gebiet. Die jahrelangen Anstrengungen haben nun einen Stand 

erreicht, der es erlaubt, Leitlinien der klinisch-kurativen Umweltmedizin zu formulieren und 

die Abgrenzung der umweltmedizinischen Krankheiten gegenüber anderen Erkrankungen 

insbesondere gegenüber psychosomatischen, somatoformen und psychiatrischen Krankhei-

ten zu ermöglichen. 

 

Diese Leitlinien sollen Grundlage der in Praxen, Ambulanzen und Kliniken umweltmedizi-

nisch tätigen Ärzten sein. Es werden die Voraussetzungen geschaffen, Anamnese, klinische 

Befunderhebung und diagnostische Methoden standardisiert, wissenschaftlich basiert, effek-

tiv und ökonomisch sinnvoll einzusetzen. Das daraus resultierende bessere Verständnis der 

Pathophysiologie umweltmedizinischer Krankheiten erlaubt es, Therapiekonzepte zu optimie-

ren und die Zielgenauigkeit der anzustrebenden Primärprävention zu verbessern. Die Leitli-

nien sollen aber auch denjenigen Ärzten Hilfestellung sein, die in beratenden Funktionen bei 

Behörden, Krankenkassen und Versicherungen tätig sind. Weiterhin sollen sie die Bewer-

tungsmaßstäbe im Berufskrankheiten- und Rentenrecht verbessern helfen und die Grundla-

gen der Rechtssprechung auf diesem Sektor dem zeitgemäßen Wissen und Anspruch an-

passen helfen. (EVG= III-IV, Konsens: A / 100%).  
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2. Definitionen 

„Umweltmedizin ist dasjenige interdisziplinäre Fachgebiet, das sich mit der Erforschung, Er-

kennung, Behandlung und Prävention umweltbedingter und umweltassoziierter Gesund-

heitsstörungen befasst. Als zentraler Fachgegenstand gelten anthropogene Umweltbelas-

tungen und deren gesundheitsbeeinträchtigende Auswirkungen. Üblicherweise wird zwi-

schen einer mehr bevölkerungsorientierten, primär präventiv ausgerichteten Komponente der 

Umweltmedizin und einer patientenbezogenen, individualmedizinischen Ausrichtung unter-

schieden…“ „…Die klinische Umweltmedizin umfasst dabei die (individual)medizinische Be-

treuung von Einzelpersonen mit gesundheitlichen Beschwerden oder auffälligen Untersu-

chungsbefunden, die mit Umweltfaktoren … in Verbindung gebracht werden…“ (BÄK 2006). 

Im Bereich der klinischen Umweltmedizin müssen sowohl die individuelle Empfindlichkeit des 

Betroffenen als auch die besonderen Eigenschaften komplexer Einflüsse berücksichtigt wer-

den (Böse-O´Reilly et al. 2001).  

Die exogenen Noxen als Verursacher umweltmedizinischer Krankheitsbilder sowie ihre Quel-

len können sehr vielfältig sein. Am häufigsten treten Erkrankungen und Gesundheitsstörun-

gen auf, die mit Innenraumschad- und -reizstoffen assoziiert sind. Sie betreffen ca. 70-80% 

der Patienten in der umweltmedizinischen Praxis (Alsen-Hinrichs et al. 1998) und werden 

daher hier in Hinsicht auf die Literaturverweise schwerpunktmäßig berücksichtigt.  

 

Die Patientengruppe, auf die sich diese Leitlinie bezieht, wird im weiteren Text mit PUME be-

zeichnet. Umweltmedizinische Erkrankungen werden im weiteren Text mit UME abgekürzt. 

(EVG= IV, Konsens: A / 100%).  

 

3. Methodik 

3.1 Beteiligung von Interessengruppen 

Die Autorengruppe der S1- Leitlinie ist folgendermaßen zusammengesetzt: 

Niedergelassene Umweltmediziner (Ärzte für HNO-Heilkunde, Umweltmedizin, Akupunktur, 

Dermatologie, Allergologie, Innere Medizin, Allgemeinmedizin) (6), wissenschaftliche Mitar-

beiter (Epidemiologie) einer Fachklinik (1), Institut für Allgemeinmedizin/Universität (1), 

Facharzt für Laboratoriumsmedizin (1), Zahnarzt mit Umwelt-Zahnmedizin (1), Arzt für Psy-

chiatrie und Psychotherapie, Umweltmedizin und Akupunktur (1). 

 

Nach Vorbereitung des Textes von den Mitgliedern der Autorengruppe wurde in einer ersten 

eintägigen Konsensuskonferenz über die Empfehlungen der Leitlinie beraten und der Kon-

sensus zu den Punkten 1 bis 5.3 ermittelt. Bezüglich der Punkte, an denen noch erheblicher 

Änderungsbedarf bestand (1., 4.1 und 4.3) wurden die Änderungen eingepflegt und der Kon-

sens zu diesen Unterpunkten schriftlich ermittelt. Bezüglich der Punkte 5.4 bis 9. wurde der 
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Konsens ebenfalls schriftlich ermittelt. Bezüglich abwesender Mitglieder der Autorengruppe 

von der ersten Konsensuskonferenz wurde der Konsens zu den Empfehlungen schriftlich 

ermittelt und ging nachträglich in die Ergebnisse ein. Ein Protokoll der Konsensuskonferenz 

wurde geführt und von den Mitgliedern genehmigt (Anhang). 

Die Konsensus-Abstufung lautet: 

 

A: Starker Konsens (>=80% Übereinstimmung) 

B: Konsens (50-79% Übereinstimmung) 

C: kein Konsens (<50% Übereinstimmung) 

 

 

Vorbereitung der S2-Leitlinie 

In einem zweiten Schritt werden im Laufe des Jahres folgende Gruppen beteiligt: 

a) Beteiligung von Patientenvertretern  

b) Externe Begutachtung  

c) Mitglieder der Anwenderzielgruppe testen die Leitlinie in einer Pilotstudie 

d) Vorstellung der Leitlinie auf einem Kongress mit internationaler Beteiligung und Diskussi-

on der Leitlinie.  

e) Protokollierung der Begutachtungsergebnisse, Änderungsvorschläge und Diskussionsbei-

träge. 

 

Anschließend wird der Konsens unter der Berücksichtigung von a) und b) neu ermittelt. Wei-

terhin wird über Änderungsvorschläge etc. beraten bzw. die Leitlinie entsprechend überarbei-

tet.  

 

3.2 Evidenzbasierung 

Soweit vorhanden, wurde die zu den einzelnen Themenbereichen relevante Literatur anhand 

des Evidenzgrades eingeordnet und mit Empfehlungsgraden 1-5 bewertet. Die zugehörigen 

Evidenzgrade (EVG) 1-5 (gemäß Oxford Centre of Evidence-Based Medicine) als auch die 

Stärke des Konsensus in der Leitliniengruppe werden bei den Empfehlungen angegeben.  

Liegt keine ausreichende Datenlage vor (Evidenzgrade 4-5), wurde unter Berücksichtigung 

des „Konsens“ (s.o.) eine Empfehlung festgelegt.  



 8

 

Tabelle 1: Einordnung von therapeutischen Maßnahmen in der evidenzbasierten Medizin  

 
"Evidenz"grad 
 

Kriterien  

Ia: Wirksam "Evidenz" aufgrund von Metaanalysen randomisierter, kontrollierter Stu-
dien  

Ib: Wirksam "Evidenz" aufgrund von mindestens einer randomisierten, kontrollierten 
Studie  

IIa: Wirksam "Evidenz" aufgrund von mindestens einer gut angelegten, kontrollierten 
Studie ohne Randomisierung, systematischer Review u.Ä. 

IIb: Wirksam "Evidenz" aufgrund von mindestens einer gut angelegten, quasi-
experimentellen Studie, retrospektive Kohortenstudie, explorative 
Kohortenstudie  

III: Wahrschein-
lich wirksam 

"Evidenz" aufgrund gut angelegter, nicht experimenteller, deskriptiver 
Studien (z.B. Beobachtungsstudien (vorher-nachher), Vergleichsstudien, 
Korrelationsstudien, Fall-Kontrollstudien)  

IV: Möglicher-
weise wirksam 

"Evidenz" aufgrund von Fall-Serien, Berichte von Expertengruppen, 
Konsensuskonferenzen  

V: Möglicherwei-
se wirksam 

Expertenmeinungen und –aussagen bzw. klinische Erfahrung anerkann-
ter Autoritäten 

Quelle: Leitlinien-Manual der AWMF und der Ärztlichen Zentralstelle für Qualitätssicherung 
(ÄZQ), siehe auch http://leitlinien.net/ 
 

 

Systematische Literatursuche  

Die Literatursuche erfolgte systematisch in dem Medizin-Such-Portal www.medpilot.de. 

Da viel Literatur zu dem hier bearbeitetem Themenkreis bereits aus den 80er und 90er Jah-

ren vorliegt und von den Autoren gesammelt und zur Verfügung gestellt wurde, wurde bzw. 

schon in Lehrbüchern Eingang fand, wurde systematisch nur nach neuer Evidenz (year>= 

2000) gesucht. Waren >30 Treffer zu verzeichnen, wurde systematisch nach „Reviews“ und 

„meta-analysis“ gesucht. 

 

Die Suche fand nach folgender Systematik statt: 

 

„Schadstoff oder Reizstoff bzw. Gruppe desselben“ (z.B. mold*, solvent*, pesticide* etc.) 

AND „effect“ (z.B. fatigue*, allergy*, atopy*, sick building syndrom*, chronic* etc.) 

AND “group” (z.B. children*, atopic*, asthmatic*, follow up* etc.) 

AND year>=2000 

(AND (bei >= 30 Treffern): „review“ und „meta-analysis“) 

 

Beispiel: Suche: (“follow up” OR “outcome”) AND „sick building“ AND „review“ AND 

year>=2000” (Treffer = 16) 

Reviews und Meta-Analysen wurden bei der Auswertung bevorzugt (EVG I oder II).  
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Weiterhin wurden Ausarbeitungen in Forschungsberichten, Lehrbüchern, Literatursammlun-

gen zu verwandten Themen und Ähnliches genutzt (s.o.). Ein Teil der zitierten Texte stam-

men aus Forschungsberichten. Dieses ist jeweils mit den Autoren abgesprochen.  

Die Ausführungen wurden durch die Ergebnisse der systematischen Literaturrecherche er-

gänzt bzw. aktualisiert. 

 

 

3.3 Schlüsselempfehlungen 

Die Schlüsselempfehlungen sind durch „Unterstreichen“ besonders hervorgehoben. Allge-

meingültige Empfehlungen sind nicht besonders hervorgehoben. 

 

(EVG= III-V, Konsens: A / 100%).  

 

 

 

3.4  Förderung 

Die Leitlinie wurde gefördert von dem Verein zur Förderung der Umweltmedizin in Schles-

wig-Holstein der Kassenärztlichen Vereinigung Schleswig-Holstein.  
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4. Diagnose 

4.1 Anamnese 

Es wird empfohlen eine umweltmedizinische Anamnese nach folgendem Schema in einer 

Stufendiagnostik durchzuführen:  

1. Allgemeinmedizinische Anamnese bei Verdacht auf UME 

2. Umweltmedizinische Anamnese:  

o Umweltmedizinische Erstanamnese 

o Umweltmedizinischer Fragebogen 

o Umweltmedizinische Nachanamnese 

3. Auschlussdiagnostik und ggf. Konsile nach klinischem Bild: 

o z.B. Labor, Neurologie, Ernährungsmedizin, Rheumatologie, Allergologie, Psycholo-

gie, etc. 

4. Bei Verdacht auf umweltmedizinische Erkrankung:  

o Umweltmedizinische Labordiagnostik (siehe 4.3) 

o Begehung von Örtlichkeiten: Hinzuziehen eines Baubiologen, Umweltingenieurs, 

Umgebungsmonitoring etc. (siehe 4.3) 

5. Bei Verdacht auf individuelle relevante Suszeptibilität  

o Nachweis der Suszeptibilität mittels geeigneter Labordiagnostik (siehe 4.3) 

o Im Fall der Ermangelung geeigneter Suszeptibilitätsmarker, Eingrenzung per Frage-

bogen (z.B. QEESI: Quick Environmental Exposure and Sensitivity Inventory, dt. 

Übersetzung nach Frentzel-Beyme et al. 1999). 

 

Ähnliche Schemata wurden auch von anderer Stelle publiziert und sind Bestandteil von 

Lehrbüchern der Umweltmedizin und Curricula zur umweltmedizinischen Fortbildung, hin-

sichtlich der detaillierten Anamneseerhebung wird auf die Lehrbücher verwiesen (Reichl 

2000, Böse -O Reilly et al. 2001, Dott et al. 2002, Seidel 2005) (EVG= IV, Konsens: A / 

92%). 

 

Verweise auf umweltmedizinische Fragebögen (Anamnes ebögen) (z.T. Lehrbücher): 
z.B. 
Böse -O Reilly et al. 2001: Allgemeiner umweltmedizinische Fragebogen 
Dott et al. 2002: Allgemeiner umweltmedizinischer Fragebogen 
Hüppe et al. (2000): Chemische und sonstige Sensitivität 
Frentzel-Beyme (1999): Chemische und sonstige Sensitivität 
Internet: Allgemeiner umweltmedizinischer Fragebogen (LAGUS 2010) 
 
Verweise auf neurotoxische Fragebögen: 
Q18, PNF, Neurotox-Fb/SL, NSS, Euroquest: Bauer und Schwarz (2006) 
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Allgemeinmedizinische
Anamnese 

Umweltmedizinische
Erstanamnese  (ca. 60 min)

Umweltmedizinischer
Fragebogen (Patient)

Umweltmedizinische
Nachanamnese

Differentialdiagnostik, 
Ausschlussdiagnostik 

und Konsile 
nach klinischem Bild 

und Vorbefunden

Laboranalytik

z.B.
Neurologie,

Ernährungsmedizin,
Rheumatologie,

Allergologie,
Psychologie,

Arbeitsmedizin

andere Diagnose, 
Ausschluss UME

kein Ausschluss UME,
ggf. Diagnose

von Komorbidität

Überweisung, 
sonstige 

Weiterbehandlung

1. Verdacht auf UME, Bestätigung des Verdachtes auf UME,
bzw. weiter Verdacht auf UME

2. Ausschluss UME: Überweisung, sonstige Weiterbehandlung1.

1.

1.

2.

2.

1.

1. 2.

2.

Umweltmedizinische
Diagnostik und Therapie

1.

I. Umweltmedizinische Anamnese (schematisch)

Anamnese von:

expositionsunabhängigen 
Risikofaktoren 

multifaktoriellen Syndromen 

sozialen Beeinträchtigungen

subjektiven 
Krankheitstheorien 

psychosozialen Stressoren

Umwelt-
monitoring

Humanbio-
monitoring

Effekt-
monitoring

Suszeptibilitäts-
monitoring

Abschlussdiagnose
Überweisung, 

sonstige 
Weiterbehandlung

Umweltmedizinische 
Diagnose, 

keine Komorbidität

andere Diagnose, 
Ausschluss UME

Umweltmedizinische 
Diagnose, 

plus Komorbidität

Umweltmedizinische Therapie

II. Umweltmedizinische Diagnostik 
und Therapie (schematisch)

z.B.
Neurologie,

Ernährungsmedizin,
Rheumatologie,

Allergologie,
Psychologie,

Arbeitsmedizin

1.

2.

1.

1.

Expositions-
minderung (Antidote) Adjuvante

Therapie

1.

Berücksichtigung von
Suszeptibiltät, 
Chronizität, 

sozialen Stressoren
und Beeinträchtigungen 

 

 

Abbildung 1: Umweltmedizinische Stufendiagnostik, s chematisch 
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4.2 Ganzkörperstatus 

Zur Erfassung möglicher Begleiterkrankungen bzw. von Erkrankungen, die zu einer UME-

ähnlichen Symptomatik führen können, wird empfohlen, bei der Erstdiagnose ohne Vorbe-

funde eine vollständige klinische Untersuchung (Ganzkörperstatus) durchzuführen (EVG= IV, 

Konsens: A / 100%).  

 

4.3 Labor-Untersuchungen 

 
Die Labordiagnostik in der Umweltmedizin umfasst: 

1. Allgemein-differentialdiagnostische symptombezogene Laboranalytik  

2. Umweltmedizinische Analytik 

 

Es wird empfohlen die Labordiagnostik unter Berücksichtigung der Kosten wirtschaftlich und 

auf das individuelle Erkrankungsbild des Patienten abgestimmt, zielgerichtet einzusetzen. 

Ein „umweltmedizinisches Basislabor“, welches bei jedem Patienten durchgeführt werden 

sollte, gibt es nicht. 

 

4.3.1 Allgemein-differentialdiagnostische symptombe zogene Laboranalytik  

Vor dem Einsatz einer umweltmedizinischen Laboranalytik sollten im Rahmen der Differenti-

aldiagnostik andere organische Erkrankungen ausgeschlossen werden. Die dabei angewen-

dete Labordiagnostik entspricht in ihren Inhalten den Grundsätzen der Allgemein- und Inne-

ren Medizin sowie den jeweiligen anderen Fachdisziplinen und muss bereits erhobene Be-

funde (z.B. von Überweisern) berücksichtigen.  

Je nach Anamnese, klinischem Befund und vorliegenden Voruntersuchungen sind dabei u.a. 

zu berücksichtigen.  

• Basislabor: z.B. Blutbild, klinische Chemie 

• Infektionsdiagnostik: Serologie, ggf. Erregernachweise  

• Entzündungsparameter 

• Endokrinologie 

• Immunsystem 

• Autoimmunerkrankungen  

 

4.3.2 Umweltmedizinische Analytik im Bereich Innenr aumbelastung 

Es wird empfohlen, die umweltmedizinische Laboranalytik nach der Anamnese auszurichten. 

Die ausgewählte Diagnostik sollte gezielt nur  die individuellen Problemfelder eines Patienten 

berücksichtigen (z.B. Belastung mit Innenraumschadstoffen, Schimmelpilz- oder Holz-

schutzmittelbelastung u.a.). Weiterhin sollten biologische Halbwertszeiten und andere Be-

sonderheiten berücksichtigt werden, die unter Punkt 6.1 aufgeführt sind (Toxikologie). 
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Umweltmonitoring 

• Messung der äußeren Belastung nach Anamnese durch quantitative Bestimmung 

ausgewählter Substanzen in der Umwelt des Patienten (Luft am Arbeitsplatz/Wohn- 

und Freizeitumfeld, ggf. Hausstaub, Wasser, Bedarfsgegenstände, Baumaterialien 

u.a.)  

• Auswahl der Substanzen nach der Anamnese 

• Methoden: je nach Analyt z. B. AAS, GC, GC/MS, HPLC, LC/MS, ICP//MS 

• Die individuelle Präanalytik einzelner Analyte ist zu beachten (Spezialröhrchen!)  

 

Biomonitoring (Biomarker): 

• Messung der inneren Belastung durch quantitative Bestimmung von Noxen und/oder 

deren Metaboliten in Körpermaterialien: Blut, Urin, Stuhl, Haare, Gewebe, Zähne, 

Atemluft) 

•  Auswahl der Substanzen nach Anamnese und Ergebnissen des Umweltmonitorings  

• Methoden: siehe Umweltmonitoring 

 

Biologisches Effektmonitoring (Effektmarker): 

Nachweis biologischer Veränderungen durch: 

• Toxische Effekte (Nachweis von qualitativen oder quantitativen Veränderungen von 

Enzymen, Proteinen, Metaboliten, Hb- und DNA-Addukten) 

• Immunologische Effekte (Entzündungsinduktion, systemische Entzündungen) 

• Nachweis allergischer Entzündungen 

• Nachweis enzymatischer Effekte 

• Funktionelle Stoffwechseldiagnostik 

 

Suszeptibilitäts (Empfindlichkeits-) Monitoring (Su szeptibilitätsmarker)  

Untersuchung von Faktoren, die die individuelle Reaktion auf Schadstoffe beeinflussen. 

• Suszeptibilität gegenüber toxischen Effekten (u.a. genetische Enzympolymorphis-

men)  

• Suszeptibilität für gesteigerte Entzündungsinduktion 

o Nachweis individueller Sensibilisierungen und Intoleranzen 

o Nachweis immunologischer Prädispositionsfaktoren (Atopie, Entzündungsprädis-

position) 
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Qualitätskriterien bei der Durchführung von Laboran alysen  

• Kooperation mit DIN EN ISO 17189 akkreditierten Laboren, die für den Bereich Um-

weltmedizin, Allergologie und Immunologie Spezialisierungen entwickelt haben.  

• Interdisziplinärer Austausch mit dem Labor.  

• Geeignete Probengefäße, je nach zu analysierender Substanz, z.B. Analysen auf Lö-

sungsmittel nur in Spezialphiolen etc.  

• Bei Transport in Speziallabors sollten die präanalytischen Voraussetzungen geklärt 

werden (Zentrifugation, Stabilisierung z. B. durch Gefrieren oder Zusätze). 

 

(Nyfeler et al. 1997, Daniel et al. 2001, Sieben 2001, Dott et al. 2002, Janeway und Travers 

2002, Pichler und Tilch 2004, Merk 2004, Hallab 2004, Seidel 2005, Merk 2005, Witte 2005, 

Bartram et al. 2006, Schnakenberg 2007, Thomas 2007, von Baehr 2007, Lindemann und 

Rietschel 2008, Biswas und Rahman 2009) (EVG= III-V, Konsens= A / 92%).  

 

 

4.4 Anamnese von expositionsunabhängigen Risikofakt oren  

Es wird empfohlen, weitere körperliche Symptome funktioneller somatischer Syndrome, wel-

che häufig mit UME assoziiert sind, systematisch zu erfassen (vgl. Risikogruppen). Dies gilt 

insbesondere für Erkrankungen, die mit gesteigerter Empfindlichkeit gegenüber exogenen 

Noxen einhergehen: 

• Allergien und allergiforme Gesundheitsstörungen, Atopie  

• Asthma, bronchiale Hyperreaktivität  

• Pseudoallergien, insbesondere Nahrungsmittel- oder Medikamentenintoleranzen 

• Hauterkrankungen  

• Migräne, sonstige Kopfschmerzen 

• Sonstige Auffälligkeiten im Bereich des Immunsystems (Infektanfälligkeit, chronische 

Magen-Darmerkrankungen, chronische inflammatorische Geschehen). 

 

(Bell et al. 1996, Baldwin et al. 1999, Diez et al. 2000, Hüppe et al. 2000, Bauer et al. 2004, 

EFA 2004, Leung et al. 2004, Pall und Andersson 2004, Bartram 2005, Laumbach et al. 

2005, Monnet-Tschudi 2006, Mendell 2007, Ternesten-Hasséus 2007, Zock et al. 2007, 

Millqvist 2008, Caress et al. 2009, Friedman und De ver Dye 2009, Gomez-Mejiba 2009, 

Norbäck 2009, Steinemann 2009, Bauer et al. 2008+2010) (EVG=I bis III, Konsens= A / 

100%). 
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4.5 Anamnese von multifaktoriellen Syndromen  

Es wird empfohlen multifaktorielle Syndrome, welche häufig mit UME assoziiert sind, syste-

matisch zu erfassen (vgl. Risikogruppen und Folgeerkrankungen).  

Hierunter sind chronische Multisystemerkrankungen zu verstehen, deren Entstehung mit Ri-

sikofaktoren aus dem somatischen, psychischen und sozialen Bereich assoziiert ist („bio-

psycho-soziales“ Krankheitsmodell), insbesondere:  

• eine besondere Chemikaliensensitivität (Chemical Sensitivity/CS, Multiple Chemical 

Sensitivity /MCS) 

• Chronisches Erschöpfungssyndrom/CFS 

• Chronische Schmerzsyndrome, Fibromyalgie 

• Posttraumatisches Belastungssyndrom  

 

(Singer 1990, Friedman 1994, Auger et al. 1994, Buchwald und Garrity 1994, Hartman 1995, 

Maschewsky 1996, Ashford und Miller 1998, Bell et al. 1998, Davidoff et al. 1998, Jason et 

al. 2000, Pall und Satterlee 2001, Rainville 2001, Reid et al. 2001, Caress et al. 2002, 

Schwarz et al. 2006, Brown et al. 2007, Bauer et al. 2008, Price et al. 2008)  

(EVG= II-IV, Konsens= A / 92%).  

 

4.6 Anamnese von Beeinträchtigungen 

Es wird empfohlen, die mit den körperlichen und psychischen Beschwerden assoziierten Be-

einträchtigungen in Alltagsfunktionen (Arbeit, Haushalt, Freizeit, Sexualität) zu erfragen. 

(Schwarz et al. 2006, Schwarz und Bauer 2007) (EVG= III, Konsens= A / 100%).  

 

4.7 Anamnese von Ursachenüberzeugungen 

Es wird empfohlen, die Ursachenüberzeugung bzw. subjektive(n) Krankheitstheorie(n) sowie 

Ressourcen, Bewältigungsstrategien und krankheitsfördernde Mechanismen zu erfragen. 

Diese stellen für die Entwicklung chronifizierter Krankheitsbilder wichtige Prädiktoren dar 

(Bauer et al. 2003, Schwarz et al. 2006-2007) (EVG= III, Konsens: A / 100%).  

 

4.8 Anamnese von Stressoren  

Es wird empfohlen, aktuelle Stressoren (biologische, biochemische, biophysikalische und 

psychosoziale Stressoren (z.B. Beruf, Partnerschaft, Schule, Familie)) und biographische 

Belastungsfaktoren zu erfragen. Personen mit deutlich erhöhtem Level an Stressoren gehö-

ren zu den Risikogruppen bezüglich der Entwicklung einer UME. Sie tragen ebenfalls ein er-

höhtes Risiko, chronifizierte Folgeerkrankungen entwickeln.  

 

Erklärungsmuster hierfür kommen aus den folgenden Bereichen: 
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• der Toxikologie (erhöhte Durchlässigkeit der Bluthirnschranke) 

• der Immunologie (chronisches systemisches Inflammationsgeschehen) 

• der Neurologie (gesteigerte Sensitivierung neuronaler Achsen) 

• der Psychologie (z.B. dysfunktionale Krankheitsverarbeitung, Anpassungsstörungen, 

depressive Reaktion) 

 

Sowohl in der Diagnostik als auch in der Therapie sollten hier Konsile erwogen werden. 

 

(Friedman 1994, Bell et al. 1994-1998, Ashford und Miller 1998, Pall und Satterlee 2001, 

Reid et al. 2001, Caccappollo van Vliet 2002, Prang et al. 2003, Abdel-Rahman 2004, Pall 

und Andersson 2004, Laumbach et al. 2005, Schwarz et al. 2006+2007, Andersson et al. 

2008, Bauer et al. 2008-2010, Gomez-Mejiba 2009, Norbäck 2009). (EVG= III, Konsens= A 

/ 100%). 

 

5. Epidemiologie und Verlauf 

5.1 Prävalenz der UME 

Die genaue Prävalenz UME ist nicht bekannt. Die Beurteilung der Datenlage wird weiter er-

schwert durch unterschiedliche Definitionen und Kriterien für UME. Da die Diagnose und Ei-

nordnung dieser Erkrankungen in Deutschland noch diskutiert werden, sind keine verlässli-

chen Daten bekannt. Eine weitere Schwierigkeit ergibt sich dahingehend, dass die niederge-

lassenen Ärzte während ihrer Ausbildung häufig nur unzureichend über umweltmedizinische 

Krankheitsbilder informiert werden, somit ist aufgrund der mangelnden Wahrnehmung der 

Erkrankungen mit einer Dunkelziffer zu rechnen.  

Die Prävalenz an umweltmedizinischen Erkrankungsbildern insgesamt wird nach den Ergeb-

nissen der internationalen Konferenz „Environment and Health Action Plan 2004-2010“ (EU 

2004) auf ca. 5% der EU-Bürger geschätzt. Dies entspricht der Prävalenz des Diabetes Mel-

litus in Europa (Scherbaum und Kiess 2004). Nach einem großangelegten populationsbezo-

genen Telefonsurvey von Kreutzer et al. (1999) leiden in den USA 6,3% der Bevölkerung un-

ter umweltmedizinischen Erkrankungen. Von 275 Patienten einer deutschen Allgemeinarzt-

praxis vermuteten 4% Schadstoffe als Mitverursacher ihrer Symptome und 12% Mikroorga-

nismen (Neuss et al. 2008). Besonders empfindlich gegenüber chemischen Expositionen 

oder Gerüchen reagieren nach einem deutschen Survey von Hausteiner et al. (2005) 0,5% 

der Bevölkerung (1 von 200!). Diese Personen hatten tägliche Symptome aufgrund einer be-

sonderen chemischen Empfindlichkeit oder MCS.  

Hieraus kann indirekt die Häufigkeit umweltmedizinischer Erkrankungen geschätzt werden: 

So lag der Anteil an Patienten mit MCS bzw. stark ausgeprägter chemischer Sensitivität an 

allen umweltmedizinischen Fällen einer entsprechenden Falldokumentation der Kassenärzt-
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lichen Vereinigung in Schleswig-Holstein bei 6% (von n=916) (Bauer et al. 2001, Wasser-

mann et al. 2001). Hochgerechnet ergäbe sich daraus eine Schätzung für umweltmedizini-

sche Erkrankungen (auch leichter Art) von 8,3% der Bevölkerung in ärztlicher Behandlung. 

Dieses sollte jedoch lediglich als Schätzwert angesehen werden. Die an der Falldokumenta-

tion beteiligten n=85 Ärzte dokumentierten am häufigsten Innenraum-Expositionen als ur-

sächlich: 

• Biozide (32%) 

• Schimmelpilze (27%) 

• Lösemittel / VOC (Volatile Organic Compounds) (21%) 

• Formaldehyd (16%)  

 

42% der Betroffenen hatten eine Misch- bzw. Mehrfachexposition. Ein Expositionsstopp er-

brachte in den meisten Fällen deutliche Besserung oder vollständige Wiederherstellung. 

(EVG= III-IV, Konsens= A / 83%).  

 

5.2 Risikogruppen 

Folgende Gruppen sind aufgrund ihrer besonderen Vulnerabilität gegenüber Schadstoffen 

als Risikogruppen für UME anzusehen  

• Kinder 

• Personen mit Vorerkrankungen, insbesondere: 

o Allergien 

o Asthma, bronchiale Hyperreaktivität 

o Hauterkrankungen 

o Überempfindlichkeiten gegenüber anderen exogenen Noxen (z.B. Medika-

menten) bzw. Pseudoallergien 

o andere Erkrankungen oder Expositionen, die mit chronischer Inflammation 

einhergehen 

 

Frauen sind insgesamt 1,5 bis 2mal häufiger von etlichen der genannten Risikofaktoren be-

troffen und stellen aus diesem Grund den größeren Teil der PUME (Bauer und Schwarz 2008) 

(EVG=III). Folgende Gruppen stehen unter einem erhöhten Risiko chronische schwer 

therapierbare Krankheitsbilder zu entwickeln: 

• Personen mit multiplen Allergien oder multiplen Pseudoallergien 

• Personen mit erhöhtem Level an Stressoren (s. 4.8), 

• Personen mit ängstlicher Persönlichkeitsstruktur oder manifesten Angststörungen 
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(Referenzen: vgl. 4.4 bis 4.8, und Böse-O'Reilly 2007 (Kinder)) (EVG= II-III, Konsens= A / 

100%). Möglicherweise ist auch Multimorbidität ein Risikofaktor für die Ausbildung von UME. 

Hierzu sind bislang keine Studien bekannt (EVG=V). 

 

5.3 Verlauf 

Der Verlauf der UME ist abhängig von der Möglichkeit einen Expositionsstopp bzw. eine Ex-

positionsminderung bezüglich der relevanten Schadstoffe zügig herbeizuführen. Hierzu exis-

tiert eine Vielzahl von publizierten Verlaufsbeobachtungen, Follow-up-Studien und Reviews 

(Übersichten bei: Wassermann et al. 2001, Colosio et al. 2003, Runeson et al. 2003, 

Laumbach et al. 2005, Shoemaker et al. 2005, van Valen et al. 2009, Norbäck 2009) (EVG= 

II-III, Konsens= A / 100%).  

 

Weitere Einflussfaktoren des Verlaufes sind die Art, Dauer und Höhe der Exposition und die 

daraus resultierende Reversibilität der Symptome und Schädigungen (Baker et al. 1990, 

Singer 1990, Hartman 1995, Wassermann et al. 2001, Colosio et al. 2003, Edvardsson et al. 

2008, van Valen et al. 2009). (EVG= II-III, Konsens: A / 100%).  

 

Leichtere und schnell terminierte UME sind in der Regel nach Expositionsstopp schnell re-

versibel. Zurzeit kommt es jedoch noch oft zu chronischen Verläufen, weil die Ursache der 

Erkrankung oft erst Jahre nach dem Auftreten der ersten Symptome erkannt wird. Im Durch-

schnitt vergehen 6-9 Jahre, bis Schadstoffe als Ursache einer Gesundheitsstörung erkannt 

werden (Pröhl et al. 1997, Wassermann et al. 2001, Schwarz et al. 2006, Bauer et al. 2009-

2010). (EVG= III-IV, Konsens: A / 100%).  

 

Negativ beeinflusst wird der Verlauf durch 

1. langes Andauern der Exposition 

2. unvollständige Expositionsminderung 

3. reaktive seelische Erkrankungen (insbesondere bei 1. in Kombination mit 4.-7.) 

4. zusätzliche Stressoren (vgl. 4.8) 

5. den Übergang bei langen Erkrankungszeiten in chronische Krankheitsbilder wie 

chronische Erschöpfungssyndrome, chronische Schmerzsyndrome oder die Entwick-

lung einer gesteigerten Chemikaliensensitivität (CS, MCS) 

6. soziale Benachteiligungen (Verlust des Arbeitsplatzes, Nicht-Akzeptanz des Erkran-

kungsbildes im sozialen Umfeld oder bei medizinischem Personal) 

7. Nichterkennen der umweltbedingten Ursache der Erkrankung 

 

Positiv beeinflusst wird der Verlauf durch 
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• kurze Erkrankungszeiten  

• Anerkennen der umweltbedingten Ursache bzw. einer multfaktoriellen Ursache der 

Erkrankung 

• gute umweltmedizinische Versorgung 

• stabile seelische Gesundheit 

• geringe Komorbidität 

• unterstützendes soziales Umfeld  

 

(Savage et al. 1988, Baker 1990, Norbäck 1990, Damsgaard et al. 1995, Pröhl et al. 1997, 

Abjornsson et al. 1998, Wargocki 1999, Wassermann et al. 2001, Colosio et al. 2003, 

Runeson et al. 2003-2005, Laumbach et al. 2005, Shoemaker et al. 2005, Schwarz et al. 

2006, Edvardsson et al. 2008, Bauer et al. 2009-2010, van Valen et al. 2009, Norbäck 2009) 

(EVG= II-III, Konsens= A / 100%).  

 

Dieses entspricht den Erkenntnissen bei anderen somatischen chronischen Erkrankungen, 

wie z.B. Diabetes, Asthma, chronisch entzündlichen Darmerkrankungen oder rheumatoider 

Arthritis sowie chronischen Herzerkrankungen (Österberg et al. 2000, Wunsch 2002, 

Herpertz et al. 2003, Haerter et al. 2004, Schwarz et al. 2006, Bauer et al. 2008, Bai et al. 

2009). 

(EVG= II-III, Konsens= A / 100%). 

 

5.4 Schweregrad der Erkrankungen im Vergleich  

Der Schweregrad der Erkrankungen ist abhängig von der Art, der Höhe und der Dauer der 

Exposition sowie der individuellen Empfindlichkeit der Betroffenen. Es gibt leichte Fälle z.B. 

mit Augenreizungen bei kurzfristiger Formaldehydexposition sowie schwerste Fälle nach 

akuten Intoxikationen oder allergischem Schock mit Aufenthalt auf Intensivstationen. 

Unter der Berücksichtigung von Durchschnittswerten sind umweltmedizinische Patienten im 

Vergleich mit Bevölkerungsstichproben gesundheitlich und funktionell deutlich beeinträchtigt 

(Bauer et al. 2001, Eis et al. 2003, Schwarz et al. 2006).  

Vor allem neurologische, neuropsychologische und irritative Symptome treten bei den um-

weltmedizinischen Patienten signifikant häufiger und schwerer auf als in der Bevölkerung 

oder bei stationären psychosomatischen Patienten (Wassermann 2001, Schwarz et al. 

2006). Die Einbußen im Bereich der gesundheitsbezogenen Lebensqualität sind vergleichbar 

mit denen von Patienten mit chronischen Magen-Darm-Erkrankungen bzw. Herzinsuffizi-

enz/Herzschwäche und sind in einigen Bereichen sogar höher (Eis et al. 2003). Die soziale 

Isolation der Betroffenen liegt im Bereich der Werte von Diabeteskranken und ist abhängig 

von der Dauer der Erkrankung (Bauer et al. 2010).  
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Die psychische Belastung der PUME (chronische Verlaufsform) ist vergleichbar mit Patienten-

gruppen mit Diabetes, Asthma, chronisch entzündlichen Darmerkrankungen oder rheumatoi-

der Arthritis sowie Rehabilitationspatienten mit kardialen Erkrankungen oder mehreren so-

matischen Erkrankungen. Depressivität und Ängstlichkeit sind im Durchschnitt deutlich weni-

ger stark ausgeprägt als bei stationären psychosomatischen Patienten (Österberg et al. 

2000, Wunsch 2002, Herpertz et al. 2003, Haerter et al. 2004, Arolt und Diefenbacher 2004, 

Bauer et al. 2007+2008, Bai et al. 2009). 

Umweltmedizinische Patienten mit einer komorbiden Diagnose aus dem Abschnitt „F“ des 

ICD-10 (psychiatrische und psychosomatische Diagnosen) sind in allen gesundheitlichen 

Beeinträchtigungen besonders schwer betroffen (Schwarz et al. 2006) (EVG= III, Konsens= 

A / 100%). 

 

 

6. Ätiopathogenese 

Die Erforschung der Ätiopathogenese umweltmedizinischer Erkrankungen steckt noch in den 

Kinderschuhen. Der Grund ist das hochindividualisierte Krankheitsgeschehen aufgrund der 

individuell sehr verschiedenen Expositionssituationen (z.B. mehrere hundert Chemikalien in 

der Innenraumluft) und der individuell sehr verschiedenen Suszeptibilität der Betroffenen, die 

eine standardisierte Bewertung z.B. anhand von Messwerten oft unmöglich machen (vgl. 4-5, 

6.1-6.3). (EVG= V, Konsens= A / 100%).  

 

6.1 Toxikologie  

Die Toxikologie beschäftigt sich mit der spezifischen Wirkung von Einzelsubstanzen auf spe-

zifische Organe, die den Gesetzmäßigkeiten einer Dosis-Wirkungs-Beziehung folgen soll. 

Dieses ist für die Forschung unabdingbar und hat in der klinisch-kurativen Umweltmedizin 

seine Berechtigung im Falle der Exposition sonst gesunder Personen mit einer spezifischen 

Substanz in einem spezifischen Zeitraum mit einer bekannten Konzentration. Sind noch vali-

de Messwerte dieser Einzelsubstanz in aussagekräftigen Materialien (z.B. Blut, Urin) vor-

handen, so kann eine verlässliche Abschätzung der toxikologischen Wirkung der Substanz 

gemacht werden, soweit entsprechende Studien dazu vorliegen.  

In diesem Sinne hat die Humanbiomonitoring-Kommission des Bundes Vorsorge- und Inter-

ventionswerte für einige häufige Innenraumschadstoffe sowie für einige Schwermetalle toxi-

kologisch begründet und festgelegt. Diese „HBM“-Werte I und II können bei Zutreffen der 

obengenannten Kriterien zur Bewertung des gesundheitlichen Risikos einer Exposition her-

angezogen werden (http://www.umweltbundesamt.de/gesundheit/monitor/definitionen.htm).  
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Die Nachteile dieses Systems für die klinisch-kurative Umweltmedizin sind im Folgenden be-

gründet: 

• Eine besondere Empfindlichkeit von Risikogruppen wird nicht berücksichtigt, diese 

stellen aber den größten Teil der Patienten in der Praxis dar. 

• Die meisten Einzelstoffe mit möglicher umweltmedizinischer Relevanz (ca. 1000-

10.000) sind von der HBM-Kommission noch nicht bewertet. 

• Einzelstoff-Expositionen sind selten, in der Praxis stellen Mischexpositionen die Re-

gel dar, diese sind anhand der heutigen Datenlage kaum toxikologisch bewertbar. 

• Langandauernde wechselnde Expositionen (z. B. 10 Jahre Lösemittelexposition (neu-

rotoxisch), dann 5 Jahre Exposition in schimmelpilzbelastetem Büro (Toxine und Al-

lergene), gleichzeitiges Hobby: Möbelrestauration (reizende und neurotoxische Stof-

fe) kommen in der Praxis häufig vor. In diesen Fällen liefern aber die meisten experi-

mentellen Studien keine aussagekräftigen Ergebnisse.  

• Für den Fall langandauernder und wechselnder Expositionen sind aktuell erhobene 

Messwerte des Humanbiomonitorings oder Umgebungsmonitorings nicht aussage-

kräftig, da sie eine Momentaufnahme darstellen. 

• Für den Fall zurückliegender und wechselnder Expositionen sind aktuell erhobene 

Messwerte des Humanbio- oder Umgebungsmonitorings aus denselben Gründen 

ebenfalls nicht aussagekräftig. 

• Chronische Verlaufsformen mit all ihren Komplikationen können nicht allein mittels to-

xikologischer Instrumentarien bewertet werden. 

• Luftgetragene Innenraumschadstoffe unterliegen Interaktionen mit komplexen chemi-

schen Reaktionen unter der Bildung von Sekundär- und Tertiärmetaboliten. Diese 

sind aktuell noch nicht toxikologisch bewertbar. 

• Lipophile Schadstoffe akkumulieren zum Teil über lange Zeit in fetthaltigen Geweben. 

 

Fazit:  In der umweltmedizinischen Praxis kann nur ein kleiner Teil der Fälle im Sinne toxiko-

logischer Grundsätze bewertet werden. Es wird empfohlen, eine individuell angepasste Be-

wertung anhand der Anamnese, klinischer Parameter und des Verlaufes durchzuführen. 

Messwerte des Humanbiomonitorings oder Umgebungsmonitorings können die Bewertung 

erleichtern, jedoch allein nicht zum Ausschluss einer UME führen (EVG siehe Punkte 4-5, 

EVG=II-IV, Konsens= A / 100%)  

 

6.2 Arbeitsmedizin 

UME die mit Expositionen am Arbeitsplatz zu tun haben, fallen primär in den Fachbereich 

der Arbeitsmedizin. Nach einer Dokumentation bei umweltmedizinisch tätigen Ärzten fanden 
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in 29% der Fälle (von n=916) relevante Expositionen am Arbeitsplatz statt (Wassermann et 

al. 2001). 

Ursache von UME können Arbeitsmaterialien, mit potentiell schädlichen Auswirkungen (z.B. 

Lösemittel, Metalldämpfe), bauliche Mängel am Arbeitsplatz (z.B. Büro über der Garage, 

Wasserschäden mit mikrobiellem Befall) sowie ausgasende Gegenstände und Gebäudebe-

standteile sein (z.B. neuer Fußbodenbelag, neue Möbel, Dichtungsmassen, defekte Lüftung 

etc.).  

Nur im ersten Fall können UME anhand von Messwerten, Begutachtung der Arbeitsschutz-

maßnahmen und Sicherheitsdatenblättern bewertet werden. Für definierte Chemikalien als 

Arbeitsmaterialien liegen MAK-Werte vor (Maximale Arbeitsplatz Konzentrationen), deren 

Unterschreitung gesundheitliche Folgen der Exposition ausschließen sollen. Auch diese 

Stoffbewertungen gelten streng genommen nur für Einzelstoffexpositionen bei gesunden 

Personen. Da die Expositionsbedingungen auch an Arbeitsplätzen häufig Mischexpositionen 

sind, kann die Bewertung oft nicht allein anhand der Messwerte und der MAK erfolgen. Dies 

gilt insbesondere dann, wenn die betroffene Person einer Risikogruppe angehört. 

 

In dem Fall baulicher Mängel am Arbeitsplatz oder ausgasender Gegenstände und Gebäu-

debestandteile wird von „Building Related Illness (BRI)“ und „Sick Building Syndrom (SBS)“ 

und gesprochen. Hiervon können auch Büroarbeiter betroffen sein. SBS und BRI sind multi-

faktorielle Geschehen, die nicht nur von der Art, Dauer und Höhe der Exposition, sondern 

auch von der Vulnerabilität der Betroffenen, den vorherrschenden Lüftungsbedingungen, der 

Arbeitszufriedenheit und dem individuellem Stresslevel beeinflusst werden. 

Risikogruppen für ein SBS sind: Personen mit Allergien, Personen mit Asthma, Personen mit 

besonderer chemischer Empfindlichkeit, Personen mit geringer Arbeitszufriedenheit, Perso-

nen mit hohem Stresslevel, Personen an Arbeitsplätzen ohne individuell regelbare Lüf-

tungsmöglichkeiten, Personen an Arbeitsplätzen mit einer hohen Dichte an Mobiliar und 

elektronischen Geräten (Norbäck 2009, Laumbach et al. 2005). 

Auch hier gilt: Nur ein kleiner Teil der Fälle kann im Sinne toxikologischer Grundsätze bewer-

tet werden. In den meisten Fällen muss eine individuell angepasste Bewertung anhand der 

Anamnese, klinischer Parameter und des Verlaufes erfolgen. Messwerte des 

Humanbiomonitorings oder Umgebungsmonitorings können die Bewertung erleichtern, je-

doch allein nicht zum Ausschluss einer UME führen (s.o.). (EVG siehe Punkte 4-5, EVG=II-

IV, Konsens= A / 92%)  

 

6.3 Psychologie 

Die Psychologie muss in der klinisch-kurativen Umweltmedizin mit beachtet werden. Dies hat 

drei Gründe: 
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1. Fehldiagnosen 

Die häufigsten Symptome von PUME sind neurologischer/neuropsychologischer Natur: Kopf-

schmerzen, Schwindel, Konzentrationsstörungen, Übelkeit, Müdigkeit, Erschöpfung, Merkfä-

higkeitsstörungen werden aufgrund der meist (ca. 70%) neurotoxischen Natur der Exposition 

besonders häufig genannt (z.B. Lösemittel/VOC, Aldehyde, Biozide, Schwermetalle, mikro-

bielle Toxine) (Baker et al. 1990, Singer 1990, Träder 1995, Hartman 1995, Wassermann et 

al. 2001).  

Ähnliche Symptome werden auch häufig von Patienten mit psychosomatischen Erkrankun-

gen genannt und sind daher Teil psychiatrischer Fragebogen, die auch zur Diagnostik ver-

wendet werden. Besonders viele dieser Symptome werden in Fragebogen zur Diagnostik ei-

ner „Somatisierungsstörung“ abgefragt. PUME erhalten daher hohe Werte in diesen Fragebo-

gen. Bei Unkenntnis der Exposition und ihrer Auswirkungen stehen PUME daher unter dem 

besonderen Risiko eine psychosomatische Diagnose für ihre Beschwerden zu erhalten 

(Fiedler et al. 1992, Weiss 1994, Lohmann et al. 1996, Davidoff et al. 2000, Karlsson et al. 

2000, Arolt und Diefenbacher 2004, Bauer et al. 2006-2008).  

 

2. Chronische Verlaufsformen 

Wie bei anderen chronischen Erkrankungen auch, stehen PUME bei langandauernder Erkran-

kung ohne Erkennung der Ursache der Beschwerden, unter einem erhöhten Risiko für seeli-

sche Folgeerkrankungen. Dieses sind insbesondere Anpassungsstörungen, Depressionen 

und Angststörungen. In einer Fachklinik betrifft dies ca. 33% der Patienten mit einer um-

weltmedizinischen Diagnose. Der durchschnittliche Wert in einem Screeningfragebogen zur 

Erfassung aktueller Depressivität und Angst (GHQ=General Health Questionnaire) liegt bei 

chronisch kranken umweltmedizinischen Patienten der Fachklinik auf einer Skala von 0-12 

mit 3,8 höher als bei Gesunden (<=2), aber deutlich niedriger als bei stationären psychoso-

matischen Patienten (8.8). Er liegt vielmehr im Bereich von Personen mit anderen chroni-

schen somatischen Erkrankungen (4,1-4,2) (Österberg et al. 2000, Wunsch 2002, Herpertz 

et al. 2003, Haerter et al. 2004, Bauer et al. 2007+2008, Bai et al. 2009).  

Dabei steigt mit der Dauer der Erkrankung der Anteil der umweltmedizinischen Patienten mit 

pathologischen GHQ-Werten (>=6) kontinuierlich an (Schwarz et al. 2006, Bauer et al. 2010). 

 

3. Vulnerabilität 

Personen mit psychiatrischen Vorerkrankungen können zusätzlich umweltmedizinisch er-

kranken. Sie stehen dann unter einem besonderen Risiko chronische Verlaufsformen zu 

entwickeln. Die Bewältigung der Erkrankung (Coping) im täglichen Leben ist häufiger dys-

funktional als bei seelisch Gesunden. Personen mit stressbedingten Erkrankungen (post-
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traumatic stress disorder=PTSD) weisen öfter eine besondere chemische Sensitivität auf als 

Gesunde. Personen aus dem Kreis der Risikogruppen (s.o.) wie z.B. Allergiker oder Asthma-

tiker tragen schon von vornherein ein erhöhtes Risiko an seelischen Folgen ihrer 

Primärerkankung zu leiden. Dieses entspricht den Erkenntnissen bei anderen somatischen 

chronischen Erkrankungen, wie z.B. Diabetes, Asthma, chronisch entzündlichen Darmer-

krankungen, rheumatoider Arthritis oder bei Patienten mit chronischen Herzerkrankungen 

(Österberg et al. 2000, Wunsch 2002, Herpertz et al. 2003, Haerter et al. 2004, Schwarz et 

al. 2006, Bauer et al. 2008, Bai et al. 2009). 

 

Es wird empfohlen, eine individuell angepasste Bewertung anhand der Anamnese, klinischer 

Parameter und des Verlaufes durchzuführen. Psychometrische Tests oder Fragebögen kön-

nen aufgrund mangelnder Trennschärfe nicht zur Diagnostik verwendet werden. Sie können 

jedoch den Schweregrad einer Beeinträchtigung messen. Das Ergebnis eines psychometri-

schen Test oder Fragebogens darf nicht die Begründung für den Ausschluss einer UME sein. 

Das Ergebnis eines psychometrischen Fragebogens darf nicht allein anhand des Vergleichs 

mit Gesunden bewertet werden, es ist zusätzlich der Vergleich mit anderen Patientengrup-

pen mit ähnlicher Beeinträchtigung erforderlich. (EVG= II-III, Konsens= A / 100%). 

 

 

6.3.1 Somato-psychische  und/oder psycho-somatische  Differentialdiagnose? 

Es wird empfohlen, anzuerkennen, dass Erkrankungen aus beiden Bereichen gleichzeitig 

vorkommen und sich gegenseitig verstärken können. Es wird empfohlen, den PUME zu vermit-

teln, dass seelische Folgen oder Primärerkrankungen zu ihrem Krankheitsbild beitragen 

können und gleichfalls behandlungsbedürftig sein können. 

Es wird empfohlen -falls erforderlich- zur Erleichterung der Differentialdiagnostik Fragebogen 

zu verwenden, die ohne solche Symptomnennungen auskommen, die bei beiden Erkrankun-

gen häufig vorkommen. Besser geeignet zur Differenzierung sind Fragebogen, die Funktio-

nalität und Emotionalität abfragen (z.B. General Health Questionnaire (GHQ), Hospital 

Anxiety and Depression Index (HADS), Nottingham Health Profile (NHP)). Es muss bei der 

Bewertung berücksichtigt werden, dass somatisch erkrankte Personen höhere Werte aufwei-

sen als Gesunde. Dieses gilt insbesondere für chronisch Kranke. Das Vorhandensein einer 

psychosomatischen Störung allein rechtfertigt keinesfalls den Ausschluss einer UME. 

Für eine Differentialdiagnose ist eine individuell angepasste Bewertung anhand der Anam-

nese, klinischer Parameter und des Verlaufes erforderlich. Psychometrische Fragebogen 

können die Bewertung erleichtern, sind jedoch allein nicht zur Diagnosestellung geeignet.  
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(Fiedler et al. 1992, Weiss 1994, Davidoff et al. 2000, Karlsson et al. 2000, Österberg et al. 

2000, Wunsch 2002, Herpertz et al. 2003, Haerter et al. 2004, Schwarz et al. 2006, Bauer et 

al. 2006-2010, Bai et al. 2009). (EVG= II-III, Konsens= A / 92%).  

 

 

7. Therapie  

7.1 Basistherapie 

7.1.1 Expositionsstopp oder Verminderung der Exposition 

Die Basistherapie bei UME stellt der Expositionsstopp bzw. die Verminderung der Exposition 

auf ein verträgliches Maß dar.  

Insbesondere bei chronischen Verlaufsformen (s.o.) reicht dieses häufig nicht aus, so dass 

adjuvante Therapien herangezogen werden müssen. 

(vgl. Punkt 5.3, EVG= II, Konsens= A / 100%)  

 

7.1.2 Antidote 

In einigen Fällen der Exposition mit spezifischen und bekannten Substanzen sind Gegenmit-

tel bekannt. Diese können Handbüchern der Umweltmedizin oder der Toxikologie entnom-

men werden, die sich mit Einzelsubstanzen befassen (z.B. Marquardt und Schäfer 2004).  

Bei dem größten Teil der PUME liegen langandauernde und wechselnde Mischexpositionen 

vor, welche eine genaue Zuordnung der spezifischen Verursacher der Symptome verhin-

dern, so das eine Antidot-Therapie nicht möglich ist. (vgl. Punkt 6.1 EVG= III, Konsens= A / 

83%) 

 

7.2 Adjuvante Therapie 

7.2.1 Psychoedukation 

Es wird empfohlen die Patienten über ihr Krankheitsbild aufzuklären, wobei ein multifaktoriel-

les und individuelles Modell der Erkrankung vermittelt werden sollte.  

Bei chronischen Verlaufsformen sollte die grundlegende Problematik chronifizierter Gesund-

heitsstörungen angesprochen werden. Es sollte vermittelt werden, dass Beeinträchtigungen 

in körperlichen, seelischen und sozialen Bereichen auftreten können, die einer multifaktoriel-

len Therapie bedürfen. Monokausale Zuschreibungen sollten vermieden werden. 

(vgl. Punkt 5.3, EVG= III, Konsens= A / 100%)  

 

7.2.2 Adjuvante medikamentöse Therapie 

Je nach Komorbidität (insbesondere häufig: Z. B. Infekte, Allergien, Ekzeme, Ödeme, kogni-

tive Störungen etc.) bzw. nach Laborergebnissen (systemische Inflammation etc.) kann eine 

angepasste adjuvante medikamentöse Therapie zur Stabilisierung und Förderung des 
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Gesundheitszustandes nach allgemeinmedizinischen Grundsätzen erfolgen. Dieses ersetzt 

nicht Punkt 7.1. (EVG= V, Konsens= A / 83%)  

 

7.3 Evaluation der Wirksamkeit  

Eine kontinuierliche Überprüfung der Verträglichkeit und Wirksamkeit der eingeleiteten The-

rapien durch die jeweiligen Behandler wird empfohlen. Eine Überprüfung der Compliance mit 

den gegebenen Empfehlungen zur Verminderung der Exposition sowie der sonstigen Thera-

pieeffekte wird während der Therapie sowie nach 6 und 12 Monaten empfohlen. Im Falle ei-

ner unzureichenden Wirksamkeit der Behandlung ist ein erneutes Assessment (Überprüfung 

der Diagnose UME sowie Vorliegen weiterer somatischer und psychischer Komorbiditäten) 

sinnvoll. (EVG= V, Konsens= A / 100%)  

 

7.4 Weiterführende Behandlung  

7.4.1 Einweisung in ein Krankenhaus  

In folgenden Situationen wird die Einweisung in ein Krankenhaus empfohlen: 

• Stationäre Behandlungsnotwendigkeit komorbider körperlicher und psychischer Erkran-

kungen 

• Notwendigkeit (teil-)stationärer multimodaler Therapie bei chronischen Verlaufsformen, 

die ambulant nicht mit ausreichendem Erfolg therapiert werden können 

Die Behandlung sollte in einem Krankenhaus erfolgen, welches Fachkenntnis auf dem Ge-

biet der Umweltmedizin vorweisen kann. (EVG= V, Konsens= A / 100%)  

 

7.4.2 Veranlassung einer (teil-)stationären Rehabil itationsmaßnahme 

Die Veranlassung einer (teil-) stationären Rehabilitationsmaßnahme wird unter Berücksichti-

gung der Kriterien der International Classification of Functioning ICF empfohlen bei 

• Gefährdung der Teilhabe am Erwerbsleben 

• Gefährdung der Teilhabe am gesellschaftlichen Leben oder der Fähigkeit zur Selbstver-

sorgung 

• Nicht vorhandenen bzw. nicht ausreichend wirksamen empfohlenen ambulanten Thera-

pieverfahren insbesondere bei chronischen Verlaufsformen 

Die Behandlung sollte in einer Reha-Einrichtung erfolgen, welches Fachkenntnis auf dem 

Gebiet der Umweltmedizin vorweisen kann (Schwarz und Bauer 2007). (EVG= III, Konsens= 

A / 100%)  

 

8. Patientenkommunikation 

Aufgrund des noch unterschiedlichen Informationsstandes und des oben beschriebenen 

Spannungsfeldes zwischen Toxikologie, Psychiatrie und klinisch-kurativer Umweltmedizin 
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haben viele Patienten schlechte Erfahrungen im Umgang (s. auch Verlauf) mit dem medizini-

schen System allgemein und psychosomatischen Einrichtungen insbesondere gemacht. Vor 

allem haben viele auch Enttäuschungen sowie Kränkungen und Abwertungen ihrer Person 

erfahren („Ökochonder“, „Rentenerschleicher“, „paranoid“, „Simulant“ u.v.m.). Dies führt zu 

Schwierigkeiten im Bereich der Patientenkommunikation und der Vermittlung eines multifak-

toriellen Krankheitsmodells in der umweltmedizinischen Praxis.  

Ein weiteres Problem ist in vielen Fällen, vor allem beim Vorliegen eines neurotoxischen 

Krankheitsbildes, dass beim langerkrankten Patienten schon Störungen des formalen Den-

kens, der geistigen Leistungsfähigkeit (Ausdauer, Wortfindungsstörungen) oder der Merkfä-

higkeit vorliegen, welche die Kommunikation erheblich behindern und erschweren.  

Es wird empfohlen, dem Patienten mit Empathie und Einfühlungsvermögen zu begegnen 

und das berichtete Beschwerdebild zunächst wertfrei aufzunehmen.  

Die Hinführung zu einem multifaktoriellen Krankheitsmodell ist häufig erst im längeren Ver-

lauf der Behandlung nach dem Aufbau eines tragfähigen Vertrauensverhältnisses zwischen 

Arzt und Patient möglich. Bezüglich der mnestischen Probleme sollte Zeit eingeplant und 

ggf. Hilfspersonen (Partner, Kinder o.ä.) mit hinzugebeten werden. (EVG= V, Konsens: A / 

100%). 

 

9. Obsolete bzw. schädliche Verfahren 

Folgende Verfahren sind als obsolet oder nachteilig für den Verlauf zu betrachten: 

• Ausschluss oder Annahme einer UME auf der alleinigen Basis von nicht-validen Mess-

werten 

• Ausschluss einer UME auf der Basis des Mangels an geeigneten Messwerten 

• Ausschluss einer UME auf der alleinigen Basis von nicht-trennscharfen psychometri-

schen Tests oder Fragebogen  

• Ausschluss einer UME auf der Basis einer psychiatrischen Diagnose 

• Monokausale Zuschreibungen („Vergiftungshypothese“) bei chronischen Verlaufsformen 

 

(vgl. Punkte 4.3-6, EVG= III-V, Konsens= A / 83%)  
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Anhang: 
Abschließende Konsensbestimmung: 
 
Nach Gewinnung von Prof. Dr. J.-M. Träder und Dr. Christoph Mai als Mitautoren (Konsens-
meldung und Texte wurden von diesen ergänzt), ergibt sich folgendes Endbild von 12 Auto-
ren, incl. Änderungsschritte und Korrekturen: 
 
12/12 = 100% 
11/12 = 92% 
10/12 = 83% 
9/12   = 75% 
 
 
1. Einleitung - nach Diskussion und Modifikation:      100% 
2. Definition - Konsens nach Streichung des letzten Satzes (Anwenderzielgr.) 100% 
3. Methodik - Konsens:         100 % 
 
4. Anamnese - Änderung des Schemas, Begrenzung auf Anamnese, kein Konsens 
  Anamnese überarbeitetes Schema, Konsens:    92%  
4.2. Ganzkörperstatus – Konsens:       100 
4.3. Labor - kein Konsens, Diskussion, Neufassung wird an alle versandt , 

Labor: überarbeitetes Schema, Konsens:     92%  
4.4. Anamnese weiterer funktioneller somatische Syndrome - Konsens:   100 % 
4.5. Anamnese multifaktorieller Syndrome – 1 Gegenstimme, Konsens:   92% 
4.6 Anamnese Beeinträchtigungen - Konsens:     100% 
4.7 Anamnese Ursachenüberzeugungen - Konsens:     100% 
4.8 Anamnese psychosozialer Stressoren - Konsens:    100% 
 
5.1 Prävalenz der UME, Diskussion – Konsens:     83 % 
5.2 Risikogruppen – Konsens:       100 %  
5.3 Verlauf – Konsens:        100 %  
5.4 Schweregrad der Erkrankungen im Vergleich – Konsens:   100% 
6. Ätiopathogenese – Konsens:       100% 
6.1 Toxikologie – Konsens:        100% 
6.2 Arbeitsmedizin: 1 Gegenstimme – Konsens:     92% 
6.3 Psychologie – Konsens:        100% 
6.3.1 Differentialdiagnose: Umweltmedizin und/oder Psychosomatik?  

1 Gegenstimme – Konsens:       92% 
 
7. Therapie 
7.1 Basistherapie 
7.1.1 Expositionsstopp oder Verminderung der Exposition – Konsens:  100% 
7.1.2 Antidote: 2 Gegenstimmen – Konsens:     83% 
7.2 Adjuvante Therapie:  
7.2.1 Psychoedukation – Konsens:       100% 
7.2.2 Adjuvante medikamentöse Therapie: : 2 Gegenstimmen,  
Wunsch nach weiteren Nennungen, Diskussion – Konsens:   83% 
7.3 Evaluation Wirksamkeit – Konsens:      100% 
7.4 Weiterführende Behandlung: :  
7.4.1 Einweisung in ein Krankenhaus  – Konsens:     100% 
7.4.2 Veranlassung einer (teil-)stationären Rehabilitationsmaßnahme  – Konsens:100% 
8. Patientenkommunikation – Konsens:      100% 
9. Obsolete Verfahren: : 2 Gegenstimmen, Diskussion um weitere Verfahren – Konsens:83% 
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dbu e.V. Siemensstraße 26 A, 12247 Berlin 
 
 
 
 
 
           03.11.2011  
 
 
 
Protokoll über die Konsenzkonferenz zur S2-Leitlini e Umweltmedizin (Innenraum-
schadstoffe) :  
 
 
Datum: 27.2.2010  
Ort: Hotel Wiesenmühle, Fulda  
 
 
Tagesordnungspunkt: Leitlinie  13.40 – 16.10  
 
Die von Frau Anke Bauer vorbereiteten Passagen wurden verlesen und anschließend disku-
tiert.  
 
1. Einleitung - nach Diskussion und Modifikation 10/10 Konsens 
2. Definition - 10/10 Konsens nach Streichung des letzten Satzes (Anwenderzielgruppe) 
3. Methodik - 10/10 Konsens 
4. Anamnese -  Änderung des Schemas, Begrenzung auf Anamnese, kein Konsens 
4.2. Ganzkörperstatus – 10/10 Konsens 
4.3. Labor - kein Konsens, Neufassung wird an alle versandt  
4.4. Anamnese weiterer funktioneller somatische Syndrome – 10/10 Konsens 
4.5. Anamnese multifaktorieller Syndrome – 1 Gegenstimme: 9/10 
4.6 Anamnese Beeinträchtigungen -  10/10 Konsens 
4.7 Anamnese Ursachenüberzeugungen/subjektive Krankheitstheorie(n) -  10/10 Konsens 
4.8 Anamnese psychosozialer Stressoren -  10/10 Konsens 
5.1 Prävalenz der UME – Diskussion, 2 Gegenstimmen: 8/10 Konsens 
5.2 Risikogruppen – 10/10 Konsens 
5.3 Verlauf – 10/10 Konsens 
 

Für die Punkte 5.4. bis 8. wurde vereinbart, dass diese später im email-Austauschverfahren 

abgestimmt werden. 

 
 
Protokollführer 
 
Dr. Volker von Baehr 
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Weitere Konsensmeldung im email-Austauschverfahren:  

 
email-Verteiler: 

dr-anke-bauer@web.de, v.baehr@IMD-Berlin.de, v.engelhardt@web.de, klehmet-zahnarzt@web.de, 

bartram-weissenburg@t-online.de, bueckendorf-dr@t-online.de, kurt.mueller@preventamed.de, 

ohnsorge@dbu-online.de, peter.donate@inus.de, prof.huber@gmx.de 

 
 
5.4 Schweregrad der Erkrankungen im Vergleich    10 /10 
6. Ätiopathogenese         10/10 
6.1 Toxikologie         10/10 
6.2 Arbeitsmedizin         9/10 
6.3 Psychologie         10/10 
6.3.1 Differentialdiagnose: Umweltmedizin und/oder Psychosomatik?  9/10 
7. Therapie 
7.1 Basistherapie          
7.1.1 Expositionsstopp oder Verminderung der Exposi tion   10/10 
7.1.2 Antidote         8/10 
7.2 Adjuvante Therapie        8/10 
7.2.1 Psychoedukation        10/10 
7.2.2 Adjuvante medikamentöse Therapie     10/10 
7.3 Evaluation Wirksamkeit       10/10 
7.4 Weiterführende Behandlung   
7.4.1 Einweisung in ein Krankenhaus       10/10 
7.4.2 Veranlassung einer (teil-)stationären Rehabil itationsmaßnahme  10/10 
8. Patientenkommunikation       10/10 
9. Obsolete Verfahren        8/10 
 
 
 


