INNENRAUMSCHADSTOFFE

Neuere Erkenntnisse zur Auslosung der Akutsymptome bei
Patienten mit Multipler Chemikalien-Sensitivitat (MCS) -
Hinweise auf eine neurodegenerative Krankheit?

Hans-Ulrich Hill

MCS ist eine Krankheit, die zu den chronisch entziindlichen Multisystem-Krankheiten gezahlt wird und unter der WHO-
Klassifikation der Krankheiten unter ICD-10 T78.4 eingeordnet ist. Patienten mit MCS zeigen eine komplexe Sympto-
matik, die durch eine unspezifische Unvertraglichkeit gegeniiber einer Vielfalt chemischer Stoffe in der Umwelt (Luft,
Wasser, Nahrungsmittel) gekennzeichnet ist. Die Pathogenese von MCS kann auf eine ibermaRige Reaktion auf chemi-
sche Fremdstoffe zuriickgefiihrt werden, deren Pathophysiologie durch oxidativen und nitrosativen Stress, chronische
neurogene und systemische Entziindung, einer veranderten Durchlassigkeit der Blut-Hirn-Schranke und unzureichender
genetisch bedingter Kapazitat des Entgiftungssystems fiir Fremdstoffe gekennzeichnet ist.”2 Die iibermaRige Aktivie-
rung von sensorischen Rezeptoren des Nervensystems durch Fremdstoffe bewirkt eine Verdanderung von Stoffwechsel-
wegen, Funktionen des Immunsystems und des Zentralen Nervensystems und ist verbunden mit oxidativem Stress.™3
Die Symptome werden ausgeldst durch eine Vielfalt an Fremdstoffen aus der Umwelt wie Pestizide, Biozide, Schwer-
metalle, Metabolite des Stoffwechsels, Mykotoxine, Duftstoffe, Detergenzien, fllichtige organische Stoffe (VOC, volatile
organic carbons), darunter viele Luftschadstoffe wie Formaldehyd, verschiedene Lésungsmittel der chlorierten Kohlen-
wasserstoffe, und Feinstaub. Der Krankheitsverlauf wird bestimmt durch neurotoxische Eigenschaften der genannten
Stoffe, die hauptsachlich durch Inhalation, aber auch oral liber die Nahrung aufgenommen werden. Die neurotoxischen
Schadstoffe gelangen schlieBlich {iber die Blutzirkulation oder auch direkt tiber den Riechnerv in verschiedene Gehirn-
bereiche, wo sie die Pathophysiologie und Symptomatik der Krankheit MCS auspragen. Wie dies nach neueren Erkennt-

nissen geschieht, wird im folgenden Text genauer beschrieben.*

Schliisselworter: Multiple Chemikalien-Sensitivitat (MCS), Auslésung durch Fremdstoffe, Geruchs- und TRP-Rezeptoren,

Neurodegeneration, Zentrales Nervensystem
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1. Die Auslosung der MCS-Symptomatik iiber TRP-Rezeptoren
TRP-Rezeptoren (Transient-Rezeptor-Potential-Kanal) sind mit
Kationenkanalen verbundene und G-Protein-gekoppelte Rezepto-
ren auf Zellen des peripheren und zentralen Nervensystems des
angeborenen Immunsystems und auf Zellen in vielen Organen.
Die Wirkungen der Fremdstoffe bei der Auspragung chronischer
umweltbedingter Krankheiten werden {iber solche TRP-Rezep-
toren ausgeldst. Zahlreiche Studien belegen mittlerweile, dass
TRP- bzw. Duftrezeptoren nicht nur fir das Riechen relevant sind,
sondern in allen Organen eine Rolle spielen. Es gibt verschiedene
Arten von TRP-Rezeptoren jeweils mit einer Spezifitat fir eine
bestimmte Gruppe von Chemikalien. Insgesamt waren bis 2005
beim Menschen 26 Gene fiir TRP-Rezeptoren bekannt, die in 6
Gruppen eingeteilt werden, wie TRPC (klassische TRP-Kanile),
TRPV (Vanilloid-Rezeptor-Verwandte), TRPM (Melastatin-ver-
wandte), TRPML (Mucolipine), TRPP (Polycystine), TRPA (Anky-
rin Transmembran-Protein verwandte Kanéle).®

Mittlerweile geht man von bis zu 350 menschlichen Riechrezep-
toren einschlieRlich der TRP-Rezeptoren aus,® die noch nicht alle
genauer untersucht wurden.

Beispiel: Der Chemorezeptor TRPA1 wird durch scharfe Gewiirz-
substanzen wie Allicin, Gingerol, Senfol oder Zimtaldehyd ge-
reizt. Dadurch entsteht zum Beispiel der scharfe und bisweilen
schmerzhafte Geschmack bestimmter Gewiirze wie Peperoni.
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Die lang anhaltende Reizwirkung ist durch die kovalente Bindung
der Stoffe an den Rezeptor zu erkldren.” TRPA1 wird ferner durch
verschiedene Umweltschadstoffe wie Acrolein, Isothiocyanate
und weitere organische Reizstoffe in Abgasen und Zigaretten-
rauch, ferner durch Metaboliten verschiedener Medikamente
sowie durch 4-Hydroxy-2-Nonenal aktiviert.® Letzteres ist ein un-
gesattigter Aldehyd, der als Abbauprodukt der Lipid-Peroxidation
gebildet wird. Die Lipid-Peroxidation ist wiederum eine Folge des
Fremdstoffmetabolismus, bei dem Reaktive Sauerstoffverbin-
dungen (ROS) gebildet werden. Sie fiihrt zu Schaden in Zellmem-
branen, was im Nervensystem zur Degeneration bis hin zum pro-
grammierten Zelltod (Apoptose) fiihren kann. Es gibt also eine
Signalkette, die von Fremdstoffen ausgeht und lber deren Me-
tabolismus verlduft und zur Bildung der ROS fiihrt. Die dadurch
ausgeldste Lipid-Peroxidation fiihrt zur Bildung von Hydroxy-No-
nenal, das mit dem Rezeptor TRPA1 reagiert.

Als Folge der Erregung von Nervenzellen durch Chemorezeptoren
wie TRPA1 wird das Neuropeptid ,Substanz P* (SP) sowie weitere
entziindungs- und schmerzauslésende Peptide wie CGRP (Calci-
tonin Gene-Related Peptide) an den Nervenenden im peripheren
und zentralen Nervensystem und dort vorwiegend im Ricken-
mark freigesetzt.® Die Substanz P (SP) gilt als wichtiger Ubertra-
ger von Nervenimpulsen im schmerzwahrnehmenden (nozizep-
tiven) System und fordert auBerdem Entziindungsédeme durch
Wirkungen auf die Endothelzellen des GeféRsystems.® Somit
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wird deutlich, dass die vom Fremdstoffmetabolismus ausge-
hende Signalkette Gber Hydroxy-Nonenal, den TRPA1-Rezeptor
und die SP-Ausschiittung zu Entziindungsprozessen fiihrt. SP
spielt auch eine grolRe Rolle bei entziindlichen Multisystemer-
krankungen. Folglich findet man auch bei MCS-Patienten im Blut-
plasma erhohte Spiegel der Substanz P sowie auch von weiteren
Wirkstoffen und Hormonen, die direkt oder indirekt aus dem Ner-
vensystem stammen, wie z.B. Nervenwachstumsfaktor (NGF)
und das vasoaktive intestinale Peptid (VIP). Nach akuter Expo-
sition mit fliichtigen organischen Verbindungen (VOC) steigt der
Spiegel dieser Wirkstoffe bei MCS-Patienten nochmals iiber den
ohnehin erhéhten Grundspiegel an.’® Diese Reaktion findet in der
Regel nicht statt bei VOC-exponierten Patienten mit allergischen
Ekzemen oder allergischer Dermatitis.

2003 wies das Team um Hanns Hatt erstmalig nach, dass Duft-
bzw. TRP-Rezeptoren auch in Geweben auRerhalb der Nase vor-
kommen und wichtige Funktionen erfiillen. Seither konnten Wis-
senschaftler der Universitat Bochum und in anderen Laboren die
Rolle von Duftrezeptoren in mehr als 20 verschiedenen mensch-
lichen Geweben beschreiben. Moderne Gensequenzierungstech-
niken trugen entscheidend dazu bei, neue Informationen Uber
spezifische Verteilungsmuster zu erlangen. Es zeigte sich, dass
pro Gewebe zwischen 5 und 80 verschiedene Arten von Duftre-
zeptoren zu finden sind.

Aktiviert ein Molekiil einen solchen Rezeptor, kann das die Zellen
anregen, sich vermehrt zu teilen, zu bewegen oder bestimmte
Transmitterstoffe freizusetzen. Auch auf den Zelltod haben
die Rezeptoren Einfluss. Das breite Muster an zellbiologischen
Wirkungen beruht auf der besonderen Fahigkeit der Duft- bzw.
TRP-Rezeptoren, sehr unterschiedliche Signalwege in Zellen an-
zuschalten.

Duftrezeptoren kommen auch in Krebszellen vor, und zwar oft
in grolen Mengen, wobei die vorhandenen Rezeptortypen von
denen in gesunden Zellen abweichen kdnnen. Fiir erst 50 der
vermutlich 350 menschlichen Riechrezeptoren sind die aktivie-
renden Duftstoffe bekannt. Als wichtige Forschungsaufgaben
sollen weitere Duftrezeptoren entschliisselt sowie die zugehori-
gen Signalwege gefunden und die Funktion der Rezeptoren im
lebenden Korper aufgeklart werden.®

2. Luftschadstoffe als Ausloser

Luftschadstoffe haben eine grofRe Bedeutung fiir die Entstehung
der Krankheit MCS sowie fiir die Auslésung der akuten Symp-
tome. Um die Krankheitsursachen genauer zu betrachten, muss
zwischen Schadstoffen der Innenraumluft und der AuBenluft un-
terschieden werden.

2.1. AuBBenluft

Auslosende Schadstoffe in der AuBenluft sind hauptséachlich Fein-
staub und verschiedene Gase wie Kohlenmonoxid, Ozon, polya-
romatische Kohlenwasserstoffe, Schwefeldioxid, Stickstoffoxide,
und fliichtige organische Stoffe (VOC). Bei der AuRenluft spielt
eine Langzeit-Exposition eine Rolle. Verschiedene Studien ha-
ben einen Zusammenhang zwischen Wohnorten in der Ndhe von
Hauptverkehrsstral3en und den schéadlichen Krankheitsmechanis-
men aufgezeigt. Feinstaub-Partikel enthalten oft VOC und Schwer-
metalle und verursachen neben den Wirkungen der Feinstaub-Teil-
chen auch toxische Wirkungen der gebundenen Schadstoffe."
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2.2. Innenraumluft

In der Innenraumluft sind die VOC-Konzentrationen etwa 4 mal
hoher als in der AufRenluft, darunter sind Stoffe, die beim Bau
oder der Renovierung, im Haushalt bei der Reinigung der Rdume,
beim Waschen der Wasche und aus Parfums freigesetzt werden.
Schwer fliichtige organische Stoffe (SVOC) werden in Innen-
raumen freigesetzt aus Kunststoff-Materialien in Mobeln, aus
Wasch- und Reinigungsmitteln mit synthetischen Duftstoffen, aus
Pestiziden, Desinfektionsmitteln sowie Flammschutzmitteln.’

Viele Schadstoffe aus Innenrdumen sind im Korper des Men-
schen nachweisbar. Ein solcher Nachweis in Blutproben, Urin
oder Gewebsbiopsieproben im Rahmen eines sogenannten Bio-
monitorings gilt vor Gericht als wesentlich fiir einen kausal be-
griindeten Nachweis einer Schadstoffbelastung.

Innenraumschadstoffe kommen in gasformiger Form oder auch
in fester Form als Feinstaub vor. Grundsatzlich werden diese
Schadstoffe in anorganische und organische Stoffe gegliedert.
In Innenrdumen kommen tiberwiegend organische Schadstoffe
vor, sie stammen von Kohlenwasserstoffverbindungen ab und
sind bei Zimmertemperatur gasférmig. Sie werden in ,flichtige
organische Verbindungen” (volatile organic compounds, VOC)
mit Siedepunkten zwischen 0 und 260 °C und ,schwer-fliichtige
organische Verbindungen” (SVOC) mit Siedepunkten zwischen
260 bis 400 °C eingeteilt.

SVOC umfassen eine Reihe von hoch toxischen Verbindungen,
darunter die chlorierten Dioxine und PCB (Polychlorierte Biphe-
nyle), die an kalten Oberflachen kondensieren, sich dort anrei-
chern und bei Erwdarmung in erhéhten Konzentrationen wieder
in die Luft abgegeben werden. Vielfach stammen fliichtige orga-
nische Stoffe (VOC) aus Bau- und Einrichtungsmaterialien, wie
Kunststofftapeten und -Bodenbelédgen, Teppichen, Vorhangen,
Klebern, Farben, Lacken, Dichtungsmassen, Mdbeln aus Kunst-
stoff- und Pressspan-Teilen, Schaumstoff in Polstermdbeln und
Matratzen und aus Textilien mit Kunststoff-Fasern. Besonders
gesundheitsschéadliche Stoffe entweichen aus elektronischen
Geraten, wie Flammschutzmittel, Losungsmittel, Kunststoff-
bestandteile und Weichmacher. Ferner sind viele im Haushalt
verwendete Produkte Quellen von VOCs, wie Wasch- und Reini-
gungsmittel, Flecken- und Toilettenreiniger, Nagellack-Entferner,
Reinigungsbenzin, Klebstoff, Malstifte, Desinfektionsmittel, Duft-
sprays, Deodorants, Insektizide aus Spraydosen.

3. Hinweise auf neurotoxische Mechanismen

Es gibt Hinweise fiir einen Zusammenhang zwischen Luftver-
schmutzung, Neurodegeneration und der Entstehung von MCS.
Die TRPV1- und TRPA1-Rezeptoren spielen dabei eine wichtige
Rolle. Polymorphismen in den Genen fiir diese Rezeptoren be-
einflussen die Schwellenkonzentrationen fiir Luftschadstoffe bei
der Auslésung der schdadigenden Mechanismen. Luftverschmut-
zung sowohl in Innenrdumen als auch in der Umwelt 16sen die
schadigenden Mechanismen aus."’ TRP-Rezeptoren befinden
sich vermehrt auf Zellen des peripheren und zentralen Nerven-
systems. Daher muss angenommen werden, dass die Patho-
physiologie von MCS im Wesentlichen auf neurotoxischen Me-
chanismen beruht. Fremdstoffe, die an TRP-Rezeptoren binden,
wirken somit in der Regel neurotoxisch. Die Wirkung von Chemi-
kalien kann direkt im Gehirn (iber den TRPV1-Rezeptor erfolgen.
So war im Vorderen Cingularen Cortex (Gyrus cinguli), der zum
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alten Teil des Endhirns und zum Limbischen System gehdrt, eine
hohe Aktivitdt der TRPV1-Rezeptoren nach Capsaicin-Zugabe
nachzuweisen. Capsaicin dient als Modellsubstanz zur Aktivie-
rung von chemikalienempfindlichen Rezeptoren und ist in hohen
Konzentrationen im ,Pfefferspray” der Polizei enthalten. Die Wir-
kung von Capsaicin ist verbunden mit einer messbar erhohten
Hirnaktivitat dieser Region, die mit bildgebenden Verfahren nach
Chemikalienexposition festgestellt wurde. Die Folge dieser Wir-
kungen von Chemikalien an TRPV1-Rezeptoren ist eine erhohte
Glutamat-Freisetzung in bestimmten Hirnbereichen,'? die zu ei-
ner erhohten Aktivierung von NMDA-Rezeptoren fiihrt. Dies ist
von Bedeutung fiir die Auslésung von Entziindungsprozessen
in bestimmten Hirnregionen, die auch fiir die Ausprdagung der
Krankheit MCS eine Rolle spielen.

TRPV1-Rezeptoren gibt es nicht nur in den élteren Teilen der
GroBhirnrinde (Gyrus cinguli), sondern auch in vielen anderen
Teilen des Stamm- und GroRhirns, wie z.B. im Hypothalamus, in
der Substantia Nigra, die bei der Parkinson-Krankheit eine Rolle
spielt, ferner im Hippocampus, Kleinhirn und in der somatosen-
sorischen Hirnrinde."?

Es gibt also im gesamten Gehirn verteilt Chemikalienrezeptoren,
die sowohl an der Verarbeitung chronischer Schmerzreize als
auch an der Auslésung von MCS und seinen Symptomen betei-
ligt sind. Demnach erscheint es moglich, dass der Krankheitsme-
chanismus von MCS nicht nur peripher und lokal begrenzt, wie
Pall annimmt,’ sondern auch zentral im Gehirn ausgelést wird.

Nach H. Altenkirch folgt eine Chemikalientiberempfindlichkeit
regelmaRig auf eine Vergiftung durch neurotoxische Stoffe, wie
z.B. Insektizide vom Typ der Pyrethroide.’® Die MCS-Symptome
setzen demnach mit zeitlicher Verzégerung gegeniiber der neu-
rologischen Symptomatik ein und erreichen ihr Maximum, wenn
die neurologischen Symptome entweder elektrophysiologisch
nicht mehr nachweisbar sind oder den stationaren Zustand der
Defektheilung erreicht haben. Altenkirch sieht MCS nicht als
selbstandige Krankheit, sondern als Begleitsymptomatik einer
Intoxikation durch neurotoxische Stoffe. Dabei soll eine Kon-
ditionierung des Organismus stattfinden: Chemikalien-emp-
findliche Sinnesnerven werden mit peripheren Erfolgsorganen
derart verschaltet, dass bestimmte chemische Sinnesreize an-
fallartige MCS-Symptome hervorrufen. Ein bestimmter Geruch
erinnert eine betroffene Person an eine friihere neurotoxische
Belastung und I8st automatisch Vergiftungssymptome aus.’
Kritisch anzumerken ist hier, dass diese Konditionierung bis
heute nicht bewiesen, sondern nur eine Hypothese zur Erkla-
rung von MCS ist.

3.1. Die Entstehung der Krankheit MCS

Die Entstehung der Krankheit MCS ist auf langdauernde Expo-
sitionen durch Luftschadstoffe und anderen Fremdstoffen zu-
rlickzufiihren, wobei oxidativer Stress und Entziindungsmecha-
nismen beteiligt sind. Der Weg zur vollen Auspragung von MCS
fihrt also Uber eine systemische Entziindung und eine Hochre-
gulation von Vanilloid-Rezeptoren wie TRPV1 und TRPAT und
deren Empfindlichkeit gegentiber fliichtigen Fremdstoffen in der
Luft. Eine Hochregulation dieser Rezeptoren wurde bei Patienten
mit Neurodegeneration und gleichzeitiger Uberempfindlichkeit
gegeniiber Chemikalien sowie mit Asthma, Migrane und MCS
festgestellt.”
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3.2. Die Auslosung der Symptome bei MCS
als neurologischer Mechanismus

Es muss zwischen der Auslésung der Krankheit MCS als sol-
che (siehe 3.1.) und der akuten Symptome der Krankheit unter-
schieden werden. Beides erfolgt im Gegensatz zur Allergie un-
spezifisch durch Fremdchemikalien. Bei den Akutsymptomen
der MCS-Patienten spielen Fremdstoffe wie Pestizide, Biozide,
Schwermetalle, Metabolite, Mycotoxine, Parfiime, Detergentien,
fliichtige organische Stoffe (VOCs) wie Formaldehyd, 2-Ethylhe-
xanol und Feinstaub eine Rolle. Es kommt zu einer (ibermaRigen
Aktivierung sensorischer Rezeptoren mit systemischen Folge-
wirkungen auf Stoffwechselwege, das Immunsystem und das
Zentrale Nervensystem, wobei oxidativer Stress und vielfaltige
pathologische Mechanismen ausgel6st werden. Die Nervenerre-
gungen, die von Geruchsrezeptoren (TRP-Rezeptoren) ausgehen,
verlaufen Uber das Riechzentrum des Gehirns, den Thalamus
zum orbitofrontalen Teil der GroBRhirnrinde. AuBerdem ist das
Riechhirn mit dem Limbischen System verbunden, das Reaktio-
nen des vegetativen Nervensystems und mit Geruchsreizen ver-
bundene Emotionen steuert.

Mehrere Studien haben nachgewiesen, dass bei MCS-Patienten
die entsprechenden Nerven-Netzwerke des Gehirns verandert
sind und dadurch die pathophysiologischen Mechanismen Uber
das Gehirn ausprdgen. So wurde bei MCS-Patienten nach Auf-
nahme von Geruchsreizen eine signifikante Aktivierung des Préa-
frontalen Cortex (der Stirnregion der GroBhirnrinde) nachgewie-
sen, die auch danach anhielt.™

Weitere Studien haben eine starkere Aktivierung im rechten und
linken préafrontalen Cortex und noch starker im orbitofrontalen
Cortex nach Reizung der Geruchsnerven im Vergleich zu gesun-
den Kontrollpersonen nachgewiesen (zit. in Palmieri et al.).* In
Studien wurde nachgewiesen, dass MCS-Patienten, die die Diag-
nose-Kriterien nach internationalen Standards erfiillen, bei nied-
rigeren Konzentrationen mit starkeren Symptomen und erhohter
Herzfrequenz reagieren als gesunde Kontrollpersonen. MCS-
Patienten reagieren auf Geruchsreize an der Geruchsschwelle
deutlich starker mit Aktivierung der genannten Gehirnzentren als
Kontrollpersonen. Bei MCS liegt offenbar eine besonders hohe
Geruchsempfindlichkeit vor, die auf einer erhohten Aktivitat der
Geruchsnerven nach Aktivierung der Geruchsrezeptoren durch
Chemikalien beruht. Als Folge davon ist auch die Aktivitat der ent-
sprechenden Geruchszentren in der Gro3hirnrinde erhoht. Es gibt
Patienten mit erhohter Geruchsempfindlichkeit bei gleichzeitig
erniedrigten Schwellen fiir Warme, Beriihrungs- und Druckreize,
Schmerzwahrnehmung und der Wahrnehmung von elektromag-
netischer Strahlung. Bei diesen Patienten liegt eine allgemeine
sensorische Uberempfindlichkeit vor, die offenbar auch bei MCS
vorkommt (viele Studien, zitiert bei Palmieri et al.).*

Die Wirkungen der Geruchsreize auf die genannten Gehirnberei-
che bei MCS-Patienten wurden auch durch mehrere Studien mit
bildgebenden Verfahren der Gehirn-Diagnostik wie fMRT (funk-
tionale Magnetresonanz-Tomografie) nachgewiesen. In den
durch Geruchsreizen aktivierten Gehirnbereichen (den bilatera-
len Riechhirn-Bereichen) ist der Glukose-Metabolismus und da-
mit der Energiestoffwechsel bei MCS-Patienten erhoht, wahrend
dies bei gesunden Kontrollpersonen nicht der Fall ist, wie eine
Studie mit bildgebenden Verfahren (fMRTmit F-2-fluoro-2-deoxy-
Dglucose, FDG) gezeigt hat."®
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Eine weitere Studie hat mit fMRT eine deutliche Aktivierung des
Limbischen Systems, der parietalen Riechzentren und des Thala-
mus bei MCS-Patienten nach olfaktorischer Reizung mit CO, und
Isoamyl-acetat nachgewiesen.'®

An der Auspragung der MCS-Symptome bei Exposition von Ge-
ruchsstoffen ist auch eine Aktivierung von Gehirnbereichen
nachgewiesen, die bei der Schmerzwahrnehmung eine Rolle
spielen, und dies gleichzeitig mit der Aktivierung von priméaren
und sekundaren Geruchszentren. Personen mit elektromagne-
tischer Uberempfindlichkeit bekommen oft auch Symptome bei
Exposition durch Chemikalien.'” Ein Einfluss auf kognitive Ge-
hirnfunktionen und Gedé&chtnisleistungen nach der Exposition ist
anzunehmen, aber noch nicht wissenschaftlich genau bestatigt
(Studien zusammengefasst in Palmieri et al.).*

Als Folge der Aktivierung der Geruchs- bzw. MRT-Rezeptoren
werden die Funktionen von Geruchs- und Trigeminus-Nerven be-
eintrachtigt, mit der Folge einer Verminderung der Gehirnmasse,
verminderten kognitiven Funktionen, chronischen Schmerzen,
und einer erhdhten Uberempfindlichkeit des Gehirns gegeniiber
Chemikalien in der Luft. Diese Feststellung gilt nicht allgemein
fir MCS-Patienten, sondern beruht auf Ergebnissen epidemiolo-
gischer Studien, die einen Zusammenhang zwischen Verminde-
rung des Hirnvolumens und der Belastung durch Chemikalien in
der Luft gesehen haben wollen, und dies nicht bei MCS-Patien-
ten. Fiir MCS-Patienten besteht dennoch ein mdgliches neuro-
toxisches Risiko abh&ngig von Hohe und Dauer der Exposition
durch Luftschadstoffe. Wissenschaftler vermuten, dass die Pa-
thomechanismen bei MCS-Patienten durch neurotoxische Stoffe
ausgelost werden, die nach Inhalation den Blutfluss im Gehirn
erreichen und dort die systemischen Symptome auspragen. Die
Stoffe gelangen Uber die Nasenschleimhaut, die Lamina crib-
rosa in den Riechkolben und von da ins Limbische System des
Gehirns, das Diencephalon und schliellich in den Prafrontalen
Cortex.* Bei MCS-Patienten zeigen die Trigeminusnerven eine
Uberempfindlichkeit.

Neurodegeneration und MCS treten bei betroffenen Patienten
weitgehend gleichzeitig auf. Es gibt eine starke Korrelation zwi-
schen Exposition durch Luftverschmutzung und Verminderung
der kognitiven Funktionen des Gehirns, die sich in verschiedenen
neurodegenerativen Krankheiten wie Alzheimer, Parkinson und
anderen aulert. Langzeitige Feinstaub-Exposition kann auch
bei Konzentrationen unterhalb der geltenden Grenzwerte zur
Verminderung der grauen und weilen Hirnmasse fiihren. Fest-
gestellt wurden Volumen-Verminderungen in Abhangigkeit von
der Schadstoffbelastung in verschiedenen Gehirnbereichen wie
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Hippocampus, Thalamus und Préfrontalem Cortex. Oft ist diese
Atrophie von Gehirnbereichen verbunden mit den genannten
neurodegenerativen Krankheiten. Diese Krankheiten sind in der
Regel mit einer Beschadigung der Blut-Hirn-Schranke verbun-
den, wodurch die neurodegenerativen Mechanismen verstarkt
werden.* Die Krankheitsverldufe werden gefoérdert und verstarkt
durch genetische Polymorphismen in Genen fiir Enzyme des Ent-
giftungssystems. Diese Enzyme besitzen dadurch eine geringere
oder fehlende Aktivitat beim Abbau von Fremdstoffen, sodass
damit die Entgiftung vermindert wird.

Der Metabolismus von chemischen Fremdstoffen ist teilweise
bis vollstédndig gehemmt, und die Stoffe reichern sich im Korper
an.?*® Diese Erkenntnis betétigt die Bedeutung von Fremdstof-
fen im Korper als Ursache und Ausléser der Krankheit MCS.

4. Schlussfolgerung und Ausblick

Die chronische Multisystemkrankheit MCS stellt fiir betroffene
Patienten nach wie vor eine grolRe Herausforderung bei der Be-
waltigung des Alltags dar, dies vor allem, weil eine Anerkennung
von MCS als umweltbedingte Krankheit von der praktizierenden
Medizin und den Institutionen des Gesundheitswesens wie Kran-
kenkassen und Berufsgenossenschaften mit Verweis auf mog-
liche psychiatrische Ursachen weiterhin nicht erfolgt. Die hier
zitierten Forschungsergebnisse weisen aber eindeutig darauf
hin, dass sowohl die Krankheit als solche als auch die akuten
Symptome durch neurotoxische Chemikalien ausgeldst werden,
wobei die auslésenden Mechanismen (iber TRP-Rezeptoren am
peripheren und zentralen Nervensystem verlaufen. Diese Neu-
rotoxizitat der vielfach in Innenrdumen vorhandenen Umwelt-
schadstoffe vom Typ der VOC und SVOC verursacht Symptome
im peripheren und zentralen Nervensystem, die bei oberflachli-
cher Betrachtung teilweise mit denen psychischer Krankheiten
Ubereinstimmen. Besonders bedenklich ist die Erkenntnis aus
Palmieri et al. (2020), dass der Pathomechanismus bei vie-
len neurodegenerativen Krankheiten mit einer Belastung durch
Umweltchemikalien wie Feinstaub verbunden ist. Schadstoffe
konnen demnach eine Neurodegeneration im Zentralen Nerven-
system einschlieBlich einer Verminderung der Gehirnmasse ver-
ursachen.* Unklar ist noch, ob dies auch bei MCS-Patienten der
Fall ist, aber ein entsprechendes Risiko fiir neurodegenerative
Mechanismen auch bei MCS ist nicht auszuschlielen.
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