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Machen Arbeitsstoffe herzkrank?

Werner Maschewsky
Fachhochschule Hamburg

Herzkreislauf-Krankheiten sind die wichtigste To-
desursache in den hochentwickelten Industrieldn-
dern. Die medizinische Analyse dieser Krankheits-
gruppe ist aber merkwiirdig einseitig. So werden
etwa koronare Herzkrankheiten bisher meist fol-
gendermassen erklirt:

— Durch Ablagerung von Lipoproteinen an der
Innenseite der Blutgefdsse (Arteriosklerose) wer-
den diese eng und starr. Die verengten Gefdsse
konnen leichter durch einen Thrombus verstopft
werden, was zum Untergang des durch dieses
Blutgefiss versorgten Herzmuskelgewebes fiihrt.

— Bestimmte Verhaltensweisen und Vorerkrankun-
gen (,,Risikofaktoren) — wie Rauchen, Blut-
hochdruck, Fettstoffwechselstorungen — férdern
die Bildung von Thromben und Arteriosklerose,
storen die bioelektrischen Prozesse am Herzen
oder erhohen langfristig den Sauerstoffbedarf des
Herzens.

— Physische und psychische Belastungen fithren
zu nervlichen und hormonellen Prozessen
(,,Stress*), die kurzfristig den Sauerstoffbedarf
des Herzens erhdhen bei verringerter Ausnut-
zung. Langfristig werden die Risikofaktoren ge-
fordert.

Neben diese ,,medizinischen‘* traten in den letzten
Jahren ,,soziale Modelle” des Herzinfarkts 23,
Angesichts der umweltmedizinischen Diskussion
erscheinen aber beide Erkldrungsmodelle fiir koro-
nare Herzkrankheiten verkiirzt:

— Die Wirkung von Giftstoffen auf das Herz wird
nur im Risikofaktoren-Modell beriicksichtigt,
aber beschriankt auf Genussgifte und Drogen. So
gibt es viele Studien zu Herzschddigungen durch
Alkohol und Rauchen*?’; oder auch durch
organische Losemittel und Treibgase als
,,Schniiffeldrogen‘%:7 — das millionenfache un-
freiwillige Losemittel-,,Schniiffeln am Arbeits-
platz wird dagegen meist ,,iibersehen‘.

— Die Pharmakologie beruft sich auf die Herzwirk-
samkeit von Medikamenten. Aber was wirkt, hat
auch Nebenwirkungen. Die mogliche Herzschad-
lichkeit von Medikamenten wird jedoch eher
verschwiegen.

— Die tiber 70000 am Arbeitsplatz und in der
Umwelt verwendeten Chemikalien interessieren
die Herzforschung wenig — ganz im Gegensatz zu
den Schadstoffen im Zigarettenrauch.

0303-8408/93/020071-06 $1.50 + 0.20/0
© 1993 Birkhiuser Verlag Basel

Ist diese merkwiirdige Einseitigkeit zu rechtferti-
gen? Diesem Problem soll hier nachgegangen wer-
den, mit folgenden Fragen: Gibt es iiberhaupt
arbeitsstoff-bedingte Herzkreislaufschiden? Wel-
che Wirkmechanismen und Krankheitsbilder sind
bekannt? Welche Arbeitsstoffe sind relevant? Wie
gross ist die Exposition? Welche Erkenntnisbarrie-
ren bestehen? Werden diese Stérungen als berufsbe-
dingt anerkannt? Welchen Einfluss k6nnte die Be-
riicksichtigung der kardiovaskuldren Toxizitdt auf
die Herzforschung haben?

Das Grundproblem

Die Vernachlissigung von arbeitsstoff-bedingten
Herzkreislaufschdden durch Arbeitsmedizin und
Toxikologie wird mit zwei, meist impliziten, Annah-
men gerechtfertigt: Arbeitsstoffe hétten keine spezi-
fische herzkreislauf-schidigende Wirkung; und: das
Herzkreislaufsystem sei relativ resistent gegen che-
mische Einfliisse.

Diese Annahmen lassen sich nicht halten, wie viele
Forschungsberichte belegen ®. Allerdings stammen
die Hinweise aus unterschiedlichen Forschungsfel-
dern, und beruhen auf unterschiedlichen Wirkme-
chanismen. Wird kardiovaskuldre Toxizitdt grund-
sitzlich anerkannt, wird oft unterstellt, sie wiirde
hohe und langdauernde Exposition voraussetzen,
auf einen kleinen Exponierten-Kreis beschrénkt
sein, und nur schwache Wirkungen haben. Dies ist
nach bisherigem Kenntnisstand nicht zutreffend ®.
Aber auch wenn verbreitete Arbeitsstoffe nur eine
schwache Herzkreislauf-Wirkung héitten, k6nnten
sie dennoch viele Erkrankungen (mit) verursachen:
““Because personal risk factors play such a large role
in atherosclerotic disease, they may distract atten-
tion from environmental causes of CVD (cardiovas-
cular diseases; W.M.), which, from a public health
standpoint, could far surpass the importance of
environmental carcinogens. The history of carbon
disulfide shows that even a serious occupational
atherogen can easily go unnoticed, and the multi-
factorial nature of CVD could disguise subtle
cardiovascular damage from widespread environ-
mental pollutants™ 1° (885).
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Wirkmechanismen

Bei der Darstellung herzkreislauf-schidigender
Wirkungen sind folgende Unterscheidungen not-
wendig:

— Direkte vs. indirekte/vermittelte Wirkungen: Ei-
nige Wirkungen setzen direkt am Herzen an (z. B.
Veridnderung der Erregungsleitung, Kontraktili-
tdtshemmung des Herzmuskels), andere werden
iiber Gefdsschidden, Blutverdnderungen, Atem-
wegserkrankungen, etc. vermittelt.

— Akute vs. chronische Wirkungen: Akute Wirkun-
gen haben oft andere Angriffsorte (z.B. Herz-
muskel vs. Gefisse) und Wirkmechanismen (z. B.
Blutdruckabfall vs. -steigerung, Ubererregung
vs. Blockierung) als chronische Wirkungen.

— Funktionelle vs. morphologische Wirkungen:
Die Verinderungen sind oft erst unspezifisch
und/oder reversibel (z.B. Gefdsserweiterungen,
Rhythmusstérungen), werden aber spiter haufig
irreversibel (z. B. Arteriosklerose, Herzinfarkt).

,Nur funktionelle Verdnderungen am Herzen gel-
ten meist als weniger problematisch, da reversibel.
Aber es ,,sollte bedacht werden, dass funktionelle
Storungen in Abhéngigkeit von Intensitdt und
Dauer immer zu morphologischen Verdnderungen
fiihren konnen (vgl. vasospastische Erkrankungen,
Entwicklung der Arteriopathie bei Hochdruck,
Storungen der Thrombozytenfunktion... in der
Frithphase der Atherogenese)*'* (239).

Folgende Wirkmechanismen herzkreislauf-schidi-
gender Arbeitsstoffe werden hiufig erwdhnt: Sto-
rung der Erregungsbildung und -leitung, Engstel-
lung und Krampf der Gefésse, Verletzung der
Gefédsswinde, Verdnderung der Durchlissigkeit der
Gefasswinde, Stérungen des Fett- und Zuckerstoff-
wechsels, Katecholaminausschiittung, Veréinde-
rung der Gerinnungsfihigkeit des Bluts und Ver-
minderung der Fibrinolyse t!-12-13,
Arbeitsstoff-bedingte Auswirkungen auf das Herz-
kreislaufsystem lassen sich auch folgendermassen
unterscheiden #: direkt atherogene Wirkungen; in-
direkte atherogene Wirkungen durch die Férderung
der , klassischen Risikofaktoren; Gefidsschidigun-
gen und -verdnderungen; sekundire Schadigungen
des Herzkreislaufsystems durch Atemwegserkran-
kungen (etwa fibrinogene Stdube).

Im folgenden werden zunichst Wirkungen krank-
heits-bezogen skizziert; dann erfolgt eine arbeits-
stoff-bezogene Darstellung.

Krankheitsbilder

Die Arteriosklerose spielt eine zentrale Rolle bei der
Entstehung von ischdmischen Herzkrankheiten und
Bluthochdruck. Sie wird durch folgende Arbeits-
stoffe geférdert: Kohlenmonoxid !5, Schwefelkoh-
lenstoff'°, bestimmte Pestizide!?, verschiedene
Metalle '! und Chlorkohlenwasserstoffe 12:13,
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Bluthochdruck kann durch Blei'!'t%, PCB!7 und
DDT'? verursacht werden. Niedrige Dosierungen
von Kadmium erhdéhen den Blutdruck, hohe Dosie-
rungen erniedrigen ihn.

Die Entstehung ischdmischer Herzkrankheiten
wird bei Kohlenmonoxid behauptet'>. Schwefel-
kohlenstoff erhdht die Herzkreislauf-Mortalitit '8,
ebenso Athylbenzol-Riickstinde !® und Phenol 1°.
Bei organischen Nitraten treten (bei ,,Entzug*)
nicht-atherogene ischdmische Herzkrankheiten
aufZO,Zl.

Herzmuskelkrankheiten sind besonders bei oraler
Aufnahme von Kobalt méglich (,,beer-drinker car-
diomyopathy®, ausgelést durch Kobalt als
Schaum-Stabilisator*?).  Die  Herzschidigung
scheint aber an Stérungen des Protein-Haushalts
gebunden zu sein, die bei fehl- und untererndhrten
Alkoholikern héufig sind.
Herzrhythmusstdrungen sind bei hoher Exposition
gegeniiber organischen Losemitteln und Treibgasen
beobachtet worden ®7:23, Bei sehr hoher Dosierung
— beim ,,Schniiffeln* bis 350000 ppm - traten
Todesfille bei oder nach korperlicher Anstrengung
auf. Ebenso koénnen Blei, Quecksilber, Vanadium,
Kohlenmonoxid, Schwefelwasserstoff, Tetrachlor-
kohlenstoff und Nitratester zu Herzrhythmussto-
rungen fithren!-16:24,

Zahlreiche Narkosemittel sensibilisieren das Herz
ebenso wie ,,Schniiffel-Stoffe 2. Als #tiologischer
Mechanismus werden lokale StGrungen der elektri-
schen Impulsleitung im Myokardium angenom-
men, die zu partiellen Blocks fithren kénnen.

Arbeitsstoffe

Angesichts der bisher geringen Forschung auf die-
sem Gebiet ist anzunehmen, dass die herzkreislauf-
schadigende Wirkung zahlreicher Arbeitsstoffe
noch nicht entdeckt worden ist. Bisher werden in
den Ubersichtsarbeiten zu Herzschidigungen durch
Arbeitsstoffe 8- 11,12.13.16,24.26 meist folgende Ar-
beitsstoffe behandelt — vgl. Tabelle 1:

Die Erkenntnisse entstammen Kklinischen, epide-
miologischen und experimentellen Studien. — Im
einzelnen zu einigen wichtigen Arbeitsstoffen.
Kohlenmonoxid entsteht nicht nur bei vielen Ar-
beitsprozessen (Hochofen, Kokereien), sondern

Tab. 1. Anerkannte herzkreislauf-schidigende Arbeitsstoffe.

Kohlenmonoxid Reizgase
Schwefelwasserstoff Schwefelkohlenstoff
Trichlorethylen Toluol, Xylole
Fluorkarbone Tetrachlorkohlenstoff
N-Butyl-Isocyanat Stickoxide

Pestizide Nitratester

Vinylchlorid Polychlorierte Biphenyle

Kalziumzyanamid Tetrachlordibenzo-p-dioxin

Verschiedene Metalle: Blei, Quecksilber, Kadmium,
Vanadium, Arsen, Kobalt, Nickel
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spielt auch als Umweltschadstoff (z. B. Autover-
kehr, Ofenheizung) eine wichtige Rolle. Folgende
Erkenntnisse iiber Herzschiadigungen durch Koh-
lenmonoxid liegen vor 13:16:27:28.29: CQ kann das
Héamoglobin bei der Sauerstoffaufnahme blockie-
ren. CO kann bei koronar geschidigten Personen
unter korperlicher Belastung Angina pectoris her-
vorrufen. CO kann die Gefdsswinde schddigen und
die Thrombozytenfunktion beeintrdchtigen. CO
scheint die Aufnahme von Cholesterin aus der
Nahrung zu erhohen; allerdings sind die Befunde
nicht eindeutig. Bei bestimmten Tierarten wurde
eine CO-induzierte Arteriosklerose der Koronarar-
terien nachgewiesen.

Schwefelkohlenstoff spielt vor allem in der Textil-
industrie (bei der Viskose- und Rayon-Herstel-
lung) eine wichtige Rolle. Zahlreiche Gesundheits-
schiden ‘bei CS,-Exposition sind berichtet
worden 19-14:30:31 " etwa eine Zunahme von Fett-
stoffwechsel-Storungen und ischdmischen Herz-
krankheiten '® (was die Autoren nicht auf Arterio-
sklerose zuriickfithren, da die Effekte langfristig
reversibel seien; statt dessen nehmen sie einen direkt
kardiotoxischen oder thrombotischen Effekt von
CS, an).

Pestizide, ihre Verunreinigungen (DDT, Lindan)
und Verbrennungsprodukte (TCDD) scheinen vor
allem Fettstoffwechsel-Storungen  hervorzuru-
fen 32333435 Exposition gegeniiber z. B. Lindan
und DDT erhoht die HDL-Lipoproteine und den
Blutdruck 2.

Vinylchlorid ist wegen seiner stark karzinogenen
Wirkung bekannt, und deshalb in der Produktion
beschriankt worden. Epidemiologische Studien iiber
VC-Arbeiter lassen auch Herzschidigungen erken-
nen 3¢, Weiterhin wurden angiographisch Gefass-
verletzungen und -verengungen, Briicken-Kollate-
rale, etc. nachgewiesen3’, ebenso eine gesteigerte
Thrombozyten-Aggregation .

Polychlorierte Biphenyle scheinen den Blutdruck zu
erhohen!’. Bei Arbeitern in der Transformatoren-
Herstellung waren hohere PCB-Werte im Blut be-
gleitet von erhdhten Werten fiir Triglyceride und
niedrigeren Werten fiir HDL-Cholesterin*®. Die
Autoren vermuten daher kardiovaskuldre Lang-
zeiteffekte der PCBs.

Zu Herzschdden durch organische Losemittel gibt
es eine umfangreiche Literatur®7-10:24:25.3%  Fyjr
die Benzolhomologe Toluol und Xylole werden, bei
Zusammenwirken mit Butylazetat, Stérungen der
Erregungsbildung und -leitung berichtet, weiterhin
Verinderungen der Blutfliissigkeit und orthostati-
sche Hypotonie **. Unter dem Einfluss von Lose-
mitteln wird auch Katecholamin-Ausschiittung
beobachtet 23:25. Bei Exposition gegeniiber haloge-
nierten Kohlenwasserstoffen (v.a. ,,Per®) zeigte
sich eine Zunahme von Fettstoffwechselstérun-
gen3!. Bei chronischer Benzol-Exposition traten
Gefisswandschddigungen und erhéhte Blutungsbe-
reitschaft auf'*. BASF-Arbeiter, die Athylbenzol-
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Tab. 2. Herzkreislauf-Wirkungen einiger wichtiger Losemittel.

o Trichorethylen: Herzrhythmusstérungen, Kammerflimmern,
Herzversagen (bei akuter Einwirkung)

e Tetrachlorkohlenstoff: Herzrhythmusstérungen
(bei akuter Einwirkung)

o N-Butyl-Isocyanat: Schidigung des Erregungsleitungs-
systems

e Benzolhomologe, Toluol, Xylole: Stérungen der Erregungs-
bildung und -leitung

o Schwefelkohlenstoff: Arteriosklerose

e Fluorkarbone (Freone), 1,1,1-Trichlorethan: Kontraktilitdts-
hemmung des Herzmuskels

Riickstinden ausgesetzt waren, starben deutlich
héufiger an ischdmischen Herzkrankheiten *°. Phe-
nol schiadigt das Herz noch stirker als Schwefelkoh-
lenstoff1°, Zusammenfassend werden folgende
Wirkungen einzelner Losemittel aufs Herz berichtet
— vgl. Tabelle 2:

Organische Losemittel spielen, wie erwihnt, als
,»Schniiffelstoffe eine wichtige Rolle — allerdings
bei meist extrem hohen Dosen.

Nitratester sind bei der Sprengstoff-Herstellung
wichtig. Schon frith wurden bei chronisch-exponier-
ten Arbeitern aus diesem Bereich Fille von pl6tzli-
chem Herztod (,,monday death*) beobachtet, und
zwar meist nach ,,Abstinenz* iber mehrere Tage *°.
Die Literatur ist in diesem Bereich relativ
eindeutig 2%:21:41 Allerdings wird nach der in den
60er und 70er Jahren erfolgten Reduzierung der
Exposition auch eine deutliche Absenkung des
Risikos beobachtet. Nitroglyzerin und Nitroglykol
bewirken akut Blutgefisserweiterungen mit erst
systolischem, dann auch diastolischem Blutdruck-
abfall, chronisch dagegen diastolischen Blutdruck-
anstieg und Herzversagen'!. Weiterhin bewirken
sie auch eine Verschlechterung der Himodyna-
mik *2. Die Autoren weisen auf eine herzschidigen-
de Bildung von Methdmoglobin auch durch ver-
schiedene aromatische Amine und Nitroverbindun-
gen, Natriumnitrit, Arsenwasserstoff, Anilin, Phe-
nylhydrazin, Dichlormethan und Kohlenmonoxid
hin.

Von den Metallen ist am hiufigsten das Blei unter-
sucht worden; weiterhin auch Arsen, Kadmium,
Kobalt, Kupfer, Mangan, Nickel, Quecksilber
und Vanadium ?2-43:44:45.46 " Bei den Spuren-
elementen gibt es Arbeiten iiber Lithium, Selen,
Zink*”. Einige Herzwirkungen von Metallen seien
hier genannt: Quecksilber kann zu EKG-Verinde-
rungen und Herzrhythmusstérungen fithren®'.
Kobalt kann dilatierende Kardiomyopathien aus-
16sen 4. Kadmium ist ein Kapillargift, kann zu
fettiger Degeneration des Herzens fithren, und
moglicherweise durch Vasokonstriktion zu Hy-
pertonie !!. Vanadium verursacht Herzrhythmus-
stdrungen !, Blei fithrt zu Gefisskrimpfen 2°.
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Exposition

Art, Intensitdt und Dauer der Exposition gegeniiber
potentiell herzkreislauf-schédigenden Arbeitsstof-
fen sind schwer abzuschétzen. Diese Schwierigkeit
erh6ht sich noch, wenn nicht nur Einzelstoffe,
sondern die Gesamtbelastung erfasst werden soll.
Bei Einzelstoffen lassen sich oft zwei typische Fille
unterscheiden:

— Entweder sind viele Personen exponiert, aber bei
geringer Dosierung, Expositionsdauer oder Toxi-
zitit. Dies betrifft vor allem Stoffe, die als
Umwelt- oder Nahrungsgifte bedeutsam sind.
Beispiele: Kohlenmonoxid, Stickoxide, Blei,
Pestizide.

— Oder der betroffene Personenkreis ist klein, aber
bei hoher Dosierung, Expositionsdauer oder To-
xizitdt. Hier sind neben Arbeitsstoffen auch
Suchtstoffe und Medikamente bedeutsam. Bei-
spiele: Schwefelkohlenstoff, Nitratester, poly-
chlorierte Biphenyle, organische Ldsemittel,
Reizgase.

Am Beispiel von Kohlenmonoxid sollen die Schwie-
rigkeiten einer Wirkungsabschitzung angedeutet
werden: Die relevante Umweltexposition besteht
hier gegeniiber Kohlenmonoxid im Zigaretten-
rauch. Da in Westeuropa noch etwa die Hilfte der
Bevolkerung raucht, und zusétzlich passives Rau-
chen beriicksichtigt werden muss, ist der betroffene
Personenkreis mit etwa 150 Millionen Personen
anzunehmen. Zusitzlich besteht, meist zeitlich und
ortlich begrenzt, eine relevante CO-Belastung durch
Autoverkehr und Heizanlagen (Smog). Eine rele-
vante berufliche CO-Exposition tritt auf bei Arbei-
ten unter Tage, in engen unbeliifteten Riumen, an
Verbrennungsanlagen, am Hochofen, etc. Kohlen-
monoxid folgt daher weitgehend dem ersten Einwir-
kungsmuster bei breitgestreuter Exposition. Bei
Personen mit einer Vorschddigung des Herzens
kann eine solche CO-Exposition aber bereits ausrei-
chen, um — unterstiitzt etwa durch korperliche
Anstrengung — eine ischdmische Attacke auszulo-
sen 2, oder gar einen Herzinfarkt 28,

Erkenntnisbarrieren

Arbeitsstoff-bedingte Herzkreislaufschiden wer-
den wahrscheinlich meist iibersehen oder falsch
diagnostiziert. Hierflir gibt es eine Reihe von Griin-
den: Herzkrankheiten sind in Westeuropa sehr
verbreitet. Die Entstehung von Herzkrankheiten
gilt als weitgehend geklért, wenn auch noch um den
Erklérungsanteil der einzelnen Theorien gestritten
wird. Die Risikofaktoren Rauchen, Ubergewicht
und Bluthochdruck werden der BevOlkerung tag-
tiaglich durch die Medien ,,eingehdmmert. Gift-
stoffe — ausser Alkohol und Zigarettenrauch —
tauchen in diesen ,,priaventiven Botschaften‘ nicht
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Tab. 3. Mogliche Beriicksichtigung arbeitsstoff-bedingter Herz-
kreislauf-Schéden in der deutschen Berufskrankheiten-Liste.

BK 1101: Schadigungen durch Blei

BK 1102: Schidigungen durch Quecksilber

BK 1104: Schidigungen durch Kadmium

BK 1107: Schidigungen durch Vanadium

BK 1108: Schidigungen durch Arsen

BK 1201: Schidigungen durch Kohlenmonoxid

BK 1202: Schidigungen durch Schwefelwasserstoff

BK 1302: Schidigungen durch Trichlorethylen,
Vinylchlorid und Tetrachlordibenzo-p-dioxin

BK 1303: Schidigungen durch Toluol und Xylole

BK 1305: Schidigungen durch Schwefelkohlenstoff

auf. Und was nicht gedacht wird, das wird auch
nicht gesehen. Entsprechend gering ist die Bereit-
schaft, neue mogliche Ursachen zu beriicksichtigen.
Hinzu kommt, dass die medizinische Theorie, und
speziell die Kardiologie, bisher kardiovaskulir-
toxische Wirkungen vernachléssigt hat. Entspre-
chend gibt es wenig ,.know-how*, um solche Wirk-
ungen zu entdecken. Zudem sind toxische Herz-
kreislauf-Stérungen oft wenig spezifisch und lassen
sich so mit bekannteren Herzschddigungen ver-
wechseln. Entsprechend konnen sie fehldiagnosti-
ziert werden als stress-bedingte, verhaltens-beding-
te, psychosomatische Herzbeschwerden, als Herz-
beschwerden unklarer Atiologie, etc.

Anerkennung als Berufskrankheit

Im deutschen Arbeitsschutzsystem lassen sich ei-
nige arbeitsstoffbedingte Herzkreislaufschiden
prinzipiell bestimmten Positionen der Berufskrank-
heiten-Liste zuordnen® — vgl. Tabelle 3:

In der Praxis werden aber meist nur Nitroglyzerin
und Nitroglykol, Schwefelkohlenstoff und Reizgase
als Verursacher von Herzkreislauf-Schiden aner-
kannt*2. In anderen Lindern Westeuropas scheint,
trotz anders konstruierten Arbeitsschutzsystemen,
die mégliche Anerkennung solcher Herzkreislauf-
schiden als arbeitsstoff-bedingt auch noch nicht
weiter zu sein.

Moglicher Einfluss auf die Herzforschung

Wie erwdhnt, werden arbeitsstoff-bedingte Herz-
kreislaufschdden bei uns in der Herzforschung
bisher kaum beriicksichtigt. Die (klinischen und
epidemiologischen) Untersuchungen sind meist
noch am Arteriosklerose- bzw. Risikofaktoren-
Modell orientiert, mit Anleihen beim Stress-Mo-
dell. Diese Forschung hat daher mindestens einen
,,blinden Fleck®. Der logische Bruch zwischen einer
Betonung der Herzschidlichkeit von Tabakrauch
und Alkohol bei gleichzeitiger Vernachldssigung
der moglichen Herzwirkung von iiber 70000 Ar-
beitsstoffen, von Hunderten Nahrungs-Inhalts-
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stoffen und Tausenden Medikamenten wird nicht
gesehen. Die Beriicksichtigung von Arbeits- (und
Umwelt-)stoffen als moglichen Krankheitsursa-
chen konnte einen ,,Paradigmenwechsel® fiir die
Herzforschung bedeuten.

Der ,,verborgenc* Anteil der kardiovaskuldren To-
xizitdt an der Herzkreislauf-Morbiditdt und -Mor-
talitdt lasst sich ohne eigene Studien nur schwer
abschitzen 3. Immerhin sterben z.B. in der BRD
jahrlich etwa 430000 Menschen durch Herzkreis-
lauf-Krankheiten. Wiirden Arbeitsstoffe auch nur
5% dieser Todesfille verursachen, liessen sich dem-
nach iiber 21000 Todesfille prinzipiell vermeiden.
Gemessen an der Mortalitdtsreduktion wiren For-
schung und Privention in diesem Bereich dhnlich
lohnend, wie bei seltenen Erbkrankheiten, AIDS
oder Drogen.

Eine letzte Bemerkung: Viele herzkreislauf-schidi-
gende Arbeitsstoffe schddigen auch auf andere Art
die Gesundheit — entweder spezifisch durch Krebs,
Nervenschidden, Fortpflanzungsstérungen, etc.;
oder unspezifisch durch neurohormonelle Disregu-
lation, Immunstérungen, etc. Selbst bei ungeniigen-
der oder unspezifischer Evidenz wiére priventives
Handeln hinsichtlich solcher Arbeitsstoffe sinn-
voll 16, denn

“(j) if one chooses not to act until one has 100%
certain evidence, one is likely to make mistakes
which have serious consequences for the health and
mortality of many people, and (jj) the factors which
have been mentioned... are all risk factors for
diseases other than CVD (cardiovascular diseases;
W.M.). If one or more should prove not to be a risk
factor for CVD, there would still be a positive effect
from reducing or removing these factors” (257).

Zusammenfassung

Herzkreislauf-Erkrankungen sind die wichtigste
Todesursache in den Industrielindern. Anders als
die Krebsforschung, vernachlissigt die Herzkreis-
lauf-Forschung bei uns toxische Wirkungen weitge-
hend, abgesehen von den Genussgiften Nikotin,
Koffein, Alkohol, einigen Medikamenten und den
(bei uns) arbeitsmedizinischen Randproblemen
Schwefelkohlenstoff, Nitratester und Kohlenmon-
oxid. Es sind aber zahlreiche kardiovaskuldr-
toxische Arbeitsstoffe bekannt: neben den Genann-
ten auch organische Losemittel, Metalle, Pestizide,
Vinylchlorid, polychlorierte Biphenyle, etc. Ebenso
sind verschiedene toxische Wirkmechanismen auf
das Herzkreislaufsystem bekannt: z. B. langfristige
Entstehung von Arteriosklerose, Bluthochdruck,
koronaren Herzerkrankungen, Herzmuskelerkran-
kungen und Herzrhythmusstérungen. Die Vernach-
ldssigung kardiovaskuldr-toxischer Wirkungen wi-
derspricht der Logik; bei vielen Herzkreislauf-
Erkrankungen ist eine toxische Mitverursachung
plausibel; mit einer weiteren Aufdeckung kardio-
vaskular-toxischer Wirkungen ist zu rechnen.
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Résumé

Toxiques professionnels — mauvais pour le coeur?
Les maladies cardiovasculaires sont les causes de
mort les plus fréquentes dans les pays industrialisés.
Contrairement a la recherche sur le cancer, la
recherche cardiovasculaire chez nous néglige large-
ment les effets toxiques, a part la nicotine, la caféine,
'alcool, quelques médicaments et les problémes
(chez nous) marginaux de médecine du travail tels
que le sulfure de carbone, les esters de nitrate et le
monoxyde de carbone. Beaucoup de substances
rencontrées sur le lieu de travail sont pourtant
connues pour &tre toxiques pour le systéme cardio-
vasculaire: celles déja citées, les solvants organi-
ques, les métaux, les pesticides, le chlorure de vinyl,
les biphényles polychlorés, etc. Plusieurs mécanis-
mes d’action toxique sur le systéme cardiovascu-
laires sont également connus, par exemple la
formation a longue échéance d’artériosclérose,
d’hypertension artérielle, de coronopathies, de car-
diomyopathies, de troubles du rythme cardiaque.
Négliger la toxicité cardiovasculaire est illogique;
les effets toxiques pourraient contribuer a la genése
de beaucoup de maladies cardiovasculaires; la dé-
couverte d’autres effets toxiques cardiovasculaires
est a prévoir.

Summary

Do workplace chemicals harm the heart?
Cardiovascular diseases are the most important
cause of mortality in industrialised countries. Con-
trary to cancer research, cardiovascular research
mostly ignores toxic effects, apart from nicotine,
caffeine, alcohol, a few pharmaceutical drugs, and
the (in our countries) minor workplace problems
carbon disulfide, nitrate esters, and carbon monoxi-
de. But many workplace chemicals are known to be
harmful to the cardiovascular system: beside the
mentioned, also organic solvents, metals, pesticides,
vinylchloride, polychlorinated biphenyles, etc. Se-
veral toxic mechanisms in the cardiovascular system
are already known: e.g., long-term development of
atherosclerosis, hypertension, coronary heart dise-
ase, cardiomyopathy, and arrhythmia. To neglect
cardiovascular toxicity is contrary to logic; for
many cardiovascular diseases toxic effects may be
constitutive; more of these effects may be seen in the
future.
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