FORSCHUNG - TECHNOLOGIE

300

genotoxic potential. Even in its hydrolysed
formitis nothazardous to the effluent water.

4. Summary

Comprehensive information on toxico-
logical and ecological properties is available
for the majority of commercial colorants.
With increasing information it became evi-
dent that many of the colorants do not pose
apronounced toxicological hazard. Itis now
possible to focus further attention to those
groups of compounds which possess a spe-
cific toxicological behavior. Beside adequate
labelling and exposure minimization, at-
tempts are made to understand and study
their modes of action in more detail.

General considerations on colorants:

— Evaluation in the event of azo dyes pos-
sibly being reduced to mutagenic or can-
cerogenic aromatic amines.

— Azo dyes which could form amino sul-
phonic acids as hypothetic metabolites
are not carcinogenic.

— Reactive dyes and disperse dyes should
be evaluated with regard to a possible
sensitizing potential.

— Azo pigments based on 3,3'-dichlo-
robenzidine have proved to be not toxic
after acute or repeated exposure and
proved to be not mutagenic and not
cancerogenic due to their non-bioavail-
ability.

— Organic pigments in general, and in par-
ticular when extremely insoluble due to
their chemical structure are of very little
toxicological and ecological relevance.

— To a certain extent auxiliaries must be
made responsible for toxic effects in the
commercial colorants.

— Hazard assessment of the mutagenicity
with aromatic nitro and amino com-
pounds (colorants) cannot rely on Ames
test data only.

Once the toxicological and ecological
profile has been established (hazard assess-
ment) reliable risk assessment must include
the exposure situation. Control and minimi-
zation of non-intended exposure and knowl-
edge of the chemical characteristics will
guarantee a good hygiene standard and safe
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handling of dyes and pigments at the work
place (risk management).

Improvement in recycling processes and
attempts to decrease waste burden, in com-
bination with knowledge of ecological be-
havior, will further reduce adverse effects
on the environment.
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Die Geschichte der synthetischen Farb-
mittel ist wesentlich mit der Chemie des
Anilins, des Nitrobenzols und der davon
abgeleiteten Arylamine verkniipft. Der
Apotheker Unverdorben stellte 1826 Anilin
erstmals durch Kalkdestillation aus natiirli-
chem Indigo dar. Synthetisch wird es durch
Reduktion von Nitrobenzol auf einem Weg
gewonnen, auf dem auch Hydrazobenzol
und aus diesem durch Umlagerung Benzidin
erhalten wird. Diazotieren er6ffnetden Weg
zu den Azofarbmitteln. Damit ist eine Ent-
wicklung skizziert, die immer neue Anwen-
dungen erschloss und so stiirmisch verlief,
dass die damit verbundenen Gefahren fiir
die Gesundheit bei Herstellung und Anwen-
dung nur wenig beachtet wurden. Die Ge-
schichte der synthetischen Farbmittel ist
damit auch eine Geschichte der Verdrin-
gungen und sie zeigt, wie die Beschiftigung
mit den Gesundheitsgefahren und den dar-
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aus zu ziehenden Schlussfolgerungen bisher
immer hinter der Entwicklung zuriickge-
blieben ist.

Die Erzeugung von Methéimoglobin

Bereits 1863 wurde die akut toxische
Wirkung von Anilin und Nitrobenzol fest-
gestellt [1]: Beide erzeugen Methimoglo-
bin, jene Form des Hamoglobins, in der
aufgrund der Oxidation des zweiwertigen
zum dreiwertigen Eisen in der Himgruppe
die Fahigkeit zur Bindung molekularen O,
verlorengegangen ist. Auch die Farbe des
roten Blutfarbstoffs verindert sich dabei,
und erste Vergiftungserscheinungen sind
besonders an Lippen und unter den Finger-
nigeln erkennbar. Daher stammt der Begriff
der Blausucht (Zyanose). Die sogenannten
«Blue boys» waren in der Anilin-Fabrikati-
on keine Seltenheit und eine Art von Ge-
sundheitsschutz bestand lediglich darin, be-
sonders gesunde Arbeiter fiir diese Tétigkeit
auszusuchen.

Nach 1886 wurde wiederholt liber die

Vergiftung von Sduglingen berichtet, deren
Windeln mit. Anilin-haltiger Wischetinte
markiert waren [2]. Dies zeigt einerseits die
gute Aufnahme iiber die Haut, andererseits
die besondere Empfindlichkeit in diesem
Alter, in dem die Riickreduktion des Methé-
moglobins zu Himoglobin, eine physiologi-
sche Schutzreaktion, noch nicht voll ausge-
bildet ist.

Bereits 1891 wurde 4-Aminobiphenyl
als stark Methimoglobin-erzeugend be-
schrieben [3], und bald danach diese akut
toxische Wirkung als allgemeine Eigenschaft
der Substanzklasse erkannt. Weitere Mark-
steine sind die Aufdeckung dieser Eigen-
schaft 1935 fiir Prontosil (Chrysoidin sul-
fonamid) [4], das ebenso wie das zur Scho-
nung von Pflanzenfetten verwendete But-
tergelb (V,N-Dimethylaminoazobenzol) [5]
reduktiv zu Arylamin-Komponenten ge-
spalten wird. Fiir die antibakterielle Wir-
kung von Prontosil istdas freigesetzte Sulfa-
nilamid, die Muttersubstanz der Sulfonami-
de, verantwortlich. Bei seiner therapeuti-
schen Anwendung tritt Methidmoglobini-
mie nicht selten als Nebenwirkung auf. Durch
den Verzehr Buttergelb-geférbter Margari-
ne wurden zwar beim Menschen keine Cya-
nosen ausgelost, aber im Tierversuch konn-
te die Methimoglobin-Bildung durch zahl-
reiche Azo-Verbindungen gezeigt werden
[6]. Die vorangehende Azo-Spaltung wurde
zunichst als NADPH-abhingige Reaktion
mitRattenleberhomogenaten nachgewiesen
[7). Erst 1962 wurde erkannt, dass bestimm-
te Azofarbmittel (FD and C Red No. 2und 4;
FD and C Yellow No 6) auch durch Darm-
bakterien reduktiv zu den Kupplungskom-
ponenten gespalten werden [8]. /n vivo spielt
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die Spaltung von Azo-Verbindungen im
Darm die wichtigste Rolle.

1950 fiihrte die Beschéftigung mit dem
Wirkungsmechanismus der Methémoglo-
binbildung zu der Entdeckung, dass Phenyl-
hydroxylamin besonders stark wirksam ist.
Die Oxidation von Anilin zu Phenylhy-
droxylamin und Nitrosobenzol im Stoft-
wechsel wurde 1959 durch Kiese beim Hund
nachgewiesen [9]. Damit war der Schliissel
zum Verstindnis der Methdimoglobin-Bil-
dung gefunden. Heute wissen wir, dass die
sowohl aus Arylaminen als auch aus Nitroa-
romaten im Stoffwechsel gebildeten N-Hy-
droxy-arylamine im Erythrozyten durch
Oxyhdmoglobin zu Nitroso-Derivaten oxi-
diert werden. In einer Kooxidationsreaktion
wird dabei gleichzeitig das Fe?* des Hiamo-
globins zum Fe3* des Methdmoglobins oxi-
diert. Beide Oxidationsprodukte kénnen in
vivo wieder reduziert werden, sodass ein
Kreisprozess in Gang gesetzt wird, bei dem
ein Molekiil des Hydroxylamins zahlreiche
Hiamoglobin-Molekiile oxidiert. Diese bei-
den Reaktionen verlaufen jedoch unter-
schiedlich schnell, sodass verhéltnismissig
geringe Mengen des Methdmoglobinbild-
ners einen starken Effekt auslosen kénnen.

Das Konzept der metabolischen Akti-
vierung

Kurz nach der Entdeckung der Oxidati-
on von Anilin wurde im Arbeitskreis des
Ehepaars Miller die N-Hydroxylierung von
2-Acetylaminofluoren im Stoffwechsel der
Ratte nachgewiesen und als metabolische
Aktivierungsreaktion gedeutet [10]. Damit
war die N-Oxidation von Arylaminen zum
Schnittpunkt der Entwicklung bei der Auf-
kldarung der Mechanismen sowohl der Met-
hidmoglobinbildung als auch der Krebsent-
stehung durch Arylamine geworden. Das
Konzeptder metabolischen Aktivierung war
formuliert und hat die weitere Forschung
grundlegend bestimmt: Im Stoffwechsel
werden Fremdstoffe zwar iiberwiegend in-
aktiviert und ausscheidbar gemacht, es ent-
stehen dabei aber auch reaktionsfihige Zwi-
schenstufen, die mit Zellbestandteilen rea-
gieren und sowohl reversible als auch irre-
versible Veridnderungen erzeugen konnen.
Fiir Arylamine und Nitroaromaten stehen
dabei die N-Hydroxy-Derivate im Mittel-
punkt. Sie konnen durch Konjugation in
einem zweiten Schritt weiter aktiviert wer-
den. Dadurch wird die Bildung der Nitreni-
um-lonen erleichtert, die fiir die mutagene
Wirkung dieser Substanzen verantwortlich
sind.

Die Farbstoffe in der chemischen
Kanzerogenese

Die Geschichte der Erforschung der che-
mischen Kanzerogenese ist eng mit den
Farbstoffen verkniipft. Resin beobachtete
1895 bei Fuchsinarbeitern das gehiufte

Auftreten von Blasentumoren [11]. Drei von
45 Arbeitern einer Anilin-Fabrik entwickel-
ten diese Geschwiilste. Zur Herstellung des
Triphenylmethanfarbstoffs werden Anilin,
o-Toluidin und p-Toluidin mit Nitrobenzol
in Gegenwart von Salzsiure oxidiert. Die
fiir die Arylamine charakteristischen Bla-
sentumoren sind deshalb unter dem Begriff
«Anilinkrebs» in die Literatur eingegangen,
obwohl Anilin selbst, wenn iiberhaupt, nur
einen geringen Anteil an der Wirkung hat.
Bis heute werden Blasentumoren bei Aryla-
min-exponierten Arbeitern beobachtet.

Rehn’s Befund war in mehrfacher Hin-
sicht bedeutsam. Zum ersten Mal wurde ein
systemisch, d.h. nicht am Ort der unmittelb-
aren Stoffeinwirkung entstandener Tumor
miteiner dusseren Exposition in Zusammen-
hang gebracht. Arylamine wurden damit zur
ersten chemisch definierte Substanzklasse
unter den chemischen Kanzerogenen. Aus-
serdem plddierte Refin bereits zu diesem Zeit-
punkt fiir eine geplante Krebspridvention.

Die erste chemisch definierte Substanz,
die indie Krebsforschung eingefiihrt wurde,
war 1906 das Scharlachrot [12]. Mit der
reinen Substanz konnten schliesslich nach
oraler Verabfolgung Lebertumoren bei der
Ratte erzeugt werden [13]. Mit Buttergelb
wurden durch Druckreyund Kiipfmiiller [14]
die ersten Dosis-Wirkungs-Beziehungen bei
Kanzerogenen aufgestellt. Sie fiihrten zur
Formulierung der ¢ x t = konst.-Beziehung
(Dosis x Latenzeit = konst.).

Die Entwicklung der Azo-Farbmittel
hatte durch die Verwendung von Benzidin
als Kupplungskomponente einen enormen
Aufschwung erlebt. Schon friihzeitig war
aber auch das Auftreten von Harnblasentu-
moren bei Arbeitern in der Farbmittelindu-
strie auf Benzidin-Exposition zuriickgefiihrt
worden [15]. Experimentell wurde die kan-
zerogene Wirkung von Benzidin 1950 nach-
gewiesen [16]. Vorschriften zum Schutz der
Arbeiter wurden z.B. in den USA aber erst
1972-1974 erlassen. Die Herstellung der
Amine sollte kontrolliert, die Exposition
durch Einfiihrung geschlossener Systeme
vermieden werden [17].

Etwa die Hilfte der 3000 im Handel
befindlichen Farbmittel sind Azo-Verbin-
dungen, 433 enthalten Benzidin oder Benzi-
dinkongenere als Kupplungskomponente
[18]. Daneben werden zahlreiche andere
Arylamine in der Synthese verwendet. Die
Frage nach der kanzerogenen Wirkung der
fertigen Azo-Farbmittel wurde 1975 durch
eine Beobachtung von Rinde und Troll auf-
geworfen [19]. Diese Autoren wiesen die
Freisetzung von Benzidin und Monoacetyl-
benzidin im Stoffwechsel von vier Benzi-
din-abgeleiteten Azo-Farbstoffen bei Affen
nach. Bei dem Test auf subchronische Toxi-
zitdt zur Vorbereitung eines Kanzerogene-
seversuchs mit Ratten wurden mit Direct
Blue 6, Direct Black 38 und Direct Brown 95
schon nach fiinf Wochen erste Tumoren
beobachtet. So eine kurze Latenzzeit war bis
dahin tiberhaupt noch nicht bekannt gewor-
den. Nachdem Benzidin im Harn nachge-
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wiesen worden war, wurde eine Zweijahres-
Studie zur Priifung auf krebserzeugende
Wirkung iiberhaupt nicht mehr angesetzt
[20]. Im Harn von Hunden wurde nach Ver-
abfolgung sechs weiterer Azo-Farbstoffe
Benzidin in namhaften Mengen gefunden.
Auch im Ham von Arbeitern, die mit ver-
schiedenen Azo-Farbmitteln Kontakt hat-
ten, liess sich Benzidin nachweisen [21].
Aus diesen Beobachtungen ergab sich der
inzwischen erhirtete Verdacht, dass grund-
sétzlich mit der Freisetzung der Kupplungs-
komponenten im Stoffwechsel durch re-
duktive Spaltung der Azo-Gruppe gerechnet
werden muss. Dabei kann es durchaus quan-
titative, u.a. auch Spezies-bedingte Unter-
schiede geben, aber in einigen Fillen ist die
vollstindige Spaltung nachgewiesen worden.
Eine Ausnahme stellen bisher die praktisch
unldslichen Pigmente dar.

Nach einer Dokumentation der ETAD
[22] sind bisher 148 Azo-Farbmittel auf
kanzerogene Wirkung getestet worden. Da-
von waren 34 Tests postiv, 95 negativ und 19
nach Meinung der Autoren nicht eindeutig.
Dabei entsprach die Mehrzahl der Untersu-
chungen nicht den heute iiblichen Anforde-
rungen. Es finden sich jedoch in allen Grup-
pen der nach chemischen und pharmakolo-
gischen Gesichtspunkten unterteilten Azo-
Farbmittel, mit Ausnahme der Pigmente,
Vertreter, die kanzerogen sind oder bei de-
nen aus «inaddquaten Versuchen» Hinweise
auf eine solche Wirkung abgeleitet werden
konnen. Es liegt deshalb nahe, die Farbmit-
tel im Hinblick auf die Freisetzung kritischer
Arylamine zu beurteilen.

Nach einem 1990 in die MAK-Werte Li-
ste der Bundesrepublik Deutschland aufge-
nommenen Abschnittsollendemzufolgealle
Azo-Farbmittel so gehandhabt werden, «als
ob sie eingestuft wiren, wie es der kanzero-
genen bzw. kanzerogen verdichtigen Amin-
komponenteentspricht». Wennalso als Kup-
plungskomponente Benzidin im Molekiil
enthalten ist, soll dieses Farbmittel wie ein
A1-Stoff (erwiesenermassen fiir den Men-
schen kanzerogen) gehandhabt werden [23].

Vielfach wird diese Losung deshalb als
unbefriedigend angesehen, weil im Tierver-
such getestete und nicht-kanzerogen gefun-
dene Azo-Farbmittel miterfasst werden. Ein
negatives Testergebnis beweist in solchen
Féllen jedoch nicht, dass das Amin nicht
freigesetzt wird, sondern lediglich, dass die
dadurch erzielte Dosis unterhalb des «no
observable effect levels» gelegen hat. Dabei
gentoxischen Arylaminen ein «no effect le-
vel» nicht bestimmt werden kann, bleibt das
Minimierungsgebot in Kraft, d.h. die Expo-
sition muss so niedrig wie moglich gehalten
werden (ALARA-Prinzip = as low as rea-
sonably achievable).

Expositionskontrolle durch Hamoglo-
bin-Addukte

Im Zusammenhang mit Azo-Farbmit-
teln wird damit die Frage aufgeworfen, wie
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die innere Exposition durch ein erst nach der
Aufnahme freigesetzes gesundheitsgefihr-
dendes Arylamin und die im Stoffwechsel
daraus entstehenden Aktivierungsprodukte
nachgewiesen und quantitativ bestimmt
werden konnen (Expositionskontrolle), und
wie daraus auf ein mit dieser Exposition
verbundenes Risiko geschlossen werden
kann (Risikobeurteilung).

DerNachweis der Arylamine im Harn ist
sehr unempfindlich, weil nur ein kleiner
Bruchteil des unmetabolisierten Amins im
Harn erscheint und die Konzentration nach
der Exposition rasch abnimmt. Auch die
Erhohung der Methdmoglobin-Spiegel im
Blut ist zum indirekten Nachweis des Auf-
tretens von N-Hydroxy-arylaminen heran-
gezogen worden. Wegen der relativ raschen
Reduktion zum Hidmoglobin hingt die Be-
stimmung aber sehr stark vom Zeitpunkt der
Probenahme ab. Demgegeniiber erweist sich
die Bestimmung eines Reaktionsproduktes,
das bei der Umsetzung des im Zuge der
Methdmoglobin-Bildung entstehenden Nit-
roso-Derivats mit der SH-Gruppe eines Cy-
stein-Restes im Hiamoglobin als vorteilhaft.
Nach innermolekularer Umlagerung entsteht
dabei ein Sulfinsdureamid, das in vivo stabil
istund nach Isolierung des Hamoglobins aus
einer Blutprobe hydrolytisch gespalten wer-
den kann. Dabei wird das Ausgangsamin
freigesetzt. Es kann extrahiert und quantita-
tiv bestimmt werden [24]. Da die Erythrozy-
ten beim Menschen eine Lebensdauer von
120 Tagen haben und die Elimination des
Adduktes wahrscheinlich weitgehend anden
Abbau der Erythrozyten gebunden ist, stellt
das Hamoglobin-Adduktein iibereinen wei-
ten Zeitraum integrierendes Dosimeter dar.

Anilin und Nitrobenzol liefern das glei-
che Addukt, die Exposition kann also iiber
die gleiche Analytik kontrolliert werden. In
beiden Fillen ist fiir die akute Toxizitédt auch
der gleiche Metabolit, das Phenylhy-
droxylamin, verantwortlich. Folgerichtig
wurde fiir beide Substanzen ein gleicher
Biologischer-Arbeitsstoff-Toleranzwert
(BAT-Wert) auf der Basis des aus dem Hi-
moglobin-Addukt freisetzbaren Anilins ab-
geleitet (100 pg/l Blut) [25]. Bei der Unter-
suchung von Arbeitern, die unter MAK-
Bedingungen und vergleichbar Anilin-ex-
poniert waren, liessen sich die gefundenen
Werte zwanglos zwei Gruppen zuordnen:
den durch einen Enzympolymorphismus
unterschiedenen «langsamen und schnellen
Acetylierern» [26]. Bei geringer Exposition
waren die Himoglobin-Addukte nurbeiden
langsamen Acetylierern, also der Gruppe,
die auch bei der Methdmoglobin-Bildung
empfindlicher reagiert, signifikant erh&ht.
Das unterstreicht die Bedeutung dieses Pa-
rameters als eines die individuelle Handha-
bung einer dusseren Dosis beriicksichtigen-
den Dosimeters. Der oben definierte BAT-
Wert schiitzt den Empfindlichen besser als
die Kontrolle der dusseren Exposition oder
die Bestimmung der tatséichlich aufgenom-
menen Dosis durch die Analyse der Aus-
gangsverbindung in Blut oder Harn.

Der auf die dussere Dosis bezogene An-
teil eines Arylamins oder Nitroaromaten,
der an Hidmoglobin bindet, kann als Hb-
Bindungsindex (HBI) ausgedriickt werden.
Fiir eine Reihe von monozyklischen Aryla-
minen unterscheidet sich der HBI im Tier-
versuch an der Ratte mit einem Faktor 1000
ganz erheblich [27]. Die Bioverfiigbarkeit
des fiir die akute Toxizitdt und bei kanzero-
genen Verbindungen auch fiir die gentoxi-
sche Wirkung verantwortlichen primiren
Aktivierungsproduktes ist also sehr unter-
schiedlich. Da dies hauptsichlich pharma-
kokinetische Griinde hat, sind fiir ein be-
stimmtes Amin nicht nur die bereits ange-
sprochenen individuellen Unterschiede
sondern vor allem auch solche zwischen
verschiedenen Spezies zu erwarten.

Im Zusammenhang mit den Farbmitteln
interessiert vor allem die Himoglobin-Bin-
dung von Benzidin und Benzidin-Abkdmm-
lingen. Bei der Ratte nimmt der HBI von
Benzidin (24.3), iber 3,3’-Dichlorbenzidin
(3.5), 3,3’-Dimethoxybenzidin (2.7) zum
3,3’-Dimethylbenzidin (1.9 mmol/mol Hb/
dose (mmol/kg)) deutlich ab [28]. Bei die-
sen bifunktionellen Aminen wird als Spalt-
produkt des Himoglobin-Adduktes ausser
dem Diamin auch die monoacetylierte Ver-
bindung erhalten. Das Verhiltnis ist sub-
stanzspezifisch und dosisabhingig. Das
unterstreicht die Rolle der Acetylierung im
Stoffwechsel dieser Substanzklasse. Im Fal-
le des Benzidins wird als Spaltprodukt auch
4-Aminobiphenyl gefunden, ein Hinweis auf
eine neuartige Stoffwechselreaktion, bei der
eine aromatisch gebundene Aminogruppe
entfernt wird. Mit 3,3°,5,5 -Tetramethyl-
benzidin kann kein Addukt nachgewiesen
werden [28]. Das belegt, dass diese Verbin-
dung entweder im Stoffwechsel deutlich
schlechter N-oxidiert wird und/oder, dass
ein entsprechendes Hydroxylamin schlech-
ter weiterreagiert. Das erklirt auch die Un-
wirksamkeit im Test auf mutagene Wir-
kung. Diese Befunde unterstiitzen die Ver-
wendung dieses Benzidin-Derivates als we-
niger gefahrlichen Ersatz fiir andere Benzi-
din-Derivate beim Nachweis von Blutspu-
ren in einem ublichen Farbtest.

Nachdem die Himoglobin-Bindung von
Benzidin und einigen seiner Derivate ge-
zeigt ist, er6ffnet sich eine Moglichkeit die
Bioverfiigbarkeit der entsprechenden Spalt-
produkte aus Azo-Farbmitteln in vivo zu
bestimmen. So lassen sich nach oraler
Gabe von Direkt Rot 28 bei der Ratte die
entsprechenden Benzidin-Addukte nach-
weisen [28]. In den ersten 24 h wird soviel
Addukt gebildet, wie bei einer 20% Frei-
setzung von Benzidin aus dem Farbstoff zu
erwarten ware.

Zahlreiche Azo-Pigmente enthalten3,3’-
Dichlorbenzidin als Kupplungskomponen-
te, und es kann mit Hilfe des Himoglobin-
Adduktes gepriift werden, ob die Azo-Grup-
penindiesen praktisch unldslichen Pigmen-
ten in vivo reduktiv gespalten werden kon-
nen. Da wegen der Atembarkeit von Stdu-
ben auch die Lunge als Eintrittspfad zu be-
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riicksichtigen ist, wurde Pigment Yellow 17
bei der Ratte intratracheal instilliert und
nach 7 d das Blut auf Himoglobin-Addukte
von 3,3’-Dichlorbenzidin untersucht. Bei
einer Nachweisempfindlichkeit von ca.
0.004% der Dosis konnte kein Addukt nach-
gewiesen werden [29].

Auch nach einmaliger oraler Applikati-
on der radioaktiv markierten Pigmente Yel-
low 13 und 174 wurden nach 48 h weder
Himoglobin-Addukte im Blut noch Meta-
boliten im Harn gefunden [30]. Diese Be-
funde sprechen dafiir, dass die kanzerogene
Komponente im Gegensatz zu besser [osli-
chen Azo-Farbmitteln aus diesen Azo-Pig-
menten unter den angewandten Bedingun-
gen—wenn iiberhaupt—nurin ganz geringen
Mengen freigesetzt wird. Um die Biover-
fiigbarkeit experimentell noch zwingender
auszuschliessen ist es erforderlich, die Pig-
mente chronisch, z.B. mit dem Futter iiber
langere Zeit zuzufihren.

Risikobeurteilung

In Kenntnis dieser Ergebnisse hat der
Ausschuss fiir Gefahrstoffe (AGS) in der
Bundesrepublik Deutschland die Azo-Pig-
mente bereits von der Regelung fiir Azo-
farbmittel mit kanzerogenen Komponenten
ausgenommen. Es wiire aber dennoch drin-
gend zu empfehlen, ausser den beruflich ge-
gentiber hydrophilen und lipophilen Azo-
farbstoffen Exponierten auch Pigment-Ex-
ponierte in den Kreis derjenigen einzubezie-
hen, bei denen die Exposition iiber Himo-
globin-Addukte im Blut kontolliert wird.
Damit liesse sich eine Belastung des Men-
schen beim Umgang mit Azo-Pigmenten am
iberzeugendsten ausschliessen.

Uber die Expositionskontrolle bei be-
kannten Expositionen hinaus, gestattet es
die Analyse der Himoglobin-Addukte, die
aus verschiedenen — auch unbekannten -
Quellen stammende und liber verschiedene
Pfade aufgenommene Menge eines Amins
zu erfassen. Dadurch kann zunichst der
Beitrag eines bestimmten Amins zur Ge-
samtbelastung durch gentoxische Amine
abgeschitzt werden. In einem weiteren
Schritt gilt es dann mit Hilfe dieses und
anderer Biomonitoring-Verfahren den Bei-
trag von Arylaminen und Nitroaromaten mit
der Gesamtbelastung durch gentoxische
Stoffe in Beziehung zu setzen. Erst auf die-
ser Grundlage wird es gelingen, das kanze-
rogene und erbgutschidigende Potential ab-
zuschitzen und verniinftig einzuordnen [31].

Die Erfahrungen mit Arylaminen zei-
gen, dass auch akut toxische Effekte einen
Beitrag zur Kanzerogenitit leisten kdnnen.
Beides, die Abschitzung des Beitrags einer
Substanz zum Gesamt-DNA-Schaden und
die Abschitzung von Expositionen, die zu
einerrelevanten Beeintrichtigung physiolo-
gischer Gleichgewichte fiihren, werden
Voraussetzung dafiir sein, gesundheitlich
unbedenkliche oder gesellschaftlich akzep-
tierbare Grenzwerte festzulegen.
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Die objektive und subjektive
Bedeutung der Farbe

Max Liischer*

Die objektive Bedeutung der Farben

Farben wiéren nicht interessant, wenn
wir sie nicht wahrnehmen und erleben kdnn-
ten.

Jede Farbe, die wir wahmehmen bewirkt
eine bestimmte Sinnesempfindung. Die Sin-
nesempfindung von Rot wird anders erlebt
als die von Griin oder Blau. Es besteht kein
Meinungsunterschied, welche Farbe rot und
welche blau ist, oder welche gelbrot und
welche blaurot erscheint. Das bedeutet, dass
jeder der eine bestimmte Farbe wahmimmt,
sie genau gleich empfindet wie jeder andere.
Jede Farbe hat deshalb ihre allgemeingiilti-
ge objektive Bedeutung.

Die Farbpsychologie beschreibt und de-
finiert die objektive psychologische Bedeu-
tung der einzelnen Farben.

Die subjektive Bedeutung der Farben

Um Missverstiandnissen sogleich zu be-
gegnen sei erwihnt, dass die Psychologie
zwei radikal verschiedene Definitionen zu
geben hat:

1. die objektive Bedeutung der Farbempfin-
dung und

2. die subjektive personliche Einstellung
des Einzelnen zu dieser Farbe. Ob der Ein-
zelne diese Farbe sympathisch, gleichgiiltig
oder unsympathisch findet, das ist seine per-
sonliche Bewertung. Die personliche Ein-

* Korrespondenz: Prof. Dr. M. Liischer
Kreuzbuchrain 14, CH-6006 Luzern

stellung zeigt, welches Gefiihl jemand bei
dieser Farbe hat. Ein Beispiel soll das deut-
lich machen: Die objektive Bedeutung der
Sinnesempfindung Rot ist fiir jedermann in
jeder Kultur: Erregung. Ob jemand die Erre-
gung von Rot als angenehmen Reiz lustvoll
erlebt oder ob ein anderer dasselbe Rot als
aufreizend und unangenehm aufregend fin-
det, das ist individuell verschieden.

Noch ein zweites Beispiel: Dunkelblau
hat die objektive Bedeutung: Ruhe. Wer
Dunkelblau mag, liebt Ruhe. Wer es nicht
mag, ertrigtdie Ruhe nicht. Erempfindet sie
als langweilige Leere. Darum ist er ruhelos.

Farben sind allgemeingiiltige Signale

Wer eine Farbe wahrnimmt, erlebt ihre
objektive Bedeutung. Jede Farbe ist deshalb
ein genau bestimmbares emotionales Signal.
Es wird unbewusst erlebt. Farbsignale sind
eine emotionale Sprache, die unbewusst
verstanden wird. Sie ist im Gegensatz zur
verbalen Sprache erstens allgemeingiiltig
und zweitens eindeutig. Abstrakte Worte
hingegen wie Liebe, Gerechtigkeit, Anstand
sind vieldeutig.

Die Signalsprache der Farben

Die emotionale Sprache der Farben ist
nicht nur allgemeingiiltig sondern auch
zwingend. Wer eine Farbe wahrnimmt, er-
lebt gleichzeitig ihre emotionale Wirkung.

Das macht sich die Werbung zu Nutzen.

tel konnen wegen der Farbe der Packung zu
Bestsellern werden. Wenn jemand eine be-
stimmte Benzinmarke bevorzugt, kann es
nur wegen des farbigen Markendesigns sein,
denn er kann die Qualitiit des Benzins nicht
beurteilen.

Die Farbe in der medizinischen Diagno-
stik

Derpsychologische «Klinische Farbtest»
wird zur Messung des psychisch-soma-
tischen Verhaltens in verschiedenen Per-
sonlichkeitsbereichen verwendet. Bestimmte
Arten von chronischem Stress, zum Beispiel
Angstlichkeit, Ruhelosigkeit, Arger belasten
bestimmte Funktionssysteme und fiihren
schliesslich zu bestimmten Erkrankungen.

Mitstatistischer Signifikanz wurden zum
Beispiel die Farbwahlen fiir Herzinfarkt-
disposition, fiir Bluthochdruck, Magenge-
schwiir, Fettsucht, Alkoholismus, Suizid
usw. festgestellt.

Verbreitung hatder «Klinische Farbtest»
auch unter Zahnirzten gefunden. Dazu zwei
Beispiele: Das bldulich Test-Griin (2) wird
im Durchschnitt von 4% abgelehnt. Nichtli-
che Knirscherlehneneshingegenzu 55,88%
ab. Schwarz wird im Durchschnitt von nur
2% bevorzugt. Jugendliche mit Kieferano-
malien und schrigstehenden Zihnen hinge-
gen bevorzugen es zu 36%.

Die einzelnen Symptome sind Ausdruck
von gestorten und erkrankten Funktionssy-
stemen. (In der Akupunktur werden sie als
Meridiane bezeichnet.) Aus den Farbwah-
len kdnnen solche Stérungen und psychisch-
somatische Fehlhaltungen erkannt werden.
Darum dient der «Klinische Farbtest» der
medizinischen Diagnostik und kann zur ko-
stensparenden Friiherkennung zum Beispiel
der Disposition zum Herzinfarkt verwendet
werden.

Die Testfarben haben es erstmals mog-
lich gemacht, das psychisch-somatische Be-
finden des Patienten zu messen.



