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Zum Titelbild: ,Linksverschiebung” bei
Berufskrankheiten

An Hand des Lumbalsyndroms durch Er-
schiitterungen bei Erdbaumaschinenfah-
rern (EMF) veranschaulicht das abgebildete
Diagramm ein allgemeingiiltiges Prinzip
bei Berufskrankheiten: Im Vergleich (VK)
zum Verlauf einer Grunderkrankung ohne
zusatzliche berufliche Belastung wird das
Auftreten von Symptomen (Stadium-
0-I-II) einer Berufskrankheit als ,friiher,
hdufiger und ausgeprdgter” dokumentiert.
Die im Altersvergleich erkennbare Vorver-
lagerung der Befunde bei Berufskrankhei-
ten ist als sog. ,Linksverschiebung” im
Diagramm hervorgehoben (Miisch, 1989,
1990 und 1991; BK-Nr. 21 10).

Die in diesem Buch erfolgte Wiedergabe von amtlichen Texten erfolgt vorbehaltlich der
Rechtsgiiltigkeit der offiziellen Veréffentlichungen im Bundesgesetzblatt oder Bundesar-

beitsblatt.



Vorwort

~Den Mitgliedstaaten wird...empfohlen,...die aktive Beteiligung der einzelstaatlichen Ge-
sundheitssysteme an der Pravention von Berufskrankheiten zu fordern, insbesondere durch
eine stdrkere Sensibilisierung des medizinischen Personals, um die Kenntnisse iiber
diese Krankheiten und ihre Diagnose zu verbessern.”

(Kommission der Europdischen Gemeinschaften, 2003)

Im Zusammenhang mit dem Begriff ,Berufskrankheiten" darf ein Hinweis auf die fiir Ar-
beitsmediziner im Nachkriegsdeutschland legendére Knipping-Schule (Universitdt zu Koln)
nicht fehlen (Valentin, 1965; Valentin und Lehnert, 1985; Zerlett, 1994). Der Name Knip-
ping steht heute noch fiir epochale wissenschaftliche Leistungen im Bereich der Herz-
Kreislauf- und Lungenfunktionsdiagnostik (Spiroergometrie, Hollmann et al., im Druck).

Viele renommierte Arbeitsmediziner (und auch Sportmediziner) haben ihre wissen-
schaftliche Laufbahn in der ,Knipping’schen Klinik” begonnen und die Berufskrankheiten-
lehre malRgeblich beeinflusst:

Erwdhnt seien zuerst meine Lehrer Bolt (Universitdt zu Kéln) sowie Heinen, Toussaint
und Zerlett (Rheinbraun Kéln).

Bezogen auf die systematische Entwicklung der Berufskrankheitenlehre auf nationaler
und europdischer Ebene steht Valentin (Universitdt Erlangen-Niirnberg) ein Ehrenplatz zu.

Auf Betreiben von Lehnert werden seit 1995 fiir neu zu bezeichnende Berufskrankhei-
ten zundchst wissenschaftliche Begriindungen veréffentlicht, bevor sie Bestandteil der Be-
rufskrankheiten-Verordnung (BKV) werden kdnnen.

Seit 1991 liegt die Beratung der Bundesregierung bei der Fortentwicklung der medizi-
nischen Grundlagen des Berufskrankheitenrechts an verantwortlicher Stelle in den Handen
von Woitowitz (Universitét GieRen).

Die Tradition dieser Knipping-Schiiler (auch der namentlich nicht aufgefiihrten und in-
zwischen auch der ,Enkel”), als Kliniker die Berufskrankheitenlehre maRgeblich gestaltet
zu haben, soll im vorliegenden Band fortgefiihrt werden. Wahrend wissenschaftliche Be-
griindungen und Merkbldtter zu den Berufskrankheiten als Widerspiegelung deren Leistun-
gen vorgestellt werden, wird zusdtzlich eine neue Sichtweise eingefiihrt, bei der - geordnet
nach medizinischen Fachgebieten - die klinische Befundkonstellation den Weg zu den mel-
depflichtigen Berufskrankheiten aufzeigt.

»In der Natur der Sache” liegt es dariiber hinaus, dass sozialmedizinische und juristische
Hintergriinde - aufgearbeitet in Orientierung am Originaltext des Sozialgesetzbuchs und
der entsprechenden Verordnungen - die medizinischen Kapitel erganzen.

In den Jahren 2002/2003 wurde eine ressorttechnische Verlagerung der Zustandigkeit
fiir dieses Regelwerk einschlieRlich der Berufskrankheiten-Verordnung zum Bundesministe-
rium fiir Gesundheit und Sozialordnung (BMGS) vollzogen. Damit erdffnet sich die Perspek-
tive, dass zum Wohle der Patienten Berufskrankheiten in Klinik und Praxis vermehrt Beach-
tung finden werden und dass {iber die Krankheitskostendiskussion das 6ffentliche Interesse
an Pravention und Kompensation durch die zustandigen Versicherungstrager steigen wird.



VI vorwort

Dass die Forderung nach Engagement des medizinischen Fachpersonals im Gesundheits-
bereich bei Berufskrankheitenangelegenheiten nicht unberechtigt erscheint, wird durch
das oben abgedruckte Zitat aus Artikel 1 der ,Empfehlung der Kommission vom 19. Septem-
ber 2003 iiber die Europdische Liste der Berufskrankheiten” unterstrichen.

Bisher war das Wissen iiber Berufskrankheiten in Deutschland vorwiegend praventiv ori-
entierten Fachkreisen vorbehalten, denn die fiir die gesetzlichen Krankenversicherungen ta-
tige Arzteschaft ist bei Fragen zu den Berufskrankheiten in der tiglichen Praxis weitgehend
aufsich allein gestellt: Fiir das Gebiet , Arbeitsmedizin“ fehlt eine Kassenzulassung und somit
die Moglichkeit einer Facharztiiberweisung, sodass im Bereich der gesetzlichen Krankenkas-
sen auf diesem Wege eine konsiliarische Beratung zu Berufskrankheiten nicht vorgesehen ist.

Andererseits besteht iber die gesetzliche Unfallversicherung einschlieRlich der Berufs-
krankheitenverordnung eine mehrfache Einbeziehung der Arzteschaft in das Berufskrank-
heitenverfahren in Form der Melde- und Auskunftspflicht, als Betroffene (Berufskrankheiten
im Gesundheitsbereich) und als Arbeitgeber (Normadressat fiir alle staatlichen Praventions-
regelungen), aber auch bei der Behandlung und Begutachtung der Versicherten. Vor diesem
Hintergrund wird nachvollziehbar, dass die Arzteschaft verpflichtet ist, vermehrt Kom-
petenzen in der Berufskrankheitenlehre zu erwerben

Wenn dariiber hinaus beriicksichtigt wird, dass sich die Sozialleistungen bei Berufs-
krankheiten im Sinne einer ,lex specialis” entlastend auf die von den Krankenkassen getra-
genen Praxis- und Krankenhausbudgets auswirken, sollte das Arzte auch aus betriebswirt-
schaftlichen Griinden interessieren.

Eine ,offensive Handhabung” der Berufskrankheitenanzeigepflicht zur Reduzierung der
Dunkelziffer ungemeldeter Berufskrankheiten eréffnet weitere gesamtwirtschaftliche Aspek-
te: Ausgehend vom Einzelfall konnen PraventionsmaBnahmen entwickelt werden, welche
dazu beitragen, die Kosten fiir unser Gesundheitswesen durch Beeinflussung der Arbeits-,
Berufsunfahigkeits- und Rentenstatistik zu senken.

Wihrend im klinischen Alltag die Finalitit das Handeln der Arzte leitet, vermittelt die
Berufskrankheitenlehre den Blick auf Kausalitdtsfragen, die auch in der Umweltmedizin ge-
stellt werden. Die Erkenntnisse liber exogene Ursachenanteile bei Erkrankungen, die am
Beispiel der Berufskrankheiten vorgestellt werden, sollen nicht nur als Ergdnzung zur Um-
weltmedizin verstanden werden, sondern kénnen auch die Einsicht in die Notwendigkeit
und den Nutzen interdisziplindr verstandener Praventivmedizin vermitteln.

Der Wissenschaftlichen Verlagsgesellschaft (WVG) kommt der Verdienst zu, neben
der von den Versicherungstrdgern gepragten Berufskrankheitenliteratur mit diesem Buch
im Sinne der Empfehlung der Europdischen Kommission insbesondere mit Blick auf das Ge-
sundheitswesen (Klinik und Praxis) eine Orientierungshilfe zur Begriindung des Verdachts
auf das Vorliegen einer Berufskrankheit anzubieten. Die dariiber hinaus sich ableitende ge-
samtgesellschaftliche Bedeutung eines groReren 6ffentlichen Bewusstseins iiber Fragen zu
Berufskrankheiten ergibt sich nicht nur aus der Tatsache, dass es sich um meldpflichtige
und entschddigungspflichtige, sondern vor allem auch um vermeidbare, d. h. nicht schick-
salhaft auftretende Erkrankungen handelt.

Koln, im Herbst 2005
Franz H. Miisch
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Einfiihrung

+Es gibt viele Berufe, die mit mancherlei Gesundheitsgefahren
verbunden sind. Darum ist es besonders wichtig, von vornherein
Jjeden Kranken nach seinem Beruf zu fragen.”

(HIPPOKRATES von Kos, zit. n. Valentin, 1971)

In Deutschland gelten Berufskrankheiten im Sinne einer ,lex specialis” als Versicherungs-
fall der gesetzlichen Unfallversicherung. Das Wort ,Berufskrankheit” kann demnach nicht
im herkdmmlichen Sinne verwendet werden, da es sich dabei um einen Rechtsbegriff han-
delt. Das Recht sieht vor, dass diese Krankheiten aufgrund ihrer kausalen Beziehungen zum
Arbeitsplatz nicht von den final ausgerichteten gesetzlichen Kranken-, Renten-, Rehabilita-
tions- und Pflegeversicherungen erfasst werden.

Die Besonderheit besteht darin, dass die Anerkennung einer Krankheit als Berufskrank-
heit bei Versicherten einer doppelten Kausalitdt gerecht werden muss:

Haftungsbegriindende Kausalitdt: Beziehung zwischen ,versicherter Tatigkeit” und
~besonderen Einwirkungen” (- im Vergleich zur ,iibrigen Bevélkerung®).

Haftungsausfiillende Kausalitdt: Generelle Geeignetheit der ,besonderen Einwirkun-
gen”, das klinisch gesicherte Krankheitsbild zu verursachen.

An die Befolgung des Kausalitdtsprinzips bei der Bezeichnung einer Berufskrankheit
stellt der Gesetzgeber hohe Anforderungen, deren Erfiillung - z. B. bei ,Volkskrankheiten” -
interdisziplindre wissenschaftliche Anstrengungen erforderlich macht. Dariiber hinaus fiih-
ren naturphilosophische Betrachtungen iiber ,Moderne Physik und Grundfragen der Medi-
zin“ (Schmahl und Weizsécker, von, 2000) zu einem Uberdenken des Kausalititsbegriffs.
Schon Kant und Wittgenstein ,,...haben gezeigt, dass die Ursachenbeziehung ...ein Produkt
menschlichen Weltverstdndnisses ist” (Stevens und Foerster, 2003). Wéahrend dem Men-
schen Erkenntnisse iiber Verursachungsprinzipien im Mikro- und Makrokosmos dimensions-
bedingt nur indirekt zugédnglich bleiben, kann man fiir den Bereich des Mesokosmos den
»Schlussfolgerungen fiir die klinische und praktische Medizin und fiir das Versicherungs-
wesen” von Mertz (2003) zustimmen: ,Die sich aus der Sicht der modernen Atomphysik ab-
leitende Sichtkorrektur unseres Welthildes darf nicht zu einer Abkehr von den Prinzipien der
[Hoch-/d. V.] Schulmedizin missbraucht werden. Das Fundament der wissenschaftlichen Me-
dizin ruht auf den fiir terristische Kategorien von Raum, Zeit und Kausalitdt geltenden Re-
geln...” Einen allgemeingiiltig erscheinenden Kausalitdtsbegriff liefert Williamson, indem
er schlicht formuliert ,,..., dass eine Ursache dasjenige Ereignis ist, welches bei seinem Ein-
tritt die Wahrscheinlichkeit, dass ein bestimmtes anderes Ereignis danach eintritt, er-
hoht...Die Ursache tritt als Pradiktor auf...” (Stevens und Foerster, 2003).

»Flir den Verordnungsgeber mul® die Ursache-Wirkungs-Beziehung zwischen einer be-
stimmten schadigenden Einwirkung und einer bestimmten Krankheit feststehen. Dies folgt
daraus, dass der Ursachenzusammenhang von der medizinischen Wissenschaft als gesichert
angesehen werden muf} in dem Sinne, dass die angeschuldigte Noxe...generell geeignet
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sein muR, die Krankheit zu verursachen. Fiir die Einzelfallentscheidung des Unfallversiche-
rungsrechts hingegen gilt eine eigens fiir diesen Versicherungszweig entwickelte Theorie
der ,wesentlichen Ursache.” (Thomas, 1991). Danach ist neben einer Ursachenbeziehung
im naturwissenschaftlichen Sinne (,,conditio sine qua non) zusdtzlich ein normativ-wer-
tender Zusammenhang (Ursachenbewertung) im Sinne einer Risikozuweisung zur Unterneh-
mersphdre erforderlich (Goeke, 2003).

Die rechtsphilosophische Sonderstellung der Berufskrankheiten und die historisch ge-
wachsene Gleichbehandlung von Berufskrankheiten mit Berufsunféllen in einem Gesetzes-
werk haben zur Folge, dass insbesondere die verfahrenstechnische Handhabung dieser
Krankheiten {iberwiegend praventiv ausgerichteten Fachkreisen vorbehalten bleibt. Die Er-
krankten werden dabei als ,Versicherte”, oder in anderen Regelwerken auch als ,Mitarbei-
ter” gefiihrt.

Andererseits wird im Rahmen einer Behandlung von (Berufs-)Krankheiten in Klinik und
Praxis ,der Satz ,das Arztliche versteht sich immer von selbst’...” (Weizsicker, von, 1992)
der Situation nicht hinreichend gerecht, weil auRerhalb des persdnlichen Arzt-Patienten-
Verhaltnis liegende formale Konsequenzen zu beriicksichtigen sind:

Die Forderung von Hippokrates aufgreifend, jeden Patienten nach seinem Beruf zu fra-
gen (Arbeitsanamnese), verbindet der Gesetzgeber mit der drztlichen Anzeigepflicht bei
begriindetem Verdacht auf das Vorliegen einer Berufskrankheit.

Diese und andere fiir die drztliche Praxis wichtigen Auflagen aus der gesetzlichen Unfall-
versicherung als Siebten Buch (SGB VII) sowie Ergdnzungen aus weiteren Biichern des Sozi-
algesetzbuchs (SGB) sind Hauptbestandteil der Kapitel B und C.

Eine Briicke zwischen juristischen und medizinischen Sachverhalten schldgt die Berufs-
krankheitenverordnung (BKV) einschlieRlich der als Anhang dazugehdrigen sog. Berufs-
krankheitenliste (Kapitel D).

Die [Berufskrankheiten- und/d. V.] Unfallversicherungs-Anzeigeverordnung (UVAV) be-
inhaltet lediglich Formalitdten einschlief3lich der zu verwendenden Berufskrankheiten-An-
zeigeformulare (Kapitel E).

Zur Orientierung zwischen klinischen Befundkonstellationen und infrage kommenden
meldepflichtigen Berufskrankheiten werden in Kapitel F Berufskrankheitsbilder nach Fach-
gebieten der drztlichen Weiterbildungsordnung aufgelistet.

Wissenschaftliche Begriindungen und Merkblatter zu den Berufskrankheiten sind in der
Fassung ihrer amtlichen Bekanntmachung dokumentiert (Kapitel G, H und I).

Kapitel L beinhaltet den Wortlaut von SGB VII - Paragraphen bzw. deren Anhéange iiber
versicherte Personen, Forschung und Berufsgenossenschaften sowie die Anschriften der ge-
werbedrztlichen Landesdienststellen.

Auf die selbst in Fachkreisen weitgehend unbekannte Berufskrankheitenliste der Europai-
schen Union (EU) wird nurindirekt eingegangen: Sie hat den sozialpolitisch unverbindlichen
Charakter einer Empfehlung und spricht als ,Normadressaten” lediglich die Regierungen der
Mitgliedsstaaten an (Kommission der EG, 2003). Gleich gelagert ist die Situation bei der Be-
rufskrankheitenliste des Internationalen Arbeitsamtes (IAA, 2001), die nach einer Umfrage
bei den Mitgliedslandern im Dezember 2005 in Genf neu zusammengestellt werden soll.



Sozialgesetzbuch (SGB)

Der vom Staat zu erfiillende soziale Auftrag und damit auch das Sozialrecht leiten sich im
Sinne einer verfassungsrechtlichen Grundlage vom dem im Grundgesetz verankerten Sozial-
staatsprinzip ab (Schulin, 2002). Die sozialen Rechte sind im Sozialgesetzbuch (SGB) nor-
miert, auf Sozialleistungen besteht ein Rechtsanspruch (André, 2000).

Laut Schulin (2002) war fiir den Gesamtaufbau des SGB in einer wesentlichen Hinsicht
das Biirgerliche Gesetzbuch (BGB) Vorbild: ,Entsprechend dem 1. Buch des BGB zieht auch
das Buch 1 des SGB ... diejenigen Bestimmungen ,vor die Klammer” der folgenden Biicher,
die fiir alle Sozialleistungsbereiche einheitlich gelten, also ,allgemeine” Bestimmungen
darstellen.” Ferner ,,...enthalt das SGB mit Buch IV...noch einen ,kleinen” Allgemeinen Teil
(in der Uberschrift ist von ,Gemeinsamen Vorschriften” die Rede) der ausschlieRlich fiir die
Sozialversicherung Anwendung findet, also zunéchst fiir die Kranken-, Unfall-, Renten- und
Pflegeversicherung.”

1 Inhalt des Sozialgesetzbuchs

SGB1I Allgemeiner Teil
SGBII  (nicht belegt)
SGBIII  Arbeitsforderung
SGBIV  Gemeinsame Vorschriften fiir die Sozialversicherung
SGBV Gesetzliche Krankenversicherung
SGBVI  Gesetzliche Rentenversicherung
SGB VII  Gesetzliche Unfallversicherung

[Gesetzliche Berufskrankheiten- und Unfallversicherung/d. V.]
SGB VIII Kinder- und Jugendhilfe
SGBIX  Rehabilitation und Teilhabe behinderter Menschen
SGB X Sozialverwaltungsverfahren und Sozialdatenschutz
SGBXI  Soziale Pflegeversicherung

2 Aufgaben des Sozialgesetzbuchs
Im SGB I ,,Allgemeiner Teil” sind die Aufgaben des Sozialgesetzbuchs dargelegt:
§ 1 Aufgaben des Sozialgesetzbuchs. (Auszug)
(1) Das Recht des Sozialgesetzbuchs soll zur Verwirklichung sozialer Gerechtigkeit

und sozialer Sicherbeit Sozialleistungen einschliefSlich sozialer und erzieherischer Hil-
fen gestalten. Es soll dazu beitragen,



4 Sozialgesetzbuch

ein menschenwurdiges Dasein zu sichern,

gleiche Voraussetzungen fiir die freie Entfaltung der Personlichkeit, insbesondere
auch fir junge Menschen, zu schaffen,

die Familie zu schiitzen und zu férdern,

den Erwerb des Lebensunterhalts durch eine frei gewihlte Tatigkeit zu ermogli-
chen und

besondere Belastungen des Lebens, auch durch Hilfe zur Selbsthilfe, abzuwenden
oder auszugleichen.

3 Aufsicht iiber die Versicherungstrager

Im SGB IV ,Gemeinsame Vorschriften fiir die Sozialversicherung” ist festgelegt, dass
die Versicherungstrdger staatlicher Aufsicht (§ 87) unterliegen:

§ 90 Aufsichtsbehorden. (Auszug)

(1) Die Aufsicht iiber die Versicherungstriger, deren Zustandigkeitsbereich sich tiber
das Gebiet eines Landes hinaus erstreckt (bundesmittelbare Versicherungstrager),
fihrt das Bundesversicherungsam...

Ferner nehmen auch einzelne Bundesministerien Aufsichtsfunktionen wahr, fiir landes-
unmittelbare Versicherungstrdger sind entsprechende Landerbehdrden zustandig.

Wahrend o6ffentlich-rechtliche Streitigkeiten im Einzelfall von Sozialgerichten zu ent-
scheiden sind, behandeln die staatlichen Aufsichtshehdrden neben anderen Aufgaben Ver-
fahrensangelegenheiten im Sinne einer Rechts- und nicht als Fachaufsicht.

Das Bundesversicherungsamt (BVA) verdffentlicht als selbststandige Bundesoberbehdrde
einen jahrlichen Tatigkeitsbericht im Bundesarbeitsblatt mit Themenschwerpunkten wie
»Gutachtenqualitdt in der Unfallversicherung”, ,Vorschlagsrecht der Gewerbedrzte im Beruf-
krankheitenverfahren” und ,Fusionen von gewerblichen Berufsgenossenschaften” (Dauben-
biichel, 2000, 2001 und 2003).

Die Anschrift dieser Bundesbhehorde lautet:
Bundesversicherungsamt (BVA)
,Friedrich Ebert” - Allee 38
53113 Bonn
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4 Leistungen der Krankenversicherung

Im SGB V ,,Gesetzliche Krankenversicherung” wird in einer ,Ubersicht iiber die Leistun-
gen” beziiglich Berufskrankheiten auf das SGB VII ,Gesetzliche Unfallversicherung” (Kapi-
tel C) verwiesen:

§ 11 Leistungsarten. (Auszug)

(4) Auf Leistungen besteht kein Anspruch, wenn sie als Folge eines Arbeitsunfalls
oder einer Berufskrankheit im Sinne der gesetzlichen Unfallversicherung zu erbringen
sind.

Es entspricht der Logik dieser Regelung, dass Krankenversicherungen bei Krankheiten, die
als Berufskrankheit in den Zustédndigkeitsbereich eines anderen Kostentrédgers fallen, keine
Leistungen erbringen, und dass umgekehrt eine groRe Dunkelziffer im Berufskrankheiten-
bereich wie bei kommunizierenden Rohren zu einer erheblichen Fehlbelastung auf Seiten
der nicht zustdndigen Krankenversicherung fiihrt.

5 Ermittlungsverfahrensvorschrift

Im SGB X ,,Sozialverwaltungsverfahren und Sozialdatenschutz” wird die Aufkldrung des
Sachverhalts geregelt (,Amtsermittlungsgrundsatz”):

§ 20 Untersuchungsgrundsatz. (Auszug)

(1) Die Behorde ermittelt den Sachverhalt von Amis wegen. Sie bestimmt Art und
Umfang der Ermittlungen...

Dieser Grundsatz ,,...besagt, dass die Behdrde von Amts wegen - d. h. von sich aus - alle Tatsa-
chen zu ermitteln hat, die fiir ihre Entscheidung von Bedeutung sind.” (Haines, 2000).

Literaturhinweis:
Sozialgesetzbuch (Beck-Texte, 2002)
Ubersicht iber das Sozialrecht (BMGS, 2005)



Gesetzliche Unfallversicherung
(SGB VII)

»Mit Wirkung vom 1.1.1997 ist das Recht der gesetzlichen Unfallversicherung aus der RVO
[Reichsversicherungsordnung/d. V.] in das SGB - und zwar in das Buch VII - {iberfiihrt
worden...Grundlegende Anderungen gegeniiber dem friiheren Recht der RVO hat das SGB
VII nicht gebracht....Der Begriff ,Unfallversicherung” ist insofern zu weit gefasst, als es
nur um die Sicherung bei Arbeitsunfillen (einschlieBlich der...sog. Wegeunfalle) und Be-
rufskrankheiten geht. Haushalts- und Freizeitunfille werden dagegen nicht erfasst...” (Schu-
lin, 2002).

Bei der gesetzlichen Unfallversicherung nach Schulin (2002) handelt es sich um ein Sys-
tem der sozialen Vorsorge, bei dem kalkulierbare Risiken einem vorweg geplanten Versiche-
rungsschutz unterstellt werden. Ferner stehen die Leistungsanspriiche ,,...grundsétzlich un-
ter dem verfassungsrechtlichen Eigentumsschutz. Im iibrigen entspricht es einer langen
Tradition, daR die Sozialversicherung im Wege der sog. Selbstverwaltung (durch die Ver-
sicherten und i. d. R. die Arbeitgeber) durchgefiihrt wird.” (Schulin, 2002). Mitwirkung und
Mitbeteiligung der Betroffenen in der Selbstverwaltung der Versicherungstrager gilt als
~Tragendes Prinzip der Sozialversicherung...” (Lonz, 2000)

Neben dem Recht auf Selbstverwaltung, das den Unfallversicherungstrdgern als Korper-
schaften des 6ffentlichen Rechts zur eigenverantwortlichen Erfiillung 6ffentlicher Aufgaben
zusteht, hat dieser Status dariiber hinaus zur Folge, dass sie unter staatlicher Aufsicht ste-
hen.

Wahrend die Unfallversicherung den Versicherungsschutz der Arbeitnehmer gewahrleis-
tet, ost sie ferner die zivilrechtliche Haftpflicht des Unternehmers ab. ,Die Unfallversiche-
rung ist insofern eine Haftpflichtversicherung der Unternehmer.” (Freund und Goeke, 2000):
Erkrankte erhalten anstelle eines zivilrechtlichen Schadensersatzanspruchs gegen den Ar-
beitgeber einen verschuldensunabhdngigen Anspruch gegen den Unfallversicherungstrager.
Die Arbeitgeberhaftpflicht stellt sich als ,Randgebiet fiir Zivilrechtler wie fiir Arbeitsrecht-
ler” dar (Miinchener Riick, 1993).

Die fiir das Verstdndnis des Berufskrankheitenverfahrens grundlegenden Regelungen
werden - den im SGB VII vorgegebenen Kapiteln folgend - anhand der maRgeblichen Para-
graphen gesondert behandelt.
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1 Aufgaben, versicherter Personenkreis,
Versicherungsfall

1.1 Aufgaben der Unfallversicherung
§ 1 Pravention, Rehabilitation, Entschadigung.

Aufgabe der Unfallversicherung ist es, nach Mafigabe der Vorschriften des Buches

1. mit allen geeigneten Mitteln Arbeitsunfille oder Berufskrankbeiten sowie arbeits-
bedingte Gesundheitsgefahren zu verhiiten,

2. nach Eintritt von Arbeitsunfillen oder Berufskrankheiten die Gesundheit und die
Leistungsfihigkeit der Versicherten mit allen geeigneten Mitteln wiederherzustellen
und sie oder ihre Hinterbliebenen durch Geldleistungen zu entschidigen.

1.2 Versicherter Personenkreis

In § 2 ,Versicherung kraft Gesetzes” (Wortlaut siehe Kapitel L) wird der versicherte Per-
sonenkreis geregelt. ,Wie in den iibrigen Sozialversicherungszweigen sind auch in der Un-
fallversicherung in erster Linie die abhdngig Beschdftigten...versichert. Hinzu kommen
aber noch zahlreiche weitere Personengruppen, die mit dem Arbeitsleben nichts zu tun ha-
ben, wie Lebensretter, Blut- und Organspender, Kindergartenkinder, Schiiler und Studenten
u. a. Eine Besonderheit stellt dar, dass sich - anders als in der Krankenversicherung - grund-
satzlich fast alle Unternehmer freiwillig versichern kénnen [§ 6 SGB VII/d. V.], soweit sie
nicht ohnehin bereits pflichtversichert sind.” (Schulin, 2002).

Obwohl etwa 56 000 000 Personen (ohne Schiiler) in der Unfallversicherung pflichtver-
sichert sind (Freund und Goeke, 2000), stellt Bialas (2003) fest: ,Die gesetzliche Unfallver-
sicherung ist vielen Biirgern in unserem Lande nicht bekannt.” Als Begriindung sei auf die
Beitragsfreiheit der Beschaftigten verwiesen (€ 6.1).

1.3  Versicherungsfall
1.31 Begriff
§ 7 Begriff.

(1) Versicherungsfille sind Arbeitsunfille und Berufskrankheiten.
(2) Verbotswidriges Handeln schlief3t einen Versicherungsfall nicht aus

1.3.1.1  Berufskrankheit
§ 9 Berufskrankheit.

(1) Berufskrankheiten sind Krankheiten, die die Bundesregierung durch Rechtsver-
ordnung mit Zustimmung des Bundesrates als Berufskrankheiten bezeichnet und die
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Versicherte infolge einer den Versicherungsschutz nach § 2, 3 oder 6 begrindenden

Tatigkeit erleiden. Die Bundesregierung wird ermichtigt, in der Rechtsverordnung

solche Krankheiten als Berufskrankheiten zu bezeichnen, die nach den Erkenntnissen

der medizinischen Wissenschaft durch besondere Einwirkungen verursacht sind, de-
nen bestimmte Personengruppen durch ihre versicherte Tatigkeit in erheblich hohe-
rem Grade als die ubrige Bevolkerung ausgesetzt sind; sie kann dabei bestimmen, daf$
die Krankheiten nur dann Berufskrankheiten sind, wenn sie durch Titigkeiten in be-
stimmten Gefdhrdungsbereichen verursacht worden sind oder wenn sie zur Unterlas-
sung aller Tatigkeiten gefithrt haben, die fir die Entstehung, die Verschlimmerung
oder das Wiederaufleben der Krankheit ursichlich waren oder sein konnen. In der

Rechtsverordnung kann ferner bestimmt werden, inwieweit Versicherte in Unterneh-

men der Seefahrt auch in der Zeit gegen Berufskrankheiten versichert sind, in der sie

an Land beurlaubt sind.

(2) Die Unfallversicherungstriger haben eine Krankheit, die nicht in der Rechtsver-

ordnung bezeichnet ist oder bei der die dort bestimmten Voraussetzungen nicht vor-

liegen, wie eine Berufskrankheit als Versicherungsfall anzuerkennen, sofern im Zeit-
punkt der Entscheidung nach neuen Erkenntnissen der medizinischen Wissenschaft
die Voraussetzungen fiir eine Bezeichnung nach Absatz 1 Satz 2 erfullt sind.

(3) Erkranken Versicherte, die infolge der besonderen Bedingungen ihrer versicherten

Tatigkeit in erhohtem MafSe der Gefahr der Erkrankung an einer in der Rechtsverord-

nung nach Absatz 1 genannten Berufskrankheit ausgesetzt waren, an einer solchen

Krankheit und kénnen Anhaltspunkte fiir eine Verursachung aufSerhalb der versicher-

ten Tatigkeit nicht festgestellt werden, wird vermutet, daf§ diese infolge der versicher-

ten Tatigkeit verursacht worden ist.

(4) Setzt die Anerkennung einer Krankheit als Berufskrankheit die Unterlassung aller

Titigkeiten voraus, die fur die Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wiederauf-

leben der Krankheit ursichlich waren oder sein konnen, haben die Unfallversiche-

rungstrager vor Unterlassung einer noch verrichteten gefihrdenden Tatigkeit dariiber
zu entscheiden, ob die Gibrigen Voraussetzungen fiir die Anerkennung einer Berufs-
krankheit erfullt sind.

(5) Soweit Vorschriften tiber Leistungen auf den Zeitpunkt des Versicherungsfalls ab-

stellen, ist bei Berufskrankheiten auf den Beginn der Arbeitsunfihigkeit oder der Be-

handlungsbediirftigkeit oder, wenn dies firr den Versicherten giinstiger ist, auf den Be-
ginn der rentenberechtigenden Minderung der Erwerbsfdhigkeit abzustellen.

(6) Die Bundesregierung regelt durch Rechtsverordnung mit Zustimmung des Bun-

desrates

1. Voraussetzungen, Art und Umfang von Leistungen zur Verhiitung des Entstehens,
der Verschlimmerung oder des Wiederauflebens von Berufskrankheiten,

2. die Mitwirkung der fiir den medizinischen Arbeitsschutz zustindigen Stellen bei
der Feststellung von Berufskrankheiten sowie von Krankheiten, die nach Absatz 2
wie Berufskrankheiten zu entschidigen sind; dabei kann bestimmt werden, dafs
die fir den medizinischen Arbeitsschutz zustindigen Stellen berechtigt sind, Zu-
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sammenhangsgutachten zu erstellen sowie zur Vorbereitung ihrer Gutachten Ver-
sicherte zu untersuchen oder auf Kosten der Unfallversicherungstrager andere
Arzte mit der Vornahme der Untersuchungen zu beauftragen,

3. die von den Unfallversicherungstrigern fiir die Tatigkeit der Stellen nach Nummer
2 zu entrichtenden Gebiihren; diese Gebiihren richten sich nach dem fiir die Begut-
achtung erforderlichen Aufwand und den dadurch entstehenden Kosten.

(7) Die Unfallversicherungstriger haben die fiir den medizinischen Arbeitsschutz zu-

stindige Stelle tiber den Ausgang des Berufskrankheitenverfahrens zu unterrichten,

soweit ihre Entscheidung von der gutachterlichen Stellungnahme der zustindigen

Stelle abweicht.

(8) Die Unfallversicherungstriger wirken bei der Gewinnung neuer medizinisch-wis-

senschaftlicher Erkenntnisse insbesondere zur Fortentwicklung des Berufskrankhei-

tenrechts mit; sie sollen durch eigene Forschung oder durch Beteiligung an fremden

Forschungsvorhaben dazu beitragen, den Ursachenzusammenhang zwischen Erkran-

kungshiufigkeiten in einer bestimmten Personengruppe und gesundheitsschadlichen

Einwirkungen im Zusammenhang mit der versicherten Tatigkeit aufzuklaren.

(9) Die fur den medizinischen Arbeitsschutz zustindigen Stellen diirfen zur Feststel-

lung von Berufskrankheiten sowie von Krankheiten, die nach Absatz 2 wie Berufs-

krankheiten zu entschidigen sind, Daten erheben, verarbeiten oder nutzen sowie zur

Vorbereitung von Gutachten Versicherte untersuchen, soweit dies im Rahmen ihrer

Mitwirkung nach Absatz 6 Nr. 2 erforderlich ist; sie diirfen diese Daten insbesondere

an den zustindigen Unfallversicherungstriger tibermitteln. Die erhobenen Daten diir-

fen auch zur Verhiitung von Arbeitsunfillen, Berufskrankheiten und arbeitsbedingten

Gesundheitsgefahren verarbeitet oder genutzt werden. Soweit die in Satz 1 genannten

Stellen andere Arzte mit der Vornahme von Untersuchungen beauftragen, ist die

Ubermittlung von Daten zwischen diesen Stellen und den beauftragten Arzten zulis-

sig, soweit dies im Rahmen des Untersuchungsauftrages erforderlich ist

Absatz 1 beinhaltet die gesetzliche Ermdchtigungsgrundlage fiir die in Kapitel D vor-
gestellte Berufskrankheiten-Verordnung (BKV) und liefert gleichzeitig die Legaldefini-
tion des Begriffs ,,Berufskrankheit”. Dabei hat die Aufnahme einer Krankheit in die Anlage
der BKV (sog. Berufskrankheitenliste) in erster Linie nach wissenschaftlichen Erkenntnissen
zu erfolgen. Die dazu im zweiten Satz genannten Kriterien hat Thomas (1991) als ,Die sozi-
alrechtlichen Vorgaben fiir die Aufnahme einer Krankheit in die Berufskrankheitenliste” be-
zeichnet. Nachdem der Status einer sog. ,Berufskrankheitenreife” erlangt ist, werden seit
1995 auf Betreiben von Lehnert (Universitdt Erlangen-Niirnberg) vom Verordnungsgeber
wissenschaftliche Begriindungen fiir neue Berufskrankheiten im Bundesarbeitsblatt ver-
offentlicht (vgl. Kapitel H und I). Damit wird der Fachwelt Gelegenheit eingerdumt, vor
Aufnahme der gesetzgeberischen Schritte Kritik an der Einfiihrung einer neuen Berufskrank-
heit auszuiiben. Aufgrund der Hintereinanderschaltung von wissenschaftlichem Diskurs und
demokratischen, d. h. parlamentarischen Schritten (einschlieRlich der Anhdrung der sog.
Sozialpartner) bei der Fortentwicklung der medizinischen Grundlagen des Berufskrankhei-



10 Gesetzliche Unfallversicherung

tenrechts nimmt die Berufskrankheitenliste der BKV im inter- und supranationalen Ver-
gleich eine Sonderstellung ein.

Absatz 2 regelt im Sinne einer Auffangbestimmung die zeitliche Uberbriickung fiir Zeit-
punkte zwischen dem Inkrafttreten von zwei auf einander folgenden Berufskrankheiten-
Verordnungen. Eine Orientierung fiir den Versicherungstrager bei diesen sog. ,Quasi-Berufs-
krankheiten” liefern die Bekanntmachungen des Verordnungsgebers in Form der o.g.
wissenschaftlichen Begriindungen fiir neue Berufskrankheiten (vgl. Kapitel H und I). Inwie-
weit ,neue Erkenntnisse” auch den der Meldepflicht unterliegenden Unternehmern (§ 193
SGB VII) und Arzten (§ 202 SGB VII) bzw. den Versicherten bekannt sein sollten, ist nicht
geregelt.

Absatz 3 dient im Sinne einer Vermutungsannahme durch Normierung des , prima-facie-
Beweises” der Vereinfachung des Verfahrens.

Absatz 4 erleichtert den Erkrankten als medizinischen Laien die Entscheidung {iber eine
Berufsaufgabe.

Absatz 5 definiert indirekt den Versicherungsfall durch die Begriffe Arbeitsunfahigkeit,
Behandlungsbediirftigkeit und Minderung der Erwerbsféhigkeit.

Absatz 6 verwendet fiir die Feststellung von Berufskrankheiten durch Gewerbedrzte
(s. u.) den Begriff ,Zusammenhangsgutachten”, das von der Erfiillung sowohl der haftungs-
begriindenden als auch der haftungsausfiillenden Kausalitdt auszugehen hat. Auf die wis-
senschaftliche Gesamtschau von arbeitstechnischen Voraussetzungen fiir die Entstehung
einer Berufskrankheit und klinischer Diagnose wird im Zusammenhang mit dem in § 200
angesprochenen ,Zweck des Gutachtens” eingegangen (C 8.1).

Absatz 8 begriindet fiir den Unfallversicherungstrager die Unterhaltung von eigenen
Forschungseinrichtungen sowie die sog. Drittmittelvergabe an Universitdten, die derzeit
allgemein kritisch verfolgt wird: ,Drittmitteleinwerbung - strafbare Dienstpflicht?” (Tag
und Troger, 2003) sowie ,,Einwerbung von Drittmitteln” (Rieser, 2004)

Absatz 6, 7 und 9 sprechen die fiir den medizinischen Arbeitsschutz zustédndigen Stellen
an. Es handelt sich dabei in der Regel um Einrichtungen der Bundesldnder, z. B. Staatlicher
Gewerbearzt oder Landesgewerbearzt (Anschriften siehe Kapitel L).

1.3.2 Versicherungsfall einer Leibesfrucht
§ 12 Versicherungsfall einer Leibesfrucht.

Versicherungsfall ist auch der Gesundheitsschaden einer Leibesfrucht infolge eines
Versicherungsfalls der Mutter wihrend der Schwangerschaft; die Leibesfrucht steht
insoweit einem Versicherten gleich. Bei einer Berufskrankheit als Versicherungsfall
geniigt, dafd der Gesundheitsschaden der Leibesfrucht durch besondere Einwirkungen
verursacht worden ist, die generell geeignet sind, eine Berufskrankheit der Mutter zu

verursachen.
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Besonderes Gewicht erhalt diese Regelung bei Schdden der Leibesfrucht durch miitterliche
Infektionskrankheiten, die als Berufskrankheiten Nr. 3101, Nr. 3102 und Nr. 31 04 Anlage
BKV meldepflichtig sind.

2 Pravention

2.1 Grundsatz der Berufskrankheiten - Pravention
§ 14 Grundsatz.

(1) Die Unfallversicherungstriager haben mit allen geeigneten Mitteln fur die Ver-
hutung von Arbeitsunfillen, Berufskrankheiten und arbeitsbedingten Gesundheits-
gefahren und fiir eine wirksame Erste Hilfe zu sorgen. Sie sollen dabei auch den Ursa-
chen von arbeitsbedingten Gefahren fir Leben und Gesundheit nachgehen.

(2) Bei der Verhiitung arbeitsbedingter Gesundheitsgefahren arbeiten die Unfallver-
sicherungstrager mit den Krankenkassen zusammen.

Absatz 1 unterstreicht durch Wiederholung der Formulierung ,...mit allen geeigneten
Mitteln...”(§ 1) die umfassende Verantwortung der Unfallversicherungstrager fiir die Be-
rufskrankheiten - Pravention

Absatz 2 korrespondiert mit § 20 ,,Pravention und Selbsthilfe” im SGB V ,,Gesetzli-
che Krankenversicherung”: In Absatz 2 werden dort ausdriicklich arbeitsbedingte Gesund-
heitsgefahren und Berufskrankheiten angesprochen. Fiir die Klarung der Kostentragerschaft
ist das Erkennen von Berufskrankheiten von grofRer wirtschaftlicher Bedeutung, denn es
zeigt sich ein ,0konomischer Nutzen der Beratung gesetzlicher Krankenkassen in Berufs-
krankheitenfragen” (Loffler et al., 2003).

2.2 Uberwachung der MaRnahmen

Bei der Uberwachung der Durchfiihrung von PréaventionsmaRnahmen (§ 17) sind die Unfall-
versicherungstrdger gehalten, mit den Lénderbehdrden (z. B. Staatliche Gewerbeaufsichts-
amter) ,eng zusammen® zu wirken (§ 20).

2.3 Verhaltnis- und Verhaltenspravention

Verhiltnispréivention (,Verantwortung des Unternehmers”, dem Normadressaten im Deut-
schen Arbeitsschutz - Regelwerk) und Verhaltensprivention (,Mitwirkung des Versicher-
ten”) sind in § 21 angesprochen.
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2.4  Unfallverhiitungsbericht der Bundesregierung
Das Prdventionskapitel schlieBt mit der Verpflichtung der Bundesregierung (§ 25 ,,Bericht
gegeniiber dem Bundestag”), alljdhrlich einen statistischen Bericht bzw. alle vier Jahre
einen umfassenden Uberblick iiber Gesundheitsschutz bei der Arbeit einschlieRlich Berufs-
krankheiten- und Unfallgeschehen vorzulegen.

Diese ,Unterrichtung durch die Bundesregierung” weist als ,Prdventionsdefizit” fol-
gende aktuellen Zahlen (Tabelle 1) zum Berufskrankheiten (BK) -Geschehen auf (Deutscher
Bundestag, 2003):

Tab. 1:
BK - Verdachts-  BK - Aner- BK - Berufskrankheiten — Fallzahlen
Anzeigen kennungsfille  Todesfille
2000: 81542 18 689 1866
2001: 76612 18 599 1904
2002: 71008 18 352 2110 (%)
3 Leistungen nach Eintritt eines Versicherungsfalls

3.1  Heilbehandlung, Rehabilitation und Pflege
§ 26 Grundsatz.

(1) Versicherte haben nach Maf§gabe der folgenden Vorschriften und unter Beachtung
des Neunten Buches Anspruch auf Heilbehandlung einschliefSlich Leistungen zur me-
dizinischen Rehabilitation, auf Leistungen zur Teilhabe am Arbeitsleben und am Le-
ben in der Gemeinschaft, auf erginzende Leistungen, auf Leistungen bei Pflegebe-
diirftigkeit sowie auf Geldleistungen.

(2) Der Unfallversicherungstrager hat mit allen geeigneten Mitteln moglichst frithzei-

tig

1. den durch den Versicherungsfall verursachten Gesundheitsschaden zu beseitigen
oder zu bessern, seine Verschlimmerung zu verhiiten und seine Folgen zu mildern,

2. den Versicherten einen ihren Neigungen und Fihigkeiten entsprechenden Platz im
Arbeitsleben zu sichern,

3. Hilfen zur Bewiltigung der Anforderungen des taglichen Lebens und zur Teilhabe
am Leben in der Gemeinschaft sowie zur Fiihrung eines moglichst selbstindigen
Lebens unter Beriicksichtigung von Art und Schwere des Gesundheitsschadens be-
reitzustellen,

4. erganzende Leistungen zur Heilbehandlung und zu Leistungen zur Teilhabe am
Arbeitsleben und am Leben in der Gemeinschaft zu erbringen,

5. Leistungen bei Pflegebediirftigkeit zu erbringen.

(3) Die Leistungen zur Heilbehandlung und zur Rehabilitation haben Vorrang vor

Rentenleistungen.
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(4) Qualitdt und Wirksambkeit der Leistungen zur Heilbehandlung und Teilhabe ha-
ben dem allgemein anerkannten Stand der medizinischen Erkenntnisse zu entspre-
chen und den medizinischen Fortschritt zu bericksichtigen. Sie werden als Dienst-
und Sachleistungen zur Verfiigung gestellt, soweit dieses oder das Neunte Buch keine
Abweichungen vorsehen.

(5) Die Unfallversicherungstrager bestimmen im Einzelfall Art, Umfang und Durch-
fithrung der Heilbehandlung und der Leistungen zur Teilhabe sowie die Einrichtun-
gen, die diese Leistungen erbringen, nach pflichtgemaflem Ermessen. Dabei priifen sie
auch, welche Leistungen geeignet und zumutbar sind, Pflegebediirftigkeit zu vermei-
den, zu iberwinden, zu mindern oder ihre Verschlimmerung zu verhiiten.

Sozialmedizinisch bilden die in § 26 ,Grundsatz” zusammengefassten Regelungen des
dritten Kapitels die Basis fiir eine Abgrenzung gegeniiber den (ibrigen Versicherungs- und da-
mit Kostentrdgern (SGB V), sodass sie im arztlichen Praxisalltag als Grundwissen auch be-
triebswirtschaftlich zu Buche schlagen konnen. So werden Leistungen als ,,...MaRnahmen
der Heilbehandlung gewdhrt, die sich weitgehend mit denjenigen der Krankenbehandlung
in der gesetzlichen Krankenversicherung decken...Hinzu kommen Pflegeleistungen, die Vor-
rang vor Leistungen nach SGB XI haben.” (Schulin, 2002).

Als Eigenart des Sozialrechts fallt auf, dass unter Anspruch und Leistungsarten ,Schmer-
zensgeld” nicht gesondert behandelt wird: ,Schmerzensgeld wird nicht gezahlt.” (Freund
und Goeke, 2000).

Absatz 3 ist unter dem Slogan ,Reha vor Rente” bekannt geworden.

3.2  Renten an Versicherte und Leistungen
an Hinterbliebene

»Die wichtigste Form der Entschddigungsleistungen ist die Rente. Die Rente soll die durch
den Versicherungsfall...bedingte dauerhafte Beeintrachtigung der Versicherten...ausglei-
chen und hat dariliber hinaus eine ,Schmerzensgeldersatzfunktion.” (Freund und Goeke,
2000): Versichertenrenten (§8§ 56 ff).

Im Falle von Hinterbliebenenrenten (§§ 63 ff.) werden sowohl Witwen- und Witwerren-
ten als auch Waisenrenten gewadhrt.

In Tabelle 2 ist die Rentenentwicklung aller Unfallversicherungstrager (Renten - Fall-
zahlen der UV-Trdger) bei Berufskrankheiten zusammengefasst (BMA, 2002; BMGS, 2003
und 2004):

Tab. 2:
Versicherten- Witwen/r- Waisen- Renten- Berufskrankheiten — Renten
Renten Renten Renten Gesamtzahl = (Fallzahlen)
2000: 137992 35788 1272 175058
2001: 135458 35976 1355 172795

2002: 132720 36 196 1262 170 184
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4 Haftung von Unternehmern, Unternehmens-
angehorigen und anderen Personen

4.1  Beschrankung der Haftung

Bei Berufskrankheiten sind Unternehmer und andere im Betrieb tatige Personen zum Ersatz
des Personenschadens nur verpflichtet wenn sie den Versicherungsfall vorsdtzlich herbei-
gefiihrt haben (§ 104, § 105)

5 Organisation

5.1  Unfallversicherungstrager
§ 114 Unfallversicherungstrager. (Auszug)

(1) Trager der gesetzlichen Unfallversicherung (Unfallversicherungstrager) sind
1. die in der Anlage 1 aufgefiihrten gewerblichen Berufsgenossenschaften,
2. die in der Anlage 2 aufgefiihrten landwirtschaftlichen Berufsgenossenschaften,
3. der Bund,

4. die Eisenbahn-Unfallkasse,
5. die Unfallkasse Post und Telekom,

6. die Unfallkassen der Lander,

7. die Gemeindeunfallversicherungsverbiande und Unfallkassen der Gemeinden,
8. die Feuerwehr-Unfallkassen,

9. die gemeinsamen Unfallkassen fiir den Landes- und den kommunalen Bereich.

Anlage 1 ,Gewerbliche Berufsgenossenschaften” und Anlage 2 ,Landwirtschaftliche Berufs-
genossenschaften” zu § 114 (1) SGB VII sind im Kapitel L abgedruckt.

Weitere Informationen zu den Unfallversicherungstragern bietet das ,Dienststellenver-
zeichnis Arbeitsschutz” (BAuA, 2003).

6 Aufbringung der Mittel

6.1  Beitragsrecht

Das sechste Kapitel beinhaltet (§ 150 ff.) das Beitragsrecht, das sich grundlegend von dem
der librigen Versicherungszweige unterscheidet. ,Zum einen werden die Beitrdge allein von
den Unternehmern getragen. Zum anderen werden Sie nach dem Grad der Unfallgefahren ab-
gestuft (sog. Gefahrtarife)...” (Schulin, 2002).

Die Beitragsfreiheit der Beschdftigten ist ein Grund fiir die weit verbreitete Unwissenheit
(Bialas, 2003) iiber die bestehenden Pflichtversicherungsverhdltnisse nach § 2 mit ent-
sprechenden Nachteilen fiir die Verhaltens- und Verhdltnispravention sowie auch bei der
Arztwahl (Facharzt fiir Arbeitsmedizin).
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Demgegeniiber fiihrt ein hoher Entschddigungsaufwand fiir Berufskrankheiten zu einer
entsprechend hohen Gefahrklasse (Risikobezug). ,Im Vergleich zur gesetzlichen Unfallver-
sicherung und zur gesetzlichen Rentenversicherung ...(werden)...in der Gesetzlichen Kran-
kenversicherung... Die Beitrdge ...nicht risikoabhdngig, sondern einkommensabhdngig
bemessen.” (Schuler-Harms, 2003). Der fehlende Risikobezug wird dabei in dieser Ver-
offentlichung im Deutschen Arzteblatt als ,Knackpunkt” der GKV-Beitrdge betrachtet.

7 Zusammenarbeit der Unfallversicherungstrager
mit anderen Leistungstragern und ihre
Beziehungen zu Dritten

7.1 Auskunftspflicht der Krankenkassen
§ 188 Auskunftspflicht der Krankenkassen.

Die Unfallversicherungstriger konnen von den Krankenkassen Auskunft iiber die Be-
handlung, den Zustand sowie tiber Erkrankungen und frithere Erkrankungen des Ver-
sicherten verlangen, soweit dies fiir die Feststellung des Versicherungsfalls erforder-
lich ist. Sie sollen dabei ihr Auskunftsverlangen auf solche Erkrankungen oder auf
solche Bereiche von Erkrankungen beschranken, die mit dem Versicherungsfall in ei-
nem ursichlichen Zusammenhang stehen konnen. Der Versicherte kann vom Unfall-
versicherungstrager verlangen, iiber die von den Krankenkassen iibermittelten Daten
unterrichtet zu werden; § 25 Abs. 2 des Zehnten Buches gilt entsprechend. Der Un-
fallversicherungstrager hat den Versicherten auf das Recht, auf Verlangen tiber die
von den Krankenkassen tibermittelten Daten unterrichtet zu werden, hinzuweisen.

7.2  Berufskrankheiten - Anzeigepflicht der Unternehmer
§ 193 Pflicht zur Anzeige eines Versicherungsfalls
durch die Unternehmer. (Auszug)

(2) Haben Unternehmer im Einzelfall Anhaltspunkte, daf$ bei Versicherten ihrer Un-
ternehmen eine Berufskrankheit vorliegen konnte, haben sie diese dem Unfallver-
sicherungstrager anzuzeigen.

(4) Die Anzeige ist binnen drei Tagen zu erstatten, nachdem die Unternehmer von
dem Unfall oder von den Anhaltspunkten fiir eine Berufskrankheit Kenntnis erlangt
haben. Der Versicherte kann vom Unternehmer verlangen, dafs ihm eine Kopie der
Anzeige tiberlassen wird.

(5) Die Anzeige ist vom Betriebs- oder Personalrat mit zu unterzeichnen. Der Unter-
nehmer hat die Sicherheitsfachkraft und den Betriebsarzt iiber jede Unfall- oder Be-
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rufskrankheitenanzeige in Kenntnis zu setzen. Verlangt der Unfallversicherungstriger
zur Feststellung, ob eine Berufskrankheit vorliegt, Auskiinfte tiber gefihrdende Tatig-
keiten von Versicherten, haben die Unternehmer den Betriebs- oder Personalrat tiber
dieses Auskunftsersuchen unverziiglich zu unterrichten.

(6) Ist der Bund Unfallversicherungstriger, ist die Anzeige an die Ausfihrungsbehorde
zu richten

(7) Bei Unfillen in Unternehmen, die der allgemeinen Arbeitsschutzaufsicht unterste-
hen, hat der Unternehmer eine Durchschrift der Anzeige der fiir den Arbeitsschutz zu-
stindigen Landesbehorde zu tibersenden. Bei Unfillen in Unternehmen, die der berg-
behordlichen Aufsicht unterstehen, ist die Durchschrift an die zustindige untere
Bergbehorde zu iibersenden. Wird eine Berufskrankheit angezeigt, ibersendet der Un-
fallversicherungstriager eine Durchschrift der Anzeige unverziiglich der fir den medi-
zinischen Arbeitsschutz zustandigen Landesbehorde. Wird der fir den medizinischen
Arbeitsschutz zustindigen Landesbehorde eine Berufskrankheit angezeigt, tibersendet
sie dem Unfallversicherungstriger unverziiglich eine Durchschrift der Anzeige.

(8) Das Bundesministerium fiir Arbeit und Sozialordnung bestimmt durch Rechtsver-
ordnung mit Zustimmung des Bundesrates den fur Aufgaben der Pravention und der
Einleitung eines Feststellungsverfahrens erforderlichen Inhalt der Anzeige, ihre Form
und die Art und Weise ihrer Ubermittlung sowie die Empfinger, die Anzahl und den
Inhalt der Durchschriften.

Absatz 2 verlangt vom Unternehmer, ,Anhaltspunkte” fiir das Vorliegen einer Berufskrank-
heit anzuzeigen. Wie diese auszulegen sind, kann bei der Ahndung unterlassener Unterneh-
meranzeigen im Versicherungsfall juristische Bedeutung erlangen (vgl. Kapitel E)

Absatz 5 verpflichtet Betriebs- oder Personalrat zur Mitunterzeichnung der Unterneh-
meranzeige: Betriebsdrzte sollen nach dem Willen des Gesetzgebers iiber den Vorgang ledig-
lich in Kenntnis gesetzt werden!

Absatz 8 beinhaltet die Ermachtigungsgrundlage fiir die in Kapitel E abgedruckte [Be-
rufskrankheiten- und/d. V.] Unfallversicherungs-Anzeigeverordnung (UVAV).

8 Datenschutz

8.1  Gutachtenauftrag und -zweck

§ 200 Einschrinkung der Ubermittlungsbefugnis.(Auszug)
(2) Vor Erteilung eines Gutachtenauftrages soll der Unfallversicherungstriger dem
Versicherten mehrere Gutachter zur Auswahl benennen; der Betroffene ist auflerdem
...uber den Zweck des Gutachtens zu informieren.

Absatz 2 spricht die Gutachtenfrage an, ohne die fachliche Qualifikation des Gutachters
und den Zweck des Gutachtens zu spezifizieren.
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Bei Berufskrankheiten besteht die gutachtliche Aufgabe darin, den Zusammenhang zwi-
schen arbeitstechnischen Voraussetzungen fiir die Entstehung einer Berufskrankheit und
klinischer Diagnose zu beurteilen. Dabei werden einerseits arbeitstechnische Expertisen (in
der Regel keine ,Gutachten”) im Rahmen der Ermittlungspflicht durch die Unfallversiche-
rungstrager von Amts wegen erstellt - inwieweit zur Objektivierung des Sachverhaltes die
Staatlichen Gewerbeaufsichtsamter beitragen kdnnten, bleibt ungeregelt. Andererseits
kann bei unklarer medizinischer Befundkonstellation eine diagnosesichernde ,Teilbegut-
achtung” arztliche Vorbefunde ergdnzen. Ein die haftungsbegriindende und -ausfiillende
Kausalitét beriicksichtigendes ,,Zusammenhangsgutachten” erfordert bei Berufskrankheiten
ungewdhnlichen Sachverstand: In § 9 (6) wird den fiir den medizinischen Arbeitsschutz
zustdndigen Landeshehdrden (z. B. Staatliche Gewerbedrzte oder Landesgewerbedrzte) ein-
gerdumt, diese ,...Zusammenhangsgutachten zu erstellen...” Bei der dazu erforderlichen
Rechtsverordnung fiir deren Mitwirkung handelt es sich um die im Kapitel D vorgestellte Be-
rufskrankheiten-Verordnung.

Inwieweit Arzte als Angestellte oder Berater der Unfallversicherungstrdger im Berufs-
krankheitenverfahren medizinische Gutachten iiber Versicherte erstellen konnen, bedarf
der Abklarung in Hinblick auf eine zumindest formal gegebene Interessenskollision.

8.2  Arztliche Berufskrankheiten - Anzeigepflicht
§ 202 Anzeigepflicht von Arzten bei Berufskrankheiten.

Haben Arzte oder Zahnirzte den begriindeten Verdacht, daf bei Versicherten eine Be-
rufskrankheit besteht, haben sie dies dem Unfallversicherungstrager oder der fiir den
medizinischen Arbeitsschutz zustidndigen Stelle in der fiir die Anzeige von Berufs-
krankheiten vorgeschriebenen Form (§ 193 Abs. 8) unverziiglich anzuzeigen. Die
Arzte oder Zahnirzte haben die Versicherten iiber den Inhalt der Anzeige zu unter-
richten und ihnen den Unfallversicherungstrager und die Stelle zu nennen, denen sie
die Anzeige tibersenden. § 193 Abs. 7 Satz 3 und 4 gilt entsprechend.

Auf die in § 193 (8) formulierte Ermédchtigungsgrundlage fiir die in Kapitel E abgedruckte
[Berufskrankheiten- und/d. V.] Unfallversicherungs-Anzeigeverordnung (UVAV) wird in-
soweit verwiesen, als die Arzte sich an die ,,...vorgeschriebene Form..." der Berufskrankhei-
ten - Anzeige zu halten haben.

Anzeigekriterien, die sich aus dem Schweregrad bzw. der Stadieneinteilung von Krank-
heiten ableiten lieRen, werden nicht vorgegeben. Andererseits entbehren die von Seiten
der Unfallversicherungstrdger bekannten Veroffentlichungen iiber Berufskrankheiten - Mel-
dekriterien aufgrund fehlender Rechtsgrundlage einer Verbindlichkeit: Arzte und Zahnirzte
unterliegen bei der Berufskrankheitenanzeige nach dem Willen des Gesetzgebers nur ihrem
arztlichen Wissen und Gewissen!

Juristisch gesehen handelt es sich bei der Anzeigepflicht um ein hoheres Rechtsgut im
Vergleich zur drztlichen Schweigepflicht, wenn Patienten (z. B. aus Griinden der Erhaltung
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des Arbeitsplatzes) eine Berufskrankheitenanzeige ablehnen. Umgekehrt besteht bei nicht
erfolgter Anzeige einer gesicherten Berufskrankheit fiir Patienten die Mdglichkeit, den Fall
als arztlichen ,Kunstfehler” standesrechtlich zu verfolgen und zivilrechtlich materiellen
Schadensausgleich wegen vorenthaltener Versicherungsleistungen einzuklagen.

8.3  Arztliche Auskunftspflicht.
§ 203 Auskunftspflicht von Arzten.

(1) Arzte und Zahnirzte, die nicht an einer Heilbehandlung nach § 34 beteiligt sind,
sind verpflichtet, dem Unfallversicherungstriger auf Verlangen Auskunft tiber die Be-
handlung, den Zustand sowie tiber Erkrankungen und frithere Erkrankungen des Ver-
sicherten zu erteilen, soweit dies fiir die Heilbehandlung und die Erbringung sonstiger
Leistungen erforderlich ist. Der Unfallversicherungstrager soll Auskunftsverlangen
zur Feststellung des Versicherungsfalls auf solche Erkrankungen oder auf solche Be-
reiche von Erkrankungen beschrinken, die mit dem Versicherungsfall in einem ur-
sachlichen Zusammenhang stehen konnen. § 98 Abs. 2 Satz 2 des Zehnten Buches
gilt entsprechend.

(2) Die Unfallversicherungstrager haben den Versicherten auf ein Auskunftsverlangen
nach Absatz 1 sowie auf das Recht, auf Verlangen iiber die von den Arzten iibermittel-
ten Daten unterrichtet zu werden, rechtzeitig hinzuweisen. § 25 Abs. 2 des Zehnten
Buches gilt entsprechend.

8.4  Daten fiir die Forschung
§ 206 Ubermittlung von Daten fiir die Forschung zur
Bekampfung von Berufskrankheiten.

Der Wortlaut dieses Paragraphen findet sich als Anhang im Kapitel L.

Literaturhinweis:

Kein Monopol der gesetzlichen Unfallversicherung (Seewald, 2004)

Die Konformitét des Unfallversicherungsmonopols mit dem Gemeinschaftsrecht (Fuchs, 2005)
Sozialgesetzbuch 7. Buch Unfallversicherung (Meiburg und Goeke, 2005)

Fehldarstellungen zum Monopol der Unfallversicherung (Ricke, 2005)



Berufskrankheiten-Verordnung (BKV)

Die Berufskrankheiten-Verordnung (BKV) mit einer enumerativen (,,Berufs”-) Krankheiten-
liste als Anlage ist entsprechend der gesetzlichen Ermdchtigungsgrundlagen (SGB VII) mit
Zustimmung des Bundesrates am 1. Dezember 1997 in Kraft getreten (Bundesgesetzblatt
Teil I, Nr. 73 vom 5. November 1997).

Infolge der Fortentwicklung des Berufskrankheitenrechts trat am 1. Oktober 2002 die
erste Anderungsverordnung (BKV — AndV) in Kraft (Bundesgesetzblatt Teil I, Nr. 65 vom
13. September 2002).

1 Verfiigender Teil
der Berufskrankheiten-Verordnung

Berufskrankheiten-Verordnung
(BKV)
Vom 31. Oktober 1997 (BGBI. 1S. 2623)
zuletzt gedndert durch Artikel 1 der Verordnung vom 5. September 2002
(BGBI.IS. 3541)

Auf Grund des § 9 Abs. 1 und 6 und des § 193 Abs. 8 des Siebten Buches Sozialge-
setzbuch — Gesetzliche Unfallversicherung — (Artikel 1 des Gesetzes vom 7. August
1996, BGBI. IS. 1254) verordnet die Bundesregierung;:

§1

Berufskrankheiten

Berufskrankheiten sind die in der Anlage bezeichneten Krankbeiten, die Versicherte
infolge einer den Versicherungsschutz nach den §§ 2, 3 oder 6 des Siebten Buches So-
zialgesetzbuch begriindenden Titigkeit erleiden.

§2
Erweiterter Versicherungsschutz
in Unternehmen der Seefahrt

Fiir Versicherte in Unternehmen der Seefahrt erstreckt sich die Versicherung gegen Tro-
penkrankheiten und Fleckfieber auch auf die Zeit, in der sie an Land beurlaubt sind.
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§3

Mafinahmen gegen Berufskrankheiten, Ubergangsleistung

(1) Besteht fiir Versicherte die Gefahr, dafS eine Berufskrankheit entsteht, wiederauf-
lebt oder sich verschlimmert, haben die Unfallversicherungstrager dieser Gefahr it
allen geeigneten Mitteln entgegenzuwirken. Ist die Gefahr gleichwohl nicht zu beseiti-
gen, haben die Unfallversicherungstriger darauf hinzuwirken, daf$ die Versicherten
die gefihrdende Tatigkeit unterlassen. Den fur den medizinischen Arbeitsschutz zu-
stindigen Stellen ist Gelegenheit zur Auflerung zu geben.

(2) Versicherte, die die gefihrdende Tatigkeit unterlassen, weil die Gefahr fortbesteht,
haben zum Ausgleich hierdurch verursachter Minderungen des Verdienstes oder sons-
tiger wirtschaftlicher Nachteile gegen den Unfallversicherungstrager Anspruch auf
Ubergangsleistungen. Als Ubergangsleistung wird

1. ein einmaliger Betrag bis zur Hohe der Vollrente oder

2. eine monatlich wiederkehrende Zahlung bis zur Hohe eines Zwélftels der Voll-

rente langstens fiir die Dauer von fiinf Jahren
gezahlt. Renten wegen Minderung der Erwerbsfahigkeit sind nicht zu beriicksichti-

gen.

§4
Mitwirkung der fiir den medizinischen Arbeitsschutz zustandigen Stellen

(1) Die fiir den medizinischen Arbeitsschutz zustindigen Stellen wirken bei der Fest-
stellung von Berufskrankheiten und von Krankheiten, die nach § 9 Abs. 2 des Siebten
Buches Sozialgesetzbuch wie Berufskrankheiten anzuerkennen sind, nach MafSgabe
der Absitze 2 bis 4 mit.

(2) Die Unfallversicherungstriager haben die fiir den medizinischen Arbeitsschutz zu-
stindigen Stellen tiber die Einleitung eines Feststellungsverfahrens unverziiglich
schriftlich zu unterrichten; als Unterrichtung gilt auch die Ubersendung der Anzeige
nach § 193 Abs. 2 und 7 oder § 202 des Siebten Buches Sozialgesetzbuch. Die Unfall-
versicherungstrager beteiligen die fiir den medizinischen Arbeitsschutz zustindigen
Stellen an dem weiteren Feststellungsverfahren; das nihere Verfahren konnen die Un-
fallversicherungstrager mit den fiir den medizinischen Arbeitsschutz zustindigen Stel-
len durch Vereinbarung regeln.

(3) In den Fillen der weiteren Beteiligung nach Absatz 2 Satz 2 haben die Unfallver-
sicherungstrager vor der abschliefenden Entscheidung die fiir den medizinischen
Arbeitsschutz zustindigen Stellen tiber die Ergebnisse ihrer Ermittlungen zu unter-
richten. Soweit die Ermittlungsergebnisse aus Sicht der fiir den medizinischen Arbeits-
schutz zustindigen Stellen nicht vollstindig sind, konnen sie den Unfallversicherungs-
trigern erginzende Beweiserhebungen vorschlagen; diesen Vorschligen haben die
Unfallversicherungstriger zu folgen.
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(4) Nach Vorliegen aller Ermittlungsergebnisse konnen die fiir den medizinischen Ar-
beitsschutz zustindigen Stellen ein Zusammenbangsgutachten erstellen. Zur Vorberei-
tung dieser Gutachten kénnen sie die Versicherten untersuchen oder andere Arzte auf

Kosten der Unfallversicherungstriger mit Untersuchungen beauftragen.

§5
Gebiihren

(1) Erstellen die fir den medizinischen Arbeitsschutz zustindigen Stellen ein Zusam-

menhangsgutachten nach § 4 Abs. 4, erhalten sie von den Unfallversicherungstriagern

jeweils eine Gebiihr in Hohe von 200 Euro. Mit dieser Gebiihr sind alle Personal- und

Sachkosten, die bei der Erstellung des Gutachtens entstehen, einschliefSlich der Kosten

fir die drztliche Untersuchung von Versicherten durch die fiir den medizinischen Ar-

beitsschutz zustindigen Stellen abgegolten.

(2) Ein Gutachten im Sinne des Absatzes 1 setzt voraus, dafl der Gutachter unter Wiir-

digung

1. der Arbeitsanamnese des Versicherten und der festgestellten Einwirkungen am Ar-
beitsplatz,

2. der Beschwerden, der vorliegenden Befunde und der Diagnose

eine eigenstindig begriindete schriftliche Bewertung des Ursachenzusammenhangs

zwischen der Erkrankung und den titigkeitsbezogenen Gefiabrdungen unter Bertick-

sichtigung der besonderen fir die gesetzliche Unfallversicherung geltenden Bestim-

mungen vornimmt.

§6
Riickwirkung

(1) Leidet ein Versicherter am 1. Oktober 2002 an einer Krankheit nach
Nummer 4112 der Anlage, ist diese auf Antrag als Berufskrankheit anzuerkennen,
wenn der Versicherungsfall nach dem 30. November 1997 eingetreten ist. Satz 1 gilt
auch fur eine Krankheit nach Nummer 2106 der Anlage, wenn diese nicht bereits
nach der Nummer 2106 der Anlage in der am 1. Dezember 1997 in Kraft getretenen
Fassung als Berufskrankheit anerkannt werden kann.

(2) Leidet ein Versicherter am 1. Dezember 1997 an einer Krankheit nach Nummer
1316, 1317, 4104 (Kehlkopfkrebs) oder 4111 der Anlage, ist diese auf Antrag als Be-
rufskrankheit anzuerkennen, wenn der Versicherungsfall nach dem 31. Dezember
1992 eingetreten ist.

(3) Hat ein Versicherter am 1. Januar 1993 an einer Krankheit gelitten, die erst auf
Grund der Zweiten Verordnung zur Anderung der Berufskrankheiten-Verordnung
vom 18. Dezember 1992 (BGBI. I S. 2343) als Berufskrankheit anerkannt werden
kann, ist die Krankheit auf Antrag als Berufskrankheit anzuerkennen, wenn der Ver-

sicherungsfall nach dem 31. Mirz 1988 eingetreten ist.
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(4) Hat ein Versicherter am 1. April 1988 an einer Krankheit gelitten, die erst auf
Grund der Verordnung zur Anderung der Berufskrankheiten-Verordnung vom
22. Mirz 1988 (BGBI. I S. 400) als Berufskrankheit anerkannt werden kann, ist die
Krankheit auf Antrag als Berufskrankheit anzuerkennen, wenn der Versicherungsfall
nach dem 31. Dezember 1976 eingetreten ist.

(5) Bindende Bescheide und rechtskraftige Entscheidungen stehen der Anerkennung
als Berufskrankheit nach den Absitzen 1 bis 4 nicht entgegen. Leistungen werden
ruckwirkend lingstens fiir einen Zeitraum bis zu vier Jahren erbracht; der Zeitraum ist
vom Beginn des Jahres an zu rechnen, in dem der Antrag gestellt worden ist.

§7
Berufskrankheitenanzeige

Aufgehoben mit Wirkung vom 1. August 2002 durch § 6 Abs. 2 der Unfallversiche-
rungs-Anzeigeverordnung (BGBI. IS. 554)

§8

Inkrafttreten, Auflerkrafttreten

(1) Diese Verordnung tritt am 1. Dezember 1997 in Kraft.

(2) Gleichzeitig treten aufler Kraft:

1. die Berufskrankheiten-Verordnung vom 20. Juni 1968 (BGBI. I S. 721), zuletzt
geandert durch Artikel 1 der Verordnung vom 18. Dezember 1992 (BGBI. I
S. 2343);

2. Artikel 3 Abs. 2 der Verordnung zur Anderung der Berufskrankheiten-Verord-
nung vom 22. Mirz 1988 (BGBL. I S. 400);

3. Artikel 2 Abs. 2 der Zweiten Verordnung zur Anderung der Berufskrankheiten-
Verordnung vom 18. Dezember 1992 (BGBI. 1S. 2343).

§ 1 Berufskrankheiten formuliert mit Hinweis auf die BKV-Anlage (der sog. Berufskrank-
heitenliste) die generelle Voraussetzung fiir eine Anerkennung von Krankheiten als Ver-
sicherungsfall, d. h. als Berufskrankheit.

§ 3 MaRnahmen gegen Berufskrankheiten verlangt von den Unfallversicherungstra-
gern entsprechend der gesetzlichen Vorgaben (§ 1 und § 14 SGB VII) ,,...mit allen geeig-
neten Mitteln..."” vorzugehen.

§ 4 Mitwirkung der fiir den medizinischen Arbeitsschutz zustandigen Stellen ge-
wahrleistet die Einbeziehung der Landerbehdrden (z. B. Staatlicher Gewerbearzt, Landes-
gewerbearzt) im Berufskankheitenverfahren. Deren gesetzlich eingerdumte Berechtigung
zur Erstellung eines Zusammenhangsgutachtens (§ 9 (6) SGB VII) wird in Absatz 4 konkre-
tisiert: Der Hinweis auf das ,,...Vorliegen aller Ermittlungsergebnisse...” bezieht sich auf
die gesetzliche Ermittlungspflicht des Versicherungstrdgers (§ 20 SGB X) und bedeutet,
dass die arbeitstechnischen Voraussetzungen fiir die Entstehung einer Berufskrankheit do-
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kumentiert sein miissen, und dass eine Krankheitsdiagnose vorliegt, die u. U. durch externe
LUntersuchungen” - und nicht durch externe Begutachtung - zu objektivieren wdre (vgl.
§ 9(9) SGB VII). Der in Gesamtschau zu beurteilende Ursachenzusammenhang fiir die Aner-
kennung einer angezeigten Krankheit als Berufskrankheit wird im folgenden Paragraphen
nochmals aufgegriffen.

§ 5 Gebiihren beschreibt das Zusammenhangsgutachten als ,,...Bewertung des Ursa-
chenzusammenhangs zwischen der Erkrankung und den tdtigkeitshezogenen Gefdhrdun-
gen...” Wie schon der Gesetzestext vermeidet es auch der Verordnungstext, neben den Be-
horden des Staatlichen Arbeitsschutz weitere Institutionen zu benennen, die in der Lage
waren, in objektiver Weise zusatzlich eine ,,...Beriicksichtigung der besonderen fiir die ge-
setzliche Unfallversicherung geltenden Bestimmungen...” vorzunehmen (vgl. Kapitel C).

§ 7 Berufskrankheitenanzeige verweist auf die in Kapitel E vorgestellte [Berufskrank-
heiten- und/d. V.] Unfallversicherungs — Anzeigeverodnung (UVAV).

2 Anlage der BKV (Berufskrankheitenliste)

Anlage BKV
Nr. Krankheiten
1 Durch chemische Einwirkungen verursachte Krankheiten
11 Metalle und Metalloide

1101 Erkrankungen durch Blei oder seine Verbindungen

1102 Erkrankungen durch Quecksilber oder seine Verbindungen

1103 Erkrankungen durch Chrom oder seine Verbindungen

1104 Erkrankungen durch Cadmium oder seine Verbindungen

1105 Erkrankungen durch Mangan oder seine Verbindungen

1106 Erkrankungen durch Thallium oder seine Verbindungen

1107 Erkrankungen durch Vanadium oder seine Verbindungen

1108 Erkrankungen durch Arsen oder seine Verbindungen

1109  Erkrankungen durch Phosphor oder seine anorganischen Verbindungen
1110 Erkrankungen durch Beryllium oder seine Verbindungen

12 Erstickungsgase
1201 Erkrankungen durch Kohlenmonoxid
1202 Erkrankungen durch Schwefelwasserstoff

13 Losemittel, Schadlingsbekampfungsmittel (Pestizide)
und sonstige chemische Stoffe

1301 Schleimhautveridnderungen, Krebs oder andere Neubildungen der Harn-
wege durch aromatische Amine



24 Berufskrankheiten-Verordnung (BKV)

1302
1303
1304

1305
1306
1307
1308
1309
1310
1311
1312
1313
1314
1315

1316
1317

21
2101

2102

2103

2104

Erkrankungen durch Halogenkohlenwasserstoffe

Erkrankungen durch Benzol, seine Homologe oder durch Styrol
Erkrankungen durch Nitro- oder Aminoverbindungen des Benzols oder sei-
ner Homologe oder ihrer Abkommlinge

Erkrankungen durch Schwefelkohlenstoff

Erkrankungen durch Methylalkohol (Methanol)

Erkrankungen durch organische Phosphorverbindungen

Erkrankungen durch Fluor oder seine Verbindungen

Erkrankungen durch Salpetersdureester

Erkrankungen durch halogenierte Alkyl-, Aryl-, oder Alkylaryloxide
Erkrankungen durch halogenierte Alkyl-, Aryl-, oder Alkylarylsulfide
Erkrankungen der Zahne durch Sduren

Hornhautschidigungen des Auges durch Benzochinon

Erkrankungen durch para-tertiar-Butylphenol

Erkrankungen durch Isocyanate, die zur Unterlassung aller Tatigkeiten ge-
zwungen haben, die fiir die Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wie-
deraufleben der Krankheit ursichlich waren oder sein konnen
Erkrankungen der Leber durch Dimethylformamid

Polyneuropathie oder Enzephalopathie durch organische Losungsmittel
oder deren Gemische

Zu den Nummern 1101 bis 1110, 1201 und 1202, 1303 bis 1309 und 13135:
Ausgenommen sind Hauterkrankungen. Diese gelten als Krankheiten im
Sinne dieser Anlage nur insoweit, als sie Erscheinungen einer Allgemein-
erkrankung sind, die durch Aufnahme der schidigenden Stoffe in den Korper
verursacht werden, oder gemdfs Nummer 5101 zu entschidigen sind.

Durch physikalische Einwirkungen verursachte Krankheiten

Mechanische Einwirkungen

Erkrankungen der Sehnenscheiden oder des Sehnengleitgewebes sowie der
Sehnen- oder Muskelansitze, die zur Unterlassung aller Tatigkeiten ge-
zwungen haben, die fiir die Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wie-
deraufleben der Krankheit ursichlich waren oder sein konnen
Meniskusschdden nach mehrjahrigen andauernden oder hiufig wiederkeh-
renden, die Kniegelenke tiberdurchschnittlich belastenden Tatigkeiten
Erkrankungen durch Erschiitterung bei Arbeit mit Druckluftwerkzeugen
oder gleichartig wirkenden Werkzeugen oder Maschinen
Vibrationsbedingte Durchblutungsstorungen an den Handen, die zur Unter-
lassung aller Tatigkeiten gezwungen haben, die fiir die Entstehung, die Ver-
schlimmerung oder das Wiederaufleben der Krankheit ursachlich waren
oder sein konnen



2105
2106
2107
2108

2109

2110

2111
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2201

23
2301

24

2401
2402

3101

3102
3103

3104
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Chronische Erkrankungen der Schleimbeutel durch stindigen Druck
Druckschidigung der Nerven

AbriSbriiche der Wirbelfortsitze

Bandscheibenbedingte Erkrankungen der Lendenwirbelsaule durch langjih-
riges Heben oder Tragen schwerer Lasten oder durch langjahrige Tatigkeiten
in extremer Rumpfbeugehaltung, die zur Unterlassung aller Tatigkeiten ge-
zwungen haben, die fiir die Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wie-
deraufleben der Krankheit ursidchlich waren oder sein konnen
Bandscheibenbedingte Erkrankungen der Halswirbelsdule durch langjah-
riges Tragen schwerer Lasten auf der Schulter, die zur Unterlassung aller Ta-
tigkeiten gezwungen haben, die fiir die Entstehung, die Verschlimmerung
oder das Wiederaufleben der Krankheit ursichlich waren oder sein kénnen
Bandscheibenbedingte Erkrankungen der Lendenwirbelsidule durch lang-
jahrige, vorwiegend vertikale Einwirkung von Ganzkérperschwingungen
im Sitzen, die zur Unterlassung aller Tatigkeiten gezwungen haben, die fir
die Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wiederaufleben der Krank-
heit ursichlich waren oder sein konnen

Erhohte Zahnabrasionen durch mehrjahrige quarzstaubbelastende Titig-
keit

Druckluft
Erkrankungen durch Arbeit in Druckluft

Larm
Lirmschwerhorigkeit

Strahlen
Grauer Star durch Warmestrahlung
Erkrankungen durch ionisierende Strahlen

Durch Infektionserreger oder Parasiten verursachte Krankheiten
sowie Tropenkrankheiten

Infektionskrankheiten, wenn der Versicherte im Gesundheitsdienst, in der
Wohlfahrtspflege oder in einem Laboratorium titig oder durch eine andere
Titigkeit der Infektionsgefahr in dhnlichem Mafle besonders ausgesetzt
war

Von Tieren auf Menschen tibertragbare Krankheiten

Wurmkrankheiten der Bergleute, verursacht durch Ankylostoma duodenale
oder Strongyloides stercoralis

Tropenkrankheiten, Fleckfieber
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41

4101
4102
4103

4104

4105

4106

4107

4108

4109

4110

4111

4112

42
4201
4202

4203

Erkrankungen der Atemwege und der Lungen,
des Rippenfells und Bauchfells

Erkrankungen durch anorganische Staube

Quarzstaublungenerkrankung (Silikose)

Quarzstaublungenerkrankung in Verbindung mit aktiver Lungentuberku-

lose (Siliko — Tuberkulose)

Asbeststaublungenerkrankung (Asbestose) oder durch Asbeststaub ver-

ursachte Erkrankungen der Pleura

Lungenkrebs oder Kehlkopfkrebs

— in Verbindung mit Asbeststaublungenerkrankung (Asbestose)

— in Verbindung mit durch Asbeststaub verursachter Erkrankung der
Pleura

oder

— bei Nachweis der Einwirkung einer kumulativen Asbestfaserstaub — Do-
sis am Arbeitsplatz von mindestens 25 Faserjahren { 25 x 10° [(Fa-
sern/m3) x Jahre]}

Durch Asbest verursachtes Mesotheliom des Rippenfells, des Bauchfells

oder des Perikards

Erkrankungen der tieferen Atemwege und der Lungen durch Aluminium

oder seine Verbindungen

Erkrankungen an Lungenfibrose durch Metallstdube bei der Herstellung

oder Verarbeitung von Hartmetallen

Erkrankungen der tieferen Atemwege und der Lungen durch Thomasmehl

(Thomasphosphat)

Bosartige Neubildungen der Atemwege und der Lungen durch Nickel oder

seine Verbindungen

Bosartige Neubildungen der Atemwege und der Lungen durch Kokereiroh-

gase

Chronische obstruktive Bronchitis oder Emphysem von Bergleuten unter

Tage im Steinkohlebergbau bei Nachweis der Einwirkung einer kumulati-

ven Dosis von in der Regel 100 Feinstaubjahren [(mg/m?) x Jahre]

Lungenkrebs durch die Einwirkung von kristallinem Siliziumdioxid (Si0;)

bei nachgewiesener Quarzstaublungenerkrankung (Silikose oder Siliko-Tu-

berkulose)

Erkrankungen durch organische Staube

Exogen — allergische Alveolitis

Erkrankungen der tieferen Atemwege und der Lungen durch Rohbaum-
woll-, Rohflachs- oder Rohhanfstaub (Byssinose)

Adenokarzinome der Nasenhaupt- und Nasennebenhohlen durch Stiube
von Eichen- oder Buchenholz
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43 Obstruktive Atemwegserkrankungen

4301 Durch allergisierende Stoffe verursachte obstruktive Atemwegserkrankun-
gen (einschlieflich Rhinopathie), die zur Unterlassung aller Tatigkeiten ge-
zwungen haben, die fiir die Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wie-
deraufleben der Krankheit ursichlich waren oder sein konnen

4302 Durch chemisch - irritativ oder toxisch wirkende Stoffe verursachte ob-
struktive Atemwegserkrankungen, die zur Unterlassung aller Tatigkeiten
gezwungen haben, die fiir die Entstehung, die Verschlimmerung oder das
Wiederaufleben der Krankheit ursichlich waren oder sein konnen

5 Hautkrankheiten

5101 Schwere oder wiederholt riickfillige Hauterkrankungen, die zur Unterlas-
sung aller Tatigkeiten gezwungen haben, die fiir die Entstehung, die Ver-
schlimmerung oder das Wiederaufleben der Krankheit ursdchlich waren
oder sein kénnen

5102 Hautkrebs oder zur Krebsbildung neigende Hautverinderungen durch
Ruf, Rohparaffin, Teer, Anthrazen, Pech oder dhnliche Stoffe

6 Krankheiten sonstiger Ursache
6101 Augenzittern der Bergleute

Juristisch gesehen handelt es sich bei der ,Anlage BKV* um eine Liste von ,Versicherungs-
fallen”. Die Systematik dieser Berufskrankheitenliste mit 68 Positionen weist historisch ge-
wachsene Besonderheiten auf:

Es gibt Berufskrankheiten ohne Bezeichnung einer klinischen Diagnose (,Erkrankungen
durch...”), die als sog. ,offene Tatbestdnde” im Berufskrankheitenverfahren grof3e prakti-
sche Probleme aufwerfen. Im Aufbau der als Empfehlung an die Mitgliedsstaaten bekannten
Europdischen Berufskrankheitenliste (Kommission der EG, 2003) spiegelt sich die gleiche
Problematik wider. Der klinische Hintergrund dieser Berufskrankheiten erdffnet sich erst
durch das Studium der dazugehdrigen Merkbldtter (Kapitel G), die vom Verordnungsgeber in
chronologischer Reihenfolge zu jeder Berufskrankheit im Bundesarbeitsblatt veroffentlicht
werden. Zusdtzlich werden in Kapitel F Krankheitsbilder nach medizinischen Fachgebieten
aufbereitet, so daR deren Berufskrankheiten - Zuordnung nicht nur bei den ,offenen Tat-
bestanden” erleichtert wird.

Weitere Unterschiede der Berufskrankheiten entsprechen gesetzlichen Vorgaben: Die in
der Anlage BKV mdglichen Hinweise auf eine Verursachung der Berufskrankheiten durch
... Tatigkeiten in bestimmten Gefdhrdungsbereichen...” (§ 9 (1) SGB VII) sind in der Berufs-
krankheitenliste nicht einheitlich umgesetzt (vgl. BK-Nr. 3101: ,Gesundheitsdienst”). Dabei
konnte diese wertvolle Information bei allen Berufskrankheiten nicht nur zur Aufklarung der
Betroffenen, sondern auch zum Ergreifen von PraventionsmalRnahmen dienlich sein.
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Sozialpolitisch problematisch erscheint die Tatsache, dass die Anerkennungsvorausset-
zung ,,...Unterlassung aller Tétigkeiten...” (§ 9 (4) SGB VII) zwar unter praventivmedizi-
nischen Aspekten sinnvoll erscheint, die Berufsaufgabe aufgrund von Berufskrankheiten
aber nur bei neun der 68 enumerierten Krankheiten verlangt wird.

In zwei Fallen sind analog zu den ,pack-years” bei Rauchern Dosis-Wirkungs-Beziehun-
gen in Form von (Asbest-) Faserjahren (BK-Nr. 41 04) und (Kohle-/Gesteins-) Feinstaubjah-
ren (BK-Nr. 41 11) vorgegeben.

Grundsdtzlich ist erganzend zu den einschrankenden Entschadigungsvoraussetzungen
(Berufsaufgabe, Dosisgrenzwert) anzumerken, dass auch klinische Friihstadien als Berufs-
krankheiten ,,dem Grunde nach” PraventionsmaRnahmen nach § 3 BKV bedingen.

Literaturhinweis:

Empfehlung der Kommission {iber die Europdische Liste der Berufskrankheiten (Kommission der EG,
2003)

Les maladies professionelles (INRS, 2004)



Unfallversicherungs-
Anzeigeverordnung (UVAV)

Die gesetzliche Anzeigepflicht des Unfallversicherungsfalls ,Berufskrankheit” einschliel3-
lich der Ermachtigungsgrundlage fiir die UVAV ist im SGB VII geregelt. Im Grunde handelt es
sich nicht um die strafrechtliche Anzeige einer Person, sondern um die Meldung eines Sach-
verhaltes.

Die UVAV ist mit Zustimmung des Bundesrats am 1. August 2002 in Kraft getreten (BGBL.
IS. 554).

Hervorzuheben ist als historische Tatsache, dass die Berufskrankheiten-Anzeigepflicht
zum ersten Mal in einer separaten Verordnung geregelt wird. Diese beinhaltet iiberwiegend
formale Vorgehensweisen, sodass die Definition von Anzeigekriterien einer Anderungsver-
ordnung vorbehalten bleibt.

1 Verfiigender Teil
der [Berufskrankheiten — und/d. V.]
Unfallversicherungs-Anzeigeverordnung

Verordnung iiber die Anzeige von Versicherungsfillen
in der gesetzlichen Unfallversicherung
(Unfallversicherungs-Anzeigeverordnung — UVAV)
Vom 23. Januar 2002

Auf Grund des § 193 Abs. 8 und des § 202 Satz 1 des Siebten Buches Sozialgesetz-
buch — Gesetzliche Unfallversicherung — (Artikel 1 des Gesetzes vom 7. August 1996,
BGBI. T S. 1254), von denen § 193 Abs. 8 durch Artikel 1 Nr. 7 des Gesetzes vom
17. Juli 2001 (BGBL I S. 1600) gedndert worden ist, verordnet das Bundesministe-

rium fiir Arbeit und Sozialordnung;:

§1

Anwendungsbereich

Die Anzeige von Unfillen und Berufskrankheiten, die nach den §§ 193 und 202 des
Siebten Buches Sozialgesetzbuch zu erstatten ist, richtet sich nach den Bestimmungen

dieser Verordnung.
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§2
Anzeige von Unfillen

(1) Die Anzeige eines Unfalls nach § 193 Abs. 1 des Siebten Buches Sozialgesetzbuch
ist von den Unternehmern und fiir Versicherte nach § 2 Abs. 1 Nr. 15 Buchstabe a
des Siebten Buches Sozialgesetzbuch von den Tragern der Einrichtungen auf Vordru-
cken nach dem Muster der Anlage 1 zu erstatten.

(2) Die Anzeige eines Unfalls fiir Kinder in Tageseinrichtungen, Schiiler und Studie-
rende nach § 2 Abs. 1 Nr. 8 des Siebten Buches Sozialgesetzbuch ist von den Unter-
nehmern oder, wenn der Schulhoheitstrager nicht Unternehmer ist, von den Schulho-
heitstragern (§ 193 Abs. 3 Satz 1 des Siebten Buches Sozialgesetzbuch) auf
Vordrucken nach dem Muster der Anlage 2 zu erstatten.

§3

Anzeige von Berufskrankheiten

(1) Die Arzte und Zabnirzte haben bei begriindetem Verdacht auf das Vorliegen einer
Berufskrankheit die Anzeige nach § 202 Satz 1 des Siebten Buches Sozialgesetzbuch
auf Vordrucken nach dem Muster der Anlage 3 zu erstatten.

(2) Die Unternehmer haben bei Anhaltspunkten firr das Vorliegen einer Berufskrank-
heit die Anzeige nach § 193 Abs. 2 des Siebten Buches Sozialgesetzbuch auf Vordru-
cken nach dem Muster der Anlage 4 zu erstatten.

§4

Gestaltung der Vordrucke, Erlauterungen, Hinweise

(1) Die GrofSe der Vordrucke betragt 297 x 210 mm (Format DIN A 4).

(2) Die Spitzenverbande der Unfallversicherungstriager konnen im Benehmen mit dem
Bundesministerium fiir Arbeit und Sozialordnung fiir jeden Vordruck nach dem Mus-
ter der Anlagen 1 bis 4 bundeseinheitliche Erlduterungen erstellen.

(3) Die anzeigepflichtigen Unternehmer haben die Versicherten auf ihr Recht hin-
zuweisen, eine Kopie der Anzeige zu verlangen.

§5

Anzeige durch Dateniibertragung

(1) Die Anzeigen nach den §§ 2 und 3 und die Durchschriften konnen im Einverneh-
men mit dem Anzeigeempfinger auch im Wege der Datentibertragung iibermittelt
werden, soweit die Darstellung der Anzeige nach Form und Inhalt dieselben Felder
und Texte wie das fiir die entsprechende Anzeige vorgesehene Formular enthilt.
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(2) Wird die Anzeige durch Datentibertragung erstattet, ist in ihr anzugeben, welches
Mitglied des Betriebs- oder Personalrats vor der Absendung von ihr Kenntnis genom-
men hat.

(3) Bei der Dateniibertragung sind geeignete Mafsnahmen zur Sicherstellung von Da-
tenschutz und Datensicherheit nach dem jeweiligen Stand der Technik vorzusehen;
bei der Nutzung allgemein zuganglicher Netze sind Verschliisselungsverfahren anzu-

wenden.

§6
In-Kraft-Treten, Aufler-Kraft-Treten

(1) Diese Verordnung tritt am 1. August 2002 in Kraft.

(2) Gleichzeitig treten § 7 der Berufskrankheiten-Verordnung vom 31. Oktober 1997
(BGBI. IS. 2623) und die Allgemeine Verwaltungsvorschrift tiber die Neufassung des
Musters fiir Unfallanzeigen vom 31. Juli 1973 (BAnz. Nr. 143 vom 3. August 1973)
aufSer Kraft.

§ 3 Anzeige von Berufskrankheiten wiederholt die gesetzlichen Formulierungen, denen
zu Folge ,,...bei begriindetem Verdacht...” die Arzteschaft, bzw. ,...bei Anhaltspunkten...”
die Unternehmer...” der Berufskrankheiten-Anzeigepflicht unterliegen (vgl. Kapitel C). Ob-
wohl im SGB VII eine Konkretisierung die Begriffe ,Verdacht” und ,Anhaltspunkte” durch
die Verordnung nicht ausgeschlossen wird, formuliert die UVAV keine Anzeigekriterien. Die
Begriindung des ,Berufskrankheitenverdachts” bleibt dem &rztlichen Wissen und Gewissen
tiberlassen! Hilfestellungen finden sich in einigen Merkbldttern (Kapitel G), wobei fest-
zuhalten ist, dass es sich dabei nicht um rechtsverbindliche Regelwerke handelt. Inwieweit
andererseits die Vorgaben von Berufskrankheiten-Anzeigekriterien durch die Unfallver-
sicherungstrager dem Geist des Gesetzes entsprechen, wird von den Anzeigenden kritisch
zu wiirdigen sein.

§ 5 Anzeige durch Dateniibertragung spricht die ,,Anzeigeempfinger” nur in abstrak-
ter Form an, weil diese bereits im Gesetz (§ 193 (2) und § 202 SGB VII) konkretisiert sind
(Kapitel C).
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2 Anlagen 3 und 4 der UVAV
(Berufskrankheiten-Anzeigenformulare)

Anlage 3

Arztliche Anzeige bei Verdacht auf eine Berufskrankheit

1 Name und Anschrift des Arztes

2 Empfianger

1
- —
3 Name, Vorname des Versicherten |4 Geburtsdatum Tag | Monat Jahr
5 Strafle, Hausnummer Postleitzahl Ort
6 Geschlecht 7 Staatsangehorigkeit
[0 minnlich [ weiblich
8 Ist der Versicherte verstorben? Tag | Monat Jahr

[ nein [Jja,am | | | | |

9 Fand eine Leichenoffnung statt? Wenn ja, wann und durch wen?

10 Welche Berufskrankheit, Berufskrankheiten kommen in Betracht? (ggf. BK-Nummer)

11 Krankheitserscheinungen, Beschwerden des Versicherten, Ergebnis der Untersuchung

mit Diagnose (Befundunterlagen bitte beifiigen), Angaben zur Behandlungsbediirftigkeit

12 Wann traten die Beschwerden erstmals auf?
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13 Erkrankungen oder Bereiche von Erkrankungen, die mit dem Untersuchungsergebnis

in einem ursidchlichen Zusammenhang stehen konnen

14 Welche gefihrdenden Einwirkungen und Stoffe am Arbeitsplatz bzw. welche Tatig-
keiten werden fiir die Entstehung der Erkrankung als ursidchlich angesehen? Welche

Titigkeiten tibt/iibte der Versicherte wie lange aus?

15 Besteht Arbeitsunfihigkeit? Wenn ja, voraussichtlich wie lange?

16 In welchem Unternehmen ist der Versicherte oder war er zuletzt titig? In welchem
Unternehmen war er den unter Nummer 14 genannten Einwirkungen und Stoffen

zuletzt ausgesetzt?

17 Krankenkasse des Versicherten (Name, PLZ, Ort)

18 Name und Anschrift des behandelnden Arztes/Krankenhauses (soweit bekannt auch

Telefon- und Faxnummer)

19 Der Unterzeichner bestitigt, den Versicherten tiber den Inhalt der Anzeige und den
Empfinger (Unfallversicherungstriger oder fiir den medizinischen Arbeitsschutz

zustandige Landesbehorde) informiert zu haben.

20 Datum Arzt Telefon-Nr. fiir Riickfragen (Ansprechpartner)

Bank/Postbank Kontonummer Bankleitzahl
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Anlage 4

Anzeige des Unternehmers bei Anhaltspunkten fiir eine Berufskrankheit

1 Name und Anschrift des Unternehmens 2 Unternehmensnummer
des Unfallversicherungstrigers

—

3 Empfinger

1

4 Name, Vorname des Versicherten |5 Geburtsdatum | Tag |Monat Jahr

Postleitzahl Ort

6 Strafle, Hausnummer

7 Geschlecht

[0 minnlich [ weiblich

8 Staatsangehorigkeit

9 Leiharbeitnehmer

[Jja [ nein

10 Auszubildender |11 Ist der Versicherte [] Unternehmer [J Ehegatte des Unternehmers
[Jja [ nein [J mit dem Unternehmer verwandt [] Gesellschafter/Geschiftsfiihrer

12 Anspruch auf Entgeltfortzahlung 13 Krankenkasse des Versicherten

besteht fir | | | Wochen (Name, PLZ, Ort)

14 Welche Krankheitserscheinungen liegen vor, die Anhaltspunkte fiir die Anzeige bilden?
Welche Beschwerden dufSert der Versicherte? Auf welche gefihrdenden Einwirkungen

und Stoffe fiithrt er die Beschwerden zuriick?

15 Welche gefihrdenden Titigkeiten hat der Versicherte ausgeiibt? Welchen gefihrdenden

Einwirkungen und Stoffen war er bei der Arbeit ausgesetzt?

16 Wurden arbeitsmedizinische Vorsorgeuntersuchungen durchgefiithrt? Wenn ja, durch

wen und wann?

17 Wurden die unter Nummer 15 genannten Gefahrdungsfaktoren am Arbeitsplatz des
Versicherten tiberpriift (z. B. Gefahrdungsbeurteilung, Messungen), wenn ja mit

welchem Ergebnis?

18 Datum Unternechmer/Bevollmichtigter Betriebsrat (Personalrat) Telefon-Nr. fiir Riickfragen
(Ansprechpartner)
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Sowohl im Formular fiir die @rztliche Anzeige (Anlage 3) als auch in der Unternehmer-
anzeige (Anlage 4) sind als ,,Empfanger” laut Gesetz (§ 193 (2) und § 202 SGB VII) die
Unfallversicherungstrdger (Auflistung siehe Kapitel L) oder bei &rztlichen Berufskrankhei-
tenanzeigen alternativ die Landesgewerbedrzte bzw. Staatlichen Gewerbedrzte mit Sitz in
den jeweiligen Landeshauptstddten (Auflistung mit Adressen siehe Kapitel L) einzusetzen.

Die nahe liegende Frage nach dem laut Arbeitssicherheitsgesetz (ASiG) von dem Unter-
nehmen bestallten Betriebsarzt wird in beiden Formularen nicht gestellt.

Literaturhinweis:
Aufzeichnung und Meldung von Arbeitsunfallen und Berufskrankheiten sowie IAO-Liste der Berufs-
krankheiten (Internationales Arbeitsamt, 2001)



Berufskrankheiten nach Fachgebieten
(BAK-Enumeration)

Die verschiedenen Krankheitsbilder der enumerierten Berufskrankheiten sind in diesem Ka-
pitel den entsprechenden medizinischen Fachgebieten einschlieBlich Zahnheilkunde zuge-
ordnet. Deren Auswahl (Gebiete und Schwerpunkte) und Nummerierung basieren auf § 2
(1) der (Muster-) Weiterbildungsordnung der Bundesdrztekammer (BAK, 1992). Mit separater
Nummer ist die Zahnheilkunde beigefiigt.

Die tabellarische Aufstellung dient dem Erkennen einer Berufskrankheit anhand der kli-
nischen Befundkonstellation und ferner der Optimierung einer konsiliarischen Zusammen-
arbeit unter den verschiedenen Fachdisziplinen.

Aufgrund der systematischen Gliederung - vorgegeben durch die Berufskrankheiten-Ver-
ordnung und die Weiterbildungsordnung - wird, von der klinischen Symptomatik ausge-
hend, die Orientierung zum Auffinden der dazu gehdrigen Merkbldtter (Kapitel G) sowie der
wissenschaftlichen Begriindungen (Kapitel H und I) zu den einzelnen Berufskrankheiten
erleichtert.

Literaturhinweis:

The use of international classification of diseases (ICD-10) in occupational health (Miisch, 1998)
Gebietsgrenzen (Schulenberg, 2003)

Anhaltspunkte fiir die drztliche Gutachtertatigkeit (BMGS, 2004)

1 Allgemeinmedizin
- Alle Berufskrankheiten -

Literaturhinweis:
Allgemeinmediziner und Berufskrankheiten (Kommission der EG, 1993)

4 Arbeitsmedizin
- Alle Berufskrankheiten -

Literaturhinweis:

Arbeitsmedizin, Band 2: Berufskrankheiten (Valentin et al., 1985)
Encyclopaedia of Occupational Health and Safety (ILO, 1989)

Les maladies professionelles (INRS, 2004)
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5 Augenheilkunde

Berufskrankheit Krankheitsbilder

Nr. 11 03 (Chrom) Konjunktivitis, Hornhautschaden

Nr. 11 08 (Arsen) Chemosis, Hornhautulzera, Konjunktivitis

Nr. 12 01 (Kohlenmonoxyd) Erblindung

Nr. 12 02 (Schwefelwasserstoff) Konjunktivitis, Hornhautschadigung,
Lidkrampf

Nr. 13 03 (Benzol/Styrol) Netzhautblutungen

Nr. 13 07 (Phosphorverbdg., organ.) Akkomodationsstarre, Miosis, Tranenfluss

Nr. 13 13 (Benzochinon) Keratektasie, Ulcus serpens

Nr. 13 15 (Isocyanate) Hornhautschadigung

Nr. 24 01 (Wérmestrahlung) Katarakt, ,Feuerlamellen”

Nr. 24 02 (Ionisierende Strahlung) Katarakt

Nr. 31 01 (Gesundheitsdienst, Labor...)  Infektionskrankheiten

- AIDS (Retinopathie),
- Zytomegalie (Retinitis)
Nr. 3102 (Tier > Mensch) Zoonosen
- Leptospirose (Iridozyklitis),
- Newcastle-Krankheit, Pasteurellose,
Tulardmie, Yersiniose (Konjunktivitis),
- Katzenkratzkrankheit (Erblindung),

- Sporotrichose,
- Toxoplasmose
Nr. 31 04 (Auslandsaufenthalt) Tropenkrankheiten, Fleckfieber
Nr. 61 01 (Bergleute) Nystagmus
Literaturhinweis:
Auge (Kirchhof und Schrage, 2002)
9 Frauenheilkunde
Berufskrankheit Krankheitsbilder
Nr. 13 03 (Benzol) Schleimhautblutungen (Uterus-)
Nr. 24 02 (Ionisierende Strahlung) Amenorrhd, Sterilitat, Embryopathie

Nr. 31 01 (Gesundheitsdienst, Labor...)  Infektionskrankheiten
- Gesundheitsschaden der Leibesfrucht:
AIDS, Roteln, Virushepatitiden A, B, und C,
Windpocken, Zytomegalie
Nr. 31 02 (Tier > Mensch) Zoonosen
- Tuberkulose (Genital-)
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Nr. 31 04 (Auslandsaufenthalt)

Literaturhinweis:

- Gesundheitsschdden der Leibesfrucht:
Campylobacter- Inf., Chlamydiosen,
Leptospirosen, Listeriose, Lyme-Borreliose,
Choriomeningitis, Toxoplasmose

Tropenkrankheiten, Fleckfieber

Reproduktionsorgane - Fertilitdt (Neulen, 2002)
Reproduktion und Entwicklung (Jodicke und Neubert, 2004)

10

Hals-Nasen-Ohrenheilkunde

Berufskrankheit
Nr. 11 02 (Quecksilber)

Nr.
Nr.

Nr.

Nr.

Nr.

Nr.

Nr.

Nr.

Nr.

Nr.
Nr.
Nr.
Nr.

11 03 (Chrom)
11 04 (Cadmium)

11 08 (Arsen)
13 03 (Benzol)

13 11 (Alkyl-/Aryl-/Alkylarylsulfide)

22 01 (Druckluft)

2301 (Larm)

3101 (Gesundheitsdienst, Labor...)

3102 (Tier > Mensch)

3104
4104
4109
4110

—~ o~ o~ o~

Auslandsaufenthalt)
Asbest)

Nickel)
Kokereirohgase)

Kranheitsbilder

Stomatitis mercurialis (Parotis),

~Quecksilberrachen”

Nasenkrebs, Septumperforation

Anosmie, Nasenschleimhaut

-Atrophie/-Ulzerationen

Septumperforation

Schleimhautblutungen

Atemwegstumoren, Nebenhohlen-

affektionen

Tinnitus, Schwerhorigkeit,

(M. Meniére)

Schwerhérigkeit (Innenohr-/

Schallempfindungs-)

Infektionskrankheiten

- AIDS, Diphtherie, Pertussis, Masern,
Mononukleose, Mumps, Scharlach,
Virusgrippe

Zoonosen

- Listeriose (Monozytenangina),

- Rattenbisskrankheit
(pharyngolaryngeale Symptome),

- Sporotrichose (Schleimhaut),

- Streptococc.-equi- Inf. (Pharyngitis),

- Streptococc.-suis- Inf. (Taubheit)

Tropenkrankheiten, Fleckfieber

Larynxkarzinom

Atemwegstumoren

Atemwegstumoren
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Nr. 42 03 (Eichen-/Buchenholz) Adenokarzinome (nasale ~)
Nr. 43 01 (Allergisierende Stoffe) Rhinopathie (allerg.)
BK nach & 9 (2) SGB VII (Lederstaub) Nasenkrebs

Literaturhinweis:
HNO (Engelke und Westhofen, 2002)
Occupational Respiratory Cancer (Misch, 2005)

11 Haut- und Geschlechtskrankheiten

Berufskrankheit Krankheitsbilder

Nr. 11 01 (Blei) .Bleikolorit”

Nr. 11 02 (Quecksilber) Dermatitis mercurialis

Nr. 11 03 (Chrom) Ekzeme, , Chromatgeschwiire”

Nr. 11 06 (Thallium) Lunulastreifen, Haarausfall

Nr. 11 07 (Vanadium) Ekzeme

Nr. 11 08 (Arsen) Melanose, Hyperkeratosen (Tumoren), Efflo-
reszenzen, Haarausfall, Mees-Nagelbander

Nr. 11 09 (Phosphor) Hautblutungen, Verbrennungen

Nr. 11 10 (Beryllium) Granulome, Keloide

Nr. 13 02 (Halogenkohlenwasserstoffe) ~ Ekzeme, Chlorakne, Pernakrkht., Haarausfall,
Porphyrie

Nr. 13 03 (Benzol/Styrol) Ekzeme, Hautblutungen

Nr. 13 04 (Nitro-/Aminoverbdg.

d. Benzols) Hauterkrankungen

Nr. 13 05 (Schwefelkohlenstoff) Hautschiaden

Nr. 13 08 (Fluor) Kolliquationsnekrosen

Nr. 13 10 (Alkyl-/Aryl-/Alkylaryloxide) ~ Chlorakne, Pernakrkht., Nekrosen,
Dermatitiden

Nr. 13 11 (Alkyl-/Aryl-/Alkylarylsulfide) ~ Furunkolose

Nr. 13 14 (Butylphenol) Vitiligo, Kontaktdermatitis

Nr. 13 15 (Isocyanate) Urtikaria, Kontaktekzem, Dermatitiden

Nr. 21 04 (Vibration/Hénde) ~WeiRfingerkrankheit”, Raynaud-Syndrom

Nr. 22 01 (Druckluft) Odeme, Marmorierung

Nr. 24 02 (Ionisierende Strahlung) Rontgenoderm, Poikilodermie, Epilation,

Warzen, Karzinome
Nr. 31 01 (Gesundheitsdienst, Labor...)  Infektionskrankheiten
- AIDS (Kaposi-Sarkom), Herpes,
Inokulationstuberkulose, Masern,
Ringelrdteln, Roteln, Scharlach, Syphillis,
Windpocken
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Nr. 3102 (Tier > Mensch) Zoonosen

- SVD-Virus-Inf. (Bldschen, Aphthen),

- EHEC-Inf. (Purpura/TTP),

- Katzenkratzkrankheit. (Exanthem,
general.),

- Listeriose, (Papeln, Pusteln),

- Lyme-Borreliose (Erythema migr.,
Akrodermatitis chron. atroph.)

- Maul- und Klauenseuche,

- Melkerknoten,

- Mikrosporie (Tinea capitis/corporis),

- Milzbrand (Karbunkel),

- Pasteurellose (Phlegmone, Abszess),

- Rattenbisskrankheit. (Odem, Ulzerationen,
Exanthem),

- Erysipeloid,

- Sporotrichose,

- Pocken (Tier-),

- Trichophytie,

- Tuberkulose (Haut-/Genital-)

- Tulardmie (Ulzera, Knoten)

- Yersiniose (Erythema nodosum)

Nr. 31 03 (Bergleute) Wurmkrankheit (Urtikaria, Odeme)

Nr. 31 04 (Auslandsaufenthalte) Tropenkrankheiten, Fleckfieber

Nr. 51 01 (Hauterkrankungen) Kontaktekzeme (allerg./degen. - tox.),
Olakne, Urtikaria

Nr. 51 02 (Rul, Teer, Pech...) Hautkrebs, Prakanzerosen (Teer- und
Pechwarzen)

Literaturhinweis:

Das Berufsekzem (Miiller, 1980)
Haut (Merk, 2002)
Haut (Merk, 2004)

15 Innere Medizin

Die Berufskrankheiten - Zuordnung erfolgt entsprechend der Weiterbildungsordnung (BAK,
1992) an Hand der internistischen Schwerpunkte (15.C.):

15.C.1  Angiologie

15.C.2  Endokrinologie

15.C.3  Gastroenterologie



15.C.4  Hamatologie
15.C.5  Kardiologie

15.C.6  Nephrologie
15.C.7  Pneumologie

15.C.1 Angiologie
Berufskrankheit

Nr. 11 08 (Arsen)

Nr. 11 09 (Phosphor)

Nr. 12 01 (Kohlenmonoxid)

Nr. 13 02 (Halogenkohlenwasserstoff)
Nr. 13 03 (Benzol/Styrol)

Nr. 13 05 (Schwefelkohlenstoff)

Nr. 13 09 (Salpetersdureester)

Nr. 21 04 (Vibration/Hande)

Nr. 22 01 (Druckluft)

Nr. 31 01 (Gesundheitsdienst, Labor...)

Nr. 3102 (Tier > Mensch)

Nr. 31 04 (Auslandsaufenthalte)

15.C.2 Endokrinologie
Berufskrankheit

Nr. 11 05 (Mangan)

Nr. 12 01 (Kohlenmonoxyd)

Nr. 13 05 (Schwefelkohlenstoff)

Nr. 13 14 (Butylphenol)

Nr. 24 02 (Ionisierende Strahlen)

Literaturhinweis:
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Krankheitsbilder

GefaRerkrankungen, Akrozyanose, Gangran

Hamorrhagische Diathese

GefdRverdnderungen (Durchldssigkeit),

GefaRlahmungen

Hamangioendothelsarkom (Leber)

Hamorrhagische Diathese

Arteriosklerose

BlutgefdRerweiterung

Vasospasmus, Durchblutungsstérungen

Ebullismus: Gasembolien, GefaR-

erweiterungen

Infektionskrankheiten

- AIDS (Kaposi-Sarkom)

Zoonosen

- EHEC-Inf. (Mikroangiopathie/TTP),

- Erysipeloid, Sporotrichose
(Lymphangitis),

- Streptococc.-equi - Inf., Toxoplasmose
(Lymphadenopathie),

- Trichophytie, Tulardmie (Lymphknoten-
schwellung)

Tropenkrankheiten, Fleckfieber

Krankheitsbilder

M. Basedow

Inkretionsstorungen (Nebenniere)
Hormonstdrungen (Nebennierenrinde)
Struma diffusa

Schilddriisenkrebs

Endokrin wirkende Substanzen (Weber et al., 2002)

Endokrine Systeme (Thomas et al., 2004)
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15.C.3 Gastroenterologie
Berufskrankheit

Nr.

Nr.

Nr.
Nr.
Nr.
Nr.

Nr.
Nr.
Nr.
Nr.

Nr.
Nr.

Nr.
Nr.
Nr.

Nr.
Nr.
Nr.
Nr.
Nr.
Nr.

Nr.

11 01 (Blei)
11 02 (Quecksilber)

1103
1104
1105
1108

Chrom)
Cadmium)
Mangan)

—~ o~ o~ o~

Arsen)

11 09 (Phosphor)

1110 (Beryllium)

12 01 (Kohlenmonoxyd)

13 02 (Halogenkohlenwasserstoff)

13 03 (Benzol, Styrol)
13 04 (Nitro-/Aminoverbdg.
d. Benzols)
13 05 (Schwefelkohlenstoff)
13 06 (Methanol)
13 07 (Phosphorverbdg., organ.)

— o~

13 08 (Fluor)

13 10 (Alkyl-/Aryl-/Alkylaryloxide)
13 11 (Alkyl-/Aryl-/Alkylarylsulfide)
13 14 (Butylphenon)

13 16 (Dimethylformamid)

3101 (Gesundheitsdienst, Labor...)

3102 (Tier — Mensch)

Krankheitsbilder

Gastro-Duodenal-Ulzera,

~Bleikoliken”
Diinn-Dickdarm-Schleimhautnekrosen,
Diarrhden

Osophagitis, Gastritis
Leberparenchymschaden
Leberparenchymschaden
Leberparenchymschaden, Leberschwellung
(Ikterus), Lebertumoren

Leberdystrophie, Leberzirrhose
Leberparenchymschaden

Hepatopathie, Verdauungsstorungen
Lebersarkom, Leber-Milz-VergréRerung, Oso-
phagusvarizen

Magen-Darm-Stérungen

Hepatopathie

Magen-Darm-Stérungen

Leberschwellung

Magen-Darm-Driisensekretionssteigerung,

Spasmus, Koliken

Magen-Darm-Verdtzungen, Leberschaden

Hepatitis (tox.), Leberzellschdaden

Magenkrebs, Gastroenteritiden

Hepatose

Lebererkrankungen

Infektionskrankheiten

- Virushepatitis (Hepatomegalie, Leberver-
sagen/-zirrhose/-karzinom), Cholera,
Dysenterie, Helikobakter-/Rotavirus-Inf.,
Salmonellose, Typhus, Zytomegalie

Zoonosen

- Balantidienruhr,

- Brucellose (Milz-/Leber- Granulome),

- Campylobacter-Inf. (Gastritis, Kolitis,
Peritonitis, Proktitis),

- Echinokokkose (Leber-/Milz-/Peritoneal-
zysten),

- EHEC-Inf. (Enteritis),



Nr.

Nr.
Nr.

3103 (Bergleute)

31 04 (Auslandsaufenthalte)
41 05 (Asbest)

Literaturhinweis:
Vinylchlorid und Leber (Lelbach, 1977)
Leber-Entgiftung (Marschall und Opfermann, 2002)

Magen- und Darmerkrankungen (Nguyen, 2002)
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- Giardiasis,

- Kryptosporidiose (Enterokolitis),

- Leptospirose (Hepatitis),

- Listeriose (Leberabszess),

- Lyme-Borreliose (Magen-Darm-Symptome),

- Milzbrand (Diinndarmkarbunkel,
Peritonitis),

- Pasteurellose (Enteritis, Peritonitis),

- Q-Fieber (Hepatitis, granulom.),

- Toxoplasmose (Leber, Milz),

- Tuberkulose (Peritonitis),

- Tulardmie (Milzschwellung, Diarrhéen),

- Yersiniose (Enteritis, Enterokolitis,
Leberzirrhose)

Wurmkrankheit (Magen-Darm-

Symptomatik, Koliken, Diarrhéen)

Tropenkrankheiten, Fleckfieber

Mesotheliom (Peritoneal-)

Morphologie und Funktion der Leber (Kahl, 2004)

15.C.4 Hamatologie
Berufskrankheit

Nr.
Nr.
Nr.
Nr.
Nr.

Nr.
Nr.
Nr.

Nr.

Nr.

11 01 (Blei)
11 08 (Arsen)
12 01 (Kohlenmonoxyd)
13 03 (Benzol/Styrol))
13 04 (Nitro-/Aminoverbdg.
d. Benzols)
13 11 (Alkyl-/Aryl-/Alkylarylsulfide)
24 02 (Ionisierende Strahlung)
3101 (Gesundheitsdienst, Labor...)

3102 (Tier —> Mensch)

3103 (Bergleute)

Krankheitsbilder

Andmie (,Tiipfelzellen”)

Andmie (hdamolyt.), Ikterus, Lymphopenie

Kohlenmonoxydhdamoglobin (CO-Hb)

Hamatopoeseschiadigung, Leukdamie, Andmie

Methdmoglobinbildung, Andmie,

Heinz-Innenkérper, Ikterus

Leukopenie, Eosinophilie

Leukdamie, Plasmozytom, Lymphome, Andmie

Infektionskrankheiten

Mononukleose, AIDS, Zytomegalie

Zoonosen

- EHEC-Inf. (TTP/thrombotisch-thrombozyto-
penische Purpura),

- Listeriose (Monozyten)

Wurmkrankheit (Eosinophilie, Andmie)
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Nr. 31 04 (Auslandsaufenthalte) Tropenkrankheiten, Fleckfieber

Literaturhinweis:
Blut bildendes System, Blut (Osieka, 2002)
Blut und Blut bildende Organe (Eyer und Klimmek, 2004)

15.C.5 Kardiologie

Berufskrankheit Krankheitsbilder
Nr. 11 08 (Arsen) Herz-Kreislauf-Storungen
Nr. 12 01 (Kohlenmonoxid) Herz-Kreislauf-Stérungen

Nr. 13 02 (Halogenkohlenwasserstoff) Reizbildungs-/Reizleitungsstorung,
Arrhythmie, Kreislaufversagen

Nr. 13 06 (Methanol) Hypertonie
Nr. 13 07 (Phosphorverbdg., organ.) Bradykardie, Hypertonie
Nr. 13 08 (Fluor) Herzschiaden
Nr. 13 09 (Salpetersdureester) Kreislaufkollaps, Herzversagen
Nr. 22 01 (Druckluft) Herzinfarkt (Gasembolie)
Nr. 3102 (Tier - Mensch) Zoonosen
- Brucellose, Chlamydiose,
Listeriose, Q-Fieber, Erysipeloid,
Streptococc.-equi-Inf. (Endocarditis),
- Leptospirose (Myokarditis),
- Salmonellose (Aortenklappenendo-
karditis),
- Tulardmie (Pektangina)
Nr. 31 04 (Auslandsaufenthalte) Tropenkrankheiten, Fleckfieber
Nr. 41 03 (Asbest) Perikardplaques
Nr. 41 05 (Asbest) Perikardmesotheliom
Literaturhinweis:

Untersuchung und Beurteilung des Herzkranken (Knipping et al., 1960)

Herzinsuffizienz (Erdmann, 2003)

Vorhersagbarkeit einer koronaren Herzkrankheit im Rahmen einer arbeitsmedizinischen Vorsorgeun-
tersuchung (Berghoff, 2004)

Kardiotoxizitat (Zolk und Eschenhagen, 2004)

15.C.6 Nephrologie

Berufskrankheit Krankheitsbilder
Nr. 11 01 (Blei) Schrumpfniere
Nr. 11 02 (Quecksilber) Anurie, Urdmie

Nr. 11 04 (Cadmium) Nierenschadden (Proteinurie)
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Nr. 11 08 (Arsen) Oligurie, Urdmie
Nr. 11 09 (Phosphor) Olig-/Albumin-/Hamaturie
Nr. 13 01 (Amine, aromat.) Pyelonephritis
Nr. 13 02 (Halogenkohlenwasserstoffe) ~ Nierenschadigung
Nr. 13 06 (Methanol) Anurie, Urdmie
Nr. 13 08 (Fluor) Nierenschadigung
Nr. 13 10 (Alkyl-/Aryl-/Alkylaryloxide) =~ Nephrose
Nr. 31 01 (Gesundheitsdienst, Labor...)  Infektionskrankheiten:
- Zytomegalie (Glomerulonephritis)
Nr. 31 02 (Tier > Mensch) Zoonosen
- Chlamydiosen, Streptococc.-equi- Inf.
(Glomerulonephritis),

- EHEC-Inf. (Niereninsuffizienz/HUS),
- Nephropathia epidemica,
- Leptospirose (Nephritis)

Nr. 31 04 (Auslandsaufenthalte) Tropenkrankheiten, Fleckfieber

Literaturhinweis:
Niere (Baldamus und Friederes, 2002)
Niere (Cojocel, 2004)

15.C.7 Pneumologie

Berufskrankheit Krankheitsbilder

Nr. 11 03 (Chrom) Bronchialkarzinom, Lungenfibrose,
Bronchitis

Nr. 11 04 (Cadmium) Bronchitis, Lungenemphysem

Nr. 11 05 (Mangan) ~Manganpneumonie”

Nr. 11 07 (Vanadium) Asthma, Bronchitiden, Bronchopneumonie

Nr. 11 08 (Arsen) Bronchialkarzinom, Bronchitiden

Nr. 11 10 (Beryllium) Pneumonie, , Berylliose”

Nr. 12 02 (Schwefelwasserstoff) Bronchopneumonie

Nr. 13 07 (Phosphorverbdg., organ.) Bronchospasmus, Lungenoedem

Nr. 13 08 (Fluor) Schaden am Respirationstrakt

Nr. 13 10 (Alkyl-/Aryl-/Alkylaryloxide) ~ Bronchialkarzinom

Nr. 13 11 (Alkyl-/Aryl-/Alkylarylsulfide) ~ Bronchialkarzinom, Bronchiektasie,
Bronchitis, Emphysem

Nr. 13 15 (Isocyanate) Alveolitis, Asthma, Bronchitis

Nr. 24 02 (Ionisierende Strahlung) Bronchialkarzinom, Lungenfibrose

Nr. 31 01 (Gesundheitsdienst, Labor...)  Infektionskrankheiten
- Tuberkulose, AIDS, Chlamydien-/
Mykoplasmen-Inf., Legionellose,
Virusgrippe, Zytomegalie
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Nr. 31 02 (Tier » Mensch) Zoonosen
- Chlamydiosen (Pneumonie, interstit.),
- Echinokokkose (Lungenzysten),
- Hantavirus Pulmonary Syndrome,
- Listeriose, Streptococc.-equi-Inf.
(Pleuritis, Pneumonie),
- LCM (Bronchitis),
- Milzbrand (Bronchopneumonie),
- Pasteurellose (Asthma, Bronchitis,

Pneumonie),
- Pneumozystose,
- Q-Fieber (Pneumonie),
- Sporotrichose,
- Tuberkulose,
- Tulardmie (Pleuritis)
Nr. 31 04 (Auslandsaufenthalte) Tropenkrankheiten, Fleckfieber
Nr. 41 01 (Quarz) Lungenfibrose (,,Silikose")
Nr. 41 02 (Quarz) Silikotuberkulose
Nr. 41 03 (Asbest) Lungen-/Pleurafibrose (,,Asbestose”)
Nr. 41 04 (Asbest) Bronchialkarzinom
Nr. 41 05 (Asbest) Pleuramesotheliom
Nr. 41 06 (Aluminium) Lungenfibrose/-schrumpfung
(., Aluminose”), Spontanpneumothorax
Nr. 41 07 (Hartmetall) Lungenfibrose
Nr. 41 08 (Thomasmehl) Bronchitis, Pneumonie
Nr. 41 09 (Nickel) Bronchialkarzinom
Nr. 41 10 (Kokereirohgase) Bronchialkarzinom
Nr. 41 11 (Steinkohlenbergbau) Bronchitis, Lungenemphysem
Nr. 41 12 (Siliziumdioxid, kristallin) Bronchialkarzinom
Nr. 42 01 (Organische Stdube) Alveolitis, (exogen-allerg.)
Nr. 42 02 (Baumwolle, Flachs und Hanf) ~ Pneumokoniose (,,Byssinose”)
Nr. 43 01 (Allergisierende Stoffe) Asthma (allerg.)
Nr. 43 02 (Chem.-irritat./tox. Stoffe) Asthma, Bronchitis
BK nach § 9 (2) SGB VII (PAK) Bronchialkarzinom

BK nach & 9 (2) SGB VII (SchweiRrauch) SchweiBerlungenfibrose

Literaturhinweis:

Klinik der Lungenkrankheiten (Knipping und Rink, 1964)

Occupational Respiratory Diseases (Merchant, 1986)

Guidelines for the ILO International Classification of Radiographs of Pneumoconiosis (ILO, 2000)
Atemwegs- und Lungenerkrankungen (Breuer und Hanrath, 2002)

Respirationstrakt (Muhle und McClellan, 2004)

Occupational Respiratory Cancer (Miisch, 2005)

Occupational Lung Cancer (Woitowitz und Miisch, 2005)
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17  Kinderheilkunde/Neonatologie

Berufskrankheit Krankheitsbilder
Nr. 13 08 (Fluor) ~Dentalfluorose” (Zahnschmelz)
Nr. 24 0 2 (Ionisierende Strahlung) Embryopathie

Nr. 31 01 (Gesundheitsdienst, Labor...)  Infektionskrankheiten
- Gesundheitsschaden der Leibesfrucht:
AIDS, Roteln, Virushepatitiden A, B, und C,
Windpocken, Zytomegalie
Nr. 31 02 (Tier > Mensch) Zoonosen
- Gesundheitsschaden der Leibesfrucht:
Leptospirosen, Listeriose, Lyme-
Borrelliose, Choriomeningitis, lymph.,
Toxoplasmose
Nr. 31 04 (Auslandsaufenthalte) Tropenkrankheiten, Fleckfieber

21  Mikrobiologie/Infektionsepidemiologie

Berufskrankheit Krankheitsbilder

Nr. 31 01 (Gesundheitsdienst, Labor...)  Infektionskrankheiten

Nr. 3102 (Tier > Mensch) Zoonosen

Nr. 31 03 (Bergleute) Wurmkrankheit

Nr. 31 04 (Auslandsaufenthalte) Tropenkrankheiten, Fleckfieber
Nr. 41 02 (Quarz) Silikotuberkulose
Literaturhinweis:

Bioaerosole (Kémpfer, 2002)
Offentliches Gesundheitswesen (Exner, 2002)
Infektionen in Klinik und Praxis (Vogel und Lebert, 2004)

22  Mund- Kiefer- Gesichtschirurgie

Berufskrankheit Krankheitsbilder
Nr. 11 09 (Phosphor) Osteomyelitis (Kieferknochen),
.Phosphornekrose”
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25  Neurologie

Berufskrankheit Krankheitsbilder

Nr. 11 01 (Blei) Enzephalopathie, ,Bleildhmung”

Nr. 11 02 (Quecksilber) Tremor mercurialis, Polyneuropathie,
Enzephalopathie

Nr. 11 05 (Mangan) ~Manganismus” (~ Morbus Parkinson)

Nr. 11 06 (Thallium) Polyneuritis (Optikusneuritis),
Polyneuropathie (Bulbarparalyse)

Nr. 11 08 (Arsen) Polyneuropathie, Neuritiden

Nr. 11 10 (Beryllium) Nervenldhmungen

Nr. 12 01 (Kohlenmonoxid) Enzephalopathie

Nr. 13 02 (Halogenkohlenwasserstoffe)  Enzephalopathie, Polyneuropathie,
retrobulbdre Neuritis

Nr. 13 03 (Benzol/Styrol) Polyneuropathie

Nr. 13 05 (Schwefelkohlenstoff) Enzephalopathie, Polyneuropathie
(N. acusticus, N. opticus), Pyramiden-
bahnausfille

Nr. 13 06 (Methanol) Enzephalopathie, Polyneuropathie
(Gehirnnerven/N. opt.)

Nr. 13 07 (Phosphorverbdg., organ.) Enzephalopathie, Muskelsteife

Nr. 13 10 (Alkyl-/Aryl-/Alkylaryloxide) ~ ZNS-Schaden, Polyneuritiden

Nr. 13 17 (Losungsmittel, organ.) Polyneuropathie, Enzephalopathie

Nr. 21 04 (Vibration/Hande) Sensibilitatsstorungen

Nr. 21 06 (Druck) Neurapraxie, Demyelinisierung, Axonotmesis

(Sensibilitadtsstorungen, Paresen, Paralysen,
Dystonie (fokale))

Nr. 21 08 (Lastenhandhabung) Lumbalsyndrom, Lumbago, Wurzel-/
Kaudasyndrom

Nr. 21 09 (Schulterlasten) HWS-Syndrom, Zervikobrachiales/
-zephales Syndrom

Nr. 21 10 (Vibration/Ganzkdrper) Lumbalsyndrom, Lumbago, Wurzel-/
Kaudasyndrom

Nr. 22 01 (Druckluft) Polyneuropathie, Epilepsie,

ZNS-Schadigungen
Nr. 31 01 (Gesundheitsdienst, Labor...)  Infektionskrankheiten

- Meningealtuberkulose,

- AIDS (Enzephalopathie),

- Meningokokkeninf.,

- Poliomyelitis,

- Roteln, Zytomegalie (Enzephalitis)
Nr. 31 02 (Tier > Mensch) Zoonosen



Nr. 31 04 (Auslandsaufenthalte)
BK nach § 9 (2) SGB VII (mech. Bel.)

Literaturhinweis:
Nervensystem (Podoll und Noth, 2002)
Nervensystem (Andreas und Ray, 2004)

Offentliches Gesundheitswesen 49

- Campylobacter-Inf. (Meningitis,
Polyneuropathie),

- Echinokokkose (Gehirnzysten),

- Brucellose, Listeriose, LCM, Toxoplasmose,
(Meningoenzephalitis),

- EHEC-Inf. (ZNS-Herdzeichen/TTP),

- Frithsommer-Meningoenzephalitis,

- Katzenkratzkrankheit. (Enzephalopathie),

- Lyme-Borreliose (Meningoradikulitis),

- Milzbrand, Streptococc.-equi-/suis- Inf.,
Tuberkulose (Meningitis),

- Tollwut,

- BSE/TSE (s. Merkblatt - Kap. IV)

Tropenkrankheiten, Fleckfieber

Karpaltunnelsyndrom

28  Offentliches Gesundheitswesen

Berufskrankheit

Nr. 31 01 (Gesundheitsdienst, Labor...)
Nr. 3102 (Tier > Mensch)

Nr. 31 03 (Bergleute)

Nr. 31 04 (Auslandsaufenthalte)

Nr. 41 02 (Quarz)

Literaturhinweis:
Offentliches Gesundheitswesen (Exner, 2002)

29  Orthopadie

Berufskrankheit
Nr. 11 04 (Cadmium)

Nr. 11 09 (Phosphor)
Nr. 11 10 (Beryllium)
Nr. 12 02 (Halogenkolenwasserstoff)

Krankheitsbilder
Infektionskrankheiten
Zoonosen

Wurmkrankheit
Tropenkrankheiten, Fleckfieber
Silikotuberkulose

Krankheitsbilder

Milkman-Syndrom: Osteoporose, Tibia-
verdickungen, Knochenfissuren,
Hyperostose, Osteoporose, Osteomyelitis
Rachitis

Akroosteolysen
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Nr.

Nr.
Nr.
Nr.
Nr.
Nr.

Nr.

Nr.

Nr.

Nr.
Nr.
Nr.

Nr.
BK nach § 9 (2) SGB VII (mech. Bel.)
BK nach & 9 (2) SGB VII (mech. Bel.)

13 08 (Fluor)

21 01 (Mechanische Einwirkg.)
21 02 (Mechanische Einwirkg.)
21 03 (Erschiitterung)

21 05 (Druck)

21 07 (Mechanische Einwirkg.)

21 08 (Lastenhandhabung)

21 09 (Schulterlasten)

2110 (Vibration/Ganzkorper)
22 01 (Druckluft)

24 02 (Ionisierende Srahlung)
3102 (Tier > Mensch)

31 04 (Auslandsaufenthalte)

30 Pathologie

- Alle Berufskrankheiten -

~Knochenfluorose” (Polyarthralgie, Band-

ansatzverkndcherungen, Osteosklerose/

-porose, Exostosen) Bambusstabwirbelsiule,

Sehnen-/Gelenkkapselverkalkungen, Kreuz-

beinfugenankylosierug

Tendovaginitis crepitans/-stenosans,

Periostosen (Epikondylitis, Styloiditis)

Meniskopathie, Arthrosis deformans

Arthrosis deformans, Osteochondrosis

dissecans, Pseudarthrosen, Nekrosen,

Ermiidungsbruch

Schleimbeutelerkrankungen, Hygrome

Dornfortsatzabriss-/Ermiidungsbriiche

(H-BWS)

Lumbalsyndrom, Osteochondrose,

Spondylose, Diskusprotrusion/-prolaps

HWS -, Zervikobrachiales/-zephales

Syndrom, Spondylose; Osteochondrose,

Diskusprotrusion/-prolaps

Lumbalsyndrom, Osteochondrose,

Spondylose, Diskusprotrusion/-prolaps

Ebullismus: Arthralgien, Gelenkschdden

Radioosteonekrose

Zoonosen

- Brucellose (Knochengranulome, Arthritis,
Osteomyelitis),

- Campylobacter-Inf., Lyme-Borreliose,
Erysepeloid, Streptococc.-equi-Inf.,
Yersiniose (Arthritis),

- Pasteurellose (Periostitis, Osteomylitis,
Myositis),

- Salmonellose (Osteomyelitis),

- Sporotrichose, Tuberkulose (Knochen-/Ge-
lenk-)

Tropenkrankheiten, Fleckfieber

Gonarthrose

Karpaltunnelsyndrom
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Literaturhinweis:
Anatomie, Physiologie, Pathophysiologie des Menschen (Thews et al.,1999)

31 Toxikologie

Berufskrankheit Krankheitsbilder
Nrn. 11 01-13 17(Chemische Einwirkg.)  Vergiftungserscheinungen
Nrn. 41 01-41 12 (Anorganische
Stdube) Atemwegs-/Peritonealerkrankungen

Nrn. 42 01-42 03 (Organische Staube) Atemwegserkrankungen
Nrn. 43 01-43 02 (Allerg./chem.-irrit./

tox. St.) Atemwegserkrankungen
Nrn. 51 01-51 02 (Hautschad.

Agenzien) Hautkrankheiten
Literaturhinweis:

Genetische Disposition bei fremdstoffbedingten Erkrankungen (Hallier, 2001)
Lehrbuch der Pharmakologie und Toxikologie (Mutschler et al., 2001)
Lehrbuch der Umweltmedizin (Dott et al 2002)

Genotoxikologie (Brusik und Miisch, 2004)

Lehrbuch der Toxikologie (Marquardt und Schéfer, 2004)

32 Phoniatrie

Berufskrankheit Krankheitsbilder

Nr. 11 02 (Quecksilber) Psellismus mercurialis
Nr. 11 05 (Mangan) Sprachstorungen

Nr. 13 02 (Halogenkohlenwasserstoffe) ~ Sprachstdérungen

Nr. 13 07 (Phosphorverbdg., organ.) Sprachstdrungen

Nr. 22 01 (Druckluft) Aphasie

36  Psychiatrie

Berufskrankheit Krankheitsbilder

Nr. 11 01 (Blei) Psychosen, Enzephalopathie

Nr. 11 02 (Quecksilber) Erethismus mercurialis, Enzephalo-/
Psychopathie

Nr. 11 05 (Mangan) ~Manganismus” (~ Morbus Parkinson)

Nr. 11 06 (Thallium) Korsakow-Syndrom, Psychosen

Nr. 12 01 (Kohlenmonoxid) Enzephalopathie
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Nr. 13 02 (Halogenkohlenwasserstoff) Enzephalopathie

Nr. 13 03 (Benzol/Styrol) Psychosyndrom

Nr. 13 05 (Schwefelkohlenstoff) Psychotische Zustdnde

Nr. 13 10 (Alkyl-/Aryl-/Alkylaryloxide) ~ Erregungszustidnde

Nr. 13 11 (Alkyl-/Aryl-/Alkylarylsulfide) Depression

Nr. 13 17 (Losungsmittel, organ.) Enzephalopathie, Personlichkeits-
verdanderungen

Nr. 22 01 (Druckluft) Psychische Stérungen

Nr. 3102 (Tier - Mensch) Zoonosen:
Toxoplasmose (Psych. Alterationen)

Literaturhinweis:

Wirkungen auf psychische Funktionen

- Wirkungen von physikalischen Noxen (Vogt, 2002)
- Wirkungen chemischer Noxen (Winneke, 2002)

- Befindlichkeitsstorungen (Bullinger, 2002)
Psychosomatische Medizin (Adler et al., 2003)

41  Urologie

Berufskrankheit Krankheitsbilder
Nr. 13 01 (Amine, aromat.) Harnwegskrebs/-entziindungen, Papillome
Nr. 13 04 (Nitro-/Aminoverbdg.
d. Benzols) Blasenkrebs/-papillome
Nr. 13 11 (Alkyl-/Aryl-/Alkylarylsulfide) ~ Blasenkrebs
Nr. 24 02 (Ionisierende Strahlung) Oligo-/Azoospermie
Nr. 3102 (Tier > Mensch) Zoonosen

- Campylobacter-Inf., Pasteurellose,
Salmonellose (Harnwegsinfektion),
- Chlamydiosen (Orchitis),
- Listeriose (Urethritis)
- Sporotrichose (Neben-/Hoden)
Nr. 31 04 (Auslandsaufenthalte) Tropenkrankheiten, Fleckfieber

100 Zahnheilkunde

Berufskrankheit Krankheitsbilder

Nr. 11 01 (Blei) ,Bleisaum” (Gingiva-)

Nr. 11 02 (Quecksilber) Gingivitis (Hg-Saum), Stomatitis mercurialis,
Zahnausfall

Nr. 11 04 (Cadmium) Zahnhalsgelbfarbung

Nr. 11 09 (Phosphor) Osteomyelitis (Kieferknochen)



Zahnheilkunde 53

Nr. 13 03 (Benzol/Styrol) Zahnfleischblutungen

Nr. 13 08 (Fluor) ~Dentalfluorose” (Zahnschmelz)

Nr. 13 11 (Alkyl-/Aryl-/Alkylarylsulfide) Parodontose

Nr. 13 12 (Sduren) Zahnschmelzzerstorung, ,,Offener Biss”,
Zuckerbéackerkaries

Nr. 21 11 (Quarz) Zahnabrasion, Biss-Senkung



Merkblatter zu den Berufskrankheiten
(BKV-Enumeration)

Herausgeber der Berufskrankheitenmerkblatter war in der Vergangenheit das Bundesminis-
terium fiir Arbeit und Sozialordnung (BMA). Die friihere Begrenzung auf ,...die drztliche
Untersuchung...” wurde zwischenzeitlich aufgegeben. Alte Merkblatter (Wagner und Zer-
lett, 1968) mit Bezug zu den Berufskrankheiten-Verordnungen auf Basis der Reichsversiche-
rungsordnung (RVO) wurden inhaltsgleich den gleichnamigen Berufskrankheiten der BKV
zugeordnet oder im Einzelfall fachlich aktualisiert. Den in diesem Kapitel im Wortlaut abge-
druckten einzelnen Merkblattern sind zur historischen Einordnung neben der aktuellen
auch die iiberholte BK-Nummer sowie die Literaturstelle vorangestellt.

Nach Ubernahme der Zustandigkeit fiir die ,Sozialordnung” werden seit dem Jahre 2003
die Berufskrankheitenmerkblatter von dem Bundesministerium fiir Gesundheit und Soziale
Sicherheit (BMGS) bekannt gemacht.

Die Merkblatter gelten in der Fachwelt als anerkannte Orientierungshilfen, ein rechts-
verbindlicher Status kann ihnen wegen fehlender ,Ermachtigungsgrundlage” (SGB VII,
BKV) nicht zugesprochen werden.

Literaturhinweis:

Merkblatter zu der Berufskrankheitenliste der Europdischen Gemeinschaften (Kommission der Euro-
pdischen Gemeinschaften, 1972)

Information notices on diagnosis of occupational diseases (European Commission, 1997)

1 Durch chemische Einwirkungen
verursachte Krankheiten

Literaturhinweis:

Lehrbuch der Pharmakologie und Toxikologie (Mutschler et al., 2001)
Lehrbuch der Umweltmedizin (Dott et al., 2002)

Lehrbuch der Toxikologie (Marquardt und Schafer, 2004)

Inhalative Noxen (Nowak, 2004)

11 Metalle und Metalloide
Merkblatter zu den Berufskrankheiten Nr. 11 01 - Nr. 11 10 Anlage BKV

Literaturhinweis:
Metalle und Metalloide (Wilhelm und Idel, 2002)
Metalle (Schafer et al., 2004)
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:

Nr. 11 01 Anlage BKV Dermatologie

(Nr. 6/6.-7. BK-VO) Gastroenterologie

Arbeitsschutz 5/1964, 126-127 Neurol./Psychiatrie
Uro-/Nephrologie

Erkrankungen durch Blei Hamatologie

oder seine Verbindungen Zahnheilkunde

L. Vorkommen und Gefahrenquellen

Blei (Pb), ein weiches, bei 327° C schmelzendes Metall, wird durch Verhiittung von
Erzen, insbesondere Bleiglanz, z. T. von Weif3- oder Vitriolbleierz, gewonnen.

In Staub- oder Dampfform oxydiert es in Luft zu kolloidalem Bleioxyd (PbO);
sog. Bleirauch besteht aus Bleioxydteilchen.

Gefahrenquellen sind Arbeitsverfahren, bei denen Blei oder seine Verbindungen,
insbesondere in Staub-, Rauch oder Dampfform (metallisches Pb verdampft wahr-
nehmbar ab 550° C), auftreten.

Dies kann z. B. zutreffen in Blei- oder Zinkhiitten (Zinkerze enthalten oft Blei-
glanz), beim Feilen, Siagen, Frisen, trockenen Schleifen oder Polieren von metalli-
schem Blei oder Bleilegierungen. Weiterhin beim Mischen und Anreiben bleihaltiger
Farben in Pulverform (z.B. BleiweifS, bleihaltigem ZinkweifS, Mennige, Bleicyana-
mid, Chromgelb, Chromrot, Neapelgelb) oder beim Aufspritzen der Farben mittels
Spritzpistole, beim Abbiirsten und Abbrennen von Bleifarbenanstrichen, beim Schnei-
den oder SchweifSen an mit Mennige oder anderen Bleifarben gestrichenen oder ver-
bleiten Teilen (z.B. beim Verschrotten, Abwracken). Auch beim Warmnieten mit
Mennige gestrichener Eisenteile, Altmetallschmelzen, Homogenverbleien, Bleiloten,
bei Arbeiten in Drahthirtereien, der Herstellung von Lagerschalen aus Bleibronze,
von Bleiakkumulatoren, beim Abziehen der Oxydschicht vom Bleibad (z. B. in Paten-
tierereien) durch Verstiuben der sog. Kritze und beim Glitten (Biirsten, Schleifen)
von Karosseriefugen u. 4., die mit vorwiegend bleihaltigem Lotzinn behandelt wur-
den, bestehen Gesundheitsgefahren. Dies gilt auch fiir die Herstellung bleihaltiger
Glasuren (Fritten), Emails, Dekors, Kristallglaser und die Verwendung von Bleiver-
bindungen als Stabilisatoren und Gleitmittel in der Kunststoffindustrie.

Auch das Reinigen von mit Bleibenzin betriebenen Motoren, in denen Bleioxyd
oder Bleihalogenide als Verbrennungsriickstand vorkommen, kann eine Gefahren-
quelle sein.

Die dem Vergaserkraftstoff als ,, Antiklopfmittel“ in Form des ,,Ethyl-Fluids* bei-
gefugten Bleialkyle, wie Bleitetraithyl (TEL) oder Bleitetramethyl (TML), konnen
beim Mischen mit Benzin in Mischanlagen oder beim Reinigen der Bleibenzin-Lager-
tanks von Bleischlamm die Gesundheit gefiahrden.

Der Umgang mit metallischem Blei, Bleirohren, Bleilettern, z. B. im graphischem
Gewerbe, oder mit bleihaltigem Benzin an Tankstellen stellt kaum eine spezifische
Gesundheitsgefahr dar.
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1L Aufnahme und Wirkungsweise

In Staub-, Rauch- oder Dampfform werden Blei oder seine Verbindungen hauptsich-
lich iiber die Atemwege aufgenommen. Aufnahme tber den Magen-Darm-Trakt ist
ebenfalls moglich, jedoch in der Regel weniger gefihrdend. Bleialkyle werden leicht
durch die Haut resorbiert.

Konzentration und Verweildauer im Blut kreisender Bleiverbindungen (sog. Blei-
strom) und ihre Loslichkeit in den Korpersiften sind fiir die Erkrankung mafSgebend.
Die Bleialkyle haben infolge ihrer Lipoidloslichkeit eine besondere Affinitit zum Ge-
hirn und anderen lipoidreichen Organen.

Blei schadigt zellulire Elemente durch Inaktivierung von Enzymen. Besonders
werden der Porphyrinstoffwechsel, die Blutbildungsstitten, der Verdauungstrakt, das
Gefifssystem sowie das zentrale und periphere Nervensystem betroffen.

Blei wird als relativ stabiles Bleiphosphat in Knochen abgelagert (sog. Depotblei)
und u. U. dort wieder mobilisiert. Voriibergehende Anreicherung in Leber, Milz und
Nieren ist moglich. Die Ausscheidung erfolgt in Stuhl und Urin.

Erkrankungszeichen treten dann auf, wenn der Organismus nicht mehr fahig ist,
das meistens innerhalb eines lingeren Zeitraumes aufgenommene Blei auszuscheiden
oder abzulagern.

III. Krankheitsbild und Diagnose
A.
Die akute Erkrankung infolge beruflich bedingter Einwirkung von Blei oder seinen
anorganischen Verbindungen ist relativ selten. In der Regel handelt es sich um chro-
nische oder subchronische Erkrankungen.
Folgende Entwicklungsstadien, die sich auch tiberschneiden konnen, kann man
unterscheiden:
1. Klinisch stummes Vorstadium (,,Bleitrager®),
2. kritisches Anfangsstadium (,,Prasaturnismus),
3. ausgeprigte Bleierkrankung (,,Saturnismus®),
4. Spitkrankheiten.

Zul:

Im klinisch stummen Vorstadium kommt es zunichst zu einer verstirkten Kopropor-
phyrin-(IIT)-Ausscheidung im Urin. Es folgt eine Vermehrung basophil getiipfelter
Erythrocyten (,, Tiupfelzellen“) und evtl. ein Absinken des Himoglobins. Der Bleispie-
gel im Blut ist meistens erhoht.

Selten zeigt sich schon jetzt im Zahnfleischrand ein schwarzblauer bis schiefer-
grauer Saum, der sog. Bleisaum; dabei sind differentialdiagnostisch Paradentose, Me-
lanose des Zahnfleisches und Verinderungen durch Einwirkung anderer Metallver-
bindungen zu erwigen.

Auch erste Anzeichen des sog. Bleikolorits, wie ,,schlechtes Aussehen®, tiberge-
hend in eine charakteristisch graugelbe Verfirbung, insbesondere der Gesichtshaut,
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sind zu erkennen. Herabgesetzter Turgor, subikterische Skleren und blasse Schleim-
hiute konnen vorhanden sein.

Zu2:

Zum kritischen Anfangsstadium (,,Prasaturnismus“) gehoren allgemeine Abgeschla-
genheit, Appetitlosigkeit, Reizbarkeit, Kopfschmerzen in Stirn- und Schlifengegend,
Schwindel, Schwichegefiihl in den Gliedern sowie Obstipation und andere Magen-
Darm-Stérungen.

Zu 3:

Anzeichen der ausgeprigten Bleierkrankung (,,Saturnismus®) sind neben den in ,,zu
1“ und ,,zu 2 genannten, mit der Schwere der Erkrankung im allgemeinen zuneh-
menden Krankheitssymptomen und pathologischen Laboratoriumsbefunden ins-
besondere die sog. Bleikoliken. Dabei handelt es sich um heftige, oft tagelang dauern-
de, auf- und abschwellende Schmerzattacken, vorwiegend im Oberbauch mit
Obstipation, Brechreiz oder Erbrechen. Haufig besteht eine Anamie. Ulcera im Ma-
gen oder Zwolffingerdarm konnen gelegentlich auftreten. Differentialdiagnostisch
sind Ileus, Appendicitis und Chlolecystopathie u. a. in Betracht zu ziehen.

Die Lahmung peripherer, motorischer Nerven (sog. Bleilihmung) wird heute
kaum mehr beobachtet. Es kam dabei zu einer allmihlich zunehmenden Schwiche,
insbesondere der Streckermuskulatur des Unterarmes, und schliefflich zur Radialis-
lahmung. Auch Lahmungen im Bereich der Schulter- oder Beinmuskulatur, in der Re-
gel einseitig, sind gelegentlich vorgekommen.

Als Folge einer massiven Exposition konnen Anzeichen einer akuten Encephalo-
pathie, wie starke Kopfschmerzen, meningitische Reizerscheinungen, passagere Ver-
wirrtheitszustande, Gesichtszuckungen und Funktionsstorungen im Bereich der Hirn-
nerven auftreten. Rasche Mobilisation der sog. Bleidepots kann dhnlich wirken.

Zu 4:

Spitkrankheiten, wie Schrumpfniere oder chronische Encephalopathie, sind beschrie-
ben worden. Diese konnen aber nur im Zusammenhang mit der Bleieinwirkung gese-
hen werden, wenn eine langzeitige und erhebliche Exposition stattgefunden hat, cha-
rakteristische Bleierkrankungsmerkmale vorhanden waren und andere Ursachen
hierfur nicht bestehen.

B.

Bei Einwirkungen von organisch gebundenem Blei, insbesondere von Bleialkylen, wie
Bleitetradthyl (TEL) oder Bleitetramethyl (TML), konnen Zentralnervensystem, Le-
ber und Nebennieren geschidigt werden. Oft ist es eine akute Erkrankung, die eine
bis zwolf Stunden nach Einwirkung dieser Stoffe auftritt und unter den Anzeichen ei-
ner akuten Psychose in kurzer Zeit todlich verlduft. Bei weniger schwerer Vergiftung
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kommt es zu starker Abmagerung und Symptomen wie bei Einwirkung anorganischer
Bleiverbindungen.

Schlafstorungen, Schrecktraume, Appetitlosigkeit, Korperschwiche, Magen-,
Darm- und hypotone Kreislauffunktionsstérungen konnen Folgen einer Exposition
sein, die nach deren Wegfall wieder abklingen.

Iv. Hinweise fiir die drztliche Beurteilung

Dem Ergebnis der eingehenden Arbeitsanamnese kommt besondere Bedeutung zu,

zumal die ,,Bleierkrankung® bei Fehlen charakteristischer Befunde Symptome auf-

weist, wie sie bei vielen anderen Erkrankungen ebenfalls vorkommen.

Die Ergebnisse exakter Laboratoriumsuntersuchungen kénnen besonders wertvoll
sein, diirfen aber in ihrer Bedeutung fur die Diagnostik nicht tiberschitzt werden, ins-
besondere dann nicht, wenn klinische Erkrankungszeichen fehlen.

Auf die Verwendung bleifreier Reagenzgliser ist zu achten. Nicht Injektionssprit-
zen benutzen, deren Teile mit bleihaltigem Zinn gelotet sind.

Folgende Untersuchungen konnen dabei von Wichtigkeit sein, wobei ihr Ergebnis
evtl. mehrfach kontrolliert werden sollte:

a) Die mikroskopische Zihlung der basophil getiipfelten Erythrocyten (,, Tupfelzel-
len*), gefarbt nach Manson oder Pappenheim (oberer Grenzwert: 10 grobe ,, Tiip-
felzellen® in 50 Gesichtsfeldern).

Es ist zu beachten, daf$ ,, Tiipfelzellen“ auch bei anderen pathologisch gesteigerten

Regenerationsvorgiangen im Organismus mafSig vermehrt sein konnen.

b) Die (Kopro-)Porphyrinbestimmung im Urin nach einer der Schnellmethoden von
Brugsch, De Langen oder Hoschek.

Sie beruhen auf dem Nachweis und der Bewertung der Rotfluoreszenz in ultravio-

lettem Licht. Deutliche Rotfluoreszenz spricht fiir gesteigerte Porphyrinausschei-

dung. Methodisch bedingte Fehlerbreite und Schwankungen in der Ausscheidung
sollten beriicksichtigt werden, nach Bleieinwirkung sind vor allem die Porphyrin-

Vorstufen vermehrt, die erst nach entsprechender Vorbereitung fluoreszieren und

dadurch nachweisbar werden.

Schwere hamolytische Zustiande, Lebererkrankungen und die Einwirkung anderer

chemischer Substanzen konnen ebenfalls zu einer Vermehrung des Koprophyrins

im Urin fihren. Bei den sog. Porphyrinopathien kommt neben anderen Porphyri-

nen auch Koproporphyrin im Urin vor.

¢) Der Bleigehalt in Blut, Urin und Stuhl, festgestellt in einem hierfiir entsprechend
eingerichteten Laboratorium.

Sehr hohe Bleiwerte, die nach beruflich bedingter Einwirkung relativ geringer Do-

sen oder erst mehrere Monate nach einer beruflichen Exposition festgestellt wer-

den, kénnen durch eine Bleiaufnahme verursacht worden sein, die nicht mit der
beruflichen Tétigkeit zusammenhangt.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:

Nr. 11 02 Anlage BKV Dermatologie

(Nr. 15/6.-7. BK-VO) Gastroenterologie

Arbeitsschutz 5/1964, 129-130 Neurol./Psychiatrie
Uro-/Nephrologie

Erkrankungen durch Quecksilber Phoniatrie

oder seine Verbindungen Zahnheilkunde

L. Vorkommen und Gefahrenquellen

a) Quecksilber (Hg) ist ein silberglinzendes, fliissiges Metall, das schon bei Zimmer-
temperatur verdampft. Es wird aus dem rostbraunen Zinnobererz, aus Hg-haltigen,
sulfidischen Zink- oder Silbererzen, bei deren Verhtittung es als Nebenprodukt anfillt,
sowie aus Flugstaub und Bleikammerschlamm der Schwefelsiaurefabriken gewonnen.
In der Natur kommt es gelegentlich als fliissiges, sog. Jungfernquecksilber vor. In Hg
werden viele Metalle zu sog. Amalgamen gelost. Diese, je nach Gehalt an Hg fliissig,
plastisch oder fest, geben beim Erhitzen, z.T. auch beim Pressen, Hg in Dampfform
bzw. als Flussigkeit wieder ab.

Hg findet Verwendung z. B. zur Herstellung von Thermometern und Barometern,
Gleichrichtern, Unterbrechern, Quecksilber-Dampflampem, in Thermostaten, in der
Hochvakuumtechnik, zur Herstellung von Knallquecksilber, Quecksilberfarben, von
Amalgamen in der Metallurgie, in zahnirztlichen Praxen und Laboratorien, als Kata-
lysator, z.B. bei Azetaldehyd- und Essigsdureproduktion aus Azetylen, zur Abtren-
nung von Natrium bei der elektrolytischen Chlor-Alkaligewinnung sowie zur Herstel-
lung von Quecksilberverbindungen.

Gefahrenquellen bestehen bei Gewinnung, Riickgewinnung, Verarbeitung, Ver-
packung, Transport und Verwendung von Hg, insbesondere aber, wenn Hg verschiit-
tet und der farb- und geruchlose Hg-Dampf oder Hg-haltige Staub eingeatmet wird.

b) Bedeutsame Hg-Verbindungen, die u. U. auch besondere Gefahrenquellen fiir
die Gesundheit sein konnen, sind folgende:

1. Anorganische Hg-Verbindungen, wie
Quecksilber-2-chlorid (Merkurichlorid — Sublimat — HgCl, -) als
Imprignierungsmittel fiir das Konservieren von Holz (sog. Kyanisierung, zum Ver-
stirken photographischer Platten u. a., ferner Quecksilbercyanid (Hg[CN],) und
das officinell verwendete Quecksilberoxicyanid,
Quecksilber-I-nitrat (Merkuronitrat — HgNOj3 —) als Beize in Hasenhaarschneide-
reien und in der Haarhutindustrie,
Quecksilber-2-sulfid (Merkurisulfid — Zinnober -) als hiufig vorkommendes
Quecksilbererz,
rotes und gelbes Quecksilberoxyd (Hg0) als Oxydationsmittel und Katalysator
zur Entschwefelung organischer Stoffe, beim Vergolden in der Porzellanmalerei
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und als Bestandteil zur Herstellung medizinischer Hg-Praparate, Quecksilber-
I-chlorid (Merkurichlorid — Kalomel - HgCl-) als Arzneimittel;

2. Organische Hg-Verbindungen, wie
Knallquecksilber (Hg[CNOY],) als Initialsprengstoff zur Herstellung von Ziindhiit-
chen und Sprengkapseln,
Quecksilberdialkyle, z.B. das leicht fliichtige Methyl- oder Athylquecksilber so-
wie Phenylquecksilbersalze und Quecksilberoleate als Fungicide, Saatbeiz- oder
Holzkonservierungsmittel.

1L Aufnahme und Wirkungsweise
Hg oder seine Verbindungen werden beruflich bedingt vorwiegend in Dampf- oder
Staubform eingeatmet; in geringerem Umfang ist auch Aufnahme iiber die Haut oder
den Magen-Darm-Trakt moglich.

Hg ist ein Zell- und Protoplasmagift. Es kann in Leber und Nieren akkumuliert
werden. An Albumine gebunden, wird es unterschiedlich schnell ausgeschieden.

III. Krankheitsbild und Diagnose

a) bei Einwirkung von Quecksilber und seinen anorganischen Verbindungen:

Die a k u t e Form der Erkrankung infolge beruflicher Titigkeit ist selten. Sie kann
durch Einatmen groflerer Mengen von Quecksilberdampfen, gelegentlich auch durch
orale Aufnahme von Quecksilberverbindungen, entstehen. Letztere verursacht metal-
lischen Geschmack, Salivation, Brennen in der Speiserohre, Erbrechen, Harnflut und
haufig Albuminurie sowie evtl. Tenesmen. Die Ausscheidung von Hg durch Schweifs-
driisen kann zur Dermatitis mercurialis, die durch die Parotis zur Stomatitis mercuria-
lis fithren. Schwere Krankheitssymptome sind blutige Diarrhoen, Schleimhautnekro-
sen in Diinn- und Dickdarm sowie Nierenfunktionsstérungen, die schliefSlich zu
Anurie und Urédmie fihren konnen.

Nach Einatmen grofSerer Mengen kann es zu einer Schadigung des Zentralnerven-
systems sowie zu Reizungen der Atemwege kommen. Die akute Form kann in die sub-
chronische und chronische iibergehen.

DiechronischeForm der Erkrankung entsteht in der Regel durch langzeitige
Aufnahme kleinster Hg-Mengen. Zunichst treten unspezifische Allgemeinsymptome,
wie Mattigkeit, Kopf- und Gliederschmerzen, auf. Vermehrte Salivation, allmihlich
sich entwickelnde Entziindungen des Zahnfleisches und der Mundhohlenschleim-
haut, Lockerung der Zihne, Zahnausfall, Rétung des Rachenringes (sog. Quecksil-
berrachen), u. U. auch auffallende Trockenheit der Mundhohle konnen wichtige Hin-
weise sein. Seltener werden blau-violetter Hg-Saum am Zahnfleisch und Neigung zu
Diarrhoen, Leber- und Nierenfunktionsstorungen beobachtet.

Die chronische Form ist iberwiegend durch Symptome von seiten des Zentralner-
vensystems gekennzeichnet. Hierzu gehoren:
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Erethismus mercurialis, ein Zustand von dngstlicher Befangenheit, Empfindlich-
keit, Menschenscheu, Schreckhaftigkeit, Stimmungslabilitit, zeitweise hemmungs-
loser Erregung und unmotivierten psychischen Verhaltens.

Tremor mercurialis, oft beginnend mit feinschlidgigem Fingerzittern, allmahlich
iibergehend in Schiittelbewegungen der Hiande, der Arme, des Kopfes und der Beine.
Mit Zunahme des Tremors ist hdufig eine Steigerung der Sehnenreflexe zu beobach-
ten. Eine Handschriftprobe kann die fiir den ,,Quecksilberkranken oft typische Zit-
terschrift erkenntlich machen.

Sensibilitatsstorungen, die an Rumpf und Extremititen nachweisbar sein konnen.

Sprachstorungen mit Stottern, Verwaschensein der Sprache, insbesondere beim
Gebrauch von Zischlauten (sog. Psellismus mercurialis).

Gleichzeitig hiermit lassen die Merkfihigkeit und spiter auch das Gedachtnis er-
heblich nach; ein allgemeiner Personlichkeitsschwund ist festzustellen.

b) bei Einwirkung organischer Hg-Verbindungen:
Dieak utebzw. subakteForm infolge Einwirkung flichtiger organischer Verbin-
dungen zeigt hiufig zunachst das unter Ila geschilderte Krankheitsbild meist mit
leichteren Symptomen. Rasch kénnen im weiteren Verlauf auf Encephalopathie beru-
hende Anzeichen, wie Anasthesien, Paristhesien, motorische oder sensible Lihmun-
gen, Seh-, Sprachstorungen, HoreinbufSe o. 4. auftreten.

Auch dielangzeitige Einwirkung geringerer Mengen kann zu einer Schadi-
gung im Zentralnervensystem fiihren.

IV. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung
Um das oft uncharakteristische Krankheitsbild richtig beurteilen zu konnen, ist die
Arbeitsanamnese, insbesondere Art und Weise der Hg-Exposition, von Wichtigkeit.

In Urin und Faeces wird Hg ausgeschieden; auf das Ergebnis exakter Untersuchun-
gen in hierfur geeigneten Laboratorien ist besonders zu achten. Ein deutlich positiver
Befund weist in der Regel auf die stattgehabte Exposition hin; eine Erkrankung
braucht jedoch deshalb noch nicht zu bestehen.

Reparabilitit der durch organische Verbindungen aufgetretenen Schaden im Ner-
vensystem ist fraglich. Tremor kann noch jahrelang nach Wegfall der Exposition
nachweisbar sein.

Auf Sensibilisierung beruhende Dermatitiden sind moglich; ggf. trifft dann
Nr. 46*) der Anlage zur 6. Berufskrankheiten-Verordnung zu.

*) entspricht BK-Nr. 51 01 Anlage BKV
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 11 03 Anlage BKV Opthalmologie
Bundesarbeitsblatt 4/1981, 54-56 HNO-Heilkunde

Dermatologie
Erkrankungen durch Chrom Gastroenterologie
oder seine Verbindungen Pneumologie

Chrom (Cr) ist ein weifSlich-graues, hartes und sehr verschleif$festes Metall. Es wird
in der Natur fast nur in Form von Oxiden, vor allem als Chromit (Chromeisenstein,
Fe0 — Cr;05 angetroffen. In der Industrie wird Chrom fiir Legierungen und in Form
seiner Verbindungen verwendet. In seinen Verbindungen tritt Chrom hauptsichlich
3- und 6wertig auf. Weniger stabile Verbindungen des 2-, 4- und Swertigen Chroms
sind bekannt. Gesundheitsschaden durch metallisches Chrom und seine Legierungen
(z. B. Ferrochrom) sind nicht bekannt.

Chrom(III)-Verbindungen, wie z. B. Cr,O3 und Chromsulfate, sind wenig gesund-
heitsschadlich und verursachen im allgemeinen keine akuten oder chronischen Vergif-
tungen. Fiir eine krebserzeugende Wirkung liegen keine Anhaltspunkte vor. Dermati-
tiden sind beschrieben worden.

Erfahrungsberichte tiber schidigende Wirkungen von 2-, 4- und Swertigen Chrom-
verbindungen beim Menschen liegen nicht vor. Sowohl technisch als arbeitsmedizi-
nisch-toxikologisch kommt den Chrom(VI)-Verbindungen die grofite Bedeutung zu.
Im folgenden sind die wichtigsten dieser Verbindungen beispielhaft aufgezihlt:

Zink-Kalium-Chromat (sog. Zinkchromat, Zinkgelb, 3 ZnCrO,4 - K,Cr,07)
Calciumchromat (CaCrOy)

Chrom(IIT)-Chromat (Chrom([III)-Salz der Chromsiure, CrO3)
Strontiumchromat (SrCrOP,)

Natriumdichromat (Na,Cr,0~ - 2 H,O)

Natriumchromat (Na,CrOy)

Chrom(VI)-Oxid, Chromtrioxid (CrO3, dieses Chromsaureanhydrid wird in der Pra-
xis hdufig als Chromsadure bezeichnet)

Kaliumdichromat (K,Cr,O~)

Kaliumchromat (K,CrOy)

Bleichromat (PbCrQy)

L. Gefahrenquellen

Hauptsachliche Gefahrenquellen sind:

— der Aufschluf§ von Chromerzen und die Herstellung von 6wertigen Chromverbin-
dungen

— die Glanz- und Hartverchromung in der Galvanotechnik (Chrom(VI)-Oxid ist
Ausgangsmaterial)

— Anstricharbeiten mit chromhaltigen Korrosionsschutzmitteln in Spritzverfahren
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— Brennschneiden, Schweiflen und Schleifen von Blechen mit chromhaltigen An-
strichstoffen

— die Herstellung und Verwendung von Chrom(VI)-Pigmenten, insbesondere Zink-
und Bleichromat, in der Lack-, Farben- und Kunststoffindustrie

— die Verwendung von Chrom(VI)-Oxid und Alkalichromaten, z. B. in der Lithogra-
phie, der fotografischen Industrie, der Textil- und Teppichindustrie, der Glas- und
keramischen Industrie, bei der Herstellung von Feuerwerkskorpern und Zindhol-
zern sowie von Pflanzenleimen

— die Holzimpragnierung

— die Herstellung und Verwendung von Schneidolen

— das Gerben von Leder

— das Beizen und Reinigen von Metallen sowie in der Glasfabrikation (Chrom-
schwefelsdure)

— die Herstellung und Verwendung von gefarbten Natronlaugen zum Bleichen von
Olen, Fetten und Wachsen

Chrom(VI)-Verbindungen werden auch als Oxidationsmittel eingesetzt.
In Zement und Bauxit sind kleine Mengen von Verbindungen des 6wertigen
Chroms vorhanden.

1L Pathophysiologie

Chrom oder seine Verbindungen werden vorwiegend iiber den Atemtrakt, zum geringe-
ren Teil iber die Haut und gelegentlich uber den Magen-Darm-Trakt aufgenommen.
Nach heutiger Erkenntnis wird 6wertiges Chrom unmittelbar nach der Aufnahme in die
3wertige Stufe umgewandelt. Der grofSte Teil des aufgenommenen Chroms wird relativ
schnell, und zwar hauptsichlich iiber die Nieren, ausgeschieden.

Verbindungen des 6wertigen Chroms fithren durch Inhalation zu Reizerscheinun-
gen im Bereich der oberen Luftwege. Nekrosen an der unverletzten Haut sind selten;
jedoch konnen bei Eindringen 6wertiger Chromverbindungen an kleinen Hautverlet-
zungen schlecht heilende Ulcera entstehen. Durch Sensibilisierung kommen allergi-
sche Kontaktekzeme zustande.

Die toxischen Wirkungen sind im wesentlichen auf die in saurem Milieu stark oxi-
dierenden Eigenschaften dieser Substanz und die damit verbundenen zellschidigen-
den Reaktionen zuriickzufthren.

Durch lianger dauernde Einwirkung von 6wertigen Chromaten kénnen maligne
Tumoren der Atemwege entstehen; sie werden bisher iberwiegend in den chromat-
herstellenden Betrieben sowie in der Chromatpigmentindustrie beobachtet. Die Inha-
lation des dabei anfallenden Chromatstaubs stellt vermutlich die Ursache der Krebs-
bildung dar. Die krebserzeugende Wirkung scheint von der Loslichkeit der jeweiligen
Chrom(VI)-Verbindung abzuhingen. Dabei wird den schwerer 16slichen Verbindun-
gen wie Zinkchromat, Calciumchromat, Strontiumchromat und Chrom-III-Chromat
die kanzerogene Wirksamkeit zugeschrieben. Alkalichromate, Bleichromat und
Chromsiure sind dagegen wahrscheinlich nicht oder nur schwach kanzerogen.
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III. Krankheitsbild und Diagnose
Die durch Chrom oder seine Verbindungen verursachten Erkrankungen sind insbeson-
dere abhingig von der chemischen Wertigkeit der einwirkenden Chromverbindung.

1. Chrommetall und Chrom(III)-Verbindungen
Bei der Verhiittung von chromhaltigen Erzen sowie bei der Herstellung von
Chromeisenlegierungen sind nach langjahriger Exposition vereinzelt Lungenfibro-
sen beobachtet worden. Resorptive Schiden durch metallisches Chrom sind nicht
bekannt. Die Salze des 3wertigen Chroms konnen Kontaktdermatitiden erzeugen.

2. Chrom(VI)-Verbindungen

akute Schiden:

— Auge:
Staube, Rauche, Dampfe und Nebel konnen Bindehautentziindungen mit Tri-
nenfluf§ sowie Hornhautschiden verursachen.

— Haut:
An Hautstellen, an denen Rhagaden, Fissuren oder dergleichen vorhanden sind,
konnen typische ,,Chromatgeschwiire entstehen. Sie sind Folge einer direkt adt-
zenden Wirkung der Chromate und nicht Zeichen einer Sensibilisierung

— Magen-Darm-Trakt:
Groflere Mengen konnen bei oraler oder perkutaner Aufnahme zu Ubelkeit,
Schluckbeschwerden, einer sofortigen Gelbverfirbung der Mundschleimhaut,
Erbrechen und blutigen Durchfallen fihren.

— Atemwege:
Staube, Rauche, Dampfe oder Nebel in hoheren Konzentrationen kénnen akute
Reizzustinde der oberen Luftwege und Nasennebenhohlen, ggf. auch der tiefe-
ren Luftwege erzeugen. Schaden im Bereich der Nasenscheidewand sind Friih-
symptom.

Bei schweren akuten Vergiftungen nach perkutaner Aufnahme ist auch eine Mit-

beteiligung von Nieren, Leber, Knochenmark und Zentralnervensystem moglich.

chronische Schaden:

— Haut:
Neben ,,Chromatgeschwiiren“ konnen durch Sensibilisierung Dermatitiden
(Ekzeme) insbesondere an den Hinden auftreten.

— Nase, Mundhohle, Rachen:
Beim Umgang mit 6wertigen Chromverbindungen treten typische Veranderun-
gen an der Nasenscheidewand auf (Entziindungen, Ulzeration, Perforation). Sie
konnen sich bei entsprechender Exposition schon nach Wochen oder Monaten
entwickeln und sind meist schmerzlos. Auch Krebserkrankungen im Nasen-
raum sind in der chromatherstellenden und -verarbeitenden Industrie vereinzelt
beobachtet worden.
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— tiefere Atemwege:
Fille von chronischer Bronchitis infolge inhalativer Chromateinwirkung sind
beschrieben worden. Die Entstehung eines ,,Chromatlungenkrebses“ infolge
langdauernder Einwirkung von Chromaten (z.B. Zinkchromat) auf die Bron-
chialschleimhaut ist moglich. Meist ist eine langjahrige Exposition voraus-
gegangen. Auch Jahre nach Wegfall der Exposition kann sich noch ein derarti-
ger ,,Chromatlungenkrebs“ entwickeln.

— Magen-Darm-Trakt:
Uber Entziindungen im Verdauungstrakt wie Osophagitis und Gastritis ist ver-
einzelt berichtet worden.

V. Weitere Hinweise

Isoliert auftretende Hauterkrankungen durch duflere Einwirkung von Chrom oder
seinen Verbindungen gelten als Hauterkrankungen nach Nr. 51 01 (s. Anlage 1 BeKV,
Anmerkung zu Nrn. 11 01 bis 11 10, 12 01, 12 02 und 13 03 bis 13 09).
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 11 04 Anlage BKV HNO-Heilkunde
(Nr. 10/6.-7. BK-VO) Gastroenterologie
Arbeitsschutz 11/1963, 281-282 Pneumologie
Orthopadie
Erkrankungen durch Cadmium Uro-/Nephrologie
oder seine Verbindungen Zahnheilkunde
L. Vorkommen und Gefahrenquellen

Kadmium (Cd) ist ein weifes, formbares Metall, das in Zink- und Bleierzen als Sulfid
und Karbonat vorkommt sowie bei der Zinkgewinnung als Nebenprodukt anfillt.
Beim Erhitzen verbrennt es unter Bildung eines braunen, tibelriechenden Rauches zu
Kadmiumoxid. Cd findet Verwendung als Zusatz von Legierungen beim galvanischen
Metallisieren und in der Akkumulatorenfabrikation. Infolge seines besonders giins-
tigen Absorptionsquerschnittes fiir Neutronen eignet sich Cd fur die Herstellung von
Kontrollstiben in Atomreaktoren.

Gefahrenquellen sind das Herstellen von Kadmiumlegierungen, Nickel-Kadmi-
um-Akkumulatoren (Stahlakkumulatoren), Kadmiumiiberziigen mittels Elektrolyse
sowie von Kadmiumfarbstoffen, wie Kadmiumgelb und Kadmiumrot. Dies gilt auch
fiir das SchweifSen, Schmelzen und Schneiden von mit Kadmium tberzogenen, legier-
ten sowie verunreinigten Metallen.

1L Aufnahme und Wirkungsweise

Uber die Atemwege und den Magen-Darm-Trakt werden Cd und seine Verbindungen
als Staub oder Rauch aufgenommen und tberwiegend in Lunge und Leber gespei-
chert. Cd wird im Urin und Stuhl ausgeschieden.

118 Krankheitsbild und Diagnose
a) Akute Erkrankung
Vorwiegend nach pulmonaler Resorption von Cd konnen nach einer Latenzzeit von
einigen Stunden Kopfschmerzen, Schwindel, Ubelkeit, starkes Durstgefiihl sowie Tro-
ckenheit im Hals auftreten. Es entwickeln sich Tracheitis, Bronchitis und Broncho-
pneumonie mit Dyspnoe und Cyanose sowie in schweren Fillen ein evtl. todlich ver-
laufendes Lungenodem.

Bei der selteneren peroralen Resorption stehen Krankheitssymptome von seiten
des Magen-Darm-Traktes, z. B. Erbrechen und Diarrhoen, im Vordergrund.

In leichteren Fallen klingt die akute Erkrankung in ein bis zwei Wochen ab.

b) Chronische Erkrankung
Diese wird in der Regel infolge langzeitiger Aufnahme kleinerer Mengen von Cd her-
vorgerufen. Dabei kann eine typische Gelbfiarbung der Zahnhilse, hauptsichlich der
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Schneide- und Eckzihne, aber auch an kiinstlichen Zihnen, auftreten. Entziindliche
Reizzustinde im Bereich der oberen Luftwege sowie Atrophie und Ulceration der Na-
senschleimhaut mit Anosmie sind moglich. Letztere kann ein erster Hinweis fiir die
chronische Erkrankung sein. Die Anosmie kann sich aber auch erst spater bemerkbar
machen. Proteinurie, oft auch ohne klinisch feststellbare Schadigung der Nieren, gilt
bei entsprechender Exposition als ein wichtiger Hinweis.

In fortgeschrittenen Fillen kommt es zu Abmagerung, Aniamie und Gangstorun-
gen, letztere infolge von Knochenverinderungen im Sinne einer Osteoporose, von
transversalen Knochenfissuren und evtl. Tibiaverdickungen (sog. Milkmansches Syn-
drom).

Es kann sich ein chronisches Lungenemphysem, auch ohne vorausgegangene
Bronchitis, entwickeln. Evtl. ist ein Nieren- und Leberparenchymschaden nachweis-
bar; die Blutsenkungsreaktion ist meist beschleunigt.

Iv. Hinweise fiir die drztliche Beurteilung
Cd wird nur in geringem Umfang und sehr langsam aus dem Korper ausgeschieden.
In Blut, Urin und Stuhl ist es chemisch nachweisbar.
Die Ausheilung der chronischen Erkrankung kann sehr langwierig sein.
Hautkrankheiten, durch Einwirkung von Cd oder seiner Verbindungen ver-
ursacht, gelten als Nr. 10 der Anlage zur 6. Berufskrankheiten-Verordnung nur inso-
weit, als sie Erscheinungen einer Allgemeinerkrankung sind; ggf. trifft Nr. 46*) der
Anlage zur 6. Berufskrankheiten-Verordnung zu.

*) entspricht BK-Nr. 51 01 Anlage BKV
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 11 05 Anlage BKV Endokrinologie
(Nr. 12/6.-7. BK-VO) Gastroenterologie
Arbeitsschutz 5/1964, 128-129 Pneumologie
Neurol./Psych.
Erkrankungen durch Mangan Phoniatrie

oder seine Verbindungen

L. Vorkommen und Gefahrenquellen
Mangan (Mn), ein hartes, sprodes Metall, kommt in der Natur hauptsichlich in
Form oxydischer Minerale, vor allem als Braunstein (MnQO,), vor.

Mangan und seine Verbindungen werden u. a. zur Herstellung von Legierungen,
wie Ferromangan, Mangankupfer, Manganbronze, Manganzink, ferner in der Eisen-
industrie zur Desoxidation und Entschwefelung, in der Glas- und keramischen Indus-
trie, in der Farben-, Lack- und Trockenbatteriefabrikation, zur Herstellung von Man-
ganchlorid, Kaliumpermanganat, Mangansulfat (Diingemittel) sowie fur die
Sauerstoff- und Chlorerzeugung als Oxidationsmittel und Katalysator verwendet.

Gefahrenquellen sind Gewinnung, Transport, Verarbeitung und Verwendung von
Mangan oder seinen Verbindungen, sofern diese Stoffe als Staub oder Rauch einge-
atmet werden. Dies trifft auch fiir das Elektroschweiffen mit manganhaltigen, um-
mantelten Elektroden zu. Braunsteinmiihlen sind eine besondere Gefahrenquelle.

IL. Aufnahme und Wirkungsweise
Mangan oder seine Verbindungen werden tiber die Atemwege aufgenommen. Nach
langerer, meist mehrjdhriger Exposition kann tiberwiegend das Zentralnervensystem
geschidigt werden. Im besonderen degenerieren dabei Ganglienzellen im Putamen,
Noucleus caudatus, Globus pallidus und im Thalamus.

Akute Einwirkung groflerer Mengen kann zu ortlichen Reizerscheinungen an den
Atemwegen fiihren.

1. Krankheitsbild und Diagnose

AufSer den genannten Reizerscheinungen an den Atemwegen, verursacht durch lokale
Schadigung der Schleimhaut, ist gelegentlich auch eine sog. Manganpneumonie
(kruppose Pneumonie) moglich.

Uncharakteristische Allgemeinsymptome, wie Mudigkeit, Schwindel, Schwiche
und Apathie, konnen dem sog. Manganismus, einem dem Morbus Parkinson dhn-
lichen Krankheitsbild, das sich allmihlich entwickelt, vorausgehen. Es kommt dabei
zu einem unsicheren und breitbeinigen Gang. Die Fortbewegung ist schlieflich nur
noch durch kleine, trippelnde Schritte, hiufig in Spitzfufsstellung (,,Hahnentritt*,
»Steppergang®), moglich. Gleichzeitig ist auch in Ruhe ein erhohter Muskeltonus fest-
zustellen; die Sehnenreflexe sind gesteigert. Es kommt in fortgeschrittenen Fillen evtl.
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zu einer Zwangshaltung der Gliedmaflen und einer Motilititsstarre. Pro-, Retro-, La-
teropulsionen und grobschliagiger Tremor sowie mimische Starre (Maskengesicht),
Schluckstorungen, Speichelfluf§ und Sprachstorungen (Stottern) sind typische Symp-
tome des ausgeprigten Krankheitsbildes. Muskelspannungen und Bewegungsstorun-
gen konnen eine Mikrographie zur Folge haben. Dabei wird die Schrift grof§ begonnen
und endet schliefSlich in immer kleiner werdenden, zuletzt unleserlichen Buchstaben.
Psychische Verdnderungen, Zwangslachen und Zwangsweinen konnen auftreten. Ver-
einzelt wurden Leberparenchymschiaden, Morbus Basedow und Blutbildverianderun-
gen beschrieben.

Differentialdiagnostisch sind Cerebralsklerose, Multiple Sklerose, Paralysis agi-
tans, Wilsonsche Pseudosklerose, Status postencephaliticus, spastische Spinalparalyse
u. 4. in Erwagung zu ziehen.

Iv. Hinweise fiir die drztliche Beurteilung
Der Nachweis beruflicher Exposition und ihres AusmafSes ist von besonderer Wich-
tigkeit. Vermehrter Mangangehalt in Blut und Haaren sowie erhohter Koproporphy-
ringehalt im Urin konnen evtl. von Bedeutung sein. Es ist zu beachten, dafs der Man-
gangehalt im Blut auch normalerweise groffere Schwankungen aufweist.

Die Erkrankung kann u. U. erst mehrere Jahre nach Wegfall der Exposition mani-
fest werden. Sie verlduft meist chronisch und progredient.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 11 06 Anlage BKV Dermatologie

(Nr. 20/6.-7. BK-VO) Gastroenterologie
Arbeitsschutz 6/1962, 134-135 Neurol./Psychiatrie

Erkrankungen durch Thallium
oder seine Verbindungen

L. Vorkommen und Gefahrenquellen

Thallium (T1) kommt in allgemeinen in geringer Konzentration in Blenden und Kiesen
als Begleiter von Schwermetallen vor. Es wird aus dem bei der Aufbereitung dieser
Mineralien anfallenden Flugstaub gewonnen. Tl findet sich auch im Bleikammer-
schlamm der Schwefelsiurefabrikation.

Tl gehort zu den Schwermetallen. Es steht im periodischen System zwischen
Quecksilber und Blei. Sein spezifisches Gewicht ist 11,83, der Schmelzpunkt 302,5°;
der Siedepunkt liegt etwa bei 1450°.

Tl ist in seinen Verbindungen I- und Ill-wertig. Die einwertigen Verbindungen
sind beim Erhitzen verhaltnismafSig fliichtig. Tl-Verbindungen sind zumeist farb-, ge-
ruch- und geschmacklos; eine Aufnahme in den menschlichen Organismus kann da-
her unbemerkt erfolgen.

Tl oder seine Verbindungen werden vor allem in der Glas-, Farben- und pyrotech-
nischen Industrie zu wissenschaftlichen Zwecken und bei der Schiadlingsbekampfung
als TI-II-Sulfat in Form von Pasten, Kornern oder wifSriger Losung verwendet. Au-
Berdem waren Tl-Verbindungen in Enthaarungsmitteln enthalten.

Gefahrenquellen kénnen sowohl bei der Gewinnung von Tl als auch bei der Her-
stellung, Verarbeitung und Verwendung von Tl-Verbindungen und thalliumhaltigen
Praparaten gegeben sein.

1L Aufnahme und Wirkungsweise

Tl oder seine Verbindungen werden tiber den Magen-Darm-Kanal (z. B. durch Unsau-
berkeit der Hiande), zum Teil auch tiber die Atmungsorgane aufgenommen. Die starke
Zellgiftigkeit wird auf die Blockade enzymatischer Vorginge oder chemischer Ver-
anderungen bestimmter Fermente zuriickgefuhrt. Als todliche Dosis gilt die Auf-
nahme von etwa 1 g Tl-Sulfat.

III. Krankheitsbild und Diagnose

In den ersten Tagen der Erkrankung bestehen hiufig Brechreiz, Appetitlosigkeit, Obs-
tipation, zum Teil starker Durst und Erbrechen. Tachycardie, Blutdrucksteigerung
und retrosternale Schmerzen konnen auftreten. Entziindungen der Conjunktiven, der
oberen Luftwege und der Gesichtshaut wurden beobachtet. Es kann sich ein ascendie-
rend verlaufendes polyneuritisches Symptomenbild entwickeln. Vor dem Auftreten
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von Lahmungen finden sich oft abgeschwichte Knie- und Achillessehnenreflexe; spa-
ter konnen diese fehlen. Die Hypersensibilitat ist hervorstechend, es gehen ihr Krib-
beln und Taubheitsgefiihl in Fingern und Zehenspitzen voraus. Schmerzen in FifSen
(burning feet) konnen so stark sein, dafs bereits das Beriihren der Bettdecke als uner-
traglich empfunden wird.

Nach groflerer Dosisaufnahme kommt es nach etwa 14 bis 21 Tagen zu einem cha-
rakteristischen Haarausfall; die Haare lassen sich biischelweise schmerzlos ausziehen.
Hiervon wird die gesamte Behaarung mit Ausnahme des medialen Anteils der Augen-
brauen betroffen. An Finger und Zehennigeln treten hellweifSe Lunulastreifen auf.
Aufler der peripheren Polyneuritis ist eine zentralmotorische Systemstorung im Sinne
einer Bulbdrparalyse moglich. Sind auch die Hirnnerven betroffen, so tritt hiufig,
aber relativ spit, eine Opticusneuritis auf. Psychische Verinderungen und psycho-
tische Krankheitsbilder bis zum kompletten Korsakow konnen sich ergeben.

Eine regelmifig festzustellende Schlafstorung ist gegentiber den iiblichen Schlaf-
mitteln therapieresistent.

Die chronische, schleichend verlaufende Erkrankung ist durch Appetitlosigkeit,
Anaciditat, Abmagerung, Sehstorungen, Schwiche und Schmerzen in Beinen ohne
ausgepragte Polyneuritis gekennzeichnet. Der Haarwuchs ist sowohl regional als
auch temporar gestort, ohne dafs ein Ausfall der gesamten Behaarung eintritt. Merk-
fahigkeitsstorungen, gelegentlich milde verlaufende neuritische Schiibe und die Fest-
stellung von Lunulastreifen an Finger und FufSnidgeln, konnen fur die Diagnosestel-
lung des oft uncharakteristischen Krankheitsverlaufs wertvoll sein.

Im Harn sind oft Eiweifs, Zylinder und Erythrocyten nachzuweisen. Eine ver-
mehrte Ausscheidung von Porphyrin ist moglich. Zur Diagnosestellung ist der Nach-
weis von TI in Urin und Faeces heranzuziehen. Er kann nach einmaliger Giftauf-
nahme bis sechs Wochen danach gefiihrt werden. Bei geringer Dosisaufnahme sollte
der Urin von drei hintereinander liegenden Tagen auf Tl untersucht werden.

Differentialdiagnostisch bedeutsam konnen Metallvergiftungen, wegen der neuri-
tischen Symptome auch die Arsenvergiftung, die akute Porphyrie, die polyneuritische
Form der Landry'schen Paralyse sowie andere neurologische Erkrankungen sein.

V. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung

Es mufs festgestellt werden, in welcher Weise und in welchem Umfang der Erkrankte
bei der Gewinnung, Herstellung, Verarbeitung oder Verwendung von Tl oder dessen
Verbindungen titig war. Oft konnen die Gefahrenquellen nur durch eine Betriebs-
begehung gefunden werden.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 11 07 Anlage BKV HNO-Heilkunde
(Nr. 21/6.-7. BK-VO) Dermatologie
Arbeitsschutz 6/1962, 135 Pneumologie

Erkrankungen durch Vanadium
oder seine Verbindungen

L. Vorkommen und Gefahrenquellen

Vanadium (V), auch Vanadin genannt — in Deutschland gibt es kein abbauwiirdiges
Erzlager —, wird aus vanadinhaltigen Erzen und Mineralien gewonnen. Bei der Ver-
hiittung von Eisen- und Kupfererzen kann neben Thomasschlacke (etwa 1% vanadin-
haltig) durch vorzeitige Unterbrechung des Frischprozesses eine vanadinreiche Vor-
frischschlacke (5 bis 10 % vanadinhaltig) anfallen.

Auch Erdol enthilt — je nach seiner Herkunft unterschiedlich — geringe Mengen
Vanadin. In der Tonerdeindustrie fallen vanadinhaltige Materialien als Nebenpro-
dukte an.

Aus FEisen- und Kupferschlacke wird Vanadinpentoxyd (V,0s) gewonnen, das
u. a. zur Herstellung von Ferrovanadin und als Katalysator dient.

Vanadin findet hauptsichlich zur Veredelung in der Stahlindustrie, auch fur kata-
lytische Zwecke in der chemischen Industrie, z. B. bei der Herstellung von Schwefel-
sdure, Phthalsdureanhydrid und Perboraten Verwendung.

Gefahrenquellen bestehen bei Gewinnung, Transport und Verarbeitung des Vana-
dins, z. B. bei der Aufbereitung von Schlacken, besonders aber bei Reinigungsarbeiten
in mit Erdol geheizten Boilern, Ofen und Turbinen. In der Erdélasche und im Ruf3
von Erdolen findet sich auch ein je nach Herkunft verschieden hoher Vanadingehalt.
Er schwankt etwa von 15 bis 50 % und mehr. Bei bestimmten Arbeitsvorgingen ent-
steht eine unterschiedlich starke Staubentwicklung des teilweise sehr feinen pulverfor-
migen V,05.

IL Aufnahme und Wirkungsweise
Vanadin und seine Verbindungen werden hauptsachlich in Staub- oder Pulverform
iiber die Atmungsorgane aufgenommen; auch eine Aufnahme tiber den Magen-Darm-
Kanal kann vorkommen.

Im Vordergrund der Wirkungsweise stehen Reizerscheinungen der Schleimhiute
der Augen und Luftwege. Auch Hautreizungen sind beobachtet worden.

Das Ausmaf$ der Erkrankung hangt in der Regel von der Quantitit und der Teil-
chengrofle des einwirkenden Stoffes ab.
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III. Krankheitsbild und Diagnose

a) Akute Form:

Bereits nach relativ kurzer Einwirkungszeit kann es zu mehr oder weniger starkem
Augenbrennen, Niesen, spiter zu Trockenheit im Rachen, Schnupfen und Heiserkeit
kommen. Auch griin-schwirzliche Verfarbungen der Zunge wurden beobachtet.

b) Chronische Form:

Es ist moglich, dafl Bronchitiden und Bronchopneumonien mit etwaigen Folge-
erscheinungen, aber auch bronchialasthmadhnliche Zustinde, insbesondere nach
hdufiger Einatmung des vanadinhaltigen Staubes, auftreten. Ekzematose Hautver-
anderungen konnen vorkommen.

Isolierte Magen-Darm- bzw. Nierenerkrankungen gehoren nicht zu diesem Krank-
heitsbild.

V. Hinweise fiir die drztliche Beurteilung
Bei beruflicher Exposition und plotzlichem Auftreten von Schleimhautreizungen und
Bronchitiden muf$ an eine akute Vanadineinwirkung gedacht werden.

Nach Wegfall der Exposition klingen diese akut auftretenden Symptome in der

Regel in einem Zeitraum von wenigen Tagen bis zu einigen Wochen komplikationslos
ab.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:

Nr. 11 08 Anlage BKV Ophthalmologie

(Nr. 2/6.-7. BK-VO) HNO-Heilkunde

Arbeitsschutz 5/1964, 125-126 Dermatol./Hamatol.
Gastroenterologie

Erkrankungen durch Arsen Kardio-/Pneumologie

oder seine Verbindungen Neurol./Psychiatrie

Uro-/Nephrologie

I Vorkommen und Gefahrenquellen

Arsen (As) kommt in verschiedenen Mineralien, wie Arsenkies (FeAsS), und als Be-
gleiter anderer Mineralien, wie Zinkblende oder Eisenkies (Schwefelkies), zuweilen
gediegen als Scherbenkobalt vor.

Arsen ist in seinen Verbindungen drei- oder funfwertig. Bedeutsame Verbindungen
des dreiwertigen As sind Arsentrioxyd (Arsenik — As;Oj3 -) und die arsenige Siure
(H3AsO3) mit ihren Salzen (Arsenite), des fiinfwertigen As die Arsensdure (H3AsOy,)
und deren Salze, die Arsenate (Arseniate).

Reines elementares Arsen bewirkt keine Gesundheitsschadigung, jedoch oxydiert
es leicht an der Luft und bei Kontakt mit SchweifS oder Speichel.

Alle — auch die organischen — Verbindungen des As sind gesundheitsgefahrdend,
ausgenommen die Arsensulfide (z.B. Realgar, Auripigment), sofern diese nicht mit
anderen Arsenverbindungen verunreinigt sind.

Gefahrenquellen sind u. a. Verhiittung und Rosten arsenhaltiger Mineralien, Her-
stellung von Arsenik, arsenhaltigen Farben und Anstrichmitteln (Schiffsboden-
anstrich), Verwendung arsenhaltiger Ausgangsstoffe in der Pharmazie, in der
chemischen, keramischen und Glasindustrie. Dies gilt auch firr Gerbereien, Kiirschne-
reien (Beizmittel), zoologische Handlungen und fur die vereinzelt noch in der Bundes-
republik Deutschland vorkommende Herstellung und Verwendung arsenhaltiger
Schadlingsbekimpfungsmittel.

Arsenwasserstoff (Arsin-AsH3-) ist in reinem Zustand ein farb- und geruchloses,
brennbares, sehr giftiges Gas, das sich bei Einwirkung von Wasser oder Siuren auf Arse-
nide (wie Zink-, Calciumarsenid) oder von Wasserstoff in statu nascendi auf Arsenver-
bindungen bilden kann. AsHj riecht infolge Verunreinigung oft wie Knoblauch.

AsHj tritt beim Beizen von Metallen mit arsenhaltiger Schwefel- oder Salzsdure
und bei Naflbearbeitung von Erzen, Schlacken oder Metallspeisen auf. Auch bei Ein-
wirken von Feuchtigkeit auf Ferrosilicium, das mit As und Phosphiden verunreinigt
ist, kann Arsenwasserstoff neben Phosphorwasserstoff entstehen.

Arsentrichlorid (AsCl3) ist eine farblose, 6lige, an der Luft rauchende Fliissigkeit,
die zum Beizen und Briinieren von Metallen verwendet wird.
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1L Aufnahme und Wirkungsweise

As und seine Verbindungen werden hauptsichlich in Form von Staub, Dampf oder
Gas uber die Atemwege, aber auch tiber den Magen-Darm-Trakt und u. U. durch die
Haut auf genommen.

Die Ausscheidung geschieht in Harn, Stuhl, Schweifs und iiber die Lunge; in Leber,
Nieren, Knochen, Haut, Haaren und Nageln kann eine Anreicherung stattfinden.

Arsenverbindungen bewirken im Organismus eine Storung enzymatischer Prozes-
se. Es kommt zu Kapillarlihmungen, zu Schiaden im Blut und in der Blutbildung (Mi-
tosegift), zu fettiger Degeneration, Gewebsmetaplasie, Gewebszerstorungen und zu
Verdnderungen im Zentralnervensystem.

Arsenwasserstoff wird ausschlieflich tber die Atemwege aufgenommen. Dies
fithrt zu einer Methimoglobinbildung (Hamiglobin) und Hamolyse, was sich ins-
besondere in Zentralnervensvstem, Leber und Nieren auswirkt.

Arsentrichlorid ist vorwiegend ein Atzgift.

III. Krankheitsbild und Diagnose

1. Bei Arsenverbindungen, ausgenommen AsHj und AsCls:

Die a k u t e Erkrankung kommt beruflich bedingt selten vor. Uber die Atemwege auf-
genommen, treten zuniachst Hustenreiz, Atemnot und Brustschmerzen auf. Je nach-
dem, ob Durchfille, Kopfschmerzen, Verwirrtheitszustinde, Krampfanfille oder
BewufStlosigkeit vorherrschend sind, kann man von einer gastroitestinalen, cerebro-
spinalen oder paralytischen Form der Erkrankung sprechen. Herzschwiche und
Kreislaufkollaps sind moglich.

Diechronisch eErkrankung dufSert sich in:

a) Zeichen einer ortlichen Reizwirkung, wie Erythem, Follikulitis, Ekzem oder schar-
frandigem Atzgeschwiir an Kontaktstellen der Haut mit evtl. nachfolgender Sen-
sibilisierung. Bindehautentziindungen, Nasenscheidewandgeschwiire, evtl. mit
Perforation, hartnickige Schleimhautreizungen in Nase, Rachen, Kehlkopf, Bron-
chien und gelegentlich im Magen-Darm-Trakt sind nach relativ kurzer Exposition
moglich.

b) Zeichen einer resorptiven Wirkung, wie symmetrische, volare oder plantare Hy-

perkeratosen, evtl. mit Warzenbildung, Hautpigmentationen und Melanose, tiber-
wiegend an Nacken, Hals, Oberarm und Riicken, Hyperhydrosis, fleckférmiger
oder diffuser Haarausfall und Verinderungen an den Nigeln (sog. Meessche Na-
gelbander) mit Briichigkeit.
Selten, aber charakteristisch sind sehr schmerzhafte periphere Neuritiden, wobei
sowohl sensible als auch motorische Nervenfasern betroffen sein konnen. Zentral-
nervose Storungen, in schweren Fillen Paresen, schlaffe Lihmungen sowie Herz-
und periphere Kreislauffunktionsstorungen mit Marmorierung der Haut, Akro-
cyanose bis zur Gangran konnen vorkommen. Leberparenchymschiden wurden
vereinzelt beobachtet.
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Das Blutbild kann im Sinne einer hypo- oder hyperchromen Andmie und Lympho-
penie verdndert sein. Fille mit Carcinomen, insbesondere an Atmungsorganen,
Leber und Haut, wurden beschrieben.

2. Bei Arsenwasserstoff (AsHj):

Die akute Einwirkung geringerer Dosen kann zu Kopfschmerzen, Ubelkeit, Brechreiz,
Leibschmerzen und blutiger Verfiarbung des Urins fithren. Wenige Tage spiter konnen
hamolytischer Ikterus, Neuralgien und Paristhesien auftreten.

Die Einwirkung hoherer Dosen verursacht Atemnot, Blausucht sowie Entleerung
roten bis schwarz gefiarbten Urins, der Oxyhdmoglobin und Methamoglobin (Hami-
globin) enthilt. Durch Verstopfung der Nierenkanilchen mit Himoglobinschollen
kann es zu Oligurie und schliefSlich Urdmie kommen. In schweren Fillen konnen Me-
thimoglobinbildung und Hamolyse rasch einsetzen und Sauerstoffmangelzustinde
mit oft todlichem Ausgang bewirken. Wird die bedrohliche Situation iberwunden, so
kann es zu Leberschwellung mit starkem Ikterus und schwerer Anamie kommen. Nie-
renfunktions- und neuritische Storungen konnen langere Zeit Folgeerscheinungen der
Erkrankung sein.

3. Arsentrichlorid (AsCl;):

AsCl; und manche organische As-Verbindungen wirken tberwiegend lokal dtzend
auf Haut und Schleimhiute. Dermatitiden und Hautulcera, Konjunktivitiden, Che-
mosis, Hornhaut-Ulzera sowie heftige Bronchitiden wurden beobachtet.

V. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung

Bei der akuten Form der Erkrankung ist das Ergebnis chemischer Untersuchungen auf
Arsen in Urin, Stuhl und evtl. Erbrochenem, bei der chronischen Form in Haar und
Nigeln von besonderer Bedeutung.

Gefiflerkrankungen, Tumore und Leberparenchymschiden konnen im allgemei-
nen nur dann als Folgeerkrankungen in Betracht gezogen werden, wenn langzeitige
Exposition stattgefunden hat oder andere typische Krankheitszeichen, wie Hyper-
keratosen und Melanose, vorgelegen haben. Die Latenzzeit kann u.U. Jahrzehnte
dauern.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 11 09 Anlage BKV Ophthalmologie
Bundesarbeitsblatt 4/1981, 56-57 HNO-Heilkunde
Dermatologie
Erkrankungen durch Phosphor Gastroenterologie
oder seine anorganischen Verbindungen Kardio-/Pneumologie
Nephrologie/Orthop.

Phosphor kommt in mehreren allotropen Modifikationen vor, die sich in ihren Eigen-
schaften stark voneinander unterscheiden. Gegentiber der weifSen (gelben) Modifika-
tion des Phosphors sind die anderen Phosphormodifikationen wesentlich weniger re-
aktionsfahig und bei weitem nicht so giftig.

Weifler Phosphoristeine wasserunlosliche, jedoch in Fetten und Olen leicht
losliche, farblose bis gelbliche, wachsihnliche Masse von stechend knoblauchihn-
lichem Geruch. Bereits bei Zimmertemperatur kann er an der Luft unter Bildung von
weiflem Rauch (Phosphorpentoxid) oxidiert werden (Autoxidation). Die dabei statt-
findende Warmeentwicklung fiihrt bei ca. 50° C zur Selbstentziindung. Wegen dieser
Eigenschaften muf$ der weifle Phosphor mit Wasser bedeckt gelagert oder trans-
portiert werden. Das sich beim Verbrennen von elementarem Phosphor bildende
Phosphorpentoxid verbindet sich mit Wasser (Luftfeuchtigkeit) zu Phosphorsdure
(H5PO4). Wird der elementare Phosphor unter Luftabschlufs erhitzt, so entsteht aus
dem weiflen Phosphor roter oder violetter, der sowohl in Wasser als auch in den meis-
ten Losemitteln unloslich ist.

Roter Phosph oristein nicht fliichtiges, geruch- und geschmackloses Pulver.
Er reagiert mit Oxidationsmitteln, z. B. in Gegenwart von Wasser. Er ist explosions-
fahig in Mischung mit brandférdernden Verbindungen wie Chloraten, Chromaten
und Permanganaten. Roter Phosphor entziindet sich an der Luft bei etwa 300° C. Rei-
bung oder Schlag gentigen jedoch, um die Entziindung herbeizufiihren.

Phosphor kommt in der Natur tiberwiegend in den Mineralien Phosphorit und
Apatit sowie in anderen Phosphaten vor. Anorganische Phosphorverbindungen sind
u.a.

Phosphoroxichlorid (POClI3)

Phosphortrichlorid (PCl;)

Phosphorpentachlorid (PCls)

Phosphorsesquisulfid (P4S3)

Phosphorwasserstoff (Phosphin 3 PHj3)

Letzterer ist ein farbloses Gas mit einem Geruch nach faulendem Fisch, Karbid oder
auch Knoblauch.

L. Gefahrenquellen
Gewinnung von elementarem Phosphor, Verwendung in der chemischen und pharma-
zeutischen Industrie, Herstellung und Anwendung von Phosphorbronze, Herstellung
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von Feuerwerkskorpern (Pyrotechnik), Waffen (Brandbomben) sowie Herstellung
und Verwendung von Schadlingsbekampfungsmitteln.

Phosphorwasserstoff kann bei der Herstellung von elementarem Phosphor und
Phosphiden (anorganische Phosphorverbindungen), bei der Zersetzung von Karbid
und bei Einwirkung von Feuchtigkeit auf phosphorhaltiges Ferrosilizium entstehen.
Eine Gefihrdung besteht auch durch phosphorcalziumverunreinigtes Karbid, sofern
Acetylen noch aus Calziumkarbid hergestellt wird. Acetylen, wie es z. B. beim Auto-
genschweifsen verwendet wird, wird heute vorwiegend petrochemisch hergestellt. Die-
ses Acetylengas impliziert nicht das Risiko einer Phosphorwasserstoffintoxikation.
Eine Gefihrdung besteht auch bei der Herstellung und Verwendung von Schadlings-
bekdmpfungsmitteln auf der Basis von Metallphosphiden, speziell Zinkphosphid.

Phosphorchlorverbindungen werden als Chlorierungs- und Phosphorylierungs-
mittel in der synthetischen Chemie eingesetzt. Bei betrieblichen Zwischenfillen kann
es zu unerwarteten akuten Expositionen kommen.

Phosphorschwefelverbindungen werden in Reibflichen von Streichholzschachteln
verarbeitet, so daf§ bei deren Herstellung eine Gefahrdung besteht.

Anorganische Phosphate sind auch in kiinstlichen Diingemitteln enthalten (Super-
phosphat, Nitrophoska). Bei ordnungsgemifSer Anwendung derartiger Diingemittel
ist jedoch eine Gefiahrdung nicht gegeben.

Erkrankungen durch Thomasphosphat, das u. a. als Diingemittel Verwendung fin-
det, sind unter der BK Nr. 41 08 erfaf3t.

1. Pathophysiologie

Die Giftwirkung von weiffem oder gelbem Phosphor beruht auf dessen langsamer
Oxidation mit starker Reduktionsaktivitit und Hemmung enzymatisch gesteuerter
Stoffwechselvorginge (intrazellulirer Oxidationsvorginge) vor allem in der Leber.

Einwirkung von Phosphordampfen oder -rauchen verursacht schwere Reizung der
Nasen- und Rachenschleimhiute sowie der oberen und tieferen Atemwege und der
Augenbindehidute sowie der Haut u.a. durch aktiven Sauerstoff. Durch Endothel-
schiadigung der Knochengefife treten Verdnderungen am Knochen auf.

Resorption, vor allem durch intakte oder verletzte Haut (Brandwunden) oder bei
Verschlucken, fihrt zu Magendarm-Symptomatik und ggf. schweren Leber- und Nie-
renschiden.

Phosphorwasserstoff als anorganische Phosphorverbindung ist ein starkes Stoff-
wechselgift mit besonderer Affinitit zum Zentralnervensystem. Die Aufnahme erfolgt
durch Inhalation oder durch die Bildung von Phosphorwasserstoff im Magen-Darm-
Kanal, z. B. nach Verschlucken von Metallphosphiden.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Das akute Vergiftungsbild nach Einatmen von Phosphordimpfen und/oder Phosphor-
rauch ist durch Reizerscheinungen an den Schleimhauten der Augen sowie der oberen
und tieferen Atemwege gekennzeichnet: Konjunktivitis mit ungewohnlicher Licht-
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empfindlichkeit, Rhinitis, Hustenreiz. In besonders kritischen Fillen kommt es zu
Kreislaufkollaps und toxischem Lungenddem.

Hautkontakt fiithrt zu starken Schmerzen an den benetzten Hautpartien und bis zu
schweren Verbrennungen mit schlechter Heilungstendenz.

Nach oraler Aufnahme konnen schwere gastrointestinale Stérungen mit abdomi-
nellen Schmerzen und Erbrechen auftreten. Kreislaufkollaps oder Schock mit todli-
chem Herz-Kreislauf-Versagen innerhalb von Stunden ist — moglich. Andere Verldufe
sind durch eine Latenzperiode von 1-3 Tagen mit relativem Wohlbefinden nach ersten
gastrointestinalen Beschwerden gekennzeichnet. Dann koénnen Zeichen einer schwe-
ren Leberschadigung (bis zur akuten gelben Leberdystrophie) auftreten mit Leberko-
ma, himorrhagischer Diathese und Hypoglykidmie; auflerdem sind schwere Beein-
trachtigung der Nierenfunktion mit Oligurie, Albuminurie und Himaturie moglich.
Als Dauerschédden sind Lebercirrhosen beobachtet worden.

Die chronische Vergiftung durch elementaren Phosphor ist, aufSer durch Appetit-
storungen, Miuidigkeit, allgemeine Schwiche, Verdauungsstérungen und Abmagerung
sowie Haut- und Schleimhautblutungen, vor allem durch schmerzhafte Knochendege-
nerationsprozesse (Osteoporose) mit gleichzeitiger oder vorhergehender Verdickung
des Periosts und Hyperostosen gekennzeichnet. Bei jiingeren Personen sind quer-
gestreifte Verkalkungen in den Epiphysenlinien beobachtet worden.

Knochen in der Nihe von Schleimhiuten (z.B. Kieferknochen) sind infektions-
gefdhrdet. Hier treten nicht selten schwere chronische Osteomyelitiden mit Sequester-
bildung auf (,,Phosphornekrosen).

Nach massiver Inhalation von rotem Phosphorstaub, der Verunreinigungen durch
gelben Phosphor enthalten kann, ist eine toxische Pneumonie moglich. Mit gelbem
Phosphor verunreinigter roter Phosphor kann auch das beschriebene Bild der chro-
nischen Phosphorvergiftung verursachen.

Die Diagnose lafst sich durch eine ,,Phosphorlumineszenz* von Urin und Erbro-
chenem erhirten, bei akuten und chronischen Vergiftungen durch Leber- und Nieren-
diagnostik sowie durch Nachweis der beschriebenen Knochenverinderungen im
Rontgenbild.

Anorganische Phosphorverbindungen (Phosphorchlorverbindungen und Phos-
phorschwefelverbindungen) sind fliissige (Dampf) oder feste (Staub) Reizstoffe, die zu
entsprechenden Reaktionen an den Schleimhiuten von Augen, Nase oder Mund, aber
auch an denen der oberen und tieferen Atemwege fihren konnen. Vor allem auf Phos-
phorschwefelverbindungen sind toxische Hautreaktionen bekanntgeworden.

Besonders toxisch ist der gasférmige Phosphorwasserstoff. Akute Intoxikationen
mit hohen Dosen sind meist todlich (apoplektiformes Vergiftungsbild). In geringeren
Dosen treten Vergiftungserscheinungen seitens der Atemorgane und des Herz-Kreis-
lauf-Systems mit Brustschmerzen, Zyanose, Atemnot und Tachykardie auf. Kopf-
schmerzen, Schwitzen, SchweifSausbriiche, Ohrensausen, Erregungszustinde, Mus-
kelsteifigkeit, Schwindelerscheinungen, Gangstorungen und BewufStlosigkeit konnen
ebenfalls auftreten. Besonders gefihrlich ist das toxische Lungenodem.
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Wird das akute Vergiftungsstadium tiberlebt, so konnen nach einer Latenzzeit von
wenigen Tagen auch Leber- und Nierenschaden auftreten.

IV. Weitere Hinweise
Phosgen (COCl,) ist keine Phosphorverbindung, sondern ein chemisch-irritativ oder
toxisch wirkendes Gas, das bei der thermischen Zersetzung chlorierter Kohlenwasser-
stoffe entstehen kann.

Akute Vergiftungen durch Phosgen sind als Arbeitsunfille anzusehen; chronische
Schiden im Sinne obstruktiver Atemwegserkrankungen fallen unter die BK
Nr. 43 02.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:

Nr. 11 10 Anlage BKV Dermatologie

(Nr. 32/6.-7. BK-VO) Gastroenterologie

Arbeitsschutz 11/1963, 285 Pneumologie
Neurologie

Erkrankungen durch Beryllium Orthopadie

oder seine Verbindungen

L. Vorkommen und Gefahrenquellen

Beryllium (Be), ein silberweifSes, etwas sprodes Metall, wird tiberwiegend durch
Schmelzelektrolyse aus Berylliumchlorid oder durch Reduktion mit Magnesium aus
Berylliumfluorid gewonnen. Es kommt in der Natur als Phenakit (BeSiO4), Chrys-
oberyll (BeAlO;) und Smaragd vor.

Berylliumoxid wird zur Herstellung hoch-feuerfester Gerite und Materialien so-
wie keramischer Farben verwendet. Berylliumfluorid findet bei der Aluminium-
SchweifSpulverherstellung und andere Berylliumverbindungen bei der Herstellung
von Spezialporzellan, Glithkérpern und Leuchtstoffen Verwendung; im letzteren Fall
benutzt man jetzt vielfach andere ungiftige Stoffe. Berylliumlegierungen sind wegen
ihrer praktisch unbegrenzten Haltbarkeit und Berylliumglaser wegen ihrer besonde-
ren Strahlendurchlissigkeit von Bedeutung; auch in der Kernreaktor- und Raketen-
technik spielen Beryllium und seine Verbindungen eine wichtige Rolle.

Gefahrenquellen sind insbesondere das Verarbeiten trockener, staubender Berylli-
umverbindungen, hauptsichlich das Mahlen und Abpacken, in etwas geringerem
Mafle das Gewinnen des Berylliums aus seinen Erzen und Zwischenprodukten. Ge-
sundheitsgefihrdend sind auch Arbeitsplitze, an denen Beryllium oder seine Verbin-
dungen in Dampfform auftreten.

IL Aufnahmen und Wirkungsweise

Be und seine Verbindungen werden iiberwiegend in Form von Stauben oder Dampfen
iiber die Atemwege aufgenommen. Neben ortlichen Schaden, z. B. im Bereich der tie-
feren Atemwege, kommt es dabei zu einer allgemeinen Giftwirkung. Erkrankungen
der Haut und Schleimhiute infolge resorptiver Einwirkung, aber auch Hautschidden
nach unmittelbarem Kontakt mit diesen Stoffen, sind moglich. Be wird zum Teil
durch die Nieren ausgeschieden, zum anderen Teil in Lunge, Leber und Knochen ab-
gelagert.

III. Krankheitsbild und Diagnose
Durch die Einwirkung von Be oder seiner Verbindungen koénnen iiberwiegend fol-
gende Erkrankungen und Schiden verursacht werden:



82 Merkblitter zu den Berufskrankheiten

a) Akute Verlaufsform

In der Regel handelt es sich hier um eine nur 1 bis 2 Tage dauernde fieberhafte Er-
krankung nach Art des sog. Metall-Dampffiebers unter Beteiligung von Haut und
Schleimhiuten.

b) Toxische Berylliumpneumonie
Das unter a genannte Krankheitsbild kann vorausgehen. Es treten starke Atemnot,
Lippencyanose, Gesichtsbldsse, quilender Husten und auskultatorisch iiber der
Lunge festzustellende Rasselgerdusche hinzu. Im Gegensatz zur krupposen Pneumo-
nie fehlen jedoch rostbraunes Sputum und Schiittelfrost. Rontgenologisch konnen
sich geringfligige Tritbungen in den Mittelfeldern und Fleckelungen, dhnlich denen ei-
ner Miliartuberkulose, finden. Mit Beginn der zweiten Krankheitswoche zeigen sich
homogene Verschattungen, die — von den Mittelfeldern ausgehend — auf Ober- und
Unterfelder tibergreifen. Hochgradige Cyanose, Nierenreizung mit EiweifSausschei-
dung im Urin und Leberschwellung sind Symptome der fortschreitenden Erkrankung,
die nach 2 bis 3 Wochen oft infolge Lahmung des Atemzentrums zum Exitus letalis
fithren kann.

Giinstigenfalls bilden sich die Verdnderungen in der Lunge zuriick, was charakteris-
tischerweise Monate bis Jahre dauern kann. Gelegentlich besteht weiterhin Atemnot.

c) Chronische Verlaufsform — Berylliose —
Diese hiufig vorkommende Verlaufsform kann sich unmittelbar im Anschluf§ an die
toxische Berylliumpneumonie, hiufiger aber erst viele Jahre spiter, entwickeln.
Atemnot, hartnickiger, trockener Husten und z.T. betrichtliche Gewichtsabnahme
bei meist normalen Korpertemperaturen sind gewisse Anzeichen hierfur.
Rontgenologisch findet sich eine mehr oder weniger ausgeprigte Fleckelung, dhn-
lich der bei der Miliartuberkulose bzw. Silikose. Sie fliefSt stellenweise zu homogenen
Verschattungen zusammen und gleicht dann dem Bild der Boeckschen Erkrankung
bzw. der sog. Talklunge oder einer Lungenfibrose.
Auch die Berylliose kann unter den Zeichen einer hinzutretenden Herz- und Kreis-
laufinsuffizienz todlich verlaufen. Ggf. dauert die Erkrankung jahrelang.

d) Sonstige Krankheitserscheinungen

Insbesondere bei der akuten Verlaufsform sind evtl. sowohl die Haut in Form eines
Hauterythems, einer Gesichtsdermatitis, eines vesikopapuldren Ekzems als auch die
Schleimhiute des Auges und der oberen Luftwege betroffen. Im Verlauf der toxischen
Berylliumpneumonie konnen granulomatose Veranderungen, die an Hautsarkoide er-
innern, auftreten.

Infolge direkter Einwirkung der schidigenden Stoffe auf die Haut, z. B. von Beryl-
liumsalzen, wie Fluoride, Oxyfluoride und Sulfate, konnen ulcerése Hautprozesse
entstehen. Das Eindringen von Berylliumglassplittern kann zu lokalen Hauterkran-
kungen, wie Granulomen, fiihren, die schliefSlich unter Keloidbildung abheilen. In
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Einzelfillen wurden auch Veranderungen im Knochensystem (sog. Berylliumrachitis),
Leberparenchymschidden und Nervenldhmungen beschrieben.

Iv. Hinweise fiir die drztliche Beurteilung

Arbeitsanamnese, klinisches und rontgenologisches Bild und ggf. das positive Ergeb-
nis des auf der sensibilisierenden Wirkung des Berylliums beruhenden Berylliumhaut-
testes sind fur die drztliche Beurteilung bedeutsam.

Die verschiedenen Krankheitsbilder, wie generalisierte Hautgranulome und toxi-
sche Berylliumpneumonie, konnen erst viele Jahre nach Exposition in Erscheinung
treten. Auch nach einmaliger Exposition wurden Erkrankungen beobachtet. Im Ver-
lauf der Berylliose kommen Remissionen vor.

Hautkrankheiten, durch Einwirkung von Beryllium oder seiner Verbindungen ver-
ursacht, gelten als Berufskrankheit Nr. 32 der Anlage zur 6. Berufskrankheiten-Ver-
ordnung nur insoweit, als sie Erscheinungen einer Allgemeinerkrankung sind; ggf.
trifft Nr. 46 *) der Anlage zur 6. Berufskrankheiten-Verordnung zu.

*) entspricht BK-Nr. 51 01 Anlage BKV.
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12 Erstickungsgase
Merkblatter zu den Berufskrankheiten Nr. 12 01 - Nr. 12 02 Anlage BKV

Literaturhinweis:

Anorganische Gase (Hollender und Dott, 2002)
Gasformige Verbindungen (Eyer, 2004)
Inhalative Noxen (Nowak, 2004)
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 12 01 Anlage BKV Angio-/Kardiologie
(Nr. 11/6.-7. BK-VO) Gastroenterologie
Arbeitsschutz 11/1963, 282-283 Neurol.-/Psychiat.

Erkrankungen durch Kohlenmonoxid

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Kohlenoxyd (-oxid, -monoxid, CO) ist ein farb-, geruch- und geschmackloses Gas
ohne Reizwirkung von etwa gleichem spezifischem Gewicht wie die Luft. Es entsteht
bei unvollstandiger, d. h. unter ungentigender O,-Zufuhr stattfindender Verbrennung
kohlenstoffhaltiger Verbindungen.

CO vermischt sich leicht mit Raumluft und kann festes Material, wie Erdreich
und Mauerwerk, unbemerkbar durchdringen.

CO ist im sog. Leuchtgas (Stadtgas) je nach Ausgangsmaterial in einem Anteil von
meist 8 bis 14 %, im entgifteten Stadtgas von etwa 1 %, im Abgas der Ottomotoren
von etwa 3 % (im Leerlauf von etwa 10 %), im Abgas von Dieselmotoren von etwa
bis 0,5 %, im Hochofengas von etwa 20 bis 30 %, im Generatorgas und Wassergas
von etwa 30 bis 50 % enthalten. Auch in Brandgasen und in Explosionsschwaden
konnen sehr hohe Konzentrationen auftreten.

Gefahrenquellen sind insbesondere Arbeiten an defekten oder fehlerhaft betriebe-
nen Heizanlagen, an offenen Feuerstellen (z. B. Koksofen), an defekten Gasleitungen,
bei Branden und Explosionen — hauptsachlich in geschlossenen Riumen, Tunneln
und Untertagebetrieben — sowie an laufenden Ottomotoren in abzugsbehinderten
Raumen (,,Garagentod*).

Auch Arbeiten in Eisenhiittenwerken, GiefSereien u. i., in Gaswerken, Generato-
renanlagen und sonstigen Anlagen, die mit CO-haltigen Gasen betrieben werden,
konnen eine Gefahrenquelle sein.

1L Aufnahme und Wirkungsweise
CO gelangt ausschlieSlich iiber die Atemwege in den Blutkreislauf.

Da das Bindungsvermégen des CO an Hiamoglobin (Hb) etwa 200mal grofSer ist
als das des Sauerstoff (O,), kommt es zu einer Sauerstoffverarmung im Organismus.
Hohe der Konzentration in der Atemluft, Intensitit der Atmung und Einwirkungs-
dauer des CO bestimmen den Grad der O,-Verarmung im Organismus, die letztlich
zur inneren Erstickung fuhren kann. Eine lang andauernde Einwirkung kleinerer CO-
Dosen kann gesundheitsschidigender sein als eine kurze Einwirkung hoherer CO-Do-
sen. Besonders betroffen werden die fiir O,-Mangel empfindlichen Gewebe, wie
Gehirn, Herz, Leber und Nebenniere. Daneben kommt es zu schweren Kreislaufsto-
rungen, wie vermehrter Durchlassigkeit der Gefafle, Gefafllihmungen und Verlang-
samung der Blutzirkulation.
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Schon 0,1 Vol.-% CO in der Atemluft kann ein schweres Vergiftungsbild hervor-

rufen.

III.

a)

IV.

Krankheitsbild und Diagnose
Die Einwirkung besonders hoher CO-Dosen, die zu Kohlenoxidhimoglobin
(COHDb) von 50 % und mehr fiihrt, verursacht in kiirzester Zeit BewufStseinsver-
lust, Dyspnoe und Krampfe; der Tod kann sehr rasch eintreten.
Die Einwirkung von CO-Dosen, die zu einem COHb-Gehalt von etwa 20 bis
50 % fihren, verursachen Kopfschmerzen, Schwindel, Brechreiz, Benommenbheit,
Ohrensausen, Herzklopfen sowie evtl. Versagen der Muskelkraft und des zentra-
len Antriebs, etwa beim Versuch sich zu retten; Erregungszustinde, Krimpfe und
Ohnmachtsanfille konnen vorkommen. Der Puls ist beschleunigt, die Atmung
vertieft und unregelmiflig, die Gesichtsfarbe bisweilen hellrot, elegentlich leicht
cyanotisch. Tédliche Atemlahmung oder Herzversagen infolge Schidigung lebens-
wichtiger Zentren bzw. des Herzmuskels sowie Stunden oder Tage anhaltende Be-
wufStlosigkeit mit ihren Folgen, wie z.B. die Schluckpneumonie, sind bei Auf-
nahme hoherer CO-Mengen moglich. Auch Gefiihls- und Bewegungsstorungen
konnen vorkommen.
Nach kurz dauernder, auch schwerer Vergiftung ist bei geeigneten MafSnahmen
meist eine rasche Gesundung zu erwarten.
Folgezustiande und Spatschdden werden fast ausschliefSlich nach lingerer CO-Ein-
wirkung beobachtet. Hierbei zeigen sich nervose und psychische Storungen sowie
funktionelle und organische Herz- und Gefafiveranderungen. Storungen der Ver-
dauungsorgane und der Organe mit innerer Sekretion konnen vorkommen. Auch
an Morbus Parkinson erinnernde Krankheitsbilder, Erblindungen, akute delirante
Zustinde und cerebrale Ausfallserscheinungen, wie Herabsetzung des Antriebs, der
Merkfihigkeit und des sprachlichen Ausdrucksvermogens, wurden beobachtet.
Polyneuritis, Epilepsie, Bluthochdruck und Arteriosklerose sind in der Regel keine
Spatschiden nach CO-Einwirkung.
Eine sog. chronische CO-Erkrankung (,,Intoxikation lente*) kann durch uber lan-
gere Zeitriume eingeatmete kleinere CO-Mengen, die bei einmaliger Einwirkung
keine subjektiv wahrnehmbaren Schiden und Folgeerscheinungen hervorrufen,
entstehen. Eigentlich handelt es sich hierbei um eine subakute Vergiftung infolge
wiederholter leichter ,,Angiftung“.
Klagen tiber Miidigkeit, Kopfschmerzen, Schwindel, Schlafstorungen, Reizbarkeit
u. 4. konnen hierfir ein Hinweis sein. Die Prognose der chronischen Erkrankung
ist bei Wegfall der Exposition im allgemeinen glinstig.

Hinweise fiir die arztliche Beurteilung

Hinweise fur eine CO-Erkrankung, deren Symptome abgesehen von denen der akuten

Form - vielfach uncharakteristisch und vielseitig sind, ergeben sich insbesondere auch

aus eingehender Arbeitsanamnese und Kenntnis des Arbeitsplatzes (CO-Gehalt der
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Luft im Arbeitsraum). Hiufig treten gleichzeitig an einem exponierten Arbeitsplatz
bei mehreren Personen dhnliche Krankheitszeichen auf.

Der quantitative CO-Nachweis im Blut kann besonders wichtig sein. Deshalb ist
moglichst rasch nach der Exposition eine Blutabnahme mittels Veniile, die einen ge-
rinnungshemmenden Zusatz erhilt, vorzunehmen.

Zur raschen Orientierung kann es dienlich sein, in ein mit Wasser gefalltes Rea-
genzglas einen Tropfen Blut des Erkrankten und in ein zweites mit Wasser gefiilltes
Reagenzglas einen Tropfen Blut einer nicht der CO-Einwirkung ausgesetzten Person
hinzuzugeben. Wihrend normalerweise im zweiten Reagenzglas eine gelbliche Far-
bung eintritt, ist diese im ersten Fall bei einem COHb-Gehalt des Blutes ab 25 % rosa.

Der negative Ausfall einer Blutprobenuntersuchung auf CO ist u. U. kein Beweis
gegen das Vorliegen einer akuten CO-Erkrankung, insbesondere dann nicht, wenn
das Blut mehrere Stunden nach Einwirkung entnommen wurde, da in dieser Zeit der
COHb-Spiegel, besonders unter Sauerstoffatmung, weitgehend abgesunken ist.

Fiir die Beurteilung der sog. chronischen CO-Erkrankung sind wiederholt in dafiir
eingerichteten Untersuchungsstellen genaue quantitative Bestimmungen des COHB
im Blut vorzunehmen. Dabei ist zu beriicksichtigen, dafs ggf. durch aufSerberuflich be-
dingten Aufenthalt in CO-haltiger Luft oder z. B. infolge starken Rauchens von Tabak
bereits 5 bis 10 % und mehr COHB im Blut nachweisbar sein konnen.

Wiederholte EKG-Untersuchungen und die Festlegung neurologischer Befunde
sind zusammen mit anderen klinischen Befunden fur die drztliche Beurteilung bedeut-
sam, da manche organische Verianderungen auch erst nach einer gewissen Latenzzeit
manifest werden konnen.

Funktionsstorungen am Herzen treten meistens unmittelbar (innerhalb der ersten
Tage) nach der Vergiftung auf.

Konstitution, allgemeiner Gesundheitszustand und Lebensalter sind evtl. fiir den
Ablauf der Erkrankung von wesentlicher Bedeutung.

Diganosestellung und Beurteilung des Krankheitsbildes konnen durch die gleich-
zeitige Einwirkung anderer Gase, z. B. bei Branden, erschwert sein.

Literaturerganzung:

Berghoff, B. E.:
Vorhersagbarkeit einer koronaren Herzkrankheit im Rahmen einer arbeitsmedizinischen Vorsor-
geuntersuchung
Med. Diss., Miinchen 2004



88 Merkblitter zu den Berufskrankheiten

Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 12 02 Anlage BKV Ophthalmologie
(Nr. 19/6.-7. BK-VO) Gastroenterologie
Arbeitsschutz 2/1964, 32 Kardiologie
Pneumologie

Erkrankungen durch Schwefelwasserstoff

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Schwefelwasserstoff (H,S) ist ein farbloses, brennbares, im Gemisch mit Sauerstoff
explosionsfihiges Gas. Es ist etwas schwerer als Luft und I6st sich in Wasser. In sehr
niedriger Konzentration von ca. 0,001 Vol.-%. riecht H,S typisch wie faule Eier. Ho-
her konzentriert ist dieses Gas von widerlich siifSlichem Geruch und fiihrt bereits nach
kurzdauernder Exposition zu einer Schiadigung der Geruchsempfindung, so dafs H,S
nicht mehr wahrgenommen werden kann. Auch die lingere Einwirkung niedriger
Konzentrationen kann eine Abnahme der Geruchsempfindung zur Folge haben.

H,S entsteht iiberall dort, wo menschliche, tierische oder pflanzliche Materie in
Faulnis tibergeht. In Brunnenschichten, Jauchegruben und Abwasserkanilen konnen
sich groffere Mengen ansammeln und insbesondere bei Druck- und Temperatur-
schwankungen freiwerden. Auch in Schlammbo6den, Faulgruben von Abdeckereien
und Gerbereien, Friedhofsgriiften, in Abwissern von Zuckerfabriken, Gelatinefabri-
ken sowie in Kohlegruben, Gips- und Schwefelbergwerken kann H,S vorkommen.

In vulkanischen Gegenden entweicht H,S aus dem Boden; ebenso findet es sich im
Schlamm vulkanischer Binnenseen (Fango). Das Gas bildet sich bei der Herstellung
von Salz- und Schwefelsiure, Schwefelkohlenstoff, Schwefelfarben und anderen che-
mischen Substanzen. Auflerdem tritt H,S in Hochéfen, Erdolraffinerien, in Gaswer-
ken, Kokereien sowie insbesondere auch in der Viskoseindustrie (Zellwoll-, Zellglas-,
Kunstseideherstellung) auf. In Gasgemischen ist hiufig H,S zusammen mit CO, CO,,
NH3, CH,4 und CS; enthalten.

1L Aufnahme und Wirkungsweise
H,S wird iiber die Atemwege, geringfiigig durch Hautresorption, aufgenommen. Bei
Kontakt mit Schleimhauten und Gewebeflussigkeit bilden sich Alkalisulfide, die
starke Reizwirkungen, insbesondere an den Augen und Schleimhauten der Nase und
des Rachens, verursachen. AufSerdem bewirkt das tiber die Lunge in grofSeren Men-
gen resorbierte H,S — wahrscheinlich dhnlich dem Zyan - eine Lahmung der intrazel-
luldren Atmung durch Blockade schwermetallhaltiger Fermente.

Im Organismus wird H,S iiberwiegend zu biologisch indifferenten Substanzen
oxidiert. Der kleinere, nicht oxidierte Teil kann Schiden im zentralen und evtl. auch

peripheren Nervensystem hervorrufen.
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Krankheitsbild und Diagnose

Bei Einwirkung sehr hoher Konzentration kommt es innerhalb weniger Sekunden
—dhnlich wie bei der Zyanvergiftung — zum Atemstillstand infolge zentraler Atem-
lahmung. Starke Reizsymptome an Augen und Schleimhduten der Atemwege,
Atemnot und BewufStseinsverlust konnen nach hohen Dosen dem meist todlichen
Ausgang vorausgehen.

Die Einwirkung geringerer bis mittlerer H,S-Konzentrationen kann Schwindel,
Kopfschmerzen, Schlafstorungen, Ubelkeit, Speichelflufl, Brechreiz, Metall-
geschmack, Appetitlosigkeit, Diarrhoe und Gewichtsabnahme hervorrufen. Es
konnen ferner Rotung und Schwellung der Bindehaut mit Brennen und Tranen der
Augen sowie oberfldchliche Veranderungen der Hornhaut mit Lichtscheu, Lid-
krampf und Nebelsehen auftreten. Ggf. kann der Reiz auf die Atemwege zu bron-
chopneumonischen Prozessen fithren. Anzeichen einer drohenden Asphyxie,
Krampfe und BewufStlosigkeit sind moglich.

Hinweise fiir die arztliche Beurteilung

Ob unspezifische Symptome wie Kopfschmerzen, Magenbeschwerden, Nachlassen

der Merkfihigkeit, Mudigkeit, Durchblutungs- und Kreislaufstérungen sowie eine

chronische Bronchitis u. 4. auf einmalige, wiederholte oder linger andauernde Ein-

wirkung von H,S zuriickgefiihrt werden konnen, mufS sorgfaltig gepriift werden. Auf

den Nachweis der Exposition, insbesondere deren Art und Weise, ist Wert zu legen.

Evtl. konnen dhnliche Erkrankungszeichen bei anderen Personen einen Hinweis ge-

ben. Briickensymptome miissen in der Regel vorhanden sein.
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13 Losemittel, Schadlingsbekampfungsmittel (Pestizide)
und sonstige chemische Stoffe

Merkblatter zu den Berufskrankheiten Nr. 13 01 - Nr. 13 17 Anlage BKV

Literaturhinweis:

Aromatische und nicht halogenierte Kohlenwasserstoffe (Hollender et al., 2002)

Pestizide (Idel und Leng, 2002)

Halogenorganische Verbindungen (Schéler und Farber, 2002)

Halogenierte Kohlenwasserstoffe (Bolt und Thier, 2004)

Kohlenwasserstoffe (Koss, 2004)

Polychlorierte Dioxine, Furane und Biphenyle (Koss et al., 2004)

Aromatische Amine, Nitroaromaten und heterozyklische aromatische Amine (Richter und Pfau, 2004)
Biozide und Pflanzenschutzmittel (Solecki und Pfeil, 2004)
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 13 01 Anlage BKV Nephrologie
(Nr. 1/6.-7. BK-VO) Urologie

Arbeitsschutz 6/1963, 129

Schleimhautverinderungen, Krebs oder andere
Neubildungen der Harnwege durch aromatische Amine

L Vorkommen und Gefahrenquellen
Wichtige hierhergehorende chemische Verbindungen, die insbesondere Krebs oder
andere Neubildungen der Harnwege hervorrufen konnen, sind:

Beta-Naphthylamin (CoH7 - NH,),

Benzidin (H,N - CoHy - CoHy - NHy),

4-Aminodiphenyl (Xenylamin).
An den abfithrenden Harnwegen bewirken Toluidine (o-Toluidin, p-Toluidin), Chlor-
toluidin u.a. vorwiegend nur Schleimhautverinderungen im Sinne einer Reizung
oder Entziindung. Dichlorbenzidin und Dianisidin konnen als Homologe und Substi-
tutionsprodukte des Benzidins gleichfalls Ursache der genannten Erkrankungen sein.

Diese Stoffe kommen als Zwischenprodukte in der chemischen Industrie, vor allem
in Betrieben der Farbstoffsynthese vor; auch in bestimmten Laboratorien u. a. konnen
sie eine Gefahrenquelle sein. Arbeiten mit dem fertigen Farbstoff und den gebrauchs-
fertigen Farben sind ungefihrlich, falls nicht infolge Zersetzung oder Zerstérung aro-
matische Amine, die die betreffenden Krankheiten verursachen konnen, frei werden.

Dem reinen Anilin und reinen Alpha-Naphthylamin wird eine cancerogene Wir-
kung abgesprochen; im Einzelfall konnen diese — wie auch sonstige Substanzen — mit
krebserzeugenden aromatischen Aminen verunreinigt sein.

1L Aufnahme und Wirkungsweise

Durch berufliche Beschiftigung konnen die genannten Stoffe vorwiegend durch Hau-
tresorption, aber auch in Dampf oder Staub tiber die Atemwege aufgenommen wer-
den. In den Harnwegen, insbesondere in der Harnblase, seltener in Harnleiter und
Nierenbecken, wo sie — teilweise nach chemischem Umbau - lingere Zeit verweilen,
kann es zu den genannten Erkrankungen kommen.

III. Krankheitsbild und Diagnose
Entzindliche Verinderungen der Harnwege mit Harndrang, krampfartigen Be-
schwerden in der Gegend der Harnblase, haufigem Wasserlassen und occulter oder
sichtbarer Himaturie treten auf. Lokalisiert oder multipel konnen sich Papillome bil-
den. Hiufige und hartnickige Recidive sowie die Entstehung einer Pyelonephritis
sind moglich.

Immer wiederkehrende Blutungen und zunehmende Blasenstorungen weisen auf
eine Neubildung in der Blasenschleimhaut hin, die sowohl gutartig, papillomatés als
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auch bosartig, knotig oder infiltrierend sein kann. Die Umwandlung gutartiger Ge-
schwiilste in bosartige kommt vor.

Krebs der Harnwege kann sich auch ohne stirkere vorausgehende Symptome ent-
wickeln.

Die Verianderungen finden sich bevorzugt im Blasengrund und in der Umgebung
der Einmiindung der Harnleiter in die Harnblase, seltener in der Blasenkuppe. Auch
im Harnleiter und Nierenbecken konnen sie auftreten, hier insbesondere in Verbin-
dung mit lang anhaltenden Stauungen im Harnabfluf3.

Zur Sicherung der Diagnose sind bei verdachtigen klinischen Anzeichen Harnsedi-
mentuntersuchungen, Blasenspiegelungen und ggf. Entnahme von Geschwulstparti-
keln fiir die histologische Untersuchung erforderlich.

IV. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung

Schleimhautverianderungen, Krebs oder andere Neubildungen, bedingt durch aroma-
tische Amine, sind weder klinisch, histologisch noch nach ihrem Verlauf von solchen
Erkrankungen anderer Ursachen abzugrenzen; daher ist fur die arztliche Beurteilung
eine eingehende Arbeitsanamnese von besonderer Wichtigkeit.

Krebs oder andere Neubildungen der Harnwege konnen im allgemeinen nach
mehrjahriger, gelegentlich auch mehrmonatiger Exposition mit aromatischen Aminen
entstehen; noch Jahrzehnte nach Aufgabe des gesundheitsgefihrdenden Arbeitsplat-
zes konnen sie in Erscheinung treten.

Sofern durch Einwirkung aromatischer Amine andere Krankheiten entstanden
sind, ist zu prifen, ob diese unter Nr. 5, Nr. 41 oder Nr. 46 der Anlage zur 6. Berufs-
krankheiten-Verordnung fallen.*)

*) entspricht den BK-Nrn. 13 04, 43 01, 43 02 und 51 01 Anlage BKV.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 13 02 Anlage BKV Dermatologie
Bundesarbeitsblatt 6/1985, 55-58 Gastroenterologie
Kardio-/Nephrologie
Erkrankungen durch Halogenkohlenwasserstoffe Phoniatrie
Neurol./Psychiatrie

Die Halogenkohlenwasserstoffe (Verbindungen von Kohlenwasserstoffen mit Fluor,
Chlor, Brom, Jod) sind eine heterogene Gruppe zahlreicher organischer Verbindungen,
die auch in toxikologischer Hinsicht uneinheitlich sind. Halogenkohlenwasserstoffe
werden industriell vielseitig verwendet, teilweise auch als Stoffgemische, was die Beur-
teilung der gesundheitlichen Gefahrdung erschwert. Man findet sie auch vielfach als
Verunreinigung technischer Produkte. Der Einsatz halogenierter Kohlenwasserstoffe
erfolgt vorrangig als Losemittel, ferner in der Landwirtschaft (Pflanzenschutz, Schad-
lingsbekampfung), in der Kithltechnik, als Feuerloschmittel und im hauslichen Bereich.
Wegen der Vielfalt ihrer Anwendung und der stark unterschiedlichen Toxizitit einzel-
ner Verbindungen konnen im folgenden nur Schwerpunkte, ergianzt durch einige wei-
terfithrende Hinweise, behandelt werden.

L. Gefahrenquellen
Die nachfolgende Gliederung der Halogenkohlenwasserstoffe nach Anwendungs-
gebieten soll den praktischen Gegebenheiten Rechnung tragen. Die Anwendungs-
bereiche konnen sich tiberschneiden. Die genannten aliphatischen und cyclischen
Halogenkohlenwasserstoffe sind wichtige Beispiele; ihre Aufzahlung ist nicht als voll-
standig anzusehen. Probleme koénnen sich durch Gemische, Verunreinigungen, Stabi-
lisatoren, Weichmacher, Harter und andere Zuschlagstoffe ergeben.

Gefahrenquellen sind das Herstellen, Abfiillen, Verpacken, Transportieren und
Anwenden der nachfolgend genannten chemischen Verbindungen insbesondere als:

1.1 Losemittel

— in der Metallindustrie zum Entfetten

— in der Textil- und Bekleidungsindustrie zum Reinigen und als Hilfsmittel bei der
Textilveredelung (z. B. Imprignierung)

— in der Farbenindustrie und beim Aufbringen sowie Abbeizen von Anstrichstoffen

— in der Kunststoff- und Gummiindustrie, insbesondere als Ausgangsprodukt fiir
Polymere und als Losemittel fiir Klebstoffe

— in der Erdélindustrie zum Trennen von Stoffgruppen aufgrund ihres selektiven Lo-
severmogens (z. B. fiir Asphalte, Ole und aromatische Kohlenwasserstoffe)

— als Extraktionsmittel fiir Fette, Wachse und Harze

— in Chemischreinigungsbetrieben zum Reinigen und als Detachiermittel

— in der Schuhindustrie als Losemittel fur Klebstoffe

— in der Druckindustrie und im grafischen Gewerbe
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Halogenierte Losemittel sind in der Mehrzahl leicht flichtig, angenehm riechend und
schwer entziindbar. Thre Dampfe sind schwerer als Luft (Anreicherung in Bodenver-
tiefungen!).

Zu den heute meistbenutzten Losemittel zihlen das Dichlormethan (Methy-
lenchlorid, CH,Cl;), das 1,1,1-Trichlorethan (CCIl3CHj;), das Trichlorethen
(CCl,=CHCI, friiher Trichlorathylen, umgangssprachlich ,, Tri“) und das Tetrachlore-
then (CCl,=CCl,, frither Tetrachlorithylen oder Perchlorithylen, umgangssprachlich
»Per®). Seltener sind das hochtoxische 1,1,2-Trichlorethan und das 1,1,2,2-Tetrachlo-
rethan. In besonderen Bereichen werden Trichlormethan (Chloroform, CHCI3) und
Tetrachlormethan (CCly, Tetrachlorkohlenstoff, umgangssprachlich ,, Tetra“) einge-
setzt. Trotz der unterschiedlichen Toxitdt werden im Sprachgebrauch zuweilen Tetra-
chlorkohlenstoff, Tetrachlorethan und Tetrachlorethen mit der Abkirzung ,, Tetra“
bezeichnet.

Tetrachlorethen ist eines der am haufigsten verwendeten Losemittel in der Che-
mischreinigung. Auch Fluorkohlenwasserstoffe (z.B. R 11 = Trichlorfluormethan,
CCI3F und R 113 = 1,1,2-Trichlor-1,2,2-trifluorethan, Cl,FC-CF,Cl) werden dort ge-
legentlich eingesetzt.

Einwirkungen sind auch bei anderen Titigkeiten moglich, z.B. beim Terrazzo-
Schleifen und Fluatieren durch Trichlorethen und Tetrachlorethen.

1.2 Schidlingsbekampfungsmittel (Pesticide)

Zur Bekdmpfung von Insekten (auch Ameisen), Spinnmilben, Wiirmern und Nagetie-
ren sowie als Saatbeizmittel werden toxikologisch sehr unterschiedliche Stoffe ver-
wendet. Gasformig ist

— Brommethan (CH3Br, Methylbromid)

In fester Form liegen vor

— Hexachlorcyclohexan (C4H¢Clg, ,HCH®), und zwar sein Gamma-Isomer ,,Lin-
dan*

— Chlorbenzole: Chlorbenzol, 1,4-Dichlorbenzol (Mottenbekampfungsmittel),
Hexachlorbenzol (nur fiir Weizensaat zugelassen)

— Polycyclische Chlorkohlenwasserstoffe, z. B. Aldrin (nur fiir Weinbau zugelassen)

— chlorierte Camphene (Toxaphen, nur als Rodenticid im Forstbereich, auf abgeern-
teten Feldern und fiir Blumenzwiebeln zugelassen)

— 1,3-Dichlorpropen (CICH=CH-CH,Cl)

— Polychlorierte Phenole, z. B. Pentachlorphenol ,,PCP* (s. BK Nr. 13 10)

Die frither hiufig verwendeten Insekticide Dichlor-Diphenyl-Trichlorethan (DDT),

Dieldrin sowie einige halogenierte Propan- und Propenverbindungen sind in der Bun-

desrepublik Deutschland nicht mehr zugelassen; ihr Vorkommen ist jedoch nicht aus-

zuschliefSen.
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1.3 Kailtemittel, Treibgase fiir Aerosole, Trennmittel

Einige chlorierte Fluorkohlenwasserstoffe der Methan- und Ethanreihe werden wegen
ihres niedrigen Siedepunktes, ihrer relativen Ungiftigkeit und chemischen Wider-
standsfihigkeit in Aggregaten fiir die Erzeugung von Kilte sowie als Treibmittel fiir Ae-
rosole und Plastikschiume verwendet. Zum Trennen von Formen bei der Kunststoff-
und Schaumstoffherstellung werden diese Stoffe ebenfalls eingesetzt. Sie sind unter
Handelsnamen wie ,,Frigene®, ,,Freone, ,,Kaltron®, ,,Arklone*, ,,Algofrene“, ,,Fluge-
ne“ bekannt. Wichtigste Vertreter (Bezeichnung nach DIN 8962) sind

— R 11, Trichlor-fluormethan (CCI5F)

— R 12, Dichlor-difluormethan (CCI,F,)

— R 114, 1,2-Dichlor-tetrafluorethan (CCIF,-CCIF,,)

Brommethan und Chlormethan sind ungleich toxischer, werden heute aber selten ver-
wendet.

1.4 Feuerloschmittel

Halogenierte Kohlenwasserstoffe werden derzeit als Brom-Chlor-Fluorkohlenwasser-
stoffe (z. B. ,,Halon 1211, CF,CIBr, Bromchlordifluormethan) und als Bromtrifluor-
methan (,,Halon 1301, CBrF;3) zum Loschen brennender fliissiger oder gasformiger
Stoffe, auch in elektrischen Anlagen, herangezogen. Der Einsatz von Tetrachlor-
methan ist in der Bundesrepublik Deutschland seit dem 1.3.1964, der von Bromchlor-
methan seit dem 1.1.1975 verboten.

1.5 Syntheseausgangsstoffe und Zwischenprodukte
in der chemischen Industrie
— 1,2-Dichlorethan (CH,CI-CH,Cl)
— 1,1,2-Trichlorethan (CHCI,-CH,-Cl)
— Vinylchlorid (Chlorethen, CH,=CHCI)
— Vinylidenchlorid (1,1-Dichlorethen, CH,=CCl,)
— Vinylidenfluorid (1,1-Difluorethen, CH,=CF,)
— Tetrafluorethen (CF,=CF,)
— Chloropren (2-Chlor-1,3-butadien, CH,=CH-CCI=CH,)
— Perchlorierte Naphtaline (,,Perna, frither als Ersatz fiir Kautschuk, Harze, Wachse)
— Chlormethan (Methylchlorid, CH;Cl)
— Trichlormethan (Chloroform, CHCl3)
— Tetrachlormethan (,, Tetra“, CCly)
— 1,2-Dichlorethan (CH,CI-CH,Cl)
— 1,1,2 Tetrachlorethan (CHC,-CHCI,)

1.6 Isoliermittel in der Elektroindustrie

Isoliermittel, auch in Transformatoren und Kondensatoren

— chlorierte Naphtaline

— polychlorierte Biphenyle (,,PCB“, ,,Clophen*, ,,Arochlor* = ,, Askarele®)
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1.7 Narkose- und Desinfektionsmittel, vorwiegend im medizinischen
und hygienischen Bereich
Narkosernittel wie
— Enfluran(2-Chlor-1,1,2-Trifluor-Athyl-[Difluormethyl]-Ather)
— Halothan (2-Brom-2-Chlor-1,1,1-Trifluorethan, CF;CHCIBr) Desinfektionsmit-
tel und Mittel zur Geruchsverbesserung (,, Toilettensteine®)
— Dichlorbenzole u. a.
— Chlorethan (Ethylchlorid, ,,Chlorethyl“, CH3-CH,Cl, ,,Vereisungsmittel )

1L Pathophysiologie

Die Gesundheitsgefihrdung wird auch bei den Halogenkohlenwasserstoffen wesent-
lich durch deren jeweilige Toxizitdt sowie Intensitit und Dauer der Exposition be-
stimmt. Dabei sind speziell Fliichtigkeit, Lipoidloslichkeit, Resorption, Verteilung,
Metabolismus und Elimination von Bedeutung. Halogenierte Kohlenwasserstoffe
wirken durch lokalen Kontakt oder nach erfolgter Resorption unterschiedlich stark
gesundheitsschidigend. Insbesondere werden durch eine Reihe von ihnen das Zen-
tralnervensystem, Leber und Niere betroffen.

Die Aufnahme erfolgt vorwiegend iiber die Atemwege, z. T. auch tiber die Haut.
Bei direkter Einwirkung auf Haut und Schleimhdute konnen lokale Reizwirkungen
auftreten, z.B. an den Konjunktiven und im Respirationstrakt. Durch Kontakt mit
Losemitteln wird die Haut entfettet und es kann zu Dermatosen (degenerativen Ekze-
men etc.) kommen.

Halogenkohlenwasserstoffe konnen zu Storungen im Zentralnervensystem fih-
ren, die alle Stadien einer Narkose (Erregung, Bewufitseinstriibung und -verlust) bis
hin zum Tode durchlaufen kénnen. Die narkotische Wirkung beruht wesentlich auf
ihrer hohen Lipoidloslichkeit. Einige Losemittel besitzen euphorisierende Wirkung,
die mit Suchtgefahr verbunden ist (z. B. ,, Tri-Sucht“, ,,Schniiffler).

Viele industriell verwendete Fluorkohlenwasserstoffe sind im Organismus aufSer-
ordentlich stabil und werden groftenteils unverdandert wieder abgeatmet. Chlor- und
Bromverbindungen werden hingegen oxidativ oder reduktiv dehalogeniert. Die ent-
stehenden Metabolite entscheiden tiber die Giftigkeit der Ausgangssubstanz. Zwei
Wirkmechanismen werden diskutiert: Die Bildung von Epoxiden bei halogenierten
Olefinen, ferner die Entstehung freier Radikale nach Abspaltung eines Chloratoms
(z. B. bei Tetrachlorkohlenstoff) durch die Monooxygenasen der Leberzelle und wei-
tere biochemische Mechanismen reaktiver Metabolite (z.B. metabolische Bildung
von Phosgen aus Chloroform). Als weitere Moglichkeit kommt die direkte Alkylie-
rung im Falle reaktiver Halogenverbindungen (z. B. Allylchlorid, Allylbromid, Brom-
methan) in Frage. Es entwickeln sich Verdnderungen an verschiedenen subzelluliren
Bestandteilen, die zu Zellschadigungen (z. B. an Leber, Niere und Nervensystem) fiih-
ren konnen. Aus Dichlormethan wird metabolisch Kohlenmonoxid gebildet.

Das wenig metabolisierbare 1,1,1-Trichlorethan findet hiufig anstelle von Tri-
und Tetrachlorethen Verwendung. Die Wirkung von zugesetzten Stabilisatoren (s. u.)
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ist zu bertcksichtigen. Dem 1,1,1-Trichlorethan gegeniiber ist das 1,1,2-Trichloret-
han sehr toxisch, insbesondere fiir Herz, Leber und Niere.

Vinylchlorid wird tiber die Zwischenstufen Chlorethenoxid und Chloracetaldehyd
zu den iiberwiegend im Urin erscheinenden Metaboliten Thiodiessigsdure und 2-Hy-
droxyethylmerkaptursiure abgebaut. Das Stoffwechselprodukt Chlorethenoxid ver-
mag Nukleinsduren zu alkylieren und gilt als nach Vinylchloridexposition ultimal
wirkendes Karzinogen. Bei einer Reihe weiterer halogenierter Kohlenwasserstoffe ist
der Verdacht auf Kanzerogenitit zu beachten.

Der Abbau von Trichlorethen geht tiber eine Umwandlung in Chloralhydrat, das
einerseits zu Trichloressigsidure oxidiert und andererseits zu Trichlorethanol reduziert
wird. Trichloressigsdure und das Glukuronid des Trichlorethanols werden als Haupt-
metabolite unterschiedlich schnell im Harn ausgeschieden.

Viele, insbesondere als Insekticide verwendete Halogenkohlenwasserstoffe rei-
chern sich infolge ihrer guten Lipoidloslichkeit und hohen Bestiandigkeit gegentiber
metabolisierenden Enzymen im Gewebe an. Noch lianger als z. B. ,DDT* persistiert
(aber Jahre und Jahrzehnte) sein Metabolit Dichlordiphenyldichlorethen (,,DDE*).
Einige chlorierte Kohlenwasserstoffe zeigen in hohen Gewebskonzentrationen eine
Fihigkeit zur Enzyminduktion unspezifischer Oxygenasen der Leber, deren pathoge-
netische Bedeutung heute noch nicht abgeschatzt werden kann.

III. Krankheitsbild und Diagnose
Der Heterogenitit der Halogenkohlenwasserstoffe entsprechen unterschiedliche
akute und/oder chronische Krankheitsbilder.

Die durch Losemittel verursachte Entfettung der Haut begiinstigt lokale Infektio-
nen und Ekzeme. Nach Benetzung mit direkt alkylierenden Verbindungen kommt es
in schweren Fillen zur Blasenbildung. Symptomatische kutane Porphyrien wurden
nach Aufnahme von Hexachlorbenzol beobachtet. Chlorphenole und Chlornaphta-
line konnen an der Haut akneihnliche Effloreszenzen (,,Chlorakne®, ,,Perna-Krank-
heit“) hervorrufen. Auch polychlorierte Biphenyle haben bei akzidentellen akuten In-
toxikationen zu dhnlichen Gesundheitsstorungen (, Yusho“) gefihrt. Heute wird
jedoch zumeist davon ausgegangen, daf§ die Chlorakne nicht direkt auf die hier ge-
nannten Verbindungen zuriickgeht, sondern auf Verunreinigungen oder sekundire
Bildung hochtoxischer Stoffe wie 2,3,7,8-Tetrachlor-dibenzo-para-dioxin (,, TCDD“)
(s. BK Nr. 1310). Bei der Herstellung von Chlorkautschuk kann es durch Einwirkun-
gen von Chloropren zu voriibergehendem Haarausfall kommen.

Typische Anzeichen einer akuten oder subakuten Vergiftung mit Halogenkohlen-
wasserstoffen sind Symptome von seiten des Zentralnervensystems wie Benommen-
heit, Kopfschmerz, Schwindel, Somnolenz sowie psychische Alterationen. Einzelfalle
chronischer Vergiftungserscheinungen in Form peripherer Neuritiden (toxische Neuro-
pathie) oder einer retrobulbiren Neuritis sind bekanntgeworden. Ausgesprochen neu-
rotoxisch wirken die Monohalogenmethane Chlor-, Brom- und Jodmethan. Stark nar-
kotisch wirken Tri- und Tetrachlormethan, 1,2-Dichlorethan, Tetrachlorethan sowie
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Tri- und Tetrachlorethen. Neurologische Symptome stehen auch bei Intoxikationen
mit den insekticid wirkenden chlorierten Kohlenwasserstoffen (z. B. Lindan oder DDT)
im Vordergrund: Beschrieben werden in diesen Fallen Unruhe, Paristhesien im Mund-
bereich, Hyperistesien im Gesicht und an den Extremititen, Reizbarkeit, Lichtscheu,
Schwindel und Ubelkeit, Kopfschmerzen, Sprachstérungen, Verwirrtheit und akute en-
zephalotoxische Reaktionen in Form von Tremor, tonisch-klonischen Krampfen sowie
komatosen Zwischenperioden. Der Tod kann durch Atemlihmung, Herzrhythmus-
storungen oder zentrales Kreislaufversagen auch noch nach Wochen eintreten. Nach
tberlebten schweren Intoxikationen sind Polyneuropathien beobachtet worden.

Die Lebertoxizitit von Halogenkohlenwasserstoffen mit hepatotoxischer Wir-
kung dufSert sich in einer Vergrofserung des Organs, Anstieg der Transaminasen im Se-
rum und in unterschiedlichen histologischen Bildern. Die Lebertoxizitat steigt etwa in
der Reihenfolge Dichlorrnethan (Methylenchlorid) — 1,1,1-Trichlorethan — Trichlore-
then (,, Tri“) — Tetrachlorethen (,,Per*) — 1,1,2,2-Tetrachlorethan — Trichlormethan
(Chloroform) — Dichlorethan — 1,1,2-Trichlorethan Tetrachlormethan (,, Tetra“). Die
Abgrenzung zum alimentiren Alkoholschaden ist schwierig. Folgezustinde einer in-
fektiosen Hepatitis sind ebenfalls zu beriicksichtigen.

Vergiftungen mit Trichlorethen und anderen chlorierten Losernitteln konnen Reiz-
bildungs- und Reizleitungsstorungen des Herzens hervorrufen.

Einige Halogenkohlenwasserstoffe konnen Beeintrachtigungen der Nierenfunk-
tion verursachen, z.B. Chloroform, 1,1,2-Trichlorethan, Tetrachlorkohlenstoff und
Dichloracetylen.

Leber- und Nierenschaden konnen auch nach langfristiger Exposition gegeniiber
geringen Konzentrationen von Halogenkohlenwasserstoffen auftreten.

Vinylchlorid besitzt eine krebserzeugende Wirkung (Hamangioendothelsarkom
der Leber). AuSerdem kann es zu einer Raynaud-artigen Symptomatik sowie zu skle-
rodermieartigen Hautveranderungen und zu Akroosteolysen an den Fingern fiihren.
Des weiteren wurden Thrombozytopenien, Leberfunktionsstérungen, Leber- und
Milzvergroferung sowie portale Fibrose z. T. mit Osophagusvarizen beobachtet.

V. Weitere Hinweise

Bestimmten Halogenkohlenwasserstoffen werden Stabilisatoren zur Vermeidung der
Selbstzersetzung oder chemischer Reaktionen mit Leichtmetallegierungen bei der
Entfettung zugesetzt. Besonders beim wenig toxischen 1,1,1-Trichlorethan, das heute
als Ersatz fiir Trichlorethen verwendet wird, kann der Stabilisatoranteil mehrere Pro-
zent betragen. Wihrend frither hiufig aliphatische Amine und Phenolderivate (darun-
ter auch das allergene Butylhydroxytoluol, ,,BHT*) eingesetzt worden sind, wurden
spater auch Stabilisatorensysteme verwendet, die karzinogene Epoxide enthielten. Be-
sonders bei Halogenkohlenwasserstoffen und Redestillaten (Regeneraten) unbekann-
ter Herkunft ist auf diese Moglichkeit zu achten. Der Verdacht, daf§ Trichlorethen
(,, Tri“) krebserzeugend sei, hat sich nicht bestatigt.
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Eingehende Untersuchungen zeigten, daf$ chemisch reines ,,Tri“ keine kanzero-
gene Potenz besitzt, sondern vielmehr bestimmte Stabilisatoren, z. B. Epichlorhydrin.

Unter Einwirkung hoher Temperaturen, beispielsweise in der Schweif$flamme, an
heifSen Oberflichen oder in der Zigarettenglut konnen hochtoxische Zersetzungspro-
dukte von Halogenkohlenwasserstoffen entstehen. Die Halogenkohlenwasserstoffe
sowie die meisten Kohlenstoffoxihalogenide (Sdaurehalogenide) wirken stark dtzend
auf die Atemwege. Phosgen (Carbonylchlorid, COCl,) ruft nach Einatmung, meist
nach mehrstiindiger Latenz, durch Storungen des Zellstoffwechsels ein toxisches Lun-
genddem hervor (s. BK Nr. 4302).

Alkoholkonsum verstirkt die Giftwirkung der meisten Halogenkohlenwasser-
stoffe.

Der Nachweis von Halogenkohlenwasserstoffen und ihren Metaboliten im biolo-
gischen Material erfolgt mit der Gaschromatografie oder der Hochdruckfliissigkeits-
Chromatografie. Fiir eine Reihe dieser Stoffe gibt es BAT-Werte (Biologische Arbeits-
stoff-Toleranzwerte).

Erkrankungen durch halogenierte Alkyl-Aryl-Oxide und die entsprechenden -sul-
fide sind gesondert unter BK Nr. 13 10 und 13 11 in der Liste der Berufskrankheiten
aufgefiihrt.
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Erkrankungen durch Benzol oder seine Homologen

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Benzol (CgHg) und seine technisch besonders bedeutsamen Homologen, wie Toluol
(CeH;sCH3) und Xylol (C¢H4[CHs]y), sind in manchen Rohélen und daraus her-
gestellten Benzin und Petroleum enthalten. In grofferem Umfange gewinnt man sie
durch Destillation von Steinkohlenteer in Kokereien und Gasanstalten. Sie werden als
Extraktions-, Entfettungs-, Reinigungs- und Losemittel sowie beim Lackieren im
Tauch-, Streich- und Spritzverfahren, zur Lack- und Farbentfernung und zum Abbei-
zen verwendet; auch bei der Herstellung von Kunststoffen und Putzmitteln, als Lose-
mittel fiir Druckfarben und Gummi, zum Vulkanisieren, zum Kleben, z. B. von Schu-
hen und Booten, als Ausgangsmaterial fur chemische Synthesen sowie in Brenn- und
Treibstoffgemischen benétigt man Benzol oder seine Homologen.

Oft sind diese auch in Mitteln enthalten, deren Bezeichnung (Handelsname) nicht
hierauf schliefSen laf3t.

Benzol als Handelsprodukt (z.B. Losungsbenzol) ist fast immer ein Gemisch.
Haiufig enthalten die im technischen Bereich verwendeten Homologen des Benzols zu-
dem reines Benzol.

Reines Toluol und reines Xylol sind von geringerer Fliichtigkeit als Benzol und
auch bei langerer Einwirkungszeit im Organismus weniger toxisch als dieses. Vinyl-
benzol (C4H;s-CH-CH,) — Styrol — gehort nicht zu den Homologen des Benzols.

IL Aufnahme und Wirkungsweise
Die Aufnahme erfolgt tiberwiegend durch Einatmung der Diampfe; der perkutanen
Resorption kommt keine wesentliche Bedeutung zu.

Ein grofler Teil des aufgenommenen Benzols wird chemisch unverindert ausgeat-
met, der Rest im Organismus hauptsichlich zu Phenol, aber auch zu Brenzkatechin
und Hydrochinon oxydiert und mit Schwefel- oder Glukuronsaure gepaart tiber die
Harnwege ausgeschieden. Den Phenolstufen des Benzolabbaues wird die besondere
Giftwirkung zugeschrieben.

Die Homologen des Benzols werden nicht zu Phenolen, sondern zu Phenylalkoho-
len oxydiert und nach Paarung, z. B. mit Glyzin als Hippursaure, eliminiert.
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Benzol und seine Homologen sind leicht lipoidloslich. In groffen Mengen auf-
genommen bewirken sie durch Anreicherung im Gehirn Erregungszustinde (Benzol-
rausch) und schliefSlich Narkose. Die Einatmung hochkonzentrierter Benzoldampfe
kann in wenigen Minuten zum Tode fiithren. Die Einwirkung kleinerer Mengen tber
einen lingeren Zeitraum kann zu schwerer Schidigung des blutbildenden Systems
(Knochenmark u.a.) und der Kapillaren fithren. Dies gilt fiir Benzol, nicht aber fiir
die Homologen des Benzols, was durch den obengenannten andersartigen Abbau im
Organismus zu erkliren ist.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Bei der a k u t e n Vergiftung stehen Erregungszustinde (Benzolrausch) und schlief3-
lich eine oft lang anhaltende Narkose im Vordergrund des Krankheitsbildes. Muskel-
zuckungen, Krampfe, Kreislaufschwiche und Atemlahmung konnen auftreten.

Die langzeitige Einwirkung kleinerer Dosen kann zu einerchronischen Erkran-
kung fuhren. Hierfiir konnen Mattigkeit, Schwindel, Kopfschmerzen und Magen-
Darmstorungen Leitsymptome sein. Als Ausdruck der Schiadigung des himatopoeti-
schen Systems sind rote und weifle Blutzellen sowie die Blutpldttchen gemeinsam,
nacheinander oder isoliert, insbesondere quantitativ, verandert. Isolierte Thrombope-
nie oder Zunahme des Erythrozytenvolumens ist evtl. ein Frithzeichen der Erkran-
kung. Wahrend eine Leukopenie (Granulozytenabfall) und dadurch bedingt eine rela-
tive Lymphozytose schon sehr frith nachgewiesen werden kann, treten Anzeichen einer
Anidmie erst Wochen bis Monate spater auf. Auch Agranulozytosen, iiberschieffende
Reaktionen und Leukdmien wurden beobachtet. Es ist eine durch GefiafSwandschadi-
gungen bedingte himorrhagische Diathese vorhanden. Haut- und Schleimhautblutun-
gen, insbesondere aus Nase, Zahnfleisch und Uterus, sowie Blutungen an Augenhin-
dergrund sind méglich. Durch zusitzliche Belastungen des Organismus, z. B. durch
Infektionskrankheiten, Blutverlust, Graviditat u. a., ist sowohl die Gefahr des Mani-
festwerdens der Erkrankung als auch deren Verschlimmerung gegeben.

Bei langzeitiger Einwirkung der Ho m o1 0 g e n des Benzols in den Organismus
fehlen die erwahnten Schadigungen der Blutbildungsstitten. Miudigkeit, Kopfschmer-
zen, Benommenbheit, Brechreiz, allgemeine Abgeschlagenheit sowie Alkoholintole-
ranz konnen vorkommen. Diese Symptome klingen jedoch nach Wegfall der Exposi-
tion schnell ab.

Iv. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung
Die Diagnose der chronischen Erkrankung durch Benzol stiitzt sich auf Arbeitsanam-
nese, klinischen und himatologischen Befund.

Selbst langere Zeit nach Wegfall der Benzolexposition konnen noch Blutbildver-
anderungen auftreten; Spatrezidive nach scheinbarer Ausheilung sind moglich.
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Erkrankungen durch Styrol

L. Vorkommen und Gefahrenquellen

Styrol (Styren, Vinylbenzol) ist eine farblose, stark lichtbrechende Fliissigkeit mit aro-
matischem Geruch. Von tberragender Bedeutung ist sein Einsatz in der Polystyrol-
und Polyesterherstellung (ca. 90 %) sowie als Ausgangsstoff fiir die Produktion von
synthetischem Gummi. Als Losungsmittel findet sich Styrol z. B. bei Laminierungsver-
fahren.

Der Styrolanteil des am haufigsten eingesetzten ungesattigten Polyesterharzes (UP-
Harz) betrdgt je nach Herstellungsart und Verwendungszweck zwischen 30 und
50 %. Die UP-Harze sind flussige und feste Stoffe, die durch Polymerisation zu festen,
unschmelzbaren Produkten fiithren. Uberwiegend wird Polyesterharz zur Herstellung
von Platten und Behaltern, aber auch z. B. von Steinimitationen und Fahrzeugteilen
eingesetzt. Wesentliche Herstellungsverfahren sind die Laminier-, Wickel-, Prefs-,
Gief3- und Spritztechnik.

Bei Temperaturen von tiber 100°C kann durch Depolymerisation Styrol wieder
freigesetzt werden. Diese Temperaturen konnen sowohl bei Erwarmung, aber auch
schon bei mechanischer Bearbeitung von Polyester- und Polystyrolprodukten erreicht
werden. Bei einer Reihe von Verfahren kann es zu hohen Styrolkonzentrationen mit
Grenzwertiiberschreitung in der Luft am Arbeitsplatz kommen, z. B. bei der Herstel-
lung von Produkten aus glasfaserverstiarkten Polyesterharzen (u. a. Behilter, Platten,
Sportboote), beim Wickeln im Behilterbau, beim Aufbringen von Kunstharzboden
im Gief3verfahren und bei der Oberflichenveredlung mittels Spritztechnik.

IL Pathophysiologie

Am Arbeitsplatz kommt der inhalativen Aufnahme die grofSte Bedeutung zu. Aus der
Alveolarluft diffundiert Styrol sehr schnell in die Blutbahn. Die perkutane Aufnahme
von Dampfen ist zu vernachldssigen, fliissiges Styrol dagegen wird in betrachtlicher
Menge perkutan aufgenommen. Nur 2 bis 3 % des absorbierten Styrols werden un-
verdndert exhaliert. Der iiberwiegende Anteil wird metabolisiert, hauptsichlich in
der Leber. In der ersten Stufe des Hauptstoffwechsels wird das sehr reaktionsfihige
Styrol-7,8-oxid (Phenyloxiran) gebildet, katalysiert durch mikrosomale Monooxy-
genasen. Styrol-7,8-oxid wird enzymatisch zu Phenylglykol (1-Phenylethan-1,2-diol)
hydratisiert. Phenylglykol wird entweder mit Iso-Glucuronsdure konjugiert, oder
aber es wird oxidiert zu Mandelsiure und weiter zu Phenylglyoxylsidure und schlief3-
lich mit dem Harn ausgeschieden.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Die akute Intoxikation ist durch Reizung der Bindehaut der Augen und der Schleim-
haut des oberen Atemtraktes sowie zentralnervose Storungen gekennzeichnet. Anzei-
chen sind prinarkotische Symptome wie Ubelkeit, Schwindel, Kopfschmerz, Ermii-
dung, Konzentrationsschwiche und Verwirrung.
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Flissiges Styrol begunstigt durch Entfettung der Haut Entziindungen und Ekzeme.

Die langzeitige Einwirkung von Styrol kann dosisabhingig zu einer Schadigung des
zentralen und peripheren Nervensystems fithren. Symptome sind verstiarkte Mudig-
keit, Nachlassen von Merkfihigkeit und Initiative, Konzentrationsstorungen, korper-
liche Miflempfindungen und Kopfschmerz. Neben diesen subjektiven Beschwerden
kommt es zu einer Leistungsminderung, die sich mit psychodiagnostischen Testverfah-
ren dokumentieren lifSt. Effekte auf die Okulomotorik, Farbsinnstérungen und Ver-
anderungen im EEG sind moglich (organisches Psychosyndrom). Infolge der Schadi-
gung des peripheren Nervensystems kann eine Verlangsamung der sensiblen und
motorischen Nervenleitgeschwindigkeit auftreten. Weiterhin wurden distale Sensibili-
tatsstorungen iiberwiegend der unteren Extremititen beschrieben (Polyneuropathie).

Iv. Weitere Hinweise

Das Erscheinungsbild der Erkrankung durch Styroleinwirkung ist unspezifisch. Da-
her ist fiir die drztliche Beurteilung die Arbeitsanamnese von besonderer Wichtigkeit.
Zur Uberpriifung der beruflichen Exposition sollte neben Messungen der Luftkonzen-
tration am Arbeitsplatz ggf. die Ausscheidung der Hauptmetaboliten Mandelsdure
und Phenylglyoxylsdure im Harn herangezogen werden (Biomonitoring).

Alkoholkonsum verstarkt die Wirkung von Styrol, verdndert die Metabolitenkon-
zentration und verzogert deren Ausscheidung.

Bei langjdhriger Einwirkung hoher Styrolkonzentrationen wurden erhohte Plas-
maenzymabktivitititen beobachtet (Leberparameter: GOT, GPT, g-GT, OCT, AP). Die
Abgrenzung des Einflusses konkurrierender auflenberuflicher Faktoren wie Alkohol-
konsum oder Stoffwechselstorungen ist mitunter schwierig, kann aber mit Hilfe des
Biomonitoring vollzogen werden. Diese Faktoren miissen deshalb alle sorgfiltig er-
mittelt werden.

Bei Styrolexposition ist hdufig eine gleichzeitige Einwirkung von anderen Lo-
sungsmitteln wie z. B. Ethylbenzol und in geringem MafSe von Benzol zu beriicksichti-
gen (vorwiegend bei der Herstellung von Polyesterprodukten), zusitzlich je nach
Technologie auch von Dichlormethan (Methylenchlorid) oder Propanon (Aceton).
Das Krankheitsbild kann daher durch die Wirkung anderer Bestandteile der Losungs-
mittelgemische mitbestimmt sein.

V. Literatur
Bond, J.A.:
Review of the toxicology of styrene.
CRC Crit. Rev. Toxicol. 19 (1989), 227-249
Bond, G. G., K. M. Bodner, D. W. Olsen, R. R. Cook:
Mortality among workers engaged in the developement or manufacture of styren-based products -
An update.
Scand. J. Work. Environ. Health 18 (1992), 145-154
Cherry, N., D. Gautrin:
Neurotoxic effects of styrene: Further evidence.
Brit. J. Ind. Med. 47 (1990), 29-37



Durch chemische Einwirkungen verursachte Krankheiten 105

ECETOC (ed.):
Styren toxicology - Investigations on the potential for carcinogenicity.
Technical Report No. 52, Briissel, 1992
Flodin, U., K. Ekberg, L. Anderson:
Neuropsychiatric effects of low exposure to styrene.
Brit. J. Ind. Med. 46 (1989), 805-808
Gobba, F., C. Galassi, M. Imbriani, S. Ghittori, S. Candela, A. Cavalleri:
Acquired dyschromatopsia among styrene-exposed workers.
J. Occup. Med. 33 (1991), 761-765
Guillemin, M. P., M. Berode:
Biological monitoring of styrene: A review.
Am. Ind. Hyg. Assoc. J. 49 (1988), 497-505
Henschler, D. (ed.):
Gesundheitsschadliche Arbeitsstoffe. Toxikologisch-arbeitsmedizinische Begriindung von MAK-
Werten: Styrol v. 10.9.1987.
Deutsche Forschungsgemeinschaft, Loseblattsammlung,
VCH-Verlag, Weinheim, 1983
Henschler, D., G. Lehnert (ed.):
Biologische Arbeitsstoff-Toleranz-Werte (BAT-Werte) und Expositionsaquivalente fiir krebserzeu-
gende Arbeitsstoffe (EKA). Arbeitsmedizinisch-toxikologische Begriindung. Bd. 1: Styrol v. Dezem-
ber 1990.
Deutsche Forschungsgemeinschaft, Loseblattsammlung,
VCH-Verlag, Weinheim, 1983
IARC (ed.):
IARC-Monographs on the evaluation of the carcinogenic risk of chemicals to humans. Overall eva-
luation of carcinogenicity. An updating.
Suppl.7, Lyon, 1987
Lof, A.:
Toxigenetics of styrene. Biotransformation and covalent binding.
Arbete och Halsa 6 (1986)
Pethran, A.:
Erkrankungen durch Styrol - eine Berufskrankheit.
ASU 28 (1993), 534-540
Schmidt, P., J. Gartzke, H.J. Weigmann:
Styren.
In: Zentralinstitut fiir Arbeitsmedizin der DDR (ed.):
Biologische Kontrollmethoden in der Arbeitsmedizin.
Verlag Volk und Gesundheit, Berlin, 1988, 411-419
Schriftenreihe BAU. - Geféhrliche Arbeitsstoffe 34:
Verarbeitung von Styrol. Dortmund, 1991
WHO (ed.):
International Programme on Chemical Safety (IPCS)
Environmental Health Criteria 26. Geneva, 1983
Zinser, D., P. M. Bittighofer, T. M. Fliedner, U. Weitbrecht, A. Tenbaum:
Belastung und Beanspruchung von Styrol-exponierten Personen.
In: Stalder, K.(ed.): Immunbiologische Aspekte in der Arbeitsmedizin. Medizinische und berufliche
Rehabilitation.
23. Jahrestagung der DGAM in G&ttingen, 4. 7. Mai 1983.
Gentner Verlag, Stuttgart, 1983, 419-422

Literaturerganzung:

Goergens, H. W.:
Stereochemische Aspekte bei der biologischen Uberwachung beruflicher Styrolexposition
Med. Diss., Homburg 1992



106 Merkblitter zu den Berufskrankheiten

Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:

Nr. 13 04 Anlage BKV Dermatologie

(Nr. 5/6.-7. BK-VO) Gastroenterologie

Arbeitsschutz 6/1963, 130 Hamatologie
Urologie

Erkrankungen durch Nitro- oder Aminoverbindungen
des Benzols oder seiner Homologe
oder ihrer Abkommlinge

L. Vorkommen und Gefahrenquellen

Wichtige hierhergehorende Nitro- und Aminoverbindungen des Benzols, seiner Ho-

mologen oder deren Abkommlinge sind beispielsweise:

1. Nitrobenzol — C¢gHsNO, — (Mirbanol), Dinitrobenzol, Di- und Trinitrotoluol,
Trinitrophenol (Pikrinsdure) und Dinitroorthokresol;

2. Aminobenzol — CqHyNH2 - (Anilin), Toluidine und Paraphenylendiamin (z. B.
Ursol);

3. Paranitroanilin - NO, C¢H4NH; — und Tetranitromethylanilin (Tetryl).

Gefahrenquellen sind bei der Herstellung, Verarbeitung, Verwendung oder beim Um-

gang mit diesen Stoffen gegeben. Demnach kann dies z. B. fuir bestimmte Zweige der

chemischen Industrie, insbesondere Farbstoff- und Sprengstoffindustrie, fiir pharma-

zeutische Betriebe, fiir die Fertigung fotografischer Produkte, Impragnierbetriebe,

Pelzfirbereien, Seifen-, Parfiimerie-, Riechstoff und Schuhcremefabriken zutreffen.
Nitrolacke (mit Nitrozellulose hergestellte Lacke) und Nitrosegase (Mischung

von NO, NO,, N;O4 und N,Oj3) sind keine Nitroverbindungen und fallen daher nicht

unter Nr. § der Anlage zur 6. Berufskrankheiten-Verordnung.

1L Aufnahme und Wirkungsweise
Die genannten Stoffe konnen in Dampf oder Staub tiber die Atemwege oder durch
Hautresorption, aber auch iiber die Verdauungswege, aufgenommen werden.

Bei einer Reihe dieser Stoffe wird der Blutfarbstoff, das Himoglobin, in Himiglo-
bin (auch Methimoglobin genannt) umgewandelt. Dies geschieht durch Oxydation
des im Hamoglobin enthaltenen 2-wertigen Eisens in 3-wertiges Eisen. Dadurch wird
die Ubertriagerfunktion des Himoglobins gestort; Himiglobinbildung bewirkt Sauer-
stoffmangel im Gewebe. Nach Einwirkung grofSerer Mengen der genannten Stoffe
werden zudem die Erythrozyten geschiadigt. Durch oxydative Spaltung des Porphy-
rinringes entstehen Verdoglobine, z. B. Sulfhaemoglobin.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Die a k u t e Einwirkung der Mehrzahl dieser Stoffe fiihrt zu Miidigkeit, Schwiche,
Ubelkeit, Kopfschmerzen, Schweifausbriichen und Dyspnoe. Das in die Hautcapilla-
ren gelangende Hamiglobin verursacht eine blaugraue (schieferblaue) Farbung der
Haut. Diese findet sich zunichst an Ohrliappchen, Fingernigeln, Lippen, Wangen und
Nasenspitze. Bei schweren Erkrankungsfillen tritt neben einer graublauen bzw. inten-
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siven Blaufarbung aller Schleimhiute eine Cyanose am ganzen Korper auf. Die akute
Einwirkung hoher Dosen kann BewufStseinstriibung mit Erregungszustinden und
Krampfen, Kreislaufschwiche und evtl. Tod im Coma zur Folge haben.

In der Regel ist die Hamiglobinbildung reversibel. Bei vermehrter Aufnahme
bestimmter schiadigender Stoffe werden Erythrozyten zerstort (Anamie). Verdoglob-
inhaltige Erythrozyten sind irreversibel geschiadigt und fallen fur den Sauerstofftrans-
port aus. An den roten Blutkorperchen treten (insbesondere bei Erkrankungen durch
aromatische Mitverbindungen) die sogenannten Heinz’schen Korperchen, auch In-
nenkorperchen genannt, auf. Thr Nachweis erleichtert die Diagnosestellung.

Alkoholgenuf3, heifse Bader o. 4. konnen den Ausbruch und die Intensitit der Cya-
nose fordern.

Nitro- aber auch Aminoverbindungen des Benzols konnen die Leber schidigen;
dies gilt vor allem fur Trinitrobenzol und Trinitrotoluol. Dinitroorthokresol kann
durch Aktivierung des Stoffwechsels zu schwerer Gesundheitsschadigung (z. B. durch
Wairmestauung) fithren.

Pikrinsdure 16st eine Gelbfarbung der Haut, der Haare und der Skleren aus. Trini-
trotoluol bewirkt eine rotliche Verfarbung der Haare. Es handelt sich dabei um un-
schidliche Verianderungen, die einen Ikterus vortduschen kénnen.

DiechronischeEinwirkung kleinerer Dosen der genannten Stoffe kann u. a.
zu Anamie, Hauterkrankungen und Leberfunktionsstérungen fuhren. Der Nachweis
von Hamiglobin gelingt in diesen Fallen selten.

V. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung

Bei Cyanose, die nicht auf einer Herz- oder Lungenerkrankung beruht, mufS neben
selteneren Bluterkrankungen an eine Erkrankung durch aromatische Nitro- oder
Aminoverbindungen des Benzols, seiner Homologen oder deren Abkommlinge ge-
dacht werden, wenn eine entsprechende Exposition gegeben war. Spektroskopisch
lassen sich evtl. Hiamiglobin oder Verdoglobin und im Blutausstrichpraparat
Heinz’sche Korperchen nachweisen.

Himoglobinverminderung, hdmolytischer Ikterus, Eiweifs und Porphyrinaus-
scheidung im Harn konnen u. a. auf einen chronisch schleichenden Verlauf dieser Er-
krankung hinweisen. Auch nach Arbeitsplatzwechsel ist das Auftreten von Krank-
heitssymptomen noch moglich.

Nach in der Regel mehrjahriger Einwirkung bestimmter Aminoverbindungen des
Benzols konnen Schleimhautverdnderungen der Harnwege, Blasenpapillome und Bla-
senkrebs entstehen. Ggf. handelt es sich dann um eine Erkrankung nach Nr. 1*) der
Anlage zur 6. Berufskrankheiten-Verordnung.

Bronchialasthma, verursacht durch Paraphenylendiamin (z.B. Ursol), kann eine
Erkrankung nach Nr. 41**) der Anlage zur 6. Berufskrankheiten-Verordnung sein.
Sofern schwere oder wiederholt rickfillige Hauterkrankungen vorliegen, fallen diese
ggf. unter Nr. 46***) der Anlage zur 6. Berufskrankheiten-Verordnung.

*) entspricht BK-Nr. 13 01, **) BK-Nr. 43 01 und ***) BK-Nr. 51 01 Anlage BKV.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:

Nr. 13 05 Anlage BKV Dermatologie

(Nr. 18/6.-7. BK-VO) Angiologie

Arbeitschutz 2/1964, 31-32 Endokrinologie
Gastroenterologie

Erkrankungen durch Schwefelkohlenstoff Neurol./Psychiatrie

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Schwefelkohlenstoff (CS,) ist eine faulig riechende, bei 46°C siedende, schon bei Zim-
mertemperatur flichtige, in Lipoiden l6sliche Fliissigkeit. In Dampfform ist CS; leicht
brennbar und explosiv. CS,-Dampf ist 2,6 mal schwerer als Luft; daher sammelt er
sich besonders in den zur Einatmung kommenden unteren Luftschichten an.

Gefahrenquellen bestehen bei seiner Herstellung und seiner Weiterverarbeitung zu
Tetrachlorkohlenstoff, seiner Verwendung (z. B. in der chemischen Industrie) als Lose
und Extraktionsmittel, in der Viskoseindustrie (Kunstseide-, Zellwolle-, Zellglasher-
stellung), bei der Kohleveredlung sowie bei der Herstellung und Verwendung be-
stimmter Schadlingsbekimpfungsmittel (z. B. Withlmausmittel).

1L Aufnahme und Wirkungsweise
CS, wird hauptsachlich tiber die Atemwege, in geringem Umfang auch durch Hautre-
sorption aufgenommen. Der grofere Teil der eingeatmeten Menge wird durch Exha-
lation bzw. durch oxydativen Abbau im Blut ziemlich rasch eliminiert, der kleinere
Teil resorbiert und nur sehr langsam in Urin, Stuhl und Schweif$ ausgeschieden.
Wegen seiner Lipoidloslichkeit werden die besonders lipoidhaltigen Zellen des
zentralen und peripheren Nervensystems geschiadigt. Auch bestimmte hormonale Sto-
rungen, z. B. infolge Schiadigung der Lipoidzellen der Nebennierenrinde, konnen hier-
durch verursacht werden.

III. Krankheitsbild und Diagnose

a) Hautschiaden konnen infolge der Lipoidloslichkeit des CS, entstehen.

b) Die a k u t e Form der Erkrankung ist selten. Sie kann dann auftreten, wenn gro-
Bere Mengen von CS, in relativ kurzer Zeit eingeatmet werden. In diesen Fillen
wirkt CS, vorwiegend narkotisch. Es kommt zu Gesichtsrote, Euphorie, Erre-
gungszustinden, Benommenheit mit rasch nachfolgender tiefer BewufStlosigkeit
und evtl. zu Coma und Atemstillstand. Als Folge akuter Einwirkung sind epilepti-
forme Krampfe, Reizbarbeit, Schlaflosigkeit, verminderte Merkfahigkeit sowie
Sehstorungen durch Hornhautverianderungen moglich.

c) die subakuteForm der Erkrankung ist durch Kopfschmerzen, Erregungs-
zustdnde und Schlaflosigkeit gekennzeichnet. Folgeerscheinungen bleiben hierbei
in der Regel nicht zuriick.
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d) diechronischeForm der Erkrankung kann sich bei lingerer Einwirkungszeit
kleinerer CS,-Mengen entwickeln.
Das Krankheitsbild ist vielgestaltig und beruht tiberwiegend auf zerebralen, poly-
neuritischen und hormonalen Stérungen. Vorzeitiges Auftreten von Arteriosklero-
se, besonders der Hirngefifle, wurde beobachtet. Es konnen zerebral bedingte An-
zeichen, wie leichte Erregbarkeit, Potenzstorungen, Merkschwiche, dem Morbus
Parkinson dhnliche Symptome (Salbengesicht, Tremor, Muskelstarre) und psycho-
tische Zustande meist depressiver Art vorkommen.
Pyramidenbahnausfille, Schiden am Sehnerv, Nebelsehen, Akkomodationssto-
rungen, Skotom, Pupillenstarre, Akustikusschadigung sowie Storungen im hormo-
nalen Haushalt sind evtl. festzustellen.
Als Ausdruck einer Erkrankung im peripheren Nervensystem treten Sensibilitats-
storungen, Neuritiden und Lahmungen auf. In schweren Fillen ist die Entstehung
einer Pseudotabes mit herabgesetzten oder erloschenen Sehnenreflexen moglich.
Magen-Darmstorungen mit Appetitlosigkeit und Gewichtsverlust sowie Erho-
hung des Serumcholesterins bei gleichzeitigem Abfall der Esterquote konnen auf
diese Erkrankung hinweisen.
Differentialdiagnostisch sind Neurose, Taboparalyse, Multiple Sklerose und chro-
nischer Alkoholismus in Erwagung zu ziehen.

V. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung
Fir die Annahme einer Erkrankung durch CS; ist das Ergebnis der Arbeitsanamnese
mit Nachweis der Giftwirkung von wesentlicher Bedeutung.

Die Empfindlichkeit gegen CS,-Einwirkung ist individuell unterschiedlich; ins-
besondere bei jiingeren Personen konnen aufgetretene Schiden weitgehend abheilen.
Aber auch Dauerschiden sind moglich.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 13 06 Anlage BKV Gastroenterologie
(Nr. 13/6.-7. BK-VO) Kardiologie
Arbeitsschutz 6/1962, 133-134 Neurologie

Uro-/Nephrologie
Erkrankungen durch Methanol (Methylalkohol)

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Methanol (Methylalkohol — CH3;0H -) wird vorwiegend synthetisch aus Kohlenoxid
und Wasserstoff bzw. aus Erdgas, gelegentlich noch durch trockene Destillation von
Holz (Holzgeist) oder Melasseschlempe gewonnen. In reinem Zustand ist Methanol
eine farblose, alkoholisch und leicht stechend riechende Flissigkeit. Geschmacklich
ist Methanol von (Athyl-)Alkohol nur schwer zu unterscheiden.

Methanol wird hauptsichlich verwendet als Lose- oder Verdiinnungsmittel fiir
Farben, Lacke, Polituren, Klebstoffe, Natur- und Kunstharze, zur Befeuchtung von
Nitrozellulose, in Steifungs- und Fleckenreinigungsmitteln. Eine Gefahrenquelle ist in
erster Linie bei ungeniigender Belifftung und beim Arbeiten im Spritzverfahren gege-
ben. Auch in der chemischen Industrie, z. B. als Grundstoff zur Erzeugung von Form-
aldehyd, zur Herstellung von Anilinfarben sowie in der pharmazeutischen und kos-
metischen Industrie wird Methanol benutzt. Ferner findet es noch Verwendung als
Vergillungsmittel fiir Brennspiritus.

1L Aufnahme und Wirkungsweise

Methanol wird in Dampfform tber die Atmungsorgane oder in fliissiger Form tiber
den Magen-Darm-Kanal, aber auch durch Hautresorption (z. B. bei Durchtriankung
der Kleidung) aufgenommen.

Die Wirkungsweise beruht einerseits auf seiner mafSig entfettenden, austrocknen-
den und lipoidloslichen Eigenschaft, die zu Reizerscheinungen der Haut und der
Schleimhiute an Augen und Atemwegen fiihrt, andererseits auf den beim Abbau im
Organismus entstehenden Oxidationsprodukten Formaldehyd und Ameisensaure.
Letztere verursachen eine Acidose und blockieren Oxidationsvorginge des Stoff-
wechsels. Die Giftwirkung wird vor allem auf das in den Korperzellen sich bildende
Formaldehyd, das eiweif$fillend und fermenthemmend ist, zurtickgeftihrt.

Methanol wird im Organismus verhiltnismafig lange retiniert und nur langsam
abgebaut. Durch Kumulation kénnen auch kleine Mengen giftig wirken.

III. Krankheitsbild und Diagnose
Die perorale Aufnahme des Methanols kann einen akuten, die Aufnahme durch Inha-
lation von Dampfen oder durch die Haut einen chronischen Vergiftungsverlauf zur
Folge haben.

Wihrend bei den beruflich verursachten Schiden das chronische Krankheitsbild
vorherrscht, iiberwiegt bei Ungliicksfillen infolge Trinkens von Methanol das akute.
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a) Akute Form:

Wird Methanol getrunken, dann kann es nach einer Latenzzeit von wenigen Stunden
bis zu zwei Tagen neben Rauschzustinden, Schwindel, Benommenheit und Kopf-
schmerzen zu Brennen in der Speiserohre, kolikartigen Leibschmerzen, Brechreiz und
evtl. Erbrechen kommen. Dariiber hinaus kann die Aufnahme groflerer Mengen Zya-
nose, Krampfe, Verwirrtheitszustande, Kreislaufstorungen (meist Bradycardie), Seh-
storungen (Nebelsehen, gestortes Farbensehen) bis zur Erblindung bewirken. Schon
wenige Stunden nach der Giftaufnahme kann der Tod durch Atemlihmung, hiufiger
jedoch erst nach einigen Tagen (nur ausnahmsweise linger als drei Tage) durch Kreis-
laufinsuffizienz infolge allgemeiner Vasomotorenschwiche bzw. -lihmung eintreten.

Uberlebt der Vergiftete das akute Stadium, dann kénnen sich Spatschiden infolge
der akuten Vergiftung bemerkbar machen, welche auf der nephro-, hepato- und neu-
rotoxischen Wirkung des Methanols beruhen. Es tritt Oligurie, in schweren Fallen vo-
riibergehende Anurie und Urdmie mit Reststickstoff — und Blutdruckanstieg auf. Der
Urin hat ein niedriges spezifisches Gewicht und ist stark sauer. Er kann EiweifS, mas-
senhaft Kalzium-Oxalatkristalle und wenig Zylinder enthalten; Erythrozyten und
Leukozyten werden meist nicht gefunden.

Die hepatotoxische Wirkung kann sich in einer Leberschwellung zeigen.

Die neurotoxische Wirkung kann zur toxischen Encephalose mit Kopfschmerzen,
Schwindelgefiihl, Benommenheit, Krimpfen, Bewufltlosigkeit usw. fithren. Schwere
Sehstorungen bis vollige Erblindung sind beobachtet worden. Auch Schadigungen an-
derer Gehirnerven (z.B. des N. facialis, N. akustikus, N. cochlearis) und periphere
Polyneuritis kommen vor.

Zur Diagnosestellung kann bei akuten Erkrankungen eine chemische Unter-
suchung des Mageninhalts angebracht sein.

b) Chronische Form:

Zu beobachten sind Appetitlosigkeit, Schleimhautreizungen der Augen und der
Atemwege, Kopfschmerzen, Ohrensausen und Leibschmerzen, Sehstorungen mit un-
terschiedlich weit reichendem zentralem Skotom; neuritische Beschwerden und Le-
berschwellung konnen auftreten.

Das Krankheitsbild ist ebenso wie die Vertraglichkeit gegentiber dem Methanol in-
dividuell verschieden. Frauen, Jugendliche, alte und geschwichte Menschen sind dem
Methanol gegentiber weniger widerstandsfihig. Eine begrenzte Erhohung der Wider-
standskraft durch Gewohnung ist ebenso moglich wie eine Steigerung der Giftemp-
findlichkeit bei wiederholter Aufnahme kleiner Mengen. Diese Faktoren kénnen im
Einzelfall den klinischen Verlauf der Erkrankung wesentlich beeinflussen.

Zur Diagnosestellung ist es wichtig, den Nachweis des Methanols im Blut und im
Urin zu erbringen; aufSerdem kann der erhohte Ameisensiduregehalt im Urin ein wich-
tiger dtiologischer Hinweis sein.

Bei Verdacht einer beruflich verursachten Erkrankung ist die Arbeitsanamnese mit
Feststellung, ob, wie lange und in welchem Umfang eine Einwirkung von Methanol
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oder methanolhaltiger Stoffe stattgefunden hat, von grofSer Bedeutung, zumal andere
Losemittel ahnliche Krankheitserscheinungen hervorrufen konnen.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 13 07 Anlage BKV Angio-/Kardiologie
Bundesarbeitsblatt 7-8/1979, 69-70 Pneumologie
Phoniatrie
Erkrankungen durch Neurol./Psychiatrie
organische Phosphorverbindungen Gastroenterologie
Ophthalmologie

Organische Phosphorverbindungen, auch Organophosphate genannt, sind die Ester
und/oder Amide der Phosphorsaure, einige Ester der phosphorigen Sdure (Phosphite)
und der Phosphorsaureester (Phosphonate). AufSer den eigentlichen Phosphorsiurees-
tern fallen auch die entsprechenden Thio- und Dithioverbindungen unter diese Grup-
pe. Grundstruktur der vorgenannten Verbindungen (Schrader-Formel):

R1 ~ /X
2 (S)
R; = Alkoxy-
R, = Alkoxy-, Alkyl-, basische Gruppen
Dialkylamido-
X = Phenoxy- (substituiert durch Halogen- oder

Nitrogruppen) u. a.;
Alkoxy-, Alkylthio- und substituierte
Seitenketten; auch O-Heterocyclen acide Gruppen

L. Gefahrenquellen
Zahlreiche Insektizide sind organische Phosphorverbindungen. Als Beispiele hierfiir
seien genannt:

E 605, Parathion, Thiophos:

HC,-0 O NO,
P
H,C,-0— s

Gusathion, Azinophos-ithyl:

HC O _-SCH A

HC,0— s Nxp
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Metasystox, Demeton- S-methyl:
H,C-O S-CH,-CH,-S-C,H,

@)

p

H,C-O

7\

Insektizide haben in der ganzen Welt grofste Verbreitung gefunden, und zwar einmal
zur Sicherung der Welternihrungsbasis, zum anderen zur Bekimpfung von Krankhei-
ten, die durch Insekten tibertragen werden, z. B. Malaria durch die Anopheles-Stech-
miicke, Schlafkrankheit durch die Tsetse-Fliege.

Organophosphate werden auch als Herbizide und Fungizide eingesetzt. Organi-
sche Phosphorverbindungen werden dariiber hinaus in der Herstellung von Kunst-
stoffen und Lacken. als Weichmacher, Hirter und Beschleuniger verwendet, ferner als
Emulgatoren, Flammschutz-, Flotations- und Netzmittel, Hydraulilkflussigkeiten,
Schmieréladditive, Antiklopfmittel u. a.m. Beispiele hierfiir sind Mono-, Di- und Tri-
alkylphosphate wie Didthyl- und Tributylphosphat, Triarylphosphate, z. B. Trikresyl-
phosphat, sowie Alkylarylphosphate.

Hauptgefahrenquelle durch Insektizide auf Phosphorsiureesterbasis bestehen bei
der industriellen Herstellung, Formulierung und Abfillung, auch im Rahmen der
Schadlingsbekimpfung beim Mischen, Versprithen oder durch Verdampfen. Ins-
besondere gilt dies bei mangelnder Beachtung einschlagiger Sicherheitsbestimmungen
und Gebrauchsanweisungen. Weitere Gefahren ergeben sich aus der Wiederverwen-
dung leerer Flaschen und Behilter, die vorher mit Phosphorsaureestern gefiillt waren.

Tri-Alkylphosphat wird als Extraktionsmittel zur Abtrennung von Uran- und an-
deren Metallionen aus wifSrigen Losungen eingesetzt und stellt hierbei eine Gefahren-
quelle dar.

1L Pathophysiologie
Bei annahernd gleicher Wirkungsweise ist die unterschiedliche Toxizitat der verschie-
denen Substanzen zu beachten. Die Toxizitdt ist unabhingig von der Menge der auf-
genommenen Substanz und vom Aufnahmeweg. So werden die Organophosphate
schnell und vollstandig iiber die Lungen und den Magen-Darm-Trakt, verzogert tiber
die Haut aufgenommen. Letztgenannter Aufnahmeweg spielt vor allem bei korper-
licher Arbeit und Hitze (Schwitzen) eine Rolle. Die Organophosphate verteilen sich
gleichmiafSig tiber den Gesamtorganismus und durchdringen leicht die Blut-Liquor-
Schranke. Metabolische Prozesse, z. B. in der Leber, konnen auf die aktuelle Wirkung
erheblichen Einfluff haben: Steigerung der Giftwirkung von Thio-Verbindungen zu
Oxo-Verbindungen (P =S — P =0); oder auch andere Stoffwechselvorginge, die zu
einer Abschwiachung der Giftwirkung fithren: von Malathion zu Malathionsaure.

Fiir die Giftwirkung im Warmbliiterorganismus ist der in der Schrader-Formel mit
X bezeichnete nukleophile Rest (leaving-group, sog. acide Gruppe) die wichtigste Vo-
raussetzung. Sie ermoglicht die Reaktion der Phosphorsdureester mit bestimmten En-
zymen, insbesondere Esterasen. Praktisch miissen die insektiziden Phosphorsdurees-



Durch chemische Einwirkungen verursachte Krankheiten 115

ter als Hemmstoffe der Cholinesterase gelten. Einige Organophospate, z.B. Tri-or-
thokresylphosphat, aber auch einige Insektizide verursachen nach einer Latenz von
1-2 Wochen Lihmungen durch irreversible Demyelinisierung motorischer Nerven
und der zugehorigen Riickenmarksbahnen. Der Wirkungsmechanismus dieser Vergif-
tungsform ist noch unbekannt.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Infolge der charakteristischen Cholinesterasehemmung treten bei Hemmung um ca.
50 % und mehr des Normalwertes erste klinische Symptome mit den Zeichen choliner-
ger Erregung auf. Das akute Vergiftungsbild ist durch eine vielfaltige zentralnervose
Symptomatik gekennzeichnet, wie Leibschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, Kopfschmer-
zen, Erregung, Krimpfe, Verwirrtheitszustinde, Halluzinationen, Angst, Beklem-
mung, Bewufitlosigkeit, Koma. Der Tod kann durch Herz-Kreislaufversagen und/oder
Atemlihmung sowie durch Lungenoedem auftreten.

Im einzelnen kommt es durch Anreicherung von Acetylcholin an den Endungen
der postganglioniren cholinergischen Nerven des Auges, der glatten Muskulatur des
Herzmuskels und der sekretorischen Driisen zu muskarinartigen Wirkungen wie:
Tranen und Speichelflufi, erhohte Bronchialsekretion, Bronchospasmus (Dyspnoe),
Lungenoedem, erhohte Magen- und Darmdriisensekretion, erhohte Peristaltik und
Spasmus mit Koliken, Durchfille und Erbrechen, Miosis, Akkomodationsstarre (Seh-
storungen), Bradykardie, GefafStonusminderung mit Blutdrucksenkung, Schweifsdrii-
senstimulierung.

Die Anreicherung von Acetylcholin an den motorischen Nervenendungen (Mus-
kelendplatten) verursacht nikotinartige Wirkungen wie: Muskelsteife, besonders im
Nacken und Gesicht, Tremor, Muskelzuckungen, tonisch-klonische Krampfe, Sprach-
storungen, Paristhesien, neuro-muskulidrer Block mit Adynamie bis zur kompletten
Paralyse. Bei chronischer Einwirkung wurde eine Reduktion der Nervenleitgeschwin-
digkeit in schnellen und langsamen motorischen Nervenfasern beobachtet sowie eine
Reduktion der EMG-Spannungsamplitude auf einen supramaximalen Reiz.

Diese Veranderungen mussen nicht unbedingt mit manifesten klinischen Sympto-
men oder mit einer gleichzeitigen Reduktion der Cholinesteraseaktivitat vergesell-
schaftet sein. Die beobachteten Veranderungen der motorischen Nervenleitgeschwin-
digkeit sowie die Anderungen im EMG gehen nach Beendigung der Exposition
spontan und langsam zur Norm zuriick. Ein eigenes Krankheitsbild stellen die Lah-
mungen motorischer Nerven durch Tri-ortho-kresylphosphat — auch nach perkutaner
Resorption — dar.

V. Weitere Hinweise

Atemluft und Erbrochenes kénnen je nach Substanz knoblauchartigen Geruch haben.
Die Diagnose wird durch Bestimmung der Cholinesteraseaktivitdt in Erythrozyten
oder im Vollblut gesichtet. Klinische Symptome und Grad der Cholinesterasechem-
mung brauchen einander nicht zu entsprechen. Bei ca. 30 % Hemmung und mehr des
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Normalwertes in Erythrozyten oder Vollblut ist immer eine Gefihrdung anzunehmen.
Dies gilt nicht unbedingt fur Serumwerte. Entscheidend ist die Esteraseaktivitat weni-
ger im Vollblut als im ZNS. Alkylphosphate dringen leicht in das ZNS. Zur Kontrolle
des Therapieverlaufs und zur Uberwachung der chronischen Exposition hat sich die
Bestimmung der Erythrozyten-Cholinesterase als zuverlissig erwiesen. Die Cholines-
teraseaktivitiat kann auch mit Teststreifen (z.B. Acholtest®, Merckotest®) werden.
Diese Bestimmungsmethode hat jedoch nur orientierenden Wert.

Weil Organophosphate durch Reaktion mit Cholinesterase oder durch andere me-
tabolische Prozesse schnell abgebaut werden, wird meist nur ein sehr kleiner Teil un-
verdandert im Urin ausgeschieden. Deshalb ist bei positivem Urinbefund nur eine qua-
litative Aussage moglich. Soweit Alkylphosphate eine Nitro-phenoxygruppe (als
acide Gruppe X der Schrader-Formel) enthalten, kann ihre Aufnahme durch den
Nachweis von p-Nitrophenol im Urin nachgewiesen werden.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 13 08 Anlage BKV Dermatologie
Bundesarbeitsblatt 4/1981, 57-58 Gastroenterologie
Nephrologie
Erkrankungen durch Fluor Kardio-/Pneumologie
oder seine Verbindungen Orthopadie
Zahnheilkunde

Fluor (F) ist ein grunlich-gelbes, sehr reaktionsfihiges Gas und schwerer als Luft. Es
kommt nicht frei in der Natur vor. Die wichtigsten natiirlich vorkommenden Fluor-
verbindungen sind Flu8spat (CaF,), Kryolith (Na3AlFs) und Fluorapatit (3Ca;3[P04],
CaF,).

Fluorwasserstoff (HF) siedet bei 20° C. Unterhalb des Siedepunktes handelt es
sich um eine farblose, an feuchter Luft stark rauchende Flissigkeit, die in jedem Ver-
haltnis mit Wasser zu Fluf$saure mischbar ist. Fluoride sind Salze der Flufssdure. Unter
den organischen Fluorverbindungen sind die aliphatischen Verbindungen sowie deren
Polymere in der Praxis bedeutsamer als die aromatischen.

L Gefahrenquellen

Gefahren bestehen besonders bei gewerblichem Umgang mit Fluor, Fluorwasserstoff,
Fluf3sdure und l6slichen Fluoriden. Fluf$sdure wird u. a. als Ausgangsstoff fiir Fluor-
verbindungen, zum Glasitzen, -mattieren und -polieren, bei der Gebaudereinigung,
zum Beizen und Glanzen von Edelstihlen, zur Entkieselung und in der Galvanotech-
nik benotigt.

Gefahren durch Fluoride konnen z. B. bei der Anwendung als Flufs- und Triibungs-
mittel in der Emaille- und Glasindustrie, bei vielen galvanischen Prozessen, beim
Schmelzen von Metallen, beim SchweifSen und Loten von Leichtmetallegierungen, in
der Farben- und Erdolindustrie und besonders bei der elektrolytischen Herstellung
von Aluminium auftreten.

Auch bei der Schidlingsbekimpfung und Holzkonservierung sowie beim Wasser-
dichtmachen von KunststeinfufSboden und Zement (Fluatieren) werden Fluorverbin-
dungen verwendet.

Den meisten als Treibmittel (Freone), fir Druckgaspackungen, zur Kunststoffver-
schaumung, als Loschmittel (Halone), Kaltemittel, als Extraktions-, Lose-, Reinigungs-
und Verdiinnungsmittel verwendeten aliphatischen Fluorverbindungen kommt eine ge-
ringere Toxizitdt zu. Bei den meisten in der Arzneimittelindustrie verarbeiteten aroma-
tischen Fluorkohlenwasserstoffen konnen in hoheren Konzentrationen Reizwirkungen
auf die Schleimhiute auftreten. Ahnliches gilt fiir die ordnungsgemifle Verarbeitung
hochwertiger Kunststoffe auf der Basis polymerer Fluorverbindungen (Teflon), bei
deren Uberhitzung allerdings gesundheitsschiadliche Dadmpfe auftreten.
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1L Pathophysiologie
Die Aufnahme von Fluorverbindungen kann bei der Arbeit sowohl inhalativ als auch
perkutan, seltener auch oral erfolgen. Zwischen der toxischen Wirkung von Fluor, Flu-
orwasserstoff, FlufSsdure und l6slichen Fluoriden bestehen nur graduelle Unterschiede.
Flusdure durchdringt die Haut, zerstort tiefere Gewebsschichten und kann resorptiv
durch chemische Bindung des F-Ions an Kalzium- oder Magnesiumionen eine Hem-
mung lebenswichtiger Enzyme und akut bedrohliche Stoffwechselstorungen, z. B. im
Kalzium- und Kohlehydrathaushalt, bewirken. Langjihrige hohe Fluoraufnahme
kann eine Storung des Mineralstoffwechsels verursachen, die zu schweren Knochen-
schiden, meist i.S. einer Osteosklerose (Knochenfluorose) fithrt. In seltenen Fillen
wird nach chronischer Fluoreinwirkung auch Osteoporose beobachtet.

Die Wirkungen einiger duflerst giftiger organischer Fluorverbindungen, wie der
den Zitratzyklus blockierenden Monofluoressigsdaure und einiger zu irreversibler
Cholinesteraseblockierung fiihrender Fluorphosphonate, sind atypisch.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Einwirkungen von gas-, nebel-, rauch- oder staubférmigen Fluorverbindungen auf
Schleimhdute fihren zu 6rtlichen Reizerscheinungen. Massive Einatmung kann akut
zu Lungenddem und chronisch zu bleibenden Schiaden am Respirationstrakt fiihren.

Bei der praktisch bedeutsamen Einwirkung auf die Haut durchdringt das Fluor-
Ton rasch die Epidermis und fiihrt unter starken Schmerzen zu tiefen, sich schnell aus-
breitenden, schwer heilenden Kolliquationsnekrosen. Gelegentlich wird nach der Ver-
atzung ein schmerzfreies Intervall beobachtet. Resorptiv kann es zu systemischer
Wirkung kommen. Bei der gewerblich seltenen oralen Aufnahme von Fluorverbin-
dungen werden, neben Verdtzungen im Magen-Darm-Kanal, Krampfe und akute Le-
ber-, Herz- und Nierenschiden beobachtet.

Bei Uberhitzung von Kunststoffen auf der Basis von Fluorpolymeren kénnen nach
kurzer Latenzzeit mehrstiindige Storungen des Allgemeinbefindens mit Fieber auftre-
ten. Bei noch hoheren Temperaturen treten Zersetzungsprodukte mit Reiz- und Atz-
wirkung auf.

Nach langjahriger Einwirkung von Fluorwasserstoff oder Fluoridstaub konnen
rheumatoide Beschwerden auftreten, die ihre Ursache in einer Osteosklerose beson-
ders der spongiosen Knochen wie denen des Beckens, der Wirbelsdule und der Rippen
haben (Knochenfluorose). Erste rontgenologische Zeichen (in Weichstrahltechnik)
sind Verknocherungen an Bander- und Sehnenansitzen, z. B. am Knie- und Ellenbo-
gengelenk. Im weiteren Verlauf treten rontgenologisch in Erscheinung:

1. Grobe, unscharfe Balkchenstruktur an Wirbelkorpern, Rippen und Becken; ver-
mehrte Knochensklerosierung,

2. zunehmende homogene Schattendichte der Knochen; Spangenbildung an der Wir-
belsdule, Einengung der Markhohle langer Rohrenknochen,

3. eburnisiertes Bambusstabbild der Wirbelsaule, ausgedehnte Verkalkung der Seh-
nen und Gelenkkapseln. Multiple Periostreaktionen, Exostosen, Ankylosierung
der Kreuzbeinfugen.
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Eine chronische Fluorerkrankung (Fluorose) ist im allgemeinen dann anzunehmen,

wenn folgende Hinweise gegeben sind:

1. Polyarthralgie

2. Verknocherte Bandansitze

3. Erhohte Fluoridausscheidung im Urin

Eine Zahnfluorose mit Schmelzveranderungen tritt im allgemeinen nur wahrend der

Ameloblasten- (Adamantoblasten-) Aktivitit, also bis etwa zum 14. Lebensjahr auf.
FlufSsauredampfe konnen einen Saureschaden der Zihne verursachen.

V. Weitere Hinweise
Die Verwendung von Fluorverbindungen hat in den letzten Jahrzehnten zugenom-
men.

Die pathophysiologische Wirkung einer Fluorverbindung ist aus der chemischen
Formel nicht immer ablesbar. Chemisch nahestehende Fluorverbindungen, wie z. B.
Schwefelpentafluorid und Schwefelhexafluorid, kénnen in ihrer Giftigkeit erheblich
differieren.

Die Bestimmung der Fluoridkonzentration im Harn (Urin am Ende der Arbeitszeit
nach mindestens drei vorangegangenen Expositionstagen) kann zur Frithdiagnose ei-
ner Fluorose wertvoll sein.

Isoliert auftretende Schiadigungen des Zahnschmelzes durch FlufSsaure fallen unter
Nr. 1312 der Anlage 1 zur Berufskrankheitenverordnung.

Erkrankungen durch Fluorkohlenwasserstoffe mit vorwiegender Symptomatik
am zentralen Nervensystem und Leberparenchym (z. B. Narkosegase wie Halothan)
fallen unter Nr. 1302 der Anlage 1 zur Berufskrankheitenverordnung.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 13 09 Anlage BKV Angiologie
(Nr. 16/6.-7. BK-VO) Kardiologie

Arbeitsschutz 11/1963, 283
Erkrankungen durch Salpetersaureester

L Vorkommen und Gefahrenquellen
Salpetersaureester sind Verbindungen der Salpetersiure mit ein- und mehrwertigen
Alkoholen. Es sind haufig o6lige, z. T. leicht fliichtige Flussigkeiten.
Gesundheitsgefihrdend sind insbesondere Nitroglykol (C;H4[ONO;],) und Ni-
troglyzerin (C3H5[ONO,]3), die fiir die Herstellung von Sprengstoffen verwendet
werden. Gefahrenquellen sind das Nitrieren, Gelatinieren, Mischen und Patronieren.
Auch Umgang mit diesen Stoffen in bestimmten Laboratorien sowie Kontakt mit auf-
gerissenen, nicht explodierten Sprengstoffpatronen, z. B. bei Abraumarbeiten, kon-
nen gesundheitsgefihrdend sein. Dies trifft nicht fir die z. B. in Lackfarben enthaltene
Nitrozellulose zu.

IL Aufnahme und Wirkungsweise

Die Aufnahme der Salpetersiureester erfolgt sowohl tiber die Atemwege als auch
durch Hautresorption. Fliichtigkeit und Hautdurchdringungsvermogen nehmen von
den einwertigen zu den mehrwertigen Alkohol-Salpetersdureverbindungen hin ab.

Nitroglykol ist auch aus diesem Grunde stirker giftig als Nitroglyzerin. Dagegen
spielt die im Organismus bei Nitroglykoleinwirkung einsetzende Nitritbildung eine
untergeordnete Rolle.

Infolge Einwirkung von Salpetersiureestern kommt es zur Blutgefiferweiterung
mit Absinken zunachst des systolischen und bei weiterer Exposition auch des diasto-
lischen Blutdruckes. Neben der peripheren Kreislaufwirkung mit ihren Folgen ist evtl.
ein durch diese Stoffe bedingter zentraler Effekt moglich.

Die chronische Einwirkung kleinerer Mengen bewirkt auch als Ausdruck eingetre-
tener Gegenregulationen langsam eine Erhohung des diastolischen Blutdruckes. Da-
durch wird die Blutdruckamplitude deutlich kleiner.

III. Krankheitsbild und Diagnose
Schon nach kurzer Exposition, insbesondere mit Nitroglykol, konnen in erster Linie
Kopfschmerzen, spater auch Schwindel, Gefiihl der Trunkenheit, Brechreiz, Gesichts-
rotung, Hitzegefiihl, Appetitlosigkeit und Schlafstorungen auftreten. Uber Schmerz-
zustande in der Herzgegend, die dann dhnlich denen der Angina pectoris sind, kann
geklagt werden. Oft ist der Blutdruck erniedrigt; selten besteht eine Bradykardie.
Nach einer gewissen Zeit der Exposition mit kleineren Dosen tritt oft eine Gewoh-
nung ein, die dazu fihrt, dafd die Beschwerden geringer werden und auch schon bei
Arbeitsunterbrechungen, z. B. am Wochenende, vollig zuriickgehen. Bei Wiederauf-
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nahme der Arbeit, z. B. am folgenden Montag, kann es zu einem Riickfall der Be-
schwerden kommen, weshalb die Erkrankung auch als sog. Montagskrankheit be-
zeichnet wird. Vorausgegangene korperliche und psychische Belastungen konnen sich
ungiinstig auswirken.

Plotzliche Todesfille nach Kreislaufkollaps und durch akutes Herzversagen sind
nach Arbeitspausen — Urlaub, Wochenende (sog. Montagssterbefille) — oder Arbeits-
platzwechsel beobachtet worden.

Ausschlaggebend fir den weiteren Krankheitsverlauf ist der Grad der Kreislauf-
regulationsstérungen. Die innerhalb der Erythrozyten gelegenen sog. Heinzschen
Korperchen sind nur dann festzustellen, wenn gleichzeitig eine Einwirkung von nicht
zu den Salpetersiureestern gehorenden aromatischen Nitrokorpern, wie Trinitroto-
luol u. 4., stattgefunden hat, was fiir Arbeiten in der Sprengstoffherstellung zutreffen
kann.

Iv. Hinweise fiir die drztliche Beurteilung
Arbeitsanamnese, klinischer Befund und evtl. das Ergebnis von Luftanalysen, z. B.
auf Nitroglykol- und Nitroglyzeringehalt, sichern die Diagnose.

Abgesehen davon, daf§ in Einzelfillen die toxische Kreislaufregulationsstérung
plotzlich enden kann, ist im allgemeinen die Prognose, insbesondere nach Wegfall der
entsprechenden Exposition, glinstig. Spatschaden sind kaum zu erwarten.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit
Nr. 13 10 Anlage BKV
Bundesarbeitsblatt 7-8/1979, 70-72

Erkrankungen durch halogenierte
Alkyl-, Aryl- oder Alkylaryloxide

Klinische Zuordnung:
Dermatologie
Gastroenterologie
Nephrologie
Pneumologie
Neurologie

Bei den halogenierten Alkyl-, Aryl- oder Alkylaryloxiden handelt es sich um haloge-

nierte Alkohole, halogenierte Ather, halogenierte Epoxide und um halogenierte Phe-

nole. Zu diesen Verbindungen zihlen insbesondere:

— die chlorierten Alkyloxide:

Athylenchlorhydrin (2-Chlor-dthanol)
1,2-Dichlorhydrin (2,3-Dichlor-1-propanol)
1,3-Dichlorhydrin (1,3-Dichlor-2-propanol)
Epichlorhydrin (1-Chlor-2,3-epoxipropan)
Dichlordimethylather (1,1’-Dichlordimethylather)
Monochlordimethylither (Chlormethyl-methylither)
Dichlordidthylather (2,2’-Dichlordiathylather)

— die chlorierten Aryloxide:
Monochlorphenole (2-, 3-, 4-Chlorphenol)
Dichlorphenole (insbes. 2,4-Dichlorphenol)
Trichlorphenole (insbes. 2,4,5-Trichlorphenol
und 2,4,6-Trichlorphenol)

Pentachlorphenol

»Dioxin“, TCDD(2,3,7,8-Tetrachlor-dibenzo-p-dioxin)

Cl 0

Cl

— die chlorierten Alkylaryloxide:
Chlorkresole (insbes. 4-Chlor-2-methyl-phenol
und 4-Chlor-3-methyl-phenol)

L. Gefahrenquellen

CICH,-CH,-0
CICH,-CHCI-CH,0
CICH,-CH(OH)-CH,Cl
0-CH,-CH-CH,Cl
CICH,-O-CH,Cl
H;C-O-CH,Cl
CICH,-CH,-0-CH,- CH,Cl

C¢H,4Cl (OH)
C¢H;Cl, (OH)

C4H,Cl; (OH)
C4H Cls (OH)

Cl

Cl

C¢H;Cl (OH) CH;

Chemische Verbindungen dieser Klasse werden u. a. verwendet:

- als Zwischenprodukte in der chemischen Industrie, z.B. fir Expoxidharze (Epi-

chlorhydrin),

— als Chloralkylierungsmittel (Monochlordimethylather, Dichlordiathylather),
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— fur Pflanzenschutzmittel (Chlorphenole, Chlorkresole),

— als Holzkonservierungsmittel (z. B. Pentachlorphenol),

— zur Herstellung von Desinfizientien (Chlorphenole).

Einige Stoffe dieser Klasse konnen als unerwiinschte Nebenprodukte entstehen z. B.
Tetrachlordibenzo-p-dioxin bei der Herstellung von Trichlorphenol, Dichlordimethy-
lather bei der Herstellung von Monochlordimethylather.

1L Pathophysiologie

Die genannten halogenierten organischen Sauerstoffverbindungen fihren bei lokaler
Einwirkung zu mehr oder weniger starken Reizerscheinungen an Haut und Schleim-
hiduten. Die Aufnahme erfolgt auch tiber die Atemwege. Bei vielen Substanzen in fes-
ter oder fliissiger Form, insbesondere beim Athylenchlorhydrin, ist jedoch die per-
kutane Resorption von besonderer Bedeutung. Nach Aufnahme in den Organismus
kann es zu Stoffwechselstérungen sowie zu Leber- und Nierenschiadigungen kommen.
Auch Lungen und Bronchien sowie das Zentralnervensystem konnen betroffen sein.

III. Krankheitsbild und Diagnose
1. Chlorierte Alkyloxide
a) Chlorhydrine
Athylenchlorhydrin
Epichlorhydrin
1,2- und 1,3-Dichlorhydrin
Die genannten Stoffe besitzen eine starke lokale Reizwirkung auf Haut und Schleim-
hiute, insbesondere die Schleimhaute der Augen und des Respirationstraktes; diese
Wirkung ist beim Epichlorhydrin besonders stark. Systemische Schiaden konnen am
Zentralnervensystem sowie an Leber und Nieren auftreten. Eine massive Exposition
kann auch ein Lungenoedem hervorrufen. Das Vergiftungsbild ist gekennzeichnet
durch zentralnervose Symptome (Somnolenz und Verwirrungszustinde, ggf. Koma),
Storungen der Leberfunktion bis zum vollen klinischen Bild der toxischen Hepatitis
(Transaminasenanstieg!), toxische Nephrose mit Himaturie und Albuminurie. Neben
der Aufnahme iiber die Atemwege ist die Moglichkeit der perkutanen Resorption be-
sonders zu beachten.
b) Chlorierte Ather
Monochlordimethylather
Dichlordimethylather
Dichlordiathylither
Die genannten Ather besitzen eine starke Schleimhautreizwirkung, die von Mono-
chlordimethylather uber die Dichlordimethylather zu Dichlordidthylather abnimmt.
Die chlorierten Ather entfalten in hoheren Konzentrationen narkotische Wirkun-
gen. Dichlordidthylither kann bei der Inhalation aufSer Schleimhautreizungen Ubel-
keit und Brechreiz bewirken. Bleibende Organschiaden sind nicht bekanntgeworden.
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Bei der Herstellung und Verarbeitung von Dichlordimetyldther wurde eine Hau-
fung von Bronchialkarzinomen mit auffallend geringer Latenzzeit beobachtet. Mono-
chlordimethyldther erwies sich bislang nicht als eindeutig kanzerogen, jedoch kann
technischer Monochlordimethylither bis zu 7 % mit Dichlordimethylather verunrei-
nigt sein.

2. Chlorierte Aryloxide

Monochlorphenole

Dichlorphenole

Trichlorphenole

Pentachlorphenol
Ahnlich wie Phenol verursachen auch die Chlorphenole nach Hautkontakt eine ge-
websschidigende Wirkung (Haut-, Schleimhautreizungen bis zur Nekrose). Nach
Resorption bewirken die Chlorphenole in entsprechender Konzentration motorische
Erregung, Tremor, Krimpfe und Koma. AufSerdem wurde Hyperpyrexie beobachtet.
Mit steigender Chlorierung nimmt die Krampfwirkung ab und die Hemmung der oxi-
dativen Phosphorylierung zu.

Monochlorphenol hat also die stirkste zentralerregende Wirkung, wihrend sie
beim Pentachlorphenol fast vollstindig fehlt und hier andere Organwirkungen im
Vordergrund stehen.

Uber Vergiftungsfille durch reines 2,4,5-Trichlorphenol ist in der Literatur nichts
bekannt. Aus 2,4,5-Trichlorphenol kann sich aber bei der Herstellung 2,3,7,8- Tetra-
chlordibenzo-p-dioxin (TCDD, ,,Dioxin“) bilden. Dioxin kann auch als Verunrei-
nigung in 2,4,5-Trichlorphenol enthalten sein. Es kann zur Chlorakne (Pernakrank-
heit), aber auch zu systemischen Schiadigungen, wie toxischen Leberzellschidigungen
und toxischen Polyneuritiden fithren.

Bei Pentachlorphenol wurden neben der Schleimhaut Reizwirkung der Dampfe
und gelegentlichen Dermatitiden durch Kontakt mit der Flissigkeit auch allgemeine
Vergiftungszustande (Mattigkeit, SchweifSausbriiche, Atemnot) durch Einatmung der
Dampfe beobachtet. Chronische Vergiftungen sind bisher wissenschaftlich nicht er-
wiesen.

Pentachlorphenol kann als Verunreinigung Octachlordibenzo-p-dioxin enthalten,
das im Prinzip dhnlich wirkt wie TCDD, aber deutlich weniger toxisch ist.

3. Chlorierte Alkylaryloxide

Chlorkresole
Uber die Toxizitit der Chlorkresole finden sich in der Literatur keine konkreten An-
gaben. Es ist jedoch anzunehmen, dafS ihre Wirkung dhnlich ist wie die der Chlorphe-
nole.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 13 11 Anlage BKV Dermatologie
Arbeitsschutz 8/9/1977, 204 Gastroenterologie
Hamatologie
Erkrankungen durch halogenierte Pneumologie
Alkyl-, Aryl- oder Alkylarylsulfide Urologie
HNO-Heilkunde
Zahnheilkunde

Unter den halogenierten Alkylsulfiden ist fast nur der bis Kriegsende hergestellte und
in Versuchsstellen untersuchte Kampfstoff 2,2 Dichlordidthylsulfid (Schwefellost)
von praktischer Bedeutung. Die gelegentlich als Fungizide und Akarizide verwende-
ten halogenierten Aryl- und Alkylarylsulfide sind weniger bedeutungsvoll.

I Gefahrenquellen

2,2 Dichlordidthylsulfid wird auch heute noch gelegentlich als Fundmunition aus ver-
grabenen oder versenkten Bestinden geborgen und vernichtet. Gefiahrdet sind in ers-
ter Linie Angehorige von Munitionsbergungs- und -beseitigungstrupps.

1L Pathophysiologie

2,2 Dichlordidthylsulfid ist gut lipoidloslich. Es wird in fliissiger oder Dampfform zu-
nichst ohne Reizerscheinungen durch Haut- und Schleimhiute resorbiert. Als starkes,
fermentative Prozesse blockierendes Zellgift fiihrt es neben Allgemeinstorungen auch
zu Organschiden. Subtoxische Stoffmengen konnen nach lingerer Einwirkung auch
ohne manifeste Erscheinungen charakteristische Spatschaden bewirken.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Akute Einwirkung von 2,2 Dichlordidthylsulfid auf die Haut fiihrt nach einer Latenz-
zeit von Stunden zu 6dematéser, sulziger Schwellung mit Blasenbildung und schwer
heilenden Geschwiiren. Das Auge mit seinen Anhangsgebilden ist besonders gefihr-
det. An den oberen und tieferen Atemwegen entwickeln sich katarrhalische Reiz-
erscheinungen bis zu pseudomembrandsen Entziindungen, Lungen6dem und Bron-
chopneumonie.

Gastritiden und Gastroenteritiden wurden beobachtet. Die resorptive Wirkung
kann sich am dritten Tage in einer progredienten Leukopenie mit Storung der Kno-
chenmarksreifung dufern. Die allgemeine Widerstandskraft des Organismus ist he-
rabgesetzt, sekundire Infekte sind hiaufig. Die Heilungstendenz solcher Schaden ist
auffallend schlecht.

Nach akuten Schiden durch 2,2 Dichlordiithylsulfid, aber auch nach lingerer
Einwirkung subtoxischer Dosen kann es nach Jahren zu charakteristischen Spatfolgen
mit chronischer Bronchitis, Bronchiektasen und Emphysem kommen. Als Ausdruck
der resorptiven Wirkung besteht hiufig starkes Untergewicht mit dem Bilde einer tro-
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ckenen Dystrophie. Anazide Gastritiden sind nicht selten, Osteoporose wurde beob-
achtet. Die Infektionsresistenz ist fiir mehrere Jahre herabgesetzt, so dafs Furunkulose
und Parodontose hiufig sind. Chronische Nebenhohlenaffektionen gelten als typisch.
Die vegetative Regulation von Herz und Kreislauf kann gestort sein, Libido und Po-
tenz sind haufig beeintrachtigt. Im Blutbild findet sich eine Eosinophilie. Vitalitits-
minderung und depressive Zustiande sowie eine Voralterung wurden als Lostschiden
beschrieben.

2,2 Dichlordidthylsulfid besitzt als alkylierende Substanz eine kanzerogene Wir-
kung, die fiir die Luftwege und den Magen als gesichert gelten kann. Karzinome der
Harnblase sind wahrscheinlich.

Iv. Weitere Hinweise
Entscheidend ist die Vorgeschichte. Es ist zu berticksichtigen, dafs 2,2 Dichlordidthyl-

sulfid meist mit anderen Stoffen (z. B. organischen Arsenverbindungen) gemischt wur-

de.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 13 12 Anlage BKV Zahnheilkunde
(Nr. 17/6.=7. BK-VO)

Arbeitsschutz 9/1962, 202-203

Erkrankungen der Zahne durch Sduren

A. Erkrankungen der Zahne durch dem Luftstrom
beigemischte anorganische und organische Sauren

L. Vorkommen und Gefahrenquellen

Saureschiden der Zahne durch anorganische Sduren (Mineralsduren) kénnen bei ih-
rer Herstellung oder Verarbeitung entstehen, z. B. bei der Salz-, Schwefel- oder Salpe-
tersdurefabrikation, in Metallbeizereien, beim Gelbbrennen, in der Zinkelektrolyse
und in den Formierabteilungen der Akkumulatorenfabriken.

Zahnschidden durch organische Sduren konnen insbesondere durch Essig- und
Ameisensaure in Textilfabriken im Stoffdruck, durch Oxalsiure in Firbereien und
chemischen Reinigungen, durch Wein- und Zitronensiure in pharmazeutischen und
Nahrmittelfabriken auftreten.

Eine besondere Gefahrenquelle sind die Mineralsdauren, vor allem die Halogen-
wasserstoffsauren und die Salpetersdure, da diese schon bei normaler Temperatur
fliichtig sind.

1L Aufnahme und Wirkungsweise

Sauren wirken durch den Luftstrom direkt auf die Zihne zuerst an den Stellen ein, die
bei ge6ffnetem Mund von Weichteilen (Lippen) entbl63t und relativ frei von Speichel
sind. Infolgedessen treten zu Beginn Schiaden in der Regel an der Vorderfliche der
oberen mittleren Schneidezihne in der Gegend der Schneidekanten auf. Die unteren
Frontzihne bleiben zunichst frei, spiter konnen Schiaden im Bereich der Schneide-
kanten entstehen.

III. Krankheitsbild und Diagnose
Es wird zunichst tiber ein Gefiihl des ,,Stumpfwerdens“ der Zihne geklagt, das sich,
im Gegensatz zur gleichen Empfindung nach Fruchtsduregenufs, nicht wieder verliert.
Die Zihne werden glanzlos und rauh. Beim Fortschreiten dieses Prozesses wird der
Schmelz diinner, es kommt zum Verlust der Kontaktpunkte (Keilform der Zzihne), zu
zackigen Randern, das Dentin tritt mehr und mehr hervor, wodurch die Zihne all-
mahlich dunkel werden.

Es kann eine Uberempfindlichkeit gegen Temperaturunterschiede und gegen siifSe,
salzige und saure Speisen entstehen. In der Regel verliert sich diese bald durch Bildung
von Reizdentin.
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Aufler der Zerstorung des Schmelzes kommt es zusitzlich zu einem mechanischen
ZerstorungsprozefS, der an den Schneidekanten beginnt. Die Zihne werden kiirzer; es
entsteht der ,,offene Bif3“. Das Ende dieses Vorganges sind verfiarbte Zahnstummel.

Zahnfleischerkrankungen sind nicht die Folge der Siureeinwirkung, sondern der
mangelnden Mundpflege.

Die Zahnverinderungen entwickeln sich im Laufe mehrerer Jahre, konnen aller-
dings auch schon nach wenigen Monaten auftreten. Hierbei spielen neben der Sdure-
konzentration und der Einwirkungsdauer sowie dem AusmafS der getroffenen Schutz-
mafsnahmen die Qualitdt des Schmelzes und die personliche Hygiene eine Rolle.

Die Diagnose ergibt sich aus der typischen Lokalisation der Substanzverluste in
Verbindung mit der Arbeitsanamnese.

Differentialdiagnostisch sind Siureschiden anderer Atiologie und damit anderer
Lokalisation abzugrenzen, z. B. gegen Schiaden durch jahrelangen Genuf$ konzentrier-
ter Fruchtsifte (Fruchtsiuren), durch ungeeignete Mundwisser und Zahnpflegemit-
tel, durch Zerstduben und Inhalieren von Medikamenten, die geeignet sind, die Zahne
anzugreifen, durch jahrelanges perorales Einnehmen von Salzsdure, ferner gegen Al-
tersabschliff (Abrasio) und gegen die Caries dentium.

B. Erkrankungen der Zihne durch in der Mundhéhle
sich bildende organische Sauren

I Vorkommen und Gefahrenquellen

Es handelt sich hier um Schidigungen der Zihne durch organische Siuren, die auf
Grund von Girungsprozessen in der Mundhohle entstehen (Milchsaure, Buttersdure,
Brenztraubensiure). Diese Girungsprozesse werden durch gleichzeitige Einwirkung
von Mehl und Zucker, Mehl und Hefe oder besonders durch Einwirkung von Mehl,
Zucker und Hefe hervorgerufen. Schiden werden tiberwiegend bei Konditoren, Leb-
kuchenbickern und bei Arbeitern in der StifSwarenindustrie beobachtet, selten dage-
gen in Brotbickereien und Miihlenbetrieben; daher kommt die Bezeichnung ,,Zucker-
backercaries“.

IL Aufnahme und Wirkungsweise

Die Aufnahme erfolgt sowohl durch Mehl- und Zuckerstaub in der Luft, vor allem
aber dadurch, dass die Mehl- und Zuckererzeugnisse abgeschmeckt werden miissen.
Es konnen alle Zihne befallen werden. Zucker und Mehl setzen sich bevorzugt an
den Zahnhilsen ab und begiinstigen unter Mitwirkung der Hefe diese Erkrankungen.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Die ,,Zuckerbickercaries“ entwickelt sich rasch und befillt gleichzeitig mehrere Zih-
ne. Sie beginnt charakteristisch im gingivalen Abschnitt der Zdhne und breitet sich
sehr bald auf die Labialflichen, besonders der Frontzihne, aus. Die Seitenflichen der
Zihne werden erst spater befallen.
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Wichtig fiir die Diagnose ,,Zuckerbackercaries“ ist neben der Arbeitsanamnese
eine Vielzahl oberflachlicher ausgedehnter Zahnhalsdefekte, die auf die Labialflichen
ubergreifen.

Die nicht berufsbedingte Caries beginnt vorwiegend an den Fissuren oder zwi-
schen den Zihnen.

Iv. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung zu A und B

Bei der arztlichen Beurteilung sind Art, Umfang und Dauer der beruflichen Tatigkeit,
ihr zeitlicher Zusammenhang mit der Erkrankung und Art und Lokalisation der
Zahnschidden zu beachten.

Die Beurteilung der Erkrankungen der Zihne durch Sduren kann schwierig sein;
ihre Begutachtung sollte durch einen auf diesem Gebiet erfahrenen Zahnarzt vor-
genommen werden.

Die unter A genannten Schiden sind relativ selten.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 13 13 Anlage BKV Ophthalmologie
(Nr. 3/6.-7. BK-VO)

Arbeitsschutz 6/1963, 129-130

Hornhautschidigungen des Auges durch Benzochinon

L Vorkommen und Gefahrenquellen
Benzochinon (p-Benzochinon) ist u. a. ein Zwischenprodukt bei der Herstellung des
Hydrochinons sowie ein Umwandlungsprodukt bei der Oxydation des Hydrochi-
nons. Benzochinon kristallisiert in gelben Prismen, wird bei offenen Arbeitsverfahren
vom Wasserdampf der Luft aufgenommen, ist fliichtig und riecht stechend. In alka-
lischen Gewebsfliissigkeiten wird Hydrochinon zu gelblich-braunem Benzochinon
oxydiert.

Gefahrenquellen sind bei der offenen Benzochinon- sowie bei der Hydrochinon-
herstellung oder bei Verwendung dieser Stoffe vorhanden, besonders wenn diese in
Verbindung mit Wasserdampf oder Staub den Arbeitsplatz verunreinigen.

IL Aufnahme und Wirkungsweise
Benzochinon wird entweder direkt oder nach Umwandlung aus Hydrochinon vom
Bindehaut- oder Hornhautepithel des Auges resorbiert. Es ist noch nicht hinreichend
geklirt, ob aufler der direkten Einwirkung der schidigenden Substanz auf die Horn-
haut des Auges auch eine indirekte Einwirkung nach Aufnahme iiber die Atemwege
und den Magen-Darm-Trakt moglich ist.

118 Krankheitsbild und Diagnose

Benzochinon kann zunichst zu unspezifischen Reizwirkungen an Bindehaut und
Hornhaut fithren. Nach lingerer, meist mehrjahriger Einwirkung dieses Stoffes kann
es im Lidspaltenbereich zu Tingierungen kommen. Diese sind vorwiegend gelblich-
braun, unter Einwirkung des Lichtes spiter sepiafarben oder dunkelbraun. Es bilden
sich feinere bis grobere Triibungen im Hornhautepithel und -parenchym. Erosionen
konnen auftreten, die Hornhaut kann quellen, sich verformen und zu einem irreguli-
ren Astigmatismus fiihren, der nicht vollig auszugleichen ist. Zunichst fehlen Binde-
hauthyperamie und Hornhautvascularisation. Die Sensibilitit der Hornhaut ist he-
rabgesetzt, ihre Regenerationsfihigkeit vermindert.

Haufig bleibt eine erhohte Anfilligkeit gegen Sekundirinfektionen bestehen.
Auch ohne erneute Einwirkung konnen selbst nach jahrelangem Intervall Epithelde-
fekte mit hartniackigen Geschwiiren bis zum klinischen Bild des Ulcus serpens auftre-
ten. Dauerschiden (Triibung, Astigmatismus, Keratektasie) sind haufig. Verlust des
Sehvermdogens und des Auges ist moglich.

Die Prognose der Erkrankung hinsichtlich der Erhaltung des Sehvermogens ist
zweifelhaft, da es bereits im Anfangsstadium der Erkrankung zur irreversiblen Schi-



132 Merkblitter zu den Berufskrankheiten

digung der Hornhaut kommen kann. Im giinstigen Falle ist durch frithzeitigen Ar-
beitsplatzwechsel und rechtzeitige augenarztliche Behandlung eine Riickbildung der

Hornhauterkrankung moglich.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 13 14 Anlage BKV Dermatologie
Bundesarbeitsblatt 7-8/1988, 121-122 Endokrinologie
Bundesarbeitsblatt 11/1989, 62 Gastroenterologie

Erkrankungen durch para-tertiar-Butylphenol

Vitiligoartige Depigementierungen nach Umgang mit paratertidrem Butylphenol
(ptBP) sind in der Literatur wiederholt beschrieben worden. Die Entstehung der
Hautveranderungen durch Inhalation der flichtigen Dampfe oder Einatmung von
lungengingigem pt-Phenolharz wird vermutet sowie vermutlich auch auf Ingestion
oder Hautresorption zurtickgefiihrt.

I Vorkommen und Gefahrenquellen

1. ptBP dient in der Industrie als Einsatzstoff fir Lackrohstoffe, Emulgatoren und
Netzmittel, Antioxidantien fur die Kautschukverarbeitung, Mineralolkonfektio-
nierung und anderes mehr. ptBP findet sich vorwiegend in Kristallform oder gelost
vor. ptBP ist bei Normaltemperatur (20° C) eine weifSe, kristalline Substanz. Es
schmilzt bei 97-98° C und ist in fliissigem Zustand eine farblose, klare Flussigkeit.
Der Siedepunkt des flussigen ptBP unter Normaldruck (760 Torr) liegt bei
237-238° C. ptBP hat einen schwachen phenolischen Geruch, ist in Wasser unlos-
lich, jedoch leicht I6slich in Alkohol, Ethern und Ketonen.

2. Eine Gefidhrdung durch ptBP war bzw. ist gegeben u. a. bei Arbeitnehmern aus der
Schuh- und Automobilindustrie (durch Klebstoffe wie z. B. Neoprenkleber — Poly-
chloroprenkleber) sowie durch ptBP-Formaldehyd-Kunstharze, durch Kontakt
mit ptBP in den Produktionsanlagen von ptBP besonders in Arbeitsbereichen beim
Probeentnehmen, Schleudern, Umriihren und Abfiillen der Substanz.

IL Pathophysiologie
p-t-Butylphenol erzeugt an der dufSeren Haut fleckformige Depigmentierung, die dem
bekannten Krankheitsbild der Vitiligo dhnelt oder gleicht.

Intramuskulire, subcutane und orale Verabreichung von ptBP fithrten im Tierver-
such zu systematischen Depigmentierungen. Als morphologisches Substrat findet
man in der depigmentierten Haut den volligen Mangel an Melaningranula, Vermin-
derung der Melanozyten und degenerative Veranderungen der restlichen Pigmentzel-
len. Der biochemische Mechanismus ist nicht eindeutig aufgeklart. Vermutet wird die
Storung der enzymatischen Oxidation von Tyrosin zu DOPA und eine damit vermin-
derte Bildung von Melanin. Die strukturelle Ahnlichkeit parastindiger Phenole mit
Tyrosin bzw. DOPA deutet auf eine kompetitive Verdringung an den Enzymen der
Melaninsynthese; in vitro kommt es durch ptBP zur kompetitiven Hemmung der Ty-
rosinhydroxylierung und der DOPA-Oxidation. Auch an den Melanozyten lassen
sich destruktive Veranderungen nachweisen. Als Metabolit von ptBP wird Hydrochi-
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non vermutet. Letzteres hemmt nicht nur die Bildung, Melanisierung und den Abbau
der Melanosomen, es zerstort auch die Membranstruktur der Melanozyten, die
schliefflich komplett untergehen konnen. Neben Storungen der Pigmentbildung in der
Haut kann ptBP zu Schiden der Leber sowie der Schilddriise (Strumaentwicklung)
fithren. Dabei handelt es sich nach bisherigen Beobachtungen fast ausnahmslos um
eine euthyreote Struma.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Das Auftreten von beruflich verursachter Vitiligo ist Folge eines mehrmonatigen Kon-
takts (vermutlich auch Inhalation) mit ptBP. Eine vorherige Veridtzung oder Rétung
der Haut ist nicht erforderlich. Eine gleichzeitige Sensibilisierung ist moglich. ptBP
ruft an der Haut nach intensivem Kontakt Rotung, Schwellung, Brennen und Juckreiz
hervor (Kontakt-Dermatitis). Dariiber hinaus konnen nach lingerer Exposition evtl.
auch durch Einatmung der Dampfe oder von lungengingigen Staubpartikeln beim
Zerkleinern des Harzes Depigmentierungen in disseminierter Aussaat auftreten. Das
Verteilungsmuster der Depigmentierungen ist meist symmetrisch und charakterisiert
durch linsengrofSe bis miinzengrofSe teilweise auch konfluierende ,, Weifdfleckung“ an
den Handriicken und Fingerriicken, tibergreifend auf die Unterarme, Fufriicken,
Stamm, hier besonders in den Axillen sowie im Genitalbereich. Eine genaue Reihen-
folge des Auftretens der ,,WeifSfleckung“ kann nicht angegeben werden. Meistens
wird die Depigmentierung nach verstarkter Sonneneinstrahlung mit Braunung der
umgebenden Haut festgestellt. Makroskopisch und histologisch unterscheiden sich
die Hautverinderungen nicht von echter Vitiligo, jedoch findet man im Gegensatz zu
echter Vitiligo keine Assoziation zu einer Autoimmunkrankheit. Ferner konnen be-
sonders nach Inhalation von erhitztem ptBP in flissiger Phase Kopfschmerzen, Mii-
digkeit, Schwindelgefiihl und Erbrechen auftreten.

Die Einwirkung von ptBP kann nicht nur an der Haut (Vitiligo), sondern auch zu
systemischen Reaktionen im Organismus fithren, die sich am Leberparenchym (He-
patose) und in einer Schilddriisen-Vergrofierung manifestieren (TRIAS: Vitiligo, He-
patose und Struma diffusa). Nach Beendigung der Exposition gegeniiber ptBP kam es
in den meisten Fillen zu einer Besserung der auf eine Funktionsstorung der Leber hin-
weisenden Laborbefunde sowie zur Riickbildung der Schilddriisenvergréf8erung.

V. Weitere Hinweise
Welche Bedeutung der inhalativen ptBP-Aufnahme im Verhiltnis zur Hautresorption
zukommt, wird z. Z. noch untersucht.
Die depigmentierende Eigenschaft von ptBP ist nach Literaturangaben auch vielen
anderen Phenolen und Katecholen, wie z. B.
— Monobenzylhydrochinon,
- Monomethylhydrochinon,
— Orthophenylphenol,
— Paraphenylphenol,
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— Hydrochinon,
— Catechol,
— 3-Methylcatechol,
—  3-Methyl-$ tert. octylcatechol,
— 3-Isopropylcatechol,
— 3.5-Diisopropylcatechol,
— 4-Methylcatechol,
— 4-Isopropylcatechol,
—  4-tert.-Butylcatechol,
— {3-Mercaptoethylamine - HCI,
— N-(2-mercaptoethyl)-dimethylamine,
— Nonylphenol und
— Octylphenol
eigen, wobei besonders die para-substituierten Verbindungen stirker wirksam sind
als die meta- und ortho-substituierten Phenole. In der Empfindlichkeit bestehen er-
hebliche Speciesunterschiede. Die Reaktion bei exponierten Menschen ist offenbar in-
dividuell unterschiedlich.
Beziiglich der para-tertidr-Butylphenol verursachten Hauterkrankungen wird auf
die Nr. 5101 Anl. 1 BeKV verwiesen.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:

Nr. 13 15 Anlage BKV Ophthalmologie

Bundesarbeitsblatt 3/2004, 32-35 Dermatologie
Pneumologie

Erkrankungen durch Isocyanate, die zur Unterlassung
aller Tatigkeiten gezwungen haben, die fiir die
Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wieder-
aufleben der Krankheit ursachlich waren oder

sein konnen

Isocyanate sind reaktionsfreudige Ester der Isocyansiure mit einer oder mehreren
0O=C=N - Atomgruppen. Di- und Polyisocyanate bilden gemeinsam mit den weit-
gehend ungiftigen Polyolen die Grundbausteine der Polyurethan (=PUR)-Chemie und
werden teils in reiner Form, teils mit anderen Zusatzstoffen in Arbeitsprozessen einge-
setzt.

Fir Diisocyanate, Phenyl- und Methylisocyanat liegen aufSerordentlich niedrige
Luftgrenzwerte vor. Fiir Isocyansidure gibt es in Deutschland ebenso wie fiir die heute
vorwiegend verwendeten oligo- und priapolymeren Isocyanate und die Gesamtmenge
an freien Isocyanatgruppen bisher keinen Luftgrenzwert. Fur Diisocyanattoluol (TDI)
wurde der Luftgrenzwert wegen moglicher kanzerogener Effekte ausgesetzt (krebs-
erzeugende Kategorie 3 A).

L. Vorkommen und Gefahrenquellen

Die Stoffgruppe besitzt ein breites Anwendungsfeld fur die Herstellung von Weich-,
Hart-, Integral-, Isolier-Schaumstoffen und anderen Kunststoffen, Lacken und sons-
tigen Oberflachen-Beschichtungen, Vergussmassen, Elastomeren, Klebern, Hirtern,
Pharmazeutika, Pestiziden und anderen Erzeugnissen der chemischen Industrie.
Hauptanwendungsbereiche sind die Kraftfahrzeug-, Flugzeug-, Metall-, Mobel- und
holzverarbeitende Industrie, das Baugewerbe, der Bergbau (Gebirgsverfestigung),
Giefsereien, die Textil- und Bekleidungsherstellung und der Sportbahnbau (TRGS
430).

Von besonderer Bedeutung sind Isocyanat-haltige Aerosole, die beim Spritzlackie-
ren von Lacken mit Isocyanathidrter entstehen. Mit einer Gesundheitsgefihrdung
muss beim Verarbeiten von Isocyanat-haltigen 2-Komponenten-Reaktionssystemen
gerechnet werden. Es gibt auch Isocyanat-haltige 1-Komponenten-Produkte, die mit
dem Wasserdampf der Luft aushirten. GrofSflachig aufgetragen, konnen Isocyanate
durch verdunstende Losemittel mitgerissen werden. Epoxid-haltige und Alkydharz-
Bindemittel werden gelegentlich mit Isocyanaten kombiniert. Das Erhitzen, Ver-
schwelen und Verbrennen von Polyurethanen setzt verschiedene Isocyanate frei. Dies
gilt v.a. fiir das Schweiffen von PUR-lackierten bzw. -beschichteten Metallen, fiir das
Ein- oder Abbrennen von PUR-Lackschichten, das Stahl- und AluminiumgiefSen in
MDI-gefestigte Sandkerne und andere Formen, das Schneiden von Hartschaumplat-
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ten, die mechanische Bearbeitung unter Hitzeentwicklung von Isocyanat-verleimten
Spanplatten, das Anschleifen von PUR-Anstrichen, Wohnungs- und Autobrinde.

Auch starkes Erhitzen und Verbrennen von stickstoffhaltigen Materialien, wie
Phenol-Formaldehyd-Harnstoff-Harz (Bakelite; u.a. Chip-Platinen) und beschichte-
ter Steinwolle, fithren zur Bildung und Freisetzung von Isocyanaten (Karlsson et al.
20005 2001; 2002).

In der Regel entstehen bei den vorgenannten Prozessen unter hohen Temperaturen
(aber 350° C) grofSteils niedermolekulare Monoisocyanatverbindungen wie Isocyan-
saure (HNCO; ICA) und Methylisocyanat (CH,NCO; MIC).

Im Einzelnen sind von besonderer Bedeutung:

— Diisocyanattoluol (=Toluylendiisocyanat = TDI; Toluoldiisocyanat; Methylphen-
ylendiisocyanat) einschliefSlich seiner Polymeren:
CH, CH,

NCO OCN NCO

bzw.

NCO

Diese Substanz dient zur Herstellung von Polyurethanen, die als Weichschaum-
stoffe, Elastomere, Beschichtungen, Klebstoffe und Lackrohstoffe Verwendung
finden. Wihrend der Produktionsprozesse und bei der Anwendung besteht eine
gesundheitliche Gefihrdungsmoglichkeit, vorwiegend bei der Herstellung von Po-
lyurethanschaum und dem Aufschaumen zur Polsterung, als Verpackungsausklei-
dung und als Isolierschicht. Dies geschieht hiufig im 2-Komponenten-Verfahren,
wobei die eine Komponente aus TDI besteht.

— Diphenylmethan-Diisocyanat (=Methylendi-(phenylisocyanat) = MDI) einschliefs-
lich seiner Oligo- und Polymeren:

OCN CH,— NCO

Wegen des im Vergleich zu TDI geringen Dampfdrucks ist die gesundheitliche Ge-
fahrdung durch MDI bei Raumtemperatur niedriger einzustufen. Eine Gefihr-
dungsmoglichkeit liegt vor an Arbeitspldtzen zur exothermen Hartschaumpro-
duktion fiir Maschinen- und Karosserieteile, zur Produktion von Automobilteilen
und zur Beschichtung von Textilien und Leder. Eine Einwirkung von MDI kann
ferner auftreten bei der Herstellung von Holzersatz, von Fuf$boden und von Sport-
artikeln sowie wihrend seiner Verwendung als Bindemittel fiir den Formsand in
Metallgieflereien und zur Gesteinsverfestigung im Bergbau.

— Hexamethylen-Diisocyanat (HDI: OCN-CH,-CH,-CH,-CH,-CH,-CH,-NCO)
einschlieflich seiner Polyisocyanat-Modifikationen
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— Dicyclohexylmethan-4,4'-Diisocyanat (HMDI)
wird vorwiegend Lacken und anderen Beschichtungsmaterialien zugesetzt. Eine
gesundheitliche Gefihrdung besteht wihrend der Oberflichenbearbeitung mit
diesen Materialien.

— Naphthylen-Diisocyanat (NDI)
findet fur die Fabrikation besonderer Kunststoffe (Elastomere) Verwendung.

- Isophoron-Diisocyanat (PDI)
wird neuerdings vermehrt fur die Herstellung von 2-Komponenten-Lacken und
anderen Beschichtungsmaterialien, beispielsweise auch fur die Lederzurichtung,
herangezogen. Wegen des im Vergleich zu TDI und HDI niedrigen Dampfdrucks
ist die gesundheitliche Gefahrdung durch Dampfe etwas geringer.

— Phenylisocyanat
besitzt eine Bedeutung als Zwischenprodukt fiir die Synthese von Klebern, Kunst-
stoffen, pharmazeutischen Wirkstoffen, Agrochemikalien und Farbstoffen.

— Methylisocyanat
dient als Syntheseausgangssubstanz, beispielsweise zur Herstellung von Pflanzen-
schutzmitteln und Fotochemikalien. Es tritt aufSerdem als Pyrolyseprodukt von
Polyurethanen auf.

— Isocyansaure
wird bei Temperaturen iiber 200° C als Pyrolyseprodukt gebildet.

IL Pathophysiologie

Die Isocyanate reagieren insbesondere chemisch mit NH,- und OH-Gruppen, so dass
Zellmembranen im menschlichen Korper verandert und zerstort werden konnen. To-
xische Wirkungen werden auch mit einer in vitro nachgewiesenen Hemmung der Ace-
tylcholinesterase erklirt. Die Aufnahme erfolgt vorwiegend durch Inhalation von Iso-
cyanat-haltigen Gasen, Dampfen, Aerosolen und Staubpartikeln. Dies kann zu
allgemeinen Reizerscheinungen am Auge und im Respirationstrakt fiihren. Nach tier-
experimentellen Befunden mit hohen Dosen verteilen sich Isocyanate bzw. deren Me-
tabolite auch im Blut, im Gastrointestinaltrakt und in geringen Mengen in anderen
Organen. Isocyanate rufen gelegentlich eine Sensibilisierung im Sinne einer Typ-I-Al-
lergie hervor. Wie alle derartigen allergischen Reaktionen, kann diese schon bei Ein-
wirkung sehr geringer Konzentrationen erfolgen. Im Serum von 5-20 % der Expo-
nierten sind spezifische IgE- oder/und IgG-Antikorper nachweisbar. Wiederholter
Hautkontakt kann neben lokalen toxischen und allergischen Reaktionen eine stoff-
spezifische bronchiale Uberempfindlichkeit hervorrufen (Beck und Leung 2000; Wis-
newski et al. 2000; Baur et al. 2003).

Die erwihnten Mechanismen konnen zu einer Bronchialobstruktion mit asth-
madhnlicher Symptomatik fithren. Weniger haufig kommt es zu einer Schadigung des
Alveolarepithels in den Lungen mit dem klinischen Bild einer Alveolitis, nach schwe-
ren Vergiftungen auch zur Entwicklung eines toxischen Lungenodems.
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III. Krankheitsbild und Diagnose

— Obstruktive Atemwegserkrankung
Sie ist gekennzeichnet durch Reaktionen in den Luftwegen in Form von Husten-
reiz, retrosternalem Druckgefiihl, Brennen in der Luftrohre und asthmaihnlicher
Atemnot mit trockenen, giemenden und pfeifenden Begleitgerauschen bei der At-
mung. Gelegentlich gehen Reizerscheinungen an den Konjunktiven und an den
Nasenschleimhiuten voraus. Die Atembeschwerden verstiarken sich bisweilen erst
einige Stunden nach der Exposition.
Die Diagnose stiitzt sich auf die Arbeitsanamnsese und die Messung des Atem-
wegswiderstandes, hilfsweise auf die Einschrankung der Ein-Sekunden-Kapazitat
bei forcierter Ausatmung, auf das Flu3-Volumen-Diagramm oder die Peak-Flow-
Messung. Ein arbeitsplatzbezogener inhalativer Expositionstest mit Isocyanaten
ist zur Sicherung der Diagnose selten erforderlich und kann nur unter ausreichen-
den klinischen Sicherheitsvorkehrungen durchgefiihrt werden. Nach chronischer
oder akuter, sehr hoher Einwirkung kann sich eine chronische obstruktive Atem-
wegserkrankung entwickeln.
Es gibt Personen, welche schon auf sehr geringe Isocyanatkonzentrationen (z. B.
0,001 ml/m3=ppm) eine starke Bronchialobstruktion erleiden. In leichteren Fillen
kommt es nur zu einer bronchialen Hyperreagibilitit, welche durch unspezifische
bronchiale Reagibilitatstests, z. B. mit Methacholin, nachgewiesen wird. Der nega-
tive Ausfall eines unspezifischen bronchialen Reagibilititstest schliefSt — insbeson-
dere nach Karenz gegeniiber Isocyanaten — eine arbeitsbedingte Atemwegsobstruk-
tion nicht aus. Auch bei einem negativen arbeitsplatzbezogenen inhalativen
Expositionstest mit einer bestimmten Isocyanatverbindung kann eine bronchial-
obstruktive Reaktion auf Exposition mit einer anderen Isocyanat-Verbindung er-
folgen. Das vermehrte Vorhandensein spezifischer IgE- Antikorper im Serum stiitzt
die Diagnose, ist fur sie jedoch nicht Voraussetzung. Ein routinemafSig einsetzbares
Hauttestverfahren existiert noch nicht.

- Alveolitits
Die Diagnose ergibt sich aus der Kombination von Fieber, Schittelfrost, Dyspnoe
und Druckgefiihl im Brustbereich nach mehrstiindiger Latenzzeit, rontgenologisch
sichtbaren Verinderungen in der Peripherie der mittleren und unteren Lungenfel-
der in Form von interstitieller Zeichnungsvermehrung und/oder (klein-)fleckigen,
alveolaren Verdichtungen. Auskultatorisch hort man feinblasige Rasselgerdusche.
Hinzu kommen die weiteren Zeichen einer Lungenparenchymerkrankung, ins-
besondere die Abnahme der Vitalkapazitit und des CO-Transferfaktors (Diffusi-
onskapazitit). Wie bei Alveolitiden anderer Genese werden auch ein Abfall des
Sauerstoffpartialdruckes im arteriellen Blut nach Belastung und akute systemische
Reaktionen, wie Myalgien und ein Anstieg der Leukozyten im peripheren Blut, be-
obachtet. Fin Ubergang in eine Lungenfibrose wurde bisher nur vereinzelt beob-
achtet.
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Iv. Weitere Hinweise

Empfindliche Personen konnen auch eine Bronchialobstruktion durch Isocyanate
erleiden, wenn sich ihr Arbeitsplatz in grofserer Entfernung zur Emissionsquelle befin-
det oder in der Luftmessung keine Isocyanate festgestellt werden (Cave: Fehlmessun-
gen u. a. in Folge Aerosolbildung und Kondensation, z. B. von MDI, NDI, Polyisocya-
naten). Nach Beendigung der Exposition bilden sich die respiratorischen Symptome
etwa in der Hilfte der Fille wieder vollig zuriick. Fiir MDI gibt es einen BAT-Wert (s.
aktuelle MAK- und BAT-Werte-Liste).

Differentialdiagnostisch sind insbesondere allergische Asthmaerkrankungen bei
Sensibilisierung gegen Pflanzenpollen, Hausstaubmilben, Tierhaare und das im mitt-
leren Lebensalter charakteristischerweise nach Bronchialinfekten auftretende und
fortbestehende Infekt-Asthma (,,Intrinsic-Asthma“) abzugrenzen. Eine Bronchial-
obstruktion wihrend des Umganges mit Isocyanaten kann auch anderweitig bedingt
sein: z.B. durch tertidre aliphatische Amine, die als Katalysatoren bei der Weich-
schaum- sowie bei der Kernsand-Herstellung Verwendung finden; durch Aerosole
von allergisierenden Kuihlschmiermitteln oder durch Rizinusol, das u. a. Gesteinsver-
festigern zugesetzt wurde

Bei hoher Luftfeuchte kann ein bedeutender Teil der Isocyanate zu Aminen umge-
baut werden (z. B. 2,4-TDI zu 2,4-Toluylendiamin = MAK-Liste III. Krebserzeugende
Arbeitsstoffe, Kategorie 2). Ins Auge gelangte Isocyanat-haltige Spritzer konnen
Hornhautschidigungen verursachen.

Urtikaria, Kontaktekzem und toxische Dermatitis treten insbesondere nach unge-
schiitztem Umgang mit Isocyanaten auf. Isocyanat-induzierte Hauterkrankungen fal-
len unter die Nr. 5101 Anlage der BKV.

Die Unterlassung der gefihrdenden Titigkeiten ist nicht Voraussetzung fiir die
Anzeige als Berufskrankheit.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 13 16 Anlage BKV Gastroenterologie
Bundesarbeitsblatt 12/1997, 30-31

Erkrankungen der Leber durch Dimethylformamid

Dimethylformamid (DMF, Ameisensiduredimethylamid, Formyldimethylamin) ist ein
Losemittel, das aufgrund seiner hervorragenden physikochemischen Eigenschaften
breiten industriellen Einsatz findet. An Arbeitsplitzen liegt DMF als farblose Fliissig-
keit vor. Bei einem relativ hohen Dampfdruck von 3,53 mbar bei 20°C gelangt DMF
beim offenen Umgang schnell in die Luft am Arbeitsplatz. Da DMF nur wenig geruchs-
intensiv ist, entfillt eine nennenswerte Warnwirkung bei niedrigen Konzentrationen.

I Vorkommen und Gefahrenquellen
DMF ist keine natiirlich vorkommende Substanz. Es ist mischbar mit Wasser und mit
verschiedenen organischen Verbindungen. Aufgrund dieser physikochemischen Ei-
genschaften ist es eines der am meisten verwendeten Losemittel. Hauptabnehmer fir
DMF ist die Kunstlederproduktion. DMF wird insbesondere aber auch in der Produk-
tion von Polyacrylnitrilfasern, von Pflanzenschutzmitteln, von Speziallacken sowie
bei der Kunststoffbeschichtung (Polyurethane) verwendet. In diesen Produktions-
bereichen wird DMF als Losemittel, Apsorptionsmittel fiir Gase und als Synthese-
Ausgangstoff eingesetzt Frither fand es auch Anwendung zur Herstellung von phar-
mazeutischen und kosmetischen Produkten.

Neben der Aufnahme tiber die Atemluft wird DMF auch indirekt aus der Dampf-
phase sowie bei direktem Hautkontakt perkutan leicht resorsorbiert.

1L Pathophysiologie
Sowohl bei dermaler als auch bei inhalativer Aufnahme wird DMF rasch im Organis-
mus verteilt. Die Metabolisierung von DMF erfolgt durch mikrosomale Enzymsys-
teme in der Leber. Als Hauptmetabolit erscheint im Harn N-Hydroxymethyl-N-Me-
thylformamid. Der Metabolismus von DMF zeigt Wechselwirkungen mit dem
Ethylalkoholabbau und eine hemmende Wirkung auf die Aldehyddehydrogenase.
Kritisches Zielorgan ist die Leber. Ergebnisse aus tierexperimentellen Untersu-
chungen an verschiedenen Spezies bestatigen diese spezielle Organschiadigung unge-
achtet des Aufnahmeweges (oral, inhalativ, dermal). Im Tierversuch dufSert sich die
Hepatotoxizitit makroskopisch in herdférmigen, iiber alle Leberbereiche verteilten,
nekrotischen Verianderungen, besonders ausgepragt im Bereich der Leberpforte. Mi-
kroskopisch imponieren die nekrotischen Areale durch eine Fibrose mit Himosiderin-
und Calziumablagerungen unter Beteiligung von Makrophagen mit scharfer Abgren-
zung zu nicht geschadigtem Gewebe. Die in tierexperimentellen Untersuchungen be-
obachteten Myokard- und Nierenschiden sowie zentralnervose Effekte wurden beim
Menschen nicht beobachtet.
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Nach Kontamination groflerer Hautareale mit flissigem DMF wurde eine rasch
einsetzende Irritation mit Hyperdmie beschrieben. Als weitere lokale Wirkungen sind
Entfettung. Quellung und vermehrte Schuppung der Haut sowie Reizungen an den
Augenbindehiuten bekannt. Hinweise fiir eine sensibilisierende Potenz von DMF er-
gaben sich bislang nicht.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Arbeitsmedizinische Erfahrungen mit DMF, gesammelt insbesondere bei akzidentiell
hohen Expositionen (WHO 1991) und in epidemiologischen Studien (Redlich et al.
1988, Fleming et al. 1990, Wang et al. 1991), weisen die Leber sowohl nach akuter
als auch nach chronischer Einwirkung als kritisches Zielorgan einer DMF-Schadi-
gung aus. Die Leberzellschadigung fithrt zu biochemischen Veranderungen im Serum
(z.B. Erhohung der g-GT und Transaminasen). Im fortgeschrittenen Stadium kom-
men Beschwerden wie Ubelkeit, Erbrechen, Appetits- und Gewichtsverlust hinzu. Es
ist schwierig, zwischen alkoholinduzierter und toxischer Hepatopathie anderer
Genese zu differenzieren. In Leberbiopsien zeigten sich mikrovesikuldre Fetteinlage-
rungen und Verdnderungen des Leberparenchyms ohne ausgepragte entziindliche In-
filtrate. Der feingewebliche Gesamteindruck entsprach einer Leberschiadigung toxi-
schen Ursprungs. Die subjektiven Beschwerden konnen reversibel sein.

V. Weitere Hinweise

Insbesondere bei akuten Vergiftungen ist auch von Bluldruckverianderungen, Tachy-
kardien und EKG-Abnormititen berichtet worden. Bei gleichzeitigem Alkoholkon-
sum konnen die bekannten Symptome der Alkoholintoleranz vom Disulfiramtyp
(Flush-Syndrom) bereits durch Aufnahme geringer Mengen DMF schon bei Konzen-
trationen unterhalb des MAK-Wertes auftreten. Als Ursache dafiir wird die hem-
mende Wirkung von DMF auf die Aldehyddehydrogenase mit einer Akkumulation
von Acetaldehyd betrachtet. Trager des HBs-Antigen reagieren moglicherweise emp-
findlicher auf eine DMF-Exposition.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 13 17 Anlage BKV Neurologie
Bundesarbeitsblatt 3/2005, 49-51 Psychiatrie

Polyneuropathie oder Enzephalopathie
durch organische Losungsmittel
oder deren Gemische

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Toxische Polyneuropathien oder Enzephalopathien konnen durch die Einwirkung

neurotoxischer organischer Losungsmittel entstehen. Gesichert neurotoxische Lo-

sungsmittel sind nach dem gegenwirtigen Kenntnisstand:

— Aliphatische Kohlenwasserstoffe: n-Hexan, n-Heptan

— Ketone: Butanon-2, 2-Hexanon

— Alkohole: Methanol, Ethanol, 2-Methoxyethanol

— Aromatische Kohlenwasserstoffe: Benzol, Toluol, Xylol, Styrol

— Chlorierte aliphatische Kohlenwasserstoffe: Dichlormethan. 1,1,1-Trichlorethan,
Trichlorethen, Tetrachlorethen.

Solche neurotoxischen Losungsmittel konnen in zahlreichen Produkten einzeln oder

in Gemischen mit anderen Losungsmitteln zur Anwendung kommen (13):

— zum Reinigen und Entfetten in der Metall-, Textil- und Kunststoffindustrie

— als Losungsmittel fiir Farben, Lacke, Klebstoffe, Holzschutzmittel, Gummilésun-
gen und zum Abbeizen

— fiir zahlreiche chemische Reaktionen als Ausgangs- oder Zwischenprodukt oder
als Losungsvermittler.

Organische Losungsmittel sind der in Regel leicht fliichtig, d.h., dass sie auch bei

niedrigen Temperaturen rasch verdampfen. Unter ungtinstigen Ventilationsbedingun-

gen konnen deshalb hohere Konzentrationen in der Atemluft resultieren.
Direkter Hautkontakt kann gegebenenfalls die Losungsmittelaufnahme steigern.

Erhohte Risiken bestehen bei folgenden Tatigkeiten:
Abbeizen, Versiegeln, grofSflichiges Aufbringen von Klebstoffen oder Lacken und
grof3flichiges Auftragen von Polyesterharzen.

Besondere Risikoberufe sind:
Bodenleger, Parkettleger, Handlaminierer, teilweise Tankreiniger, Sdurebaumonteure.

1L Pathophysiologie

Organische Losungsmittel werden aufgrund ihrer Fliichtigkeit vorwiegend iiber die
Lungen eingeatmet, zum Teil auch durch die Haut resorbiert. Nach der Aufnahme ver-
teilen sie sich im ganzen Organismus, insbesondere auch im Nervensystem. Anschlie-
B8end werden sie zum Teil unveriandert wieder abgeatmet und zum Teil metabolisiert
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tber die Nieren ausgeschieden. Die Eliminationshalbwertzeiten differieren fiir die ein-
zelnen Losungsmittel zwischen wenigen Stunden bis zu zwei Tagen (1).

Grundsitzlich konnen alle organischen Losungsmittel Giber kurzfristige Mem-
branwirkungen an der Nervenzelle zu fliicchtigen pranarkotischen Symptomen und so-
gar zu einer Narkose fihren. Die eigentliche Dauerwirkung neurotoxischer Losungs-
mitte]l mit dem Endergebnis einer Polyneuropathie oder Enzephalopathie beruht
dagegen auf ihrer Biotransformation zu neurotoxischen Metaboliten. Die Angriffs-
punkte dieser Metaboliten in der Nervenzelle sind unterschiedlich und zum Teil noch
nicht geklart. 2,5-Hexandion als neuroxischer Metabolit von n-Hexan und Methyl-
butylketon beeintrachtigt z. B. den axonalen Transport. Folgen sind zunichst Funk-
tionsstorungen (Parasthesien, Sensibilititsausfille), im weiteren Verlauf auch mor-
phologische Verianderungen mit primar axonalen Schidigungen. Histologisch finden
sich grofle paranodale Axonauftreibungen, Akkumulation von Neurofilamenten,
Glykogengranula. AufSerberufliche neurotoxische Faktoren (z.B. Alkohol, Medika-
mente oder Erkrankungen wie Diabetes mellitus) konnen diesen Verlauf beeinflussen.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Polyneuropathie

Typisch fiir eine neurotoxische Polyneuropathie sind symmetrisch-distale, arm- und
beinbetonte, sensible, motorische oder sensomotorische Ausfille mit strumpf- bzw.
handschuhférmiger Verteilung. Anamnestisch ist wichtig, dass die Sensibilitatsstorun-
gen von distal nach proximal aufsteigen und dass die Paristhesien hiufig nachts zu-
nehmen. Objektiv lassen sich je nach Krankheitsauspragung distal symmetrische Sen-
sibilitdtsstorungen fiir Vibrationsempfinden, Lageempfinden, Asthesie, Algesie und
Zweipunktdiskrimination erkennen. Im weiteren Verlauf werden Reflexabschwi-
chungen oder Areflexie, Storungen der autonomen Nervenversorgung, Verminderung
der sensiblen und motorischen Nervenleitgeschwindigkeiten und distalen Latenzen so-
wie neurogene Schiadigungsmuster im EMG nachweisbar. Die motorischen Verinde-
rungen konnen sich darstellen als leichte motorische Schwiche bis hin zur vélligen
muskuldren Lihmung mit Muskelatrophie. Betroffen ist iberwiegend die Muskulatur
im Bereich der Hinde und FufSe. In schweren Fallen kann es jedoch zu vollstindiger Te-
traplegie und Befall der Atemmuskulatur kommen (1, 5, 12). Dagegen ist die Polyneu-
ropathie durch Trichlorethen gekennzeichnet durch Sensibilitits- und Reflexverlust
oder sensomotorische Ausfille im Versorgungsgebiet des Nervus trigeminus im Ge-
sicht. Ein Befall des Nervus oculomotorius und des Nervus abducens kommt ebenfalls
vor. Auch nach Trichlorethen — Einwirkung wurde eine periphere Polyneuropathie be-
schrieben (6, 7). Die losungsmittelbedingte Polyneuropathie entwickelt sich i. d. R. in
engem zeitlichem Zusammenhang mit der beruflichen Losungsmittelexposition. Aller-
dings wurden vereinzelt Krankheitsverldufe berichtet, bei denen es 2-3 Monate nach
Aufgabe der gefihrdenden Tatigkeit zu einer Verschlechterung der Bewegungsfihig-
keit kommt (4), so dass die klinische Diagnose der Polyneuropathie auch 2-3 Monate
nach Unterlassung der gefihrdenden Titigkeit erstmals gestellt werden kann. Lo-
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sungsmittelbedingte Polyneuropathien verbessern sich nach Unterlassung der gefahr-
denden Titigkeit hdufig, nicht selten bleibt die [6sungsmittelbedingte Polyneuropathie
jedoch klinisch nach Unterlassung der gefihrdenden Tatigkeit konstant oder ver-
schlechtertsich (1,4, 5, 11, 12, 14). Eine Persistenz oder eine Verschlechterung der Er-
krankung nach Unterlassung der gefihrdenden Titigkeit schliefSst eine Verursachung
durch Losungsmittel nicht aus.

Differentialdiagnostisch ist in erster Linie an alkoholische oder diabetische Poly-
neuropathien zu denken. Asymmetrische, multifokale, rein motorische oder autonome
Neuropathien schliefSen eine Verursachung durch Losungsmittel weitgehend aus.

Toxische Enzephalopathie

Eine toxische Enzephalopathie dufSert sich durch diffuse Storungen der Hirnfunktion.
Konzentrations- und Merkschwichen, Auffassungsschwierigkeiten, Denkstorungen,
Personlichkeitsveranderungen oft mit Antriebsarmut, Reizbarkeit und Affektstorun-
gen stehen im Vordergrund.

Im klinischen Verlauf unterscheidet man folgende Schweregrade (15):

Schweregrad I:
Erschopfung, Ermudbarkeit, Konzentrationsschwiche, Merkschwiche, allgemeine
Antriebsminderung.

Schweregrad IT A:

Ausgepragte und dauerhafte Personlichkeitsveranderungen, zunehmende Merk- und
Konzentrationsschwiche, Stimmungsschwankungen mit depressivem Einschlag, Af-
fektlabilitit. Nachweis testpsychologischer Leistungsminderungen.

Schwergrad II B:
Zusitzlich zu den unter II A aufgefiihrten psychischen Storungen lassen sich leichte
neurologischc Befunde wie Tremor, Ataxie und andere Koordinationsstérungen nach-

welsen.

Schwergrad III:

Demenz mit ausgepragten Intelligenz- und Gedachtnisstorungen, Nachweis hirn-
atrophischer Veranderungen bei kranialer Computertomographie oder Kernspinto-
mographie. Schweregrad III wird bei schweren exogenen (Alkohole) und endogenen
Intoxikationen beobachtet. Auch nach chronischer Losungsmitteleinwirkung wurden
Enzephalopathien mit Hirnatrophie beschrieben (2, 9).

Toxische Enzephalopathien treten in der Regel noch wihrend des Expositionszeitrau-
mes auf. Mehrere Studien zeigen jedoch auch Jahre nach Unterlassung der gefihrden-
den Titigkeit eine Zunahme der subjektiven Beschwerden sowie eine Verschlechte-
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rung der Ergebnisse psychologischer Testverfahren und der neurologischen Unter-
suchungsergebnisse (2, 7, 10, 11). Hieraus folgt, dass die klinische Diagnose der 16-
sungsmittelbedingten Enzephalopathie auch mehrere Jahre nach Unterlassung der ge-
fihrdenden Titigkeit erstmals gestellt werden kann. Die losungsmittelbedingte
Enzephalopathie kann sich nach Unterlassung der gefihrdenden Titigkeit bessern,
konstant bleiben oder verschlechtern (2, 3, 7, 10, 11). Eine Persistenz oder eine Ver-
schlechterung der Erkrankung nach Unterlassung der gefihrdenden Titigkeit schlieft
eine Verursachung durch Losungsmittel nicht aus.

Die Diagnose stiitzt sich auf die anamnestischen Angaben und den psychopatholo-
gischen Befund. Wichtige anamnestische Hinweise sind Alkoholintoleranz und hiu-
fige prianarkotische Symptome im unmittelbaren Zusammenhang mit der Losungs-
mittelexposition (Benommenbheit, Trunkenheit, Miidigkeit, Ubelkeit, Brechreiz, aber
auch Zustinde von Euphorie). Der psychopathologische Befund muss durch psycho-
logische Testverfahren objektiviert werden, die das Alter des Patienten beriicksichti-
gen. Bei diesen Testverfahren sollen untersucht werden: die praimorbide Intelligenz,
Aufmerksamkeits- und Gedachtnisleistungen, Psychomotorik, Wesensveranderungen
und Befindlichkeitsstorungen. Neurophysiologische Untersuchungen (EEG, evozierte
Potentiale, Nervenleitgeschwindigkeit) sowie bildgebende Verfahren (Computerto-
mogramm, Kernspintomogramm) ergeben bei den losungsmittelverursachten Enze-
phalopathien in der Regel Normalbefunde. Sie sind jedoch fiir die Differentialdiag-
nostik von Bedeutung. Erhohte Werte im Biomonitoring (Losungsmittel oder deren
Metabolite im Blut oder Urin) kénnen die Diagnose stiitzen.

Differentialdiagnostisch sind in erster Linie eine Multiinfarkt-Demenz, ein Mor-
bus Alzheimer und eine alkoholtoxische Enzephalopathie auszuschliefSen. Dariiber
hinaus ist die gesamte Differentialdiagnostik exogener und endogener toxischer Enze-
phalopathien, traumatischer Psychosyndrome, Affektpsychosen und neurotischer
Fehlentwicklungen zu bertcksichtigen.

IV. Weitere Hinweise

Weitere Krankheitsmanifestationen tiber die Polyneuropathie und die Enzephalo-
pathie hinaus, die bei beruflicher Einwirkung von Losungsmitteln oder deren Gemi-
schen entstehen konnen, fallen nicht unter den Geltungsbereich dieser Berufskrank-
heitennummer. Es sind dies z.B. epileptische Anfille durch Benzol, Parkinson-
Syndrome durch Methanol und halluzinatorische Psychosen durch Toluol, Dichlor-
methan und Tetrachlorethen. Sie konnen ggf. unter den Berufskrankheitennummern
der jeweiligen Substanzen entschidigt werden.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 21 01 Anlage BKV Orthopadie

(Nr. 43/6.-7. BK-VO)

Arbeitsschutz 2/1963, 24

Erkrankungen der Sehnenscheiden oder des Sehnengleitgewebes sowie der Sehnen-
oder Muskelansitze, die zur Unterlassung aller Tatigkeiten gezwungen haben, die fiir
die Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wiederaufleben der Krankheit ursich-
lich waren oder sein konnen

I Vorkommen und Gefahrenquellen

Diese Erkrankungen konnen durch einseitige, langdauernde mechanische Beanspru-
chung und ungewohnte Arbeiten aller Art bei fehlender oder gestorter Anpassung ent-
stehen. Uberwiegend sind die oberen Extremititen, insbesondere die Unterarme, be-
troffen.

1L Krankheitsbild und Diagnose

Es konnen auftreten:

1. die Paratenonitis (Tendovaginitis) crepitans. Sie ist im wesentlichen eine Erkran-
kung des Sehnengleitgewebes mit Druck- und Bewegungsschmerz sowie fiihl-
barem schneeballartigem Knirschen tiber dem betreffenden Sehnengebiet. Bevor-
zugt ist die Umgebung der Strecksehnen der Finger, besonders des Daumens,
betroffen.

2. Periostosen an Sehnenansitzen (Epicondylitis und Styloiditis). Bei den Periostosen
finden sich ein umschriebener Druckschmerz am Muskelursprung bzw. Knochen-
ansatzpunkt sowie eine Infiltration im Bereich des betroffenen Epicondylus und
Spontanschmerz im erkrankten Gebiet.

3. in seltenen Fillen die Tendovaginitis stenosans. Hierbei fihren die krankhaften
Wandverianderungen der Sehnenscheide zur Einengung des Sehnenfachs; vorwie-
gend sind die Sehnenscheiden der Daumen betroffen.

Dupuytren’sche Kontraktur und Periarthritis humeroscapularis sind im allgemeinen

nicht auf berufliche Einfliisse zuriickzufiithren.

III. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung

Die idrztliche Beurteilung muf sich auf eine eingehende Anamnese, insbesondere Ar-
beitsanamnese, stiitzen, auflerberuflich gelegene Schidigungsmoglichkeiten sind aus-
zuschliefSen.

Unter Nr. 43 der Anlage zur 7. Berufskrankheiten-Verordnung sind nicht diejeni-
gen Erkrankungen erfafSt, deren Entstehung auf rheumatische, toxische, fokaltoxi-
sche und spezifisch oder unspezifisch infektiose Grundlagen sowie tiberwiegend auf
konstitutionelle und dispositionelle Faktoren zuriickzufiihren ist. AufSerdem fallen
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hierunter nicht die Folgezustinde degenerativer oder anderer Verinderungen an Ge-
lenken, insbesondere der HWS.

Um die Erkrankungen der Sehnenscheiden oder des Sehnengleitgewebes sowie der
Sehnen- oder Muskelansitze ggf. als Berufskrankheiten anerkennen zu kénnen, miis-
sen diese zur Aufgabe der beruflichen Beschiftigung oder jeder Erwerbsarbeit ge-
zwungen haben.

»Berufliche Beschiftigung® liegt auch dann vor, wenn ein Arbeitnehmer seine Ar-
beitskraft fiir eine gewisse Dauer in einem Beschiftigungsverhaltnis verwendet, dabei
bestimmte Erfahrungen oder Fertigkeiten erworben und aus ihr zumindest einen we-
sentlichen Teil seines Lebensunterhalts bestritten hat.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 21 02 Anlage BKV Orthopadie
Bundesarbeitsblatt 2/1990, 135

Meniskusschiaden nach mehrjahrigen andauernden oder hiufig wiederkehrenden, die
Kniegelenke tiberdurchschnittlich belastenden Tatigkeiten

L Gefahrenquellen

Chronische Meniskopathien konnen anlagebedingt in unterschiedlichem Ausmafs
auftreten, aber auch z. B. in ursichlichem Zusammenhang mit verschiedenen Sport-
arten (FufSball, Tennis, Skilaufen und -springen, Slalom). Im Berufsleben muss mit ei-
ner uiberdurchschnittlichen Belastung der Kniegelenke (s. unter II.), z. B. im Bergbau
unter Tage. ferner bei Ofenmaurern, Fliesen- oder Parkettlegern, bei Rangierarbei-
tern, bei Berufssportlern und bei Titigkeiten unter besonders beengten Raumverhilt-
nissen gerechnet werden.

1L Pathophysiologie

Eine iiberdurchschnittliche Belastung der Kniegelenke ist biomechanisch gebunden

an eine

— Dauerzwangshaltung, insbesondere bei Belastungen durch Hocken oder Knien bei
gleichzeitiger Kraftaufwendung oder

— haufig wiederkehrende erhebliche Bewegungsbeanspruchung. insbesondere Lau-
fen oder Springen mit hdufigen Knick-, Scher- oder Drehbewegungen auf grob un-
ebener Unterlage.

Unter diesen Umstidnden werden die halbmondférmigen, auf den Schienbeinkopf-

gelenkfldchen nur wenig verschiebbaren Knorpelscheiben. insbesondere der Innenme-

niskus, in verstarktem Mafe belastet. Dadurch konnen allmahlich Deformierungen,

Erndhrungsstorungen des bradytrophen Gewebes sowie degenerative Veranderungen

mit EinbufSe an Elastizitit und Gleitfihigkeit der Menisken entstehen.

Ein derart vorgeschadigter Meniskus kann beim Aufrichten aus kniender Stellung,
bei Drehbewegungen, beim Treppensteigen oder auch bei ganz normalem Gehen von
seinen Ansatzstellen ganz oder teilweise gelost werden. Man spricht hier von Spon-
tanlosung aus Gelegenheitsursache.

Die berufsbedingte Meniskopathie kann als Folgeschaden auch zu Arthrosis defor-
mans fiihren. [,,Gonarthrose“: Kap. 1, S. 529/d. V.]

III. Krankheitsbild und Diagnose

Ein chronischer Meniskusschaden kann lange Zeit unbemerkt verlaufen, kann aber
auch mit Schmerzen am Gelenkspalt. medial oder lateral, und spateren Funktionssto-
rungen einhergehen. Ein plotzlich auftretender scharfer Schmerz, nicht selten kom-
biniert mit Gelenksperre deutet auf eine Einklemmung hin. Ein Gelenkergufl kann
das Bild eines ,,Reizknies“ hervorrufen. Der Gelenkspalt ist haufig wulstartig ge-
schwollen und druckschmerzhaft.
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Die Diagnose ergibt sich aus Vorgeschichte und Befund bei meist typischem Be-
schwerdebild. Die Untersuchung umfasst die allgemein anerkannten Verfahren ein-
schlieflich der verschiedenen ,,Meniskuszeichen“. Differentialdiagnostisch sind u. a.
abzugrenzen:

—  Meniskusanomalien,

— Osteochondrosis dissecans,

— primire Arthropathien spezifischer oder unspezifischer Genese,

— retropatellare Chondromalazien und

— Einklemmungen von Synovialfalten und -zotten des Hoffa'schen Fettkorpers.
Verwechslungen mit der akut-traumatischen Form lassen sich oft durch die histologi-
sche Untersuchung des Operationsproduktes richtigstellen (Kapillarsprossung, binde-
gewebliche Vernarbung).

IV. Weitere Hinweise
Die berufsbedingte chronische Meniskopathie tritt frither auf als in der beruflich nicht
belasteten Bevolkerung. Die Prognose unterscheidet sich nicht von derjenigen bei
chronischen Meniskopathien anderer Genese.

Die Abgrenzung gegen Entstehung durch Unfall kann gelegentlich Schwierigkeiten
bereiten.

Eine gleichzeitig mit der Meniskopathie vorliegende Arthropathie spricht nicht ge-
gen das Vorliegen einer Berufskrankheit.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 21 03 Anlage BKV Orthopadie
Bundesarbeitsblatt 3/2005, 51-53

Erkrankungen durch Erschiitterung bei Arbeit mit Druckluftwerkzeugen oder gleich-
artig wirkenden Werkzeugen oder Maschinen

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Diese Erkrankungen kommen bei Arbeiten mit bestimmten Werkzeugen oder Ma-
schinen vor, die durch Vibrationen mit vorrangig tiefen Frequenzanteilen (8-50 Hz)
erzeugte Schwingungsenergie tiber die Handgriffe auf das Hand-Arm-Schulter-System
tbertragen. Langere Einwirkungen solcher ,,Hand-Arm-Schwingungen® konnen pa-
thologische Veranderungen an den Gelenken und Knochen des Hand-Arm-Schulter-
Systems verursachen.

Gefahrenquellen sind z.B. bei Arbeiten mit schlagenden Werkzeugen, Geriten
oder Maschinen gegeben, zu denen u.a. Aufbruchhimmer, Abbauhimmer, schwere
Meifselhimmer, Gleisstopfer, Bohrhammer, Vibrationsstampfer und Bodenverdichter
zihlen, sofern die tibertragenen Schwingungen in dem genannten Frequenzbereich lie-
gen. Solche Gerite werden u. a. im Hoch- und Tiefbau, im Tunnelbau, in Steinbrii-
chen und bei der Steinbearbeitung, im Bergbau, in Kesselschmieden, Gussputzereien
sowie im Schiffs- und Straffenbau verwendet. Fur die ,gleichartige Wirkung® ist es
unerheblich, ob diese Gerite pneumatisch, elektrisch oder hydraulisch angetrieben
werden. Dagegen ist fur Arbeiten mit einfachen handgefiihrten Hammer- und MeifSel-
werkzeugen nicht generell eine ,,gleichartige Wirkung“ zu unterstellen.

IL Pathophysiologie

Der Schiadigungsmechanismus an den Knochen und Gelenken beruht vorwiegend auf
gleichférmigen oder auch regellosen mechanischen Schwingungen und Stoen, sofern
diese bei starker Ankoppelung (Greif-, Andruck- und Haltekrifte) der Hinde an den
Werkzeuggriffen tieffrequente Schwingungsenergie tibertragen, so dass das Hand-
Arm-System zu Schwingungen angeregt wird. Diese bewirken eine hohe mechanische
Belastung der Knochen und insbesondere der Gelenke in Form von Druck- und Zug-
kriften, die zu einer stindigen Stauchung und Streckung der Gelenkgewebe fiihren.
An den mechanisch belasteten Gelenkknorpelflichen kann es zu einem vermehrten
Anfall von Knorpelabriebprodukten, Rissbildungen und subchondralen Knochenne-
krosen mit Einbruch von Ger6llzysten kommen. Vermehrter Anfall von Knorpel-
abriebprodukten fiihrt zu einer reaktiven Entziindung der Innenhaut der Gelenkkapsel
(Membrana synovialis). Dabei werden mit den Entziindungsmediatoren zytolytische
Enzyme freigesetzt, die das Gleichgewicht zwischen knorpelgewebeauf- und -abbau-
enden Prozessen storen, die Knorpelsubstanz schiadigen und den Aufbrauch von Knor-
pelgewebe beschleunigen.
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Vibrationsschidden konnen sich am Handgelenk, am Ellenbogengelenk und am
Schultereckgelenk (Akromioklavikulargelenk) manifestieren. Es entwickeln sich typi-
scherweise degenerative Veranderungen (Arthrosis deformans), wobei besonders das
Ellenbogengelenk und das Handgelenk, selten auch das Schultereckgelenk betroffen
sind.

Neben den degenerativen Veranderungen der Gelenke konnen die folgenden Son-
derformen der vibrationsinduzierten Schidigungen auftreten:

— die aseptische Nekrose des Os lunatum (Synonym: Mondbeinnekrose, Lunatum-
malazie, KIENBOCK-Krankheit),

— der Ermiidungsbruch des Os scaphoideum (Synonyme: Kahnbein, frither auch Os
naviculare) mit der moglichen Folge einer Falschgelenkbildung (Kahnbeinpseu-
darthrose),

— die Osteochondrosis dissecans im Ellenbogengelenk.

Am schwingungsbelasteten Handgelenk fithren die Bremswirkung der Elle gegentiber

der Speiche und die Kraftiibertragung von Elle zu Speiche dazu, dass die arthrotischen

Veranderungen haufig das distale Ellen-Speichen-Gelenk betreffen.

Die aseptische Nekrose des Mondbeines wurde vorwiegend bei Beschiftigten
nachgewiesen, die mit Drucklufthimmern arbeiteten (BETZEL, 1964). Fur ihre Ent-
stehung werden Durchblutungsstorungen sowohl durch Makro- als auch durch Mi-
krotraumen verantwortlich gemacht.

Am Kahnbein kann durch die anhaltende Traumatisierung bei Arbeiten mit
Drucklufthimmern oder gleichartig wirkenden Geriten eine Ermiidungsfraktur ent-
stehen.

Das Ellenbogengelenk wird durch tieffrequente Schwingungen besonders belastet,
wenn es beim Halten des Werkzeugs gebeugt ist. Hierdurch erfolgt eine Anderung der
Vektoren der einwirkenden Krifte. Die von den Werkzeugen tibertragenen Schwin-
gungen konnen im Bereich des Ellenbogengelenkes zu Arthrosen und gelegentlich zu
einer subchondralen aseptische Knochennekrose (Osteochondrosis dissecans) im Be-
reich der besonders belasteten Gelenkflachen fiihren.

Am Schultereckgelenk geht die schidigende Wirkung der Schwingungsbelastung
insbesondere von Scherbewegungen aus, die bereits frithzeitig degenerative Verdnde-
rungen verursachen konnen. Parallel dazu finden sich Knorpeldefekte mit subchon-
draler Sklerosierung und Ausbildung von Randosteophyten.

III. Krankheitsbilder und Diagnosen
Arthrotische Veranderungen im Bereich der Handgelenke
Typische Frithzeichen der beginnenden vibrationsinduzierten Erkrankung sind
Schmerzen im Bereich der Handgelenke. Beweglichkeitseinschrankungen und in bild-
gebenden Verfahren nachweisbare arthrotische Verdnderungen, oft mit einer Entrun-
dung des Ellenkopfchens, treten immer erst viel spiter auf.

Differentialdiagnostisch sind Arthritiden und Arthrosen anderer Genese, ins-

besondere infolge posttraumatischer Fehlstellungen, auszuschliefSen.
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Mondbeinnekrose (Lunatummalazie, Morbus Kienbock)

Die Mondbeinnekrose beginnt meist mit zunehmenden, insbesondere belastungs-
abhingigen Schmerzen im Handgelenk. Typischerweise findet sich ein umschriebener
Druckschmerz dorsal iiber dem Mondbein. Haufig kann eine Einschriankung der Dor-
salextension der Hand, in spdten Stadien gelegentlich auch eine leichte dorsale
Schwellung, beobachtet werden. Der aktive Faustschluss sowie das Strecken und
Spreizen der Finger sind gestort.

Die Mondbeinnekrose kann isoliert, aber haufig auch zusammen mit in bildgeben-
den Verfahren nachweisbaren Arthrosen am distalen Ellen-Speichen-Gelenk (STEIN-
HAUSER und ABELE, 1974) vorkommen.

Wihrend das Frithstadium einer Mondbeinnekrose rontgenologisch meist noch
nicht nachweisbar ist, ldsst es sich bereits im Szintigramm und im Magnetresonanzto-
mogramm darstellen. Die Einteilung verschiedener Stadien erfolgt nach den Verinde-
rungen im Nativrontgenbild sowie dem Magnetresonanztomogramm unter Beriick-
sichtigung therapeutischer Gesichtspunkte [siehe ,,Leitlinie Lunatumnekrose (Morbus
Kienbock)“ der Deutschen Gesellschaft fiir Handchirurgie].

Die Differentialdiagnose kann bei uncharakteristischen Beschwerden und anfang-
lich negativem Befund bildgebender Verfahren schwierig sein.

Ermiidungsbruch des Kahnbeins und Kahnbeinpseudarthrose

Ermiidungsbriiche des Kahnbeins konnen symptomlos verlaufen und stellen dann ei-
nen Zufallsbefund in Form der Kahnbeinpseudarthrose dar. Meist finden sich starke,
zunehmend belastungsabhingige Schmerzen dorsal und palmar tiber dem Kahnbein,
besonders jedoch in der Tabatiére (Tabatiére-Druckschmerz). Es besteht neben einem
Druck- und Bewegungsschmerz auch ein Stauchungsschmerz besonders des Daumens
und gelegentlich des Zeigefingers. Auftreten kann auch eine Schwellung besonders
dorsal und in der Tabatiére. Bei radialer oder ulnarer Abwinkelung des Handgelenkes
kann die Instabilitit des Kahnbeins zwischen Daumen und Zeigefinger getastet
werden.

Der Nachweis einer Ermudungsfraktur oder einer Pseudarthrose des Kahnbeins
erfolgt in aller Regel mittels bildgebender Verfahren. Zu empfehlen sind Kahnbein-
spezialaufnahmen (Liicke zwischen Kahn- und Mondbein im a.-p.-Strahlengang, Ver-
kippung des Mondbeins nach dorsal oder palmar im seitlichen Bild), um die Instabili-
tat der proximalen Reihe bei zusitzlicher Bandverletzung zu sichern. Im Frithstadium
der Ermudungsfraktur des Kahnbeins kann nur die Skelettszintigraphie positiv sein.

Die Abgrenzung dieser Befunde gegeniiber gleichartigen Verinderungen anderer
Atiologie erfordert eine besonders ausfiihrliche Anamnese. Die Kahnbeinpseudar-
throse ist meist Folge einer iibersehenen oder falsch behandelten Kahnbeinfraktur
(ANDREESEN, 1964). Nach traumatischer Kahnbeinfraktur kann sich eine sekun-
dare Zyste um den Frakturspalt ausbilden.
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Arthrose des Ellenbogengelenks

Zu Beginn der Arthrose bestehen belastungsabhingige Schmerzen und Muskelver-
spannungen, die vom Gelenkraum oder von den periartikulidren Weichteilen ausgehen
konnen. Hiufig ist die Schmerzhaftigkeit der tiberlasteten Strukturen nur durch Pal-
pation feststellbar. Entziindungen der Innenhaut der Gelenkkapsel (Membrana syno-
vialis) mit tastbarer Schwellung und ggf. mit Ergussbildung sind ein klinisch relevan-
tes Zeichen der aktivierten Arthrose. Sie kann intermittierend auftreten, wobei fiir die
Arthrose ein Wechsel von schmerzhaften und schmerzarmen Episoden typisch ist.
Im fortgeschrittenen Stadium der Arthrose kommt es zum Bewegungsschmerz und
schliefflich auch zum Ruheschmerz sowie zu passiver Bewegungseinschrankung mit
Streck- und Beugedefizit. Schmerzen bei passiver Bewegung gehen insbesondere von
der Gelenkkapsel aus (Kapselmuster). Bei aktiver Bewegung auftretende Schmerzen
gehen auf Verspannungen der Muskulatur und Stérungen im Bereich der periartikula-
ren Sehneninsertionen zuriick (Periarthrose). Ruheschmerz ist bei der Arthrose des El-
lenbogengelenks vorrangig auf eine Entziindung im Bereich der Gelenkkapsel zuriick-
zufiihren.

In bildgebenden Verfahren finden sich typische degenerative Veranderungen mit
Gelenkspaltverschmilerungen und osteophytiren Ausziehungen. Das Radiuskopf-
chen kann eine durch Verdickung imponierende Deformierung aufweisen; haufig be-
steht eine Vergroflerung des Kronenfortsatzes der Elle (LAARMANN, 1977). Bei
fortgeschrittenen degenerativen Verdnderungen konnen sich freie Gelenkkorper ar-
throtischen Ursprungs bilden. Differentialdiagnostisch sind Arthrosen anderer Ge-

nese auszuschlieflen.

Osteochondrosis dissecans im Ellenbogengelenk

Bei dieser Erkrankung handelt es sich zundchst um eine umschriebene subchondrale
aseptische Knochennekrose. Aus diesem Bereich kann sich ein Knochen-Knorpelstiick
herauslosen und zur Bildung eines freien Gelenkkorpers (Maus) sowie eines mulden-
formigen Defekts (Mausbett) fithren. Erst das Auftreten von freien Gelenkkorpern
fihrt zu Einklemmungserscheinungen und schmerzhafter Bewegungseinschrankung.
Eine durch mechanische Schwingungen und St6f8e induzierte Osteochondrosis dis-
secans setzt nicht das gleichzeitige Vorhandensein arthrotischer Veranderungen vo-
raus. Differentialdiagnostisch sind traumatische Ursachen und eine Gelenkchondro-
matose auszuschliefSen.

Arthrose des Schultereckgelenks

Anamnestisch und klinisch stehen Schmerzen der Schulter im Vordergrund, die be-
sonders nach Uberlastung auftreten. Bei der klinischen Untersuchung besteht hiufig
ein Druckschmerz tiber dem Akromioklavikulargelenk. In bildgebenden Verfahren
finden sich Arthrosezeichen mit osteophytiren Ausziehungen am distalen Gelenk-
bereich, ggf. mit Ausbildung eines Sporns. Differentialdiagnostisch sind posttrauma-
tische Arthrose, infektiose und rheumatoide Arthritis und Osteolysen auszuschliefSen.
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Iv. Weitere Hinweise
Eine Anzeige des Verdachtes auf das Vorliegen einer Berufskrankheit nach der Num-
mer 2103 ist begriindet, wenn eine entsprechende Arbeitsanamnese und ein Befund
gemifS Kapitel III vorliegen.

Fiir die Beurteilung der arbeitstechnischen Voraussetzungen wird davon ausgegan-
gen, dass die degenerativen Veridnderungen von der Dauer und der Intensitit der
Schwingungsbelastung sowie von der Stirke der Ankoppelung der Hiande an den vi-
brierenden Handgriffen abhingig sind. Eine kumulative Dosis der Schwingungsbelas-
tung des Hand-Arm-Systems, die als Richtwert fiir die Begrindung einer Erkrankung
im Sinne der BK-Ziffer 2103 herangezogen werden konnte, ldsst sich nach derzeiti-
gem Erkenntnisstand nicht festlegen. Die zunichst bei Bergleuten gewonnenen Erfah-
rungen weisen darauf hin, dass die arbeitsbedingten arthrotischen Verinderungen an
den Gelenken in der Regel nicht vor Ablauf einer zweijahrigen, taglich wiederholten
mehrstiindigen Arbeit mit hoher Schwingungsintensitit auftreten.

Fir den Ermiidungsbruch des Kahnbeins, die Mondbeinnekrose und die Osteo-
chondrosis dissecans sind Mindestexpositionszeiten derzeit nicht bekannt.

Die arthrotischen Gelenkschaden konnen auch noch nach Aufgabe der gefahrden-
den Titigkeiten in Erscheinung treten oder sich verschlimmern.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 21 04 Anlage BKV Angiologie
Bundesarbeitsblatt 7-8/1979, 72-73 Neurologie

Vibrationsbedingte Durchblutungsstérungen an den Handen, die zur Unterlassung
aller Tatigkeiten gezwungen haben, die fir die Entstehung, Verschlimmerung oder
das Wiederaufleben der Krankheit ursichlich waren oder sein konnen

Vibrationen sind mechanische Schwingungen, die durch hohe Frequenzen mit nied-
riger Amplitude, Erschiitterungen solche, die durch niedrige Frequenzen mit hoher
Amplitude gekennzeichnet sind. Beide Begriffe tiberlappen sich.

L. Gefahrenquellen

Vibrierende, von Hand gefiihrte technische Werkzeuge und Maschinen konnen
Durchblutungsstérungen an den Fingern verursachen. Nach praktisch-klinischen Er-
fahrungen werden diese Storungen bei Vibrationen mit Frequenzen hauptsichlich im
Bereich von etwa 20 bis 1 000 Hz beobachtet.

Derartige Vibrationen treten auf z.B. bei der Bedienung von hochtourigen Boh-
rern, MeifSeln, Frasen, Siagen, Schneide-, Schleif- und Poliermaschinen sowie Niet-
hiammern und Anklopfmaschinen, ferner bei Handrichtern.

Bevorzugt eingesetzt werden diese pneumatisch oder motorbetriebenen Arbeits-
mittel in der Forstwirtschaft, dem Hoch- und Tiefbau, der metallverarbeitenden In-
dustrie und im Schiffsbau.

IL Pathophysiologie

Durch die Einwirkung von Vibrationen kann es an der betroffenen Hand zu Schiaden
an den Gefiflen und/oder peripheren Nerven kommen. Die Krankheitsbezeichnung
,» Vibrationsbedingtes Vasospastisches Syndrom (VVS)“ driickt die ursichlichen Be-
ziehungen aus. Friher verwendete Synonyme waren meist deskriptiver Art: ,, Weif3fin-
ger-Krankheit*, ,,traumatisches Raynaud-Phanomen. Im Schrifttum finden sich fer-
ner die Bezeichnungen ,, Traumatic Vasospastic Disease (TDV)“ bzw. ,,Vibration
Induced White Finger (VWF)“ sowie Vibrations-Syndrom.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Das Krankheitsbild mit anfallsartig und ortlich begrenzt auftretenden Storungen der
Durchblutung und Sensibilitat an den Hinden tritt im allgemeinen nach einigen Mo-
naten bis Jahren auf. Es besteht eine Abhiangigkeit von Dauer und Intensitit der tagli-
chen Exposition. Meist treten die Beschwerden im Winterhalbjahr bei Arbeitsbeginn
auf. Typischerweise werden die Anfille durch Kilteeinfluf$ begiinstigt, in fortgeschrit-
tenen Stadien auch unabhingig von der Arbeit.
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Die Anfallshaufigkeit variiert von vereinzeltem bis zu taglich mehrmaligem Auf-
treten. Die Dauer der vasomotorischen Storungen betrigt einige Minuten bis mehrere
Stunden und kann durch Aufwirmen verkiirzt werden.

Die Symptome der chronisch-intermittierend auftretenden Durchblutungsstorun-
gen sind ortlich begrenzt auf den Teil der Hand, der die Vibrationen hauptsichlich
aufnimmt. In den meisten Fillen sind betroffen die Finger II bis V der Halte- und Be-
dienungshand. Nur ausnahmsweise treten Beschwerden im Daumen und in der Hohl-
hand auf. Die iberwiegende Zahl der Patienten gibt einseitig bestehende Storungen
der Durchblutung und Sensibilitit an: Absterbe- und Kéltegefiihl bei WeifSwerden der
Finger mit Schwiche und Steifigkeit. Cyanotische Verfirbung und spatere Rotung
mit Warmegefiihl sind nicht obligat. Paraesthesien in Form von Nadelstichen werden
oft beschrieben. Die Ausbreitung und Ruckbildung dieser MifSempfindungen erfolgt
innerhalb von Minuten von den Fingerspitzen nach proximal. Komplikationen in-
folge trophischer Stérungen treten bei vibrationsbedingten Durchblutungsstérungen
praktisch niemals auf. Zwischen den nur anfallsweise auftretenden Durchblutungs-
storungen sind die davon betroffenen Personen beschwerdefrei.

Die Diagnose der Erkrankung ist im beschwerdefreien Intervall schwierig: Inspek-
tion und Palpation ergeben keine fiir die Krankheit charakteristischen Veranderun-
gen. Sie sind aus differential-diagnostischen Griinden jedoch wichtig. Bedeutsam ist
die Arbeitsanamnese und die genaue Beschreibung der Beschwerden im zeitlichen
und ortlichen Verlauf. Die Durchfithrung eines Provokationstests (z. B. Kaltwasser-
test bei 12° C) ist erforderlich. Eine Objektivierung der arbeitsbedingten Durchblu-
tungsstorung wird ermoglicht durch die Messung der Hauttemperatur, die Bestim-
mung der Wiedererwarmungszeit, den Fingernagel-PrefSversuch und neurologische
Untersuchungen mit Priifung der Sensibilitdt und Motorik. Ergidnzend konnen sphyg-
momanometrische Untersuchungen und speziellere Tests, die jedoch standardisiert
sein sollten, durchgefithrt werden. Rontgenaufnahmen der Hand zeigen keine fiir
diese Erkrankung spezifischen Verdnderungen.

Iv. Weitere Hinweise

Die chronisch-rezividierend und ortlich begrenzt auftretenden vibrationsbedingten
Storungen der Durchblutung und Sensibilitit sind aufgrund von Arbeitsanamnese,
Beschwerdebild und Lokalbefund und nach Provokationstests zu diagnostizieren.
Mit Hilfe des Krankheitsverlaufes und der erhobenen Befunde lassen sich differential-
diagnostisch andere, nicht beruflich verursachte periphere Durchblutungsstérungen
abgrenzen: Der klassische M. Raynaud (typischerweise symmetrischer Befall der Fin-
ger jingerer Frauen, infolge emotionaler oder Kailte-Reize), vasospastische Erkran-
kungen wie Akrocyanose, Livedo reticularis und familiar gehauft zu beobachtende
sog. kalte Hinde, die allesamt bei Kilteexposition auftreten, chronische Erkrankun-
gen der Arterien (z. B. Thrombangiitis obliterans) und Zustinde nach Ergotamin-Me-
dikation bzw. Noradrenalin. Das Raynaudsche Phinomen beobachtet man meist als
plotzlich auftretendes und zunehmende Beschwerden verursachendes Symptom bei
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systematischen Erkrankungen ungiinstiger Prognose (Kollagenosen, Myelome). Ahn-
liche Symptome treten auf bei himatologischen Erkrankungen, wobei Dysproteina-
mien und Kyroglobuline nachweisbar sind. Pradisponierende Faktoren fir die Mani-
festation arbeitsbedingter Durchblutungsstorungen sind Kilteexposition (auch in der
Freizeit), Nikotinabusus und eine noch nicht weiter abgeklarte individuelle Disposi-
tion, wobei das Alter offensichtlich keinen EinflufS hat.

Die Prognose der Erkrankung ist abhingig von der Dauer des Bestehens und dem
Schweregrad der Beschwerden. Die intermittierenden Durchblutungsstorungen sind
anfangs reversibel und verlieren sich bei fehlender Exposition. Auch noch in fort-
geschrittenen Fillen kann die Unterlassung der gefihrdenden Tatigkeit zu einer Bes-
serung der Erkrankung hinsichtlich Intensitat, Haufigkeit und AusmafS der Beschwer-
den fihren.

V. Literatur
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Vibration Syndrome.
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dorf.



Durch physikalische Einwirkungen verursachte Krankheiten 165

Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 21 05 Anlage BKV Orthopadie

(Nr. 22/6.-7. BK-VO)

Arbeitsschutz 2/1963, 21

Chronische Erkrankungen der Schleimbeutel durch standigen Druck

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Die Schleimbeutel stellen eine Schutzvorrichtung des Organismus gegen Druck- und
Stoflbelastung dar. Fortgesetzte lang anhaltende, die Grenzen des Physiologischen
tiberschreitende Belastungen kénnen zu chronischen Erkrankungen der Schleimbeutel
fithren. Hiervon konnen auch Schleimbeutel betroffen werden, die nicht in Verbin-
dung mit Gelenken stehen.

Gefdhrdet sind vorwiegend Personen, die bei ihrer beruflichen Titigkeit haufig
Druckbelastungen im Bereich der Knie-, Ellbogen- und Schultergelenke ausgesetzt
sind. Dies trifft insbesondere fiir Bergleute, Bodenleger und -abzieher, Fliesenleger,
StrafSenbauer, Steinsetzer, Reinigungspersonal, Glas- und Steinschleifer sowie Lasten-

trager zu.

1L Krankheitsbild und Diagnose

In den betroffenen Schleimbeuteln kommt es zunachst zu einer Reizung und Entwick-
lung eines serosen Exsudates, das spiter fibrinds (flockig-getriibt) umgewandelt wer-
den kann. Da die degenerative Umwandlung mit kapillarer Neubildung einhergeht,
sind gelegentlich hamorrhagische Beimengungen im Exsudat moglich. Nach lingerer
Zeit kann sich ein Schleimbeutelhygrom bilden. Dieses besteht aus einem schwielig-fi-
brésen ein- oder mehrkammerigen Hohlraum, dessen Innenwand zotten- und war-
zendhnliche Erhebungen aufweist. Aus diesen konnen sich im weiteren Verlauf reis-
kornahnliche Korperchen entwickeln. Kalkeinlagerungen sind moglich. Die Haut
tiber diesen Schleimbeuteln ist oft schwielig verdndert. Im Bereich des erkrankten Ge-
bietes sind mitunter Spannungsgefithl und evtl. auch Bewegungsbehinderung vorhan-
den. Sekundirinfektionen mit nachfolgender Vereiterung des betreffenden Schleim-
beutels kommen vor.

Differentialdiagnostisch sind die nicht beruflich verursachten Schleimbeutel-
erkrankungen abzugrenzen. Dies sind z. B. Verletzungsfolgen, akute und spezifische
Entziindungen, chronische, mechanisch bedingte Erkrankungen der Schleimbeutel so-
wie korpereigene Ursachen, wie Exostosen und Geschwiilste.

III. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung
Fiir die Beurteilung der Erkrankung ist die Arbeitsanamnese wichtig. Nur selten tre-
ten durch Komplikationen vorubergehende oder bleibende Folgezustinde auf.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 21 06 Anlage BKV Neurologie
Bundesarbeitsblatt 11/2002, 62-64

Druckschadigung der Nerven

L. Vorkommen und Gefahrenquellen

Eine arbeitsbedingte Druckschiadigung eines Nerven im Sinne dieser Berufskrankheit

setzt wiederholte mechanische und durch Druck schidigende Einwirkung voraus. Be-

troffen sind einerseits Nerven, die einer von aufSen kommenden anhaltenden Einwir-
kung gut zugdnglich sind, andererseits Nerven, die wiederholten mechanischen Ein-
wirkungen aufgrund einer anatomischen Enge nicht gentigend ausweichen konnen,

z.B. Uiber einer knochernen Unterlage, innerhalb eines knochernen oder fibrosen Ka-

nals (z.B. Sulcus-ulnaris-Syndrom) oder an Sehnenkreuzungen. Es konnen sowohl

motorische als auch sensible Nerven oder Nervenanteile geschadigt werden.

Als Gefahrenquellen sind bekannt:

— standig wiederholte, gleichartige Korperbewegungen im Sinne von mechanischen
Uberbelastungen,

— uberwiegend haltungskonstante Arbeiten mit nicht oder nur schwer korrigier-
baren Zwangshaltungen, z.B. Daueraufstiitzen des Handgelenkes oder der Ell-
bogen, Andriicken eines Werkzeuges oder bestimmte Gelenkstellungen, die lidn-
gere Zeit beibehalten werden missen,

— Uberbeanspruchung von Muskeln mit nachfolgender Druckeinwirkung auf Ner-
ven,

- Dehnungs- und Traktionswirkungen mit indirekter Einwirkung auf den Nerven,
- von auflen kommende direkte Druck- oder Zugbelastungen,
— wiederholte Einwirkungen von Schlag- oder Reibungskraften,
— haufiges Greifen mit hohem Kraftaufwand.
Es bestehen Hinweise auf vermehrt betroffene Berufsgruppen, z.B. Berufsmusiker,
Schleifer, Metzger, Lebensmittelhdandler, Beschiftigte in der Tiefkiihlkostherstellung,
Supermarktkassiererinnen und Bodenreiniger. Zusitzlich gibt es zahlreiche Hinweise
auf bestimmte schiadigende berufliche Expositionsfaktoren (z.B. groffer Kraftauf-
wand bei Greifbewegungen, repetitive Bewegungen im Handgelenk, gebeugtes bzw.
uberstrecktes Handgelenk). Diese Expositionsfaktoren treten in den untersuchten Be-
rufsgruppen vermehrt auf, sind aber auch bei einer Vielzahl anderer Titigkeiten zu
finden.

Schiaden konnen auch durch das Austiben bestimmter Sportarten hervorgerufen
werden. Dies ist sowohl von atiologischem Interesse als auch hinsichtlich der berufs-
mifligen Ausiibung bestimmter sportlicher und artistischer Titigkeiten zu beachten
(z. B. Radfahrer, Golfer, Kegler, Reiter).
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Im Weiteren werden nur diejenigen Druckeinwirkungen betrachtet, die aufgrund
ihrer Charakteristik einen diagnostizierbaren und evtl. bleibenden Nervenschaden
hervorrufen.

Nicht Gegenstand dieser Berufskrankbeit sind akute traumatische Nervenschidi-
gungen, das Karpaltunnel-Syndrom (CTS) sowie Nervenschiden durch bestimmte Er-
krankungen, die tber andere Berufskrankheiten erfasst sind (z.B. bandscheibenbe-
dingte Erkrankungen der Hals- oder Lendenwirbelsdule oder Nervenschidigungen
durch toxische Substanzen).

1L Pathophysiologie

Kennzeichnend fiir das Vorliegen einer Berufskrankheit gemif§ dieser Begriindung ist
eine eindeutige Beziehung zwischen der Lokalisation des einwirkenden Drucks und
dem anatomisch zuzuordnenden klinisch-neurologischen Befund.

Jede Druckschiadigung am peripheren Nerv beginnt mit einem reversiblen Lei-
tungsblock durch umschriebene funktionelle Verinderungen an den Markscheiden
(Neurapraxie); die elektrische Erregbarkeit des Nerven bleibt distal der Lasion erhal-
ten. Bei chronischem oder intermittierendem Weiterwirken der Druckbelastung
kommt es jedoch zum umschriebenen Untergang der Myelinscheide (segmentale De-
myelinisierung), dem nosologisch typischen Stadium. Gleichzeitig oder spater kann es
zur Kontinuitatsunterbrechung von Axonen und endoneuralen Strukturen bei erhal-
tener Nervenhiille (Axonotmesis) kommen. Eine komplette Durchtrennung von Ner-
venfasern und Nervenbhiille (Neurotmesis) ist nicht zu erwarten.

Mehrfachen und unterschiedlich lokalisierten Einwirkungen auf den Nerven, sog.
Double-Crush-Syndromen, wird ein kumulativer Effekt zugeschrieben: Ein gering-
fugiger proximal lokalisierter Druck, der allein nicht ausreicht, um einen Schaden zu
verursachen, kann die Empfindlichkeit der distal gelegenen Nervenanteile gegentiber
Druck deutlich erhohen.

118 Krankheitsbilder und Diagnosen
Das typische pathophysiologische und klinische Bild einer durch Druck verursachten
Nervenschadigung ist ein Nebeneinander von segmentaler De- und Remyeliniserung.
Betroffen sein konnen die Nervenwurzel, ein Plexusbereich (z.B. Plexus cervicalis,
Plexus brachialis, Plexus lumbo-sacralis) und periphere Nerven. Isolierte Ausfille pe-
ripherer Nerven (Mononeuropathien) haben nahezu immer mechanische Ursachen.
Stérungen im peripheren motorischen Neuron fithren zum Syndrom des schlaffen
Lihmungstyps, dessen Symptomatik vom Umfang und Schweregrad der Schidigung
abhingig ist. Frithsymptome sind Reizerscheinungen, Sensibilitatsstorungen und
Kraftminderung in den betroffenen Regionen. Bei fortgeschrittener Schadigung sind
Muskelatrophien und ausgeprigte Paresen oder Paralysen zu beobachten.

Bei Druckschidigungen von Nerven werden typischerweise schon in frithen Sta-
dien anamnestische Angaben iiber ,,Kribbeln, pelziges Gefiihl, Ameisenlaufen, einge-
schlafener Korperteil etc.“ oder ,,allgemeines Ermiidungsgefiihl“ gemacht. Ebenfalls
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schon frith werden Schmerzen im Versorgungsgebiet des Nerven angegeben. Diese
treten haufig auch in Ruhe und nachts auf und konnen iiber den unmittelbar schadi-
genden Druckbereich hinausgehen. Typischerweise finden sich bei diesen Nervenla-
sionen auffillige elektroneurographische und elektromyographische Befunde; beson-
ders kennzeichnend ist eine herabgesetzte Nervenleitgeschwindigkeit.

Folgende Sensibilitdtsstérungen sind zu unterscheiden:

— Reizsymptome (z. B. Schmerzen, Paristhesien, Dysisthesien, Neuralgien, Hyper-
pathien),

— Ausfallsymptome (z. B. Anisthesie, taktile Hypasthesie, thermische Hypasthesie
oder Anisthesie, Hypalgesie oder Analgesie, Oberflichen- oder Tiefensensibili-
tatsstorungen),

— partielle Leitungsstérungen mit pathologischem Funktionswandel (z.B. Kausal-
gien, Phantomschmerzen).

Meist bestehen Reiz- und Ausfallsymptome sowie trophische Storungen nebeneinan-

der. Partielle Leitungsstorungen sind bei arbeitsbedingten Druckschiadigungen kaum

zu erwarten. Bei Plexusschiden oder Lisionen peripherer Nerven, die auch autonome

Fasern fiihren, ist auch mit Reiz- oder Ausfallserscheinungen der vegetativen Innerva-

tion zu rechnen. Eine vollstindige Unterbrechung eines peripheren Nerven verursacht

dann beispielsweise eine Anhidrose. Die Symptome sind auf das Versorgungsgebiet
des jeweiligen Nerven begrenzt und besitzen somit hohe diagnostische Bedeutung. Zu
beachten ist, dass die Symptomatik aufgrund der histologisch nachweisbaren Mark-
scheidenveranderungen tiber den Bereich der unmittelbaren Druckwirkung hinausrei-

chen kann.

Mogliche Symptome bei druckbedingten Nervenschidden sind ohne wertende Rei-

hung nachfolgend aufgelistet:

— Spontanschmerzen mit Ausstrahlung,

- Klopfschmerzen im Nervenverlauf,

— Druckschmerzempfindlichkeit,

—  Uberempfindlichkeit,

— Miflempfindungen,

- Unempfindlichkeit,

— Muskelschwiche, -atrophie,

— Reflexausfille, — abschwichungen,

—  Gestorte SchweifSsekretion,

— Trophische Storungen von Haut- und Hautanhangsgebilden,

— ,Elektrisierende Sensationen“ durch Beklopfen des Nervenkompressionsortes (Ti-
nel'sches Zeichen),

— Verdnderungen der Nervenleitgeschwindigkeit,

— Verianderungen im Elektromyogramm,

— Entartungsreaktion in der Reizstromdiagnostik.
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Nachstehend werden beispielhaft und ohne Anspruch auf Vollstindigkeit fiir betrof-

fene Nerven (N) die typischen morphologischen Schadigungsmoglichkeiten, ggf. mit

Hinweisen auf anatomische Varianten (V), und bekannte arbeitsbedingte Belastungen

(B) sowie ggf. bestimmte Krankheitsbilder aufgelistet:

1.

N.:

Nervenschiden an der oberen Extremitat
Armplexusschaden im Wurzelbereich (C4) C5 — Th1
(Thoracic-outlet-Syndrom);
Engpassproblematik im Bereich der Skalenusliicken, der kosto-klavikuldren Pas-
sage und/oder des Korakoids;
Lastendruck auf der Schulter, Lastenzug am Arm, repetitive Abduktions- und
Adduktionsbewegungen im Schultergelenk, Uberkopfarbeiten mit nach hinten
gestrecktem Arm, Spielen von Streichinstrumenten.

N. axillaris
Einengung der lateralen Achselliicke;
Passiver Druck in der Axilla durch Hebel.

N. medianus (mit Ausnahme des CTS)

Beeintrachtigung der A. brachialis und des Muskelbauches des M. brachialis, su-
prakondyldre Prozesse (,,Struthers ligament*), M. pronator teres, Muskelkopf
M. flexor pollicis longus, M. interosseus anterior. Wird der Nerv in der Ellen-
beuge oder proximal davon geschidigt, fallen die Hand- und die langen Finger-
beuger aus (,,Schwurhand“).

Bei einer Schidigung distal der Ellenbeuge kommt es vorwiegend zu Sensibili-
tits- und vegetativ-trophischen Storungen, aber auch zu motorischen Storungen.
Pronator-teres-Syndrom: Repetitive Pro- und Supinationsbewegungen bei
gleichzeitigen repetitiven Fingerbewegungen, insbesondere Fingerflexion;
Interosseus-anterior-Syndrom (Kiloh-Nevin): Forcierte Pronation mit gleichzei-
tiger Beugung, Tragen von Lasten auf dem gebeugten Unterarm.

N. musculocutaneus

Meist im Rahmen einer Armplexusschiddigung;

Tragen schwerer Lasten, am gebeugten Unterarm hingendes Gewicht, exzessi-
ves fortlaufendes Schrauben.

N. radialis

Axilla, Humerusschaft, M. triceps brachii, Radialistunnel bzw. M.supinator (Su-
pinatorsyndrom), Kompression des Ramus superficialis N. radialis. Wird der
Nerv proximal der Ellenbeuge geschidigt, finden sich muskuldre Stérungen bei
der Unterarmstreckung bis zu einem Totalausfall, Sensibilititsauffilligkeiten
und Supinationsstorungen (,Fallhand“). Beim Supinatorsyndrom finden sich
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2.

motorische Ausfille der Hand- und Fingerstrecker, aber keine Sensibilitatsaus-
fille.

Axilla- und Oberarmkompression: Druck von Hebeln (,,Kriickenlahmung®),
chronische Uberbeanspruchung des M. triceps brachii, z. B. bei Maurern, Zim-
merleuten;

Supinatorsyndrom: Repetitive Pro- und Supinationsbewegungen bei extendier-
tem Ellbogengelenk;

Ramus superficialis (Cheiralgia paraesthetica):

Repetitive Pro- und Supination mit Drehbewegungen, z. B. Wickeln, Blumenbin-
den, Topferarbeiten; Druck auf den Unterarm bei gestrecktem Handgelenk, z. B.
Steinetragen, Spielen von Tasteninstrumenten etc.

N. suprascapularis

Relative Fixation des Nerven in der Incisura scapulae mit mechanischem Rei-
bungsschaden;

Repetitive kombinierte AufSen/Innenrotationsbewegungen in Abduktion zur Ge-
genseite, z. B. Spielen von Musikinstrumenten, repetitive Uberkopfarbeiten, ein-
seitiges Heben und Tragen schwerer Lasten tiber der Schulter.

N. thoracicus longus

Untere Armplexusschiadigung (C8, Th1) oder klavikularer Engpass;

Tragen starrer und schwerer Lasten auf den Schultern (,,Rucksacklahmung*),
Arbeiten in Bauchlage, wuchtige Schlige mit schwerem Werkzeug.

N. ulnaris

Medialer Epikondylus bzw. Sulcus ulnaris, Muskelkopf M. flexor carpi ulnaris
(Kubitaltunnelsyndrom), Guyon'sche Loge. Die motorischen Ausfille bei Ner-
venschadigungen proximal des Handgelenkes sind unter dem Begriff ,,Krallen-
hand“ bekannt.

Sulcus-ulnaris-Syndrom: von aufSen einwirkender Druck, z. B. bei aufgestitzem
Ellbogen, Friktionstrauma im Sulcus durch repetitive Flexion und Extension im
Ellbogengelenk, z. B. bei Pianisten, Blasern und Saiteninstrumentalisten;
Kubitaltunnel-Syndrom: Repetitive Bewegungen im Ellbogengelenk und Druck-
einwirkungen am proximalen Unterarm bei gebeugtem Ellbogengelenk, z.B.
Himmern, Heben/Tragen;

Guyon-Logensyndrom: Druck von Arbeitsmitteln im Hohlhandbereich, gele-
gentlich mit Hyperextension im Handgelenksbereich verbunden, z.B. Kristall-
glasschleifer, Elektronikarbeiter, Kellner.

Nervenschiden an der unteren Extremitit

N.: Beinplexusschaden im Wurzelbereich Th12 - S5
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N. ilioinguinalis beim Durchtritt durch die Mm. transversus abdominis und obli-
quus internus abdominis, N. cutaneus femoris lateralis, N. obturatorius, N. is-
chiadicus;

Anhaltende Ventralbeugung des Rumpfes, anhaltend angespannte Bauchmusku-
latur, Hyperflexion oder Hyperextension im Huftgelenk, selten Druckparesen
des N. ischiadicus, z. B. bei Reitern.

N. tibialis

Kompression unter dem Retinaculum flexorum (Tarsaltunnelsyndrom);

Enges Schuhwerk, langes Gehen unter Belastung, repetitive Fuflbeugung und —
streckung, z. B. Pedalbetitigungen, Arbeiten im Knien mit zuriickgelegter Kor-
perhaltung, Arbeiten im Sitzen mit hingenden Beinen.

N. peronaeus (N. fibularis)

Oberflichliche Lage des Nerven am Capitulum fibulae;

Hocken und Knien, z. B. Fliesenlegen, Asphaltieren; lingerdauernde Kalteexpo-
sition.

Sonstige Nervenschaden
N. facialis, N. trigeminus
Druckneuropathie;
Druckbelastungen im Versorgungsbereich des Nerven, z. B. beim Gebrauch von
Blasinstrumenten (Ansatzstorung, fokale Dystonie).
Da im Lippenbereich sehr umschriebene Bezirke betroffen sein konnen, ist elek-
troneurographisch — entgegen der gegenwirtig tiblichen Vorgehensweise — gege-
benenfalls eine Ableitung mit Nadelelektroden und eine multilokulidre Reizung
erforderlich.

Weitere Hinweise

Beim Zusammenwirken von arbeitsbedingten und nicht arbeitsbedingten Faktoren

muf$ deren jeweilige Bedeutung abgewogen werden. Die wichtigsten differentialdiag-

nostischen Erwigungen sind nachstehend aufgefiihrt:

Anatomische Varianten (z. B. suprakondylire Prozesse, Halsrippe etc.),
angeborene Schiaden (z. B. Geburtslahmung d. Plexus),

Nervenverlaufsvarianten,

Erkrankungen des zentralen Nervensystems (z. B. Neuritis, multiple Sklerose, Sy-
ringomyelie, Vorderhornprozesse etc.),

Idiopathische Fazialisparese,

Tendovaginitiden oder andere Erkrankungen des Sehnengleitgewebes,

Primire Muskelerkrankungen,

Infiltration durch Tumore (z. B.Pancoasttumor),

Bandscheibenschaden,
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— Blutkrankheiten,

— Frakturen und Frakturfolgen (z.B. Druckschiden durch Gipsbandage, Fehlstel-
lungen),

— Schnitt-, Scher-, Stich- und Quetschverletzungen,

— Schwangerschaft,

— Stoffwechselstorungen oder Einwirkung toxischer Substanzen (z.B. Polyneuro-
pathie bei Diabetes mellitus, Alkoholabusus, Urikdmie etc.),

— Stromeinwirkung,

— Thermische Schiden,

— Tatrogene Schiaden (z.B. Injektionen, Operation, Anwendung von Rontgenstrah-
len, medikamentose Therapien).

Eine sorgfaltige Einzelfallpriifung auf objektivierbare und reproduzierbare neurologi-
sche und neurophysiologische Parameter, differentialdiagnostische Uberlegungen so-
wie eine sorgfiltige Arbeitsanamnese sind unentbehrlich, um eine eindeutige Diag-
nose vor allem im Hinblick auf eine arbeitsbedingte Ursache stellen zu konnen. Der
elektroneurographische Nachweis einer Veranderung der peripheren Nervenleitfahig-
keit ist dabei in der Regel unverzichtbar. Die Expositionsvermeidung mit Ausschal-
tung der schidigenden Druckbelastung ist fiir die Heilung bzw. fiir die Besserung der
Symptome unerlafilich.

V. Literatur

Bundesministerium fiir Arbeit und Sozialordnung - BMA (Hrsg.):
Wissenschaftliche Begriindung fiir die Berufskrankheit ,Druckschadigung der Nerven”,
BArbBL. 9/2001, S. 59-63

Hinweis:  KapitelH  Wissenschaftliche Begriindungen zu den Berufskrankheiten
21 06 Druckschadigung der Nerven
KapitelI ~ Wissenschaftliche Begriindung fiir eine Berufskrankheit
nach § 9 (2) SGB VII
2 (Karpaltunnelsyndrom durch mechanische Belastung)
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 21 07 Anlage BKV Orthopadie

(Nr. 45/6.-7. BK-VO)

Arbeitsschutz 2/1964, 34

Abrifibriiche der Wirbelfortsitze

L. Vorkommen und Entstehungsweise

AbrifSbriiche der Wirbelfortsatze kommen hauptsiachlich bei Schaufelarbeiten mit
iberhohen und iiberweiten Wiirfen vor. Auch wihrend eines Arbeitsschwungs, bei
ungewohnlichen oder selten ausgefiihrten Korperbewegungen, z. B. beim Aufheben
oder Ablegen einer Last, konnen Abriflbriiche auftreten. Der Abrifs kann auch bei ei-
ner belanglosen Gelegenheit eintreten, namlich dann, wenn ein Ermiidungsschaden
so weit fortgeschritten ist, dafS der endgiiltige Bruch (Ermiidungsbruch) im degene-
rierten Knochengewebe zu jedem Zeitpunkt moglich ist.

Fiir die Entstehung der Schadigung, die auch als sogenannte Schipperkrankheit be-
zeichnet wird, spielen korperliche Uberlastung infolge erschwerter Arbeitsbedingun-
gen, ungeschickte Handhabung des Arbeitsgerites sowie mangelnde Arbeitsiibung
eine Rolle. Herabgesetzter Allgemeinzustand, statische Storungen im Bereich der Wir-
belsdule und konstitutionelle Faktoren konnen ebenfalls von Bedeutung sein.

Uberwiegend werden die Dornfortsitze der unteren Hals- und Brustwirbelsiule
geschidigt. Diese sind durch den dort kreuzenden Kraftverlauf der Rumpf- und
Schultergiirtelmuskulatur einer besonders hohen Beanspruchung ausgesetzt.

Muskulose Athletiker sind ebenso gefihrdet wie Pykniker und Astheniker.

Pathologisch-anatomisch entstehen sog. Ermiidungsbriiche durch Auflésungsvor-
ginge an den Knochenkristallen und durch Gestaltsveranderungen der Knochenbalk-
chen mit kleincystischer Umwandlung der Knochenstruktur, die schliefSlich zu sicht-
barer Spaltbildung fithren.

1. Krankheitsbild und Diagnose

Dem Abrif§bruch konnen Schwichegefiihl und zeitweise auftretende ziehende und rei-
ende Schmerzen zwischen den Schulterblittern, die oft als rheumatische Beschwer-
den angesehen werden, vorausgehen.

Auch ohne solche Vorzeichen kann unter plotzlich auftretenden heftigen, meist
stechenden Schmerzen tiberwiegend im Nacken oder zwischen den Schulterblittern
der Abrif$ eines Dornfortsatzes erfolgen. Manchmal ist dies mit horbarem Knacken
verbunden. Danach kommt es zu einer Steifhaltung der Schultern mit Zwangshaltung
des Kopfes nach vorn und unten; hierdurch ist u. a. das An- und Ausziehen der Klei-
dung erschwert.

Die Rontgenaufnahme zeigt einen meist senkrecht verlauf enden Aufhellungsspalt;
das geloste Bruchstiick ist in der Regel etwas nach unten verzogen. Die Bruchflichen
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weisen je nach Alter des Ermiidungsbruchs einen mehr oder weniger ausgeprigten
Degenerationssaum auf.

Vorwiegend betroffen ist der Dornfortsatz des 1. Brust- und des 7. Halswirbels,
weniger hiufig der des 6. Hals- oder 2. Brustwirbels.

Gelegentlich kommen Abriflbriiche gleichzeitig an mehreren Dornfortsitzen,
moglicherweise auch an Querfortsiatzen von Wirbelkorpern vor.

Differentialdiagnostisch abzugrenzen sind Frakturen als Folge einer einmaligen di-
rekten (z. B. Schlag) oder indirekten (z. B. Zerrung) Gewalteinwirkung, pseudarthro-
tische Spaltbildungen, seltener Frakturen infolge von Entziindungen, Tumoren u. a.

III. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung
Die Diagnosestellung stiitzt sich auf die ausfithrlich zu erhebende Anamnese, ins-
besondere Arbeitsanamnese. Die Behandlungsdauer eines Abriffbruches betrigt in
der Regel wenige Wochen. Die Heilung erfolgt meist bindegewebig.

Spatschidden sind im allgemeinen nicht zu erwarten.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 21 08 Anlage BKV Neurologie
Bundesarbeitsblatt 3/1993, 50-53 Orthopadie

Bandscheibenbedingte Erkrankungen der Lendenwirbelsaule durch langjihriges He-
ben oder Tragen schwerer Lasten oder durch langjahrige Tatigkeiten in extremer
Rumpfbeugehaltung, die zur Unterlassung aller Tatigkeiten gezwungen haben, die
fiir die Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wiederaufleben der Krankheit ur-
sachlich waren oder sein konnen

L. Gefahrenquellen

Bandscheibenbedingte Erkrankungen der Lendenwirbelsaule (LWS) haben eine multi-
faktorielle Atiologie. Sie sind weit verbreitet und kommen in allen Altersgruppen, so-
zialen Schichten und Berufsgruppen vor. Unter den beruflichen Einwirkungen, die
bandscheibenbedingte Erkrankungen der LWS wesentlich mitverursachen und ver-
schlimmern konnen, sind fortgesetztes Heben, Tragen und Absetzen schwerer Lasten
oder hiufiges Arbeiten in extremer Beugehaltung des Rumpfes wichtige Gefahren-
quellen. Derartige berufliche Belastungen der LWS konnen vor allem im untertigigen
Bergbau, bei Maurern, Steinsetzern und Stahlbetonbauern, bei Schauerleuten, M6-
bel-, Kohlen-, Fleisch- und anderen Lastentrigern, bei Landwirten, Fischern und
Waldarbeitern sowie bei Beschiftigten in der Kranken-, Alten und Behindertenpflege
auftreten. Tatigkeiten mit vergleichbarem Belastungsprofil sind als Gefahrenquelle
ebenfalls in Betracht zu ziehen. Eine zusitzliche Gefihrdung geht von Arbeiten mit
Heben und Tragen schwerer Lasten und Arbeiten in extremer Rumpfbeugehaltung
aus, wenn sie in verdrehter Korperhaltung durchgefithrt werden.

Ein anderer bandscheibengefihrdender Faktor im Arbeitsprozef ist die Einwir-
kung mechanischer Ganzkorperschwingungen (vgl. BK-Nr. 2110).

Als konkurrierende Faktoren sind Fehlbelastungen der Lendenwirbelsdule durch
aufSerberufliche Tatigkeiten im Sinne von Abs. 1, z. B. im Hausbau, bei schwerer Gar-
tenarbeit sowie Land- und Forstwirtschaft zu beachten, sofern diese entsprechend
den in Abschnitt IV gegebenen Hinweisen ebenso langjdhrig durchgefiihrt werden
und mit dem Heben oder Tragen schwerer Lasten oder Tatigkeiten in extremer
Rumpfbeugehaltung verbunden sind. Weiterhin sind sportliche Aktivititen mit He-
ben oder Tragen schwerer Lasten oder in extremer Rumpfbeugehaltung zu beriick-
sichtigen.

IL Pathophysiologie

Die Zwischenwirbelabschnitte der unteren Lendenwirbelsdule sind beim Menschen
schon wihrend des gewohnlichen Tagesablaufes erheblich belastet. Da die blutgefafs-
losen Bandscheiben hinsichtlich ihrer Erndhrung besonders von den Diffusionswegen
abhingen, sind sie fur mechanische Dauerbelastungen sehr anfillig. Anhaltende
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Kompressionsbelastung reduziert die druckabhingigen Flissigkeitsverschiebungen
und beeintrachtigt damit den Stoffwechsel im Bandscheibengewebe.

Durch Laktatakkumulation und ph-Verschiebung zu sauren Werten wird ein Mi-
lieu erzeugt, das zytolytisch wirkende Enzyme aktiviert. Damit werden degenerative
Verianderungen eingeleitet oder beschleunigt. In diesem Milieu werden die restitutiven
Prozesse gehemmt.

Unter Belastungen durch Heben und Tragen schwerer Lasten und Rumpfbeu-
gehaltungen erhoht sich der intradiskale Druck um ein Mehrfaches. Nach intradis-
kalen Druckmessungen und biomechanischen Berechnungen konnen Kompressions-
krafte erreicht werden, die im Experiment an menschlichen Wirbelsaulenpraparaten
Deckplatteneinbriiche der Wirbelkorper sowie Einrisse am Anulus fibrosus der Band-
scheibe verursachen.

Eingetretene Schiden am Bandscheibengewebe sind irreversibel. Sie setzen einen
Prozefs in Gang, in dem Bandscheibendegeneration, degenerative Veranderungen der
WirbelkorperschlufSplatten, Massenverschiebungen im Bandscheibeninneren, In-
stabilitit im Bewegungssegment, Bandscheibenvorwolbung, Bandscheibenvorfall,
knocherne Ausziehungen an den Randleisten der Wirbelkorper, degenerative Ver-
anderungen der Wirbelgelenke sowie durch derartige Befunde hervorgerufene Wir-
belsdulenbeschwerden mit Funktionsstorungen in einem &dtiopathogenetischen Zu-
sammenhang zu betrachten sind.

Die pathophysiologischen Kenntnisse werden durch zahlreiche epidemiologische
Studien gestiitzt, die belegen, daf§ mit ansteigender Wirbelsdulenbelastung die Hiu-
figkeit bandscheibenbedingter Erkrankungen erheblich zunimmt. Solche Unter-
suchungen wurden insbesondere bei Lastentrigern im Hafenumschlag, in Schlacht-
hofen und im sonstigen innerbetrieblichen Transport durchgefiihrt (Schroter und
Rademacher 1971, Mach et al. 1976, Yoke und Ann 1979, Luttmann et al. 1988).
Ebensogut belegt ist der Zusammenhang zwischen Heben oder Tragen schwerer Las-
ten und der Haufigkeit von bandscheibenbedingten Erkrankungen der Wirbelsaule
bei Maurern, Steinsetzern, Stahlbetonbauern und anderen Beschiftigten im Hoch-
und Tiefbau (Yoshida et al. 1971, Haublein 1979, Damlund et al. 1982, Riihimiki
19835, Heliovaara 1987, Riithimiki et al. 1989).Ein erhohtes Risiko fiir die Entwick-
lung von bandscheibenbedingten Erkrankungen der Lendenwirbelsiaule konnte auch
fur Beschiftigte in der Krankenpflege, insbesondere bei Pflegehelferinnen gesichert
werden (Videmann et al. 1984, Venning et al. 1987, Kaplan und Deyo 1988, Estryn-
Behar et al. 1990). Fiir einen Uberblick iiber die Literatur sei auf Andersson (1991)
verwiesen.

Weiterhin ergaben epidemiologische Studien bei Beschiftigten, die beruflich in ex-
tremer Rumpfbeugehaltung arbeiten mussen, ein erhohtes Risiko fiir bandscheiben-
bedingte Erkrankungen der Lendenwirbelsdule. Solche Studien wurden bei Bergleu-
ten durchgefiihrt, die unter Tage in Streben mit einer Hohe von < 100 ¢m titig waren
und dort hdufig auch im Knien, Hocken und verdrehter Korperhaltung arbeiteten
(Havelka 1980).Weitere Studien wurden bei Stahlbetonbauern im Hochbau durch-
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gefiihrt, die hiufig in extremer Rumpfbeugehaltung mit einer Beugung des Oberkor-
pers aus der aufrechten Haltung von 90° und mehr arbeiteten (Wickstrom et al.
198S).

III. Krankheitsbild und Diagnose

Folgende bandscheibenbedingte Erkrankungen konnen unter bestimmten Bedingun-
gen durch Heben und Tragen schwerer Lasten oder Arbeiten in extremer Rumpfbeu-
gehaltung verursacht werden:

a) Lokales Lumbalsyndrom:

Akute Beschwerden (Lumbago) oder chronisch-rezidivierende Beschwerden in der

Kreuz-Lendengegend. Bei letzteren werden ein Belastungs-, ein Entlastungs- sowie ein

Hyperlordose-Kreuzschmerz (Facettensyndrom) unterschieden. Moglich ist auch eine

pseudoradikulire Schmerzausstrahlung in die Oberschenkelmuskulatur.
Pathomechanismus: Mechanische Irritation des hinteren Lingsbandes (z. B. durch

intradiskale Massenverschiebung), der Wirbelgelenkkapsel und des Wirbelperiosts.

Drei Gesichtspunkte der Diagnosesicherung sind zu beachten:

— Die topische Diagnose umfaflt Ort, Art und Ausstrahlungscharakter der Be-
schwerden und liefert somit erste Voraussetzungen fur die sinnvolle Planung des
weiteren Untersuchungsganges.

— Die Strukturdiagnose beinhaltet verschiedene Untersuchungstechniken, um die ge-
schilderten Beschwerden den pathogenetisch fithrenden Strukturen zuzuordnen
(Gelenke, Ligamente, Muskeln, Bandscheiben etc.).

— Die Aktualitdtsdiagnose beriicksichtigt die im Vordergrund stehenden und den Pa-
tienten am meisten belastenden Beschwerden, wie Bewegungseinschrinkungen,
Kraftabschwichung, Sensibilitatsstorung, Schmerzsituation, vegetative Begleit-
symptomatik oder psychische Einstellung.

Bei der Diagnostik eines lokalisierbaren Schmerzpunktes in einem Wirbelsdulenseg-
ment miissen auch die Bewegungsstorung, die Schmerzausstrahlung und die neurolo-
gische Irritation diesem Segment zugeordnet werden konnen, erst dann kann eine ver-
tebragene Ursache angenommen werden. Die Differentialdiagnostik ist dringend
erforderlich, um wirbelsiulenabhingige Beschwerden abzugrenzen von extraver-
tebralen Ursachen.

b) Mono- und polyradikulire lumbale Wurzelsyndrome (,,Ischias“):
Ein- oder beidseitig segmental ins Bein ausstrahlende, dem Verlauf des Ischiasnerven
folgende Schmerzen, meist in Verbindung mit Zeichen eines lokalen Lumbalsyn-
droms.

Weitere Leitsymptome sind: Positives Laségue-Zeichen, ischialgiforme Fehlhal-
tung, segmentale Sensibilititsstorungen, Reflexabweichungen, motorische Storungen
(vgl. Tab. 1).
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Tab. 1: Leitsymptome bei lumbalen Wurzelsyndromen (nach Krimer 1986)

Segment Peripheres Motorische Reflexab- Nervendehnungs-
Schmerz- und Stérung schwichung zeichen
Hypasthesiefeld (Kennmuskel)

L1/L2 Leistengegend (Femoralis-

dehnungsschmerz)

L3 Vorderaufsenseite Quadrizeps Patellar- Femoralis-
Oberschenkel sehnenreflex dehnungsschmerz

L4 VorderaufSenseite Quadrizeps Patellar- positives
Oberschenkel, sehnenreflex Laségue-
Innenseite Unter- Zeichen
schenkel und Fufs

LS AufSenseite Un- Extensor hallucis positives
terschenkel, me- longus Laségue-
dialer FufSriicken, Zeichen
GrofSzehe

S1 Hinterseite Tricepes Achilles- positives
Unterschenkel, surae, sehnen- Laségue-

Ferse, Fufs- Glutien reflex Zeichen
aufSenrand,
3.-5. Zehe

Pathomechanismus: Mechanische Irritation der Nervenwurzel L3-S1 durch degenera-
tive Veranderungen der lumbalen Bandscheiben (Bandscheibenvorwolbung und -vor-
fall, Lockerung und Volumenanderung der Bandscheiben, Instabilitit im Bewegungs-
segment, Randzacken an den Hinterkanten der Wirbelkorper).

Es kommen auch hohe lumbale Wurzelsyndrome (L1 und L2) infolge einer Kom-
pression der ventralen Spinalnerveniste vor, sie sind insgesamt jedoch selten.

¢) Kaudasyndrom:

Sonderform der polyradikuliaren lumbalen Wurzelsyndrome mit Reithosenanisthesie,
Fehlen des Achillessehnenreflexes bei Schwiche der Wadenmuskeln, SchlieBmuske-
linsuffizienzen von Blase und Mastdarm; auch Potenzstérungen kommen vor. Bei ho-
herliegender Lision: Fuf$- und Zehenheberparesen, Quadrizepsschwichen und Patel-
larsehnenreflexausfille. In aller Regel handelt es sich beim bandscheibenbedingten
Kaudakompressionssyndrom um ein akutes Ereignis.
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Pathomechanismus: Medianer Massenprolaps bei L3/L4 oder L4/L5 mit Kom-
pression aller Nervenwurzeln der Cauda equina.

Die Diagnose wird auf der Grundlage der Vorgeschichte, der klinischen (vorwiegend
orthopidisch-neurologischen) und der radiologischen Untersuchung gestellt. Ver-
anderungen im Rontgenbild wie eine Verschmilerung des Zwischenwirbelraumes
und eine Verdichtung der Deck- und Grundplatten der Wirbelkorper (Osteochondro-
se) oder Verinderungen der kleinen Wirbelgelenke (Spondylarthrose) und Rand-
wiilste an den Wirbelkorpern (Spondylose) konnen auf bandscheibenbedingte Er-
krankungen hinweisen. Ohne entsprechende chronisch-rezidivierende Beschwerden
und Funktionseinschriankungen begriinden sie fiir sich allein keinen Verdacht auf das
Vorliegen einer Berufskrankheit, da solche Veranderungen auch bei Beschwerdefreien
nachweisbar sein konnen.

Bei der klinischen Untersuchung stehen Inspektion, Palpation, Funktionspriifung
und ein orientierender neurologischer Status im Vordergrund. Gegebenenfalls sind
weiterfithrende diagnostische Verfahren wie Elektromyographie, Myelographie,
Computertomographie, Kernspintomographie oder Diskographie indiziert.

Auf eine sorgfiltige Befunddokumentation ist zu achten (z.B. Mefblatt fiir die
Wirbelsiule nach der Neutral-Null-Methode).

Differentialdiagnostisch sind u. a. abzugrenzen:

Vertebral Extravertebral

— Angeborene oder erworbene - gynikologische Krankheiten
Fehlbildungen der LWS — urologische Krankheiten

— Spondylolisthesis — Krankheiten des Verdauungssystems

— Spondylitis - Hiiftbedingte Schmerzen (Koxalgie)

— Tumor (Metastase) — Erkrankungen des Ileosakralgelenkes

— Osteoporose — Tumoren (z. B. retroperitoneal)

— Fraktur — Spritzenschidigung

- Kokzygodynie — diabetische Neuropathie

— Wirbelfehlbildungen — arterielle Durchblutungsstorungen in den

— Idiopathische Wirbelkanalstenose Beinen

— Fluorose (BK-Nr. 1308) — Aortenaneurysma

— Morbus Paget — statische Beinbeschwerden durch

— Morbus Bechterew Fufldeformierungen, Achsenabweichungen

oder Beinlidngendifferenzen
— Neuropathien

— psychosomatische Erkrankungen
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Iv. Weitere Hinweise
Die Beurteilung von bandscheibenbedingten Erkrankungen der Lendenwirbelsiule
im Hinblick auf berufliche Entstehungsursachen stellt sich nicht selten als schwieriges
Problem dar. Der wichtigste Grund dafiir ist die Tatsache, daf$ degenerative Veriande-
rungen der Wirbelsdule unabhingig vom Heben und Tragen schwerer Lasten haufig
vorkommen.

Anbhaltspunkte fiirr den Begriff ,,schwere Lasten® sind die folgenden aus praventiv-
medizinischen Griinden festgelegten Lastgewichte:

Tab. 2: Lastgewichte, deren regelmdfSiges Heben oder Tragen mit einem erhéhten Risiko fiir die Entwick-
lung bandscheibenbedingter Erkrankungen der Lendenwirbelsdule verbunden sind:

Alter Lastin kg Lastin kg
Frauen Mainner

15-17 Jahre 10 15

18-39 Jahre 15 25

ab 40 Jahre 10 20

Diese Werte gelten fur Lastgewichte, die eng am Korper getragen werden. Bei weit
vom Korper entfernt getragenen Gewichten, z. B. beim einhiandigen Mauern von Stei-
nen, konnen auch geringere Lastgewichte mit einem Risiko fiir die Entwicklung von
bandscheibenbedingten Erkrankungen der Wirbelsaule verbunden sein.

Langjihrig bedeutet, daf§ 10 Berufsjahre als die untere Grenze der Dauer der be-
lastenden Titigkeit nach den vorgenannten Kriterien zu fordern sind. Hierfiir spre-
chen epidemiologische Studien bei Bauarbeitern, bei denen in der Regel nach mehr als
10jahriger Expositionsdauer ein Anstieg in der Hiufigkeit von degenerativen Wirbel-
sdulenerkrankungen zu beobachten war (Haublein 1979). In begrindeten Einzelfal-
len kann es jedoch moglich sein, daf$ bereits eine kiirzere, aber sehr intensive Belas-
tung eine bandscheibenbedingte Erkrankung der Lendenwirbelsiule verursachen
kann. Expositionszeiten mit Heben und Tragen schwerer Lasten sowie Zeiten mit Ar-
beiten in extremer Rumpfbeugehaltung konnen fiir die Berechnung der Gesamtexpo-
sitionsdauer addiert werden. Dabei sind auch unterbrochene Tatigkeiten zu beriick-
sichtigen.

Die o.g. Lastgewichte miissen jedoch mit einer gewissen Regelmifigkeit und
Haufigkeit in der tiberwiegenden Zahl der Arbeitsschichten gehoben oder getragen
worden sein, um als Ursache von bandscheibenbedingten Erkrankungen der Lenden-
wirbelsdule in Frage kommen zu kénnen. Dies begriindet sich mit den o. g. epidemio-
logischen Studien, die in den Berufsgruppen mit erhohtem Risiko fiir die Entwicklung
von bandscheibenbedingten Erkrankungen der Wirbelsaule durch Heben oder Tragen
schwerer Lasten beschrieben, daf§ die Lastgewichte mit einer gewissen RegelmifSig-
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keit pro Schicht getragen wurden. Beispielsweise hatten Schwesternhelferinnen zu ca.

12 % der Schicht Arbeiten mit Heben oder Tragen von schweren Lasten zu verrichten

(Videman et al. 1984). Stahlbetonarbeiter hatten ca. 40mal pro Schicht Gewichte von

mehr als 20 kg zu heben oder zu tragen (Wickstrom et al. 1985).

Unter Tatigkeit in extremer Rumpfbeugehaltung sind Arbeiten in Arbeitsriumen
zu verstehen, die niedriger als 100 ¢cm sind und damit eine stindig gebeugte Korper-
haltung erzwingen. Solche Arbeitsplitze existierten teilweise im untertidgigen Bergbau
(Havelka 1980).Weiterhin sind unter extremer Rumpfbeugehaltung Arbeiten ge-
meint, bei denen der Oberkorper aus der aufrechten Haltung um mehr als 90° ge-
beugt wird, beispielsweise bei Stahlbetonbauern im Hochbau (Wickstrom et al.
1985).Bislang liegen keine ausreichenden Studien dartiber vor, daf§ fiir Arbeitsplatze
in der Bodenbearbeitung im Bereich der Land- und Forstwirtschaft sowie in Girtne-
reien oder im Reinigungsdienst, die ebenfalls zeitweilig mit einer Rumpfbeugehaltung
einhergehen, aus diesem Grund ein erhohtes Risiko fiir die Entwicklung bandschei-
benbedingter Erkrankungen der Lendenwirbelsdule besteht.

Erkrankungen bei Beschiftigten mit sitzender Titigkeit sind nicht Gegenstand die-
ser Berufskrankheit.

Das akute Lumbalsyndrom mit guter Behandlungsméglichkeit erfiillt nicht die
medizinischen Voraussetzungen zur Anerkennung als Berufskrankheit. Vielmehr
missen chronische oder chronisch-rezidivierende Beschwerden und Funktionsein-
schrankungen bestehen, die therapeutisch nicht mehr voll kompensiert werden kon-
nen und die den geforderten Unterlassungstatbestand begriinden.

Zusammenfassend ergeben sich folgende Kriterien fiir die Annahme eines begriin-
deten Verdachtes auf das Vorliegen einer bandscheibenbedingten Erkrankung der
Lendenwirbelsdule durch Heben oder Tragen schwerer Lasten oder Arbeit in extre-
mer Rumpfbeugehaltung;:

— Vorliegen einer unter Ziffer Il genannten bandscheibenbedingten Erkrankung mit
chronisch-rezidivierenden Beschwerden und Funktionseinschrankungen;

— mindestens 10jdhrige Tatigkeit mit Heben oder Tragen schwerer Lasten oder Ar-
beit in extremer Rumpfbeugehaltung;

— als Anhaltspunkte fiir den Begriff ,,schwere Last* sind die in Tabelle 2 aufgefiihr-
ten Gewichte heranzuziehen;

- die Lasten miissen mit einer gewissen Regelmafigkeit und Haufigkeit in der iiber-
wiegenden Zahl der Arbeitsschichten gehoben oder getragen worden sein;

— unter Arbeit in extremer Rumpfbeugehaltung sind Titigkeiten in Arbeitsriumen
zu verstehen, die niedriger als 100 cm sind, zum Beispiel im untertigigen Bergbau
sowie Arbeiten mit einer Beugung des Oberkorpers aus der aufrechten Haltung
um 90° und mehr.

Der alleinige Nachweis von degenerativen Verianderungen wie Osteochondrose,

Spondylose und Spondylarthrose ohne chronisch-rezidivierende Beschwerden und

Funktionsausfille begriindet keinen Berufskrankheitenverdacht.
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Die Aufgabe der gefihrdenden Titigkeit ist nicht Voraussetzung fiir die Anzeige
als Berufskrankheit.
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Bandscheibenbedingte Erkrankungen der Halswirbelsaule durch langjahriges Tragen
schwerer Lasten auf der Schulter, die zur Unterlassung aller Tatigkeiten gezwungen
haben, die fiir die Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wiederaufleben der
Krankheit ursdchlich waren oder sein konnen

I Gefahrenquellen
Unter den beruflichen Faktoren, die bandscheibenbedingte Erkrankungen der Hals-
wirbelsdule (HWS) verursachen oder verschlimmern konnen, steht fortgesetztes Tra-
gen schwerer Lasten auf der Schulter, einhergehend mit einer statischen Belastung der
zervikalen Bewegungssegmente und aufSergewohnlicher Zwangshaltung der HWS im
Vordergrund. Eine derartige kombinierte Belastung der HWS wird z. B. bei Fleischtra-
gern beobachtet, die Tierhilften oder -viertel auf dem Kopf bzw. dem Schultergiirtel
tragen. Die nach vorn und seitwirts erzwungene Kopfbeugehaltung und das gleich-
zeitige maximale Anspannen der Nackenmuskulatur fiithren zu einer Hyperlordosie-
rung und auch zu einer Verdrehung der HWS.

Tatigkeiten mit vergleichbarem Belastungsprofil sind ebenfalls in Betracht zu zie-
hen.

1L Pathophysiologie

Wie im Bereich der Lendenwirbelsdule sind die blutgefifslosen Bandscheiben der
HWS hinsichtlich ihrer Ernidhrung besonders von den Diffusionswegen abhingig.
Symmetrische und asymmetrische Kompressionsbelastung verbunden mit Haltungs-
konstanz reduziert die druckabhingigen Fliissigkeitsverschiebungen und beeintrach-
tigt damit den Stoffwechsel im Bandscheibengewebe.

Durch Laktatakkumulation und ph-Verschiebung zu sauren Werten wird ein Mi-
lieu mit Aktivierung der enzymatischen Zytolyse erzeugt. Damit werden die degene-
rativen Verdnderungen eingeleitet oder beschleunigt. In diesem Milieu werden die re-
stitutiven Prozesse gehemmt.

Die Bewegungssegmente der HWS weisen gegeniiber den anderen Wirbelsaulen-
abschnitten anatomische und biomechanische Besonderheiten auf, die sie fiir belas-
tungsbedingten vorzeitigen Verschleif§ besonders anfillig machen. Von degenerativen
Bandscheibenveranderungen ausgehende knocherne Ausziehungen im Bereich der
Processus uncinati liegen in unmittelbarer Nachbarschaft zum Spinalnerv und zur Ar-
teria vertebralis. Die als physiologisch zu bezeichnenden gelenkahnlichen Horizontal-
spalten verbessern einerseits die zervikale Beweglichkeit, andererseits stellen sie mit
ihrer Tendenz, sich nach medial und lateral zu erweitern, unter biomechanischen
Aspekten ein Gefihrdungspotential dar. Damit kann eine Lockerung und Instabilitit
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im Bewegungssegment eintreten. Laterale Erweiterungen der Horizontalspalten zer-
storen die Integritit des osmotischen Systems der Bandscheibe; es kommt zu einem
Absinken des intradiskalen onkotischen Druckes, zum Fliissigkeitsverlust und damit
zur Hohenabnahme der Bandscheibe.

Hervorzuheben ist ferner die enge topographische Beziehung der Bandscheibe und
der anderen Anteile des Bewegungssegmentes zur Arteria vertebralis und zum Hals-
strang des Sympathikus.

Mit der Bandscheibendegeneration vergrofiert sich der knocherne Kontakt an den
Processus uncinati sowie an den Wirbelgelenken. Es kommt zu osteophytiren Reak-
tionen im Bereich der Processus uncinati, die zusammen mit dem verminderten Zwi-
schenwirbelabschnitt die Foramina intervertebralia einengen. Osteophytire Reaktio-
nen an den Wirbelgelenkfacetten, die vorzugsweise im Bereich der oberen und
mittleren Halswirbel auftreten, verengen insbesondere den oberen Teil des Foramen
intervertrebrale.

Experimentelle Untersuchungen belegen, dafd bei Haltungskonstanz und asym-
metrischer Kompression der Bandscheiben mit intradiskalen Massenverschiebungen
zu rechnen ist. Letztere spielen in der Entstehung von Zervikalsyndromen eine we-
sentliche Rolle.

Bei langjdhrig wiederkehrender Belastung der HWS durch das Tragen von schwe-
ren Lasten unter auflergewohnlicher Haltung des Kopfes sind nicht nur die unteren
Bewegungssegmente gefihrdet. Zug- und Kompressionskrafte im Bereich der Wirbel-
gelenkfacetten in Verbindung mit Seitverbiegung und Verdrehung tragen dazu bei,
daf$ insbesondere oberhalb von C5/C6 bis zu C2/C3 degenerative Verinderungen be-
obachtet wurden, die in der Allgemeinbevolkerung weniger haufig anzutreffen sind.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Folgende bandscheibenbedingte Erkrankungen der HWS konnen unter bestimmten
Bedingungen durch langjihriges Tragen schwerer Lasten auf dem Kopf oder auf der
Schulter verursacht werden:

Direkt oder indirekt von degenerativen Veranderungen der Halsbandscheiben aus-
gehende Krankheitszustinde konnen zu einem chronischen Zervikalsyndrom fiihren.
Dazu zihlen vielfaltige Beschwerdebilder wie schmerzhafte Bewegungseinschrin-
kung der Halswirbelsdule, segmentale Nervenwurzelsymptome im Arm, Kopfschmer-
zen, Schwindelanfille und Riickenmarksymptome. Eine systematische Einteilung der
Zervikalsyndrome hat orientierenden Charakter. Es ist zu berticksichtigen, dass hiu-
fig viele Symptome gleichzeitig vorkommen.

Folgende bandscheibenbedingte Erkrankungen konnen unter den Regelungs-
bereich dieser Berufskrankheit fallen:
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a) Lokales Zervikalsyndrom:

Auf die Halsregion beschriankte chronisch-rezidivierende Beschwerden, die durch po-
sitionsabhingige Nacken- und Schulterschmerzen, Muskelverspannungen und Bewe-
gungseinschrinkungen der HWS charakterisiert sind.

Pathomechanismus: Mechanische Irritation des hinteren Lingsbandes, der Wir-
belgelenkkapseln und des Wirbelperiosts durch degenerative Verdnderungen im Be-
wegungssegment. Vorwiegend betroffen sind die sensiblen Fasern der Rami meningei
und dorsales.

— Differentialdiagnostisch sind u. a. abzugrenzen:

— Myalgien anderer Genese

— Tumoren (z. B. Neurinom, Karzinommetastasen)

— akute und chronische Entzindungen (z. B. Spondylolitiden)
— Morbus Bechterew

— Tendopathien an den Dorn- und Querfortsitzen

b) Zervikobrachiales Syndrom:

Von den Bewegungssegmenten CS5-C6 ausgehende bandscheibenbedingte Brachial-
gien (Schmerzen, Sensibilititsstorungen oder motorische Ausfille), meistens in Ver-
bindung mit Symptomen eines lokalen Zervikalsyndroms. Im Vordergrund stehen
Schmerzausstrahlung entlang der Dermatomstreifen.

Pathomechanismus: Irritation des Ramus ventralis des Spinalnerven durch einen
dorsolateralen Diskusprolaps oder durch unkovertebrale Osteophyten in Verbindung
mit Segmentlockerung.

Die Differenzierung der verschiedenen monoradikuldren zervikobrachialen Syn-
drome erfolgt in erster Linie anhand klinischer Kriterien (Tabelle 1). Am hiufigsten
sind die Spinalnervenwurzeln Cé6 bis C8 betroffen.

Differentialdiagnostisch sind u. a. abzugrenzen:

- Waurzelentziindungen

— Tumoren, z. B. Pancoast-Tumor, neurogener Tumor

— Skalenussyndrom

— Kostoklavikularsyndrom

- Karpaltunnelsyndrom

— andere Lisionen peripherer Nerven (z. B. Ulnariskompressionssyndrom)

— Insertionstendopathien der Schulterregion(Periarthropathia humeroscapularis,
sofern sie sich nicht im Rahmen eines Zervikalsyndroms entwickelt hat)

— Insertionstendopathien des Armes

— extravertebrale Entziindungsprozesse

— Thrombose der Vena axillaris

- coronare Herzkrankheit

—  Wirbelfraktur

— Spondylitis

— Morbus Paget
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Tab. 1: Zervikale Wurzelreizsyndrome (nach Krimer 1986)

Nerven-  Bandscheibe  Peripheres Kennmuskel Reflexab-
wurzel Dermatom schwichung
C5 (C4/C5) Deltoideus Bizeps
Ce (C5/C6) Daumen, Bizeps, Bizeps,
Teil des Brachioradialis Radiusperiost
Zeigefingers
C7 (C6/C7) Zeige- und Daumenballen, Trizeps
Mittelfinger, Trizeps,

Teil des Ringfingers ~ Pronator teres

C8 (C7/Th1) Kleinfinger, Kleinfinger- (Trizeps)
Teil des Ringfingers  ballen, Fingerbeuger,

Interossei

¢) Zervikozephales Syndrom:
Mit Kopfschmerzen, Schwindelattacken einhergehende Beschwerden durch degene-
rative Veranderungen in den zervikalen Bewegungssegmenten, hdufig in Kombination
mit einem lokalen Zervikalsyndrom.

Pathomechanismus: Kompression der Arteria vertebralis und Irritation des Hals-
sympathikus. Differentialdiagnostisch sind u. a. abzugrenzen:
— posttraumatische Folgezustinde
— arterielle Durchblutungsstérungen anderer Genese
— Tumoren (Metastasen)
Die klinische Untersuchung beginnt nach einer ausfiihrlichen Erhebung der Krank-
heitsvorgeschichte mit der Inspektion und Palpation. Die anschlieffende Funktions-
priifung der HWS erfaflt Einschrinkungen der Beweglichkeit in Winkelgraden
(Neutral-Null-Methode) und sollte den Extensionstest einbeziehen. Immer ist ein
neurologischer Status zu erheben. Auf eine rontgenologische Untersuchung kann
nicht verzichtet werden. Im Hinblick auf therapeutische Konsequenzen sind ggf.
Funktionsaufnahmen, Computertomographie oder Kernspintomographie indiziert.
Die Elektromyographie und die Priifung der Nervenleitgeschwindigkeit sind ein wich-
tiges Hilfsmittel fur die Objektivierung zervikaler Wurzelreizerscheinungen. Beim
zervikozephalen Syndrom konnen HNO-irztliche, internistische oder augenarztliche
Spezialuntersuchungen erforderlich sein.
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Iv. Weitere Hinweise

Fir den begrindeten Verdacht auf Vorliegen einer bandscheibenbedingten Berufs-
krankheit der HWS ist neben dem Ausschluf§ anderer Krankheitsursachen der Nach-
weis einer langjihrigen, auflergewohnlich intensiven mechanischen Belastung der
HWS erforderlich. Ein typisches Beispiel fiir eine derartige, die HWS gefahrdende Ta-
tigkeit ist das Tragen auf der Schulter, wie es fiir Fleischtrager beschrieben wurde
(Hult 1954, Schroter und Rademacher 1971).

Ein erhohtes Risiko fiir die Entwicklung bandscheibenbedingter Erkrankungen
der HWS ist anzunehmen, wenn Lastgewichte von 50 kg und mehr regelmafSig auf
der Schulter getragen werden. Dies griindet sich auf epidemiologische Studien tiber
das vermehrte Auftreten von bandscheibenbedingten Erkrankungen der HWS, wel-
che bei Transportarbeitern in Schlachthofen gewonnen wurden, die Lastgewichte von
50 kg und mehr trugen. Das im Vergleich zum Merkblatt fiir die Berufskrankheit
nach Nr. 2108 Berufskrankheiten-Verordnung hohere Lastgewicht begriindet sich
mit dem Umstand, dafd auf der Schulter die Last achsennah einwirkt und der Hebel-
arm, der bei der Belastung der Lendenwirbelsiule durch Heben oder Tragen schwerer
Lasten zu beriicksichtigen ist, entfallt.

Langjihrig bedeutet, daf§ 10 Berufsjahre als die im Durchschnitt untere Grenze
der belastenden Tatigkeit nach den vorgenannten Kriterien zu fordern sind. In be-
grundeten Einzelfallen kann es jedoch moglich sein, daf§ bereits eine kiirzere, aber
sehr intensive Belastung eine bandscheibenbedingte Erkrankung der HWS ver-
ursacht.

Das genannte Lastgewicht muf§ mit einer gewissen RegelmafSigkeit und Haufigkeit
in der tiberwiegenden Zahl der Arbeitsschichten getragen worden sein.

Voriibergehende und nach kiirzerer Zeit therapeutisch beherrschbare akute Zervi-
kalsyndrome erfiillen nicht die medizinischen Voraussetzungen fiir eine Anerkennung
als Berufskrankheit. Vielmehr miissen chronische oder chronisch rezidivierende Be-
schwerden und Funktionseinschrankungen bestehen, die therapeutisch nicht mehr
voll kompensiert werden konnen und die den geforderten Unterlassungstatbestand
begrunden.

Zusammenfassend ergeben sich folgende Kriterien fiir die Annahme eines begriin-
deten Verdachtes auf Vorliegen einer bandscheibenbedingten Erkrankung der Hals-
wirbelsdule durch Heben oder Tragen schwerer Lasten auf dem Kopf und auf den
Schultern:

— Vorliegen einer unter Ziffer III genannten bandscheibenbedingten Erkrankung mit
chronisch-rezidivierenden Beschwerden und Funktionsausfallen

— mindestens 10jahrige Tatigkeit mit Tragen schwerer Lasten auf der Schulter;

— Tragen von Lastgewichten mit 50 kg oder mehr auf der Schulter;

— die Lasten miissen mit einer gewissen RegelmifSigkeit und Haufigkeit in der tiber-
wiegenden Zahl der Arbeitsschichten getragen worden sein.
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Der Nachweis von degenerativen Verianderungen wie Osteochondrose und Spondy-
lose ohne chronisch-rezidivierende Beschwerden und Funktionsausfille begriindet fur
sich allein keinen Berufskrankheitenverdacht.

Die Aufgabe der gefihrdenden Titigkeit ist nicht Voraussetzung fiir die Anzeige
als Berufskrankheit.
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Bandscheibenbedingte Erkrankungen der Lendenwirbelsaule durch langjahrige, vor-
wiegend vertikale Einwirkung von Ganzkorper-Schwingungen im Sitzen, die zur Un-
terlassung aller Titigkeiten gezwungen haben, die fiir die Entstehung, die Verschlim-
merung oder das Wiederaufleben der Krankheit ursachlich waren oder sein konnen

L. Gefahrenquellen

Bandscheibenbedingte Erkrankungen der Lendenwirbelsdule (LWS) haben eine multi-

faktorielle Atiologie. Sie sind weit verbreitet und kommen in allen Altersgruppen, so-

zialen Schichten und Berufsgruppen vor. Unter den arbeitsbedingten Faktoren, die

bandscheibenbedingte Erkrankungen der LWS mitverursachen und verschlimmern

konnen, stellt die langjdhrige (vorwiegend vertikale) Einwirkung von Ganzkorper-

Schwingungen im Sitzen eine besondere Gefahrenquelle dar. Derartigen arbeits-

bedingten Belastungen der LWS konnen insbesondere Fahrer von folgenden Fahrzeu-

gen und fahrbaren Arbeitsmaschinen ausgesetzt sein:

— Baustellen- LKW

— Land- und forstwirtschaftliche Schlepper

— Forstmaschinen im Gelande

— Bagger bei intensiver Schwingungsbelastung, z. B. bei Abbrucharbeiten

— Grader (Straflenhobel, Bodenhobel, Erdhobel), nur bei intensiver Schwingungs-
belastung, z. B. Uberwiegen von Grobplanierung (Grobplanum)

- Scraper (Schiirfwagen)

— Dumper und Muldenkipper

— Rad- und Kettenlader

— Raddozer

— Gabelstapler auf unebenen Fahrbahnen (Hofflichen, Pflaster usw.)

— Militirfahrzeuge im Geldande

— Wasserfahrzeuge in Gleitfahrt bei Seegang

Dagegen sind z. B. bei Fahrern von Taxis, Gabelstaplern auf ebenen Fahrbahnen, Bag-

gern im stationirem Einsatz sowie bei Fahrern von LKW und Omnibussen mit

schwingungsgedampften Fahrersitzen keine hinreichend gesicherten gesundheitsscha-

digenden Auswirkungen durch Schwingungen beobachtet worden.

Andere bandscheibengefihrdende Faktoren im Arbeitsprozess sind durch die
BK-Nr. 2108 erfasst. Die dort genannten Belastungen und die Einwirkungen von
Ganzkorper-Schwingungen sind als synergistisch wirkende Belastungen zu betrachten
(Schifer und Hartung 1999).

Als konkurrierende Faktoren sind Fehlbelastungen der LWS durch auferberufli-
che Titigkeiten, wie Eigenleistungen beim Hausbau, Gartenarbeit, sofern diese lang-
jahrig durchgefithrt werden und mit dem Heben und Tragen schwerer Lasten oder
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Titigkeiten in extremer Rumpfbeugehaltung verbunden sind, bestimmte Sportarten
(z.B. Motorrad-Geldndesport) und einseitig die Wirbelsdule belastende Trainings-
methoden in der Freizeit zu beachten.

IL Pathophysiologie

Die Zwischenwirbelabschnitte der unteren LWS sind beim Menschen schon wihrend
des gewohnlichen Tagesablaufes erheblich belastet. Da die blutgefafSlosen, bradytro-
phen Bandscheiben hinsichtlich ihrer Erndhrung besonders von den Diffusionsbedin-
gungen abhingen, sind sie fur mechanische Dauerbelastungen anfillig. Anhaltende
Kompressionsbelastung und starke Schwingungsbelastung reduzieren die druck-
abhingigen Flissigkeitsverschiebungen und beeintrachtigen damit den Stoffwechsel
im Bandscheibengewebe.

Durch Laktatakkumulation und pH-Verschiebung zu sauren Werten wird ein Mi-
lieu erzeugt, das zytolytisch wirkende Enzyme aktiviert. Damit werden degenerative
Verinderungen eingeleitet oder beschleunigt. In diesem Milieu werden die restitutiven
Prozesse gehemmt.

Unter Belastung durch mechanische Ganzkorper-Schwingungen erhoht sich der
intradiskale Druck um ein Mehrfaches. So fithren insbesondere Resonanzschwingun-
gen des Rumpfes und der Wirbelsiule, die vorwiegend bei Schwingungsfrequenzen
zwischen 3 und 5 Hz auftreten, nicht nur zu vertikalen Relativbewegungen zwischen
den Wirbelkorpern mit Stauchungen und Streckungen der Zwischenwirbelscheiben,
sondern dartiber hinaus auch zu Rotationsbewegungen der Segmente und zu horizon-
talen Segmentverschiebungen. StofShaltige Schwingungsbelastungen, also Schwin-
gungsverlaufe mit einzelnen oder wiederholten, stark herausragenden Beschleuni-
gungsspitzen, stellen eine besonders hohe Gefihrdung dar. Nach biomechanischen
Berechnungen konnen dabei Kompressionskrifte erreicht werden, die im Experiment
an menschlichen Wirbelsdulenpraparaten Deckplatteneinbriiche der Wirbelkorper
sowie Einrisse am Anulus fibrosus der Bandscheibe verursachen.

Besondere pathophysiologische Bedeutung haben auch erhohte Druck-,Torsions-
und Schubkrifte durch ungiinstige Korperhaltungen (Wilke et al. 2001; White und
Panjabi 1990; Seidel et al. 2000)

Eingetretene Schiden am Bandscheibengewebe sind irreversibel. Sie setzen einen
Prozess in Gang, in dem Bandscheibendegeneration, degenerative Verdanderungen der
Wirbelkorperabschlussplatten, Massenverschiebungen im Bandscheibeninneren, In-
stabilitit im Bewegungssegment, Bandscheibenvorwélbung, Bandscheibenvorfall,
knocherne Ausziehungen an den vorderen und seitlichen Randleisten der Wirbelkor-
per, degenerative Veranderungen der Wirbelgelenke sowie durch derartige Befunde
hervorgerufene Beschwerden und Funktionsstorungen in einem atiopathogenetischen
Zusammenhang zu betrachten sind.

Die durch arbeitsbedingte Einwirkungen verursachten degenerativen Prozesse
konnen zu objektivierbaren Veranderungen wie Chondrose, Osteochondrose, Spon-
dylose, Spondylarthrose, Bandscheibenprotrusion und Bandscheibenprolaps fithren.
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Die pathophysiologischen Erkenntnisse werden durch zahlreiche epidemiologische
Studien gestutzt, die belegen, dass Berufsgruppen mit langjahriger Einwirkung intensi-
ver Ganzkorper-Schwingungen im Sitzen eine signifikant hohere Pravalenz bandschei-
benbedingter Erkrankungen gegeniiber den nichtbelasteten Kontrollgruppen zeigen
(Andersson 1991; Bovenzi et Hulshof 1998; Miisch 1987; Schwarze et al. 1999). Lang-
jahrige Belastungen durch intensive Ganzkorper-Schwingungen fithren zu einer deutli-
chen Linksverschiebung der Beziehung zwischen Erkrankungshiufigkeit und Alter ge-
geniiber den nichtbelasteten Vergleichspopulationen; d.h. zu einer erheblichen
Vorverlagerung der bandscheibenbedingten Erkrankungen in die jungeren Altersgrup-
pen (Miisch 1992).

118 Krankheitsbild und Diagnose und Differentialdiagnose

Folgende bandscheibenbedingte Erkrankungen kénnen unter bestimmten Bedingun-

gen durch die Einwirkung von Ganzkorper-Schwingungen im Sitzen verursacht wer-

den:

a) Lokales Lumbalsyndrom

Das lokale Lumbalsyndrom ist durch chronisch-rezidivierende Beschwerden in der

Kreuz-Lendengegend gekennzeichnet. Dabei wird ein Belastungs-, ein Entlastungs-

sowie ein Hyperlordose-Kreuzschmerz (Facettensyndrom) unterschieden. Moglich ist

auch eine pseudoradikuldre Schmerzausstrahlung in die Oberschenkelmuskulatur.
Pathomechanismus: Mechanische Irritation des hinteren Langsbandes (z. B. durch

intradiskale Massenverschiebung), der Wirbelgelenkkapsel und/oder des Wirbelpe-

riosts.

b) Mono- und polyradikulire lumbale Wurzelreizsyndrome

Ein- oder beidseitig segmental ins Bein ausstrahlende, dem Verlauf des Ischiasnerven
folgende Schmerzen, meist in Verbindung mit Zeichen eines lokalen Lumbalsyn-
droms.

Weitere Leitsymptome sind: Positives Laségue-Zeichen, ischialgiforme Fehlhal-
tung, segmentale Sensibilitatsstorungen, Reflexabweichungen, motorische Storungen
(vgl. Tab. 1).

Pathomechanismus: Mechanische Irritation der Nervenwurzeln L3-S1 durch de-
generative Verdnderungen der lumbalen Bandscheiben (Bandscheibenvorwélbung,
-vorfall und Sequestration, Lockerung und Volumeninderung der Bandscheiben, In-
stabilitit im Bewegungssegment, Randzacken an den Hinterkanten der Wirbelkor-
per).

Es kommen auch hohe lumbale Wurzelreizsyndrome (L1 und L2) infolge einer
Kompression der ventralen Spinalnervenaste vor. Sie sind insgesamt jedoch selten.

¢) Kaudasyndrom
Sonderform der polyradikuldren lumbalen Wurzelreizsyndrome mit Reithosenanis-
thesie, Fehlen des Achillessehnenreflexes bei Schwiche der Wadenmuskeln, oft
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SchlieSmuskelinsuffizienzen von Blase und Mastdarm; auch Potenzstérungen kom-
men vor. Bei hoherliegender Lasion: Fuf3- und Zehenheberparesen, Quadrizepsschwi-
chen und Patellarsehnenreflexausfille. In aller Regel handelt es sich beim bandschei-
benbedingten Kaudasyndrom um ein akutes Ereignis.

Pathomechanismus: Medianer Massenprolaps bei 1L3/L4 oder L4/L5 mit Kom-
pression aller Nervenwurzeln der Cauda equina.

Tab. 1: Leitsymptome bei lumbalen Wurzelsyndromen (nach Krimer 1997, Tab. 11.13)

Segment  Peripheres Motorische Reflexab- Nervendehnungs-
Schmerz- und Stérung schwichung zeichen
Hypasthesiefeld (Kennmuskel)

L1/L2 Leistengegend - - (Femoralis-

dehnungsschmerz)

L3 VorderaufSenseite Quadrizeps Patellar- Femoralis-
Oberschenkel sehnenreflex dehnungsschmerz

L4 VorderaufSenseite Quadrizeps Patellar- positives
Oberschenkel, sehnenreflex Laségue-
Innenseite Unter- Zeichen
schenkel und Fuf$

LS AufSenseite Un- Extensor hallucis - positives
terschenkel, me- longus Laségue-Zeichen

dialer FufSriicken,
GrofSzehe

S1 Hinterseite Tricepes surae, Achillessehnen-  positives
Unterschenkel, Glutiden reflex Laségue-Zeichen
Ferse, Fufs-
auflenrand,
3.-5.Zehe

Drei Gesichtspunkte der Diagnosesicherung sind zu beachten:

— Die topische Diagnose umfasst Ort, Art und Ausstrahlungscharakter der Be-
schwerden und liefert somit erste Voraussetzungen fiir die sinnvolle Planung
des weiteren Untersuchungsganges.
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— Die Strukturdiagnose beinhaltet verschiedene Untersuchungstechniken, um die ge-
schilderten Beschwerden den pathogenetisch fiihrenden Strukturen zuzuordnen
(Gelenke, Ligamente, Muskeln, Bandscheiben etc.).

— Die aktuelle Diagnose beriicksichtigt die im Vordergrund stehenden und den Pa-
tienten am meisten belastenden Beschwerden, wie Bewegungseinschrankungen,
Kraftabschwichung, Sensibilitatsstorung, Schmerzsituation, vegetative Begleit-
symptomatik oder psychische Einstellung.

Bei der klinischen Untersuchung stehen Inspektion, Palpation, Funktionsprufung und
ein orientierender neurologischer Status im Vordergrund. Gegebenenfalls sind weiter-
fithrende diagnostische Verfahren wie Elektromyographie, Myelographie, Computer-
tomographie, Kernspintomographie oder Diskographie indiziert. Bei der Diagnostik
eines lokalisierbaren Schmerzpunktes in einem Wirbelsdulensegment miissen auch
die Bewegungsstorung, die Schmerzausstrahlung und die neurologische Irritation die-
sem Segment zugeordnet werden konnen. Erst dann kann eine vertebragene Ursache
angenommen werden. Die Differentialdiagnostik ist dringend erforderlich, um wir-
belsdulenabhingige Beschwerden von extravertebralen Ursachen abzugrenzen.

Insgesamt wird die Diagnose auf der Grundlage der Vorgeschichte, insbesondere
auch der Arbeitsanamnese, der klinischen (vorwiegend orthopadisch-neurologischen)
und der radiologischen Untersuchungen gestellt. Veranderungen im Rontgenbild, und
anderen bildgebenden Verfahren, wie eine Verschmailerung des Zwischenwirbelrau-
mes und eine Verdichtung der Deck- und Grundplatten der Wirbelkorper (Osteo-
chondrose) oder Verinderungen der kleinen Wirbelgelenke (Spondylarthrose) und
Randwiilste an den Wirbelkorpern (Spondylose), konnen auf bandscheibenbedingte
Erkrankungen hinweisen.

Auf eine sorgfiltige Befunddokumentation ist zu achten (z.B. Messblatt fiir die
Wirbelsiule nach der Neutral-Null-Methode).

Differenzialdiagnostisch sind bandscheibenbedingte Erkrankungen der Lenden-
wirbelsdule von folgenden konkurrierenden vertebralen und extravertebralen Ursa-
chen abzugrenzen:

Vertebral Extravertebral

— angeborene oder erworbene — gynikologische Krankheiten
Fehlbildungen der LWS — urologische Krankheiten

- nicht degenerative Spondylolisthesis — Krankheiten des Verdauungssystems

— Spondylitis — hiftbedingte Schmerzen (Koxalgie)

— Tumor (Metastase) — Erkrankungen des Iliosakralgelenkes

— Osteoporose — Tumoren (z. B. retroperitoneal)

- Fraktur - Spritzenschiddigung

—  Kokzygodynie — diabetische Neuropathie

—  Wirbelfehlbildungen
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Vertebral Extravertebral

— idiopathische Wirbelkanalstenose - arterielle Durchblutungsstérungen
—  Fluorose (BK-Nr. 1308) in den Beinen

—  Morbus Paget — Aortenaneurysma

— Morbus Bechterew — statische Beinbeschwerden durch

Fuf8deformierungen, Achsenabweichun-
gen oder -Beinlingendifferenzen
— Neuropathien

— psychosomatische Erkrankungen

Iv. Weitere Hinweise

Die Beurteilung von bandscheibenbedingten Erkrankungen der Lendenwirbelsiule
im Hinblick auf arbeitsbedingte Entstehungsursachen stellt sich nicht selten als
schwieriges Problem dar. Die wichtigsten Griinde dafiir sind, dass einerseits degenera-
tive Veranderungen der Wirbelsdule auch unabhingig von arbeitsbedingten Belastun-
gen hdufig vorkommen. Andererseits hingt die gesundheitliche Gefihrdung durch die
Ganzkorperschwingung erheblich von der individuellen Belastbarkeit (z. B. Alter, Ge-
schlecht, Konstitution) und von der Robustizitat des Skelettes sowie von der Korper-
haltung ab (Seidel et al. 2000). Als besonders gefihrdend gelten Korperhaltungen
wie: Seitneigung beim Fahren am Hang, Vorneigung des Oberkorpers ohne Unterstiit-
zung durch die Riickenlehne, Verdrehen der Wirbelsaule (z. B. beim Ruckwartsfah-
ren). Allerdings konnte in epidemiologischen Studien der Einfluss dieser Faktoren auf
Grund der Datenlage nicht quantitativ bewertet werden.

Voraussetzung fur die Annahme eines arbeitsbezogenen Kausalzusammenhanges
ist eine langjahrige (fiinf- bis zehnjahrige oder langere), wiederholte Einwirkung von
(vorwiegend vertikalen) Ganzkorperschwingungen in Sitzhaltung mit einer ,, Tages-
dosis*“ in Form der Beurteilungsbeschleunigung a,,g) von im Regelfall 0,63 m/s? in der
vertikalen z-Achse (siche Anmerkungen). In Ausnahmefallen konnen auch schon bei
geringeren Beurteilungsbeschleunigungen Gesundheitsrisiken auftreten. Hinweise, ab
welchen Beurteilungsbeschleunigungen und Tatigkeitsdauern mit einem Gesundheits-
risiko zu rechnen und eine Annahme der Voraussetzungen fiir eine Anzeige als Berufs-
krankheit angebracht ist, sind der Tabelle 2 zu entnehmen. Bei der Berechnung der
aw(s) Werte, welche die Gesamtbelastung wihrend eines Tages kennzeichnen, sind die
Maschinenart und zahlreiche weitere Faktoren wie z. B. der befahrene Untergrund,
die individuelle Fahrgeschwindigkeit und Fahrweise und/oder Zuladung zu beriick-
sichtigen.
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Tab. 2: Risiko der Entstehung einer bandscheibenbedingten Erkrankung der LWS durch Ganzkérper-
Schwingungen

Bezeichnung Beurteilungs- Hinweise fiir eine Exposi- Hinweise fiir eine Exposi-

beschleuni-  tionsdauer von in der Regel  tionsdauer von in der Regel
gung ay,s) > 5-10 Jahren > 10 Jahren
Untergrenze 0,45 ms™ Ein Gesundheitsrisiko ist Ein Gesundheitsrisiko kann
der Zone wenig wahrscheinlich. bestehen, falls die Exposition
erhohter mit anderen risikoerhohenden
Gesundheits- Faktoren einhergeht, wie Alter
gefihrdung zum Beginn der Exposition >
(VDI2057-1) 40 Jahre, vorgeneigte! oder
verdrehte Haltung?, Stoffhal-
tigkeit3, kurze tigliche Expo-
sitionsabschnitte mit hoher In-
Auslosewert 0,5 ms™ tensitit*, lingerdauernde
der EU- Expositionszeiten mit hoher
Richtlinie Intensitit in Verbindung mit
2002/44/EG lingerdauernden Expositions-

Wert etwain 0,63 ms™>

pausen oder Zeiten mit sehr
geringer Intensitit®. (vgl. VDI
2057-1)

Ein Gesundheitsrisiko kann ~ Von einem Gesundheitsrisiko

der Mitte der bestehen, falls die Exposition ist auszugehen.
Zone erhohter mit anderen risikoerhchenden
Gesundheits- Faktoren einhergeht, wie Alter
gefahrung zum Beginn der Exposition
(VDI12057-1) > 40 Jahre, vorgeneigte oder
verdrehte Haltung, StofShaltig-
keit, kurze tagiche Expositions-
abschnitte mit hoher Intensitit,
lingerdauernde Expositionszei-
ten mit hoher Intensitit in Ver-
bindung mit lingerdauernden
Expositonspausen oder Zeiten
mit sehr geringer Intensitat.
Obergrenze 0,8 ms™ Siehe vorstehend. Von einem Gesundheitsrisiko
der Zone Die Wahrscheinlichkeit des  ist auszugehen.
erhohter Gesundheitsrisikos nimmt mit
Gesundheits- steigender Beurteilungs-
gefihrung beschleunigung zu.
(VDI 2057-1)

Eine vorgeneigte Haltung liegt vor, wenn wihrend der Schwingungsexposition durch Vor-

neigung des Oberkorpers iiberwiegend kein Kontakt zur Riickenlehne besteht, wie z. B. bei

Fahrern von Erdbaumaschinen, Briickenkranfahrern, oder Hubschrauberpiloten, die sich

zur visuellen Kontrolle ihrer Tatigkeit vorbeugen miissen
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Eine verdrehte Haltung liegt vor, wenn die Tatigkeit wihrend der Schwingungsexposition
eine Verdrehung des Oberkorpers (Kopf, Schulter, Thorax) um die Korperlangsachse erfor-
dert, wie z. B. bei Fahrern von Maschinen, deren Arbeitsplatz so angeordnet ist, dass der
Fahrer quer zur Fahrtrichtung sitzt. Eine wiahrend der GKS-Exposition vorliegende Seitnei-
gung des Rumpfes, z. B. durch Neigung der Sitzfliche in der Frontalebene bei Arbeiten am
Hang, kann der verdrehten Haltung als besondere Bedingung hinsichtlich der Risiko erho-
henden Wirkung gleichgestellt werden.

StofShaltigkeit liegt vor, wenn Belastungsabschnitte hohe Spitzen der frequenzbewerteten
Beschleunigung aufweisen, siche VDI 2057-1 S. 22 Abs. 4.4

Kurze tagliche Expositionsabschnitte mit hoher Intensitit sind tigliche Expositionen mit ei-
ner tiglichen Einwirkungsdauer unter 2 Stunden und einem a,,g-Wert > 0,9 ms™.

Langer dauernde Expositionszeiten mit hoher Intensitit sind tdgliche Expositionen mit ei-
ner tiglichen Expositionen mit einem ay,g)-Wert > 0,8 ms™2, Expositionspausen oder Zeiten
mit sehr geringer Intensitit sind Zeiten mit vorweigend tiglichen Expositionen mit einem

ay(g)-Wert > 0,45 ms™2.

Aus der Tabelle 3 sind maschinenspezifische Faktoren ersichtlich, mit denen frither
(vor 2002) ermittelte Kr-Werte an die jetzt giiltigen Beurteilungsbeschleunigungs-
werte a,g) ndherungsweise angepasst werden konnen.

Tab. 3: Faktoren zur ndherungsweisen Umrechnung von Messwerten in z-Richtung nach VDI 2057:1987
in Messwerte, die nach der neuen Frequenzbewertung (VDI 2057-1:2002) zu erwarten wdren

Fahrzeug/fahrbare Arbeitsmaschine Faktor alte zu neue Frequenzbewertung
z-Richtung

Baustellen-Lkw 0,95

Land- u. forstwirtschafltiche Schlepper 0,90
Bagger 1,15
Grader 0,95
Scraper 0,95
Muldenkipper 0,95
Radlader 0,95
Kettenlader 1,20
Raddozer 0,95
Planierraupe 1,20
Gabelstapler auf unebenem Gelinde 1,0

Die Faktoren sind (aufgerundete) Mittelwerte auf der Basis von VDI 2057-1:2002,
Berufsgenossenschaftliches Institut fiir Arbeitsschutz — BIA (im HVBG)
Fachbereich: Arbeitsgestaltung, Physikalische Einwirkungen, Referat: Vibration Dr. E. Christ
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Als medizinische Voraussetzungen fiir die Anzeige eines Verdachtes auf das Vorliegen
der Berufskrankheit 2110 sind chronische oder chronisch-rezidivierende Beschwer-
den und Funktionseinschrankungen zu fordern

Die Unterlassung der gefihrdenden Titigkeiten ist nicht Voraussetzung fiir eine
Anzeige als Berufskrankheit.

Anmerkungen:

Der bisher in der Bundesrepublik Deutschland verwendete Begriff der Beurteilungs-
schwingstirke Kr wird in Anpassung an internationale Definitionen durch ays) (in
m/s?) ersetzt. Fiir horizontale und vertikale Schwingungsrichtungen gilt:

ayw(g) - 20(m/s?) = Kr (BArbBI. 9/2005, 46)

Fiir die vertikale z-Achse wurde die Frequenzbewertung gedndert, so dass je nach Fre-
quenzbereich bis zu 20 %, hohere, gleich hohe oder bis 20 % niedrigere Betrige ein-
treten werden (VDI 2057-Blatt 1, 2002).

Falls sich erweisen sollte, dass die Einwirkung in horizontaler Richtung die
starkste Schwingungsrichtung ist, so ist diese mit zu beriicksichtigen (vergleiche EU
Richtlinie 2002/44/EG).
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 21 11 Anlage BKV Zahnheilkunde
Bundesarbeitsblatt 3/1993, 58

Erhohte Zahnabrasionen durch mehrjahrige quarzstaubbelastende Tatigkeit

Zahnabrasion ist der langsam fortschreitende Verlust von Zahnhartsubstanzen, d. h.
von Zahnschmelz, spater auch Dentin, an Kauflichen und Schneidekanten.

L. Vorkommen und Gefahrenquellen
Erhohter Abrieb von Zahnhartsubstanzen kann durch Partikel in der Nahrung (= De-
mastikation) und insbesondere durch bestimmte Staubarten, die sich nach Mund-
atmung am Arbeitsplatz im Speichel anreichern, verursacht werden.
Epidemiologische Untersuchungen zeigen tibereinstimmend, dafs bestimmte Per-
sonengruppen, insbesondere Beschiftigte in Granit-Steinbriichen, Bergleute, Stein-
metze und Steinhauer nach Einwirkung quarzhaltiger Stiube am Arbeitsplatz eine
erhohte und schneller fortschreitende Abrasion an den Kauflichen der Zidhne aufwei-
sen, welche Krankheitswert annehmen kann.
Als weitere Ursachenfaktoren der arbeitsbedingt erhohten Abrasion werden Vi-
brationen sowie vermehrte Kauaktivitat (Parafunktionen) infolge schwerer korper-
licher Arbeit und StrefS diskutiert, sind aber bisher nicht gesichert.

1. Pathophysiologie

Bei Mundatmung gelangen Staubpartikel verschiedener Korngrofle in die Mundhoh-
le, die sich anreichern und mit dem Speichel verteilt werden. Die Harte kristalliner
Quarzpartikel liegt in der Grofsenordnung der Hirte des Zahnschmelzes (MOHS-
Skalierung etwa 7-8). Sie uibertrifft diejenige des Dentins bei weitem. Rasterelektro-
nenmikroskopische Untersuchungen bei Granitarbeitern haben gegeniiber Vergleichs-
kollektiven grofere Spurrillen mit Schmelzaussplitterungen auf den Abrasionsflichen
infolge von Granitstaubpartikeln gezeigt. Damit ist erwiesen, daf$ quarzhaltige Staub-
partikel direkt und in erster Linie fur die erhohte Zahnabrasion bei dieser Personen-
gruppe verantwortlich sind.

Inwieweit Tonuserhohungen der Kaumuskulatur bei schwerer korperlicher Arbeit
(sog. Mitinnervation), StrefS oder vermehrte Knirschbewegungen durch Fremdkorper
auf den Kontaktflachen der Zihne induziert werden und eine wesentliche Mitursache
der vermehrten Abrasion darstellen, konnte anhand von epidemiologischen Unter-
suchungen bisher nicht abgegrenzt werden.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Zahnhartsubstanzverlust kann auch physiologischerweise infolge von Abnutzung
durch direkten Zahnkontakt (Attrition) entstehen. Als Attrition wird der Verlust von
Zahnhartsubstanz durch alleinigen Antagonistenkontakt beim Schlucken und Spre-
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chen bezeichnet. Vermehrte Kauaktivitit bei Parafunktionen (Knirschen und Pressen)
kann zu erhohter Zahnabrasion fithren. Das Ausmaf$ der Zahnabrasion kann auch
durch Faktoren wie Anzahl, Stellung und Hypoplasien der Zihne beeinfluflt werden.
Mit zunehmendem Lebensalter nimmt der Abrasionsgrad in der Allgemeinbevélke-
rung zu. Frauen weisen ein geringeres Ausmafs der Zahnabrasion als Mianner auf.
Zahnabrasion ist ferner differentialdiagnostisch von Karies, Erosion, Hypoplasie,
Fraktur und Resorption abzugrenzen.

Die Uberginge zwischen physiologischer und pathologischer Abrasion sind flie-
fSend. Orientiert man die pathologische Abrasion an der Behandlungsbediirftigkeit,
so sollte dann behandelt werden, wenn das Dentin im Bereich der Kauflichen mehr
als nur punktférmig, d. h. flichig, freiliegt. Bei diesem Erkrankungsstadium schreitet
die Abrasion im weicheren Dentin zunehmend schneller fort.

Bei ausgeprigter Zahnabrasion kann es durch Bif$senkung zu Beschwerden im Be-
reich der Kaumuskulatur kommen. Bei generalisierter starker Zahnabrasion sind vor
einem prothetischen Ersatz ggf. BiShebung und funktionstherapeutische Maffnahmen
erforderlich.

V. Weitere Hinweise

Die Feststellung einer erhohten Zahnabrasion durch quarzhaltigen Staub setzt neben
einer zahnarztlichen Befunderhebung die Klarung der schiadigenden Einwirkungen
am Arbeitsplatz voraus. Erforderlich sind hierfiir die gezielte Erhebung der Arbeits-
vorgeschichte und eine umfassende Titigkeitsbeschreibung. Dabei ist abzuwigen, ob
eine mehrjihrige Einwirkung quarzhaltiger Staube am Arbeitsplatz wesentlich zu der
erhohten Abrasion beigetragen hat. Ferner bleibt zu priifen, ob andere, nicht arbeits-
bedingte Umstinde, wie ein frithzeitiger Zahnverlust, Parafunktionen oder Nah-
rungsmitteleigenschaften, an der erhohten Abrasion wesentlich mitgewirkt haben.
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22 Druckluft

Merkblatt zu der Berufskrankheit Nr. 22 01 Anlage BKV
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 22 01 Anlage BKV HNO-Heilkunde

(Nr. 24/6.-7. BK-VO) Angio-/Kardiologie
Arbeitsschutz 2/1964, 33 Neurol./Psychiatrie

Erkrankungen durch Arbeit in Druckluft

L. Vorkommen, Gefahrenquellen und Entstehungsweise

Arbeiten in Druckluft (Druckluftarbeiten) sind solche, die in einem Luftdruck durch-
gefithrt werden, der iiber dem atmospharischen Druck liegt. Dies sind z. B. Arbeiten,
die unterhalb des Grundwasserspiegels oder im Wasser mit Hilfe von Senkkisten, den
sog. Caissons, bei Tunnelbauten nach dem Schildvortriebsverfahren sowie in Tau-
cheranziigen oder Taucherglocken vorgenommen werden mussen.

Druckluftarbeiter oder Taucher befinden sich je nach Arbeits- oder Wassertiefe in
unterschiedlich hohem Uberdruck (1 atii entspricht einem Druck von 1 kg/qcm oder
2 ata oder etwa 10 m Wassertiefe) und werden spater wieder nach bestimmten fest-
gesetzten Zeiten in den normalen Atmospharendruck zuriickgebracht.

Mit steigendem Druck werden die in der Atemluft enthaltenen Gase, insbesondere
Stickstoff, vom Korper vermehrt aufgenommen. Der sich im Korper vollziehende Lo-
sungsvorgang dieser Gase verlangsamt sich mit zunehmender Sittigung. Der Grad
der Sittigung ist abhdngig von der Arbeits- oder Tauchtiefe, Expositions- oder Tauch-
zeit sowie der unterschiedlich starken Durchblutung und dem unterschiedlich groffen
Stickstoffbindungsvermogen der Korpergewebe. Dabei tritt zuerst eine Sittigung der
Korperflussigkeiten, nach lingerer Einwirkungsdauer eine solche der lipoid- und fett-
haltigen Gewebe ein.

Die Entsittigung des Korpers mufs langsam vor sich gehen, damit der bei Druck-
entlastung freiwerdende Stickstoff tiber das Herz- und Kreislaufsystem und die At-
mungsorgane abgeatmet werden kann. Erfolgt die Druckherabsetzung zu schnell, so
kann freigewordener Stickstoff in Korperflussigkeiten, wie Blut, Lymphe, Liquor, Ge-
lenkflussigkeiten, sowie auch in den Geweben zur Bildung von Gasblasen fiihren.
Luftembolien sind die hdufigsten Ursachen der Erkrankungen durch Arbeit in Druck-
luft. Ebenso kann die sog. autochthone Stickstoffentbindung, d.h. das Freiwerden
von Stickstoff innerhalb der Zellen, voriibergehende oder dauernde Gesundheitsschi-
den bewirken.

IL Krankheitsbild und Diagnose
Zu rascher Ubergang von Normal- auf Uberdruck (Einschleusen in den Caisson, Ab-
stieg im Wasser) kann infolge mangelnden Druckausgleichs, z. B. in Ohrtuben, Stirn-
und Kieferhohlen, zu Kopf- und Ohrenschmerzen, bei schadhaftem Gebif§ auch zu
Zahnschmerzen fihren.

Nach zu schnellem Ausschleusen oder Auftauchen treten innerhalb der ersten hal-
ben Stunde, vielfach auch erst nach Stunden oder Tagen, je nach Grofle, Anzahl oder
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Lokalisation im Korper befindlicher Gasblasen, mehr oder weniger heftige ,,Druck-
fallbeschwerden® auf. Zu den Krankheitssymptomen gehoren z. B. Gelenk- und Mus-
kelschmerzen, Ohrensausen, Schwerhorigkeit, Mono-Paraplegie, Tonusverlust der
Muskulatur (,,Zusammensinken des Korpers“), Aphasie und Asphyxie. Mehrtigige
Temperatursteigerungen beruhen evtl. auf einer gestorten Warmeregulation. Ortliche
Zirkulationsstorungen konnen Gefiflerweiterungen, Odeme und Marmorierung der
Haut verursachen.

Auch ein Herzinfarkt infolge von Stickstoffgasembolie ist moglich. In der Regel
klingen Beschwerden und Symptome der Drucklufterkrankung nach Wiederein-
schleusung (Rekompression auf den vorausgegangenen Arbeitsdruck), die in jedem
Falle die in Frage kommende Behandlungsmafinahme ist, in relativ kurzer Zeit ab.

Dauernde Lahmungen, vorwiegend der unteren Gliedmafen sowie Symptome des
Meniéreschen Syndroms, sind infolge der Stickstoffgasembolien im Zentralnervensys-
tem moglich. Auch voriibergehende psychische Storungen, epileptiforme Anfille,
Schiden im Hirnstamm und evtl. rontgenologisch nachzuweisende Dauerschiaden in
den grofSen Gelenken konnen Folgeerkrankungen von Arbeit in Druckluft sein.

1. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung

Fiir die Diagnoseerstellung und Beurteilung sind die eingehende Anamnese und Er-
mittlung der speziellen Arbeitsbedingungen hinweisgebend. Dabei ist die Kenntnis
der Arbeitstiefen oder Atmospharen-Uberdrucke und des Bodenprofils, der Ein- und
Ausschleusungszeiten sowie der Dauer der Arbeiten im Uberdruck von Wichtigkeit.

Literaturerganzung:

Merget, R. D.:
Erkrankungen beim Tauchen
In: Vogelmeier, C., Buhl, R.: Pneumologische Notfalle
Wissenschaftliche Verlagsgesellschaft, Stuttgart 2004
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23 Larm

Merkblatt zu der Berufskrankheit Nr. 23 01 Anlage BKV



210 Merkblatter zu den Berufskrankheiten

Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 23 01 Anlage BKV HNO-Heilkunde
Arbeitsschutz 8/9/1977, 204-205

Larmschwerhorigkeit

Lirm im Sinne dieses Merkblattes ist Schall (Gerdusch), der das Gehor schadigen
kann. Bei einem Beurteilungspegel von 90 dB(A) und mehr sowie andauernder Ein-
wirkung, besteht fiir einen betrichtlichen Teil der Betroffenen die Gefahr einer Gehor-
schadigung. Gehorschiden konnen jedoch auch bereits durch einen Larm verursacht
werden, dessen Beurteilungspegel den Wert von 85 dB(A) erreicht oder tiberschreitet.

Der Beurteilungspegel kennzeichnet die Wirkung eines Gerdusches auf das Ohr. Er
ist der Pegel eines fiir die Dauer einer achtstiindigen Arbeitsschicht konstanten Gerau-
sches oder, bei zeitlich schwankendem Pegel, der diesem gleichgesetzte Pegel. Wenn
die Beurteilungspegel an den Tagen einer Arbeitswoche unterschiedlich sind, wird der
Beurteilungspegel auf eine 40stiindige Arbeitswoche bezogen. Der Beurteilungspegel
wird nach der VDI-Richtlinie 2058 Blatt 2 ,,Beurteilung von Arbeitslirm am Arbeits-
platz hinsichtlich Gehorschiden“ Abs. 4.4. in Zusammenhang mit Anhang A und
DIN 45641 ermittelt und in dB(A) angegeben.

Am Arbeitsplatz kann Larm nach mehrjahriger Einwirkung zu Larmschiden des
Gehors flihren. Bei sehr hohen Lautstirken sind bleibende Gehorschaden schon nach
wenigen Tagen oder Wochen moglich. Gerdusche, bei denen Frequenzen iiber 1000
Hz vorherrschen, und schlagartige Gerdusche hoher Intensitdt(Impulslirm) sind far
das Gehor besonders gefihrlich. Durch Larm verursachte Gehorschiaden konnen eine
Berufskrankheit ,,Lirmschwerhorigkeit* werden.

L. Gefahrenquellen

Lirmarbeiten kommen in vielen Gewerbezweigen vor, besonders vielfaltig und haufig
in der Metallbe- und -verarbeitung (Niet- und Hammerarbeiten, Arbeiten in Draht-
und Nagelfabriken, Gufdputzen, Schleifen, Blechbearbeitung; alle Arbeiten mit
Druckluftwerkzeugen, Strahlarbeiten, Spritzmetallarbeiten, manche Schweif$- und
Schneidearbeiten, Arbeiten an Pressen), im Bergbau, an Motorenpriifstinden, im Be-
reich von Gasturbinen, Kompressoren und Geblisen, bei der Holzbearbeitung (Ho-
belmaschinen, Sagen), in der Textilindustrie (Web- und Spinnmaschinen), an Drucke-
reimaschinen, in der Lebensmittelindustrie (Flaschenabfiillerei, Fleischcutter); beim
Gewinnen und Bearbeiten von Steinen, bei Bauarbeiten (Rammen, Planierraupen,
Bagger und Gleisstopfmaschinen); im Luftverkehr (vor allem beim Bodenpersonal),
im Schiffsverkehr (Maschinenriume), sowie auch sonst in der Nihe von Dieselmoto-

ren usw.
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1L Pathophysiologie

Die Schallwellen gelangen durch Luftleitung tiber den Gehorgang und — in schwiche-
rem MafSe — als Korperschall iiber die Schadelknochen zum Innenohr. Sie fithren dort
zundchst zu einer Ermiidung der Sinneszellen der unteren Schneckenwindung (rever-
sible ,, Vertaubung®, ,,voriibergehende Schwellenabwanderung® im Tonaudiogramm,
»Kompensationsphase“). Wenn die Erholungsmoglichkeit (z.B. durch Lirmpausen
von entsprechender Dauer) nicht mehr ausreicht, kommt es zu einem Dauerschaden
durch Stoffwechselerschopfung und Zelltod. Das Ausmafd des Lairmschadens nimmt
mit der Dauer der Larmexposition und mit der Lirmintensitit zu. Nach etwa
15-20 Jahren wird — infolge Zerstorung aller durch Larm zerstorbaren Zeilen — eine
»Sdttigungsphase® erreicht. Nach beendeter Larmexposition ist nicht mehr mit einem
Fortschreiten der Lairmschwerhorigkeit zu rechnen.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Die Larmschwerhorigkeit ist eine Schallempfindungsschwerhorigkeit vom ,,Haarzell-
typ“ (= Innenohrschwerhérigkeit). Zunichst ist die Wahrnehmung der hoheren, spa-
ter erst die der mittleren und tieferen Tone beeintrachtigt. Bei Larmschwerhorigkeit
sind eine grofle Differenz zwischen den Horweiten fir Umgangs- und Fliistersprache
sowie im Tonaudiogramm ein Ubereinstimmen der Hoérschwellenkurven fiir Luft-
und fiir Knochenleitung festzustellen. Die chronische Schwerhérigkeit durch Larm
tritt immer doppelseitig auf, sie muf$ aber nicht streng symmetrisch ausgebildet sein;
grofle Seitendifferenzen mahnen allerdings zu kritischer Klarung und Beurteilung.
Subjektive Ohrgerausche werden verhiltnismafig haufig angegeben, sind aber nicht
spezifisch fiir eine Schwerhorigkeit durch Larm. Gleichgewichtsstorungen gehoren
nicht zum Krankheitsbild.

Schon die beginnende Gehorschidigung durch Liarm kann mittels Tonaudio-
gramm durch typischen Horverlust im Frequenzbereich um 4000 Hz (sog. c5-Senke)
festgestellt werden Auch spiter ist noch fiir lingere Zeit ein Uberwiegen de Hochton-
storung feststellbar, aus der Hochtonsenke wird ei Hochtonabfall. Der Hauptsprach-
bereich (500-3000 Hz) wir erst spit beeintrachtigt.

Ein Lautheitsausgleich (Recruitment), moglichst durch mehrere iiberschwellige
Priifmethoden bestitigt, spricht fiir eine Schiadigung der Sinneszellen des Corti-Or-
gans durch Larm.

Differentialdiagnostisch ist eine Schalleitungs-(Mittelohr-)Schwerhorigkeit leicht
auszuschlieffen (u. a. im Tonaudiogramm in nicht nur einer Frequenz mehr als 10 dB
Differenz zwischen Luft- und Knochenleitung); weitere Hinweise auf die Moglichkeit
einer gestorten Schalleitung sind morphologische Verianderungen und Bewegungsein-
schrankungen an den Trommelfellen, eine behinderte Tubendurchgingigkeit und eine
Fixation der Gehorknochelchenkette. Schwieriger gestaltet sich der Ausschluf§ von
Schallempfindungsstorungen anderer Ursachen; neben dem Recruitment ist vor allem
die Form des Tonaudiogramms von Bedeutung. Nur der basocochledre Typ spricht
fiir Schwerhorigkeit durch Larm, wihrend mediocochleire Typen fiir eine andere Lo-
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kalisation im Schneckenwindungssystem entweder im Sinne einer hereditiren oder ei-
ner Hornervenschwerhorigkeit sprechen, pancochleire Formen eher auf eine Meni-
ére'sche Krankheit hindeuten. Hinweise auf toxische Schiden des Innenohrs (durch
ototoxische Medikamente, besonders bei Tbk, durch Kohlenmonoxid usw.) und auf
Knalltraumen missen in erster Linie aus der Anamnese gewonnen werden. Eine kon-
stitutionelle degenerative Innenohrschwerhorigkeit muf§ nicht immer erkennbar erb-
lich sein; sie ist hdufig erheblich seitendifferent, ihr Beginn ist vielfach schon auf die
Zeit vor der Larmexposition zuriickzuverfolgen. Auch muf§ man bei einem auffalligen
Mifdverhiltnis zwischen Schwere der Horstorung und Dauer und/oder Intensitit der
Lirmexposition an degenerative Prozesse, z. B. auch in ursichlichem Zusammenhang
mit einer erkennbaren Hirnsklerose, denken. Auch ein Durchblutungsmangel des In-
nenohrs infolge Osteochondrose der Halswirbelsdule ist zu beachten.

IV. Weitere Hinweise

Zur Anzeigepflicht: Der Verdacht auf eine anzeigepflichtige Lairmschwerhorigkeit ist
begriindet, wenn der Versicherte eine Reihe von Jahren unter Lirmbedingungen tatig
ist oder war, die Horfunktionsstorung dem Bilde der Innenohrschwerhorigkeit ent-
spricht und das Sprachgehor beeintrichtigt ist.

Reine Hochtonverluste sind nicht anzeigepflichtig. Praventivmedizinische Zielset-
zungen konnen auf andere Weise (z. B. durch Kontakt mit dem Betriebsarzt oder Mit-
teilung an den Triager der gesetzlichen Unfallversicherung) wirksamer und einfacher
verfolgt werden.

Zur Begutachtung: Fithrende deutsche Audiologen haben in Zusammenarbeit mit
dem Berufsgenossenschaftlichen Forschungsinstitut fiir Lirmbekampfung des Haupt-
verbandes der gewerblichen Berufsgenossenschaften ,,Empfehlungen des Hauptver-
bandes der gewerblichen Berufsgenossenschaften fiir die Begutachtung der beruflichen
Larmschwerhorigkeit“ (,,Konigsteiner Merkblatt®) erarbeitet, die dem jeweiligen
Stand der Wissenschaft und der praktischen Erfahrung von Zeit zu Zeit angepafSt
werden sollen. Die in den Empfehlungen enthaltenen Tabellen zur Einschitzung der
MUJE sind allgemeine Richtwerte, sie diirfen nicht schematisch fiir die Ermittlung
MUAJE angewendet werden. Fiir den Vorschlag zur Hohe der MdE ist entscheidend, in
welchem Umfang dem Versicherten der allgemeine Arbeitsmarkt mit seinen vielfilti-
gen Erwerbsmoglichkeiten, in dem es hdufig auf das ungestorte Horvermogen wenig
ankommt, verschlossen ist.

Die Empfehlungen enthalten aufSerdem Hinweise auf die fiir eine angemessene
Begutachtung erforderlichen Untersuchungen: Eigen- und Familienanamnese sowie
Arbeitsanamnese, Spiegeluntersuchung einschl. Priifung der Beweglichkeit der Trom-
melfelle und der Tubendurchgiangigkeit, Stimmgabelpriifung, Tonschwellenaudio-
metrie, mindestens zwei iiberschwellige Testmethoden zur Differentialdiagnose,
Sprachaudiometrie, Horweitenpriifung und Priifung auf Spontan- und Provokations-
nystagmus. Ro-Untersuchungen sollen nur bei spezieller Indikation vorgenommen
werden.
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Es wird verlangt, daf$ der Funktionsverlust in Form des prozentualen Horverlustes
angegeben wird, aus dem dann der MdE-Vorschlag abzuleiten ist.

Grundvoraussetzung fur die Bejahung einer beruflichen Larmschwerhorigkeit ist
eine hinreichende Larmexposition am Arbeitsplatz. Lirmmessungen am Arbeitsplatz
sind deshalb unentbehrlich, wenn nicht auf bereits bekannte MefSergebnisse zuriick-
gegriffen werden kann.

Eine Alterskorrektur wird bei noch unter Lirmbedingungen Titigen grundsatzlich
nicht vorgenommen; dagegen ist sie zu beriicksichtigen, wenn bei vorgeschrittenem
Alter seit dem Ende der Larmarbeit einige Jahre vergangen sind oder wenn der augen-
blickliche Horverlust den zu erwartenden Altersverlust nicht tibersteigt. Bei dem nicht
ganz seltenen Ereignis einer akut auftretenden Horstorung durch Liarm ist der zeitli-
che Zusammenhang zwischen der schidigenden Larmeinwirkung und dem Auftreten
der Horstorung eingehend zu priifen. Auflerdem ist nach Moglichkeit der Beweis zu
fithren, daf§ vor der Larmexposition ein normales oder doch wesentlich besseres Hor-
vermogen bestanden hat.
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24 Strahlen
Merkblatt zu den Berufskrankheiten Nr. 24 01 und Nr. 24 02 Anlage BKV

Literaturhinweis:
Strahlungen (Dorr et al., 2004)
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 24 01 Anlage BKV Ophthalmologie
(Nr. 28/6.-7. BK-VO)

Arbeitsschutz 6/1963, 130-131

Grauer Star durch Warmestrahlung

L. Vorkommen, Gefahrenquellen und Wirkungsweise

Grauer Star durch Warmestrahlung (Infrarotstar oder Feuerstar, Warmestar, Glasbla-
serstar) wird durch Einwirkung infraroter Strahlen, d.h. einer aufSerhalb des sicht-
baren Lichtspektrums gelegenen Wellenstrahlung, verursacht. Der die Augenlinse
schadigende Teil der Warmestrahlung liegt bei Wellenlangen zwischen etwa 750 (nm)
bis 2400 (nm). Im allgemeinen emissioniert hellrot-, gelb und weifSglithendes Material
diese schidigenden Strahlen. Die Gefihrdung ist proportional der GrofSe der strahlen-
den Fliche, zunehmender Abstand von der strahlenden Materie verringert die Gefihr-
dung.

Es ist noch nicht abschliefSend geklirt, ob die infraroten Strahlen selbst oder die
von ihnen bei der Absorption durch die Iris erzeugte Erwirmung des Kammerwassers
die Augenlinse schiadigen.

Gefahrenquellen sind u. a. der Umgang mit glithendem Glas in Glashiitten, seltener
der Umgang mit glithenden Schmelzmassen in Eisenhiitten, Metallschmelzereien, in
Betrieben der Weifsblechherstellung und in Karbidfabriken. Die schadigende Strahlung
kann sowohl von der Schmelzmasse als auch vom glithenden Material oder von der In-
nenauskleidung der Schmelzofen ausgehen. Personen, die keine geeignete Schutzbrille
tragen, konnen gefihrdet sein.

Die zu Heizzwecken verwendeten Infrarotstrahler und Glithlampen konnen we-
gen ihrer geringen Strahlungsintensitit den Star durch Warmestrahlung nicht verursa-
chen.

II. Krankheitsbild und Diagnose

Grauer Star durch Warmestrahlung kann infolge mehrjihriger, in der Regel tiber 20
Jahre dauernder Einwirkung von infraroten Strahlen entstehen. Er tritt meistens zu-
nachst einseitig auf; bei Rechtshiandern erkrankt oft zuerst das linke, dem Schmelz-
ofen zugewandte Auge.

Die ersten Verdnderungen zeigen sich am hinteren Linsenpol. Subkapsular bilden
sich Vakuolen und brockelige Trubungen, die zusammenfliefSen konnen und als Trii-
bungsscheibe am hinteren Pol sichtbar werden. Gleichzeitig oder auch vorher kann
vereinzelt eine Ablosung der oberflachlichen Lamelle der vorderen Linsenkapsel auf-
treten. Diese Lamelle haftet mit ihrer Basis an der Linsenkapsel, der freie Teil rollt
sich ein und ragt in die vordere Augenkammer hinein.

Bei der Untersuchung im fokalen Licht — vor allem mit der Spaltlampe — ist eine
schalen- oder sternférmige Triibung mit dichterem, gegen die Linsenmitte prominen-
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tem Zentrum zu erkennen. Zunichst ist der Triibungsbezirk nicht scharf begrenzt.
Eine Abnahme des Sehvermogens tritt erst dann ein, wenn die Linsentriibung eine be-
stimmte Dichte erreicht hat. Das Endstadium gleicht dem klinischen Bild des reifen
Altersstars. Eine Unterscheidung von diesem ist dann nur noch gelegentlich durch das
oben beschriebene Auftreten der typischen Ablosung der oberflichlichen Lamelle der
vorderen Linsenkapsel (sog. Feuerlamelle) moglich.

Die primiren Erscheinungen des grauen Stars durch Wirmestrahlung sind meis-
tens charakteristisch fur diese Erkrankung.

Als Nebenbefund ist hiufig eine durch die Strahlung bewirkte braunlich-rote Pig-
mentierung der Gesichtshaut mit einer Erweiterung der feinen Hautgefafle, vorwie-
gend auf der stirker exponierten Gesichtshilfte, festzustellen.

Differentialdiagnostisch sind Linsentriibungen aus anderen Ursachen auszuschlie-
fen. Gleichzeitiges Vorkommen priseniler und seniler Verinderungen der Linse mit
dem Wirmestar ist bei der langen Latenzzeit moglich. Haufig tritt er jedoch in einem
relativ frithen Lebensalter, d. h. schon vom 40. Lebensjahr an, auf.

III. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung
Eingehende Arbeitsanamnese und Priifung, ob infolge beruflicher Arbeiten die Entste-
hung des Wirmestars moglich war, sind erforderlich.

Linsenerkrankungen durch Einwirkung ionisierender Strahlen werden unter
Nr. 27*) der Anlage zur 6. BKVO erfafst.

*) entspricht BK-Nr. 24 02 Anlage BKV.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 24 02 Anlage BKV Opthalmologie
Bundesarbeitsblatt 7-8/1991,72-74 Endokrinol./Hdamatol.

Gyndko-/Dermatologie

Erkrankungen durch ionisierende Strahlen Gastroenterologie
Pneumo-/Neurologie
Uro-/Nephrologie
Orthopadie

L. Vorkommen und Gefahrenquellen

Rontgenstrahlen sind in der Antikathode durch Abbremsung der Elektronen erzeugte
energiereiche, elektromagnetische Wellen. Von Gegenstianden, die durch Rontgen-
strahlen getroffen werden, gehen Streustrahlen aus. Rontgenstrahlen konnen eine Ge-
fahrenquelle darstellen fiir Personen, die der direkten oder indirekten Einwirkung,
z.B. im Bereich der Medizin, bei der Materialpriifung, in der Réntgenapparate- oder
-rohrenindustrie, ausgesetzt sind.

Radioaktive Stoffe sind Elemente, d. h. Radionuklide, die von selbst zerfallen und
dabei spontan Strahlen aussenden, meist Alpha-, Beta- oder Gammastrahlen. Man
unterscheidet naturliche und kunstliche radioaktive Stoffe. Letztere werden vorwie-
gend in Reaktoren als Spaltprodukte oder durch Neutronenbeschufl gewonnen. Ra-
dioaktive Stoffe kommen in fester oder flissiger Form oder als Gase vor; sie werden
als offene oder umschlossene Priparate verwendet. Radioaktive Stoffe konnen in ent-
sprechenden Dosen eine Gefahrenquelle fiir Personen sein, die bei Gewinnung, Ver-
arbeitung, Verwendung oder beim Transport mit diesen Stoffen oder den von ihnen
ausgesandten Strahlen in Bertihrung kommen, z. B. bei der medizinischen Diagnostik
oder Therapie, bei wissenschaftlichen Untersuchungen, bei der Werkstoffpriifung, bei
bestimmten MefSverfahren, bei der industriellen Verarbeitung und Anwendung von
Radionukliden sowie bei Tatigkeiten im Uranbergbau und in kerntechnischen Anla-
gen.

Unter anderen ionisierenden Strahlen sind solche atomaren Teilchen zu verstehen
wie Elektronen, Protonen, Deuteronen und andere beschleunigte Ionen sowie Neu-
tronen, die direkt oder indirekt ionisieren. Diese konnen in Atomreaktor- und Teil-
chenbeschleunigerbetrieben vorkommen.

1L Pathophysiologie

Alle energiereichen ionisierenden Strahlen l6sen beim Auftreffen auf Materie physika-
lisch-chemische Reaktionen aus, die im lebenden Gewebe zu Storungen der Zelltitig-
keit, zum Zelluntergang und damit zu funktionellen und morphologischen Verinde-
rungen fithren konnen. Durch die Kérperoberfliche, d.h. von auflen einwirkende
ionisierende Strahlen (externe Exposition) haben im Organismus bei identischer
Dosis prinzipiell die gleiche Wirkung wie die Strahlen, die von inkorporierten (iiber
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Atem- und Verdauungswege oder Haut und Schleimhaut) radioaktiven Stoffen aus-

gehen (interne Exposition).
Das Ausmaf$ der biologischen Wirkung ist abhingig von physikalischen Kom-

ponenten, wie

1. absorbierter Strahlenmenge (Dosis),

2. Strahlenart,

3. zeitlicher Verteilung der Dosis (Dosisleistung, ein- oder mehrmalige Bestrahlung
in kiirzeren oder lingeren Zeitabstinden),

4. raumlicher Verteilung der Dosis (Ganzkorperbestrahlung, lokale Bestrahlung)
und von biologischen Faktoren, wie

5. Alter, Geschlecht, Gesundheits- und Ernihrungszustand, Temperatur des expo-
nierten Individuums,

6. Strahlenempfindlichkeit des betroffenen Gewebes.

Bei Inkorporierung spielen die physikalische Halbwertzeit und das Stoffwechselver-

halten des radioaktiven Stoffes eine entscheidende Rolle.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Man unterscheidet nicht-stochastische und stochastische Strahlenwirkungen. Bei den
nicht-stochastischen Wirkungen muf§ eine Schwellendosis tiberschritten werden, da-
mit der Effekt eintritt; bei den stochastischen Strahlenwirkungen wird keine Schwel-
lendosis angenommen.

A. Akuter Strahlenschaden nach Ganzkorperbestrahlung

Er beruht meistens auf einem Unfall. Im Vordergrund stehen bei Dosen tiber 1 Sv zu-
nehmend Schiden der Zellerneuerungssysteme fiir Blut und des Darmepithels. Das
Bild der akuten Strahlenkrankheit aggraviert mit steigender Dosis und ist gekenn-
zeichnet durch das sogenannte akute Strahlensyndrom. Hierzu gehoren u. a. in der
Frithphase Kopfschmerzen, Ubelkeit, Brechreiz, Abgeschlagenheit, Appetitmangel
und spiter insbesondere Infektanfilligkeit sowie Blutgerinnungsstorungen mit Blu-
tungen in Haut und Schleimhauten; auch blutige Durchfille und Erbrechen konnen
auftreten.

Bei entsprechend hoher Dosis (2 Sv und hoher) fillt bereits in den ersten Stunden
bis Tagen nach dem Strahleninsult die Lymphozytenzahl im zirkulierenden Blut ab;
die tibrigen Blutelemente (Granulocyten, Thrombozyten, Erythrocyten) folgen dosis-
abhingig und entsprechend ihrer biologischen Lebenszeit in spiteren Tagen, da die
Zellerneuerung im Knochenmark geschidigt ist.

B. Akuter lokaler Strahlenschaden nach Teilkorperbestrahlung

Bei Bestrahlung grofSerer Korperabschnitte konnen die Symptome des lokalen Scha-

dens mit den unter A genannten Allgemeinerscheinungen verbunden sein.

1. Ein akuter Schaden der Haut infolge beruflicher Tatigkeit ist vorwiegend an den
Hinden lokalisiert und beginnt mit einem meist juckenden Erythem, das je nach
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Dosis in Wochen, Tagen oder Stunden mit wechselnder Intensitit in Erscheinung
tritt. Sehr hohe Dosen verursachen Desquamation und Nekrose (Ulcus).

2. Ein akuter Schaden der Schleimhaut kann etwas frither als der akute Schaden der
Haut auftreten und besteht wie dieser in Erythem, Desquamation mit Blutungen
und ggf. Nekrose.

3. Ein akuter Schaden des Auges duflert sich tiberwiegend in einer entzuindlichen Ver-
anderung der Bindehaut.

4. Ein akuter Schaden der Keimdriisen dufSert sich in temporirer oder dauernder Ste-
rilitait mit Amenorrhoe bzw. Oligo-Azoospermie.

Die unter Ziff. 1 bis 4 genannten Schiden sind nur bei Einwirkung hoherer Dosen

(1 Sv und hoher) zu erwarten.

C. Chronischer allgemeiner Strahlenschaden nach Ganzkorperbestrahlung

Er kann sich durch einmalige Einwirkung einer hohen Strahlendosis als Folge einer
akuten Strahlenschadigung wie auch durch wiederholte Einwirkung kleinerer Dosen
entwickeln. Die unter A geschilderten Symptome konnten bei geringeren Strahlendo-
sen bzw. geringer Dosisleistung fehlen oder in abgeschwichter Form auftreten, und
dennoch werden spiter Strahleneffekte hervorgerufen (s. Abschnitt E).

D. Chronischer lokaler Strahlenschaden nach Teilkorperbestrahlung

Akute oder chronische Teilkorperbestrahlungen verursachen Spatschiaden (s. Ab-

schnitt E).

Besondere Beachtung verdient:

1. Bei externer Bestrahlung kommt es immer zu einer Exposition der Haut. Ein chro-
nischer Schaden der Haut duflert sich nach hohen Strahlendosen (mehrere Sv und
hoher) in Atrophie mit pergamentartiger Beschaffenheit der Haut sowie in Pig-
mentverschiebung, ungleichmafliger Pigmentierung, Trockenheit infolge Storung
der Talg- und Schweif§driisenabsonderung, Dauerepilation, trockener Abschilfe-
rung, Verhornung, Rhagadenbildung und Teleangiektasie. Aufserdem konnen
Wachstumstorungen mit Langsriffelung und Briichigkeit der Nagel auftreten. Ek-
zeme und schmerzhafte Ulzerationen sowie Warzenbildung und Hautkarzinome
sind moglich.

2. Chronischer Schaden der Atemwege und der Lunge: U. a. kommt es bei der For-
derung von Pechblende-Erz, welches Radium, dessen Zerfallsprodukte und andere
radioaktive Stoffe enthilt, durch Inhalation zur lokalen Exposition der Atemwe-
ge. Nach mehrjihriger Einwirkungszeit konnen chronische Schiden (z. B. Lungen-
fibrosen) und Lungenkrebs (sog. ,,Schneeberger Lungenkrebs“) auftreten. Die
Zerfallsprodukte des Radiums (Radon u. a.), welche vorwiegend iiber die Atem-
wege aufgenommen werden, spielen dabei eine wichtige Rolle.

3. Chronische Schiden an anderen Organen konnen durch Strahleneinwirkung in-
korporierter radioaktiver Stoffe auftreten. Sie finden sich am hiufigsten bei den
sogenannten kritischen Organen, d.h. denjenigen Organen, in denen radioaktive
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Stoffe sich bevorzugt ablagern (z. B. Schilddriisen fir Jod, Knochen fiir Strontium,
Polonium u. a.).

E. Strahlenspitschiden

Strahlenspatschiden konnen sowohl nach einmaliger Einwirkung einer hohen Dosis
als auch nach langzeitiger oder wiederholter Einwirkung kleiner Dosen auftreten.
Der Strahlenexposition folgt eine lingere symptomfreie Latenzzeit; eine akute Strah-
lenkrankheit mufs dabei nicht vorausgegangen sein. Neben o.g. Spatschaden der
Haut und Atemwege und neben Katarakten, die nach Bestrahlung der Augen mit ho-
heren Dosen (>2 SV; vorwiegend bei Neutronen und schweren Teilchen, aber auch bei
locker ionisierender Strahlung) vom hinteren Linsenpol ausgehend beobachtet wer-
den, sind vor allem Leukdmien und andere maligne Tumoren als strahlenbedingte
Spatschiden bedeutsam (s. Anhang 2). Die Eintrittswahrscheinlichkeit dieser Erkran-
kungen ist dosisabhingig.

Iv. Weitere Hinweise
Um zu beurteilen, ob eine Erkrankung auf eine Strahlenexposition zuriickzufithren
ist, sind eine eingehende Arbeitsanamnese unter Beriicksichtigung technischer Einzel-
heiten am Arbeitsplatz, der Ergebnisse der Personen- und Ortsdosismessungen, ande-
rer unter II genannter physikalischer und biologischer Faktoren sowie der fiir den Ar-
beitsplatz getroffenen StrahlenschutzmafSnahmen von entscheidender Bedeutung.

Besonders ist zu priifen, ob es sich beim Umgang mit radioaktiven Stoffen um of-
fene oder umschlossene Praparate gehandelt hat. Bei Arbeiten mit offenen Priparaten
ist die Moglichkeit einer Kontamination oder Inkorporation gegeben. Ggf. ist der
Nachweis inkorporierter radioaktiver Stoffe im Korper und in den Kérperausschei-
dungen in speziell hierfiir eingerichteten Instituten zu fuhren.

Die Beurteilung der Strahleneinwirkung ist in der Regel schwierig und sollte daher
ggf. in Zusammenarbeit mit einem Strahlenbiologen/-physiker erfolgen.

Die Anhinge 1 und 2 zum Merkblatt sind zu beachten.
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Anhang 1 zum Merkblatt fiir die drztliche Untersuchung zu Nr. 2402 Anl. 1 BeKV

Erlduterungen von ausgewihlten Begriffen und Einheiten

1. Ionisieren bedeutet das Abtrennen von Elektronen aus dem Atomverband, wobei
die ionisierten Atome oder die ionisierte Atome enthaltenden Molekiile in einen
Zustand veranderter chemischer und dadurch auch biologischer Reaktionsbereit-
schaft gelangen.

2. lonisierende Strahlen sind energiereiche Wellen — (Quanten- oder Photonen-) bzw.
Teilchen-(Korpuskular)-strahlen, die beim Durchgang durch Materie die Atome

zu ionisieren vermogen.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

. Direkt ionisierende Strahlen sind alle elektrisch geladenen Korpuskeln, wie z. B.

schnelle Elektronen oder Betastrahlen, Alphastrahlen, Protonen usw.

Indirekt ionisierende Strahlen sind Rontgen- und Gammastrahlen sowie Neutro-
nen, die durch Wechselwirkung mit Atomen direkt ionisierende Strahlen erzeugen
(z. B. Rontgen- oder Gammastrahlen: Elektronen; Neutronen: RiickstofSprotonen
oder Kernprozesse).

. Von aufsen wirkende Strahlen sind solche, die von einer aufSerhalb des Korpers

sich befindenden Strahlenquelle in den Korper einwirken (externe Exposition).
Von innen wirkende Strahlen sind solche Strahlen, die von inkorporierten radio-
aktiven Stoffen im Korper ausgehen (interne Exposition).

Kontamination ist eine Verunreinigung durch radioaktive Stoffe.

. Umschlossene Strahler sind radioaktive Stoffe, die in festen und inaktiven Stoffen

inkorporiert sind, oder die von einer inaktiven Hiille umschlossen ist, die aus-
reicht, um bei iiblicher Beanspruchung ein Austreten radioaktiver Stoffe zu verhin-
dern und die Moglichkeit einer Kontamination auszuschalten.

Offene Strahler sind radioaktive Stoffe, die nicht in festen und inaktiven Stoffen
inkorporiert oder von solchen umhillt sind. Austreten radioaktiver Stoffe und
Kontamination sind moglich.

Als Einheit der Strahlendosis (Ionendosis) gilt: ,,Coulomb pro Kilogramm¢
(C/kg). Die alte Einheit ist das ,,Rontgen® (R); Umrechnungsfaktor: 1 C/kg = 1,88
x30°R.

Als Einheit der absorbierten Dosis (Energiedosis) gilt das ,,Gray“ (Gy). Die alte
Einheit ist das ,Rad“ (rd). Umrechnungsfaktor: 1 Gy = 100 rd.

Die Aquivalentdosis ,,Sievert“ (Sv) wird als Einheit im Strahlenschutz verwendet.
Sie beriicksichtigt die unterschiedliche biologische Wirksamkeit verschiedener
Strahlenqualititen. Die Strahlenqualitit wird bestimmt durch die Strahlenart und
-energie. Zur Berticksichtigung der biologischen Wirksamkeit sind Bewertungsfak-
toren (q) festgelegt (Sv = Gy x q). Die alte Einheit ist das ,,Rem“ (rem). Umrech-
nungsfaktor: 1 Sv=100 rem.

Die Dosisleistung ist die Dosis/Zeit. Sie wird z. B. in ,,Gy/h“, oder ,,Sv/sec* bzw.
»Sv/min® usw. gemessen.

Als Einheit der Radioaktivitit gilt das ,,Becquerel“ (1 Bq = 1 Zerfall/sec); eine Um-
rechnung von ,,Bq“ in ,,Gy“ oder ,,Sv* ist u. a. nur bei genauer Kenntnis der Art
des Strahlers und des Expositionspfades (z. B. externe, interne Bestrahlung) sowie
der Kinetik des radioaktiven Stoffes und anderer Faktoren moglich.

Die physikalische Halbwertzeit (HWZ) ist die Zeit, in der die Halfte der urspriing-
lich vorhandenen Atome zerfallen ist. (Nach 2 HWZ ist noch 1/4, nach 3 HWZ
noch 1/8 usw. der urspringlichen Aktivitat vorhanden.)

Die biologische Halbwertzeit ist die Zeit, in der die Hilfte der urspriinglich im
Korper inkorporierten radioaktiven Stoffe u. a. durch Stoffwechselvorginge aus-
geschieden wird.
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Anhang 2 zum Merkblatt fiir die arztliche Untersuchung zu Nr. 2402 Anl. 1 BeKV

Strahlenempfindlichkeit einzelner Organe und Gewebe in Hinsicht auf die Verursa-

chung maligner Erkrankungen

Grad der Empfindlichkeit

Hoch

Mittel

Niedrig

Organ/Gewebe

Brust

Colon

Knochenmark (Leukamie)
Lunge

Magen

Blase

Haut

Leber

Lymphat. Zellen (Plasmocytom)
Osophagus

Ovar

Schilddriise

Hirn

Knochen

Lymphat. Zellen (maligne Lymphome)
Niere

Prostata

Rektum
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3 Durch Infektionserreger oder Parasiten
verursachte Krankheiten sowie
Tropenkrankheiten

Merkblatter zu den Berufskrankheiten Nr. 31 01 - Nr. 31 04 Anlage BKV

Literaturhinweis:

Offentliches Gesundheitswesen (Exner, 2002)
Bioaerosole (Kampfer, 2002)

Infektionen in Klinik und Praxis (Vogel und Lebert, 2004)
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:

Nr. 31 01 Anlage BKV Ophthalmol./Dermatol./HNO-Heilk.

Bundesarbeitsblatt 1/2001, 35-38 Gyndkol./Neonatol./Innere Medizin
Angio-/Gastroentero-/Hamatologie

Infektionskrankheiten, wenn der Nephro-/Pneumo-/Neurologie

Versicherte im Gesundheitsdienst, inder ~ Mikrobiol./Infektionsepid./Hygiene

Wohlfahrtspflege oder in einem Umweltmed./0ff. Ges.-W./

Laboratorium titig oder durch eine
andere Titigkeit der Infektionsgefahr in
ahnlichem MafSe besonders ausgesetzt war.

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Unter der Nr. 3101 der Anlage zur BKV sind Krankheiten erfasst, die von Mensch zu
Mensch tbertragbar sind. Diese Krankheiten fallen grundsitzlich dann unter die
Nr. 3101 der Anlage zur BKV, wenn sie bei Versicherten auftreten, die infolge der
Austibung ihrer beruflichen Titigkeit in bestimmten Bereichen einer gegeniiber der
allgemeinen Bevolkerung wesentlich erhohten Infektionsgefahr ausgesetzt sind.

Dies trifft hauptsichlich auf das Personal in stationiren oder ambulanten medizi-
nischen Einrichtungen der Human- und Zahnmedizin, in wohlfahrtspflegerischen
Einrichtungen und Laboratorien zu. AufSerdem konnen in diesen Bereichen kurzfris-
tig mit Arbeiten wie Warten, Instandsetzen oder Entsorgen titige Personen betroffen
sein. Ein Risiko in dhnlichem Mafle kann auch bei Titigkeiten in der Gentechnik,
Biotechnologie, in Abwasser- und Klidranlagen bestehen.

IL Atiopathogenese

Die Aufnahme der Krankheitserreger kann tiber die nicht sichtbar verletzte (Mikrola-
sionen) oder verletzte Haut bzw. Schleimhaut (trans-, perkutane Infektion als Kon-
takt- oder Schmierinfektion), iber den Atemtrakt (aerogene Infektion als Tropfchen-
oder Staubinfektion), parenteral (Stich- oder Schnittverletzung) oder tiber den Ver-
dauungstrakt (orale Infektion, Schmierinfektion) erfolgen. Als Ergebnis der Auf-
nahme des Erregers resultieren nach unterschiedlichen Inkubationszeiten entweder
lokale oder systemische Vermehrungen des Erregers mit oder ohne Auftreten von
Krankheitssymptomen. Dabei umfasst der Verlauf der Infektion einen Prozess, in
dem mehrere Abwehrmechanismen des Immunsystems in einer fiir jeden Erreger typi-
schen Weise wirksam werden.

III. Krankheitsbilder und Diagnosen

Bezuglich der Krankheitsbilder und ihrer Diagnosen wird auf die einschlagigen Lehr-
biicher verwiesen. Zur Veranschaulichung der Bedeutung des BK-relevanten zeitli-
chen Zusammenhangs sind im Anbang die Inkubationszeiten und Infektionswege
aufgefiihrt.
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Die Diagnose ist jeweils durch virologische, bakteriologische, serologische und
ggf. typendifferenzierende Untersuchungen unter Berticksichtigung der Inkubations-
zeit zu sichern. Bei allen Viren mit vorhandenen Subtypen besteht die Moglichkeit —
tiber die genomische Analyse der Viren der Infektionsquelle und des Versicherten —
die Infektionsquelle sicher zu identifizieren oder auszuschliefSen. Dieses ist auch bei
einigen Bakterien durch eine Restriktionsenzymanalyse moglich.

Wichtige Krankheitsbilder werden im Folgenden dargestellt.

1. Virushepatitiden

Unter der Bezeichnung ,,Virushepatitis® werden verschiedene Hepatitiden zusam-
mengefasst, die durch unterschiedliche Hepatitisviren hervorgerufen werden und sich
hinsichtlich Ubertragung, Verlauf, Komplikationen und serologischer Marker unter-
scheiden.

1.1. Virushepatitis A

Der Erreger der Erkrankung ist das Hepatitis-A-Virus (HAV), ein RNA-Virus der Fa-
milie der Picornaviren. Die Ubertragung erfolgt fikal-oral durch direkten Kontakt
mit Kranken (auch tiber kontaminierte Gegenstinde) oder tiber durch Virusausschei-
der oder fikale Verunreinigungen kontaminierte Lebensmittel oder Trinkwasser. Die
Inkubationszeit betragt 14 bis 40 Tage. Eine Infektiositat besteht bereits 7 bis 14 Tage
vor dem Krankheitsausbruch.

Neben ikterischen treten hiufig anikterische Verldufe auf. Fieber, heller bis ent-
farbter Stuhl, dunkler (bierbrauner) Urin, Transaminasenanstieg, Bilirubinerh6hung,
Oberbauchbeschwerden und Hepatomegalie sind typische Zeichen. Eine Chronifizie-
rung tritt nicht ein. Der Nachweis von IgM-Antikorpern und spater auch von IgG-
Antikorpern gegeniiber HAV im Serum sichert die Diagnose, wobei zu beriicksichti-
gen ist, dass eine vorausgegangene Impfung zu erhohten Konzentrationen von
IgG-Antikorpern fiihren kann. Der Nachweis von HAV im Stuhl und Blut ist iiber An-
tigentests und Nukleinsduretests moglich.

1.2. Virushepatitis B
Der Erreger ist das Hepatitis-B-Virus (HBV), ein DNA-Virus der Familie der Hepad-
naviren. Die Ubertragung des Erregers erfolgt parenteral durch Blut, Blutprodukte,
iiber Sekrete und Exsudate. AufSerberuflich erfolgt die Infektion hauptsachlich tiber
Sexualkontakte, i.v.-Drogenkonsum und beruflich vorwiegend iiber Stich- und
Schnittverletzungen. Das Ubertragungsrisiko bei beruflichem Kontakt ist hoch, bei
positiver Envelope-Antigen-(HBe-Antigen)-Infektionsquelle bis zu 100 %. Die Inku-
bationszeit betragt 60 bis 180 Tage, bei grofSen Inokulationsmengen z. T. deutlich we-
niger. Bei Nachweis von Virusbestandteilen, wie den HBs- und HBe-Antigenen bzw.
Nachweis viraler DNA im Serum ist Infektiositat vorhanden.

Die Krankheit verldauft nicht selten symptomarm bis symptomlos. Das akute
Krankheitsbild dhnelt dem der Hepatitis A. Fulminante Verldufe (1 bis 2 %) mit Le-
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berversagen sind moglich. Die Letalitdt betragt 1 bis 2 % auch bei symptomarmen
Verldufen. Die Chronifizierungsrate bei Erwachsenen betrigt ca. 10 % (bei Minnern
liegt sie hoher als bei Frauen). Dabei ist der Ubergang in eine Leberzirrhose oder ein
primires hepatozellulires Karzinom hiufig. Als Komplikationen kénnen auch Glo-
merulonephritis, Arthritis oder Superinfektion mit Hepatitis-D-Virus auftreten. Die
Diagnose wird durch HBV-Marker im Serum gesichert. Es erfolgt zuerst die Bestim-
mung der korrespondierenden IgG-Antikorper gegen den Kern (core) des Hepatitis-
B-Virus (Anti-HBc), die nach einer Hepatitis-B-Infektion stets nachweisbar bleiben.
Bei negativem Ausfall ist keine weitere Markersuche erforderlich. Bei positivem
Nachweis von Anti-HBc ist nach Vorhandensein von Antigen aus der Hiille (surface)
des Virus (HBs-Ag) und den korrespondierenden Antikorpern (Anti-HBs) zu suchen.
Anti-HBs wird erst positiv, wenn HBs-Ag verschwunden ist. Bei Nachweis von Anti-
korpern — Anti-HBs > 10 IE/l - liegt Immunitat (als Prophylaxe wird dennoch bei He-
patitis-B-Virusexposition die aktive Hepatitis-B-Schutzimpfung empfohlen), bei Anti-
HBs > 100 LE/! liegt sichere Immunitit vor. Isoliertes Anti-HBs (ohne Nachweis von
Anti-HBc) weist auf eine vorausgegangene aktive Hepatitis-B-Schutzimpfung hin.

Bei unkompliziertem Verlauf nehmen die Antigene HBe-Ag (ein Abbauprodukt
des HBc-Ag) und HBs-Ag nach wenigen Wochen ab. Die korrespondierenden Anti-
korper treten nach ca. 10 Wochen (Anti-HBe) bzw. nach ca. 5 bis 6 Monaten (Anti-
HBs) auf; beide bleiben tiber Jahre positiv. Solange HBs-Antigen (HBs-Ag) nachweis-
bar ist, besteht potentielle Infektiositit. Bei Nachweis von HBs-Ag sind zur
Einschitzung der Infektiositit HBe-Ag (hohe Infektiositit) und Anti-HBe bzw. HBV-
DNA zu bestimmen. Da Virusmutanten (HBe-Ag negativ) haufiger vorkommen, ist
bei positivem HBs-Ag und fehlenden HBe-Markern immer eine DNA-Bestimmung er-
forderlich. Der Nachweis von HBV-DNA im Serum ist Ausdruck einer fortbestehen-
den Virusreplikation und bedeutet Infektiositat.

1.3. Virushepatitis C
Der Erreger der Virushepatitis C ist das Hepatitis-C-Virus (HCV), ein RNA-Virus.
Die Ubertragung erfolgt u. a. durch Blut und Sexualverkehr. Das Ubertragungsrisiko
bei beruflichem Kontakt wird mit ca. 2 bis 10 % angenommen. Die Inkubationszeit
betrigt 14 Tage bis 4 Monate bis evtl. 6 Monate, im Mittel 50 Tage. Das parenterale
Ubertragungsrisiko ist beim Hepatitis-C-Virus niedriger als beim HepatitisB-Virus.
Die Erkrankung verlauft in 85 % der Fille chronisch. Jahrlich entwickeln ca. 3 %
der chronisch Infizierten ein Leberzellkarzinom. Zur Sicherung der Diagnose werden
im Serum Anti-HCV bestimmt oder HCV-RNA nachgewiesen. HCV-RNA kann 3 bis
4 Wochen nach Infektion vor dem Auftreten klinischer Symptome nachgewiesen wer-
den.

1.4. Virushepatitis D (Synonym: Deltahepatitis)
Der Erreger ist ein inkomplettes, RNA-haltiges Virus (HDV), das nur gemeinsam mit
HBV lebensfihig ist. Die Ubertragung erfolgt wie bei der Hepatitis B. Die Infektion
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tritt als Co- oder Superinfektion auf. Die Inkubationszeit betrdgt bei Superinfektion 3
Wochen. Bei gleichzeitiger Infektion kann der Nachweis von HDV-Antigen 3 Wochen
nach erstmaligem HBs-Antigen-Nachweis (insgesamt also Inkubationszeit der Hepa-
titis B plus Inkubationszeit der Hepatitis D) erfolgen. Zu einer Chronifizierung
kommt es in 2 % der Fille bei Coinfektion. Bei Superinfektion mit HDV ist fiir 70 bis
90 % der Patienten mit einem chronischen Krankheitsverlauf zu rechnen. Die Diag-
nose erfolgt tiber den Nachweis von HDV-Antigen und Anti-HDV oder iiber den
Nachweis der viralen Bestandteile (RNA).

1.5. Virushepatitis E

Der Erreger ist das Hepatitis-E-Virus (HEV), ein RNA-Virus, das mit der Familie der
Caliciviren verwandt ist. Die Ubertragung erfolgt fikal-oral wie bei der Hepatitis A.
Die Inkubationszeit betragt ca. 40 Tage. Es besteht eine dhnliche Ansteckungsgefahr
wie bei der Hepatitis A. Das Krankheitsbild gleicht dem der Hepatitis A. Die Letalitit
liegt bei 1 bis 2 %, bei Schwangeren bei etwa 10 %. Die Infektion erzeugt eine lebens-
lange Immunitit. Eine Chronifizierung tritt nicht auf. Die Diagnose erfolgt durch Vi-
rusnachweis im Stuhl, Antigen-, Antikorpernachweis im Serum oder Nukleinsiauren-
achweis in Fizes und Blut.

2. Tuberkulose

Der Erreger ist meist das Mycobacterium tuberculosis, ein saurefestes Stabchen. Die
Ubertragung erfolgt durch Schmier- und Tropfcheninfektion. Die Inkubationszeit be-
tragt 4 bis 8 bis eventuell 12 Wochen. Nach der Erstinfektion tritt die Primartuberku-
lose mit lokaler Entziindung, dem pneumonischen Primarinfiltrat, unter gleichzeitiger
Beteiligung des regionalen Lymphknotens als Primarkomplex auf. Nachfolgend ver-
kalkt das Primarinfiltrat meist und der Primarkomplex wird inaktiv. Die postprimire
Tuberkulose ist im Anschluss an die Primartuberkulose moglich. Sie tritt am haufigs-
ten tiber die hamatogene und lymphogene Aussaat der Mykobakterien in den Orga-
nismus mit nachfolgender Organtuberkulose auf. Dies gilt z. B. fir die Meningealtu-
berkulose als friihe Form der Generalisierung oder die Miliartuberkulose nach
Dissemination auf lymphogen-himatogenem Weg oder kanalikuldr tiber die Bron-
chien, selten per continuitatem vom pulmonalen Primarherd. Daneben kann eine Ino-
kulationstuberkulose nach Einimpfen tuberkulésen Materials in die Haut auftreten.
Als Screeningmethode gilt der Tuberkulinstempeltest. In Zweifelsfillen wird der Tu-
berkulintest nach Mendel-Mantoux durchgefiihrt. Bei positivem Ausfall des Tests
und klinischem Verdacht wird eine Lungeniibersichtsaufnahme in zwei Ebenen ange-
fertigt. Der Erregernachweis erfolgt mikroskopisch und kulturell aus Sputum, Bron-
chialflissigkeit, Magensaft und je nach Manifestation bei Organtuberkulosen aus an-
deren Korperfliissigkeiten oder Gewebsproben. Der Nukleinsiure-Nachweis von
Mykobakterien ist moglich.
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3. HIV-Infektion/AIDS

Als Erreger sind humane Retroviren — das HIV 1 und das HIV 2 — bekannt. Die be-
rufsbedingte Ubertragung erfolgt durch parenterale Inokulation von erregerhaltigen
Korperfliissigkeiten, Blut oder Blutbestandteilen. Ubertragung iiber die Konjunktiven
ist moglich. Das Ubertragungsrisiko bei beruflicher Exposition betrigt durchschnitt-
lich 0,3 %. Es ist 16-fach erhoht bei tiefen Stich- und Schnittverletzungen; funffach er-
hoht bei sichtbaren Blutspuren auf dem verletzenden Instrument; fiinffach erhoht,
wenn die Nadel oder Kaniile zuvor in der Vene oder Arterie eines HIV-Patienten pla-
ziert war; sechsfach erhoht bei hoher Viruskonzentration. Die Infektiositat ist bis zu
100 mal geringer als die des Hepatitis-B-Virus. 2 bis 6 Wochen nach der HIV-Infek-
tion tritt bei einigen Personen ein mononukleoseartiges Krankheitsbild auf. Etwa 2
Wochen danach sind HIV-Antikorper nachweisbar. Die Entwicklung eines klinisch
manifesten Immundefektes kann nach 6 Monaten bis 10 Jahren erfolgen. Als Folge
der HIV-Infektion tritt derzeit bei 80 % der Infizierten nach etwa 10 Jahren Immun-
defizienz (AIDS) ein. Die Diagnose beruht auf dem Nachweis von Antikérpern gegen
HIV-Proteine und wird gesichert durch den Nachweis von HIV-Antigen und HIV-Nu-
kleinsaure, gewohnlich quantitativ.

Iv. Weitere Hinweise

Fir den begriindeten Verdacht auf das Vorliegen einer Berufskrankheit muss eine zeit-
liche Verbindung zwischen der Exposition gegeniiber dem betreffenden Erreger und
der Erkrankung vorhanden sein. Die Erkrankung muss sich innerhalb einer Zeit ent-
wickeln, die sich im Rahmen der Inkubationszeit bewegt. Bei inapparent verlaufen-
den Erkrankungen sollten die Entwicklung des betreffenden Stadiums und der eventu-
elle Folgezustand der Infektionserkrankung bedacht werden. Der Ubertragungsweg
und die Infektiositit des Erregers sind zu beriicksichtigen.

Als Infektionsquelle kommen auch Personen in Betracht, die Ubertriger sind,
ohne selbst klinisch manifest erkrankt zu sein.

Kommt es infolge einer beruflich wihrend der jeweiligen Schwangerschaft erwor-
benen Infektion zu einer intrauterinen Infektion bzw. zu einem Gesundheitsschaden
der Leibesfrucht, so ist eine Entschadigung des Kindes nach § 12 SGB VII in Betracht
zu ziehen. Das Gregg-Syndrom - die Rotelnembryopathie — nach berufsbedingter, mit
oder ohne Arbeitsunfihigkeit einhergehender Rotelninfektion der Schwangeren ist
dafir ein bekanntes Beispiel; ebenso z.B. die Infektion mit HAV, HBV (Infektions-
risiko bis zu 100 %), HCV, HIV, Varicella-Zoster- und Zytomegalie-Virus.

Infektionskrankheiten, die vom Tier auf den Menschen iibertragen werden bzw.
zu den Tropenkrankheiten zihlen, sind unter den BK-Nrn. 3102 bzw. 3104 erfasst,
auch wenn sie bei 0. g. Tdtigkeiten erworben wurden.
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Anhang:
Ausgewihlte von Mensch zu Mensch iibertragbare Infektionskrankheiten und
-erreger mit Inkubationszeiten und Infektionswegen

Krankheiten Inkubations- Infektionswege
Erreger zeiten
Chlamydien-Infektionen wenige Tage Tropfcheninfektion

Chlamydia pneumoniae

Cholera 1-4 Tage Kontaktinfektion oder verseuchtes Wasser
Vibrio cholerae (24-48 Stunden) und Lebensmittel
Coxsackie-Viruskrankheit ~ 2-14 Tage fikal-oral oder Tropfcheninfektion

Coxsackie- Virus A und B

Diphtherie 2-5 Tage Tropfcheninfektion, infizierte Gegenstinde
Corynebacterium

diphtheriae
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Krankheiten

Erreger

Dysenterie
Shigella dysenteriae,

-flexneri, -boydii, -sonnei

Helicobacter-Infektionen

Helicobacter pylori

Hepatitis A
Hepatitis-A- Virus

Hepatitis B
Heparitis-B-Virus

Hepatitis C
Hepatitis-C-Virus

Hepatitis D (Hepatitis

B-Co- oder Superinfektion)

Hepatitis-D-Virus

Hepatitis E
Hepatitis-E- Virus

Hepatitis G (HBV-, HCV-
Superinfektion)

Hepatitis-G-Virus

Herpes simplex-Infektion

Herpes-simplex-Virus

HIV-Infektion/AIDS
HIV 1 und HIV 2

Inkubations-

zeiten

Stunden bis 7
Tage
(2-3 Tage)

Serokonversi-
onszeit bis ca. 4
Wochen

14-40 Tage

2—6 Monate

ca. 50 Tage
14 Tage - 4(6)

Monate

bei Coinfektion
12-15 Wochen,
bei Superinfek-
tion 3 Wochen

ca. 40 Tage

Serokon-
versionszeit
5-7 Wochen

ca. 6 Tage
(2-12 Tage)

Serokonversi-
onszeit 1-6

Monate
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Infektionswege

direkt: fikal-oral, indirekt: Nahrung,

seltener Wasser

Schmier- oder Tropfcheninfektion (Magen-
sekret, Zahnplaques und Stuhl gelten als
infektios), Re-Infektion ist moglich

fikal-oral, Wasser, Lebensmittel, diapla-

zentar

parenteral durch Korperfliissigkeiten,
vorwiegend Blut und Blutprodukte, Stich-
und Schnittverletzungen, Sexualkontakt,

diaplazentar und unter der Geburt

parenteral durch Kérperfliissigkeiten,
vorwiegend Blut und Blutprodukte, Sexual-
kontakt, Stich- und Schnittverletzungen,
unter der Geburt in ca. 10 % der Fille

wie Hepatitis B mit HBV

fikal-oral, Wasser, Lebensmittel

parenteral iber Blut (gesichert), sexuell

(wahrscheinlich)

Tropfchen-, Kontakt- oder Schmier-
infektion (Tranenfliissigkeit, Speichel,
Blischeninhalt, Genitalsekret)

Sexualkontakte, tiber Blut und Blutpro-
dukte, tiber Schleimhaut des Auges, diapla-
zentar und unter der Geburt, gemeinsame

Spritze bei Drogenabhingigen
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Krankheiten

Erreger

Infektiose Mononukleose,

Epstein-Barr-Virus

Keuchhusten

Bordetella pertussis

Legionellose
Legionella pneumophila

(versch. Serotypen)

Masern

Masern- Virus

Meningokokken-Infektion

Neisseria meningitidis

Mumps
Mumps-Virus

Mykoplasmen-Infektionen

Mvkoplosmen

Ringelroteln

Parvovirus B19

Poliomyelitis
Poliomyelitis- Viren
Typ L, IL, 11T

Roteln

Roteln-Virus

Rotavirus-Infektionen

Rotaviren der Gruppe A-C

Salmonella-Enteritis
Salmonello enteritidis sp.,

S. typhi murium

Inkubations-

zeiten

Jugendliche

10-60 Tage,
Erwachsene
4-8 Wochen

1-3 Wochen

2-10 Tage

8-14 Tage

ca. 4 Tage
(1-10 Tage)

ca. 18 Tage
(12-35 Tage)
1-3 (-5) Wochen

13-17 Tage

5-14 Tage

14-23 Tage

ca. 4 Tage
(1-10 Tage)

Stunden bis

wenige Tage

Infektionswege

Kontakt zu Speichel, Sperma, Vaginal-

sekret, Transfusionen Transplantaten

Tropfcheninfektion, Schmierinfektion

aerogen (wahrscheinlich), Tropfchen-

infektion (Klimaanlagen, Duschkopfe)

Tropfcheninfektion, Schmierinfektion

Troptcheninfektion iiberwiegend von
Keimtragern mit Besiedlung der Nasopha-

rynx-Schleimhaut

Tropfcheninfektion (Nasensekret,

Speichel), Schmierinfektion (Urin)

Tropfcheninfektion, Sexualkontakt, Stich-

verletzung

Tropfcheninfektion, parenteral durch Blut,

diaplazentar in ca. 10 % der Fille

fikal-oral, selten Tropfcheninfektion,
Wasser ist wesentliches Vehikel, Schmier-

infektion

Tropfchen-, Kontakt- oder Schmierinfek-
tion (Blut, Urin, Stuhl, Konjunktival-/Zer-
vixsekret, Synovialfliissigkeit, Sputum),

diaplazentar

fikal-oral, Schmierinfektion, Inhalation

von virushaltigem Staub

Hauptweg: kontaminierte Nahrungsmittel,

z.B. Eier, selten durch Dauerausscheider



Durch Infektionserreger oder Parasiten verursachte Krankheiten sowie Tropenkrankheiten 233

Krankheiten

Erreger

Scharlach

Streptococcus pyogenes
(b-hdmolysierende Strepto
kokken der Serogruppe A)

Syphilis

Treponema pallidum

Typhus
Salmonella typhi

Tuberkulose
Mycobacterium tuberculo-
sis,

Mycobocterium bovis

Virusgrippe
Influenza-Virus (A, B)

Windpocken

Varicella-Zoster- Virus

Zytomegalie
Cytomegalie-Virus

Inkubations-

zeiten

12-36 Stunden

ca. 3 Wochen
(Primiraffekt)

ca. 10 Tage
(3-60 Tage)

4-8(-12)
Wochen

18 Stunden bis
4 Tage

14-16 Tage

4-12 Wochen,
nach Bluttrans-
fusion

2-6 Wochen

Infektionswege

Tropfchen- oder Schmierinfektion

sexuell, diaplazentar, sowie seltener durch
direkten Kontakt, Ubertragung durch Blut
(Stichverletzung) moglich

fakal-oral, primir durch verunreinigte
Nahrungsmittel oder Trinkf{liissigkeiten,
sekundir durch Koérperfliissigkeiten und

kontaminierte Gegenstiande

Tropfcheninfektion, selten durch kontami-

nierte Staubpartikel, Schmierinfektion

Tropfcheninfektion, seltener Infektion
durch kontaminierte Staubpartikel, nur
ausnahmsweise durch Gebrauchsgegen-

stainde

Tropfcheninfektion, Kontakt- und Schmier-
infektion durch Blascheninhalt, diapla-

zentar

Schmierinfektionen, Schleimhautkontakt,
sexuell, diaplazentar, durch Blut und Blut-

produkte, Sekrete, Urin, Muttermilch
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:

Nr. 31 02 Anlage BKV Ophthalmol./Dermatol./HNO-Heilk.

Bundesarbeitsblatt 10/2003, 26-33 Gyndkol./Neonatol./Urologie
Innere Med./Angiol./Pneumol.

Von Tieren auf Menschen Gastroenterol./Hdmatol./Kardiol.

ibertragbare Krankheiten Nephrol./Mikrobiol./(ff.Ges.-W.

Orthopddie/Neurol./Psychiatrie

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Unter der BK-Nr. 3102 werden diejenigen Infektionen und deren Krankheitsbilder er-
fasst, die von Tieren auf Menschen tbertragen werden. Nach Angaben der WHO
sind iiber 200 Krankheiten, die als Zoonosen bezeichnet werden, bekannt. Von dieser
Vielzahl an Zoonosen konnen einige auch in Deutschland vorkommen. Ein Infek-
tionsrisiko kann insbesondere bei den Personen vorliegen, die beruflich mit Tierhal-
tung und -pflege beschiftigt sind oder sonstigen beruflichen Umgang mit Tieren, tieri-
schen Erzeugnissen oder Ausscheidungen haben. Eingeschlossen ist der Umgang mit
Gegenstinden, die mit infizierten Tieren sowie mit deren Teilen oder Ausscheidungen
in Kontakt gekommen sind. Ein berufsgruppentypisches Infektionsrisiko fiir Zoo-
nosen kann demnach vorkommen: bei landwirtschaftlichem und veterindrmedizi-
nischem Personal, Schlachthofpersonal, Beschiftigten in Tierlabors, in der Jagd- und
Forstwirtschaft, in Tierkorperverwertungsanstalten, zoologischen Garten, Wildgehe-
gen und Zoohandlungen sowie bei Personen, die beruflichen Umgang mit Fleisch,
Fisch, Milch, Eiern, Hauten, Fellen, Pelzen, Tierborsten, -haaren, Federn und Kno-
chen haben; ferner auch bei Personen mit Kontakt zu infektiosem Material in der Ab-
wasserbeseitigung. Die meisten Zoonosen kommen in anderen Liandern vor und sind
ggf. nach Auslandsaufenthalt von Geschiftsreisenden, Entwicklungshelfern, Monteu-
ren, Reiseleitern etc. mit in Betracht zu ziehen.

IL Atiopathogenese

Zoonosen werden hervorgerufen durch Bakterien (incl. Chlamydien und Rickettsien),
Viren, Pilze, Parasiten (Protozoen, Helminthen oder Arthropoden); diskutiert wird
gegenwartig, ob sie auch durch Prionen (Abkiirzung von engl. Proteinaceous in-
fectious particles — infektioses Protein) verursacht werden kénnen. Nach Umgang mit
infizierten Tieren, tierischem Material o. 4. konnen Krankheitserreger tiber die Haut
oder Schleimhaute in den menschlichen Korper eindringen; dies ist auch moglich
durch Einatmen von mit Krankheitserregern verunreinigter Luft oder tiber den Ver-
dauungsweg z. B. uiber kontaminierte Hiande (Schmutz- oder Schmierinfektion). Als
Erregerreservoir kommen vor allem Siugetiere -Pferd, Rind, Schaf, Ziege, Schwein,
Hund, Katze, Fledermaus, Hamster, Maus, Ratte, Igel- und Viogel sowie Fische in Be-
tracht. Auch latent infizierte Tiere konnen als Reservoir zur Erhaltung von Erregern
beitragen. Die Weitergabe der Krankheitserreger ist haufig an Arthropoden (Insekten,
Zecken oder Spinnentiere) und Nager gebunden. Insbesondere Nagetiere, Fliegen,
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Schaben oder Pharaoameisen konnen krankheitsauslosende Keime auf mechanischem
Wege auf empfangliche Wirte (Mensch oder Tier) sowie Medien tibertragen. Bekannt
als Vektoren (Verschlepper von Krankheits- oder Lebensmittelverderbniserregern)
und Reservoir (Zwischenwirte von Parasiten) sind Schild- und Lederzecken, Fliegen,
Stechfliegen, Schaben, Bremsen, Flohe, Lause, Ratten und Mause. Neben lebenden
Vektoren gibt es auch unbelebte wie Wasser, Staub, Luft, tierische Abfille, Pflege-
gegenstande usw.

Nach einer fir jede Infektion typischen Inkubationszeit, in der die Vermehrung
der Erreger erfolgt, beginnen im Allgemeinen (plotzlich) die Krankheitssymptome.
Dabei variiert die Inkubationszeit in Abhingigkeit von Anzahl und Ubertragungsweg
der Erreger und der individuellen Disposition der infizierten Person.

III. Krankheitsbilder und Diagnosen

Beziiglich der Krankheitsbilder und ihrer Diagnosen wird auf die einschlagigen Lehr-
biicher verwiesen. Geordnet nach Erregergruppen konnen in Deutschland hauptsich-
lich folgende Krankheiten vorkommen:

1. Hervorgerufen durch Bakterien (incl. Chlamydien und Rickettsien)
— Brucellosen [3]"

— Campylobacter-Infektionen [4]

— Chlamydiosen [5]

— Enterohdmorrhagische Escherichia coli-Infektionen [7]
— Katzenkratzkrankheit [11]

— Leptospirosen [13]

— Listeriose [14]

— Lyme-Borreliose [15]

— Milzbrand [20]

— Pasteurellosen [22]

— Q- Fieber [24]

— Rattenbisskrankheit (auch Sodoku genannt) [25]

— Rotlauf (Erysipeloid) [26]

— Salmonellosen [27]

— Streptococcus equi-Infektion [29]

— Streptococcus suis-Infektion [30]

— Tuberkulose [35]

— Tularamie [36]

— (Enterale) Yersiniosen [37]

* in [ ] ist die Nummer vermerkt, unter der Angaben zur betreffenden Krankheit im An-
hang zu finden sind



236 Merkblitter zu den Berufskrankheiten

2. Hervorgerufen durch Viren

— Blaschenkrankheit des Schweins [2]

— Frithsommermeningoenzephalitis (FSME) [8]

- Hantavirus-Erkrankungen (HPS — Hantavirus Pulmonary Syndrome und NE -
Nephropathia epidemica) [10]

— Lymphozytire Choriomeningitis [16]

— Maul- und Klauenseuche [17]

— Melkerknoten [18]

— Newcastle-Krankheit (atypische Gefliigelpest) [21]

— Tierpocken [31]

— Tollwut (Lyssa, Rabies) [32]

3. Hervorgerufen durch Pilze
— Mikrosporie [19]

— Sporotrichose [28]

— Trichophytie [34]

4. Hervorgerufen durch Parasiten (Protozoen und Wiirmer)
4.1. Protozoen

— Balantidiose [1]

— Giardiasis [9]

— Kryptosporidiose [12]

— Pneumozystose [23]

— Toxoplasmose [33]

4.2. Wiirmer
— Echinokokkose [6]
5. Hervorgerufen durch andere Krankheitserreger

Zum Beispiel Milben als Krankheitserreger der Kratze, Raude u. a. konnen beim Um-
gang mit Eiern, tierischem Material o. 4. tibertragen werden.

Zur Veranschaulichung der Bedeutung des berufskrankheitsrelevanten zeitlichen Zu-
sammenhangs sind Inkubationszeit, Reservoir, Infektionsweg und typische Krank-
heitsbilder in alphabetischer Reihenfolge im Anhang dargestellt.

Die Anamnese und klinischen Symptome erlauben in den meisten Fillen nur eine
Verdachtsdiagnose. Die Absicherung der Diagnose sowie deren Atiologie erfolgt durch
einen direkten Erregernachweis und/oder Antikorpernachweis (am Besten zwei Unter-
suchungen im Abstand von 10 bis 14 Tagen zur Kontrolle der Titerdynamik; eine ein-
malige serologische Untersuchung erlaubt vielfach keine zuverlidssige diagnostische
Aussage). Bei Viren mit vorhandenen Subtypen besteht die Moglichkeit, tiber die ge-
nomischen Analysen der (iiber Zellkultur) nachgewiesenen Viren die Infektionsquelle
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sicher zu identifizieren oder auszuschliefSen. Dies ist auch bei einigen Bakterien-Spe-
zies, wie z. B. Campylobacter ssp., Salmonella ssp. mittels Lysotypie, Plasmidfinger-
printing oder Restriktionsenzymanalysen moglich. Als gesicherte Infektionsquelle
kann im Einzelfall auch ein nachgewiesenes (Erreger- und/oder Antikorpernachweis)
oder endemisches Vorkommen der Infektionserreger beim Tier gelten.

V. Weitere Hinweise

Fir den begriindeten Verdacht auf das Vorliegen einer Berufskrankheit ist das Vor-
kommen des jeweiligen Erregers am Arbeitsplatz ebenso eine Voraussetzung wie eine
zeitliche Verbindung zur Exposition. Die Erkrankung muss sich innerhalb einer Zeit
entwickeln, die im Rahmen der Inkubationszeit liegt.

Bei inapparent verlaufenden Erkrankungen sollte die Entwicklung des betreffen-
den Stadiums und der eventuelle Folgezustand der Infektionserkrankung bedacht
werden; auch Ubertragungsweg und Infektiositit des Erregers sind mit zu beriicksich-
tigen. Komplikationen und Dauerschidden konnen besonders bei Brucellose, entero-
hamorrhagischen E.coli-Infektionen, FSME, Leptospirose, Lyme-Borreliose, Q-Fie-
ber, Tuberkulose und enteralen Yersiniosen auftreten.

Sofern Krankheiten nicht vom Tier auf den Menschen sondern von Mensch zu
Mensch tibertragen worden sind, trifft gegebenenfalls die BK Nr. 3101 zu.

Beziiglich der Schadigung einer Leibesfrucht infolge beruflich bedingter Infektion
der Schwangeren an einer Zoonose (z. B. bei Chlamydiose, Leptospirose, Listeriose,
Lyme-Borreliose, Toxoplasmose) wihrend der jeweiligen Schwangerschaft ist eine
Entschidigung des Kindes nach § 12 SGB VII in Betracht zu ziehen.

Fiir die in Deutschland bei Pferden beobachtete, durch Bornaviren hervorgerufene
Enzephalomyelitis ist der Zoonose-Status noch nicht zuverlassig geklart. Die Identitit
der vom Pferd und vom Menschen isolierten Viren gilt bislang als nicht bewiesen.

Bisher konnten keine Humanen Spongiformen Enzephalopathien durch Ubertra-
gung von BSE (bovine spongiform encephalopathy)-Erregern als Erkrankung mit den
Merkmalen einer Berufskrankheit festgestellt werden. Dies gilt auch fir verwandte
TSE (transmissible spongiform encephalopathy)-Erreger wie das Scrapie-Agens, wel-
ches nur Schafe und Ziegen befallt. Verdachtsfalle sollten trotzdem gemeldet werden.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 31 03 Anlage BKV Dermatologie
(BK-Nr. 39/6.-7. BK-VO) Gastroenterologie
Arbeitsschutz 6/1963, 133 Mikrobiol./Infekt.Ep.
Hamatol./Off.Ges.W.

Wurmkrankheit der Bergleute,
verursacht durch Ankylostoma duodenale
oder Strongyloides stercoralis

L. Vorkommen und Gefahrenquellen

Wurmkrankheiten, verursacht durch

a) Ankylostoma duodenale

oder

b) Anguillula intestinalis (Strongyloides stercoralis),

treten in warmen Lindern, vor allem in den Tropen und Subtropen, z. B. endemisch,
auf. Die genannten Parasiten konnen sich auch in gemiafSigtem Klima dort entwickeln
und ausbreiten, wo hierfiir glinstige Bedingungen, insbesondere durch Luftfeuchtig-
keit und Lufttemperatur, gegeben sind; dies kann fiir den Untertage- oder Tunnelbau
zutreffen. Dort titige Bergleute konnen gefihrdet sein, wenn diese Parasiten einge-
schleppt werden.

II. Infektionsweg, Krankheitsbild und Diagnose

a) Zu Ankylostoma duodenale:

Der 8 bis 12 mm lange, gelblich-weifSe Rundwurm lebt im menschlichen Diinndarm.
Téglich gehen mehrere tausend Eier mit dem Stuhl ab. Bei optimal 25 bis 30' C Luft-
temperatur, groflerer Luftfeuchtigkeit und bei Anwesenheit von Sauerstoff entwickeln
sich in der Eihiille die Larven. Nachdem diese geschliipft sind und sich zweimal ge-
hdutet haben, beginnt das infektiose Stadium. Die Larven sind jetzt noch von einer
letzten Hiille umkleidet und werden als sog. ,,gescheidete Larven bezeichnet. Der Be-
fall erfolgt auf dem Wege tiber die intakte Haut, wobei die Larven ihre Hiille abstrei-
fen und aktiv percutan einwandern. Sie gelangen tiber Lymph- und Blutbahnen, Herz
und Lungenkapillaren in die Alveolen, von dort iiber die Luftwege in den Kehlkopf
und Pharynx, wo sie verschluckt werden, und so schlieflich wieder in den Darm. Au-
fSerdem besteht die Moglichkeit der oralen Infektion, z. B. durch verunreinigtes Trink-
wasser.

Im unteren Diinndarm werden die Larven zu geschlechtsreifen Wiirmern. Das An-
kylostoma saugt sich dabei, haufig die Stelle wechselnd, in der Darmschleimhaut fest
und sondert, ahnlich dem Egel, ein blutgerinnungshemmendes Ferment ab. Dadurch
blutet die Haftstelle nach.

Klinisch duflert sich die Hakenwurmkrankheit in Magen-Darmbeschwerden,
Ubelkeit, Erbrechen und gelegentlich Blutbeimengungen im Stuhl. Es entstehen An-
zeichen von Blutarmut, wie Blisse, Miidigkeit und Kopfdruck. Im Blut sind
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Hiamoglobingehalt und Zahl der Erythrozyten hiufig erheblich vermindert (Eisen-
mangelanamie); in der Regel ist eine stirkere Eosinophilie im Differentialblutbild
festzustellen. Bei fortgeschrittener Andmie kann es zu Kreislaufstérungen, Odemen
und allgemeinem Hydrops kommen.

b) Zu Anguillula intestinalis (Strongyloides stercoralis):

Der 2 bis 3 mm lange, makroskopisch schwer sichtbare Parasit bohrt sich zur Nah-
rungsaufnahme und Eiablage in die Dunndarmschleimhaut ein. Aus den Eiern ent-
wickeln sich Larven, die mit dem Stuhl den menschlichen Organismus verlassen.
Diese sind weniger widerstandsfahig als die Larven des Ankylostoma duodenale. Der
Infektionsweg ist der gleiche wie der unter a). In seltenen Fillen ist nach Durchboh-
rung der Darmschleimhaut und Eindringen in Blut- und Lymphbahnen Selbstinfek-
tion moglich (sog. Autoendoinvasion).

Klinisch dufSert sich die Strongyloidesinvasion in Oberbauchbeschwerden, Koli-
ken und evtl. periodenweise auf tretenden, ruhrartigen Durchfillen. Betrichtlich he-
rabgesetzter Allgemeinzustand und allergische Erscheinungsbilder (insbesondere Ur-
ticaria und Eosinophilie) sind moglich. Sekundidranimie, die in der Regel jedoch
nicht so ausgeprigt ist wie bei der Hakenwurmkrankheit, kann vorkommen.

1. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung

Nicht bei jeder Untertagearbeit sind die fur die Entwicklung und Verbreitung dieser
Parasiten in Abschnitt I genannten glinstigen Voraussetzungen gegeben. Daher ist die
Erhebung einer eingehenden Anamnese, insbesondere Arbeitsanamnese, von Wichtig-
keit. Die Infektion ist durch beruflich und nichtberuflich bedingte Aufenthalte in war-
men Lindern moglich.

Fir die Beurteilung und Diagnose der Hakenwurmkrankheit ist moglichst der
Nachweis der Eier im Stuhl oder die Ziichtung von Larven aus eierhaltigem Stuhl zu
erbringen. Bei Befall mit Anguillula intestinalis (Strongyloides stercoralis) sichern die
im frischen Stuhl nachweisbaren Larven die Diagnose; Wurmeier werden hier im all-
gemeinen nicht gefunden. In einem Wirtsorganismus konnen gleichzeitig beide Para-
siten vorkommen. Die Abnahme und Untersuchung von Stuhlproben mit ungeschiitz-
ten Hinden stellt eine erhebliche Infektionsgefahr dar.

Um die genannten Wurmkrankheiten handelt es sich erst dann, wenn neben den

nachgewiesenen Krankheitserregern entsprechende Krankheitszeichen auftreten.
Als Berufskrankheit nach Nr. 39 der Anlage zur 6. Berufskrankheiten-Verordnung
konnen diese Erkrankungen nur bei Bergleuten, verursacht durch die berufliche Be-
schaftigung, anerkannt werden.

Selbst schwere Formen dieser Erkrankung konnen nach Wurmabtreibung folgen-
los abheilen. Wurmtrager sind Dauerausscheider und besonders unter Tage eine Ge-
fahr fur ihre Umgebung.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:

Nr. 31 04 Anlage BKV Mikrob./Infekt.Ep.

Bundesarbeitsblatt 7/2005, 48-58 Hyg./Umweltmed.
Off. Gesundheitsw.

Dermato-/Neurologie
Innere Medizin
Tropenkrankheiten, Fleckfieber

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Unter der BK-Nr. 3104 werden diejenigen Infektionen und deren Krankheitsbilder er-
fasst, die ausschliefSlich oder vorwiegend in den Tropen erworben werden konnen. Sie
sind in der Mehrzahl dadurch charakterisiert, dass ihre Erreger in Bezug auf Reser-
voir, Entwicklungszyklus oder Ubertragungsmodus vorzugsweise an tropisches Klima
oder fiir die Tropen spezifische Umweltbedingungen gebunden sind oder aus anderen
Griinden vorwiegend in den Tropen oder Subtropen vorkommen. Das Fleckfieber
wird hier besonders aufgefiihrt. Es kommt aufler in den Tropen oder Subtropen auch
in anderen Gebieten vor.

Tropenkrankheiten gelten als Berufskrankheit bei allen Personen, die wegen einer
versicherten Titigkeit in Regionen der Tropen oder Subtropen leben und arbeiten. Das
gleiche gilt fir entsprechende beruflich bedingte Kurzzeitaufenthalte. In Ausnahmefal-
len ist eine Ubertragung auch auflerhalb der Endemiegebiete durch importierte Infek-
tionsquellen moglich (z. B. ,,Airportmalaria“ durch importierte infektiose Miicken).
Daher sind sowohl die jeweiligen Arbeits- als auch die Freizeitbedingungen in den Ver-
sicherungsschutz einbezogen. Die epidemiologische Situation in den verschiedenen Re-
gionen dndert sich zum Teil sehr schnell. Detaillierte linderspezifische Informationen
sind den stindig aktualisierten Informationen z. B. der WHO (www.who.int) zu ent-
nehmen.

IL Atiopathogenese

Tropenkrankheiten werden hervorgerufen durch Bakterien (incl. Chlamydien und Ri-
ckettsien), Viren, Pilze und Parasiten wie Protozoen und Wiirmer [Nematoden
(Rund- oder Fadenwiirmer z.B. Filarien), Zestoden (Bandwiirmer), Trematoden
(Saugwiirmer)]. Fleckfieber wird durch Rickettsien verursacht. Die Erreger konnen
direkt oder indirekt von infizierten Menschen, Tieren, kontaminierten Gegenstanden
einschliefSlich Nahrungsmitteln oder Wasser in den menschlichen Organismus gelan-
gen. Hiufig ist die Ubertragung der Krankheitserreger an Arthropoden (insbesondere
Miicken, auch Zecken und Flohe) gebunden. Sie kann auch durch aktives Eindringen
iber die Haut, Einatmen von erregerhaltigen Aerosolen oder Staub und durch
Schmierinfektion erfolgen. Nach einer fiir jede Infektion typischen Inkubationszeit
beginnen im Allgemeinen plotzlich die Krankheitssymptome. Bei den Parasitosen
wird mit der Prapatenzzeit die Zeit angegeben, die bis zum Auftreten von nachweis-
baren Geschlechtsprodukten der Parasiten verstreicht. Dabei variieren Inkubations-
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und Pripatenzzeiten in Abhingigkeit von Anzahl und Ubertragungsweg der Erreger
und der individuellen Disposition der infizierten Person.

118 Krankheitsbilder und Diagnosen
Die Anamnese (z.B. Reiseort und -zeit) und klinischen Symptome erlauben in den
meisten Fillen die Verdachtsdiagnose. Endemische oder epidemiologische Betrach-
tungen zum Vorkommen am Aufenthaltsort miissen miteinbezogen werden. Die Absi-
cherung der Diagnose erfolgt durch den direkten Nachweis des Erregers bzw. von Ge-
schlechtsprodukten der Parasiten (z.B. Eier, Proglottiden) oder durch spezifischen
Antikorpernachweis. Bei Viren mit vorhandenen Subtypen besteht die Moglichkeit,
tiber die genomischen Analysen der (iiber Zellkultur) nachgewiesenen Viren, die geo-
graphisch typische Infektionsquelle zu identifizieren. Dies ist auch mittels Restrik-
tions-Enzymanalysen moglich. Eine hohergradige Eosinophilie kann Hinweis auf
eine Parasitose sein.

Beziiglich der Krankheitsbilder und ihrer Diagnostik wird auf die einschligigen
Lehrbiicher verwiesen. Geordnet nach Erregergruppen konnen hauptsichlich fol-
gende Krankheiten vorkommen:

1. Tropenkrankheiten, hervorgerufen durch
1.1 Bakterien (inkl. Chlamydien und Rickettsien):
Borreliosen, tropische [3]°

Buruli-Ulcus [4]

Frambosie [13]

Fiinftagefieber [14]

Lepra [21]

Oroya-Fieber [27]

Pest [28]

Trachom [32]

Tsutsugamushi-Fieber [34]

1.2 Viren:
Chikungunya [5]
Dengue-Fieber [6]
Ebola-Virus-Fieber [8]
Gelbfieber [15]
Japan-Enzephalitis [17]
Krim-Kongo-Fieber [18]
Lassa-Fieber [19]

* in [ ]ist die Nummer vermerkt, unter der Angaben zur betreffenden Krankheit in der Ta-
belle (s. Anhang) zu finden sind
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Marburg-Virus-Fieber [23]
Rift-Tal-Fieber [29]
West-Nil(e)-Virus-Fieber [35]

1.3 Pilze:
Histoplasmose [16]
Myzetom [24]

1.4 Parasiten (Protozoen und Wiirmer):
1.4.1 Protozoen

Amobiasis [1]

Leishmaniose [20]

Malaria [22]

Trypanosomiasis [33]

1.4.2 Wiirmer
Angiostrongylose [2]
Dracunculose [7]

Fascioliasis [9]

Fasciolopsiasis [10]

Filariosen [11]

Opisthorchiasis [25]
Paragonimiasis [26]
Schistosomiasis (Bilharziose) [30]

2. Fleckfieber [12]

Zur Veranschaulichung der Bedeutung des BK-relevanten Zusammenhangs sind der
Erreger, das Vorkommen, die Inkubations- bzw. Pripatenzzeit, das Reservoir, der In-
fektionsweg und das typische Krankheitsbild in alphabetischer Reibenfolge der
Krankbeitsbezeichnung im Anhang kurz dargestellt.

V. Weitere Hinweise
Fir den begriindeten Verdacht auf das Vorliegen einer Berufskrankheit ist das Vor-
kommen des jeweiligen Erregers am Arbeits- oder Aufenthaltsort des Auslandeinsat-
zes mafSgebend. Ubiquitir vorkommende infektiose Krankheiten wie z. B. Virushepa-
titiden, Typhus abdominalis und andere Salmonellosen, Poliomyelitis, Tuberkulose
oder Brucellose und andere Zoonosen werden in den Tropen aufgrund der dort herr-
schenden besonderen Hygienebedingungen haufiger erworben. Solche Erkrankungen
sind ggf. im Rahmen der BK-Nummern 3101 bzw. 3102 anzuzeigen. Ausgenommen
davon ist Fleckfieber, das seit jeher unter BK-Nummer 3104 eingeordnet wurde.
Krankheiten infolge Mangelernihrung, mangelnder Korpertemperaturregulierung
(Hitzschlag u. 4.), Folgezustinde nach Schlangenbiss u. a. werden nicht unter dem Be-
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griff Tropenkrankheiten erfasst. Bei den letzteren kann es sich ggf. um Arbeitsunfille
handeln.

V. Literatur
Praktische Tropen- und Reisemedizin/Hans Jochen Diesfeld, Gerard Krause,
Dieter Teichmann. - Stuttgart, New York: Thieme, 2003.
Reisemedizin: Beratung in der drztlichen Praxis/hrsg. von Harald Kretschmer. - Miinchen
[u.a.]: Urban & Fischer, 1999.
Tropenmedizin - Infektionskrankheiten/Christian G. Meyer. - Landsberg: ecomed 2001.
Tropenmedizin in Klinik und Praxis/hrsg. von Werner Lang und Thomas Ldscher.
Mit Beitr. von M. Alexander. - 3. Aufl. - Stuttgart, New York: Thieme 2000.
Tropen- und Reisemedizin/hrsg. von J. Knobloch. - Jena [u. a.]: G. Fischer, 1996.
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4 Erkrankungen der Atemwege und der Lunge,
des Rippenfells und Bauchfells

Literaturhinweis:

Klinik der Lungenkrankheiten (Knipping und Rink, 1964)
Occupational Respiratory Diseases (Merchant, 1986)

The Prevention of Occupational Respiratory Diseases (Miisch, 1996)
Atemwegs- und Lungenerkrankungen (Breuer und Hanrath, 2002)
Bioaerosole (Kampfer, 2002)

Schwebstoff und Staubinhaltsstoffe (Muhle, 2002)
Respirationstrakt (Muhle und McClellan, 2004)

Fasern (Muhle und Warheit, 2004)

Occupational Respiratory Cancer (Misch, 2005)

Occupational Lung Cancer (Woitowitz und Miisch, 2005)

41 Erkrankungen durch anorganische Staube

Merkblatter zu den Berufskrankheiten Nr. 41 01 - Nr. 41 12 Anlage BKV

Literaturhinweis:
Guidelines for the ILO International Classification of Radiographs of Pneumoconiosis (ILO, 2002)
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 41 01 Anlage BKV Pneumologie
Bundesarbeitsblatt 4/1998, 61-63

Quarzstaublungenerkrankung (Silikose)

L. Vorkommen und Gefahrenquellen

Die Quarzstaublungenerkrankung (Silikose) entsteht durch Einwirkung alveolengin-
giger Staubpartikel”, die Quarz, Cristobalit oder Tridymit enthalten. Die Gefihrdung
wichst mit der Zunahme der Staubkonzentration in der Atemluft, mit der Zunahme
der alveolengingigen Staubfraktion*) sowie mit dem Gehalt an kristallinem Silizium-
dioxid (SiO;) und mit der Expositionszeit (Valentin et al. 1985, Hnizdo und Sluis-
Cremer 1993, Steenland und Brown 1995).

Gefahrenquellen sind z.B. die Gewinnung, Bearbeitung oder Verarbeitung von
Sandstein, Quarzit, Grauwacke, Kieselerde (Kieselkreide), Kieselschiefer, Quarzit-
schiefer, Granit, Porphyr, Bimsstein, Kieselgur, Steinkohle und keramischen Massen.
Auch silikatisches Material kann, wenn freie kristalline Kieselsaure darin enthalten
ist, eine Gefahrenquelle sein, z. B. Talkum.

Gefihrdet sind insbesondere Erz- (einschliefSlich Uranerz-) und Steinkohlebergleu-
te, Tunnelbauer, Guf$putzer, Sandstrahler, Ofenmaurer, Former in der Metallindustrie
und Personen, die bei der Steingewinnung, -bearbeitung und -verarbeitung oder in
grob- und feinkeramischen Betrieben sowie in Dentallabors beschaftigt sind.

1L Pathophysiologie

Quarzstaub zeichnet sich durch seine makrophagenzerstorende Wirkung (Zytotoxizi-
tat) und einen Lymphotropismus aus (Woitowitz in: Valentin et al. 1985). Staubparti-
kel, die den Alveolarraum erreichen, werden von Alveolarmakrophagen phagozytiert,
durch die physiologischen Reinigungsmechanismen in das Lungeninterstitium weiter-
transportiert und bevorzugt in den Lymphknoten deponiert (Rom et al. 1991, Beck-
lake 1994).

Phagozytierte Quarzpartikel aktivieren die Alveolarmakrophagen. Es kommt zu
deren Proliferation und einer Alveolitis mit erhohter Bildung von Sauerstoffradikalen,
die eine direkte Parenchymschiadigung auslosen konnen. Zusitzlich werden z. T. zell-
toxische Zytokine (z. B. Fibronektin, Tumor-Nekrose-Faktor oder Insulin like growth
factor) frei, die die Fibroblastenproliferation und deren Kollagensynthese stimulieren
(Begin 1987, Ghio et al. 1990, Rom et al. 1987, Lapp et al. 1993, Becklake 1994,
Vanhee et al. 1995).

Der typische silikotische Herd ist bei reiner Quarzstaubbelastung ein scharf abge-

setztes, konzentrisch geschichtetes hyalin-schwieliges Knotchen (Hartung und Seong

* -friihere Bezeichnung: ,Feinstaub”
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Moon 1992). Diese, und infolge des lymphogenen Abtransportes auch die hildren
oder mediastinalen Lymphknoten, konnen verkalken (Eierschalensilikose) (Reichel
1994).

Bei quarzarmen Mischstiuben, wie bei Einwirkung des Kohlegrubenstaubs, wer-
den die Gewebsreaktionen wesentlich durch die Begleitstiube mitgeprigt. Es bilden
sich Granulationsgewebsmantel um die silikotischen Kerne, die einen breiten Saum
von Staubphagozyten aufweisen (Reichel 1994).

Dicht beisammenliegende Knotchen konfluieren. Dadurch entstehen Ballungen
und ausgedehnte Schwielen mit Auswirkung auf die Architektur des Parenchyms, der
Bronchien und der Gefife. Beim Fortschreiten der Silikose treten in der Regel zuneh-
mend mefSbare Storungen der Ventilation, Diffusion und Perfusion auf. Durch Ein-
engung der Lungenstrombahn kann es zur Druckerhohung im kleinen Kreislauf mit
Druckbelastung des rechten Herzens und Rechtsherzhypertrophie kommen.

Funktionelle Auswirkungen konnen bei disseminiert feinherdigen Silikosen (pin-
head- oder Korner-Typ) schwerwiegender sein als bei Silikosen mit grofferen Herden
(Ballungstyp), wenn diese nur vereinzelt vorhanden sind.

Heute beobachtet man vor allem die chronische Silikose, die sich im allgemeinen
sehr langsam iiber Jahrzehnte entwickelt (Balaan et al. 1993, Hnizdo und Sluis-
Cremer 1993). Die Silikose kann auch nach Beendigung der gefihrdenden Arbeit fort-
schreiten oder erst in Erscheinung treten (Hessel et al. 1988, Balaan et al. 1993, Rei-
chel 1994, Hnizdo und Sluis-Cremer 1993, Becklake 1994, Finkelstein 1994).

Akute Silikosen entwickeln sich rasch progredient nach sehr hoher Quarzstaub-
exposition (Banks et al. 1983, Balaan et al. 1993).

118 Krankheitsbild und Diagnose

Die Diagnose ist nur aufgrund von Rontgenaufnahmen der Lunge unter besonderer
Berticksichtigung der Arbeitsanamnese einschliefSlich der Art und des Umfangs der
Staubbelastung moglich (Woitowitz in: Valentin et al. 1985, Balaan et al. 1993).

Die Thoraxiibersichtsaufnahme in Hartstrahltechnik stellt auch nach Einfithrung
der computertomographischen Untersuchungsverfahren die Standardmethode der
Silikosediagnostik dar. Die rontgenologisch nachweisbaren Verinderungen werden
nach der Internationale Staublungenklassifikation (ILO) 1980/Deutsche Version
(Bohlig et al. 1981) beschrieben und bewertet (siche Anhang). Computertomographi-
sche Untersuchungen konnen in besonderen Fillen ungeklarter Differentialdiagnose
oder zur Fritherkennung unter besonderer Fragestellung, z. B. der Hilussilikose, ange-
zeigt sein.

Bei einer Silikose konnen anfinglich Beschwerden fehlen sowie Auskultations-,
andere klinische und funktionsanalytische Befunde normal sein.

Das Fortschreiten des Krankheitsprozesses und die Entwicklung von Komplikatio-
nen fithren spiter zu Atemnot, und uncharakteristischen Symptomen von seiten des
Atemtraktes wie Husten, Auswurf und gelegentlich auch Brustschmerz. Die Lungen-
funktionspriifung weist zunichst infolge einer Verminderung von Vital- und Total-
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kapazitdt eine restriktive Ventilationsstorung sowie eine Einschrinkung der Dif-
fusionskapazitit nach. Bronchitische Komplikationen bewirken eine obstruktive Ven-
tilationsstorung, kenntlich an einer Erhohung des Atemwegswiderstandes. In fort-
geschrittenen Stadien kommt es zu einer arteriellen Hypoxdmie (respiratorische
Partialinsuffizienz) und Hyperkapnie (respiratorische Globalinsuffizienz). Es konnen
echokardiographisch eine Druckerhohung im kleinen Kreislauf, eine chronische
Rechtsherzbelastung sowie klinisch das Vollbild eines Cor pulmonale nachweisbar
sein.

Beschwerden, klinische, radiologische und funktionelle Befunde konnen - ins-
besondere in der Frihphase — erheblich voneinander abweichen. Fiir die Beurteilung
der Silikosefolgen ist daher die gesamte Befundkonstellation, insbesondere unter kor-
perlicher Belastung, zu beachten. Die Krankheitsfolgen werden entscheidend von den
Lungen- und Bronchialkomplikationen geprigt. Insbesondere beeinflussen eine sich
entwickelnde chronische obstruktive Atemwegserkrankung und ein Cor pulmonale
Lebensqualitdt und Prognose (Reiche] 1994). Eine weitere Komplikation der schwe-
ren Silikose mit bullosem Emphysem ist der Pneumothorax (Hartung und Seong
Moon 1992). Selten ist die Quarzstaublunge mit rheumatischen Affektionen (Caplan-
Syndrom) und anderen kollagenen Erkrankungen (pulmonale Sklerodermie) ver-
gesellschaftet. Der zugrundeliegende Pathomechanismus dieser koinzidierenden Er-
krankungen konnte bislang nicht geklart werden.

IV. Weitere Hinweise

Eine Anzeige wegen des Verdachts auf das Vorliegen einer Berufskrankheit Nr. 4101
ist begriindet, wenn nach entsprechender Arbeitsanamnese rontgenologisch rund-
liche-Schattengebungen (p, q, r) mindestens das AusmafS 1/1 erreichen.

Die arztliche Beurteilung der Silikose einschliefflich der rontgenologisch gering-
gradigen Form richtet sich nach der durch sie verursachten Beeintrachtigung der Lun-
genfunktion und des Herz-Kreislauf-Systems. Die Lungenfunktionsanalyse in Ruhe
und unter korperlicher Belastung ist dabei zum objektiven Nachweis der Beeintrachti-
gung unverzichtbar.

Chronische obstruktive Bronchitis, Lungenemphysem, Druckerhohung im kleinen
Kreislauf mit Cor pulmonale u. a. kénnen Folge der Silikose sein. Da Gesundheitssto-
rungen auch anderweitig als durch die Silikose verursacht sein konnen, ist die Frage
des ursachlichen Zusammenhangs mit der Silikose sorgfaltig zu priifen.

Differentialdiagnostisch miissen auch eine Sarkoidose, eine miliare Lungentuber-
kulose oder eine idiopathische Lungenfibrose in Erwigung gezogen werden.

Eine gleichzeitig mit einer Silikose bestehende aktive Lungen-Tuberkulose fallt un-
ter BK-Nr. 4102 Anlage BKV.
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Internationale Staublungen-Klassifikation (ILO) 1980/Deutsche Version/Schema nach

Thiirauf (1977)
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Anhang
Internationale Staublungenklassifikation (ILO 1980/Deutsche Version)

Schema nach Prof. Dr. med. Thiirauf, Institut fur praktische Arbeitsmedizin, Elsdsser
StrafSe 2 a, D-7800 Freiburg i. Br.

(Vgl. ILO Occup. Sav. Hlth. Ser. No. 22 (Rev. 80) ISBN: 92-2-102463-6; Bohlig, H.,
Hain, E.; Valentin, H., Woitowitz, H.-J.: Arbeitsmedizin aktuell, Loseblatt-Samm-
lung, Fach 8.2, S. 149 ff., Fischer, Stuttgart 1982, ISBN: 3-437-11079-0)

Bildgiite = gut = annehmbar = mangelhaft = unbrauchbar

Lungen- Streuung 12-Stufen-Skala 0~ 10 211 32
Schatten (vgl. Standard-Filme) 0/0 1/1 2/2 3/3
0/1 1/2 2/3 3/+
Verbreitung rechts oben = RO LO = linksoben
(Lungenfelder)  rechts mitte = RM LM = Ilinks mitte
rechts unten = RU LU = links unten
Grofle klein
Form: rundlich (Durchmesser) p] = 1,5 mm
a4 - 1,5-3mm
= . 3-10 mm
unregelmifSige (Breite) = 4 1,5 mm
- & 153mm
= ’ 3-10 mm
gemischt (z. B.)
, etc.
grof = 1-5cm T (+O@)
= Scm-—
=>
Typ: = e scharf begrenzt
= , unscharf
begrenzt

Kostophrenischer Winkel Adhidrenz  rechtsseitig = = linksseitig
(vgl. Standard-Film)

Pleura- Lokalisation
Verdickung  (Brustwand/Zwerchfell/ rechtsseitig = = linksseitig
Sonstiges) etc. (siehe oben)
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1. diffus, seitliche Brustwand
Gesamt-Linge (Summe der maximalen Liangen = Verbreitung)

0] = fehlt; 0.B.; < 1 = < 1/4 der lateralen Brustwand
= 1/4-1/2 der lateralen = > 1/2 der lateralen Brustwand
Brustwand

Dicke (max. Saumbreite) [a] = < 5 mm [b] = 5-10 mm = > 10 mm
2. umschrieben: hyaline Plaques

Gesamt-Lange und Dicke: siehe oben 1.
3. umschrieben: verkalkte Plaques

Gesamt-Linge (Summe der maximalen Langen = Verbreitung)
0] - fehlt; 0.B.; < 1 = <2 cmd (+J)

2] = 2-10 mm @ Bl =>10mm@
Symbole
ax = Konfluenz kleiner Schatten ho = Honigwabenlunge
bu = bulloses Emphysem idd = Zwerchfellunschirfe (> 1/3 Zwerchfellhilfte)
ca = Cancer der Lunge idh = Herzkonturenunschirfe (> 1/3 li. Herzrand)
cn = Calcification in kleinen Schatten ~ kl = Kerley-Linien (Basal, perihilir)
co = Cor, Grofse/Form-Verinderungen me = Mesotheliom der Pleura
cp = Cor pulmonale od = sonstige Auffilligkeiten/Erkrankungen
cv = Caverne (Ergdnzende Bemerkungen angeben!)
di = Distorsion (Verziehung) pi = Pleuraverdickung (interlobiar/mediastinal)
ef = Effusion (Pleuraergufs) px = Pneumothorax
em = Emphysem rp = rheumatoide Pneumokoniose
es = Eierschalenhilus (Verkalkungen) (Caplan-Syndrom)
fr = Fraktur der Rippe(n) tba = Tuberkulose, aktiv
hi = Hilus/Mediastinal- tbu = Tuberkulose, inaktiv

Lymphknotenvergrofierung
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 41 02 Anlage BKV Pneumologie
Bundesarbeitsblatt 4/1998, 63-64 Hygiene/Umweltmed.
Mikrobiol./Infekt.Ep.
Quarzstaublungenerkrankung in Verbindung Offentl. Gesundheitsw.

mit aktiver Lungentuberkulose (Siliko-Tuberkulose)

L Vorkommen und Gefahrenquellen
Eine Siliko-Tuberkulose liegt vor, wenn neben einer Silikose (siche Merkblatt zu
Nr. 4101) gleichzeitig eine aktive Lungentuberkulose nachgewiesen werden kann.
Die aktive Siliko-Tuberkulose beruht hiufig auf einer Exazerbation alter Tuberku-
loseherde, kann aber auch durch Neuinfektion einer silikotisch verinderten Lunge
auftreten. Das gehdufte Vorkommen einer aktiven Lungentuberkulose bei an Silikose
Erkrankten ist lange bekannt. Aufgrund der wesentlich verbesserten arbeits- und seu-
chenhygienischen Mafinahmen ist ein deutlicher Riickgang der Siliko-Tuberkulose zu
verzeichnen. Neuere Studien fanden 2,6 % bzw.3 % Tuberkulosen bei an Silikose Er-
krankten im Verlauf einer 10- bzw. 20jahrigen Beobachtungsperiode (Sherson und
Lander 1990, Westerholm et al. 1986). In 7 % der Obduktionen von Silikose-Patien-
ten lag eine aktive Lungentuberkulose vor (Hartung und Seong Moon 1992). Eine po-
sitive Korrelation besteht zwischen dem Schweregrad der Silikose und der Tuberkulo-
sehaufigkeit (Hartung und Seong Moon 1992, Cowie 1994). Vorwiegend erkranken
altere Silikosepatienten.

1L Pathophysiologie

Pathogenetisch werden fiir die Neuinfektion oder Aktivierung einer Tuberkulose bei
Silikose mechanische, biochemische und immunologische Faktoren verantwortlich
gemacht, wobei der veranderten bzw. gestorten Alveolarmakrophagenfunktion eine
zentrale Rolle zukommt (Balmes 1990). Die Makrophagen der Lunge kénnen sowohl
von Quarz als auch von Tuberkelbakterien stimuliert werden. Auf dieser zelluliren
Ebene ist daher die pathogenetische Verkniipfung beider Ursachen und die Quelle der
erhohten Inzidenz von Tuberkulose bei Silikose zu vermuten (Parkes 1994). So wird
in Makrophagenkulturen das Wachstum von Mykobacterium tuberculosis durch sub-
toxische Dosen von Quarz verstirkt.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Das durchschnittliche Lebensalter bei Feststellung einer aktiven Siliko-Tuberkulose
liegt in neueren Untersuchungen zwischen dem 50. und 60. Lebensjahr (Reichel 1994).
Der heute meist zu beobachtende chronische Verlauf unterscheidet sich klinisch haufig
kaum von dem eigentlichen Krankheitsbild der Silikose. Hinweise geben eine rasch
auftretende Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens, Gewichtsverlust, Temperatur-
erhohung, Verschlechterung der Atemsymptomatik mit Husten, Auswurf und zuneh-

mender Dyspnoe. Unter den Laboruntersuchungen imponieren eine Beschleunigung
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der Blutsenkungsgeschwindigkeit sowie Verinderungen des Bluteiweif3- und Blutzell-
bildes.

Einerseits konnen die Siliko-Tuberkuloseherde so eng benachbart sein, dafs sie
rontgenologisch nicht voneinander zu trennen sind. Andererseits konnen sich die tu-
berkulosen und silikotischen Veranderungen auch ortlich unabhingig voneinander
entwickeln.

Der Nachweis eines rontgenologischen Bildwandels infolge von meist rasch ent-
stehenden, unscharf begrenzten und relativ schnell sich verandernden Lungenbefun-
den sichert zusammen mit dem Nachweis von Mycobacterium tuberculosis, Typus
humanus, im Sputum oder Magensaft die Diagnose.

Iv. Weitere Hinweise

Die Siliko-Tuberkulose ist nicht eine von der Silikose unabhingige Berufskrankheit.
Sie liegt vor, wenn eindeutige silikotische Einlagerungen sowie der Nachweis einer ak-
tiven Tuberkulose bestehen. Da neben exogenen Einwirkungen auch eine endogene
Quelle der Tuberkelbakterien als Ursache der Erkrankung moglich ist, kommt hier im
Gegensatz zur BK-Nr. 3101 (Infektionskrankheiten) dem Nachweis der Infektions-
quelle keine Bedeutung zu. Pulmokardiale Funktionsausfille missen nicht vorliegen.
Nach Abheilung der Tuberkulose (inaktive Form) sind alle kardiorespiratorischen
Folgeerscheinungen der vorangegangenen Erkrankung der BK-Nr. 4101 zuzuordnen,
da mit dem Ubergang in eine inaktive Form die Voraussetzungen der BK-Nr. 4102
entfallen.
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Anhang zum Merkblatt Nr. 4102

Internationale Staublungen-Klassifikation (ILO) 1980/Deutsche Version/Schema nach
THURAUF (1997) — Vergleiche Anhang zum Merkblatt Nr. 4101
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 41 03 Anlage BKV Pneumologie
Bundesarbeitsblatt 7-8/1991, 74-76

Asbeststaublungenerkrankung (Asbestose)
oder durch Asbeststaub verursachte Erkrankung der Pleura

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Asbest ist ein Sammelbegriff fiir zwei Gruppen faserformiger silikatischer Mineralien:

die Serpentinasbeste und die Amphibolasbeste.

Als Arbeitsstoff kommt meist der Chrysotil (WeifSasbest), ein Magnesiumsilikat
mit geringem Eisenanteil aus der Gruppe der Schichtsilikate vor. Auf Chrysotil als
wichtigsten Serpentinasbest entfallen etwa 90 % aller in der Welt gewonnenen und in-
dustriell verarbeiteten Asbeste.

Die Gruppe der Amphibolasbeste hat einen Anteil von unter 10 % am Asbestwelt-
verbrauch. Hierzu gehoren das Natriumeisensilikat Krokydolith, der sog. Blauasbest,
ferner das Magnesiumeisensilikat Amosit, der sog. Braunasbest, sowie der Antho-
phyllit.

In der Bundesrepublik Deutschland, welche Importland fiir Asbest ist, werden bzw.
wurden aus Rohasbest zahlreiche Produkte hergestellt. Beispielhaft aufgefiihrt seien
die Asbestzementindustrie, die Reibbelagindustrie, die Gummi-Asbest(IT)-Industrie,
die Asbestpapier-, -pappen-, -dichtungs- und -filterindustrie, die Asbesttextilindustrie
und die Asbestkunststoffindustrie. Seit etwa 1980 ist der Verbrauch von Asbest deut-
lich zurtickgegangen und wird in den nichsten Jahren voraussichtlich auslaufen.

Dariiber hinaus werden bzw. wurden in den verschiedensten Gewerbezweigen as-
besthaltige Produkte eingesetzt, z. B. bei bestimmten Tatigkeiten im Hoch- und Tief-
baugewerbe, Kraftfahrzeuggewerbe, Isoliergewerbe, im Liiftungs-, Klima-, Heizungs-
sowie Fahrzeugbau.

Wichtige Gefahrenquellen fiir das Einatmen von Asbeststaub sind bzw. waren ins-
besondere:

— Asbestaufbereitung. Hierbei wird in Kollergiangen, Prall- oder Schlagmiihlen ent-
weder asbesthaltiges Muttergestein zerkleinert, und/oder Rohasbest zu stirker
aufgeschlossenen Fasern aufgelockert;

— Herstellung und Verarbeitung von Asbesttextilprodukten wie Garne, Zwirne,
Binder, Schniire, Seile, Schlauche, Ticher, Packungen, Kleidung usw. Dabei kom-
men Titigkeiten wie Abfillen, Einwiegen, Mischen, Krempeln, Spinnen, Zwirnen,
Flechten, Weben und Zuschneiden vor. Auch das Tragen unbeschichteter Asbe-
starbeitsschutzkleidung ist ggf. zu berticksichtigen;

— industrielle Herstellung und Bearbeitung von Asbestzementprodukten, speziell
witterungsbestindige Platten und Baumaterialien einschliefSlich vorgefertigter
Formelemente, z.B. fur Dacheindeckungen, Fassadenkonstruktionen, baulichen
Brandschutz usw.;
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— Bearbeitung und Reparatur der vorgenannten Asbestzementprodukte, z. B. Tiatig-
keiten wie Sagen, Bohren, Schleifen usw. im Baustoffhandel oder Bauhandwerk;

— industrielle Herstellung und Bearbeitung von asbesthaltigen Reibbeldgen, speziell
Kupplungs- und Bremsbelidgen;

— Ersatz von solchen Reibbeligen, z. B. Titigkeiten wie Uberdrehen, Schleifen, Boh-
ren, Frasen von Bremsbeldgen in Kfz-Reparaturwerkstatten usw.;

— Herstellung, Anwendung und Ausbesserung von asbesthaltigen Spritzmassen zur
Wirme-, Schall- und Feuerdimmung (Isolierung);

— Herstellung, Verarbeitung und Reparatur von siure- und hitzebestindigen Dich-
tungen, Packungen usw., z. B. im Leitungsbau der chemischen Industrie;

— Herstellung, Be- und Verarbeitung von Gummi-Asbest(IT)-Produkten;

— Herstellung, Be- und Verarbeitung asbesthaltiger Papiere, Pappen und Filzmate-
rialien;

— Verwendung von Asbest als Zusatz in der Herstellung von Anstrichstoffen, Fuf3-
bodenbeldgen, Dichtungsmassen, Gummireifen, Thermoplasten, Kunststoffharz-
prefSmassen usw.;

— Entfernen, z.B. durch Abbrucharbeiten, Reparaturen usw. sowie Beseitigung der
vorgenannten asbesthaltigen Produkte.

Auflerdem enthalten verschiedene Minerale, z. B. Speckstein (Talkum), Gabbro, Dia-

bas usw. geringe Asbestanteile, u. a. als Tremolit und Aktinolith. Sie konnen infolge-

dessen tiber eine Mischstaubexposition zu Asbestrisiken fiihren.

1. Pathophysiologie

Asbeststaub ist ein typisch faserformiger Staub. Asbestfasern konnen bis zu sub-
mikroskopischer Feinheit aufspalten. Sie wirken u. a. fibroseerzeugend, wenn sie ein-
geatmet werden. Von Durchmesser, Liange und Form der Asbestfasern hiangt ab, ob es
zu einer Deposition in den peripheren Luftwegen oder den Alveolen kommt. Der
weitaus groflere Teil des eingeatmeten Staubes wird wieder ausgeatmet oder durch
die physiologischen Reinigungsmechanismen der Atemwege und Lungen ausgeschie-
den. Ein Teil der jeweils in die Alveolen gelangten Fasern dringt in das Zwischenge-
webe der Lunge ein. Im Bereich der Alveolarsepten, perivaskuldr und peribronchial
kommt es zunichst zur interstitiellen Retention. Nur sehr kleinkalibrige und kurze
Faserfraktionen sind auf dem Lymphwege transportfihig. Manche Asbestfaserarten,
insbesondere Chrysotil, konnen im Gewebe, Strukturveranderungen erfahren.

Der retinierte Asbeststaub kann zu Reaktionen vorwiegend in Bronchioli und im
alveolidren Interstitium fithren. Bevorzugt in den unteren bis mittleren Lungenpartien
entsteht ein diffuser, alveolarseptal bindegewebsbildender ProzefS mit starker
Schrumpfungsneigung, die Asbestose (Asbest-Lungenfibrose). Mikroskopisch sind
Asbestkorperchen nachweisbar. Hierbei handelt es sich um Keulen- oder hantelfor-
mige Gebilde, bestehend aus dem zentralen Achsenfaden, umgeben von mehr oder
minder segmentierten eisen- und eiweifShaltigen Gelhillen.
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Eingeatmete und in das Zwischengewebe der Lunge vorgedrungene Asbestfasern
besitzen aufgrund ihrer nadelformigen Gestalt auch die Fihigkeit, bis in den Pleura-
bereich (Lungen- und Rippenfell) zu penetrieren.

Diese Pleurotropie (Pleuradrift) kann sowohl zu einer Asbestfaseranhiufung im
subpleuralen Bereich als auch zu einem Ubertritt in den Pleuraspalt fithren. Infolge
der Pleuradrift entstehen oftmals diffus ausgedehnte oder umschriebene Bindege-
websneubildungen der Pleura, die der Asbestfibrose im Bereich der Lungen entspre-
chen. Sie stellen oft rontgenologische Zufallsbefunde dar. Die diffuse Bindegewebs-
neubildung bevorzugt meist doppelseitig die Pleura visceralis als diffuse Pleurafibrose
des Lungenfells. Umschriebene, plaqueférmige Veridnderungen manifestieren sich
meist doppelseitig besonders an der Pleura parietalis als bindegewebige (hyaline), spa-
ter verkalkende Pleuraplaques des Rippenfells, Zwerchfells oder Herzbeutels. Auch
rezidivierende, meist einseitige Pleuraergiisse gehoren zum Bild der nicht bosartigen,
durch Asbeststaub verursachten Erkrankungen der Pleura, die sich von der tumor-
erzeugenden Wirkung (vgl. ,,Durch Asbest verursachtes Mesotheliom des Rippenfells
und des Bauchfells“ Nr. 4105 BeKV) abgrenzen lassen.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Als erstes Zeichen einer Asbestose treten nach langsam progredientem Reizhusten
Kurzatmigkeit, besonders bei Belastung und tiefer Inspiration, und Brustschmerzen
auf. Spiter kommen nicht selten die Symptome einer chronischen Bronchitis (chron.
unspez. respiratorisches Syndrom — CURS), emphysematose Lungenveranderungen
und Rechtsherzhypertrophie (Cor pulmonale) hinzu. Auch der auskultatorische und
perkutorische Befund ist uncharakteristisch. Er kann selbst bei fortgeschrittener As-
bestose geringfiigig sein. Als Hinweis auf eine Lungenfibrose gilt feines Knisterras-
seln, besonders am Ende des Inspiriums, iiber den seitlichen und unteren Lungenpar-
tien. Im Auswurf konnen sich Asbestkorperchen finden.

Das Ergebnis der Réntgenfilmaufnahme” ist fiir die Diagnose entscheidend. Vor-
nehmlich subpleural in den unteren zwei Dritteln der Lunge, mit meist zunehmender
Intensitdt zu Basis und Hilus hin, finden sich kleine unregelmifSige (oder lineare)
Schatten (ILO-Klassifikation: s-t-u). Sie konnen zunichst nebelschwadenférmig mit
haarfeinen Randfiguren auftreten und sich spiter zu einer netzférmigen Zeichnungs-
vermehrung (ILO-Klassifikation: 1-2-3) bis zu diffusen fibrozystischen Verianderun-
gen verdichten. Auch horizontal verlaufende Strichschatten (sog. KERLEY'sche
»B“-Linien) nahe der lateralen Brustwand kommen vor. Mitunter erscheint die Fi-
brose entlang der Grenze des Herzschattens besonders ausgeprigt. In spiteren Sta-
dien konnen die Herzgrenzen und die Zwerchfellkuppen verwaschen erscheinen und
die Oberfelder vermehrt strahlendurchlassig sein.

* Es wird empfohlen, bei der Diagnose im Rontgenbild die Internationale Staublungen-
Klassifikation (ILO 80/BRD) anzuwenden (s. Anhang zum Merkblatt).
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Als besondere, durch Asbeststaub verursachte, nicht bosartige Erkrankungen der
Pleura sind bei geeigneter Rontgentechnik (Hartstrahl-Filmaufnahmen) folgende Be-
funde anzusehen (vgl. auch Anhang ,,Hinweise zur Erstattung der drztlichen Anzei-
ge...“):

— die bindegewebigen (hyalinen) Pleuraplaques,
— die verkalkten Pleuraplaques,
— die diffuse Pleuraverdickung der seitlichen Brustwand (diffuse Pleurafibrose),
— der Pleuraerguf$, auch ohne Lungenasbestose, insbesondere mit bindegewebig-
schwartigen, postpleuritischen Folgezustinden (Hyalinosis complicata).
Differentialdiagnostisch setzt die Annahme einer durch Asbeststaub verursachten Er-
krankung der Pleura voraus, dafs eine entsprechende Exposition bestand, die in der
Regel zehn oder mehr Jahre zuriickliegt und Hinweise auf andere, insbesondere tuber-
kul6se, traumatisch-entztiindliche oder tumorose Pleuraveranderungen anderer Ursa-
che nicht vorliegen. Bei starkem Ubergewicht (Broca-Index 120 %) sind als Differen-
tialdiagnose der asbestverursachten diffusen Pleurafibrose beidseitige, subpleurale
Fetteinlagerungen zu erwigen. Hyaline und/oder verkalkte Pleuraplaques finden sich
bevorzugt im Bereich der dorsalen Pleura. Charakteristisch sind Plaques der Pleura
diaphragmatica, auch wenn sie einseitig vorkommen. Thre Nachweismoglichkeit wird
oftmals mittels zusatzlicher seitlicher Thoraxaufnahme verbessert. Noch haufiger als
am Lebenden lassen sich Pleuraplaques autoptisch nachweisen. Durch Asbeststaub
verursachte diffuse, plaquesformige oder postpleuritische Pleuraverdanderungen kon-
nen allein oder nebeneinander vorkommen.

Die gesundheitliche Beeintrachtigung infolge der durch Asbeststaub verursachten
Erkrankungen der Lunge und/oder Pleura hingt vor allem von der Einschrankung der
Lungenfunktion ab. Diese tritt vorwiegend als restriktive Ventilations- und/oder Gas-
austauschstérung auf. Durch Asbeststaub verursachte Erkrankungen der Lunge und/
oder Pleura kommen auch im Zusammenhang mit anderen Pneumokoniosen vor.

V. Weitere Hinweise

Die Erhebung einer eingehenden Arbeitsanamnese ist erforderlich. Durch Asbe-
ststaub verursachte Erkrankungen der Lunge und/oder Pleura treten im allgemeinen
erst nach jahre- bis jahrzehntelanger Exposition gegeniiber Asbeststaub auf. Eine Ex-
position — auch von wenigen Jahren — fiihrt gelegentlich noch nach einer Latenz von
Jahrzehnten zu einer Spatasbestose.

Rontgenologisch nachweisbare Veranderungen der Lungenasbestose konnen im
Vergleich zu den bestehenden Funktionsstorungen der Atmung und des Kreislaufs re-
lativ geringgradig sein.

Eine iiberhdufige Assoziation von Asbestose und Lungentuberkulose ist bisher
nicht erwiesen.

Beziiglich des Lungenkrebses in Verbindung mit Asbeststaublungenerkrankung
(Asbestose) oder durch Asbeststaub verursachte Erkrankung der Pleura wird auf das
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Merkblatt zu Nr. 4104, beziiglich des durch Asbest verursachten Mesothelioms des
Rippenfells und des Bauchfells auf das zu Nr. 4105 Anl. 1 BeKV verwiesen.
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Anhang zum Merkblatt Nr. 4103 der Anl. 1 BeKV

Hinweise zur Erstattung der drztlichen Anzeige nach § 5 BeKV fiir die Berufskrank-
heit Nr. 4103 — Asbeststaublungenerkrankung (Asbestose) oder durch Asbeststaub
verursachte Erkrankung der Pleura — der Anlage 1 zur Berufskrankheiten-Verordnung
(BeKV):

Diese Hinweise wurden zur Erleichterung der Uberlegungen, wann ein Arzt bei ei-
nem Versicherten nach Asbestexposition von einem begriindeten Verdacht des Vorlie-
gens der u. a. Berufskrankheit ausgehen kann, unter Mitwirkung medizinischer Sach-
verstiandiger erarbeitet. Sie sollen auf der Grundlage des amtlichen Merkblattes fiir
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die drztliche Untersuchung zu der genannten Berufskrankheit allen Arzten praxis-

gerechte Hinweise geben.

Auszugehen ist dabei von dem Rontgenbefund nach der ILO-Klassifikation 1980,
wobei die Anfertigung der Lungenaufnahme in optimaler Hartstrahltechnik Voraus-

setzung ist.

Der Verdacht des Vorliegens einer Asbestose der Lungen ist

1. begriindet bei:

Rontgenbefund der Lungen
nach ILO Klassifikation 1980

Dichte der Schatten Form
a) 1/0 s, tbzw. u
b) 1/1 u. mehr s,tbzw. u

2. nicht begriindet bei:

Rontgenbefund der Lungen
nach ILO Klassifikation 1980

Dichte der Schatten Form

0/1 s, t bzw. u
0/1 s, t bzw. u
1/0 s, t bzw. u

Auskultations- bzw.

Lungenfunktionsbefund

Kanisterrasseln und/oder VKI
90 % von VKS (nach EGKS-
Mindestsollwert

unter BTPS-Bedingung)

auch wenn klinisch keine
Auffilligkeiten und

keine Einschrankung der VKI

mefSbar ist

Auskultations- bzw.

Lungenfunktionsbefund

mit Knisterrasseln
mit VKI unter 90 % von VKS
ohne Befund

(jedoch Notwendigkeit einer vorgezogenen nachgehenden Untersuchung)

VKI: Vitalkapazitit (Istwert) — VKS: Vitalkapazitit (Sollwert)
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Der Verdacht des Vorliegens von durch Asbeststaub verursachten Verinderungen der

Pleura (,,Pleuraasbestose®) ist begriindet bei:

a)

Pleuraplaques (hyalin)

In der Regel ab ca. 3 mm Dicke rontgenologisch erkennbar und/oder einer Ver-
breitung von mehr als 2 cm Gesamtlange im Bereich der Brustwand (insbesondere
doppelseitig), des Zwerchfells, Mediastinums und/oder Herzbeutels.

Bei en face sichtbaren Pleuraplaques lasst sich eine Dickenangabe oftmals nicht
vornehmen.

Pleuraplaques (verkalkt)

Bei Hinweisen auf Asbeststaubexposition(en) in der Vorgeschichte sollten auch
Kalkplaques geringerer Dicke und Verbreitung angezeigt werden.

Hyalinosis complicata bzw. Pleuraerguf$, Pleuritis mit Folgezustanden, ein- oder
beidseitig

Pleuraverdickung (doppelseitig, diffus)

In der Regel ab ca. 3 mm Dicke speziell im Bereich der Mittel- und Unterfelder.

Fiir die Differentialdiagnose in Bezug auf die Asbeststaubgenese sind zu beachten:

Hinweise insbesondere fiir tuberkulose oder Infarktpleuritis, traumatische, ent-
ziindliche, tumorose oder sonstige pleurale Begleitprozesse.

Auftreten oder wesentliche Zunahme der Befunde mehrere Jahre nach Beginn der
Asbeststaubgefahrdung.

Literaturerganzung:

Buhl, R., Vogelmeier, C.:

Erkrankungen der Pleura
In: Vogelmeier, C., Buhl, R.: Pneumologische Notfalle
Wissenschaftliche Verlagsgesellschaft, Stuttgart 2004
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 41 04 Anlage BKV HNO-Heilkunde
Bundesarbeitsblatt 12/1997, 32-35 Pneumologie

Lungenkrebs oder Kehlkopfkrebs

— in Verbindung mit Asbeststaublungenerkrankung (Asbestose)

- in Verbindung mit durch Asbeststaub verursachter Erkrankung der Pleura

oder

— bei Nachweis der Einwirkung einer kumulativen Asbestfaserstaub-Dosis am Ar-
beitsplatz von mindestens 25 Faserjahren {25 x 10° [(Fasern/m3) x Jahre]}

L Vorkommen und Gefahrenquellen (s. Merkblatt zu Nr. 4103)

II. Pathophysiologie (s. Merkblatt zu Nr. 4103)

Eingeatmete Asbestfasern besitzen neben fibrogenen fir den Menschen gesicherte
kanzerogene Eigenschaften. Wie firr andere Tumoren gilt sowohl fir den asbestver-
ursachten Lungenkrebs (hier synonym: Bronchialkarzinom) als auch fiur den as-
bestverursachten Kehlkopfkrebs (hier synonym: Larynxkarzinom gemafs der TNM-
Klassifikation der UICC), dafs die Erkrankungswahrscheinlichkeit im wesentlichen
vom Lebensalter, der individuellen Disposition sowie der in den Korper aufgenom-
menen und mit den Zielzellen in Wechselbeziehung tretenden Dosis beruflicher und
aufSerberuflicher krebserzeugender Noxen abhingt. Eingeatmete Asbestfasern kon-
nen eine lokale krebserzeugende Wirkung auf die Epithelzellen der mittleren und
tieferen Atemwege ausiiben. Ergebnisse der Grundlagenforschung haben fiir Asbe-
stfasern bestimmter kritischer Abmessungen sowohl tumorinitiierende als auch tu-
morpromovierende Wirkungen nachgewiesen. Zu den Mechanismen der Asbestfaser-
kanzerogenese zihlen u.a. die Stimulierung des Zellwachstums entsprechend
demjenigen maligner Zellen (Transformation) sowie Mitosestorungen, welche zu Ver-
anderungen von Zahl (Aneuploidie, Polyploidie) und Struktur (Briiche, Fragmente)
der Chromosomen fiithren.

Die vorliegenden Erkenntnisse sprechen dafiir, dafl Erkrankungen an asbestfase-
rinduzierter Fibrose, Lungenkrebs und Kehlkopfkrebs unterschiedliche Endpunkte an
getrennten Zellsystemen ablaufender Pathomechanismen sind, bei denen Wechselwir-
kungen vorkommen konnen.

Einen wesentlichen kanzerogenen Einfluf$ besitzen Durchmesser, Linge und Form
der eingeatmeten und im Atemtrakt deponierten Asbestfasern sowie ihre von der che-
mischen Zusammensetzung abhingige Bestindigkeit im Gewebe, moglicherweise
auch Oberflacheneigenschaften. Individuelle Bedeutung haben das broncho-pulmo-
nale Reinigungsvermogen und weitere dispositionelle Faktoren. In seiner Bedeutung
bekannt ist das Zusammenwirken von Asbestfasern mit anderen inhalativen und spe-
ziell krebserzeugenden Noxen, insbesondere dem Zigarettenrauch.
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Die Ablagerung von Asbestfasern kritischer Abmessungen im Kehlkopfbereich ist
prinzipiell auf 2 Arten moglich:

a) Durch Zentrifugalkrifte aufgrund der Verwirbelung des Luftstromes infolge der
Kehlkopfgeometrie (Impaktion).

b) Durch die mukoziliare Clearance (Deposition). Hierdurch werden im tiefergelege-
nen Atemtrakt abgelagerte Faserstaubpartikeln tiber das Flimmerepithel der
Schleimhaut in Richtung Kehlkopf riicktransportiert.

Hals-Nasen-Ohrenirztliche Untersuchungen haben gezeigt, daf§ ein erheblicher An-
teil eingeatmeter Teilchen besonders im vorderen Stimmbandbereich abgelagert wird.
Beim vorderen Stimmbandbereich handelt es sich um eine Pradilektionsstelle der
Kehlkopfkrebserkrankung. Asbestfasern in der Schleimhaut des Larynx konnten
nachgewiesen werden, ebenso Asbestkorperchen im Larynxbereich. Nicht maligne
asbestfaserbedingte Veranderungen sind als ,,laryngeal asbestosis“ beschrieben wor-
den. Es liegen keine biologisch plausiblen Erkenntnisse dariiber vor, daf§ die Wirkun-
gen von Asbestfaserstaub auf das Zielgewebe des Larynx von denjenigen auf die tie-
fergelegene Bronchialschleimhaut differieren.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Lungenkrebs

Der asbestverursachte Lungenkrebs weist klinisch und diagnostisch keine wesentli-
chen Unterscheidungsmerkmale gegeniiber einem Lungenkrebs anderer Atiologie
auf. Die Frithsymptome sind uncharakteristisch. Beispielhaft zu nennen sind therapie-
resistenter Reizhusten, blutiger Auswurf, Atelektasen und bronchopneumonische
Prozesse mit verzogerter Heilungstendenz. Bildgebende Verfahren, bronchoskopische
und Sputumuntersuchungen auf tumorverdichtige Zellen stiitzen die Verdachtsdiag-
nose. Bei Asbestfaserstaub-Einwirkung in der Arbeitsanamnese miissen alle verdich-
tigen. z. B. rontgenologischen Verianderungen und jeder Bildwandel dringend abge-
klirt werden.”

Eine frithzeitige bioptische Klarung ist anzustreben. Feingeweblich werden alle be-
kannten Tumorformen gefunden.

Relativ bevorzugt sind — wie bei der Lungenasbestose — die Unterfelder betroffen.
Der Primirsitz des Tumors kann sich im Bereich sowohl der Lungenwurzel als auch
der Lungenperipherie befinden. Differentialdiagnotisch miissen insbesondere Lun-
genmetastasen eines Primartumors anderer Lokalisation ausgeschlossen werden.

* Fiir die rongtgenologische Diagnose der Asbestose von Lunge und/oder Pleura ist die
Internationale Staublungen-Klassifikation (IL0/80 Bundesrepublik Deutschland) in op-
timaler Hartstrahltechnik anzuwenden (s. auch Anhang zum Merkblatt zu Nr. 4103)



296 Merkblatter zu den Berufskrankheiten

Kehlkopfkrebs

Der wesentlich durch Abestfaserstaub am Arbeitsplatz mitverursachte Kehlkopfkrebs
weist klinisch und diagnostisch keine verwertbaren Unterscheidungsmerkmale gegen-
iiber Larynxkarzinomen anderer Atiologie auf. Die Erkrankung beginnt mit Heiser-
keit, Schluckbeschwerden und Fremdkorpergefithl. Spiter treten Luftnot bzw.
Halslymphknotenschwellungen hinzu. Die Diagnosesicherung erfolgt mittels Kehl-
kopfspiegelung und bioptischer Verfahren zur histologischen Differenzierung. Bild-
gebende Verfahren dienen nicht der primiren Diagnosestellung. Meist handelt es sich
um verhornende Plattenepithelkarzinome, seltener um gering verhornende oder un-
differenzierte Karzinome. Die gute Zuganglichkeit und die Tatsache, dafS Frithstadien
an den Stimmbindern durch Heiserkeit auffallen, laf3t Tumoren dieser Lokalisation
oft rechtzeitig diagnostizieren und erfolgreich behandeln. In fortgeschrittenen Tumor-
stadien fuhrt die komplette Entfernung des Kehlkopfes z. T. ebenfalls zu langerfristi-
gen tumorfreien Uberlebenszeiten. Frithstadien lassen sich durch Teilresektion des
Kehlkopfes oder manchmal Radiotherapie behandeln. Die Sterblichkeit infolge des
Kehlkopfkarzinoms ist stadienabhingig. Sie liegt insgesamt bei 40 bis 50 % der Er-
krankten.

Iv. Weitere Hinweise

Lungenkrebs

Im Ursachenspektrum des Lungenkrebses werden zunehmend aduflere Einfliisse
erkannt. An erster Stelle ist das Zigarettenrauchen zu nennen. Unter den Risikofak-
toren des Arbeitsplatzes besitzt Asbestfaserstaub Prioritat. Die Asbestfaserstaub-Ein-
wirkung am Arbeitsplatz und die Zigarettenrauchinhalation wirken offensichtlich
multiplikativ zusammen. Eine lingerfristige, intensive Einwirkung von Asbestfaser-
staub am Arbeitsplatz erhoht das Grundrisiko, an Lungenkrebs zu erkranken, sowohl
bei Nichtrauchern als auch bei Zigarettenrauchern um ein Mehrfaches.

Die individuellen Besonderheiten einer Asbestfaserstaub-Einwirkung konnen in
der Regel nur durch eine griindliche, sachverstindige und liickenlose Arbeitsplatz-
und Berufsanamnese in Erfahrung gebracht werden. Hierbei ist stets die jahrzehnte-
lange Latenzzeit seit Beginn der Asbestfaserstaub-Einwirkung zu beriicksichtigen.
Das Risiko besteht auch nach Ende der Asbestfaserstaub-Einwirkung fort. Die Anam-
nese hat stets auch die Rauchgewohnheiten moglichst detailliert zu erfassen.

Beim Vorliegen einer Lungenasbestose, einschliefSlich Minimalasbestose (s. Merk-
blatt zu Nr. 4103) ist das Lungenkrebsrisiko erhoht. Der Nachweis einer Minimalas-
bestose setzt eine gezielte lichtmikroskopisch-feingewebliche Untersuchung voraus.

Auch die durch Asbestfaserstaub verursachte Erkrankung der Pleura ist als Mar-
ker fiir eine zuriickliegende, wesentliche Asbestfaserstaub-Einwirkung und dartiber
hinaus fiir ein erhohtes Lungenkrebsrisiko anzusehen.

Die im Merkblatt zu Nr. 4103 genannten verschiedenen Formen der durch As-
bestfaserstaub verursachten Pleuraerkrankungen sind ebenso, wie die Lungenasbesto-
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se, einschliefSlich Minimalasbestose, als Kriterium fiir die Wahrscheinlichkeit einer
durch Asbest verursachten Erkrankung an Lungenkrebs anzusehen.

Diese Kriterien zur Bestitigung einer wesentlichen Asbestfaserstaub-Einwirkung
am Arbeitsplatz wurden aufgrund erweiterter und gefestigter Erkenntnisse tiber Do-
sis-Hiufigkeits-Beziehungen durch das Faserjahrmodell erginzt.

Fiir die Beschiftigten dreier arbeitsmedizinisch bedeutsamer Bereiche (Asbestze-
mentindustrie. Asbesttextilindustrie, Asbestisolierbranche) wurde eine Verdopplung
der Sterberate an Lungenkrebs im Vergleich zur iibrigen Bevolkerung beim Erreichen
einer bestimmten kumulativen Asbestfaserstaub-Dosis” epidemiologisch nachgewie-
sen (Verdopplungsdosis). Als verallgemeinerungsfihige Verdopplungsdosis werden
25 Faserjahre angesehen. Die Verdopplungsdosis ist erreicht, wenn das Produkt k x J
oder die Summe der Produkte mindestens 25 Faserjahre betrigt.

Der begriindete Verdacht des Vorliegens eines durch Asbestfaserstaub verursach-
ten Lungenkrebses ist gegeben bei langjihriger und intensiver Asbestfaserstaub-Ge-
fahrdung am Arbeitsplatz, verbunden mit:

1. Asbestose der Lungen
a) bei Vorliegen rontgenologischer Lungenverianderungen mindestens ab der
Streuung 1/0 oder bei

b) ,,Minimalasbestose® (durch histologisch bestatigten Befund) oder
2. mit durch Asbestfaserstaub verursachten Verinderungen der Pleura, wie im An-

hang zu Merkblatt zu Nr. 4103 ausgefiihrt.

Bei Lungenkrebserkrankungen nach langjahriger und intensiver Asbestfaserstaub-Ge-
fahrdung am Arbeitsplatz ist auch bei schwicheren oder fehlenden Anzeichen auf die
0. a. Befunde im Hinblick auf die erforderliche Ermittlung einer zuriickliegenden ku-
mulativen Asbestfaserstaub-Dosis am Arbeitsplatz (mindestens 25 Faserjahre) eine
Anzeige geboten.

Rechenbeispiele fiir 25 Faserjahre:

1) 25,0 x 106 F/m3 X 1,0]. 25 Faserjahre

2) 2,0 x 106 F/m3 x 12,5]. = 25 Faserjahre

* Die MalReinheit fiir die Asbestfaserstaub-Dosis ist das Faserjahr.
Faserjahre sind das Produkt aus mittlerer Ashestfaserkonzentration k (in 10° Fasern der
kritischen Abmessungen [Lange iiber 5 pm Durchmesser unter 3 pm, Verhéltnis Lange:
Durchmesser iiber 3:1] pro m3 Atemluft) und der Dauer der Faserexposition J (in Jahren
bei 8-Stundenschichten). Bei wechselnder mittlerer Asbestfaserkonzentation (k;) tiber
wechselnde Expositionszeiten (J;) ergeben sich die Faserjahre aus der Summe der Pro-
dukte k; x J;.
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3) 0,5x10°F/m3 x 50,0]. = 25 Faserjahre

4) 0,5 x10°F/m3 x 20,0]. = 10 Faserjahre

+ 10° F/m3 x 15,0]. = 15 Faserjabre

Summe = 25 Faserjahre
Kehlkopfkrebs

Die Inzidenz von Larynxkarzinomen in der Allgemeinbevolkerung betrdgt 4 bis 7
Fille pro 100 000 Einwohner und Jahr. Die Latenzzeit, d. h. die Zeit zwischen Beginn
der Einwirkung krebserzeugender Noxen und dem Krankheitsbeginn betrigt erfah-
rungsgemafd mindestens 10 Jahre. Ein besonders bedeutsamer und vielfach bestitigter
Risikofaktor fir diese Karzinomlokalisation ist das Tabakrauchen. In einigen Studien
konnte dariiber hinaus eine Assoziation zwischen dem Auftreten von Larynxkarzino-
men und dem Alkoholkonsum nachgewiesen werden. Fall-Kontroll-Studien. bei de-
nen die wichtigsten, nicht arbeitsbedingten Risikofaktoren adjustierend berticksich-
tigt werden konnten, ergaben eine wesentliche Mitverursachung des Kehlkopfkrebses
durch eine langjahrige intensive Asbestfaserstaub-Einwirkung am Arbeitsplatz. Er-
gebnisse der Kohortenstudien weisen in die gleiche Richtung. In Studien, in denen
sowohl die Rauchgewohnheiten berticksichtigt als auch die Asbestfaserstaub-Einwir-
kung objektiv und quantitativ erfafst werden konnten, fanden sich Expositions-
Wirkungsbeziehungen. Hinzu kommt das molekularbiologische und zytogenetische
Wissen uber die lokal krebserzeugende Wirkung von Asbestfasern kritischer Abmes-
sungen, das bevorzugte Depositions- und Impaktionsverhalten dieser Fasern im La-
rynxbereich einschliefSlich des Vorkommens nicht maligner asbestfaserbedingter Ef-
fekte. Dariiber hinaus fanden sich in Studien nicht nur eine positive Assoziation
zwischen Pleuraplaques und dem Kehlkopfkrebsrisiko, sondern auch Hinweise auf
Dosis-Haufigkeitsbeziehungen und Konsistenz der Studienergebnisse. Letztere gilt
z. T. unter Adjustierung der wichtigsten, nicht arbeitsbedingten Risikofaktoren wie
der Rauch- und Alkoholkonsumgewohnheiten. Hieraus ist beim Nachweis der gem.
Nr. 4104 fir die Anerkennung als asbestverursachter Lungenkrebs bereits bisher ge-
forderten Rontgenbefunde auch fiirr den Kehlkopfkrebs die Asbestverursachung als
wesentliche Mitursache begriindet. Zur Charakterisierung einer Risikoverdopplung
gelten die o. g. Kriterien der Erkrankung an Lungenkrebs.

Die Ermittlung der zuriickliegenden kumulativen Asbestfaserstaub-Dosis am Ar-
beitsplatz obliegt in der Regel dem Unfallversicherungstriger.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:

Nr. 41 05 Anlage BKV Gastroenterologie

Bundesarbeitsblatt 1/1994, 67-68 Kardiologie
Pneumologie

Durch Asbest verursachtes Mesotheliom
des Rippenfells, des Bauchfells oder des Pericards

L. Vorkommen und Gefahrenquellen siehe Merkblatt zu Nr. 4103

1L Pathophysiologie

Die Faserform des Asbests wird als wesentliches pathogenes Prinzip der Tumorentste-
hung angesehen. Asbestfasern kritischer Abmessungen konnen mesotheliomerzeu-
gend wirken. Mesotheliomerkrankungen kénnen schon nach wenigen Wochen ent-
sprechender Exposition auftreten. Die Latenzzeit betrigt aber meist mehr als 10 bis
15 Jahre und bis zu ca. 60 Jahre seit Beginn der Asbestexposition.

III. Krankheitsbild und Diagnose
Das diffuse maligne Mesotheliom geht von den Deckzellen seroser Oberfldchen aus.
Es tritt im pleuralen Raum bevorzugt zuniachst mehr umschrieben, im peritonealen
Bereich diffus knotchenformig auf. Gekammerte Hohlenbildung mit eiweif$- und fi-
brinreichen Ergiissen kommt haufig vor.

Das Anfangsstadium des Pleuramesothelioms ist oft relativ symptomarm. Spiter
wird iiber Schmerzen im Brustkorb, Luftnot, Husten und Auswurf geklagt. Persistie-
rende oder rezidivierende Rippenfellergiisse sind oft Initialsymptom. Im weiteren Ver-
lauf kann die hockrig-wulstige Grenze der tumordsen Thoraxwandauflagerungen
nach Punktion des Ergusses rontgenologisch dargestellt werden.

Beim Peritonealmesotheliom stehen zunichst unklare Bauchbeschwerden, Obsti-
pation und Aszites im Vordergrund. In spateren Stadien kann sich eine Ileussympto-
matik entwickeln.

Das sehr seltene Perikardmesotheliom tritt unter dem Bild der Perikarditis mit Pe-
rikarderguf$ auf. Herzrhytmusstorungen kommen vor.

Das Mesotheliom wird nach dem rontgenologischen und histologischen Befund
diagnostiziert. Hyaline oder verkalkte Plaques konnen wegweisend sein. Metastasie-
rung kommt vor.

In allen Fillen ist eine friithzeitige histologische Klirung anzustreben. Es finden
sich epitheliale, sarkomatdse oder bivalente Strukturen, z.T. nebeneinander in ver-
schiedenen Abschnitten desselben Tumors. Nur der bivalente Typ ist histologisch am
bioptischen Ausschnitt auch ohne Autopsie kennzeichnend fiir das Mesotheliom.

Differentialdiagnostisch kommen pleurale oder peritoneale Metastasen eines Pri-
martumors anderer Lokalisierung in Frage; sie sind rontgenologisch von Mesothelio-
men kaum zu unterscheiden. Perikarditiden entziindlicher Genese kommen als Diffe-
rentialdiagnose des Perikardmesothelioms in Betracht.
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Iv. Weitere Hinweise

In epidemiologischen Studien werden diffuse maligne Mesotheliome als stark mit ei-
ner Asbesteinwirkung assoziierte Tumoren angesehen (,,Signaltumoren®). Sie geho-
ren in der tibrigen Bevolkerung zu den seltenen Tumorformen.

Obwohl die meisten Erkrankungen bei beruflich asbestgefahrdeten Personen auf-
treten, sind indirekte Gefahrdungen, wie der frithere Haushaltskontakt mit der Ar-
beitskleidung von Asbestarbeitern oder in der Nachbarschaft ehemalig asbestver-
arbeitender Betriebe zu beachten. Somit konnen offenbar verhaltnismafSig niedrige
kumulative Asbestfaserstaub-Dosen Jahrzehnte spdter bei manchen Personen zum
Mesotheliom fithren. Etwa ein Drittel der Pleuramesotheliomfille weist keine Asbe-
stexposition in der Vorgeschichte auf. Die Exposition kann oft nur durch eine griindli-
che, sachverstindige und liickenlose Anamneseerhebung geklirt werden.

Ein Verdacht auf eine Berufskrankheit der Nr. 41085 ist bereits bei jedem Mesothe-
liom begriindet. Zusitzliche Hinweise sind ":

- Verdacht auf berufliche Asbestexposition,

— rontgenologische Hinweise auf eine Lungenasbestose,

— Pleuraplaques,

— vermehrt Asbestkorperchen oder Asbestfasern im Lungengewebe.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 41 06 Anlage BKV Pneumologie

(Nr. 29/6.-7. BK-VO)

Arbeitsschutz 11/1963, 283-284

Erkrankungen der tieferen Atemwege und der Lungen
durch Aluminium oder seine Verbindungen

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Aluminium (Al) kommt nur in Form seiner Verbindungen, wie Feldspat, Glimmer,
Hornblende, deren Verwitterungsprodukte, wie Bauxit, Kaolin, Ton und als Oxyde,
wie Korund oder Schmirgel, in der Natur vor.

Erkrankungen der tieferen Luftwege und der Lungen werden bei Personen beob-
achtet, die Aluminiumpulver, vor allem ungefetteten Aluminiumfeinstaub (sogenann-
ten Pyroschliff), herstellen; insbesondere trifft dies fiir das Feinstampfen, Sieben und
Mischen zu. Auch die Herstellung von Aluminiumpulver durch Schmelzzerstiubung,
das Ausschmelzen von Aluminiumoxid aus Bauxit sowie die Herstellung von Alumi-
niumlegierungen konnen u. U. eine Gefahrenquelle sein.

Die Verwendung des Aluminium-Bronze-Pulvers, auch im Spritzverfahren, ist in
der Regel nicht gesundheitsgefihrdend.

IL Aufnahme und Wirkungsweise

Aluminium oder seine Verbindungen werden als Staub, Rauch oder Dampf tiber die
Atemwege aufgenommen. In den tieferen Luftwegen und in der Lunge kommt es am
Ort der Ablagerung des Al-Ions zu irreversiblen EiweifSverdnderungen im Gewebe. Es
bildet sich ein dichtes, zellarmes, kollagenfaseriges Bindegewebe, das frithzeitig hya-
lin degeneriert und eine hochgradige Schrumpfungstendenz zeigt. Lungenschrump-
fung mit hyaliner Verdichtung der Alveolarsepten, teilweiser Verodung der Alveolar-
lichtungen und Atrophie des respiratorischen Epithels konnen die Folge sein.
Hiluslymphknoten sind im Gegensatz zur Silikose an dieser diffusen Fibrose nicht be-
teiligt; spezifische Granulombildungen fehlen.

118 Krankheitsbild und Diagnose
Im Vordergrund stehen Husten, Auswurf, Kurzatmigkeit, zunichst bei Anstrengung,
dann auch bei Ruhe. Auskultatorisch finden sich oft Gerdusche einer Bronchitis; ggf.
ist eine Minderung der Atemfunktion nachweisbar.

Rontgenologischistin leichteren Fillen nur eine verstarkte Lungenzeich-
nung zu erkennen

Spiter treten streifige, unscharf fleckige, teils flichenhaft wolkige Verschattungen,
bevorzugt in den Mittel- und Oberfeldern, auf; Spitzenfelder und Hili sind frei, Ver-
ziehung der Luftrohre sowie spitz- oder breitzipflige, im medialen oder lateralen Drit-
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tel gelegene Zwerchfelladhisionen sind typische Zeichen des fortgeschrittenen
Krankheitsbildes.

Relativ haufig kann ein Spontanpneumothorax — auch rezidivierend und doppel-
seitig — auftreten.

Die schweren Lungenverdnderungen fiihren frithzeitig zu chronischer Bronchitis
und Emphysem mit Einschrinkung der Atemfunktionen sowie schliefSlich zum Cor
pulmonale. Blutbild, Blutsenkungsreaktion und Kérpertemperatur sind uncharakte-
ristisch.

V. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung

Das Ergebnis einer eingehenden Arbeitsanamnese ist fiir die drztliche Beurteilung be-
sonders wichtig. Atem- und Herz-Kreislauffunktionsstorungen konnen stirker sein,
als nach dem Rontgenbild zu erwarten ist.

Die Latenzzeit zwischen der Exposition und dem Auftreten der Erkrankung ist un-
terschiedlich, sie schwankt zwischen 6 Monaten bis zu 15 Jahren und mehr. Dabei ist
weniger die Dauer als die Intensitit der Einwirkung des Aluminiums oder seiner Ver-
bindungen von Bedeutung.

Nach Wegfall der Exposition ist ein Fortschreiten dieser Erkrankung seltener als
bei der Silikose.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 41 07 Anlage BKV Pneumologie
Bundesarbeitsblatt 7-8/1983, 54-55

Erkrankungen an Lungenfibrose durch Metallstaube
bei der Herstellung oder Verarbeitung von Hartmetallen

Hartmetalle sind pulvermetallurgisch erzeugte Werkstoffe, die sich durch ihre grofle
Verschleif$festigkeit, Temperatur- und Korrosionsbestandigkeit auszeichnen. Man un-
terscheidet Sinterhartmetalle, AufschweifSlegierungen und Aufspritzpulver auf Car-
bidbasis. Nur noch geringe Bedeutung haben heute GufScarbide.

Sinterhartmetalle bestehen vorwiegend aus hochschmelzenden Carbiden von be-
sonders geeigneten Metallen, wie Wolfram, Titan, Tantal, Niob, Molybdin, Chrom
und Vanadium. Als Bindemittel sind Kobalt, selten Nickel oder Eisen zugesetzt. Die
Herstellung von Sinterhartmetallen verlduft iber mehrere Stufen:

Das feingemahlene Carbidpulver wird mit dem Metallpulver vermischt, isosta-
tisch zu einer Form geprefst und bei ca. 600 bis 900° C vorgesintert. Nach anschlie-
Bender Rohbearbeitung in Form von Schleifen, Bohren, Sigen, Drehen, erfolgt die
Fertigsinterung bei ca. 1350 bis 1600' C im Vakuum oder unter Schutzgas.
Sinterhartmetalle werden
1. als Schnittwerkzeuge in der spangebenden Verarbeitung bei der Metallbearbei-

tung,

2. als Mahlwerkzeuge bei der Gesteinsbearbeitung (Bergbau und Tunnelbau),

3. bei der spanlosen Verarbeitung als Pref3- und Ziehwerkzeuge (Draht) und

4. als Verschleifsschutz eingesetzt.

Sofern eine Nachbearbeitung von gesinterten Hartmetallen notwendig ist, geschieht
dies in der Regel durch Nassschleifen mit Diamant- und Korundscheiben. Dariiber-
hinaus findet auch das Funkenerosionsverfahren Anwendung.

AufschweifSlegierungen bestehen aus gegossenem und anschliefSend zerkleinertem
Wolframcarbid. Letzteres wird in Stahlrohrchen gefullt, die als Schweiflelektroden
verwendet werden. Beim Schweiflen entsteht eine hochharte Legierung, die der Panze-
rung von Maschinen bzw. Maschinenteilen mit hohem abrasivem Verschleifs dient.

Aufspritzpulver bestehen aus gegossenen Wolframcarbidkérnern und einem Bin-
dematerial (Basis Nickel-Chrom-Bor). Diese Pulver werden mittels Auftragsbrenner
oder Aufspritzpistolen auf verschleifSbeanspruchte Stahlteile aufgebracht.

GufScarbide sind gegossene Fremdkorper aus Kobalt und Nickel oder Kobalt und
Eisen mit Carbidbildern wie Chrom, Molybdan, Wolfram. Sie enthalten bis zu 4 %

Kohlenstoff.

L. Gefahrenquellen
Als Gefahrenquellen gelten insbesondere:
— Stidube beim Mahlen und Mischen der Ausgangsstoffe (Carbide)
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— Dimpfe und Rauche beim metallischen Verhuttungsprozef in Sinteréfen, d. h.
beim Reduzieren, Karburieren, Vorsintern und Fertigsintern der Ausgangsstoffe
oder Zwischenprodukte

— Stdube bei der Rohbearbeitung, z.B. beim Drehen, Bohren, Siagen und Schleifen
der vorgesinterten Teile

— Stdube bei der Feinbearbeitung, z. B. beim Schleifen mittels Diamant- oder Ko-
rundscheiben des fertiggesinterten Materials sowie bei der Nachbearbeitung von
Schneidwerkzeugen

1L Pathophysiologie

Lungengingiger Staub oder Rauch des vor- und fertiggesinterten oder gegossenen
Materials kann in der Lunge zu fibrotischen Verinderungen fithren. Die Pathogenese
dieser Erkrankungen ist noch nicht in vollem Umfang bekannt.

Unter allen Exponierten sind die Hartmetallschleifer am stirksten gefihrdet.
Durch den konstanten Hartmetallabrieb einerseits und die Wiederverwendung des
Schleifwassers andererseits werden die Einzelbestandteile der Hartmetalle kontinuier-
lich im Schleifwasser angereichert. Besondere Bedeutung scheint hierbei das Kobalt
zu haben; tiber die Rolle einiger anderer Bestandteile der Hartmetalle sind sichere
Aussagen noch nicht moglich.

Das metallische Kobalt wird im Schleifwasser ionisiert und kann als lungengangi-
ges Aerosol leichter resorbiert werden als der trockene Schleifstaub. Die ionisierte
Form des Kobalt reagiert mit Proteinen und wirkt vermutlich als Hapten, wodurch
die Bildung spezifischer Antikorper moglich wird. In der Dermatologie sind Nickel
und Kobalt bereits seit langem als Allergene bekannt.

118 Krankheitsbild und Diagnose
Das Krankheitsbild ist durch eine interstitielle Lungenfibrose charakterisiert. Eine ob-
struktive Atemwegserkrankung kann als Komplikation hinzutreten.

Die interstitielle Lungenfibrose wird nach mehrjihriger Expositionsdauer beob-
achtet. Frithsymptome sind Atemnot und trockener Husten. Neben einer Tachypnoe
und basalem Knisterrasseln konnen im weiteren Verlauf Cyanose, Trommelschlegel-
finger und Zeichen des Cor pulmonale beobachtet werden.

Von besonderer Bedeutung fiir die Diagnose ist die Thoraxiibersichtsaufnahme. Je
nach Schweregrad der Erkrankung zeigt sich eine netzformig-streifig vermehrte Lun-
gengrundzeichnung. Spater kann eine meist feine Kérnelung mit Verschmelzungsten-
denzen hinzutreten. Die Hili sind oft symmetrisch verdichtet und von der Umgebung
scharf abgegrenzt. AufSerdem konnen schmetterlingsformige Triibungsbezirke auftre-
ten. Diese im Rontgenbild erkennbaren Veranderungen sind relativ uncharakteris-
tisch und entsprechen den Rontgenbildern bei anderen Fibrosen.

Die pulmokardialen Funktionsausfille entsprechen denen einer interstitiellen Lun-
genfibrose. Es finden sich Hinweise auf eine restiktive Ventilationsstérung. Eine be-
lastungsabhingige Erniedrigung des arteriellen Sauerstoffdrucks im Sinne einer Diffu-
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sionsstorung wird haufig beobachtet. Spiter kann eine obstruktive Komponente hin-
zutreten.

Diagnostische Hinweise kann eine Schwermetallbestimmung im biologischen Ma-
terial (Blut, Urin) geben.

Iv. Weitere Hinweise
Der begriindete Verdacht auf das Vorliegen einer Berufskrankheit ergibt sich aus der
Arbeitsanamnese, aus der Symptomatik und dem Rontgenbefund der Lunge.

Bei der differentialdiagnostischen Klarung der Erkrankung mussen Lungenfibro-
sen anderer oder unbekannter Genese in Betracht gezogen werden.

Beziiglich der Inhaltsstoffe Chrom und Nickel wird auf die entprechenden Merk-
blitter verwiesen.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 41 08 Anlage BKV Pneumologie

(Nr. 36/6.-7. BK-VO)

Arbeitsschutz 9/1962, 205

Erkrankungen der tieferen Atemwege und der Lungen
durch Thomasmehl (Thomasphosphat)

L Vorkommen und Gefahrenquellen
Thomasmehl (Thomasphosphat) besteht aus Phosphaten, Silikaten und Oxiden von
Kalzium, Eisen und Mangan mit geringen Beimengungen von Vanadiumverbindun-
gen u. a. Es wird gewonnen aus der Thomasschlacke, die bei der Roheisengewinnung
im sogenannten Thomasverfahren anfallt.

Gefahrenquellen sind z. B. beim Brechen und Mahlen der Thomasschlacke, beim
Absacken, Transport (Umfiillen beschiadigter Sicke), Lagern sowie beim Diingemit-
telmischen und beim Ausstreuen des Diingemittels gegeben.

IL Aufnahme und Wirkungsweise

Staub, der in hoher Konzentration tiber die Atemwege auf genommen wird, kann eine
Schadigung der tieferen Luftwege und der Lunge bewirken. Inwieweit physikalische
(mechanische), chemisch-toxische oder infektiose Faktoren hierbei eine Rolle spielen,
ist noch nicht geklart.

III. Krankheitsbild und Diagnose
Es kann zu akuten und chronischen Bronchitiden mit uncharakteristischem Verlauf
kommen; im allgemeinen heilen diese nach Wegfall der Exposition komplikationslos
ab.

Akute kruppose Pneumonien und Bronchopneumonien konnen unter einem
schweren Krankheitsbild in kiirzester Zeit todlich verlaufen; sie werden aber heute
nur noch selten beobachtet.

V. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung
Unter Beriicksichtigung der Arbeitsanamnese ist der zeitliche Zusammenhang zwi-
schen Staubexposition und Erkrankung nachzuweisen.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 41 09 Anlage BKV HNO-Heilkunde
Bundesarbeitsblatt 11/1989, 62-63 Pneumologie

Bosartige Neubildungen der Atemwege und der Lungen
durch Nickel oder seine Verbindungen

Nickel (Ni) und seine Verbindungen werden in zunehmendem MafSe in allen hoch-
industriellen Landern verwendet. Die jahrliche Weltproduktion betragt z.Z. etwa
800000 t.

Reines Nickel ist ein silberglinzendes Metall, das sich, dhnlich wie Eisen, polieren,
schmieden, schweiflen, zu Blech walzen und zu Draht ziehen 143t. Es ist in massiver
Form sehr widerstandsfahig gegen Luft, Wasser, Alkalien und viele organische Stoffe,
dagegen wird es von anorganischen Sduren wie Salz-, Schwefel- und Salpetersdure be-
sonders bei hoheren Temperaturen angegriffen.

Nickelverbindungen, wie z.B. Nickelsulfid (NiS), sulfidische Verbindungen, wie
sie bei der Raffination nickelhaltiger Erze auftreten (Ni3S,) und Nickeloxid (NiO)
gelten als in Wasser praktisch unloslich, werden aber von oxidierenden mineralischen
Sauren gelost. Dagegen sind Nickelsulfat (NiSO4) und Nickelchlorid (NiCl,) in Was-
ser leicht 16slich.

Das organische Nickeltetracarbonyl (Ni(O),) ist eine farblose Flussigkeit, die als
Zwischenprodukt bei der Nickelraffination im sog. MOND-Verfahren auftritt. Es ist
in Wasser nur gering l6slich und aus arbeitsmedizinischer Sicht vor allem wegen sei-
ner akuten toxischen und chemisch-irritativen Wirkung bedeutsam.

L. Vorkommen und Gefahrenquelle
Der Anteil des Elementes Nickel an der Erdkruste wird auf 0,015 Prozent geschatzt.
Damit steht es in der Haufigkeitsliste an 24. Stelle zwischen Chrom und Strontium. In
der Erdkruste ist Nickel fast immer an Schwefel, Kieselsiure, Arsen oder Antimon ge-
bunden. Wichtige Nickelmineralien sind z. B. der Garnierit, der Pentlandit, der Late-
rit, das Nickelit sowie der Cobalt-Antimon- und WeifSnickelkies. Fiir die technische
Nickelgewinnung sind vor allem der Garnierit und einige Magnetkiese wie der Pent-
landit von Bedeutung.

Insgesamt finden heute iiber 3 000 verschiedene Nickellegierungen industriell und
im privaten Bereich Verwendung. Der grofite Teil der Nickel-Produktion (ca. 60 bis
70 Prozent) wird zur Stahlveredelung und zur Herstellung sogenannter Nickelbasisle-
gierungen benotigt.

Entsprechend den vielfaltigen industriellen Anwendungen besteht ein Risiko ins-
besondere bei folgenden Titigkeiten und Arbeitsprozessen:
— Aufbereitung und Verarbeitung von Nickelerzen zu Nickel oder Nickelverbindun-

gen (auch Arbeiten an nachgeschalteten Staubfiltern) im Bereich der Raffination
— Elektrolytische Abscheidung von Nickel unter Verwendung unloslicher Anoden
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— Herstellen und Verarbeiten von Nickel und Nickelverbindungen in Pulverform

— Herstellen nickelhaltiger Akkumulatoren und Magnete

— Lichtbogenschweifsen mit nickelhaltigen Zusatzwerkstoffen in engen Riumen
oder ohne 6rtliche Absaugung in ungeniigend beliifteten Bereichen

— Plasmaschneiden von nickelhaltigen Werkstoffen

— Thermisches Spritzen (Flamm-, Lichtbogen-, Plasmaspritzen) mit nickelhaltigen
Spritzzusitzen

— Schleifen von Nickel und Legierungen mit erheblichem Nickelgehalt

— Elektrogalvanisation (elektrolytisches Vernickeln von z. B. Eisenoberflachen)

— Fabrikation von nickelhaltigen Spezialstahlen (z. B. Ferronickel)

— Plattieren (mechanisches Vernickeln)

— Verwendung von feinverteiltem Nickel als grofStechnischer Katalysator in der or-
ganischen Chemie (z. B. bei der Fetthirtung).

Organische Nickelverbindungen

Eine Exposition durch inhalative oder teilweise transkutane Aufnahme von Ni-
ckeltetracarbonyl kann bei der Herstellung von Nickel nach dem MOND-Verfahren
vorliegen.

Grundsitzlich muf§ mit dem Auftreten von Ni(CO)4 immer dann gerechnet wer-
den, wenn Kohlenmonoxid mit einer reaktiven Form von Nickel in Kontakt kommt.

IL Pathophysiologie
Die Aufnahme von Nickel und seinen Verbindungen kann durch Einatmen oder Ver-
schlucken und im Falle des Nickeltetracarbonyls auch durch die Haut erfolgen.

Nickel und seine anorganischen Verbindungen werden nach peroraler Aufnahme,
dhnlich wie die Schwermetalle, nur in geringem Umfang iiber die Magen-Darm-
schleimhaut resorbiert (ein bis fiinf Prozent). Uber die transkutane Aufnahme beim
Menschen liegen bisher keine zuverlassigen Studien vor.

Auch die Aufnahme und Resorptionsrate nach inhalativer Exposition sind bisher
nicht eindeutig geklart.

Im menschlichen Blut ist Nickel hauptsidchlich an Albumin und L-Histidin gebun-
den. Peroral appliziertes Nickel scheint sich, soweit es resorbiert wird, im wesentli-
chen gleichmifig tiber den gesamten Organismus zu verteilen. Nach Belastungen mit
l6slichen Nickelsalzen konnten die hochsten Konzentrationen in der Niere nach-
gewiesen werden. In jlingster Zeit hat sich herausgestellt, daf§ es z. B. bei Nickelraf-
fineriearbeitern zu einer erheblichen Kumulation in der Lunge kommen kann.

Grundsitzlich mufS festgehalten werden, dafs Nickelresorption, -stoffwechsel und
-wirkung von Art und Aufnahme der applizierten Verbindung abhingen.

Intestinal resorbierte anorganische Nickelverbindungen werden beim Menschen
vor allem uber die Faeces und in geringerem Umfang tiber den Urin ausgeschieden.
Hingegen ist nach berufsbedingter, meist inhalativer Belastung tiberwiegend eine re-
nale Elimination beschrieben. Nach bisherigen Erkenntnissen wird das Ausschei-
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dungsmaximum im Urin nach peroraler Zufuhr 16slicher anorganischer Nickelver-
bindungen im Laufe der ersten vier Stunden erreicht. Die Halbwertszeit der renalen
Elimination wurde zwischen 17 und 53 Stunden bestimmt.

Kanzerogene Wirkung

Epidemiologische Studien weisen derzeit insbesondere fiir den Bereich der Nickel-
raffination eine erhohte Pravalenz von Erkrankungen im Bereich des Bronchialsys-
tems, der Nasenhaupt- und der Nasennebenh6hlen sowie des Kehlkopfes auf. Diese
Ergebnisse wurden sowohl in Nickelraffinerien, die das sog. Carbonyl-Verfahren
(MOND-Prozef3) praktizieren, als auch in solchen, die eine elektrolytische Aufarbei-
tung vornahmen, beobachtet.

Unter Berticksichtigung der Expositionsbedingungen in der Raffination sowie der
bisher vorliegenden Tierversuche kann davon ausgegangen werden, daf$ vor allem im
Wasser schwer 16sliche sulfidische (Ni,S;) und oxidische Nickelerze sowie metalli-
sches Nickel geeignet sind, karzinogene Wirkungen hervorzurufen. Uber den Patho-
mechanismus der Karzinogenese sind derzeit keine zuverldssigen Aussagen moglich.
Epidemiologische Studien aus der nickelbe- und verarbeitenden Industrie erbrachten
bisher keine eindeutigen Anhaltspunkte fiir das vermehrte Vorkommen von Krebs-

erkrankungen.

III. Krankheitsbild und Diagnose
Fiir die Zeit zwischen Beginn der Nickel-Exposition und klinischer Manifestation der
Krebserkrankungen im Bereich des Bronchialsystems bzw. der Nasenhaupt- und Na-
sennebenhohlen werden in der Literatur teilweise divergierende Zeitraume genannt.
Unter Beriicksichtigung der relevanten Daten ist davon auszugehen, dafs sie durch-
schnittlich 20 bis 30 Jahre betrigt.

Grundsitzlich sind die bosartigen Erkrankungen durch Nickel oder seine Verbin-
dungen weder beziiglich ihrer klinischen Symptomatologie noch pathologisch-anato-
misch von Karzinomen anderer Genese zu unterscheiden.

V. Weitere Hinweise
Wichtig ist eine sorgfiltige Erhebung der Arbeitsanamnese im Hinblick auf eine rele-
vante Exposition. Luftanalysen und das Biological Monitoring sind wiinschenswert.

Die Nickel-Bestimmung im Lungengewebe kann vor allem nach Exposition gegen-
tiber schwerldslichen Nickelverbindungen wichtige Zusatzinformationen {iber eine
frithere Exposition geben. Hierbei ist die Kinetik des Nickelstoffwechsels zu beach-
ten. Bei der Beurteilung des Risikos sind ggf. langjahrige inhalative Rauchgewohnhei-
ten als konkurrierender auflerberuflicher Faktor angemessen zu beriicksichtigen (Syn-
karzinogenese).

Nickelinduzierte Hauterkrankungen in Form eines allergischen Kontaktekzems
(,,Nickelkratze“) fallen unter die Nr. 5101, durch Nickel oder seine Verbindungen
verursachte obstruktive Atemwegserkrankungen unter die Nr. 4301 bzw. 4302 An-
lage 1 BekV.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 41 10 Anlage BKV HNO-Heilkunde
Bundesarbeitsblatt 2/1990, 135-136 Pneumologie

Bosartige Neubildungen der Atemwege
und der Lungen durch Kokereirohgase

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Man unterscheidet je nach Hohe der einwirkenden Temperaturen die Schwelung (450
bis 700° C) und die Verkokung (iiber 700° C). Die Entgasung der Kohle beginnt be-
reits vor der Schwelung. Bei 100 bis 350° C tritt eine ,,Vorentgasung“ ein. Es entwei-
chen Wasserdampf, Sauerstoff, Kohlenmonoxid, Kohlendioxid, Methan und Stick-
oxide. Bei hoheren Temperaturen (bis 500° C) vollzieht sich die ,,Hauptentgasung®.
Hier beginnt die thermische Zersetzung (Pyrolyse), bei der u.a. eine Vielzahl von
Kohlenwasserstoffen entsteht, darunter bei hoheren Temperaturen auch polyzykli-
sche aromatische Verbindungen (PAH = polycyclic aromatic hydrocarbons). In den
heute iiberwiegend eingesetzten Horizontalkammerofen werden Koksendtemperatu-
ren von 1000° C und mehr erreicht.

Die Gase am Ofenblock stammen aus allen Temperaturbereichen, die bis zu den
Hochststufen der Kohleerhitzung durchlaufen werden.

Das bei der Kohleverkokung erzeugte ,,Rohgas® wird in einem geschlossenen Sys-
tem auf Umgebungstemperatur abgekiihlt, gereinigt und als ,,Stadtgas“ (Brenngas)
fiir Verbrennungszwecke abgegeben.

Unter dem Ausdruck ,,Kokereirohgase“ im Sinne dieser Berufskrankheit werden so-
wohl das so bezeichnete technische Produkt als auch Luftverunreinigungen verstanden,
die beim Betreiben der Ofen, insbesondere beim Beschicken und Entladen der Kam-
mern, aber auch aufgrund von Kammerundichtigkeiten am Ofenblock frei werden.

Durch Leckagen aus den Ofen austretende Gase kiihlen in der Auflenluft rasch ab.
Dabei kondensieren die PAH-Gemische. Sie lagern sich weitgehend anderen Schweb-
stoffpartikeln an.

Gefihrdungen ergeben sich fiir das am Ofenblock und in seiner unmittelbaren
Umgebung eingesetzte Personal. Insbesondere gehoren hierzu Tatigkeiten als
- Fillwagenfahrer,

— Einfeger (Deckenmann),

— Steigrohrreiniger,

— Teerschieber,

— Druckmaschinenfahrer,

— Kokskuchenfiihrungswagenfahrer bzw. Koksuiberleitungsmaschinist,
— Loschwagenfahrer,

— Tirmann,

— Rampenmann.
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Mit Gefihrdungen ist auch bei der Wartung von Rohgasleitungen zu rechnen, wenn
solche Arbeiten regelmifiig durchzufiihren sind und die Moglichkeit des Freiwerdens
von Gasen besteht.

IL Pathophysiologie

Die Kokereirohgase enthalten eine Reihe krebserzeugender Substanzen. Von besonde-
rer Bedeutung fiir bosartige Neubildungen der Atemwege und der Lungen sind PAH-
Gemische.

Entsprechend ihrem aerodynamischen Durchmesser werden solche Staubarten
und Aerosole in verschiedenen Abschnitten der Atemwege deponiert. Es kann zu Ku-
mulationen kommen und damit an solchen Stellen zu linger anhaltenden, auch tber
die Zeit der Exposition hinausreichenden Einwirkungen.

Die tracheobronchialen und lungengdngigen Fraktionen konnen als wesentliche
Ursache fiir Karzinome der tieferen Atemwege und der Lungen angesehen werden.
Grobere Partikel stellen Gefihrdungen fiir die oberen Atemwege dar.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Die Atemwegstumoren durch Kokereirohgase unterscheiden sich in Verlauf und
Symptomatik nicht von solchen anderer Verursachung. Dies trifft auch fir die his-
tologische Differenzierung zu. Die diagnostische Abklarung hat sich zu orientieren an

den allgemeinen Regeln zur Erkennung von Atemwegstumoren.

Iv. Weitere Hinweise

Die Konzentration und Zusammensetzung von Kokereirohgasen an den einzelnen Ar-
beitsplatzen von Kokereien sind Schwankungen unterworfen. Sie sind abhingig von
der Art der Kohle, der Garungszeit, von Witterungseinfliissen sowie von baulichen
Bedingungen. Am ungiinstigsten sind die Verhaltnisse im Sommer und bei Windstille.
Auch Uberdachungen wirken sich bei ungeniigender Beliiftung ungiinstig aus.

Wegen des langen Intervalls zwischen Beginn der beruflichen Einwirkung und der
Tumormanifestation sollten auch altere, heute nicht mehr gebrauchliche Verfahren
der Kohleverkokung Beachtung finden, zumal das Gefihrdungspotential dort meist
hoher einzuschitzen ist als bei den heute gebriuchlichen, in Blocken zusammengefaf3-
ten Horizontalkammerofen.

Die Tumoren treten im allgemeinen nach mehrjahriger (mindestens 2 Jahre) Expo-
sition gegeniiber Kokereirohgasen auf. Bei kiirzerer Dauer als 2 Jahre sind an die In-
tensitdt der Exposition besonders hohe Anforderungen zu stellen.

Bei der Beurteilung des Risikos sind ggf. langjahrige inhalative Rauchgewohnhei-
ten als konkurrierender auflerberuflicher Faktor angemessen zu beriicksichtigen (Syn-
kanzerogenese).
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Hinweis:  KapitelI =~ Wissenschaftliche Begriindungen zu den Berufskrankheiten nach
§ 9 (2) SGB VII
1 Lungenkrebs durch polyzyklische aromatische Kohlenwasser-
stoffe
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 41 11 Anlage BKV Pneumologie
Bundesarbeitsblatt 12/1997, 35-36

Chronische obstruktive Bronchitis oder Emphysem von Bergleuten
unter Tage im Steinkohlenbergbau bei Nachweis der Einwirkung einer
kumulativen Dosis von in der Regel 100 Feinstaubjahren [(mg/m3) x Jahre]

Neuere wissenschaftliche Untersuchungen haben ergeben, dafs die chronische ob-
struktive Bronchitis oder das Lungenemphysem nach langjahriger Untertage-Tatig-
keit im Steinkohlenbergbau auch ohne Vorhandensein von silikosetypischen radio-
logischen Veranderungen (vergleiche Nr. 4101) signifikant gehduft vorkommen.
Dabei besteht eine Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen eingeatmeter Staubmenge
und dem Auftreten einer chronischen obstruktiven Bronchitis oder eines Lungen-
emphysems. Aus einer Reihe epidemiologischer Untersuchungen ist ableitbar, daf bei
dieser Personengruppe nach einer kumulativen Dosis von in der Regel 100 Feinstaub-
jahren [(mg/m?) x Jahre |” gegeniiber der iibrigen Bevolkerung eine Risikoverdoppe-
lung auftritt, an einer chronischen obstruktiven Bronchitis oder einem Emphysem zu
erkranken.

Die kumulative Feinstaubdosis errechnet sich aus den jeweiligen Feinstaubkon-
zentrationen in der Luft am Arbeitsplatz in mg/m3 multipliziert mit der Anzahl der
Jahre, in welchen der Versicherte unter den ublichen Arbeitsbedingungen (220
Schichten zu je 8 Stunden pro Jahr) unter Tage verbracht hat.

L. Gefahrenquellen

Als Ursache dieser Berufskrankheit kommt nur die Tatigkeit im Steinkohlenbergbau
unter Tage in Betracht. Nur fur die Angehorigen dieser Berufsgruppe ist erwiesen,
dafS sie nach einer kumulativen Feinstaubexposition von 100 [(mg/m3) x Jahre] in er-
heblich héherem Mafle gefahrdet sind, an einer chronischen obstruktiven Bronchitis
oder an einem Lungenemphysem zu erkranken. Ursichlich bedeutsam sind nicht nur
die Staubkonzentrationen im Unter-Tage-Betrieb von Steinkohlenbergwerken, son-
dern auch das Zusammenwirken von besonderen klimatischen Bedingungen mit Ex-
position gegeniiber Hitze, Gasen und Diampfen, gemeinsam mit schwerer korper-
licher Belastung.

* Der Begriff Feinstaub entspricht dem seit 1996 in der Europdischen Union neu einge-
fiihrten Begriff ,alveolengédngige Staubfraktion” (MAK- und BAT-Werte-Liste Kap. V, Ae-
rosole 1996)
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1L Pathophysiologie

Eine Bronchitis entsteht hiufig durch Uberforderung der Reinigungsmechanismen im
Luftrohrensystem. Es kommt zu entziindlichen Verianderungen der die Bronchien aus-
kleidenden Schleimhaut mit Entwicklung einer qualitativ und quantitativ krankhaf-
ten Schleimabsonderung. Inflammatorische Zytokine und eine Storung der lokalen
Immunabwehr wirken mit. Durch Reizung von Nervenendigungen in der Schleim-
haut entsteht Husten. Auch eine unspezifische bronchiale Hyperreagibilitit kann be-
obachtet werden. Der Entziindungsprozefs kann direkt durch Erschlaffen der Alveo-
lareingangsringe, durch einen zihen Schleim oder durch die Kontraktion der glatten
Bronchialmuskulatur, die iiber Zellmediatoren fehlgesteuert wird, zur Einengung der
Luftrohreniste (Bronchial-Obstruktion) fithren. Dadurch kann sich sowohl eine zen-
trale als auch eine periphere obstruktive Atemwegserkrankung entwickeln. Vorwie-
gend ist die Ausatmung behindert. Es bilden sich eine Uberblihung peripherer Lun-
genabschnitte mit Atrophie von Alveolarsepten und ein Lungenemphysem aus. Fiir
diesen Prozefs werden auch Storungen des Proteasen-Antiproteasen-Gleichgewichts
und eine mangelhafte Detoxikation von Oxidantien als Folge von inhalativ auf-
genommenen Schadstoffen verantwortlich macht.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Eine Bronchitis gilt als chronisch, wenn an den meisten Tagen von wenigstens 3 Mo-
naten in 2 aufeinanderfolgenden Jahren Husten besteht und vermehrt Bronchial-
schleim entleert wird. Bei einer obstruktiven Bronchitis liegen zusitzlich Zeichen der
Bronchialeinengung in Form brummender und giemender Begleitgerausche vor, die
durch Auskultation des Brustkorbs oder in schweren Fillen auf Distanz wahrnehm-
bar sind. Es kommt zu subjektiv empfundener Atemnot. Diese ist chronisch und wird
vor allem bei korperlicher Belastung empfunden. Sie tritt nicht, wie beim klassischen
Asthma bronchiale, vorwiegend anfallsweise auf.

Entscheidend ist nicht nur die kritische Wertung von Anamnese und klinischem
Befund, sondern vor allem die objektive Einschrankung der Lungenfunktion. Letztere
ist ausschlaggebend fuir die Lebensqualitdt und die Lebenserwartung des Betroffenen.

Objektive Beurteilungskriterien fiir die Bronchialobstruktion sind wenigstens zeit-
weise eine gemessene Erhohung des zentralen oder peripheren Atemwegswiderstandes
oder eine erhebliche Verminderung des in der ersten Sekunde exspirierbaren Atemvo-
lumens (AtemstofStest). Die Bestimmung des AtemstofStests, des maximal in 1 Sekunde
ausatembaren Luftvolumens (FEV| = ,forced exspiratory volume* in 1 Sekunde), und
die maximale Stromungsgeschwindigkeit der Ausatemluft sind stark von der Mitarbeit
des Probanden abhingig. Eine Verminderung des Atemspitzenflusses und ein vorzeitig
rascher Abfall der Stromungsgeschwindigkeiten im Flufs-Volumen-Diagramm weisen
eine Uberwiegend periphere Bronchialobstruktion nach. Als weitgehend mitarbeits-
unabhingige Standardmethode gilt die Ganzkorperplethysmographie.

Das Lungenemphysem wird durch eine Erhohung des intrapulmonalen Residual-
volumens und der Totalkapazitit, rontgenologisch durch abgeflachte Zwerchfellkup-
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pen, breite Zwischenrippenraume und vermehrt strahlentransparente Lungenfelder
erkannt.

Eine chronische obstruktive Bronchitis mit einem Lungenemphysem (= obstruk-
tive Atemwegserkrankung) kann in fortgeschrittenen Fillen eine Uberlastung der
rechten Herzkammer (Cor pulmonale) und eine respiratorische Insuffizienz mit ver-
mindertem Sauerstoff- und spater auch erhohtem Kohlensiduregehalt im arteriellen
Blut nach sich ziehen.

Iv. Weitere Hinweise

Der Bronchialschleim kann pathogene Keime enthalten. Primar infektios und aller-
gisch verursachte Bronchialerkrankungen sind aber abzugrenzen. Fir eine iiberwie-
gend infektiose Genese spricht, wenn langjahrige, rezidivierende Nasennebenhohlen-
entzindungen bestanden haben. Im wesentlichen allergisch verursachte obstruktive
Bronchialerkrankungen kommen vorwiegend als Asthma bronchiale oder asthmoide
Bronchitis bei Sensibilisierung gegeniiber ubiquitaren Umweltallergenen, z. B. Pflan-
zenpollen, Hausstaubmilben oder Tierepithelien, zur Beobachtung.

Hinzuweisen ist auch auf das mogliche Vorhandensein einer obstruktiven Atem-
wegserkrankung nach Einwirkung chemisch-irritativer, toxischer oder allergisierender
Arbeitsstoffe (vergleiche Nr. 4302, 4301 und 1315). Wichtig ist auch der differential-
diagnostische AusschlufS eines Bronchialkarzinoms. Eine Silikose mit bronchopulmo-
nalen Folgeerscheinungen (Bronchitis, Lungenemphysem) fallt unter Nr. 4101 oder
4102.

Die Berechnungen der kumulativen Feinstaubdosis unter Tage erfolgt durch den
Unfallversicherungstriger.
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4111 Chronische obstruktive Bronchitis oder Emphysem
von Bergleuten
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 41 12 Anlage BKV Pneumologie
Bundesarbeitsblatt 11/2002, 64-65

Lungenkrebs durch die Einwirkung von kristallinem Siliziumdioxid (SiO;) bei nach-
gewiesener Quarzstaublungenerkrankung (Silikose oder Siliko-Tuberkulose)

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Als kristalline Modifikationen des Siliziumdioxids (SiO;) werden in diesem Merk-
blatt Quarz, Cristobalit und Tridymit behandelt. Quarzhaltige Staube in Kohlengru-
ben sind nicht Gegenstand dieser Berufskrankheit (vgl. auch Abschnitt IV).

Quarz ist das zweithaufigste Mineral in der Erdkruste. Es kommt in vielen Gestei-
nen zu nicht unerheblichen Anteilen und demzufolge auch in den daraus durch Ver-
witterung entstandenen Boden vor.

Arbeitsbedingte Gefahrenquellen bestehen durch Staubentwicklung bei der Ge-
winnung, Be- oder Verarbeitung insbesondere von Sandstein, Quarzit, Grauwacke,
Kieselerde (Kieselkreide), Kieselschiefer, Quarzitschiefer, Granit, Gneis, Porphyr,
Bimsstein, Kieselgur und keramischen Massen.

Insbesondere sind die Natursteinindustrie bei der Gewinnung, Verarbeitung und
Anwendung von Festgesteinen, Schotter, Splitten, Kiesen, Sanden, das GiefSereiwesen
— insbesondere beim Aufbereiten von Formsanden und GufSputzen, die Glasindustrie
(Glasschmelzsande), die Emaille- und keramische Industrie (Glasuren und Fritten,
Feinkeramik), die Herstellung feuerfester Steine sowie die Schmucksteinverarbeitung
zu nennen. Weiterhin wird Quarzsand bzw. Quarzmehl als Fillstoff (Giefsharze,
Gummi, Farben, Dekorputz, Waschpasten), als Filtermaterial (Wasseraufbereitung)
und als Rohstoff, z. B. fiir die Herstellung von Schwingquarzen, Siliziumcarbid, Sili-
kagel, Silikonen und bei der Kristallziichtung eingesetzt. Die Verwendung als Schleif-
und Abrasivmittel (Polier- und Scheuerpasten) oder als Strahlmittel ist ebenfalls zu er-
wihnen.

Mit dem Vorkommen von Cristobalit und Tridymit ist zu rechnen, wenn Dia-
tomeenerden, Sande oder Tone einer hohen Temperatur ausgesetzt wurden, so z. B. in
feuerfesten Steinen und gebrannter Kieselgur. Solche Cristobalitsande und -mehle
werden als Fiillstoffe in Farben, Lacken und Kunststoffputz, in keramischen Fliesen-
massen, in Scheuermitteln sowie als Bestandteil von Einbettmassen fiir den Dental-,
Schmuck- und anderen Prizisionsgufs verwendet.

Als potentiell besonders durch lungengingige Quarzstiube exponierte Berufs-
gruppen sind Erz- (einschliefSlich Uranerz-) bergleute, Schachthauer sowie Gesteins-
hauer (auch im Steinkohlenbergbau, soweit diese Tatigkeiten des Schacht- und Ge-
steinshauers die gesamte Quarzstaubdosis iiberwiegend bedingt hat), Tunnelbauer,
GufSputzer, Sandstrahler, Ofenmaurer, Former in der Metallindustrie zu nennen, wei-
terhin Personen, die bei der Steingewinnung, -bearbeitung und -verarbeitung oder in
grob- und feinkeramischen Betrieben sowie in Dentallabors beschiftigt sind.
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1L Pathophysiologie

Die allgemeinen Wirkungen von kristallinen SiO,—Partikeln beruhen auf einer direk-

ten Wechselwirkung der Kristalloberfliche mit Zellmembranen oder Zellflussigkei-

ten.
Bezuglich der Wirkung von einatembarem kristallinem Siliziumdioxid sind zwei
pathogenetische Mechanismen zur unterscheiden:

a. Die nach Alveolardeposition von Fibroblasten ausgehende fibrogene Wirkung, de-
ren Kenntnis zur Aufnahme der Silikose und Siliko-Tuberkulose in die Liste der
Berufskrankheiten fithrte (vgl. Merkblétter zu Nrn. 4101 und 4102 Anl. BKV)
und

b. eine primir die Epithelzellen der mittleren und tiefen Atemwege betreffende kan-
zerogene Wirkung.

Allgemein wichst die Gefihrdung mit der Zunahme des alveolengingigen Anteils an
der Staubfraktion, mit dem Gehalt an kristallinem Siliziumdioxid (SiO,) sowie der
Expositionszeit.

Die Erkenntnisse aus Studien bei Tier und Mensch veranlassten die IARC (Interna-
tional Agency for Research on Cancer), im Jahre 1997 Quarz als ,,krebserregend fiir
den Menschen“ einzustufen. Auch durch die Senatskommission zur Prifung gesund-
heitsschadlicher Arbeitsstoffe der Deutschen Forschungsgemeinschaft wurde 1999
die krebserzeugende Wirkung von ,,Siliziumdioxid, kristallin — Quarz-, Cristobalit-,
Tridymitstaub (alveolengingiger Anteil — identisch mit der ilteren Definition ,Fein-
staub® — Formel SiO,)“ nach Kategorie 1 als fur den Menschen gesichert krebserzeu-
gend eingestulft.

Nach Adjustierung auf die Rauchgewohnheiten als wichtigstem Confounder zeigt
sich in Metaanalysen, daf§ sich das Lungenkrebsrisiko beim Vorliegen einer Silikose
sowohl fiir Nichtraucher als auch fiir Raucher im Mittel um mehr als das Zweifache
erhoht.

In einer Reihe von Industrie- und Wirtschaftszweigen wurden epidemiologisch
solche Uberhiufigkeiten von Lungenkrebs beobachtet. Dies gilt vorrangig fiir den
Erzbergbau, die Gewinnung und Bearbeitung von Naturstein, die keramische Indus-
trie, Silikat- und Tonsteinindustrie, die Aufbereitung und den Umschlag von Dia-
tomeenprodukten und die Giefereiindustrie. Die Datenlage zum Lungenkrebsrisiko
von Steinkohlenbergleuten ist noch uneinheitlich, so dass diese derzeit vom Geltungs-
bereich der Nr. 4112 Anl. BKV ausgenommen sind.

III. Krankheitsbild und Diagnose
Lungenkrebs im Sinne dieser BK ist das Bronchialkarzinom.

Beziiglich der aus der fibrogenen Wirkung von Quarzstaub resultierenden Erkran-
kungen (Silikose und Siliko-Tuberkulose) wird auf die zu den Berufskrankheiten
Nr. 4101 und 4102 existierende und in den jeweiligen Merkblattern zitierte Literatur

verwiesen.
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Die pathologisch-anatomisch und rontgenologisch fafSbaren Tumorlokalisationen
lassen ebenso wie die histomorphologischen Eigenschaften keine spezifischen Merk-
male in Abhingigkeit von der Staubexposition erkennen. Alle histologischen Wachs-
tumsmuster kommen vor.

Die anzuwendende Diagnostik unterscheidet sich nicht vom Vorgehen bei Lungen-
krebs anderer oder unbekannter Genese. Hinweise dazu finden sich in den aktuellen
Leitlinien der medizinischen Fachgesellschaften.

Die Verdachtsdiagnose einer Silikose wird unter besonderer Beriicksichtigung der
Arbeitsanamnese einschlieflich der Art und der Intensitit der Staubbelastung meist
aufgrund von Rontgenaufnahmen der Lunge anhand der Internationalen Staublun-
genklassifikation (ILO) gestellt (vgl. Merkblatter zu Nrn. 4101 und 4102 Anl. BKV).

Computertomographische Untersuchungen dienen der Fritherkennung oder diffe-
rentialdiagnostischen Abklarung u. a. einer ebenfalls anzeigepflichtigen Hilussilikose.

Differentialdiagnostisch miissen u. a. eine Sarkoidose, eine miliare Lungentuber-
kulose oder andere Formen granulomatdser Lungenfibrosen in Erwigung gezogen
werden.

V. Weitere Hinweise

Eine Anzeige wegen des Verdachts auf das Vorliegen einer Berufskrankheit Nr. 4112
ist begriindet, wenn bei entsprechender Arbeitsanamnese — insbes. in den im Ab-
schnitt I genannten Branchen und Tatigkeiten — bei einem an Silikose erkrankten Ver-
sicherten zusitzlich ein Lungenkrebs (Synonym: Bronchialkarzinom) diagnostiziert
wird.

Die Anzeigepflicht gilt unabhiangig von den Rauchgewohnheiten des Erkrankten.

Bei der alleinigen Bewertung histologischer Befunde ist in diesen Fillen abzuwai-
gen, ob vor der Feststellung der Krebserkrankung eine Silikose der rontgenologischen
Diagnostik entgangen oder inwieweit im Zeitintervall zwischen der letzten Rontgen-
aufnahme und der Erkrankung an Lungenkrebs ein unkontrolliertes Fortschreiten der
Silikose erfolgt sein kann bzw. deren Auftreten erst in diesem Zeitintervall denkbar
ist. Ferner ist zu bedenken, daf$ die Sensitivitit der radiologischen Diagnostik im Ver-
gleich zu histologischen Befunden allgemein unterlegen ist (HNIZDO & MURRAY,
1998) und gerade autoptisch diagnostizierte, rontgenologisch nicht erfafte hiloglan-
duldre Silikosen eine besonders starke Assoziation zum Lungenkrebs aufweisen
(HNIZDO & SLUIS-CREMER, 1991).

Neben den hier dargestellten Kriterien fiir das Krankheitsbild Lungenkrebs ist zu-
sdtzlich zwingend das Krankheitsbild einer Silikose bzw. einer Siliko-Tuberkulose zu
fordern. Hierzu wird auf die o.g. Merkblitter zu den Berufskrankheiten der Nrn.
4101 und 4102 Anl. BKV verwiesen.
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42 Erkrankungen durch organische Staube

Merkblatter zu den Berufskrankheiten Nr. 42 01 - Nr. 42 03 Anlage BKV
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 42 01 Anlage BKV Pneumologie
Bundesarbeitsblatt 11/1989, 63-64

Exogen-allergische Alveolitis

Exogen-allergische Alveolitiden (synonym: Hypersensitivitits-Pneumonitiden) sind
akute, subakute und chronische Lungenentziindungen, die durch eingeatmete Anti-
gene verursacht werden und zur Lungenfibrose neigen. Hierzu gehoren die Farmer-
lunge, die Vogelhalter-Lunge und die Befeuchter-Lunge sowie eine Reihe seltener be-
obachteter Erkrankungen.

L. Vorkommen und Gefahrenquellen

Die Farmerlunge tritt bevorzugt in regenreichen Gebieten (Alpenrand, Kiistengebiete)
wihrend der Spatherbst-, Winter- und Frithjahrsmonate auf. Gefihrdet sind vor allem
Personen, die bei landwirtschaftlichen Arbeiten den Staub von verschimmelten Fut-
ter- und Einstreumitteln (Heu, Stroh u. a.) einatmen. Der Staub, der sich bei der Ge-
flugelhaltung oder Weiterverarbeitung der Federn entwickelt, kann eine Vogelhalter-
Lunge hervorrufen. Die Befeuchter-Lunge wird vorwiegend in Druckereibetrieben,
vereinzelt auch in vollklimatisierten Arbeitsriumen beobachtet.

Seltene berufliche Gefahrenquellen entstehen u. a. durch:

— Ziuchtung von Speisepilzen (Pilzarbeiter-Lunge)

— Malzgewinnung wihrend alterer Brauereiverfahren (Malzarbeiterlunge)

— Herstellung und Lagerhaltung von Kise

- Schilarbeiten an Holzstimmen und Kontakt zu Sdgemehl

— Schleifen von Perlmutt

— Verwendung von Isocyanaten zur Herstellung von Polyurethanen, Lacken und
Klebstoffen

— Einsatz von Phthalsiure- und Trimellith-Anhydrid fir die Produktion von Epoxid-
harzen und als Weichmacher

— Lagerung von Obst

- Rosten von Kaffee

— Verarbeiten getrockneter Tabakblitter.

IL Pathophysiologie

Ursichlich wirken sensibilisierende organische Materialien vor allem aus Sporen von

thermophilen Actinomyceten, Aspergillen und anderen Schimmelpilzen, ferner Be-

standteile von Vogelfedern (Einfettsekrete?) und Proteine von Insekten und Schalen-

tieren. Mit der Entdeckung weiterer gefihrdender Staube mufS gerechnet werden.
Nach Einatmung der unterschiedlichen Antigene entwickelt sich bei entsprechen-

der Disposition im Alveolarbereich ein allergisches Geschehen, wahrscheinlich tiber-
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wiegend nach Typ III der Immunologie-Klassifikation. Letztlich liegt eine Entziin-
dung durch Freisetzung intrazellulirer Mediator-Substanzen vor, die von Immun-
komplexen oder direkt von den durch Antigene sensibilisierten T-Suppressor-Lym-
phozyten stammen. Die Immunkomplexe entstehen durch Reaktion der nach
friuheren Kontakten im Serum zirkulierenden IgG — Antikorper mit den erneut inha-
lierten Antigenen in der Lunge. Auch kann eine Aktivierung des Komplementsystems
auf dem alternativen Weg unter Komplementverbrauch mit verzégerter Reizantwort
nach Art des Arthus-Phinomens zustande kommen.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Die Erkrankung entwickelt sich oft erst nach jahrzehntelanger Exposition. Man kann
— allerdings ohne scharfe Abgrenzung — einen akuten, einen subakuten und einen
chronischen Krankheitsverlauf unterscheiden. In typischen Fillen beginnt die exogen-
allergische Alveolitis mehrere Stunden nach meist massiver Staubeinwirkung (z.B.
Stallarbeiten) mit dem klinischen Bild einer Pneumonie (Farmer-, Vogelhalter-Lunge).
Nach prothahierter Einatmung des Antigens finden sich auch subakut oder chronisch
zunehmende Krankheitserscheinungen (z. B. Befeuchter-Lunge).

Es treten Atemnot, Husten ohne wesentlichen Auswurf, Engegefiihl im Brustkorb,
Abgeschlagenheit und klassischerweise akut Fieber mit Frosteln und Gliederschmer-
zen auf. Auskultatorisch finden sich basal und in den Mittelfeldern ohrnahe fein- bis
mittelblasige Rasselgerdusche. Funktionell handelt es sich zunichst um eine restrik-
tive Ventilationsstérung und um eine pulmonale Diffusionsstérung. In der Folge stel-
len sich auch Appetitlosigkeit und Gewichtsabnahme ein. Die einzelnen Krankheits-
schiibe konnen folgenlos ausheilen oder zu fortschreitender Lungenfibrose fiihren.

Rontgenologisch sieht man im akuten Stadium Zeichen eines interstitiellen und al-
veoliren Odems, nicht selten auch feinere und grébere, zur Konfluenz neigende
Fleckschatten, meist Hilusnah und in den Unterfeldern. Bisweilen treten erst Tage
nach der Exposition punktformige Verschattungen auf, deren Streuung so dicht sein
kann, daf$ sie dem bloflen Auge als milchig-glasige Triibungszonen erscheinen. Die Fi-
brose des chronischen Stadiums stellt sich durch streifige, retikulare, spiter auch zys-
tische Strukturen mit zirrhotischen und emphysematosen Veranderungen dar.

Funktionell handelt es sich um eine restriktive Ventilationsstorung (Verminderung
der Vitalkapazitit) und pulmonale Diffusionsstérung (Verminderung des CO-Trans-
fer-Faktors, Abfall des Sauerstoffpartialdrucks im arteriellen Blut nach Ergometer-Be-
lastung). Eine Bronchialobstruktion gehort primir nicht zum Krankheitsbild, sie
kann sich aber schleichend frither oder spiter einstellen, in aller Regel erst nach
Durchlaufen rezidivierender, akuter Krankheitsschiibe.

Unter den Laborbefunden tritt haufig eine Vermehrung der Gamma-Globuline im
Serum hervor. Mit immunologischen Untersuchungen (Doppel-Immundiffusion nach
Ouchterlony, ELISA, Radioimmunoassays, Immunoblotverfahren usw.) konnen hiu-
fig im Serum IgG-Antikorper (z.B. gegen thermophile Actinomyceten, Aspergillen
und Schimmelpilze, Extrakt aus arbeitsplatzbezogenem, verschimmeltem Heu) fest-
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gestellt werden. Diese sind jedoch fiir die Diagnose nur bedingt aussagekriftig, da ei-
nerseits ein derartiger Nachweis auch an tiber 20 Prozent von gesunden exponierten
Personen gelingt und andererseits eine exogen-allergische Alveolitis auch durch di-
rekte Antigen-Wirkung ohne Bildung von IgG-Antikorpern entstehen kann. In der
broncho-alveolaren Lavage findet sich in der Regel eine Vermehrung der Lymphozy-
ten mit einem erhohten Anteil der T-Suppressorzellen. In der akuten Phase herrscht
typischerweise eine Granulozytose vor.

Das histologische Bild ist gekennzeichnet durch eine diffuse, oft peribroncholar
betonte, interstitiell-entztindliche Rundzellinfiltration mit Granulomen aus epitheloi-
den sowie Fremdkorper-Riesenzellen mit Lymphozytensaum. Die Spatphase mit der
chronischen interstitiellen Lungenfibrose ist weder makroskopisch noch mikrosko-
pisch krankheitsspezifisch und kann von anderen Formen der fortgeschrittenen Lun-
genfibrose nicht unterschieden werden.

V. Weitere Hinweise

Die Erhebung einer eingehenden Arbeitsanamnese mit dem verzogerten, 4 bis 6 Stun-
den nach Exposition auftretenden, akuten Krankheitsbild ist besonders wichtig. Gele-
gentlich ist zur Diagnose von schleichenden chronischen Verldufen sowie von Spitsta-
dien mit ausgepragter, uncharakteristischer Lungenfibrose ein arbeitsplatzbezogener
inhalativer Provokationstest hilfreich. Er bedarf stets einer strengen Indikationsstel-
lung und sollte besonders erfahrenen Untersuchern vorbehalten bleiben. Bei positi-
vem Ausfall treten nach vier bis sechs Stunden nicht nur systemische Reaktionen (An-
stieg der Korpertemperatur und der Leukozyten im peripheren Blut, Engegefiihl im
Brustkorb, Gliederschmerzen), sondern auch ein erheblicher Abfall der Vital- und
Diffusionskapazitit sowie des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks, aber keine wesent-
liche Erhohung des Atemwegwiderstandes auf. Ferner koénnen feinblasig klingende
Rasselgerdusche und rontgenologisch wahrnehmbare Veranderungen beobachtet
werden.

Differentialdiagnostisch miissen vor allem eine Sarkoidose, die sogenannte idio-
pathische, fibrosierende Alveolitis (z. B. Haman-Rich-Syndrom) und Lungenfibrosen
anderer Genese, abgegrenzt werden. Die Sarkoidose neigt in ihren Frithstadien abwei-
chend von der exogen-allergischen Alveolitis zur deutlichen VergrofSerung der Hilus-
lymphknoten und zu einem bilateralen, spiegelbildlichen Rontgenbefund. Sie bewirkt
eine Vermehrung der T-Helfer-Lymphozyten im Alveolarraum, die in der Spulfliissig-
keit nachgewiesen werden kann. Der Krankheitsprozefs einer idiopathischen, fibrosie-
renden Alveolitis ist gekennzeichnet durch eine anhaltende Vermehrung der Granulo-
zyten in der bronchoalveoldren Lavage.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 42 02 Anlage BKV Pneumologie
Bundesarbeitsblatt 11/1989, 65

Erkrankungen der tieferen Atemwege und der Lungen
durch Rohbaumwolle-, Rohflachs- oder Rohhanfstaub (Byssinose)

Die Byssinose ist eine Bronchial-Lungenerkrankung, die durch die Einatmung von
Stiuben mit Pflanzenteilen auftritt, wie sie bei der Produktion von Textilien aus Roh-
baumwolle, Rohflachs oder Rohhanf entstehen. Sie entwickelt sich erst nach mehr-
jahriger Exposition.

L. Vorkommen und Gefihrdung

Gefihrdet sind Personen, die in Vorreinigungsbereichen (Mischriumen, Putzereien,
Batteur- und besonders Kardenrdumen) von Baumwoll- oder Flachsspinnereien (He-
chelrdumen) oder mit der Zubereitung (z. B. Ausklopfen) von verrotteten Hanfpflan-
zen (Cannabis sativa) beschaftigt sind. Sehr selten wird die Byssinose auch in den
Spinnerei-Rdumen angetroffen.

1L Pathophysiologie

Der Staub von ungereinigter Rohbaumwolle, Rohflachs oder verrotteten Hanfpflan-
zen, der durch Inhalation in die tieferen Atemwege und in die Lungen gelangt, enthilt
verschiedene Pflanzenteile, z. B. Stengel, Blitter und Samenhiillblatter der Baumwoll-
pflanze. Darin, nicht aber in den zu verarbeitenden Fasern selbst, konnte ein toxisch
wirksames Potential nachgewiesen werden, das moglicherweise von polypheno-
lischen Gerbsduren herriihrt, die kontrahierend auf die glatte Muskulatur wirken.
Die frithere Vorstellung, dafd durch einen pflanzlichen Liberator aus menschlichen
Korperzellen ein Vielfaches von genuin enthaltenen Kreislauf aktiven Stoffen freige-
setzt wird, sofern die Speicher nach Arbeitspausen wieder aufgefiillt worden sind,
wurde zwar die klinische Symptomatik (Montagssymptomatik) gut erkliren, er-
scheint aber aufgrund unseres heutigen Wissens zu vereinfacht. Eine vermehrte Aus-
scheidung von Histamin-Metaboliten wurde beispielsweise bei Personen beobachtet,
deren respiratorische Sekundenkapazitit nach Inhalation von Hanfstaub iiberdurch-
schnittlich stark abgenommen hat. Im wassrigen Extrakt von Baumwollstaub hat
man nach Elimination mikrobieller Verunreinigungen auch Proteasen und Elastasen
gefunden, die moglicherweise bronchokonstriktive Stoffe sowie Kallikrein und Bra-
dykinin aktivieren. In vitro konnte nachgewiesen werden, daf$ ein Extrakt von Sa-
mendeckblittern der Baumwollpflanze Substanzen enthalt, die den Stoffwechsel der
Arachidonsdure zur Freisetzung von Metaboliten (Leukotrienen, Thromboxan-A2,
5-Hydroxytryptamin) anregen. Auch Endotoxine aus gramnegativen Bakterien im
Baumwollstaub werden als Krankheitsursache diskutiert.
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Eine pathogenetische Bedeutung immunologischer Faktoren war bisher nicht
nachweisbar. Die Griinde fiir die oft langjahrige Latenz zwischen Beginn der Exposi-
tion und dem Auftreten der Beschwerden sind noch nicht geklart.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Am ersten Arbeitstag im Anschluf§ an eine mindestens ein- bis zweitagige Arbeits-
pause (Wochenende, Urlaub) entwickelt sich nach mehrstiindiger Staubexposition die
sog. Montagssymptomatik. Sie besteht in Atemnot (Dyspnoe), Engegefiihl in der
Brust bei der Atmung, Hitzegefiihl und allgemeiner Abgeschlagenheit. Sie hdlt meh-
rere Stunden nach Arbeitsende noch an. Ein Anstieg der Korpertemperatur ist nicht
charakteristisch. Eine funktionsanalytisch nachweisbare Bronchialobstruktion wih-
rend der Arbeitsschicht ist fiir Byssinose nicht beweisend.

Im Stadium I der Byssinose dauern diese Beschwerden nur den ersten Arbeitstag
iiber an, wihrend sie im Stadium II bis zur Mitte der Arbeitswoche anhalten. Diese
beiden Stadien sind nach Wegfall der Exposition reversibel.

Im Stadium III, das sich selten und erst nach jahrzehntelanger Exposition aus den
vorgehenden Stadien entwickelt, besteht ein unspezifisches chronisch-respiratorisches
Syndrom mit anhaltender Kurzatmigkeit, Husten und Auswurf. Klinisch und funktio-
nell findet sich in diesem Stadium eine chronische obstruktive Bronchitis, die durch
Lungenemphysem und Hypertrophie des rechten Herzens kompliziert sein kann.

Eine fiir die Byssinose charakteristisches Rontgenbild gibt es ebensowenig wie ei-
nen spezifischen Hauttest oder typische immunserologische Befunde. Auch patholo-
gisch-anatomisch findet sich kein krankheitsspezifisches Bild. Der inhalative Pro-
vokations-Test mit Baumwollstaub-Extrakten liefert keine differentialdiagnostisch
verwertbaren Ergebnisse.

Iv. Weitere Hinweise

Wesentliche Voraussetzung ist die gezielte Erhebung der Krankheits- und Arbeitsa-
namnese. Besondere Beachtung verdient dabei die Schilderung des Beginns der
Beschwerden mit der typischen ,,Montagssymptomatik®“. Diese Symptomatik erleich-
tert zugleich die Abgrenzung gegen das allergische Asthma bronchiale. Im Gegensatz
hierzu tritt bei der Byssinose, zumindest in den Frithstadien, auch unter Fortdauer der
Exposition im Verlauf der Arbeitswoche eine Verminderung der Beschwerden ein.

Chronische Bronchitis, Lungenemphysem und Hypertrophie des rechten Herzens
sind hiufig anderweitig verursacht. Die Frage des ursichlichen Zusammenhangs mit
der spezifischen Exposition ist sorgfiltig zu priifen.

Mit einer stindigen Beeintrachtigung der allgemeinen korperlichen Leistungs-
fahigkeit ist in der Regel erst im Stadium III der Byssinose zu rechnen. Untersuchun-
gen der Atmungs- und der Herz-Kreislauffunktionen, u. a. zum Nachweis restriktiver
oder obstruktiver Ventilationsstorungen sowie des chronischen Cor pulmonale, sind
erforderlich und bilden im allgemeinen eine ausreichende Grundlage fir die Beurtei-
lung.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 42 03 Anlage BKV HNO-Heilkunde
Bundesarbeitsblatt 2/1990, 136-137

Adenokarzinome der Nasenhaupt- und Nasennebenhohlen
durch Staube von Eichen- oder Buchenholz

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Arbeitsplitze, an denen Eichen- oder Buchenholz verarbeitet wird, sind sowohl im in-
dustriellen als auch im handwerklichen Bereich anzutreffen. Vor allem bei maschinel-
len Bearbeitungsvorgingen dieser Holzer ist mit einer Staubexposition zu rechnen.
Als gefiahrdete Berufsgruppen sind insbesondere zu nennen: Bau- und Mobelschreiner,
Parkettleger, Kiifer, Stellmacher. Diese Tatigkeiten sind dadurch gekennzeichnet, dafs
der Anteil von Eichen oder Buchenholz unter den verwendeten Holzern iiberdurch-
schnittlich hoch ist; aufferdem waren zumindest in der Vergangenheit in diesen Berei-
chen hohe Staubbelastungen festzustellen.

IL Pathophysiologie

Das kanzerogene Prinzip der Eichen- und Buchenholzstaube ist bislang nicht bekannt.
Die Frage, ob der Eichen oder Buchenholzstaub per se kanzerogen ist oder die Krebs-
entstehung beispielsweise auf Chemikalien- oder Holzbe- oder -verarbeitung zuriick-
zufiihren ist, ist noch Gegenstand der Forschung. Rhinologische Untersuchungsergeb-
nisse sprechen dafur, dafl der Tumor bevorzugt seinen Ausgang von der mittleren
Nasenmuschel nimmt. Diese Region der Nasenhaupt- und Nasennebenhohlen ent-
spricht dem Schleimhautareal, wo aufgrund der aerodynamischen Verhiltnisse die
meiste Staubablagerung nachzuweisen ist. Durch eine chronische Staubbelastung der
Nasenschleimhaut kann der Selbstreinigungsmechanismus der Nase gestort werden,
woraus eine lingere Verweildauer des deponierten Holzstaubes resultiert. Dadurch
wird die Kontaktzeit mit dem kanzerogenen Arbeitsstoff verlingert.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Hiufiges Erstsymptom des Adenokarzinoms der Nasenhaupt- und Nasennebenhoh-
len ist eine behinderte Nasenatmung. Chronischer blutig tingierter Schnupfen und
Nasenbluten konnen hinzutreten. In fortgeschrittenen Stadien klagen die Patienten
aufgrund des raumfordernden Prozesses auch tiber Kopfschmerzen. Doppelbilder
konnen als Folge von Augenmotilitdtsstorungen auftreten.

Das Adenokarzinom der Nasenhaupt- und Nasennebenhohlen ist gewohnlich ein
lokal begrenzter Tumor, der langsam infiltrierend wiachst und sich im Bereich der Na-
sennebenhohlen, der Augenhohlen und der Schiadelbasis ausbreiten kann. Fernmetas-
tasen werden selten beobachtet. Die Diagnose sollte histologisch gesichert sein: Rezi-
divtumoren werden haufig beobachtet, wodurch die prognostische Einschitzung des
Leidens erschwert wird.
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Iv. Weitere Hinweise
Adenokarzinome der Nasenhaupt- und Nasennebenhohlen sind relativ seltene Tu-
more und konnen auch ohne berufliche Eichen- oder Buchenholzstaub-Exposition

auftreten, was bei rund einem Drittel aller Patienten mit Adenokarzinom der Nase
der Fall ist.
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43 Obstruktive Atemwegserkrankungen
Merkblatter zu den Berufskrankheiten Nr. 43 01 - Nr. 43 02 Anlage BKV

Literaturhinweis:

Gewerbedrztliche Abklarung obstruktiver Atemwegserkrankungen (BK-Nr. 4301 und 4302
der BeKV) (Miisch, 1989)

Asthma bronchiale und COPD (Buhl und Vogelmeier, 2004)

Asthma bronchiale und COPD (Baur und Preisser, 2005)



340 Merkblitter zu den Berufskrankheiten

Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 43 01 Anlage BKV Pneumologie
Bundesarbeitsblatt 7-8/1979, 73-74 HNO-Heilkunde

Durch allergisierende Stoffe verursachte obstruktive Atemwegserkrankungen
(einschliefllich Rhinopathie), die zur Unterlassung aller Tatigkeiten gezwungen ha-
ben, die fir die Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wiederaufleben der
Krankheit ursichlich waren oder sein kénnen

L. Gefahrenquellen

Berufliche Allergene sind Arbeitsstoffe mit allergisierender Potenz. Sie kommen an
den verschiedensten Arbeitsplitzen vor. Meist handelt es sich um einatembare Stoffe
pflanzlicher oder tierischer Herkunft. Bekannte Gefahrenquellen sind beispielsweise
die Exposition gegeniiber folgenden Allergenen:

Pflanzliche Allergene

z.B. Staub von Mehl und Kleie aus Getreide, Staube verschiedener Holzarten, Rizi-
nusbohnenstaub, Rohkaffeebohnenstaub, Kakaobohnenstaub, Lykopodiumstaub, al-
genhaltige Aerosole, z.B. aus Luftbefeuchtungsgeriten, Schalenstaub und Saft der
Zwiebeln von Narzissen und Tulpen, Futtermittelstaub wie von Luzerne, Staub von
Jute, Kapok.

Tierische Allergene
z. B. Insektenstaub, Federnstaub, Haarstaub, Rohseidenstaub, Perlmutterstaub, Asca-
risgeruchsstoffe.

Sonstige Allergene

Daneben kommen zahlreiche weitere Arbeitsstoffe, z. B. auch Arzneimittel wie Anti-
biotika, Sulfonamide, Salvarsan, ferner auch Proteasen sowie p-Phenylendiamin (Ur-
sol) als berufliche Inhalationsallergene in Betracht.

1L Pathophysiologie
Haupteintrittspforte beruflicher Inhalationsallergene in den Organismus ist das
Atemorgan. In Abhingigkeit von der allergenen Potenz des Arbeitsstoffes sowie der
Dauer, Haufigkeit und Konzentration des inhalativen Allergeneinstromes konnen dis-
ponierte Personen Antikorper, z. B. Inmunglobulin E, bilden. Eine derartige substrat-
spezifische Sensibilisierung fiihrt nach erneutem inhalativem Kontakt zu einer Anti-
gen-Antikorper-Reaktion.

Am Arbeitsplatz herrschen Allergien vom Sofortreaktionstyp (Typ 1 nach COOMBS
u. GELL) vor. Hierbei kommt es zur Freisetzung verschiedener Mediatorsubstanzen.
Sie Gben speziell tiber bestimmte Rezeptoren des autonomen Nervensystems eine
bronchokonstriktorische Wirkung aus. Als Leitsymptom resultiert die akut-intermit-
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tierende obstruktive Ventilationsstorung, vor allem infolge des funktionellen Bron-
chiolospasmus. Eine damit einhergehende akute Lungeniiberblahung (akutes Volu-
men pulmonum auctum) wird beobachtet. Als Kennzeichen des Sofortreaktionstyps
ist das klinische und pathophysiologische Erscheinungsbild in den ersten 60 Minuten
nach inhalativer Auslosung des allergischen Schockfragments am stirksten ausge-
pragt. Die allergisch verursachte akute obstruktive Atemwegserkrankung ist im Sta-
dium ohne Sekundirkomplikationen in der Regel nach etwa 4 Stunden spontan, d. h.
auch ohne Behandlung abgeklungen.

Seltener kommt ein verzogerter Reaktionstyp (Typ III) der obstruktiven Atem-
wegserkrankung vor. Die obstruktive Ventilationsstorung setzt meist 4 bis 36 Stunden
nach der Allergeninhalation ein. Hierbei konnen prizipitierende Antikorper, z. B. Im-
munglobulin G, unter Bildung von Immunkomplexen bronchokonstriktorisch wir-
ken. Der weitere Verlauf kann durch diffuse fibrotische Gewebsreaktion im Sinne ei-
ner ,allergischen Alveolitis“ gekennzeichnet sein.

III. Krankheitsbild und Diagnose
Die durch allergisierende Arbeitsstoffe verursachten obstruktiven Atemwegserkran-
kungen vom Soforttyp verlaufen hiufig in drei Stadien:

Anfangsstadium

Es beginnt hdufig mit Reizerscheinungen der Augenbindehidute und insbesondere im
Bereich der Atemwege als allergische Rhinopathie. Kennzeichen sind: Augenbrennen,
vor allem aber zahlreich aufeinanderfolgendes Niesen, wafsriges Nasensekret und
Verlegung der Nasenatmung. Niessalven und FliefSschnupfen folgen der Allergen-
exposition zeitlich unmittelbar und sind reproduzierbar. Nasennebenhohlenbetei-
ligung kommt vor.

Stadium ohne Sekundarkomplikationen
Anfallsartige Beschwerden in Form von Luftnot, Husten und z. T. Auswurf zeigen das
Ubergreifen der Erkrankung auf die tieferen Luftwege an.

Objektiv lafst sich eine akut-intermittierende obstruktive Ventilationsstérung,
meist in Verbindung mit akuter Lungeniiberblahung, nachweisen. Oft sind auch
Atemnebengeriusche (Pfeifen, Giemen, Brummen) feststellbar. Der zeitliche Abstand
zwischen Beginn der allergischen Rhinopathie und dem erstmaligen Auftreten des al-
lergisch verursachten funktionellen Bronchiolospasmus ist individuell unterschied-
lich. Es kommen Zeitraume in der Grofsenordnung von Tagen, aber auch von mehre-
ren Jahren vor. Allergenkarenz fiithrt in diesem Erkrankungsstadium noch zu
Beschwerde- und Symptomfreiheit, z. B. an arbeitsfreien Wochenenden oder wahrend
des Urlaubs. Die vorgenannten Stadien sind bei Fortfall der Exposition im allgemei-
nen reversibel.
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Stadium mit Sekundidrkomplikationen

Als Komplikation ist haufig die unspezifische bronchiale Hyperreagibilitat anzutref-
fen. Anamnestisch wird hierbei angegeben, dafS nach Beginn der Atemwegsallergie
auch unspezifische inhalative Noxen, wie Bratdiinste, Tabakrauch, Staube ohne aller-
gene Potenz, Kaltluft, Nebel usw. Atembeschwerden verursachen. Objektiv 1df3t sich
im Inhalationstest eine in der Regel voriibergehende obstruktive Ventilationsstorung
messen. Differentialdiagnostisch ist sie aufgrund der kiirzeren zeitlichen Dauer, des
geringeren Schweregrads und des andersartigen zeitlichen Verlaufs von der allergisch
verursachten akut-intermittierenden obstruktiven Ventilationsstorung meist abzu-
grenzen.

Nach im Einzelfall unterschiedlicher Dauer fihrt die allergisch verursachte ob-
struktive Atemwegserkrankung haufig sekundir zu einer Anfilligkeit gegentiber vira-
len und bakteriellen Bronchialinfekten mit verzogerter Heilungstendenz. Infolge
Schleimhautschwellung, Hypersekretion und Dyskrinie kommt es zur im allgemeinen
nicht mehr reversiblen Komplikation, der chronisch-obstruktiven Atemwegserkran-
kung mit oder ohne Emphysem, auch ohne erneute Allergeninhalation. Kennzeichen
des Spatstadiums sind die respiratorische und rechtskardiale Insuffizienz.

Iv. Weitere Hinweise

Die Verdachtsdiagnose und damit die BK-Anzeige einer allergisch verursachten ob-
struktiven Atemwegserkrankung vom Sofortreaktionstyp 1afst sich bereits mit den
charakteristischen Angaben zur Beschwerde-, Arbeitsplatz- und Expositionanamnese
begriinden. Dies gilt speziell beim Vorliegen von Augenbrennen, Niessalven, Flief3-
schnupfen und anfallsartigen Atembeschwerden unmittelbar und reproduzierbar
nach beruflicher Allergeninhalation.

Die gezielte Erhebung der Arbeits-, der allergologischen und der Beschwerde-
anamnese ist von besonderer Bedeutung. Eine korperlich-physikalische, elektro-
kardiografische, rontgenologische, laborklinische und funktionsanalytische Un-
tersuchung dient dem Ausschluff konkurrierender Ursachen der obstruktiven
Ventilationsstorung. Atiologisch sind z. B. Linksherzinsuffizienz bei Bluthochdruck,
frithere Lungenkrankheiten sowie starkes Rauchen zu beriicksichtigen.

Auch aus einer nicht berufsbedingten chronisch-obstruktiven Atemwegserkran-
kung als Vorschaden kann sich im Einzelfall nachfolgend eine durch Inhalation von
Berufsallergenen verursachte, zusatzliche, akut-intermittierende obstruktive Ventila-
tionswirkung entwickeln, die der vorbeschriebenen Pathogenese entspricht.

Zur Objektivierung und Quantifizierung der pulmo-kardialen Auswirkungen sind
Funktionspriifungen wie die Ganzkorperplethysmografie, Spirografie, Blutgasanalyse
und Ergometrie erforderlich. Funktionsanalytisch interessieren bei Untersuchungen
in Korperruhe Kenngroflen der obstruktiven Ventilationsstorung, ventilatorische Ver-
teilungsstorung und Lungeniiberblihung, daneben Kenngroflen einer restriktiven
Ventilationsstorung und Storung des respiratorischen Gasaustausches. Daruber hi-
naus lassen Untersuchungen wihrend Ergometerbelastung Riickschliisse auf eine ggf.
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bereits eingetretene Einschrankung der broncho-pulmonalen und/oder kardio-zirku-
latorisch Leistungsbreite zu.

Der Nachweis der beruflichen Verursachung einer allergisch bedingten obstrukti-
ven Atemwegserkrankung sollte nach Maoglichkeit anhand einer inhalativen Pro-
vokation — welch besondere Erfahrung voraussetzt — gefiihrt werden. Hierfiir sind die
individuell verwendbaren Arbeitsstoffe in Anndherung an die jeweiligen Arbeitsplatz-
verhiltnisse zu bevorzugen (arbeitsplatzbezogener Inhalationstest). Das gleiche gilt
fir den Einsatz registrierender und von der Mitarbeit des Untersuchten weitgehend
unabhingiger Nachweisverfahren der obstruktiven Ventilationsstérung und der Lun-
geniiberblahung, wie der Ganzkorperplethysmographie.

Eine vorausgehende Hauttestung mit den in Frage kommenden Allergenen kann
angezeigt sein. Aus einem positiven Ergebnis des Hauttests allein kann jedoch noch
nicht mit der erforderlichen Wahrscheinlichkeit auf eine beruflich bedingte obstruk-
tive Atemwegserkrankung aus allergischer Ursache geschlossen werden. Erkran-
kungsfille mit negativem Ergebnis des Hauttests und positivem Ergebnis des Inhala-
tionstests kommen zur Beobachtung. Kontraindikationen inhaltiver Testung sind zu
berticksichtigen.

Hinsichtlich des Vorkommens beruflicher und aufSerberuflicher Inhalationsaller-
gene sind folgende Expositionsbedingungen zu unterscheiden:

1. Vorkommen ausschliefSlich bei der versicherten Tatigkeit,

2. Vorkommen iiberwiegend bei der versicherten Tatigkeit,

3. Vorkommen sowohl bei der versicherten als auch bei nicht versicherten Tatigkei-
ten und

4. Vorkommen ausschliefSlich bei nicht versicherten Tatigkeiten.

In der Regel werden nur die unter Ziff. 1 und 2 genannten Expositionsbedingungen

die Annahme einer beruflichen Verursachung begriinden.

Der Schweregrad 1dfit sich anhand der in Ruhe und unter Arbeitsbedingungen
nachweisbaren Folgen der allergisch verursachten obstruktiven Atemwegserkran-
kung abschitzen. Dariiber hinaus stellt der Nachweis der unspezifischen bronchialen
Hyperreagibilitdt und/oder der chronisch-obstruktiven Atemwegserkrankung bei der
beruflichen Rehabilitation eine Eignungsbeschrankung fiir Tatigkeiten mit Exposi-

tion gegeniiber inhalativen Noxen (Dampfen, Rauchen, Gasen oder Stauben) dar.
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 43 02 Anlage BKV Pneumologie
Bundesarbeitsblatt 7-8/1979, 74-75

Durch chemisch-irritativ oder toxisch wirkende Stoffe verursachte obstruktive Atem-
wegserkrankungen, die zur Unterlassung aller Tatigkeiten gezwungen haben, die fiir
die Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wiederaufleben der Krankheit ursich-
lich waren oder sein konnen

L. Gefahrenquellen
Chemisch-irritativ oder toxisch wirkende Arbeitsstoffe kommen an zahlreichen Ar-
beitsplatzen als Inhalationsnoxen vor. Sie sind teilweise mit den frither tiblichen Be-
griffen ,,Reizstoffe oder ,,Reizgase* identisch. Die BK Nr. 4302 betrifft jedoch nur
durch diese Stoffe verursachte obstruktive Atemwegserkrankungen. Bei den nachfol-
gend beispielhaft aufgefiihrten Arbeitsstoffen liegen hieriiber zum Teil empirisch-ka-
suistische Erfahrungen, zum Teil auch epidemiologisch gesicherte Erkenntnisse vor.

Die Noxen konnen in Form von Gasen, Dampfen, Stauben oder Rauchen vorkom-
men und lassen sich folgendermaflen gruppieren:

— leicht flichtige organische Arbeitsstoffe: z. B. Acrolein, Athylenimin, Chloramei-
sensduredthylester, Formaldehyd, Phosgen;

— schwer fliichtige organische Arbeitsstoffe: z. B. einige Harter fiir Epoxidharze, be-
stimmte Isocyanate, Maleinsdureanhydrid, Naphthochinon, Phthalsdureanhy-
drid, p-Phenylendiamin;

— leicht fliichtige anorganische Arbeitsstoffe: z. B. Nitrose Gase, einige Phosphor-
chloride, Schwefeldioxid;

— schwer fliichtige anorganische Arbeitsstoffe: z. B. Persulfat, Zinkchlorid, Beryl-
lium und seine Verbindungen (BK Nr. 1110)*), Cadmiumoxid (BK Nr. 1104)%*),
Vanadiumpentoxid (BK Nr. 1107)";

Auf zahlreiche weitere in der Literatur genannte Stoffe wird hingewiesen.

Im Einzelfall sind Intensitdt und Dauer der Einwirkung zu beriicksichtigen, immer
ist aber auch mit der Moglichkeit einer individuellen Empfindlichkeitssteigerung zu
rechnen. Bedeutsam ist der zeitliche Zusammenhang zwischen Exposition und
Krankheitsbeginn.

1L Pathophysiologie

Die Aufnahme erfolgt fast ausschlieflich tiber das Atemorgan. In Abhingigkeit von
Intensitat und Dauer der beruflichen Exposition gegentiber chemisch-irritativ oder to-
xisch wirkenden Stoffen kommt es lokal zur Irritation sensorischer Rezeptoren und/

* In diesen Fillen hat die BK-Anzeige nach der in der Klammer angegebenen BK-Nr. zu er-
folgen.
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oder zur primir-toxischen Schleimhautschidigung vorwiegend im Bereich der mitt-
leren und tieferen Atemwege. Diese Wirkungen kénnen reversibel sein. Der Ubergang
in einen chronisch-obstruktiven Zustand ist aber moglich.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Das Reaktionsmuster des broncho-pulmonalen Systems ist trotz der chemischen Ver-
schiedenartigkeit der als Gefahrenquellen bekannt gewordenen Arbeitsstoffe verhilt-
nismiflig einférmig. Im Vordergrund stehen akut oder schleichend einsetzende Be-
schwerden in Form von Husten, unterschiedlich starkem Auswurf, Atemnot und
vereinzelt Brustschmerzen. Reizwirkungen an den Schleimhiuten im Bereich der Au-
gen und des Nasen-Rachenraums werden beobachtet.

Im Mittelpunkt des Krankheitsbildes steht die Atemwegsobstruktion, hiufig in
Verbindung mit einer Lungeniiberblahung. Meist sind auch Atemnebengerdusche
auskultierbar. Bei den morphologischen Veranderungen der Bronchialschleimhaut
stehen Entziindungszeichen mit Schleimhautschwellung im Vordergrund. Daneben
bestehen Hypersekretion, Dyskrinie und Storungen des Selbstreinigungsmechanismus
der Atemwege. — Folgende Verlaufsformen lassen sich unterscheiden:

— massive, akute Exposition: akutes Krankheitsbild, Reversibilitit;

— massive, akute Exposition: akutes Krankheitsbild, Irreversibilitit;

— chronische Exposition: schleichend beginnendes Krankheitsbild, Reversibilitit
nach Expositionsende;

— chronische Exposition: schleichend beginnendes Krankheitsbild, Irreversibilitat
nach Expositionsende.

Mischformen und Sonderverlaufe kommen vor. Die Verlaufsform hiangt vom Ausmaf3

der Exposition und der individuellen Reaktionsbereitschaft ab. Eine Anfilligkeit ge-

geniiber viralen und bakteriellen Bronchialinfekten mit verzogerter Heilungstendenz

wird beobachtet. Als Komplikationen sind ferner u. a. Bronchopneumonien und das

chronische Cor pulmonale zu nennen. Im chronischen Erkrankungsstadium bestehen

Beschwerden und Befunde unabhingig von der beruflichen Exposition gegeniiber den

genannten Arbeitsstoffen.

V. Weitere Hinweise

Hinsichtlich der Vorgeschichte, der Untersuchungsverfahren und der Beurteilung der
broncho-pulmonalen Funktionsstorung einschliefflich ihrer kardio-zirkulatorischen
Riickwirkung sowie der allgemeinen korperlichen Leistungsfihigkeit gelten die im
Merkblatt zu BK Nr. 4301 wiedergegebenen Hinweise sinngemafs.

Die Indikation zur inhalativen Testung ist streng zu stellen. Besondere Erfahrung
und eine entsprechende apparative Ausstattung sind hierfiir Voraussetzung. Bei einer
Vielzahl von Arbeitsstoffen, insbesondere den primar-toxisch wirkenden, ist von In-
halationstests in der Regel abzuraten.

Neben Intensitiat und Dauer der Einwirkung chemisch-irritativ oder toxisch wir-
kender Arbeitsstoffe kann eine epidemiologisch-statistische Haufung von obstrukti-
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ven Atemwegserkrankungen unter vergleichbaren Kollektiven auf eine tatigkeits-
bedingte Verursachung hinweisen.

Differentialdiagnostisch missen obstruktive Atemwegserkrankungen infolge von
aufSerberuflichen Ursachen, wie chronischem Nikotinabusus, Allergien, akuten und
chronischen Infektionen der Atemorgane usw. bei der Beurteilung des Kausalzusam-
menhanges beriicksichtigt werden.

Schwierig wird die Beurteilung insbesondere, wenn bei einer vorbestehenden un-
spezifischen bronchialen Hyperreagibilitit und/oder chronisch-obstruktiven Bronchi-
tis aus nichtberuflicher Ursache durch berufliche Exposition gegentiber chemisch-irri-
tativ oder toxisch wirkenden Stoffen eine obstruktive Atemwegserkrankung entsteht
oder sich verschlimmert.

Eine unspezifische bronchiale Hyperreagibilitidt und/oder eine chronisch-obstruk-
tive Bronchitis aus auSerberuflicher Ursache und ohne wesentliche Verschlimmerung
durch Einwirkung chemisch-irritativ oder toxisch wirkender Arbeitsstoffe fallt nicht
unter die BK Nr. 4302 der BeKV.
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5 Hautkrankheiten
Merkblatter zu den Berufskrankheiten Nr. 51 01 - Nr. 51 02 Anlage BKV

Literaturhinweis:

Das Berufsekzem (Miiller, 1980)
Haut (Merk, 2002)

Haut (Merk, 2004)
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 51 01 Anlage BKV Dermatologie
Bundesarbeitsblatt 6/1996, 22-25

Schwere oder wiederholt riickfillige Hauterkrankungen, die zur Unterlassung aller
Tatigkeiten gezwungen haben, die fiir die Entstehung, die Verschlimmerung oder das
Wiederaufleben der Krankheit ursichlich waren oder sein konnen.

L Vorkommen und Gefahrenquellen
Schwere oder wiederholt riickfallige Hauterkrankungen konnen bei zahlreichen be-
ruflichen Titigkeiten auftreten. Auf die wichtigsten wird im Anhang verwiesen.

Eine Gefihrdung kann gegeben sein bei:

1. Feuchtarbeit, die einen erheblichen Teil der Arbeitszeit einnimmt und bei der die
Haut nicht durch personliche Schutzausriistung geschiitzt werden kann, besonders
bei zusatzlicher mechanischer und chemischer Einwirkung. Erfahrungsgemafs sind
dabei Tatigkeiten als hautgefahrdend anzusehen, bei denen die Beschiftigten
— regelmifSig mehr als zwei Stunden tiglich mit ihren Hianden Arbeiten im feuch-

ten Milieu (Hautkontakt mit fliissigen wafirigen und nicht-wifirigen Medien)
ausfiihren oder

— einen entsprechenden Zeitraum feuchtigkeitsdichte Handschuhe (Okklusion)
tragen oder

— héufig bzw. intensiv ihre Hinde reinigen mussen, wobei hiufig mit etwa 20 x
pro Tag angesetzt werden kann; entsprechend weniger, wenn aggressive Rei-
nigungsmafinahmen zur Anwendung kommen.

2. Hautkontakt mit chemischen Substanzen mit irritativer bzw. allergener Potenz,
z.B. mit
— Metallionen (z. B. von Chrom, Nickel, Kobalt),

— alkalischen Flussigkeiten (z.B. wassergemischten Kiihlschmiermitteln, Rei-
nigungslosungen),

— Detergentien (waschaktiven Substanzen),

— Desinfektionsmitteln (z.B. Formaldehyd, Flutaraldehyd, Benzalkoniumchlo-
rid),

- Bioziden (z. B. Chlormethylisothiazolon, Formaldehydabspalter),

— Losemitteln (z. B. aliphatischen und aromatischen Kohlenwasserstoffen, hoch-
siedenden Mineralolfraktionen, Nitroverdiinnungen, Terpentinolen und Ter-
pentinersatzpraparaten),

— einigen Kunststoffmono- und -oligomeren und ihren Hartern (z. B. Epoxid- und
Acrylatharzsystemen, Aminhartern),

— Friseurchemikalien (z. B. Glycerylmonothioglykolat, p-Phenylendiamin),

— Lotsubstanzen (Kolophonium),

— Gummihilfsstoffen (z. B. Thiurame, Carbamate),
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— parasubstituierten aromatischen Aminen (p-Phenylendiamin, Gummichemika-
lien, Farbstoffen, Farbentwicklern).

Auch natiirliche Stoffe konnen eine Gefahrenquelle sein, wie z. B. Naturlatex, Mehle,

Pflanzenbestandteile, Holzer, Tierhaare, Tierschuppen (sowie andere tierische Pro-

teine).

3. Einwirkung von physikalischen Faktoren, wie z.B. von Mineralfasern, Schnitt-
haaren bei Friseuren, aktinischen (Ultraviolettstrahlung) und evtl. thermischen
Reizen (Hitze und Kilte) sowie Mikrotraumen durch Metall- oder Glasteilchen.

4. Einwirkung von hautpathogenen Keimen (Pilze u. a.), die saprophytir vorhanden
oder direkt Ubertragen und infolge giinstigen Milieus (Feuchtigkeit, Warme) in
Wachstum und Ausbreitung gefordert werden.

Besonders gefahrdet sind die im Anhang aufgefithrten Berufsgruppen.

II. Aufnahme und Wirkungsweise
Beruflich bedingte Hauterkrankungen werden in der Regel verursacht durch dufSere
(exogene) Einwirkung schadigender Flussigkeiten, fester Stoffe, Staube, Dampfe u. a.
Vorwiegend sind die den schiadigenden Faktoren unmittelbar ausgesetzten Korperstel-
len betroffen. Ausbreitung auf andere Korperteile und Ausbreitung auf den gesamten
Korper (Generalisation) sind moglich.

Hiufig entstehen diese Hauterkrankungen erst durch das Zusammenwirken ver-
schiedener Einfliisse, auch durch die Anwendung unzweckmafliger Hautreinigungs-
mittel und durch mangelnden Hautschutz oder mangelnde Hautpflege.

III. Krankheitsbild und Diagnose

Krankheitsbild und Verlauf hingen von Art, Menge und Einwirkungsdauer der schi-
digenden Faktoren sowie der individuell unterschiedlichen Reaktionsweise ab. Beruf-
lich bedingte Hauterkrankungen konnen sich an der Haut, den Konjunktiven und
den Hautanhangsgebilden (Haare, Nagel, Schweif3- und Talgdriisen) manifestieren.
Am hiufigsten treten subtoxisch-kumulative und allergische Kontaktekzeme auf.

Das subtoxisch-kumulative Ekzem (Synonyme: degenerativ toxisches Kontaktek-
zem oder sog. Abnutzungsdermatose) kann durch fakultativ hautschiadigend wirkende
Arbeitsstoffe in Abhingigkeit von der Konzentration und Kontaktzeit verursacht wer-
den. Durch den langandauernden oder wiederholten direkten Hautkontakt zu diesen
Substanzen kommt es zu einer Storung der epidermalen Hautbarriere und nachfolgend
zu einer Entziindung der Haut, die klinisch und histologisch als Ekzem imponiert. Kli-
nisch sichtbare Zeichen konnen Rotung, Schuppung, Blaschen, Papeln, Pusteln, Nis-
sen (Exsudation) und Exkoriationen sein. In chronischen Fillen kann es zu Rhagaden-
bildung, Lichenifikation und Hyperkeratosen kommen. Meist bestehen Juckreiz und
Brennen. In der Regel ist das subtoxisch-kumulative Kontaktekzem an Korperstellen,
die mit dem Arbeitsstoff unmittelbar in Berithrung kommen, z. B. an den Handen (hdu-
fig Handriicken), lokalisiert.
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Auf vorgeschddigter Haut — oder bei potenten Allergenen auch auf intakter Haut
— kann es nach erfolgter Sensibilisierung zu allergischen Kontaktekzemen kommen.
Eine Allergie ist eine spezifische immunologische Reaktion des Organismus auf von
auflen einwirkende Stoffe, die durch wiederholten Kontakt mit diesen Stoffen erwor-
ben wurde. Der Vorgang der Reaktionsverianderung wird als Sensibilisierung bezeich-
net. Allergien treten nur bei einem Teil der Exponierten auf. Dem allergischen Kon-
taktekzem liegt meist eine Allergie vom Spattyp (Typ-IV-Sensibilisierung), in seltenen
Fillen auch eine Allergie vom Soforttyp (Typ-I-Sensibilisierung) zugrunde.

Eine Allergie vom verzogerten Typ wird in der Regel durch wiederholten Haut-
kontakt mit Kontaktallergenen verursacht. Stoffe, die durch Hautkontakt sensibilisie-
ren (Kontaktallergene), sind tiberwiegend niedermolekulare Stoffe (z. B. Metallionen,
Amine, Kunststoffmonomere u. a.), die nach Sensibilisierung bei erneutem Hautkon-
akt zeitlich verzogert (nach mehreren Stunden bis Tagen) zu Kontaktekzemen am Ein-
wirkungsort, gelegentlich mit Streureaktionen an anderen Korperstellen, fihren.
Lichtsensibilisierende Stoffe (sog. Photoallergene) sind Stoffe, die in Verbindung mit
Lichtexposition zur Sensibilisierung fithren konnen. Berufsdermatologisch bedeutsam
sind photosensibilisierende Substanzen wie Olaquindox, Phenothiazinderivate, Tetra-
zykline, u. a. Davon zu unterscheiden sind phototoxische Reaktionen, die z. B. durch
Teerprodukte oder Pflanzeninhaltsstoffe (z. B. Furocomarine) verursacht werden kon-
nen. Bei der phototoxischen Reaktion werden diese Substanzen unter Einwirkung
von UV-Licht direkt zu entziindungslosenden Substanzen verandert.

Die klinischen Erscheinungsbilder der unterschiedlichen Ekzemformen koénnen
sehr variabel sein, so daf§ ein allergisches von einem subtoxisch-kumulativen Kontak-
tekzem weder klinisch noch histologisch zu unterscheiden sein kann. Das allergische
Ekzem neigt zu Streureaktionen. Neben unmittelbarem ist auch an aerogenen Kon-
takt zu denken, insbesondere wenn das Kontaktallergen als Staub, Gas, Dampf oder
Tropfchen-Aerosol vorliegt und tiber die Luft auf die Haut einwirkt.

Allergien vom Soforttyp (z. B. durch Protein, Naturlatex) konnen an der Haut zu
umschriebenen oder generalisierten Hautreaktionen wie Schwellung, Rotung, Quad-
deln und/oder Juckreiz (Kontakturtikaria, Proteindermatitis) fithren.

Die anfangs gegen einen einzelnen bestimmten Arbeitsstoff gerichtete Uberemp-
findlichkeit (Monovalenz) kann sich im weiteren Verlauf gegen die verschiedensten
Substanzen (Polyvalenz) richten. Auch kann im Sinne eines sogenannten Zweiphasen-
ekzems auf dem Boden eines subtoxisch-kumulativen Kontaktekzems ein allergisches
Kontaktekzem entstehen.

Beide Ekzemtypen zeigen bei Wegfall der Exposition meist Besserung (am Wo-
chenende) bzw. Abheilung (bei langerer Arbeitskarenz wie Urlaub, Arbeitsunfahig-
keit), bei erneutem Kontakt kommt es haufig zu einem Rezidiv des Ekzems.

Neben der allergischen Reaktion, die durch den Nachweis von spezifischem IgE
bestitigt werden kann, gibt es auch nichtimmunologische Reaktionen.

Hautuntersuchungen (Epikutan-, Prick- und Intrakutantestungen), die fur die Kla-
rung des ursichlichen Zusammenhangs zwischen Schadstoff und Ekzem von Bedeu-
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tung sein konnen, sind in der Regel vorzunehmen. Sie sind nur unter Beriicksichtigung
des Gesamtbefundes zu bewerten.

Eine atopische Hautdiathese, d. h. die Neigung, an der Haut ein atopisches Ekzem
zu entwickeln, ist ein wichtiger konstitutioneller Kofaktor bei der Entstehung und
Unterhaltung der o. g. Kontaktekzeme. So sind Personen mit atopischer Hautdiathese
insbesondere bei beruflicher Feuchtarbeit (sowie moglicherweise auch bei Staubexpo-
sition) gefahrdet, Kontaktekzeme zu entwickeln. Unter Atopie versteht man die gene-
tisch determinierte Bereitschaft, gegen Substanzen der Umwelt Uberempfindlichkeits-
reaktionen zu entwicklen. Diese konnen sich klinisch im Bereich der Atemwege als
allergische Rhinitis (Rhinopathie) und/oder als allergisch verursachte obstruktive
Atemwegserkrankung (BK-Nr. 4301 Anlage 1 BeKV) manifestieren, am Zielorgan
Haut als Ekzem mit typischen Pridilektionsstellen und charakteristischem Verlauf,
wobei wahrscheinlich als ursachlich ein Zusammenspiel zwischen endogenen (anla-
gebedingten) und exogenen (dufSeren) Faktoren anzunehmen ist. Ein konstitutionelles
Ekzem kann sich durch berufliche Einwirkungen vortibergehend oder richtungswei-
send verschlimmern.

Die beruflich verursachte Akne ist selten geworden. Sie tritt hauptsichlich bei Ar-
beiten mit technischen Olen und Fetten, Teer, Teerolen, Pech und bestimmten Halo-
genkohlenwasserstoffen (z.B. polyhalogenierte Biphenyle, Chlornaphthaline) auf.
Gegentuiber der sogenannten juvenilen Akne ist ihre Lokalisation besonders zu beach-
ten. Die Olakne findet sich meist an unbedeckten oder bei 6ldurchtrinkter Kleidung
auch an bedeckten Korperstellen (z. B. am Oberschenkel).

Auflerberuflich verursachte und anlagebedingte Hautkrankheiten konnen durch
berufliche Faktoren ungiinstig beeinfluf$t oder verschlimmert werden (z. B. Pilzinfek-
tionen in feuchtem Milieu bei ungeeigneter Arbeitskleidung, Psoriasis vulgaris bei me-
chanischer Belastung).

V. Weitere Hinweise

Die ,,Schwere“ der Erkrankung wird aufgrund der klinischen Symptomatik nach
Morphe und Beschwerdebild, Ausdehnung, Verlauf und Dauer der Erkrankung und
aufgrund der Auspriagung der beruflich verursachten Allergien beurteilt. Auch eine
klinisch leichte Hauterkrankung kann allein wegen ihrer Dauer als schwer einzustu-
fen sein, wenn ununterbrochene Behandlungsbediirftigkeit von sechs und mehr Mo-
naten gegeben ist.

»Wiederholt riickfillig* ist die Erkrankung dann, wenn mindestens drei Krank-
heitsschiibe, d. h. Ersterkrankung und zwei Riickfille, vorliegen. Riickfall setzt eine
weitgehende Besserung oder Abheilung des vorangegangenen Krankheitsschubes so-
wie den Zusammenhang mit der Ersterkrankung voraus, wenn der Erkrankte zwi-
schenzeitlich beruflich wieder titig gewesen ist.

Der Verdacht auf das Vorliegen einer beruflich verursachten Hauterkrankung ist
auch dann anzuzeigen, wenn die gefihrdende Tatigkeit noch nicht aufgegeben wor-
den ist.
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Wenn die Voraussetzungen der Nr. 5101 Anlage 1 Berufskrankheiten-Verordnung
nicht gegeben sind, ist jeweils zu priifen, ob die vorliegende Hauterkrankung zum
Krankheitsbild anderer Berufskrankheiten gehort. Bei Hautkrebs vergleiche
BK-Nr. 5102. Bei Hautinfektionen sind die BK-Nr. 3101, 3102 (z. B. tiefe Trichophy-
tie) und 3104, bei Hautkrankheiten, wenn sie als Erscheinung einer Allgemeinerkran-
kung durch Aufnahme des schadigenden Stoffes in den Korper verursacht werden, die
BK-Nrn. 1101 bis 1110, 1201 und 1202, 1303 bis 1309 und 1315 in Betracht zu zie-
hen. Auf die BK-Nr. 2402 (Einwirkung durch ionisierende Strahlen) wird hingewie-
ser.
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Anhang:
Berufe mit deutlich erhohtem Erkrankungsrisiko fir Kontaktekzeme. Die meisten
dieser Berufsgruppen sind haufig mit Feuchtarbeit verbunden.

Tatigkeiten Einwirkungen wichtige Allergene und chemisch irritative
Substanzen
Friseure Dauerwellmittel Ester und Salze der Thioglykolsaure,
Fixiermittel
Haarfarben p-Phenylendiamin, p-Toluolendiamin u. a.

Farbemittel, Resorcin, Parabene
Blondiermittel Persulfate
Haarwaschmittel Konservierungsstoffe, Duftstoffe,
Pflanzenextrakte, Cocamidopropylbetain u. a.

Emulgatoren und waschaktive Substanzen

Gummihandschuhe Acceleratoren !, Naturlatex
Backer, Teige Weizen-, Roggen-, Sojamehl, Amylase
Konditoren Aromen und Vanille, Bittermandel, Anis, Orangen-
Gewlirze schalenextrakt, Zimt u. a.
Konservierungs- Benzoesidure, Sorbinsdure, Oktyl-, Propyl-,
mittel und Anti- Dodecylgallat
oxydantien
Reinigungsmittel Desinfektions- und Konservierungsstoffe,

waschaktive Substanzen

Galvaniseure  galvanische Bider Nickel-, Chrom-?), Kobaltverbindungen,

Siuren, Alkalien

Entfettungsmittel Losemittel®
Gummihandschuhe Acceleratoren !, Naturlatex
Girtner, Zierpflanzen Primeln, Chrysanthemen u. a. Asteraceae,
Floristen Alstroemerien, Tulpenzwiebeln u. a.
Pflanzenschutz- Carbamate, Thiurame, Pyrethrum u. a.
mittel
Bauarbeiter, Zement, (Bi)Chromate?) der Alkalien, Kobalt-
Maurer, Frischbeton verbindungen
Fliesenleger, Kunststoffe unausgehirtete Epoxidharze und Hirter,

Estrichleger Isocyanate
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Metall-

arbeiter

Kunststoff-

arbeiter

Koche,
Kiichenhilfen

Heil- und
Pflegeberufe

Zahn-

techniker

Textilher-
steller und

-verarbeiter

Kiihlschmierstoffe
(insbesondere

wassergemischte)
Metalle
Metallkleber
Metallreinigungs-
und Entfettungs-

mittel

unausgehirtete

Kunstharze

Lebensmittel

Reinigungsmittel

Gummihandschuhe
Desinfektions-
mittel
Medikamente

Gummihandschuhe

Dentalchemikalien

Textilfarben,
Beizen

Appreturen,

Spezialausriistungen

Gummifiden

Kleidungszubehor

Konservierungsstoffe, (Formaldehydabspalter,
Triazine, Isothiazolinone u. a.), Emul-
gatoren, Korrosionsschutzmittel, Ethanol-
amine, Tallol, Mineralole

Nickel-, Kobaltverbindungen

Epoxidharze, Acrylate, Hirter

Losemittel®)

Epoxidharze und Hirter,
Acrylate, Kobaltbeschleuniger, Peroxide,

Melamin-, Harnstoff-, Phenol-Formaldehydharze,

Isocyanate, Phtalate, Losemittel®

Mehl, Enzyme, Fleisch, Fische, Krustentiere,
Gemiise, Gewiirze, Konservierungsstoffe,
Farbstoffe

Desinfektions- und Konservierungsstoffe
(Isothiazolinone, Formaldehyd, Parabene u. a.),
waschaktive Substanzen

Acceleratoren), Naturlatex

Formaldehyd, Glutaraldehyd, Quecksilber-
verbindungen, Chlorkresol, Phenole u. a.
Antibiotika, Lokalanisthetika, Phenotiazine
(Photoallergene), dtherische Ole

Acceleratoren?), Naturlatex

unausgehirtete Acrylate und Mischharze,
Eugenol, Nickel, Kobalt, Palladium, Amalgam,

Sduren

Azofarben, Anthrachinonfarben, Chrom-
verbindungen?

Formaldehydharze, Acrylate, Polyurethane

Acceleratoren!) Naturlatex
Nickel, Kobalt



Leder-, Fell-

verarbeitung

Holzbear-
beiter, Tischler

Zimmerer

Maler,
Lackierer,
Anstreicher,
FufSboden-

leger

Loter,
Elektroniker

Reinigungs-

dienste

Foto-

laboranten

Gummi-
hersteller und

-verarbeiter

Gerbstoffe
Kleber

Imprigniermittel

Farbemittel

Holzer

Klebstoffe

Beizen

Holzschutzmittel

Farben

Klebstoffe

Verdiinner

Lotmittel

Metallkleber
Metalle

Reinigungsmittel

Desinfektions-
mittel
FufSbodenpflege-
mittel

Gummihandschuhe
Farbentwickler
Fotochemikalien

Gummihandschuhe

Gummichemikalien
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Chromverbindungen?), Tannin, Sduren, Laugen
Kollophonium, p-tert-Butylphenolformaldehyd-
harz, Losemittel®)

Kunstharze

Azofarben u. a.

Palisanderarten, Teak, Makore, Mahagoni,
Nadelholzer u. a.,

Formaldehydharze, Kolophonium, Epoxidharze,
Acrylate

Chromverbindungen?, Azofarbstoffe u. a.

Chromverbindungen?), Insektizide, Fungizide

Kunstharze, Terpentin u.-ersatzstoffe, Farb-
pigmente (Chrom-2, Kobaltverbindungen u. a.)
Formaldehydharze, Kolophonium, Epoxidharze,
Acrylate, Isozyanate

Losemittel®)

Kolophonium, Metallchloride, Siuren
Alkohole, Salmiak

Epoxidharze, Actrylate, Hirter, Losemittel’)
Nickel, Kobalt, Zinn u. a.

Konservierungssmittel, waschaktive Sub-
stanzen (Tenside u. Detergenzien)
Formaldehyd, Glutaraldehyd, Phenole u. a.

Wachse, Terpentinol oder Ersatzstoffe,
Losemittel)

Acceleratoren!), Naturlatex

p-substit. aromatische Amine (CD 2,3,4)
Chromverbindungen? Formaldehyd

Acceleratoren!), Naturlatex

Naturlatex, Thiurame, Thiocarbamate, Mer-
captobenzothiazole, p-substituierte Amine,

Kolophonium
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Land- Futtermittel- Getreide, Medikamente u. a. Futtermittel-
wirtschaft- stiube zusitze (Olaquindox,Phenotiazine,
liche Berufe Antibiotika)

Tierhaare, tierische Proteine

-speichel, -urin

Pflanzenbestand-

teile

Gummiartikel Accelatoren

Desinfektions- Formaldehyd, Chloramin u. a.
mittel

Melkfett Osmaron B, Lanolin
Pflanzenschutzmittel

Diingemittel

D Thiurame, Thiocarbamate, Mercaptobenzothiazole, Alterungsschutzmittel u. a.

2} Alkalisalze der Chromsiure (Cr VI) sind wahrscheinlich im Gegensatz zu den Salzen des
dreiwertigen Chroms (Cr III), wie dem Sulfat oder Alaun, keine Ekzematogene, penetrieren
aber wesentlich leichter die Haut und werden dort zu dem stark ekzematogenen Cr III redu-
ziert. Deshalb wird die Testung sowohl bei Chrom-VI-Exponierten (z. B. Maurern) wie
auch bei Chrom-III-Exponierten (z. B. Gerbern oder Galvaniseuren) in der Regel mit Kali-
um(bi)chromat oder Chromsdureanhydrid (Cr0s3) durchgefihrt.

Kohlenwasserstoffe, Halogenkohlenwasserstoffe, Alkohole, Ether, Ketone, Ester und Ver-

treter anderer Stoffklassen
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 51 02 Anlage BKV Dermatologie

(Nr. 47/6.=7. BK-VO)

Arbeitsschutz 2/1963, 25

Hautkrebs oder zur Krebsbildung neigende Hautveranderungen durch Ruf3, Rohpa-
raffin, Teer, Anthrazen, Pech oder dhnliche Stoffe

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Hautkrebs oder zur Krebsbildung neigende Hautveranderungen konnen durch Be-
standteile in Ruf$, Rohparaffin, Teer, Anthrazen, Pech oder dhnlichen Stoffen aus-
gelost werden.

R u §§ als feinflockiger Kohlenstaub entsteht bei unvollstandiger Verbrennung von
Kohlenwasserstoffen und wird bei der Herstellung von Tusche, Wichse, Farben,
Kunststoffen und besonders in der Gummiindustrie benotigt.

Rohparaffinwird gewonnen aus bituminéser Braunkohle, Olschiefer, Erdol
und Erdwachs; es wird in der Ziindholz-, Papier- und Sprengstoffindustrie verwendet.
Gereinigtes Paraffin enthilt keine krebserzeugenden Stoffe.

Te er als Destillationsprodukt von Stein- und Braunkohle, Torf und Holz wird in
Kokereien und Gasfabriken gewonnen und in Dachpappen- und Steinkohlenbrikett-
fabriken, bei der Holzimpragnierung und im Straffenbau gebraucht.

Anthrazenistein Teerdestillationsprodukt. Es wird verwendet als Rohstoff in
der Farbenherstellung, beim Holzimpragnieren, bei der Herstellung von Lacken und
Dachpappen.

P e c hist der letzte Riickstand der Teerdestillation. Es wird als Bindemittel in der
Steinkohlenbrikettfabrikation, fiir Kabelisolierung, Herstellung von Dachpappen,
Lacken u. a. benutzt.

sAhnliche Stoffe“sind solche mit dhnlich biologischer Wirkung. Hierzu ge-
horen z. B. verschiedene Erdwachse, Asphalte, Masut und Mineral-, Schmier-, Zylin-
der- und Bohrole, die bei 300° C und mehr sieden.

Arbeiter bei der Gewinnung, Herstellung, Verarbeitung oder Verwendung der ge-
nannten Produkte sind je nach deren Gehalt an kanzerogenen Substanzen gefihrdet.

1L Aufnahme und Wirkungsweise

Die Haut kann durch direkte Einwirkung (auch durch Staub und Dampfe) der ge-
nannten Stoffe oder durch mit diesen Stoffen behaftete Arbeitskleidung geschadigt
werden. Sonnenbestrahlung, Hitze und mechanische Reize (Scheuern der Kleidung)
konnen dies begiinstigen.

I Krankheitsbild und Diagnose
Die Einwirkung obengenannter Produkte kann zu entziindlicher R6tung und auch zu
Dermatitis (Ekzem) mit Juckreiz fiihren. Bei weiterer Exposition konnen sich braun-
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lich-fleckige Pigmentierungen (Melanose), Follikulitis und Akne entwickeln. Auf der-
artig veranderter Haut, aber auch ohne dieses Vorstadium, ist die Entstehung einzel-
ner oder multipler verschieden grofSer sogenannter Teer- oder Pechwarzen, die sich
von der Verruca vulgaris nicht unterscheiden, moglich. Diese Warzen neigen zu karzi-
nomatoser Entartung. Die Pech- und Teerwarzen konnen nach relativ kurzer Zeit,
vielfach aber erst nach mehreren Jahren, besonders im Gesicht und am Handriicken,
mitunter auch am Unterarm, Unterbauch und Skrotum auftreten.

Die Expositionszeit bis zur Entstehung von Hautkrebs oder zur Krebsbildung nei-
gender Hautveranderungen durch die genannten Stoffe betragt in der Regel mehrere
Jahre bis Jahrzehnte. Die Latenzzeit, in der sich aus den Teer- oder Pechwarzen Karzi-
nome entwickeln konnen, betriagt durchschnittlich 3 bis 4 Jahre. Bei entsprechender
Behandlung ist die Prognose im allgemeinen giinstig.

IV. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung

Differentialdiagnostisch sind die Alterskeratose und karzinomatose Verinderungen,

die nicht auf die Einwirkung obengenannter Stoffe zuriickzufiihren sind, zu erwigen.
Die Diagnose wird durch histologische Untersuchung, Lokalisation der Erkran-

kung sowie durch die Melanose gesichert.
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6 Krankheiten sonstiger Ursachen

Merkblatt zu der Berufskrankheit Nr. 61 01 Anlage BKV
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Merkblatt zu der Berufskrankheit Klinische Zuordnung:
Nr. 61 01 Anlage BKV Ophthalmologie
(Nr. 40/6.-7. BK-VO)

Arbeitsschutz 6/1962, 136-137

Augenzittern der Bergleute

L Vorkommen und Gefahrenquellen

Die Erkrankung kann bei im Untertagebetrieb titigen Personen vorkommen. Uber-
wiegend werden Bergleute befallen, die in engster Berithrung mit dem Fordergut am
Kohlenstofs stehen.

Fur die Entstehung dieser Erkrankung kommen verschiedene Ursachen (Ursachen-
biindel) in Frage.

Einerseits handelt es sich um duffere Noxen, die bei der Auslosung des Augenzit-
terns der Bergleute (auch Bergmannsnystagmus genannt) wesentlich sein diirften, ins-
besondere die mangelnde Helligkeit am Arbeitsplatz sowie die Verunreinigung der
Grubenluft unter Tage durch Methan und andere Spuren atmungsfremder Gase. Da-
neben spielen dispositionelle Faktoren eine Rolle.

Die Bewertung der von auffen kommenden Einflusse ist erschwert, weil in der Re-
gel mehrere Jahre lang dauernde Einwirkungen der Noxen Voraussetzung fur die Ent-
stehung des Augenzitterns der Bergleute sind.

Es hat sich gezeigt, daf§ mit zunehmender Verbesserung der Arbeitsbedingungen
unter Tage — ortsfest beleuchtete und besser bewetterte Abbaubetriebe in langen Ab-
baustrecken im Gegensatz zu kleinen Streb- und Ortsbetrieben das Augenzittern der
Bergleute seltener wird.

1L Krankheitsbild und Diagnose

Das Augenzittern besteht in einem wechselnden, aber fiir den einzelnen gleichbleiben-
den, mehr oder weniger stark storenden Zittern der Augépfel, pendelformig, oft mit
Rucken untermischt. Die Frequenzen liegen im allgemeinen bei 100 bis 400 Pendel-
schwingungen je Minute. Die Schwingungsfrequenzen beider Augen sind gleich. Die
Schwingungsrichtungen konnen aber ebenso wie die Ausschlagsgrofsen (Amplituden)
rechts oder links verschieden grofs sein.

Die Unterscheidung des Augenzitterns der Bergleute von dem angeborenen Au-
genzittern, dem Augenzittern bei sehuntiichtigen Augen (Amblyopen-Nystagmus)
oder dem durch bestimmte organische Erkrankungen oder durch schwere Arzneimit-
telvergiftungen hervorgerufenen Augenzittern ist schwierig und in der Regel nur
durch einen Augenarzt, der uiber spezielle Kenntnisse des Nystagmus verfiigt, mog-
lich.

Manchmal tritt das Augenzittern der Bergleute, wenn es im Hellen zum Stillstand
gekommen oder nicht manifest ist, erst nach langerem Aufenthalt im Dunkeln wieder
in Erscheinung.
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Der Bergmannsnystagmus kann durch die sogenannten Scheinbewegungen die
Sehscharfe beeintrachtigen, Schwindel und Unsicherheitsgefithl hervorrufen und da-
durch die Leistungsfahigkeit mindern.

Bei schweren Fillen dieser Erkrankung besteht Nystagmus auch beim Blick ge-
radeaus oder sogar in der unteren Blickfeldhilfte.

III. Hinweise fiir die arztliche Beurteilung

Die Begutachtung sollte durch einen Augenarzt, der tiber spezielle Kenntnisse des
Bergmannsnystagmus verfugt, erfolgen, weil die Differentialdiagnose schwierig sein
kann.

In Zweifelsfillen ist zum Ausschluf$ organischer Erkrankungen des Nervensys-
tems Begutachtung durch den Neurologen, evtl. auch durch andere Facharzte, erfor-
derlich.

Der Erkrankte soll zu einem Arbeitsplatzwechsel, moglichst nach iiber Tage, ange-
halten werden. Die Prognose ist giinstig, und die Leistungsminderung meist nur vorii-
bergehend. Auch der schwere Bergmannsnystagmus ist in der Regel nach zwei Jahren
ausgeheilt.



Wissenschaftliche Begriindungen
zu den Berufskrankheiten
(BKV-Enumeration)

»verdankt doch die Arbeitsmedizin ihre wissenschafliche Existenz
ganz wesentlich der Handhabung des ,unbestimmten Rechtsbegriffs’ der ,Berufskrankheit’”
(Ferber, 2003)

Die in diesem Kapitel als Bekanntmachungen des ehemaligen Bundesministeriums fiir Ar-
beit und Sozialordnung (BMA) vorgestellten Begriindungen fiir neue Berufskrankheiten ha-
ben zu einer Ubernahme dieser Krankheiten in die Berufskrankheitenliste der geltenden Be-
rufskrankheiten-Verordnung (Anlage BKV) gefiihrt. Die dazugehdrigen Merkbldtter finden
sich im Kapitel G.
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1 Durch chemische Einwirkungen
verursachte Krankheiten

13 Losemittel, Schadlingsbekampfungsmittel (Pestizide)
und sonstige chemische Stoffe

Wissenschaftliche Begriindungen zu den Berufskrankheiten Nr. 13 16 und Nr. 13 17 Anlage
BKV
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Wissenschaftliche Begriindung Klinische Zuordnung:
zu der Berufskrankheit Nr. 13 16 Anlage BKV Gastroenterologie
Bundesarbeitsblatt 4/1996, 29-31

Erkrankungen der Leber durch Dimethylformamid

1. Aktueller Erkenntnisstand

1.1 Chemisch-physikalische Charakteristik von Dimethylformamid
N,N-Dimethylformamid C;H;NO (DMF, Ameisensiauredimethylamid, Formyldi-
methylamin) ist bei 20° C eine klare, farblose Fliissigkeit (Schmelzpunkt: — 61° C, Sie-
depunkt 155° C) mit einem schwachen, jedoch typischen Amingeruch. Es ist mischbar
mit Wasser und verschiedenen organischen Verbindungen.

1.2 Vorkommen und Gefahrenquellen

DMF ist keine natiirlich vorkommende Substanz. Es ist aufgrund seiner chemisch-
physikalischen Eigenschaften eines der am meisten verwendeten organischen Lose-
mittel. Die Weltproduktion lag im Jahr 1980 bei 225 000 t pro Jahr. Hauptabnehmer
fir DMF ist die Kunstlederproduktion. DMF wird insbesondere aber auch bei der
Herstellung von pharmazeutischen und kosmetischen Produkten, von Polyacrylnitril-
Fasern, von Pflanzenschutzmitteln und Speziallacken sowie bei der Kunststoff-
beschichtung (Polyurethane) verwendet. In diesen Produktionsbereichen wird DMF
als Losemittel, Absorptionsmittel fiir Gase und als Synthese-Ausgangsstoff eingesetzt.
Bei der Aufarbeitung von Mineraldlen dient DMF als selektives Trennmedium zur Ex-
traktion von aromatischen Kohlenwasserstoffen.

Beim offenen Umgang mit DMF gelangt DMF aufgrund seines relativ hohen
Dampfdruckes von 3,53 mbar bei 20° C in grofleren Mengen in die Luft, so dafS es in-
halativ zur Aufnahme kommt. DMF wird aber auch aus der Dampfphase sowie bei
direktem Hautkontakt perkutan leicht resorbiert (Lauwerys u. Mitarb. 1980). Da
DMEF nur schwach geruchsintensiv ist, entfillt eine nennenswerte Warnwirkung bei
niedrigen Konzentrationen. Messungen der DMF-Konzentration in der Raumluft
spiegeln allerdings in Anbetracht einer moglichen perkutanen Aufnahme auch nur be-
grenzt die tatsdchliche Exposition wider. Eine Abschiatzung der tatsachlich vom Orga-
nismus aufgenommenen DMF-Menge erfordert daher ein biologisches Monitoring
(Mraz u. Mitarb. 1989, 1992a, 1992b; Kawai u. Mitarb. 1992).

1.3 Kenntnisse zur Wirkung am Menschen

1.3.1 Pathomechanismen

Sowohl bei dermaler als auch bei inhalativer Aufnahme wird DMF rasch im Organis-
mus verteilt. Die Metabolisierung von DMF erfolgt durch mikrosomale Enzymsys-
teme in der Leber. Als Hauptmetabolit erscheint im Harn N-Hydroxymethyl-N-Me-
thylformamid (Lauwerys u. Mitarb. 1980; ICPS 1991; Henschler 1992; Mraz u.
Mitarb. 1992b). Der Metabolismus von DMF zeigt Wechselwirkungen mit dem Ab-
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bau von Ethylalkohol und eine hemmende Wirkung auf die Aldehyddehydrogenase
(IPCS 1991; Henschler 1992; Eckey u. Mitarb. 1994). Dadurch kann die Aufnahme
bereits geringer DMF-Mengen im Zusammenwirken mit Alkohol zu Intoleranz-
erscheinungen vom Disulfiram-Typ (Flush-Syndrom) fithren (Eckey u. Mitarb. 1994).

Arbeitsmedizinische Erfahrungen mit DMFE, gesammelt insbesondere bei akziden-
tell hohen Expositionen (IPCS 1991)und in epidemiologischen Studien (Redlich
1988,Fleming 1990, Wang u. Mitarb. 1991), weisen die Leber sowohl nach akuter als
auch nach chronischer Einwirkung als kritisches Zielorgan einer DMF-Schiadigung
aus (Scailteur u. Mitarb. 1987). In Leberbiopsien zeigten sich mikrovesikulare Fett-
einlagerungen und Verdnderungen des Leberparenchyms ohne ausgeprigte entziindli-
che Infiltrate. Der feingewebliche Gesamteindruck entsprach einer Leberschiadigung
toxischen Ursprungs (Lun u. Mitarb. 1987). Ergebnisse aus Tierversuchen bestatigen
diese spezielle Organschidigung ungeachtet des Aufnahmeweges (Craig und Mitarb.
1984; Kennedy u. Mitarb. 1986).Im Tierversuch duflert sich die Hepatotoxizitit ma-
kroskopisch in herdférmigen, tiber allen Leberbereichen verteilten, nekrotischen Ver-
anderungen, besonders ausgepragt im Bereich der Leberpforte. Mikroskopisch impo-
nieren die nekrotischen Areale durch eine Fibrose mit Himosiderin- und
Calciumablagerungen unter Beteiligung von Makrophagen mit scharfer Abgrenzung
zu nicht geschidigtem Gewebe (Itoh u. Mitarb. 1987).

1.3.2 Krankheitsbild und Diagnose

Klinisch entspricht das Krankheitsbild dem einer Leberverfettung bzw. einer Fett-
leber, die hiaufig asymptomatisch ist oder nur ein leichtes, uncharakteristisches,
rechtsseitiges Druck- oder Véllegefiihl, Ubelkeit und Erbrechen verursacht. Palpato-
risch ist die Leber vergrofSert, ihr Rand abgerundet, ihre Oberflache weich und ein-
drickbar.

Auch die klinisch-chemischen Befunde geben keinen verlafflichen Hinweis auf das
Ausmaf der Leberzellverfettung. Geringe unspezifische Erh6hungen der Transamina-
sen (SGOT > SGPT) und der ¥-GT im Serum Exponierter werden am hiufigsten beob-
achtet. Sonogramm und Computertomogramm und gegebenenfalls Leberbiopsie hel-
fen, die Diagnose Leberverfettung bzw. Fettleber zu sichern.

Differentialdiagnostisch kommen als Ursachen der Leberverfettung u.a. in Be-
tracht: Ethylalkohol-Abusus, Diabetes mellitus, Adipositas und Hyperalimentation
sowie Hyperlipoproteindmien.

1.3.3 Epidemiologische Untersuchungen

In langer zuriickliegenden Publikationen wird die effektive Schadstoffexposition von
Arbeitnehmern hiufig nur unzureichend beschrieben. Uber den Anteil einer mogli-
chen perkutanen Aufnahme sowie iiber die Relevanz der nicht selten beobachteten
Mischexpositionen finden sich darin meist keine Angaben. Aus diesem Grund er-
scheint es sinnvoll, nur die neueren Arbeiten zu diskutieren.
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Redlich u. Mitarb. (1988) untersuchten in einer klinischen Studie 58 von 66 DMF-
exponierten Arbeitern eines Polyurethan-kunststoffverarbeitenden Betriebes. Bei al-
len Arbeitsplatzen handelte es sich um schlecht geliiftete Raume, ein spezieller Haut-
schutz wurde nicht angewendet. Die klinischen Untersuchungen umfafSten u.a.
Leberfunktionstests, Hepatitis-A- und Hepatitis-B-Serologie und einen Blutstatus.
Angaben zur inneren und dufleren Belastung der Arbeiter mit DMF fehlen jedoch.
Auch eine Beeinflussung durch andere, wenn auch in geringerem Umfang verwendete
Chemikalien (Toluol, Methylethylketon, 1,1,1-Trichlorethan und Dichlorbenzol)
konnte nicht ausgeschlossen werden.

Eine epidemiologische Auswertung dieser Studie erfolgte durch Fleming u. Mit-
arb. (1990). Dieser Arbeit zufolge wies die DMF-exponierte Gruppe, die hdufig tiber
Appetitlosigkeit, Oberbauchschmerzen, Ubelkeit, Kopfschmerzen, Schwindel und Al-
koholintoleranz klagte, einen erhohten SGPT-Spiegel auf. Erhohungen auf mehr als
das Doppelte des Normalwertes betrafen 35 von 46 Produktionsarbeiter, verglichen
mit 12 nicht in der Produktion tdtigen, nicht DMF-exponierten Personen. Die Be-
funde korrelierten mit der Dauer der Exposition. Alkoholabusus als mogliche Ursa-
che der Hepatopathie wurde von den Autoren ausgeschlossen. In einem expositions-
freien Intervall von 1-5 Monaten normalisierte sich der SGPT-Spiegel wieder bei den
meisten exponierten Personen.

Nach akuter Lebererkrankung eines Arbeiters einer Kunstlederfabrik wurde im
Rahmen einer Studie die Pravalenz der Leberschidigung durch DMF an 183 Ex-
ponierten dieses Betriebs von Wang u. Mitarb. (1991) untersucht. Neben der medi-
zinischen Untersuchung (u.a. leberspezifische Laborparameter, CPK, Hepatitis-
B-Serologie) wurde eine detaillierte Anamnese zu subjektiven Beschwerden, zur
Arbeitsplatzsituation und zum Konsumverhalten durchgefiihrt. Die Arbeitsplitze
wurden je nach DMF-Belastung in drei Expositionsgruppen eingeteilt:

Expositionsindex 0: < 10 ppm, keine direkte Losemittelexposition,
kein Hautkontakt
1: 10-40 ppm, seltener Hautkontakt
2: 25-60 ppm, haufiger Hautkontakt

Fiir die Indexgruppe 2 wurden statistisch signifikant haufiger erhohte SGPT-Werte
(235 U/N) gefunden. Die durch logistische Regression ermittelte Beziehung der SGPT-
Werte zur Exposition war mit einem Odds Ratio (OR) = 6,16 (p = 0,01) fir die
Gruppe 2 hoher als zu dem HBs-Antigen-positiven Status mit einer OR = 2,81 (p =
0,07). Es bestand eine statistisch signifikante Assoziation zwischen der DMF-Exposi-
tion und erhohten CPK-Werten. Miidigkeit, Appetitlosigkeit, Ubelkeit und Ober-
bauchschmerzen wurden von den hoher exponierten Arbeitern haufiger (statistisch
nicht signifikant) angegeben. Es gab Hinweise dafiir, dafs HBs-Antigen-Triger emp-
findlicher auf DMF reagieren als HBs-Antigen-negative Personen.

Bei einer von Cai u. Mitarb. (1992) durchgefihrten Betriebsstudie mit 318 DMF-
exponierten Arbeitern einer Kunstlederfabrik wurden mit maximal 9,1 ppm relativ
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geringe DMF-Konzentrationen in der Luft gemessen. Alle untersuchten Parameter,
u.a. SGOT, SGPT und y-GT ergaben keine signifikanten Unterschiede zu den Kon-
trollpersonen (n = 143). Ein dosisabhiangiger Anstieg wurde bei den subjektiven
Symptomen Ubelkeit und Oberbauchschmerzen und der Privalenz der Alkoholintole-
ranz beobachtet.

Eine Leberzellschidigung scheint erst ab DMF-Expositionen iiber 30 mg/m3 (10
ppm) aufzutreten. Die Leberfunktionsstérungen sowie die subjektiven Beschwerden
werden als reversibel beschrieben. Irreversible Leberzellschiadigungen sind unter Be-
riicksichtigung der Literatur derzeit wenig wahrscheinlich.

1.3.4 Sonstige Wirkungen

Zyklusstorungen und eine Hiufung von Aborten bei Frauen unter relativ hohen Ex-
positionen bis 150 mg/m? wurden beschrieben. In Tierversuchen zeigten sich terato-
gene Effekte nach dermaler, inhalativer und oraler Verabreichung von DMFE. Auch bei
Einhaltung der giiltigen Grenzwerte kann ein Risiko der Fruchtschiadigung nicht aus-
geschlossen werden (WHO 1991).

In der Literatur finden sich Hinweise fir eine erhohte Inzidenz von testikuldren
Tumoren (Levin u. Mitarb. 1987, Calvert u. Mitarb. 1990) und von Malignomen im
Bereich der Mundhohle und des Pharynx. Im Jahr 1986 wurde iber drei Fille von
Hodentumoren in einer Gruppe von 153 Beschaftigten eines Flugzeugreparaturbetrie-
bes berichtet, wobei einer der Erkrankten vermutlich nicht exponiert war (Ducatman
u. Mitarb. 1986, Ducatman 1989). Querschnittuntersuchungen in zwei weiteren Re-
paraturbetrieben haben nur fiir einen dieser Betriebe (680 Beschiftigte) fiir den Zeit-
raum von 1970-1973 weitere Hodenkrebsfille ergeben (vier Fille gegeniiber 0,95
erwarteten, bezogen auf die Bevolkerung). In den beiden Betrieben, in denen Hoden-
krebsfille auftraten, bestanden vergleichbare Expositionsverhiltnisse, insbesondere
eine Exposition gegeniiber einem ca. 80 % DMF-enthaltenden Losemittel. DMF-Ar-
beitsplatzmessungen lagen jedoch nicht vor. Eine nachtriglich vorgenommene Be-
schreibung des Arbeitsablauf es der erkrankten Beschiftigten weist auf gleichzeitige
Einwirkung von aromatenhaltigen Elastomeren, Methylvinylsilikon und einer Reihe
weiterer Chemikalien hin. Es wurde vermutet, daf$ DMF die perkutane Resorption
von anderen Stoffen fordern konne (Gollins 1991). Die kasuistischen Mitteilungen
tiber Hodenkrebsfille bei DMF-Exponierten gaben Anlaf§ zu einer Fall-Kontroll-Stu-
die, bei der eine Population aus 8724 Beschiftigten herangezogen werden konnte
(Walrath u. Mitarb. 1989) und einer historischen Kohortenstudie mit 2530 DMF-mo-
noexponierten, 13 929 DMF- und Acrylnitril- sowie 16 Acrylnitrilexponierten Be-
schaftigten (Anzahl der Kontrollpersonen 1130) (Chen u. Mitarb. 1989). Eine Hau-
fung von Hodenkrebsen konnte in diesen Studien nicht beobachtet werden. Andere
registrierte Malignome (Leberkrebs, Prostatakarzinom, Mundhohlen- und Rachen-
krebs) lieSen keine Assoziation zur Expositionshohe und -dauer erkennen und die
Haufung der einzelnen Malignomtypen war in beiden Studien nicht konsistent.
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2. Validitat und Reliabilitit der vorliegenden Erkenntnisse

Die aus akzidentellen Expositionen und epidemiologischen Untersuchungen vorlie-
genden neueren Daten und gewonnenen arbeitsmedizinischen Erkenntnisse sind in
sich schliissig und plausibel. Sie belegen, daff DMF generell geeignet ist, Erkrankun-
gen der Leber im Sinne einer Leberverfettung bzw. einer Fettleber zu verursachen.

Die verfugbare epidemiologische Datenlage zum ursachlichen Zusammenhang
von Krebserkrankungen und DMF-Exposition erlaubt derzeit keine abschlieSende
Beurteilung. DMF gilt bislang nicht als humankanzerogen (WHO 1991; Henschler
1992; ACGIH 1994).
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Wissenschaftliche Begriindung Klinische Zuordnung:
zu der Berufskrankheit Nr. 13 17 Anlage BKV Neurologie
Bundesarbeitsblatt 9/1996, 44—-49 Psychiatrie

Polyneuropathie oder Enzephalopathie
durch organische Losungsmittel
oder deren Gemische

1. Organische Losungsmittel und deren Gemische

Organische Losungsmittel sind eine chemisch heterogene Stoffgruppe mit der gemein-
samen Eigenschaft, Stoffe zu 16sen, ohne diese oder sich selbst chemisch zu verdndern.
Sie werden deshalb in der Arbeitswelt vielfaltig verwendet. Industriell werden sie vor-
wiegend in Gemischen aus meist zwei bis sechs einzelnen Losungsmitteln eingesetzt.
Die Verwendung von nur einem Losungsmittel stellt zunehmend die Ausnahme dar.
Die Zusammensetzung der Gemische variiert je nach technischer Anforderung und
Hersteller ganz erheblich. Bei einer Analyse durch die Bundesanstalt fiir Arbeitsschutz
wurden z. B. in 275 Zubereitungen folgende einzelne Losungsmittel nachgewiesen [1]:

CAS-Nr. CAS-Nr.
n-Hexan 110-54-3 n-Butanol 71-36-3
n-Heptan 142-82-5 Isobutanol 78-83-1
Aceton 67-64-1 Butylglykol 111-76-2
Methyl-Ethyl-Keton 78-93-3 Diacetonalkohol 123-42-2
Methyl-Isobutyl-Keton 108-10-1 Benzol 71-43-2
Cyclohexanon 108-94-1 Toluol 108-88-3
Essigsduremethylester 79-20-9 Xylol 1330-20-7
Essigsdureethylester 141-78-6 Ethylbenzol 100-41-4
Essigsaurebutylester 123-86-4 1,3,5-Trimethylbenzol 108-67-8
Essigsdureisobutylester 110-19-0 Styrol 100-42-5
Methylglykolacetat 110-49-6 Dichlormethan 75-09-2
Ethylglykolacetat 111-15-9 1,1,1-Trichlorethan 71-55-6
Butylglykolacetat 112-07-2 Trichlorethen 79-01-6
Ethylglykolmono- 110-80-5 Tetrachlorethen 127-18-4
ethylether Trichlorfluormethan 75-69—4
Methanol 67-56-1 1,1,2-Trichlortri- 76-13-1
Ethanol 64-17-5 fluorethan

Isopropanol 67-63-0



Durch chemische Einwirkungen verursachte Krankheiten 373

Benzine sind Erdoldestillate, bestehend aus einem Gemisch von mehr als 150 vorwie-
gend aliphatischen Kohlenwasserstoffen und weiteren Inhaltsstoffen; sie konnen je
nach Siedegrenzen bis zu 35 % n-Hexan enthalten. [2]

Technische Produkte enthalten produktionsbedingt immer Verunreinigungen, de-
ren qualitativer und quantitativer Anteil im Einzelfall schwer abzuschatzen ist. [3]

2. Neurotoxizitit von einzelnen Losungsmitteln

2.1. Neurotoxische Losungsmittel

Fiir mehrere organische Losungsmittel sind aufgrund von epidemiologischen Unter-

suchungen, kasuistischen Beobachtungen am Menschen oder Tierexperimenten neu-

rotoxische Wirkungen bekannt:

— Aliphatische Kohlenwasserstoffe: n-Hexan [4-7], Heptan [8-11].

— Ketone: Methyl-Ethyl-Keton [12-141, Methyl-Butyl-Keton [12, 15-17].

— Alkohole: Methanol [18-21], Ethanol [22-25].

— Aromatische Kohlenwasserstoffe: Benzol [26-33], Toluol [34 401, Xylol [41-44],
Styrol [45-53].

— Chlorierte aliphatische Kohlenwasserstoffe: Monochlormethan [54-58], Dichlor-
methan [59-64], 1,1,1-Trichlorethan [65-69, 98], Trichlorethen [70-78], Tetra-
chlorethen [79-83, 981].

2.2 Pathomechanismen

Organische Losungsmittel konnen am Arbeitsplatz als Dampf eingeatmet, aber auch
durch die Haut resorbiert werden. Aufgrund ihrer Fettloslichkeit verteilen sie sich in
allen Organen, bevorzugt im Nervensystem. Sie werden mit unterschiedlichen Halb-
wertszeiten, die zwischen wenigen Stunden bis mehreren Tagen liegen, ausgeschieden.
Ein wichtiger Ausscheidungsmechanismus ist die Abatmung der unverinderten Sub-
stanz durch die Lunge; ein Teil wird metabolisiert und tiber die Nieren bzw. die Galle
ausgeschieden [84]. Bei der Metabolisierung konnen aus relativ harmlosen Ausgangs-
substanzen neurotoxische Metaboliten entstehen, z.B. 2,5-Hexandion aus n-Hexan
[85] oder Trichlorethanol aus Trichlorethen [86].

Pathogenetisch sind physiko-chemische Wechselwirkungen von stoffwechselver-
mittelten Losungsmitteleffekten zu unterscheiden. Bei ersteren kommt es durch
hydrophobe Wechselwirkungen mit den Lipiden der Zellmembrane zu einer Locke-
rung des Lipidverbandes und der Hydratationshiille, wodurch die Membranfluiditat
steigt und die Membran schwillt [87 ]. Weitere komplexe Wechselwirkungen sind an-
zunehmen [88-95]. Im zweiten Fall fithren die Losungsmittel und/oder ihre neuroto-
xischen Metaboliten zu Stérungen der Lipid-und Proteinsynthese [96-100]. Fur die
neurotoxische Dauerschidigung diirfte die Beeinflussung mischfunktioneller Oxige-
nasen (Cytochrom P 450 2E 1) mit Bildung radikalischer Stoffwechselprodukte und
der Moglichkeit peroxidativer Zellschddigung von besonderer Bedeutung sein [101,
144].
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Folgen sind zunichst Funktionsstérungen (z.B. pridnarkotische Symptome, Pa-
rasthesien), im weiteren Verlauf auch morphologische Verinderungen mit primar
axonalen Schiadigungen. Histologisch finden sich z. T. riesenhafte paranodale Axon-
auftreibungen, elektronenmikroskopisch Akkumulationen von kondensierten 10-nm-
Neurofilamenten, Ansammlungen von Glykogengranula im Zytoplasma, den
Schwann'schen Zellen oder innerhalb des Axons. Diese Veranderungen sind bei Ex-
positionskarenz grundsitzlich reversibel [102-106].

Die Pathomechanismen diirften fiir die Zellen des zentralen und peripheren Ner-
vensystems grundsitzlich gleich sein. Die unterschiedliche klinische Symptomatik er-
gibt sich in erster Linie aus der unterschiedlichen Lokalisation und den unterschiedli-
chen Aufgaben der besonders betroffenen Zelle. Uberlagerungen sind méglich.
Auflerberufliche neurotoxische Faktoren (z.B. Alkohol, Medikamente oder Erkran-
kungen wie Diabetes mellitus) konnen diesen Verlauf beeinflussen.

2.3. Krankheitsbilder
Polyneuropathie:

Typisch fur toxische Polyneuropathien sind symmetrisch-distale, beinbetonte, sen-
somotorische Ausfille mit strumpf- bzw. handschuhférmiger Verteilung. Sie beginnen
mit distalen Pardsthesien und/oder Hypasthesien und Reflexabschwachungen. Moto-
rische Ausfille treten oft erst in fortgeschrittenen Stadien auf. Die Prognose ist grund-
satzlich glnstig, da die eindrucksvolle Symptomatik meist zur rechtzeitigen Diagnose
fithrt. Heilungen sind auch nach mehrmonatigem Verlauf moglich. Als Residien ver-
bleiben hiaufig Reflexabschwichungen, die funktionell aber bedeutungslos sind.

Enzephalopathie:

Unter einer Enzephalopathie versteht man diffuse Storungen der Hirnfunktion.
Auch fiir toxische Enzephalopathien sind Konzentrations- und Merkschwiche, Auf-
fassungsschwierigkeiten, Denkstorungen und Personlichkeitsveranderungen — oft mit
Antriebsarmut, Reizbarkeit und Affektstérungen — typisch. Diese Symptome sind un-
spezifisch, entwickeln sich je nach Exposition akut oder chronisch progredient im
Verlauf von Monaten bis Jahren und werden deshalb haufig erst spit erkannt. Aus
diesem Grunde ist die Prognose ungiinstiger als bei den toxischen Polyneuropathien.
Eine vollstdndige Heilung ist hdufig nicht zu erwarten.

Fiir einige Losungsmittel sind weitere Krankheitsmanifestationen beobachtet wor-
den:

Isolierte oder multiple Hirnnervenlisionen [73], epileptische Anfille [27, 36], Par-
kinson-Syndrome [173, 174], Kleinhirnataxien [35, 38] halluzinatorische Psychose
[39, 172], partielle Querschnittslihmungen [74]. Sie sind jedoch selten und treten nur
bei sehr schweren Vergiftungen auf.
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3. Neurotoxizitdt von Losungsmittelgemischen

3.1. Epidemiologie

Zu den epidemiologischen Studien ist zu bemerken, daf§ die quantitative und qualita-
tive Zusammensetzung der im Einzelfall verwendeten Losungsmittelgemische in der
Regel nicht bekannt ist. Eine japanische Untersuchung tiber die funf hiufigsten Lo-
sungsmittel in Farben, Klebern, Verdiinnern, Reinigungsmitteln und Drucker-
schwirze ergab jedoch, daf§ in diesen Gemischen mit hoher Wahrscheinlichkeit neu-
rotoxische Losungsmittel enthalten sind [107]. Weiterhin ist zu bemerken, daf$ in
einigen Studien Confounder wie Alkohol oder Diabetes mellitus nicht ausreichend be-
ricksichtigt worden sind.

3.1.1.  Kohortenstudien

Mikkelsen [108] verglich bei der Auswertung von Rentengutachten neuropsychiatri-
sche Diagnosen (ICD) bei 2 601 Malern mit der Krankheitshiufigkeit von zwei Kon-
trollgruppen(1 790 Maurer bzw. eine nicht bekannte Anzahl der Kopenhagener Be-
volkerung). Das relative Risiko war fiir folgende Diagnosen signifikant erhoht:
prasenile Demenz ohne ursachliche Angaben mit 3,4, prasenile Demenz mit ursichli-
chen Angaben mit 2,4, Psychosen mit 2, 1, Neurosen/ Personlichkeitsstérungen mit
2,8, neurologische Erkrankungen einschliefSlich Polyneuropathien mit 2,9.

Van Vliet et al. [109] stellten bei 98 Malern gegeniiber 141 nicht 16sungsmittel-
belasteten Bauarbeitern signifikante Risikoerhohungen fiir depressive Storungen
(Odds Ratio OR 5,47), sensilbe Polyneuropathien (OR 3) sowie Neurosen und An-
passungsstorungen (OR 1,62) fest.

3.1.2.  Fallkontrollstudien
MafSgebend fir die Einschitzung als Berufskrankheit waren vor allem Fallkontroll-
studien. Die Diagnosen stiitzen sich in diesen Studien auf Krankenakten, Renten-
unterlagen und Totenscheine.

Axelson et al. [110] untersuchte Invalidenrenten-Register und fand bei 151 Ma-
lern, verglichen mit einer nicht exponierten Kontrollgruppe aus unterschiedlichen Be-
rufsgruppen, signifikant haufiger (RR 1,8) psychiatrische Diagnosen (ICD). Das rela-
tive Risiko (RR) dnderte sich nicht, wenn Alkoholismus ausgeschlossen wurde. Das
relative Risiko erhohte sich bei mehr als 30jahriger Expositionsdauer auf 2,2.

Olsen und Sabroe [111] untersuchten 140 invalidisierte Mobeltischler, die in ih-
rem Beruf mit Klebe- und Lackierarbeiten beschiftigt waren. Die exponierte Gruppe
und die gleich grofle Kontrollgruppe wurde dem Gewerkschaftsregister entnommen.
Nach Ausschlufs von Schadeltraumen und Adjustierung nach Alter und Alkoholkon-
sum fand sich ein signifikant erhohtes relatives Risiko fiir neuropsychiatrische Diag-
nosen insgesamt (RR 2,8), fiir die Demenz (RR 2) und fiir Neurosen (RR 3,11).

Rasmussen et al. [112] untersuchten 207 l6sungsmittelexponierte Maler, Auto-
mechaniker, Schlosser, Klempner, Typographen usw. und verglichen sie mit einer nicht
exponierten gleichgroflen Kontrollgruppe. Die Odds Ratio (OR) fiir Enzephalo-
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pathien war fiir die Gruppe der oft oder immer Exponierten mit 1,7 signifikant, fur
die Gruppe der immer Exponierten mit 2 nicht signifikant erhoht. Die OR fur die
Subgruppen senile/prisenile Demenz und Psychosen war mit 2 bzw. 5,3 (nicht signifi-
kant) erhoht.

O'Flynn et al. [113] konnten bei der Analyse von Totenscheinen von 557 losungs-
mittelexponierten Verstorbenen kein erhohtes Mortalitatsrisiko fiir eine prisenile De-
menz (auch nach Ausschlufs eines M. Alzheimer) feststellen. Schwere todliche Ver-
laufsformen sind demnach unwahrscheinlich.

Brackbill et al. [114] analysierten psychiatrische Diagnosen (ICD) von Invaliden-
rentnern aus den Rentenversicherungsunterlagen und konnten bei 3565 16sungsmit-
telexponierten Malern gegeniiber dem Kontrollkollektiv von 83 245 nicht exponier-
ten Rentner eine signifikant erhohte OR von 1,42 fur alle neuropsychiatrischen
Diagnosen sowie nicht signifikante OR fur affektive Psychosen (2,4 1), Neurosen
(1,5) und andere Hirnerkrankungen (1,47) nachweisen.

Cherry et al. [115] analysierten 309 Fille aus 18 Hospitilern mit den Diagnosen
einer organischen Demenz, einer zerebralen Atrophie oder einem psychoorganischen
Syndrom und verglichen sie mit 2 Kontrollgruppen (andere psychiatrische Diagnosen
bzw. Patienten aus Allgemeinkrankenhdusern). Der Expositionsbewertung legten sie
einerseits eine Berufsklassifikation, andererseits eine individuelle Belastungseinschat-
zung zugrunde. Unter Verwendung von zwei Kontrollgruppen ergaben sich Odds Ra-
tio zwischen 1,1 bis 1,6, die z. T. signifikant waren. Bei zusatzlichem Alkoholismus er-
hohten sich die 0dds-Ratio-Werte auf 2 bis 5,5 und waren meist signifikant.

3.1.3.  Querschnittstudien und Verlaufskontrollen

Querschnittstudien und Verlaufskontrollen an losungsmittelexponierten Berufsgrup-
pen liegen in groflerer Zahl vor. In diesen Studien wurden meist gezielt einzelne Symp-
tome oder Befunde mit Hilfe von Fragebogen, psychometrischen Tests, klinischen,
neurophysiologischen oder radiologischen Methoden untersucht.

Die tiberwiegende Zahl der Querschnittsuntersuchungen belegt, dafl mehrjihrige
Einwirkungen von Losungsmittelgemischen zu Funktionsstorungen des zentralen
Nervensystems fithren [116-128, 175]. Einige Untersucher fanden keine oder keine
eindeutige Korrelation zwischen Exposition, Leistungsbeeintrachtigung und Funk-
tionsstorung [129-130]. Eine Korrelation zwischen Expositionsdauer und einer im
zerebralen CT nachweisbaren Hirnatrophie konnte nicht gefunden werden [131]. Es
ergaben sich jedoch Hinweise auf hirnatrophische Prozesse im MRT bei hochbelaste-
ten Malern [175].

Funktionsstorungen des peripheren Nervensystems wurden von mehreren Auto-
ren festgestellt [116, 118-121, 124, 132136, 175].

Eine Beeintrichtigung des autonomen Nervensystems mit Einschrankung der
Herzfrequenzvariabilitdt wurde von Murata et al. [136] nachgewiesen. Verlaufskon-
trollen konnten zeigen, dafd bei Funktionsstorungen oder Krankheiten des zentralen
oder peripheren Nervensystems nicht nur Besserungen, sondern auch eine Persistenz
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und sogar Verschlechterungen nach Beendigung der Exposition moglich sind
[116-123, 129, 132135, 175].

3.2. Tierversuche

Tierversuche belegen, daf$ sich Losungsmittel in Gemischen in ihrer Wirkung gegen-
seitig unterschiedlich beeinflussen konnen. Synergistische Effekte stehen im Vorder-
grund. Hemmende Effekte und adaptive Phinomene werden jedoch ebenso beobach-
tet [89-91, 97, 99, 100, 101, 105, 106, 143-171].

4. Bewertung der vorliegenden Erkenntnisse

Epidemiologische Untersuchungen und kasuistische Beobachtungen am Menschen
sowie Tierexperimente belegen, daf$ mehrere organische Losungsmittel als Einzelsub-
stanzen neurotoxische Wirkungen haben. Aufgrund epidemiologischer Untersuchun-
gen ist gesichert, dafs auch Gemische organischer Losungsmittel neurotoxisch wirken,
die sich beim Menschen unter den Bedingungen des Arbeitsplatzes als toxische Enze-
phalopathie und Polyneuropathie manifestieren konnen. Andere neurologische Mani-
festationen wie Multiple Sklerose sind moglich, aber gegenwirtig epidemiologisch
noch nicht ausreichend abgesichert [137-142].
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1.1. Biomechanische und pathophysiologische Charakteristik der ursachlich

schadigenden Einwirkung
Nerven konnen sowohl akut als auch chronisch durch mechanische Druckeinwirkun-
gen geschadigt werden. Es kann sich dabei um eine einmalige Druckeinwirkung oder
um sich wiederholende Druckbelastungen handeln (Armstrong 1979, Erdil 1994,
Plancher 1996). Druckeinwirkungen konnen von der Korperauflenseite her auf den
Nerv einwirken oder es kann sich um Druckeinwirkungen auf den Nerven innerhalb
einer intakten Korperhiille handeln (z.B. Anschwellungen des Weichteilgewebes,
Dehnungsvorginge). Im Weiteren sollen nur diejenigen Druckeinwirkungen betrach-
tet werden, die aufgrund ihrer Charakteristik einen diagnostizierbaren und evtl. blei-
benden Nervenschaden hervorrufen.

Nicht Gegenstand dieser Berufskrankheit sind akute traumatische Nervenschadi-
gungen, das Carpaltunnel-Syndrom (CTS, auch Karpaltunnelsyndrom) bzw. Nerven-
schiden durch bestimmte Erkrankungen, die iiber andere Berufskrankheiten erfasst
sind (z. B. bandscheibenbedingte Erkrankungen der Hals- oder Lendenwirbelsdule).
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1.2. Vorkommen und Gefahrenquellen

Eine arbeitsbedingte Druckschadigung eines Nerven im Sinne dieser Berufskrankheit
setzt eine sich wiederholende mechanische und durch Druck schiadigende Einwirkung
voraus. Betroffen sind meist relativ oberflichlich verlaufende Nerven, die einer von au-
fsen kommenden anhaltenden Einwirkung gut zuganglich sind (Lahoda 1988, Rompe
1998, Gelberman 1993). Eine Druckschadigung ist auch dann moglich, wenn ein Nerv
diesen wiederholten mechanischen Einwirkungen aufgrund einer anatomischen Enge
nicht geniigend ausweichen kann, z. B. tiber einer knochernen Unterlage, innerhalb ei-
nes knochernen oder fibrésen Kanals (z. B. Sulcus-ulnaris-Syndrom) oder an Sehnen-
kreuzungen (Debrunner 1988, Plancher 1996). Es konnen sowohl motorische als auch
sensorische Nerven oder Nervenanteile geschidigt werden (Mumenthaler 1980 und
1988, Poeck 1996, Debrunner 1988, Gelberman 1993).

Gefihrdend sind vor allem Tatigkeiten mit korperlichen Zwangshaltungen, Hal-
tungskonstanz, einseitigen Belastungen oder Arbeiten mit hohen Repetitionsraten
(Rompe 1992, Zeller 1992, Lederman 1995, Loffler 1996, Yassi 1997, Gross 1999).

Als Gefahrenquellen kommen sich stindig wiederholende, gleichartige Korper-
bewegungen im Sinne von mechanischen Uberbelastungen (Menger 1992), iiberwie-
gend haltungskonstante Arbeiten mit nicht oder nur schwer korrigierbaren Zwangs-
haltungen, z.B. Daueraufstitzen des Handgelenkes oder der Ellbogen, Andriicken
eines Werkzeuges oder bestimmte Gelenkstellungen, die langere Zeit beibehalten wer-
den miissen (Dupuis 1989) sowie Uberbeanspruchung von Muskeln mit nachfolgen-
der Druckeinwirkung auf Nerven (Rompe 1992) infrage.

Weiterhin wurden als Schidigungsmechanismen beschrieben:
— Dehnungs- und Traktionswirkungen mit indirekter Einwirkung auf den Nerven

(Magun 1961, Feldman 1983, Tackmann 1989)

— von auflen kommende direkte Druck- oder Zugbelastungen (Dupuis 1989, Mu-

menthaler 1988, Neundorfer 1992, Loffler 1996)

— wiederholte Schldge (Magun 1961, Feldman 1983)
— Friktionswirkungen (Magun 1961, Feldman 1983, Schicke 1986, Silverstein

1987, Erdil 1994) und

— haufiges Greifen mit hohem Kraftaufwand (Hagberg 1992).
Schiden konnen ebenso durch das Ausiiben bestimmter Sportarten hervorgerufen
werden (Shea 1969, Menger 1992, Plancher 1996). Dies ist sowohl von dtiologischem
Interesse als auch beim berufsmafliigen Ausiiben bestimmter Sportarten zu beachten
(z. B. Radfahrer, Golfer, Kegler, Reiter).

1.3. Kenntnisse zur Wirkung am Menschen

1.3.1.  Pathomechanismen

Kennzeichnend fiir das Vorliegen einer Berufskrankheit gemifs dieser Begriindung ist
eine eindeutige Beziehung zwischen der Lokalisation des einwirkenden Drucks und
dem anatomisch zuzuordnenden klinisch-neurologischen Befund. Der periphere Nerv
reagiert relativ uniform auf unterschiedliche Noxen und bei jeder Nervenlision ist die
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Nervenleitung gestort. Eine spontane Wiederherstellung der Nervenleitung hiangt von
Art und Ausmaf$ der Lasion und der Beseitigung der schidigenden Einwirkung ab.
Fiir Druckschadigungen der Nerven wurden folgende physiologische Unterscheidun-
gen getroffen:

— Neuropraxie (Nerv und Axone anatomisch unversehrt; reversibler Leitungsblock
durch umschriebene funktionelle Veranderungen an den Markscheiden; die elek-
trische Erregbarkeit ist distal der Lasion erhalten)

— Axonotmesis (Kontinuititsunterbrechung von Axonen und endoneuralen Struk-
turen bei erhaltener Nervenhiille, distal der Lasion Waller’sche Degeneration mit
entsprechenden elektroneuromyographischen Veranderungen) und

— Neurotmesis (komplette Durchtrennung von Nervenfasern und Nervenhiille)
(Seddon 1943, Masuhr 1989, Menger 1992).

Jede Druckschidigung am peripheren Nerv beginnt mit einer Neurapraxie. Bei
chronischem oder intermittierendem Weiterwirken der Druckbelastung kommt es je-
doch zum umschriebenen Untergang der Myelinscheide (segmentale Demyelinisie-
rung); dieses nosologisch typische Stadium ist in der o. g. Klassifizierung nicht erfasst.
Gleichzeitig oder spiter kann es zur Axonotmesis kommen. Eine Neurotmesis ist
nicht zu erwarten.

Mehrfachen und unterschiedlich lokalisierten Einwirkungen auf den Nerven, sog.
Double-Crush-Syndromen, wird ein kumulativer Effekt zugeschrieben (Upton 1973,
Mackinnon 1992). Ein geringfiigiger proximal lokalisierter Druck, der allein nicht
ausreicht, um einen Schaden zu verursachen, kann die Empfindlichkeit der distal gele-
genen Nervenanteile gegentiber Druck deutlich erhohen (Simpson 1996).

1.3.1.1. Histologisches Bild und Pathophysiologie

Die histologischen Veridnderungen der Nervenfasern konnen vielfiltig sein: Quellung
und Invagination der Myelinscheide mit Absplitterung der dufSeren Lamellen, Sen-
kung des Serum-Plasmalogengehaltes in der Myelinscheide und Auflosung des Axons
durch Lysophosphatide, Entmischung und Verklumpung des Axoplasmas, diffuse
Granulierung der axonalen Mitochondrien, Aufnahme von Markfragmenten in das
Zytoplasma der SchwannCschen Scheide sowie das Auftreten von Fettkornchenzellen
und Bildung von Markballen (Lahoda 1988, Tackmann 1989).

Druck- oder Zugeinwirkungen verursachen mechanische Deformationen in den
direkt betroffenen Nervenoberflichen und in den Ubergangsbereichen zwischen
druckbelasteten und unbelasteten Zonen. Der intrazellulire axonale Stoffwechsel
wird ebenso gestort wie die Durchlissigkeit intraneuraler Blutgefdfe. Ein Ansteigen
des intraneuralen interstitiellen Druckes und Veranderungen der intraneuralen Mi-
krozirkulation kann im Experiment schon bei relativen geringen Drucken beobachtet
werden. Steigender Druck und lianger anhaltende Druckbelastungen verursachen
Struktur- und Funktionsverdnderungen der peripher gelegenen Nervenanteile und der
Nervenzellkorper (Gelberman 1993).
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1.3.2.  Krankheitsbilder und Diagnosen

Das typische pathophysiologische und klinische Bild einer durch Druck verursachten

Nervenschadigung ist ein Nebeneinander von segmentaler De- und Remyeliniserung.

Betroffen sein konnen die Nervenwurzel, ein Plexusbereich (z.B. Plexus cervicalis,

Plexus brachialis, Plexus lumbo-sacralis) und periphere Nerven (Rosenbaum 1994).

Isolierte Ausfille peripherer Nerven (Mononeuropathien) haben nahezu immer me-

chanische Ursachen (Debrunner 1988). Unterbrechungen im peripheren motorischen

Neuron zwischen der Vorderhornzelle und der Endaufzweigung des Neuriten fithren

zu einer schlaffen Lahmung, deren Symptomatik vom Schweregrad der Schiadigung

abhingig ist. Frithsymptome sind Reizerscheinungen, Sensibilitatsstorungen und

Kraftminderung in den betroffenen Regionen. Bei fortgeschrittener Schadigung sind

Muskelhypotonie und —atrophie sowie ausgepragte Paresen oder Paralysen zu beob-

achten.

Bei Druckschddigungen von Nerven werden typischerweise schon in frithen Sta-
dien anamnestische Angaben iiber ,,Kribbeln, pelziges Gefiihl, Ameisenlaufen, einge-
schlafener Korperteil etc.“ oder ,,allgemeines Ermiudungsgefuhl“ gemacht. Insbeson-
dere bei Kompressionssyndromen finden sich ebenfalls schon frith Schmerzen im
Versorgungsgebiet des Nerven. Diese treten hiufig auch in Ruhe und nachts auf und
konnen tber den unmittelbar schadigenden Druckbereich hinausgehen. Typischer-
weise finden sich bei diesen Nervenlisionen auffillige elektromyographische und
elektroneurographische Befunde, beispielsweise eine herabgesetzte Nervenleit-
geschwindigkeit (Gelberman 1993, Johnson 1993, Ross 1995).

Folgende Sensibilitatsstorungen sind zu unterscheiden:

— Reizsymptome (z.B. Schmerzen, Paridsthesien, Dysasthesien, Neuralgien, Hyper-
pathien)

— Ausfallsymptome (z. B. Anisthesie, taktile Hypasthesie, thermische Hypasthesie
oder Anisthesie, Hypalgesie oder Analgesie, Oberflichen- oder Tiefensensibili-
tatsstorungen)

— partielle Leitungsstorungen mit pathologischem Funktionswandel (z.B. Kausal-
gien, Phantomschmerzen) (Poeck 1996).

Meist bestehen Reiz- und Ausfallsymptome sowie trophische Storungen neben-
einander. Partielle Leitungsstorungen sind bei arbeitsbedingten Druckschadigungen
kaum zu erwarten. Bei Plexusschiden oder Lisionen peripherer Nerven, die auch au-
tonome Fasern fiithren, ist auch mit Reiz- oder Ausfallserscheinungen der vegetativen
Innervation zu rechnen. Eine vollstindige Unterbrechung eines peripheren Nerven
verursacht dann beispielsweise eine Anhidrose. Die Symptome sind auf das Versor-
gungsgebiet des jeweiligen Nerven begrenzt und besitzen somit hohe diagnostische
Bedeutung (Poeck 1996, Lahoda 1988, Hopf 1993). Histologisch ist zu beachten,
dass aufgrund der Markscheidenverinderungen die Symptomatik iiber der Bereich
der unmittelbaren Druckeinwirkung hinausreichen kann.

Weitere mogliche Symptome sind ohne wertende Rangfolge in Tabelle 1 auf-
gelistet.
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Tab. 1: Symptome bei Nervenschéden

Spontanschmerzen mit Ausstrahlung

Klopfschmerzen im Nervenverlauf
Druckschmerzempfindlichkeit

Uberempfindlichkeit

Missempfindungen

Unempfindlichkeit

Muskelschwiche, -atrophie

Reflexausfille, — abschwichungen

Gestorte Schweiflsekretion

Trophische Stérungen von Haut- und Hautanhangsgebilden
»Elektrisierende Sensationen® durch Beklopfen des Nervenkompressionsortes
Herabsetzung der Nervenleitgeschwindigkeit
Verinderungen im Elektromyogramm

Entartungsreaktion in der Reizstromdiagnostik

Nachfolgend werden beispielhaft und ohne Anspruch auf Vollstindigkeit fiir betrof-

fene Nerven (N) die typischen morphologischen Schiadigungsmoglichkeiten, ggf. mit

Hinweisen auf anatomische Varianten (V), und bekannte arbeitsbedingte Belastungen

(B) sowie ggf. bestimmte Krankheitsbilder aufgelistet.

1.3.2.1. Nervenschiden an der oberen Extremitit

N.:

V..

Armplexusschaden im Wurzelbereich (C4) C5 — Th1

(,thoracic outlet“ - Syndrom)

Engpassproblematik im Bereich der Skalenusliicken, der kostoklavikuldren Pas-
sage und/oder des Korakoids

Lastendruck auf der Schulter, Lastenzug am Arm, repetitive Abduktions- und
Adduktionsbewegungen im Schultergelenk, Uberkopfarbeiten mit nach hinten
gestrecktem Arm, Spielen von Streichinstrumenten (Erdil 1994, Feldman 1983,
Leahy 1992, Lederman 1995, Menger 1992, Mumenthaler 1980 u.1993, Simp-
son 1996, Yassi 1997 u. 2000)

N. axillaris

Einengung der lateralen Achselliicke

Passiver Druck in der Axilla durch Hebel (Anto 1996, Leahy 1992, Menger
1992, Mumenthaler 1980)

N. medianus (mit Ausnabme des Carpaltunnel-Syndroms)
Beeintrachtigung der A. brachialis und des Muskelbauches des M. brachialis, su-
prakondylare Prozesse (,,Struthers ligament“), M. pronator teres, Muskelkopf
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M. flexor pollicis longus, M. interosseus anterior. Wird der Nerv in der Ellen-
beuge oder proximal davon geschidigt, fallen die Hand- und die langen Finger-
beuger aus (,,Schwurhand®). Bei einer Schiadigung distal der Ellenbeuge kommt
es vorwiegend zu Sensibilitits- und vegetativ-trophischen Stérungen, aber auch
zu motorischen Storungen.

Pronatorteres-Syndrom: Repetitive Pro- und Supinationsbewegungen bei gleich-
zeitigen repetitiven Fingerbewegungen, insbesondere Fingerflexion Interosseus-
anterior-Syndrom (Kiloh-Nevin): Forcierte Pronation mit gleichzeitiger Beu-
gung, Tragen von Lasten auf dem gebeugten Unterarm (Anto 1996, Erdil 1994,
Feldman 1983, Gelbermann 1993, Hopf 1993, Ivins 1996, Leahy 1992, Lewit
1992, Menger 1992, Mumenthaler 1980, 1988 u. 1993, Simpson 1996, Tack-
mann 1989)

N. musculocutaneus

Meist im Rahmen einer Armplexusschiddigung

Tragen schwerer Lasten, am gebeugten Unterarm hingendes Gewicht, exzessi-
ves fortlaufendes Schrauben (Menger 1992)

N. radialis

Axilla, Humerusschaft, M. triceps brachii, Radialistunnel bzw. M.supinator (Su-
pinatorsyndrom), Kompression des Ramus superficialis N. radialis. Wird der
Nerv proximal der Ellenbeuge geschidigt, finden sich muskuldre Storungen bei
der Unterarmstreckung bis zu einem Totalausfall, Sensibilitatsauffilligkeiten und
Supinationsstorungen (,,Fallhand“). Beim Supinatorsyndrom finden sich motori-
sche Ausfille der Hand- und Fingerstrecker, aber keine Sensibilititsausfille.
Axilla und Oberarmkompression: Druck von Hebeln (,Kriickenlihmung*),
chronische Uberbeanspruchung des M. triceps brachii, z. B. bei Maurern, Zim-
merleuten

Supinatorsyndrom: Repetitive Pro- und Supinationsbewegungen bei extendier-
tem Ellbogengelenk

Ramus superficialis (Cheiralgia paraesthetica): Repetitive Pro- und Supination
mit Drehbewegungen, z. B. Wickeln, Blumenbinden; Druck auf den Unterarm bei
gestrecktem Handgelenk, z. B. Steinetragen, Spielen von Tasteninstrumenten etc.
(Anto 1996, Debrunner 1988, Gelbermann 1993, Hopf 1993, Menger 1992, Mu-
menthaler 1980, 1988 u.1993, Poeck 1996, Roquelaure 2000, Tackmann 1989)

N. suprascapularis

Relative Fixation des Nerven in der Incisura scapulae mit mechanischem Rei-
bungsschaden

Repetitive kombinierte AufSen/Innenrotationsbewegungen in Abduktion zur Ge-
genseite, z. B. Spielen von Musikinstrumenten, repetitive Uberkopfarbeiten, ein-
seitiges Heben und Tragen schwerer Lasten tiber der Schulter (Anto 1996, Feld-
meier 1988, Lederman 1995, Menger 1992, Mumenthaler 1980)
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N. thoracicus longus

Untere Armplexusschiadigung (C8, Th1) oder klavikularer Engpass

Tragen starrer und schwerer Lasten auf den Schultern (,,Rucksacklahmung®),
Arbeiten im Liegen mit Zwangshaltungen (z.B. Untertage), wuchtige Schlige
mit schwerem Werkzeug (Anto 1996, Mumenthaler 1980)

N. ulnaris

Medialer Epikondylus bzw. Sulcus ulnaris, Muskelkopf M. flexor carpi ulnaris
(Kubitaltunnelsyndrom), GuyonCsche Loge. Die motorischen Ausfille bei Ner-
venschadigungen proximal des Handgelenkes sind unter dem Begriff ,,Krallen-
hand“ bekannt.

Sulcus-ulnaris-Syndrom: von aufSen einwirkender Druck, z. B. bei aufgestiitzem
Ellbogen, Friktionstrauma im Sulcus durch repetitive Flexion und Extension im
Ellbogengelenk, z. B. bei Pianisten, Bldsern und Saiteninstrumentalisten
Kubitaltunnel-Syndrom: Repetitive Bewegungen im Ellbogengelenk und Druck-
einwirkungen am proximalen Unterarm bei gebeugtem Ellbogengelenk, z.B.
Himmern, Heben/Tragen

Guyon’sche Loge: Druck von Arbeitsmitteln im Hohlhandbereich, gelegentlich
mit Hyperextension im Handgelenksbereich verbunden, z. B. Kristallglasschlei-
fer, Elektronikarbeiter, Kellner (Anto 1996, Erdil 1994, Feldman 1983, Feldmeier
1988, Gelbermann 1993, Hopf 1993, Ivins 1996, Leahy 1992, Ledermann 1995,
Loffler 1996, Lukas 1986, Mumenthaler 1980 u.1993, Schicke 1986, Schuppert
1999, Shea 1969, Simpson 1996, Tackmann 1989, Yassi 2000, Zeiss 1992)

1.3.2.2. Nervenschiden an der unteren Extremitit

N.:
V.

Beinplexusschaden im Wurzelbereich Th12 - S5

N. ilioinguinalis beim Durchtritt durch die Mm. transversus abdominis und obli-
quus internus abdominis, N. cutaneus femoris lateralis, N.obturatorius, N. is-
chiadicus

Anhaltende Ventralbeugung des Rumpfes, anhaltend angespannte Bauchmusku-
latur, Hyperflexion oder Hyperextension im Hiiftgelenk, selten Druckparesen
des N. ischiadicus, z. B. bei Reitern (Menger 1992, Poeck 1996, Seyfert 1993)

N. tibialis

Kompression unter dem Retinaculum flexorum (Tarsaltunnelsyndrom)

Enges Schuhwerk, langes Gehen unter Belastung, repetitive FufSbeugung und —
streckung, z.B. Pedalbetatigungen, Arbeiten im Knien mit zuriickgelegter Kor-
perhaltung, Arbeiten im Sitzen mit hingenden Beinen (Feldman 1983, Menger
1992, Poeck 1996)

N. peronaeus (N. fibularis)
Oberflichliche Lage des Nerven am Capitulum fibulae
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Hocken und Knien, z. B. Fliesenlegen, Asphaltieren; lingerdauernde Kilteexpo-
sition (Debrunner 1988, Menger 1992)

1.3.2.3. Sonstige Nervenschiden

N.: N. facialis, N. trigeminus

V.
B.:

Druckneuropathie
Druckbelastungen im Versorgungsbereich des Nerven, z. B. beim Gebrauch von
Blasinstrumenten, Ansatzstorung, fokale Dystonie (Lederman 1995, Schuppert
1999, Zeller 1992)

1.4. Differentialdiagnostische Erwagungen

Nichtarbeitsbedingte Ursachen fiir Nervenschiadigungen miissen ggf. ausgeschlossen

werden. Beim Zusammenwirken von arbeitsbedingten und nichtarbeitsbedingten

Faktoren muf$ deren jeweilige Bedeutung abgewogen werden. Die wichtigsten diffe-

rentialdiagnostischen Erwagungen zur Druckschidigung von Nerven sind in Tab. 2

zusammengefasst.

Tab. 2: Differentialdiagnostische Uberlegungen

Anatomische Varianten (z. B. suprakondylire Prozesse, Halsrippe etc.)

angeborene Schiden (z. B. Geburtslihmung d. Plexus)

Nervenverlaufsvarianten

Erkrankungen des zentralen Nervensystems (z. B. Neuritis, multiple Sklerose, Syringo-
myelie, Vorderhornprozesse etc.)

Idiopathische Fazialisparese

Tendovaginitiden oder andere Erkrankungen des Sehnengleitgewebes

Primire Muskelerkrankungen

Infiltration durch Tumore (z. B. Pancoasttumor)

Bandscheibenschiden

Blutkrankheiten

Frakturen und Frakturfolgen (z. B. Druckschiden durch Gipsbandage, Fehlstellungen)
Schnitt-, Scher-, Stich- und Quetschverletzungen

Schwangerschaft

Stoffwechselstérungen oder Einwirkung toxischer Substanzen (z. B. Polyneuropathie
bei Diabetes mellitus, Alkoholabusus, Urikiamie etc.)

Stromeinwirkung

Thermische Schaden

Iatrogene Schiden (z. B. Injektionen, Operation, Anwendung von Réntgenstrahlen, me-

dikamentose Therapien)
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(Debrunner 1988, Lahoda 1988, Rompe 1992, Neundérfer 1992, Hopf 1993, Seyfert
1993, Erdil 1994, Rosenbaum 1994, Lederman 1995, Ivins 1996, Bingham 1997, Po-
eck 1996, Yassi 1997)

2. Validitat und Reliabilitat der vorliegenden Erkenntnisse

Es gibt eine Vielzahl epidemiologischer Erkenntnisse zu arbeitsbedingten Nerven-
schiden, allerdings befaf3t sich ein GrofSteil neuerer Publikationen mit bestimmten
Stoffeinwirkungen (Aluminium, Mangan, Blei etc.) und daraus resultierenden Ner-
venschiden (z.B. Sjogren 1996, Yeh 1995) oder mit dem Auftreten eines Carpaltun-
nel-Syndroms (Ubersicht bei Hagberg 1992 und Gerhardt 1996). Diese Publikationen
finden im folgenden keine Bewertung.

Nilsson (1994) vergleicht in einer Querschnittsstudie insgesamt 179 Metallarbei-
ter mit Vibrationstadtigkeiten und Biiroangestellte ohne derartige Arbeiten. Die Unter-
suchung zeigt einerseits, daf§ Vibrationseinfliisse von ergonomisch-biomechanischen
Faktoren nicht oder nur sehr schwer zu trennen sind, dafl aber andererseits druck-
bedingte Nervenschiden durch ergonomisch-biomechanische Belastungen wie Grei-
fen mit hohem Kraftaufwand oder extreme Handpositionen auch ohne zusitzliche
Vibrationen verursacht werden.

Analoge Hinweise finden sich auch in der vergleichenden Untersuchung von Bris-
mar (1992) bei Arbeitern mit Vibrationsbelastung im Vergleich zu Arbeitern mit He-
ben und Tragen schwerer Lasten.

Firr Nervenkompressionssyndrome in der Guyon’schen Loge liegen vereinzelt Ka-
suistiken, zusammenfassende Arbeiten oder sonstige Hinweise vor (Mumenthaler
1980, Tackmann 1989, Loffler 1996). Diese Literaturhinweise lassen Analogie-
schliisse zu einer arbeitsbezogenen Verursachung zu.

Roquelaure und Co-Autoren (2000) weisen in einer Fall-Kontroll-Studie mit 21
Fillen und ebensovielen nach Alter und Geschlecht vergleichbaren Kontrollpersonen
aus 3 unterschiedlichen Fabriken in Frankreich (TV-Geriteherstellung, Schuhfabrika-
tion und Fahrzeugbremsenproduktion) auf die Notwendigkeit hin, bei der Diagnose
einer Epikondylitis bzw. eines CTS differentialdiagnostisch auch an ein Radialtunnel-
Syndrom (RTS) zu denken, d.h. an eine mogliche Druckschadigung des N. radials
beim Durchtritt durch den M. supinator. Das Bewegen von Lasten tiber 1 kg mit der
Hand mehr als 10 mal in der Stunde, langerdauernde statische Belastung des Unter-
arms und der Hand sowie vorwiegend supinierte Arbeitshaltungen mit gestrecktem
Ellbogen, z.B. beim Halten von Werkzeugen sind in dieser Untersuchungen als die
drei wesentlichsten arbeitsbedingten Risikofaktoren fiir ein RTS benannt. Kein Zu-
sammenhang wurde fur repetitive Arbeitsaufgaben beschrieben.

Nervenschaden aufgrund physikalischer Schiadigungsfaktoren wie repetitive Ta-
tigkeiten mit hohen Wiederholungsraten, z. B. bei Arbeiten mit einer PC-Tastatur, un-
gunstigen Korperhaltungen und Vibrationen sind hiufig zusitzlich mit muskuloske-
lettalen Beschwerden vergesellschaftet (McFarland 1998, Novak 1998, Gross 1999).
Dies kann eine direkte Kausalititsbeurteilung im Einzelfall schwierig machen und da-
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durch auch die EinflufSnahme durch ergonomische Gestaltungsmafinahmen relativie-
ren (Amell 1998). Auch Yassi (2000) weist in einer Ubersichtsarbeit zu arbeitsbeding-
ten muskuloskelettalen Beschwerden auf diesen Umstand hin. Er fiihrt weiter aus,
dass in der Literatur oft auch Nervenschiden unter dem Oberbegriff ,,musculoskele-
tal disorders* erfasst werden. Dabei werden im Allgemeinen weniger bestimmte
Berufszuordnungen diskutiert, als vielmehr unterschiedliche Tatigkeiten und Arbeits-
haltungen beschrieben, wie beispielsweise arbeitsbedingte Ulnar- oder Radialdevia-
tion im Handgelenksbereich, repetitive Arbeiten tiber Schulter- oder Armhohe, linge-
res Lastentragen auf einer Korperseite, Tragen von Rucksicken oder Lasten auf der
Schulter usw.

Ein mittlerweile im Hinblick auf druckverursachte Nervenschiaden gut untersuchtes
Berufsfeld sind Berufsmusiker. Lederman (1995) kann anhand einer Untersuchung von
640 Instrumentalmusikern (Streicher, Pianisten, Holz- und Blechblasinstrumente,
Zupfinstrumente, Perkussionsinstrumente) fast alle Formen der Nervenkompressions-
syndrome sowie auch Druckneuropathien, z. B. an den Nn. digitales, aufzeigen (Tab. 3).
Das Zusammentreffen von kraftintensiven und repetitiven Arm-, Hand- und Finger-
bewegungen mit haufig unglinstigen Korperpositionen wird als eine der Hauptursa-
chen angesehen. Druckneuropathien werden auch als Ursache von Blasansatzstorun-
gen bei Blechblasinstrumentalisten betrachtet (Schuppert 1999, Zeller 1992 u. 1996).

Tab. 3: Nervenkompressionssyndrome bei 640 Musikern (Lederman 1995)

Anzahl

Thoracic outlet 45
N. medianus 40

davon Karpaltunnel 35

andere N
N. ulnaris 33

davon Ellenbogen 29

andere 4
Cervicale Wurzelreizung 14
Fingernerven 7
N. radialis 2
Sonstige 2
Summe 143

Das konsequente Vermeiden der schidigenden Druckbelastungen und eine entspre-
chende Umstellung der Arbeitsgewohnheiten und Arbeitstechniken koénnen zu einer
dauerhaften Beschwerdelinderung oder Heilung fithren (Mumenthaler 1987, Rompe
1992, Hopf 1993, Poeck 1996).
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Die vorliegenden arbeitsmedizinischen Erkenntnisse und epidemiologische Unter-
suchungsdaten sind in sich schliissig und plausibel. Erginzt und bestitigt werden
diese Daten aufSerdem durch Veroffentlichungen aus chirurgischen, orthopadischen,
neurologischen und sportmedizinischen Fachgebieten. Durch diese Untersuchungen
kann gut belegt werden, dafs Druckschidigungen der Nerven durch eine Vielzahl ar-
beitsbedingter EinflufSfaktoren verursacht oder wesentlich mitverursacht werden
konnen. Eine sorgfiltige Einzelfallpriifung auf objektivierbare und reproduzierbare
neurologische und neurophysiologische Parameter, differentialdiagnostische Uber-
legungen sowie eine sorgfiltige Arbeitsanamnese sind unentbehrlich, um eine eindeu-
tige Diagnose vor allem im Hinblick auf eine arbeitsbedingte Ursache stellen zu kon-
nen. Die Expositionsvermeidung mit Ausschaltung der schidigenden Druckbelastung
ist fiir die Heilung bzw. fir die Besserung der Symptome unerldfSlich.

3. Abgrenzung bestimmter Personengruppen

In der Literatur lassen sich Hinweise auf vermehrt betroffene Berufsgruppen finden,
z. B. Berufsmusiker, Schleifer, Metzger, Lebensmittelhdndler, Beschaftigte in der Tief-
kiihlkostherstellung, Supermarktkassiererinnen und Bodenreiniger. Zusitzlich gibt es
zahlreiche Verweise auf bestimmte schidigende berufliche Expositionsfaktoren (z. B.
grofler Kraftaufwand bei Greifbewegungen, repetitve Bewegungen im Handgelenk,
gebeugtes bzw. tiberstrecktes Handgelenk). Diese Expositionsfaktoren treten in den
untersuchten Berufsgruppen vermehrt auf, sind aber auch bei einer Vielzahl anderer
Titigkeiten zu finden.
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2106 Druckschdadigung der Nerven
KapitelI ~ Wissenschaftliche Begriindungen fiir eine Berufskrankheit
nach § 9 (2) SGB VII
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4 Erkrankungen der Atemwege und der Lunge,
des Rippenfells und Bauchfells

41 Erkrankungen durch anorganische Staube

Wissenschaftliche Begriindungen zu den Berufskrankheiten Nr. 41 04 (Ergénzung),
Nr. 4111 und Nr. 41 12 Anlage BKV
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Wissenschaftliche Begriindung (Ergdnzung) Klinische Zuordnung:
zu der Berufskrankheit Nr. 41 04 Anlage BKV HNO - Heilkunde
Bundesarbeitsblatt 6/1996, 25-28

Kehlkopfkrebs

— in Verbindung mit Asbeststaublungenerkrankung (Asbestose),

- in Verbindung mit durch Asbeststaub verursachter Erkrankung
der Pleura
oder

— bei Nachweis einer Einwirkung einer kumulativen Asbestfaserstaub-Dosis am Ar-
beitsplatz von mindestens 25 Faserjahren {25 x 10° [(Fasern/m3) x Jahre]}.

1. Aktueller Erkenntnisstand
1.1 Chemisch-physikalische und/oder biologische Charakteristik

der ursachlich schadigenden Einwirkung(en)
1.2 Vorkommen und Gefahrenquellen
Bezuglich chemisch-physikalischer und/oder biologischer Charakteristik sowie des
Vorkommens von Gefahrenquellen wird auf die Merkblitter zu den Berufskrankhei-
ten Nr. 4103, 4104 oder 4105 Anlage 1 Berufskrankheiten-Verordnung (BeKV) ver-

wiesen.

1.3 Kenntnisse zur Wirkung am Menschen

1.3.1 Pathomechanismen

Eingeatmete Asbestfasern besitzen neben fibrogenen fiir den Menschen gesicherte lo-

kal tumorerzeugende Eigenschaften. Wie fiir andere Tumore gilt auch fiir den asbe-

stverursachten Kehlkopfkrebs (synonym: Larynxkarzinom, Kehlkopfkarzinom), dass
die Erkrankungswahrscheinlichkeit im wesentlichen vom Lebensalter, der individuel-
len Disposition sowie der in den Korper aufgenommenen und lokal mit den Zielzellen
in Wechselbeziehung tretenden Dosis arbeitsbedingter und nicht arbeitsbedingter
krebserzeugender Noxen abhiangt [Maier et al. 1991 und 1992]. Von Durchmesser,

Linge und Form der Asbestfasern hingt es ab, ob es zu einer Deposition in den Alveo-

len, den peripheren oder zentralen Atemwegen einschliefSlich des Kehlkopfes kommt.

Die Ablagerung von Asbestfasern im Kehlkopfbereich ist prinzipiell auf zwei Arten

moglich:

— Verwirbelung des Luftstromes infolge der Kehlkopfgeometrie. Die Depositions-
wahrscheinlichkeit von Asbestfasern im Kehlkopfbereich schwankt individuell be-
trachtlich [Stahlhofen et al. 1983].

— Die sog. mukoziliare Clearance. Hierdurch werden die im tiefergelegenen Atem-
trakt abgelagerten Faserstaubpartikel tiber das Flimmerepithel der Schleimhaut in
Richtung Kehlkopf riicktransportiert.

Medizinische Untersuchungen haben nachgewiesen, dass sich ein erheblicher Anteil

eingeatmeter Teilchen besonders im vorderen Stimmbandbereich niederschlidgt [Brid-
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ger und Proctor 1971, Birnmeyer 1961, Kithn 1990]. In diesem Bereich sind vorwie-
gend die glottischen Kehlkopfkarzinome lokalisiert. Asbestfasern in der Schleimhaut
des Larynx konnten nachgewiesen werden [Hirsch et al. 1979], ebenso Asbestkorper-
chen im Larynxbereich [Roggli et al. 1980]. Asbestfaserbedingte nicht maligne Ver-
anderungen wurden als ,,laryngeal asbestosis“ beschrieben [Kambic et al. 1989]. Es
liegen keine biologisch plausiblen Erkenntnisse dariiber vor, dass die Wirkungen von
Asbestfaserstaub auf das Zielgewebe des Larynx von denjenigen auf die tiefergelege-
nen Bronchialschleimhaut (vgl. Nr. 4104 BeKV: Asbestverursachter Lungenkrebs)
differieren [Deitmer 1990]. Beziiglich der lokal krebserzeugenden Wirkungen ein-
schliefllich der Pathomechanismen eingeatmeter Asbestfasern auf die Epithelzellen
des tieferen Atemtraktes sei daher auf die Begriindung zur Berufskrankheit der
Nr. 4104 BeKV verwiesen [Bundesratsdrucksache 772/92].

1.3.2 Krankheitsbild und Diagnose

Der asbestverursachte Kehlkopfkrebs weist klinisch und diagnostisch keine wesentli-
chen Unterscheidungsmerkmale gegeniiber Larynxkarzinomen anderer Atiologie auf.
Die Erkrankung beginnt mit Heiserkeit, Schluckbeschwerden und Fremdkorper-
gefiihl. Spater treten Luftnot bzw. Halslymphknotenschwellungen hinzu. Die Diagno-
sesicherung erfolgt u.a. mittels Kehlkopfspiegelung und bioptischer Verfahren zur
histologischen Differenzierung [Miiller 1993]. Meist handelt es sich um verhornende
Plattenepithelkarzinome, seltener um gering oder undifferenzierte Karzinome [Klein-
sasser 1987]. Die gute Zuginglichkeit und die Tatsache, dass Friithstadien an den
Stimmbéndern durch Heiserkeit auffallen, ldsst diese Tumorlokalisation rechtzeitig
diagnostizieren und behandeln. Fortgeschrittenere Tumorstadien konnen oftmals
u.a. durch eine komplette Entfernung des Kehlkopfes behandelt werden, wodurch
ebenfalls lingerfristige tumorfreie Uberlebenszeiten erzielt werden. Die Sterblichkeit
infolge des Kehlkopfkarzinoms ist stadienabhingig. Sie liegt insgesamt bei 40 bis
50 % [Kleinsasser 1987].

Die Tatsache dieser relativ niedrigen Letalitit des Kehlkopfkrebses ist epidemiolo-
gisch von erheblicher Bedeutung. Kohortenstudien, in denen lediglich die Toten-
scheindiagnose ermittelt wurde, fithren dazu, dass die 50-60 % Patienten mit erfolg-
reicher Therapie nicht erfasst werden.

1.3.3 Erkenntnisse aus epidemiologischen Untersuchungen

Nach Kleinsasser [1987] betrdgt die Inzidenz von Larynxkarzinomen in der All-
gemeinbevolkerung 4 bis 7 Fille pro 100 000 Einwohner und Jahr. Die Latenzzeit,
d.h. die Zeit zwischen Beginn der Einwirkung der Noxe und Krankheitsbeginn be-
tragt mindestens 10 Jahre [Konetzke 1994]. Ein vielfach bestatigter Risikofaktor fur
diese Karzinomform ist das Tabakrauchen. In der US-Veteranenstudie [zit. nach Edel-
man 1989] war das Risiko, an einem Larynxkarzinom zu erkranken, fir Raucher
11,5-, fur Exraucher immer noch 4,8-fach hoher als fiir Nichtraucher. In einigen Stu-

dien konnte dariiber hinaus ein Zusammenhang zwischen dem Auftreten von La-
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rynxkarzinomen und dem Alkoholkonsum nachgewiesen werden. Fir die Bewertung
der Studienergebnisse beziiglich der Exposition gegeniiber Asbestfaserstauben ist es
daher erforderlich, diese Kofaktoren zu beriicksichtigen [Maier et al. 1994].

Erkenntnisse aus Kohortenstudien

Fiir alle bisher durchgefiihrten Kohortenstudien gilt, dass die Studien nicht primar ge-
zielt im Hinblick auf die Fragestellung geplant und durchgefithrt wurden. In der Regel
ist der durch Asbest verursachte Kehlkopfkrebs eine unter vielen beobachteten Tu-
morlokalisationen. Bei den Kohortenstudien von Navratil et al. 1991, Bittersohl
1977, Botha et al. 1986, Blot et al. 1979 und Graham et al. 1977 lassen sich wegen zu
grober Expositionseinstufung keine verbindlichen Aussagen weder fiir noch gegen
eine Assoziation zwischen der Asbestfaserstaub-Einwirkung am Arbeitsplatz und
dem Auftreten von Kehlkopfkrebs ableiten. In weiteren 17 Kohortenstudien erscheint
dies moglich. Bei einigen Studien mit Quantifizierung der Asbestfaserstaub-Einwir-
kung [Berry et al. 1983, Gardner et al. 1986, Hughes et al. 1987] sind Standard-Mor-
talitits(SMR)-Werte unter 1 beobachtet worden. Enterline et al. 1987 und McDonald
et al. 1980 fanden SMR-Werte zwischen 1,0 und 1,5. Bei anderen Studien konnten
SMR-Werte zwischen 1,5 und 2,0 festgestellt werden [Szeszina-Dabrowska et al.
1986, Raffn et al. 1989 und Peto et al. 1985]. Bei den Studien von Clemmesen et al.
1981, Newhouse et al. 1985, Selikoff et al. 1979 und Rubino et al. 1979 wurden
Werte tiber 2,0 berechnet. Statistisch signifikant erhohte SMR-Werte wiesen die Stu-
dien von Raffn et al. 1989, Newhouse et al. 19835, Selikoff et al. 1979 und Rubino et
al. 1979 auf. In einer von der Sektion ,,Berufskrankheiten“ beim BMA veranlassten
Metaanalyse [Berger et al. 1996] wurden die Risikoschitzungen aller vorgenannten
Studien zusammengefasst. Danach liegt das relative Risiko bei 1,5 mit einem
95 %-Konfidenzintervall von 1,3 bis 1,86.

Erkenntnisse aus Fall-Kontroll-Studien

Die Mehrzahl der Fall-Kontroll-Studien wurde mit geringem Stichprobenumfang
durchgefihrt. Die Wahrscheinlichkeit, eine relevante Risikoerhohung zu identifizie-
ren, ist daher a priori gering. Die geschitzten Odds Ratios (OR) von 15 ausgewerte-
ten Studien liegen zwischen 0,92 [Blot et al. 1980] bis 14,5 [Stell und McGill 1973],
in der Mehrzahl zwischen 1 und 2. Werden die berechneten Odds Ratios (OR) iiber
alle Studien gewichtet zusammengefasst, ergibt sich aufgrund der o.a. Metaanalyse
von Berger et al. 1996 ein von 1 signifikant erhohter Schitzer von OR = 1,58
(90 %-Konfidenzintervall: 1,36 bis 1,84; 95 %-Konfidenzintervall: 1,32 bis 1,90).
Werden Studien ohne ausreichende Adjustierung nach den Rauch- und Alkoholkon-
sum-Gewohnheiten ausgeschlossen, dann entfallen die Studien von Viallat et al.
1986, Morgan et al. 1976 sowie Stell und McGill 1973 mit den hohen Odds Ratio-
Werten. Der gewichtete Schitzer von OR = 1,40 (90 %-Konfidenzintervall: 1,19 bis
1,66; 95 %-Konfidenzintervall: 1,15 bis 1,71) bleibt statistisch signifikant erhoht.
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2. Validitat und Reliabilitit der vorliegenden Erkenntnisse

Der Metaanalyse von Berger et al. 1996 ist zu entnehmen, dass detaillierte Dosis-Wir-

kungs- Beziehungen im Hinblick auf das Risiko, an einem asbestverursachten Kehl-

kopfkrebs zu erkranken, in den einzelnen Publikationen nicht aufgefithrt werden.

Zwei Griinde lassen sich hierfur benennen: In den Kohortenstudien stand diese Tu-

morlokalisation in der Regel nicht gezielt im Vordergrund des Interesses; in den Fall-

Kontroll-Studien zum Kehlkopfkrebs wurden stets zahlreiche berufsbedingte Noxen

— neben Asbestfaserstaub — auf ihre dtiologische Bedeutung untersucht. Die Publika-

tionen enthalten dennoch folgende Hinweise auf eine Dosis-Wirkungs-Beziehung;:

— Bei Schichtung nach zunehmender kumulativer Asbestexposition (exposure score)
ergibt sich anhand der Fall-Kontroll-Studie von Wortley et al. 1992 ein Anstieg
des Odds Ratio fir den Kehlkopfkrebs von OR = 1,0 tiber OR = 1,1 (95 %-Kon-
fidenzintervall: 0,6 bis 2,1) bzw. auf OR = 1,4 (95 %-Konfidenzintervall: 0,7 bis
2,5).

— Brown et al. 1988 beschreiben in ihrer Fall-Kontroll-Studie einen signifikanten
Trend fiir das relative Risiko (Odds Ratio) einer Erkrankung an Kehlkopfkrebs (p
=0,024) in Personengruppen bei Schichtung nach der Hohe der Asbestexposition.
Bei niedriger Asbestexposition betrug das OR = 1,2 (95 %-Konfidenzintervall: 0,7
bis 2,1). Es stieg bei mittlerer Asbestexposition auf OR = 1,5 (95 %-Konfidenz-
intervall: 0,9 bis 2,5) bzw. bei hoher Intensitit auf OR = 2,8 an (95 %-Konfidenz-
intervall: 1,0 bis 7,9). Die Autoren weisen ferner darauf hin, dass das OR der
Kehlkopfkrebs-Erkrankung fiir folgende Berufsgruppen mit potentieller Asbestex-
position erhoht ist:

— Kesselhersteller OR = 7,42 (95 %-Konfidenzintervall: 0,82 bis 66,93),
— Installateure/Rohrverleger OR = 1,9 (95 %-Konfidenzintervall: 0,86 bis 4,19),
— Zimmerleute OR = 1,67 (95 %-Konfidenzintervall: 0,80 bis 3,47).

— Analoge Risikoerhohungen fiir den Kehlkopfkrebs finden sich u.a. auch in der
0.g. Arbeit von Wortley et al. 1992:

— Installateure/Rohrverleger OR = 4,1 (95 %-Konfidenzintervall: 0,9 bis 17,9),
— Zimmerleute OR = 1,3 (95 %-Konfidenzintervall: 0,6 bis 2,7).

Die Autoren beziffern die statistische Power ihrer Studie, ein zweifach erhohtes
Kehlkopfkrebs-Risiko feststellen zu kénnen — selbst fiir Beschiftigte mit 10- oder
mehrjahriger Asbestexposition — lediglich auf 50 %. Sie weisen auf die jeder be-
rufsgruppenbezogenen Analyse aufgrund des ,,Misclassification-Bias“ innewoh-
nende Tendenz einer systematischen Anniherung an die Nullhypothese, d. h. eines
niedrigen OR, hin.

— Die Arbeit von Ahrens et al. 1991 enthilt die Beobachtung, dass unter den an
Kehlkopfkrebs Erkrankten haufiger als bei den Kontrollpersonen diejenigen acht
Berufsgruppen mit einer 20-fach gegeniiber dem Durchschnitt erhohten Rate asbe-
stverursacht entschddigter Berufskrankheiten (Asbestose, Asbestose in Verbin-
dung mit Lungenkrebs, Mesotheliom) nachweisbar waren. Fur diese Berufsgrup-
pen betrug die adjustierte OR = 5,7 (95 %-Konfidenzintervall: 1,1 bis 28,7). Vier
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der neun an Kehlkopfkrebs Erkrankten hatten im gleichen Asbestzementbetrieb

gearbeitet, jedoch keine der beiden Kontrollpersonen.

— Olsen und Sabroe 1984 fanden fiir jede Art der beruflichen Asbestexposition — un-
ter Beriicksichtigung des Lebensalters sowie der Rauch- und Trinkgewohnheiten —
ein OR = 1,8 (95 %-Konfidenzintervall: 1,0 bis 3,4). Fiir Beschiftigte in der Her-
stellung von Beton und Zement, einschliefflich Asbestzement, ergab sich das be-
trachtlich hohere Risiko, an Kehlkopfkrebs zu erkranken, von OR = 17,3
(95 %-Konfidenzintervall: 3,3 bis 30,6).

— In der Inzidenzstudie von Clemmesen et al. 1981 wird fiir die gegeniiber Asbestze-
ment exponierten Beschiftigten eine standardisierte Inzidenzrate von SIR = 2,08
(95 %-Konfidenzintervall: 0,8 bis 4,5) festgestellt.

— Aus der ebenfalls in Danemark durchgefiihrten Kohortenstudie von Raffn et al.
1989 ergibt sich fir die vor 1941 in die Asbestindustrie eingetretenen und daher
starker gegeniiber Asbest exponierten Beschiftigten fiir den Kehlkopfkrebs ein
nicht adjustiertes RR = 5,5 (95 %-Konfidenzintervall: 1,8 bis 12,8) gegentiber ei-
nem RR = 1,7 (95 %-Konfidenzintervall: 0,9 bis 2,8) fur die nach 1941 Beschaftig-
ten. Bei Schichtung nach der Expositionsdauer mit einer Grenzziehung unter- bzw.
oberhalb von 5 Jahren fanden die Autoren fiir den Kehlkopfkrebs ein RR = 0,8
(95 %-Konfidenzintervall: 0,09 bis 2,9) bzw. RR = 2,27 (95 %-Konfidenzinter-
vall: 0,8 bis 4,9).

— In der Arbeit von Szeszenia-Dabrowska et al. 1986 zeigte sich fiir hoch asbestex-
ponierte Kohortenmitglieder eine nicht adjustierte SMR = 2,16 (95 %-Konfidenz-
intervall: 0,4 bis 6,3) gegeniiber einer SMR = 1,8 fiir den Kehlkopfkrebs bei allen
asbestexponierten Beschaftigten.

— SchliefSt man sich der Argumentation von Smith et al. 1990 an, wonach ein in Ko-
hortenstudien durch Asbestexposition nachgewiesenes relatives Risiko fir den
Lungenkrebs von mehr als 2,0 einen biologischen Marker fiir eine besonders hohe
Asbestfaserstaub-Einwirkung am Arbeitsplatz darstellt (vgl. Abschnitt 3), so erge-
ben 4 der 6 Studien standardisierte Mortalitatsverhiltnisse fiir den Kehlkopfkrebs
zwischen 1,9 und 3,8. Auch weisen diese Autoren darauf hin, dass in der Fall-Kon-
troll-Studie von Stell und McGill 1973 die hohe OR = 14,5 fir den Kehlkopfkrebs
offenbar auf eine sehr starke Asbestexposition als Isolierer oder Kesselreiniger bei
22 der 31 Erkrankten zurtickzufthren ist.

Insgesamt belegen die Studienergebnisse nach Ansicht von Berger et al. 1996, dass
fiir den asbestassoziierten Kehlkopfkrebs eine Dosis-Wirkungs-Beziehung ableitbar
ist und dass eine massive Asbestfaserstaub-Einwirkung am Arbeitsplatz das Risiko,
an einem Kehlkopfkrebs zu erkranken, mindestens verdoppelt.

Bei einem Teil der Studien ist davon auszugehen, dass das Risiko, an einem La-
rynxkarzinom zu erkranken, unterschitzt wurde. Dies gilt wegen der niedrigen Leta-
litdat besonders bei Mortalititsstudien.

Pleuraplaques mit oder ohne Verkalkungen sowie diffuse Pleuraverdickungen
konnen bei differentialdiagnostischem Ausschluss anderweitiger Ursachen als Marker
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einer stattgehabten Asbestfaserstaub-Einwirkung dienen. In 3 Studien wurde die
Koinzidenz derartiger pleuraler Erkrankungen bei Patienten mit Kehlkopfkrebs un-
tersucht. Hillerdal et al. 1980 uberpruften 156 Rontgenbilder von Patienten mit
Kehlkopfkrebs. Eine bilaterale pleurale Plaquesbildung wurde bei 14 dieser 156 Er-
krankungsfalle diagnostiziert und differentialdiagnostisch auf eine Asbestfaserstaub-
Einwirkung zurtickgefithrt. Die Rate an Pleuraplaques war im Vergleich zu einem
Kontroll-Kollektiv signifikant erhoht. Mollo et al. 1984 werteten 1097 konsekutive
Autopsien hinsichtlich des Vorliegens pleuraler Verinderungen aus. In 20 % der Sek-
tionsfille waren pleurale Verdickungen nachweisbar. Der Anteil an Larynxkarzino-
men in diesem Kollektiv war signifikant hoher als erwartet (OR = 8,79; 95 %-Kon-
fidenzintervall: 1,46 bis 52,95). Wain et al. 1984 stellten bei 443 Autopsien 25 mal
Pleuraplaques fest. 4 dieser 25 Verstorbenen mit Pleuraplaques litten an einem Bron-
chialkarzinom, 3 an einem Larynxkarzinom. Simtliche Patienten waren Raucher. Bei
einem der Larynxkarzinom-Patienten war ein erhohter Alkoholgenuss bekannt. Die
Uberhiufigkeit der Koinzidenz von Kehlkopfkrebs und Pleuraplaques erwies sich als
signifikant.

Zusammenfassend sprechen insbesondere die Fall-Kontroll-Studien, bei denen die
wichtigsten nicht arbeitsbedingten Risikofaktoren, d.h. die Rauch- und Alkohol-
Konsumgewohnheiten, beriicksichtigt werden konnten, fiir die wesentliche Mitver-
ursachung eines Kehlkopfkrebses durch eine langjahrige und intensive Asbestfaser-
staub-Einwirkung am Arbeitsplatz. Auch die Ergebnisse der Kohortenstudien weisen
in die gleiche Richtung.

In Studien, in denen man die Rauchgewohnheiten beriicksichtigt hat und die As-
bestfaserstaub-Einwirkung objektiv und quantitativ erfassen konnte [Brown et al.
1988, Wortley 1992], finden sich Expositions-Wirkungs-Beziehungen. Hinzu kommt
das molekularbiologische Wissen tiber die lokal krebserzeugende Wirkung von Asbe-
stfasern kritischer Abmessungen, das bevorzugte Depositionsverhalten dieser Fasern
im Larynxbereich, einschliefSlich des Vorkommens nicht maligner asbestfaserbeding-
ter Effekte. Die Evidenzkriterien fiir den Nachweis eines Kausalzusammenhanges
sind damit als hinreichend valide und reliabel anzusehen.

Aufgrund des vorgenannten Kenntnisstandes wird eine langjdhrige, intensive As-
bestfaserstaub-Einwirkung am Arbeitsplatz als generell geeignet bewertet, um nicht
nur Lungen-, sondern auch Kehlkopfkrebs zu verursachen oder wesentlich mit zu ver-
ursachen.

3. Ableitung von Kriterien fiir eine Verdoppelung

des expositionsbedingten Risikos
Aufgrund der genannten Studien lasst sich eine besonders gefihrdete Personengruppe
— mit einer Risikoverdoppelung oder mehr — nicht ohne weitere Uberlegungen ein-
grenzen. Entscheidende Hilfestellung bei der Begriindung des ursdchlichen Zusam-
menhanges bieten jedoch die von Smith et al. 1990 analysierten Kohortenstudien. Sie
beschrinken sich ausdriicklich auf Personengruppen mit besonders hoher Asbestfa-
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serstaub-Einwirkung am Arbeitsplatz. Als Maf$zahl diente ein mindestens verdoppel-
tes Lungenkrebsrisiko (SMR bzw. RR > 2,0 fiir Bronchialkarzinom). Bei 3 Kohorten-
studien mit einer SMR oder einem RR oberhalb 2,0 (4,06; 3,28; 2,24) ergaben sich
bei einem 90 %-Konfidenzintervall signifikant erhohte SMR bzw. RR fiir Kehlkopf-
krebs (1,91; 3,75; 1,96) [Smith et al. 1990]. Dariiber hinaus fanden sich auch in die-
sen Studien nicht nur eine positive Assoziation zwischen Pleuraplaques und dem
Kehlkopfkrebs-Risiko, sondern sowohl Hinweise auf Dosis-Haufigkeits-Beziehungen
als auch Konsistenznachweise. Letztere gilt z. T. selbst unter Beriicksichtigung der
wichtigsten, nicht arbeitsbedingten Risikofaktoren wie den Rauch- und Alkoholkon-
sum-Gewohnheiten. Hieraus ist zu folgern, dass beim Nachweis der gem. Nr. 4104
Anlage 1 BeKV fiir die Anerkennung als asbestverursachtem Lungenkrebs bereits bis-
her geforderten ,,Briickenbefunde“ auch fiir den Kehlkopfkrebs die Asbestverursa-
chung begriindet ist. Zur Charakterisierung der besonders gefihrdeten Personen-
gruppe mit einer Risikoerhohung um mindestens den Faktor 2, d.h. einem der
Asbestfaserstaub-Einwirkung am Arbeitsplatz attributablen Risiko von mindestens
100 %, werden daher die Kriterien der Nr. 4104 Anlage 1 BeKV herangezogen. Als
»bestimmte Personengruppe®, die durch ihre Arbeit der ,besonderen Einwirkung*
von Asbestfaserstaub am Arbeitsplatz in erheblich hoherem Mafe als die tibrige Be-
volkerung langjahrig und intensiv ausgesetzt war, gelten Versicherte, deren Erkran-
kung an Kehlkopfkrebs vorliegt
— in Verbindung mit einer Asbeststaublungenerkrankung (Asbestose)

oder
— in Verbindung mit durch Asbeststaub verursachter Erkrankung der Pleura

oder
— Dbei denen die Einwirkung einer kumulativen Asbestfaserstaub-Dosis am Arbeits-

platz von mindestens 25 Faserjahren nachgewiesen werden kann.
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Hinweis:  KapitelG  Merkbldtter zu den Berufskrankheiten
4104 Lungenkrebs oder Kehlkopfkrebs

- in Verbindung mit Asbeststaublungenerkrankung (As-
bestose),

- in Verbindung mit durch Asbeststaub verursachter Er-
krankung der Pleura
oder

- bei Nachweis der Einwirkung einer kumulativen Asbest-
faserstaub-Dosis am Arbeitsplatz von mindestens 25
Faserjahren {25 x 10° [(Fasern/m3) x Jahre]}
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Wissenschaftliche Begriindung Klinische Zuordnung:
zu der Berufskrankheit Nr. 41 11 Anlage BKV Pneumologie
Bundesarbeitsblatt 10/1995, 39-45

Chronische obstruktive Bronchitis oder Emphysem von Bergleuten unter Tage im
Steinkohlenbergbau bei Nachweis der Einwirkung einer kumulativen Feinstaubdosis
von in der Regel 100 Feinstaubjahren [(mg/m3) x Jahre]

Nach iibereinstimmender Meinung der Sektion ,,Berufskrankheiten® des Arztlichen
Sachverstindigenbeirates beim Bundesministerium fir Arbeit und Sozialordnung (SV-
BR) haben neuere wissenschaftliche Untersuchungen ergeben, dafs eine Erkrankung
der tieferen Luftwege und der Lungen nach langjahriger Unter-Tage-Tatigkeit im
Steinkohlenbergbau signifikant gehauft vorkommt.

Es besteht eine Dosis-Wirkungsbeziehung zwischen eingeatmeter Staubmenge und
dem Auftreten einer chronischen obstruktiven Bronchitis oder eines Lungenemphy-
sems. Die kumulative Feinstaubdosis errechnet sich aus der Feinstaubkonzentration
in der Luft am Arbeitsplatz in mg/m3 multipliziert mit der Anzahl der Expositionsjah-
re, bezogen auf 220 gefahrene Schichten zu je 8 Stunden.

Die generelle Eignung dieser Einwirkung, eine chronische obstruktive Bronchitis
oder ein Lungenemphysem zu verursachen, stiitzt sich im wesentlichen auf folgende
Sachverhalte:

L LANGE u. PACHE 1991, ergianzt LANGE 1992:

Es wurde die Anzahl der Berufsunfahigkeits- bzw. Erwerbsunfahigkeitsrentenzuginge
nach bestimmten Rentenursachen sowohl der Knappschaftlichen Rentenversicherung
(KnRV) insgesamt und gesondert fiir Unter- und Uber-Tage-Titige, ferner der Arbei-
terrentenversicherung (ArV) und der Angestelltenversicherung (AnV) in den Jahren
1986, 1987 u. 1988 in der Bundesrepublik altersgeschichtet ausgewertet. Die Unter-
Tage-Tétigkeit wurde gegliedert in bis zu 10 Jahre, 11-20 Jahre und 21-30 Jahre.
Die Diagnosen entstammen dem ICD-Schlissel ,,chronische Bronchitis (CB) und Em-
physem (E) (491-492)<.

Die Relation ArV zu KnRV u. T. (= unter Tage) betragen 1987 fiir CB 1:3,0; fiirr E
1:5,8; bezogen auf die AnV 1:11,4 und 1:38,7. Die entsprechenden Relationen KnRV
tiber Tage zu KnRV unter Tage lauten 1:3,9 fiir CB und 1:6,3 fiir E. Fur CB und E las-
sen sich ,,Dosis-Haufigkeitsbeziehungen® erkennen, wenn man die Relationen der
Rentenzugangshiufigkeiten in der KnRV nach den Jahren u.T. gliedert. Die Ergeb-
nisse der Jahre 1986 und 1988 stiitzen die des Jahres 1987.

Der SV-BR beriicksichtigt zwar Storfaktoren, die durch die Sekundarauswertung
von ProzefSdaten, z. B. durch die Art und moglicherweise Zweckgebundenheit der Di-
agnoseerhebung in den unterschiedlichen Rentensystemen, bestehen konnten, kommt
aber zu dem Schluf$, daf die vorliegende Arbeit ein starkes wissenschaftliches Indiz
fiir die Ursache-Wirkungsbeziehung darstellt, auch wenn in der Studie von LANGE
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u. PACHE jene Emphysemfille nicht erfafst werden, die beispielsweise in der Ange-
stelltenversicherung (AnV) trotz dieser Erkrankung die Rentenaltersgrenze erreichen.

Dem Einwand, die DFG-Studie von 1975 und 1981 iiber ,,Chronische Bronchitis*
(VALENTIN et al.) sei zu wenig beriicksichtigt, ist entgegenzuhalten, dass in deren
Endaussage dem Tabakrauch unter den Verursachungsfaktoren einer chronischen
Bronchitis die Maf$zahl 5, dem Lebensalter die MafSzahl 3 und der Staubbelastung an
den untersuchten Arbeitspldtzen der Faktor 2 zugeordnet werden miisse. So ist auch
durch diese Studie in der Staubbelastung ein wesentlicher Verursachungsfaktor fir
die chronische Bronchitis erkannt worden.

IL LANGE (Gutachten fiir die Bundesknappschaft vom 15.3.1991):

Einzelne Storfaktoren fiir seine epidemiologische Auswertung (siehe I) werden dis-
kutiert und nach Meinung des SV-BR als unwesentlich bewertet. So handelt es sich
bei den Vergleichen der Inzidenzen um statistisch vergleichbare Bevolkerungsgrup-
pen. Das angemessene Vergleichkriterium zwischen KnRV (u. T.) und ArV ist die Inzi-
denz von BU-EU-Fillen zusammengenommen. Die Diagnose einer CB und eines E
wurden nicht Leichenscheinen, sondern den Ergebnissen von zweckgerichteten Gut-
achten nach Anamnese und arztlichem Untersuchungsergebnis entnommen. Fiir die
Versicherten in der KnRV (u. T.) erkennt man fiir CB und E zusammen sowie fiir CB
und E getrennt einen Anstieg des relativen Risikos im Ablauf der Zeit, wahrend die
entsprechenden Inzidenzen der ArV absinken (S. 12). Zum Rauchverhalten als Stor-
faktor wird angefiihrt, dass aus fritheren Untersuchungen bekannt sowie aufgrund
des Rauchverbots an der Arbeitsstitte verstandlich, der Nichtraucheranteil bei den
Bergleuten hoher als bei den Arbeitern iiber Tage gefunden worden ist.

Zu den Ergebnissen des DFG-Schwerpunktprogramms ,,Chronische Bronchitis*
fithrt LANGE auf S. 16f. aus, dass neben Alter und Rauchen die Staubbelastung zu
einer statistisch signifikanten Erhohung des CB-Risikos fithrt (DFG-Forschungs-
bericht ,,Chronische Bronchitis“ (VALENTIN et al.), Teil 2, z. B. S. 328 und 342). So
lassen sich also auch aus den Ergebnissen des DFG-Schwerpunktprogrammes ,,Chro-
nische Bronchitis“ (,,CB“) sowohl fiir Raucher als auch fur Nicht- bzw. Exraucher
Dosis-Haufigkeitsbeziehungen zwischen Fein- bzw. Gesamtstaubkonzentration und
chronische Bronchitis, bezogen auf eine 35jihrige Berufstitigkeit, statistisch signifi-
kant nachweisen.

Selbst unter Beriicksichtigung der Einwinde, die gegen die Methodik der Studien
von LANGE und PACHE, LANGE vorgebracht werden konnen, ergibt sich aus ihnen
nach Meinung des SV-BR ein starkes Indiz dafiir, dass die obstruktive Bronchitis und
das Lungenemphysem bei unter Tage tdtig gewesenen Steinkohlenbergarbeitern
durch ihre besondere berufliche Belastung in einem erheblich hoheren Ausmaf als bei
der iibrigen Bevolkerung auftritt. Die gesetzlich geforderte erheblich hohere Inzidenz
einer Erkrankung wird vom Sachverstindigenbeirat angenommen, wenn ein im Ver-
gleich zur tibrigen Bevolkerung auf das Doppelte erhohtes Risiko besteht, eine der-
artige Erkrankung zu erwerben. Aufgrund der Arbeiten von LANGE und PACHE ist
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fur die Personengruppe der Steinkohlenbergleute auf dem 95 %-Niveau ein tiber 2fa-
ches Risiko zum Erwerb dieser Krankheit nachgewiesen. Dieses Ergebnis fithrt nach
Ansicht des SV-BR zur wissenschaftlichen Sicherheit, wenn man noch weitere Ergeb-
nisse wissenschaftlicher Studien, die im folgenden diskutiert werden, berticksichtig.
Denn die Uberzeugung des Sachverstindigenbeirats, auf der die Anerkennungsemp-
fehlung beruht, stiitzt sich nicht allein auf die Arbeiten von LANGE und PACHE.

1L C. PIEKARSKI, P. MORFELD:
»Zur Frage der Anerkennung von chronischer Bronchitis und/oder Emphysem als
Listen-Berufskrankheit der deutschen Steinkohlebergarbeiter.

Aufgrund ihrer zusammenfassenden Wertung kommen die Autoren in ihren 128
Seiten umfassenden Bericht nach Sichtung von 534 Publikationsstellen und niherer
Auswertung von 150 Publikationen zu folgenden Ergebnissen: Es weisen ,alle be-
trachteten epidemiologischen Studien aus dem Steinkohlenbergbau...,,ohne Aus-
nahme eine Berufsbedingtheit der Erkrankung mit der Bezeichnung ,,Chronische
Bronchitis/Lungenemphysem“ nach“. Nach Einbeziehung von Rontgenbildbefunden
gelingt auch die Abgrenzung zur Bergarbeiter-Pneumokoniose (Silikose).

Fiir die spezielle Fragestellung einer Risikoverdoppelung konnten nur wenige Stu-
dien aus dem englischen Steinkohlenbergbau herangezogen werden, die die epidemio-
logisch-methodischen Voraussetzungen zur Beantwortung erfillen. Eine Risikover-
doppelung leiten die Autoren aus den verwerteten epidemiologischen Studien dann
ab, wenn eine mindestens 20jahrige Unter-Tage-Tatigkeit in staubhaltigen Wettern
oder eine mindestens 15jdhrige Unter-Tage-Téatigkeit in staubhaltigen Wettern und
das Vorliegen eines rontgenologisch gesicherten Silikosebefundes (Streuung grofler
als 1/1 nach ILO 1980) vorhanden sind.

Im einzelnen fithren PIEKARSKI und MORFELD an:

ROGAN et al. (1973) berichten im Rahmen des Pneumoconiosis Field Research
eine zunehmende Reduktion der Lungenfunktion in Abhiangigkeit von der Feinstaub-
exposition, unabhingig vom Pneumokoniosegrad und Rauchverhalten. Die Aussage
basiert auf einer Studiengruppe von 3581 Bergleuten ohne rontgenologisch erkenn-
bare Silikose in 20 britischen Kohlegruben. Ebenso finden die Autoren eine Zunahme
der chronischen Bronchitis, definiert mit Husten und Auswurf tiber wenigstens 3 Mo-
nate im Jahr. Das Ergebnis dieser Querschnittsbetrachtung wird in einer darauf beru-
henden Longitudinalstudie an 1677 Bergarbeitern von LOCE und MILLER (1982)
(S. 16) tendenziell hinsichtlich der Reduktion der Lungenfunktion bestatigt.

Im deutschen Steinkohlenbergbau konnten MORFELD et al. (1992) (S. 23) und
REISCHIG et al. (1989) eine Reduktion von Lungenfunktionsparametern mit zuneh-
mender Staubbelastung im Steinkohlenbergbau feststellen. Bei durchschnittlichen
Feinstaubkonzentrationen von 2,3 mg/m3 ergibt sich eine geschatzte jahrliche Staub-
summe von ca. 2,5 gh/m3” und somit ein geschitzter Riickgang des Atemstoftestes
von ungefihr 6 ml/(gh/m3) (S. 24). Ahnliche Ergebnisse konnten im US-amerikani-
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schen Steinkohlenbergbau von ATTFIELD und HODOUS (1992) und SEIXAS et al.
(1992) vorgelegt werden. Die Aussage dieser amerikanischen Studien ist allerdings
wegen der unzureichenden Vertrauenswiirdigkeit der eingesetzten Staubmessergeb-
nisse zweifelhaft.

In Australien berichtet LEIGH (1990) (S. 30/30) auch von einer Abhingigkeit der
Privalenz fir einfache chronische Bronchitis vom Staubindex. Es betraf verschiedene
Alterskohorten einheitlich. Auch eine Verminderung der funktionellen Messwerte
wurde analog beobachtet. Aus Frankreich und Belgien liegen dhnliche Untersuchungs-
ergebnisse vor (BATES et al. (1985), MINETTE (1986), NEMERY et al. (1987)). Aus
Mortalitats- und Obduktionsstudien von ATUHAIRE et al. Und MILLER und JA-
COBSEN (19835) (S. 19) ergibt sich gehduft die Diagnose ,,Bronchitis“ als Todesursa-
che. In Obduktionsstudien wird auf eine Uberhiufigkeit des Emphysems (centro-aci-
ndres Emphysem) unter Steinkohlenbergarbeitern hingewiesen (COCKCROFT et al.
(1982a), (LAMB 1976)). RUCKLEY et al. (1989) (S. 20) konnten frithere Unter-
suchungsergebnisse bestitigen: Ein Zusammenhang von Feinstaubbelastung unter
Tage und Privalenz von centro-aciniren Emphysems von der Staubexposition (S.
20/21). LEIGH et al. (1982) und (1993) (S. 29/30) finden eine Zunahme des Schwere-
grades des pathologisch-anatomisch diagnostizierten Lungenemphysems mit der un-
tertigigen Tatigkeitsdauer. Allerdings werden Uberschneidungen mit silikotischen
Veranderungen nicht eliminiert.

PIEKARSKI und MORFELD kommen, vornehmlich gestiitzt auf die Studien von
ROGAN et al. (1973), MARINE et al. (1988), COLLINS et al. (1998) sowie ATT-
FIELD und HODOUS (1992) zu dem Schluf, dafd das Vorliegen eines gesicherten
rontgenologischen Befundes (Streuungskategorie gleich/grofier 1/1 nach ILO 1980)
keine notwendige Voraussetzung fiir die Entwicklung oder das Vorliegen einer chro-
nischen Bronchitis und/oder eines Emphysems bei Steinkohlenbergarbeitern darstellt.

Unter den Morbiditatsstudien, die aufgrund ihrer Anlage die Schatzung relativer
Risiken erlauben, erscheinen folgende drei Studien von hervorragender Bedeutung:
COLLINS et al. (1988), MARINE et al. (1988), LANGE und ULM (1983).

— COLLINS et al. (1988) (S. 34):

Das Ziel dieser Untersuchung war es, den Einfluf§ des Rontgenbildes, d. h. das Vorlie-
gen rundlicher und unregelmifiger kleiner Schatten, unabhingig von der Staubbelas-
tung auf die Lungenfunktion zu schiatzen. Ausgehend von dem vierten Unter-
suchungsdurchgang des Pneumoconiosis Field Research (3 600 Bergleute von 10
Zechen) wurde eine Untergruppe von 900 Bergleuten geschichtet und so ausgewihlt,
daf$ eine weitgehende Gleichverteilung des Alters und der Staubexposition in den
Spannen der Gesamtgruppe erreicht wurde. Aus den Fragebogenergebnissen des Vier-

* gh/m3 = Gramm x Stunde pro Kubikmeter, wobei von diesen Autoren mit 180 unter Tage
gefahrenen Schichten bei 6stiindiger Exposition gerechnet wurde.
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ten Untersuchungsdurchganges wurden die Angaben zur Diagnose einer chronischen
Bronchitis (Husten und Auswurf mehr als in drei Monaten im Jahr) und die Fragen
nach Atemnot als Zielgroflen eingesetzt. Die Staubexposition stellt firr diese beiden
Zielgroflen einen hochsignifikanten Risikofaktor dar.

PIEKARSKI und MORFELD schrinken die Aussagekraft dieser Studie ein, da bei
der Modellkonstruktion von einem unabhingigen Einfluf$ des Rontgenbildes und der
Staubexposition ausgegangen wird, teilweise Erliuterungen zur angewendeten Me-
thodik fehlen und grundsitzlich eine mehrfache Selektion des Ausgangsmaterials er-
folgt ist.

— MARINE et al. (1988) (S. 38/39):
Als Zielgrofle werden die Angaben zur ,,chronischen Bronchitis“ auf dem Fragebogen
von 3 380 Bergleuten ohne rontgenologisch progressive massive Fibrose verwertet.
Gesondert folgt auch der Einsatz des AtemstofSstestwertes (FEV ) als Zielgrofse nach
einer internen Standardisierung mit linearen Modellen an der Teilgruppe von 451
Nichtrauchern ohne bronchitische Symptome. Die Risikoanalysen werden getrennt
fiir Raucher (n = 2837) und Nichtraucher (n = 543) durchgefihrt. Als Zielgroflen-
kombinationen dienen: FEV; kleiner als 80 % des internen Sollwerts, chronische
Bronchitis, chronische Bronchitis mit FEV; kleiner als 80 %, FEV; kleiner als 65 %.
Die Querschnittsanalyse wird im Hilfe logistischer Modelle vorgenommen, in denen
das Alter, die Staubsumme und ein Interaktionsterm aus Alter und Staubsumme be-
rucksichtigt werden. Fir alle Zielgrofen ergibt sich unabhingig vom Raucherstatus
ein signifikanter StaubeinflufS. Den Hinweis auf eine Verdoppelung des Risikos im Ar-
beitsleben ersehen die Autoren PIEKARSKI und MORFELD aufgrund der Tab. 4 in
der Publikation MARINE et al. (1988), S. 109. PIEKARSKI u. MORFELD bilden auf
S. 41 die im Anhang als Tafel 1 wiedergegebene Tabelle ab.

Auch unter Beriicksichtigung kritischer Anmerkungen zu dieser Studie sprechen
die Ergebnisse fur einen Zusammenhang zwischen Staubeinwirkung bei Unter-Tage-
Arbeit und dem Auftreten chronischer Bronchitis.

— LANGE und ULM unter Mitwirkung von COENEN et al. (1983) (S. 42):

Die Studie basiert auf zwei Teilkollektiven aus den Studienkollektiven der DFG-
Schwerpunktstudie (VALENTIN et al. (1975)), namlich auf 855 Bergleuten aus Reck-
linghausen und 342 aus Bochum, die sowohl bei der ersten als auch bei der zweiten
Untersuchung der DFG-Studie Staubkarten aufwiesen und somit zu diesen Zeitpunk-
ten aktiv waren. Die Ergebnisse der 1983 publizierten Auswertung dienten als Ent-
scheidungsgrundlage fir die Festlegung des Allgemeinen Staubgrenzwertes. Dem
Auswertungsziel entsprechend wurden nur Bergleute einbezogen, deren Alter bei Be-
ginn der Unter-Tage-Titigkeit nicht grofler als 23 Jahre war. Somit verblieben 1 090
Bergleute, die diesen Bedingungen entsprachen. Eine wesentliche rontgenologisch er-
kennbare Silikose war wahrscheinlich nicht vorhanden. Urspriinglich vorhandene
tyndalloskopische Streulichtintensititswerte wurden auf gravimetrische Gesamt-
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staubkonzentrationen umgerechnet. Die Resultate der logistischen Modellrechung
konnen der Tabelle 13a in LANGE und ULM (1983, S. 42) entnommen werden. Jede
der Variablen (Staubkonzentration, Jahre im Staubbetrieb, Rauchverhalten) ist unab-
hingig von den anderen signifikant mit der Privalenz der chronischen bronchialen
Reaktion positiv assoziiert (p kleiner als 0,01). Die Auswertung im Hinblick auf einer
Verdoppelung des Risikos im Arbeitsleben ergibt eine Tabelle auf S. 45 (siehe An-
hang, Tafel 2).

PIEKARSKI und MORFELD kommen trotz der Diskussion von Miangeln am Stu-
diendesign zu dem Schluf, dal grundsitzlich eine Uberhdufung chronischer Bronchi-
tis durch langjahrige Tatigkeit im Steinkohlenbergbau nachgewiesen ist.

PIEKARSKI und MORFELD stellen in einer Tabelle 6, S. 52 (siche Anhang, Tafel
3), die kritischen Feinstaubkonzentrationen zusammen, die nach Auswertung der lo-
gistischen Modelle in COLLINS et al. (1988), MARINE et al. (1988) und LANGE
und ULM (1983) als Mindestdurchschnittsbelastung innerhalb eines 35jdhrigen Ar-
beitslebens notwendig sind, um die Grundprivalenz in staubunbelasteten Nichtrau-
cher- bzw. Raucherkollektiven durch die Exposition zu verdoppeln (S. 52).

Die aus den Analysen von LANGE und ULM (1983) von PIEKARSKI und MOR-
FELD abgeleiteten kritischen Konzentrationen stellen vermutlich aufgrund der von
PIEKARSKI und MORFELD gewihlten Bezugswerte zur Separierung des Alters-
effekts deutliche Uberschitzungen dar, so daf§ diese Werte in der weiteren Diskussion
der Autoren PIEKARSKI und MORFELD nicht beriicksichtigt werden.

Bei einer unterstellten oberen Durchschnittskonzentration von ca. 7 mg/m? Fein-
staub wihrend einer 35jdhrigen Unter-Tage-Tatigkeit liegen die aufgefithrten kri-
tischen Konzentrationen nach COLLINS et al. (1988) und MARINE et al. (1988)
sowohl fiir Nichtraucher als auch fiir Raucher mit einer Ausnahme (chronische Bron-
chitis unter Rauchern) im realistischen Bereich. Damit muf$ von einer Privalenzver-
doppelung (insbesondere bei den bedeutenderen Zielgroflen Atemnot, chronische
Bronchitis und FEV| kleiner als 80 %, FEV; kleiner als 65 %) unter den Staubexpo-
sitionsbedingungen des Ruhrbergbaus ausgeglichen werden. PIEKARSKI und MOR-
FELD untersuchen zusatzlich in ihrer Tabelle 7 auf S. 54 (siche Anhang, Tafel 4) die
fiir die Verdoppelung des Risikos festgestellten kritischen Feinstaubkonzentrationen
unter den beiden Bedingungen: Alter von 40 Jahren und 20jahrige Exposition sowie
Alter von 35 Jahren und 15jihrige Exposition. Es ergeben sich tendenziell zuneh-
mende kritische Feinstaubkonzentrationen bei abnehmender Expositionsdauer trotz
des geringeren Alters. Dies spricht fiir eine Dosis-Wirkungsrelation. Da im deutschen
Steinkohlenbergbau von einer oberen realistischen Durchschnittskonzentration von
5 mg/m3 nach Meinung der Autoren ausgegangen werden kann, ist von dieser Tabelle
7 nach integrativer Betrachtung schon ableitbar, dass in der Regel nach einer kumula-
tiven Staubbelastung von 20 Jahre x 5§ mg/m3 eine Risikoverdoppelung auftritt (Na-
heres zur kumulativen Feinstaubdosis siehe unter IX.).

Die zusitzliche Bedeutung des positiven Rontgenbefundes mit einer Streuung von
gleich/grofer 1/1, vorwiegend rundliche Schatten, werten die Autoren aufgrund ihrer
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Studien dahingehend, daf§ ein Verdoppelungsrisiko fiir das Entstehen einer chro-
nischen Bronchitis bei Vorliegen eines derart positiven Rontgenbildbefundes schon
nach 15jihriger Unter-Tage-Tatigkeit in staubhaltigen Wettern gegeben ist.

Der SV-BR hielt es jedoch nicht fiir begriindbar, die Anerkennung einer chro-
nischen Bronchitis im Unter-Tage-Berbau von dem Vorhandensein eines Rontgenbe-
fundes abhingig zu machen, der fiir eine (beginnende) Silikose spricht.

Iv. X.BAUR, C. HILLENBACH, P. DEGENS:

Literaturstudie ,,Chronische Bronchitis und Emphysem - eine Berufskrankheit der
Bergleute?“ Bochum, 9.11.1994

Die Ergebnisse von 19 Querschnitt- und 14 Langsschnittuntersuchungen aus der zur
Verfiigung stehenden internationalen Literatur wurden hinsichtlich der Lungenfunk-
tionswerte von Steinkohlenbergarbeitern ausgewertet und tabellarisch dargestellt. Es
ergeben sich im Durchschnitt fiir einen ca. 30 Jahre unter Tage beschiftigten Berg-
mann im Vergleich zur geringer belasteten Bevolkerung folgende, auf seine spezifische
Arbeitssituation zuriickzufithrende Lungenfunktionsverianderungen (S. 65):

Bronchiale Hyperaktivitat gehauft
Vitalkapazitit -150-600 ml
AtemstofSvolumen (FEV) —200-600 ml
Atemwegswiderstand +0,1kPa*s* L1t
Sauerstoffpartialdruck im arteriellen Blut -5-10 mmHg

Die absoluten Abweichungen sind unter Rauchern ausgepragter als unter Nichtrau-
chern. Die Autoren stellen tibereinstimmend mit den Erkenntnissen von PIEKARSKI
und MORFELD fest, daf§ Nie-Raucher mit zunehmender Staubbelastung einen hohe-
ren Funktionsverlust als Raucher aufweisen. Erhohte Privalenzen in Inzidenzen von
chronischer Bronchitis erkennen BAUR und Mitarbeiter auch aus der DFG-Schwer-
punktstudie (VALENTIN und andere (1975 u. 1981)), erginzt durch eine Zusatz-
publikation von LANGE und ULM (1983). Aus logistischen Modellen ergab sich fiir
das Auftreten einer chronischen Bronchitis eine Dosis-Wirkungsbeziehung in Abhin-
gigkeit von den Staubkonzentrationen und Jahren der Tatigkeit unter Tage. Eine Ver-
doppelung des Bronchitisrisikos fiir Nichtraucher wurde nach 19 Jahren und fiir Rau-
cher nach 22 Jahren unter Hinweis auf personliche Mitteilungen von LANGE
(1993a) angenommen, wenn eine mittlere Feinstaubbelastung von 4 mg/m?3 zugrunde
gelegt wird (S. 36).

Eine Auswertung von Mortalitdtsdaten durch MILLER und JACOBSEN (1985)
spricht nach Ansicht der Autoren BAUR und Mitarbeiter dafiir, dass das Risiko des
Bergmanns, innerhalb von 22 Jahren an chronischer Bronchitis oder Emphysem zu
versterben, verdoppelt ist. Grundsatzlich weisen die Auswertungen der Daten des Na-
tional Coal Board in Grof$britannien, der DFG-Studien und aus den USA (SEIXAS et
al.) darauf hin, dass die Anzahl der Erkrankungen mit der Staubdosis positiv korre-
liert ist. RUCKLEY et al. (1984) werten die Befunde von 450 verstorbenen Steinkoh-
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lebergarbeitern der Pneumoconiosis Field Research Study nach dem Vorhandensein
einer von der Silikose unabhingigen Erkrankung der Atmungsorgane aus. Die Auto-
ren kommen zu dem Schlufi, daf§ das centro-acinire Emphysem in ursiachlichem Zu-
sammenhang mit dem eingeatmeten Staub steht.

Zur Abschitzung der Risikoverdoppelung fiir das Auftreten einer chronischen ob-
struktiven Bronchitis ziehen BAUR und Mitarbeiter im wesentlichen auch die Arbei-
ten von JACOBSEN (1988), MARINE et al. (1988), COLLINS et al. (1988) sowie die
deutsche DFG-Studie mit erweiterter Interpretation nach LANGE und ULM (1983)
heran. Obwohl die Bronchitisdefinitionen der englischen Autoren auf der WHO-De-
finition und einer Verminderung des AtemstofStestes auf weniger als 80 % des Soll-
wertes basieren und in die DFG-Studie ein komplexer, klinisch-anamnestischer und
lungenfunktionsanalytischer Entscheidungsbaum eingeht, ergibt sich im relevanten
Staubkonzentrationsbereich eine weitgehende Ubereinstimmung in den beiden, 3 380
bzw. 1 090 Bergleute umfassenden Kollektiven: Bei einer Feinstaubkonzentration von
4 mg/m?3 erreicht demnach der Nichtraucher nach ca. 20 Jahren eine Verdoppelung
des Risikos, an einer obstruktiven Bronchitis zu erkranken. Eine Feinstaubkonzentra-
tion von 7,5 mg/m?3 fuhrt bei ihm nach ca. 15 Jahren und eine Feinstaubkonzentra-
tion von 2,5 mg/m3 nach etwa 25 Jahren zu einer Risikoverdoppelung. Beim Raucher
liegen die fur die Risikoverdoppelung bezuglich einer obstruktiven Bronchitis erfor-
derlichen Staubdosen um 20-60 % hoher.

Nach Feststellung von BAUR und Mitarbeiter ergeben die Literaturmitteilungen
keinen iiberzeugenden Hinweis, dass die Risikoverdoppelungen beziiglich einer ob-
struktiven Bronchitis und eines pathomorphologisch definierten Lungenemphysems
mit radiologisch fassbaren Veridnderungen assoziiert sind. So beobachteten beispiels-
weise MARINE et al. (1988) unter 3 380 Beschiftigten des englischen Steinkohlen-
bergbaus 346 Nichtraucher mit auffallend hohem Lungenfunktionsverlust, ohne daf§
ein abnormer Rontgenbefund nachweisbar gewesen wire. BAUR und Mitarbeiter
kommen nach ihrer Literaturauswertung zu dem Schluf3, daf§ eine obstruktive Bron-
chitis nach mindestens 20jihriger Tatigkeit unter Tage im Steinkohlenbergbau dop-
pelt so haufig wie bei der Durchschnittsbevolkerung auftrete. Bei wesentlichen Ab-
weichungen der stattgehabten Belastung von der als durchschnittlich anzusehenden
Staubbelastung im MAK-Bereich sind kiirzere oder lingere Titigkeitszeiten fiir die
Risikoverdoppelung anzunehmen, wie Abbildung 1a und 1b (S. 77) erkennen lassen.
Diese Abbildungen zeigen eine gute Ubereinstimmung mit dem Schaubild von JA-
COBSEN (personliche Mitteilung 1993), das ihrem Bericht als letzte Seite des An-
hangs beigegeben ist.

V. M. JACOBSEN (1993):

»Doubling Risks — Notes on some implications of results from the British Pneumoco-
niosis Field Research on relationships between exposure to respirable coal mine dust
and various indices of obstructive lung disease.
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Stellungnahme (31.8.1993) im Auftrag der Bergbau-Berufsgenossenschaft auf der Ba-
sis der Literaturstudien von BAUR et al. (1993) und PIEKARSKI und MORFELD
(1993).

Die Auswertung der Daten von MARINE et al. (1988) mittels 6 Schaubildern, die
die Abhingigkeit der Entwicklung von Einschrankungen des AtemstofStestes und einer
chronischen Bronchitis mit und ohne Verminderung des AtemstofStestes von einer ku-
mulativen Staubexposition und von einer mittleren Staubkonzentration zeigen, unter-
stiitzen die Schliisse von PIEKARSKI und MORFELD (1993). Aufgrund der Annahme
dieser Autoren, daf$ in den deutschen Steinkohlegruben eine mittlere Staubbelastung
von etwa 5 mg/m?3 in den letzten 20 Jahren bestanden habe, ergibt sich eine Risikover-
doppelung fiir eine chronische obstruktive Bronchitis zwischen 14 und 35 Exposi-
tionsjahren; diese ergibt sich auch fiir Raucher unter Berticksichtigung ihres Grund-
risikos fiir einen Atemstof$ kleiner als 65 % des Solls, wenn sie im Mittel zwischen
19-24 Jahren 5 mg/m?3 Kohlengrubenstaub ausgesetzt sind. Nichtraucher entwickeln
nach 16 Jahren Exposition mit etwa 5 mg/m? eine Risikoverdoppelung fiir obstruk-
tive Bronchitis. Die Auswertung der Arbeit von COLLINS et al. (1988) hinsichtlich ei-
ner Risikoverdoppelung wird in den Schaubildern 9-12 dargestellt. As Auftreten von
Atemnot findet sich doppelt so hdufig nach einer Exposition von 5 mg/m3 Kohlengru-
benstaub nach 27 Jahren Exposition unter Zigarettenrauchern und nach 23 Jahren
Exposition unter Nichtrauchern. Die von BAUR und Mitarbeiter (1993) aus einer
Mortalititsstudie von MILLER und JACOBSEN (1985) abgeleiteten Schliisse werden
erhirtet. Das Verdoppelungsrisiko, an einer Bronchitis und an einem Emphysem zu
versterben, war bei den untersuchten Kohlenbergarbeitern eng an die Feinstaubkon-
zentration gebunden, das Risiko war mehr als verdoppelt, wenn die Exposition 180
gh/m?3 iiberstieg.

Zusammenfassend kommt JACOBSEN in seiner Analyse zu dem Schluf3, dafs die
Exposition gegeniiber einatembarem Kohlengrubenfeinstaub das Risiko fir die Ent-
stehung einer chronischen obstruktiven Lungenerkrankung sowohl bei Rauchern als
auch bei Nichtrauchern erhoht, unabhingig von rontgenologischen Hinweisen auf
eine Pneumokoniose. Von dem britischen Datenmaterial ist abzuleiten, dafs mindes-
tens ein Symptom einer Bronchialobstruktion zweifach gehauft auftritt nach einer
20jahrigen Exposition gegeniiber Staubkonzentrationen, wie sie in den vergangenen
20 Jahren in GrofSbritannien und in Deutschland (nach PIEKARSKI und MORFELD)

anzunehmen waren.

VL Die dem Bundesministerium fiir Arbeit und Sozialordnung zugesandte
Stellungnahme des GESAMTVERBANDS DES DEUTSCHEN
STEINKOHLENBERGBAUS vom 10.2.1994 (SPIES u. REHATSCHEK)
gibt zu folgender Erwiderung Anlafs:

Die Tatsache, daf§ die Empfehlung der Europdischen Kommission iiber die Annahme

einer europdischen Liste der Berufskrankheiten vom 22.5.1990 keine Ziffer fur eine

Staubbronchitis bei Bergleuten enthilt, spricht nicht gegen das Bestehen des zu for-
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dernden Zusammenhangs, da dieser erst durch neue und neueste Forschungserkennt-
nisse aufgezeigt worden ist.

In diesem Kontext ist auch festzuhalten, daff Herr Prof. NEWMAN-TAYLOR
(Mitglied des Indust. Injuries Advisory Council) als arbeitsmedizinisch ausgerichteter
Allergologe international hoch anerkannt ist, fiir die hier zu entscheidende Frage je-
doch nicht iiber die notigen Informationen und Fachkompetenz verfiigt hat, wie
schon aus seiner Nicht-Kenntnis der bedeutenden DFG-Schwerpunkt-Studie zum
Thema ,,Staubbronchitis“ (VALENTIN et al. (1981)) hervorgeht.

In dem Schriftsatz des Gesamtverbands des deutschen Steinkohlenbergbaus wird
auf eine Leserzuschrift von MORGAN aus Kanada hingewiesen (Brit. J. Industr.
Med. 1990: 50, 1051-53) in welcher dieser Aussagen im Herausgeberartikel von
SEATON (Brit. J. Industr. Med. 1990: 47, 433-35) hinsichtlich der Emphysementste-
hung durch Kohlenstaub ohne gleichzeitige Einwirkung von Tabakrauch kritisiert.
SEATON (1993) sowie ATTFIELD und HODOUS (1994) entkriften tiberzeugend
die Einwande von MORGAN. Der SV-BR sieht die Einwinde MORGANSs und somit
auch einen wesentlichen Teil jener des Gesamtverbandes des deutschen Steinkohlen-
bergbaus widerlegt. Entsprechend hat sich auch die Mehrheit der britischen Experten
aufgrund neuerer wissenschaftlicher Erkenntnisse der Meinung angeschlossen, die
CHRONISCHE BRONCHITIS und das LUNGENEMPHYSEM seien unter den an-
gegebenen Voraussetzungen als Berufskrankheit anzusehen. Dies ist unter VII.) nidher
ausgefiihrt.

Es besteht nach Meinung des SV-BR kein relevanter Grund, die Vergleichbarkeit
der Verhiltnisse in britischen Steinkohlengruben mit jenen im deutschen Steinkohlen-
bergbau beziiglich der Krankheitsverursachung in Zweifel zu ziehen.

SchliefSlich sei noch der Hinweis auf S. 10 beriicksichtig, daf§ in der 1989 im Erich
Schmidt Verlag erschienenen Broschire E. MENZEL: BERGBAU EINST UND
JETZT, S. 155, ausgefiihrt ist, nach neueren Statistiken sei die Emphysembronchitis
beim Bergmann nicht nennenswert haufiger als im Querschnitt der Gesamtbevolke-
rung. Diese Aussage beruht im wesentlichen auf einer Interpretation von Ergebnissen
der 1. DFG-Bronchitis-Studie (VALENTIN et al. (1971)), dem entsprechenden Hea-
ring des Bundesministers firr Arbeit und Sozialordnung am 5. April 1973 und auf ei-
ner Jahreszahlenangabe aus der Schweiz, die in einer 1987 von GEISLER zitierten Pu-
blikation enthalten sei. Der SV-BR sieht diese Aussagen durch neuere Erkenntnisse,
wie sie oben in den Abschnitten I.) bis V.) erortert worden sind, fiir die diskutierte
Thematik als tiberholt an.

VIL Anerkennungsempfehlung in anderen Landern der Europaischen Union
GrofSbritannien:
J. M: HARRINGTON u. a.: Industrial Injuries Advisory Council

Aufgrund neuerer epidemiologischer Untersuchungen (ohne Angabe der Literatur-
stelle) wurde empfohlen, dass in GrofSbritannien chronische Bronchitis und Emphy-
sem als entschidigungspflichtige Berufskrankheit bei unter Tage titigen Steinkohlen-
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bergarbeitern anerkannt wird, wenn sie mindestens 20 Jahre unter Tage gegenuber
Kohlenstaub exponiert waren und definitive Zeichen einer Pneumokoniose mit be-
deutsamen Verminderungen der Lungenfunktion aufweisen. Daraus ist zu ersehen,
dass sich die Mehrheit der britischen Experten aufgrund neuerer wissenschaftlicher
Erkenntnisse der Meinung angeschlossen hat, die chronische Bronchitis und das Lun-
genemphysem seien unter den angegebenen Voraussetzungen als Berufskrankheit an-
zusehen, selbst wenn in der Fachliteratur noch Diskussionen stattfinden.

Frankreich:

In die franzosische Berufskrankheiten-Liste wurde folgendes ,,Schema Nr. 91 einge-
fiigt: ,,Chronische obstruktive Bronchial-Lungen-Erkrankung bei Kohlebergleuten*.
Unter Beschreibung der Krankheit heifSt es: ,,Chronische obstruktive Bronchial-Lun-
gen-Erkrankung, die zu einem chronischen Atmungsdefizit fiihrt. Sie wird durch die
Verbindung von klinischen Befunden wie Dyspnoe, Husten, tibermifiger Sekretion
der Bronchien und einem obstruktiven Atmungssyndrom mit einer Senkung des maxi-
malen Atmungsvolumens (V.E.M.S.) um mindestens 40 % in bezug auf den theoreti-
schen Mittelwert charakterisiert. Diese Senkung ist aufSerhalb von akuten Anfillen zu
ermitteln. Voraussetzung ist eine Exposition von 10 Jahren durch Unter-Tage-Arbeit
in Kohlenzechen.“ (Beschluf$ der franzosischen Regierung vom 23.12.1992, Tableau
No. 91: ,,Bronchopneumopathie chronique du mineur de carbon®).

VIIL Neuere Einzelarbeiten

C. SOUTAR, S. CAMPBELL, D. GURR, M. LLOYD, R. LOVE, H. COWIE, A. CO-
WIE, A. SEATON: Import and deficits of lung function in three modern colliery po-
pulations. Relation with dust exposure (Am. Rev. Respir. Dis. 1993: 147, 797-893)

Die Ergebnisse fritherer Studien bestitigen den schiadigenden Effekt der kumulier-
ten Kohlengrubenstaubmenge auf die Lungenfunktion. In neueren Untersuchungen
zwischen 1981 und 1986 konnte ein derartiger Zusammenhang nurmehr bei den An-
gehorigen einer Kohlengrube nachgewiesen werden. Bei Nichtrauchern ohne Staub-
belastung wurde in 3,5 % der Fille und nach einer Kohlenstaubbelastung von 400
gh/m?3 (entspricht etwa 7 mg/m?) in 20 %, bei Rauchern in 10,5 % bzw. 45 % eine
FunktionseinbufSe festgestellt. Die Verbesserung des Gesundheitszustandes der Mit-
arbeiter in den beiden anderen Kohlenrevieren wird auf die Wirkung priventiver
Mafsnahmen seit 1970 zuriickgefihrt.

Diese Publikation ist nach Meinung des SV-BR nicht geeignet, die generelle Eig-
nung der chronischen Bronchitis als Berufskrankheit unter den empfohlenen Voraus-
setzungen in Frag zu stellen. Allerdings weist sie darauf hin, dafl mit zunehmender
Verminderung der Staubexposition in Zukunft eine Verdoppelung des Erkrankungs-
risikos nach 20jahriger Exposition nicht mehr besteht, weshalb anstelle eines reinen
Zeitbezuges der Expositionsdauer eine kumulative Kohlengruben-Feinstaubdosis als
Kriterium vorzuziehen war.
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A.D. OXMAN, D.C.E MUIR, H. S. SHANNON, S.R. STOCK, E. HNIZDO, H.J.
LANGE: Occupational dust exposure and chronic obstructive pulmonary disease. A
systematic overview of the evidence (Am. Rev. Respir. Dis. 1993: 148, 38-48)

Es wurde eine Metaanalyse von Studien mit quantitativer Messung der Staub-
exposition in Assoziation mit chronischer obstruktiver Lungenerkrankung bei 13
Mitteilungen tiber 4 Kohorten, davon eine im Goldbergbau, drei im Kohlenbergbau,
durchgefihrt. Auch die deutsche DFG-Bronchitis-Studie 1976/81 ist beriicksichtigt.
Die Arbeiten fanden eine statistisch signifikante Assoziation zwischen Lungenfunk-
tionsminderung und Staubkumulation. Die Schiatzungen ergaben, dass 80 von 1000
Nichtraucher-Bergleuten mit einer kumulative Staubexpositionsdosis von 122,5
gh/m3, entsprechend 35 Jahren Arbeit unter einer Staubexposition von 2 mg/m?3, un-
ter dem Risiko stehen, eine klinisch bedeutsame Minderung des AtemstofStestes von
mehr als 20 % zu erwerben. Fir Raucher betrug das Risiko 66 von 1000. Aus zwei
Studien schlieflen die Autoren, daf§ nach Einwirkung der genannten Staubmenge un-
ter 1000 Nichtrauchern 45 eine dieser Einwirkung zuzuordnende chronische Bron-
chitis entwickeln. Unter 1000 Rauchern betragt die Zahl 74. Das gehdufte Auftreten
eines Lungenemphysems ohne Pneumokoniose konnten die Autoren bei Steinkohlen-
bergleuten aufgrund ihrer Metaanalyse nicht sichern.

Die Ergebnisse unterstiitzen qualitativ die in den dargestellten Literaturiibersich-
ten enthaltenen Aussagen iiber den Zusammenhang zwischen chronischer obstrukti-
ver Bronchitis oder Emphysem nach langjahriger, in der Regel mindestens 20jahriger
Titigkeit unter Tage im Steinkohlenbergbau.

IX. Kumulative Feinstaubdosis:

Die Dokumentation der Staubexposition im deutschen Steinkohlenbergbau ist nach
H.D. Bauer seit den sechziger Jahren liickenlos. Die vorhandenen Messergebnisse
konnen aufgrund gleicher methodischer Ansitze direkt mit jenen in GrofSbritannien
vergleichen werden. Die fiir die tracheobronchiale Belastung wesentliche thorakale
Gesamtstaubfraktion ist nach H. D. Bauer mit der Feinstaubkonzentration eng asso-
ziiert. Deshalb kann fiir die Berechnung der kumulativen Dosis die mittels des Gravi-
kon-Gerites (MPG II) ermittelte Feinstaubkonzentration eingesetzt werden. Zur Um-
rechnung der frither tyndalloskopisch erfassten Gesamtstaub- auf Feinstaubwerte
dient niherungsweise der Faktor 0,3.

LANGE errechnet in einer Tischvorlage vom 22.10.1994 fir die 20. Sitzung des
SV-BR am 29.11.1994 aus Daten von 267 Nichtrauchern und 823 Rauchern, die er
der DFG-Studie (VALENTIN et al. (1981)) entnimmt, eine Verdoppelung des relati-
ven Risikos fiir einen Steinkohlenbergarbeiter, an einer obstruktiven Bronchitis zu er-
kranken, zwischen Kumulationswerten von 78 (Nichtraucher; 4,1 mg/m?3 Feinstaub-
belastung wihrend 19 Jahren Tatigkeit unter Tage) und 92 (Raucher; 4,2 mg/m?3
Feinstaubbelastung wihrend 22 Jahren Tatigkeit unter Tage). Er stellt fest, daf§ auch
bei JACOBSEN (1994) fiir Nichtraucher eine Verdoppelung bei einer kumulativen
Exposition von 86 zu ersehen ist. Der Wert fiir eine Verdoppelung des Risikos nach
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20jahriger Tatigkeit unter Tage kann auch aus der Formel von MARINE et al. Mit 94
errechnet werden. Mittels des logistischen Modells von LANGE und ULM (1983) be-
rechnete LANGE (19.10.1994) fiir Raucher und Nichtraucher gemeinsame Fein-
staub-Verdoppelungsdosen zwischen 75 (3,4 mg/m3; 22 Jahre) und 108 (5,7 mg/m3;
19 Jahre).

LANGE:s frithere Berechnungen anhand von Tabellen (Schreiben vom 18.3.1994
an den BMA) kamen grofSenordnungsmifSig zu denselben Resultaten (Nichtraucher:
4mg/m?3 x 19 Jahre = 76; Raucher: 4 mg/m3 x 22 Jahre = 88).

Nach zusitzlicher mindlicher Erliuterung am 29.11.1994 vor dem SV-BR, ins-
besondere hinsichtlich eines natiirlichen Altersgangs, schligt LANGE als kumulative
Feinstaubdosis 100 [(mg/m3) x Jahre] schichtbezogen als mehrfach begriindetes Aner-
kennungskriterium fir eine Risikoverdoppelung des Erkrankungseintritts an chro-
nischer obstruktiver Bronchitis oder Lungenemphysem vor.

Der SV-BR hat auflerdem die Ausfithrungen von JACOBSEN (1994) getrennt von
den Darstellungen LANGEs gewiirdigt. Auch unter Berticksichtigung einer gewissen
Streubreite und der Hinweis auf das partielle Wirksamwerden eines Healthy Worker
Effects zeigen die Graphiken ,,Feinstaub-Summenwerte“, die zu einer relativen Risi-
koverdoppelung fihren, in Hohe von 90 [(mg/m3) x Jahre] fir Nichtraucher und
60-200 [(mg/m3) x Jahre] bei Rauchern bis zu 35 Jahren Exposition.

X. BAUR et al. legten dem SV-BR eine erginzte Fassung vom 9.11.1994 ihrer Lite-
raturstudien vor. BAUR erlduterte seine zusammengefafsten Ergebnisse und Empfeh-
lungen schriftlich am 25.3.1994 und (Eingang am) 18.11.1994 sowie miindlich am
29.11.1994. Auch dieser extern zugezogene Sachverstandige kommt zu groffenord-
nungsmaflig gleicher Risikobeurteilung.

Die Gutachter vertreten einheitlich die Auffassung, daf§ die von SEIXAS et al.
(1992) gefundene Dosis-Wirkungsbeziehung, die zu deutlich kleineren Verdoppe-
lungsdosen fithrt, wegen Unzuldnglichkeit der verwendeten Daten keine Beriicksichti-
gung fur die anhingige Grenzwertfindung erfahren soll.

Der SV-BR hat auch die Frage diskutiert, ob Mittelwerte oder obere Konfidenz-
intervalle fur die Deklarierung des relevanten Staubsummenwertes eingesetzt werden
sollen. Mehrheitlich bestand die Meinung, daf§ die Mittelwerte bevorzugt werden, da
die Abweichungen nach oben und unten gleich verteilt sind.

Nach sorgfaltiger Abwigung der vorgetragenen Argumente, Berechnungsgrund-
lagen und Einwande kommt der SV-BR zu der Auffassung, daf als kumulative Stein-
kohlengrube-Feinstaubdosis, die zu einer Verdoppelung des FErkrankungsrisikos
fithrt, 100 [(mg/m3) x Jahre] schichtbezogen eine generell gesicherte und fiir die Ver-
ordnungsgeber bestmogliche Schitzgrofle darstellt. Hierbei ist sich der SV-BR be-
wufSt, dafd die Unter-Tage-Tatigkeit im Steinkohlenbergbau neben der Staubbelastung
mit zusdtzlichen erkrankungsbegiinstigenden Einwirkungen wie Arbeitsschwere, Hit-
ze, Gase, Ddmpfe verbunden ist, welche indirekt bei der Generierung des Staubsum-
menwertes Eingang gefunden haben.
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X. Zusammenfassende Wertung:

Die Ergebnisse der epidemiologischen Untersuchungen hinsichtlich der generellen
Eignung sind koharent. Es wird eine Dosis-Wirkungsbeziehung zwischen Staubbelas-
tung und dem Auftreten von CHRONISCHER BRONCHITIS und EMPHYSEM
auch ohne Vorhandensein von radiologischen Veranderungen erkennbar. Fiir die Be-
antwortung der Frage eines Zusammenhanges zwischen langjahriger Tatigkeit unter
Tage im Steinkohlenbergbau mit einer kumulativen Feinstaubdosis von 100 [(mg/m3)
x Jahre] einerseits und CHRONISCHER OBSTRUKTIVER BRONCHITIS oder EM-
PHYSEM andererseits sind folgende Kriterien hinsichtlich der Kausalitdtsbeurteilung
statistisch erkannter Assoziationen erfillt (nach B. HILL):

1. Stirke der Assoziation,

2. Konsistenz der Ergebnisse von Studie zu Studie,

3. Zeitlicher Verlauf: bei den geschilderten Studien an Bergleuten ist es erkennbar,
dafd die Unter-Tage-Titigkeit dem Auftreten von chronischer Bronchitis und Em-
physem vorangegangen ist, da Bergleute mit chronischer Bronchitis und Emphy-
sem nicht angelegt (angestellt) werden;

4. Nachweis von Dosis-Haufigkeits- bzw. Dosis-Wirkungsbeziehungen,

5. Plausibilitit,

6. Die Ergebnisse stehen im Einklang mit pathologisch-anatomischen Resultaten.

Im Einzelfall miissen aber nach B. HILL nicht alle Kriterien erfiillt sein.

Die zur Aufnahme in die Berufskrankheitenliste empfohlene Erkrankung erfullt die
Voraussetzungen nach dem BSG-Urteil vom 30.1.1986-2 RU 80/84: Es bestehen der
Nachweis einer Fiille gleichartiger Gesundheitsbeeintrichtigungen und eine langfris-
tige zeitliche Uberwachung derartiger Krankheitsbilder in einer bestimmten Per-
sonengruppe im Rahmen der versicherten Tatigkeit, so dafs man mit Sicherheit darauf
schlieffen kann, dass die Ursache fiir die Krankheit in einem schidigenden Arbeits-
leben liegt.

XI. Ergebnis:
Beurteilt man die in I.) — V.) dargestellten neuen Studien-Ergebnisse und die Erorte-
rungen unter VL) — X.), so ergibt sich, dass ihre Synopsis denin § 551 Abs. 1 RVO ge-
forderten Voraussetzungen entspricht. Deshalb empfiehlt der SV-BR, ,,Chronische
obstruktive Bronchitis oder Emphysem von Bergleuten unter Tage im Steinkohlen-
bergbau bei Nachweis der Einwirkung einer kumulativen Feinstaubdosis von in der
Regel 100[(mg/m3) x Jahre]“ in die Anlage 1 der Berufskrankheiten-Verordnung als
neue Berufskrankheit aufzunehmen.

Die mit unterschiedlichen methodischen Ansitzen, die jeweils im einzelnen unter-
schiedliche Schwachpunkte aufweisen mogen, gewonnenen Erkenntnisse stimmen
tberein.
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Anhang: Tafeln 1-4

Anhang Tafel 1

aus PIEKARSKI und MORFELD 1993, S. 41

Nichtraucher

FEV, <80 %

CB

CB und FEV; <80 %
FEV, <65 %

Raucher

FEV; <80 %

CB

CB und FEV; <80 %
FEV; <65 %

P1/%

10,0
7,7
1,2
3,9

23,5
42,7
13,8
10,9

Oerit

2,25
2,18
2,02
2,08

2,89
7,85
2,38
2,28

Skrit
/ghm

263
189
125
275

317
1451
277
431

Ckrit

/mg-m

4,7
3,4
2,2
4,9

5,7
25,9
4,9
7,7

Tab. 3: Fiir Nicht-Raucher bzw. Zigaretten-Raucher im Alter von 55 Jahren geschitzte Grundprévalenz

P; ohne Staubbelastung sowie kritische Odds Ratio ORy,;, kritische Staubsumme Sy und zuge-

horige kritische durchschnittliche Staubkonzentration Cy;, die mit einer Verdoppelung der

Grundprdvalenz P1 bei einer angenommenen Staubbelastung von 35 Jahren mit 200 Schichten
pro Jahr und 8 Stunden pro Schicht verkniipft sind. CB steht fiir ,Chronische Bronchitis”. Vgl.
auch die Ausfiihrungen zur Methodik im Anhang.
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Anhang Tafel 2
aus PIEKARSKI und MORFELD 1993, S. 45

4.3.3  Auswertung im Hinblick auf eine Verdoppelung des Risikos im Arbeitsleben
Die Auswertung von Tabelle 13a in LANGE und ULM (1983), S. 42, zeigt
die nachstebende Tabelle.

Pl/ % Oerit Skrit Ckrit
/ghm /mg-m’
Nichtraucher
cbR 23,9 2,92 - 16,9
Raucher
cbR 44,4 9,93 - 36,2
Tab. 4.: Fiir Nicht-Raucher bzw. Zigaretten-Raucher geschitzte Grundprévalenz P; ohne Staubbelastung

sowie kritische Odds Ratio ORy,;; und die zugehdrige kritische durchschnittliche Staubkonzentra-
tion Cy; bei einer angenommenen Tdtigkeit von 35 Jahren im untertdgigen Staubbetrieb, die
mit einer Verdoppelung der Grundprévalenz P1 verkniipft sind. Zielgrof3e ist die chronische bron-
chiale Reaktion (cbR). Vgl. auch die Ausfiihrungen zur Methodik im Anhang.
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Anhang Tafel 3
aus PIEKARSKI und MORFELD 1993, S. 52

Tabelle 6 enthilt eine Zusammenstellung der kritischen Konzentrationen ¢y, die
nach Auswertung der logistischen Modelle in Collins et al. (1988), Marine et al.
(1988) sowie Lange und Ulm (1983) als Mindestdurchschnittsbelastung innerhalb
eines 35jahrigen Arbeitslebens notwendig sind, um die Grundprivalenz bei staubun-
belasteten Nicht-Rauchern bzw. Rauchern durch die Exposition zu verdoppeln (vgl.
Kapitel 4).

Ciri/ mg/m?

Nicht-Raucher Raucher
Collins et al. 1988
(Streuung = 0/0, ILO 1980)
CB ohne Atemnot 5,4 7,7
Atemnot 3,3 4,1
Marine et al. (1988)
FEV; <80 % 4,7 5,7
CB 3,4 25,9
CB und FEV, < 80 % 22 4,9
FEV< 65 % 4,9 7,7
Lange und Ulm (1983)
cbR 16,9 36,2

Tab. 6.: Kritische Feinstaubkonzentration cy;; fiir Nicht-Raucher und Raucher im Alter von 55 Jahren bei
einer unterstellten untertdgigen Exposition von 35 Jahren mit 200 Schichten pro Jahr und 8
Stunden pro Schicht. CB = chronische Bronchitis, cbR = chronische bronchiale Reaktion. Verglei-

che auch die Ausfiihrungen zur Methodik im Anhang.
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Anhang Tafel 4

aus PIEKARSKI und MORFELD 1993, S. 54

Collins et al. 1998
(Streuung =
0/0,ILO 1980)

CB ohne Atemnot

Atemnot

Marine et al. 1988

FEV, <80 %

CB

CB und FEV, < 80 %
FEV, <65 %

Alter =40 a und

Exposition=20a

Nicht-Raucher

9,6
5.5

8,1
6,0
3,9
8,4

14,7
6,4

7,9
8,3
42
4,9

Cirie/ mg/m?

Alter =35 aund

Exposition=15a

Raucher Nicht-Raucher

12,9
7.3

10,8
8,0
5.3

11,2

Raucher

20,2
8,3

10,2
8,2
4.8
55

Tab. 7.: Knitische Feinstaubkonzentration Cy, fiir Nicht-Raucher und Raucher im Alter von 40 (bzw. 35)
Jahren bei einer unterstellten untertdgigen Staubexposition von 30 (bzw. 15) Jahren mit 200

Schichten pro Jahr und 8 Stunden pro Schicht.

(B = Chronische Bronchitis. Vergleiche auch die Ausfiihrungen zur Methodik im Anhang.

Tabelle 6 und 7 zeigen tendenziell zunehmende kritische Feinstaubkonzentrationen

bei abnehmender Expositionsdauer trotz des geringeren Alters.
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Wissenschaftliche Begriindung
zu der Berufskrankheit Nr. 41 12 Anlage BKV
Bundesarbeitsblatt 9/2001, 37-59

Klinische Zuordnung:
Pneumologie

Lungenkrebs durch die Einwirkung von kristallinem Siliziumdioxid (SiO;) bei
nachgewiesener Quarzstaublungenerkrankung (Silikose oder Siliko-Tuberkulose)

1.
1.1.

Aktueller Erkenntnisstand

Physikalisch-chemische Charakteristik der ursachlich schiadigenden
Einwirkung

Die kristallinen Modifikationen des Siliziumdioxids (SiO,) sind vorrangig unter den
Bezeichnungen Quarz, Cristobalit und Tridymit bekannt, wenngleich dartiber hinaus
eine Vielzahl weiterer Modifikationen existiert (Abbildung 1, Weiss et al. 1982).

Kieselglas (Lechatelierit, Fulgurit),

Hyalit, Glasopal, Prasopal, Jasopal, Holzopal

(Quarzglas, Quarzgut)

: ¢ : 573°C
kristalliner Quarz, Tief-Quarz Hoch-Quarz
Minerale Gestein Tief- und Hoch-Cristobalit
‘
Tief- und Hoch-Tridymit
farbig und mit Einschliissen v
nicht durch besondere kompakt lose
wasserklar b i Formen ichnet
| | | [ 1 Stishovit
Saphirquarz,
Rauchquarz Merion Faserquarz Quarzit
Citrin Katzenauge| | Zepterquarz
Bergkristall | | Amethyst || Tigerauge | |Kappenquarz || Kiesel- Sand- Quarzsand
¢l Fisenkiesel q Schiefer || stein Quarzkies Melanophlogit
Gangquarz Milchquarz | | Porphyrquarz - n -
Falkenauge | | Fensterquarz || Lydit Faserige Kieselsdure
Gangquarz
kryptokristalliner Quarz }—{ Chalzedon k ,,,,,,,,,,,,
e
vorwiegend farbig geschichtet faserig
grau triib
| Kieselsinter (Geyserit)
Carneol Perlsinter
Hornstein | | Chrysopras | | Achat Kieseltuff
Feuerstein | | Plasma Onyx Quarzin Diatomeenerde
(Flintstein) | | Heliotrop | | Sardonyx Kieselgur, Triple
Silexstein Jaspis Moosachat Polierschiefer 3 ;
Sarder Moler Erde Synthetisches amorphes Sio,
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wass‘erfrei wasseThaLtig wass‘erfrei wasse‘rhattig
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und pyrogene Kieselsdure

Abb. 1: Ausbildungsformen und Modifikationen des SiO, (nach Weiss et al. 1982)

Es handelt sich meist um glasklare, evtl. auch unterschiedlich gefirbte oder einge-

triibte Kristalle mit grofSer Hirte und piezoelektrischen Eigenschaften. Sie sind gegen-
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tber Sduren, mit Ausnahme von Fluorwasserstoff, bestandig, konnen aber von alka-
lischen Losungen angegriffen werden.

1.2. Vorkommen und Gefahrenquellen

Quarz ist das zweithaufigste Mineral in der Erdkruste. Es kommt in vielen Gesteinen
zu nicht unerheblichen Anteilen und demzufolge auch in den daraus durch Verwitte-
rung entstandenen Boden vor.

Arbeitsbedingte Gefahrenquellen bestehen durch Staubentwicklung bei der Ge-
winnung, Bearbeitung oder Verarbeitung insbesondere von Sandstein, Quarzit, Grau-
wacke, Kieselerde (Kieselkreide), Kieselschiefer, Quarzitschiefer, Granit, Gneis, Por-
phyr, Bimsstein, Kieselgur und keramischen Massen .

Im Detail sind insbesondere die Natursteinindustrie (Gewinnung, Verarbeitung
und Anwendung von Festgesteinen, Schotter, Splitten, Kiesen, Sanden), das GiefSerei-
wesen (GiefSform- und Kernformsande), die Glasindustrie (Glasschmelzsande), die
Email- und keramische Industrie (Glasuren und Fritten, Feinkeramik), die Herstellung
feuerfester Steine und die Schmucksteinverarbeitung zu nennen. Weiterhin wird
Quarzsand bzw. Quarzmehl als Fillstoff (GiefSharze, Gummi, Farben, Dekorputz,
Waschpasten), als Filtermaterial (Wasseraufbereitung) und als Rohstoff — z. B. fur die
Herstellung von Schwingquarzen, Siliziumcarbid, Silikagel, Silikonen bei der Kristall-
ziichtung — eingesetzt. Die Verwendung als Schleif- und Abrasivmittel (Polier- und
Scheuerpasten) oder gar als Strahlmittel ist eher aus historischer Sicht zu erwahnen.

Cristobalit und Tridymit kommen ebenfalls in einigen Gesteinen vor. Sie sind
nachzuweisen, wenn Diatomeenerden, Sande oder Tone einer hohen Temperatur aus-
gesetzt wurden, so z. B. in feuerfesten Steinen und gebrannter Kieselgur.

Synthetische Cristobalitsande und -mehle werden als Fiillstoffe in Farben und La-
cken, in keramischen FliefSmassen, in Scheuermitteln sowie als Bestandteil von Ein-
bettmassen fiir den Prazisionsguss verwendet.

Als potentiell besonders durch lungengingige Quarzstiube exponierte Berufs-
gruppen sind Erz- (einschliefSlich Uranerz-) bergleute, Tunnelbauer, Gussputzer, Sand-
strahler, Ofenmaurer, Former in der Metallindustrie zu nennen, weiterhin Personen,
die bei der Steingewinnung, -bearbeitung und -verarbeitung oder in grob- und feinke-
ramischen Betrieben sowie in Dentallabors beschiftigt sind.

1.3. Kenntnisse zur Wirkung am Menschen

1.3.1.  Pathomechanismen

Beziiglich der Wirkung von einatembarem kristallinen Siliziumdioxid sind zwei pa-
thogenetische Mechanismen zu unterscheiden:

* Zu Gefahrenquellen durch Quarzstaubexposition im Steinkohlenbergbau s. Abschnitt
1.3.4
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a. die nach Alveolardeposition von Fibroblasten ausgehende fibrogene Wirkung, de-
ren Kenntnis im Jahre 1929 zur Aufnahme der Silikose in die Liste der Berufs-
krankheiten fithrte und

b. eine primir die Epithelzellen der mittleren und tiefen Atemwege betreffende kan-
zerogene Wirkung.

Die allgemeinen Wirkungen von kristallinen SiO,-Partikeln beruhen auf einer direk-

ten Wechselwirkung der Kristalloberfliche mit Zellmembranen oder Zellflissigkei-

ten. Bis heute sind erhebliche Fortschritte in der Aufklirung der genauen Mechanis-
men fir die beiden ,,Wirklinien“ zu verzeichnen. Allerdings besteht noch keine

Klarheit dariiber, ob die quarzstaubbedingte Lungenfibrose (Silikose) eine Vorbedin-

gung fiir die Entstehung von Lungenkrebs ist. Gut und seit langem bekannt sind dage-

gen die Zytotoxizitit in Form einer makrophagenzerstorenden Wirkung und der

»Lymphotropismus“ von Quarzstaub (Woitowitz in: Valentin et al. 1985).
Quarzstaubpartikel, die im Alveolarraum deponiert werden, konnen von Alveo-

larmakrophagen phagozytiert werden. In Korperflissigkeiten ist Quarzstaub kaum

16slich. Die mit Partikeln beladenen Makrophagen werden durch die physiologischen

Reinigungsmechanismen z. T. mukoziliar entfernt, z. T. aber in das Lungenintersti-

tium weitertransportiert und u. a. in den Lymphknoten deponiert (Rom et al. 1991,

Becklake 1994). Diese Clearence kann durch Zigarettenrauchen, ebenso durch die

unmittelbar zytotoxische Wirkung von SiO; behindert werden. Phagozytierte Quarz-

partikel aktivieren die Alveolarmakrophagen. Es kommt zu deren Proliferation und
zur erhohten Bildung von Sauerstoffradikalen und reaktiven Stickstoffoxidspezies.

Zusitzlich werden z. T. zelltoxische Zytokine, bioaktive Lipide, Wachstumsfaktoren

und Proteasen frei. Sie konnen eine chronische entziindliche Reaktion bewirken, in

deren Rahmen eine direkte Parenchymschiadigung ausgelost, die Kollagensynthese sti-
muliert (Begin 1987, Ghio et al. 1990, Rom et al. 1987, Lapp et al. 1993, Becklake

1994, Vanhee et al. 1995) werden oder- vorrangig durch den ,,oxidativen Stress“ —

Mutationen in Epithelzellen, z.B. durch Inaktivierung von Tumor-Suppressorgenen

oder Aktivierung von Protoonkogenen, erfolgen konnen. In vitro kann Quarz in zell-

freien Systemen DNA-Schiaden, in Sdugerzellen auch Mikronuklei und Zelltransfor-
mationen induzieren. Ob diese experimentell nachgewiesenen DNA-Schiaden auch in
vivo vorkommen, ist fraglich.

In Tierversuchen konnte die Entwicklung von Tumoren nach Applikation von
Quarzstaub induziert werden, fir deren Entstehung in Abbildung 2 der heutige Wis-
sensstand Uber den Pathomechanismus dargestellt ist (Donaldson und Borm 1998;
Driscoll et at. 1998; ITARC 1997; Shi et al. 1998; Vallyathan et al. 1998).
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—— Quarzstaub
(alveolengéngiger Anteil)
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Onkogene Cytokine, Wachstumsfaktoren
Mutation
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Krebs o

Abb. 2: Mechanismus der quarzstaubbedingten Tumorgenese (Donaldson und Borm, 1998, Driscoll et
al. 1998; IARC 1997; Shi et al. 1998; Vallyathan et al. 1998 und Woitowitz 1999)

Als Indiz fur eine Genotoxizitdt beim Menschen werden trotz eingeraumter Schwi-
chen die Ergebnisse zytogenetischer Untersuchungen an peripheren Lymphozyten
zitiert (Sobti und Bhardwaj 1991). Bei 50 gegeniiber Sandsteinstaub exponierten indi-
schen Arbeitern war die Haufigkeit von Chromosomenaberrationen und Schwester-
chromatidaustausch auch nach Ausschluss des Einflusses der Rauch- und Trinkge-
wohnheiten signifikant hoher als bei 25 Kontrollpersonen.

Die vorliegenden Erkenntnisse tiber den allgemeinen Wirkungscharakter und die
Kinetik des Quarzstaubes im Organismus sowie die nachstehend referierten Ergeb-
nisse epidemiologischer Studien veranlassten die IARC (International Agency for Re-
search on Cancer), im Jahre 1997 Quarz als ,krebserregend firr den Menschen® ein-
zustufen.

Die Senatskommission zur Priiffung gesundheitsschadlicher Arbeitsstoffe der
Deutschen Forschungsgemeinschaft nahm 1999 eine Neubewertung von Quarz vor.
Dabei wurde die krebserzeugende Wirkung von Siliziumdioxid (kristallin) — Quarz-,
Cristobalit-, Tridymitstaub (alveolengangiger Anteil — identisch mit der dlteren Defi-
nition ,,Feinstaub“-Formel SiO,) nach ,Kategorie 1“ eingestuft. Diese Kategorie be-
zeichnet ,,Stoffe, die beim Menschen krebserzeugend wirken und bei denen davon
auszugehen ist, dass sie einen nennenswerten Beitrag zum Krebsrisiko leisten®. In der
MAK- und BAT-Werte-Liste 1999 wird demzufolge die Einstufung von kristallinem
Siliziumdioxid (Quarz, Cristobalit, Tridymit) in Kategorie 1 der krebserzeugenden
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Arbeitsstoffe ausgewiesen. Die ausfiihrliche wissenschaftliche Begriindung dafiir fin-
det sich bei Greim (Hrsg., 1999).

1.3.2.  Krankheitsbilder und Diagnosen

Beziiglich der aus der fibrogenen Wirkung von Quarzstaub resultierenden Er-
krankungen (Silikose und Siliko-Tuberkulose) kann auf die zu den Berufskrankheiten
Nr. 4101 und 4102 existierende und in den jeweiligen Merkblittern zitierte Literatur
verwiesen werden (Bek. des BMA vom 3. Februar 1998 — IVa 4-45206-4101/4102;
BArbBI 4/1998, S. 61 ff).

Fiir die neu zu begriindende Berufskrankheit ist die hohere Haufigkeit von Lun-
genkrebs (Synonym: Bronchialkarzinom) bei gegeniiber kristallinem Siliziumdioxid
Exponierten im Vergleich zur ,,iibrigen Bevolkerung® relevant.

In einer Reihe von Industrie- und Wirtschaftszweigen wurde epidemiologisch eine
Uberhiufigkeit von Lungenkrebs beobachtet. Dies gilt vorrangig fiir den Erzbergbau,
die Gewinnung und Bearbeitung von Naturstein, die keramische Industrie, Silikat-
und Tonsteinindustrie, die Aufbereitung und den Umschlag von Diatomeenprodukten
und die GiefSereiindustrie.

Die dabei makroskopisch und rontgenologisch fassbaren Tumorlokalisationen,
ebenso die histomorphologischen Eigenschaften lassen keine spezifischen Merkmale
in Abhingigkeit von der Staubexposition erkennen. Als fithrende histologische
Wachstumsmuster werden sowohl plattenepithelial und drisig als auch kleinzellig
differenzierte Tumoren diagnostiziert (Muller 1999).

Die anzuwendende Diagnostik und Therapie unterscheidet sich nicht vom Vor-
gehen bei Lungenkrebs anderer oder unbekannter Genese.

1.3.3.  Erkenntnisse aus epidemiologischen Studien

Ausfiihrliche Darstellungen und Bewertungen epidemiologischer Studien sind in der
Monographie der IARC (1997), durch die Senatskommission zur Prifung gesund-
heitsschddlicher Arbeitsstoffe der Deutschen Forschungsgemeinschaft (Greim -
Hrsg., 1999) und von Heuchert (1999) vorgenommen worden.

Fiir die systematische arbeitsmedizinisch-epidemiologische Ubersicht wurden

— 48 Kohortenstudien, einschliefSlich eingebetteter Fall-Kontroll-Studien, zur Ana-
lyse der Beziehung zwischen silikoseinduzierender Staubexposition und Lungen-
krebs,

— 9 Fall-Kontroll-Studien zur Beziehung zwischen silikoseinduzierender Staubexpo-
sition und Lungenkrebs,

— 23 Kohortenstudien zur Analyse der Beziehungen zwischen quarzstaubinduzierten
Pneumokoniosen und Lungenkrebs und

— 2 Metaanalysen von Studien zu Beziehungen zwischen Pneumokoniose und Lun-
genkrebs berticksichtigt.
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Eine Ubersicht dazu vermitteln die Tabellen 1 bis 4:

Tab. 1.: Kohortenstudien (mit eingebetteten Fall-Kontroll-Studien) zur Beziehung zwischen silikosein-

duzierender Staubexposition und Lungenkrebs

Herkunft

Goldminenarbeiter in South Dakota/USA

Goldminenarbeiter/Siidafrika

Goldminenarbeiter in Ontario/Canada

Goldminenarbeiter in Westaustralien

Bergleute aus den Haematiterzgruben von Longyan

und Taochong/China

Bergleute aus Zinnerzgruben der Region

Cornwall/Grof$britannien

Bergleute aus Kupfer. oder

Zinkerzminen/Ostfinnland

Bergleute aus verschiedenen Erzbergwerken ohne
Exposition im Uranbergbau und ohne Exposition

gegeniiber Dieselrusspartikel/USA

Erzbergleute und

Keramikarbeiter/Siid-Zentralchina

Ubertagebergleute aus Taconit

(Eisenjaspiliterz)minen/Minnesota, USA

Bergleute aus Blei- und Zinkruinen auf

Sardinien/Italien

Granitsteinarbeiter in Vermont/USA

Autoren

McDONALD et al.
STEENLAND & BROWN

HNIZDO &
SLUIS-CREMER
HNIZDO et al.

REID & SLUIS-CREMER

KUSIAK et. al.
DE KLERK & MUSK

CHEN et al.

HODGSON & JONES

AHLMAN et al.

AMANDUS &
COSTELLO

CHEN et al.
MCcLAUGHLIN et al.

COOPER et al.

COCCOetal.
CARTA et al.
COCCOetal.

COSTELLO & GRAHAM

Jahr

(1978)
(1995)

(1991)

(1997)
(1996)

(1991)
(1998)

(1990)

(1990)

(1991)

(1991)

(1992)
(1992)

(1992)

(1994a)
(1994)
(1994b)

(1988)
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Fortsetzung

Herkunft

Steingewinner und —bearbeiter/Danemark
Steinmetze/Japan
Schiefergrubenarbeiter/Deutschland
Steinbrucharbeiter/USA

Beschiftigte in der Stein-, Steinbruch- und

Keramikindustrie/Deutschland
Beschiftigte in der Keramikindustrie/USA

Sanitirkeramikarbeiter/USA

Beschiftigte in der Keramikindustrie/Niederlande

Keramikhersteller (Pottery
Workers)/Siid-Zentralchina

Keramikhersteller (Pottery
Workers)/GrofSbritannien

Beschiftigte in der Herstellung feuerfester

Silikasteine/Italien

Beschiftigte in der Herstellung feuerfester Silika-

und Tonsteine China

Diatomeenerdegewinner und -aufbereiter
(Kieselgur) in Siidkalifornien/USA

Diatomeenarbeiter (Gewinnung, Aufbereitung.

Transport)/Nordisland

GiefSereiarbeiter/Danemark

Autoren

GUENEL et al.
EBIHARA & KAWAMI
MEHNERT et al.
COSTELLO et al.

ULM & WASCHULZIK
ULM et al.

THOMAS

THOMAS & STEWART
THOMAS

MEIJERS et al.

CHEN et al.
MCcLAUGHLIN et al.

WINTER et al.
McDONALD et al.
CHERRY et al.
BURGESS et al.
CHERRY et al.
McDONALD et al.
CHERRY et al.

MERLO et al.
PUNTONI et al.

DONGetal.

CHECKOWAY et al.
CHECKOWAY et al.
CHECKOWAY et al.
CHECKOWAY et al.

RAFNSSON &
GUNNARS-DOTTIR

SHERSON et al.

(1997)

(1991)
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Fortsetzung

Herkunft Autoren Jahr

GiefSereiarbeiter in Michigan/USA ANDJELKOVICH et al. (1990)
ANDJELKOVICH et al. (1992)
ANDJELKOVICH et al. (1994)

Tab. 2: Fall-Kontroll-Studien zur Beziehung zwischen silikoseinduzierender Staubexposition und Lun-

genkrebs

Herkunft
Norditalien, Region Belluno (klinikbasiert)

Stidafrika (autopsieregister- und industriebasiert,

Goldminenarbeiter)

Provinz Guangxi/China (industriebasiert,

Zinnbergleute)
New Mexico/USA (industriebasiert, Uranbergleute)

Westaustralien (industriebasiert,

Goldminenarbeiter)

Zentralitalien (populationsbasiert in einer Region
mit traditioneller Bodenstindigkeit von

keramischen Betrieben)

Niederlande (klinik- bzw. autopsieregisterbasiert
mit regionalem Bezug zur feinkeramischen

Industrie)

China (industriebasierte eingebettete

Fall-Kontroll-Studie, Eisen- und Stahlindustrie)

Deutschland (bevolkerungsbasiert)

Autoren
MASTRANGELO et al.

HESSEL et al.

FUetal.

SAMETet al.

de KLERK et al.

FORASTIERE et al.
LAGORIE et al.

MEIJERS et al.

XUetal.

BOLM-AUDOREFF et al.

Jahr
(1988)

(1990)

(1994)

(1994)

(1995)

(1986)
(1990)

(1990)

(1996)

(1998)
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Tab. 3: Kohortenstudien zur Analyse der Beziehungen zwischen quarzstaubinduzierten Pneumokonio-
sen und Lungenkrebs

Herkunft Autoren Jahr
Schwedisches Silikoseregister WESTERHOLM (1980)
Als Berufskrankheit entschadigte Silikosen in der RUBINO et al. (1985)

Region Piemont/Italien

Als Berufskrankheit bestitigte entschidigte SCHULER & RUTTNER  (1986)
Silikosen/Schweiz
An Silikose Erkrankte aus dem Nationalen WESTERHOLM et al. (1986)

Pneumokonioseregister/Schweden

Als Berufskrankheit entschadigte Silikosen in FINKELSTEIN et al. (1987)
Ontario/Canada

Als Berufskrankheit entschadigte Silikosen in ZAMBON et al. (1987)
Veneto/Italien

Als Berufskrankheit entschidigte NEUBERGER et al. (1986,
Silikosen/Siliko-Tuberkulosen/Osterreich 1988)
Als Berufskrankheit entschadigte Silikosen in der FORASTIERE et al. (1989)

Region Latium/Italien

Als Berufskrankheit entschadigte Silikosen in INFANTE-RIVARD et al. (1989)
Quebec/Canada

Stationir behandelte Silikosepatienten/Japan CHIYOTANI et al. (1990)
Silikosen der Keramikarbeiter im Schwedischen TORNLING et al. (1990)

Pneumokonioseregister

Im Rahmen der Uberwachung von AMANDUS et al. (1991)
staubexponierten Arbeiten diagnostizierte AMANDUS et al. (1985)
Silikosen/North Carolina AMANDUS et al. (1992)
Entschadigte Silikosen aus der Datei des Instituts CARTA et al. (1991)

fiir Arbeitsmedizin Cagliari/Italien

Silikosen aus Granitsteinbriichen des Nationalen CHIA et al. (1991)

Silikoseregisters/Singapur
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Fortsetzung

Herkunft

Entschidigte und nicht entschidigte Silikosen des

Nationalen Berufskrankheitenregisters/Finnland

Im Rahmen der Uberwachung von
staubexponierten Bergleuten diagnostizierte

Silikosen/Ontario Canada
Antragsteller auf Entschddigung einer Silikose/USA

In einer Berufskrankheitenklinik diagnostizierte

Silikosen/Italien

Silikosen aus 47 Bergbau- und Industriebetrieben
der Metallurgie/China

Als Berufskrankheit entschadigte

Pneumokoniosen/Japan

Tab. 4: Metaanalysen

Herkunft

Metaanalyse von Studien zum Lungenkrebs unter

an Silikose Erkrankten

Metaanalyse zu den Beziehungen zwischen

Pneumokoniose und Lungenkrebs

Autoren

PARTANEN et al.

FINKELSTEIN
FINKELSTEIN

GOLDSMITH et al.

MERLO et al.

WANG et al.

EBIHARA & KAWAMI

Autoren

SMITH et al.

TSUDA et al.

Jahr

(1994)

(1995)
(1998)

(1995)

(1995)

(1996)

(1998)

Jahr

(1995)

(1997)

Zur besseren Differenzierung und in Anbetracht unterschiedlicher Expositionsver-

hiltnisse wird die Bewertung der Kohortenstudien zu Beziehungen zwischen silikos-

einduzierender Staubexposition und Lungenkrebs fiir unterschiedliche Wirtschafts-

bereiche gesondert vorgenommen.

Die Studien aus dem Erzbergbau (Tabelle 5) lassen folgende Schlussfolgerungen

zu:

(1) Fur quarzstaubexponierte Personen kann keine Verdopplung des Lungenkrebs-

risikos nachgewiesen werden, wenn sich die Effektmafse auf den Vergleich mit

nicht an Silikose Erkrankten oder mit einer nach dem Silikosestatus undifferen-

zierten Gesamt- oder Subkohorte beziehen. Sofern sich das Lungenkrebsrisiko

von Beschaftigten mit einer hohen Quarzstaubexposition verdoppelt und das Ri-

siko fiir an Silikose Erkrankte nicht kontrolliert werden kann, muss in Anbetracht
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des in vielen Studien gefundenen hohen silikoseassoziierten Lungenkrebsrisikos
angenommen werden, dass auch in der betrachteten Kohorte nicht diagnostizierte
Silikosen vorliegen. Demzufolge ist es nach dieser Datenlage nicht moglich, wis-
senschaftlich begriindete Kriterien anzugeben, aus denen unabhingig vom Vorlie-
gen einer Silikose eine Verdopplung des Lungenkrebsrisikos abgeleitet werden
kann.

(2) Es ist mit einer sehr hohen Wahrscheinlichkeit ableitbar, dass im Verlauf der
medizinischen Uberwachung radiologisch diagnostizierte Silikosen/Siliko-Tuber-
kulosen mit einem mehr als verdoppelten Lungenkrebsrisiko korrelieren. Im Ver-
gleich mit silikoseregister-basierten Kohorten- oder mit Fall-Kontroll-Studien sind
die belegschaftsbasierten Kohortenstudien tiberwiegend nicht durch ,,Selektion
Bias“ belastet. Das Lungenkrebsrisiko der an Silikose Erkrankten wird meistens
durch drei Faktoren mehr oder weniger stark unterschatzt. Der erste Faktor be-
trifft den Vergleich der an Silikose Erkrankten mit nicht an Silikose Erkrankten,
deren radiologischer Status sich auf den zuriickliegenden Zeitraum der periodi-
schen Uberwachungsuntersuchungen bezieht und sich in der Periode zwischen
dem Ende der Quarzexposition und dem Auftreten von Lungenkrebs dndern
kann, aber unkontrolliert bleibt. Der zweite betrifft den Healthy-Worker-Effekt,
der — wie mehrere Studien zeigen — insbesondere bei Untertagebergleuten auch
hinsichtlich des Lungenkrebsrisikos wirksam werden kann und in SMR-Studien
ohne zusitzlichen internen Vergleich potentiell zu einer Unterschitzung kanzero-
gener Effekte fithrt. Der dritte betrifft Kohorten mit einem sehr hohen Silikoseri-
siko mit der Folge, dass unter den Todesursachen nichtmaligne quarzstaubindu-
zierte Krankheiten mit dem Lungenkrebs konkurrieren (bias from competing
risk).

(3) Die Verdopplung des Lungenkrebsrisikos unter den an Silikose Erkrankten tritt
unabhingig vom Rauchen auf, sie betrifft sowohl Raucher als auch Nichtraucher.
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Tab. 15: Proportion der aus 11 Studien (mit angegebenen zur Silikose attributablen Todesfdllen)
berechneten Lungenkrebstodesfille [Smith et al. 1995]

Autoren/Jahr Nicht Adjustiert: Ratio
adjustiert*
Infante-Rivard et at. 1989 0,17 0,31 1,8
Amandus et al. 1991 0,07 0,12 1,7
Carta et al. 1991 0,05 0,11 22
Finkelstein et al. 1987 0,08 0,13 1,6
Forastiere et al. 1989 0,12 0,17 1,4
Kurpa et al. 1986 0,14 0,23 1,6
Mehnert et al. 1990 0,10 0,16 1,6
Merlo et al. 1990 0,13 0,25 1,9
Ngetal. 1990 0,09 0,15 1,7
Puntoni et al. 1988 0,12 0,16 1,3
Zambon et al. 1986 0,08 0,10 1,3

Durchschnitt: 1,6
Range 1,3-2,2

* nicht adjustierte Proportion = alle Todesfille durch Lungenkrebs dividiert durch alle
Todesfille ohne Lungenkrebs
i adjustierte Proportion = alle Todesfille durch Lungenkrebs dividiert durch alle Todesfille

ohne Lungenkrebs minus attributable Todesfille

Tab. 16: Ergebnisse der Metaanalyse zu Studien iiber die Beziehungen zwischen Silikose und Lungen-
krebs: Analyse fiir alle Studien zusammen und nach Studiendesign [Smith et al. 1995]

Alle Kohorten Fall- MOR SIR
Studien Kontroll-
Studien

RR 22 2,0 2,5 2,0 2,7
Clys o, fiir RR 2,1-2,4 1,8-2,3 1,8-3,3 1,7-2,4 2,3-3,2
Homogenitit 89,1 57,7%* 4,0 5,6%% 4,2
Chi-Quadrat
(FG=a-1)
Anzahl der 23 14 4 2 3
Studien (a)

** signifikante Inhomogenitit p<0,05
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Tab. 17: Ergebnisse der Metaanalyse zu Studien iiber die Beziehungen zwischen Silikose und Lungen-
krebs: Analyse fiir alle Studien nach den Quellen der Erhebung von an Silikose Erkrankten
[Smith et al. 1995]

Kompensations-  Silikoseregister Freiwillige
register medizinische
Untersuchungen
RR 2,2 2,2 2,6
Cl o5.9, fiir RR 2,0-2,5 1,9-2,6 1,8-3,4
Homogenitit 35,5%* 30,5%* 2,7
Chi-Quadrat
(FG=a- 1)
Anzahl der 10 N 2
Studien (a)

* signifikante Inhomogenitit p<0,05

Tab. 18: Nach dem Rauchen adjustiertes Lungenkrebsrisiko von in die Metaanalyse einbezogenen Stu-
dien [Smith et al. 1995]

Autoren/Jahr Effektmafle und CI o5 o, Effektmafle und CI o5 o,
Nicht adjustiert Fiir Rauchen adjustiert
Amandus/Costello 1991 SMR =1,6 (0,9-2,7) SMR=2,0(1,2-3,2)
Amandusetal. 1991 SMR =2,4(1,5-3,9) SMR =3,9 (2,4-6,4)
Cocco et al. 1990 OR =1,9 (0,9-3,9)* OR =2,4 (1,0-6,2)
Lagorio et al. 1990 OR = 3,4 (1,7-7,0) OR =3,9 (1,8-8,3)

*  Testbasiertes Konfidenzintervall berechnet nach Miettinen (1976)
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Tab. 19: Lungenkrebsrisiko in Studien mit Daten fiir nichtrauchende an Silikose Erkrankte [Smith et al.

1995]
Autoren/Jahr Beobachtete  Erwartete EffektmafSe Clos o,
Falle Falle
Studien, in denen die erwarteten
Fille von Nichtrauchern berechnet
wurden
Amandus et al. 1991 4 0.5 SMR =8,6 (3,6-20,5)
Mastrangelo et al. 1988 2 0,4 OR=5,3 (0,5-43,5)
Studien, in denen die erwarteten
Fille in der Bevolkerung berechnet
wurden (Raucher und
Nichtraucher kombiniert)
Amandus/Costello 1991 1 1,9 SMR =0,5
Carta etal. 1991 4 5,9 SMR=0,7
Chia et al. 1991 1 0,7 SIR=1,3
Infante-Rivard et al. 1989 0 1,5 SMR =0
Partanen et al. 1994 1 2.3 SIR = 0,4
Zambon et al. 1986 3 2,8 SMR =1,1
=10 =15,1 Gepoolte
SMR = 0,7
Adjustiert*  Adjustierte®
=3,0 SMR = 3,3

*  Insgesamt erwartete Todesfille durch Lungenkrebs dividiert durch 5 unter der Annahme,
dass anndhernd 80 % der Lungenkrebsfille in der Bevolkerung dem Rauchen anzurechnen

sind

Nach Ausschluss aller Studien mit einem potentiellen Bias durch Selektion ergab sich

ein gepooltes RR = 2,2 (Cl 959, 2,1-2,4). In den vier fiir das Rauchen adjustierten Stu-

dien war das rauchenadjustierte Effektmafs fiir das Lungenkrebsrisiko bei den an Sili-

kose Erkrankten hoher als die nichtadjustierten Resultate.

Aus der Metaanalyse ist zu folgern, dass

(1) die gefundene Verdopplung des Lungenkrebsrisikos bei den an Silikose Erkrank-
ten nicht durch ein Confounding vom Rauchen oder Bias aus anderen Quellen er-
klart werden kann und dass

(2) die Ergebnisse die Annahme einer kausalen Assoziation zwischen Silikose und
Lungenkrebs stiitzen.
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Die Metaanalyse von Tsuda et al. (1997) basiert auf Mortalititsstudien der Erschei-

nungsjahre 1980 bis 1994, von denen nach Ausschluss bias-belasteter oder anderwei-

tig ungeeigneter Studien 30 in die weitere Auswertung einbezogen wurden.
Die Ergebnisse sind in den Tabellen 20 und 21 dargestellt.

Tab. 20: Liste der Studien zu den Beziehungen zwischen Pneumokoniose und Lungenkrebs mit Angabe
der Effektmafe [Tsuda et al. 1997]

Autoren
Westerholm
Ames
Nakagawa et al.
Hessel et al.

Forastiere et al.

Schiiler & Riittner
Kurpa et al.
Westerholm et al.
Steenland &
Beaumont
Zambon et al.
Finkelstein et al.
Finkelstein et al.

Mastrangelo et al.

Puntoni et al.

Neuberger et al.

Infante-Rivard et al.

Forastiere et al.
Chiyotani et al.
Mehnert et al.
Tornling et al.
Chen et al.
Ngetal.

Merlo et al.
Hnizdo et al.

Amandus et al.

Amandus et al.

Sherson et al.

Jahr Studiendesign Ermittelte Rate Clys o,
1980 PMR. AB 4,46 (3,21-6,21)
1983* CC.DR. AB 0,99 (0,57-1.73)
1985 CHT. CRR. B 5,50 (2,73-10,58)
1986* CC.DR. AB 1,08 (0,64-1,83)
1986 CC. MHRR. 3,9 (1,8-8,3)
AB CD
1986 CHT. SMR. AB 2,41 (2,06-2,82)
1986 CHT. SMR. AB 3,12 (2,51-3,89)
1986 CHT. SMR. AB 4,36 (2,64-7,01)
1986 CC.DR.B 3,16 (1,47-6,87)
1987 CHT. SMR. AB 2,39 (1.86-3,02)
1987 CHT. SMR. AB 2,30 (1,87-2,97)
1987 CHT. SMR. AB 3,02 (1,73-4,89)
1988 CC.LROR. 1,9 (1,1-3,2)
ABCD
1988 CHT. SMR. AB 1,67 (0,6 1-3,64)
1988* CC. MOR. AB 1,41 (1,2 1-1,64)
1989 CHT. SMR. AB 3,47 (2.8-4,3)
1989 PMR. MOR. AB 1,5 (1,1-1,9)
1990 CHT. SMR. AB 4,80 (3,73-6,17)
1990 CHT. SMR. AB 1,83 (0.84-3,48)
1990 CHT. SMR. AB 1,88 (0,85-3,56)
1990 CHT. SMR. AB 5,3 (2,9-8,8)
1990 CHT. SMR. AB 2,3 (1,35-2,93)
1990 CHT. SMR. AB 6,85 (4,47-10,0)
1991* CC. MOR. AB 0,9 (0.5-1,6)
1991 CHT. MHRR. 3,9 (2,4-6,4)
ABCD
1991 CHT. MHRR. 1,96 (0,98-3.67)
ABC
1991 CHT. SMR. AB 1,71 (0,85-3,06)

Fortsetzung Tabelle 20 auf nichster Seite
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Fortsetzung Tabelle 20

Autoren Jahr Studiendesign Ermittelte Rate Clos o,
Carta etal. 1991 CHT. SMR. AB 1,29 (0,85-1,93)
Meijers et al. 1991 CHT. SMR. AB 1,31 (0,81-2.06)
Hua et al. 1994 CC. OR. AB 2,03 (1,25-3,29)

Adjustierte Confounder:

A = Alter, C = Rauchen, D = Andere, B = nur Minner, CC = Fall-Kontroll-Studie,

CHT = Kohortenstudie.

PMR = Proportionale Mortalititsstudie. SMR = Standardisierte Mortalitits (Inzidenz) Ratio.
OR = Odds Ratio. MHRR = Mantel-Haenszel Rate Ratio. CRR = Crude Rate Ratio. LROR =
Odds Ratio nach logistischer Regressionsanalyse.

= ausgeschlossene Studien

Tab. 21: Liste der 10 japanischen Studien zu den Beziehungen zwischen Pneumokoniose und Lungen-
krebs mit Angabe der Effektmafe [Tsuda et al. 1997]

Autoren Jahr Studiendesign Ermittelte Rate Clys o,

Tashiro et al. 1986 PMR. B 2,49 (1,14-5,45)
Ebihara et al. 1990 CHT. SMR. AB 3,18 (2,77-3,65)
Ebihara et al. 1990 CHT. SMR. AB 3,09 (2,19-4,38)
Shima et al. 1991 CHT. SMR. AB 2,14 (1,06-4,12)
Morinaga et al. 1991 CHT. SMR. AB 3,70 (1,78-6,8 1)
JISHA 1993 PMR. AB 1,77 (1,03-3,03)
JISHA 1993 CHT. SMR. AB 2,14 (1,84-2,47)
JISHA 1993 PMR. AB 3,55 (2,16-5,83)
Yamamoto 1993 CC. MOR. AB 3,84 (2,64-5,60)
Ugaki 1994 PMR. B 4,17 (1,30-14,88)

Adjustierte Confounder:

A = Alter, B = nur Minner. CC = Fall-Kontroll-Studie. CHT = Kohortenstudie

PMR = Proportionale Mortalititsstudie (diese Studien wurden nicht einbezogen). SMR =
Standardisierte Mortalitits Ratio. JISHA = Japan Industrial Safety and Health Association

Insgesamt weisen die Ergebnisse der Metaanalyse von Tsuda et al. (1997) hinsichtlich
der Beziehungen zwischen Silikose/Pneumokoniose und Lungenkrebs tibereinstim-
mend mit der Metaanalyse von Smith et al. (1995) auf einen ursidchlichen Zusammen-
hang hin. Dies kann beinhalten, dass Lungenkrebs als eine wichtige Komplikation
bzw. Begleiterkrankung der Silikose auftritt oder dass damit eine direkte Kanzeroge-
nitat von Quarz ausgewiesen wird.
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1.3.4.  Zusammenfassende Bewertung
der epidemiologischen Untersuchungsergebnisse

Die Ergebnisse aus den vorstehend referierten Studien lassen sich folgendermafSen
zusammenfassen:
Die Mehrheit der beriicksichtigten Kohortenstudien aus den Bereichen Erzberg-
bau, Gewinnung und Umschlag von Diatomeenprodukten und GiefSereiindustrie
zeigt eine enge Assoziation zwischen silikoseinduzierenden Staubexpositionen ei-
nerseits und dem vermehrten Auftreten von Lungenkrebs andererseits.
Das Lungenkrebsrisiko von Steinkohlenbergleuten ist umstritten und im Rahmen
der Beratungen zu dieser Empfehlung noch nicht hinreichend gepriift. Teilweise
positiven Studien (Morfeld et al. 1998, Bolm-Audorff et al. 1998) stehen negative
Studien gegeniiber. Ubersichten dazu bieten die Monographie der IARC (1997)
und Greim (Hrsg.; 1999). Ergebnisse laufender Untersuchungen stehen noch aus.
Lungenkrebs in Verbindung mit Silikose bei Steinkohlenbergleuten ist beim gegen-
wirtigen Wissensstand daher von der o. g. Empfehlung einer neuen Berufskrank-
heit zunichst ausgenommen (Greim — Hrsg. 1998).
Fernerhin wird aus den Studien deutlich, dass das Lungenkrebsrisiko in Abhiangig-
keit von einer ansteigenden Intensitit der Exposition gegeniiber alveolengingigen
Stauben, die kristallines Siliziumdioxid enthalten, sowie beim Vorliegen einer Sili-
kose — bzw. mit steigendem Silikoserisiko — tendenziell deutlich zunimmt.
Diese Zusammenhange bestitigen sich in der Mehrzahl der bevolkerungs- und kli-
nikbasierten wie auch der industriebasierten Fall-Kontroll-Studien sowie in den
unabhingig voneinander durchgefiihrten Metaanalysen zum Lungenkrebsrisiko
von an Silikose erkrankten Beschaftigten.
Die starkste Assoziation besteht zwischen dem Vorhandensein silikotischer Ver-
anderungen und dem vermehrten Auftreten von Lungenkrebs. Hier kann ein z. T.
mehr als verdoppeltes Lungenkrebsrisiko auch unter Ausschluss des Einflusses des
Rauchens und anderer Confounder angenommen werden.
Eine Differenzierung von einzelnen Berufsgruppen nach Mafsgabe der aus Studien
der Metaanalyse von Tsuda et al. (1997) entnommenen Rate Ratios (RR's) ergibt:

RR Studien

Erzbergleute 2,68 Ebihara et al. 1990; Zambon et al. 1987; Finkelstein et al.
1987; Infante-Rivard et al. 1989; Forastiere et al. 1989;
Hua et al. 1994; Kupra et al. 1986

Steinbrucharbeiter 2,65 Ebihara et al. 1990; Westerholm et al. 1986; Steenland und
Beaumont 1986; Zambon et al. 1987; Finkelstein et al.
1987; Puntoni et al. 1988; Infante-Rivard et al. 1989; Foras-
tiere et al. 1989; Amandus et al. 1991; Kupra et al. 1986;
Mehnert et al. 1990

Gieflereiarbeiter 2,61 Westerholm et al. 1986; Infante-Rivard et al. 1989; Foras-
tiere et al. 1989; Sherson et al. 1991; Kupra et al. 1986
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Keramikarbeiter 2,60 Shima et al. 1991; Forastiere et al. 1989; Finkelstein et al.
1987; Infante-Rivard et al. 1989; Chen et al. 1990

Aus einigen Studien resultiert eine Dosis-Risiko-Beziehung zwischen der kumula-

tiven Exposition gegeniiber der alveolengingigen Masse an kristallinem SiO; und

Lungenkrebs. Danach ist bei Expositionen gegeniiber einer alveolengingigen

Masse an kristallinem SiO, von kumulativ > 1,9 [(mg/m?) x Jahre] in einer Studie

mit einer Verdreifachung des Lungenkrebsrisikos zu rechnen.

Auch dazu ist eine Differenzierung nach einzelnen Berufsgruppen moglich:

[(mg/m3) OR Clos o, Studie

x Jahre]
Diatomeenarbeiter > 5,00 2,15 1,10-4,30  Checkoway et al. 1997
Goldminenarbeiter > 1,90 3,19 1,30-7,60  Hnizdoetal. 1997

Keramikarbeiter <8,70 1,80 1,04-2,87  McLaughlin et al. 1992
Versicherte der

Steinbruch-BG 2,04-3,87 1,76 0,90-3,70  Ulm u. Waschulzik 1998
Exponierte

(alle Branchen) > 5,00 1,90 1,40-2,60  Bolm-Audorff et al. 1998

Kumulative Expositionen der genannten Groflenordnung korrelieren gleichzeitig
mit einem hohen Silikoserisiko, insbesondere wenn dieser Dosisbereich bereits in
relativ kurzen Expositionszeiten, z.B. innerhalb von 10 Jahren, erreicht wird.
Dennoch ist die kumulative Dosis allein wohl kein Indikator, der unter allen Expo-
sitionsverhaltnissen zuverldssig mit dem Auftreten von Silikose und Lungenkrebs
korreliert.

In Studien, in denen kumulative Expositionen gegen eine alveolengingige Masse
an kristallinem SiO; von > 5 [(mg/m?) x Jahre] mit einer annihernden Verdopp-
lung des Lungenkrebsrisikos korrelieren, liefs sich der Effekt von silikotischen Ver-
anderungen nicht immer bzw. nicht vollstindig kontrollieren (Checkoway et al.
1997, 1999 und Bolm-Audorff et al. 1998).

Studien mit kontrolliertem Einschluss der Silikose zeigen, dass die Silikose (> 1/1)
eine stirkere Assoziation zum Lungenkrebsrisiko aufweist als die kumulative
Feinstaubexposition. Bei wieder anderen Untersuchern war das Lungenkrebs-
risiko in Abhingigkeit von der kumulativen Exposition unter Kontrolle der Sili-
kose (= 1/0) nicht erhoht, wohl aber in Abhiangigkeit von der durchschnittlichen
Konzentration des kristallinen SiO, (Hnizdo et al.. 1997; Cherry et al. 1998).
Nach dem gegenwirtigen Kenntnisstand ist zu folgern, dass eine durch kristallines
SiO; induzierte Verdopplung des Lungenkrebsrisikos nur in Verbindung mit dem
Nachweis einer Silikose (> 1/1 nach der ILO- Rontgenklassifikation) als eine wis-
senschaftlich gesicherte Assoziation betrachtet werden kann.

Die gegenwirtigen Kenntnisse rechtfertigen es nicht, eine hohe kumulative Dosis
von eingeatmetem kristallinen Siliziumdioxid (SiO;) allein und ohne Zeichen ei-
ner Lungenfibrose als ursichlich fiir den Lungenkrebs anzusehen.
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2. Validitat und Reliabilitit der vorliegenden Erkenntnisse
Die Sichtung und Bewertung aller verfiigbaren Studien erfolgte unter Beachtung des
fiir Confounding, Effektmodifikation und Bias existierenden Potentials wie

Confounder
Rauchen
Konkurrierende Kanzerogene am Arbeitsplatz (z. B. Radonzerfallsprodukte, As-
bestfasern, polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe, Dieselmotorenemis-
sion),

Effektmodifikatoren
Unterschiedliche Effekte von
* Art und Zusammensetzung des quarzhaltigen Feinstaubes
* Intensitdt und Dauer der Quarzfeinstaubexposition
Einfluss physischer Belastung auf die alveolare Feinstaubdeposition
Potentielle Interaktionen durch feinstaubinduzierte, mit dem Lungenkrebs als To-
desursache konkurrierende Krankheiten
Potentieller Einfluss unterschiedlicher Silikoseformen auf das Lungenkrebsrisiko
und
Verzerrende Faktoren
Bias durch unvollstindige Confounder- und Effektmodifikatorenkontrolle
Bias durch geringe Sensitivitit der Diagnostik zur Differenzierung von Gruppen
Unvollstandige Silikoseregister
Fehlklassifikation bei der retrospektiven Schatzung der Exposition
Unkontrollierter Healthy-Worker-Effekt

In Anbetracht der Bedeutung des Zigarettenrauchens fiir die Entstehung des Lungen-
krebses ist es erforderlich, die Rolle dieses Confounders genauer zu betrachten, zumal
in neueren Publikationen das durch epidemiologische Studien belegte erhohte Lun-
genkrebsrisiko auch bei Silikosepatienten auf den Einfluss des Rauchens zuriick-
gefithrt und ein direkter Zusammenhang zwischen Quarzstaubexposition und Lun-
genkrebs eher bezweifelt wird (BIA-Report 2/2001 — Vorabveroffentlichung). Die
relevanten Ergebnisse der betrachteten epidemiologischen Studien, in denen zu den
Rauchgewohnheiten verldssliche und verwertbare Angaben enthalten sind, werden in
den Abbildungen 3 bis 11 nochmals synoptisch dargestellt:
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ohne Silikose SMR
- insges. —‘—J:’_‘ 118
(118 F.) !
- ,Non-Smoker”
(5 F.) H 0,24
- ,Ex-Smoker” 0.47
(7F.)
- ,Current-Smoker” 1.67
(106 F.) ’
mit Silikose
- insges. : ‘ 173
(14 F) ! ’
- ,Non-Smoker” —L | 053
(1F) N
- ,Ex-Smoker” 1,93 .
(4F) '
- ,Current-Smoker” 2,17 .
(9F) '
T T T

o
o
vl
[
=
vl
)

2,5 3 3,5 4 4,5 5

Abb. 3: Lungenkrebsmortalitit unter Erzbergleuten (SMR und CI 95 %)
Amandus & Costello 1991; N=9. 912; 1959-1975, USA



486 Wwissenschaftliche Begriindungen zu den Berufskrankheiten (BKV-Enumeration)

Vergleich Erkrankter
,mit” gegeniiber ,ohne” Silikose

adjust.: Alter E——I 1,56

adjust.: Alter+Rauchen —— 1,96

RR

Personen mit niedriger

Radonexposition I—|——I 2,59
adjust.: Alter+Rauchen

~Nonsmoker” -insges. X 1 3,77 )
adjust.: Alter |
nur ,Nonsmoker” mit niedriger 508

Radonexposition Lt ! |
adjust.: Alter

Abb. 4: Lungenkrebsmortalitit unter Erzbergleuten; Interner Vergleich Erkrankter (mit/ohne Silikose)
(RR Mantel-Haenszel und CI 95 %);
Amandus & Costello 1991; N=9.912; 1959-1975, USA
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Lungenkrebs 149
(65 F.); p < 0,01 SR |L
Keine Silikose; insges. i 11
(30F.); ns ’
Keine Silikose; 0.85
,Non-Smokers” (7 F.); ns | ’
Keine Silikose; ,Smokers”
(21 F.); ns 1.20
Keine Silikose; ,Smoking 149
unknown” (2 F.); ns
2,10
Silikose; insges. |
(35F.) p<0,01
Silikose; ,Non- i
ilikose; ,Non-smokers I 213
(12 F.) p < 0,05
Siliose, ,Smokers 234
(21F.); p<0,01
Silikose; ,Smoking
” 1,09
unknown”(2 F.); ns
T T T T T
0 0,5 1 1,5 2 2,5 3

Abb. 5: Lungenkrebsmortalitdt unter Silikat- und Tonsteinherstellern (SRR)
Dong et al. 1995; N=6.266 Mdnner; 1963-1985, China
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Non-Smokers -insges.; ] Relatives Risikg 1,0
6 F./44 K.
Smokers insges.; — 84
303 F./265 K. — ’
Non-Smokers - ohne Quarzexposition; ] 10
3F./32K. '
Smokers —ohne Quarzexposition; — ' 119
170 F./152 K. — B
Non-Smokers —mit Quarzexposition, g . 13
ohne Silikose; 1 F./8 K. H ' ’
Smokers - mit Quarzexposition, : 104
ohne Silikose; 85 F./87 K. : ' ’
Non-Smokers - mit Quarzexposition,  t— . 53
mit Silikose; 2 F./4 K. —! ' ’
Smokers - mit Quarzexposition, : 19,7 )
mit Silikose; 48 F./26 K. [
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90

Abb. 6: Lungenkrebsrisiko in Relation zu Quarzexposition, Silikose und Rauchen; klinikbasierte Fall-
Kontroll-Studie - (Relatives Risiko und (I 95 %)
Mastrangelo et al. 1988
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0 Zigaretten/Tag
f SMR | 0,79
4 beob. Félle
1 bis 9 Zigaretten/Tag \ , 168
19 beob. Fille
10 bis 19 Zigaretten/Tag : ) 220
25 beob. Flle ' ' '
3,48
20 und mehr Zigaretten/Tag " :
10 beob. Fille
0 1 2 3 4 5 6

Abb. 7: Lungenkrebsmortalitdt von an Silikose Erkrankten in Relation zum Zigarettenkonsum (SMR und
(I 95 %, bezogen auf lokale Raten)
Zambon et al. 1987
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Ever smoked ]
Kohlenbergleute (mit CWP; insges.) T 1.8
darunter: aktive ] 18
Kohlenbergleute _'__| !
darunter: ehemalige ]
Kohlenbergleute _I'_| L7
darunter: alle 60-69 jéhrigen
Kohlenbergleute B 2,6
Ever smoked
Erzbergleute ohne Silikose | K 3.2
darunter: alle 60-69 jahrigen
Erzbergleute ' ' 42
Never smoked
Erzbergleute ohne Silikose ' 18,6
darunter: alle 60-69 jéhrigen 10,0
Erzbergleute '

|

Abb. 8: Lungenkrebsrisiko bei an Silikose Erkrankten (NC); Einfluf der Rauchgewohnheiten; Vergleich
unterschiedlicher Industriearbeiter (RR und (I 95 %)
Amandus et al. 1991, 1995
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Non-Smokers ‘ ‘ ‘ ‘
32 beobachtete Fille
p<0,01

2,09

Smokers
72 beobachtete Fille

p<0.01 2,57

Abb. 9: Lungenkrebsmortalitdt unter Erkrankten an Silikose in Beziehung zum Rauchen (SMR); Wang et
al. 1996

Non-Smokers (N=133) I A N B
9 beobachtete Fille 587
p<0,01

Ex-Smokers (N=195)
14 beobachtete Fille
p<0,001

Smokers (N=371)
26 be0baChtete Faue _ 3,88
p<0,001

3,48

Unknown (N=151)

2 beobachtete Fille 1,28

Total (N=850)
51 beobachtete Falle

3,31
p<0,001

Abb. 10: Mortalitit durch Lungenkrebs bei Pneumokoniose-Erkrankten in Abhéngigkeit vom Raucher-
status (SMR); Ebihara & Kawami 1998
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Keine Silikose

>10 pack years
(2F./83K.)

| S—
(=
o

RR

10 bis 29 pack years
(20F./130K.)

30 und mehr pack years
(34F./98K.)

II__I

Silikose

>10 pack years
(1F./8K.)

10 bis 29 pack years
(4F./18K.)

30 und mehr pack years
(10F./8K.)

LJ [

/1| 48,9
232

10 20 30 40 50 60 70 80

Datenbasis: N=2600 weif3e Goldminenarbeiter, 351 Silikosen, 78 Lungenkrebsfille; eingebettete Fall-
Kontroll-Studie

o

Abb. 11: Multiplikativer Effekt der Kombination von Rauchen und Silikose auf das Lungenkrebsrisiko
(RR; CI 95 %) nach Hnizdo et al. 1997

In allen Studien mit quantifizierenden Angaben zu den Rauchgewohnheiten kommt —
wie erwartet — der Effekt des Rauchens fiir die Erhohung des Lungenkrebsrisikos zur
Darstellung (Amandus und Costello 1991, 1995; Dong et al. 1995; Wang et al 1996;
Ebihara und Kawami 1998; Mastrangelo et al. 1988). In den Studien von Zambon et
al. 1987 und von Hnizdo et al. 1997 wird zusitzlich eine Dosis-Haufigkeits-Bezie-
hung des Zigarettenkonsums deutlich.

Des weiteren liefern die zitierten Studien den Beleg, dass das z.T. erheblich tiber
den Faktor 2 hinaus erhohte Lungenkrebsrisiko bei Quarzstaubexposition, insbeson-
dere bei Vorliegen einer Silikose, nicht durch das Confounding ,,Rauchen® bedingt
ist, wohl aber in seiner Hohe modifiziert wird:

Bei den Nichtrauchern bzw. Nie-Rauchern unter den an Silikose Erkrankten gibt

es deutliche Hinweise auf eine Verdopplung des Lungenkrebsrisikos (Erzbergleu-

te: Amandus und Costello 1991, verschiedene Berufsgruppen Nord-Carolina

1995; Silikat- und Tonsteinindustrie: Dong 1995; Bergbau und Metallurgie: Wang

et al 1996; verschiedene Industriezweige: Ebihara und Kawami 1998).

Bei Adjustierung auf den Raucherstatus und das Alter zeigen Erzbergleute mit Sili-

kose im internen Vergleich mit der Gruppe ,,ohne Silikose“ etwa eine Verdopp-



Erkrankungen der Atemwege und der Lunge, des Rippenfells und Bauchfells 493

lung der Lungenkrebsmortalitit (Amandus und Costello 1991). Die Subgruppen
der Nichtraucher dieser Studie zeigen nach Alters-Adjustierung relative Risiken
von 3,77 bzw. 5,08 (bei Ausschluss von Personen mit hoher Radon-Exposition).
Beim Zusammentreffen von Rauchen und Silikose erhoht sich das Lungenkrebs-
risiko multiplikativ: Aus der Studie von Hnizdo et al. (1997) ist zu entnehmen,
dass sich bei Personen mit einem Tabakkonsum von <10 pack years unter den er-
fassten quarzstaubexponierten Goldminenarbeitern beim Vorhandensein einer Si-
likose das Lungenkrebsrisiko um den Faktor 4,1 und bei starken Rauchern (>30
pack years) multiplikativ von 11,7 auf 48,9 erhoht.
Somit kann auch unter Beachtung des Confounders ,,Rauchen® die Annahme eines
Kausalzusammenhanges zwischen Quarzstaubexposition und Lungenfibrose einer-
seits und der Entstehung eines Lungenkrebses andererseits beibehalten werden. Die
arbeitsbedingte Einwirkung ist aufgrund der Studienergebnisse als eigenstiandiger Ef-
fekt qualifiziert. Demzufolge sind im Einzelfall bei der gutachterlichen Beurteilung
die Rauchgewohnheiten nicht relevant, da sich das Lungenkrebsrisiko beim Vorliegen
einer Silikose sowohl fur Nichtraucher als auch fir Raucher um den Faktor 4 erhoht.
Nach dieser Sachlage halten die in der Vorabveroffentlichung des BIA-Reports
2/2001 getroffenen Schlussfolgerungen einer wissenschaftlichen Uberpriifung nicht
stand.

3. Zusammenfassung

Die bewerteten Untersuchungsergebnisse entsprechen den Kriterien, welche als Beleg

der Kausalitit eines statistischen Zusammenhanges zwischen Einwirkung und Effekt

zu erfiillen sind:

Konsistenz: Wiederholte Beurteilungen unterschiedlicher Popula-
tionen fithren zu Ergebnissen mit dhnlicher Tendenz.

Starke der Assoziation: Beziehungen zwischen Hohe der kumulativen Exposi-
tion und Erkrankungsrisiko sind vorhanden.

Spezifitat: Die beobachteten Effekte konnen als spezifisch auf-
gefasst werden, da konkurrierende Ursachen teils aus-
geschlossen, teils durch Adjustierung berticksichtigt
oder anderweitig transparent gemacht wurden.

Zeitabfolge: Die zeitlichen Zusammenhinge zwischen Einwirkung
und Effekt sind plausibel.

Dosis-Wirkungs-

Beziehungen: Dosisabhingige Effekte werden sichtbar.
Plausibilitit, Kohirenz, Die beobachteten Effekte erginzen andere wissen-
experimentelle Evidenz: schaftliche Daten bis hin zum tier- und zellexperimen-

tellen Nachweis der Krebsentstehung durch die ange-
schuldigte Einwirkung; sie sind aufgrund der aus all-
gemeinen Kenntnissen zur Karzinogenese herleitbaren
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Erwigungen biologisch plausibel und beziiglich ,,vo-
raussagbarer Effekte“ hypothesenkonform.

Aufgrund des vorhandenen Kenntnisstandes ist eine arbeitsbedingte Exposition ge-
geniiber kristallinem Siliziumdioxid in Form des alveolengingigen Staubes generell
geeignet, bei Vorliegen einer Silikose Lungenkrebs zu verursachen.

Als ,,bestimmte Personengruppe gemifs § 9(Abs. 1) des SGB VII gelten Ver-
sicherte, die aufgrund ihrer Exposition gegeniiber alveolengiangigem Staub mit kris-
tallinem Siliziumdioxid (SiO,) — insbesondere in den im Kapitel 1.3.3 genannten
Branchen — an einer Lungenfibrose (Silikose, Siliko-Tuberkulose) erkrankt sind.

Eine Berufskrankheit im Sinne dieser Begriindung liegt vor, wenn ein Versicherter
nach Tatigkeiten mit einer Exposition gegeniiber alveolengingigem Staub mit kristal-
linem Siliziumdioxid (SiO,) an Silikose (radiologisch festgestellte Silikose der ILO-
Kategorie 2 1/1) bzw. Siliko-Tuberkulose und auflerdem an Lungenkrebs erkrankt ist.
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Hinweis: KapitelG  Merkbldtter zu den Berufskrankheiten
4112 Lungenkrebs durch die Einwirkung von kristallinem Silizi-
umdioxid (Si0:.) bei nachgewiesener Quarzstaublungen-
erkrankung (Silikose oder Siliko-Tuberkulose)



Wissenschaftliche Begriindungen
zu den Berufskrankheiten nach
§ 9 (2) SGB VII

7]

(,Quasi“-Berufskrankheiten)

Die Verdffentlichung von wissenschaftlichen Begriindungen durch den Verordnungsgeber
entspricht den gesetzlichen Vorgaben in § 9 (1) SGB VII und dient der Vorbereitung der
Bezeichnung einer neuen Berufskrankheit durch Absicherung der wissenschaftlichen Er-
kenntnisse. Von dem Zeitpunkt der Bekanntmachung bis zur Aufnahme in die Berufskrank-
heiten-Verordnung bieten sie dariiberhinaus dem Unfallversicherungstrager eine fundierte
Entscheidungshilfe in Anerkennungsverfahren bei ,Quasi“-Berufskrankheiten nach § 9 (2)
SGB VII (vgl. Kapitel C).

1 Lungenkrebs durch polyzyklische aromatische
Kohlenwasserstoffe

2 (Karpaltunnelsyndrom durch mechanische
Belastung)

3 (Gonarthrose durch mechanische Belastung)

4 (Nasenkrebs durch Lederstaub)

5 (SchweiRerlungenfibrose)

Literaturhinweis:

Zur Bedeutung der ,Risikoverdopplung” in der arbeitsmedizinischen Begutachtung und bei der Neude-
finierung von Berufskrankheiten (Manz, 1999)

Von der Wahrscheinlichkeit des Irrtums (Weihe, 2004)

Volkskrankheiten als Berufskrankheit? Grundsétzliche Bemerkungen zur sogenannten Berufskrankhei-
tenreife (Wilde und Schulte, 2004)

Multikausalitat im Berufskrankheitenrecht - Rechtsprobleme des § 9 SGB VII bei konkurrierenden Ur-
sachen (Keller, 2005)
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Wissenschaftliche Begriindung Klinische Zuordnung:
fiir eine Berufskrankheit nach § 9 (2) SGB VII Pneumologie
Bundesarbeitsblatt 4/1998, 54-61

Lungenkrebs durch polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe
bei Nachweis der Einwirkung einer kumulativen Dosis von mindestens
100 Benzol[a]pyren-Jahren [(pg/m3) x Jahre]

1. Aktueller Erkenntnisstand

1.1 Chemische Charakteristik der ursachlich schiadigenden Einwirkung
Polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe (PAK) sind eine Gruppe von Substan-
zen mit 3 bis mehr als 6 aromatischen Ringsystemen. Diese Substanzgruppe enthalt
viele hundert Substanzen, arbeitsmedizinisch-toxikologisch sind bislang jedoch nur
ca. 40 PAK genauer untersucht (IARC 1983, Henschler 1984). Die Strukturformeln
einiger gut untersuchter PAK sind in Abbildung 1 dargestellt.

1.2 Probenahme- und Analyseverfahren

Die Probenahme partikelférmiger oder an Partikel adsorbierter PAK, auch von Ben-
zo[a]pyren (BaP), erfolgt durch Erfassung der einatembaren Partikelfraktion und Ab-
scheidung auf Filtern (Glasfaserfilter, Teflonfilter). Von den beladenen Filtern werden
BaP und andere PAK mit einem Losungsmittel extrahiert. Zur analytischen Bestim-
mung stehen (ggf. nach weiteren Anreicherungs- und Reinigungsschritten) mit der
Diinnschicht-, der Gaschromatographie und der Hochleistungsfliissigkeitschromato-
graphie verschiedene Analysenmethoden zur Verfiigung (Hauptverband der gewerb-
lichen Berufsgenossenschaften 1997).

Bei der Ableitung des kumulativen BaP-Dosiswertes wurden Messungen auf Basis
von CTPV (coal tar pitch volatiles; mit einem Losungsmittel extrahierbarer Anteil)
und mit Hilfe eines Probenahmekopfes durchgefiihrt, dessen Erfassungs-Charakteris-
tik nicht dokumentiert ist (NIOSH 1994). Bei Uberpriifung und Anwendung dieser
Ergebnisse auf die in Deutschland tiblichen Randbedingungen und Verfahren mufSten
sowohl die stoffinhaltlichen Beziehungen von CTPV zu BaP als auch die probenahme-
technischen Unterschiede im Hinblick auf die einatembare Aerosolfraktion beachtet
und quantifiziert werden.

Durch umfangreiche Untersuchungen konnte der durchschnittliche BaP-Gehalt im
CTPV mit ca. 0,8 % ermittelt werden (Hahn et al. 1995, Armstrong et al. 1994).

Probenahmetechnisch war zu beachten, daf$ in den USA und Kanada bei der Be-
stimmung der BaP-Gehalte in der Luft am Arbeitsplatz haufig Probenahmesysteme
verwendet wurden, die als sog. ,total dust sampler“ nicht den Anforderungen der
Norm EN 481 entsprechen. Die seit langem in Deutschland gebrauchlichen Pro-
benahmesysteme fiir die einatembare Staubfraktion erfiillen im Bereich geringer und
mittlerer Umgebungsluftgeschwindigkeiten die EN 481 (Berufsgenossenschaftliches
Institut firr Arbeitssicherheit 1996).
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Ein Vergleich des Berufsgenossenschaftlichen Instituts fur Arbeitssicherheit zwi-
schen den amerikanischen und dem in der Bundesrepublik iiblichen Mef3verfahren er-
gab bislang fiir ein erstes MefSwerte-Kollektiv keine relevanten Unterschiede der
Hohe der BaP-Konzentration.

1.3 Vorkommen und Gefahrenquellen

Die wesentlichen Expositionsquellen von Benzo[a]pyren und anderen polyzyklischen
aromatischen Kohlenwasserstoffe am Arbeitsplatz sowie die dabei in der Vergangen-
heit aufgetretene Expositionshohe werden im BaP-Jahre-Report des Hauptverbandes
der gewerblichen Berufsgenossenschaften dargestellt.

1.3.1 Kokereien und Generatorgasherstellung

Fuir die Herstellung von Koks werden Steinkohle oder Braunkohle in Kokereien unter
Luftabschluf§ erhitzt und dabei die fliicchtigen Bestandteile ausgetrieben. In einer mo-
dernen Steinkohlenkokerei wird gemahlene Steinkohle von der Kokereiofendecke
oder der Seite mit einem Fillwagen in die Ofenkammern verfiillt, die in Batterien von
10 bis 100 Ofen angeordnet sind. Der Ofen wird anschlieffend versiegelt und die Ver-
kokung bei 1000 bis 1400 °C tiber 16 bis 35 Stunden, je nach gewtinschter Koksart,
durchgefiuhrt. Die wihrend des Verkokungsprozesses freiwerdenden Kokereirohgase
werden in Nebenbetrieben weiterverarbeitet und Steinkohlenteer sowie aromatische
Kohlenwasserstoffe wie Benzol gewonnen. Nach dem Verkokungsprozefs wird die
Ofenkammer auf einer Seite geoffnet und der Koks von der anderen Seite mit einer
Driickmaschine herausgeprefSt. Dabei fillt der heifSe Koks auf einen Eisenbahnwag-
gon und wird danach mit Wasser geloscht oder mit Luft gekiihlt (IARC 1984).

Kokereiarbeiter sind bei der Arbeit durch freiwerdende Kokereirohgase in der Re-
gel einer hohen PAK-Exposition ausgesetzt. Messungen in ilteren Kokereien in der
Bundesrepublik Ende der 70er Jahre ergaben 8-Stunden-Mittelwerte der Benzo[a]py-
ren-Konzentration auf der Ofendecke zwischen 22 und 33 pg/m? und an der Ofen-
seite zwischen 1 und $ pg/m? (Blome 1981). Zum Vergleich: die heutige technische
Richtkonzentration fiir Benzo[a]pyren in Kokereien und Strangpechanlagen betragt
5 pg/m3, ansonsten 2 pg/m?3.

Kokereiarbeiter scheiden im Vergleich zu unbelasteten Kontrollprobanden im
Urin vermehrt Hydroxy-PAK aus. Beispielsweise lag die Konzentration von Gesamt-
Hydroxyphenanthren bei Kokereiarbeitern um den Faktor 21 tiber der von unbelaste-
ten Personen (70,3 versus 3,5 pg/l). Ahnliche Konzentrationsunterschiede fanden sich
fiur Hydroxyfluoranthen, -pyren, -chrysen und -benzo[a]pyren (Grimmer et al. 1991).
Fiir eine Ubersicht der PAK-Exposition in Kokereien siche IARC (1984).

Die Vergasung von Kohle fur die Herstellung von Generator- oder Stadtgas wurde
Anfang des 19. Jahrhunderts entwickelt. Bis in die Mitte dieses Jahrhunderts besaflen
die meisten groflen Stidte eine eigene Gasfabrik fiir die Herstellung von Stadtgas. Ver-
schiedene Techniken standen dafur zur Verfigung. In den dlteren Anlagen wurde Stein-
kohlenpulver in horizontal oder vertikal angeordneten Generatoren auf 1000 bis 1200
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°C fur 8 bis 10 Stunden erhitzt und die gasformigen Bestandteile fur die Herstellung
von Generator- oder Stadtgas ausgetrieben. Das dabei entstehende Rohgas wurde an-
schlieflend gereinigt und stand dann fiir den Verbrauch bereit. Bei einer anderen Me-
thode wurde Wasserdampf tiber rotglithende Kohle geleitet, um Generator- oder Stadt-
gas zu erzeugen. In moderneren Vergasungsverfahren, z.B. im Lurgivergaser, wird
statt dessen reiner Sauerstoff Giber rotglithende Kohle geleitet (IARC 1984).

In der Atemluft von Beschiftigten in Gasgeneratoren wurde eine Konzentration
von Benzo[a]pyren zwischen 0,2 und 4,8 pg/m3 festgestellt (IARC 1984). Die PAK-
Exposition von Beschiftigten in Gasgeneratoren liegt somit im Bereich der PAK-Ex-
position der Beschaftigten an der Kokereiofenseite und ist deutlich niedriger als die
von Beschiftigten auf der Ofendecke von Kokereien.

1.3.2 Teerraffinerien

1981 wurden in der Bundesrepublik 1,1 Mio. t Steinkohlenteer in Kokereien und
Gaswerken produziert. Diese wurden zu 99 % in Teerraffinerien weiterverarbeitet
(IARC 1985). In Teerraffinerien wird Steinkohlenteer erhitzt, wobei verschiedene
Destillationsfraktionen abgeschieden werden.

Beschiftigte in Teerraffinerien sind durch Emissionen in der Anlage teilweise einer
hohen PAK-Exposition ausgesetzt. Schunk (1979) stellte in einer Teerraffinerie in der
ehemaligen DDR eine Exposition mit Gesamt-PAK in Hohe von 29 pg/m3 fest, darun-
ter Benzo[a]pyren in Hohe von 3,6 pg/m3. Versffentlichte Meflwerte iiber die PAK-
Exposition in Teerraffinerien liegen ansonsten nicht vor (IARC 1985).

1.3.3 Elektrographitindustrie

Werkstoffe aus Kohlenstoff und Elektrographit werden als Elektroden in der Stahl-
und Aluminiumindustrie oder als leitende Materialien in der Elektroindustrie verwen-
det. Elektrographit wird aus einer Mischung von Steinkohlenteerpech und Petrolkoks
hergestellt. Diese Produkte werden zur sogen. Griinkohle gemischt, anschlieffend in
die gewtinschte Form gepref3t, bei 1200 °C gesintert, bei 2800 °C graphitiert sowie
abschliefSend mit Steinkohlenteerpech imprigniert (Franck und Knop 1979).

Durch Emissionen in den Mischern sowie Staub- und Rauchbelastungen beim
Pressen und Imprignieren kann es in der Elektrographitindustrie zu einer erheblichen
PAK-Exposition kommen. Blome (1983) berichtete tiber Extremwerte der Benzo[a]-
pyrenexposition bis zu 600 pg/m? im Bereich einer Steinkohlenteerpechmiihle,
41 pg/m? im Bereich der Mischerei, 48 pg/m? in der Presserei und 3,9 pg/m3 in der
Sinteranlage. Andere veroffentlichte MefSwerte liegen deutlich niedriger, zeigen aber
haufig Werte iiber dem gegenwartigen TRK-Wert fiir Benzo[a]pyren in Hohe von
2 pg/m? (Tobias et al. 1987).

1.3.4  Aluminiumherstellung
Metallisches Aluminium wird aus Aluminiumoxid, das in Kryolith (Na3[AlF4]) zur
Schmelzpunktsenkung gelost wurde, durch Elektrolyse bei ca. 950 °C gewonnen.
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Dazu werden 2 Verfahren eingesetzt. Im sogen. Prebake-Verfahren werden fertig gra-
phitierte Elektrographitelektroden eingesetzt. Im sogen. Soderberg-Verfahren wird
noch griine, ungebrannte Elektrographitkohle als Elektrode verwendet, die durch die
Hitze der Aluminiumoxidschmelze graphitiert. Derweil die im Prebake-Verfahren ge-
wonnenen Elektroden PAK-frei sind, enthalten die griinen Soderbergelektroden grofle
Mengen an PAK, die wihrend der Elektrolyse in der heifSen Aluminiumoxidschmelze
ausgetrieben werden (IARC 1984). Wihrend in der Elektrolysehalle mit Prebake-Ver-
fahren nur eine geringe Benzo[a]pyren-Konzentration von < 0,1 pg/m> festgestellt
wurde, fand sich in Soderberganlagen oft eine hohe PAK-Exposition mit einer Ben-
zo[a]pyren-Konzentration von hiufig 20 bis 30 pg/m3 (Shuler und Bierbaum 1974,
Bjorseth et al. 1978, Lindstedt und Sollenberg 1982, IARC 1984).

1.3.5 Eisen- und Stahlerzeugung
Steinkohlenteer wird im Hochofenbereich als Stopfmasse und fir die Rinnenzustel-
lung verwendet. Weiterhin wird Steinkohlenteer als Stampfmasse fiir die Auskleidung
von Schmelzaggregaten und bei der Zustellung von basischen Pfannen verwendet
(Blome 1983).

Tabelle 1 ist die Konzentration von Benzo[a]pyren in der Atemluft an verschiedenen
Arbeitsplatzen in der eisen- und stahlerzeugenden Industrie zu entnehmen. Teilweise
war der heutige TRK-Wert fiir Benzo[a]pyren in Héhe von 2 pg/m?3 iiberschritten.

1.3.6  Gieflereien

Wihrend des GiefSvorganges kann es zu einer pyrolytischen Umsetzung von kohlen-
stoffhaltigen Additiven im Formsand wie Steinkohlenteerpech, Steinkohlenpulver,
Holzmehl, Getreidemehl etc. zu PAK kommen. Diese kohlenstoffhaltigen Additive
werden als Glanzbildner bezeichnet und verhindern eine Reaktion des gegossenen
Metalls mit der quarzsandhaltigen Form (IARC 1984). Experimentelle Untersuchun-
gen ergaben, daf§ die PAK-Bildung nach dem GiefSen bei der Verwendung von Stein-
kohlenteerpech als Glanzbildner am grofiten ist, gefolgt von Steinkohlenpulver und
Holzmehl (Schimberg et al. 1981).

Messungen der Benzo[a]pyren-Konzentration in GiefSereien ergaben tiberwiegend
Konzentrationen unter 1,0 pg/m3 (Zdrasil und Picha 1962, Verma et al. 1982, Knecht
et al. 1986, Coenen 1988). Lediglich in Giefsereien, in denen Steinkohlenteerpech als
Glanzmittel verwendet wurde, lag die mittlere Benzo[a]pyren-Konzentration bei
5,1 pg/m3 mit Spitzen bis 12,6 pg/m3 beim Ausleeren der Form (Schimberg et al.
1980).

1.3.7 StrafSenbau

Beim StrafSenbau wurde bis Ende der 60er Jahre iiblicherweise Steinkohlenteerpech
als Binder von Splitt und Kies verwendet. Unterschieden wird die Trink- von der
Mischmakadambauweise. Bei der Trainkmakadambauweise wird das auf ca. 100 °C

erhitzte Steinkohlenteerpech mit einer Spritze auf eine Schotterschicht aufgetragen,
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Splitt aufgetragen und der Belag festgewalzt. Bei der Mischmakadambauweise wird
ein Gemisch zwischen Steinkohlenteerpech und Splitt, welches auf ca. 120 °C erhitzt
wird, per Hand oder mit einer Fertigungsmaschine auf den vorbereiteten StrafSen-
unterbau aufgetragen und anschlieffend mit Walzen verfestigt. Seit Ende der 60er
Jahre wird als Binder hauptsiachlich Bitumen und teilweise auch eine Mischung aus
Bitumen und Steinkohlenteerpech, sogen. Carbobitumen oder Teerbitumen, verwen-
det (Knecht und Woitowitz 1989).

Steinkohlenteerpech hat einen Benzo[a]pyren-Gehalt von ca. 10.000 mg/kg, Teer-
bitumen (Carbobitumen) von ca. 1700 mg/kg, Steinkohlenteerole, die ebenfalls im
Straféenbau verwendet wurden, von 250 bis 400 mg/kg und Bitumen von 0,2 bis
18,6 mg/kg (Neumann und Kaschani 1977, Blome 1983, Grimmer et al. 1987b,
Knecht und Woitowitz 1989). Die Konzentration von Benzo[a]pyren in der Atemluft
beim Straflenbau in Abhingigkeit von der Art des verwendeten Binders ist Tabelle 2
zu entnehmen. Die hochste Benzo[a]pyren-Exposition fand sich bei Verwendung von
Steinkohlenteerpech, gefolgt von Teerbitumen. Bei Verwendung von Bitumen liegt die
Benzo[a]pyren-Exposition teilweise nur unwesentlich tiber der der unbelasteten Au-
Benluft. Die Werte in Tabelle 2 gelten fir StrafSenbauarbeiten im Freien. Der hohe
Meflwert von 4,0 png/m? bei Verwendung von Bitumen wurde nach personenbezoge-
ner Probenahme bei danischen Beschiftigten ermittelt, die beim Asphaltieren von
StrafSen, Flachdachern und Fluren und beim Glatten von Asphalt einer hohen Exposi-
tion ausgesetzt waren.

Beim Verlegen von Bitumenpappe in einer Turnhalle, die mit 280 bis 300 °C hei-
flem Bitumen verklebt wurde, fand sich eine Benzo[a]pyren-Konzentration in der
Atemluft von 36,5 pg/m? (Grimmer et al. 1987b).

Jongeneelen et al. (1988) bestimmten die PAK-Konzentration in der Atemluft und
im Urin von 15 holldndischen Strafien- und Deichbauern, die Teerbitumen (Carbobi-
tumen) als Bindemittel verwendeten. Der in Cyclohexan losliche Teil der Gesamt-
staubkonzentration in der Atemluft lag zwischen 0,2 und 0,6 mg/m? Im Vergleich
hierzu liegt der hollindische MAK-Wert bei 0,2 mg/m3. Die Kontamination der
Hinde mit Pyren stieg wihrend der Schicht von 5,5 auf 70,4 pg an. Bei unbelasteten
Kontrollprobanden lag sie unter der Nachweisgrenze von 1,0 pg. Das heifSt, die Stra-
8enbauer waren auch noch nach der Schicht mit PAK hautbelastet. Die Konzentration
von 1-Hydroxypyren im Spontanurin stieg auf einer Baustelle wihrend der Schicht
von 1,8 auf 2,8 pmol/mol Kreatinin an. Zwischen der Kontamination der Hande mit
Pyren und der Konzentration von 1-Hydroxypyren im Urin fand sich eine signifikante
Rangkorrelation (rs=0,6, p<0,01).

Grimmer et al. (1991) fanden bei Straflenbauern, die Teerbitumen (Carbobitu-
men) als Binder verwendeten, im Vergleich zu einer nicht exportierten Kontroll-
gruppe eine erhohte Konzentration von Hydroxyphenantren (34,9 versus 3,5 ng/l),
Hydroxypyren (1,3 versus 0,3 pg/l) und anderen hydroxylierten PAK im Urin. Der
Studie ist die Zahl der untersuchten Straflenbauer nicht zu entnehmen.
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1.3.8  Dachdecker

Zum Abdichten von Flachdichern wurde frither haufig Steinkohlenteerpech verwen-
det, welches erhitzt und auf das abzudichtende Dach gegossen wurde. Beim Ausgie-
Ben des Steinkohlenteerpechs wurde eine hohe Benzo[a]pyren-Konzentration in der
Atemluft zwischen 14 und 75 pg/m? ermittelt, in unmittelbarer Nihe des offenen
Teerkochers von 6 000 pg/m3 (Sawicki 1967).

Hammond et al. (1976) ermittelten die Benzo[a]pyren-Exposition von Dach-
deckern, indem Atemschutzmasken, die wihrend einer 7-Stunden-Schicht getragen
wurden, auf ihren Benzo[a]pyren-Gehalt untersucht wurden. Dabei fand sich ein
mittlerer Benzo[a]pyren-Gehalt von 16,7 pg pro Maske. Unter der Annahme eines
Atemvolumens von 1 m’h und einer Schichtlinge von 7 h ergibt sich daraus eine
mittlere Benzo[a]pyren-Exposition bei Dachdeckern von 2,4 pg/m?, darunter am
hochsten bei Teerschauflern (7,6 pg/m?3), Teerkratzern (7,4 pg/m?3), Schlauchbedie-
nern (4,0 pg/m3) und Teerkochern (4,4 pg/m3). An den o. g. Arbeitsplitzen wurde an-
sonsten kein Atemschutz getragen. Die berichteten Expositionsabschitzungen stellen
eher eine Unterschitzung dar, weil an Arbeitspldtzen, an denen mit erhitzten Teerpro-
dukten umgegangen wird, ein erheblicher Anteil an gasformigen PAK zu erwarten ist,
die von der Maske nicht zuriickgehalten werden kénnen.

In einer anderen Studie bei amerikanischen Dachdeckern, die Flachdicher mit
Steinkohlenteerpech abdichteten, fand sich eine Benzo[a]pyren-Exposition bei Teer-
kochern zwischen 0,6 und 11,3 pg/m> sowie bei Beschiftigten, die Steinkohlenteer
auf das Dach auftrugen, zwischen 0,4 und 1,2 pg/m? (Malaiyandi et al. 1982).

Beim Entfernen von alten steinkohlenteerpechhaltigen Flachdachabdeckungen
wurde eine Benzo[a]pyren-Belastung zwischen 5,5 und 11,0 pg/m? ermittelt (Tharr
1982, Reed 1983).

Uber die Verwendung von Steinkohlenteerpech bei Dachdeckern in der Bundes-
republik und der damit einhergehenden PAK-Exposition liegen keine Veroffent-
lichungen vor. Heute werden Flachdiacher mit Kunststoffplanen oder Bitumenbahnen
abgedichtet.

1.3.9 Schornsteinfeger

Schornsteinfeger sind beim Reinigen von Haus- und Industriekaminen, das mit Biirste
und Kugel vom Dach oder Boden vorgenommen wird, sowie beim Auffegen des Ka-
minrufSes von der Sohle mit Schaufel und Feger einer Exposition mit Kaminruf$ aus-
gesetzt.

Kaminruf§ enthilt in Abhéngigkeit von der Art der verwendeten Brennstoffe unter-
schiedliche Konzentrationen von PAK. Der BaP-Gehalt von Kaminruf§ ist am hochs-
ten bei Verwendung von Kohle als Brennstoff und am niedrigsten bei Koks. Bei Ver-
brennung von Ol oder Holz liegen die Werte in einem Mittelbereich (Tabelle 3). Der
Benzo[a]pyren-Gehalt von Kaminruf§ bei Verwendung von Gasbrennem ist bislang
nicht untersucht.
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Die PAK-Emissionen bei Verbrennung unterschiedlicher Kohlearten in die Umwelt
differieren nach Art des in den Kohlenbriketts verwendeten Binders erheblich. Die
PAK-Emission bei Verbrennung von Kohlenbriketts, die mit Steinkohlenteerpech ge-
bunden wurden, liegt um das 40fache hoher als bei bitumengebundenen Kohlenbri-
ketts (200 versus 5 png BaP/kg Kohle) (Grimmer et al. 1985). Die Verwendung von
pechgebundenen Kohlenbriketts ist in der Bundesrepublik seit der Verordnung tiber
Feuerungsanlagen aus dem Jahre 1974 verboten. Es ist anzunehmen, daf§ entspre-
chend diesen Angaben tber den PAK-Gehalt in Kaminemissionen in die Umwelt auch
der PAK-Gehalt im Kaminruf von der Art des verwendeten Binders in Kohlenbriketts
abhingt. Daten dartber fehlen allerdings.

Die Hohe der Benzo[a]pyren-Exposition beim Kaminkehren ist Tabelle 4 zu ent-
nehmen. Nach den bisher vorliegenden Messungen kann es beim Kaminkehren zu
Benzo[a]pyren-Expositionen oberhalb der jetzigen technischen Richtkonzentration
fiir Benzo[a]pyren in Hohe von 2,0 pg/m? kommen. Schornsteinfeger arbeiten bei die-
sen Expositionen in der Regel ohne Atemschutz. Bei Staubexpositionen wird lediglich
das traditionelle Mundtuch von den Schonsteinfegern getragen. Die reine Fegezeit
pro Tag betragt nach Holzhauser und Schaller (1977) ca. zwei Stunden. Die tagliche
BaP-Aufnahme der Schornsteinfeger betrug nach personenbezogener Probenahme im
Mittel 98 pg. Bei einem mittleren inhalierten Luftvolumen von 12,5 m? pro 8-Stun-
den-Schicht ergibt sich daraus ein Schichtmittelwert von 7,84 pg BaP/m3. Nach den
Messungen von Knecht et al. (1989) fand sich bei 20,7 % der personenbezogenen Pro-
benahmen eine Uberschreitung einer BaP-Konzentration von 1,0 pg/m® und bei
9,2 % eine Uberschreitung von 2,0 pg/m?.

Die niedrigeren Ergebnisse dieser Studie im Vergleich zu der Untersuchung von
Holzhauser und Schaller (1977) begriinden sich vermutlich mit dem Umstand, dafs
1977 noch teilweise steinkohlenteerpechgebundene Briketts verbrannt wurden, was
1989 nicht mehr der Fall war.

Letzel et al. (1992) konnten bei 27 Schornsteinfegern im Vergleich zur Kontroll-
gruppe keine erhohte Ausscheidung von 1-Hydroxypyren, das Hauptausscheidungs-
produkt von Pyren, im Urin nachweisen.

Schornsteinfeger, die am Tag vor der Urinabgabe Kamine gekehrt hatten, wiesen
bei insgesamt normalen Werten die hochsten Ausscheidungswerte fiir 1-Hydroxypy-
ren im Urin auf.

1.4 Kenntnisse zur Wirkung am Menschen

1.4.1 Pathomechanismen

Benzo[a]pyren und andere PAK konnen nach metabolischer Aktivierung eine kova-
lente Bindung mit der DNA eingehen und wirken mutagen im Ames-Test. In Zellkul-
turen wurden nach Applikation von Benzo[a]|pyren und anderen PAK Schwesterchro-
matidaustausch, Chromosomenaberrationen und Punktmutationen nachgewiesen
(IARC 1983).
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PAK wirken in Tierexperimenten nach subkutaner Injektion oder Tropfen auf die
Maiusehaut eindeutig krebserzeugend. Zwischen der applizierten Dosis und der Hau-
figkeit von gutartigen und bosartigen Hauttumoren findet sich eine lineare Beziehung
(Abbildung 2). Am stirksten ist die krebserzeugende Wirkung auf die Haut nach Ap-
plikation von Benzo[a]pyren und Dibenz[a,h]anthracen, wihrend sie fur andere PAK
wie Benzo[b]fluoranthen, Benzo[j|fluoranthen, Benzo[k]fluoranthen, Benz[a]anthra-
cen und Chrysen deutlich schwicher ist. Fiir eine Ubersicht siehe IARC (1983) sowie
Pott und Heinrich (1990).

Fur die Abschitzung des Risikos fiir die Entwicklung von Atemwegstumoren
durch PAK wurden von verschiedenen Autoren tierexperimentelle Untersuchungen
mit intratrachealer Instillation von PAK durchgefiihrt. Beispielsweise fanden Stein-
hoff et al. (1986) nach intratrachealer Instillation von Benzo[a]pyren in hoher Dosie-
rung (350 mg BaP/kg) bei 9 von 10 Ratten Plattenepithelkarzinome der Lunge.

Eine andere Methode besteht in der Implantation von Benzo[a]pyren und anderen
PAK, die in Bienenwachs suspendiert wurden, in die Rattenlunge. Dabei fand sich
eine positive Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen der implantierten Benzo[a]pyren-
Dosis und der Inzidenz von Lungenkarzinomen (Deutsch-Wenzel et al. 1983, Iwa-
gawa et al. 1989, Horikawa et al. 1991). Beispielsweise stieg die Lungenkrebsinzi-
denz von 0 % bei den unbelasteten Kontrolltieren dosisabhingig an und betrug 44 %
nach Implantation einer Benzo[a]pyren-Dosis von 200 pg (Horikawa et al. 1991).
Deutsch-Wenzel et al. (1983) wiesen nach Implantation verschiedener PAK in die Rat-
tenlunge eine positive Dosis-Wirkungs-Beziehung in bezug auf die Entwicklung von
Lungentumoren nach, die am steilsten fiir Benzo[a]pyren verlief.

Weiterhin wurden Inhalationsexperimente mit PAK-haltigen Emissionen durch-
gefithrt. Heinrich et al. (1986) belasteten Mduse mit den Abgasen von Kohleéfen und
reicherten diese mit den Emissionen von Steinkohlenteerpech an, das auf 750 °C er-
hitzt wurde. Auf diese Weise wurde eine Atmosphire erzeugt, die neben den Abgasen
und Stiuben aus den Kohleofenemissionen 60 ng/m>® Benzo[a]pyren enthielt. Nach
zweijahriger Exposition mit dieser Emission (16 h/d und 5 d/Wo.) fanden sich bei
86 % der Tiere gutartige und bosartige Lungentumoren im Vergleich zu 3 % bei unbe-
lasteten Kontrolltieren (p<0,01).

In einer weiteren Inhalationsstudie wurde durch Erhitzen von Steinkohlenteerpech
auf 750 °C ein PAK-haltiges Aerosol erzeugt und damit Gruppen von jeweils 72 Rat-
ten mit einer Gesamtstaubkonzentration von 1,1 und 2,6 mg/m3 exponiert. Die Ben-
zo[a]pyren-Konzentration bei diesen Expositionen lag bei 20 bzw. 46 pg/m>. In der
Expositionskammer wurden unter den o.g. Randbedingungen aufler Benzo[a]pyren
noch 32 andere PAK nachgewiesen. Die Haufigkeit von gut- und bosartigen Lungen-
tumoren nach 10- bzw. 20monatiger Expositionsdauer (17 h/d und 5 d/Wo.) ist Abbil-
dung 3 zu entnehmen. Es fand sich eine deutliche Abhingigkeit der Tumorinzidenz
von der Benzo[a]pyren-Dosis (Heinrich et al. 1994).
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Die Arbeitsgruppe von Grimmer fiihrte experimentelle Untersuchungen zu der
Frage durch, welche Fraktion innerhalb der grofSen Gruppe der PAK die krebserzeu-
gende Wirkung im Bereich der Haut und Atemwege erklart.

Das Kondensat der Emissionen von steinkohlengeheizten Ofen wirkte auf der
Mausehaut stark krebserzeugend. In Abhingigkeit von der applizierten Dosis nahm
die Tumorhaufigkeit von 18,8 tiber 62,5 auf 82,8 % zu. Bei den unbehandelten Kon-
trollen traten Hauttumoren nicht auf. Nach Trennung des Kondensats in verschie-
dene Fraktionen war insbesondere die Fraktion mit mehr als drei Ringsystemen — wie
Benzo[a]pyren etc. — stark krebserzeugend, wihrend von der PAK-Fraktion mit zwei
bis drei Ringen, der Fraktion mit Azaarenen (stickstoffsubstituierte PAK) und der
PAK-freien Fraktion nur eine geringe krebserzeugende Wirkung auf die Haut ausging
(Grimmer et al. 1984).

Nach Implantation des Kondensats der Emissionen von steinkohlengeheizten
Ofen in die Lunge von Ratten nimmt die Haufigkeit von Lungenkarzinomen ebenfalls
dosisabhingig zu. Die stirkste krebserzeugende Wirkung in diesem Experiment hat
die Fraktion von PAK und Thiaarenen (schwefelsubstituierte PAK) mit mehr als drei
Ringen wie Pyren, Fluoranthen, Coronen, Benz[a]anthracen, Benzo[a]pyren etc. Bei
den mit dieser Fraktion behandelten Tieren traten dosisabhingig bis zu 42,1 % Lun-
genkarzinome auf. In den nicht behandelten Kontrollen waren keine Lungentumoren
zu beobachten (Grimmer et al. 1987a).

1.4.2 Krankheitsbild und Diagnose

Unter Lungenkrebs im Sinne dieser Berufskrankheit wird das Bronchialkarzinom ver-
standen. Lungenkrebs durch polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe unter-
scheidet sich in Klinik und Diagnose nicht von Lungenkrebserkrankungen anderer
Genese. Die Frihsymptome sind uncharakteristisch. Beispielhaft zu nennen sind the-
rapieresistenter Reizhusten, blutiger Auswurf, Atelektasen und bronchopneumo-
nische Prozesse mit verzogerter Heilungstendenz, Rontgenaufnahmen des Brustkorbs
und Sputumuntersuchung auf tumorverdachtige Zellen stiitzen die Verdachtsdiagno-
se. Eine frihzeitige zytologische und/oder bioptische Klarung ist anzustreben. Feinge-
weblich werden alle bekannten Tumorformen gefunden.

1.4.3 Ergebnisse epidemiologischer Studien

In verschiedenen epidemiologischen Studien bei Beschiftigten in Kokereien und der
Herstellung von Generatorgas konnte ein signifikant erhohtes Lungenkrebsrisiko
nachgewiesen werden (IARC 1984). Beispielsweise fanden Manz et al. (1983) in einer
Kohorte von 724 Hamburger Generatorgasherstellern eine um den Faktor 3,5 signifi-
kant erhohte Sterblichkeit an Atemwegskarzinomen, basierend auf 68 beobachteten
und 19,3 erwarteten Tumoren. Bei den 68 Atemwegstumoren handelt es sich in 65
Fillen um Bronchialkarzinome, 2 Larynxkarzinome und 1 Mesotheliom. Die epi-
demiologische Evidenz des erhohten Tumorrisikos bei Kokerei- und Generatorgas-
arbeitern fiihrte 1988 zur Aufnahme von ,,bosartigen Neubildungen der Atemwege
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und der Lungen durch Kokereirohgase* als BK 4110 in die Berufskrankheiten-Ver-
ordnung.

Neben Kokereien und der Generatorgasherstellung fand sich bei Beschiftigten an
verschiedenen anderen PAK-exponierten Arbeitsplitzen ein signifikant erhchtes Lun-
genkrebsrisiko; darunter Beschiftigte in der Aluminiumherstellung nach dem Soder-
berg-Verfahren (Gibbs 1985, Armstrong et al. 1994), Beschiftigte in der Herstellung
von Elektrographit (Rockette und Arena 1983), Former und Giefser in EisengiefSe-
reien mit einer Benzo[a]pyren-Exposition von > 2,0 pg/m? (Tola et al. 1979), Straflen-
bauer (Hansen 1999, Jockel et al. 1992), Dachdecker, die Flachdacher mit Steinkoh-
lenteerpech abdichteten (Hammond et al. 1976), sowie Schornsteinfeger (Evanoff et
al. 1993).

In mehreren epidemiologischen Studien zeigte sich eine Dosis-Wirkungs-Bezie-
hung zwischen der Dauer der PAK-Exposition und der Hohe des Lungenkrebsrisikos
(Mazumdar et al. 1975, Gibbs 1985, Evanoff et al. 1993, Costantino et al. 1995).

In 3 PAK-exponierten Kohorten bestand eine positive Dosis-Wirkungs-Beziehung
zwischen der kumulativen PAK-Dosis und dein Lungenkrebsrisiko, darunter in
— Untersuchungen bei amerikanischen Kokereiarbeitern (Mazumdar et al. 19785,

Costantino et al. 1995) sowie
— Untersuchungen bei 2 kanadischen PAK-exponierten Kohorten von Aluminium-

herstellem nach dem Soderberg-Verfahren (Spinelli et al. 1991, Armstrong et al.

1994).

Tabelle 5 zeigt die Tumor-Verdopplungsdosis in den 3 genannten PAK-exponier-
ten Kohorten. Dabei wird unter Tumor-Verdopplungsdosis die PAK-Dosis verstan-
den, die im Vergleich zur nichtexponierten Kontrollgruppe das Lungenkrebsrisiko
um den Faktor 2 erhoht. Fir die Berechnung der PAK-Dosis werden in der Fachlitera-
tur zwei verschiedene Mefverfahren verwendet, die Messung der in Benzol oder Cy-
clohexan loslichen Fraktion des steinkohlenteerpechhaltigen Gesamtstaubes (coal tar
pitch volatiles) oder von Benzo[a]pyren. Da die in Benzol oder Cyclohexan loslichen
organischen Bestandteile der steinkohlenteerpechhaltigen Gesamtstaubfraktion auch
viele andere nicht krebserzeugend wirkende Stoffe erfaf3t, ist die BaP-Verdopplungs-
dosis als spezifischer fiir die krebserzeugende Wirkung an der Bronchialschleimhaut
anzusehen. In Tabelle 5 sind jeweils die aktuellsten Auswertungen der drei Kohorten
aufgefihrt.

2. Validitat der vorliegenden Erkenntnisse

Die Angabe der PAK-Verdopplungsdosis fiir Lungenkrebs in der Studie von Spinelli et
al. (1991) von > 20 [(mg CTPV/m?) x Jahre] basiert auf 2 beobachteten und 0,9 er-
warteten Lungenkrebsfillen und ist statistisch nicht signifikant. Diese Abschitzung
der Verdopplungsdosis ist somit sehr unsicher. Bei der Untersuchung von Armstrong
et al. (1994) handelt es sich um eine Fall-Kontroll-Studie bei 338 Lungenkrebsfillen
in einer Kohorte von 16.297 Beschiftigten in einer nach dem Soderberg-Verfahren ar-
beitenden Aluminiumhiitte und einer Kontrollgruppe von 1.138 Beschiftigten dersel-
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ben Kohorte ohne Lungenkrebs (Abb. 4). Bei Fillen und Kontrollen wurde die lebens-
lange CTPV- und BaP-Dosis geschitzt. Die Studie von Armstrong et al. (1994) hat im
Vergleich zu den beiden tibrigen Studien den wesentlichen Vorteil, dafd die Schatz-
werte der PAK-Verdopplungsdosis fiir Rauchen adjustiert sind. Dies ist gerade in Be-
zug auf das Bronchialkarzinom von herausragender Bedeutung. Armstrong und The-
riault (1996) weisen darauf hin, daf§ die PAK-Verdopplungsdosis fiir Lungenkrebs bei
Nichtrauchern deutlich niedriger als bei Rauchern liegt. Von den Autoren wird als
Konvention eine Anerkennung von Lungenkrebs bei PAK-exponierten Beschiftigten
bei einer kumulativen PAK-Dosis von 100 [(pg BaP/m?) x Jahre] vorgeschlagen.

Costantino et al. (1995) beschrieben in ihrer Studie die Lungenkrebssterblichkeit
bei einer Kohorte von 5.321 amerikanischen Kokereiarbeitern und verglichen diese
mit 10.497 Stahlarbeitern. Informationen tber die CTPV-Exposition der Kokerei-
arbeiter wurden nur in den 60er Jahren ermittelt. Informationen tiber die Abnahme
der PAK-Exposition im Zeitraum danach konnten nicht ermittelt werden. Die Ablei-
tung der Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen PAK-Dosis und Lungenkrebsrisiko ist
aus diesen Griinden nur sinnvoll fir die follow-up-Periode zwischen 1951 und 1965.
Dabei zeigt sich bei einer kumulativen PAK-Dosis von >16,7 [(mg CTPV/m?) x Jahre]
ein Lungenkrebsrisiko von 3,0 (p<0,01), basierend auf 22 beobachteten und 7,3 er-
warteten Lungenkrebstodesfillen (Abb. 5).

Insgesamt ist aufgrund der vorliegenden toxikologischen und epidemiologischen
Erkenntnisse davon auszugehen, dafs polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe
generell geeignet sind, ein Bronchialkarzinom bei ausreichend hoher kumulativer Do-
sis zu verursachen.

3. Abgrenzung der bestimmten Personengruppe gemaf$ § 9 Abs. 1 SGB VII
Als bestimmte Personengruppe, die durch ihre Arbeit in erheblich hoherem Mafe als
die ubrige Bevolkerung einer PAK-Exposition ausgesetzt ist, und bei der auftretende
Lungenkrebserkrankungen ursichlich auf die berufliche Exposition zuriickzufiihren
sind, gelten Beschiftigte mit einer kumulativen PAK-Dosis von mindestens 100 [(pg
BaP/m?) x Jahre].

Dies begriindet sich mit dem Umstand, daf$ bei Beschaftigten mit dieser kumulati-
ven PAK-Dosis im Vergleich zur nicht belasteten Wohnbevélkerung ein um mehr als
den Faktor 2 erhohtes Lungenkrebsrisiko vorliegt und die Wahrscheinlichkeit der be-
ruflichen Verursachung bei jedem Lungenkrebsfall im Einzelfall iiber 50 % liegt. Fur
eine detaillierte Begriindung siche Armstrong und Theriault (1996).

Die BaP-Werte in der Studie von Armstrong et al. (1994) wurden mit Hilfe des
amerikanischen Probenahme- und Mef3verfahrens gewonnen. Zur Bedeutung des
Mef3verfahrens siehe Kapitel 1.2 sowie den BaP-Jahre-Report des Hautverbandes der
gewerblichen Berufsgenossenschaften.

Eine Anerkennung von anderen Atemwegstumoren aufler Lungenkrebs ist nach
der o. g. Definition nicht moglich.
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Mehrere Autoren berichteten iiber ein erhohtes Kehlkopfkrebsrisiko bei PAK-
exponierten Berufsgruppen, darunter bei Kokerei- und Generatorgasarbeitern
(Kennaway und Kennaway 1936), Naphthalindestillierern (Wolf 1978) und Straflen-
bauarbeitern (Hansen 1989). In keiner dieser Arbeiten wurde fiir Rauch- und Trink-
gewohnheiten als wesentliche aufSerberufliche Ursachen des Kehlkopfkarzinorns ad-
justiert. Die Studie von Kennaway und Kennaway (1936) leidet weiterhin darunter,
dafs keine Angaben zu den Auswirkungen der Expositionsdauer und Latenzzeit ge-
macht werden konnten. Zudem ist an der Studie problematisch, daf$ bei der Ermitt-
lung der Berufsangaben auf dem Totenschein bzw. anhand der Volkszihlung keine Be-
obachtungsgleichheit besteht. Dies konnte zu einer Verfilschung der Ergebnisse
gefiihrt haben (IARC 1984, S. 170). Dagegen beschrieben Maier et al. (1992) ein sig-
nifikant um den Faktor 2,67 erhohtes Risiko fur Kehlkopfkrebs nach beruflicher Ex-
position gegenuber Steinkohlenprodukten und Teerprodukten, das fiir Rauchen und
Alkohol adjustiert war. In die exponierte Gruppe wurden jedoch auch Beschiftigte
mit einer Kohlen-, Bitumen- oder Karbolineumexposition aufgenommen, deren
krebserzeugende Wirkung beim Menschen im Bereich der Atemwege nicht erwiesen
ist bzw., was Kohleprodukte angeht, unwahrscheinlich ist. In einer anderen Fall-Kon-
troll-Studie in der Bundesrepublik konnte ein erhohtes Kehlkopfkrebsrisiko durch
PAK nach Adjustierung fur Rauchen und Alkohol nicht festgestellt werden (Ahrens et
al. 1991). In der Kohortenstudie von Costantino et al. (1995) bei Kokereiarbeitern
fand sich fur sonstige Atemwegskarzinome aufler Lungenkrebs ein relatives Risiko
von 0,98, basierend auf 9 beobachteten und 9,2 erwarteten Tumortodesfillen. Eine
Auswertung fur Kehlkopfkrebs allein wurde nicht durchgefithrt. Auch zeigten Kohor-
tenstudien mit Erfassung der Tumorinzidenz, die fiir die Bewertung des Kehlkopf-
krebsrisikos wegen der relativ geringen Letalitdt dieser Tumorart von besonderer Be-
deutung sind, keinen iiberzeugenden Beweis fiir ein erhohtes Kehlkopfkrebsrisiko
von PAK-exponierten Beschaftigten. So fanden Evanoff et al. (1993) bei 5.542 schwe-
dischen Schornsteinfegern ein relatives Risiko fiir Kehlkopfkrebs von 1,4, basierend
auf 4 beobachteten und 2,8 erwarteten Kehlkopfkrebsneuerkrankungen, welches sta-
tistisch nicht signifikant war.

Insgesamt gibt es aufgrund der oben beschriebenen positiven Studien wichtige
Hinweise fiir ein erhohtes Kehlkopfkrebsrisiko von PAK-exponierten Beschiftigten,
welche jedoch aufgrund der widersprechenden anderen Studienergebnisse zur Zeit als
nicht gesichert angesehen werden konnen.

Mehrere Autoren beobachteten ein erhohtes Risiko fiir Blasenkrebs bei verschie-
denen der in Kapitel 1.4.3 besprochenen Berufsgruppen, darunter bei Generatorgas-
werkern (Manz 1983, Berger und Manz 1992), Beschiftigten in Soderberg-Alumini-
umhiitten (Gibbs 19835, Spinelli et al. 1991), Straflenbauarbeitern (Hansen 1989) und
Schornsteinfegern (Evanoff et al. 1993). Clavel et al. (1994) beschrieben im Rahmen
einer Fall-Kontroll-Studie eine positive Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen der
PAK-Dosis, die durch einen Experten eingeschitzt wurde, und dem relativen Risiko
fir Blasenkrebs.
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Die oben genannten Studien beweisen eine krebserzeugende Wirkung von PAK im
Bereich der ableitenden Harnwege nicht, da in Steinkohlenteerprodukten auch krebs-
erzeugende aromatische Amine wie 2-Naphthylamin nachgewiesen wurden (Hoff-
mann und Boente 1933, Grimmer et al. 1987b). Einer Erweiterung der Anlage zur Be-
rufskrankheiten-Verordnung um Blasenkrebs in den oben genannten Berufsgruppen
bedarf es nicht, weil Blasenkrebserkrankungen in den genannten Berufsgruppen bei
Nachweis einer ausreichend hohen Exposition mit krebserzeugenden aromatischen
Aminen bereits jetzt im Rahmen der Berufskrankheit Nr. 1301 anerkannt werden
konnen.

Mehrere Autoren beobachteten ein erhhtes Colonkarzinomrisiko bei PAK-expo-
nierten Berufsgruppen, darunter bei Kokereiarbeitern (Chau et al. 1993), Generator-
gaswerkern (Manz 1983), PAK-exponierten Metallarbeitern (Silverstein et al. 1985)
und StrafSenbauarbeitern (Hansen 1989). Eine orale PAK-Exposition bei den o. g. Be-
rufsgruppen ist durch Verschlucken von PAK-haltigem Sputum denkbar. Allerdings
fand sich in der Mehrzahl der in Kapitel 1.4.3 beschriebenen epidemiologischen Stu-
dien kein erhohtes Colonkarzinomrisiko. Beispielsweise beschrieben Costantino et al.
(1995) bei Kokereiarbeitem ein relatives Risiko fiir Colonkrebs von 0,7, basierend
auf 25 Todesfillen. Evanoff et al. (1993) fanden ein relatives Risiko fiir Colonkrebs
von 1,1, basierend auf 18 inzidenten Colonkrebsfillen. Auch liegen bislang keine Stu-
dien vor, die eine Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen einer beruflichen PAK-Exposi-
tion und dem Colonkarzinomrisiko fanden. Insgesamt kann daher eine Anerkennung
des Colonkarzinomns nach beruflicher PAK-Exposition zur Zeit nicht empfohlen
werden.
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Tab. 1: Benzo[a]pyren-Konzentration in der Atemluft an Arbeitspldtzen in der eisen- und stahlerzeu-

genden Industrie

Arbeitsplatz Benzo[a]pyren-Konzentration Literatur
(ng/m’)

Hochofen 0,05-2,7 2-4
Elektrostahlofen 0,02-4,9 2,3
Siemens-Martin-Ofen 0,20-2,5 2,3
Bessemer-Konverter 0,20-0,3 2
AOD-Stahlwerk 0,04-6,8 4
Auskleiden von Kokillen
mit Teer 90,00-126,0 1
Aufheizen von GiefSpfannen
nach Neuerstellung mit
Teer/Dolomit 0,05-4,7 4

Literatur: 1 =Rondia (1964), 2 = Tanimura (1968), 3 = Lindstedt und Sollenberg (1982),
4 = Blome (1983)

Tab. 2: Benzo[a]pyren-Exposition im StrafSenbau in Abhdngigkeit von der Art des verwendeten Binders

Art des Binders Benzo[a]pyren-Exposition Literatur

(ng/m?)

Minimum/Maximum/Median

Steinkohlenteerpech k. A. 78,0 k. A. Sawicki 1967

k. A. 75,0 k. A. Bridbord et al. 1976
Teerbitumen
(Carbobitumen) <0,01 22,0 0,7 Knecht und Woitowitz 1989
Bitumen k. A. <0,05 k.A Virtamo et al. 1979

k. A. <0,05 k. A. Blome 1983

k. A. k. A. 4,00 Hansen 1989

k. A. k. A. 0,02 Tobias et al. 1990

Abkiirzungen: k. A.= keine Angaben
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Tab. 3: Benzo[a]pyren-Konzentration im Kaminruf3 bei Verwendung verschiedener Brennstoffe

Brennstoff Benzo[a]pyren-Konzentration
(mg/kg Rufd)
Koks 0,1- 0,2
Holz 11,0- 40,5
Ol 3,3- 96,7
Kohle 65,0-130,8
Quelle: Zdrazi et al. (1962), Kutscher und Tomingas (1966), Masek 1974, Holzhauser

und Schaller (1977), Medalia et al. 1983, Knecht et al. (1989)

Tab. 4: Héhe der Benzo[a]pyren-Konzentration in der Atemluft beim Schornsteinfegen

Autoren

Holzhauser und
Schaller (1977)
Bagchi und
Zimmermann(1980)
Knecht et al. (1989)

Tatigkeit

Kaminkehren vom Dach,
Auffegen des RufSes

Kaminkehren vorn Dach

Kaminkehren vom Dach,
Auffegen des Rufles

von der Sohle:

Olheizung

Holz- und Kohlenheizung

Ol-, Holz- und Kohlenheizung

* arithmetischer Mittelwert und Schwankungsbereich

Benzo[a]pyren-

Konzentration

(ng/m?)
1,2-42.9

40,0

0,4 (0,1-1,9) *
0,8 (0,1-8,4) *
0,8 (0,1-3,7) *
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Tab. 5: PAK-Verdopplungsdosis fiir Lungenkrebs in verschiedenen epidemiologischen Studien
Autor Jahr Kohortengroe  [(mg CTPV/m?) Jahre] [(pg BaP/m3) Jahre]
Spinelli
etal. 1991 4.213 >201 k. A.

Armstrong

etal. 1994 16.297 >10% >1002
Costantino

etal. 1995 5.321 >16,73) k. A.

D unter Beriicksichtigung einer mindestens zehnjihrigen Latenzzeit
2} fiir Rauchen adjustiert

3) basierend auf einem follow-up bis 1965

k. A. = keine Angaben

BENZO[k]FLUORANTHENE BENZ[a]ANTHRACENE

CHRYSENE

Abb. 1: Strukturformel einiger polyzyklischer aromatischer Kohlenwasserstoffe (nach IARC 1983)
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Abb. 2: Beziehungen zwischen der Dosis subcutan applizierter PAK und der Héufigkeit von gut- und bés-

artigen Hauttumoren bei Mdusen (nach Ziem und Pott, 1983)

Abkiirzungen:

BaP
DBaHa
Bbft
BjFT
BKFT
BaA
CHR

Benzo[a]pyren
Dibenz[a,h]anthracen
Benzo[b]fluoranthen
Benzo[j]fluoranthen
Benzo[k]fluoranthen
Benz[a]anthracen
Chrysen
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Abb. 3: Zusammenhang zwischen Hohe und Dauer der PAK-Exposition und der Héufigkeit von Lungentu-
moren bei Ratten (nach Heinrich et al. 1994)

Relatives Risiko
*p< 0,05
2,5 2,2 2,1*
1,9*
2
1,5*
1,5
1
1
0,5
0
<10 10-99 100-199 200-299 300-
Kumulative PAK-Dosis [(Mikrogramm B3aP/m) Jahre]

Abb. 4: Beziehung zwischen der kumulativen Benzo(a)pyren — Dosis und dem fiir Rauchen adjustierten

Lungenkrebsrisiko bei Beschdftigten in Soderbergaluminiumhiitten (nach Armstrong et al.
1994)
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3* 3,35*

1 1,09

I | | |
0 >0-<16,7 16,7-<33,3  33,3-<50 50-

OFRrMNDWMAUITO N0

Kumulative PAK-Dosis [(mg CTPV/m3) Jahre]

Abb. 5: Beziehung zwischen der kumulativen CTPV - Dosis und dem Lungenkrebsrisiko bei Kokereiarbei-
tern (nach Costantino et al. 1995)

Hinweis:  KapitelG  Merkblatter zu den Berufskrankheiten
4110 Bosartige Neubildungen der Atemwege und der Lungen
durch Kokereirohgase
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Wissenschaftliche Begriindung Klinische Zuordnung:
fiir eine Berufskrankheit nach § 9 (2) SGB VII Orthopadie
(Veroffentlichung in Vorbereitung) Neurologie

2 (Karpaltunnelsyndrom durch mechanische Belastung)

Literaturhinweis:
Karpaltunnelsyndrom (Vogt, 1998)
Das Karpaltunnelsyndrom (Fricker, 2004)

Hinweis:  KapitelG  Merkbldtter zu den Berufskrankheiten
2106 Druckschadigung der Nerven
KapitelH  Wissenschaftliche Begriindungen zu den Berufskrankheiten
2106 Druckschadigung der Nerven



(Gonarthrose durch mechanische Belastung) 529

Wissenschaftliche Begriindung Klinische Zuordnung:
fiir eine Berufskrankheit nach § 9 (2) SGB VII Orthopadie
(Veroffentlichung in Vorbereitung: BArbBI. 10/2005)

3 (Gonarthrose durch mechanische Belastung)

Literaturhinweis:
Arthrosen - Basiswissen zu Klinik, Diagnostik und Therapie (Hackenbroch, 2002)

Gedanken zur geplanten Aufnahme ausgewahlter Gonarthrosen...in die Liste der Berufskrankheiten
(Hackenbroch, 2003)

Hinweis:  KapitelG  Merkblatter zu den Berufskrankheiten
2102 Meniskusschaden
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Wissenschaftliche Begriindung Klinische Zuordnung:
fiir eine Berufskrankheit nach § 9 (2) SGB VII HNO-Heilkunde
(Veroffentlichung in Vorbereitung)

4 (Nasenkrebs durch Lederstaub)
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Wissenschaftliche Begriindung Klinische Zuordnung:
fiir eine Berufskrankheit nach § 9 (2) SGB VII Pneumologie
(Veroffentlichung in Vorbereitung)

5 (Schweiflerlungenfibrose)

Literaturhinweis:
Die Lungensiderose (Worth, 1954)

SchweiRerlungenfibrose: Begriindung fiir die Aufnahmen als neue Berufskrankheit
(Buerke et al., 2003)



Abkiirzungsverzeichnis

Hinweis: Dieses Verzeichnis bezieht sich nicht auf die in den Kapiteln G, H und I vor-
gestellten amtlichen Bekanntmachungen.

A
AIDS Acquired Immuno Deficiency Syndrome
Andv Anderungsverordnung
ASiG Arbeitssicherheitsgesetz

B
BAuA Bundesanstalt fiir Arbeitsschutz und Arbeitsmedizin
BAK Bundesarztekammer
BArbBlL Bundesarbeitshlatt
BGB Biirgerliches Gesetzbuch

BK Berufskrankheit/-en
BKV Berufskrankheiten-Verordnung
BMA Bundesministerium fiir Arbeit und Sozialordnung

BMGS Bundesministerium fiir Gesundheit und Soziale Sicherung
BMWA  Bundesministerium fiir Wirtschaft und Arbeit

BSE Bovine spongiforme Encephalopathie
BT Bundestag
BVA Bundesversicherungsamt

BWS Brustwirbelsdule

C
CO-Hb  Kohlenmonoxid-Hamoglobin

E
EG Europdische Gemeinschaft
EHEC Enterohdamorrhagische Escherichia coli
EU Europdische Union
G
GKV Gesetzliche Krankenversicherung

GUV Gesetzliche Unfallversicherung



Hg

HNO
HoV
HWS

IAA
ICD
ILO
IVSS

LCM

PAK

RVO

SGB

UVAV

WHO
WVG

ZNS

H

»Quecksilber”
Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde
Halogenorganische Verbindungen
Halswirbelsdule

I

Internationales Arbeitsamt

International Classification of Diseases
International Labour Organisation
Internationale Vereinigung fiir soziale Sicherheit

L

Lymphozytdre Choriomeningitis

P

Polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe

R

Reichsversicherungsordnung

S

Sozialgesetzbuch

U

Unfallversicherungs-Anzeigeverordnung

w

World Health Organization
Wissenschaftliche Verlagsgesellschaft

Z

Zentralnervensystem
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1

Versicherter Personenkreis (§ 2 SGB VII)

§ 2 Versicherung kraft Gesetzes.

(1) Kraft Gesetzes sind versichert

1.
2.

Beschiftigte,

Lernende wihrend der beruflichen Aus- und Fortbildung in Betriebsstitten, Lehr-
werkstitten, Schulungskursen und dhnlichen Einrichtungen,

Personen, die sich Untersuchungen, Priifungen oder dhnlichen Mafinahmen unter-
ziehen, die aufgrund von Rechtsvorschriften zur Aufnahme einer versicherten Ta-
tigkeit oder infolge einer abgeschlossenen versicherten Tatigkeit erforderlich sind,
soweit diese Mafsnahmen vom Unternehmen oder einer Behorde veranlafit wor-
den sind,

. behinderte Menschen, die in anerkannten Werkstitten fiir behinderte Menschen

oder in nach dem Blindenwarenvertriebsgesetz anerkannten Blindenwerkstitten
oder fiir diese Einrichtungen in Heimarbeit tatig sind,

. Personen, die

a) Unternehmer eines landwirtschaftlichen Unternehmens sind und ihre im Unter-
nehmen mitarbeitenden Ehegatten oder Lebenspartner,

b) im landwirtschaftlichen Unternehmen nicht nur voriibergehend mitarbeitende
Familienangehorige sind,

¢) in landwirtschaftlichen Unternehmen in der Rechtsform von Kapital- oder Per-
sonenhandelsgesellschaften regelmifSig wie Unternehmer selbstindig titig sind,

d) ehrenamtlich in Unternehmen titig sind, die unmittelbar der Sicherung, Uber-
wachung oder Forderung der Landwirtschaft tiberwiegend dienen,

e) ehrenamtlich in den Berufsverbinden der Landwirtschaft titig sind, wenn fiir
das Unternehmen eine landwirtschaftliche Berufsgenossenschaft zustiandig ist.

. Hausgewerbetreibende und Zwischenmeister sowie ihre mitarbeitenden Ehegat-

ten oder Lebenspartner,

. selbstindig titige Kistenschiffer und Kustenfischer, die zur Besatzung ihres Fahr-

zeugs gehoren oder als Kiistenfischer ohne Fahrzeug fischen und regelmafig nicht
mehr als vier Arbeitnehmer beschiftigen, sowie ihre mitarbeitenden Ehegatten
oder Lebenspartner,

. a) Kinder wihrend des Besuchs von Tageseinrichtungen, deren Trager fur den Be-

trieb der Einrichtungen der Erlaubnis nach § 45 des Achten Buches oder einer Er-
laubnis aufgrund einer entsprechenden landesrechtlichen Regelung bediirfen,

b) Schiiler wihrend des Besuchs von allgemein- oder berufsbildenden Schulen und
wihrend der Teilnahme an unmittelbar vor oder nach dem Unterricht von der
Schule oder im Zusammenwirken mit ihr durchgefiihrten BetreuungsmafSnahmen,
c) Studierende wihrend der Aus- und Fortbildung an Hochschulen,

Personen, die selbstindig oder unentgeltlich, insbesondere ehrenamtlich im Ge-
sundheitswesen oder in der Wohlfahrtspflege titig sind,
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Versicherter Personenkreis (§ 2 SGB VII) 545

Personen, die fiir Korperschaften, Anstalten oder Stiftungen des offentlichen
Rechts oder deren Verbinde oder Arbeitsgemeinschaften, fiir 6ffentlich-rechtliche
Religionsgemeinschaften oder fiir die in den Nummern 2 und 8 genannten Ein-
richtungen ehrenamtlich titig sind oder an Ausbildungsveranstaltungen fiir diese
Tatigkeit teilnehmen,

Personen, die

a) von einer Korperschaft, Anstalt oder Stiftung des 6ffentlichen Rechts zur Unter-
stitzung einer Diensthandlung herangezogen werden,

b) von einer dazu berechtigten 6ffentlichen Stelle als Zeugen zur Beweiserhebung
herangezogen werden,

Personen, die in Unternehmen zur Hilfe bei Ungliicksfillen oder im Zivilschutz
unentgeltlich, insbesondere ehrenamtlich tatig sind oder an Ausbildungsveranstal-
tungen dieser Unternehmen teilnehmen,

Personen, die

a) bei Ungliicksfillen oder gemeiner Gefahr oder Not Hilfe leisten oder einen an-
deren aus erheblicher gegenwirtiger Gefahr fiir seine Gesundheit retten,

b) Blut oder korpereigene Organe, Organteile oder Gewebe spenden,

c) sich bei der Verfolgung oder Festnahme einer Person, die einer Straftat verdach-
tig ist oder zum Schutz eines widerrechtlich Angegriffenen personlich einsetzen,
Personen, die nach den Vorschriften des Dritten Buches oder des Bundessozialhil-
fegesetzes der Meldepflicht unterliegen, wenn sie einer besonderen, an sie im Ein-
zelfall gerichteten Aufforderung einer Dienststelle der Bundesanstalt fiir Arbeit
nachkommen, diese oder eine andere Stelle aufzusuchen,

Personen, die

a) auf Kosten einer Krankenkasse oder eines Trigers der gesetzlichen Rentenver-
sicherung oder einer landwirtschaftlichen Alterskasse stationire oder teilstatio-
nire Behandlung oder stationire, teilstationdre oder ambulante Leistungen zur
Rehabilitation erhalten,

b) zur Vorbereitung von Leistungen zur Teilhabe am Arbeitsleben auf Aufforde-
rung eines Tragers der gesetzlichen Rentenversicherung oder der Bundesanstalt
fiir Arbeit einen dieser Trager oder eine andere Stelle aufsuchen,

c) auf Kosten eines Unfallversicherungstrigers an vorbeugenden Mafinahmen
nach § 3 der Berufskrankheiten-Verordnung teilnehmen,

Personen, die bei der Schaffung offentlich geforderten Wohnraums im Sinne des
Zweiten Wohnungsbaugesetzes oder im Rahmen der sozialen Wohnraumfor-
derung bei der Schaffung von Wohnraum im Sinne des § 16 Abs. 1 Nr. 1 bis 3 des
Wohnraumforderungsgesetzes im Rahmen der Selbsthilfe tatig sind,
Pflegepersonen im Sinne des § 19 des Elften Buches bei der Pflege eines Pflegebe-
diirftigen im Sinne des § 14 des Elften Buches; die versicherte Tatigkeit umfafSt
Pflegetatigkeiten im Bereich der Korperpflege und — soweit diese Tatigkeiten tiber-
wiegend Pflegebediirftigen zugute kommen — Pflegetitigkeiten in den Bereichen
der Ernidhrung, der Mobilitit sowie der hauswirtschaftlichen Versorgung (§ 14
Abs. 4 des Elften Buches).
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(2) Ferner sind Personen versichert, die wie nach Absatz 1 Nr. 1 Versicherte titig wer-

den. Satz 1 gilt auch fiir Personen, die wahrend einer aufgrund eines Gesetzes ange-

ordneten Freiheitsentziehung oder aufgrund einer strafrichterlichen, staatsanwalt-

lichen oder jugendbehordlichen Anordnung wie Beschiftigte titig werden.

(3) Absatz 1 Nr. 1 gilt auch fiir

1. Deutsche, die im Ausland bei einer amtlichen Vertretung des Bundes oder der Lin-
der oder bei deren Leitern, deutschen Mitgliedern oder Bediensteten beschaftigt
sind,

2. Entwicklungshelfer im Sinne des Entwicklungshelfer-Gesetzes, die Entwicklungs-
dienst oder Vorbereitungsdienst leisten.

Soweit die Absitze 1 und 2 weder eine Beschiftigung noch eine selbstiandige Tatigkeit

voraussetzen, gelten sie abweichend von § 3 Nr. 2 des Vierten Buches fiir alle Per-

sonen, die die in diesen Absdtzen genannten Tatigkeiten im Inland austiben; § 4 des

Vierten Buches gilt entsprechend. Absatz 1 Nr. 13 gilt auch fiir Personen, die im Aus-

land tdtig werden, wenn sie im Inland ihren Wohnsitz oder gewohnlichen Aufenthalt

haben.

(4) Familienangehorige im Sinne des Absatzes 1 Nr. 5 Buchstabe b sind

1. Verwandte bis zum dritten Grade,

2. Verschwigerte bis zum zweiten Grade,

3. Pflegekinder (§ 56 Abs. 2 Nr. 2 des Ersten Buches) der Unternehmer, ihrer Ehegat-

ten oder ihrer Lebenspartner.
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Gewerbliche Berufsgenossenschaften
(Anlage 1 zu § 114 (1) SGB VII)

Anlage 1
(zu'§ 114)

Gewerbliche Berufsgenossenschaften

0 X NN R DD

W W RPN NN DNDNDNR R R = e =

W W
W N

Bergbau-Berufsgenossenschaft

Steinbruchs-Berufsgenossenschaft

Berufsgenossenschaft der keramischen und Glas-Industrie
Berufsgenossenschaft der Gas-, Fernwarme- und Wasserwirtschaft
Hiitten- und Walzwerks-Berufsgenossenschaft

Maschinenbau- und Metall-Berufsgenossenschaft

Norddeutsche Metall-Berufsgenossenschaft

Stiddeutsche Metall-Berufsgenossenschaft

Edel- und Unedelmetall-Berufsgenossenschaft
Berufsgenossenschaft der Feinmechanik und Elektrotechnik

. Berufsgenossenschaft der chemischen Industrie

. Holz-Berufsgenossenschaft

. Binnenschiffahrts-Berufsgenossenschaft

. Papiermacher-Berufsgenossenschaft

. Berufsgenossenschaft Druck und Papierverarbeitung
. Lederindustrie-Berufsgenossenschaft

Textil- und Bekleidungs-Berufsgenossenschaft

. Berufsgenossenschaft Nahrungsmittel und Gaststitten
. Fleischerei-Berufsgenossenschaft

. Zucker-Berufsgenossenschaft

. Bau-Berufsgenossenschaft Hamburg

. Bau-Berufsgenossenschaft Hannover

. Bau-Berufsgenossenschaft Rheinland und Westfalen

. Bau-Berufsgenossenschaft Frankfurt am Main

. Stidwestliche Bau-Berufsgenossenschaft

. Wirttembergische Bau-Berufsgenossenschaft

. Bau-Berufsgenossenschaft Bayern und Sachsen

. Tiefbau-Berufsgenossenschaft

. Grofshandels- und Lagerei-Berufsgenossenschaft

. Berufsgenossenschaft fur den Einzelhandel

. Berufsgenossenschaft der Banken, Versicherungen, Verwaltungen, freien Berufe

und besonderer Unternehmen — Verwaltungs-Berufsgenossenschaft

. Berufsgenossenschaft der Straflen-, U-Bahnen und Eisenbahnen
. Berufsgenossenschaft fiir Fahrzeughaltungen
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34. Berufsgenossenschaft fiir Gesundheitsdienst und Wohlfahrtspflege
35. See-Berufsgenossenschaft

Literaturhinweis:
Dienststellenverzeichnis Arbeitsschutz (BAuA, 2003)

Postanschrift des Spitzenverbandes:
Hauptverband der gewerblichen Berufsgenossenschaften (HVBG)
53745 Sankt Augustin
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Landwirtschaftliche Berufsgenossenschaften
(Anlage 2 zu § 114 (1) SGB VII)

Anlage 2
(zu § 114)

Landwirtschaftliche Berufsgenossenschaften

1.

NG

© o N

Landwirtschaftliche Berufsgenossenschaft Schleswig-Holstein und Hamburg

2. Landwirtschaftliche Berufsgenossenschaft Niedersachsen-Bremen
3.
4

. Land- und forstwirtschaftliche Berufsgenossenschaft Hessen, Rheinland-Pfalz und

Landwirtschaftliche Berufsgenossenschaft Nordrhein-Westfalen

Saarland

Land- und forstwirtschaftliche Berufsgenossenschaft Franken und Oberbayern
Land- und forstwirtschaftliche Berufsgenossenschaft Niederbayern/Oberpfalz
und Schwaben

. Landwirtschaftliche Berufsgenossenschaft Baden-Wirttemberg

Landwirtschaftliche Berufsgenossenschaft Berlin

. Sichsische landwirtschaftliche Berufsgenossenschaft
10.

Gartenbau-Berufsgenossenschaft

Literaturhinweis:
Dienststellenverzeichnis Arbeitsschutz (BAuA, 2003)

Postanschrift des Spitzenverbandes:

Bundesverband der landwirtschaflichen Berufsgenossenschaften (BLB)
Postfach 410356, 34114 Kassel
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4 Arztdaten fiir die Berufskrankheitenforschung
(8 206 SGB VII)

§ 206 Ubermittlung von Daten fiir die Forschung zur Bekampfung
von Berufskrankheiten

(1) Ein Arzt oder Angehoriger eines anderen Heilberufes ist befugt, fiir ein bestimmtes
Forschungsvorhaben personenbezogene Daten den Unfallversicherungstragern und
deren Verbinden zu tibermitteln, wenn die nachfolgenden Voraussetzungen erfillt
sind und die Genehmigung des Forschungsvorhabens 6ffentlich bekanntgegeben wor-
den ist. Die Unfallversicherungstriger oder die Verbiande haben den Versicherten
oder den fritheren Versicherten schriftlich tiber die tibermittelten Daten und iiber den
Zweck der Ubermittlung zu unterrichten.
(2) Die Unfallversicherungstriager und ihre Verbinde diirfen Sozialdaten von Ver-
sicherten und fritheren Versicherten erheben, verarbeiten und nutzen, soweit dies
1. zur Durchfilhrung eines bestimmten Forschungsvorhabens, das die Erkennung
neuer Berufskrankheiten oder die Verbesserung der Pravention oder der Mafinah-
men zur Teilhabe bei Berufskrankheiten zum Ziele hat, erforderlich ist und
2. der Zweck dieses Forschungsvorhabens nicht auf andere Weise, insbesondere
nicht durch Erhebung, Verarbeitung und Nutzung anonymisierter Daten, erreicht
werden kann.
Voraussetzung ist, daf$ die zustindige oberste Bundes- oder Landesbehorde die Erhe-
bung, Verarbeitung und Nutzung der Daten fiur das Forschungsvorhaben genehmigt
hat. Erteilt die zustandige oberste Bundesbehorde die Genehmigung, sind die Bundes-
arztekammer und der Bundesbeauftragte fiir den Datenschutz anzuhoren, in den iibri-
gen Fillen der Landesbeauftragte fiir den Datenschutz und die Arztekammer des Lan-
des.
(3) Das Forschungsvorhaben darf nur durchgefiihrt werden, wenn sichergestellt ist,
dafs keinem Beschiftigten, der an Entscheidungen tiber Sozialleistungen oder deren
Vorbereitung beteiligt ist, die Daten, die fur das Forschungsvorhaben erhoben, ver-
arbeitet oder genutzt werden, zuginglich sind oder von Zugriffsberechtigten weiter-
gegeben werden.
(4) Die Durchfiithrung der Forschung ist organisatorisch und rdaumlich von anderen
Aufgaben zu trennen. Die tibermittelten Einzelangaben durfen nicht mit anderen per-
sonenbezogenen Daten zusammengefithrt werden. § 67c Abs. 5 Satz 2 und 3 des
Zehnten Buches bleibt unberiihrt.
(5) Fuhren die Unfallversicherungstrager oder ihre Verbande das Forschungsvor-
haben nicht selbst durch, diirfen die Daten nur anonymisiert an den fiir das For-
schungsvorhaben Verantwortlichen iibermittelt werden. Ist nach dem Zweck des For-
schungsvorhabens zu erwarten, daf§ Rickfragen fiir einen Teil der Betroffenen
erforderlich werden, sind sie an die Person zu richten, welche die Daten gemafs Absatz
1 tibermittelt hat. Absatz 2 gilt fiir den fiir das Forschungsvorhaben Verantwortlichen
entsprechend. Die Absitze 3 und 4 gelten entsprechend.
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5 Landesbehdrden fiir den medizinischen
Arbeitsschutz (Gewerbearzte)

Baden-Wiirttemberg
Staatlicher Gewerbearzt
Uhlandstrae 14

70182 Stuttgart

(0711) 212-4187

Bayern
Gewerbedrztlicher Dienst
Schellingstr. 155

80797 Miinchen

(089) 2170-01

Berlin

Landesamt fiir Arbeitsschutz, Gesundheitsschutz und technische Sicherheit
Alt-Friedrichsfelde 60

10315 Berlin

(030) 9021-0

Brandenburg
Gewerbedrztlicher Dienst
Horstweg 57

14478 Potsdam

0331) 8683-0

Bremen
Landesgewerbearzt
Doventorscrontrescarpe 172
28195 Bremen

(0421) 361-15119

Hamburg

Staatlicher Gewerbearzt
BillstraRe 80

20539 Hamburg

(040) 42837-0
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Hessen
Landesgewerbearzt
Dostojewskistralie 4
65187 Wiesbaden
(0611) 817-0

Mecklenburg-Vorpommern
Landesgewerbearzt
Werderstralle 124

19055 Schwerin

(0385) 588-0

Niedersachsen
Gewerbedrztlicher Dienst
Gottinger StraRe 14
30449 Hannover

(0511) 4446-0

Nordrhein-Westfalen
Landesanstalt fiir Arbeitsschutz
Ulenbergstralle 127-131

40225 Diisseldorf

(0221) 3101-0

Rheinland-Pfalz
Staatlicher Gewerbearzt
Rheinallee 97-101
55118 Mainz

(06131) 967-497

Saarland

Medizinischer Arbeitsschutz
Malstatter Stralle 17

66117 Saarbriicken

(0681) 3000-965

Sachsen

Séchsisches Landesinstitut fiir Arbeitsschutz und Arbeitsmedizin
ReichstralRe 39

09112 Chemnitz

(0371) 3685-0
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Sachsen-Anhalt
Landesgewerbearzt
Kiihnauer Stral3e 70
06846 Dessau
(0340) 6501-0

Schleswig-Hostein
Landesgewerbearzt
Adolph-Westphal-Stralie 4
24143 Kiel

(0431) 988-0

Thiiringen

Landesamt fiir Arbeitsschutz und Arbeitsmedizin
Schleusinger Stral3e 30

98527 Suhl

(03681) 73-5400

Hinweis:  Die Einbettung der Dienststellen in die Behdrdenstrukturen der einzelnen Bun-
deslénder und ihre Personalausstattung kénnen dem ,, Dienststellenverzeich-
nis Arbeitsschutz” (BAuA, 2003) entnommen werden.



Stichwortverzeichnis

Das Stichwortverzeichnis vermittelt eine Begriffsauswahl fiir den sozialmedizinisch orien-
tierten Leserkreis. Dabei wurden die in den Tabellen und Diagrammen behandelten Ausdrii-

cke nicht wiederholt.

A

Abnutzungsdermatose 351

Abrissbriiche 173f.

Agranulozytose 102

AIDS 229, 231

Akkomodationsstarre 115

Akkomodationsstérungen 109

Akne 353

Akrocyanose 75

Akroosteolysen 98

Akustikusschadigung 109

Alkoholintoleranz 102, 144

Alkylaryloxide, halogenierte
122 ff.

Alkylarylsulfide, halogenierte
126

Alkyloxide, halogenierte
122 ff.

Alkylsulfide, halogenierte 126

Allgemeinmedizin 36

Aluminiumherstellung 506

Alveolitis 138f., 277

-, allergische 341

-, exogen-allergische 330 ff.

Amalgam 59

Amenorrhoe 219

Amine, aromatische 91 f.

Amébiasis 258

Andmie 57, 67, 76, 107

Anderungsverordnung (BKV -
Andv) 19

Anerkennungsfalle, Fallzahlen
12

Anerkennungsverfahren 503

Anerkennungsvoraussetzung
28

Angiologie 85, 101, 108, 113,
120, 162, 185, 207, 225,
234

-, Berufskrankheit 41

-, Krankheitsbilder 41

Angiostrongylose 258

Anhidrose 168

Anosmie 67

Anspruch, verschuldens-
unabhdngiger 6

Anurie 60, 111

Anzeige, arztliche 32

-, strafrechtliche 29

Anzeigeempfanger 30 f.
Anzeigekriterien 17, 29
Anzeigepflicht 29
Aphasie 208
Arbeitgeberhaftpflicht 6
Arbeitsanamnese 2, 21
Arbeitsmedizin 14, 36, 364
Arbeitsschutz, medizinischer
8f., 10, 16f., 20ff., 33
-, staatlicher 23
Arbeitsschutzaufsicht 16
Arbeitssicherheitsgesetz
(ASiG) 35
Arbeitsunfahigkeit 8, 10, 33
Arbeitsunfall 7
Armplexusschaden 169, 394
Arsen 74f,
Arteriosklerose 109
Arthrosis deformans 154, 157

Aryloxide, halogenierte 122 ff.

Arylsulfide, halogenierte 126

Arzneimittel 60

Arzt, behandelnder 33
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Arzte 10, 18, 21, 30

-, Angestellte 17

-, Anzeigepflicht 17

-, Auskunftspflicht 18

Arzteschaft 31

Arztliche Anzeige 32

Arzt-Patienten-Verhaltnis 2

Arztwahl 14

Asbestkdrperchen 288, 295,
304

Asbest-Lungenfibrose 288

Asbestose 287 ff., 291f.,
294f., 297, 406, 412

Asbeststaublungenerkrankung
287 ff., 291, 406, 412

Asphyxie 208

Astigmatismus 131

Atemldhmung 86, 98, 102,
111, 115

Atemwege 26, 276 ff., 405 ff.

-, bosartige Neubildungen
313,317

-, - -, Kokereirohgase 317

-, ——, Nickel 313

-, tiefere 312, 334

-, —, Aluminium 306

-, =, Thomasmehl 312

Atemwegsallergie 342

Atemwegserkrankungen 279

-, chronisch-obstruktive 342

-, obstruktive 27, 80, 139,
309, 315, 323, 339 ff.,
346f., 353

-, -, allergisierende Stoffe
340

-, —, chemisch-irritative
Stoffe 345

-, —, toxische Stoffe 345

Atemwegsobstruktionen 346

Atemwegstumoren, Kokerei-
rohgase 318

Atmungsorgane, Karzinome 76

Auge 131

Augenheilkunde, Berufskrank-
heit 37

-, Krankheitsbilder 37

Augenzittern, Bergleute 362

Ausfallserscheinungen, cere-
brale 86

Ausfallsymptome 393

Ausfiihrungsbehdrde 16

Axonotmesis 167, 392

Azoospermie 219

B
Bakterien 235, 255
Balantidiose 239
Bambusstabbild, eburnisiertes
118
Bandansdtze, verkndcherte
118f.
Bandscheibenprolaps 192
Bandscheibenprotrusion 192
Bandscheibenvorfall 178
Bandscheibenvorwolbung 178
Bauchfell 26, 276 ff., 405 ff.
Befeuchter-Lunge 330f.
Befundkonstellation 36
Begutachtung 23
Behandlungsbediirftigkeit 8,
10, 32
Beinplexusschaden 170, 396
Beitragsfreiheit 7, 14
Beitragsrecht 14



Benzo[a]pyren 522 f.

Benzochinon 131

Benzol 101 f., 106 f.

-, Aminoverbindungen 106

-, Nitroverbindungen 106

Benzolrausch 102

Bergbehdrde 16

Bergleute 422

Bergmannsnystagmus 363

Berufe, Gesundheitsgefahren 1

Berufsaufgabe 10, 28

Berufsgenossenschaften,
gewerbliche 14, 547

-, —, Fusionen 4

-, landwirtschaftliche 14, 549

Berufskrankheiten 1, 6 ff., 10,
13, 19, 28

-, Anerkennung 8, 22 f.

-, Anhaltspunkte 15f., 30, 34

-, Anzeige 15f., 18, 22f., 30 f.

-, Anzeigekriterien 31

-, Anzeigenformulare 32

-, Anzeigepflicht 2, 15, 29, 31

-, begriindeter Verdacht 30

-, ’dem Grunde nach’ 28

-, Dunkelziffer 5

-, Fachgebiete 36

-, Fallzahlen 12

-, Pravention 11

-, Renten 13

-, Verdacht 32

-, wissenschaftliche Begriin-
dungen 364 ff., 503 ff.

Berufskrankheitenforschung
550

Berufskrankheitenliste 23, 27,
364

-, Europdische Union (EU) 2

-, Internationales Arbeitsamt
(IAA) 2

Berufskrankheitenmerkblatter
54

Berufskrankheitenreife 9

Berufskrankheitenverdacht 31

Berufskrankheitenverfahren 6,
9,17, 22,27

Berufskrankheiten-Verordnung
(BKV) 9., 17, 19, 36, 364,
503

-, Anderungs-Verordnung 19

Berufskrankheitsrecht, Fort-
entwicklung 9

Berufsmusiker 399

Berylliose 82 f.

Beryllium 81 ff.

Berylliumpneumonie 82

Berylliumrachitis 83

Beschaftigte, abhédngige 7

Betriebsdrzte 15f., 35

Betriebs- oder Personalrat
15f., 34

Betroffene, Aufklarung 27

Beweiserhebungen 20

Bewusstlosigkeit 86, 115

Bewusstseinstriibung 96

Biss, offener 129

Bisssenkung 204

BKV s. Berufskrankheiten-Ver-
ordnung

Blaschenkrankheit des
Schweines 239

Blasenkrebs 107

Blasenpapillome 107

Blei 55 ff.

Bleidepot 57

Bleierkrankung 57 f.

Bleikoliken 57

Bleikolorit 56

Bleildhmung 57

Bleitrdger 56

Borreliose 258

Bronchialasthma 107

Bronchialkarzinom 124, 294,
326f., 441,512

Bronchial-Lungenerkrankung
334

Bronchialobstruktion 139

Bronchialsystem, Krebserkran-
kungen 315

Bronchiektasen 126

Bronchitiden 73, 76, 312

Bronchitis 66, 306 f.

-, chronische 65, 89, 126,
289, 418, 422

-, —, obstruktive 279, 322f.,
335

-, -, -, Bergleute 321, 416,
429

Bronchopneumonie 66, 73,
126, 312

Bronchospasmus 115

Brucellose 239

Bulbdrparalyse 71 B

Bundesdrztekammer (BAK) 36

Bundesministerium fiir Arbeit
und Sozialordnung (BMA)
54,364

-, fiir Gesundheit und Soziale
Sicherheit (BMGS) 54

Bundesrat 7

Bundesregierung 7

Bundesversicherungsamt
(BVA) 4

burning feet 71

Buruli-Ulcus 259

Butylphenol, para-tertiar-
133 ff.

Byssinose 334f.

Stichwortverzeichnis 555

C

Cadmium 66 f.

Campylobacter-Infektionen
239

Carpaltunnel-Syndrom 390,
394

Cheiralgia paraesthetica 170,
395

Chemosis 76

Chikungunya 259

Chirurgie 173

Chlamydien 235, 255

Chlamydien-Infektionen 230

Chlamydiosen 240

Chlorakne 97, 124

Cholera 230

Chondrose 192

Choriomeningitis, lymphozy-
tdre 243

Chrom 62 ff.

Chromatgeschwiire 64

Chromatlungenkrebs 65

C0-Erkrankungen 86 f.

Cor pulmonale 309

Coxsackie-Viruskrankheit 230

c5-Senke 211

CTS (Karpaltunnel-Syndrom)
167, 390, 503, 528

D

Dachdecker 509

Datenschutz 16 f.

Dauerepilation 219

Deckplatteneinbriiche 192

Deltahepatitis 227

Demenz 148

Dengue-Fieber 259

Depotblei 56

Dermatitiden 61, 64, 76, 124

Dermatitis 140, 359

-, mercurialis 60

Dermatologie 55, 59, 62,
70,72,74,77,81,93,
101, 106, 108, 117, 122,
126, 133, 136, 217, 225,
234, 252, 254, 350,
359

Desinfektionsmittel 96

Diarrhoe 89

Dioxin 124

Diphterie 230

Dosisgrenzwert 28

Dosis-Wirkungs-Beziehungen
28

Double-Crush-Syndrome 167

Dracunculose 260

Drittmittelvergabe 10

Druckfallbeschwerden 208

Druckluft 25, 206 ff.
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Druckneuropathie 171, 397,
399

Durchblutungsst6rungen 163

Dysenterie 231

Dyskrinie 346

Dystonie, fokale 171

-, —, Blasinstrumente 397

E

Ebola-Virus-Fieber 260

Echinokokkosen 240

Eierschalensilikose 278

Einwirkungen, besondere 8, 10

-, chemische 23, 54, 365

-, gefdhrdende 33f.

-, gesundheitsschadliche 9

-, mechanische 24, 151, 389

-, physikalische 24, 151, 389

Einzelfallentscheidung 2

Eisenerzeugung 507

Eisenmangelandmie 253

Ekzem 75, 359

-, konstitutionelles 353

-, vesikopapuldres 82

Ekzeme 64, 97, 104, 219

Elektrographitindustrie 506

Ellenbogengelenk, Arthrose
159

-, Osteochondrosis dissecans
157, 159

Emphysem 126, 279, 307,
342, 418, 422

-, Bergleute 321, 416

Encephalopathie 57, 61

Encephalose 111

Endokrinologie 68, 108, 133,
217

-, Berufskrankheit 41

-, Krankheitsbilder 41

Enterohd@morrhagische Esche-
richia coli (EHEC)-Infek-
tionen 240

Entgeltfortzahlung 34

Entschadigung 7

Entschddigungsaufwand 15

Entschadigungsleistungen 13

Entschadigungsvorausset-
zungen 28

Enzephalopathie 149, 374,
377

-, organische Losungsmittel
146, 372

-, toxische 148

Eosinophilie 127, 253

Epicondylitis 152

Erblindungen 86, 111

Erethismus mercurialis 61

Erkenntnisse, wissenschaft-
liche 9

Erkrankungen 33

Erkrankungshaufigkeit 9

Ermittlungsergebnisse 20 ff.

Ermittlungspflicht 17, 22

Ermiidungsbriiche 173 f.

Erschiitterung, Druckluftwerk-
zeuge 156

Erstickungsgase 23, 84

Erwerbsfahigkeit, Minderung
8,10

Erythem 75

Erzbergbau 446

Exostosen 118

F

Facettensyndrom 177, 193

Fachgebiete, Gebiete und
Schwerpunkte 36

Farmerlunge 330f.

Fascioliasis 260

Fasciolopsiasis 260

Faserjahre 28, 297 f., 406, 412

Feinstaubdosis, kumulative
416, 427, 429

Feinstaubjahre 28

Feinstaubkonzentration 432 f.

Feststellungsverfahren 16, 20

Fettleber 367, 370

Feuchtarbeit 350, 355

Feuerlamelle 216

Feuerlschmittel 95

Filariosen 261

Fleckfieber 19, 254, 256, 258,
262

Fluor 117 ff.

Fluorerkrankung 119

Fluorose 119

Follikulitis 75

Forschung 9, 18

Forschungseinrichtungen 10

Frambosie 263

Frauenheilkunde (s. a. Gyndko-
logie), Berufskrankheit 37

-, Krankheitsbilder 37

Friithsommer-Meningoenzepha-
litis 241

Friihstadien, klinische 28

Fiinftagefieber 264

Furunkulose 127

G

Gangran 75

Ganzkorper-Schwingungen
191, 197

Gastritiden 126 f.

Gastritis 65

Gastroenteritiden 126

Gastroenterologie 55, 59, 62,
66, 68, 70, 74,77, 81, 85,

88, 93, 101, 106, 108, 110,
113,117, 122, 126, 133,
143, 217, 225, 234, 252,
303, 366
-, Berufskrankheit 42
-, Krankheitsbilder 42
Gebiihren 21
Gefahrdungen, tatigkeitsbezo-
gene 21, 23
Gefahrdungsbereiche 8, 27
Gefahrdungsbeurteilung 34
Gefahrdungsfaktoren 34
Gefahrklasse 15
Gefahrtarife 14
GefdlRerkrankungen 76
GefaBwandschadigung 102
Gehirnnerven, Schadigungen
111
Gelbfieber 264
Geldleistungen 7, 12
Gelenkschaden, arthrotische
160
Gerechtigkeit, soziale 3
Gesamtverband des deutschen
Steinkohlenberghaus 424
Gesetzliche Krankenversiche-
rung (SGB V) 11
Gesichtsdermatitis 82
Gesundheitsdienst 27, 225
Gesundheitsschaden 12
Gesundheitsschutz 12
Gesundheitswesen, offent-
liches, Berufskrankheit 49
-, —, Krankheitsbilder 49
Gewerbedrzte 551
-, staatliche 10, 17, 22, 35
-, Vorschlagsrecht 4
Gewerbeaufsichtsamter, staat-
liche 11, 17
Gewichtsabnahme 89
Giardiasis 241
GieRereien 507
Gonarthrose 154, 503, 529
Granulome 82
Grauer Star, Warmestrahlung
215f.
Gutachten 9, 21
-, Zweck 10, 16 f.
Gutachtenauftrag 16 f.
Gutachtenqualitat 4
Gutachter, Qualifikation 16
Guyon-Logensyndrom 170
Gyndkologie (s. a. Frauenheil-
kunde) 101, 217, 225, 234

H

Haarausfall 71, 75, 97
Haftpflichtversicherung 6
Hakenwurmkrankheit 252 f.



Halogenkohlenwasserstoffe
93 ff.

Hals-Nasen-Ohrenheilkunde
62,66,72,74,77,101,
126, 207, 210, 225, 234,
294, 313, 317, 337, 340,
406, 530

-, Berufskrankheit 38

-, Krankheitsbilder 38

Halswirbelsdule, bandscheiben-
bedingte Erkrankungen 185

Hamangioendothelsarkom,
Leber 98

Hamatologie 74, 101, 106,
126, 217, 225, 234, 252

-, Berufskrankheit 43

-, Krankheitsbilder 43

Hamolyse 76

Hande, vibrationsbedingte
Durchblutungsstorungen
162

Hantavirus-Erkrankungen 241

Harnblase, Karzinome 127

Harnwege, Krebs 91 f.

-, Neubildungen 91f.

-, Schleimhautverdnderungen
91f.

Haut, Karzinome 76, 219

Hautgranulome 83

Hautkrankheiten 27, 65, 67,
82,107, 349 ff., 353

Hautkrebs 360

-, RuR, Rohparaffin, Teer,
Anthrazen, Pech 359

Hautschaden 108

Hauttumoren, Mause 525

Hautulcera 76

Haut- und Geschlechtskrank-
heiten, Berufskrankheit 39

-, Krankheitsbilder 39

Hautverdnderungen, ekzema-
tose 73

Heben 175

Heilbehandlung 12f., 18

Helicobacter-Infektionen 231

Hepatitis A 226, 231

-, B226, 231

-, C227,231

-, D231

-, E228, 231

-, G231

-, toxische 123

Hepatopathie, toxische 144

Hepatose 134

Hepatotoxizitdt 143

Herpes-simplex-Infektion 231

Herzinfarkt 208

Herz-Kreislauf-Versagen 79,
115

Herzversagen 86, 121
Hilussilikose 278
Hinterbliebene 7
Hinterbliebenenrente 13
Hirnatrophie 148
Histoplasmose 265
HIV-Infektion 229, 231
Hochtonverluste 212
Hornhauterkrankungen 132
Hornhautschadigungen,
Benzochinon 131f.
Hornhaut-Ulzera 76
Hornhautvascularisation 131
Hyalinosis complicata 290,
293
Hygiene 225, 254, 284
Hyperkeratosen 75 f.
Hyperostosen 79
Hyperpyrexie 124
Hypersekretion 346
Hypersensibilitat 71

I

Ikterus, hamolytischer 76

ILO-R6ntgenklassifikation
292, 483

Infektionsepidemiologie 225,
252, 254, 284

-, Berufskrankheit 47

-, Krankheitsbilder 47

Infektionserreger 25, 224

Infektionsgefahr 225

Infektionskrankheiten 225 ff.,
230

-, miitterliche 11

Inhalationsnoxen 345

Innenohrschwerhorigkeit 212

Innere Medizin 40, 225, 234,
254

-, Berufskrankheit 40

Inokulationstuberkulose 228

Interessenskollision 17

Interosseus-anterior-Syndrom
169, 395

Isocyanate 136 ff.

Isoliermittel 95

J
Japan-Enzephalitis 265

K

Kahnbein, Ermiidungsbruch
157, 160

Kahnbeinfraktur 158

Kahnbeinpseudarthrose 157 f.

Kaltemittel 95

Kardiologie 74, 77, 85, 88, 93,
110, 117, 120, 207, 234, 303

-, Berufskrankheit 44

Stichwortverzeichnis 557

-, Krankheitsbilder 44

Karpaltunnel-Syndrom (CTS)
167, 390, 503, 528

Karzinom, hepatozelluldres
227

Katarakte 220

Katzenkratzkrankheit 242

Kaudakompressionsssyndrom
178

Kaudasyndrom 178, 193 f.

Kausalitat, haftungsausfiil-
lende 1, 10, 17

-, haftungsbegriindende 1,
10, 17

Kausalitatsbegriff 1

Kehlkopfkrebs 294 ff., 298,
406 ff., 412, 515

Keloidbildung 82

Keratektasie 131

Keuchhusten 232

Kinderheilkunde, Berufskrank-
heit 47

-, Krankheitsbilder 47

Kniegelenke 154

Knochendegenerationspro-
zesse 79

Knochenfluorose 118

Knochensklerosierung 118

Kohlenmonoxid 85 ff.

-, Erkrankungen 86 f.

Kokereien 505

Koma 115

Konjunktivitiden 76, 78

Kontaktdermatitis 64, 134

Kontaktekzem 140, 353, 355

-, allergisches 63, 352

Kontakturtikaria 352

Korperschaften des 6ffent-
lichen Rechts 6

Korsakow 71

Kostentrager 13

Kostentrdgerschaft 11

Krampfe, tonisch-klonische
115

Krankenbehandlung 13

Krankenhaus, behandelndes
33

Krankenkassen 11, 33f.

-, Auskunftspflicht 15

Krankenversicherung 15

-, gesetzliche 5

Krankheiten 23 f.

-, libertragbare, Tier/Mensch
234,239

Krankheitsbilder 36

-, psychotische 71

Krankheitsdiagnose 23

Krankheitserscheinungen 32, 34

Kreislaufinsuffizienz 111
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Kreislaufkollaps 121
Kreislaufversagen 98
Kreuzbeinfugen, Ankylosie-

rung 118
Krim-Kongo-Fieber 265
Kryptosporidiose 242
Kubitaltunnel-Syndrom 170
Kunstfehler 18

L
Laboratorium 225
Ldhmungen 71, 75, 109, 115,
208
Landesbehdrde 16
-, medizinischer Arbeits-
schutz 551
Landesgewerbedrzte 10, 17,
22,35
Larm 25, 209 ff.
Larmschwerhorigkeit 210 ff.
laryngeal asbestosis 295, 407
Larynxkarzinom 294, 296,
298, 406 f.
Lassa-Fieber 265
Lasten, schwere 175, 185
Lastgewichte 180, 189
Leber, Carcinome 76
-, Dimethylformamid 143, 366
Leberdystrophie 79
Leberparenchymschéaden 69
Leberschdden 98
Leberschadigung 144
Leberschwellung 76, 111
Lebertoxizitdt 98
Leberverfettung 367, 370
Leberzellkarzinom 227
Leberzellschddigungen 144
-, toxische 124
Leberzirrhose 79, 227
Legionellose 232
Leibesfrucht 11
-, Gesundheitsschaden 10,
229
-, Schadigung 237
Leichendffnung 32
Leiharbeitnehmer 34
Leishmaniose 266
Leistungsanspriiche 6
Leitungsstorungen 393
Lendenwirbelséule, bandschei-
benbedingte Erkrankungen
175,180f., 191, 195 f.
Lepra 267
Leptospirosen 242
Leukdmie 102, 220, 223
Leukopenie 102, 126
Linksverschiebung, jiingere
Altersgruppen 193
Linsentriibungen 216

Listeriose 243

Losemittel 23, 90, 93, 365

Lésungsmittel, organische
146

Luftwege, Dichlordidthyl-
sulfid, kanzerogene
Wirkung 127

Lumbago 177

Lumbalsyndrom, akutes 181

-, lokales 177, 193

Lunatummalazie 157 f.

Lunge 26, 276 ff., 405 ff.

-, Aluminium 306

-, bosartige Neubildungen
313, 317

-, Kokereirohgase 317

-, Nickel 313

-, Thomasmehl 312

Lungenasbestose 296, 304

Lungenemphysem 67, 279,
321ff., 335, 416

Lungenfibrose 64, 139, 219,
289, 309 f., 330 ff., 483,
493

-, interstitielle 309

-, Metallstaube 308 ff.

Lungenkrebs 219, 294 ff.,
326f., 442, 4441, 448,
452, 455, 459, 461, 464,
466, 470, 473, 475, 477f1.,
480ff., 491, 493f., 512f.,
524

-, Benzo[a]pyren-Jahre 504

-, Erkrankungen 297

-, kristallines Siliziumdioxid
(Si0,) 325, 437, 441

-, Mortalitat 485 ff., 489, 491

-, polyzyklische aromatische
Kohlenwasserstoffe 503 f.

-, Risiko 478f., 482f., 488,
490, 492, 526 f.

-, Todesfalle 477

Lungenddem 66, 79, 115, 118,
123,126

-, toxisches 79, 138

Lungenparenchymerkrankung
139

Lungentuberkulose 284 f.

Lungentumoren 526

Lungeniiberblahung 346

Lunulastreifen 71

Lyme-Borreliose 243

Lymphome, maligne 223

Lymphopenie 76

Lymphozytdre Choriomenin-
gitis 243

Lymphozytose 102

M
Magen, Dichlordiathylsulfid,
kanzerogene Wirkung 127
Malaria 268
Mangan 68 f.
Manganismus 68
Manganpneumonie 68
Marburg-Virus-Fieber 268
Masern 232
Maskengesicht 69
Massenprolaps, medianer 179
Maul- und Klauenseuche 244
Meessche Nagelbander 75
Melanose 75 f., 360
Meldekriterien 17
Meldepflicht 10
Meldung 29
Melkerknoten 244
Meniéresches Syndrom 208
Meningealtuberkulose 228
Meningokokken-Infektion 232
Meniskopathie 154 f.
Meniskusschaden 154 f.
Merkblatter 27, 31, 54 ff.
Mesotheliom 304
-, Bauchfell 303
-, Pericard 303
-, Rippenfell 303
Metall-Dampffieber 82
Metalle 23, 54 ff.
Metalloide 23, 54 ff.
Methanol 110 ff.
Methylalkohol 110
Mikrobiologie 225, 234, 252,
254, 284
-, Berufskrankheit 47
-, Krankheitsbilder 47
Mikrosporie 244
Milkmansches Syndrom 67
Milzbrand 244
Minderung der Erwerbsfahig-
keit 8, 10
Minimalasbestose 296 f.
Mondbeinnekrose 157 f., 160
Mononeuropathien 167, 393
Mononukleose 232
Mono-Paraplegie 208
Montagskrankheit 121
Montagssterbefille 121
Montagssymptomatik 335
Morbus Basedow 69
-, Kienbock 158
Mumps 232
Mund-Kiefer-Gesichtschirur-
gie, Berufskrankheit 47
-, Krankheitsbilder 47
Muskelansatze 152 f.
Muskelatrophien 167
Muskelsteife 115



Muskulatur, Tonusverlust 208

Mykoplasmen-Infektionen
232

Myzetom 269

N

Narkose 102

Narkosemittel 96

Nasenhaupt- und Nasenneben-
hohlen, Adenokarzinome,
Eichen- oder Buchenholz-
staub 337f.

-, Krebserkrankungen 315

Nasenkrebs, Lederstaub 503,
530

Nasenraum, Krebserkran-
kungen 64

Nasenscheidewand, Geschwiire
75

-, Perforation 64

Nebelsehen 109

Nebenhgohlenaffektionen 127

Neonatalogie 225, 234

-, Berufskrankheit 47

-, Krankheitshilder 47

Nephrologie 55, 59, 66, 74,
77,93, 110, 117, 122, 217,
225, 234

-, Berufskrankheit 44

-, Krankheitsbilder 44

Nephrose, toxische 123

Nerven, Druckschadigungen
166, 390 ff., 400

Nervenkompressionssyndrome,
Guyon'sche Loge 398

-, Musiker 399

Nervenldhmungen 83

Neurapraxie 167

Neuritiden 109

-, periphere 75, 97

-, retrobulbdre 97

Neurologie 55, 59, 68, 70,
74,81, 85,93, 101, 108,
110, 113, 122, 146, 162,
166, 175, 185, 191, 207,
217, 225, 234, 254, 372,
390, 528

-, Berufskrankheit 48

-, Krankheitshilder 48

Neuropathie, toxische 97

Neuropraxie 392

Neurotmesis 392

Neurotoxizitdt 373

Newcastle-Krankheit 245

Nickel 313 f.

Nickelkratze 315

Nierenfunktion 79

Nierenschaden 98

Nystagmus 363

0

obstructive lung disease 423

Offentliches Gesundheits-
wesen 225, 234, 252, 254,
284

Ohnmachtsanfalle 86

Ohrgeréusche 211

Olakne 353

Oligurie 76

Ophthalmologie 62, 74, 77,
88, 101, 113, 131, 136,
215, 217, 225, 234, 362

Opisthorchiasis 269

Opticusneuritis 71

Organtuberkulose 228

Oroya-Fieber 264, 270

Orthopddie 66, 77, 81, 117,
152, 154, 156, 165, 173,
175, 185, 191, 217, 234,
528f.

-, Berufskrankheit 49

-, Krankheitsbilder 49

Osophagitis 65

Osophagusvarizen 98

Osteochondrose 179, 181,
190, 192

Osteochondrosis dissecans
159f.

Osteomyelitiden 79

Osteoporose 67, 79, 127

Osteosklerose 118

P

pack-years 28

Papillom 91

Paraesthesien 163

Paragonimiasis 269

Paralysen 115, 167

Parasiten 25, 224, 236, 256

Paratenonitis crepitans 152

Paresen 75, 167

Parodontose 127

Pasteurellosen 245

Pathologie 50

-, Berufskrankheit 50

Pechwarzen, Karzinome 360

Perikarditis 303

Perikardmesotheliom 303

Periostosen 152

Peritonealmesotheliom 303

Perna-Krankheit 97, 124

Personalrat 15f., 34

Personengruppen, bestimmte
8f.

Personenkreis, versicherter 7,
544

Personenschaden 14

Personlichkeitsveranderungen
148

Stichwortverzeichnis 559

Pest 270

Pestizide 23, 90, 94, 365

Pflege 12

Pflegebediirftigkeit 12 f.

Pflegeleistungen 13

Pflichtversicherungsverhalt-
nisse 14

Phoniatrie 59, 68, 93, 113

-, Berufskrankheit 51

-, Krankheitshilder 51

Phosgen 80

Phosphor 77 ff.

Phosphornekrosen 79

Phosphorverbindungen, orga-
nische 113 ff.

Pilze 236, 256

Plasmocyten 223

Pleura, Asbeststaub 287, 291,
294, 296, 406, 412

Pleuraasbestose 293

Pleuraerguss 290

Pleuraerkrankungen 296

Pleurafibrose 289 f.

Pleuramesotheliom 303

Pleuraplaques 289 f., 293, 304

Pleuritis 293

Pneumokoniosen 290, 345,
445, 480f., 491

Pneumologie 62, 66, 68, 72,
74,77,81, 88,113, 117,
122,126, 136, 217, 225,
234,277, 284, 287, 294,
303, 306, 308, 312f., 317,
321, 325, 330, 334, 340,
416, 437, 504, 531

-, Berufskrankheit 45

-, Krankheitsbilder 45

Pneumonie 312, 331

-, toxische 79

Pneumothorax 279

Pneumozystose 246

Poliomyelitis 232

Polyarthralgie 119

Polyneuritiden, periphere 71,
111

-, toxische 124

Polyneuropathie 98, 104,
147 ff., 374, 377

-, organische Losungsmittel
146, 372

Porphyrien, kutane 97

Prdsaturnismus 56 f.

Pravention 7

Praventionsdefizit 12

PraventionsmaRnahmen 11, 27

prima-facie-Beweise 10

Primarkomplex 228

Pronator-teres-Syndrom 169,
395
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Proteindermatitis 352

Proteinurie 67

Protozoen 236, 256

Psellismus mercurialis 61

Pseudotabes 109

Psychiatrie 55, 59, 68, 70, 74,
85,93, 101, 108, 113, 146,
207, 234, 372

-, Berufskrankheit 51

-, Krankheitsbilder 51

Psychose 57

Psychosyndrom 104

Pupillenstarre 109

Pyelonephritis 91

Pyramidenbahnausfdlle 109

Q

Q-Fieber 246

Quarz 438

Quarzstaublungenerkrankung
277 ff., 284f., 325, 437

Quasi-Berufskrankheiten 10,
503

Quecksilber 59 ff.

Quecksilberkranke 61

Quecksilberrachen 60

R

Radialisldhmung 57

Rattenbisskrankheit 246

Rechtsanspruch auf Sozialleis-
tungen 3

Rechtsverordnung 7 f.

Rehabilitation 7, 12

Reichsversicherungsordnung
(RVO) 6, 54

Reizdentin 128

Reizknie 154

Reizsymptome 393

Renten, Gesamtzahl 13

-, Hinterbliebene 13

-, Versicherte 13

Rentenleistungen 12

Rentenversicherung 15

Rhinitis 79

-, allergische 353

Rhinopathie 353

-, allergische 341

-, allergisierende Stoffe 340

Rickettsien 235, 255

Rift-Tal-Fieber 270

Ringelroteln 232

Rippenfell 26, 276 ff., 405 ff.

Risikobezug 15

Risikozuweisung 2

Rontgen 222

Rontgenstrahlen 218, 222

Rotavirus-Infektionen 232

Roteln 232

Rételnembryopathie 229
Rotlauf 246
Rumpfbeugehaltung 175, 181

S

Salmonella-Enteritis 232

Salmonellosen 247

Salpetersaureester 120 f.

Saturnismus 56 f.

Sauren, anorganische 128

-, organische 128

-, Zahne 128

Schadensausgleich 18

Schadensersatzanspruch, zivil-
rechtlicher 6

Schadlingsbekampfungsmittel
23,90, 94

Schallempfindungsschwerho-
rigkeit 211

Scharlach 233

Schipperkrankheit 173

Schistosomiasis 271

Schleimbeutel, Druck 165

Schleimbeutelerkrankungen
165

Schleimbeutelhygrom 165

Schluckpneumonie 86

Schmerzensgeld 13

Schmerzensgeldersatzfunktion
13

Schornsteinfeger 509

Schrumpfniere 57

Schiiler 7

Schulter 185

Schultereckgelenk, Arthrose
159

Schwangerschaft 10, 229, 237

Schwefelkohlenstoff 108 f.

Schwefelwasserstoff 88 f.

Schweigepflicht, arztliche 17

SchweiRerlungenfibrose 503,
531

Schweregrad 17

Schwerhorigkeit 208

Schwerpunkte, internistische
40

Seefahrt 19

Segmentverschiebung 192

Sehnenansatze 152f.

-, Verkndcherung 118

Sehnengleitgewebe 152 f.

Sehnenscheiden 152f.

Sekunddrandmie 253

Selbstverwaltung, Arbeit-
geber 6

-, Versicherte 6

Sensibilitatsstorungen 168,
393

SGBVII 6

Sicherheit, soziale 3
Sicherheitsfachkraft 15
Signaltumoren 304
Silikose 277 ff., 284 f., 325 ff.,
437, 441, 473, 475, 477 ff.,
482f., 486, 488 ff., 494
Silikosepatienten 484
Silikoserisiko 482
Siliko-Tuberkulose 284 f.,
325ff., 437, 441, 494
Siliziumdioxid, kristallines
494
Skotom 109, 111
Sozialdatenschutz 5
Sozialgerichte 4
Sozialgesetzbuch (SGB) 3 ff.
-, Aufgaben 3
Sozialleistungen, Rechts-
anspruch 3
Sozialrecht 13
Sozialstaatsprinzip 3
Sozialversicherung, gemein-
same Vorschriften 4
Sozialverwaltungsverfahren 5
Spondylarthrose 179, 181, 192
Spondylose 179, 181, 190,
192
Spontanpneumothorax 307
Sporotrichose 247
Sprachstérungen 69
Staatlicher Gewerbearzt 10,
17, 22,35
Stadieneinteilung 17
Stahlerzeugung 507
Stdube, anorganische 26, 276,
405
-, organische 26, 329 ff.
Steinkohlebergarbeiter 418
Steinkohlenbergbau 321, 416,
429
Steinkohlenbergleute 482
Sterilitat 219
Stoffe, chemische 23, 90
Stomatitis mercurialis 60
Storungen, psychische 86
Strahlen 25, 214 ff.
-, ionisierende 217f.
Strahlenempfindlichkeit,
maligne Erkrankungen 223
Strahleninsult 218
Strahlenkrankheit 218, 220
Strahlenschaden, akuter 218
-, -, lokaler 218
-, chronischer allgemeiner
219
-, —, lokaler 219
Strahlenspatschaden 220
Strahlensyndrom 218
StraRenbau 507



Streptococcus equi-Infek-
tionen 248

Streptococcus suis-Infek-
tionen 248

Struma diffusa 134

Studenten 7

Styloiditis 152

Styrol 101, 103 f.

Sulcus-ulnaris-Syndrom 170,
396

Supinatorsyndrom 169 f., 395

Synkanzerogenese 318

Synkarzinogenese 315

Syntheseausgangsstoffe 95

Syphilis 233

T

Tarsaltunnelsyndrom 171, 396

Tatbestande, offene 27

Tatigkeit, gefahrdende 16, 34,
20

-, versicherte 8

Teer- oder Pechwarzen, Karzi-
nome 360

Teerraffinerien 506

Tendovaginitis crepitans 152

-, stenosans 152

Thallium 70f.

Thoracic-outlet-Syndrom 169,
394

Thrombopenie 102

Tierpocken 248

Todesfdlle, Fallzahlen 12

Tollwut 249

Toxikologie, Berufskrankheit
51

-, Krankheitsbilder 51

Toxoplasmose 249

Tracheitis 66

Trachom 273

Tragen 175, 185

Treibgase 95

Tremor mercurialis 61

Trennmittel 95

Trichopythie 250

Trommelschlegelfinger 309

Tropenkrankheiten 19, 25,
224, 254f., 258

Trypanosomiasis 273

Tsutsugamushi-Fieber 275

Tuberkulose 228, 233, 251,
284f.

Tulardmie 251

Tumoren, maligne 220

-, strahlenbedingte 220

Tumorgenese, quarzstaubbe-
dingte 440

Typhus 233

U

Ubergangsleistung 20

Ulcus serpens 131

Umweltmedizin 225, 254, 284

Unfallkassen 14

Unfallverhiitungsbericht 12

Unfallversicherung 15, 21, 23

-, gesetzliche (SGB VII) 6

Unfallversicherungs-Anzeige-
verordnung (UVAV) 16 f.,
22f., 29

Unfallversicherungsfall 29

Unfallversicherungstrager 6,
8f., 11ff., 20f., 30f.,
33ff., 503

-, Verantwortung 11

Unterlassung aller Tatigkeiten
8,28

Unternehmen 33, 35

Unternehmer 10, 16, 30

-, Anzeige 34

-, Anzeigepflicht 15, 30

-, Haftung 14

-, Verantwortung 11

Unternehmeranzeigen 16, 35

Unternehmersphare 2

Untersuchungsgrundsatz 5

Uramie 60, 76, 111

Urologie 55, 59, 66, 74, 106,
110, 126, 217, 234

-, Berufskrankheit 52

-, Krankheitsbilder 52

Ursachen, sonstige 27, 361 ff.

-, wesentliche 2

Ursachenbewertung 2

Ursachenzusammenhang 1, 9,
21,23

Ursache-Wirkungs-Beziehung 1

Urtikaria 140

'}

Vanadium 72f.

Vasospastisches Syndrom,
vibrationsbedingtes (VVS)
162

Ventilationsstérung 309

Verbrennungen 79

Verdacht, begriindeter 17

Verdachtsanzeigen, Fallzahlen
12

Verhaltens- und Verhaltnispra-
vention 14

Verhdltnispravention 11

Vermutungsannahme 10

Versicherte 2, 10, 21

-, Mitwirkung 11

Versichertenrente 13

Versicherungsfall 1, 7 f., 10,
13ff., 18, 21f.

Stichwortverzeichnis 561

Versicherungsleistungen 18

Versicherungsschutz 8, 19

Versicherungstrager,
Aufsichtsbehorden 4

Verursachung 8

Verursachungsprinzipien 1

Vibrationsbedingtes Vasospas-
tisches Syndrom (VVS) 162

Viren 236, 255

Virusgrippe 233

Virushepatitiden 226

Virushepatitis A 226

-, B226

-, €227

-, D227

-, E228

Vitiligo 134

Vogelhalter-Lunge 330f.

Vollrente 20

Voraussetzungen, arbeitstech-
nische 10, 17, 22

Vorsorgeuntersuchungen,
arbeitsmedizinische 34

w

Waisenrente 13

WeiRfleckung 134

Weiterbildungsordnung 36, 40

West-Nil(e)-Virus-Fieber 275

Windpocken 233

Wirbelfortsatze, Abrissbriiche
173

Wirbelsdulenerkrankungen,
degenerative 180

Witwen- und Witwerrente 13

Wohlfahrtspflege 225

Wiirmer 236, 256

Wurmkrankheit 253

-, Bergleute 252

Wurzelreizsyndrome, lumbale
193

-, zervikale 188

Wurzelsyndrom, lumbales
177f., 194

Y
Yersiniose 251

YA

Zahnabrasionen 204

-, quarzstaubbelastende
Tatigkeit 203

Zahnarzte 17f., 30

Zahnausfall 60

Zdhne, Keilform 128

-, Sauren 128 ff.

-, Saureschaden 119

Zahnfleisch, Hg-Saum 60

Zahnfleischrand, Bleisaum 56



562 stichwortverzeichnis

Zahnhilse, Gelbfarbung 66

Zahnhartsubstanzverlust 203

Zahnheilkunde 36, 55, 59, 66,
117, 126, 128, 203

-, Berufskrankheit 52

-, Krankheitsbilder 52

Zahnstummel 129

Zentralnervensystem, Schadi-
gung 61

Zervikalsyndrom, akutes 189

-, chronisches 186

-, lokales 187 f.

Zervikobrachiales Syndrom
187

Zervikozephales Syndrom
188

Zoonosen 234, 237, 256

Zuckerbackercaries 129 f.

Zusammenhangsgutachten
8ff., 17, 21ff.

Zytomegalie 233



