Polyneuropathie

und Enzephalopathie

durch organische Losungsmittel
und deren Gemische

Die Frage der sozialen Gerechtigkeit bei der Anerkennung von Berufskrankheiten ist mehr als
eine Gerechtigkeitsliicke. Die derzeitige 6ffentliche Diskussion iiber die Position der Sozial- und
Gesundheitspolitik und die erforderlichen Einsparungen in diesem Bereich sollte diese Themen
nicht ausklammern und zu ausgewogeneren und effektiveren Losungen fiihren. Mdngel sind auf
der medizinisch/wissenschaftlichen, der sozialrechtlichen und der juristischen Ebene feststellbar.
Wir stellen die grundsitzlichen Probleme bei der Beurteilung von Berufskrankheiten dar, die bei
der Einschatzung beziiglich der Toxischen Enzephalopathie (durch organische Losemittel nach BK
Nr. 1317) ihre besondere Zuspitzung erfahrt.

Die abschlieBenden Vorschlage zur Verbesserung der Situation sind unseres Erachtens streng
indiziert.

Schliisselwérter: Polyneuropathie, Enzephalopathie, organische Losungsmittel, Anerkennungsverfahren,
Restriktionen.

Zum derzeitigen Stand

Im Unfallversicherungsrecht gilt, anders als in anderen Bereichen
der Sozialversicherung, das Kausalitatsprinzip. Die Beweislast
obliegt den Versicherten, die nachweisen mussen, dass besonde-
re Einwirkungen die jeweils geltend gemachte Berufskrankheit

Die Mechanismen der Entstehung von Berufskrankheiten sind in
der gegenwartigen Auffassung der MAK-Werte-Kommission und

der Arbeitsmedizin nur unzureichend erkannt und berticksichtigt.
Die rechtlichen Rahmenbedingungen sind fiir die Betroffenen in
den Sozialgerichtsverfahren unguinstig und machen es schwer,
berechtigte Rechtsanspriiche auch durchzusetzen.
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verursacht haben.

Zusatzlich ist der Nachweis ist zu flihren, dass bestimmte Gruppen
von einschlagig Beschaftigten in erheblich héherem Grad bela-
stet wurden als die lbrige Bevolkerung. Erschwerend kommt
hinzu, dass die erkrankte Person diese schwierigen, sozialrechtlich
relevanten Aufgaben zu einem Zeitpunkt schlechter korperlicher
und oft auch geistiger Verfassung und in einer Situation groBer
sozialer Unsicherheit erfillen sollen. Die Beweiserhebung erfolgt
zudem oftmals erst Jahre nach der verursachenden Schadigung,
wodurch die klassische toxikologische Methodik in der Regel
unbrauchbar ist.

Mangel sind unserer Meinung nach in der medizinisch/ wissen-
schaftlichen, der sozialrechtlichen und der juristischen Ebene
feststellbar.



Summary

Polyneuropathy and Encephalopathie by solvents:
an occupational disease restrictions of aknowledegement

The second edition oft the occupational Diseases Report 1317
should enable quality-assured processing in cases with a
suspicion of work-induced damage to the nervous system by
organic solvents.

The number of aknowledgement of solvent encephalopathy
remains reduced.

The restriction of aknowledgement of the occupational disea-
se “polyneuropathy” and encephalopathy are discussed.
Recommendations to improve the restrictions given.

Key words: polyneuropathy, encephalopathy, organic solvents,
aknowledgement-restrictions

11  Metalle und Metalloide
1101
1102
1105
1106
1108
12  Erstickungsgase
1201
1202

13  Losemittel, Schadlingsbekampfungsmittel (Pestizide)
und sonstige chemische Stoffe

Erkrankungen durch Blei und seine Verbindungen

Erkrankungen durch Quecksilber und seine Verbindungen

Erkrankungen durch Mangan und seine Verbindungen

Erkrankungen durch Thallium und seine Verbindungen

Erkrankungen durch Arsen und seine Verbindungen

Erkrankungen durch Kohlenmonoxid

Erkrankungen durch Schwefelwasserstoff

1302
1303

Erkrankungen durch Halogenkohlenwasserstoffe

Erkrankungen durch Benzol, seine Homologe und
durch Styrol

1304 Erkrankungen durch Nitro-oder Aminoverbindungen des

Benzols oder seiner Homologe oder ihrer Abkdmmlinge

1305
1306
1307

Erkrankungen durch Schwefelwasserstoff

Erkrankungen durch Methylalkohol (Methanol)

Erkrankungen durch organische Phosphorverbindungen
(z.B. Cholinesterasehemmer in Insektiziden)

1310 Erkrankungen durch halogenierte Alkyl-, Aryl-

oder Alkylaryloxide (z.B. Dioxine)

1317 Polyneuropathie oder Enzephalopathie durch organische

Losungsmittel oder deren Gemische

Tab: 1: Die wichtigsten neurotoxischen Substanzen in der Berufskrankheitenverordnung
vom 31.10.1997 (Quelle: WIDDER 2000)

Die wichtigsten neurotoxischen Substanzen in der Berufskrank-
heitenverordnung vom 31.10.1997 sind in Tabelle 1 aufgefiihrt
(WIDDER 2000).

Fortschreibung der Definitionen 2005
(nach BeK des MBGS, B Arb. Bl. 2005 H 3 S.49)

Polyneuropathie

Die I6sungsmittelbedingte Polyneuropathie entwickelt sich in
der Regel in engem zeitlichen Zusammenhang mit der beruf-
lichen Lésungsmittelexposition. Allerdings wurden vereinzelt
Krankheitsverlaufe berichtet, bei denen die klinischen Diagnosen
der Polyneuropathie auch 2-3 Monate nach Vermeidung der
gefdhrdenden Tatigkeit eine Verschlechterung der Bewegungs-
fahigkeit bescheinigen.

Differentialdiagnostisch ist in erster Linie an eine alkoholische
oder diabetische Polyneuropathie zu denken.

Asymmetrische multifokale autonome Neuropathien schlieBen
eine Verursachung durch Losungsmittel weitgehend aus.

Eine Persistenz oder eine Verschlechterung der Erkrankung
nach Unterlassung der gefahrdenden Tatigkeit schlie3t eine Ver-
ursachung durch Losungsmittel nicht aus.

Toxische Enzephalopathie

Toxische Encephalopathien treten in der Regel noch wahrend des
Expositionszeitraumes auf. Mehrere Studien zeigen jedoch auch
Jahre nach Unterlassen der gefahrdenden Tatigkeit eine Zunahme
der subjektiven Beschwerden sowie eine Verschlechterung der
Ergebnisse psychologischer Testverfahren und der neurologi-
schen Untersuchungsergebnisse.

Eine Persistenz oder eine Verschlechterung der Erkrankung
nach Unterlassung der gefahrdenden Tatigkeit schlie3t eine Ver-
ursachung durch Losungsmittel nicht aus.

Toxische Enzephalopathie /
Zahl der Anerkennungen gering

1996 hatte Minister Blim die Empfehlung gegeben, fiir alle Berufe
eine anerkannte Berufskrankheit einzufiihren, bei denen Kontakt
mit Losemitteln und anderen fliichtigen organischen Chemikalien
besteht. Ein Jahr spater wurde entsprechend die Berufskrankheit
Nr. 1317 in die Liste aufgenommen. Damit war die Voraussetzung
geschaffen worden, Maler, Lackierer, Kfz-Mechaniker, Tankwarte,
Drucker sowie Beschaftigte in Schuhfabriken, Metallverarbeitung,
Teppichverlegung, chemischer Reinigung u. a. angemessen zu
entschadigen, wenn sie in Folge chronischer Exposition gegen-
Uber den genannten Chemikalien an Schaden des peripheren
und/oder zentralen Nervensystems erkrankt waren. Dieser wis-
senschaftlich wohl begriindete Schritt wurde von allen Arzten
begriflt, die entsprechend Erkrankte zu betreuen hatten.

Umso mehr Uberraschte es in den folgenden Jahren, dass es nur
zu einer geringen Zahl von Anerkennungen entsprechender
Berufskrankheiten kam, obwohl sehr viele Menschen in diesen
Berufen tatig waren und sind und obwohl eine nennenswer-
te Zahl an Meldungen von Verdachtsféllen einging. In einer
Fragestunde des deutschen Bundestages am 24.03.2004 wird
hierzu festgestellt, dass in den Jahren 2000 18 Falle, 2001 15
Félle und 2002 10 Falle als Berufskrankheiten anerkannt wur-
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den. Dieses offenkundige Missverhaltnis zwischen der Zahl der
Beschaftigten und den damit gegeniiber diesen Chemikalien
Exponierten, den gemeldeten Verdachtsfallen und der geringen
Zahl der Anerkennung als Berufskrankheit war fiir Herrn Minister
a. D. Blum Anlass Anfang 2004 in einer 6ffentlichen Mitteilung
hierzu deutlich Stellung zu nehmen (BLUM 2004).

Erfahrungen
in der Gutachtenpraxis

Probleme auf medizinischer bzw. wissenschaftlicher Ebene
(Schwierigkeiten der Analytik)

Die Analytik organischer Losemittel im Blut ist auBerordent-
lich problembehaftet und nur innerhalb weniger Stunden nach
erfolgter Exposition mdglich. Auch dabei missen besondere
Bedingungen bei der Blutabnahme strikt beachtet werden, wenn
sinnvolle Resultate erzielt werden sollen. Insofern ist eine ver-
nilinftige Analytik nur dann maoglich, wenn Betroffene noch am
Arbeitsplatz tatig sind. Dies ist bei schweren Verlaufen nicht der
Fall. Zum Zeitpunkt der Begutachtung ist die Arbeit in der Regel
seit langerer Zeit, oftmals seit Jahren eingestellt. Jahre nach der
Exposition werden keine auffalligen Daten mehr erhoben.

Die Vorstellung, es habe niemals eine krankheitsinduzierende
Belastung mit solchen Substanzen vorgelegen, ist demnach
falsch. Eine addaquate Methodik wird bisher nicht eingesetzt und
kann aufgrund des auBerordentlich hohen Aufwands selbst bei
wissenschaftlichen Gutachten kaum genutzt werden.

Nachweis der Kausalitat

Obwohl ansonsten im Sozialrecht erleichterte Beweisanforde-
rungen (,Uberwiegende oder hinreichende Wahrscheinlichkeit”
statt ,mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit”) gel-
ten, missen Geschadigte im Rahmen der haftungsbegriinden-
den Kausalitdt das Vorliegen einer entschadigungspflichtigen
Listen-Berufskrankheit durch Vollbeweis nachweisen. Das sind
hohe Beweisanforderungen, die sonst nur im Zivilrecht Gblich
sind. Lediglich fir die haftungsausfiillende Kausalitat (beruflich
bedingte Schadigung) soll ein vereinfachter Nachweis (,liberwie-
gende Wahrscheinlichkeit”) ausreichen.

Die Rechtspraxis zeigt aber, dass auch hier generell weit Gberhoh-
te Beweisanforderungen gestellt werden, und zwar regelmaBig
zu Lasten der Geschadigten. Schon der Nachweis der haftungs-
begriindenden Kausalitat ist bei unklarer Expositionslage, erst
recht Jahre oder sogar Jahrzehnte im Nachhinein, in der Praxis
schwierig. Im Rahmen der haftungsbegriindenden Kausalitat
muss der Geschidigte regelmaBig die Uberschreitung der MAK-
Werte nachweisen bzw. wahrscheinlich machen.

Auch die in der Praxis erfolgenden Ermittlungen der Exposition
und deren HBhe durch den TAD (Technischer Aufsichtsdienst
der Berufsgenossenschaften) sind hierfir haufig unergiebig, da
verspatet.

Ohne fundierte Verfahrensfiihrung ist ein Geschadigter schon
hier regelmafig chancenlos.
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Zusatzlich ergibt sich unter diesem Aspekt die Problematik kon-
kurrierender Kausalitat. Die berufliche Einwirkung muss wenig-
stens gleichwertige, besser aber wesentliche Teilursache fiir die
Schadigung sein. Als Gelegenheitsursache hat sie kaum eine
Chance auf Beriicksichtigung. In der Praxis bedeutet dies, dass
eine Person, die gelegentlich Alkohol konsumiert und gegeniiber
Lésemitteln im Beruf taglich und erheblich ausgesetzt war, kaum
eine Chance hat, diese als Berufskrankheit anerkannt zu bekom-
men, da dem sporadischen Alkoholkonsum grundsatzlich die
hohere Wertigkeit eingerdumt wird, was sich nicht begriinden
lasst.

Rechtliche und sozialrechtliche
(Beweispflicht)

Hinsichtlich einer erfolgten Schadigung ist die geschadigte
Person beweispflichtig. Dies setzt voraus, dass ein Recht besteht
Beweismittel zu erheben. Tatsachlich haben die Geschadigten
keinerlei Recht, das es erlauben wiirde am Arbeitsplatz Mess-
daten zu erheben. Der Arbeitgeber ist Hausherr und kann jeg-
liche UntersuchungsmalBnahme ablehnen. Dies geht soweit,
dass entsprechende Daten, wenn sie von arztlicher Seite ohne
Wissen und Zustimmung des Arbeitgebers erhoben worden
sind, selbst dann vor Gericht keine Beachtung finden, wenn sie
grobe Abweichungen zeigen. Allein aufgrund dieses Sachverhalts
entsteht eine erhebliche Beweisnot, die in der Regel durch die
oben dargestellten subjektiven Einschdtzungen des TAD noch
verscharft wird.

Rahmenbedingungen

Auswahl von Gutachtern

Die Gutachterauswahl wird grundsétzlich vom Gericht getrof-
fen. Klagende und beklagte Partei haben prinzipiell gleiches
Recht, einen Gutachter vorzuschlagen. In der Praxis trifft dieser
Sachverhalt nie zu. Das Gericht folgt so gut wie in allen Fallen
dem Vorschlag der Beklagten (BG).

Erst am Ende des Verfahrens ist es dem Klager moglich, nach § 109
SGG zu eigenen Lasten einen Gutachter des Vertrauens zu benen-
nen. Zu diesem Zeitpunkt sind die finanziellen Méglichkeiten
meist ausgeschopft, die familidare und die soziale Situation sind
soweit geschadigt, dass die Wenigsten hierzu tGiberhaupt noch in
der Lage sind. Kommt es dennoch zu einer Begutachtung nach
§ 109 SGG, werden diese Gutachter seitens der Beklagten als
AuBenseiter bezeichnet, die nicht schulmedizinisch tétig seien.

Damit wird erreicht, dass die ausschlie8lich auf toxikologischer
Betrachtungsweise resultierenden Beurteilungen zur Geltung
kommen, so dass genetische Polymorphismen (Verschieden-
artigkeit der Entgiftungsfunktionen), immunologische Inter-
aktionen und die Wirkung komplexer Gemische nicht die ihnen
zukommende Beriicksichtigung finden.

Einschatzung des technischen Aufsichtsdienstes (TAD) der
Berufsgenossenschaften

Zuverlissige Analysen aus der Uberwachung am Arbeitsplatz im
Sinne eines Bio-bzw. Ambiente-Monitoring liegen sehr begrenzt
vor. Erst wenn ein Verfahren in Gang gekommen ist, werden



die entsprechenden Arbeitsplatze durch den TAD besichtigt.
Dieser kommt dabei immer zu dem Ergebnis, dass nicht davon
auszugehen sei, dass zuldssige Grenzwerte am Arbeitsplatz tiber-
schritten worden waren. Diese vollig subjektive und nicht belegte
Einschatzung spielt in dem weiteren juristischen Verfahren dann
allerdings eine entscheidende Rolle.

Erkrankungen am gleichen Arbeitsplatz

Wird gleichzeitig im Berufskrankheitenrecht selbst in schwer-
sten Schadigungsfallen, in denen sogar Dutzende von anderen
Arbeitnehmern am gleichen Arbeitsplatz in der gleichen Firma an
schweren Krebserkrankungen erkrankt und gestorben sind, das
Vorliegen einer beruflich bedingten Erkrankung abgelehnt, wird
damit eine bedenkliche Dimension von Begutachtungen fiir eine
Gesamtgesellschaft deutlich, die letztlich von keinem ernsthaft
gewollt werden kann.

Spezifische Kriterien
bei der BK 1317

Langzeitspeicherung von lipophilen Substanzen
De Biasi (2001) schreibt zur Langzeitspeicherung von Lose-
mitteln:

»Die Existenz ,tiefer' Kompartimente, in denen eine Langzeitspeiche-
rung von Lésungsmitteln stattfinden kann, konnte mit dem Kom-
partiment-Modell (...) erkldrt werden. Daraus ergibt sich aber die
Frage, wie diese ,tiefen’ Kompartimente aufgebaut sein kénnten. Als
potentieller Lésungsmittelspeicher bietet sich das Fettgewebe an.

Ein Erwachsener (70 kg) besitzt durchschnittlich 8 kg Fettgewebe
(JUNQUEIRA & CARNEIRO 1991). Das Fettgewebe ist somit das gréSte
Speicherorgan des tierischen Organismus und deshalb auch fiir die
Einlagerung von lipophilen, organischen Losungsmittel geeignet
Dies konnte mit in vitro Versuchen an Ratten unter Beweis gestellt
werden. Den Ratten wurde (iber einen Herzkatheter Perchlorethylen
appliziert.

AnschlieBend wurden die Tiere nach einer Stunde Inkubationszeit
getétet, um die Verteilung von Perchlorethylen in den verschiedenen
Gewebetypen zu bestimmen. Dabei konnte festgestellt werden, dass
es im Vergleich zum Blut zu einer Anreicherung von Perchlorethylen
im Fettgewebe um den Faktor 3 gekommen war.

Da das Fettgewebe aber nur mdlig durchblutet wird, ist eine még-
liche Nachreicherung von Ldsungsmitteln durch die hohen Fett-
/Blut-Verteilungskoeffizienten allein nicht erkldrbar Die geringe
Durchblutung des Fettgewebes und dessen groBe Kapazitdt fiir
fettlosliche Losungsmittel lassen aber zumindest ein nicht ausge-
schopfte Speicherkapazitdt erwarten.”

Die Langzeitspeicherung von lipophilen Substanzen (BOLT &
THIER 2004) fuhrt zu einer chronisch-endogenen Re-Exposition
durch Lésemittel (DE BIASI 2001, KOSS 2004).

Es gibt keine festgelegten Kriterien, in welcher Zeit die Besserung
stattzufinden hat. Selbst wenn keine Remission, sondern Persistenz

besteht, wiirde das nicht gegen die BK Nr. 1317 sprechen, wie sie
auf der Basis der neueren Literatur definiert ist.

Selbst die Analyse fettloslicher chlorierter Kohlenwasserstoffe, die
eine hohe Halbwertszeit besitzen (z. B. Dioxine, Furane, PCB) ist in
der Regel nur noch begrenzt nutzbar.

Grenzwerte

Weder im amtlichen Merkblatt zur BK 1317 (Bekanntmachung der
BMGS BA. Bl. 2005, Heft 3, S. 49) noch in der medizinisch-wissen-
schaftlichen Literatur (vgl. MEHRTENS & PERLEBACH 2005) noch
in dem BK-Report 2/2007 der gesetzlichen Unfallversicherung
sind Schwellen- oder Grenzwerte fir eine Mindestexposition
angegeben (DGUV 2007).

Die im BK-Report 3/99 (Hrsg. vom Hauptverband der gewerbl.
Berufsgenossenschaften) vorgeschlagenen Schwellenwerte sind
nicht in das im Méarz 2005 veroffentlichte Amtliche Merkblatt
libernommen worden.

Losungsmittelgemische
Es liegen keine Erkenntnisse vor, dass bei einer bestimmten
niedrigen Losemittel-Gemisch-Exposition die Schadigung eines
Versicherten ausgeschlossen ist. Insbesondere bei Gemischen
sind die Angaben Uber die Zusammensetzungen mit erheblichen
Unsicherheiten behaftet.

Es erfolgen Bewertungen wie:

»Die Kombinationswirkungen sind spekulativ”,

ebenso spekulativ sei

»(...) dass die stdndig offenstehenden GefdlSe mit L6sungsmitteln zu
einer nennenswerten Belastung gefiihrt haben”,

Dauer der Losungsmittelbelastung

Die retrospektive Bewertung der Losungsmittelbelastung ist zwei-
felsfrei subjektiv. Insbesondere die schleichende Belastung mit
unspezifischen Symptomen wie Kopfschmerzen, Erschépfung.

Die Bewertung der Frage, ob der Klager in erheblichem Male
organischen Losemitteln oder deren Gemischen ausgesetzt war
und ob die Belastung Uber 10 Jahre betrug, ist Gegenstand kon-
troverser Darstellungen.

Nuklearmedizinische Methoden

Beschrieben ist eine veranderte Gehirnaktivitat, die sich sowohl
im SPECT als auch im PET der regionalen Glukoseutilisation
darstellen lasst. Warum die diagnostische Bedeutung dieser
Untersuchungsmethoden nachrangig bewertet wird, ist vollig
unverstandlich.

Funktionsausfalle im PET beweisen unwiderlegbar einen orga-
nischen Hirnschaden (HORR 2007). In jiingerer Zeit werden
Haufungen eines Parkinson-Syndroms nach Pestizid-Exposition
beschrieben.
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Muller et al. (1997) haben bei einem Teil der Parkinson-Patienten
eine vergroBerte Dichte der postsynaptischen D2-Rezeptoren
mittels SPECT-Hirnstammreceptor-Szintigraphie nachgewiesen.
Alle Untersuchten waren im Vorfeld als psychosomatisch krank
eingestuft worden.

Entziindungssyndrom und ein gemeinsamer Nenner
Entziindungsvorgdnge, wie z.B. bei Verletzungen, Arthritis, Intoxi-
kationen und Infektionen, sind erkennbar an den dueren Symp-
tomen wie Schwellungen, erhéhte Temperatur, Rotung und
Schmerz. Sie sind die Antwort auf Reize, welche ausgeldst werden
durch traumatische Einwirkung, infektiose Erreger, Toxine und
Ausléser von Immunreaktionen.

Demgegeniiber sind systemische Entziindungen jedoch nicht
auf das Gewebe beschrénkt. Sie verlaufen anders als lokale
Entziindungen. Wahrend letztere Entziindungen mit Schwellung,
erhohter Temperatur, R6tung und Schmerz assoziiert sind, gibt
es keine spezifische Diagnostik fir Sepsis. Es kénnen sowohl
Hyperthermie sowie Hypothermie, Hypertonie, Hypotonie,
Leukozytose wie auch Leukopenie, Tachypnoe und Tachykardie
auftreten (HARRISON 1999). Schmerzen (Kopf, Gelenke, Muskeln)
kénnen, miissen aber nicht auftreten.

Klinisch steht rasche Ermudbarkeit; Schwache und chronische
Mudigkeit im Vordergrund. Ort des Geschehens sind die Mito-
chondrien. Das Entziindungssyndrom ist erkennbar durch Indi-
katoren des Oxidativen Stresses, der erh6hten Plasmaspiegel an
Homocystein, Malondialdehyd, C-reaktives Protein, Interferon-
Gamma, TNF-o, NF-x B.

Die Belastungen durch chlororganische Schadstoffe, PCR, PCB,
HCB, DDT und DDE sind assoziiert mit vermehrten Entziin-
dungsprozessen (reduzierte invitro-Lymphozytenstimulation,
Verminderung der Absolutzellzahlen der verschiedenen Lympho-
zytensubpopulationen, Zytokinerhéhungen, Erhéhung der
Autoantikorper).

Es bestehen Parallelen in den immunologischen Veranderungen
der Entziindungsprozesse bei chronisch internistischen und Ent-
ziindungsprozessen durch Chemikalien (DANIEL et al. 1995, 2002).

Neurodegenerative Entziindungen, Erh6hung der NO-Synthese
Bei Erhohung von Interferon-Gamma und Tumornekrosefaktor
alpha erfolgt eine Schadigung von zentralen und peripheren Hirn-
nervenzellen, eine Erhéhung der Hirnschrankenprotein-S-100
(PS-100)-Konzentration und Erhdhung der Konzentration der
neuronenspezifischen Enolase (POSER & ZERR 2005) als Folge
einer Erhohung der NO-Synthese.

Bei Erhohung von Interferon-Gamma und Tumornekrosefaktor
alpha erfolgt eine Schadigung von zentralen und peripheren
Hirnnervenzellen, eine Erh6hung der PS-100-Konzentration und
eine Erhéhung der No-Synthese.

Hohes NO schadigt die Bluthirnschranke (KUKLINSKI et al. 2003).
Zusammenhdnge zwischen erhohter Entziindungsaktivitat und
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Schadigungen der Blut-Hirn-Schranke finden bislang in Gutachten
zur BK 1317 keine Berticksichtigung. Bei der Differentialdiagnostik
werden Schleudertraumen und HWS-Syndrome nur in unbe-
grenztem Umfang berlicksichtigt.

Psychometrische Untersuchungen durch neuropsychologische
Testmethoden sind streng indiziert.

Interdisziplindre Diagnostik notwendig

Die arbeitsmedizinische Beurteilung einer toxischen Encepha-
lopathie sollte auf einer interdisziplindren Diagnostik beruhen
(DGUV 2007).

Kriterien sind:

« der pramorbide psychologische Status,

« Screening fiir organisch bedingte Stérungen,

« kognitive Leistungsbeurteilung,

+ Gedachtnisleistungen,

« motorische Geschwindigkeit und Genauigkeit (Feinmotorik).

Eine aktuelle neurologische Untersuchung ist streng indiziert. Bei
der oft ausschlieBlich formalen Kritik muss hierauf sehr geachtet
werden!

Genetische Einfliisse bei Therapie und Entziindungen

Kleinste Unterschiede von fir Induktionen von Enzymen zustan-
digen Genen, sogenannte genetische Polymorphismen bzw.
genetische Varianten kénnen die zelluldaren Eigenschaften indivi-
duell unterschiedlich beeinflussen.

- Glutathion-S-Transferase M1 (GSTM1)
Die durch die Glutathion-S-Transferasen (GST) vermittelte
Konjugation mit Glutathion ist eine der wichtigsten Reaktionen
zur Eliminierung von Toxinen und Produkten des oxidativen
Stoffwechsels und Peroxide. Trager der GSTM1Deletion erkran-
ken signifikant haufiger an einer genetisch bedingten erhéhten
Chemikaliensensibilitat.

- Glutathion-S-Transferase P1 (GSTP1)
GSTP1 wird in den weiBen Lymphozyten gebildet und das
Enzym ist vorwiegend am Stoffwechsel und endogenen Meta-
boliten beteiligt und schiitzt Zellen vor oxidativem Stress.

- Glutathion-S-Transferase T1 (GSTT1)

Die durch die Glutathion-S-Transferasen (GST) vermittelte
Konjugation mit Glutathion ist eine der wichtigsten Reaktionen
zur Eliminierung von Kanzerogenen und Toxinen. GSTT1
metabolisiert in Reinigungsmitteln, Entfettungsmitteln, halo-
genierte Kohlenwasserstoffen. Nach Untersuchungen von
Schnakenberg et al. an mehr als 700 Patienten erhoht die
Deletion des GSTT1 Gens das Risiko, an einer genetischen
bedingten Chemikaliensensibilitdt zu erkranken.

In der Regel wird nicht beriicksichtigt, dass Enzymdefekte ein
zusatzliches Kriterium in der Bewertung der Losungsmittel-
belastung darstellen (SCHNAKENBERG et al. 2007).



Die Rolle der
gesetzlichen Krankenversicherungen (GKV)

Erstaunlich unentschlossen ist in dieser Thematik die Position
der GKV. Es sollte erwartet werden, dass die Bemihungen,
Zusammenhange zu Berufskrankheiten aufzudecken und sie
justiziabel zu machen, die Unterstlitzung der GKV fande.

Zwei Griinde sprechen daftir, dass die Versicherungen sich starker
als bisher engagieren:

1.Hohe Kosten fallen bisher aufgrund der ungeniigenden arzt-
lichen, wissenschaftlichen und rechtlichen Handhabe der
Berufskrankheiten bei den GKV an. Nur selten werden die
Berufsgenossenschaften als Kostentrager ermittelt.

2.Soll eine wirksame Pravention an Arbeitsplatzen erreicht wer-
den, muss die Entstehung von Berufskrankheiten vorbehaltlos
aufgedeckt werden. Die praventiven MaBnahmen garantieren
die Gesundheit von Arbeitnehmern und mindern gleichzeitig
die unnotig hohen Kosten die sich durch Arbeitsausfall und die
Betreuung der Betroffenen ergeben.

Trotz immer wieder gefilihrter Gesprache auf diesem Sektor
haben sich die GKV bisher zu keiner einheitlichen Strategie ent-
schlieBen konnen. Mit ihrem Verhalten behindern sie hingegen
die Arbeit effektiver Pravention am Arbeitsplatz.

Vorschlage

In dieser Zusammenfassung werden die grundsatzlichen Proble-
me bei der Beurteilung von Berufskrankheiten dargestellt, die
bei der Einschatzung der Berufskrankheiten durch organische
Losemittel (BK-Nr. 1317) und beim MCS-Syndrom ihre besondere
Zuspitzung erfahren (MAYER et al. 2002), siehe auch Tabelle 2.

- Dauer der Exposition

 Gewichtung auBerberuflich konkurrierende Ursache
(Demenz, vaskuldre Erkrankung)

« fehlende Messergebnisse
. fehlende Kriterien additiver Belastungen

Tab: 2: Schwierigkeiten bei der Kausalitétsbeurteilung

Die resultierenden Vorschldage zur Verbesserung der Situation

sind unseres Erachtens langst Uberfallig (HUBER & KRAHN-ZEM-

BOL 2006):

1.Erweiterung der bisherigen Bewertung von Einzelstoff-
betrachtungen durch die Beriicksichtigung additiver und syn-
ergistischer Wirkungen,. Dieses riittelt am inzwischen vollig
antiquierten Listen-Berufskrankheitenrecht, welches mono-
kausale Schadigungsflle unterstellt und Multikausalitat nicht
einmal ansatzweise addquat erfasst.

2.Beweiserleichterungen bis zur Beweislastumkehr, erst recht
wenn Arbeitgeber und Berufsgenossenschaften Expositionen
und deren Hohe nicht ausreichend dokumentiert oder recht-
zeitig aufgeklart haben, dhnlich wie dieses dann sogar auch im
Zivilrecht Ublich ware.

3.Ein eigenes Vorschlagsrecht fiir Geschadigte tGber § 109 SGG
hinaus auch schon im aufBergerichtlichen Bereich.

4. Neufassung der rechtlich viel zu restriktiv gehandhabten Harte-
fallregelung in § 9 Abs. 2. SGB VII.

5.Sicherstellung, dass nicht nur Listen-Berufskrankheiten, son-
dern alle beruflich bedingten Erkrankungen sozialrechtlich zu
entschadigen sind (heute wird nur ein sehr geringer Anteil der
beruflich bedingten Erkrankungen Uberhaupt rechtlich ent-
schadigt).

(Nach einem Vortrag auf dem Workshop ,Toxische Encephalopathie
und Polyneuropathatie” am 24./25.11.2007 in Wiirzburg, Veran-
stalter: European Academy for Environmental Medicine)
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