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ZUSAMMENFASSUNG

Die chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD), cha-
rakterisiert durch eine groBteils nicht reversible bronchiale
Obstruktion mit Flusslimitierung und typischerweise pro-
gredientem Verlauf, zahlt weltweit zu den fiihrenden Ursa-
chen der Morbiditat und Mortalitdt. Neben dem ursachlich
im Vordergrund stehenden Zigarettenrauchen und Um-
weltexpositionen (v.a. Abbrennen organischer Materialien
an offenen Kochstellen) sind in etwa 15 % berufliche Schad-
stoffexpositionen und eher selten (ca. 6 %) keine exogenen
Faktoren festzustellen. Berufliche Ausléser werden haufig

infolge unzureichender arbeitsanamnestischer Erhebungen
ibersehen. Dies wird insbesondere in der Diskrepanz zwi-
schen den in einer Reihe von Studien belegten Prévalenzen
und Inzidenzen und den laut Berufskrankheitenstatistik re-
lativ niedrigen Anzeigezahlen, Anerkennungen und Ent-
schddigungen deutlich. Eine Herausforderung stellt im Ein-
zelfall die Frage dar, ob, neben auBerberuflichen Faktoren
(zum Beispiel Rauchen), beruflichen Schadstoffbelastungen
eine im Rechtssinn wesentliche Teilursache zukommt. An-
hand von Fallberichten wird auf neuere Entscheidungen
der Sozialgerichtsbarkeit in solchen Fallen eingegangen.

ABSTRACT

The chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is char-
acterised by mainly non-reversible bronchial obstruction
with airflow limitation. Typically, it exhibits a progressive
course. Itis one of the leading causes of morbidity and mor-
tality worldwide. In addition to dominating causative smok-
ing and environmental exposures (especially biomass
smoke from cooking with open fire stoves), about 15% are
due to occupational exposure. Relatively rare cases (ca. 6 %)
do not show an external noxious influence. Occupational
causes are frequently not recognised because a detailed oc-
cupational history has not been taken. This is especially evi-
dent by the discrepancy in the identified COPD prevalences
and incidences shown in many studies on the one hand and
relatively low numbers in the official statistics on reports,
acknowledgements and compensations of the disorder on
the other hand. Whether occupational exposures to inhala-
tive noxae are - in addition to non-occupational factors
(e.g. smoking) - causative according to legal definitions is
frequently a challenging question. Respective decisions of
social courts in litigations are presented.

Einleitung

In einer friiheren Ubersichtsarbeit wiesen Balmes und Mitarbei-
ter [1] bereits darauf hin, dass nicht nur Asthmaerkrankungen,
sondern auch die COPD nicht selten durch inhalative Belastun-
gen am Arbeitsplatz hervorgerufen wird. Basierend auf der vor-
liegenden Literatur ermittelten die Autoren einen dadurch her-
vorgerufenen Anteil von 15-20% aller COPD-Félle und damit
verbundene Kosten, die allein in den USA 7 Milliarden $ jahrlich

40

betragen [2]. Als ursdchliche Faktoren wurden niedermoleku-
lare Stoffe, irritativ wirkende Staube, Gase und Rauche, anorga-
nische und organische Staube (zum Beispiel Baumwoll- und Ge-
treidestaub, bestimmte Metalle wie Cadmium und Vanadium),
z.T. auch hochmolekulare IgE-induzierende Agentien ermittelt.
Die Autoren betonten die Bedeutung von Referenzstandards fiir
die Arbeitsplatzbelastungen, von suffizienten PraventionsmaR-
nahmen und Patientenschulungen.
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> Tab.1 Berufskrankheitenstatistik: Im Jahre 2016 in Deutschland angezeigte, anerkannte bzw. neu berentete Félle der Berufskrankheiten der
Nummern 1315, 4301 und 4302 der BKV-Anlage (https://www.baua.de/DE/Angebote/Publikationen/Berichte/Suga-2016.html).

BK-Nummer

1315 Isocyanat-bedingte Erkrankungen
4111 COPD der Steinkohlenbergleute
4301 allergische obstruktive Atemwegserkrankungen inkl. Rhinitis

4302 chemisch-irritative obstruktive Atemwegserkrankungen

Neuere, im Folgenden dargestellte Arbeiten bestéatigen und
erweitern diese Erkenntnisse und zeigen in Bezug auf die ar-
beitsbedingte COPD die nach wie vor bestehenden erheblichen
Defizite hinsichtlich der Pravention einschlieBlich der gezielten
Vorsorge an. Im Hinblick auf das offensichtlich erhebliche Un-
derreporting berufsbedingter COPD-Félle werden dabei auRer-
dem unzureichende Regularien des Verordnungsgebers ein-
schlieRlich der Kompensation deutlich.

Ergebnisse
1.Tierexperimentelle Studien

Fiir eine Reihe arbeitsrelevanter inhalativer Schadstoffe (u.a.
mineralische Stdube, Vanadium, Endotoxine, Schwefeldioxid)
konnte in verschiedenen Tiermodellen die dosisabhangige Aus-
[6sung einer chronisch obstruktiven Bronchitis und eines Em-
physems gezeigt werden [1, 3].

2.Aktuelle Berufskrankheitenstatistik

Wie aus » Tab.1 ersichtlich, werden aktuell jahrlich nahezu
4000 Félle wegen des Verdachts einer obstruktiven Atemwegs-
erkrankung angezeigt. Uberwiegend handelt es sich bei den
Fallen der Nummern 1315, 4301 und 4302 um Asthmaerkran-
kungen. Da jedoch vom Verordnungsgeber keine Abgrenzung
von der COPD vorgenommen wurde, ist deren Zahl nicht be-
kannt. Sie diirfte im Bereich von 20% der registrierten Félle lie-
gen, wobei der Anteil unter den chemisch-irritativen Formen
wahrscheinlich héher ist und tiber die offensichtlich erhebliche
Dunkelziffer (siehe folgende Abschnitte) keine Informationen
vorliegen.

3.Ausl6sung einer COPD durch Schadstoff-
expositionen am Arbeitsplatz

Die in der ATS-Ubersicht von 2003 [1] auf Basis von Lungen-
funktionsmessungen ermittelten populationsattributablen
Fraktionen (PAF, der direkt der Exposition zuzuordnende Anteil)
der COPD lagen im Bereich von 12-34%. In der Schlussfolge-
rung heiBt es, dass der Kliniker sich der potenziellen beruflichen
Verursachung stets bewusst sein muss, da die Ursachenidentifi-
zierung groRe Bedeutung fir die Pravention hat, bevor ein
fortgeschrittenes Stadium und Arbeitsunfahigkeit eingetreten
sind.

Trupin et al. [4] fanden auf Basis von Telefoninterviews (Ex-
position am Arbeitsplatz, Verwendung einer Job-Exposure-Ma-
trix, Arztdiagnose COPD) heraus, dass berufliche Expositionen
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Anzeigen Anerkennungen Renten (neu)
130 42 24
456 239 183

1842 384 105

1503 235 150

unabhdngig vom Rauchen zu einer signifikanten Erh6hung des
Krankheitsrisikos fihren; das Odds Ratio betrug bei héherer Be-
lastung 1,6 (95% Cl 1,1-2,5), bei mittelgradiger Belastung 1,4
(95% Cl 1,1-1,9). Die Zugrundelegung einer engeren COPD-
Definition (Ausschluss von Patienten mit chronischer Bronchi-
tis) ergab ein Odds Ratio von 2,6 (95% Cl 1,8-3,5) und eine
PAF von 31% (95% Cl 19-41%).

Auch Blanc et al. [5] sowie Eduard und Mitarbeiter [6] konn-
ten derartige Zusammenhédnge nachweisen, wobei sich die
Expositionen auf organische und anorganische Stdube, orga-
nische Losungsmittel und Rauche, Kohlengrubenstaub, land-
wirtschaftliche Stdube, Kohleofenemissionen, Tunnelstaub und
-rauche bezogen.

Zu dhnlichen Ergebnissen kamen Weinmann und Mitarbeiter
[7] in einer Fall-Kontroll-Studie, die 388 spirometrisch bestdtig-
te COPD-Fille mit Telefoninterviews inkludierte; hierbei konn-
ten die personenbezogenen Daten und Befunde friiherer Uber-
wachungsuntersuchungen berticksichtigt werden. Berufliche
Belastungen mit Dieselabgasen, irritativen Gasen und Dampfen
gingen mit signifikant erhohtem COPD-Risiko einher; im Ge-
samtkollektiv lagen die Odds Ratios (OR) bei 1,5 (95% CI 1,1 -
2,1) und die PAF bei 24% (95 % CI 5-39), fiir Nieraucher betru-
gen die entsprechenden Parameter 2,4 (95 % Cl 0,99 -5,6) bzw.
43% (95% Cl 0-68), bei Rauchern 1,4 (95% Cl 0,95-2,0) bzw.
19%(95% Cl 0-37).

Blanc und Mitarbeiter [8] fanden eine adjustierte OR von
1,98 (95% Cl 1,26-3,09, PAF 31%; 95% Cl 22 -39 %) fiir beruf-
lich schadstoffexponierte Nieraucher und eine OR von 14,1
(95% C19,33-21,2) fiir exponierte Raucher. Die Ergebnisse wi-
chen nicht nennenswert ab, wenn anstelle eines strukturierten
Telefoninterviews eine Job-Exposure-Matrix oder eine lungen-
funktionsanalytisch objektivierte COPD GOLD-Stadium Il zu-
grunde gelegt wurde.

Im ATS Public Policy Statement 2010 [9] wurde unter Be-
riicksichtigung neuerer Arbeiten die Evidenz einer ursachlichen
Beziehung zwischen beruflicher Schadstoffexposition und der
Entwicklung einer COPD als ausreichend eingestuft; die Ergeb-
nisse werden als konsistent und kohdrent eingestuft, auch bei
Zugrundelegung verschiedener COPD-Definitionen (symptom-
bezogen; gemessene fixierte Atemwegsobstruktion, Arztdia-
gnose, Mortalitdt). In einigen der angefiihrten Studien wurden
Dosis-Wirkungs-Beziehungen festgestellt.

Die Schweizer SAPALDIA-Studie [10], in der die COPD spiro-
metrisch objektiviert wurde, zeigte nach Adjustierung fiir Ge-
schlecht, Alter und Rauchen eine Assoziation von COPD GOLD |l
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(2-5-fach erh6ht) mit hohen Expositionen gegeniiber berufli-
chen Dampfen, Gasen, Stauben und Rauchen; das Risiko erhoh-
te sichum 10-15% pro 10 Jahre Exposition. Das expositionsbe-
zogene Risiko war auch unter Nierauchern festzustellen. Die
PAF betrug 51 % unter den Nierauchern und 24 % in der gesam-
ten Kohorte. Die Bertlicksichtigung des Rauchverhaltens ergibt,
dass die berufliche Schadstoffexposition das COPD-Risiko so-
wohl des Nierauchers als auch des Rauchers erhéht. Die Odds
Ratios lagen fiir die letztere Gruppe etwa doppelt so hoch wie
fur die Gruppe der Nichtraucher mit Schadstoffbelastung (4,0 -
5,6 bzw. 1,6-3,2) [4,11,12].

Das Collegium Ramazzini veréffentlichte 2016 eine aktuelle
Ubersicht der Literatur [13]. Unter Beriicksichtigung zahlrei-
cher Arbeiten (Literaturstellen [18-38]) wird restimiert, dass,
neben quarzhaltigen Stduben, verschieden zusammengesetzte
Dampfe, Gase, anorganische Stdube, Getreidestaub, Pestizide/
Herbizide und Rauche das Krankheitsbild verursachen kénnen.
Angefiihrt werden Belastungen durch Kohlengrubenstaub, As-
best, Gase und Rauche beim SchweiBen und Trennschneiden,
Zementstaub, Dieselabgase, Lacknebel, organische Lésungs-
mittel; als wahrscheinliche Ursache werden in dieser Ubersicht
auRerdem kiinstliche Mineralfasern genannt.

Lytras et al. [14] veroffentlichten kiirzlich die Ergebnisse der
2010-2012 durchgefiihrten Nachuntersuchung einer 1991 -
1993 erfassten, initial 22- bis 44-jahrigen reprasentativen Be-
volkerungsgruppe. Von den 3143 Teilnehmern hatten zwi-
schenzeitlich 89 eine COPD entwickelt (1,4 pro 1000 Personen-
jahre). Das relative Risiko einer Exposition gegeniiber Pestizi-
den betrug 2,2 (95% ClI 1,1-3,8). Ebenfalls signifikant erh6ht
waren die relativen Risiken fir biologische Staube mit 1,6
(95% CI 1,1-2,3) und Gase/Rauche mit 1,5 (95% CI 1,0-2,2).
Die kombinierte populationsattributable Fraktion betrug fir
diese Expositionen 21 %.

Svanes et al. [15] stellten im Rahmen der European Commu-
nity Respiratory Health Survey (ECRHS) bei 3 Untersuchungen
im Zeitraum von 20 Jahren fest, dass Reinigungspersonal und
Frauen, die zu Hause Reinigungsmittel anwendeten, einen sig-
nifikant erhéhten Abfall der FEV, aufweisen (3,6 bzw. -3,9mL/
Jahr mehr als das nicht exponierte Vergleichskollektiv). Dabei
zeigten sowohl Reinigungssprays als auch andere Reinigungs-
mittel einen signifikanten Einfluss. Allerdings war die Ratio
FEV,/FVC infolge gleichsinniger Verdnderungen der beiden
Parameter nicht wesentlich verandert. Dies wird von den Auto-
ren mit chronisch entziindlichen Verdnderungen der Atem-
wege und einem mdoglichen Remodeling sowie fibrotischen
oder interstitiellen Verdnderungen durch Ammoniak und
Bleichmittel erklart. Entsprechend zeigen sich zwar erhohte
Odds Ratios hinsichtlich einer chronischen Atemwegsobstruk-
tion bei Anwendung der Reinigungsmittel, jedoch waren diese
Erhéhungen nicht signifikant. Hierbei diirfte eine Rolle spielen,
dass das Kollektiv relativ jung war (initial 20 - 44 Jahre).

Hinzuweisen ist auf die in einer Schweizer populationsbezo-
genen Querschnittstudie mit Lungenfunktionsmessungen be-
legte COPD-Risikoerh6hung durch NO,-, SO,- und Feinstaubbe-
lastungen, wie sie auch an vielen Arbeitsplatzen eine Rolle spie-
len [16,17]; das Odds Ratio bezogen auf PM10 lag bei 1,33 pro
7pg/m3(95%Cl1,03-1,72).
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4. Beruflich bedingte COPD bei konkurrierenden
Ursachen wie Rauchen, rezidivierende Atemwegs-
infekte, Alpha-1-Antitrypsinmangel

Die im vorausgegangenen Abschnitt dargestellten Daten spre-
chen dafiir, dass der adverse Effekt der beruflichen Schadstoff-
belastung auf die Lungenfunktion in etwa vergleichbar mit den
Auswirkungen des Rauchens und als sich zusatzlich auswirken-
der Faktor einzustufen ist (siehe auch die entsprechende Ein-
schdtzung der ATS [18]). Bei hoher beruflicher Schadstoffbelas-
tung wie bei Tunnelarbeiten kann ersterer sogar starker ausge-
prdgt als jener des Rauchens sein [19]. In praktisch allen diesbe-
ziiglichen Studien zeigten sich bei vergleichbaren Rahmenbe-
dingungen wesentlich hdhere COPD-Prdvalenzen und -Inziden-
zen der rauchenden, beruflich gegeniiber Schadstoffen Expo-
nierten. Auch letztere Ergebnisse weisen auf eine additive oder
tiberadditive Wirkung des Zigarettenrauchens hin [20]. Die PAF
der COPD war bei belasteten Nierauchern meist etwa doppelt
so hoch wie bei belasteten Rauchern, die ja bereits eine hohe
Grundpravalenz aufweisen. Siehe bspw. Weinmann und Mitar-
beiter (PAF 43 bzw. 19%) [7].

Die langjahrige Passivrauchexposition, wie sie unter ande-
rem frither in Bars und Gaststdtten auftrat, geht mit einem er-
hohten Risiko fiir die chronische Bronchitis einher. Piitulainen
und Mitarbeiter fanden signifikant erhohte Risiken nach min-
destens 10-jdhriger Exposition [21]. Jordan et al. [22] fanden
in einem Querschnittssurvey Dosis-Wirkungs-Relationen zwi-
schen Passivrauchexposition einerseits und respiratorischen
Symptomen sowie der Entwicklung einer COPD (Obstruktion
plus Symptome) andererseits, wenn die Passivrauchexposition
mehr als 20 h/Woche betrug (OR 1,18 [95% CI 1,01 -1,39]); da-
bei war das Risiko der Nieraucher nahezu verdoppelt (OR 1,98
[95% CI 1,03-3,79]).

Insgesamt war laut einem Review [9] auf Basis der 2010 vor-
gelegenen Studien die Evidenz fiir die COPD durch Passivrau-
chen als limitiert bis hinweisend einzustufen.

Bezliglich des Einflusses beruflicher Belastungen beim ho-
mozygoten Alpha-1-Antitrypsinmangel liegen mehrere Studien
vor. Piitulainen et al. [21] fassten ihre Ergebnisse wie folgt zu-
sammen: ,In those aged 50 or older lung function was lower in
individuals exposed to airway irritants than those who were not
exposed (mean (SD) FEV, 63 (29) versus 76 (31) predicted (...).
Asthmatic symptoms and occupational irritants appear to con-
stitute additional risk factors“. Die Autoren berichteten, dass
die anamnestisch erfasste berufliche Exposition gegeniber
gasformigen Arbeitsstoffen, Rauch und Staub Giber mindestens
3 Monate bei 225 nierauchenden Alpha-1-Antitrypsinmangel-
trdgern mit einem signifikanten Abfall der FEV; verbunden
war. Gleichartige Befunde werden fiir solche Mangeltrdger von
Mayer et al. 2000 [23] in einer Spirometrie- und Fragebogen-
basierten Studie fir mineralische Stdube und auch in dem Re-
view von Senn et al. [24] mitgeteilt. Letztere Autoren verweisen
auf die auch beim Alpha-1-Antitrypsinmangel offensichtlich
vom Rauchen unabhdngigen zusétzlichen adversen Wirkungen
von beruflichen und héuslichen inhalativen Belastungen, so
durch irritative Gase, Rauch, endotoxinhaltige Stdube, Asbest,
Pollution, Petroleumofen-Rauch.
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Das ATS/ERS-Statement [1] formuliert entsprechend: ,Occu-
pational inhalational exposures are independently associated
with respiratory symptoms and airflow limitation in severely al-
pha(1) AT deficient individuals*“.

Hinsichtlich des COPD-Risikos von Alpha-1-Antitrypsinman-
geltrdgern mit beruflicher Schadstoffexposition fassten Need-
ham und Stockley [25] in einem Review die bis dahin vorliegen-
de Literatur zusammen; sie verweisen auf die adversen Einflis-
se unter anderem von Petroleum-Verbrennungsriickstinden,
mineralischen Stduben (die sie als Surrogat fiir die vorgelege-
nen einatembaren Schadstoffe an den Arbeitsplatzen betrach-
ten) und Expositionen in der Landwirtschaft. Zitat: “Domiciliary
use of kerosene heaters and working in agriculture for at least
10 years were shown to be associated with increased symptoms

KASUISTIK

Patient O. T., mannlich, *1939, +2012
Beschwerdebild/Diagnosen: ab 2006 chronische bronchitische
Beschwerden, langsam progrediente Belastungsdyspnoe
Seit 2005 Nachweis von Pleuraplaques, seit 2006 subpleu-
rale Lungenfibrose, im Verlauf etwas zunehmend

2006 Anerkennung einer BK Nummer 4103, keine MdE
2008 Larynxkarzinom, Anerkennung einer BK Nummer 4104
(asbestbedingte Pleuraverdnderungen), MdE 30 %, spater 20 %
2009 Lungenfunktion: leichte kombinierte Ventilations-
storung, schwere Diffusionsstérung (T,co 31 % Soll)

Ab 2010 respiratorische Globalinsuffizienz, Sauerstoff-
therapie

Berufliche Belastungen 1957 - 1982 als Bauhelfer viel un-
geschiitzter Umgang mit Asbestplatten, -zement, auch in
der Altbausanierung Kontakt zu Asbest; auch anschlieBend
bis 1958 bei verschiedenen Tatigkeiten im Metallbereich als
Schlosser und SchweiRer intermittierender ungeschiitzter
Kontakt mit asbesthaltigen Materialien. In der Ermittlung
des Praventionsdienstes der zustdndigen Berufsgenossen-
schaft wurde fiir den Zeitraum 1957 - 1982 eine Belastung
von 3 Asbestfaserjahren angegeben; Ermittlungen fir die
spdter ausgelibten Tatigkeiten liegen nicht vor.
Rauchverhalten ca. 20 Packyears (bis 2009 maRiggradig
geraucht)

Beurteilung Die COPD mit Lungenemphysem und die da-
durch teilweise bedingte Diffusionsstérung/ Gasaustausch-
storung sind sowohl durch das Zigarettenrauchen als auch
durch die berufliche Belastung gegeniber asbesthaltigen
Feinstdauben mit weiteren anorganischen Anteilen bedingt.
Eine Abgrenzung des Anteils des jeweiligen Faktors ist nicht
moglich, zumal laut vorliegenden Angaben der jeweiligen
Belastungsdosis jede der beiden wesentlich ist und die
stattgehabten beruflichen Einwirkungen ein so hohes Ge-
fahrdungspotenzial in sich bergen, dass sich daraus eine
hinreichende Verursachungswahrscheinlichkeit hinsicht-
lich des Schweregrades der Erkrankung stiitzen ldsst. Es
gibt nach dem aktuellen medizinisch-wissenschaftlichen
Kenntnisstand gute Belege dafiir, dass unter ungiinstigen
arbeitshygienischen Bedingungen asbesthaltige Stdube
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and decreased lung function in non-smoking Pi Z patients in the
Swedish registry. (...) Mineral dust exposure, as detected by
self-reported questionnaires, was also shown to be independ-
ently associated with chronic cough and with airflow limitation
after adjusting for age and smoking in a group of American pa-
tients with more severe disease.” Eine Studie mit 128 jungen
Alpha-1-Antitrypsinmangeltrdgern (17,7-19,9 Jahre) ergab,
dass die hdusliche Passivrauchbelastung in dieser Personen-
gruppe mit einer verminderten FEV,/FVC verbunden ist [26].

Nach klinischer Erfahrung gehen rezidivierende Atemwegs-
infekte oft mit einer erhdhten Empfindlichkeit gegentiber irri-
tativ wirkenden Arbeitsstoffen einher. Dadurch kann die Entste-
hung einer entschadigungspflichtigen COPD beglnstigt wer-
den. Siehe hierzu folgende Kasuistik und Fall 1.

eine obstruktive Atemwegserkrankung im Sinne einer
COPD verursachen kénnen. Die neuere Literatur zeigt,
dass die intensive langjahrige Exposition gegeniiber anor-
ganischen Stduben jeder Art, auch gegeniber jenen, in
denen Asbestfasern dominieren, zu diesem Krankheitsbild
fihren kdnnen. Es wird auf das Review mit Metaanalyse zu
den funktionellen Auswirkungen der Asbestbelastung ver-
wiesen [27]. Dabei zeigt sich, dass bereits ohne nachweis-
bare radiologische Verdnderungen leichte Verminderun-
gen der Lungenfunktion im Sinne einer restriktiven und ob-
struktiven Einschrankung und Gasaustauschstorung beste-
hen; bei Vorliegen von asbestbedingten Pleuraverdnderun-
gen und v.a. bei Asbestose sind die Normabweichungen
starker ausgepragt.

Insgesamt leitet sich aus dem Rauchverhalten ein erhéhtes
Risiko fiir eine COPD mit Lungenemphysem ab. Eine mdgli-
che wesentliche ursachliche Bedeutung, auch der Asbest-
belastung, ist hiervon unberiihrt. Das Zigarettenrauchen
ist nach Sicht des Gutachters und Radiologen nicht als
wesentliche Ursache fiir die vorgelegenen fibrotischen Lun-
genverdnderungen anzusehen.

Insgesamt ist im vorliegenden Fall unter Berticksichtigung
der stattgefundenen Belastungen und der Literatur davon
auszugehen, dass sowohl das Zigarettenrauchen als auch
die berufliche Exposition gegeniiber asbesthaltigen Fein-
stduben mit weiteren Anteilen anorganischer Stdube im
Rechtssinn wesentlich zur Krankheitsentstehung beigetra-
gen haben und voneinander nicht eindeutig abgrenzbare
Teilkomponenten der vorliegenden COPD mit Lungen-
emphysem und dadurch bedingter Lungenfunktionsein-
schrankung darstellen. Die schwere Diffusionsstérung/Gas-
austauschstorung geht aus Sicht des Gutachters teilweise
auf die Lungenfibrose, der mit Wahrscheinlichkeit eine As-
bestose zugrunde liegt, zurtick.

Nachtrag: Bei abweichender Beurteilung des Vorgutachters
und des die Unfallversicherung beratenden Arztes (in der
beruflichen Exposition wurde hier keine krankheitsursachli-
che Rolle gesehen) steht das Urteil des Sozialgerichts noch
aus.
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FALL 1

Berufskrankheit infolge Kiihlschmierstoffexposition bei chronischer Nasennebenhéhlenentziindung

Das Landessozialgericht Miinchen befasste sich in einem
Verfahren mit der Verursachung einer obstruktiven Lungen-
krankheit bei beruflicher Kiihlschmierstoffexposition und
Vorliegen einer rezidivierenden chronischen Nasenneben-
hohlenentziindung (L 2 U 338/13; Urteil vom 06.07.2016).
In dem Urteil wurde davon ausgegangen, dass letztere eine
erhohte Suszeptibilitdt bez. der Wirkung chemisch-irritativ
und toxisch wirkender Berufsstoffe zur Folge hatte. Bei ei-
ner solchen Konstellation liegt demnach eine wesentliche
berufliche Teilursache der Erkrankung sogar dann vor,
wenn das Ausmal der dblicherweise eine solche Erkran-
kung auslésenden beruflichen Schadstoffbelastungen nicht
erreicht wird, sondern erst im Kontext mit der berufsunab-
hdngigen erhohten Empfindlichkeit zum Tragen kommt.
Vorausgesetzt ist, dass der konkurrierenden, nicht berufli-
chen Teilursache nicht Giberragende Bedeutung zukommt.

Krankheitsverlauf und BK-Verfahren im Einzelnen Der
1955 geborene Patient war als Metallschleifer tiber 5 Jahre
von 1981-1986 in hohem und bis 1990 in erheblichem Ma-
Re, dann iiber mehrere weitere Jahre noch in geringerem
Umfang gegeniiber Kiihlschmierstoff-Aerosolen exponiert.
Die Hohe dieser Belastung ist strittig, laut Angaben des Pa-
tienten waren am Arbeitsplatz immer leichter Nebel vor-
handen (dies wurde von ehemaligen Arbeitskollegen besta-
tigt) und keine Absauganlagen installiert. Die Unfallversi-
cherung ging in 3 Stellungnahmen von tblichen, d. h. nicht
tber dem damaligen Grenzwert fir Kohlenwasserstoffe'
von 10 mg/m3 gelegenen Belastungen aus. Messungen am
Arbeitsplatz lagen allerdings nicht vor. Ab 1985 kam es zu

5. Aktuelle sozialgerichtliche Entscheidungen
mit Falldarstellungen

Eine Reihe von sozialgerichtlichen Entscheidungen betrifft die
Frage, wann einer bestimmten beruflichen Belastung bei
gleichzeitiger konkurrierender nicht beruflicher Belastung (z. B.
Rauchen) die Rolle einer wesentlichen Teilursache nach der
Theorie der wesentlichen Bedingung zukommt; s. BSG vom
17.6.2006-B2 U 13/05R BSG, 30.03.2017-B2 U 6/15R sowie
vom 30.1.2007-B 2 U 15/05 R-SozR4-5671 Anl. 1 Nr 4104 Nr.
2 RdNr2, BSGE vom 29.11.2011, B 2 U 2610R, Hess. LSG
https://sozialgerichtsbarkeit.hessen.de/pressemitteilungen/
berufsgenossenschaft-erkennt-berufskrankheit-vor-gericht.
Nach neueren gerichtlichen Entscheidungen miissen die be-
ruflichen Einwirkungen nicht tiberwiegend, gleichwertig oder
anndhernd gleichwertig sein; es reicht aus, dass die beruflichen
Einwirkungen ein so hohes Gefdhrdungspotenzial in sich ber-
gen, dass sich darauf eine hinreichende Verursachungswahr-
scheinlichkeit stiitzen ldsst. Wenn also mehrere Ursachen zu
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rezidivierenden, dann chronifizierenden Kieferhéhlenent-
ziindungen. 1989 erfolgte eine Kieferhohlenoperation, die
aber keine Besserung brachte. Gleichzeitig traten Atembe-
schwerden auf, verbunden mit Heiserkeit und Brennen im
Mund. Damals wurde erstmals eine leichte, im Folgenden
persistierende obstruktive Atemwegserkrankung objekti-
viert. Im Bronchospasmolysetest zeigte sich eine Reversibi-
litdt, im Acetylcholin-Provokationstest eine bronchiale Hy-
perreagibilitdt. Allergietestungen verliefen negativ. 1990
und 2006 erfolgten von den behandelnden Arzten Anzei-
gen des Verdachts eines berufsbedingten Asthmas. Dabei
wurde ein zeitlicher und kausaler Zusammenhang zwischen
der beruflichen Exposition einerseits und den Atemwegsin-
fekten und asthmatischen Beschwerden andererseits gese-
hen. Der erste Gutachter ging unter Bezug auf die BG-li-
chen Ermittlungen (die entgegengesetzten Angaben des
Patienten und der Arbeitskollegen wurden ignoriert) nicht
von der gegebenen Einwirkungskausalitat aus und sah die
Ursache der obstruktiven Atemwegserkrankung aus-
schlieBlich in den Nasennebenhdhleninfekten. In weiteren,
gerichtsseitig eingeholten Gutachten wurde die obstrukti-
ve Atemwegserkrankung bestdtigt und eine wesentliche
Teilursache der obstruktiven Atemwegserkrankungen in
der beruflichen Belastung gegentiber irritativen Kompo-
nenten in den Kihlschmierstoffen gesehen, auRerdem
wurde eine MdE von 20% ab 2008 angenommen. Beriick-
sichtigt wurden ungiinstige arbeitshygienische Bedingun-
gen, eine anzunehmende, zumindest zeitweilige Uber-
schreitung von Grenzwerten und die deutliche Besserung

einem Gesundheitsschaden beigetragen haben (=konkurrie-
rende Kausalitdt), kann es mehrere rechtlich wesentliche Ursa-
chen geben. Die Bestimmung der Wesentlichkeit kann nicht auf
mathematische Berechnungen gestiitzt werden; auch eine
rechnerisch verhaltnismaRig niedriger zu bewertende Ursache
kann fiir den Erfolg rechtlich wesentlich sein, solange den an-
deren Ursachen keine iberragende Bedeutung fiir das Entste-
hen der Erkrankung zukommt. S. diesbeziigliche sozialgericht-
liche Entscheidungen in den Fallen 1 und 2.

T Dieser Grenzwert galt nur fir Produkte, die keine kohlenwasserstofffrem-
den Additiva enthalten. Anmerkung: Sowohl wassermischbare als auch
nicht wassermischbare Kiihlschmierstoffe enthalten solche Additiva. S.die
heutige wesentlich differenziertere, die Einzelkomponenten und deren An-
teile berticksichtigende, i.d.R. bei komplexen wasserstoffhaltigen Gemi-
schen wie sie KithIschmierstoffe darstellen deutlich niedrigere Grenzwert-
setzung unter https://www.baua.de/DE/Angebote/Rechtstexte-und-Tech-
nische-Regeln/Regelwerk/TRGS/pdf/900 /900-kohlenwasserstoffgemische.
pdf?__blob=publicationFile&v=3.
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FALL 1 (FORTSETZUNG)

des Gesundheitszustands nach Einstellung der Tatigkeit als
Metallschleifer 2005. Auch wurde vermutet, dass die chro-
nisch eitrige Sinusitis auf bakterielle Kontaminationen der
verunreinigten KithIschmierstoffe zuriickzufiihren war. Des
Weiteren wies ein Gutachter auf Literaturmitteilungen hin,
die belegen, dass auch unterhalb der Grenzwerte Kiihl-
schmierstoffe obstruktive Atemwegserkrankungen auslé-
sen konnen. Park et al. [28,29] hdtten in ihrer Studie ge-
zeigt, dass rund 62 % entsprechend Exponierte Rhinitis-Be-
schwerden entwickelten. KiihIschmierstoffe wiirden zu den
chemisch-irritativen Arbeitsstoffen gehdren, die eine Be-
rufskrankheit Nummer 4302 auslésen kénnen (siehe hierzu
auch entsprechende Literatur in der Liste ursdchlicher
Stoffe [30]). Der involvierte HNO-Gutachter ging davon
aus, dass die Kiihlschmierstoffe die Sinusitis und Rhinitis
mit Wahrscheinlichkeit ausldsten. AuBerberufliche Noxen
als Verursacher der obstruktiven Atemwegserkrankungen
waren nicht festzustellen.

Angefiihrte Entscheidungsgriinde des Landessozialge-
richts Da der Patient zum Zeitpunkt der Exposition gegen-
tber Kiihlschmierstoffen bereits unter einer chronischen
Entziindung der oberen Atemwege infolge rezidivierender
Infektionen gelitten habe, sei die berufliche Belastung aus-
reichend gewesen, die obstruktive Atemwegserkrankung
im Sinne einer Conditio sine qua non auszulésen. Es habe
eine erhohte Empfindlichkeit des Kldgers vorgelegen, so-
dass die berufliche Belastung, auch wenn diese bei einem
Atemwegsgesunden keine irritativen Wirkungen ausgel6st
hétte, bei dem Patienten zur Entwicklung einer chronisch
obstruktiven Atemwegserkrankung gefiihrt habe. Die Tat-

Diskussion und Schlussfolgerungen

Nach dem deutschen Berufskrankheitenrecht ist die Anerken-
nung und Entschddigung einer COPD in Abhdngigkeit von der
ursdchlichen Noxe und dem zugrunde liegenden Pathomecha-
nismus unter folgenden Berufskrankheitsnummern maoglich
(siehe Anlage der Berufskrankheitenverordnung): 4301 (aller-
gisch bedingt), 4302 (chemisch-irritativ oder toxisch bedingt),
4111 (COPD und Emphysem des Steinkohlenbergmanns), 1315
(Isocyanat-bedingte Erkrankungen), 4201 (Byssinose, Roh-
baumwoll-, Flachs-, Hanfstaub; aktuell werden diesbeziiglich
keine Falle registriert), 4106 und 1308 (verschiedene Erkran-
kungen durch Aluminium bzw. Fluor). Kurz vor der Verabschie-
dung steht eine neue Berufskrankheit, die sich aber nur auf die
durch quarzhaltige Stdube verursachte COPD bezieht. Eine
COPD kann sich auch im Rahmen interstitieller pulmonaler Be-
rufskrankheiten manifestieren. Haufig ist dies bei der BK-Num-
mer 4201 (Silikose) [32, 33] und BK Nummer 4202 (Siliko-Tu-
berkulose) festzustellen; auBerdem wird sie bei der fortge-
schrittenen Asbestose (BK Nummer 4103) [27, 34-37], der
exogen-allergischen Alveolitis (BK Nummer 4202), SchweiRer-
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sache, dass der Kldger mit der chronischen Sinusitis -
gleich welche Ursache diese hatte - unter einer Vorbelas-
tung litt, die sein Risiko fiir obstruktive Atemwegserkran-
kungen deutlich erhéhte, schloss ihn vom Schutz der ge-
setzlichen Unfallversicherung nicht aus. In der gesetzlichen
Unfallversicherung gilt - bis zur Grenze der unwesentlichen
Teilursache - der Grundsatz, dass jeder in dem korperli-
chen Zustand versichert ist, indem er sich befindet. Die
Kiihlschmierstoffexposition stellte also neben der Nasen-
nebenhdhleninfektion eine Teilursache fiir die Entstehung
der obstruktiven Atemwegserkrankungen dar. Die Kiihl-
schmierstoffexposition wdre als wesentliche Teilursache
nur dann ausgeschlossen, wenn der Nasennebenhdhlen-
infektion ein ganz Giberragendes Gewicht bei der Entste-
hung der obstruktiven Atemwegserkrankungen zukdme.
Ohne Bedeutung war dabei die Frage, ob die Nasenneben-
hohleninfektion ihrerseits selbst durch die Kihlschmier-
stoffexposition entstanden ist. Die Nasennebenhdhlen-
infektion war aus Sicht des Gerichts lediglich eine Konkur-
renzursache, die ebenfalls wesentlich war, jedoch nicht
von so liberragender Bedeutung, dass die Kihlschmier-
stoffexposition als Ursache unwesentlich wurde. Sowohl
die Schmierstoffexposition als auch die Nasennebenhdh-
lenentziindungen waren nach dem Urteil also jeweils fiir
sich genommen wesentliche Teilursache.
http://www.gesetze-bayern.de/Content/Document/Y-
300-Z-BECKRS-B-2016-N-71508?

hl=true AspxAutoDetectCookieSupport=1
http://www.gesetze-bayern.de/Content/Document/Y-
300-Z-BECKRS-B-2016-N-71508?hl=true

lungenfibrose (BK Nummer 4115) und anderen fibrosierenden
berufsbedingten Lungenkrankheiten beobachtet.

Da vonseiten des Verordnungsgebers im Berufskrankheiten-
recht nicht zwischen Asthma und COPD unterschieden wird, ist
der COPD-Anteil an den registrierten Berufskrankheiten nicht
bekannt. Es kann davon ausgegangen werden, dass innerhalb
der Berufskrankheiten der Nummern 4302, 1315 und v.a.
4301 nur ein kleinerer Teil die Definition der COPD erfiillt. Die
relativ geringen Anerkennungszahlen (siehe » Tab.1) stehen
im Widerspruch zu den im obigen Kapitel 3 dargelegten Stu-
dien. D. h., es ist von einer hohen Dunkelziffer infolge Nicht-
meldungen, zum Teil auch infolge nicht dem medizinisch-wis-
senschaftlichen Kenntnisstand entsprechenden Regularien aus-
zugehen. So ist nicht nachvollziehbar, warum die neue, kurz vor
der Inkraftsetzung befindliche Berufskrankheit COPD auf quarz-
haltige Staube beschrankt wird, obwohl eingehende Kenntnisse
und Erfahrungen fiir eine viel breitere Noxenberiicksichtigung
vorliegen. Die wissenschaftliche Datenlage, an deren Verof-
fentlichungen Mitglieder des Arztlichen Sachverstindigenbei-
rats beim BMAS, eines wichtigen politikberatenden Gremiums,
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FALL 2

Sonderfall: Berufskrankheit eines Karosseriebauers mit Alpha-1-Antitrypsinmangel

Der 1967 geborene Patient war seit seinem 16. Lebensjahr
als Karosserie- und Fahrzeugmeister im Karosseriebau ta-
tig. Dabei war er Lacknebeln, Losungsmittelddmpfen, Mo-
torabgasen (Stickoxiden), Stauben und Rauchen (Schweif3-
rauche, Schleifstdube) ausgesetzt. Er hatte bis zum 34. Le-
bensjahr geraucht (insgesamt 16-20 Packungsjahre). Be-
reits im Alter von 37 Jahren wurde bei ihm eine schwere
obstruktive Atemwegserkrankung mit Lungenemphysem
festgestellt. Laboruntersuchungen ergaben dann das Vor-
liegen eines homozygoten Alpha-1-Antitrypsinmangels
(ZZ-Genotyp). Die 2 initialen Gutachter und der die Berufs-
genossenschaft beratende Arzt gingen davon aus, dass die
Erkrankung schicksalhaft sei und ausschlieRlich auf das
Rauchen und den angeborenen Gendefekt zuriickzufiihren
sei. Es wiirden keine Erkenntnisse dariiber vorliegen, dass
nicht in ungewohnlicher Weise vorgelegene Schadstoffe
zur Krankheitsverursachung bei einer solchen angeborenen
Storung fiihren wiirden. Nach konsekutiver Ablehnung
einer BK-Anerkennung durch die Berufsgenossenschaft
und gleichlautendem Urteil im ersten Sozialgerichtsverfah-
ren war vor dem Landessozialgericht strittig, ob die berufli-
che Belastung die vorliegende Erkrankung wesentlich mit-
verursacht hat. Gerichtsseitig wurden nun weitere Gutach-
ten eingeholt. Nach deren (ibereinstimmender Zusammen-
hangsbeurteilung haben im vorliegenden Fall bei vorbeste-
hender genetisch bedingter erhéhter Suszeptibilitdt (ho-
mozygoter Alpha-1-Antitrypsinmangel) sowohl das Ziga-
rettenrauchen (16-20 Packyears) als auch die knapp 2
Jahrzehnte anhaltende erhebliche berufliche Belastung ge-
geniiber inhalativen Schadstoffen (SchweiRrauch und
Schweigase, Isocyanate, Losemittel, Stdube) mit Wahr-
scheinlichkeit wesentlich im Rechtssinn zu der Entstehung
und zeitlichen Vorverlagerung der schweren obstruktiven
Atemwegserkrankung beigetragen (libliches Manifestati-
onsalter ist das 4. und 5.Dezenium). Silverman et al. [31]
diagnostizierten in der Nachuntersuchung von 54 initial ge-

beteiligt sind, belegt, dass jede Art von in den thorakalen
Atemwegen deponierten Aerosolen und irritativen Gasen in Ab-
hdngigkeit von der Intensitdt und Dauer der Belastung eine
COPD hervorrufen kann (Einzelheiten s. obigen Abschnitt 3).
Die von manchen Gutachtern und Juristen vorgebrachte Sicht,
das deutsche Berufskrankheitenrecht wiirde einer breiteren
Berlicksichtigung der COPD entgegenstehen, iberzeugt nicht.
Vielmehr bedarf es der Anpassung desselben an den medizi-
nisch-wissenschaftlichen Kenntnisstand.

In Ubereinstimmung mit dem Collegium Ramazzini, dem der
Autor angehort, ist zu fordern, dass zur Einddmmung der Volks-
krankheit COPD in Ergdnzung zu den teils erfolgreichen aktuel-
len Antiraucherkampagnen auch arbeitsbedingte Ursachen in
den Fokus weltweiter MaBnahmen zur Vorbeugung und recht-
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sunden ZZ-AT-Mangeltrdgern nur in einem Drittel (zumeist
Raucher) im Alter von 30-60]. eine COPD.

Bei der Priifung der Kausalitdt zwischen Schadstoffexposi-
tion und Atemwegserkrankung war auch zu beriicksich-
tigen, dass die Versicherten in dem gesundheitlichen Zu-
stand geschitzt sind, in dem sie mit dem gefdhrdenden
Stoff konfrontiert werden. Eine vorliegende Krankheitsan-
lage des Versicherten steht daher der Ursdchlichkeit der
Gefahrstoffexposition nicht entgegen.

Der 3.Senat des Hessischen Landessozialgerichts folgte im
Wesentlichen der vorgenannten letzteren gutachterlichen
Zusammenhangsbeurteilungen. In der Begriindung heiRt
es, dass die Kausalitdt zwischen der berufsbedingten Ge-
fahrstoffexposition und der Atemwegserkrankung nicht un-
ter Verweis auf die bei dem Klager festgestellte Krankheits-
anlage - dem genetischen Defekt - verneint werden kdnne.
Die Gefahrstoffexposition sowie der Zigarettenrauch seien
zudem fiir die Atemwegserkrankung gleichermaBen (mit)
ursachlich gewesen, sodass der Tabakkonsum der Anerken-
nung der Berufskrankheit nicht entgegenstehe.

Zudem machte das Landessozialgericht deutlich, dass hin-
sichtlich der Berufskrankheit Nr.4302 keine Mindestdosis
festgeschrieben sei, welche fiir die Anerkennung (ber-
schritten sein misse. Ferner hatten nach den Feststellun-
gen der Sachverstandigen aufgrund des genetisch beding-
ten Enzymmangels des Kldgers die beruflichen Gefahrstoff-
einwirkungen auch ohne den Tabakkonsum zu dessen
Atemwegserkrankung gefiihrt.

Nach diesen gerichtlichen Ausfiihrungen hat die Berufs-
genossenschaft die Atemwegserkrankung des mittlerweile
erwerbsunfdhigen Kldagers als Berufskrankheit Nr.4302 an-
erkannt. Das Verfahren wurde daraufhin ohne gerichtliche
Entscheidung beendet. (AZ.: L 3 U 59/13). https://dejure.
org/dienste/vernetzung/rechtsprechung?Gericht=LSG%
20Hessen&Datum=31.12.1111&Aktenzeichen=1%203 %
20U%2059%2F13

zeitigen Erkennung riicken missen. Dies inkludiert, neben der
breiten Vermittlung des Wissens (iber die ursiachlichen Belas-
tungen der COPD, Schulungen von Arbeitnehmern, Arbeitge-
bern, Unfallversicherungen v.a. Interventionen mit Absenkung
der Konzentrationen ursachlicher Noxen in der Arbeitswelt so-
wie stringentere gesundheitsbasierte Arbeitsschutzregularien
inklusive Grenzwertsetzungen. Auch eine regelmaRige einge-
hende arbeitsmedizinische Betreuung (Surveillance) von Risi-
kogruppen (zum Beispiel von Mehlstaub- und Getreidestaub-
exponierten), d. h., eine Giber die bisherigen Regularien deutlich
hinausgehende Vorsorge ist dringend zu empfehlen und in
Deutschland fiir Teilbereiche und bestimmte gefdhrdende Ta-
tigkeiten gesetzlich vorgeschrieben [38].
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Im suszeptiblen Fall muss das erhohte Erkrankungsrisiko
durch iber das Gbliche MaR hinausgehende PraventionsmaR-
nahmen minimiert werden.

Bezliglich des homozygoten Alpha-1-Antitrypsinmangels ist
nachzutragen, dass hier - entgegen der Argumentation der Be-
klagtenseite im Fall 2 - nicht von einem belastungsunabhéngi-
gen Automatismus des Krankheitsverlaufs auszugehen ist. Viel-
mehr bleibt ein Teil der betroffenen Personen asymptomatisch,
entwickelt nur leichte Beschwerden oder erst im hoheren Le-
bensalter eine klinische Manifestation. Dies gilt fir inhalativ
nicht belastete, zum Teil auch fiir rauchende Mangeltrdger [18,
31,39,40]. Da ein groRer Teil der Bevélkerung immer noch
raucht, ist erwartungsgemaR mit einem hohen Evidenzgrad
der Einfluss des Rauchens auf eine solch relativ seltene Erkran-
kung statistisch fassbar. Dies gilt aber nicht fiir eine in der All-
gemeinbevdlkerung relativ seltene berufliche Exposition (hier
bestimmte einzelne chemisch-irritative Arbeitsstoffe) bei einer
seltenen Erkrankung. Solche epidemiologischen Daten bei Al-
pha-1-Antitrypsinmangeltrdgern sind also fir solche Belastun-
gen gar nicht zu erwarten, sondern werden Ublicherweise in
Schadstoffgruppen wie ,gas/ses, fumes, smoke, irritants“ er-
fasst (s. die im Abschnitt 3 dargestellte diesbeziigliche Litera-
tur). Es ist nicht zuldssig, von Beweislosigkeit infolge solcher
nicht existierender Daten mit vermeintlich nicht gegebener
zeitlicher Koinzidenz von Exposition und Krankheitssymptomen
auszugehen, sondern es sind hinsichtlich der Beurteilung von
ursdchlichen Zusammenhédngen neben BK-rechtlichen Aspek-
ten Plausibilitdt, Analogien und der medizinisch-wissenschaftli-
che Kenntnisstand Gber die Wirkungen der vorgenannten be-
ruflichen Schadstoffgruppen bei diesem genetischen Mangel-
typ heranzuzuziehen.
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