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Gemal o.g. Gutachtenauftrag erstatte ich nachfolgendes wissenschaftlich

begriindetes Facharztlich arbeitsmedizinisches und internistisch-

pneumologisches Zusammenhangsgutachten.

Das Gutachten stutzt sich auf die Kenntnis der Gbersandten und in der Anlage
befindlichen 6 BG-Akten/Beiakten (S 18 U 4/15 BI. 10; S 18 U 000/14 BI. 8; S18 U
28/15BI. 27; S 18 U 129/15 BI. 10; S 18 U 156/15 BI. 6; S 18 U 446/14 BI. 10) und
6 SG-Akten( S 18 U 4/14, S 18 U 25/50, S 18 U 129/15, S 18 U 156/15, S18 U
446/14, S 18 U 500/14 (VNR 217611, 218089, 220631, 221155, 213801, 215142
(mit umfangreichen, teilweise nicht nummerierten Anlagen), (insgesamt ca. 1000

Blatt).

Vorgeschichte nach Aktenlage (in Ausziigen, soweit fur die

Fragestellungen relevant)

Rontgenthoraxbefund vom 23.12.2009 (Beiakte S18 U 28/15 BI. 27, Seite 31):
ausgepragte narbig-fibrotische Veranderungen des Lungenparenchyms, subpleural

betont. Keine malignomtypischen intrapulmonalen Herde.

MD-CT vom 2. August 1012 (Beiakte S18 U 28/15 BI. 27, Seite 31/32):
Lungenfibrose, teils mit Milchglastrubungen der Lungen, vor allem aber deutlich
verstarkte retikulare Strukturzeichnung, teils mit Rarefizierung des Lungengerustes,
teils Ausbildung wabenahnlicher Strukturen, vor allem in den basalen Abschnitten.
Pleura links unauffallig, rechts diskrete narbige Veranderungen, etwas apikal
betont. Kleiner solider Pleuraknoten in der mittleren Axillarlinie. Herzvergro3erung

mit muskelkraftigem linken Ventrikel.



Arztbericht vom 6.8.2012 (Beiakte S18 U 4/14; Seite 15/16): es wird erwahnt,
dass der Patient seit langerem an Kurzatmigkeit bei korperlicher Belastung leide;
auskultatorisch fand sich beidseits Knisterrasseln. In der Lungenfunktionsprtfung
VC 2,4 1(65 %), FEV1 1,91(50 %), TLC 3,11(90 %), PO2 59 Torr,
Diffusionskapazitat 30 %. Im CT ausgepragte fibrotische Lungenveranderungen,

kleine pleurale Raumforderung rechts, keine eindeutigen pleuralen Verkalkungen.

Berichte Uber die stationaren Behandlungen vom 21.8. bis 24.8.2012 sowie
vom 14. bis 23.11.2012 (Beiakte S 18 U 28/15 BI. 27; Blatt 27 folgende):
Diagnosen: Lungenfibrose (bei Zustand nach Asbestose in der Vorgeschichte);
Uvula-Karzinom mit Zustand nach primarer Radiatio (70 Gy) und Zustand nach
Rezidiv links mit laserchirurgischer Resektion und funktioneller Neck Dissection
links; KHK mit Zustand nach HWI 7/96 und RCA-PTCA sowie Stentimplantation
1997, Rechtsschenkelblock; Diabetes m. Typ 2, Hypertonie, Zustand nach Prostata-
CA, Zustand nach Carotisdesobliteration links, Hypothyreose.
Sauerstoffpartialdruck 55 bzw. 62 Millimeter Hg bei noch normalen
Kohlensaurepartialdruck; Sauerstoffsattigung unter 90%, deshalb Einleitung einer
Heim-Sauerstoff-Therapie im November 2012. Geklagt wurde Uber Atemnot beim
Gehen schon nach wenigen Metern in der Ebene, wahrend noch im Jahre 2011 20
km Radfahren moglich gewesen sei. Bei der kdrperlichen Untersuchung
Knisterrasseln Uber der Lunge. In der Lungenfunktion initial IVC 2,51 (67 %, FEV1 2
I (73 %), RV/TLC 31 %, keine bronchiale Obstruktion. DLCO 34 %, KCO 47 %,
Sauerstoffsattigung nachts im Mittel 85 %, einmal tagsuber 93 %. Im CT basal und
subpleural betonte retikulare Zeichnungsvermehrung der Lunge mit angrenzenden

Traktionsbronchiektasen, konstanter maximal 10 mm messender pleurastandiger



Herd im Oberlappen rechts. Bekannter Harnstau rechts. Das Rauchverhalten wird

mit 5 Zigaretten taglich vom 18.-30. Lebensjahr angegeben.

Gutachten Professor Deitmer vom 14.11.2012 (Blatt 18 folgende der BG Akte):
Von HNO-arztlicher Seite wird das diagnostizierte Plattenepithelkarzinom der Uvula
(cT2cNOMO; Erstdiagnose 12/2009; Radiotherapie 1-4/2010; Rezidiv-OP
September 2011) nicht als Folge beruflicher Einwirkungen gesehen. Die
Lokalisation betreffe nicht den respiratorischen Bereich, sondern den Oropharynx,
der nicht in die BK Nummer 4104 inkludiert sei. Weder eine Asbestose/
Minimalasbestose noch eine asbestinduzierte Fibrose liege vor und
Brickenbefunde flir eine BK 4104 BKYV seien nicht gegeben. Dargelegt wird die
Literatur Uber Formaldehyd-bedingte Krebserkrankungen; letztendlich wird jedoch
keine Verursachung des Uvula-Krebses durch diese Noxe gesehen, da hierfur die
Lokalisation untypisch sei. Verwiesen wird auf ,regelmafigen mehrjahrigen
erheblichen Alkohol- und Tabakgenuss, welcher eine Vervielfachung des Risikos
einer Entwicklung eben solcher Tumorentitadten an ebensolchen Lokalisationen wie
bei dem Versicherten bedeutet”. Die Beurteilung bezlglich der Asbestwirkung stitzt
sich dabei auf die Stellungnahme von Frau Professor Tannapfel und die Angabe
einer Asbestfaserdosis von 2,2 Faserjahren durch den BGlichen

Praventionsbereich. Das Rauchverhalten wird mit 6-8 Zigaretten taglich im Zeitraum



1958-1996 angegeben. Es heil’t ferner, dass 4 Flaschen Bier taglich getrunken

worden seien.

Rontgenthorax vom 23.11.2012 (Beiakte S 18 U 4/ein 5 BI. 10, Seite 175): Wie
bereits am 14.11.2012 wird weiterhin eine interstitielle Vermehrung der Lunge

beidseits beschrieben.

Gutachten zur Feststellung der Pflegebedirftigkeit gemafl SGB XI,
Untersuchung am 28.1.2013 (Beiakte S18 U 4/15 BI. 10, Seite 198 folgende):
angefuhrt wird ein Schwerbehindertenausweis mit 70 %. Es bestehe Luftnot unter
Belastung, seit dem 24.11.2012 wirde Uber 24 Stunden taglich Sauerstoff

insuffliert. Es liege seit 12/2012 Pflegestufe Il vor.

Gutachterliche Stellungnahmen von Frau Professor Dr. Borsch-Galetke vom
15.2.2014 (S 18U 4/15 BI. 10; Seite 183 folgende: die im CT nachgewiesenen
Pleuraveranderungen wurden nicht asbesttypisch sein, umschriebene Plaques
wurden nicht vorliegen. Es wird in den Aufnahmen vom 2.8.2012 im Vergleich zu
2009 eine deutliche Zunahme der Lungenfibrose (dies gelte auch flr die Pleura
visceralis), nunmehr auch in Mittel- und Unterfeldern, mitgeteilt. Unter Bezug auf die
Pathohistologie von Frau Professor Tannapfel wird weder von dem Vorliegen einer
Asbestose bzw. Minimalasbestose noch einer asbestinduzierten Pleurafibrose

ausgegangen und somit auch nicht von einer BK 4103/4104 der BKV-Anlage.

Dr. Hering erwahnt in seiner Radiologischen Stellungnahme vom 20.9.2013 auf
Basis von vorliegenden Rontgenaufnahmen und Computertomografien aus den

Jahren 2009, 2012, zuletzt vom 2.8.2012, dass im Vergleich zu 2009 die



mantelbetonten fibrotischen Lungenveranderungen mit inter- und intralobularen
Verdickungen deutlich progredient seien, es wurde eine zusatzliche Umwandlung in
ein sogenanntes Honeycombing-Stadium der Lungenfibrose vorliegen, zunehmend
seien auch Traktionsbronchi/Bronchioli-Ektasien vorhanden. Die Pleura visceralis

sei in den Fibrosierungsprozess eingebunden. Zuletzt fand sich ein pleurabasierter

Rundherd im rechten Oberlappen (10x12mm); dabei keine zusatzlichen

abgrenzbaren mikronodularen oder nodularen Veranderungen. Insgesamt eher

UIP- als NSIP-Muster. Die Fibrose der Pleura visceralis sei Bestandteil einer

Lungenfibrose, wie sie auch bei einer Asbestose auftreten konne. Der

Beweischarakter sei jedoch aufgrund der fehlenden asbestassoziierten pleuralen

Veranderungen niedriger einzustufen.

Sektionsprotokoll des Instituts fur Rechtsmedizin Uniklinik Kéln vom
28.3.2013 (BG-Beiakte S 18 U 28/15 BI. 27, Blatt 37 folgende): Demnach wiesen
beide Lungen auffallige Veranderungen des Lungenfells auf, die Lungenoberflache

sei stark verhartet, in der Tiefe zahlreiche tastbare Kndtchen von Reiskorngrof3e.

Am Rippenfell rechts seitlich und auf dem Zwerchfell grau-weif3e inselformige

Verdickungen von 2-3 mm Durchmesser. Zeichen des Cor pulmonale,

schwergradige allgemeine Atherosklerose, auch der Herzkranzgefalde, Zustand

nach kleinem Herzinfarkt.

»Fachpathologische wissenschaftlich begrindete Stellungnahme* von Frau
Professor Tannapfel, Institut fir Pathologie/Deutsches Mesotheliomregister
an den Berufsgenossenschaftlichen Kliniken Bergmannsheil Bochum vom
20.4.2013 (BG-Beiakte S18 U 156/15 BI. 6). Auftraggeber: BGN; untersucht wurde

,<ubersandtes Untersuchungsgut bestehend aus den Lungen aus dem dortigen



Obduktionsgut.“ Nachfolgend heif3t es, dass die beiden Lungen mit Anteilen der
Mediastinalorgane aus dem Institut fir Rechtsmedizin Kéln Gbersandt wurden. Laut
makroskopischer Beurteilung war das Lungengewebe subpleural mantelartig grau-
braun induriert, die terminalen Luftrdaume hier wabenartige ausgeweitet.
Pleuraassoziiert im Oberlappen der rechten Lunge Kndétchen bis 0,5 cm sowie
weitere Tumorformationen von 1,5 x1x 1,2 cm peripher im Segment 3. Die linke
Lunge ebenfalls mit wabenartiger Transformierung des Parenchyms; am Zwerchfell

bis 3 mm hohe Veranderungen nach Art hyaliner Plagues, an der Pleura aulerdem

warzenférmige Verdickungen. Mikroskopisch wird ein hochgradig alteriertes
Lungenparenchym beschrieben, teilweise mit wabenartiger Architektur, zum Teil
Ubergehend in zellreiche Granulationen mit polsterférmigen Fibroblasten-
prolifationen und desquamierten Epithelstrukturen, auch schitteres
lymphoplasmazellulares und histiozytares Entzindungsinfiltrat. Hochgradig
verbreiterte Pleura mit Tumorproliferation aus drusig-tubularen Strukturen
polyzyklischer Zellen, eingescheidet in zelldichtes fibréses Stroma in teilweise
flachiger Architektur zum angrenzenden pleuralen Fett-/Bindegewebe und zur
Zwerchfellmuskulatur. Immunhistochemischer Befund des Tumorgewebes: CK7
und Napsin stark positiv, CK20, p63 und CK5/6 negativ. TTF1 vereinzelt fleckférmig
maldig positiv. Insgesamt demnach maRig differenziertes primares pulmonales
Adenokarzinom mit Lungeninfiltration sowie disseminierter Pleurainfiltration;
schwere chronisch-interstitiell fibosierende Alveolitis/Pneumonie mit initialer

Wabenlungenbildung. Das Fibrosemuster entspricht “ einer sog. UIP, nachstliegend

im Sinne einer idiopathischen pulmonalen Fibrose mit finalem akuten Fibroseschub

im Sinne eines DAD/DD AIP (akute interstitielle Pneumonie) mit aufgepfropftem

diffusen Alvelorschaden/DAD*. In der Lungenstaubanalyse ,wenn Uberhaupt, dann

unter 10 Asbestkorper pro g Lungengewebe”. Eine rasterelektronische




Faseranalyse, wie sie in der AWMPF-Leitlinie als nachster Schritt angefiihrt ist,

erfolgte nicht. Auch fehlt die Angabe der konkreten Zahl der in den veraschten

Lungenteilen nachgewiesenen Asbestkorper/Asbestfasern.

Angaben, die fur die Frage der Expositionskausalitat von Bedeutung sind:

Bei der Auflistung der verschiedenen Beschéaftigungsverhéltnisse (Beiakte S
18 U 4/15 BI. 10) findet sich die Angabe, dass bei der Reinigung des Filters
Mundschutz getragen wurde; offensichtlich erfolgten ansonsten keine
Atemschutzmalinahmen.

In mehreren Schreiben und in der Mitteilung an den Petitionsausschuss des
Deutschen Bundestags fuhrt die Klagerin, Ehefrau des verstorbenen Herrn
Wagenblast, an, dass im Zeitraum 1955-1959 bei der Tatigkeit als Orgelbauer
Kontakt bestand mit Xylamon, Zinn, Zink, Holzschutzmittein, Kaltleim, Eichen- und
Buchenholz, Ebenholz, Nussbaum, Blei, im Zeitraum 1959-1989 bei den Tatigkeiten
als Bierbrauer mit Kieselgur, Asbest, Formaldehyd, dann im Zeitraum 1990-2001
bei der Tatigkeit als Chemiearbeiter mit Isopropylalkohol, Pigmenten, fraglich
aromatischen Aminen; die Einwirkung von Natriumsaure, Salpetersaure,
Natriumhypochlorid, Schwefeldioxid, Dieselabgasen sei bei der
Expositionsermittlung nicht bertcksichtigt worden (unter anderem Beiakte S 18 U

4/15 BI. 10, Seite 209 folgende.

In der Stellungnahme Arbeitsplatzexposition vom 19.11.2010 (Blatt 4 folgende der
BG-Beiakte 18 U 446/14 BI. 10) aulert Diplom-Ingenieur Jérrens vom
Geschaftsbereich Pravention der BGN unter Berlcksichtigung des Gesprachs mit
dem Versicherten und seiner Ehefrau, dass im Zeitraum vom 1.4.1955 bis

16.10.1959 mit folgenden krebserzeugenden Gefahrstoffen Kontakt bestand:



Holzschutzmittel Xylamon (Naphthalin), Eichen- und Buchenholzstaube, dann von

20.10.1959 bis 31.7.1989 im Rahmen der Tatigkeit als Brauer mit Asbeststauben,

welche bis Ende 1977 bei der Kieselgur-Filtration als Filterhilfsmittel Verwendung

fanden und freigesetzt wurden; es wurde von einer Faserkonzentration von
1,5/Zentimeter 2 (entsprechend BIA-Report 3/85, Seite 51) ausgegangen und eine

kumulative Dosis von 23 Faserjahren als Worst Case-Abschatzung ermittelt.

Far den Zeitraum vom 13.7.1960 bis 12. 3. 1974 wird des Weiteren ein Kontakt mit
Dieselru® und bis zum Jahre 1977 auch regelmaliiger erheblicher Kontakt mit
Formaldehyd (oberhalb 1 und 4 ppm) bei der Reinigung/Desinfektion der Tanks und
Behalter angefiihrt. Eine nahere Beschreibung und Quantifizierung der Belastung

durch die vorgenannten kanzerogenen Stoffe findet bis auf Asbest nicht statt.

Ermittlung der kumulativen Asbestfaserjahre/Korrektur vom 13.12.2013 vom
Geschaftsbereich Pravention der BGN (Beiakte S 18 U 4/15 BI. 10, Blatt 159):
Fir den Zeitraum 1.12.1959 bis 21.10.1977 werden 2,2 Faserjahre angegeben.
Details der Berechnungsbasis sind dieser Ermittlung nicht zu entnehmen; zur
Ursache der Abweichung von der vorausgegangenen Ermittlung siehe
nachfolgenden Abschnitt. Es ergibt sich kein Hinweis, inwieweit die frGheren
anamnestischen Angaben der Versicherten hier bertcksichtigt sind; zum Zeitpunkt

dieser Ermittlung war der Versicherte bereits verstorben.

Eine weitere Stellungnahme Arbeitsplatzexposition des Geschéaftsbereichs

Pravention mit Datum vom 21.5.2015 findet sich auf Blatt 45 folgende der SG-Akte
S 18 U 446/14; hierbei wird eine kumulative Dosis von 4,7 Faserjahren angegeben.
Der wesentliche Unterschied zu den anderen Ermittlungen besteht zum Grofteil in

der niedriger angenommenen Expositionshohe, zum Teil auch kirzer angegebenen
9
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durchschnittlichen Expositionszeiten und etwas variierender Angaben der

Expositionsphase insgesamt.

Diplom-Ingenieur Johannes Schneider vom 25.4.2016 (lose Anlage zu SG-Akte
S 18 U 446/14): Es erfolgte eine detaillierte Darstellung der beruflichen Exposition
gegenuber Kieselgur und Asbest Uber den Zeitraum vom 20.11.1959 bis
27.11.1984 als Brauer (Aufenthalt im Filterkeller, Transport der Materialien,
Aufkehren und Entsorgen von verschitteten Materialien; insgesamt wurde eine
Asbestbelastung von 21,6 Faserjahren ermittelt. Die kumulative Belastung durch
kristalline Kieselsaure/Cristobalit im Kieselgur wurde nicht ermittelt; es wird jedoch
angefluhrt, dass beim Filtern von Bier immer wieder alveolengangige
Kieselsaure/Cristobalit eingeatmet wurde. Dem Bierfiltrat wurden Gber eine
Dosiervorrichtung etwa viermal pro Schicht, 25-40 kg Kieselgur und etwa 1 bis 2,5
kg Asbestfasern oder einer entsprechenden Kieselgur-Asbestmischung zugegeben.
Die Ausgangsmaterialien waren pulverformig und befanden sich in Sacken, die
handisch geleert wurden. Die insgesamt verarbeitete Gesamtmenge an
Kieselgurpulver wurde auf 175 t geschatzt, wobei von einer erheblichen
Staubexposition ausgegangen wird; in dem Kieselgurpulver seien zwischen weniger
als ein Prozent bis 42 % kristalline Kieselsdure und zwischen 2 % und 57 %
Cristobalit enthalten. In dem beiliegenden Bericht von Gébel und Mattenklott
(Untersuchungen des Staubungsverhaltens und der stofflichen
Zusammensetzungen von Kieselguren) wird erwahnt, dass ca. 70-90 %; silikogene
Komponenten in Form von Quarz bzw. Cristobalit in Kieselguren enthalten seien.

Abbildungen illustrieren in dieser Arbeit den handischen Umgang mit Kieselgur, die

10
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als Sackware angeliefert wurde; dabei ist die damit verbundene erhebliche

Staubbelastung erkenntlich.

Besprechung und Beurteilung

1. Zur Expositionskausalitat/potentiell ursachlichen Bedeutung der
angefuhrten beruflich und nicht-beruflich eingewirkt habenden Noxen
Eine Auflistung der Beschaftigungsverhaltnisse und Tatigkeiten finden sich auf
Seite 1 folgende der Beiakte S 18 U 4/5 BIl. 10; demnach bestand Umgang mit
Kieselgur, Asbest, Formaldehyd von 1959 bis 1989; an anderer Stelle werden auch
Buchen- und Eichenholz-Staube, Naphthalin, Dieselrul} und andere Schadstoffe

erwahnt.

Formaldehyd

Auf die diesbezlgliche Belastung wird in den Stellungnahmen von Diplomingenieur
Jurgens und Diplom-Ingenieur Schneider naher eingegangen. Demnach ist von
phasenweise hohen Konzentrationen (> 4 ppm) auszugehen. Im Gutachten von
Professor Deitmer wird die Literatur referiert und hinsichtlich des Uvula-Karzinoms
von keiner kausalen Beziehung ausgegangen. Formaldehyd ist von der
Internationale Agentur fur Krebsforschung der WHO, IACR, auf Basis der
Evaluation der zur Verfugung stehenden Literatur in Gruppe 1, also beim Menschen
als krebsausldsender Stoff, eingestuft. Es verursacht Tumoren des Nasopharynx,
wozu das im vorliegenden Fall bestandene Uvula-Karzinom nicht zahlt (die Uvula
gehort dem Oropharynx an). Im Hinblick auf Leukamien zeigte sich fur Formaldehyd
eine starke, aber nicht ausreichende Evidenz:

http://monographs.iarc.fr/ENG/Monographs/vol100F/mono100F-29.pdf

11
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https://www.iarc.fr/en/media-centre/pr/2004/pr153.html

11/2014 wurde in Deutschland fur Formaldehyd ein Arbeitsplatzgrenzwert (AGW)
verabschiedet (0,3 ml/m? (ppm) bzw. 0,37 mg/m?3; der Kurzzeitwert betragt 0,74
mg/m?3). Der Arbeitsplatzgrenzwert muss an Arbeitsplatzen eingehalten werden.
Daruber hinaus wurde Formaldehyd durch die 6. Anpassung an den Technischen
Fortschritt (ATP) der CLP-Verordnung in die Gefahrenklassen
Karzinogen/Kategorie 1B und Keimzellmutagen/Kategorie 2 eingestuft. Die

Neueinstufung wurde am 1.1.2016 wirksam.

Asbest

Es ist unstrittig, dass eine langjahrige berufliche Asbestexposition bestand. Die
zuletzt von nicht an der Streitsache beteiligter unabhangiger Seite ermittelte und
plausibel erscheinende kumulative Asbestdosis betragt knapp 22 Faserjahre (diese
deckt sich quantitativ weitgehend mit der Angabe von 23 Faserjahren in der
Stellungnahme Arbeitsplatzexposition von Herrn Diplom-Ingenieur Jorrens, in der
die anamnestischen Angaben des Versicherten eingeflossen), dh. es werden ca.
86% der Verdopplungsdosis von 25 Faserjahren fur den asbestbedingten
Lungenkrebs erreicht. Der Akte ist keine Angabe Uber die verwendeten
Asbestprodukte zu entnehmen, auch nicht, ob es sich um Chrysotil oder einen
Amphibolasbest handelt. Es ist anzunehmen, dass das fur die Filtration
ublicherweise verwendete Chrysotil, welches in Deutschland 94 % des gesamten
Asbestverbrauchs ausmachte, eingesetzt wurde. Chrysotil verursacht wie alle
anderen Asbestarten Asbestose, pleurale fibrotische Veranderungen, Lungen- und
Kehlkopfkrebs und Mesotheliom (s. ANHANG 3).

Die Voraussetzungen zur Anerkennung einer BK Nummer 4104 der BKV-

Anlage sind damit in Bezug auf die alleinige kumulative Asbestdosis formal
12
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nicht erfullt, wenn eine Asbestose und/oder asbestbedingte
Pleuraveranderungen nicht bestehen (siehe hierzu folgendes Kapitel 3.

Haftungsbegrindende Kausalitat).

Kristalline Kieselsaure

Neben der Asbestexposition liegt eine langjahrige berufliche Exposition gegenltber
Feinstauben von Kieselgur vor. Hiervon wurden nahezu arbeitstaglich 4 x 25-40 kg
eingesetzt. Wie dargelegt, betragt der Gehalt an kristalliner Kieselsaure (in Form
von Quarz bzw. Cristobalit) des Kieselgurs Uber 50%; das Mengenverhaltnis von
eingesetztem Kieselgur zu eingesetztem Asbest lag bei etwa 15:1, jene von
kristalliner Kieselsaure zu Asbest etwa 7,5:1.

Kristalline Kieselsaure in Form von Quarz und Cristobalit ist ein K1-Stoff; dh, er ist
beim Menschen als krebsauslésend gesichert und verursacht Lungenkrebs. Die
Internationale Agentur fur Krebsforschung der WHO, IARC, hat die diesbezlgliche
Literatur eingehend evaluiert und fand in den Metaanalysen ein RR fur Lungenkrebs
von 1,74-2,76 bei Vorliegen einer Silikose und ein RR von 1,25-1,32 bei Quarz-
Exponierten generell. Es zeigte sich ein zunehmendes Lungenkrebs-Risiko mit
zunehmender kumulativer Dosis kristalliner Kieselsaure oberhalb eines
Schwellenwertes von 1,84 mg/m 2 Jahre. Die Silikose ist hierbei als
Expositionsmarker zu betrachten und nicht als ein pathogenetisch erforderlicher
Zwischenschritt zum Lungenkrebs.

Im vorliegenden Fall sind die Voraussetzungen fur die Anerkennung einer BK
Nummer 4112 der BKV-Anlage nicht erfullt, da die hierbei geforderte Silikose oder
Silikotuberkulose nicht belegt ist. Dies ist aber nicht gleichbedeutend mit dem
Fehlen einer Risikoerhdhung hinsichtlich des Lungenkrebses durch die stattgehabte

erhebliche Exposition gegenuber kristallliner Kieselsaure.
13
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Aromatische Amine
Aus den Aktenunterlagen ergibt sich weder eine gesicherte Einwirkung
aromatischer Amine noch das Vorliegen eines durch solche Stoffe ausgeldsten

Harnblasenkrebses.

Andere vermutete krankheitsauslésende berufliche Schadstoffe

Es wird der Kontakt mit einer Vielzahl weiterer Schadstoffe angefihrt, so mit Zinn,
Zink, Holzschutzmitteln, Kaltleim, Eichen- und Buchenholz, Ebenholz, Nussbaum,
Blei, Isopropylalkohol, Pigmenten, Xylamon, Natriumsaure, Salpetersaure,
Natriumhypochlorid, Schwefeldioxid, Dieselabgasen. Krankheiten und insbesondere
Berufskrankheiten, die hierauf zurickzufuhren sind, lassen sich den
Aktenunterlagen nicht entnehmen. Auch liegen bezlglich dieser beruflichen
Schadstoffe keine Ermittlungen Gber die quantitative Belastung vor, Gberwiegend
finden sich keine konkreten Angaben hierzu in den Stellungnahmen
Arbeitsplatzexposition des BGlichen Praventionsbereichs bzw. der

Expositionsermittlung durch Herrn Diplom-Ingenieur Schneider.

Rauchverhalten

Nach den vorliegenden Angaben im Gutachten von Herrn Professor Deitmer und in
einem Arztbericht der Ruhrlandklinik bestand ein mafiger Zigarettenkonsum Uber
20-30 Jahre, kumulativ 5-13 Packyears; die letzten 17 Lebensjahre bestand
demnach Abstinenz. Insgesamt leitet sich aus diesen Angaben ein leicht erhdhtes
Risiko fur den Lungenkrebs durch das Rauchverhalten ab; die wesentliche
ursachliche Bedeutung der Asbestbelastung flr den Lungenkrebs ist hiervon

unberuhrt (siehe unten).
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2. Vorliegende Erkrankungen im Hinblick auf eine mdgliche

Berufskrankheit

- Uvula-Karzinom

S. hierzu obiges Kapitel (unter Gutachten Professor Dr. Deitmer und Formaldehyd).

- Lungenfibrose
Radiologisch und histopathologisch ist eine fortgeschrittene Lungenfibrose vom UIP
(Usual Interstitial Pneumonia)-Typ gesichert; der diesbezugliche Erstbefund wurde
im November 2009 erhoben, der tatsachliche Erkrankungsbeginn lag zweifelsohne
deutlich fruher, nach den anamnestischen Angaben mindestens Anfang 2009.
Die radiologischen und pathologischen Untersuchungsbefunde im Sinne einer
partiellen Wabenluge (UIP-Muster) sind atiologisch mehrdeutig. Es kann sich
sowohl um das Endstadium einer Asbestose als auch um eine andere Erkrankung,
etwa eine idiopathische Lungenfibrose, handeln. Siehe hierzu nachstes Kapitel, 3.

Haftungsbegriindende Kausalitat unter Lungenfibrose.

- Lungenkrebs

Die Diagnose wurde bei radiologischen Hinweisen ab August 2012 post mortem

histopathologisch gesichert.

3. Haftungsbegrindende Kausalitat

- Uvula-Karzinom

15
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Diesbezlglich ist eine haftungsbegrindende Kausalitat nicht belegt; im Einzelnen

siehe Kapitel 1.

- Lungenfibrose

a) Lag eine Silikose (BK Nummer 4101 der BK-Anlage) vor?
In den vorliegenden radiologischen Untersuchungsbefunden (einschlieRlich
mehrerer CT Thorax-Untersuchungen) sind keine fir eine Silikose oder
Silikotuberkulose typischen Veranderungen beschrieben. Allerdings werden in der
makroskopischen Beurteilung des Lungensitus von Professor Rothschild nodulare
Veranderungen in den Lungen, offensichtlich disseminiert auftretend, beschrieben,
die gut mit einer Silikose vereinbar sind. Hierauf wird in den makroskopischen und
histopathologischen Untersuchungen von Frau Professor Tannapfel nicht eindeutig
Bezug genommen, sodass diesbezlglich keine abschliefende Aussage maglich ist.

b) Handelt es sich bei der Lungenfibrose um eine Asbestose (und damit

auch um ein Brickensymptom fir den Lungenkrebs)?

Das vorliegende radiologische, makroskopische und histopathologische Bild der
Lunge stellt eine fortgeschrittene Lungenfibrose mit UIP-Muster dar. Es handelt
sich, wie ausgefuhrt, um einen mehrdeutigen Befund, der nur im Kontext mit
weiteren klinischen Befunden und insbesondere der Arbeitsanamnese einer
atiologischen Klarung zuganglich ist (vergleiche Zitate aus der S2k-Leitlinie und der
ATS/ERS im ANHANG 1).
Bei Vorliegen einer UIP darf also nicht per se, wie im Bescheid der Beklagten vom
1.4.2014 (Beiakte S 18 U 4/15 BI. 10, Seite 191) mitgeteilt und zugrundeliegend
auch in der Stellungnahme von Frau Professor Tannapfel vorgenommen ( ,,...UIP,
néchstliegend im Sinne einer Idiopathischen pulmonalen Fibrose®), von einer

idiopathischen Lungenfibrose ausgegangen werden. Vielmehr darf die letztere
16
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Diagnose nur gestellt werden, wenn andere, insbesondere exogene Ursachen wie
die Belastung gegentber anorganischen Stauben (Asbest, Quarz), die dasselbe
UIP-Muster verursachen konnen, unter Bertcksichtigung der Arbeitsanamnese, der
klinischen Befunde und auch des Krankheitsverlaufs ausgeschlossen worden sind
(Begin and Christman 2001, Raghu, Collard et al. 2011, CollegiumRamazzini 2015),
s. ANHANG 1. Dies ist im vorliegenden Fall nicht erfolgt. Im vorliegenden Fall
bestand vielmehr, wie angefihrt, neben einer Exposition gegenuber kristalliner
Kieselsaure eine langjahrige erhebliche Asbestexposition, die unzweifelhaft in der
Lage war, die Lungenfibrose im Sinne einer Asbestose ebenso wie fibrotische
Pleuraveranderungen zu verursachen (vergleiche den radiologischen Befund von
Dr. Hering: ,Deutliche Lungenfibrose vom UIP-Muster. Die Fibrose der Pleura
visceralis ist Bestandteil einer Lungenfibrose, wie sie auch bei einer Asbestose
auftreten kann“). Die histopathologischen und radiologischen Befunde passen also
zu einer Asbestose; sie lassen diese Diagnose keinesfalls ausschliel3en.

Zu beriucksichtigen sind in diesem Zusammenhang epidemiologische Daten, die
zeigen, dass eine derartige Lungenfibrose infolge Asbesteinwirkung in exponierten
Kollektiven etwa 100 Mal haufiger und damit wahrscheinlicher ist als die sehr
seltene idiopathische Lungenfibrose (Markowitz, Morabia et al. 1997, Baur, Clasen

etal. 2011) (ANHANG 1).

Der 2. grundlegende Fehlschluss besteht in der Negation einer BK-relevanten
Asbestbelastung auf Basis einer fehlerbehafteten Faseranalyse in der Lunge
Jahrzehnte nach stattgehabter Chrysotilexposition. Der von Frau Professor Dr.
Tannapfel so vorgenommene, vermeintliche Ausschluss einer Asbestose
widerspricht dem medizinisch-wissenschaftlichen Kenntnisstand (Craighead,

Abraham et al. 1982, Abraham 2006, Hammar and Abraham 2015, Baur, Frank et
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al. 2016, Egilman and Bird 2016). Treffend formulierten Kern et al. (Kern, Hanley et
al. 1992), dass ihre faseranalytischen Untersuchungen die Sinnlosigkeit der
Erfassung der Chrysotil-Exposition auf Basis der Faserzahlung in der Lunge
unterstreichen (“the findings underscore the futility of estimating evnironmental
exposure to chrysotile on the basis of fiber counts in lung tissue“. Entsprechend
heilt es in den Festlegungen der S2K-Leitlinie (s. Im Einzelnen ANHANG
2)..,Wichtig fiir die Beurteilung der Ergebnisse sowohl der lichtmikroskopischen
als auch der elektronenmikroskopischen Faseranalysen ist, dass in der Regel
keine erhdhten Chrysotilfaser-Konzentrationen im Lungengewebe
nachgewiesen werden kdnnen und damit die Aussage beider Methoden
hinsichtlich einer stattgehabten Chrysotil-Exposition eindeutig limitiert sind (geringe
Biobestéandigkeit des WeilRasbestes/Fahrerflucht-Phdnomen)“ (S2k-LL, Kapitel 4.5).
Und weiter: ,,Staubanalytische Untersuchungen (Lungengewebe/BAL) kénnen die
Feststellungen aus der Arbeitsanamnese und aus den Ermittlungen der TAD
nicht ersetzen und nicht Anlass sein, die ermittelte kumulative Exposition nach
unten zu korrigieren“ (S2k-LL, Kapitel 4.5). Die stattgehabte Asbestbelastung ergibt
sich namlich nicht aus der Faseranalytik, sondern in erster Linie aus der
eingehenden und qualifiziert erhobenen Arbeitsanamnese (Begin and Christman
2001, CollegiumRamazzini 2015, Vainio 2015). Dies gilt in besonderem Mal3e fur
Chrysotil. Denn diese fur die Filtrierung verwendete Asbestart verursacht nur selten
die Bildung von Asbestkorpern und ist nicht biobestandig; bei einer Halbwertszeit
von nur wenigen Monaten sind solche Asbestkorper nach einer Interimszeit von
Uber 5 Jahrzehnten und einer Latenzzeit von etwa 2 Jahrzehnten erwartungsgeman
in der Lunge so gut wie nicht mehr anzutreffen (s. hierzu auch Zusammenfassende

Begrindung und Anhange 2 und 4 unten).
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Von der Deutschen Gesellschaft fur Pathologie wurde unter Verweis auf die US-

amerikanische Definition bereits 1997 mitgeteilt, dass es keinen Fasergrenzwert fur

asbestbedingte Lungenerkrankungen gibt (Heitz 1997).

Die Forderung von Frau Prof. Dr. Tannapfel eines Nachweises von Asbestkdrpern

bzw. einer Mindestkonzentration an Asbestfasern in der Lunge fir die Diagnose

Asbestose und der Minimalasbestose wurde mindestens viermal obergerichtlich

korrigiert, namlich durch die Urteile

LSG Nordrhein-Westfalen, 13.05.1997, Az. L 15 U 55/93,
LSG Nordrhein-Westfalen 11.12.1997 Az. L15 U274/97,
LSG Rheinland-Pfalz, 25. 1. 2000, Az. L7U158/98 und

Bayerisches LSG 28.03.2001, Az. L 17 U 57/96.

So heildt es beispielsweise in der Begriundung der ersten jener Entscheidungen

durch den 15. LSG-Senat in Nordrhein-Westfalen: Der Nachweis von

Asbestkérperchen ist nicht unverzichtbar. Asbestkérperchen sind nicht als

notwendiges Glied der kausalen Verbindung zu Fibrose und Tumor erwiesen.

Bereits die blolRe Betrachtung der angegebenen Asbestkdrper-Konzentration von

unter 10 zeigt an einem einfachen Rechenbeispiel die Unvereinbarkeit und nicht

gegebene Plausibilitat des vorgenommenen Ausschlusses einer relevanten

Asbestbelastung, wenn man die geringe Halbwertszeit des Chrysaotils in der Lunge

zu Grunde legt. Geht man im vorliegenden Fall von 5 Chrysotilasbestkérpern pro g

Lungengewebe und von einer Halbwertszeit des eingesetzten Asbests von 3

Monaten aus, so errechnet sich bereits nach einer Latenzzeit von 10 Jahren (im

vorliegenden Fall also Anfang 2003) eine Dosis von uber 5 Billiarden

Chrysotilasbestkdrpern pro Gramm Lungengewebe. Dabei ist zu berucksichtigen,

dass Chrysotil jene Asbestart ist, die kaum Asbestkorper bildet. Untersuchungen
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der Arbeitsgruppen Dodson und Abraham zeigen, dass pro Asbestkorper 100-1000
Asbestfasern in der Lunge vorhanden sind (Abraham, Burnett et al. 1991, Dodson,
O'Sullivan et al. 1997). D.h., dass die initiale Asbestfaser-Dosis in der Lunge ist
nochmals um diesen Faktor héher zu veranschlagen. (Zum Vergleich: Laut Prof. Dr.
Woitowitz entspricht eine arbeitsanamnestisch ermittelte kumulative Dosis von 25
Faserjahren etwa 56 Milliarden eingeatmeter Asbestfasern). Keineswegs kann also
die angegebene Asbestkorper-Konzentration von < 10/ g Lungengewebe s

Argument gegen das Vorliegen einer Asbestose gewertet werden. S. ANHANG 4.

Unter Berucksichtigung der Arbeitsanamnese/Expositionsermittiungen und der
Tatsache, dass das vorliegende radiologische, makroskopische und
histopathologische Bild zu einer Asbestose passt, besteht kein begrindeter Zweifel
daran, dass auch bei einer Asbestkorper-Konzentration von weniger als 10/g
Lungengewebe von einer hohen und BK-relevanten Asbestbelastung auszugehen
ist. Wie angeflhrt, ist nach epidemiologischen Daten diese Erkrankung etwa 100
Mal wahrscheinlicher als die vor allem als Differenzialdiagnose relevante
idiopathische Lungenfibrose. Es ist ferner zu berucksichtigen, dass kein Hinweis auf
eine andere Genese der Lungenfibrose besteht (wie etwa eine Sarkoidose,

Strahlenfibrose, Kollagenose).

Zusammenfassend handelt es sich bei der vorliegenden, mindestens seit Anfang
2009 bestehenden Lungenfibrose des Herrn Wagenblast bei einer kumulativen
Asbestbelastung von ca. 22 Faserjahren somit mit Wahrscheinlichkeit um eine

Asbestose, also eine Berufskrankheit Nummer 4103 der BKV-Anlage. Die
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- Nichtbeachtung der limitierten Aussagefahigkeit der angewandten
faseranalytischen Verfahren (bei dargelegten faseranalytischen Befunden)
fUhrte in Verbindung mit

- der unzulassigen Gleichsetzung des morphologischen Bildes einer UIP mit
einer |diopathischen Lungenfibrose sowie

- Nichtberlcksichtigung der geforderten ,relevanten klinischen oder
radiologischer Daten ..., in Kombination mit Daten zur (Asbest-) Exposition”
(S2k-Leitlinie, s. unten)

zu der arbeitsmedizinisch und berufskrankheitenrechtlich nicht

nachvollziehbaren Ablehnung des Unfallversicherungstragers einer

Berufskrankheitenanerkennung und -entschadigung.

Der Vollstandigkeit halber sei abschliel’iend erwahnt, dass in den Untersuchungen
und in der ,Fachpathologischen wissenschaftlich begrindeten Stellungnahme® von
Frau Professor Dr. Tannapfel nicht nach dem diagnostischen Algorithmus fur den
Lungenkrebs in der AWMF-Leitlinie S2k-Leitlinie verfahren wurde; dort wird namlich
als nachster Schritt bei nicht aussagefahiger bzw. negativer Faseranalyse eine
genauere elektronmikroskopische Faserquantifizierung angefthrt, wobei hier

anzumerken ist, dass dies nur fur Amphibolasbeste sinnvoll sein kann.

- Lungenkrebs: Lag ein berufsbedingter Lungenkrebs durch Asbest,
Quarz oder andere Arbeitsstoffe vor?
a) Im Sinne einer Listen-BK?
Aus den Ausfuhrungen im vorherigen Abschnitt ergibt sich, dass bei dem Vorliegen

der BK Nummer 4103 der BKV-Anlage entsprechend der Legaldefinition die
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Voraussetzungen fur die Anerkennung und Entschadigung einer BK Nummer 4104
der BKV Anlage gegeben sind.

Hinsichtlich der Frage, ob auch die Voraussetzungen fur die Anerkennung und
Entschadigung einer BK Nummer 4112 gegeben sind, bedarf es weiterer
Ermittlungen (siehe hierzu unten).

Fur die Verursachung des Lungenkrebses durch andere Arbeitsstoffe ergibt sich

kein ausreichender Anhalt.

b) im Sinne des Zusammenwirkens zweier Listenstoffe (Asbest,

kristalline Kieselsaure) nebeneinander im Hinblick auf die Entstehung

des Lungenkrebses?
Die Frage, ob bei Vorliegen einer Synkanzerogenese die Voraussetzungen der
Anerkennung einer Berufskrankheit gegeben ist, war Gegenstand mehrerer LSG-/
BSG-Urteile. B2 U 26/10 R vom 29.11.2011; B 2 U 5/08 R vom 12.1.2010, NZS
2011 S. 35; UV-Recht Aktuell 2012 S.4 112 folgende. Demnach ist bei einer
Krebserkrankung in Folge Einwirkung von Arbeitsstoffen mehrerer Listen-
Berufskrankheiten zu unterscheiden zwischen solchen Berufskrankheiten, die eine
Mindestdosis der beruflichen Einwirkungen voraussetzen (im vorliegenden Fall BK
Nummer 4104 der BKV-Anlage, 25 Asbest-Faserjahre, so keine asbestbedingten
Lungen- und/oder Pleuraveranderungen objektiviert sind) und Listen-
Berufskrankheiten ohne Angabe einer Mindestdosis (offener Berufskrankheiten-
Tatbestand; im vorliegenden Fall BK Nummer 4112 der BKV-Anlage). Dabei ist
zunachst zu prufen, ob der Stoff des jeweiligen Berufskrankheiten-Tatbestandes
nicht hinweggedacht werden kann, ohne dass das Entstehen der Erkrankung
entfiele (“conditio sine qua non“ — Aquivalenztheorie). So ein Listenstoff in diesem

naturwissenschaftlich-philosophischen Sinne ursachlich geworden ist, ist dann zu
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unterscheiden zwischen Ursachen, denen der Erfolg zugerechnet wird (das heiflt,
wesentliche Mitwirkung am Eintritt des Erfolgs wegen der besonderen Beziehung
zur konkreten Krankheitsentstehung) und solchen, die fir den Erfolg rechtlich
unerheblich sind. Welche Ursache im Einzelfall rechtlich wesentlich ist und welche
nicht, muss nach der Auffassung des praktischen Lebens Uber die besondere
Beziehung der Ursache zum Eintritt des Erfolgs rechtlich wertend entschieden
werden. Von Bedeutung in diesem Kontext ist, dass laut dem erstgenannten BSG-
Urteil zu prufen ist, ob die Einwirkungen nach den einzelnen Berufskrankheiten —
jede fur sich und nicht alle zusammen als Gesamt-Berufskrankheit betrachtet —
eine rechtlich wesentliche Teilursache fur den Eintritt der Erkrankung waren. Wenn
auch dies zu bejahen ist, ist entweder ein Versicherungsfall nach einer bestimmten
BK-Nummer gegeben oder es sind mehrere Versicherungsfalle der Listen-
Berufskrankheiten nebeneinander gegeben, nicht aber eine kumulative
Berufskrankheit. Damit wurde der Zugrundelegung der so genannten ,Wichmann-
Formel“ (M6hner und Mitarbeiter 1998, Zentralblatt Arbeitsmedizin 48,398-407), wie
sie dem Schleswig-Holsteinischen LSG-Urteil vom 13.9.2007 (L 1 U 44/03 — Breith.

2008. S. 308-316) zu Grunde gelegt worden war, eine Absage erteilt.

Im BSG-Urteil vom 12. 6. 1990 (2 RU ein 4/90; HV-Info 22/1990,1906 = Meso B
70/149) heildt es in Bezug auf die Einwirkung mehrerer Listenstoffe nebeneinander
(wobei vorausgesetzt ist, dass mehrere Listenstoffe naturwissenschaftlich
ursachlich geworden sind und eine wesentliche (Teil-) Ursache flr den Eintritt der
Krankheit gesetzt haben (Spellbring, BPUV 2012, 360, 364)): ,Dem
Zusammenwirken einzelner Mitbedingungen in einer Gruppe, die als Kollektiv fiir
den Erfolg wesentlich ist, kommt so viel Eigenbedeutung zu, dass damit auch jedem

einzelnen Glied der Gruppe wesentliche Bedeutung verliehen wird”.
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P. Becker griff in einem Ubersichtsartikel kiirzlich diese Thematik auf (Zentralblatt
Arbeitsmedizin, 29. 9. 2015); er verwies insbesondere auf Paragraph 9 Abs. 2 SGB
VII, wonach eine Krankheit, die nicht in der BKV bezeichnet ist oder bei der die dort
bestimmten Voraussetzungen nicht vorliegen, wie eine Berufskrankheit
anzuerkennen ist (so genannte“ Quasi-, oder ,Wie-BK*), sofern im Zeitpunkt der
Entscheidung nach neuen Erkenntnissen der medizinischen Wissenschaft die
Voraussetzungen fur eine Bezeichnung nach Paragraph 9 Abs. 1 SGB VII erfullt
sind (Offnungsklausel). Er erwdhnt auch, dass es wegen der normativen Vorgaben
in Paragraph 9 SGB VIl und in der Berufskrankheiten-verordnung nicht zulassig ist,
aus dem Zusammenwirken mehrerer Berufskrankheiten-Listenstoffe eine neue
Gesamt-Berufskrankheit aufgrund einer Gesamtbetrachtung oder Kombination
bestimmter Listen-Berufskrankheiten zu bilden. Zulassig und notwendig ist
demnach hingegen die Prifung, ob ein Listenstoff, auch wenn er nicht
monokausal die Erkrankung verursacht hat, im Zusammenwirken mit anderen
Listenstoffen eine wesentliche Teilursache war (BSG-Urteil 2 RU 14/90 vom
12.6.1990; BSG-Urteil B 2 U 5/08 R vom 12.1.2010 — SozR4-2700 § 9). Er erwahnt,
dass dieser Ansatz keine erkennbare Umsetzung in der Praxis erfuhr, weil es
wahrscheinlich an hinreichend validen einschlagigen Erkenntnissen mangelt. Der
Weg, wie er bei der Kombination-Berufskrankheit 4114 Lungenkrebs durch das
Zusammenwirken von Asbest und PAHs begangen wurde, kbnne demnach und
aufgrund der Tatsache der unzahligen Kombinationen mehrerer ursachlicher

Einwirkungen nicht zu einer Losung fuhren.

Von P. Becker wird eine Generalklausel Synkanzerogenese vorgeschlagen und
zwar fur die Konstellationen, in denen Einwirkungen nach mehreren Listen-

Berufskrankheiten hinsichtlich eines Zielorgans vorliegen, aber die jeweiligen
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Voraussetzungen der einzelnen Listen-Berufskrankheiten nicht erflllt sind. Dabei
geht es um die normative Setzung zur Feststellung einer Berufskrankheit und deren
Entschadigung in den Fallen, in denen nach dem derzeitigen Erkenntnisstand die
krebserzeugende Wirkung der jeweiligen Einwirkungen nicht umstritten ist. Konkret:
»Eine BK ist auch anzuerkennen, wenn lhre Einwirkungen alleine betrachtet
keine wesentliche Ursache fur die Erkrankung sind, Ihre Einwirkungen aber
zusammen mit anderen versicherten Einwirkungen die Erkrankung wesentlich
verursacht haben.”

Dabei kdame als Modell die Wichmannsche Formel in Betracht (Errechnung der
Verursachungswahrscheinlichkeit einer bestimmten Erkrankung durch mehrere
Einwirkungen jeweils monokausal, anschlieend Zusammenfassung nach einem
multiplikativen oder additiven Modell, so dass festgestellt werden kann, ob die
Verursachungswahrscheinlichkeit der Erkrankung durch die beruflichen
Einwirkungen Uber 50 % liegt.

Er sieht hier eine Pflicht des Verordnungsgebers zum Tatigwerden auch in der aus
der Ermachtigungsgrundlage in Paragraph 9 Abs. 1 SGB VIl erwachsenden
Verantwortung fur die Bezeichnung neuer Listen-Berufskrankheiten — unbeschadet
des Umstandes, dass die Voraussetzungen fur ein rechtlich greifbares normatives
Unterlassen sehr hoch sind.

Als eine eingeschrankte Form einer Generalklausel Synkanzerogenese wird von P.
Becker angeregt, diese auf angeflhrte Krebserkrankungen und hinsichtlich der
Einwirkungen auf bestimmte kanzerogene Stoffe mit gleichem Zielorgan nach der
Einstufung der Senatskommission der Deutschen Forschungsgemeinschaft zu

beschranken.
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Die vorgenannten und nachfolgend auf den konkreten Fall bezogenen
Ausfuhrungen zu mehreren BK-Listenstoffen greifen nach Ansicht des
Unterzeichners nur dann, wenn entgegen seiner begriindeten Annahme
obergerichtlich davon ausgegangen wird, dass die Voraussetzungen fur die

Anerkennung einer BK Nummer 4103/4104/4112 nicht gegeben sind.

Wie ausgefuhrt, Iasst sich eine Silikose oder Silikotuberkulose im vorliegenden Fall
weder radiologisch noch histopathologisch belegen. Jedoch ist die Exposition
gegenuber kristalliner Kieselsaure unter Berticksichtigung der angebenen
verarbeiteten Mengen des staubférmigen Kieselgurs (laut Bericht von Herrn
Diplomingenieur Schneider ca. 175 t) etwa 7,5 Mal hdher gewesen als die
Asbestexposition. Da kristalline Kieselsdure kanzerogen ist, in grolen Mengen
offensichtlich ohne Schutzmalinahmen eingesetzt wurde und das dadurch bedingte
Lungenkrebsrisiko auch ohne das Vorliegen des Expositions-Surrogats Silikose
erhoht, ist von einer dadurch bedingten wesentlichen Erhéhung des
Lungenkrebsrisikos auszugehen.

Rechnerisch wird die Verdopplungsdosis fiir den Lungenkrebs zu 86% allein
durch die stattgehabte ungeschitzte Asbestexposition erreicht; es handelt sich
hierbei um einen wesentlichen ursachlichen Anteil, der im Kontext mit der ebenfalls
wesentlichen Erhéhung des Lungenkrebsrisikos durch kristalline Kieselsaure (laut
IARC betragt das RR 1,25-1,32 flr die berufliche Exposition gegentber kristalliner
Kieselsaure; sieche oben) gesehen werden muss. Somit ist davon auszugehen, dass
Asbest zwar nicht monokausal den Lungenkrebs verursacht hat, jedoch stellt die
Asbestbelastung im Zusammenwirken mit der erheblichen Exposition gegentber
kristalliner Kieselsaure eine wesentliche Teilursache fir die Lungenkrebs-

Entstehung dar.
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Zusammenfassende Beurteilung

Es liegt seit mindestens Anfang 2009 eine Lungenfibrose bei langjahriger
erheblicher Exposition gegenuber Asbest (Chrysotil)- und kristalline Kieselsaure-
enthaltenden alveolengangigen Stauben vor. Mit weit Gberwiegender
Wahrscheinlichkeit handelt es sich nach Arbeitsanamnese, klinischen Befunden
und Krankheitsverlauf um eine Asbestose im Sinne der Berufskrankheit Nummer
4103 der BKV-Anlage mit konsekutiver Berufskrankheit Nummer 4104 der BKV-
Anlage. Diese Zusammenhangsbeurteilung beruht auf dem aktuellen medizinisch-
wissenschaftlichen Kenntnisstand und befindet sich in Ubereinstimmung mit der in
mehreren LSG-Urteilen verworfenen diagnostischen Forderung einer
Asbestfasermindestkonzentration in der Lunge. Bei Chrysotilbelastungen, d. h. fir
etwa 94 % der stattgefundenen Asbestbelastungen, bestehen aufgrund des
Fahrerfluchtphanomens im Lungengewebe namlich nach Jahrzehnten keine
entsprechend gerichtsfesten, BK-rechtlich verwertbaren Nachweismdglichkeiten bei
der Suche nach Chrysotilasbestfasern oder Asbestkdrpern, die Chrysotil beinhalten.
Bezuglich der von Frau Professor Dr. Tannapfel zugrunde gelegten, vielfach
falsifizierten Bedingung des erforderlichen Nachweises von Asbestkdrpern bzw.
einer Asbestfaser-Mindestmenge in der Lunge fur die Diagnosestellung einer
Asbestose bei stattgehabter Chrysotilexposition sowie der nicht zulassigen
Gleichsetzung des morphologischen Befundes einer UIP mit einer idiopathischen
Lungenfibrose wird auf das umfangreiche zitierte Schrifttum von unabhangiger
Experten verwiesen.

Den bisherigen BG-Entscheidungen und -Bescheiden im Fall des Herrn Wagenblast
malfdgeblich zu Grunde gelegten Asbestose-Diagnosekriterien von Frau Professor

Dr. Tannapfel ist folglich grundlegend zu widersprechen. Frau Professor Dr.
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Tannapfel bedient sich hinsichtlich ihrer pathophysiologischen Argumentation der
falschen Thesen zum Ausschluss einer Asbestose bei UIP und dass nach einer
jahrzehntelangen Interims- und Latenzzeit der faseranalytisch nicht mehr
gelingende Nachweis von Asbestfasern in der Lunge eine asbestbedingte
Lungenfibrose nicht wahrscheinlich mache oder sogar ausschliel3e, wobei sie
gleichzeitig ohne weitere Begriindung von dem Vorliegen der weit selteneren
Idiopathischen Lungenfibrose ausgeht. Dabei ist das Vorliegen einer Idiopathischen
Lungenfibrose erst nach Ausschluss aller anderen Ursachen einschlie3lich der in
erster Linie klinisch und arbeitsanamnestisch (beachte die kumulative Asbestdosis
von ca. 22 Faserjahren) zu diagnostizieren Asbestose und auch anderer
Pneumokoniosen gestattet (CollegiumRamazzini 2015; Raghu, et al. 2011)(Bauir,
Clasen et al. 2011) (ANHANG 1).

In diesem Zusammenhang ist auf die nach wie vor von fihrenden unabhangigen
Pathologen weltweit favorisierten Diagnosekriterien vom CAP-NIOSH (Craighead,
Abraham et al. 1982) zu verwiesen, wie sie kirzlich von fihrenden US-
amerikanischen Pathologen eingehend dargelegt wurden (Hammar and Abraham
2015). In diese Diagnosekriterien ist keine Zahl (Konzentration) von Asbestkorpern
im Lungengewebe aufgenommen worden (“numbers of asbestos bodies ... are not
considered*), womit dem Fahrerflucht-Phanomen des Weillasbests Rechnung
getragen wird. Die CAP-NIOSH-Diagnosekriterien wurden von einer
Expertengruppe unter Leitung von Prof. Craighead (Departments of Pathology,
Peter Bent Brigham Hospital and Harvard Medical School, Boston, Massachusetts,
USA) im Kontext mit einem eingehenden Review-Verfahren (mit Nennung der
Gutachter), Kommentierung und schlieRlich Beflrwortung durch das National

Institute of Occupational Safety and Health (NIOSH, ein Teil des renommierten und
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international fhrenden Center of Disease Control and Prevention, CDC-NIOSH)
erarbeitet.

Die davon erheblich abweichende, den bisherigen BG-Bescheiden zugrunde
gelegte Asbestose-Definition in Kombination mit geforderten Asbestkorpern/
Asbestfaser-Konzentration in der Lunge, wie sie Roggli et al. (Roggli, Gibbs et al.
2010) veroffentlichten und von Roggli als Chairman der Pathologiegruppe auch in
die so genannten Helsinki-Kriterien einbracht wurde, ist dagegen weder
wissenschaftlich basiert, noch einem qualitatssichernden transparenten Verfahren
und eingehendem fachkompetenten Review unterzogen und auch von keiner
malfigebenden Fachgesellschaft empfohlen worden; aulerdem wurden
offensichtliche Interessenkonflikte der Autoren entgegen den Vorgaben der Guten
Wissenschaftlichen Praxis nicht dargelegt (Hammar and Abraham 2015). Hammar
und Abraham stellen fest, dass kein rationaler Grund fur die von der Arbeitsgruppe
Roggli vorgenommene Anderung der diagnostischen Asbestose-Kriterien erkennbar
ist, aulder jener der Beeinflussung der Anerkennung/Kompensation asbestbedingter
Berufskrankheiten, indem die Voraussetzungen fur die pathologische Diagnose der
Asbestose angehoben werden (“ We can find no logical reason for this change
except to affect indivdual’s ability to seek compensation by raising the bar in order
to make a pathologic diagnisis of asbstosis®. Einzelheiten zur Abhangigkeit von
Roggli und seiner Zusammenarbeit mit der Asbest- und Tabakindustrie s. (Baur

2015) und (SuperiorCourtNewdJerseyLawDevision 2016).

Im vorliegenden Fall erscheinen weitergehende Untersuchungen zur
Zusammenhangsbeurteilung dann angezeigt, wenn gerichtsseitig nicht von dem
Vorliegen Asbest- und/oder Quarz-bedingter Berufskrankheiten wie oben

beschrieben, ausgegangen wird.
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Inwieweit die den bisherigen BG-Entscheidungen und -Bescheiden zugrunde
gelegte, quasi Gutachter-Charakter annehmende Stellungnahme der Direktorin
einer Einrichtung, die von Seiten der Beklagtenseite getragen und erheblich
finanziert wurde und wird (dies gilt auch weiterhin fir das heutige BGliche Institut fur
Pathologie Bergmannsheil Bochum/BGliche Mesotheliomregister, welches im Juni
2013 in eine BGliche Stiftung Ubergefuhrt wurde), die erforderlichen
Neutralitatskriterien verletzt, unterliegt allein der Entscheidungshoheit des
Sozialgerichts.

Entsprechende erganzende Untersuchungen und Zusammenhangsbeurteilungen
sollten — so sie denn fur erforderlich gehalten werden — nach dem Dafurhalten des
Unterzeichners von neutraler, nicht beteiligter und fachkompetenter Seite erfolgen.
Ein solches Vorgehen fuhrte in Parallelfallen wiederholt schlussendlich zu von der
bisherigen beklagtenseitig monopolartig eingeholten Untersuchung und
Stellungnahme der eigenen Einrichtung grundlegend abweichenden
Entscheidungen. Gewebeproben fiir derartige Untersuchungen mussen im Auftrag
des Patienten/Versicherten von den Pathologie-Instituten 30 Jahre aufbewahrt
werden und stehen insofern sicherlich im vorliegenden Fall fir erganzende

Untersuchungen zur Verfugung.

Stellungnahme zu den im Gutachtenauftrag gestellten Fragen

Zu 1.: Bei dem verstorbenen Ehemann der Klagerin Helmut Wagenblast lagen
folgende Berufskrankheiten vor:

Berufskrankheiten Nummer 4103 und Nummer 4104 der BKV-Anlage.

Ob auch eine BK Nummer 4101 und BK Nummer 4112 der BKV-Anlage vorlagen,
ist auf Basis der Aktenunterlagen nicht abschlie3end zu beantworten und bedarf

ggf. zunachst einer weitergehenden Nachfrage bei Frau Professor Dr. Tannapfel.
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Bezuglich des Zusammenwirkens von Asbest und kristalliner Kieselsaure bei der
Entstehung des Lungenkrebses siehe vorhergehendes Kapitel.

Fur die Berufskrankheit Nummer 1301 der BKV-Anlage sind laut Aktenunterlagen
und Berufskrankheitenrecht die Voraussetzungen nicht gegeben.

Zu 2.

a) Bei der vorliegenden Lungenfibrose im Endstadium handelt es sich mit
Wahrscheinlichkeit um eine Asbestose im Sinne der Berufskrankheit Nummer 4103
der BKV-Anlage; letztere Berufskrankheit stellt gleichzeitig ein Brickensymptom
dar, so dass es sich bei dem Lungenkrebs um eine Berufskrankheit Nummer 4104
der BKV-Anlage handelt.

b) Der Beginn der Asbestose ist spatestens auf Anfang des Jahres 2009

zu datieren.

Bei dem Lungenkrebs handelt sich um einen Zufallsbefund bei der
Roéntgenuntersuchung im August 2012 und bei der Sektion; sein Entstehungsdatum
ist nicht bekannt; es ist davon auszugehen, dass es mindestens ein Jahr vor dem
Tode des Versicherten liegt.

c) Eine MdE kommt ab der Manifestation der Erkrankung (Asbestose) bzw. deren
Dokumentation zum Tragen; die Manifestation war Anfang 2009 oder friher. Es
wird von einer MdE von 20 % ab Anfang 2009 ausgegangen. Da ab 2011 von einer
zunehmenden Belastungsdyspnoe berichtet wird, ist ab Mitte 2011 die MdE auf 40
% zu veranschlagen. In Anbetracht der weiteren klinischen und auch radiologisch
verifizierten Verschlechterung (Gehen in der Ebene von nur noch wenigen Metern
mdglich) mit stationarer Behandlungsbedurftigkeit, der objektivierten schweren
Gasaustauschstorung und restriktiven Ventilationsstoérung, schlieB3lich der
erforderlichen standigen Sauerstoff-Therapie sowie konsekutiven

Rechtsherzbelastungszeichen (Cor pulmonale) betrug die MdE ab Anfang August
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2012 60 % und ab Mitte November 2012 80 %. Anm.: in Folge bis 2009 fehlender,
anschlief3end zunachst nur rudimentarer und erst ab August 2012 umfassend
vorliegender klinischer Untersuchungsbefunde lasst sich anhand der
Aktenunterlagen keine detailliertere MdE-Abstufung vornehmen.

Zu 3.: Von dem Vorliegen einer ,Quasi- Berufskrankheit* gemal Paragraf 9 Abs. 2
SGB VII wird nicht ausgegangen, es sei denn, es wird gerichtsseitig von friiheren
Positionierungen des BSG abgewichen (im Einzelnen siehe oben).

Zu 4.: Es existieren abstrakt keine gesicherten medizinischen Erkenntnisse Uber die
Entstehung der bei Herrn Wagenblast diagnostizierten Leiden durch andere als die
vorgenannten exogenen, insbesondere chemischen Noxen.

Zu 5.: Entfallt (von dem Vorliegen einer Quasi-Berufskrankheit und entsprechender
Folgen wird nicht ausgegangen).

Zu 6. Zur Minderung der Erwerbsfahigkeit siehe unter 2c).

Zu 7. Es ergeben sich folgende wesentliche Abweichungen in der Beurteilung
gegenuber den bereits vorliegenden Gutachten (einschliel3lich der Gutachten aus
dem Verwaltungsverfahren), Befundberichten und Bescheinigungen:

a) Stellungnahme von Frau Professor Dr. Tannapfel: abweichend ist nicht von
einer ldiopathischen Lungenfibrose sondern mit weit Gberwiegender
Wahrscheinlichkeit von dem Vorliegen einer Asbestose (Berufskrankheit
Nummer 4103 der BKV-Anlage) auszugehen, ferner von einem
asbestbedingten Lungenkrebs (Berufskrankheit Nummer 4104 der BKV-
Anlage).

Begrindung: siehe oben, 3. Kapitel und Zusammenfassende Beurteilung
b) Stellungnahme von Frau Professor Dr. Borsch-Galetke: Hier wird die
Beurteilung von Frau Professor Dr. Tannapfel ibernommen, sodass keine

neuen Aspekte zu verzeichnen sind.
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c) Gutachten von Professor Dr. Deitmer: Hier wird ebenfalls die Beurteilung
von Frau Professor Dr. Tannapfel zitiert; dies spielt allerdings in der
vorgenommenen Zusammenhangsbeurteilung keine Rolle, da das Uvula-

Karzinom nicht die Voraussetzungen einer Berufskrankheit erfuillt.

Berlin, den 4.10.2016

Prof. Dr. med. X. Baur

Facharzt fir Innere Medizin
Facharzt fur Arbeitsmedizin
Kardiologie, Pneumologie,

Allergologie, Umweltmedizin

P.S.: Wegen der grundsatzlichen Bedeutung der Fragestellung bitte ich zur Qualitatssicherung und
aus wissenschaftlichen Grinden um Mitteilung des Verfahrensausgangs. Die Zustimmung und
Schweigepflichtentbindung des Betroffenen liegt hierzu vor.

Anlagen: Akten.
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ANHANG 1

Leitlinien- und weitere Literatur-Zitate zur Differenzialdiagnose bei UIP:
Asbestose vs. IPF

Kapitel 4.1 der S2k-Leitlinie (Baur, Clasen et al. 2011):

Asbestose

,ES handelt sich um eine durch Asbestfaserstaub verursachte,

nicht granulomatése Fibrose der Lunge mit acinérer Beteiligung
einer Usual Interstitial Pneumonia (UIP; ILF) entsprechend, mit
begleitenden chronisch-entziindlichen Ver&nderungen und Betonung
der mittleren und basalen Lungenabschnitte.“

Kapitel 4.4.1.1 der S2k-Leitlinie, Seite 18: ,Die fiir die Asbestose typischen
histologischen Muster einer UIP kbénnen auch bei anderen interstitiellen
Lungenerkrankungen, insbesondere bei der im eigentlichen Sinne idiopathischen
Lungenfibrose (IPF) und bei zahlreichen weiteren Erkrankungen (meist im
fortgeschrittenen Stadium) wie bei Kollagenosen wie beispielsweise der
rheumatoiden Arthritis vorkommen. Bei histologisch nachgewiesenen Asbestkérpern
in Assoziation mit einer peribronchialen Fibrose kann eine Minimalasbestose
diagnostiziert werden. Der fehlende Nachweis von Asbestkérpern in der
lichtmikroskopischen Untersuchung schliel3t eine berufsbedingte
Asbestexposition jedoch nicht aus*®

Kapitel 4.4.1.1 der S2k-Leitlinie: ,Im fortgeschrittenen Stadium der Lungenfibrose
(Wabenlunge) ist pathologisch-anatomisch eine Abgrenzung von idiopathischen
Lungenfibrosen bei fehlendem histologischen Nachweis von Asbestkorpern selbst
durch eine elektronenmikroskopische Bestimmung der pulmonalen
Asbestfaserbelastung nicht immer méglich [20].“

Kapitel 4.4.1.1 der S2k-Leitlinie:

“Da sich Chrysotilfasern bedingt durch die z.T. lange Latenzzeit der Faserdiagnostik
entziehen kénnen, werden in diesen Fallen relevante klinische oder radiologische
Daten gefordert, in Kombination mit Daten zur (Asbest-) Exposition.”

Kapitel 4.1.1 der S2k-Leitlinie:

~Wahrend die Haufigkeit der differenzialdiagnostisch bedeutsamen idiopathischen
Lungenfibrosen (siehe Anlage 1) altersabhéngig im Bereich von 0,4-23 pro 10 000
[11] liegt, werden asbeststaubinduzierte Lungenfibrosen (Asbestosen) in sicher
exponierten Gruppen oft im Prozentbereich beobachtet, wobei eine grobe Dosis-
Wirkungs-Beziehung festzustellen ist [12].“

Siehe ferner ATS/ERS (Raghu, Collard et al. 2011) (Zitat):

Conclusions
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1. IPF is defined as a specific form of chronic, progressive fibrosing interstitial
pneumonia of unknown cause, occurring primarily in older adults, limited to the
lungs, and associated with the histopathologic and/or radiologic pattern of UIP.

2. The diagnosis of IPF requires:

a. Exclusion of other known causes of interstitial lung

disease (ILD) (e.g., domestic and occupational environmental
exposures, connective tissue disease, and

drug toxicity).

b. The presence of a UIP pattern on high-resolution
computed tomography (HRCT) in patients not subjected

to surgical lung biopsy.

c. Specific combinations of HRCT and surgical lung

biopsy pattern in patients subjected to surgical lung

biopsy.

The major and minor criteria proposed in the 2000 ATS/

ERS Consensus Statement have been eliminated.

3. The accuracy of the diagnosis of IPF increases with
multidisciplinary discussion between pulmonologists, radiologists,
and pathologists experienced in the diagnosis

of ILD.

4. IPF is a fatal lung disease; the natural history is variable
and unpredictable:

a. Most patients with IPF demonstrate a gradual worsening
of lung function over years; a minority of patients

remains stable or declines rapidly.

b. Some patients may experience episodes of acute respiratory
worsening despite previous stability.

5. Disease progression is manifested by increasing respiratory
symptoms, worsening pulmonary function test results,
progressive fibrosis on HRCT, acute respiratory

decline, or death.

6. Patients with IPF may have sub-clinical or overt comorbid
conditions including pulmonary hypertension,
gastroesophageal reflux, obstructive sleep apnea, obesity,
and emphysema. The impact of these conditions on the
outcome of patients with IPF is unclear.

ANHANG 2

Limitierung der Faseranalytik im Lungengewebe in der Diagnhostik
asbestbedingter Berufskrankheiten
Faseranalysen sind wegen der kurzen Zerfallskinetik des Chrysotils in ihrer Aussage

limitiert und fehleranfallig. Sie sind wegen des a priori zu erwartenden negativen

39



40

Ergebnisses — im Gegensatz zu dem Vorgehen von Frau Prof. Dr. Tannapfel -
niemals als Ausschlusskriterium zu verwenden. In der S2k-LL (Baur, Clasen et al.

2011) heil’t es deshalb:

S2k-LL, Kapitel 4.5: ,Wichtig fir die Beurteilung der Ergebnisse sowohl der
lichtmikroskopischen als auch der elektronenmikroskopischen Faseranalysen ist,
dass in der Regel keine erhohten Chrysotilfaser-Konzentrationen im
Lungengewebe nachgewiesen werden kénnen und damit die Aussage beider
Methoden hinsichtlich einer stattgehabten Chrysotil-Exposition eindeutig
limitiert sind (geringe Biobestandigkeit des WeilBasbestes/Fahrerflucht-
Phanomen)*

S2k-LL, Kapitel 4.5: “Es gibt keinen staubanalytischen Grenzwert fir
asbestbedingte Lungenverédnderungen”

S2k-LL, Kapitel 4.5: ,Staubanalytische Untersuchungen (Lungengewebe/BAL)
kénnen die Feststellungen aus der Arbeitsanamnese und aus den Ermittlungen
der TAD nicht ersetzen und nicht Anlass sein, die ermittelte kumulative Exposition
nach unten zu korrigieren... Sofern mit geeigneten Verfahren ein erhéhter pulmonaler
Asbestgehalt nachgewiesen werden kann, belegt dies eine Asbestexposition. Die
Unzulgssigkeit des Umkehrschlusses ist wissenschaftlich belegt. Eine erhbhte
Exposition gegentiber WeilRasbest (geringe Biobestéandigkeit) kann durch einen nur
geringen pulmonalen Asbestgehalt nicht ausgeschlossen werden.”

S2k-Leitlinie, Kap. 4.5, Seite 26: "Ein positiver Befund der Asbestkérperzéhlung und
Lungenstaubanalytik belegt, dass Asbest eine wesentliche Teilursache der
Lungenfibrose ist; ein negativer Befund schliel3t aber nicht aus, dass der Beurteilte
in der Vergangenheit einer erhbhten Asbestbelastung ausgesetzt gewesen ist.”

S2k-LL, Kapitel 4.4.1.1: "In den Helsinki-Kriterien [20] wird darauf hingewiesen, dass
in seltenen Féllen der Nachweis von Asbestkérpern negativ ausfallen kann. Zur
differenzialdiagnostischen Abgrenzung der idiopathischen Lungenfibrose wird in
diesen Féllen die Analyse der Faserlast gefordert. Da sich Chrysotilfasern bedingt
durch die z. T. lange Latenzzeit der Faserdiagnostik entziehen kdnnen, werden in
diesen Féllen relevante klinische oder radiologische Daten gefordert, in Kombination
mit Daten zur (Asbest-) Exposition.”

S2k-LL, Kapitel 4.5: ,Die internationalen Helsinki-Kriterien (vergleiche 4.4.1.1)

berticksichtigen nicht das sich von Amphibolfasern deutlich unterscheidende
Verhalten von Chrysotilasbest, der fiir die Arbeitswelt in der Bundesrepublik
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Deutschland mit einem Anteil von (iber 90 %, gemessen an der importierten Tonnage,
eine viel gréBere Bedeutung hatte.“
Entsprechend kritisiert das Collegium Ramazzini 2015, dem 180 aktive (plus ca. 100
emeritierte) weltweit flihrende und unabhangige Experten auf dem Gebiet der
Arbeitsmedizin und Arbeits-Epidemiologie angehoéren, in seiner kurzlich
erschienenen Veroffentlichung, dass im Helsinki Consensus Report 2014 eine
Uberbewertung des Nachweises von Asbestkdérpern und Asbestfasern als
Indikatoren einer zurlckliegenden Asbestexposition vorliegt. Es wird gleichzeitig
betont, dass der Goldstandard der diagnostisch besonders bedeutsamen
Asbestexpositionsermittlung

die qualifizierte Arbeitsanamnese
ist und nicht die fehlerbehaftete Faseranalyse im Lungengewebe.
http://www.collegiumramazzini.org/download/Helsinki_Consensus_Asbestos_Com

ments(2015).pdf

Die Fehlerbehaftetheit der Faseranalytik wird auch belegt durch eine detaillierte
Pathologie-Studie von Warnock and Isenberg, die 75 Manner untersuchten, 8 davon
mit einer Asbestexposition (Warnock and Isenberg 1986). Von den 7 erkrankten
Fallen wies keiner die von Roggli bereits 1983 (Roggli and Pratt 1983) ohne
wissenschaftliche Grundlage formulierte und auch in dem von ihm mafRgeblich
verfassten Pathologie-Teil des Helsinki Reports 2014 (Wolff, Vehmas et al. 2015) fur

erforderlich gehaltene Konzentration von 2 Asbestkorpern pro Schnittflache auf.

In conclusion. the Colleginm Ramazzim emphasizes that a carefully obtamned history of
occupational exposure to asbestos 1s the cornerstone of an accurate diagnosis of the
diseases caused by asbestos (Baur. Abraham et al. 2015). An occupational history taken
by an experienced clinician and supplemented as necessary by an exposure assessment
conducted by an experienced industrial hygienist 1s a far more sensitive and specific
indicator of lung cancer risk from chrysotile asbestos than asbestos body counting or lung
fiber burden analysis (Begin and Christiman 2001. WHO 2009).
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Woitowitz fasste kiirzlich den Sachstand in einer historischen Ubersichtsarbeit
zusammen (Woitowitz 2016). Wesentliche Erkenntnisse und Schlussfolgerungen
sind dabei:

Als Voraussetzung zur Bildung entsprechender Asbestkérperchen waren
»,Chrysotilfasern in keinem der untersuchten Stdube aus Asbestoselungen sicher
nachweisbar*!

Chrysotilasbestfasern spleilen sich im Gewebe schon nach kurzer Zeit in
,Elementarfibrillen* mit ihren extrem geringen Durchmessern von weniger als
0,00006 mm auf. Chrysotil kann mit genigender Sicherheit offenbar nur
elektronenoptisch im Gewebe nachgewiesen werden. Derartige Elementarfibrillen
seien allein aus physikalischen Grinden selbstversténdlich dann niemals mehr
lichtmikroskopisch nachweisbar!

BK-rechtlich lasst sich in den Lungen der durch Chrysotilasbest geféhrdeten
Beschéftigten spéter keine entsprechende Anreicherung von eingeatmeten
Chrysotilasbestfasern feststellen!

Bei sémtlichen Chrysotilasbestgeféhrdungen, d.h. fiir 94-95% unserer
entsprechenden Arbeitsplédtze, bestehen aufgrund des Fahrerfluchtphdnomens (,hit-
and-run phenomenon®) im Lungengewebe der nach Jahrzehnten daran
Versterbenden  definitiv  keine  entsprechend  gerichtsfesten, = BK-rechtlich
verwertbaren Nachweismdéglichkeiten bei der Suche nach Chrysotilasbestfasern oder
Asbestkérperchen, die Chrysotil beinhalten!
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ANHANG 3

Sowohl Asbestose als auch Lungenkrebs und Mesotheliom werden durch

Chrysotil verursacht

Fiir den Menschen liegt ausreichende Evidenz vor, dass alle Asbestarten (Chrysotil,
Krokydolith, Amosit, Tremolit, Acitinolit und Antrophylit) Cancerogenitéat aufweisen.
Asbest verursacht Mesotheliom, Karzinome der Lunge, des Larynx und des Ovars
(Ubersetzt aus ff. Quellen): (WHO(2014) , IARC 2012, CollegiumRamazzini 2015)

The firm conclusion of the (WHO(2014)) and IARC assessments is that chrysotile
causes cancer of the lung, larynx and ovary, mesothelioma

and asbestosis, whether or not it is less potent than amphibole types of asbestos in
doing so.
http://www.who.int/ipcs/assessment/public_health/chrysotile_asbestos_summary.pd
f

ANHANG 4

Rechenmodell zur Ermittlung des =zeitlichen Verlaufs der
Chrysotilasbestkdrperzahl in der Lunge bei einem Ausgangswert

von 5 Chrysotilasbestkérpern/g zum Todeszeitpunkt und einer

angenommenen Halbwertszeit von 3 Monaten

180 - 1Jahr

1.280 - 2Jahre

20.480 - 3Jahre

327.680| - 4ahre

5.242.880, - >Jahre
83.886.080| - 6Jahre
1.342.177.280| - 7Jahre
21.346.836.480| - 8Jahre
341.549.383.680| - 9Jahre
5.464.790.138.880| - 10Jahre
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Absender:

Herrn Datum:
Prof. Dr. med. X. Baur

Institut fir Arbeitsmedizin

Charité Universitatsmedizin Berlin

Thielallee 69

14195 Berlin

Mitteilung Uber Verfahrensausgang

Betr.: Frau/Herrn: geb. am
wohnhaft:
Kostentrager:

lhr Zeichen:

Sehr geehrter Herr Professor Baur,

das Verfahren Uber die o. g. Berufserkrankung ist nun abgeschlossen. Es kam zu

() einer Anerkennung einer Berufskrankheit der Nr............. ,
die MdE wurde festgelegt auf...........

() einer Ablehnung der geforderten Anerkennung einer Berufskrankheit der

() aufgrund des Drohens einer Berufskrankheit bzw. einer Verschlimmerung
dero.g. BK Nr......... wurden folgende § 3-MalRnahmen festgelegt:

() Arbeitsplatzsanierung

() personliche Schutzausristung in Formvon..............................
() UMSChUIUNG ZUF/ZUM.....e s

() sonstigen FestlegUNQEN.......... e i i ettt e e e eeeees

Mit freundlichen GriiRen

44



