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gesetzliche Unfallversicherung - Berufskrankheit - haftungsbegriindende Kausalitit - haftungsausfiillende
Kausalitit - Merkblatt des Arztlichen Sachverstindigenbeirats - toxische Polyneuropathie - Losungsmittel -
Zimmermann

Leitsitze

Die Persistenz oder Verschlechterung einer Polyneuropathie nach Unterlassung der gefahrdenden Tatigkeit schlieBt eine
Verursachung durch Lésungsmittel entgegen der im Merkblatt zur Berufskrankheit 1317 der Anl. zur BKV in der Fassung der
Bekanntmachung des Bundesministeriums fiir Gesundheit und Soziales im Bundesarbeitsblatt 2005, Heft 3, Seite 49
vertretenen Auffassung in aller Regel aus.

Tenor

Die Berufung des Klagers gegen das Urteil des Sozialgerichts Heilbronn vom 13. Februar 2003 wird zurlickgewiesen.
AuBergerichtliche Kosten sind auch im Berufungsverfahren nicht zu erstatten.

Die Revision wird zugelassen.

Tatbestand

1 Im Streit steht die Anerkennung und Entschadigung einer Polyneuropathie (PNP) als
Berufskrankheit (BK) nach den Nrn. 1302, 1310 oder 1317 der Anlage zur Berufskrankheiten-
Verordnung (BKV).

2 Der 1931 geborene Klager tGbte ab 1950 bei der Zimmerei G. und Z. GmbH & Co. KG eine
Tatigkeit als Zimmermann bzw. Rolladen- und Jalousienbaumeister aus. Ab 1. November 1992
bezog er Rente wegen Berufsunfahigkeit, seit 1. September 1994 bezieht er Altersrente.

3 Am 22. Mai 1995 ging die arztliche Anzeige Uber das Vorliegen einer BK des Arztes fur
Allgemeinmedizin Dr. D. vom 18. Mai 1995 bei der Beklagten ein. Darin war ausgefihrt, dass der
Klager seit 23. April 1993 nicht mehr arbeite und Uber eine Gefihllosigkeit beider FiiBe und
FuBheberschwéche rechts geklagt habe, die 1990 erstmals aufgetreten seien. Der Klager flhre
diese Beschwerden auf Kontakt mit Holzschutzmitteln zurlick. Das Vorliegen einer BK nach Nr.
1310 der Anlage 1 zur BKVO (Erkrankung durch halogenierte Aryloxide [Pentachlorphenol])
werde angenommen und auf das Versprihen von Holzschutzmitteln zurlickgefiihrt. Der Anzeige
beigefiigt waren die Arztbriefe der Arztin fiir Neurologie und Psychiatrie Dr. B. vom 17. Juni 1993
(»--- seit ca. einem halben Jahr zunehmend LAhmung des rechten FuBes bemerkt...“), des PD Dr.
M.-W., Diakoniekrankenhaus S. H., vom 24. August 1993 (Diagnose: PNP, tberwiegend
motorisch, mit FuBheber- und Zehenheberparese beidseits unklarer Genese, Verdacht auf



Neuroborreliose Stadium Ill, Suralisbiopsie am 22. Juli 1993, Ulcus ventrikuli), des Urologen Dr.
S. vom 9. November 1993 mit Laborbefunden in Anlage (Untersuchung des Bluts auf
neurotoxische Substanzen aus Holzschutzmitteln ohne einschldgigen Befund) sowie der Bericht
des Technischen Aufsichtsdienstes, Dipl.-Ing. S., vom 26. September 1994, in dem
zusammenfassend aufgefliihrt war, dass der Klager praktisch sein ganzes Berufsleben mit
unterschiedlichen Gefahrstoffen (organische Lésungsmittel, Wirkstoffe von Holzschutzmitteln) in
Kontakt gekommen sei. Beigefugt war der Analysebericht 94 vom 9. November 1994 Uber eine
Expositionsmessung in der Maler- und Lackiererei des Beschéftigungsbetriebs.

Die Beklagte zog von der Krankenkasse das Vorerkrankungsverzeichnis sowie arztliche
Unterlagen aus Verfahren um die Anerkennung einer Asbestose als BK bei, ebenso die
Unterlagen von der friiheren Landesversicherungsanstalt Wirttemberg im Verfahren um die
Gewahrung einer Rente wegen Berufsunféahigkeit, die u.a. den Bericht der Neurologischen
Universitatsklinik und Poliklinik im K. Klinikum, W., Prof. Dr. T., vom 16. Januar 1995 (nach
stationdrem Aufenthalt des Klagers vom 4. - 13.10.1994) enthielten. Der Klager sei vorgestellt
worden, um einen Zusammenhang der seit etwa 2 Jahren bestehenden polyneuropathischen
Beschwerden mit der beruflichen Holzschutzmittelexposition und Asbest-Exposition als
Zimmermann abzuklaren. Zusammenfassend kam Prof. Dr. T. zum Schluss, es handle sich um
eine vorwiegend axonale, beinbetonte sensomotorische PNP unklarer Atiologie.

Unter dem 13. Juni 1995 zeigte der ehemalige Beschaftigungsbetrieb das Vorliegen einer BK an.

Die Beklagte zog ferner den Arztbrief von Oberarzt Dr. M. vom 01.08.1995 Uber eine weitere, vom
22. Marz 1995 - 11.April 1995 durchgefiihrte stationare HeilbehandlungsmaBnahme in der
Neurologischen Klinik des Universitatsklinikums W. bei. Darin wurde u.a. ausgeflhrt, dass sich
klinisch wie elektrophysiologisch, verglichen mit dem Zustand 1994, ein nahezu stabiles
Krankheitsbild einer axonalen sensomotorischen PNP gefunden habe. Haufig gelinge es flir diese
Art der Neuropathie nicht, eine eindeutige Ursache zu finden. Die Differentialdiagnostik der primar
axonalen PNP umfasse die meisten toxischen, paraneoplastischen und vaskularen PNPn. Man
habe eine paraneoplastische Genese vorliegend ausschlieBen kénnen. In Anbetracht des
Krankheitsverlaufs erscheine auch eine Intoxikation mit Holzschutzmitteln denkbar. Es werde ein
arbeitsmedizinisches Gutachten empfohlen.

Die Beklagte zog weiter die Ergebnisse der arbeitsmedizinischen Untersuchungen vom 17.
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Januar 1985, 19. Februar 1992 und 26. Mai 1994 bei und legte die gesamten Unterlagen dem
Beratungsarzt C., Arzt fir Arbeitsmedizin, vor. Dieser fuhrte unter dem 17. November 1995 u.a.
aus, es sei auch eine BK nach Nr. 1302 der Anlage 1 zur BKVO denkbar. Es sei von einer
friheren relevanten Einwirkung neurotoxischer Stoffe auszugehen, die bestehende axonale
Polyneuropathie kénne viele Ursachen haben. Die jetzt negativen Schadstoffmessungen im Blut
sprachen nicht gegen eine frihere toxische Belastung. Fraglich sei jedoch das spate und
progrediente Auftreten der PNP. Er schlage wegen der Komplexitat der Fragestellung eine
Begutachtung vor.

Unter dem 3. Juni 1996 erstellte im Auftrag der Beklagten Prof. Dr. K., Arzt fir Arbeitsmedizin,
Institut fr Arbeits- und Sozialhygiene Stiftung, ein internistisch-arbeitsmedizinisches Gutachten
zur Frage, ob eine BK nach Nr. 1310 oder 1302 der Anlage 1 zur BKVO vorliege. Dieser
diagnostizierte eine axonale sensomotorische beinbetonte PNP mit schlaffer Paraparese der
Beine und ausgepragter Gangstérung und strumpfférmiger Sensibilitdtsstérung bis in Kniehéhe
beidseits, eine Stérung der Feinmotorik und Sensibilitat beider Hande, einen Verdacht auf
autonome PNP mit Zustand nach Vorhofflimmern, eine beginnende tubulare Nierenschadigung
ohne Nierenfunktionseinschrankung, eine geringgradige Lungenasbestose mit Pleuraplaques
(anerkannte BK nach Nr. 4103, MdE weniger als 20 v. H.), einen Verdacht auf
Larmschwerhdgrigkeit beidseits (MdE ca. 10 v. H.), ein degeneratives Wirbelsdulensyndrom mit
Lenden-, Hals- und Brustwirbelsdulenbeschwerden und Hiiftgelenksarthrose beidseits, links mehr
als rechts, einen medikamentds eingestellten Bluthochdruck, eine reaktive Depression,
geringflgige Psoriasis und eine Penicillinallergie. Er fihrte aus, aus arbeitsmedizinischer Sicht
fehle noch eine abschlieBende Stellungnahme des TAD Uber die aus arbeitstechnischer Sicht
anzunehmende Exposition mit Lésungsmitteln und eventuellen Inhaltsstoffen von
Holzschutzmitteln. Auch fehle es an Aussagen dazu, ob in friilheren Jahren (1950 - 1975) eine
Exposition gegentber Arsen in erheblicher Menge als Holzschutzmittelinhaltsstoff, gegentber
Hexan, Quecksilber, Acrylamid, Methyl-n-Botylketon oder Hydraulikélen vorgelegen habe. Auch
nach den von ihm durchgefiihrten Laboruntersuchungen lasse sich weitgehend ausschlieBen,
dass die PNP durch ein autoimmunologisches, entziindliches oder paraneoplastisches
Geschehen hervorgerufen werde. Die haufigsten PNP-Ursachen in Gestalt von
Alkoholmissbrauch und Zuckererkrankung hatten sicher ausgeschlossen werden kénnen.
Klinische Hinweise fiir das Vollbild einer Enzephalopathie hatten nicht bestanden. Aufgrund des
Fortschreitens der PNP ohne therapeutische Besserung bestehe eine nachvollziehbar reaktive
Depression. Die Urséachlichkeit der Beschwerden kdnne jedoch erst nach einer abschlieBenden
Stellungnahme des TAD beurteilt werden.

Unter dem 17. Juli 1996 erstellte Dipl.-Ing. S. eine arbeitstechnische Stellungnahme, der u. a.
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Analyseberichte tiber im ehemaligen Beschéaftigungsbetrieb des Klagers verwendete Arbeitsmittel
und Sicherheitsdatenbléatter beilagen. Der Klager wurde am 23. Mai 1996 nochmals durch den
TAD befragt und machte unter dem 29. Mai 1996 schriftlich ergdnzende Angaben.

Nach Vorlage der Ermittlungsergebnisse des TAD fuhrte Prof. Dr. K. in seiner erganzenden
Stellungnahme vom 22. August 1996 aus, ein Kontakt mit n-Hexan sei nach den Ausfihrungen
des TAD nicht véllig ausgeschlossen, eine langjahrige Exposition gegeniber Toluol, Xylol,
Ethylbenzol und Isopropylbenzol kénne als gesichert, auch oberhalb der Grenzwerte, tber lange
Zeit angenommen werden. Eine geringere, im Ausmal unklare Exposition sei mit den in geringen
Mengen in den Lésungsmitteln vorhandenen Stoffen Permethrin, Dichlorfluanid, Furmecyclox,
Magnesiumsilicofluorid, PCP, Lindan und bleihaltigen Verbindungen sowie
Phenylquecksilberoleat und Methyl-Ethyl-Ketoxim anzunehmen. Nach der Arbeitsbeschreibung
des TAD (keine Schutzhandschuhe, keine Masken, haufig Hautkontakt und durchtrénkte
Kleidung) misse man bei hautresorptiven Stoffen annehmen, dass die Ausléseschwelle
zumindest fur Lésemittelgemische langjahrig und haufig Gberschritten worden sei. Auch wenn bei
der durchgefiihrten Messung die Einzelsubstanzen (vor allem Lésemittel) weit unterhalb der
MAK-Werte gemessen worden seien, sei zu beachten, dass der urspriingliche Arbeitsplatz des
Klagers nicht mehr vorhanden gewesen sei. Im Ubrigen sei im November 1994 der Messwert fiir
ein unbekanntes Kohlenstoffwassergemisch tber dem 3-fachen des MAK-Wertes bei einem 1-
Stunden-Wert und Uber die Schichtlange 9 ml/m? oberhalb des empfohlenen MAK-Wertes von 50
ml/m3 gemessen worden. Zusammenfassend seien die Angaben des TAD daher so zu
interpretieren, dass eine Exposition oberhalb der Grenzwerte mit Lésungsmitteln sowie einem
unbekannten Kohlenstoffwasserstoffgemisch eher wahrscheinlich gewesen sei. Die Ursache der
beim Klager bestehenden beinbetonten PNP mit schlaffer Paraparese beider Beine und
ausgepragter Gangstérung kénnte idiopathisch (und somit nicht erklarbar) oder méglicherweise
auch l6sungsmittelbedingt erklarbar sein. Letzteres erscheine wahrscheinlich, da eine langjéhrige
Exposition mit Lésungsmitteln vorgelegen habe, die zudem noch geringe Mengen an Bioziden
unterschiedlichster Art mit ebenfalls neurotoxischem Charakter enthalten hatten. So sei von
Methyl-Ethyl-Keton bekannt, dass es PNPn auslésen kdnne, aber auch die neurotoxische
Wirkung anderer Losemittel potenziere. Eine Uberwiegende Wahrscheinlichkeit der Ursachlichkeit
lasse sich allerdings nur begriinden, wenn exaktere Expositionsdaten vorliegen wirden.
AuszuschlieBen sei ein Zusammenhang aber nicht.

Auf erganzende Anfrage der Beklagten fiihrte Prof. Dr. K. unter dem 30. September 1996 aus, die
MdE belaufe sich auf 40-50 v.H.



12  Die staatliche Gewerbeérztin Dr. H. schlug in ihrer Stellungnahme vom 20. November 1996 die
Anerkennung einer entschadigungspflichtigen BK im Anschluss an Prof. Dr. K. vor.

13  Auf erganzende Anfrage nahm der TAD unter dem 20. Januar 1997 erneut zu den stattgehabten
Expositionen Stellung. Er fhrte aus, fur die Zeit von 1950 bis 1952 (Zimmermannslehre) kénne
eine genaue zeitliche Gewichtung der belastenden oder nicht belastenden Tatigkeiten nicht mehr
vorgenommen werden. Die reine Holzbearbeitung ohne Gefahrstoffkontakt werde auf 90-95%
Tatigkeitsanteil geschéatzt, das manuelle Auftragen von Holzschutzmitteln mit Pinseln auf etwa 5-
10%. Der Klager habe in dieser Zeit Kontakt zu organischen Lésungsmitteln und
Holzschutzmitteln gehabt. Wahrend der Téatigkeit als Zimmermannsgeselle von 1952 bis 1965
habe der Klager etwa 20% der Arbeitszeit mit Holzbearbeitung im Freien ohne
Gefahrstoffbelastung verbracht, 10% mit dem Spritzen und Nachstreichen vorbehandelter Holzer
im Freien, 30% mit dem nicht gefahrstoffbelasteten Aus- und Einbau von Dachstihlen und 30%
mit dem Spritzen von Hdlzern in nahezu geschlossenen Raumen. Der Gesamtanteil
gefahrstoffbelasteter Tatigkeiten habe bei 40% gelegen. Von 1965 bis 1976 habe der Anteil bei
etwa 60% gelegen, in der Zeit von 1976 bis 1986 bei etwa 35% und von 1986 bis 1994 von etwa
15%. Es kdénne darlber hinaus davon ausgegangen werden, dass der Klager nicht gegendber n-
Hexan exponiert gewesen sei.

14 Im Auftrag der Beklagten erstellte unter dem 23. Juni 1997 Prof. Dr. G., Facharzt fur Neurologie,
Psychiatrie und Sozialmedizin, ein neurologisch-psychiatrisches Gutachten. Dieser fiihrte aus,
beim Klager bestehe mittlerweile eine ausgepragte PNP mit sensiblen Stérungen
handschuhférmig an den Handen und strumpfférmig an den Unterschenkeln und FliBen sowie
rechtsbetont an den FlBen mit hochgradigen atrophischen Lahmungserscheinungen,
insbesondere fur FuBhebung und Zehenbewegungen. Trotz umfangreicher neurologischer
Diagnostik habe eine Ursache der senso-motorischen PNP nicht aufgedeckt werden kdnnen.
Dieser Sachverhalt sei fir Polyneuropathien im héheren Lebensalter nicht ungewdhnlich, da ein
nicht unerheblicher Prozentsatz von PNPn im héheren Lebensalter idiopathisch bleibe. Der
klinische Verlauf mit langsamer Zunahme auch nach Ende einer anzunehmenden Exposition mit
neurotoxischen Substanzen spreche nach dem derzeitigen wissenschaftlichen Kenntnisstand
Uber neurotoxisch bedingte PNPn eher gegen einen ursachlichen Zusammenhang. Befunde und
Verlauf sprachen dariber hinaus auch eher gegen das Vorliegen einer neurotoxisch bedingten
Enzephalopathie.

15 Prof. Dr. Dr. L., Direktor des Instituts und der Poliklinik fUr Arbeits-, Sozial- und Umweltmedizin
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der Universitat E.-N. erstattete unter dem 11. Juli 1997 ein arbeitsmedizinisch-internistisches
Fachgutachten. Er diagnostizierte eine langsam zunehmende, Uberwiegend axonale senso-
motorische PNP unklarer Genese, einen arteriellen Hypertonus mit Verdacht auf beginnende
HirngefaBveranderungen, eine beginnende Coxarthrose beidseits, ein chronisches
Wirbelsaulensyndrom, eine Adipositas sowie eine chronisch-vendse Insuffizienz und fihrte aus,
dass die durch den TAD durchgefuhrten Ermittlungen eine langjahrige und sehr hohe Exposition
gegeniber Arbeitsstoffen mit Wirkung auf das periphere Nervensystem nicht zweifelsfrei hatten
objektivieren kénnen. Insbesondere in den Jahren 1976 bis 1986 sei der Gesamtanteil
gefahrstoffbelasteter Tatigkeiten auf etwa 35% geschatzt worden, 1986 bis 1995 nur auf 15%. Mit
Blick auf die verwendeten Arbeitsstoffe kdnne gesagt werden, dass es sich nicht um Arbeitsstoffe
handle, von denen eine stark schadigende Wirkung auf das periphere Nervensystem zu erwarten
sei. Daher sei aus seiner Sicht die haftungsbegriindende Kausalitat aufgrund der
arbeitstechnischen Ermittlungen nicht erfillt. Einschrankend misse jedoch ausgefiihrt werden,
dass detaillierte Angaben Uber die konkrete Expositionshdéhe gegenlber den verschiedenen
Arbeitsstoffen nicht vorlagen. Eine eindeutige Ursache der PNP habe auch durch die
durchgefiihrten Untersuchungen nicht aufgedeckt werden kénnen. Manifeste auBerberufliche
Risikofaktoren fur die Induktion einer PNP I&agen nicht vor. Hinsichtlich des Krankheitsverlaufs sei
zu erkennen, dass sich erste Beschwerden 1991 manifestiert hatten, als die Exposition
gegeniber I6semittelhaltigen Stoffen eher gering gewesen sei. Trotz der Tatigkeitsaufgabe im
Jahr 1994 habe der Klager eine Zunahme der Beschwerdesymptomatik an den unteren
Extremitaten geklagt, seit etwa 1 %2 Jahren seien auch die Finger betroffen. Dieser klinische
Verlauf mit einer langsamen Zunahme auch nach Ende der Exposition spreche eher gegen einen
urséachlichen Zusammenhang.

Mit Bescheid vom 7. August 1997 lehnte die Beklagte die Anerkennung einer BK nach den Nrn.
1310 und 1302 der Anlage zur BKV ab, da keine Erkrankung durch Halogenkohlenwasserstoffe
oder durch halogenierte Alkyl-, Aryl- oder Alkylaryloxide vorliege. Es liege auch keine nach § 9
Abs. 2 des Siebten Buches des Sozialgesetzbuchs (SGB VII) wie eine BK zu entschadigende
Erkrankung vor.

Dagegen erhob der Klager Widerspruch, gestitzt auf das Gutachten von Prof. Dr. K.. Die
Beklagte fragte daraufhin Prof. Dr. L. an, wie hoch die Exposition gegendber Lésungsmitteln



gleichzusetzen sei. Die Ermittlung, in welcher H6he eine Exposition vorgelegen habe, sei
Aufgabe des TAD. Eine BK nach Nr. 1317 der Anlage zur BKV liege ebenfalls nicht vor.

18 Mit Widerspruchsbescheid vom 15. Mai 1998 wies die Beklagte den Widerspruch zurtick, gestitzt
auf das Gutachten von Prof. Dr. L. und fUhrte aus, auch eine BK nach Nr. 1317 der Anlage zur
BKV liege nicht vor. Im Ubrigen scheide eine Entschadigung wegen dieser BK im Hinblick auf § 6
der ab 1. Dezember 1997 giiltigen BKV schon deshalb aus, weil der Versicherungsfall vor dem 1.
Januar 1993 eingetreten ware.

19 Dagegen erhob der Klager am 12. Juni 1998 Klage zum Sozialgericht Heilbronn (SG), gestitzt
auf das Gutachten von Prof. Dr. K.. Erganzend flhrte er aus, wenn vor 1994 durch die Beklagte
keine Messungen im Betrieb durchgefiihrt worden seien und erst nach Durchflihrung
entsprechender Messungen Veranderungen im Betriebsablauf durchgefihrt worden seien, kénne
dies nicht zu seinen Lasten gehen.

20 Die Beklagte trat der Klage entgegen.

21 Das SG beauftragte Prof. Dr. K., den Leiter des Instituts fir Arbeits- und Sozialmedizin der J.-G.-
Universitat M., mit der Erstellung eines Gutachtens. In seinem Gutachten vom 14. Juli 1999 fiihrte
er aus, es sei nach den Ermittlungen des TAD davon auszugehen, dass der Klager mit
neurotoxischen Lésemitteln in Kontakt gewesen sei. Nicht gesichert sei allerdings eine kritische
Expositionshéhe. Hiervon kdnne ausgegangen werden, wenn in der Uberwiegenden Zahl der
Schichten Konzentrationen aufgetreten seien, bei denen Erkrankungen oder manifeste Stérungen



wirden. Gegen eine toxische Verursachung durch Holzschutzmittel spreche, dass chronische
Dauerschaden im Sinne einer Polyneuropathie durch Holzschutzmittel bisher ausschlieBlich nach
akuten schweren Vergiftungen beobachtet worden seien, die praktisch immer stationar
behandlungsbediirftig seien. Eine solche Vergiftung sei beim Klager aber mit Sicherheit
auszuschlieBen. Die haftungsausfillende Kausalitét sei daher wegen des untypischen
Krankheitsverlaufs unwahrscheinlich.

22  Auf Antrag des Klagers nach § 109 Sozialgerichtsgesetz (SGG) erstattete unter dem 22. Januar

2001 Dr. M., Arzt fir Neurologie, Neurochirurgie und Psychiatrie, ein neurologisches
Zusatzgutachten und Prof. Dr. H., Internist und Nephrologe, unter dem 28. Méarz 2001 ein
internistisch-umweltmedizinisches Gutachten unter Berlcksichtigung der Ausfihrungen von Dr.
M.. Dr. M. flhrte aus, er habe eine sensomotorische PNP mit pathologischen und teils nicht mehr
messbaren Nervenleitgeschwindigkeiten an den Beinen und normalen
Nervenleitgeschwindigkeiten an den Handen bzw. Armen diagnostiziert. Diese Beschwerden
hatten zu einer erheblichen Beeintrachtigung des Gehvermdgens und einer damit
einhergehenden Gangunsicherheit gefiihrt. Hinweise auf hirnorganische Veranderungen im Sinne
einer toxischen Enzephalopathie hatten sich nicht objektivieren lassen. Er habe, verglichen mit
den Voruntersuchungen, am rechten Bein eine Verschlechterung, links allerdings eine
Verbesserung festgestellt. Er bejahte das Vorliegen einer BK nach Nr. 1302 und 1317 und flhrte
aus, dagegen spreche weder das spate Auftreten noch der Krankheitsverlauf. Letzterer sei nach
seiner Erfahrung sogar typisch fir schadstoffinduzierte PNPn. Andere Ursachen kdnnten
ausgeschlossen werden, so dass es aus seiner Sicht unzulassig sei, den Klager in die Gruppe
ungeklarter PNPn einzureihen. Der Versicherungsfall sei vor dem 31.12.1992 eingetreten (etwa
1990/1991), die MdE betrage 40 v.H.

23 Prof. Dr. H. flhrte als Diagnosen auf internistischem Fachgebiet eine arterielle Hypertonie mit

konzentrischer Linksherzhypertrophie und diastolischer Funktionsstérung des linken Ventrikels,
intermittierendes Vorhofflimmern, Asbestose, Antistreptolysin-Titer erh6ht, C-reaktives Protein
erhéht und Albuminurie, auf neurologischem Fachgebiet eine sensomotorische Polyneuropathie
mit pathologischen und teils nicht mehr messbaren Nervenleitgeschwindigkeiten (NLG) an den



objektiviert werde. Er erachte unter Berlicksichtigung des Gutachtens von Dr. M. eine BK nach
den Nrn. 1310, 1312 und 1317 als gegeben, wie durch die von ihm erstmals durchgeflhrten
immunologischen Untersuchungen bestatigt worden sei. Zudem sei der Klager vor der
Verarbeitung der entsprechenden Substanzen symptomfrei gewesen, Symptome hatten sich erst
bei der Verarbeitung eingestellt. Der Erkrankungsbeginn sei auf 1990/1991 festzulegen.

24  Das SG bat daraufhin Prof. Dr. K. um eine erganzende Stellungnahme. Dieser fUhrte unter dem
7. November 2001 aus, Dr. M. habe in seinem Gutachten die Behauptung, dass weder das spéte
Auftreten der Erkrankung noch deren Verlauf gegen eine I6semittelbedingte Polyneuropathie
spreche, nicht begriindet. Gleiches gelte fur die von Dr. M. behauptete erhebliche neurotoxische
Schadstoffexposition. Bei den von Prof. Dr. H. aufgefiihrten Laborergebnissen sei zu
konstatieren, dass polychlorierte Biphenyle und Hexachlorbenzol ubiquitare Umweltgifte seien,
aus denen sich eine ausschlieBlich berufliche Belastung nicht ableiten lasse. Die Werte seien
zudem nur geringflgig erhéht und mit groBer Wahrscheinlichkeit ohne jegliche klinische
Relevanz. Die von ihm weiter festgestellten erhéhten Laborwerte seien, wobei die allermeisten im
Normalbereich liegen wirden, unspezifische Entziindungsparameter und belegten in keiner
Weise eine Erkrankung. Auch sei eine eindeutige Erkrankungshaufung, wie z.B. haufige Infekte,
beim Klager nicht erkennbar. Er gehe auch nicht auf den méglichen Zusammenhang zwischen
der von ihm vermuteten Immunschédigung und der bestehenden Polyneuropathie ein. Er halte
daher an seiner Beurteilung im Gutachten vom 14. Juli 1999 fest.

25 Durch Urteil vom 13. Februar 2003 wies das SG, gestitzt auf das Gutachten von Prof. Dr. K., die
Klage ab. Es bestliinden bereits begriindete Zweifel am Vorliegen der haftungsbegriindenden
Kausalitat. Aber auch die von Prof. Dr. K. gezogenen Schlussfolgerungen mit Blick auf den
Zeitpunkt des Entstehens der Erkrankung und den Krankheitsverlauf sprachen gegen einen
Zusammenhang der Erkrankung mit den angeschuldigten beruflichen Schadstoffbelastungen.

26 Gegen das seinen Prozessbevollmachtigten am 14. Mai 2003 zugestellte Urteil hat der Klager am
22. Mai 2003 Berufung eingelegt. Zur Begriindung tragt er vor, mit Ausnahme von Prof. Dr. H.,
dessen Schreiben vom 18. Juni 2003 er vorgelegt hat, hatten die Ubrigen Gutachter keine
Bestimmung des Immunstatus durchgefiihrt, obwohl dies zur Kausalitatsbeurteilung unverzichtbar



vom 1. Dezember 1997 vorgelegt. Dass Prof. Dr. K. in seinem Gutachten vom 6. Juni 2006
zutreffend argumentiere, ergebe sich schon aus der Neufassung des Merkblatts zur BK 1317 im
Jahr 2005, wonach wegen einer Progredienz der Erkrankung nach Expositionsende eine
Verursachung durch Lésungsmittel nicht mehr ausgeschlossen werden kénne.

27 Der Klager beantragt sinngemas,

28 das Urteil des Sozialgerichts Heilbronn vom 13. Februar 2003 sowie den Bescheid vom 7.
August 1997 in Gestalt des Widerspruchsbescheids vom 15. Mai 1998 aufzuheben und
die Beklagte, hilfsweise die Beigeladene, zu verurteilen, seine Erkrankung als BK nach Nr.
1302, 1310 oder 1317 der Anlage zur BKV anzuerkennen, héchst hilfsweise wie eine BK
nach § 9 Abs. 2 SGB VII, und ihm Verletztenrente nach einer MJE um wenigstens 20 v.H.
zu gewahren.

29 Die Beklagte beantragt,

30 die Berufung zuriickzuweisen.

31 Sie weist zur Begrindung auf den Inhalt der angefochtenen Entscheidungen.

32 Mit Beschluss vom 19. Februar 2004 hat der Senat die Holz-Berufsgenossenschaft zum

Verfahren beigeladen, da der Betrieb des ehemaligen Arbeitgebers mit Wirkung vom 1. Januar
2003 an diese Uberwiesen worden ist.

33 Die Beigeladene beantragt ebenfalls,

34 die Berufung zuriickzuweisen.



35 Sie fUhrt zur Begrundung aus, Prof. Dr. H. habe Zusammenhange nur vermutet, nicht begriindet.

Im Ubrigen sei darauf hinzuweisen, dass beziglich einer BK nach Nr. 1317 der Anlage zur BKV
der Versicherungsfall, lege man die Beurteilung von Dr. M. und Prof. Dr. H. zugrunde, vor dem
31. Dezember 1992 eingetreten sei und schon deshalb eine Anerkennung der zugrunde
liegenden Erkrankung als BK ausscheide. DarlUber hinaus sei der Vollbeweis einer ausreichenden

beruflichen Exposition nicht erbracht.

36  Auf Antrag des Klagers nach § 109 SGG hat Prof. Dr. K. unter dem 6. Juni 2006 ein Gutachten

unter Bertlicksichtigung des neuropsychologischen Zusatzgutachtens der psychologischen
Psychotherapeutin Dr. V. vom 10. Februar 2006 erstellt. Prof. Dr. K. hat ausgefiihrt, dass die vom
TAD vorgelegten Daten zu den Belastungen des Klagers am ehemaligen Arbeitsplatz durch
Lésungsmittel nur unzureichend erhoben worden seien, insbesondere aber nicht beriicksichtigt
worden sei, dass der Klager auch dann, wenn er keinen unmittelbaren Kontakt mit
entsprechenden Gefahrstoffen gehabt habe, durch die Atemluft weiterhin einer
Lésungsmittelexposition ausgesetzt gewesen sei. Denn die Kollegen des Klagers, die mit ihm in
einer Werkhalle gearbeitet hatten, hatten weiterhin mit diesen Stoffen hantiert. Dartber hinaus
habe sich das Merkblatt zur BK Nr. 1317 dahingehend geéndert, dass die Progredienz der
Erkrankung nach Expositionsende nunmehr der Verursachung einer Polyneuropathie durch
toxische Stoffe nicht mehr entgegen stehe. Dies entkrafte die Gutachten von Prof. Dr. G., Prof.
Dr. L. und Prof. Dr. K.. Die Ausfihrungen von Prof. Dr. H. seien wiederum nicht geeignet, einen
Zusammenhang der Erkrankung mit den angeschuldigten Stoffen zu begriinden, da die bei dem
Klager vorliegenden Befunde auf persistierende Entziindungsprozesse im Organismus hinwiesen,
jedoch eine Immunsuppression nicht erkennen lieBen. Angesichts des Verlaufs der Erkrankung,
fehlender auBerberuflicher Entstehungsfaktoren sowie der vom Klager geschilderten
Arbeitsplatzverhaltnisse sei davon auszugehen, dass eine BK nach Nr. 1317 der Anlage zur BKV
vorliege. Diese sei nach dem 1. Januar 1993 erstmals von Dr. B. diagnostiziert worden, sodass
die Ruckwirkungsklausel des § 6 BKV der Anerkennung als BK nicht entgegen stehe.

37 Am 19.04.2007 hat der Vorsitzende des Senats Beweis erhoben durch Vernehmung der Zeugen

B., E. und H.. Insoweit wird auf die Niederschrift Bezug genommen.

38 Er hat ferner den behandelnden Arzt fir Allgemeinmedizin Dr. M. unter dem 14.07.2007 und die

behandelnde Neurologin Dr. B.-F. unter dem 17.07.2007 jeweils schriftlich als sachverstandige
Zeugen vernommen. SchlieBlich hat er von Prof. Dr. T. das nach Aktenlage erstattete Gutachten
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vom 19. September 2007 eingeholt. Dieser hat darin das Vorliegen einer BK der Nummern 1302
bzw. 1310 mit der Begrindung verneint, derzeit existierten keine gesicherten wissenschaftlichen
Erkenntnisse Uber die generelle Geeignetheit der hier interessierenden Holzschutzwirkstoffe
Lindan und Pentachlorphenol, beim Menschen eine PNP zu verursachen. Hinsichtlich der geltend
gemachten BK Nr. 1317 sprachen der Krankheitsbeginn und der Krankheitsverlauf der PNP
insbesondere nach Beendigung der Schadstoffexposition gegen eine toxisch bedingte PNP.
Soweit in dem im Jahr 2005 vom Sachverstandigenbeirat - Sektion Berufskrankheiten -
veroffentlichten neuen Merkblatt zur BK 1317 ausgefihrt werde, nicht selten bleibe die
l6sungsmittelbedingte PNP klinisch nach Unterlassung der gefahrdeten Tatigkeit konstant oder
verschlechtere sich, werde diese Schlussfolgerung durch die im Merkblatt zitierte Literatur nicht
gestitzt.

Die Beteiligten haben sich mit einer Entscheidung ohne mundliche Verhandlung einverstanden
erklart.

Wegen der weiteren Einzelheiten des Sachverhalts und des Vorbringens der Beteiligten wird auf
den Inhalt der Verwaltungsakten sowie der Gerichtsakten beider Instanzen Bezug genommen.

Entscheidungsgriinde

Die gemaB § 151 Abs. 1 SGG form- und fristgerecht eingelegte Berufung des Klagers, tber die
der Senat mit dem Einversténdnis der Beteiligten gem. § 124 Abs. 2 SGG ohne mindliche
Verhandlung entschieden hat, ist statthaft und zulassig; sie ist jedoch nicht begriindet.

Das SG hat die Klage zu Recht abgewiesen. Denn der Bescheid der Beklagten vom 7. August
1997 in der Gestalt des Widerspruchsbescheids vom 15. Mai 1998 ist rechtmaBig und verletzt
den Klager nicht in seinen Rechten.

Hinsichtlich der streitgegenstandlichen BKen nach den Nummern 1302 und 1310 sind noch die
Vorschriften des bis zum 31. Dezember 1996 gliltig gewesenen Dritten Buches der
Reichsversicherungsordnung (RVO) und der BKVO vom 20. Juni 1968 (BGBI |, Seite 721)
anzuwenden. Dies folgt aus dem in § 212 des Siebten Buches des Sozialgesetzbuchs (SGB VII)
normierten Versicherungsfallprinzip. Die Ausnahmeregelung des § 214 Abs. 3 SGB VII, wonach



die Vorschriften u. a. Gber Renten auch fir Versicherungsfélle gelten, die vor dem Tag des
Inkrafttretens dieses Gesetzes eingetreten sind, wenn diese Leistungen nach dem Inkrafttreten
dieses Gesetzes erstmals festzustellen sind, ist nicht einschlagig, da im Sinne dieser Vorschrift
Leistungen erstmals festzusetzen sind, wenn die materiellen Anspruchsvoraussetzungen erfllt
sind, auch wenn die tatséchliche Festsetzung der Leistung erst spater erfolgt (vgl. Senatsurteil
vom 23. Januar 2003 - L 7 U 1931/02).

44  Hinsichtlich der geltend gemachten BK Nr. 1317 sind dagegen die Vorschriften des am 1. Januar
1997 in Kraft getretenen SGB VIl und der Berufskrankheitenverordnung vom 31. Oktober 1997
(BKV) anzuwenden. Die BK nach der Nr. 1317 der Anlage zur BKV wurde namlich erst durch die
BKV vom 31. Oktober 1997 eingeflgt, weshalb eine Entscheidung hierliber zuvor nicht erfolgen
konnte.

45 Versicherungsschutz in der gesetzlichen Unfallversicherung besteht fir die in § 539 RVO
aufgeftihrten Personenkreise. Nach § 539 Abs. 1 Nr. 1 RVO sind versichert insbesondere
Beschaftigte bei einem Arbeitsunfall. Nach § 551 Abs. 1 Satz 1 RVO galt als Arbeitsunfall auch
eine BK. Dabei sind BKen Krankheiten, die die Bundesregierung durch Rechtsverordnung mit
Zustimmung des Bundesrates als BKen bezeichnet und die Versicherte infolge einer versicherten
Tétigkeit erleiden (§ 551 Abs. 1 Satz 2 RVO). Nach Satz 3 der Regelung ist die Bundesregierung
ermachtigt, Krankheiten als BKen zu bezeichnen, die nach den Erkenntnissen der medizinischen
Wissenschaft durch besondere Einwirkungen verursacht sind, denen bestimmte
Personengruppen durch ihre Arbeit in erheblich héherem Grad als die Ubrige Bevélkerung
ausgesetzt sind.

46 Entsprechende Regelungen finden sich seit 1. Januar 1997 in § 2 Abs. 1 Nr. 1 SGB VIl und in § 9
Abs. 1 Satze 1 und 2 SGB VII. Ergénzend bestimmt § 9 Abs. 3 SGB VII: Erkranken Versicherte,
die in Folge der besonderen Bedingungen ihrer versicherten Tatigkeit in erhéhtem MaBe der
Gefahr der Erkrankung an einer in der Rechtsverordnung nach Abs. 1 genannten BK ausgesetzt
waren, an einer solchen Krankheit und kénnen Anhaltspunkte fiir eine Verursachung auBerhalb
der versicherten Tatigkeit nicht festgestellt werden, wird vermutet, dass diese in Folge der
versicherten Tatigkeit verursacht worden ist.

47  Die Feststellung einer BK setzt grundsatzlich voraus, dass beim Versicherten zum Einen die so
genannten arbeitstechnischen Voraussetzungen gegeben sind. Das heiBt, er muss im Rahmen



der versicherten Tatigkeit schadigenden Einwirkungen im Sinne der BKVO ausgesetzt gewesen
sein, die geeignet sind, einen entsprechenden Gesundheitsschaden herbeizufiihren
(haftungsbegriindende Kausalitat). Zum Anderen muss ein Zusammenhang zwischen der
schadigenden Einwirkung und der Erkrankung bestehen. Es muss danach ein dieser BK
entsprechendes Krankheitsbild vorliegen und dieses muss im Sinne der unfallrechtlichen
Kausalitatslehre wesentlich ursachlich oder miturséachlich auf die belastende berufliche Tatigkeit
zurtickgefuhrt werden kdnnen, wobei hinsichtlich des Kausalzusammenhangs eine hinreichende
Wahrscheinlichkeit ausreichend ist (haftungsausfillende Kausalitat). Dabei missen die
versicherte Tatigkeit, die schadigende Einwirkung und die eingetretene Gesundheitsstérung mit
an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit nachgewiesen werden. Fir den ursachlichen
Zusammenhang als Voraussetzung der Entschadigungspflicht, welcher nach der auch sonst im
Sozialrecht geltenden Lehre von der wesentlichen Bedingung zu bestimmen ist, ist grundsatzlich
die hinreichende Wahrscheinlichkeit, nicht allerdings die bloBe Méglichkeit, ausreichend, aber
auch erforderlich (BSG, Urteil vom 30. April 1985 - 2 RU 43/84 - BSGE 58, 80, 82; BSG, Urteil
vom 20. Januar 1987 - 2 RU 27/86 - BSGE 61, 127, 129; BSG, Urteil vom 27. Juni 2000-B2 U
29/99 R - HVBG-Info 2000, 2811). Hinreichende Wahrscheinlichkeit bedeutet, dass bei
vernUnftiger Abwagung aller Umstande den fir den Zusammenhang sprechenden Umsténden ein
deutliches Ubergewicht zukommt, sodass darauf die richterliche Uberzeugung gegriindet werden
kann (BSG, Urteil vom 2. Februar 1978 - 8 RU 66/77 - BSGE 45, 285, 286). Ein
Kausalzusammenhang ist insbesondere nicht schon dann wahrscheinlich, wenn er nicht
auszuschlieBen oder nur méglich ist. Kommen mehrere Ursachen in Betracht, so sind nur solche
Ursachen als rechtserheblich anzusehen, die wegen ihrer besonderen Beziehung zum Erfolg zu
dessen Eintritt - in gleichem MaBe - wesentlich beigetragen haben (BSG, Urteil vom 28. Juni
1988 - 2/9b RU 28/87 - BSGE 63, 277, 278). Kommt dagegen einer der Bedingungen gegeniber
der oder den anderen Bedingung/en eine Uberwiegende Bedeutung zu, so ist sie allein
wesentliche Bedingung und damit Ursache im Rechtssinne (BSG, Urteil vom 30. Juni 1960 - 2 RU
86/56 - SozR § 542 Nr. 27; BSG, Urteil vom 1. Dezember 1960 - 5 RKn 66/59 - SozR § 542 Nr.
32). Insoweit ist eine wertende GegenUlberstellung der ursachlichen Faktoren erforderlich (BSG,
Urteil vom 29. Marz 1963 - 2 RU 75/61 - BSGE 19, 52, 53; BSG, Urteil vom 31. Oktober 1969 - 2
RU 40/67 - BSGE 30, 121, 123; BSG, Urteil vom 20. Januar 1977 - 8 RU 52/76 - BSGE 43, 110,
112). L&sst sich ein Zusammenhang nicht wahrscheinlich machen, so geht dies nach dem im
sozialgerichtlichen Verfahren geltenden Grundsatz der materiellen Beweislast zu Lasten des
Versicherten (BSG, Urteil vom 24. Oktober 1957 - 10 RV 945/55 - BSGE 6, 70, 72; BSG, Urteil
vom 27. Juni 1991 - 2 RU 31/90 - SozR 3-2200 § 548 Nr. 11 S. 33).

Hiervon ausgehend hat es das SG zu Recht abgelehnt, die Beklagte zur Anerkennung einer BK
nach den Nummern 1302, 1310 oder 1317 zu verurteilen.
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Nach Nr. 1302 der Anlage 1 zur BKVO sind Erkrankungen durch Halogenkohlenwasserstoffe als
BK anzuerkennen, nach der Nr. 1310 Erkrankungen durch halogenierte Alkyl-, Aryl- oder
Alkylaryloxide. Seit 1. Januar 1997 ist ferner als BK anzuerkennen eine Polyneuropathie oder
Enzephalopathie durch organische Lésungsmittel oder deren Gemische.

Zunachst liegt bei dem Klager nach der Uberzeugung des Senats keine Enzephalopathie vor, die
unter einen der drei aufgefiihrten BK-Tatbestande subsumiert werden kénnte. Denn der
Neurologe Prof. Dr. G. hat bei seiner Untersuchung vom 3. Juni 1997 keine Uber das
altersentsprechende AusmafB hinausgehende, belangvolle Zeichen einer organischen
psychischen Beeintrachtigung vorgefunden. Auch der Neurologe Dr. M. hat in seinem Gutachten
vom 22. Januar 2001 keinen Anhaltpunkt fir eine Enzephalopathie gesehen. Dem hat sich Prof.
H. in seinem Gutachten vom 28. Marz 2001 angeschlossen, ebenso Prof. Dr. K. im Gutachten
vom 6. Juni 2006, der sich hierfir auch auf das neuropsychologische Zusatzgutachten von Dr. V.
vom 10. Februar 2006 gestltzt hat. SchlieBlich hat Prof. Dr. L. im Gutachten vom 11. Juli 1997
eine berufsbedingte Enzephalopathie ausdriicklich ausgeschlossen und Prof. Dr. K. im Gutachten
vom 14. Juli 1999 eine solche nicht erértert.

Einigkeit besteht ferner dartiber, dass bei dem Klager mittlerweile eine ausgepragte senso-
motorische PNP vorliegt. Der Krankheitsverlauf ist mit Prof. Dr. T. als langsam progredient zu
interpretieren. Wahrend namlich Dr. B. anlasslich ihrer Erstdiagnose im Juni 1993 deutliche
Paresen der FuB- und Zehenhebung bei gering ausgepragten sensiblen Stérungen beschrieben
hat, hat Prof. Dr. G. im Juni 1997 bereits eine ausgepragte Polyneuropathie auch mit sensiblen
Stérungen an den Handen und Beinen erhoben. In ihrem aktuellen Bericht vom 17. Juli 2007 hat
Dr. B.-F. ferner bestatigt, dass sich der Leidenszustand des Klagers im Verlauf ihrer Behandlung
durch eine Zunahme der Paresen und der sensiblen Stérungen verschlechtert hat. Dieselbe
Schlussfolgerung lasst sich aus dem Befundbericht des Allgemeinmediziners Dr. M. vom 14. Juli
2007 ziehen, in dem immer wieder, z. B. bei den Eintragungen fiir den 28. August 2000 und den
22. Mai 2001, von einer weiteren Verschlechterung der PNP die Rede ist.

Grundsatzlich kommt eine PNP als ein den BKen der Nummern 1302, 1310 und 1317 der Anlage
zur BKV entsprechendes Krankheitsbild in Betracht. Das Vorliegen einer BK nach den Nummern
1302 sowie 1310 der Anlage zur BKV kann deshalb ausgeschlossen werden, weil keine
hinreichende Exposition gegenuber den hierfir in Betracht zu ziehenden Gefahrstoffen
nachgewiesen ist. Insoweit kommt hinsichtlich der BK 1302 eine Exposition gegentber Lindan
und hinsichtlich der BK Nr. 1310 eine Exposition gegeniber Pentachlorphenol in Betracht.



Gegenuber diesen beiden Stoffen war der Klager jedoch ausweislich der Feststellungen des TAD
vom 20. Januar 1997 nur in der Zeit bis 1976 exponiert. Befunde, die aus heutiger Sicht als PNP
interpretiert werden kénnen, haben sich bei dem Klager jedoch friihestens in den Jahren 1990
und 1991 bemerkbar gemacht. Anlasslich der arbeitsmedizinischen Untersuchung durch Dr. C.
am 1. September 1995 wurde keine erhdhte Belastung mit den Holzschutzmitteln Lindan und
Pentachlorphenol festgestellt. Der fur Lindan maBgebliche Referenzwert von 50 ng/l wurde mit
einer Serumkonzentration mit 29 ng/l deutlich unterschritten, ebenso der Referenzwert flr
Pentachlorphenol von 10 pg/I mit einem Wert von 4,0 pg/l. Danach erscheint es folgerichtig, dass
Prof. Dr. K. in seiner ergdnzenden Stellungnahme vom 22. August 1996 das Vorliegen einer BK
der Nummern 1302 oder 1310 verneint hat. Prof. Dr. T. hat ferner in seinem den Senat
Uberzeugenden Gutachten vom 19. September 2007 darauf hingewiesen, dass es flr die
Holzschutzmittelwirkstoffe Lindan und Pentachlorphenol derzeit keine gesicherten
wissenschaftlichen Erkenntnisse Uber eine peripher neurotoxische Wirksamkeit gibt. Aufgrund
neuer wissenschaftlicher Publikationen von Schaumburg von 2000 sowie Neundérfer und HeuB
von 2007 kann die generelle Geeignetheit, dass diese Chemikalien bei Menschen eine PNP zu
verursachen vermdgen, nicht bestatigt werden. Soweit Dr. M. eine BK Nr. 1302 bejaht hat, ist ihm
entgegenzuhalten, dass er eine erhebliche Belastung durch Lindan in der Zeit bis 1976 unterstellt
hat und den Krankheitsverlauf mit dem sehr spaten Auftreten der Symptome ab 1990 nicht
hinreichend berticksichtigt hat. Prof. Dr. H. hat in seinem Gutachten vom 28. Marz 2001 keine
eigenstandige Bewertung des Kausalzusammenhangs vorgenommen, sondern sich lediglich den
entsprechenden Ausfihrungen Dr. M. angeschlossen.

53 Hinsichtlich der BK Nr. 1317 I&sst der Senat offen, ob die haftungsbegrindende Kausalitat zu
bejahen ist, d.h. ob der Klager wahrend seiner Berufstatigkeit Losungsmitteln in einem MaBe
exponiert war, das ausreichend war, um eine Polyneuropathie hervorzurufen. Zwar ist
nachgewiesen, dass der Klager im Zeitraum von 1950 bis April 1993 wahrend seiner Arbeit als
Zimmermann inhalativ und dermal I6sungsmittelhaltigen Holzschutzmitteln ausgesetzt gewesen
ist. Wie der TAD der Beklagten in seiner Stellungnahme vom 20. Januar 1997 flr den Senat
Uberzeugend dargelegt hat, haben diese Holzschutzmittel die folgenden organischen
Lésungsmittel enthalten: Toluol, Xylol, Ethylbenzol, Testbenzin K60, Shellsol AB, Butylacetat,
Butanol, Propyl- und Isopropylbenzol, Mesitylen, Kristall6l 30 und 60, Testbenzin, Isopropylbenzol



schadigende Wirkung auf das periphere Nervensystem zu erwarten sei. Eine stark schadigende
Wirkung sei dagegen bei einem relevanten Kontakt gegentber n-Hexan sowie den (unter die Nr.
1310 der Anlage zur BKV fallenden) Stoffen Alkylchlorid, Dimethylaminopropionitril, Acrylamid,
Dichlorazythelen und Kohlendisulfid zu erwarten. Prof. Dr. K. hat in seinem Gutachten vom
14.07.1999 schlieBlich nicht zwischen stark und nur schwach schadigenden neurotoxischen
organischen Lésungsmitteln differenziert, sondern die aromatischen Kohlenwasserstoffe Benzol,
Toluol, Xylol und Stryrol ebenso wie die aliphatischen Kohlenwasserstoffe n-Hexan und n-Heptan
als neurotoxische organische Lésungsmittel bezeichnet. Welcher der divergierenden
wissenschaftlichen Auffassungen der Vorzug zu geben ist, lasst der Senat offen.

Offen bleibt ebenso die Frage, welche Quantitat die stattgehabte Lésungsmittelbelastung hatte.
Wie Prof. Dr. T. Uberzeugend dargelegt hat, ist fir eine exakte Bestimmung der
Lésemittelbelastung nach inhalativer und dermaler Aufnahme ein biologisches Monitoring im
Rahmen von arbeitsmedizinischen Vorsorgeuntersuchungen erforderlich. Solche sind jedoch
wahrend des Berufslebens des Klagers nicht durchgefliihrt worden, so dass aufgrund des
bestehenden Informationsdefizits eine abschlieBende Bewertung der Quantitat der
Lésungsmittelexposition des Klagers nicht méglich ist. Insbesondere helfen die im November
1994 bei der Firma G. und Z. durchgeflhrten Messungen nicht weiter, weil nicht feststeht, dass
die damals festgestellten Konzentrationen, die jeweils unterhalb der Nachweisgrenze oder ganz
erheblich unterhalb der jeweils glltigen MAK-Werte lagen, auch in der Beschéaftigungszeit des
Klagers in ahnlicher Héhe gegeben waren. SchlieBlich hat auch die Vernehmung der Zeugen B.,
E. und H. am 19.04.2007 insoweit keinen Erkenntnisgewinn erbracht.

54

Die erdrterten Fragen im Zusammenhang mit der haftungsbegrindenden Kausalitat kbnnen
deshalb offen bleiben, weil die haftungsausfillende Kausalitéat zwischen der Schadstoffexposition
des Klagers und der Entstehung seiner PNP nicht im Sinne der Wahrscheinlichkeit bejaht werden

kann. Dagegen sprechen entscheidend der Beginn und der Verlauf der PNP. Diese Erkrankung
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nur noch bei ca. 15 % gegenulber 35 % im Zeitraum von 1976 bis 1986 und ca. 60 % im Zeitraum

von 1965 bis 1976 lag. Dass in diesen Umstanden des Krankheitsbeginns ein starkes Argument

gegen einen Kausalzusammenhang mit der Exposition gegenliber neurotoxischen Substanzen zu
sehen ist, haben Prof. Dr. L. und Prof. Dr. T. flir den Senat Uiberzeugend dargelegt.

Auch der Krankheitsverlauf der PNP, insbesondere nach Beendigung der Schadstoffexposition im
April 1993, spricht gegen einen solchen Kausalzusammenhang. Zwar wird im Merkmal zur BK Nr.
1317 in der Fassung der Bekanntmachung des Bundesministers flir Gesundheit und Soziales im
Bundesarbeitsblatt 2005, Heft 3, Seite 49 ausgeflhrt: ,Losungsmittelbedingte Polyneuropathien
verbessern sich nach Unterlassung der geféhrdenden Tétigkeit haufig, nicht selten bleibt die
I6sungsmittelbedingte Polyneuropathie jedoch klinisch nach Unterlassung der gefahrdenden
Tatigkeit konstant oder verschlechtert sich. Eine Persistenz oder eine Verschlechterung der
Erkrankung nach Unterlassung der geféhrdenden Tétigkeit schlieBt eine Verursachung durch
Lésungsmittel nicht aus®. Hieran ist der Senat jedoch nicht gebunden. Die Merkblatter zu den
einzelnen BKen sind keine Gesetzes- oder Verordnungsmaterialien und haben von daher
keinerlei Verbindlichkeit, weder flirr den im Einzelfall geh6rten Sachverstéandigen und den
Unfallversicherungstrager noch fir die Gerichte (BSG SozR 3-5670 Anlage 1 Nr. 2401 Nr. 1). Die
vom Arztlichen Sachverstandigenbeirat - Sektion Berufskrankheiten - beim Bundesminister fiir
Arbeit erarbeiteten Merkblatter sollen dem Arzt lediglich rechtlich unverbindliche Hinweise flir die
Beurteilung im Einzelfall aus arbeitsmedizinischer Sicht bieten. Als antizipierte
Sachverstandigengutachten oder als Dokumentation des Standes der einschlagigen Erkenntnisse
der medizinischen Wissenschaft kénnen sie nicht verwendet werden, zumal sie h&ufig nicht auf
aktuellem Stand sind; sie stellen lediglich eine wichtige, nicht aber unbedingt ausreichende
Informationsquelle fir die Praxis dar (BSG SozR 3-5670 Anlage 1 Nr. 2108 Nr. 2). Wie der
vorliegende Fall exemplarisch zeigt, besteht nicht einmal eine Garantie, dass die Neufassung
eines Merkblatts einen Erkenntnisfortschritt gegenlber der vorausgegangenen Fassung (vgl. hier
das Merkblatt in der Bekanntmachung vom 1. Dezember 1997, Bundesarbeitsblatt 1997, Heft 12,
Seite 31) beinhaltet. Wie Prof. Dr. T. fir den Senat Gberzeugend dargelegt hat, handelt es sich
bei der toxischen PNP grundséatzlich um ein selbstbegrenzendes Krankheitsbild. Dies bedeutet,
dass nach Beendigung der Exposition - abhéngig vom Schweregrad der initialen Lasion - nach
einem mehr oder minder langen Intervall mit einer Remission bzw. einer vollstandigen Ausheilung
zu rechnen ist. Diese Abfolge ist in der Regel nach zwei bis drei Jahren abgeschlossen. Das
Fortschreiten des Krankheitsbildes nach Expositionsende Gber Monate und Jahre stellt deshalb
ein wichtiges Kriterium gegen die Annahme einer schadstoffbedingten Verursachung dar. Im
Merkblatt von 1997 wurde deshalb in Bezug auf die PNP ausgefihrt: ,Ein Fortschreiten der
Erkrankung nach mehrmonatiger Expositionskarenz schlieBt eine Verursachung durch
Lésungsmittel aus”. Die gegenteilige Schlussfolgerung im Merkblatt von 2005 wird durch die in
diesem Merkblatt zitierte Literatur nicht gestutzt. Zu diesem Ergebnis ist eine interdisziplinére
Arbeitsgruppe beim Hauptverband der gewerblichen Berufsgenossenschaften gekommen, der



Prof. Dr. T. angehdrt hat und deren Abschlussbericht zur Veréffentlichung ansteht. Darin wird
unter anderem auf die Studie von Chang von 1990 eingegangen, in der Uber eine
Verlaufsbeobachtung von 11 Fallen mit n-Hexan-induzierter PNP Uber einen Zeitraum von bis zu
vier Jahren berichtet wird. Nachdem sich in den ersten drei Monaten nach Ende der Exposition in
einigen Fallen eine Verschlechterung motorischer Stérungen zeigte, kam es im weiteren Verlauf
in allen Fallen zu einer Besserung der Symptomatik, wobei diese hinsichtlich sensibler Stérungen
friher zu beobachten war. In einer vergleichbaren Langzeit-Verlaufsuntersuchung an 90 Arbeitern
aus der Schuhindustrie mit einer n-Hexan-induzierten PNP fand Valentino (1996) in keinem Fall
eine Progression der Symptomatik. In Nachuntersuchungen, die zum Teil mehr als 10 Jahre nach
Expositionsende durchgefihrt wurden, konnte eine vollstdndige Besserung motorischer
Ausfallsymptome und eine weitestgehende Besserung sensibler Stérungen festgestellt werden.
Auch in einer Studie von Huang et al. von 1989 zeigte sich eine Zunahme der Symptomatik nur
fur einen Zeitraum von ein bis drei Monaten nach Expositionsende mit einer Plateauphase nach
etwa zwei bis finf Monaten und nachfolgender nahezu vollstandiger Restitution der klinischen
Symptomatik sowie der neurophysiologischen Parameter. Die gleiche Einschatzung einer
grundsatzlich glinstigen Prognose findet sich in einer aktuellen Studie von Kuang et al. von 2001,
die auf einer Untersuchung von 102 Arbeitern mit einer n-Hexan-induzierten PNP beruht. In allen
Fallen zeigte sich nach Expositionsende im Verlauf eine vollstandige Rickbildung des
Symptomatik. In der Studie von Allen et al. von 1975 ging es um eine PNP von 86 Patienten nach
Methyl-n-butylketon-Exposition. In der Gruppe der klinisch mittel- bis schwergradig Betroffenen
zeigten samtliche Patienten eine Besserung der Symptomatik nach Expositionskarenz. In der
Gruppe mit ,milder PNP* kam es nur bei einem von 38 Patienten zu einer leichtgradigen
Verschlechterung, in der Gruppe mit ,minimaler PNP* wurde gleichfalls tber eine vereinzelte
minimale Verschlechterung berichtet. Nach der Studie von Billmaier et al. von 1974 war weder
klinisch noch neurophysiologisch eine Progression der toxischen PNP zu beobachten; in der
Mehrzahl der Félle kam es im Verlauf zu einer Besserung des Symptomatik. Die
Verlaufsuntersuchung von Cianchetti et al. von 1976 an 122 Arbeitern aus der Schuhindustrie mit
toxischer PNP beschreibt eine voriibergehende Verschlechterung der klinischen Symptomatik
sowie der Elektrophysiologie innerhalb von maximal 4 Monaten nach Expositionsende. Im
weiteren Verlauf kam es bei einer Beobachtungsdauer von bis zu 30 Monaten zu einer
individuellen, im Zeitverlauf unterschiedlichen Rickbildung der Symptomatik. Eine Progression
der Symptome war in keinem Fall zu beobachten. In ahnlicher Weise beschreiben Passero et al.
in einer Studie von 1983 (ber 53 Arbeiter aus der Schuhindustrie insbesondere bei den
schwergradig Betroffenen eine Verschlechterung des Symptomatik in den ersten Monaten nach
Expositionsende. In der Langzeitbeobachtung fand sich eine generelle Besserung im Verlauf.
Eine Progredienz der PNP-Symptomatik war in keinem Fall zu beobachten. Die im Merkblatt von
2005 ebenfalls aufgeflihrte Studie von Grbaek und Lindgren betrifft die Verlaufsbeobachtung
einer toxischen Enzephalopathie und ist deshalb im vorliegenden Zusammenhang nicht
verwertbar. Eine wesentliche Ubereinstimmung der aufgefiihrten Studien ist mit Prof. Dr. T. darin
zu sehen, dass es langfristig - mit Ausnahme von Einzelféllen - durchgehend nicht zu einer
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weiteren Verschlechterung der Symptomatik, sondern zu einer kompletten oder inkompletten
Ruckbildung vorbestehender peripher neurogener oder neurophysiologischer Veranderungen
gekommen ist. Die Zunahme einer PNP nach Expositionsende lasst nach alledem - entgegen
dem Merkblatt in der Fassung von 2005 - auf einen von der toxischen Belastung unabhangigen
Krankheitsprozess oder eine zusatzliche Ursache schlieBen. Bei Fehlen einer solchen
zusétzlichen Ursache kann eine Progression durch eine weit zurlickliegende toxische Belastung
nicht schlissig erklart werden. Hiervon sind Prof. Dr. G., Prof. Dr. Dr. L. und Prof. Dr. K. vor
Bekanntwerden des Merkblatts von 2005 zutreffend ausgegangen. lhrer Beurteilung ist deshalb
im Ergebnis ebenso zu folgen wie derjenigen von Prof. Dr. T., der sich unter Berlcksichtigung der
neuesten wissenschaftlichen Erkenntnisse auf eine den Senat liberzeugende Art und Weise mit
dem Inhalt der Merkblatter von 1997 und von 2005 auseinandergesetzt hat. Hingegen vermochte
der Senat den Gutachten von Prof. Dr. K., Dr. M., Prof. Dr. H. und Prof. Dr. K. nicht zu folgen.
Das Gutachten Prof. Dr. K. lasst jegliche Auseinandersetzung mit den Gesichtspunkten des
Krankheitsbeginns und des Krankheitsverlaufs vermissen. Dr. M. ist davon ausgegangen,
verglichen mit den Voruntersuchungen habe sich am rechten Bein eine Verschlechterung, links
dagegen eine Verbesserung eingestellt. Die Annahme einer Verbesserung ist jedoch aufgrund
der Bekundungen der behandelnden Arzte, insbesondere im Berufungsverfahren, als widerlegt
anzusehen. Die Auffassung von Dr. M., das spate Auftreten der PNP sowie deren
Krankheitsverlauf beim Klager sei typisch fir schadstoffinduzierte PNPn, widerspricht diametral
den heutigen wissenschaftlichen Erkenntnissen. Prof. Dr. H. hat, wie Prof. Dr. T. zutreffend
erkannt hat, keine eigenstandige Bewertung des fraglichen Kausalzusammenhangs
vorgenommen, sondern sich lediglich der Beurteilung Dr. M. angeschlossen. Prof. Dr. K. hat sich
nicht hinreichend mit der einschlagigen wissenschaftlichen Literatur zum Krankheitsbild und dem
Krankheitsverlauf der n-Hexan-bedingten PNP auseinandergesetzt und ist im Hinblick auf das
Merkblatt in der Fassung von 2005 von einer unzutreffenden Pramisse ausgegangen.

57 Die Vorschrift des § 9 Abs. 3 SGB VII kommt hier deshalb nicht zur Anwendung, weil der
untypische Krankheitsverlauf wie dargelegt flr eine Verursachung auBerhalb der versicherten
Tatigkeit spricht.

58 Liegt mithin bei dem Klager keine BK nach der Nr. 1317 der Anlage zur BKV vor, so ist die von
der Beklagten und der Beigeladenen gestellte und bejahte Frage nicht mehr



namlich die Rickwirkungsregelung des § 6 Abs. 2 BKV im Zeitpunkt ihres Inkrafttretens
anhangige Verfahren auf Feststellung einer Quasi-Berufskrankheit nach § 551 Abs. 2 RVO nicht.

59 Nach alledem war die Berufung des Klagers zurtickzuweisen. Sie konnte mit dem im

Berufungsverfahren sinngeman gestellten Hilfsantrag aus den namlichen Griinden keinen Erfolg
haben. Soweit es die Beklagte, bestétigt durch das Urteil des SG, abgelehnt hat, die PNP des
Klagers gemaB § 9 Abs. 2 SGB VIl wie eine BK als Versicherungsfall anzuerkennen, kommt ein
derartiger Anspruch heute schon deshalb nicht mehr in Betracht, weil seit dem 01.01.1993 eine
entsprechende Listenkrankheit anerkannt werden kann.

60 Die Kostenentscheidung beruht auf § 193 Abs. 1 und 4 SGG.

61 GemaB § 160 Abs. 2 Nr. 1 SGG hat der Senat die Revision zugelassen. Es misst den - in der

Neufassung des Merkblattes zur BK 1317 in der Bek. des BMGS in BArbBlI. 2005, Heft 3, Seite 49
bejahten - Fragen, ob I6sungsmittelbedingte PNPn nach Unterlassung der geféahrdenden Tatigkeit
nicht selten konstant bleiben oder sich verschlechtern und ob eine Persistenz oder eine
Verschlechterung der Erkrankung nach Unterlassung der geféhrdenden Tétigkeit eine
Verursachung durch Lésungsmittel nicht ausschlieBt, grundséatzliche Bedeutung bei. Hiertber
kann das BSG als Revisionsgericht entscheiden, da es um die Feststellung von sog.
Rechtstatsachen (auch allgemeine oder generelle Tatsachen genannt, vgl. grundlegend
Rauscher, SGb 1986, S. 45, 47) handelt, die fir die Bestimmung des Inhalts einer Rechtsnorm -
hier der BK Nr. 1317 Anl. BKV - bendtigt werden. (vgl. BSG vom 27.06.2006 - B 2 U 20/04 R =
SGb 2007, 503 ff. unter Aufgabe seiner anders lautenden friiheren Rechtsprechung in BSG SozR
3-2200 § 551 Nr. 16, S. 83; BSGE 91, 23, 29).



