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Hinweis:

überarbeitete Fassung aus Februar 2000.

Die Bundesregierung hat das in dieser Broschüre abgedruckte
ärztliche Merkblatt zur BK-Ziffer 1317 von 1997 zurückgezogen
und auf der Basis der wissenschaftlichen Begründung des ärzt-
lichen Sachverständigenbeirates „Berufskrankheiten“ sowie der
neuen medizinischen Erkenntnisse beziehungsweise epidemio-
logischer Studie (Metaanalyse) 2005 ein neues ärztliches
Merkblatt veröffentlicht. Dieses neue ärztliche Merkblatt und
Begründung finden sich im Anhang. Die dadurch bedingten
Veränderungen für Begutachtungen sind in dieser Arbeit nicht
eingearbeitet.

Da die Berufsgenossenschaften und ihre Gutachter häufig
sowohl das neue ärztliche Merkblatt als auch die bestätigende
höchstrichterliche Rechtsprechung der Sozialgerichtsbarkeit
ignoriert, hat „Nervenkrieg gegen Lösemittelopfer“ dennoch
seine Aktualität nicht verloren; siehe dazu auch den Vortrag
Angela Vogel - Berufsgenossenschaften führen Nervenkrieg
gegen Lösemittelopfer weiter. Vergleich zwischen ärztlichen
Merkblatt der Bundesregierung 2005 und DEGUV, BK-Report
2/2007, St. Augustin 2007, Altenstadt 2008.

aus: Berufskrankheiten aktuell, Nr. 26/27, Dezember 1999
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Nervenkrieg gegen Lösemittelopfer 
 

Einleitung 
Am 24. Juni 1996 gab das Bundesarbeits-
ministerium bekannt, die Sektion "Berufs-
krankheiten" habe empfohlen, "Polyneuro-
pathien oder Enzephalopathien durch orga-
nische Lösungsmittel oder deren Gemische" 
auf die Berufskrankheitenverordnung zu 
setzen und veröffentlichte eine von der Sek-
tion dazu verfasste "wissenschaftliche Be-
gründung".  

1997 trat die neue BKV in Kraft. Im De-
zemberheft des Bundesarbeitsblattes veröf-
fentlichte das BMA die neue BKV mit u.a. 
der BK - Ziff. 1317 und das dazugehörige 
ärztliche Merkblatt mit Hinweisen für den 
verdachtsmeldenden Arzt.  
Wer das ärztliche Merkblatt genau las, der 
musste glauben, er sei im falschen Film.   
Argumentation und diagnostische Hinweise 
zur Kausalitätsproblematik standen in auf-
fälligem Kontrast zu den einschlägigen Pas-
sagen in der wissenschaftlichen Begründung 
der Sektion "Berufskrankheiten".  
Schon Monate zuvor war der federführende 
Autor des ärztlichen Merkblattes, Prof. Ko-
nietzko, Direktor des Arbeitsmedizinischen 
Instituts der Universität Mainz und mit Prof. 
H. Dupuis Herausgeber des "Handbuches 
für Arbeitsmedizin" in der Zeitschrift "Ar-
beitsmed.Sozialmed.Umweltmed." mit dem 
Anliegen an Ärzte herangetreten, die Be-
gründetheit ihrer möglicherweise geplanten 
BK - Meldungen nach der neuen BK - Ziff. 
1317 sehr genau zu prüfen. Die Prüfkrite-
rien lieferte Prof. Konietzko gleich mit.  
Wir wissen nicht, ob diese Veröffentlichung 
das Arbeitsministerium in Zugzwang ge-
bracht, ob es hinter den Kulissen ordentlich 
gekracht hat. Wir wissen nur: das BMA ver-
öffentlichte das ärztliche Merkblatt zur BK - 
Ziff. 1317 erst nach dem Konietzko-Artikel 
- anscheinend ohne zu bemerken, dass es er-
heblich von der wissenschaftlichen Begrün 

 

dung der Sektion "Berufskrankheiten" ab-
weicht, mit dem darin dargestellten Stand 
der wissenschaftlichen Erkenntnis in we-
sentlichen Punkten unvereinbar ist und des-
halb niemals hätte veröffentlicht werden 
dürfen.  
Wir wissen:  
Der Hauptverband der gewerblichen Be-
rufsgenossenschaften hatte da bereits einen 
AK des HVBG zur neuen BK - Ziff. 1317 
unter der Federführung des Ass. Th. Köhler, 
Heidelberg installiert, dem auch Prof. Ko-
nietzko angehörte - zusammen mit den Her-
ren Professores H. Altenkirch, Berlin, Th. 
Grobe, Nürnberg, A. Seeber, Dortmund, 
und G. Triebig, Heidelberg. Prof. Konietzko 
hatte zudem zu Lösemitteleinzelstoffen, 
Prof. Triebig und Dr. rer. nat. M. Bader, 
Heidelberg, zu Lösemittelgemischen "neu-
rotoxische Schwellenwerte" festzulegen. 
Und die Herren arbeiteten fleissig. Sie erar-
beiteten für Begutachtungen von Versicher-
ten im BK - Ermittlungsverfahren eben die-
selben Zuordnungs- und Beurteilungskrite-
rien wie sie jenen Ärzten im vom BMA 
veröffentlichten ärztlichen Merkblatt emp-
fohlen werden, die eine BK-Verdachtsmel-
dung in Erwägung ziehen.  
Wir wissen nicht, ob schon das ärztliche 
Merkblatt des BMA selbst aus der HVBG - 
Werkstatt stammt - haben aber gute Gründe, 
es zu vermuten.     
Wir wissen aber, die Autoren der "Empfeh-
lungen zur ärztlichen Begutachtung" von 
Polyneuropathien oder Enzephalopathien 
nach BK - Ziff. 1317 und Erfinder "neuro-
toxischer Schwellenwerte" traten trotz ihrer 
Arbeit für den HVBG gleichzeitig in ein-
schlägigen BK-Feststellungsverfahren auf 
Verwaltungs- wie Sozialgerichtsebene als 
scheinbar unabhängige Gutachter auf - und 
gutachteten, gutachteten, gutachteten nach-
gerade um die Wette.  
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In keinem der uns bekannt gewordenen Be-
gutachtungsfälle wussten die Versicherten 
vom HVBG-Engagement des Gutachters, 
dem sie gegenübersassen. Sie wissen bis 
heute nicht, ob die Empfehlungen an ihnen 
vorexerziert wurden und was mit den an ih-
nen gewonnenen Daten und Untersuchungs-
ergebnissen sonst noch so geschah - ausser 
dass sie zur Abweisung ihres BK-Anerken-
nungsantrages nach BK - Ziff. 1317 seitens 
der BG führten.  
Das HVBG-Manuskript war Ende 1998 fer-
tig und ging - nach Absegnung durch den 
HVBG-Vorstand und Teilabsegnung durch 
die Gewerkschaftsvertreter - im Mai 1999 
allen Einzel-BG´en, ihren Sektionen und 
Landesverbänden zu. Vorab erhielten es a-
ber auch viele Gutachter und alle Sozialge-
richte. Veröffentlicht wurde es aber erst ein 
knappes Jahr später, nämlich Anfang No-
vember 1999 als BK-Report 3/99 und recht-
zeitig zur A&A in Düsseldorf. 
Die Bedeutung dieses BK - Reports ist nicht 
zu unterschätzen. Hier wird der Versuch un-
ternommen, wissenschaftlich-medizinisch 
nicht belegbare Behauptungen als zutref-
fend zu etablieren und auf diesem Wege ei-
nen grossen Teil lösemittelgeschädigter 
Versicherter vom Schutz der gesetzlichen 
Unfallversicherung auszuschliessen.  
Das könnte gelingen, weil die meisten Lan-
desverbände der gewerblichen BG´en neu-
erdings interne Gutachterlisten führen.  
Ein Arzt, der künftig gutachten will, muss 
sich bei einer BG bewerben und dort 20 
Gutachten vorlegen - zur Qualitätsprüfung. 
Er kann aber auch auf die Liste gelangen, 
wenn ihn mindestens drei BG´en vorschla-
gen. Jeder künftige Gutachter muss sich 
darüber hinaus verpflichten: 
• mindestens 12 Gutachten pro Jahr anzufer-

tigen 
• regelmässig an berufsgenossenschaftlichen 

Seminaren und Fortbildungsveranstaltun-
gen teilzunehmen 

und 
• für den Landesverband Gutachtenstatistiken 

zu erstellen. 

Die Aufnahme eines Gutachters in die Gut-
achterliste ist auf drei Jahre befristet. Ob ein 
Arzt in die Liste aufgenommen wird oder 
nicht, darüber entscheiden die Landesver-
bände.1 Gutachter, die nicht auf einer sol-
chen Liste stehen, werden derzeit von kei-
ner BG mehr vorgeschlagen - auch dann 
nicht, wenn sie Professoren sein und einen 
Lehrstuhl für Arbeitsmedizin bekleiden soll-
ten.  
Das neue BG - Gutachterverpflichtungsver-
fahren verpflichtet die Listengutachter dazu, 
sich für den Job als qualifiziert zu erweisen 
- indem sie z.B. den anscheinend von hoch-
karätigen Arbeitsmedizinern und Neurolo-
gen erarbeiteten Empfehlungen im BK-Re-
port 3/99 Folge leisten.  
Der Themenschwerpunkt dieser sehr um-
fangreichen Ausgabe von Berufskrankheiten 
aktuell befasst sich auch deshalb so ausführ-
lich mit dem hoch aktuellen Problem "Lö-
semittel und Nervenkrankheiten". 
In Teil I finden Sie den Text der wissen-
schaftlichen Begründung der Sektion "Be-
rufskrankheiten" zur BK - Ziff. 1317 doku-
mentiert und danach die von Prof. Konietzko 
1997 in Arbeitsmed.Sozialmed.Umweltmed. 
veröffentlichten Hinweise zur ärztlichen BK-
Verdachtsmeldung, beide mit Literaturliste. 
Die Dokumentation ermöglicht es, Texte 
und benutzte Literatur zu vergleichen und 
zu verstehen, was mit den vier mit hoher 
Wahrscheinlichkeit lösemittelgeschädigten 
Versicherten geschah, deren Fallbeispiele in 
Teil II sehr ausführlich aufgerollt werden.  
Hier und im Teil III "Zur Diagnostik von 
Nervenerkrankungen" finden Sie brauchba-
re Argumente für Ihr eigenes Verfahren o-
der das Verfahren anderer Lösemittelge-
schädigter. Sie werden Ihnen helfen, klini-
sche und apparative Untersuchungen ver-
stehen und beurteilen zu lernen.   
Teil IV beschäftigt sich dann mit dem BK - 
Report 3/99 selbst.    

                                                 
1 Quelle: Anhörung der SPD-Landtagsfraktion 
im Bayerischen Landtag am 20. 10. 1999  
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TEIL I:            DOKUMENT 1 
Polyneuropathie oder Enzephalopathie 

durch organische Lösungsmittel oder deren Gemische 
(BEG. des BMA v. 24.6.1996, BArbBl. 9/1996, 44) 

Wissenschaftliche Begründung 
1.Organische Lösungsmittel und deren Gemische 

Organische Lösungsmittel sind eine chemisch heterogene Stoffgruppe mit der gemeinsamen 
Eigenschaft, Stoffe zu lösen, ohne diese oder sich selbst chemisch zu verändern. Sie werden 
deshalb in der Arbeitswelt vielfältig verwendet. Industriell werden sie vorwiegend in Gemi-
schen aus meist zwei bis sechs einzelnen Lösungsmitteln eingesetzt. Die Verwendung von 
nur einem Lösungsmittel stellt zunehmend die Ausnahme dar. Die Zusammensetzung der 
Gemische variiert je nach technischer Anforderung und Hersteller ganz erheblich. Bei einer 
Analyse durch die Bundesanstalt für Arbeitsschutz wurden z. B. in 275 Zubereitungen fol-
gende einzelne Lösungsmittel nachgewiesen [1]: 
 
                           CAS-Nr.                                                                                      CAS-Nr. 

n-Hexan         110-54-3                                                                       n-Butanol 71-36-3 
n-Heptan       142-82-5                                                                        Isobutanol 78-83-1 
Aceton           67-64-1                                                                          Butylglykol 111-76-2 
Methyl-Ethyl-Keton   78-93-3                                                             Diacetonalkohol 123-42-2 
Methyl-Isobutyl-Keton 108-10-1                                                        Benzol 71-43-2 
Cyclohexanon 108-94-1                                                                      Toluol 108-88-3 
Essigsäuremethylester 79-20-9                                                           Xylol 1330-20-7 
Essigsäureethylester 141-78-6                                                            Ethylbenzol 100-41-4 
Essigsäurebutylester 123-86-4                                                            3,5-Trimethylbenzol 108-67-8 
Essigsäureisobutylester 110-19-0                                                        Styrol 100-42-5 
Methylglykolacetat 110-49-6                                                              Dichlormethan 75-09-2 
Ethylglykolacetat 111-15-9                                                                 1,1, 1-Trichlorethan 71-55-6 
Butylglykolacetat 112-07-2                                                                 Trichlorethen 79-01-6 
Ethylglykolmonoethylether 110-80-5                                                 Tetrachlorethen 127-18-4 
Methanol 67-56-1                                                                                Trichlorfluormethan 75-69-4 
Ethanol 64-17-5                                                                                   1,1 ,2-Trichlorfluorethan 76-13-1 
Isopropanol 67-63-0 
 

Benzine sind Erdöldestillate, bestehend aus einem Gemisch von mehr als 150 vorwiegend a-
liphatischen Kohlenwasserstoffen und weiteren Inhaltsstoffen; sie können je nach Siedegren-
zen bis zu 35% n-Hexan enthalten. [2] 

Technische Produkte enthalten produktionsbedingt immer Verunreinigungen, deren qualitati-
ver und quantitativer Anteil im Einzelfall schwer abzuschätzen ist. [3] 

2. Neurotoxizität von einzelnen Lösungsmitteln 

2.1. Neurotoxische Lösungsmittel 
Für mehrere organische Lösungsmittel sind auf Grund von epidemiologischen Untersuchun-
gen, kasuistischen Beobachtungen am Menschen oder Tierexperimenten neurotoxische Wir-



Dokument I 
 

    Überarb. Nachdruck (Feb. 2000) aus: Berufskrankheiten aktuell, Nr. 26/27, Dez. 1999,  8 

kungen bekannt: 

Aliphatische Kohlenwasserstoffe: n-Hexan [4-7], Heptan [8-11]. 
Ketone: Methyl-Ethyl-Keton [12-14], Methyl-Butyl-Keton [12, 15-17]. 
Alkohole: Methanol [18-21], Ethanol [22-25]. 
Aromatische  Kohlenwasserstoffe:  Benzol  [26-33], Toluol [34-40], Xylol [41-44], Styrol   
[45-53]. 
Chlorierte aliphatische Kohlenwasserstoffe: Monochlormethan [54-58], Dichlormethan [59-
64], 1,1,1-Trichlorethan [65-69, 98], Trichlorethen [70-78], Tetrachlorethen [79-83, 98]. 

2.2. Pathomechanismen 
Organische Lösungsmittel können am Arbeitsplatz als Dampf eingeatmet, aber auch durch 
die Haut resorbiert werden. Auf Grund ihrer Fettlöslichkeit verteilen sie sich in allen Orga-
nen, bevorzugt im Nervensystem. Sie werden mit unterschiedlichen Halbwertszeiten, die 
zwischen wenigen Stunden bis mehreren Tagen liegen, ausgeschieden. Ein wichtiger Aus-
scheidungsmechanismus ist die Abatmung der unveränderten Substanz durch die Lunge; ein 
Teil wird metabolisiert und über die Nieren bzw. die Galle ausgeschieden [84]. Bei der Me-
tabolisierung können aus relativ harmlosen Ausgangssubstanzen neurotoxische Metaboliten 
entstehen, z. B. 2,5-Hexandion aus n-Hexan [85] oder Trichlorethanol aus Trichlorethen [86]. 

Pathogenetisch sind physiko-chemische Wechselwirkungen von stoffwechselvermittelten Lö-
sungsmitteleffekten zu unterscheiden. Bei ersteren kommt es durch hydrophobe Wechselwir-
kungen mit den Lipiden der Zellmembrane zu einer Lockerung des Lipidverbandes und der 
Hydratationshülle, wodurch die Membranfluidität steigt und die Membran schwillt [87]. Wei-
tere komplexe Wechselwirkungen sind anzunehmen [88-95]. Im zweiten Fall führen die Lö-
sungsmittel und/oder ihre neurotoxischen Metaboliten zu Störungen der Lipid- und Protein-
synthese [96-100]. Für die neurotoxische Dauerschädigung dürfte die Beeinflussung misch-
funktioneller Oxigenasen (Cytochrom P 450 2E1) mit Bildung radikalischer Stoffwechsel-
produkte und der Möglichkeit peroxidativer Zellschädigung von besonderer Bedeutung sein 
[101, 144]. 

Folgen sind zunächst Funktionsstörungen (z.B. pränarkotische Symptome, Parästhesien), im 
weiteren Verlauf auch morphologische Veränderungen mit primär axonalen Schädigungen. 
Histologisch finden sich z. T. riesenhafte paranodale Axonauftreibungen, elektronenmikro-
skopisch Akkumulationen von kondensierten 10-nm-Neurofilamenten, Ansammlungen von 
Glykogengranula im Zytoplasma, den Schwann'schen Zellen oder innerhalb des Axons. Die-
se Veränderungen sind bei Expositionskarenz grundsätzlich reversibel [102-106]. 

Die Pathomechanismen dürften für die Zellen des zentralen und peripheren Nervensystems 
grundsätzlich gleich sein. Die unterschiedliche klinische Symptomatik ergibt sich in erster 
Linie aus der unterschiedlichen Lokalisation und den unterschiedlichen Aufgaben der beson-
ders betroffenen Zelle. Überlagerungen sind möglich. Außerberufliche neurotoxische Fakto-
ren (z. B. Alkohol, Medikamente oder Erkrankungen wie Diabetes mellitus) können diesen 
Verlauf beeinflussen. 

2.3. Krankheitsbilder 
Polyneuropatie: 

Typisch für toxische Polyneuropathien sind symmetrisch-distale, beinbetonte, sensomotori-
sche Ausfälle mit strumpf- bzw. handschuhförmiger Verteilung. Sie beginnen mit distalen 
Parästhesien und/oder Hypästhesien und Reflexabschwächungen. Motorische Ausfälle treten 
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oft erst in fortgeschrittenen Stadien auf. Die Prognose ist grundsätzlich günstig, da die ein-
drucksvolle Symptomatik meist zur rechtzeitigen Diagnose führt. Heilungen sind auch nach 
mehrmonatigem Verlauf möglich. Als Residuen verbleiben häufig Reflexabschwächungen, 
die funktionell aber bedeutungslos sind. 

Enzephalopathie: 
Unter einer Enzephalopathie versteht man diffuse Störungen der Hirnfunktion. Auch für toxi-
sche Enzephalopathien sind Konzentrations- und Merkschwäche, Auffassungsschwierigkei-
ten, Denkstörungen und Persönlichkeitsveränderungen - oft mit Antriebsarmut, Reizbarkeit 
und Affektstörungen - typisch. Diese Symptome sind unspezifisch, entwickeln sich je nach 
Exposition akut oder chronisch progredient im Verlauf von Monaten bis Jahren und werden 
deshalb häufig erst spät erkannt. Aus diesem Grunde ist die Prognose ungünstiger als bei den 
toxischen Polyneuropathien. Eine vollständige Heilung ist häufig nicht zu erwarten. 

Für einige Lösungsmittel sind weitere Krankheitsmanifestationen beobachtet worden: Isolier-
te oder multiple Hirnnervenläsionen [73], epileptische Anfälle [27, 36], Parkinson-Syndrome 
[173, 174], Kleinhirnataxien [35, 38], halluzinatorische Psychose [39, 172], parzielle Quer-
schnittslähmungen [74]. Sie sind jedoch selten und treten nur bei sehr schweren Vergiftungen 
auf. 

3. Neurotoxizität von Lösungsmittelgemischen 
3.1. Epidemiologie 

Zu den epidemiologischen Studien ist zu bemerken, dass die quantitative und qualitative Zu-
sammensetzung der im Einzelfall verwendeten Lösungsmittelgemische in der Regel nicht be-
kannt ist. Eine japanische Untersuchung über die fünf häufigsten Lösungsmittel in Farben, 
Klebern, Verdünnern, Reinigungsmitteln und Druckerschwärze ergab jedoch, dass in diesen 
Gemischen mit hoher Wahrscheinlichkeit neurotoxische Lösungsmittel enthalten sind [107]. 
Weiterhin ist zu bemerken, dass in einigen Studien Confounder wie Alkohol oder Diabetes 
mellitus nicht ausreichend berücksichtigt worden sind. 

3.1.1. Kohortenstudien 
Mikkelsen [108] verglich bei der Auswertung von Rentengutachten neuropsychiatrische Di-
agnosen (ICD) bei 2601 Malern mit der Krankheitshäufigkeit von zwei Kontrollgruppen 
(1790 Maurer bzw. eine nicht bekannte Anzahl der Kopenhagener Bevölkerung). Das relative 
Risiko war für folgende Diagnosen signifikant erhöht: präsenile Demenz ohne ursächliche 
Angaben mit 3,4, präsenile Demenz mit ursächlichen Angaben mit 2,4, Psychosen mit 2,1, 
Neurosen/Persönlichkeitsstörungen mit 2,8, neurologische Erkrankungen einschließlich Po-
lyneuropathien mit 2,9. 

Van Vliet et al. [109] stellten bei 98 Malern gegenüber 141 nicht lösungsmittelbelasteten 
Bauarbeitern signifikante Risikoerhöhungen für depressive Störungen (Odds Ratio OR 5,47), 
sensible Polyneuropathien (OR 3) sowie Neurosen und Anpassungsstörungen (OR 1,62) fest. 

3.1.2 Fallkontrollstudien 
Maßgebend für die Einschätzung als Berufskrankheit waren vor allem Fallkontrollstudien. 
Die Diagnosen stützen sich in diesen Studien auf Krankenakten, Rentenunterlagen und To-
tenscheine. 

Axelson et al. [110] untersuchte Invalidenrenten-Register und fand bei 151 Malern, vergli-
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chen mit einer nicht exponierten Kontrollgruppe aus unterschiedlichen Berufsgruppen, signi-
fikant häufiger (RR 1,8) psychiatrische Diagnosen (ICD). Das relative Risiko (RR) änderte 
sich nicht, wenn Alkoholismus ausgeschlossen wurde. Das relative Risiko erhöhte sich bei 
mehr als 3ojähriger Expositionsdauer auf 2,2. 

Olsen und Sabroe [111] untersuchten 140 invalidisierte Möbeltischler, die in ihrem Beruf 
mit Klebe- und Lackierarbeiten beschäftigt waren. Die exponierte Gruppe und die gleich gro-
ße Kontrollgruppe wurde dem Gewerkschaftsregister entnommen. Nach Ausschluss von 
Schädeltraumen und Adjustierung nach Alter und Alkoholkonsum fand sich ein signifikant 
erhöhtes relatives Risiko für neuropsychiatrische Diagnosen insgesamt (RR 2,8), für die De-
menz (RR 2) und für Neurosen (RR 3,11). 

Rasmussen et al. [112] untersuchten 207 lösungsmittelexponierte Maler, Automechaniker, 
Schlosser, Klempner, Typografen usw. und verglichen sie mit einer nicht exponierten gleich-
großen Kontrollgruppe. Die Odds Ratio (OR) für Enzephalopathien war für die Gruppe der 
oft oder immer Exponierten mit 1,7 signifikant, für die Gruppe der immer Exponierten mit 2 
nicht signifikant erhöht. Die OR für die Subgruppen senile/präsenile Demenz und Psychosen 
war mit 2 bzw. 5,3 (nicht signifikant) erhöht. 

O'Flynn et al. [113] konnten bei der Analyse von Totenscheinen von 557 lösungsmittelexpo-
nierten Verstorbenen kein erhöhtes Mortalitätsrisiko für eine präsenile Demenz (auch nach 
Ausschluss eines M. Alzheimer) feststellen. Schwere tödliche Verlaufsformen sind demnach 
unwahrscheinlich. 

Brackbill et al. [114] analysierten psychiatrische Diagnosen (ICD) von Invalidenrentnern aus 
den Rentenversicherungsunterlagen und konnten bei 3565 lösungsmittelexponierten Malern 
gegenüber dem Kontrollkollektiv von 83 245 nicht exponierten Rentnern eine signifikant er-
höhte OR von 1,42 für alle neuropsychiatrischen Diagnosen sowie nicht signifikante OR für 
affektive Psychosen (2,41), Neurosen (1,5) und andere Hirnerkrankungen (1,47) nachweisen. 

Cherry et al. [115] analysierten 309 Fälle aus 18 Hospitälern mit den Diagnosen einer orga-
nischen Demenz, einer zerebralen Atrophie oder einem psychoorganischen Syndrom und 
verglichen sie mit 2 Kontrollgruppen (andere psychiatrische Diagnosen bzw. Patienten aus 
Allgemeinkrankenhäusern). Der Expositionsbewertung legten sie einerseits eine Berufsklas-
sifikation, andererseits eine individuelle Belastungseinschätzung zu Grunde. Unter Verwen-
dung von zwei Kontrollgruppen ergaben sich Odds Ratio zwischen 1,1 bis 1,6, die z.T. signi-
fikant waren. Bei zusätzlichem Alkoholismus erhöhten sich die Odds-Ratio-Werte auf 2 bis 
5,5 und waren meist signifikant. 

3.1.3. Querschnittstudien und Verlaufskontrollen 
Querschnittstudien und Verlaufskontrollen an lösungsmittelexponierten Berufsgruppen liegen 
in größerer Zahl vor. In diesen Studien wurden meist gezielt einzelne Symptome oder Befun-
de mit Hilfe von Fragebögen, psychometrischen Tests, klinischen, neurophysiologischen oder 
radiologischen Methoden untersucht. 

Die überwiegende Zahl der Querschnittsuntersuchungen belegt, dass mehrjährige Einwir-
kungen von Lösungsmittelgemischen zu Funktionsstörungen des zentralen Nervensystems 
führen [116-128, 175]. Einige Untersucher fanden keine oder keine eindeutige Korrelation 
zwischen Exposition, Leistungsbeeinträchtigung und Funktionsstörung [129-130]. Eine Kor-
relation zwischen Expositionsdauer und einer im zerebralen CT nachweisbaren Hirnatrophie 
konnte nicht gefunden werden [131]. Es ergaben sich jedoch Hinweise auf hirnatrophische 
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Prozesse im MRT bei hochbelasteten Malern [175]. Funktionsstörungen des peripheren Ner-
vensystems wurden von mehreren Autoren festgestellt [116, 118-121, 124, 132-136, 175]. 

Eine Beeinträchtigung des autonomen Nervensystems mit Einschränkung der Herzfrequenz-
variabilität wurde von Murata et al. [136] nachgewiesen. Verlaufskontrollen konnten zeigen, 
dass bei Funktionsstörungen oder Krankheiten des zentralen oder peripheren Nervensystems 
nicht nur Besserungen, sondern auch eine Persistenz und sogar Verschlechterungen nach Be-
endigung der Exposition möglich sind [116-123, 129, 132-135, 175]. 

3.2. Tierversuche 
Tierversuche belegen, dass sich Lösungsmittel in Gemischen in ihrer Wirkung gegenseitig 
unterschiedlich beeinflussen können. Synergistische Effekte stehen im Vordergrund. Hem-
mende Effekte und adaptive Phänomene werden jedoch ebenso beobachtet [89-91, 97, 99, 
100, 101, 105, 106, 143-171]. 

4. Bewertung der vorliegenden Erkenntnisse 
Epidemiologische Untersuchungen und kasuistische Beobachtungen am Menschen sowie 
Tierexperimente belegen, dass mehrere organische Lösungsmittel als Einzelsubstanzen 
neurotoxische Wirkungen haben. Auf Grund epidemiologischer Untersuchungen ist 
gesichert, dass auch Gemische organischer Lösungsmittel neurotoxisch wirken, die sich beim 
Menschen unter den Bedingungen des Arbeitsplatzes als toxische Enzephalopathie und 
Polyneuropathie manifestieren können. Andere neurologische Manifestationen wie Multiple 
Sklerose sind möglich, aber gegenwärtig epidemiologisch noch nicht ausreichend abgesichert 
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DOKUMENT II 
      Polyneuropathie oder Enzephalopathie durch organische Lösungsmit-

tel oder deren Gemische 
 

Hinweise zur ärztlichen Berufskrankheitenanzeige  
 

Autor: J. Konietzko; Quelle: Arbeitsmed.Sozialmed.Umweltmed. 32, 10, 1997, 404-407 
 
(..) 
Der ärztliche Sachverständigenbeirat beim Bundesministerium für Arbeit und Sozialordnung 
- Sektion "Berufskrankheiten" hat empfohlen, in die Anlage 1 der Berufskrankheiten-Verord-
nung unter der Nr.1317 folgende neue Berufskrankheit aufzunehmen [1]: "Polyneuropathie 
oder Enzephalopathie durch organische Lösungsmittel oder deren Gemische". In der Regel 
wird einer solchen Empfehlung entsprochen, so daß damit eine Lücke geschlossen wäre, die 
in der Vergangenheit im Berufskrankheitenverfahren immer wieder Probleme aufwarf. Orga-
nische Lösungsmittel werden nämlich im Arbeitsleben ubiquitär verwendet. Der Betriebsarzt 
oder der Arzt in Klinik und Praxis, der laut Berufskrankheiten-Verordnung den begründeten 
Verdacht auf eine Berufskrankheit anzeigen muß, wird also nicht selten vor der Frage stehen, 
ob eine Berufskrankheitenmeldung nach der neuen Berufskrankheitennummer berechtigt ist. 
Solche Überlegungen sind wichtig; denn unbegründete Anzeigen setzen einerseits einen ü-
berflüssigen, aber kostspieligen Verwaltungsaufwand in Gang und wecken andererseits unbe-
rechtigte Erwartungen, die - wenn nicht erfüllt - bei den Betroffenen zu Mißtrauen gegen die 
Rechtspraxis führt. 
Im folgenden soll deshalb auf die Voraussetzungen eingegangen werden, die den Verdacht 
auf diese Berufskrankheit begründen. 

Krankheit 
Berufskrankheiten nach der Nr.1317 der Berufskrankheiten-Verordnung  (BeKV) sind einer-
seits die toxische Polyneuropathie und andererseits die toxische Enzephalopathie. Andere 
Krankheitsmanifestationen wie isolierte Hirnnervenläsionen, partielle Querschnittslähmun-
gen oder Parkinson-Syndrome fallen nicht unter diese Berufskrankheitennummer. Sie sind 
zwar in der Literatur beschrieben worden, wurden jedoch ausschließlich bei Einzelfällen nach 
sehr schweren akzidentellen Vergiftungen beobachtet. Für das Krankheitsbild vom Typ der 
Multiplen Sklerose wird eine toxische Genese durch organische Lösungsmittel zwar disku-
tiert, ist aber noch nicht schlüssig belegt. 

Polyneuropathie 
Typisch für eine lösungsmittelverursachte Polyneuropathie sind symmetrisch-distale beinbe-
tonte, sensomotorische Ausfälle mit strumpf- bzw. handschuhförmiger Verteilung. 
Anamnestisch ist wichtig, daß die Sensibilitätsstörungen von distal nach proximal aufsteigen, 
daß die Parästhesien häufig nachts zunehmen und daß sie gelegentlich von Wadenkrämpfen 
begleitet werden. 
Objektiv lassen sich je nach Krankheitsausprägung distal symmetrische Sensibilitätsstö-
rungen für Vibrationsempfinden, Lageempfinden, Ästhesie, Algesie und Zweipunktdiskri-
mination erkennen. Im weiteren Verlauf werden Reflexabschwächungen oder Areflexie, Stö-
rungen der autonomen Nervenversorgung wie Hypo- oder Hyperhidrosis der Fußsohlen und 
in fortgeschrittenen Fällen Verminderung der sensiblen und motorischen Nervenleitge-
schwindigkeit und distalen Latenzen sowie neurogene Schädigungsmuster im Elektromy-
ogramm nachweisbar. 
Polyneuropathien entwickeln sich typischerweise im engen zeitlichen Zusammenhang mit der 
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Lösungsmittelexposition. Die Latenz beträgt meist wenige Tage, gelegentlich einige Wochen, 
aber nicht mehr als 2 Monate. 
Differentialdiagnostisch ist in erster Linie an alkoholische oder diabetische Polyneuropathien 
zu denken. Asymmetrische, multifokale, rein motorische oder autonome Neuropathien 
schließen eine Verursachung durch Lösungsmittel weitgehend aus. Die Prognose ist günstig 
[2]. Eine lösungsmittelbedingte Polyneuropathie heilt in leichten Fällen spätestens nach 10 
Monaten vollständig aus; aber auch schwere Verläufe bilden sich spätestens nach 3 Jahren 
vollständig oder weitgehend zurück. Eine Progredienz der Erkrankung nach mehrmonatiger 
Expositionskarenz schließt eine Verursachung durch Lösungsmittel aus und sollte veranlas-
sen, nach anderen Ursachen zu suchen. 

Toxische Enzephalopathie 
Unter einer Enzephalopathie versteht man diffuse Störungen der Hirnfunktion. Bei der toxi-
schen Enzephalopathie stehen Konzentrations- und Merkschwächen, Auffassungsschwie-
rigkeiten, Denkstörungen, Persönlichkeitsveränderungen oft mit Antriebsarmut, Reizbarkeit 
und Affektstörungen im Vordergrund. Um Ordnung in die Vielfalt der meist unspezifischen 
und ätiologisch vieldeutigen psychischen Symptome zu bringen, hat man sich international 
darauf geeinigt, bei der lösungsmittelbedingten Enzephalopathie folgende Schweregrade zu 
unterscheiden [3]: 
1. Schweregrad I: 

Erschöpfung, Ermüdbarkeit, Konzentrationsschwäche, Merkschwäche, allgemeine An-
triebsminderung. 

2. Schweregrad II A: 
Ausgeprägte und dauerhafte Persönlichkeitsveränderungen, zunehmende Merk-und Kon-
zentrationsschwäche,  Stimmungsschwankungen mit depressivem Einschlag, Affektlabili-
tät. Nachweis testpsychologischer Leistungsminderungen. 

3. Schweregrad II B: 
Zusätzlich zu den unter II A aufgeführten psychischen Störungen lassen sich leichte neuro-
logische Befunde wie Tremor, Ataxie und andere Koordinationsstörungen. nachweisen. 

4. Schweregrad III: 
Demenz mit ausgeprägten Intelligenz- und Gedächtnisstörungen, Nachweis hirnatrophi-
scher Veränderungen bei kranialer Computertomographie oder Kernspintomographie. 
Schweregrad III wird bei schweren exogenen und endogenen Intoxikationen (Alkohol) be-
obachtet. Bei chronischen Lösungsmittelintoxikationen ist er wohl infolge der verbesserten 
Arbeitsbedingungen in den letzten Jahren nicht mehr beschrieben worden.  

Wie jeder Kliniker weiß, ist eine solche Stadieneinteilung zwar didaktisch übersichtlich, aber 
auch sehr schematisch. Die Grenzen zwischen den Stadien dürfen also nicht zu scharf gese-
hen werden. 
Auch toxische Enzephalopathien stehen in einem engem zeitlichen Zusammenhang mit der 
Lösungsmittelexposition, treten also in der Regel noch während des Expositionszeitraums 
auf. Es kann aber häufig beobachtet werden, daß Frühsymptome wie Konzentrations- und 
Merkschwächen, Müdigkeit usw. vom Patienten nicht bewußt wahrgenommen oder fehlge-
deutet werden. Gelegentlich trifft dieses auch für die fortgeschrittenen Stadien zu. In diesen 
Fallen wird von den Patienten angegeben, daß die Beschwerden erst nach Expositionsende 
aufgetreten sind, obwohl sie schon vorher bestanden haben. Grundsätzlich spricht jedoch ein 
erstmaliges Auftreten der Symptomatologie mit einer Latenz von mehreren Monaten oder gar 
Jahren nach Expositionsende eindeutig gegen eine lösungsmittelbedingte Enzephalopathie. 
Die Diagnose stützt sich in erster Linie auf die anamnestischen Angaben und den psychopa-
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thologischen Befund. Im Vordergrund stehen verminderte Konzentrationsfähigkeit, Merk-
schwäche, Schwierigkeiten beim Erfassen und Behalten von Informationen, Antriebsstörun-
gen, Affektstörungen mit depressiven Verstimmungen, erhöhte Reizbarkeit, Erschöpfbarkeit 
und Persönlichkeitsveränderungen. Gelingt allerdings trotz ausgeprägter Symptomatologie 
die alltägliche Lebensbewältigung gut, ist eine toxische Enzephalopathie von Krankheitswert 
unwahrscheinlich. 
Die wichtigsten Untersuchungsverfahren zur Objektivierung psychischer Symptome sind psy-
chologische Testverfahren. In Anbetracht der Vielfalt solcher Tests sollen im folgenden nur 
grundsätzliche Hinweise auf die wichtigsten Zielgrößen gegeben werden: 
- Die prämorbide Intelligenz (z. B. Wortschatztest) 
- Aufmerksamkeits- und Gedächtnisleistungen (z.B. HAWIE-R-, Benton-Test) 
- Psychomotorik (z. B. Wiener Determinationsgerät, Linien nachfahren) 
- Wesensveränderungen (z.B. Freiburger Persönlichkeitsinventar) 
- Befindlichkeitsstörungen (z.B. Freiburger Beschwerdeliste). 
Die Untersuchungen sollten in jedem Fall von klinisch erfahrenen Psychologen durchgeführt 
und bewertet werden. Es wäre wünschenswert, die verschiedenen Tests zur besseren Ver-
gleichbarkeit zu vereinheitlichen. 
Neurophysiologische Untersuchungen (EEG, evozierte Potentiale) oder bildgebende Verfah-
ren (kraniales CT, MRT, SPECT) ergeben bei lösungsmittelverursachten Enzephalopathien 
in der Regel Normalbefunde. Ihr Einsatz ist jedoch für die differentialdiagnostische Abklä-
rung gegenüber anderen Hirnerkrankungen von Bedeutung. 
Differentialdiagnostisch sind in erster Linie die Multiinfarkt-Demenz, der Morbus Alzheimer 
und alkoholtoxische Enzephalopathien auszuschließen. Darüber hinaus ist die gesamte Diffe-
rentialdiagnostik exogener und endogener toxischer Enzephalopathien, traumatischer Psy-
chosyndrome, Affektpsychosen, neurotischer Fehlentwicklungen usw. zu berücksichtigen. 
Die Prognose der toxischen Enzephalopathie hängt vom Schweregrad ab. Leichte Enzepha-
lopathien vom Typ 1 heilen in der Regel nach spätestens 2 Jahren vollständig aus. Mittel-
schwere Enzephalopathien vom Typ II zeigen eine stark verzögerte Heilungstendenz oder 
bessern sich nur geringfügig, so daß Defekte bleiben können. Eine Progredienz der Enzepha-
lopathie nach  mehrwöchiger Expositionskarenz spricht dagegen, daß Lösungsmittel die Ur-
sache waren bzw. dafür, daß die Proeredienz durch andere Ursachen (Alkohol) unterhalten 
wird. 

Berufliche Exposition 
Bei der Beurteilung der neurotoxischen Lösungsmitteleinwirkungen sind qualitative (Art des 
Lösungsmittels) und quantitative Aspekte (Konzentration, Dauer) zu berücksichtigen. 
Voraussetzung für einen ursächlichen Zusammenhang ist, daß die verwendeten Lösungsmit-
tel neurotoxisch sind oder daß die verwendeten Lösungsmittelgemische neurotoxische Lö-
sungsmittel enthalten haben. Nach dem gegenwärtigen Kenntnisstand sind folgende organi-
sche Lösungsmittel für den Menschen neurotoxisch [11]: 
- Aliphatische Kohlenwasserstoffe: n-Hexan, n-Heptan 
- Ketone: Butanon-2 (= Methyl-Ethyl-Keton), 2-Hexanon (= Methyl-Butyl-Keton) 
- Alkohole:  Methanol,  Ethanol,  2-Methoxyethanol (= Methylglykol) 
- Aromatische Kohlenwasserstoffe: Benzol, Toluol, Xylol, Styrol 
- Chlorierte aliphatische Kohlenwasserstoffe: Dichlormethan (= Methylenchlorid), 1,1,1-Trichlor-

ethan, Trichlorethen (= Trichlorethylen, TRI), Tetrachlorethen (= Perchlorethylen, PER). 
Da diese Auflistung nicht Bestandteil der Legaldefinition ist, kann sie aufgrund neuer wis-
senschaftlicher Erkenntnisse jederzeit ergänzt werden. - Probleme gibt es regelmäßig, wenn 
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im Berufskrankheitenverfahren lange zurückliegende Lösungsmittelexpositionen beurteilt 
werden sollen, für die keine Unterlagen mehr vorliegen. In diesen Fällen ist zu berücksichti-
gen, daß in der Vergangenheit in den Gemischen mit hoher Wahrscheinlichkeit neurotoxische 
Lösungsmittel enthalten waren. 
Von ganz entscheidender Bedeutung ist die Konzentration, mit der Lösungsmittel einwirken. 
Die Diskussion über die kritischen, d.h. pathogenen Schwellenwerte ist noch nicht abge-
schlossen. Vorgeschlagen wurden Schwellenwerte, die sich an der Konzentration des jeweili-
gen Lösungsmittels orientieren, ab der neurotoxische Wirkungen oder Schädigungen nach-
gewiesen werden konnten. Für Gemische lassen sich daraus entsprechende Bewertungsindi-
zes errechnen, wobei für die meisten Lösungsmittelgemische eine additive Wirkung un-
terstellt wird. Für die Kombinationen von n-Hexan + Butanon-2   [4], Butanon-2 + 2-
Hexanon [5] sowie Butanon-2 + Toluol [6] sind überadditive Wirkungen nachgewiesen. Eine 
Orientierung an den MAK-Werten ist aus zwei Gründen nicht sinnvoll; sie sind einerseits für 
die Prävention konzipiert, beinhalten also keinen pathogenen Schwellenwert, und sie sind an-
dererseits bei der Mehrzahl der neurotoxischen Lösungsmittel nicht aufgrund neurotoxischer 
Kriterien aufgestellt worden. 
Zusätzlich zu den Raumluftkonzentrationen ist die direkte Hautresorption zu berücksichti-
gen, die für einige Lösungsmittel erheblich sein kann. Neben der Expositionshöhe spielt die 
Expositionsdauer eine wichtige Rolle. Die Nervenzelle und insbesondere das Axon kann 
sich, soweit kein irreparabler Schaden aufgetreten ist, ggf. auch nach höheren Schadstoffbe-
lastungen wieder erholen. Wirkt das Lösungsmittel jedoch kontinuierlich über einen längeren 
Zeitraum in ausreichend hoher Konzentration ein, können die Reparaturmechanismen sich 
nicht mehr soweit erholen, daß Dauerschäden vermieden werden. 
Aufgrund epidemiologischer Untersuchungen kann man davon ausgehen, daß sich eine toxi-
sche Enzephalopathie erst nach einer mittleren Expositionsdauer von 10 Jahren entwickelt. 
Bei außergewöhnlich hohen Belastungen kann eine toxische Enzephalopathie schon nach 
kürzeren Expositionszeiten entstehen. Toxische Polyneuropathien können dagegen schon 
nach mehrmonatiger Exposition beobachtet werden. Eine langjährige Expositionsdauer ist 
eher die Ausnahme. 
Entscheidend ist in jedem Fall, daß es sich nicht um gelegentliche Expositionen handelt, son-
dern daß die kritischen Schwellenwerte regelmäßig und in der überwiegenden Zahl der 
Schichten überschritten wurden. 

Risikoarbeitsplätze 
Organische Lösungsmittel und ihre Gemische werden in Haushalt, Handwerk, Industrie und 
Dienstleistungsbetrieben ubiquitär eingesetzt. Risiken können deshalb an zahlreichen Ar-
beitsplätzen bestehen. Bei der Arbeitsanamnese darf man sich also nicht - wie üblich - mit 
Berufsbezeichnungen begnügen, sondern muß nach der tatsächlich ausgeübten Tätigkeit und 
den Arbeitsvorgängen sowie nach der Verwendung von neurotoxischen Lösungsmitteln fra-
gen. Organische Lösungsmittel sind in der Regel leicht flüchtig, d.h., daß sie auch bei niedri-
gen Temperaturen rasch verdampfen. Unter ungünstigen Ventilationsbedingungen können 
deshalb höhere Expositionen resultieren. Solche erhöhten Risiken bestehen für folgende Tä-
tigkeiten: 
- Reinigungs- und Entfettungsarbeiten: 
- Entfettung in der Metallindustrie, Tankreinigungen, chemische Textilreinigungen. 
-    Klebearbeiten: Bodenleger, Parkettleger, Lederverarbeitung, Holzverarbeitung, Tankinstallatio-

nen. 
-   Oberflächenbeschichtung: Spritz- und Tauchlackieren, Laminieren, Tiefdruck. 
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Vorgehensweise bei Verdacht auf eine Berufskrankheit 
Nach der Berufskrankheiten-Verordnung ist jeder approbierte Arzt oder Zahnarzt verpflich-
tet, bei begründetem Verdacht eine Berufskrankheit anzuzeigen. Der Begriff ,,begründet" ist 
unbestimmt und verständlicherweise daher von den speziellen Kenntnissen des einzelnen 
Arztes abhängig. Unabhängig davon muß jedoch jeder Arzt im Rahmen seiner ärztlichen 
Sorgfaltspflicht an einer raschen diagnostischen Klärung unklarer Krankheitsbilder inter-
essiert sein. Da das Berufskrankheitenfeststellungsverfahren in der Regel lange dauert, sollte 
die diagnostische Klärung schon im Vorfeld der Berufskrankheitenanzeige erfolgen. Dafür ist 
in der Regel eine eingehende fachneurologische Untersuchung mit subtiler Befunderhebung 
und eingehenden differentialdiagnostischen Überlegungen zu fordern. Sind die Kriterien ei-
ner toxischen Polyneuropathie oder Enzephalopathie erfüllt ist in einem zweiten Schritt zu 
klären, ob die Lösungsmittelbelastungen qualitativ und quantitativ derart waren, daß sie als 
Ursache in Frage kommen. Diese Frage kann der niedergelassene Arzt in der Regel nicht be-
antworten, da ihm dazu die notwendigen Informationen und Meßdaten fehlen werden. Er 
kann sich aber bei der Verdachtseinschätzung an den oben aufgezählten Risikoarbeitsplätzen 
und den anamnestischen Angaben des Patienten orientierten. Die genaue Beurteilung der Ex-
position ist Aufgabe der Unfallversicherungsträger bzw. deren Technischer Aufsichtsdienste. 
Im Berufskrankheitenfeststellungsverfahren sind die Unfallversicherungsträger nämlich zu 
genauen Expositionsermittlungen verpflichtet. Liegen dem anzeigenden Arzt solche Exposi-
tionsdaten vor, wird seine Entscheidung dadurch wesentlich erleichtert; denn erst aus diesen 
beiden Säulen, der Diagnose und der Expositionseinschätzung, kann sich der behandelnde 
Arzt, der Betriebsarzt und der Gutachter ein klares Bild über den ursächlichen Zusammen-
hang zwischen Erkrankung und Arbeitsplatzbedingungen machen. An die Begutachtung und 
die Kausalitätskriterien im Berufskrankheitenverfahren sind weitere Anforderungen zu stel-
len. Sie werden zur Zeit in Gremien erarbeitet und zu gegebener Zeit vorgestellt. Der anzei-
gende Arzt sollte jedoch aus den eingangs dargestellten Gründen dazu beitragen, daß nicht 
durch unbegründete oder aussichtslose Anzeigen die Unfallversicherungsträger in ihrer Ar-
beitskapazität so überlastet werden, daß berechtigte Entschädigungsansprüche unangemessen 
verzögert werden müssen. 
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TEIL II 
Berufskrankheitsfeststellungsverfahren 

 

 

Beispiel 1: KfZ-Spritzlackierer 

 
Herr Sch. ist Jahrgang 1935. Von Kriegsen-
de bis 1956 arbeitet er auf dem elterlichen 
Bauernhof, dann absolviert er eine KfZ - 
Schlosser und -lackiererlehre, lackiert be-
reits als Lehrbub serienweise Autos. Nach 
1962 lackiert er nur noch. In der Werkstatt 
ist es sehr laut. Tag für Tag und all die vie-
len Überstunden lang ist er Lösemittel-
dämpfen und anderen Gefahrstoffen ausge-
setzt. Bis 1990 gibt es keine Absaugung, ein 
Ventilator wälzt die schlechte Luft um. 
1993, nach 34 Jahren, kann er nicht mehr. 
Er ist körperlich, geistig und seelisch am 
Ende.   
In den 80er Jahren fängt es an: Pfeifen im 
Ohr und andere Ohrgeräusche. Schwindel. 
Benommenheit. Infekte. Langsam aber ste-
tig kommen hinzu: vegetative Labilität, Mu-
schelhyperplasie, wiederkehrende Infekte 
der oberen Luftwege mit Rhino-Sinusitis 
und Tracheobronchitis, chronisches Cervi-
kal-Schulter-Arm-Syndrom mit Cephalgie, 
BWS- und LWS-Syndrom bei Verdacht auf 
Meniskopathie re. Knie, chronisches Ge-
hörgangekzem, chronische Gastritis, Prosta-
ta-Adenom, Hyperlipidämie, Nierenfunkti-
onsstörungen, Stammhirn- und Muskel-
schäden, schwere Leistungs- und Wesens-
veränderungen. So fasst 1994 sein Hausarzt 
die Befundungen seit 1983 zusammen. Der 
Trierer Neurologe Dr. Binz hat bereits im 
September 1993 eine BK-
Verdachtsmeldung erstattet.  
Herr Sch. muss zuwarten. Die LVA hält ihn 
für nach wie vor voll erwerbsfähig und die 
Maschinenbau - und Metall-BG ermittelt. 
Alles geht quälend langsam - ganz so als 
wollten LVA und BG ihn dafür bestrafen, 
dass Dr. Binz sein behandelnder Neurologe 
ist.  

Etwa ein Jahr nach Erstattung der BK-Ver-
dachtsmeldung erstatten die Herren Ems 
und Sawatzki der Kölner Fachstelle "Ge-
fährliche Arbeitsstoffe" des TAD der Ma-
schinenbau-BG (Masch-BG) endlich ihren 
Ermittlungsrapport.  
"Der Versicherte ist seit dem 1.4.1962 bis auf weite-
res als Lackierer bei dem o. g. Unternehmen be-
schäftigt. Seit dem 22. 9. 1993 ist er arbeitsunfähig 
krank. Er hat während seiner mehr als 30-jährigen 
Tätigkeit alle Arbeiten verrichtet, die bei der PKW-
Lackierung anfallen. Er hat gespachtelt, geschliffen, 
grundiert und lackiert. Hierbei verwendete er eine 
Vielzahl von verschiedenen Produkten, die in den 
letzten Jahren überwiegend von der Fa. Spies-
Hecker, Köln bezogen wurden. Zumindest in den 
späteren Beschäftigungsjahren hat er den angebote-
nen Atemschutz verwendet. Die Lackierarbeiten hat 
er in einer abgesaugten Kabine ausgeführt. Zumin-
dest in den früheren Jahren muss mit dem Vorhan-
densein von Blei in den Farben gerechnet werden; 
die Härter enthielten Isocyanate; die von ihm gele-
gentlich verwendeten Spraydosen enthielten als 
Treibmittel Freone2. Die Lacke enthielten Xylol und 
Toluol. Wegen der täglich wechselnden Arbeitsbe-
dingungen bei der PKW-Lackierung und der sehr 
langen Beschäftigungszeit, ist eine Abschätzung der 
tatsächlich entstandenen Schadstoffkonzentrationen 
nicht möglich. Die arbeitstechnischen Voraussetzun-
gen für die Entstehung oder Verschlimmerung einer 
Berufserkrankung nach der Nr. 1101 (Blei), 1302 
(Halogenkohlenwasserstoffe), 1303 (Benzol und sei-
ne Homologe) und 1315 (Isocyanate) der Anlage 1 
zur BeKV sind nicht gegeben." 

Im Dez. 1994 teilt die BG Herr Sch. mit, ein 
Anspruch auf Entschädigung bestehe nicht. 
Grund: der TAD habe nichts ermitteln kön-
nen. Herr Sch. ahnt warum. Im letzten Jahr 
wurde die alte Lackiererei abgerissen; der 
TAD konnte nur die nagelneue gesehen ha-
ben.  
Er legt Widerspruch ein. Die BG leitet wei-
tere Ermittlungen ein. Die Firma gibt nun 
zu, dass in der alten Lackiererei nur ein alter 
                                                 
2 Freone: Chlorfluorkohlenstoffe 
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Ventilator existierte und die Lösemittel-
dämpfe erst ab 1990 abgesaugt wurden. Der 
TAD kommt nun zu der Überzeugung, dass 
die haftungsbegründende Kausalität doch 
gegeben sei. Im Herbst 1995 hält die 
Masch-BG Herr Sch. für begutachtungsreif. 
Als Gutachter benennt sie Prof. Triebig, 
Heidelberg. Herr Sch. lehnt dankend ab. Die 
Masch-BG benennt Prof. Lehnert, Erlangen. 
Herr Sch. lehnt wiederum dankend ab und 
unterbreitet der BG seinerseits einen Gut-
achtervorschlag, doch der wird kommentar-
los übergangen. Der einzige Gutachter, der 
noch in Frage komme, sei Prof. Konietzko, 
Mainz, teilt die BG mit, auch wenn es bis zu 
einem Begutachtungstermin bei ihm noch 
ein Jahr dauern könne. Herr Sch. lenkt ein. 
Eineinhalb Jahre später, im Mai 1997, wird 
er in Mainz von Prof. Konietzko (bzw. von 
Dr. D.-M. Rose) untersucht und begutach-
tet, muss auf Geheiß des Professor Konietz-
ko dann nach Trier zum MRT, zu Prof. 
Mann in die Uni-HNO-Klinik Mainz und 
nach Köln zu Prof. Herholz zur neurophy-
siologischen Zusatzbegutachtung. 
Aus der Akte geht hervor, dass der entspre-
chende Telefon- und Schriftverkehr von 
Prof. Konietzko und Dr. Rose übernommen 
wurde. Insbesondere bestand man darauf, 
dass Prof. Herholz mit der neurophysiologi-
schen Begutachtung beauftragt wurde und 
nicht der von der Masch-BG ins Auge ge-
fasste Zusatzgutachter.3  
Im Juli 1998 und wiederum ein Jahr später 
legt Prof. Konietzko sein Gutachten vor. 
Ergebnis: Herr Sch. leide unter keiner beruf-
lich bedingten toxischen Enzephalopathie. 
Beruflich bedingt sei nur die Hyposmie 
(herabgesetztes Geruchsvermögen). Sie sei 
mit einer MdE von 15% zu bewerten. 
Auf der Grundlage dieser Gutachten lehnt 
es der Rentenausschuss der Masch-BG 
(nicht: Widerspruchsausschuss) am 2. Dez. 
1998 gegen die Stimme des Arbeitnehmer-
vertreters ab, den BG-Bescheid vom 1. 12. 
1994 zu revidieren. Wie bei derart strittigen 
Entscheidungen üblich, wird der Fall dem 
                                                 
3 Alle zitierten Dokumente liegen der Redaktion vor 
und werden hier nicht gesondert nachgewiesen.  

zentralen Widerspruchsausschuss bei der 
Hauptverwaltung der Masch-BG vorgelegt, 
wird aber auch hier abschlägig entschieden. 
  

Gutachten und Befunde 
Das MRT 

 

Das im Juli 1997 in Trier im Krankenhaus 
der Barmherzigen Brüder durchgeführte 
MRT befundete eine "in Anbetracht des Al-
ters des Patienten leichte über die Norm hi-
nausgehende kortiko4-subkortikale Erweite-
rung der supratentoriellen Liquorräume, 
hier betont der kortikalen frontalen Liquor-
räume5. 
 
Abb. 2: Hirnventrikel 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Betont ebenfalls die Virchow-Robin´schen 
Räumea). Flaue, längliche, knapp 1 cm gro-
ße T2-Signalsteigerungen neben dem Sei-
tenventrikel-Vorderhornb) rechts.  
Angedeutete kleinste punktuelle Signalstei-
gerung im Stammganglienbereichc) bds.  
 
                                                 
4 Kortex: Hirnrinde; kortikal: von der Gehirn-
rinde ausgehend, in der Gehirnrinde lokalisiert, 
kortikal-subkortikal: unterhalb der Gehirnrinde.  
5 Liquorräume: Das sind die vier Hirnventrikel 
und der Subarachnoidalraum, in denen das Li-
quor enthalten ist. Das Liquor schützt das ZNS 
gegen Stoß und Druck von außen. Die Liquor-
räume vergrössern sich dort, wo das Hirn ge-
schrumpft ist, hier also im frontalen Kortex.   
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Abb. 3 
Blick in das menschliche Gehirn 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fussnoten ff. zu a) - c) Seite 28: a) Die Virchow-Robin´schen Räume sind der perivaskuläre Lymph-
Raum zwischen den Blutgefässen des ZNS und der Membran gliae limitans perivascularis im Kortex. 
Sie stehen mit dem Subarachnoidal-Raum in Verbindung. Veränderungen hier werden als Hinweis auf 
ein Multinfarktgeschehen interpretiert, weshalb in Gutachten auch kleinste Abweichungen gern be-
sonders betont werden. b) Seitenventrikel-Vorderhorn: Der 2. Seitenventrikel ist das Vorderhorn - 
auch cornu anterior genannt. Er liegt im Endhirn und nahe dem Riechzentrum - siehe Abb. 2.  
c) Stammganglien: subkortikale Kerne des Endhirns, i.e.S. Striatum mit Nucleus caudatus und Puta-
men (Teil des Linsenkerns) usw. 
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Betont die Pigmentablagerungen der Stamm-
ganglien sowie der ventralen Mittelhirn-
abschnitte. T2-Signalsteigerungen diffus 
im mittleren und vorderen Pons6, Über-
gang Mittelhirn bds."  
Die großen basalen arteriellen Gefässe 
wiesen "ein unauffälliges Flusssignal auf"; 
die "großen venösen Blutleiter stellten sich 
ebenfalls unauffällig dar".  
Als "deutlich" befanden die Untersucher 
die "T2-Signalsteigerung der Schleimhäute 
der Oberkieferhöhlen", "weniger ausge-
prägt" allerdings die der "Siebbeinzellen 
sowie (der) linksseitigen Abschnitte der 
Stirnhöhlen". Sie werteten diese Befunde 
"als Hinweis auf das Vorliegen einer Sinu-
sitis". 
Ingesamt beurteilten sie die im MRT sicht-
baren Veränderungen als "mehrdeutig". 
Weder seien sie typisch für eine "toxische 
Enzephalopathie" noch für einen langjähri-
gen Bluthochdruck:  
"Neben einer vaskulären", also gefässbe-
dingten "Genese", zogen sie deshalb "unter 
Anbetracht der vermehrten Pigmentablage-
rung7 auch eine neurodegenerative Erkran-
kung in Betracht".  
Die Widersprüchlichkeit dieser MRT-Be-
fundung springt ins Auge. Erstens scheidet 
eine vaskuläre Ursache aus - wie kurz zu-
vor im Befund selbst beschrieben und 
zweitens zeichnen sich degenerative Er-
krankungen u.a. durch großflächig über das 
gesamte Hirn verteilte Läsionen, Plaque- 
oder Pigmentbildungen aus. Das ist hier 
eindeutig aber nicht der Fall.  

                                                 
6 Pons: Brücke. Der Pons mit den Nuclei (Ker-
ne) pons, d.s. die Umschaltstationen der Groß-
hirn-Brücken-Kleinhirn-Bahn - siehe Abb. 3.  
7 Pigmentablagerung: Pigmentablagerungen kön-
nen durch ganz unterschiedliche Pigmente (wie 
z.B. aus Blutfarbstoff oder Lipofuszin ) und auf-
grund ganz unterschiedlicher Prozesse entstehen. 
Oft sind sie Stoffwechselmüll (Abbauprodukte) 
infolge zu großen oxidativen Stresses und/oder 
liegen gebliebener Reste abgestorbener Zellen. 
Deshalb werden sie auch als Folge von Atro-
phien beschrieben.  

Die Begutachtungen 
im Max Planck-Institut zu Köln 

Hier wurde Herr. Sch. wenig später neuro-
physiologisch untersucht und psychometrisch 
getestet. In seinem Einbestellungsschreiben 
an Herrn Sch. vom 3. Juli 1997 hatte Prof. 
Herholz die neuropsychologische Testung 
durch PD Dr. Kessler und die beabsichtigte 
Positronen-Emissionstomographie des Ge-
hirns (PET) angekündigt und in einem "PS 
für BG" vermerkt, die PET werde "nicht in 
Rechnung gestellt, da der Stellenwert dieses 
Verfahrens in der Begutachtung noch nicht 
abschließend zu beurteilen" sei.  
Die Bedeutung dieses Vermerks erkannte 
Herr Sch. leider nicht.  
 

Der psychologische Test 
Getestet wurde: 
- Der Mini-Mental-Status-Test nach Folstein 

et al. - einem Verfahren, mit dem bestimmt 
werden kann, ob die globale Denkfähigkeit 
(globale Kognition) beeinträchtigt ist. Er-
reichbar sind maximal 30 Punkte, ein 
Punktwert unter 24 zeigt Störungen. H. Sch. 
erreicht 25 Punkte. 

- der Memo-Test nach der Methode des selek-
tiven Erinnerns zur Bestimmung der kurz- 
und mittelfristigen Gedächtnisleistung. H. 
Sch. erinnert im Mittel 3,8 Worte (von 10 
möglichen) in 5 Versuchsdurchgängen und 
bei einem um eine Stunde verzögerten Abruf 
erneut 2 Worte: "Sein verbales Kurzzeitge-
dächtnis" und "seine mittelfristigen verbalen 
Gedächtnisleistungen" müssen "somit als un-
terdurchschnittlich angesehen werden", so 
der Gutachter. 

- die Rey-Osterrieth Figur mit unmittelbarer 
und verzögerter Reproduktion. Hier muss ein 
komplexes, geometrisches Gebilde kopiert 
(Maß für die visuo-konstruktive Fähigkeit) 
und nach 30 Minuten aus dem Gedächtnis 
wiedergegeben werden (Maß für die Funkti-
onsfähigkeit des bildlich-nichtsprachlichen 
Langzeitgedächtnis). Beim Kopieren erzielt H. 
Sch. von 36 möglichen Punkten 34, bei der 
Wiedergabe aus dem Gedächtnis aber nur 16 
Punkte. Der Gutachter bewertet das 1. Er-
gebnis als normal und das 2. als "noch 
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durchschnittlich". Auffällig ist hier, dass 
kein Referenzpunktwert zur psychologi-
schen Beurteilung des Punktwertes "16" 
angegeben wird.  

- der Subtest Zahlennachsprechen vorwärts 
und rückwärts des HAWIE für Erwachse-
ne, mit dem das Kurzzeitgedächtnis für 
Zahlen als Maß für Konzentration und 
Aufmerksamkeit beurteilt wird. H. Sch. 
konnte vorwärts 4 von einer unbekannten 
Anzahl von Zahlen und rückwärts ("in-
vers") 3 Zahlen wiedergeben. Bewertung: 
"unterdurchschnittlich".  

- Corsi´s Block Span Test zur Erfassung der 
visuo-spatialen Aufmerksamkeitsspanne, 
mit dem das Kurzzeitgedächtnis für Gese-
henes (Visuelles) eruiert werden kann. Da-
zu musste H. Sch. "eine räumliche Tippse-
quenz in identischer Reihenfolge" nachtip-
pen. 4 Blöcke von einer ansonsten unbe-
kannten Gesamtanzahl waren richtig. Be-
wertung "leicht unterdurchschnittlich".  

- der FAS-Test als Maß für semantisches 
Gedächtnis und verbale Flüssigkeit. Hier 
sollte der Proband "unter restriktiven 
Suchbedingungen jeweils zu den Buchsta-
ben F, A und S für eine Minute Worte re-
produzieren". H. Sch. nannte insgesamt 16 
Begriffe von einer im Gutachten wiederum 
nicht bezifferten Gesamtanzahl. Bewer-
tung: "erschwerter Zugriff zum semanti-
schen Gedächtnis", Hinweis auf "Wortfin-
dungsstörungen".  

- der Zahlenverbindungstest nach Oswald 
und Roth. Hier werden Zahlenanordnun-
gen mit jeweils 90 verschieden arrangier-
ten Zahlen vorgelegt. Wie schnell eine 
Person diese Zahlen mit Strichen mitein-
ander verbinden kann, zeigt an, wie es um 
die Erkennungs- und Verarbeitungsge-
schwindigkeit bestellt ist. H. Sch. lag mit 
einer "mittleren Bearbeitungszeit von 250 
Sekunden (..) außerhalb der tabellarischen 
Erfassung", so die Beurteilung. 

- der Subtest IV des Leistungsprüfsystems 
(K) von Horn. Hier werden verschiedene 
Komponenten der Intelligenz getestet und 
verglichen. H. Sch. kam auf einen Prozent-
rang von 54, was einem Intelligenzquotien-
ten von etwa 100 entspricht. Interessant 
hier: Bei durchschnittlicher Allgemeinbil-
dung, ausreichend großem Sprachschatz, 
überdurchschnittlich gutem räumlichen 

Vorstellungsvermögen und der erhaltenen 
Fähigkeit Wesentliches von Unwesentlichem 
zu unterscheiden, zeigte H. Sch. ein auffälli-
ges Leistungstief in der Fähigkeit zum abs-
trakt-logischem Denken.  

- Im Aufmerksamkeits-Belastungstest d2 von 
Brickenkamp gelang es dem Probanden ins-
gesamt 248 Zeichen zu bearbeiten. Im ersten 
Durchlauf erreichte er einen Prozentrang 
von 7, im zweiten von 6, was heißt: er kann 
sich kurzfristig nur unterdurchschnittlich 
konzentrieren, die Aufmerksamkeit lässt 
rasch nach.   

- der Becksche Depressionsfragebogen fragt 
verschiedene depressive Verhaltensweisen 
ab. Ein Punktwert von 30 weist auf eine 
schwere Depression hin. H. Sch. beantwor-
tete nicht alle Fragen.  

- das Freiburger Persönlichkeitsinventar von 
Fahrenberg, Hampfel und Selg versucht Per-
sönlichkeitsmerkmale zu erfassen; es werden 
12 verschiedene Verhaltenshaltungen ange-
boten. Die Skala 10 überprüft die Offenheit 
des Probanden. H. Sch. sieht sich als eher 
ungesellig, zurückhalten, sehr verschlossen, 
introvertiert, gehemmt und angespannt. In 
Puncto "Nervosität, Depressivität, Gelassen-
heit und emotionale Labilität" weicht er aber 
"nicht von einem altersparallelisierten 
Normkollektiv" ab.  

Laut der Auswertung des Dipl. Psych. PD 
Dr. Josef Kessler, erbrachte die Psychometrie 
folgendes Ergebnis: 

"Seine kurz- und mittelfristigen verbalen 
Gedächtnisleistungen sind unterdurch-
schnittlich. Sein visuelles figurales Langzeit-
gedächtnis ist noch durchschnittlich. Un-
terdurchschnittliche Zahlenspanne. Ebenso un-
terdurchschnittlich das visuo-spatiale Kurz-
zeitgedächtnis. Erniedrigte Wortrate in einer 
Wortgenerierungsaufgabe. Erschwerter Zu-
griff zum semantischen Gedächtnis und 
Wortfindungsstörungen. Seine kognitive Infor-
mationsverarbeitungsgeschwindigkeit und 
Denkschnelligkeit sind erheblich unterdurch-
schnittlich. Durchschnittliche Gesamtintelli-
genz. Sein Vermögen zur kurzfristigen Kon-
zentration und Aufmerksamkeit ist unter-
durchschittlich. Leicht depressive Symptomatik.  
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Sehr introvertiert, ungesellig und zurück-
haltend. Leicht gehemmt und ange-
spannt." 
H. Sch. zeige, so der Gutachter, "altersin-
adäquate kognitive und mnestische Defizi-
te. Erhebliche Konzentrations- und Auf-
merksamkeitsstörungen. Leicht depressive 
Symptomatik".  
Die "Einordnung dieser Befunde" überließ 
der Dipl. -Psych., PD Dr. Josef Kessler, 
dem Neurologen und Psychiater, dem U-
niv.-Prof. Dr. med. K. Herholz.   
 

Das psychiatrisch-neurologische 
Gutachten des Prof. Herholz 

Prof. Dr. Herholz referiert zunächst "vor-
liegende Unterlagen", darunter die Be-
fundberichte des in Trier durchgeführten: 
� MRT vom 4. 7. 1997, Prof. Busch, KH d. 

Barmherzigen Brüder, Trier 
� des Neurologen Dr. Schüller, Saarburg 

vom 6. 12. 1998, Befund: regelrechter neu-
rologischer Befund bei leichten Hirnleis-
tungsfunktionsstörungen und Somatisie-
rungstendenzen 

� des Neurologen Dr. Binz, Trier, vom 23. 9. 
1993, Befund: Muskel- und Stammhirn-
schädigung, schwere Leistungs- und We-
sensänderung durch Lösemittel, 

� des Orthopäden Dr. Reichling, Saarburg, 
vom 16. 5. 1997, Befund: chronisch rezidi-
vierendes HWS-, BWS-, LWS-Syndrom mit 
Blockierung, Coxalgie8, Bandscheiben-
Vorfall L 4/5 (u.a.) 

� der Augenabteilung des KKH St. Franzis-
kus, Saarburg, vom 23. 4. 1994, Befund: 
Subjektive Skotome9 ohne objektiv nach-
weisbare organische Veränderungen 

� des HNO-Arztes Dr. Bach, Konz, vom 4. 5. 
1995, Befund: mittelgradige degenerative, 
lärmbedingte Innenohrschwerhörigkeit mit 
Tinnitus aureum10 als Ausdruck einer 
Haarzellschädigung11, chronische hyper-

                                                 
8 Coxalgie: Hüftschmerz 
9 Skotome: umschriebener Gesichtsfeldausfall 
10 Tinnitus aureum: Ohrgeräusche 
11 Haarzellschädigung: d.s. Sinneszellen  
(Hörzellen) im Ohr - im Corti-Organ 

plastische Rhinopathia sicca12, chronische 
Pharyngolaryngitis13, Otitis externa14 bds.  

Die Anamnese beschränkt sich im Wesentli-
chen auf den Erkrankungsbeginn und - ver-
lauf sowie Erkrankungsfälle in der Familie. 
Arbeitsanamnestische Fragestellungen be-
schränkten sich auf die Frage nach Besse-
rungen in arbeitsfreien Intervallen.   
Die Untersuchungen selbst waren vor allem 
klinischer Natur, an die sich die Positrone-
nemissionstomografie (PET) anschloss - laut 
Gutachten "in Ruhe".  
Der neurologische Untersuchungsbefund er-
gab: 
"Leichte Hypakusis15 links, übrige Hirnnerven 
intakt. Seiltänzergang mit offenen Augen sehr 
unsicher, blind nicht möglich. Dabei ungerichte-
te Fallneigung. Leichte Dysmetrie beim Finger-
Nase-Versuch bds., leichte Bradydiadochokine-
se16 bds. Keine Paresen17, Berührungsempfinden 
intakt, spitz-stumpf Diskrimination18 intakt, Zah-
lenerkennen auf der Haut bds. etwas unsicher. 
Lagesinn intakt. Keine Muskelatrophien19, nor-
maler Muskeltonus, kein Tremor. Muskeleigenre-
flexe bds. mittellebhaft, Babinski-Zeichen20 nega-
tiv." 

Bei der "orientierend internistischen "Unter-
suchung hörte der Gutachter über der Lunge 
bds. vereinzelt trockene und feuchte Rassel-

                                                 
12 hyperplastische Rhinopathia sicca: chronischer 
Schnupfen mit Ekzem- und Borkenbildung am 
Naseneingang und an der Innenfläche der Nasen-
flügel durch chron. Schädigung der Nasen-
schleimhaut, dadurch Verdickung der Nase u.ä. 
13 Pharyngolaryngitis: Rachen- und 
Kehlkopfentzündung 
14 Otitis externa: Entzündungen am (äußeren) 
Ohr 
15 Hypakusis: Schwerhörigkeit 
16 Bradydiadochokinese: 
Bewegungskoordinationsschwäche bzw. - 
verlangsamung 17 Paresen: Erschlaffung, unvollständige Läh-
mungen 
18 spitz-stumpf Diskrimination: Hautsensibilitäts-
prüfung 
19 Muskelatrophien: Muskelschwund 
20 Babinski-Zeichen: Um eine einseitige Hörstö-
rung erkennen zu können wird ein galvanischer 
Strom von Ohr zu Ohr geleitet. Dabei neigt sich 
der Kopf zur betroffenen Seite.  
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geräusche, fand das Herz unauffällig, Puls 
70/min. regelmäßig, RR 170/105, abdomi-
nell21 keine pathologischen Resistenzen22.  
Psychisch beschreibt der Gutachter H. Sch. 
als "insgesamt niedergeschlagen, nicht klar 
im Kopf" und sozial zurückgezogen. Er ha-
be Durchschlafstörungen, vorwiegend be-
dingt durch Harndruck und fühle sich ins-
gesamt "wie totgeschlagen". Er habe keine 
Freude an irgendwelchen Aktivitäten, zei-
ge im Gespräch deutliche affektive Einen-
gungen der Schwingungsfähigkeit. Er wir-
ke bedrückt, lasse aber keine inhaltlichen 
oder formalen Denkstörungen erkennen. Es 
gebe kein Hinweis auf Halluzinationen.  
Das psychometrische Testergebnis gibt 
Prof. Herholz wie folgt wieder: 
"Zusammenfassend lassen sich erhebliche unter-
durchschnittliche mittelfristige verbale Gedächt-
nisleistungen mit reduzierter Zahlenspanne fassen. 
Erhebliche Konzentrations- und Aufmerksamkeits-
probleme, erhebliche Denkverlangsamung. Durch-
schnittlicher Intelligenzquotient, im Mini-Mental-
Status mit 25 von 30 möglichen Punkten grenz-
wertiger Befund. Depressiv-ängstliche Persön-
lichkeit."  

Die PET mit "18-FDG zur Darstellung des 
Hirnglukosestoffwechsels in Ruhe" ergab 
laut Gutachten: 
"Der Globalstoffwechsel des Gehirns stellt sich 
mit 36µmol/100g/min regelrecht dar. Stoffwech-
selmaxima finden sich occipital bei 53µmol/-
100g/min. Dem gegenüber erscheint der Stoff-
wechsel in beiden Temporalpolen mit 31µmol/-
100g/min vergleichsweise gering. Ebenso stoff-
wechselgemindert im Vergleich zum übrigen 
Kortex erscheinen beide Zentralregionen, hier 
liegen die Absolutwerte bei ca. 34 µmol/100g/-
min. Eine leichte Stoffwechselminderung findet 
sich auch im linken temporo-occipitalen Über-
gang. Beim Seitenvergleich der Stammganglien 
zeigt sich eine Stoffwechselasymmetrie, das linke 
Putamen erscheint mit 45µmol/100g/min etwas 
stoffwechselärmer als das rechte mit 49µmol/-
100g/min. Bei einer quantitativen Auswertung im 
Vergleich zur Normalperson liegt jedoch der 

                                                 
21 abdominell: zum Unterleib gehörend 
22 Resistenzen: Widerstände, hier: Abwehr-
spannung 

Stoffwechsel sämtlicher Hirnregionen noch im 
Normbereich."  
Der PET-Befund, so Prof. Herholz, sei nicht 
sicher pathologisch.  
Die PET wurde quantitativ ausgewertet - im 
Gegensatz zu PET-Untersuchungen anderer 
Radiologen, die rechnergestützt semiquanti-
tativ ausgewertet werden. Referenzwerte gab 
der Gutachter nicht an, d.h. das Gutachten 
selbst bietet keine Möglichkeit, die ge-
messenen Werte zu beurteilen.  
Prof. Herholzer hat sich zur PET im Allge-
meinen und Auswertungsfragen im Besonde-
ren an anderer Stelle geäußert:  
"Von allen mit PET messbaren Parametern weist 
der regionale zerebrale Glukoseumsatz (regional 
cerebral metabolic rate of glucose, rCMRGlu) 
den engsten Bezug zur neuronalen Funktion auf 
(Skoloff, Relation between physiological function 
and energy metabolism in the central nervous sy-
stem (Review), Journal of Neurochemistry 1977, 
29 (1), 13-26), was sich aus der Bedeutung der 
Glukose als Hauptenergieträger des Gehirns er-
klärt. (..) Unter Ruhebedingungen finden sich 
relativ hohe Stoffwechselraten in Hirnstrukturen 
mit hoher Neuronen- und Synapsendichte, insbe-
sondere im Neokortex und den Stammganglien, 
während die weiße Substanz einen um den Fak-
tor 3 bis 4 niedrigeren Stoffwechsel aufweist. Die 
Stoffwechselraten des Zerebellums und der hip-
pokampalen Strukturen liegen etwas unter denen 
des Neokortex. Die genauen Zahlenwerte hängen 
von den Details der jeweiligen Implementierung 
des Verfahrens ab, insbesondere auch von der 
Platzierung der Regionen für die quantitative 
Auswertung und der Auflösung des verwendeten 
Tomografen. In unserem Labor wurden bei jun-
gen Normalpersonen in Ruhe (d.h. mit geschlos-
senen Augen in einem ruhigen Raum liegend) re-
gionale kortikale Stoffwechselraten zwischen 
48,2 (Gyrus cinguli) und 30,5 mmol/100g/min 
(Hippocampus) gemessen. Der Vari-
ationskoeffizient war regional unterschiedlich 
und betrug 11 bis 16%. Wesentlich weniger Va-
riation weist das regionale Verteilungsmuster, 
d.h. die Stoffwechselraten nach Abzug des indivi-
duellen Stoffwechselmittelwerts für das gesamte 
Gehirn, auf. Hier liegen die regionalen Variati-
onskoeffizienten zwischen 4 und 10%. Bei Ge-
sunden besteht eine geringe Altersabhängigkeit 
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(Wang et al., 199423) des globalen zerebralen 
Glukoseumsatzes, nach unseren Daten um et-
wa 0,2% pro Jahr; regional ist von dieser phy-
siologischen Altersabnahme der frontale Kor-
tex am deutlichsten betroffen.  
Unter funktioneller Stimulation finden sich in 
Abhängigkeit vom Stimulationsmodus lokale 
Stoffwechselsteigerungen."24   
Anzumerken ist an dieser Stelle: Herr Sch. 
schilderte mir den Untersuchungsablaufs 
und berichtete ganz nebenbei, er habe vor 
der PET-Untersuchung seine Hände in 
warmem Wasser erwärmen müssen. An-
schliessend seien Kanülen an seinen Hand-
gelenken befestigt worden. Während der 
einstündigen PET-Untersuchung sei ihm 
wiederholt und seiner Erinnerung nach 
zwischen 15 bis 20-mal Blut abgenommen 
worden. Er sei auf die Blutentnahmen nicht 
vorbereitet worden und habe auch keine 
Anweisung erhalten, die Augen geschlos-
sen zu halten. Er habe "das Gefummel" als 
"sehr störend empfunden".   
Das aber heißt, Herr Sch. wurde in einem 
Turnus von ca. drei bis vier Minuten da-
durch aufgeschreckt und abgelenkt, dass 
die untersuchende Person die Kanülen und 
die Handgelenke berührte.  
Um eine PET "in Ruhe" - wie im Gutach-
ten angegeben - kann es sich hier also nicht 
gehandelt haben.  
Da Ablenkungen durch etwa Körperberüh-
rungen auch die Glukoseutilisation im Hirn 
aktiviert, dürfte das PET-Untersuchungs-
ergebnis aus dem Haus Herholz lediglich 
einen Hirnstoffwechselstatus unter wieder-
kehrender äußerer Beeinflussung wieder-
geben. Nach den in dem zitierten Beitrag 

                                                 
23 Wang, G. J.; Volkow, N. D.; Wolf, A. P.; 
Brodie, J. D., Hitzmann, R. J., Intersubject 
variability of brain glucose metabolic 
measurements in joung normal males (see 
comments). Journal of Nuclear Medicine 35 
(9), 1457-1466.  
24 K. Herholz, PET und Neurotoxizität, in: 
Triebig/Lehnert (Hrsg.), Neurotoxikologie in 
der Arbeitsmedizin und Umweltmedizin, er-
schienen in Stuttgart im Frühsommer 1998, S. 
276.  

des Prof. Herholz genannten Stoffwechselra-
ten bei Gesunden ist im Übrigen selbst das 
hier vorgelegte Ergebnis als pathologisch zu 
werten - das freilich mit gebotener Vorsicht. 
In jedem Fall übersteigt der bei Herrn Sch. 
festgestellte individuelle Variationsquotient 
von occipital mit 53 und temporal 31 
mol/100g/min = 70% die von Prof. Herholz 
in dem zitierten Absatz angegebene interin-
dividuelle Normalschwankungsbreite von 4 - 
10% selbst dann noch um das siebenfache, 
wenn man eine maximale Schwankungsbrei-
te von 10% annimmt.  
In der "Zusammenfassung und Beurteilung" 
aller seiner Untersuchungsergebnisse gelangt 
Prof. Herholz zu dem Schluss, "bei Herrn 
Sch." finde sich "ein ausgeprägtes de-
pressives Syndrom, das sich offenbar über 
einen längeren Zeitraum entwickelt" und 
"auch noch nach Beendigung der Arbeit an 
Intensität zugenommen" habe. Es bestünden 
jedoch "keine Hinweise für eine Zyklo-
thymie25 oder endogene Depressionen, da der 
dafür typische phasenweise Ablauf, ta-
geszeitliche Schwankungen und psychotische 
Phänomene" fehlten. "Die chronischen Span-
nungskopfschmerzen" würden "bei depressiven 
Syndromen gehäuft gefunden". "Auffällig" sei 
"die erhebliche Beeinträchtigung der Aufmerk-
samkeit und der mnestischen26 Funktionen".  
"Bezüglich der Ätologie", so der Gutachter wei-
ter, seien "die hier erhobenen Befunde" jedoch 
"unspezifisch". Zwar seien sie "durchaus mit 
einer chronischen neurotoxischen Schädigung 
vereinbar, auch wenn keine klinischen Hinweise 
auf eine damit manchmal vergesellschaftete 
Schädigung des peripheren Nervensystems vor-
liegen", doch müsse die "diesbezügliche Bewer-
tung (..) dem arbeitsmedizinischen Hauptgut-
achten vorbehalten bleiben". 
Abschließend fügt er hinzu: 
"Bei den technischen Zusatzuntersuchungen las-
sen sich in der Kernspintomografie ebenfalls un-
spezifische Veränderungen, die mit einem neu-
rotoxischen Schädigungsmechanismus vereinbar 
sind, erkennen. Grundsätzlich kommt in diesem 
                                                 
25 Zyklothymie: manisch-depressives Stim-
mungswechsel in leichter und schwerer Form.   
26 mnestisch: das Gedächtnis betreffend 
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Lebensalter auch ein vaskulärer27 Schädi-
gungsmechanismus in Betracht, allerdings 
fanden sich bis auf den hier erhöht gemessenen 
Blutdruck klinisch keine Hinweise für fortge-
schrittene Arteriosklerose der zerebralen Ge-
fässe, insbesondere keine Hinweise auf durch-
gemachte transitorisch-ischämische28 Atta-
cken.  
Auch degenerative Veränderungen sind denk-
bar, allerdings spricht der weitgehend normale 
Befund in der Positronen-Emissions-Tomogra-
phie gegen eine primär degenerative Erkran-
kung des Cortex, etwa im Sinne eines Morbus 
Alzheimer." 
Die "zusammenfassende Diagnose" lautet: 
"Depressives Syndrom mit ausgeprägten 
mnestischen und Konzentrationsstörungen un-
klarer Ursache."  
Dem aufmerksamen Leser, der aufmerk-
samen Leserin, dürfte nicht entgangen sein, 
dass sich im Gutachten des Prof. Herholz 
ein gravierender Übertragungsfehler findet. 
Aus der von Dr. Kessler psychometrisch 
befundeten leichten depressiven Sympto-
matik wird bei Prof. Herholz ein "depres-
sives Syndrom" und Herr Sch. zu einer de-
pressiv-ängstlichen Persönlichkeit.  
Auch von "ängstlich" ist im psychome-
trischen Gutachten an keiner Stelle die Re-
de. Hier wird Herr Sch. als "sehr introver-
tiert, ungesellig und zurückhaltend, leicht ge-
hemmt und angespannt" beschrieben.  
 

Das HNO-ärztliche  
Zusatzgutachten 

Im September 1997 untersuchten Dr. P. 
Bumb und Dr. L. Klimek Herrn Sch. 
HNO-ärztlich - offenbar im Auftrag ihres 
Chefs, des eigentlich beauftragten Gutach-
ters Prof. Mann. Sie führten u.a. Hörprü-
fungen mit der Stimmgabel, eine Sprach-
abstandsprüfung, ein Tonschwellen- und 
Sprachaudiogramm sowie ein Tympa-

                                                 
27 vaskulär: gefäßbedingt 
28transitorisch - ischämisch: vorübergehende, 
immer mal wieder auftretende) Durchblu-
tungsstörungen mit sauerstoffhaltigem (arte-
riellem) Blut. 

nogramm durch und prüften die Stapedius-
reflexe. Es ergab sich eine Innenohrschwer-
hörigkeit mit besonderem Betroffensein der 
Mittel- und Hochtonfrequenzen, die aber 
"unter Berücksichtigung aller durchgeführten 
klinischen Hörtests beidseits ein annähernd 
normales Hörvermögen" bedingten.29 In der 
elektronystagmographischen Untersuchung 
ergab sich kein Anhalt für eine peripher-ve-
stibuläre Störung. Die Röntgenaufnahmen 
der Felsenbeine blieben ohne Befund, die der 
Nasennebenhöhlen ergaben "dezente Hin-
weise für das Vorliegen einer chronischen 
Sinusitis". Die aktive anteriore Rhinomano-
metrie zeigte eine "annähernd normale Na-
senatmung", während sich in der akustischen 
Rhinometrie eine Nasenseptumdeviation er-
kennen liess. Die Nasenzytologie blieb ohne 
Befund. Zur Erfassung der Geruchsstörung 
(Hyposmie) führten die Gutachter eine sub-
jektive  und objektive Olfaktometrie durch 
(Geruchs- plus Geschmacksbestimmung 
durch den Patienten selbst und EDV-
gestützte EEG-Auswertung der olfaktorisch 
und trigeminal evozierten Potenziale). Beide 
Ergebnisse wurden als vereinbar mit einer 
Hyposmie bewertet. 

Die Allergietestung blieb ohne Befund. 
Insgesamt kamen die Gutachter zu dem Er-
gebnis, dass die "bei Herrn S. derzeit beste-
henden Veränderungen der Nasenschleim-
häute, insbesondere die bestehende Hypos-
mie, vereinbar mit einer toxischen Schädi-
gung" seien.  
Dagegen spräche auch nicht das bela-
stungsfreie Intervall seit 1993, da durch 
"neurotoxische Wirkungen auf die olfaktori-
schen Rezeptorzellen irreversible, dauerhafte 
Schädigungen möglich und wahrscheinlich" 
seien, "so dass auch eine lange zurück-
liegende Exposition ursächlich" sein könne. 
Dies gälte "auch unter der Annahme einer 
Regeneration olfaktorischer Nervenzellen 

                                                 
29 Die Gutachter berufen sich hier auf die Tabel-
len von Boenninghaus und Röser in H. Feldmann 
"Das Gutachten des HNO-Arztes", Thieme Vlg 
Stuttgart, 1994. 
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(Getchell 199130, da eine Axondegene-
ration dauerhafte Schäden" verursache.  
Die HNO-Gutachter schlugen eine MdE 
von 15% vor, überließen die schlussendli-
che Beantwortung der Zusammenhangsfra-
ge aber der arbeitsmedizinischen Begut-
achtung durch Prof. Konietzko und Dr. 
Rose.  
 

Das arbeitsmedizinische  
Zusammenhangsgutachten von 
Prof. Konietzko und Dr. Rose 

Im Juli 1998 legten die Arbeitsmediziner, 
Prof. Konietzko und Dr. Rose ( Mainz) ih-
re Zusammenhangsbegutachtung vor.  

Es sollte u.a. die Frage beantwortet wer-
den, ob bei dem Versicherten "eine ent-
schädigungspflichtige Berufskrankheit nach 
Nr. 1101 bzw. Nr. 1302, 1303, 1305 der 
BeKV" vorliege31.  
Das Gutachten stützt sich auf die körperli-
che Untersuchung im Mai 1997, die Akten 
sowie die Zusatzgutachten. Die Befunde 
werden ausführlich referiert. Ebenso aus-
führlich sind die arbeits-, eigen- vegetativ- 
und familienanamnestischen Teile. Im An-
schluss findet sich ein eingehender Befun-
dungsbericht der Kopf - Hals-, Thorax-, 
Lungen-, Gefäss-, Bauch-, Skelett- und 
Nervenuntersuchung.  
Bei der Erhebung des neurologischen Sta-
tus fanden sich ein unsicherer Hackengang, 
im Gegensatz zur Untersuchung bei Prof. 
Herholz im Juli ein "leichter Fingertremor" 
wie zuvor bereits von Dr. Binz beschrie-
ben, dagegen aber kein Hinweis auf Koor-
dinationsstörungen und Störungen der O-
berflächen- sowie Tiefensensibilität. Das 
                                                 
30 Getchell T., Doty R., Bartoshuk LM, Snow 
JB., Smell and Taste in Health and Disease. 
Raven Presse, New York, 1991.  
31 BK-Ziff. 1101 betrifft Erkrankungen (EK) 
durch Blei, die Ziff. 1302 EK durch Halogen-
kohlenwasserstoffe, die Ziff. 1303 EK durch 
Benzol und seine Homologe (z.B. Toluol, Xy-
lol) oder durch Styrol, die Ziff. 1305 EK durch 
Schwefelkohlenstoff. 

Vibrationsempfinden lag an den Händen und 
an der Großzehe bei 7/8.  
Nebenbefundlich ergaben sich Hinweise auf 
eine möglicherweise chronisch-obstruktive 
Lungenfunktionsstörung, Vergrößerung der 
Leber und Bluthochdruck.  
Auffällig laut Laborbefund waren ein Choli-
nesterase-Wert von 15,4 kU/l (bei angegebe-
ner Normwertspanne zwischen 5,30 bis 
12,90 kU/l), die auf 7,6 mg/dl erhöhte Harn-
säure (angegebene Norm 3,0 bis 7,0) und ein 
Fibrinogenwert von 368 mg/dl (angegebene 
Norm: 180 bis 350 mg/dl).  
Auffällig an den hier angegebenen Norm-
wertspannen ist, dass im "Pschyrembel" z.B. 
die Normwertspanne für die Cholinesterase 
mit 1900-8000 U/l = 1,9 - 8 kU/l angegeben 
ist. Nach G. Weiss, Diagnostische Bewer-
tung von Laborbefunden32 bewegt sich der 
Referenzwert zwischen 3 bis 8 U/ml = 3 - 8 
kU/l. Geht man nun von diesen Referenz-
wertangaben aus, wurde mit 15, 4 kU/l ein 
um fast das Doppelte erhöhter Cholinestera-
sewert gefunden.  
Eine (derart) erhöhte Cholinesterase-Akti-
vität spricht für ernstere Nierenschäden und 
eine Fettleber.  
Eine erhöhte Harnsäureausscheidung (Hype-
rurikämie) spricht u. U. für einen erhöhten 
Zellabbau, sofern der Patient keine über-
mäßig purinreiche Kost zu sich nimmt.  
Fibrinogen spielt bei der Blutgerinnung eine 
Rolle und findet sich erhöht bei akuten oder 
chronisch entzündlichen Prozessen, bei 
Nephrose und Verschlussikterus, d. i. eine 
Störung des Bilirubintransportes in den 
Darm.  
Bei genauerer Prüfung der Blutbildwerte 
zeigt sich im Übrigen, dass auch die Zellzu-
sammensetzung des Blutes nicht in Ordnung 
war: zu viele Neutrophile und Monozyten, zu 
wenig Lymphozyten.   
Durchgeführt wurde auch ein immunologi-
sches Labor. Aus dem Laborbericht geht 
hervor, dass sich die Zahl der gesamten T- 

                                                 
32 G. Weiss, Diagnostische Bewertung von La-
borbefunden, München 1970, S. 106ff 
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Lymphozyten mit 1075 im unteren Bereich 
der Referenzzahl von 880 bis 3.300 beweg-
ten, die Zahl der T-Helferzellen unter den 
angegeben Referenzwertbereich von 800 - 
1.800 abgesunken war und die Zahl der be-
stimmten Killerzellarten fast alle unter 
Normwertgrenze lagen.  
Der Immunstatus wurde unverständlicher-
weise gleichwohl als "unauffällig" bewer-
tet.  
Die gutachterlichen Diagnosen lauteten: 
� Hirnorganisches Psychosyndrom mit Hirn-

leistungsstörungen mit ausgeprägten 
mnestischen und Konzentrationsstörungen 
und depressivem Syndrom 

� Hypertonus 
� Toxisch bedingte mittel- bis hochgradige 

Hyposmie und zeitweiligen Parosmien 
� Lärmschwerhörigkeit mit chronisch rezidi-

vierendem Tinnitus auf beiden Ohren und 
Zustand nach Hörgeräteversorgung seit 
1995 auf dem linken Ohr. 

� Hypercholinesterinämie 
� Hyperurikämie 
� Nasenmuschelhyperplasie mit rezidivie-

renden Infekten der oberen Luftwege bei 
Rhino-Sinusitis und rezidivierenden Tra-
chybronchitiden sowie Septumdeviation 
nach links 

� Chronische Gastritis 
� Prostataadenom 
� Schilddrüsenknoten bei eutyrioder normal 

großer Schilddrüse 
� Seborrhoisches Ekzem 
� Degeneratives Wirbelsäulenleiden mit 

HWS-Syndrom bei beginnenden Oste-
ochondrosen mittlere HWS 

� Uncarthrosen und Arthrosen der kleinen 
Wirbelgelenke sowie BWS-Syndrom bei 
Gibbussierung mit Rundrückenbildung 

� Osteochondrose mit rezidivierenden und 
reaktiven Spondylosen der mittleren BWS 
sowie LWS-Syndrom bei Protrusio L4/5 

� Mediale Gonarthrose rechtes Knie bei Zu-
stand nach Meniskusschaden und Arthro-
skopie 1995 

In der Diskussion der Ergebnisse bejahen 
die Gutachter, dass die arbeitstechnischen 

Voraussetzungen und damit die haftungsbe-
gründende Kausalität gegeben sei. Herr Sch. 
sei krank, auch das stehe außer Frage. Frag-
lich sei aber der Zusammenhang zwischen 
Erkrankung und beruflicher Belastung, weil  

a) sich bei H. Sch. keine "gewisse Besserungs-
tendenz" der Enzephalopathie nach Exposi-
tionsende vor 5 Jahren, bzw. nach Verbes-
serung der Arbeitsbedingungen zu Beginn 
der 90er Jahre, gezeigt habe. "Für die Pro-
gredienz des Leidens" könne "die be-
rufliche Exposition nicht verantwortlich 
gemacht werden". 

b) die ausgeprägte Hirnatrophie im MRT 
typischerweise eher gegen eine Enzepha-
lopathie spreche. Im MRT zeigten sich 
hirnatrophische Zeichen nur bei schwers-
ten toxischen Schädigungen. 

Im MRT habe sich im Übrigen ein "unspezi-
fischer Befund mit einer Hirnatrophie" ge-
zeigt. Er sei "sowohl untypisch für eine hy-
pertone oder arteriosklerotisch bedingte Ver-
änderung als auch für eine toxische Enzepha-
lopathie".  
Zur Anerkennung schlugen die Gutachter le-
diglich die "toxische Rhinopathie mit Hy-
posmie durch organische Lösemittel oder de-
ren Gemische" nach "BK - Ziff. 4302" der 
BK-Liste mit einer MdE von 15% "gemäß 
der Beurteilung des HNO-Gutachters" und 
"Maßnahmen nach § 3 BeKV" vor, "da eine 
weitere Exposition gegenüber Lösemitteln 
bei Herrn Sch. unbedingt zu vermeiden ge-
wesen wäre". 
Auf ein Schreiben mit zusätzlichen Informa-
tionen zur Arbeitsbelastungssituation seitens 
der Masch-BG bekräftigten Prof. Konietzko 
und Dr. Rose im August 1998 ihren gutach-
terlicher Standpunkt und stellten unmissver-
ständlich klar: 
"Trotzdem eine hohe Belastung am Arbeitsplatz 
von uns angenommen wird und auch entspre-
chende Krankheitszeichen, die zu einer entspre-
chenden BK durch Lösemittel passen würden, 
war wie ausgeführt der Grund dafür, dass ein 
Zusammenhang unseres Erachtens nicht wahr-
scheinlich gemacht werden konnte, darin zu se-
hen, dass die Krankheitserscheinungen auch 
nach Aufgabe der Tätigkeit progredient sind 
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und das im MRT deutliche hirnatrophische 
Zeichen zu finden sind, die ohne massive a-
kute Vergiftungssymptome gegen eine Verur-
sachung durch eine chronische Exposition 
gegenüber Lösemitteln sprechen." 
Danach hatte die Masch-BG an diese bei-
den Gutachter keine essenziellen Fragen 
mehr. Es folgten lediglich längere Ausei-
nandersetzungen um das HNO-Gutachten 
der Gutachter Dr. Bumb, Dr. Klimek und 
Prof. Mann. Hier wurden zusätzliche Stel-
lungnahmen von dem BG-Beratungsarzt, 
Dr. Kauder (Düsseldorf), eingeholt und 
auch Prof. Mann um eine weitere Stellung-
nahme gebeten. Beide befriedigten die 
Masch-BG nicht, ergo lehnte sie es auch 
ab, die Schädigung der Nasenschleimhaut 
und des Geruchssinns als berufsbedingt 
anzuerkennen.   

Zur Erinnerung: 
a) eine toxisch bedingte Rhinopathie und 

Hyposmie können nicht nach der BK - 
Ziff. 4302 entschädigt werden, weil 
dort weder die Rhinopathie noch die 
Hyposmie aufgeführt werden. Prof. 
Mann und seine Mitarbeiter hatten die 
Hyposmie im Übrigen als Folge einer 
irreversiblen Schädigung der olfaktori-
schen Nervenzellen begutachtet und 
nicht als Begleiterscheinung einer to-

xisch bedingten obstruktiven Atemwegs-
erkrankung nach BK - Ziff. 4302 - wie 
von Prof. Konietzko und seinem Mitar-
beiter dargestellt.  

b) Prof. Konietzko und sein Mitarbeiter hat-
ten im Übrigen nicht den Auftrag zu prü-
fen, ob eine Erkrankung nach BK - Ziff. 
4302 vorliegt. 

c) Prof. Konietzko und sein Mitarbeiter hat-
ten vielmehr die Frage zu begutachten, 
ob bei Herrn Sch. Erkrankungen nach 
den BK-Ziffn. 1101, 1302, 1303 und 
1305 vorliegen. Tatsächlich begutachtet 
haben die Gutachter aber neurologische 
Erkrankungen nach der neuen BK - Ziff. 
1317. So fielen z.B. alle internistischen 
Befunde (Leber, Niere) unter den offen-
bar großen, geräumigen und sichtge-
schützten Määnzer Gutachtertisch.  

d) Das aber heißt: Diese Gutachter haben 
ihren eigentlichen gutachterlichen Auf-
trag nicht erfüllt. Sie haben sich in aller 
Selbstherrlichkeit die gutachterlichen 
Fragen selbst formuliert und überdies ei-
ne medizinisch und versicherungsrecht-
lich falsche Fährte ausgelegt. Ein solches 
Gutachten ist nicht verwertbar. Das ist im 
Sozialgerichtsgesetz (SGG) geregelt und 
auch die dazu existierende Rechtspre-
chung ist eindeutig. 

 

Beispiel 2 
 

Baumaschinist gelernt, als Spritzlackierer gearbeitet,  
zum Elektriker umgeschult 

 

Herr H. ist Jahrgang 1950. Damals, in der 
DDR, hat er Baumaschinist gelernt und von 
1969 bis 1974 im Montagebau geschafft. 
1974 wechselt er in eine KfZ-Werkstatt. Er 
wäscht Motoren und Karosserien, bringt 
teerartige Substanzen als Unterbodenschutz 
auf und tut ansonsten, was in einer KfZ-
Werkstatt anfällt.  
1977 wechselt er zu VEB-Robotron, entfet-
tet Blechteile aus Eisen mit TRI, Alumini-
um- oder Aluminiumspritzguss-Teile mit 
PER. Dazu benutzt er in einer alten Anlage 

auf ca. 80° erhitztes TRI. Auch das PER 
wird erhitzt, später aber in einer Anlage von 
etwa 3m × 1 m Oberfläche und 1 m Tiefe 
mit Randabsaugung und Kühlschlangensys-
tem. Die entfetteten Teile lackiert er mit der 
Spritzpistole in der Lackierkabine. Er ver-
wendet ganz überwiegend PUR- aber auch 
Epoxidharzlacke und ist dabei ständig Xy-
lol-, Toluol-, Benzol-, Methanol- und di-
methylformamidhaltigen Dämpfen sowie 
Lackaerosolen ausgesetzt. Da er auch Ein-
brennlacke anzuwenden hat, kommen die 



Fallbeispiel II 
 

    Überarb. Nachdruck (Feb. 2000) aus: Berufskrankheiten aktuell, Nr. 26/27, Dez. 1999,  37 

Einbrennrauche hinzu. Seit 1985 hat er 
Bluthochdruck. Die Ärzte vermuten die Ur-
sache im vegetativen Nervensystem. Dann 
fängt es in seinem rechten Bein an zu bren-
nen und zu kribbeln, später auch im linken 
Bein. 1987 wechselt er den Job, fährt jetzt 
für die VEB Lederbekleidung gegerbte 
Tierfelle, lädt die Ballen ein und aus. Es 
geht ihm wieder besser. Nach dem Fall der 
Mauer macht er so schnell wie möglich rü-
ber, findet in Solingen einen Job als Spritz-
lackierer bei einem Landmaschinenherstel-
ler. Er mischt jetzt selbst die Farben und 
Lacke an und verdünnt sie zur spritzfähigen 
Masse. Auch hier werden die Werkzeuge 
zuvor gereinigt, jetzt aber mit einer Ver-
dünnung, deren Zusammensetzung ihm un-
bekannt bleibt. Neben seinem Arbeitsplatz 
stehen zwei nach oben offene große Tauch-
anlagen mit Lösemitteln. Die frisch lackier-
ten Teile bleiben in seiner Nähe stehen. Der 
gesamte Betriebsraum ist ungefähr 250 qm2 
groß; frische Luft kommt nur über die Tü-
ren rein, einige Absaugventilatoren und ei-
nige wenige, viel zu kleine und meist ver-
stoppfte Arbeitsplatzabsaugungen sorgen 
wenigstens für ein bisschen Entlüftung. 
Herr H. hält diese nicht anders als miserabel 
zu nennenden Arbeitsbedingungen nicht 
lange aus. Ostern 1990 fangen die Schmer-
zen wieder an, im Feb. 1991 wechselt er zu 
einem Syfonhersteller, arbeitet aber auch 
hier als Spritzlackierer. Das geht gerade 
noch bis zum Sommer, da ist der Ofen aus. 
Bei der arbeitsärztlichen Betriebsvorsorge-
untersuchung wird eine 30%ige Fettleber 
festgestellt. Da aber kann er schon kaum 
mehr laufen, hat Lähmungserscheinungen in 
den Beinen und wiederkehrend starke Kopf-
schmerzen. Seine Ärzte rätseln. Eine Angi-
ografie beider Beine wird angeordnet, aber 
nichts gefunden. Herr H. wird arbeitslos, die 
Masch-BG ermittelt. Der Gewerbearzt gibt 
eine Stellungnahme ab. Weiter tut sich 
nichts. Nach fast einem Jahr springt das Ar-
beitsamt in die Bresche und finanziert eine 
Umschulung zum Elektriker. Herrn H. geht 
es schon wieder besser als der Ablehnungs-
bescheid der Masch-BG kommt. Einige 
Monate danach erleidet er einen schweren 

Rückfall. Sechs Wochen lang sind die 
Kopfschmerzen rasend und werden im Lie-
gen noch schlimmer; der Arzt stellt eine 
Leberentzündung fest. Kopfröntgen und 
MRT erbringen leere Befunde. Es stellen 
sich Ohrgeräusche ein. Er wird immer emp-
findlicher. Trotz Konzentrationsschwächen 
und wachsender Mühe zu lernen, schafft er 
die Prüfung zum Elektriker, wenn auch mit 
Ach und Krach. 1994 findet er eine Anstel-
lung, hat jetzt mit Lösemitteln nur noch sel-
ten zu tun, doch werden die Beschwerden 
immer schlimmer. Neues kann er sich kaum 
noch merken. Er verwechselt viel, hat in 
Kauf- und Parkhäusern Erstickungsgefühle, 
beginnt Menschenansammlungen zu meiden 
und zieht sich sozial zurück. Er ist dauernd 
müde, hat gleichwohl immer wieder mit 
starken Aggressionsgefühlen zu kämpfen - 
ihm ist schleierhaft, was er eigentlich hat. 
1997 stellt sich erstmals ein brennendes Ge-
fühl an den Fußsohlen ein und mehr als ein 
Jahr später an den Handinnenflächen.  
1996 hört Herr H. von dem Neurologen Dr. 
Binz in Trier, der ihm vielleicht helfen kön-
ne. Er fährt hin. Nach eingehender körperli-
cher (klinischer) Untersuchung und arbeit-
sanamnestischer Befragung diagnostiziert 
Dr. Binz "Polyneuropathie, Myopathie, Ata-
xie, deutliche Wesensveränderung mit zeit-
weiser Depressivität, dennoch gut erhaltener 
intellektueller Leistung nach lebenslanger 
Arbeit mit toxischen Stoffen, vor allem Lö-
sungsmittel". Die Psychometrie ergibt kei-
nen Hinweis auf eine cerebrale Insuffizienz. 
Nur das Wahrnehmungstempo und die Fä-
higkeit, Wesentliches trotz ablenkender 
Einzelheiten zu erkennen, sind gemindert.  
Der Neurologe erstattet eine BK-Verdachts-
meldung und vermerkt im Arztbefundbe-
richt: "Die Meldung an die Berufsgenossen-
schaft ist vorgeschrieben, im Augenblick 
aber kaum noch möglich wegen der mas-
siven Sanktionen der Berufsgenossenschaf-
ten gegen meldende Ärzte".  
Der TAD der Masch-BG leitet erneut Er-
mittlungen ein, freilich weder in Chemnitz 
noch bei den Bundesbehörden, bei denen 
die gesamten arbeitsmedizinischen Unterla-
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gen aus ehemaligen DDR-Betrieben archi-
viert sind. Er ermittelt lediglich bei den bei-
den letzten Arbeitgebern, bei denen Herr H. 
als Spritzlackierer gearbeitet hat - und gibt 
sich mit der Auskunft des Syfon-Herstellers 
zufrieden, die MAK-Werte seien unterhalb 
der Auslöseschwelle, d. i. ein Viertel des 
MAK-Wertes, dauerhaft eingehalten wor-
den. Die Räumlichkeiten und die näheren 
Umstände, unter denen die Umschulungs-
maßnahme des Arbeitsamtes stattfand, wer-
den nicht untersucht.  
Im Juli 1997 wird Herr H. zu Prof. Konietz-
ko zur Begutachtung einbestellt. 
 

Das Gutachten des  
Prof. Konietzko 

Zur gutachterlichen Debatte sind die BK-
Ziffn. 1302 und 1303 gestellt, nicht aber die 
BK-Ziffn. 1316 (Lebererkrankungen durch 
Dimethylformamid33), 1304 (Erkrankungen 
durch Nitro- und Aminoverbindungen des 
Benzols oder seiner Homologe) oder 1306 
(Erkrankungen durch Methanol). 

Das Gutachten ist erstaunlich kurz. Zu Be-
ginn findet sich eine Auflistung der akten-
kundig gewordenen Dokumente - bezeich-
nenderweise ohne Inhaltsangabe. Bei den 
medizinischen Befundberichten erfahren 
wir nicht, von welchen Ärzten sie stammen 
und was diagnostiziert wurde. Nicht er-
kennbar ist beispielsweise, dass 1996 eine 
Psychometrie und eine Hirn-SPECT durch-
geführt wurde und mit welchen Ergebnis-
sen.  
Die Arbeits- und Erkrankungsanamnese ist 
relativ ausführlich gehalten, doch wird nicht 
gesagt, dass die Masch-BG im Falle des 
Herrn H. schon einmal ermittelt, aber selbst 
                                                 
33 Seiner Kenntnis nach hat Herr H. in der DDR 
mit dimethylformamid-haltigen Farben gearbei-
tet. Es wurde als Lösemittel zugegeben. Die 
BK-Ziff. 1316 wurde 1997 rechtsgültig - mit 
dem Erkrankungsstichtag (Rückwirkungsklau-
sel) 31. 12. 1992, d.h. die BK-Ziff. 1316 ist in 
diesem Fall aus versicherungsrechtlichen Grün-
den zwar nicht anwendbar, wohl aber aus ar-
beitsmedizinischen Gründen wichtig.  

Maßnahmen nach § 3 BeKV - trotz des Le-
berschadens und der Lähmungserscheinun-
gen in den Beinen - abgelehnt hat.  
Im Labor zeigt sich, dass der Leberschaden 
bei Herrn H. nach wie vor existiert; er leidet 
unter einer Hyperlipoproteinämie (angezeigt 
u.a. durch die Bestimmung der Chylo-
mikronen (Lipomikronen), die eine Fett-
stoffwechselstörung im Sinne einer Hyperli-
poproteinämie anzeigen).  
Die Lebertransaminase-Werte GOT, GPT, 
γ-GT und GLDH sind z. T. kräftig erhöht.  
Die klinische Untersuchung von Kopf, Hals, 
Thorax, Abdomen und Skelett sind ohne 
Befund. Im EKG und im Lungenfunktions-
test (Vikatest) ergeben keine pathologischen 
Auffälligkeiten. 
In der klinischen Prüfung des neurologi-
schen Status findet Prof. Konietzko nichts 
und vermerkt: "Bei grober Prüfung intakt". 
Reflexe, Koordination und Sensibilität seien 
normal. Nur das Vibrationsempfinden der 
Großzehen liege mit 6/8 beidseits im unte-
ren Grenzbereich.  
Obwohl die Polyneuropathie Gegenstand 
der BK-Ermittlungen ist, wird der neurolo-
gische Status des Herr H. nur "grob" ge-
prüft. Einem Neurologen, der die erforderli-
chen neurophysiologischen Untersuchungen 
hätte fachmedizinisch kompetent machen 
können, wird Herr H. nicht vorgestellt. Das 
freilich wäre allein schon deshalb angezeigt 
gewesen, weil Prof. Konietzko kein Neuro-
loge ist.  
Als Ergebnis seiner Untersuchungen präsen-
tiert der Gutachter den Befund einer "mä-
ßiggradige Fettleber" und führt dazu aus:  
Bei dieser "unspezifischen Fettleber" könne 
es sich "durchaus um eine toxische Leber-
verfettung handeln". Doch sei für eine to-
xisch bedingte Fettleber "charakteristisch", 
dass sie "innerhalb von spätestens 2 Jahren 
vollständig wieder ausheilt". "Sollte also 
durch die unbekannte Expositionshöhe in 
den Jahren 1977 bis 1987 eine toxische Le-
berverfettung vorgelegen haben", könne 
man davon ausgehen, "dass sie durch das 
schadstofffreie oder expositionsfreie Inter-
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vall von 1987 bis 1989 ausgeheilt ist". Zwar 
sei die Expositionshöhe von Januar 1990 bis 
Dezember 1990 ungenügend ermittelt, doch 
spräche "der Krankheitsverlauf" auch dann 
gegen eine toxische Ursache, wenn sich für 
die Zeit von 1990 bis 1991 relevantere Ex-
positionskonzentrationen herausstellen soll-
ten als bis dato angenommen. In jedem Fall 
aber hätte die Leber bis 1997 ausheilen 
müssen. Da das nicht geschehen sei, sei der 
Leberschaden des Herrn H. nicht beruflich 
bedingt.34  
Andere Erkrankungen im Sinne des BK-
Rechts lägen nicht vor. "Eine toxische En-
zephalopathie35 oder Polyneuropathie" be-
stehe "auf Grund der vorliegenden Befunde 
trotz der gegenteiligen Behauptung im Be-
fundbericht von Dr. Binz vom 22. 11. 1996 
auf Seite 91 (gemeint: der BG-Akte) nicht" 
und, noch deutlicher: "Wie Herr Dr. Binz zu 
den Diagnosen Polyneuropathie, Myo-
pathie, Ataxie und deutlicher Wesensverän-
derung kommt, ist seinem Bericht nicht zu 
entnehmen. Neurophysiologische Untersu-
chungen haben ganz offensichtlich nicht 
stattgefunden".36  

                                                 
34 Studien wie die von Dossing/Skinhoj, Occu-
pational liver injury, Int Arch Occup Environ 
Health (1985) 56: 1-21, z.B. sagen da etwas 
ganz anderes. Sehr viel differenzierter argumen-
tierten auch Denkhaus/Siebald in ihrem Beitrag, 
Toxische Leberschädigungen, in: Konietzko/Du-
puis, Handbuch der Arbeitsmedizin, 2. Erg. Lfg. 
5/90. Vielleicht hat Prof. Konietzko auch nur 
vergessen, seit dem er so eng mit dem HVBG 
zusammenarbeitet, was in dem von ihm selbst 
herausgegebenen Handbuch so alles zu finden 
und nachzulesen ist.  
35 Zur Diagnose des Dr. Binz siehe weiter oben.  
36 In einem Gutachten für das LSG Niedersach-
sen über einen (u.a.) lösemittelgeschädigten 
KfZ-Mechaniker/Karosserieschlosser bezeich-
net Prof. Konietzko die in diesem Fall von Dr. 
Binz gestellten Diagnosen sogar als "neurolo-
gisch unbegründet und arbeitsmedizinisch sowie 
sozialmedizinisch inkompetent". In diesem Gut-
achten behauptet er übrigens für einen von ihm - 
auf bloßen Anschein hin - als leicht befundenen 
Leberschaden eine Ausheildauer von nur 12 
Monaten. 

Was den Hirnstatus angehe, so Prof. Ko-
nietzko weiter, sage ein SPECT-Befund ü-
ber eine toxische Enzephalopathie nichts 
aus, ganz im Gegenteil:  

"Die im SPECT festgestellten erheb-
lichen Durchblutungsstörungen spre-
chen gegen eine toxische Schädi-
gung, da solche Durchblutungsstö-
rungen bei toxischen Enzephalopa-
thien nicht bekannt sind".37  
Mit keinem Wort erwähnt der Gutachter die 
mit Herrn H. 1996 durchgeführte Psycho-
metrie, auf die der Trierer Neurologe seine 
Diagnose (auch) gestützt hat.   
Im Rahmen seiner eigenen Begutachtung 
hat es Prof. Konietzko sogar explizit für "ü-
berflüssig" erachtet, ein psychologisches 
Zusatzgutachten einzuholen, weil sich Herr 
H. während des Untersuchungsgesprächs so 
gut an "frühere Details" zu erinnern ver-
mochte, "konzentriert", "lebhaft", "auskunfts-
freudig" erschien und "keine Ermüdungser-
scheinungen" gezeigt habe. - Das kann man 
glauben oder auch nicht, glaubwürdig aber 
ist es nicht.   
 

(K)eine wesentliche Änderung? 
Am 13. August erlässt die Masch-BG "ei-
nen Bescheid über das Ergebnis der Nach-
untersuchung".  
Sie teilt mit, die Nachuntersuchung habe er-
geben, "dass in den Verhältnissen, die beim 
Erlass des Bescheides vom 14. 6. 1993 vor-
gelegen haben, keine wesentliche Änderung 
eingetreten ist".  
Herr H. legt Widerspruch ein.  
Weil er sich im Kopf nach und nach immer 
schlechter fühlt, wird im Juli 1998 eine PET 
in der radiologischen Praxis Dr. Hörr veran-
lasst. Sie ergibt eine "kleinherdige, mäßig 
ausgeprägte Störung der Glucose-Ver-
wertung links fronto - basal orbital. Rechts 
ist der Befund mäßig flächig ausgedehnt 
und reicht mit deutlicher Ausprägung von 
der orbitalen Windungsregion mit abneh-

                                                 
37 Hervorhebung von mir. 
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mender Tendenz auf die inferiore und mitt-
lere Windung hinauf. 
Mäßig flächig ausgedehnte Störung der 
Glucose-Verwertung parietal inferior mit 
deutlicher Betonung links, mäßiger rechts. 
Geringe Beteiligung der unteren Anteile der 
superioren parietalen Windungen bds.  
Großflächige, durchschnittlich mäßig aus-
geprägte Störung der Glucose-Verwertung 
links temporal. Kleinherdige Störung der 
Glucose-Verwertung mäßigen Grades rechts 
occipito-temporal, deutlich links." 
Die Auswertung erfolgt semiquantitativ und 
ergibt eine in der rechten gegenüber der lin-
ken Hemisphäre um 5,5% reduzierte Glu-
cose-Verwertung.  
Der PET-Befund korreliert mit dem 
SPECT-Befund von 1996, damals durchge-
führt von der radiologischen Gemein-
schaftspraxis Daus u. Kollegen.  
In der von Prof. Konietzko verworfenen 
SPECT war 1996 eine "ausgeprägte Perfu-
sionsstörung bds. präzentral bis parietal rei-
chend" zu erkennen gewesen - mit einer, so 
der Radiologe, "im Vergleich mit den an-
grenzenden Großabschnitten bis zu 17%iger 
(ein Wert von über 7% wird als signifikant 
angesehen)" Verminderung der Durchblu-
tung.  
Im November 1998 unterzieht sich Herr H. 
neurophysiologisch-apparativen Untersu-
chungen bei dem Neurologen Dr. Remmers, 
weil es ihm immer schwerer fällt, seine E-
lektrikertätigkeit vollzeitlich durchzustehen. 
Er schildert dem Arzt, nach 2-3 Stunden E-
lektrikerarbeit habe er das Gefühl, im Ste-
hen einschlafen zu können. Besonders 
schlimm sei aber das Kribbeln und Brennen 
in den Beinen und die immer wieder auf-
tretenden Taubheitsgefühle.  
Die Untersuchung ergibt in Relation deut-
lich abgeschwächte und verzögerte Achil-
lessehnenreflexe. Der Einbeinstand und 
Strichgang mit geschlossenen Augen sind 
deutlich unsicher. In der klinischen Sensibi-

litätsprüfung zeigt sich: "Hyperpathie38 
handschuhförmig bis zur halben Hand, pro-
ximal39 bis zum Handgelenk Hypästhesie40, 
Druckschmerz am N. radialis und N. tibia-
lis, Hyperpathie kniestrumpfförmig bis zum 
halben Unterschenkel, Vibrationsempfinden 
in der Knöchelregion 5/8 bds.; Vegetati-
vum: deutliche Nagelwachstumsstörungen 
mit Längsrillen, Verdickungen und Trübun-
gen wie bei Polyneuropathie". Das EEG 
blieb leer; die S(S)EP41 des Nervus tibialis 
(Beine) re./li. betrugen 50,6/51,2 msec, bei 
einer Normwertgrenze bis 47msec.   
Die Nervenleitgeschwindigkeitsmessung 
(NLG) im sensiblen Bereich des Nervus ti-
bialis ergab rechts eine distale Latenz von 
4,6 Millisekunden bei einer Geschwindig-
keit von 37,07 Meter pro Sekunde. Moto-
risch ergab sich rechts eine distale Latenz 
von 6,3 msec.; der Nervimpuls legte die 
Nervstrecke mit einer Geschwindigkeit von 
42, 8 Meter pro Sekunde zurück. 
Bei einer Normwertangabe für die distale 
Latenz von bis 6,5 msec und für die Ge-
schwindigkeit eines Nervenimpulses von 
wenigstens 47 Meter pro Sekunde, zeigt 
sich im sensiblen Bereich ein deutlicher, im 
motorischen ein weniger deutlicher Effekt.  
Zur Erläuterung sei hier angemerkt: 
Die distale Latenz ist die Zeit zwischen 
Reizgebung und Reizantwort. Dauert es zu 
lang bis eine Reizantwort kommt, ist mit 
dem gereizten Nerv logischerweise etwas 
nicht in Ordnung. Man stelle sich vor, die 
Hand berührt eine heiße Herdplatte und der 
Reiz: Achtung: heiß, kommt verzögert an. 
Der Mensch wird sich die Hand verbrennen 
bevor er "autsch, heiß" registriert. Oder ein 

                                                 
38 Hyperpathie: Überempfindlichkeit für sensib-
le Reize 
39 proximal: rumpfwärts gelegene Extremitäten-
teile (Extremitäten: Hände, Arme, Beine, Füße); 
distal: weiter vom Rumpf entfernte Extremitä-
tenteile   
40 Hypästhesie: herabgesetzte Empfindung sen-
sibler Reize 
41 S(S)EP: somatosensibel evozierte Potentiale, 
vgl. dazu im Kapitel "Diagnostik von Nerven-
erkrankungen" S. 85 
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Beispiel für Verlangsamungen der motori-
schen NLG: Ein Auto rast auf jemanden zu, 
der aber wird die Beine etwas zu langsam 

bewegen, um dem Auto flink genug aus-
weichen zu können.  

 
Beispiel 3 
 

Werkzeugmacher-Büromaschinentechniker 
 

Herr M., Jahrgang 1951, lernt von 1965 bis 
1967 Werkzeugmacher bei einem Farbband-
hersteller für Schreibmaschinen, bei dem er 
bis 1970 bleibt. Als Stift muss er drehen, 
fräsen, bohren, feilen und härten lernen. Die 
zu härtenden Teile hat er auf ca. 1200° zu 
erhitzen und in Härteröl abzuschrecken. 
Diese Ölbäder dampfen und stinken extrem. 
Er weiß so wenig wie seine Kollegen, dass 
alle diese Öle PCB - polychlorierte Biphe-
nyle - enthalten und deshalb auch meistens 
dioxinverunreinigt sind. - Er lernt, Regale 
zu schweissen, mit TRI zu reinigen und von 
Hand anzustreichen. Er lernt, die stumpf 
gewordenen Werkzeuge aller Beschäftigten, 
auch der Heimarbeiterinnen und Gefängnis-
insassen, mit den Lösemitteln 1,1,1 Tri-
chlorethan und PER für die Wiederaufar-
beitung zu reinigen. Auch sie müssen neu 
gehärtet werden. Samstags entfernt er ca. 3 
Stunden lang von Maschinen die aufkleben-
de Lackschicht (Elefantenhaut) mit 1,1,1 
TRI.  
Das alles bekommt ihm schlecht.  
Schon im zweiten Lehrjahr ist sein Gesicht 
völlig verpickelt (Chlorakne?), seine Hände 
zittern, manchmal der ganze Körper. Er be-
ginnt, unter ihm unerklärlichen Angstzu-
ständen zu leiden, ist unkonzentriert und 
zerstreut. Alle hänseln sie ihn. Irgendwann 
geht er schließlich zum Arzt. Der, ein guter 
Freund seines Chefs, fragt ihn, wo und was 
er arbeitet, sagt dann nichts weiter und ver-
ordnet Beruhigungsmittel.   
Davon wird ihm aber nicht besser; er ver-
trägt sie nicht.  
Besser wird es erst nach einem Arbeits-
platzwechsel. Hier ist er jetzt zwar von 
Lackdämpfen und Ozonemissionen umge-

ben, doch das ist Gold im Vergleich zu vor-
her. Die Gesichtsausschläge verschwinden. 
Das Zittern lässt nach. 1973 wechselt er 
wieder, ist nun zeitweise auch als Lackierer 
tätig, arbeitet in einem kleinen ungelüfteten 
Raum und benutzt ´Nitroverdünnungen´. 
Bald kehren die Erkrankungssymptome 
wieder, besonders im Gesicht.  
Die Bundeswehr will ihn nicht, sagt, er sei 
nicht tauglich. Warum, das sagt sie nicht. 
Im Februar 1975 fährt ihm ein Auto in die 
Beine, er ist gerade zu Fuß unterwegs. Der 
Ober- und der Unterschenkel rechts und der 
Tibiaskopf (am Schienbein) links sind ge-
brochen.  
Ungefähr ein Jahr lang ist der gerade 24-
Jährige arbeitsunfähig, so schwer sind die 
Frakturen. Seine Erwerbsfähigkeit ist um 
50% gemindert. Danach findet er keine An-
stellung. 1978 schult er zum Informations-
elektriker um. Die Angstzustände kehren 
wieder. Er kriegt Tavor verschrieben. Das 
verträgt er. 
Ab 1980 arbeitet er in seinem neuen Beruf 
bei einem Bürogerätehersteller im Kunden-
dienst, wartet und repariert jetzt Bürogeräte 
(Kopierer) zu 60% im Außen- und 40% im 
Werkstattdienst. "Diese Geräte", heißt es 
später im TAB-Bericht, "wurden bis ca. 
1991 mit Flüssigtoner/Entwickler betrieben, 
welcher nach gewisser Gebrauchszeit die 
Eigenschaft entwickelte, zu kristallisieren 
und den gesamten Papier-Kopierlauf zu 
verstoppfen." Danach kommen zwar die 
Trockentoner, mehr und mehr Fax- sowie 
Diktiergeräte, doch hat Herr M. bis zu sei-
nem Ausscheiden aus der Firma im Jahr 
1993 bis zu 90% seiner Arbeitszeit mit den 
Altgeräten zu tun. Er reinigt die mit Toner 
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behafteten Kopierer mit Lösemittelgemi-
schen per Hand und ohne Handschuhe. Mit 
einem Wattepad, manchmal mit dem Pinsel, 
reibt er flüssigtonerkontaminierte Teile an 
den verschiedensten Stellen der Kopierer so 
lange ab, bis sich der kristallisierte Toner 
löst. Da muss er schon genau gucken, d.h. er 
ist an der zu reinigenden Stelle mit dem Ge-
sicht immer ganz nah dran.  
Täglich benutzt er TRI, Farblöser, Isopro-
panol, Spiritus, Kunststofffreiniger, Flüssig- 
und Pulvertoner, Erdöldestillate. Er hantiert 
mit "Speziallöser für Offset-Farben", mit 
"Gummituch-Reiniger" und "Gummituch-
regenerierer". Zwar verbot der Chef irgend-
wann den Offset-Löser als Reinigungsmittel 
zu benutzen, stellt aber keine Alternative 
zur Verfügung. Deshalb und - wie der TAD 
später schreibt - "aus Gründen des sonst er-
heblich längeren Reinigungszeitbedarfs 
wurde das Verbot missachtet". Die 
Verbrauchsmengen vor allem des "Spezial-
lösers" sind erheblich. Er stinkt kaum42, er-
go benutzt Herr M. ihn vor allem zu Repa-
raturen von Geräten direkt beim Kunden. 
All die Jahre muss er schwer heben und tra-
gen - die Kopiergeräte, das dazugehörige 
Mobilar, Ersatzteile, den Reparaturkoffer. 
Seine unfallgeschädigten Kniee und Beine, 
aber auch die Wirbelsäule halten die starke 
Belastung immer weniger aus.  
Ab 1990 und nach knapp 10 Jahren Repara-
turdienst verschlechtert sich sein Gesund-
heitszustand rapide. Erst tritt eine Struma 
mit Hyperthyreose auf. Er wird an der 
Schilddrüse operiert und ein Adenom43 ent-
fernt. Keiner macht sich über die möglichen 
Ursachen Gedanken. Ein Jahr später wird er 
                                                 
42 Solche Lösemittel sind besonders gefährlich, 
weil das Warnsignal "Gestank" ausfällt. Dazu 
gehören die angenehm riechenden Lösemittel 
wie die geruchlosen. Dimethylformamid ist z.B. 
geruchlos und kann auch deshalb so schwer i-
dentifiziert werden.  
43 Adenom: Geschwulst. Da es bei Herrn M. mit 
einer Hyperthyreose einherging, handelte es 
sich wahrscheinlich um ein so genanntes toxi-
sches Adenom. Es besteht immer die Gefahr, 
daß sich ein Adenom zur bösartigen Krebsge-
schwulst entwickelt.  

manifest depressiv, zittert wieder, vergeht 
fast vor Angst, kennt sich selber kaum noch. 
Es ist fast wie damals in der Lehrzeit, nur 
noch schlimmer. Die Hautausschläge treten 
jetzt nicht mehr im Gesicht, sondern auf 
dem Rücken auf. Furunkel und Abzesse 
kommen und gehen; sehr schmerzhaft, das 
Ganze. Tavor hilft, Sie müssen höhere Do-
sen nehmen, sagt der Neurologe, der ihn 
erstmals im Krankenhaus nach der Schild-
drüsen-OP und den nachfolgend schlimmen 
Zuständen behandelt. Der Neurologe be-
greift ihn als eine psychotherapeutisch be-
handlungsbedürftige, asthenisch unsicher-
aggressionsgehemmte Persönlichkeit mit 
Neigung zu depressiven und psychosomati-
schen Reaktionen, vorwiegend neurotisch 
bedingt.  
Eine mehrwöchige Kur tut 1992 Wunder, 
Herr M. zeigt keine Störung der Motorik, 
der Koordination und keinen Tremor mehr.  
Kaum arbeitet Herr M. wieder, geht alles 
von vorne los.  
Es lässt sich sehr gut an den sehr ausführli-
chen Arztbefundberichten seines behan-
delnden Neurologen nachvollziehen, der 
wegen des untypischen Erkrankungsver-
laufs im Juni 1993 eine "exogene Destabili-
sierung" konstatiert, damit aber nur den 
Auflösungsvertrag meint, den Herr M. von 
seinem Arbeitgeber erhalten hat und unter-
schreiben soll.  
Der Neurologe fragt Herrn M. nicht einmal 
nach dessen Arbeitsbedingungen und ist so 
fixiert darauf, es müsse sich hier um eine 
ausschließlich psychische Erkrankung han-
deln, dass er offenbar über Jahre hinweg 
keine neurologisch-körperlichen Untersu-
chungen mehr durchführt, außer einem 
Erstcheck und einmal einem EEG. Es zeigt 
Auffälligkeiten. Das aber tut der Neurologe 
als Ausdruck mangelnder Entspannung ab - 
er rezeptiert noch mehr Tranquilizer und 
Antidepressiva. Herr M. aber nimmt das 
Rezeptierte nur zu Bruchteilen, was den 
Neurologen ergrimmt. 
Tranquilizer hat Herr M. seit der Kur ca. 8 
Monate überhaupt nicht mehr eingenom-
men. Erst als nach Rückkehr an seinen Ar-



Fallbeispiel III 
 

    Überarb. Nachdruck (Feb. 2000) aus: Berufskrankheiten aktuell, Nr. 26/27, Dez. 1999,  43 

beitsplatz und dauerndem Innendienst die 
Beschwerden: das Zittern, die Unruhe bei 
gleichzeitig starker Müdigkeit, wieder ein-
setzten, greift er wieder danach. Die Tran-
quilizer haben bei ihm den seltsamen Ef-
fekt, ihn zwar ruhig zu machen, gleichzeitig 
aber die ständige Müdigkeit zu vertreiben. 
Sie stärken seinen Antrieb.   
Er weiß freilich nicht, dass im Kurentlas-
sungsbericht steht, er habe Medikamenten-
missbrauch mit Tranquilizern betrieben 
(und sei alkoholabhängig (in Abstinenz))44. 
Als besonders pikant ist deshalb zu werten, 
dass sein behandelnder Neurologe in Arzt-
befundberichten vom Sept. und Okt. 1994 
entgegen der Angabe "low dose Tranquili-
zergebrauch" in allen seinen früheren Arzt-
befundberichten nun plötzlich und fälschli-
cherweise von "chronischem Tranquilizer-
gebrauch" schreibt.   
Wegen der Medikamentierungsunstimmig-
keiten wechselt Herr M. erst 1997 den Neu-
rologen.45  
Aber zurück ins Jahr 1993. Herr M. unter-
schreibt den Auflösungsvertrag und wird im 
Winter und Frühsommer 1994 mehrfach am 
Knie und den Beinen operiert.  
Im Dez. 1994 findet er wieder Arbeit - lei-
der wieder nur bei einem Büromaschinen-
wartungsdienst. Er will es nicht, aber was 
soll er machen. Sein Neurologe drängt, sagt, 
es ist nicht gut für Sie, wenn Sie nicht wie-
der arbeiten.  
"Die Aufgabenstellung" beim neuen Arbeit-
geber "war nahezu gleich" - schreibt der 
TAD später - "wenn auch hier mehr Werks-
tattätigkeit (95%) mit gesteigerter Reini-
                                                 
44 Herr M. verträgt zu diesem Zeitpunkt schon 
lange keinen Alkohol mehr. Es ist völlig uner-
findlich, auf welche Fakten sich diese Angabe 
stützt, doch findet sie sich später in allen sozial- 
und arbeitsmedizinischen Gutachten wieder.   
45 Mit dem Vermerk auf seinen Befundberichten 
an den Hausarzt "Dieser Bericht dient nur zur 
Information des behandelnden Arztes, die Wei-
tergabe an den/die Patient(in) ist nicht statthaft", 
sorgt der Neurologe ab 1996 dafür, daß Herr M. 
keinen seiner Arztbefunde mehr erhält und so-
mit keinen Einblick in seine Diagnosen hat.  

gungszeit (in einem kleinen Raum bei feh-
lender Lüftung) gefordert war. - In der War-
tung wurden überwiegend Schreibmaschi-
nen gereinigt, verwendet wurden dazu: Spi-
ritus (für Innenteile) - MULTI CLEANER 
(für die Gehäuse) sowie Isopropanol." 
1995 geht es Herrn M. gesundheitlich be-
reits wieder sehr schlecht. Er arbeitet un-
konzentriert und vergisst Teile beim Wie-
dereinbau, sehr zum Ärger der Kunden und 
seines Chefs. In kurzer Zeit verliert er 10kg 
Körpergewicht.  
Seine Verzweiflung wächst. Sein neuer 
Hausarzt in B. ist beunruhigt und überweist 
ihn schließlich nach Trierer zum Neurolo-
gen, weil er nicht mehr weiter weiß. Alle 
Behandlungsversuche versagen.   
Dr. Binz diagnostiziert Polyneuropathie, 
Myopathie, extrapyramidale Schäden, 
Leistungs- und Wesensänderung durch toxi-
sche Arbeitsstoffe. Das Biomonitoring er-
gibt: Die in den USA german marker ge-
nannten polychlorierten Biphenyle (PCB) 
und Hexachlorbenzol (HCB46) sind erhöht. 
Es müsse "gesucht" werden, so Dr. Binz, 
"ob sie aus der häuslichen oder aus der Ar-
beitsumgebung" stammten, "und dann müs-
se saniert werden". In der psychometrischen 

                                                 
46 Insbesondere die Werte der höher chlorierten 
PCB-Kongenere sind erhöht - auf das ca. an-
derthalbfache der Referenzwerte. Die Refe-
renzwerte sind nicht zu verwechseln mit den 
durchschnittlichen Hintergrundbelastungswer-
ten in der Bevölkerung. Leider setzen namhafte 
Arbeitsmediziner immer häufiger die (medizi-
nisch begründeten) Referenzwerte mit (wie im-
mer ermittelten und hochgerechneten) Hinter-
grundbelastungswerten in der Bevölkerung 
gleich, d.h. mit der faktisch in der (deutschen) 
Bevölkerung zu findenden Körperbelastung mit 
den fraglichen toxischen Substanzen. Nicht nur 
bei den "german markers" wird auf diesem We-
ge suggeriert, es könne nicht krankmachend 
sein, wenn die gesamte Bevölkerung im statisti-
schen Durchschnitt erhöhte Werte aufweise. - 
"German marker" werden PCB und HCB in den 
USA deshalb genannt, weil es sich bei aufge-
fundenen Leichen mit erhöhten bzw. stark er-
höhten PCB- und/oder HCB-Spiegeln regelmäs-
sig um Deutsche gehandelt hat.    
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Testung zeigt sich vor allem eine Störung 
des Kurzzeitgedächtnisses bei ausgeprägter 
Wesensveränderung.  
Es ergeht eine BK-Verdachtsmeldung sei-
tens des Neurologen an die in diesem Fall 
zuständige Einzelhandels-BG. Auch der Ar-
beitgeber erfüllt seine Meldepflicht. Er 
nennt Schwindelgefühle und meint, Ursache 
dafür seien Amalgamfüllungen und eine 
ungesunde Wohnung. Woher der Arbeitge-
ber dieses ´Wissen´ bezog, ist unbekannt.   
Seit 1995 ist Herr M. die meiste Zeit ar-
beitsunfähig krank. Auf Veranlassung sei-
nes Haus - Neurologen geht er Ende 1995 in 
die Psychiatrische Abteilung des St. E.-
Krankenhauses W.; er will sich dort psycho-
therapeutisch behandeln lassen.  
Der Psychiater diagnostiziert eine "Angst-
neurose bei erhöhter psychosomatischer Re-
aktionsbereitschaft und körperlich funktio-
nellen Beschwerden" und redet ihm ein, er 
müsse lernen, mit seinen "psychosomati-
schen Reaktionen wie Schwitzen, Schwä-
chegefühl in den Beinen und damit ein-
hergehenden Kognitionen" umzugehen. 
Man ignoriert die Schilddrüsenproblematik 
und nimmt die bei ihm nachweisliche Kör-
perbelastung mit hormonähnlich wirkenden 
PCB gar nicht erst zur Kenntnis. Seine Kla-
ge über seine Geruchs- und Geschmacksstö-
rungen erledigt man mittels eines CT-Bild-
chens. - Nichts zu sehen. Und wo nichts zu 
sehen ist, da ist auch nichts - oder? 
Herr M. bleibt vier Monate dort.  
Wie soll er auch wissen, dass in der gesam-
ten Region über Dr. Binz das ´Trierer Land-
recht´ verhängt wurde und es nicht um eine 
korrekte Diagnose und Therapie seiner Lei-
den geht, sondern einzig darum, die Diag-
nosen des Trierer Neurologen Dr. Binz mit 
allen Mitteln aus der Welt zu schaffen? 
1996 wird das Arbeitsverhältnis wegen der 
Erkrankung aufgelöst. Das Arbeitsamt bie-
tet eine Umschulung zum Netzfachmann an, 
doch zeigt sich bald, Herr M.´s Nerven spie-
len nicht mehr mit.  
Schlimmer noch. Er kann nicht mehr lernen.  

Eine im Herbst 1996 erstellte SPECT zeigt 
"kleinherdige Minderperfusionsareale in 
den Temporallappen am Übergang zum Oc-
cipitalbereich mit einer Perfusionsreduktion 
auf 80% der zu erwartenden maximalen Ak-
tivität. In der Höhe der mittleren bis vorde-
ren Schädelgrube kleinherdige Minderper-
fusionsareale bds. occipital paramedian mit 
einer Reduktion auf 75 - 70%. Weitere 
kleinherdige Minderperfusionsareale in der 
vorderen Schädelgrube sowie darüberlie-
gend frontal, li. weiter nach cranial reichend 
mit einer Perfusionsreduktion auf 80-75%. 
Unauffällige Darstellung der Stammgang-
lien."  
Anfang 1997 kommt Herr M. zur REHA in 
die Psychosomatische Fachklinik nach Bad 
D., auch dies eine unter PatientInnen ge-
fürchtete Psychopathologisierungseinrichtung. 
Der Befund der Psychiatrie in W. ist schon da 
und die Diagnose "Angstneurose" anschei-
nend gesichert. Den Hirn-SPECT-Befund 
ignoriert man, versucht stattdessen, Herrn 
M. positiv zu triggern und darauf einzu-
stimmen, sich nicht länger auf seine körper-
lichen Beschwerden zu fixieren. Im Labor 
zeigt sich zwar, dass bei Aufnahme und 
Entlassung die Zahl der Erythrozyten und 
der Hämoglobinwert zu niedrig sind bei 
gleichzeitig gleich bleibend erhöhter Blut-
senkung, doch scheint das von keinem dia-
gnostischen Interesse. Hauptsache der Pati-
ent lenkt ein und bekennt, ich brauche nie 
und nimmer und nirgendwo vor niemand 
Angst zu haben, kann erkennen, es liegt an 
meiner krankhaften Mutterbindung und ha-
be nun die Chance, mich daraus lösen. Dass 
bei Herrn M. eine krankhafte Mutterbin-
dung vorliege, hatten die Therapeuten ziel-
sicher daran erkannt, dass Herr M. seine 
Mutter als dominant schilderte, nicht gehei-
ratet und keine Kinder gezeugt hatte und 
1995 zu seiner Mutter zurückgezogen war. 
Als Rationalisierung, d.h. die eigentliche 
Motivation verschleiernd, werten sie den 
Eindruck des Herrn M., seine kränkelnde 
über 75-Jährige Mutter bräuchte seine Hilfe. 
- Da gäbe es doch noch seine Schwester, 
sagen sie.  
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Herr M. erhält in Bad D. also ein gutes 
Stück Nachsozialisation - von der Memme 
zum deutschen Manne.  
Seine wirklichen Leiden verweist man ins 
Reich der Neurosen. Das aber lässt die kalt. 
Sie existieren unbeeindruckt einfach weiter. 
Im Mai 1998 beantragt Herr M. die Früher-
werbsunfähigkeitsrente.  
Er kann nicht mehr. 
 

Die Gutachten 

Im Rahmen des BK-Feststellungsverfahrens 
wird Herr M. am 2./3. Juli 1998 neuropsy-
chologisch von Prof. Dr. Andreas Seeber, 
Diplompsychologe, Mitglied der AG 
Neurotoxikologie von Gefahrstoffen, und 
von dem Arzt für Psychiatrie, Dr. Wolf 
Toepser - ebenfalls Dortmund - am 3. Juli 
psychiatrisch untersucht.  

Prof. Seeber arbeitet am Institut für Ar-
beitspsychologie an der Universität Dort-
mund; Dr. Toepser ist niedergelassener Psy-
chiater.  
Die Zusammenhangsbegutachten über-
nimmt am 2. Juli Dr. K. Golka47, Arzt für 
Arbeitsmedizin, Umweltmedizin und Leiter 

                                                 
47 Dr. Golka und Prof. A. Seeber arbeiten häufi-
ger zusammen. Zu Beginn der 90er Jahre waren 
sie beauftragt, Erkrankungsfälle bei einer Trie-
rer Bodenbelagsfirma (mit sehr gutem Kontakt 
zu Ex-Kanzler Kohl!)  abzuklären. Viele der er-
krankten Beschäftigten waren Patienten von Dr. 
Binz und der hatte Krach geschlagen - wegen 
Lösungsmitteln, PVC und ca. 40 - 50 (top sec-
ret)-Zuschlagsstoffen. Das Ergebnis der See-
ber/Golka-Studie war negativ: Binz spinne, es 
gäbe keinen Zusammenhang zwischen betriebli-
cher Exposition, Arbeitsbedingungen und Ge-
sundheitsschäden. Wie zu hören ist, hat die Fir-
ma inzwischen an mindestens vier ehemalige 
Beschäftigte Entschädigungen gezahlt, unbestä-
tigten Quellen zufolge etwa je 100.000 DM. Die 
Zusammenarbeit von Seeber und Golka belegen 
auch die Dokumentenbände der "Verhandlun-
gen der Deutschen Gesellschaft für Arbeitsme-
dizin und Umweltmedizin e.V. - zumeist mit 
von der Partie, Prof. Bolt, hier zu Lande füh-
render Toxikologe und Chef des Dr. Golka.    

der ZE Klinische Arbeitsmedizin am Institut 
für Arbeitsphysiologie, IfADO, an der Uni-
versität Dortmund - dortselbst der Toxiko-
loge und von Versicherten gefürchtete (Ak-
ten)-Gutachter Prof. Dr. Bolt das Heft in der 
Hand hält.  

Das psychiatrische Zusatzgutach-
ten des Dr. Toepser 

In diesem Gutachten steht zu lesen: Befragt 
zu seinen Beschwerden, habe Herr M. an-
gegeben, er leide unter ständigen Kopf-
schmerzen. Er habe Tinnitus beidseits. Sie 
nähmen bei Belastungen zu. Ihm sei oft übel 
im Magen, z.B. in Baumärkten oder beim 
Geruch frischer Zeitungen. Er erbreche aber 
eher selten. Er sehe teils verschwommen. 
Im Sehtest sei aber nichts festzustellen. See-
lisch sei er immer angespannt, fühle sich 
gedrückt, aber auch gereizt. Sein Antrieb sei 
erheblich vermindert. Er sei vergesslich, 
könne sich schlecht konzentrieren. Er schla-
fe eher zu viel.  

Die neurologische Untersuchung ergibt eine 
rechts geminderte Hörleistung. Beim Blind-
gang leichte Unsicherheit, Finger-Nase-Ver-
such mit leichten Intentionstremor, Bein-
Halte-Versuch regelrecht. Der Achillesseh-
nenreflex ist schwach, der Lasegue bei 80° 
positiv. Bei der Sensibilitätsprüfung Min-
derungen bei der Berührung und Schmerz-
empfindung im Bereich der Unterschenkel 
und Füße angegeben, ohne dass dies soc-
kenförmig habe zugeordnet werden können. 
Es sei also auch ein LWS-Syndrom denkbar 
sowie, unter Berücksichtigung der Störun-
gen im Bewegungsapparat, Ausfälle der 
Hautnerven.  
Dem Gutachter erscheint eine Polyneuropa-
thie "möglich", doch müsse sie neurogra-
fisch nachgewiesen und abgegrenzt werden 
von Nervenschäden durch LWS-Syndrom 
oder Zustand nach Unfall mit Be-
einträchtigung beider Beine.  
Mit dem Ergebnis der Hirn-SPECT vermag 
der Psychiater nichts anzufangen. Er hält 
weitere Untersuchungen für erforderlich 
und meint:  
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 "Alleine der über Jahrzehnte bis heute andau-
ernde, im Rahmen psychischer Erkrankung be-
triebene Tranquilizerabusus kann ja zu unter-
schiedlichsten bekannten Nebenwirkungen füh-
ren, wie Gangunsicherheit, Antriebsminderung, 
Kopfschmerzen und depressiven Verstimmungen 
mit dem Bild einer Persönlichkeitsänderung (a-
ber auch zu Sehstörungen, über die zum Bei-
spiel der Betroffene klagte). Es besteht bereits 
eine Abhängigkeit von Tranquilizern." 
Trotz all der für ihn offenen diagnostischen 
Fragen weiß Dr. Toepser jedoch mit Be-
stimmtheit zu sagen, toxische Stoffe seien 
nicht ursächlich. Hauptursache sei die psy-
chische Erkrankung. Hier aber komme 
"noch eine iatrogene schädigende Kompo-
nente" hinzu. Sie bestehe in der "Fixierung 
auf das Vorliegen einer Berufskrankheit", 
die "nervenärztlich schon befürchtet wurde" 
und in "therapeutischem Nihilismus" gipfe-
le.  
Das zielt auf den Trierer Neurologen Dr. 
Binz, der seinen chronisch vergifteten Pati-
entInnen reinen Wein einschenkt und sagt, 
es gebe keine kausale Therapie chronischer 
Vergiftungen - helfen könne nur strikte 
Schadstoffmeidung, wenn überhaupt.  
Das scheint gewisse Psychologen, Psycho-
therapeuten und Psychiater bis aufs Blut zu 
reizen. Therapien haben sie zwar auch nicht 
anzubieten, doch glauben sie gerade bei 
chronischen Vergiftungen an nichts so sehr 
wie die Selbstheilungskräfte der mensch-
lichen Natur - falls sie eine chronische Ver-
giftungen überhaupt je in Erwägung ziehen.  
 

Das psychologische Gutachten  
des Prof. Seeber 

Prof. Seeber bietet zunächst eine Chrono-
logie der beruflichen Entwicklung und Ex-
positionen des Versicherten dar und bewer-
tet die jeweiligen Expositionen.  

Sodann gelangt er zu dem bemerkenswerten 
gutachterlichen Schluss:  
"Insgesamt ist zwar der Lösungsmittelumgang 
in der beruflichen Arbeit von Herrn M. zu wür-
digen, die haftungsbegründende Kausalität für 
die Entstehung einer lösungsmittelbedingten 

Polyneuropathie oder toxischen Encephalo-
pathie gemäß den Empfehlungen für die BK 
1317 (BK-Report im Druck) ist aber als nicht 
wahrscheinlich anzunehmen. Die Kriterien für 
ein         erhöhtes Erkrankungsrisiko werden 
nach Dauer und Intensität des Lösungsmittel-
umgangs nicht erreicht." 
Im Unterschied zur Arbeitschronologie sind 
die ärztlichen und psychologischen Befunde 
fachgruppenspezifisch und nicht in der bio-
grafischen Reihenfolge geordnet.  
Die zeitlichen Nähen zwischen den ver-
schiedenen Tätigkeitszeiten des Herrn M. 
und der Entwicklung seiner Erkrankung 
sind deshalb nur sehr mühsam zu erkennen. 
Ein Vergleich mit den ärztlichen Orginal-
befunden ergibt überdies, der Gutachter re-
feriert deren Inhalt z. T. nur sehr selektiv 
oder tendenziös.  
Die Psychometrie ergibt: 
- im Wortschatz-Test MWT-B (nach Lehrs, 

1977) kommt der Proband auf einen ge-
schätzten IQ von 101 

- im Wortschatz-Test aus HAWIE-R (nach 
Tewes, 1991) auf 11, also altersentspre-
chend "normal" 

- der Syndrom-Kurz-Test prüft Merkmale der 
Erkennung, Zuordnung und der Erinnerung 
von Figuren, Zahlen und Symbolen. Herr 
M. kommt auf einen Punktrang von 4, der 
als normal bewertet wird.  

- auch im Untertest zum logischen Denken 
(LPS 3) des Leistungsprüfsystems ergeben 
sich normale Werte. Hier wird getestet, ob 
eine Person "Gesetzmäßigkeiten in Folgen 
geordneter Elemente" zu erkennen vermag. 

- im Aufmerksamkeits-Belastungs-Test ver-
mag der Proband Zeichen rasch zu erken-
nen und sicher zu unterscheiden - auch un-
ter stärkerem Zeitdruck. 

- im Zahlen-Symbol-Test aus dem HAWIE-R 
kommt der Proband auf 8 Wertepunkte, was 
als normal eingestuft wird 

- der Zahlen-Verbindungstest ist sprachfrei, 
hier sollen Zahlen erkannt und in der Folge 
grafisch verbunden werden. Der Test gilt 
als Indikator für Störungen der cerebralen 
Leistung. Er wird deutlich verlangsamt ab-
solviert.  
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- auch im Reaktions- und Wahlreaktionsleis-
tungstest (Computertest) - hier hat der Pro-
band etwas zu erkennen, eine Entscheidung 
zu treffen (4 Reize/4 Antwortmöglichkeiten) 
und zu reagieren - zeigt sich eine deutliche 
Verlangsamung im Vergleich zu anderen 
Gutachtenfällen des Instituts. . 

- im Gedächtnisspanne für Zahlen- und 
Buchstabenfolgen (Computertest) ist ver-
langt, eine Folge von Buchstaben und Zah-
len durch Eingabe auf einem Tastenfeld zu 
reproduzieren, nachdem sie 4 Sekunden ge-
lernt wurden. Der Proband erbringt sie "im 
Vergleich zu anderen Gutachtenpatienten 
des Instituts überdurchschnittlich" gut.  

- im Zahlen-Nachsprechen aus dem HAWIE-
R , in dem Zahlenreihen vorwärts und rück-
wärts nachgesprochen werden müssen, er-
innert der Proband von 15 Zahlen 9 Zahlen 
vorwärts und 4 rückwärts. Das sei alters-
gemäß.  

- im Beschwerdefragebogen (nach Kiess-
wetter et al., 1997) zeigt sich eine deutlich 
erhöhte Anzahl genannter Beschwerden. Sie 
erreicht, so der Gutachter, "einen Umfang, 
der häufig von langzeitig Lösemittelexpo-
nierten genannt wird".  

- in der Nürnberger-Alters-Selbstbeurteilungs--
Skala (Oswald & Fleischmann, 1986) erge-
ben sich keine subjektiv erlebten Verände-
rungen gegenüber dem Vorjahr.  

- im Trait-Angstinventar (Laux et al., 1981) 
soll "Angst als Eigenschaft, wie man sich im 
Allgemeinen fühlt" erfasst werden. Der Test 
zeigt den Probanden als "habituell48 ängst-
liche Person".   

- im Sensitivitäts-Test nach Kiesewetter et al., 
der die allgemeine Empfindlichkeit gegen-
über Umweltreizen (Lärm, Licht, Klima, 
Verschiebung von Schlafzeiten usw.), eine 
körperliche Empfindlichkeit (Erschöpfung) 
und eine Empfindlichkeit gegenüber unter-
schiedlichen chemischen Umweltreizen, dif-
ferenziert nach Reaktionsbereichen Atmung 
und Haut testet, erweist sich der Proband 
"als im allgemeinen (..) und ganz besonders 
im körperlichen Bereich, im Bereich der 
Atmung und im Bereich der Haut als sehr 
empfindlich".  

                                                 
48 Habituell: die äußere Gestalt betreffend, ge-
wohnheitsmäßig.   

In der Zusammenfassung der Testergebnisse 
stellt der Gutachter fest, es liege eine psy-
chomotorische Verlangsamung vor. Eine 
allgemeine Störung von psychischen Verar-
beitungsleistungen sei nicht festzustellen. 
Von einem Abbau geistiger Leistungsfähig-
keit im Allgemeinen sei also nicht zu spre-
chen, gleichwohl die letzte Qualifikations-
maßnahme (gemeint: die abgebrochene Um-
schulung) die für Herrn M. bestehenden 
Grenzen deutlich gemacht habe, neues zu 
lernen.  

Interessant ist nun, wie der Gutachter das 
Ergebnis bewertet und einordnet. 
Er sagt, die "psychischen Auffälligkeiten 
sind mit Wahrscheinlichkeit nicht durch 
chemische Einflüsse am Arbeitsplatz verur-
sacht":  
1. Aus der Vorgeschichte des Herrn M. gehe 

eine Persönlichkeitsstörung hervor, die 
schon seit langem diagnostiziert und be-
handelt wurde.   

2. Die Persönlichkeitsstörung sei "nach Anga-
ben" des Herrn M. "schon nach der Lehre 
(etwa 1967)" aufgetreten. 

3. "Aus den Schilderungen" werde nicht nach-
vollziehbar, dass eine damalige Wirkung 
von Lösemitteleinflüssen mit den erlebten 
Schwierigkeiten einherging, wenn auch heu-
te, 30 Jahre später, eine solche kausale 
Verbindung von ihm angenommen" werde. 

4. "Aus der Entwicklung des heutigen Persön-
lichkeitsbildes" liesse "sich keine eindeutige 
zeitliche Verbindung zu Lösungsmittelein-
wirkungen ableiten. Die erste Tätigkeit 
wurde mit 19 Jahren beendet, der Lösungs-
mitteleinfluss" sei "für diese Zeit äußerst 
unklar".  

5. "Die Schilddrüsenoperation 1990 und die 
psychosomatische Kur 1992, die 1993 zur 
Beendigung des Arbeitsverhältnisses mit 
dem längsten Lösungsmittelumgang (etwa 
"netto" 12 Jahre) geführt hatten", seien 
nicht typisch für Lösungsmittelwirkungen.  

6. Es seien keine "entsprechenden akuten Wir-
kungen", also Akutvergiftungsanzeichen, ge-
schildert worden.  

7. Es lägen aus der Schilderung des Lebens 
mit langzeitigem Beruhigungsmittelmiss-
brauch und aus der psychiatrischen Dia-
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gnostik mit psychosomatischen Behand-
lungsversuchen sowie aus den psychologi-
schen Ergebnissen früherer Behandlungen 
genügend Erklärungsmöglichkeiten vor, das 
heutige Persönlichkeitsbild zu verstehen. 

8. Dass Herr M. meint, seine Erkrankung sei 
durch seinen Umgang mit TRI schon als 
Lehrling verursacht worden "ist psychisch 
fixiert und wie in der psychiatrischen Be-
gutachtung hervorgehoben, wahrscheinlich 
iatrogen49 verstärkt" - will sagen: Dr. Binz 
hat ihm einen Floh ins Ohr gesetzt.  

9. "Die Erklärungsfixierung auf Lösemittelein-
wirkungen sei erst später (nach Dr. Binz-
Besuch) erfolgt; offenbar sei diese Erklä-
rung in den Vorjahren nicht gesehen wor-
den. Behandelnde Nerven- oder Kurärzte 
gaben keine Unterstützung dieser Hypo-
these."  

Zur Ursächlichkeit der "daneben" festgestellten 
"psychomotorischen Verlangsamung" sagt er 
nichts.  

Die gutachterliche Beurteilung bezieht sich 
ausschließlich auf die sich quasi selbst er-
klärende Fehlentwicklung der Persönlich-
keit bei "Tranquilizerabusus".  
Um das so machen zu können, musste Prof. 
Seeber 1) zu der Notbehauptung greifen, 
dass die Persönlichkeitsstörung erst nach 
der Lehre des Herrn M. aufgetreten sei, 2) 
die Ermittlungsergebnisse des TAD ´modi-
fizieren´ und behaupten, die Lösungsmit-
teleinwirkungen während der Lehrzeit seien 
"äußerst unklar", 3) anführen, Herr M. habe 
seine Beschwerden zu Beginn der 90er Jah-
re und 12 Jahren Arbeit mit Lösemitteln 
nicht einmal selbst mit seinem Lösemittel-
gebrauch in Zusammenhang gebracht, 4) 
fälschlicherweise behaupten, die bei Herrn 
M. zu Beginn der 90er aufgetretenen Be-
schwerden seien nicht typisch für Lösemit-
teleinwirkungen und 5) den Nachweis von 
damals aufgetretenen toxischen Akutwir-
kungen fordern.  
Es scheint Prof. Seeber nicht zu stören, dass 
alle diese Begründungen sehr dünn sind, er 
sich in gravierende Widersprüche verwi-
ckelt und auf diesem Wege in Gefahr be-
                                                 
49 iatrogen: vom Arzt ausgehend 

gibt, Fälschungsvorwürfe auf sich zu zie-
hen.  
Damit sind im Übrigen noch nicht einmal 
die mit Herrn M. durchgeführten Tests, de-
ren Validität und Reliabilität und für Laien 
wie Kundige teils sehr schwer nachvollzieh-
bare Auswertung angesprochen. Prof. See-
ber hat in mindestens zwei der Tests die 
Leistungen des Herrn M. mit den Leistun-
gen anderer Begutachtungsfälle in seinem 
Institut verglichen. Wir müssen also anneh-
men, dass er die Leistungen anderer Ge-
schädigter zum Beurteilungsmaßstab für die 
Leistungen des Herr M. gemacht hat, weil 
normalerweise Geschädigte begutachtet 
werden und eben nicht Gesunde. Das dürfte 
die Bewertung verzerrt haben und ist 
unzulässig.  
Solche Begutachtungstricks - wie in Punkt 
1, 4 und 5 im Seeber´schen Gutachten zu 
finden - erfreuen sich unter Gutachtern all-
gemeiner Beliebtheit.  
Vor allem die beiden Kriterien "Beschwer-
den müssen typisch" und "Akutwirkungen" 
nachweislich sein, haben den wunderbaren 
Vorteil, dass sie regelhaft als nicht erfüllt 
gelten können.  
Insbesondere Akutwirkungen, die narko-
tisch-besoffene und/oder psychotische Er-
scheinungsformen annehmen bzw. als sol-
che gedeutet werden, die Leute also zur 
Ausnüchterung bzw. zum ´wieder normal 
werden´ in die Psychiatrie verfrachtet wer-
den, sind kritisch. Wie wir aus anderen Gut-
achten wissen, bewerten Gutachter nachge-
wiesene Akutwirkungen in der Regel als 
Argument gegen und nicht für einen kausa-
len Zusammenhang mit Neurotoxinen.  
Bliebe hinzuzufügen, dass es bei chroni-
scher Lösemittelbelastung sowieso seltenst 
zu Akutwirkungen kommt. Sie sind ein Zei-
chen für eine Akutvergiftung in extremer 
Belastungssituation, nicht aber für lang-
jährige chronische Belastungen. Hier ver-
läuft der Wirkungsprozess schleichend und 
ohne besonders auffällige Ereignisse. Auf-
fällig ist nur das bittere Ende.  
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Da die akute (Unfall) und die chronische In-
toxikation im Übrigen definitionsgemäß 
durch eben diese genannten Merkmale un-
terschieden werden, handelt es sich bei der 
gutachterlichen Forderung, es seien bei 
chronischer Lösemittelbelastung Akutinto-
xikationszeichen nachzuweisen, um eine 
bewusste Nutzung wissenschaftlich falscher 
Maßstäbe. Immerhin handelt sich hier um 
toxikologisches und arbeitsmedizinisches 
Standardwissen. Durch die Unterscheidung 
zwischen Arbeitsunfall und Berufskrankheit 
ist dieses arbeitsmedizinische Standardwis-
sen auch versicherungsrechtlich bindend.   
Die Forderung, eine Berufskrankheit könne 
nur dann wahrscheinlich gemacht werden, 
wenn in der Vergangenheit auch ein Ar-
beitsunfall mit der angeschuldigten Einwir-
kung nachweislich ist, ist also auch versi-
cherungsrechtlich falsch.  
 

Das Zusammenhangsgutachten des 
Dr. Golka, IfADO 

Das Gutachten des Dr. Golka rekapituliert 
im Wesentlichen die Vorgutachten, nur die 
arbeitsanamnestische Erhebung fällt etwas 
präziser aus. Auch wird der TAB-Bericht 
stärker berücksichtigt - bis auf dessen 
Schilderung von bis zu 2 Stunden Pinselei 
bzw. mit Wattepad pro Gerät und das vier- 
oder fünfmal am Tage, ganz nah mit dem 
Gesicht und damit auch Nase und Mund ü-
ber die zu reinigenden Stellen gebeugt. 

Auch findet sich die Passage nicht, in der 
der TAD schreibt: "Es ist davon auszu-
gehen, dass der Umgang mit Lösungsmit-
teln/Lösungsmittel-Gemischen in dieser Ar-
beitsstelle der Beginn der Erkrankung für 
den damals Fünfzehnjährigen war. Ein spä-
terer, z.B. laut Blatt 31 diagnostizierter 
Pharmakamissbrauch ließ das vorangegan-
gene arbeitsbedingte Gefahrenpotenzial of-
fenbar völlig außer Acht!"       
Für Dr. Golka steht vielmehr fest:  
"Die von Herrn M. geschilderten Beschwerden 
wie Hände- und Ganzkörperzittern, Schweiß-
ausbrüche sowie Angst vor Kontrollverlust, die 
etwa ab dem 3. Ausbildungsjahr während der 

Arbeit auftraten, sind wahrscheinlich nicht im 
Zusammenhang mit der oben dargelegten Lö-
semittelexposition aufgetreten. Den Beschwer-
den liegt eher eine neurotische Persönlichkeits-
störung zu Grunde, die sich u.a. in Angstzustän-
den äußern kann. Das Zittern und die Schweiß-
ausbrüche können in diesem Zusammenhang als 
vegetative Begleitsymptomatik betrachtet wer-
den. Die Persistenz der Symptome (zwar in ab-
geschwächter Form) auch noch nach Expositi-
onsende unterstützt diese Annahme. Die Ab-
schwächung der Beschwerden ist im vorliegen-
den Fall wahrscheinlich auf die Tranquilizer-
einnahme zurückzuführen." 
Einzig dafür angegebener Grund:  
"Beschwerden, wie sie von Herrn M. angegeben 
werden, sind bei einer beruflichen Exposition 
gegen Lösemittel erfahrungsgemäß nicht zu er-
warten. Dager et al. (1987) berichten zwar über 
drei Fälle von Angststörungen im Zusammen-
hang mit einer Lösemittelexposition, die ihre 
erste Panikattacke unmittelbar nach einer be-
rufsbedingten Lösemittelexposition erlebten. 
Spätere Panikattacken traten sowohl während 
der Arbeitszeit als auch außerberuflich auf. Al-
lerdings ging diesen späteren Angstzuständen 
im Allgemeinen ein olfaktorischer Reiz voraus. 
Im vorliegenden Fall treten jedoch die Be-
schwerden unabhängig von olfaktorischen Rei-
zen auf."  
Die olfaktorischen Reize des Dr. Golka - 
und wo er solcherlei Reize nicht vermutet - 
die Komik ist nicht zu übersehen.   
Im Übrigen, Dr. Golka schreibt es mit der 
Würde des Hütchenspielers, würden "Sym-
ptome, die auf ein pränarkotisches Syndrom 
im zeitlichen Zusammenhang mit der be-
rufsbedingten Lösemittelexposition hinwei-
sen könnten (..), im vorliegenden Fall nicht 
beschrieben". Diese deute darauf hin, dass 
die "Lösemittelexposition allenfalls gering" 
gewesen sei (s. dazu w. o.).  
Erwähnenswert an den Befunden der kör-
perlichen Untersuchung ist, dass Dr. Golka 
im Unterschied zu Dr. Toepser (und nur ei-
nen Tag zuvor) bei Herrn M. keinen positi-
ven Lasegue finden konnte, wohl aber beid-
seits erloschene Achillessehnenreflexe. Das 
Vibrationsempfinden zeigte sich mit 4/8 (re) 
und 6/8 (li) an den Handknöcheln, 2/8 (re) 
und 4/8 (li) an den Großzehengrundgelen-
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ken und 4/8 (re) und 2/8 (li) an den Fußin-
nenknöcheln vermindert.  Ferner fiel Dr. 
Golka ein feinschlägiger Tremor an beiden 
Händen auf.  
Anders als Dr. Toepser interessierten ihn 
die möglichen Ursachen der von Herrn M. 
geklagten Sensibilitätsstörungen an den 
Beinen unter internistischem Aspekt. Er 
brauchte keinen neurologisch-außerberufli-
chen Grund, worauf er sie zurückführen 
könnte, sondern einen internistischen, was 
heißt: es mochte ihm gleichgültig gewesen 
sein, dass er nur einen negativen Laseque 
feststellte.  
Im Laborbefundbericht fand Dr. Golka "ei-
nen etwas erhöhten Anteil an glykosylierten 
HbA1a-c am Gesamt-Hb", der, so schließt 
er messerscharf, "bei daraus berechneten 
mittleren Blutzuckerwerten von 140 mg/dl 
über einen Zeitraum der vergangenen zwei 
Monate hinweisend für einen latenten Dia-
betes mellitus sein" könnte. Er empfiehlt, 
ein Blutzuckertagesprofil und evtl. einen 
Glukosetoleranztest machen zu lassen, war-
tet die Ergebnisse aber nicht ab, sondern 
weist dem von ihm vermuteten latenten Di-
abetes mellitus die möglicherweise ursäch-
liche Rolle für die "festgestellten distal be-
tonten, symmetrischen Verminderung des 
Vibrationsempfindens" zu. Eine Erklärung 
dafür, wie ein zum Zeitpunkt der Begutach-
tungsuntersuchung nicht sicher befundeter, 
latenter Diabetes mellitus die schon vor Jah-
ren diagnostizierten Vibrationsempfindens-
störungen bei Herrn M. auslösen konnte - 
also das Spätere das Frühere - bleibt er 
schuldig. 
Stattdessen bemüht er plötzlich ganz andere, 
internistisch fachfremde Argumentationsfi-
guren und schreibt:   
"Eine Polyneuropathie kann durch eine Löse-
mittelexposition ausgelöst werden. Im vorlie-
genden Fall ist jedoch ein kausaler Zusammen-
hang mit der Lösemittelexposition unwahr-
scheinlich, da das Expositionsende bereits drei 
Jahre zurückliegt. Eine lösemittelbedingte Po-
lyneuropathie wäre auf Grund des Exposition-
sendes 9/96 zum Zeitpunkt der Untersuchung 
zumindest deutlich rückläufig gewesen." 

Die "leichten Koordinationsstörungen" und 
der "feinschlägige Tremor" ordnet er der 
neurotischen Störung des Herrn M. zu. Es 
sei im Übrigen nicht zu vergessen, dass 
Herr M. tranquilizerabhängig sei: 
"Gerade eine Langzeitbehandlung mit Tranqui-
lizern wie Tavor kann mit zahlreichen Neben-
wirkungen einhergehen. Die von Herrn M. er-
wähnten Beschwerden wie Koordinationsstö-
rungen mit Bewegungs- und Gangunsicherheit, 
Kopfschmerzen, Benommenheit, Schwindel, Ge-
dächtnisstörungen, Sehstörungen oder auch de-
pressive Verstimmungen zählen zu den häu-
figen unerwünschten Arzneimittelwirkungen 
der Tranquilizer."  

Aber auch das ist - laut Literatur - falsch. 50 
Tranquilizer - bis auf Diazepam nach lang-
jähriger hochdosierter Einnahme - haben 
solche Nebenwirkungen nicht. Nebenwir-
kungen dieser Art wurden manchmal nach 
langjähriger Einnahme von Barbituraten be-
schrieben.  
Nach Forth/Henschler (S. 269) wurden 
"nach hohen Dosen und bei Langzeitbe-
handlung" mit Diazepam "Artikulationsstö-
rungen" beobachtet und "nach längerer Ga-
be (..) psychische und physische Abhängig-
keit". 
Diazepam aber hat Herr M. niemals ge-
nommen, auch keine Barbiturate. 
Die toxische Tranquilizer-Dosis wird von 
Daunderer zwischen 20 mg und 150 mg/Tag 
angegeben - je nach Stärke des Präparates. 
Erst bei Überschreitung stellten sich Sym-
ptome ein, freilich völlig andere als Herr M. 
hat. Herr M. hat all die Jahre täglich 1 Ta-
vor - Tablette mit 1 mg Wirkstoffmenge ge-
nommen. Nur ausnahmsweise und wenn es 

                                                 
50 Daunderer (Hrsg.), Klinische Toxikologie, 
Benzodiazepine III-8.3, S. 4f.; W. Forth, D. 
Henschler et al., Allgemeine und spezielle Phar-
makologie und Toxikologie, Mannheim 1992, 
S. 294f; vgl. auch Bader (Hrsg.), Lehrbuch der 
Pharmakologie und Toxikologie, 1985, S. 
266ff.; hier sind in "einzelnen Fällen" bei Barbi-
turateinnahme "paradoxe Reaktionen besonders 
bei älteren Personen" beschrieben wie: "Steige-
rung von Angstzuständen, Hyperaktivität, 
Schlaflosigkeit". 
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ganz besonders schlecht ging, mal zwei Ta-
bletten.  
Auch hier ist überdeutlich: Geht es um in-
dustriell genutzte Gifte, bewerten (Arbeits)-
Mediziner langjährig inhalativ und resorptiv 
aufgenommene, vergleichsweise hohe Do-
sen als viel harmloser als langjährig in kleinen 

Wirkstoffmengen geschluckte Pharmaka. Man 
merkt: Die starke Nachfrage bei vielen Gut-
achtern kann einfach nicht an der Qualität 
ihrer Arbeiten liegen. Fakt ist eher: Umso 
unqualifizierter die Gutachten, umso draller 
sind ihre von den UVT (und den Sozialge-
richten) gefüllten Auftragsbücher. 

 

Beispiel 4 
Vom Malergesellen zum selbstständigen Malermeister 

 

Herr E. hat ab 1965 den Beruf des Malers 
erlernt, arbeitet einige Jahre als Geselle und 
macht sich 1976 selbstständig. 5 Mitarbeiter 
gehen ihm zur Hand. 1995 muss er aus ge-
sundheitlichen Gründen seine Malertätigkeit 
aufgeben und zwei Jahre später seinen Be-
trieb schliessen.   
1997 listet er die Beschwerden auf, die er 
hat oder seit 1974 mit langsam wachsender 
Intensität hatte: 
Allergien, Nesselfieber, erhöhte BSG, erhöhtes 
Cholesterin, starke Bauchschmerzen, Durchfall 
hell oder Verstopfung, immer gefroren - oft 
Schüttelfrost, Gelenk-, Sehnen- und an den ver-
schiedensten Stellen Muskelschmerzen, Alkoho-
lunverträglichkeit, früher starke Gewichtsab-
nahme, morgens Sehnen zu kurz - konnte nicht 
auftreten, Harndrang - aber es kommt nichts, 
Juckreiz ohne Hauterscheinungen, Hautaus-
schlag an den Lymphdrüsen, Wasserbläschen 
an Händen und Füssen, Entzündungen in Hals, 
Mund, Rachen, Nebenhöhlen, Prostata, Lunge, 
Herz, Augenbrennen, Brennen an Zunge, Ra-
chen und im Brustraum, Stechen um den Ober-
körper wie Stecknadeln, Trigeminusneuralgie, 
Muskelschwäche, konnte mich nicht strecken, 
beim Anfassen Hände und Beine oft weggezogen 
- Berühren wie unangenehmes Stechen, Kopf-
haut tat beim Kämmen weh, graue Hautfarbe, 
Gelenkschwellungen, unkontrollierbarer Spei-
chelfluss, Hörstörungen - verschiedene Töne in 
den Ohren, Metallgeschmack im Mund, später 
gar keinen Geschmack mehr, falsche Gerüche 
in der Nase - nach verbrannten Haaren. Augen-
probleme, Weit- und Nahumstellung dauert lan-
ge, Nebelsehen, Atemnot, starke Schweißaus-
brüche in der Halsgegend - Kopf aber kalt, 
konnte nicht richtig schlucken, Herzklopfen, 
Herzstechen, Unruhe, öfter in Ohnmacht gefal-

len, wie betäubt gelegen, Reaktion und Bewe-
gung verlangsamt, Schwindel, Taubheitsgefühl 
an den Händen, Ringfinger und kleine Finger, 
Stechen, Kribbeln und Brennen in Händen, Ar-
men, Beinen und Füssen, oft daneben gegriffen, 
neben Leiter und Gerüst getreten, Sachen aus 
den Händen gefallen, unsicher gegangen und 
beim Gehen gewackelt, Zuckungen, Konzentra-
tionsstörungen, vergesslich, konnte meine Schrift 
nicht mehr lesen, Lähmung im Hals, unkontrol-
liertes Wasserlassen, verwaschene Sprache - 
mich konnte kaum einer verstehen, Empfin-
dungsstörungen bei heiß - kalt, im Satz stecken 
geblieben, Stimmungsschwankungen, linkes 
Bein nachgezogen, linkes Augenlid halb zu.    
In der ersten Hälfte der 70er Jahre - damals 
war er noch Geselle - ist er mehrmals be-
wusstlos geworden während der Arbeit - 
und nicht nur er, sondern auch Kollegen. In 
den 80er Jahren sind seine Beschwerden 
besser geworden. Gut aber nicht, nur in Ur-
laubszeiten. In den 90er Jahren ist es auch 
damit rum.  
1990 teilt der Arbeitsmediziner der Bau-BG 
im Befundbericht der Vorsorgeuntersu-
chung mit, "empfindlich reagierendes Bron-
chialsystem mit Unverträglichkeit gegen-
über Dämpfen von Benzin, Bodenkleber, 
Lösungsmitteln und Lacken. Verdacht auf 
unspezifisch hyperreaktives Bronchialsys-
tem". Die im Labor gefundene Blutsen-
kungsgeschwindigkeit (BSG) von 12/25 
mm/h, Nüchternblutzucker von 102 mg/dl51 

                                                 
51 Auch dieser ständig erhöhter Nüchternblutzu-
ckerwert zieht sich durch die Erkrankungsbio-
graphie des Malers. Er hat aber bemerkenswer-
ter weise bis heute keinen Diabetes mellitus (!) 
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und das Nüchterngesamtcholesterin von 345 
mg/dl empfiehlt er zu kontrollieren, sonst 
vermag er mit der Höhe der Werte nichts 
anzufangen. Die Arbeitsmedizinerin, die 
drei Jahre später einen ähnlich hohen BSG-
Wert findet, glaubt, es liege an Entzündun-
gen im Rachen.  
Bis heute ist der BSG-Wert des Malermei-
sters nur unwesentlich gesunken. Welche 
Entzündungen da aber wo, mit dieser Hart-
näckigkeit und aus welchen Gründen in sei-
nem Körper wüten, dafür brachte bis heute 
kein Arbeitsmediziner Interesse auf.  
Die Liste der Ärzte, die Malermeister E. 
wegen all dieser Beschwerden aufgesucht 
hat, ist lang. Wie aus seiner "Aufstellung 
über Fehlbehandlungen und Fehldiagnosen 
bzw. Frechheiten, die ich mir von Ärzten 
gefallen lassen musste" (1995) zu ersehen 
ist, hat der Malermeister umfangreiche Er-
fahrungen mit Ärzten gesammelt: 
1971, Hausarzt: Stroh im Kopf würde nicht weh 
tun. Dich Faulenzer schreibe ich nicht mehr 
krank. 2 Tage später Kieferhöhlen-OP (Lt. Dr. 
X "Ablagerungen") 
1974, Dr. G.: Nach mehreren Wochen Behand-
lung abgebrochen mit Hinweis in vollem Warte-
zimmer: Sie sind ein Fall für den Psychiater.(..) 
Daraufhin durch die IKK zum Vertrauensarzt 
geschickt. Dieser schrieb mich direkt 6 Wochen 
krank. 
1974, Neurologe Dr. B.: Rückenmark - und 
Gehirnflüssigkeitspunktion, Verdacht auf Virus, 
jedoch o. B. Nach 14 Tagen vom Chefarzt ent-
lassen mit der Begründung, ich solle mir die 
Haare schneiden lassen, dann seien die Be-
schwerden auch weg. 
1974, Prof. W. im KKH: Diagnose: geschwol-
lene Leber durch Alkohol, sofort Alkohol ein-
stellen. (Bis heute insgesamt noch keine 10 Ltr. 
getrunken, da ich das Zeug nicht mag.) Ab die-
sem Zeitpunkt erhielt ich ständig Werbematerial 
und Geschenke der Fa. Piroth52 als ausgesuch-
ter Weinkenner. Nach Beschwerde bei IKK kei-
ne Werbung mehr. Vermute Adressenverkauf.  

                                                 
52 Eine über die Grenzen von Rheinland-Pfalz 
hinaus bekannt gewordene Wein(vertriebs)fir-
ma.  

1974, Dr. L. vom LNK in A.: Ich bin freiwillig 
hin zur Untersuchung. War nach 4 Tagen mit 
Tabletten und Spritzen so vollgestoppft, dass ich 
nicht mehr wusste, wo ich dran war. Bin am 5. 
Tag (..) abgehauen, musste aber noch unter-
schreiben, dass ich nichts erzählen würde.  
1984, Tupferreste aus Kieferhöhle entfernt be-
kommen, nach OP von 1980 in M.  
1987, Prof. X in BK-Klinik: Knie-OP, Kartei-
karte war nicht ausgefüllt. Wurde daraufhin 5 
Wochen falsch behandelt, Knie war steif. Ich 
bekam Bewegungsbad verordnet und hatte noch 
6 Fäden an der Narbe. Wurde beim 2. Mal aus 
Bad genommen und vom Bademeister mit 
Sagrotan desinfiziert. Knie wurde neu operiert. 
1987, Krankenhaus, von der Nachtschwester 
falsche Thrombosespritze in Bauch gestochen. 
Ich sagte ihr das, worauf sie lachte, die Spritze 
herauszog und - ohne die Nadel zu wechseln 
oder zu desinfizieren - bekam mein Bettnachbar 
die Spritze. 
1988, bekam vom Orthopäden mehrere Spritzen 
Cortison ins Knie, mir wurde gesagt, es sei rei-
nes Vitamin B 12. Habe mir Beipackzettel 
durchgelesen, es war Cortison.  
1989, Dr. O., Internist stellte Diagnose Lun-
genkrebs. Der Arzt hielt bei den Röntgenauf-
nahmen die Kabel des Röntgenapparates über 
mir zusammen, weil etwas nicht stimmte. Nach 
Aussage von Dr. P. und H.-Klinik war der Rönt-
genapparat kaputt. Darum Aufnahme falsch. 
1989, Dr. O., spätere Diagnose bei demselben 
Arzt, laut Ultraschall hätte ich mehrere Magen-
geschwüre. Bekam auch größere Mengen Zan-
dik zum Einnehmen. Anderer Arzt später sagte, 
ich hätte nie Magengeschwüre gehabt. 
1989, Dr. O. Wurde von obiger Praxis zur Pros-
tatauntersuchung geschickt. Befund eindeutig, 
Prostata krank durch Beruf, Durchzug, Nässe. 
Musste Bactrim einnehmen, prompt allergisch 
reagiert. Später bei anderem Arzt mit Ultra-
schall untersucht und laut Urinprobe keine Pro-
stataentzündung. 
1993, arbeitsmed., Dienst der Bau-BG. Ich sei 
noch nie zur Untersuchung gekommen. Später 
sagte man mir, die Unterlagen sind auf dem 
Weg von K. nach K. verschwunden. Irrtümli-
cherweise schickte man mir dann aber 1995 
Unterlagen von 1989 zu. 
1993, beim Zahnarzt Zahnersatz bekommen. 
Sollte wegen Überempfindlichkeit im Jan. 1994 
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zum Allergologen. Gebiss war aber schon im 
Dez. 93 fertig. Nachdem ich es 20-30 Stunden 
getragen hatte, bekam ich starke Probleme im 
Hals und an der Zunge. Suchte Arzt auf, dieser 
sagte mir, es sei der Sympatikus schuld. Wurde 
daraufhin von anderen Ärzten ausgelacht. Als 
ich nach vier Wochen nachfragte, welches Me-
tall er verwendet hätte, wusste er es angeblich 
nicht mehr und gab mir vier verschiedene Me-
tallproben zum Allergietest mit. Heute weiß ich, 
dass er das Billigste genommen hat und das 
Teuerste abgerechnet hat. 
1995, Nervenärztliche Untersuchung bei Dr. R. 
Von meinem Hausarzt wurde ich zur Untersu-
chung des Sehnervs zu Dr. R. geschickt. Diesem 
erzählte ich kurz von ,meiner Krankheit, worauf 
er mir sagte: Sie wollen wohl einen auf Rente 
machen, Sie sind nicht krank, bei Ihnen ist das 
die Psyche, denken Sie an Ihren Führerschein. 
Daraufhin musste ich mich ausziehen. Er fing 
mit der Untersuchung an. Nachdem er mir in 
die Beine und Arme Nadeln steckte, was ziem-
lich weh tat, fragte ich, ob mein Sehnerv in den 
Beinen sei? Er fuhr mich barsch an: Wenn Sie 
die Untersuchung nicht wollen, dann lassen wir 
das. - Der Sehnverv wurde nicht untersucht. 
 

Versuchskarnickel 

Die Bau-BG Wuppertal leitet das erste BK-
Ermittlungsverfahren nach der BK-Ver-
dachtsmeldung des behandelnden Arztes 
vom 20. 1. 1994 ein. Der Malermeister wird 
im Rahmen des Pilotprojektes BK-Arztver-
fahren von Prof. Overlack/Dr. Stutz in Bonn 
untersucht - mit negativem Ergebnis. "Es 
wurden jedoch" so Prof. Overlack in seinem 
Gutachten aus dem Jahr 1995 "Ermittlungen 
durch den TAD mit der Frage nach den Ex-
positionen von Herrn E. angeregt, insbeson-
dere sollte die Frage nach einer Isocyana-
texposition beantwortet werden". Der Ma-
lermeister wurde also und ehe er sich´s ver-
sah, zum BG-Versuchskarnickel in Sachen 
Wirkungsforschung von Isocyanaten am 
Menschen (BK-Ziff. 1315).  

Offiziell aber lief das Ermittlungsverfahren 
nach den BK-Ziffn. 4301 (allergisch be-
dingte obstruktive Atemwegserkrankung 
und Rhinitis) bzw. 4302 (toxisch bedingte 
obstruktive Atemwegserkrankung), obwohl 

den Verantwortlichen zu diesem Zeitpunkt 
bereits bekannt war, der Mann hat keine wie 
auch immer beschaffene obstruktive Atem-
wegserkrankung.  
Möglicherweise ziert die Akte des Maler-
meister Herrn E. deshalb bis heute der Ver-
merk auf dem BG-Aktendeckel: "Pilotpro-
jekt". 
Der TAD ermittelt wie geheißen und proto-
kolliert mit Datum vom 22. 11. 1994: Herr 
E. habe als Geselle zu etwa 50-70% seiner 
Arbeitszeit Lackier- und Bodenbelegsarbei-
ten ausgeführt; er habe in einer Speziallac-
kiererkolonne gearbeitet, habe mit Neopren-
klebern53 und mit lösemittelhaltigen Grun-
dierern hantiert. Vor dem Lackieren habe er 
Eisenteile mit TRI entfettet. Für die Firma, 
in der Herr E. bis 1975 tätig war, schätzt der 
TAD eine Gesamtzeit der MAK-Wert-Über-
schreitung von 20%. Es sei mehrmals zu 
Notfällen gekommen, Herr E. selbst als 
auch Kollegen bewusstlos geworden. 
Nachdem sich Herr E. selbstständig ge-
macht habe, habe er zur Hälfte seiner Ar-
beitszeit in Innenräumen gearbeitet, habe 
Wohnungen renoviert, habe Fenster, Türen 
und Fußleisten lackiert, habe die Räume ge-
strichen und tapeziert, habe Fußböden ver-
legt. Während des Sommers habe er über-
wiegend Fassaden gereinigt bzw. beschich-
tet. Die Fassaden seien mit Hochdruckreini-
gern gereinigt, mit lösemittelhaltigen Grun-
dierern gestrichen und anschließend mit 
Fassadenfarbe beschichtet worden.  
Bis 1994 habe er in Neubauten regelmäßig 
Türen eingesetzt und dabei PU-Montage-

                                                 
53 Neoprenkleber: Mit diesem Teufelszeug ha-
ben bis zu Beginn der 90er Jahre und auch noch 
später wohl alle Maler, Fußbodenleger, Raum-
ausstatter etc. gearbeitet, weil diese Kleber so 
schön hart und unverwüstlich sind. Neoprene 
enthalten Chloropren, d.i. 2-Chlor-1,3-butadi-
en und als Stabilisatoren z.B. Thiodiphenyla-
min. Chloropren reizt Haut und Schleimhäute, 
wird gut durch die Haut resorbiert und wirkt wie 
auch andere Chlorkohlenwasserstoffe narkoti-
sierend sowie bei chronischer Einwirkung leber- 
und nierenschädigend. Chloropren gilt als 
krebsverdächtig. 
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schäume verwendet (isocyanathaltige Poly-
urethanschäume: so genannte Ortsschäume). 
Auch in diesen Arbeitsjahren sei es zeitwei-
se zu MAK-Wert-Überschreitungen ge-
kommen.   
Seit 1968 habe Herr E. also regelmäßig mit 
lösemittelhaltigen Produkten wie Grundie-
rungen, Lacken und Neoprenklebern gear-
beitet. Gelegentlich seien auch Produkte wie 
Grüneckabbeizer und TRI zum Einsatz ge-
kommen.  

 

Gutachten und Befunde 
Die Atemwegsbegutachtung bei 
Prof. Overlack/Dr. Stutz, Bonn 

Im Mai 1994 muss der Malermeister wieder 
nach Bonn zu Prof. Overlack.  

Später macht er dazu und was dem folgte 
u.a. diese Notiz: 
1994, Begutachtung durch Prof. Overlack, Dr. 
Stütz im BG-Auftrag: Wurde durch BG-Gut-
achter untersucht. War an 3 Tagen etwa 11 
Stunden in der Praxis. Der Arzt hatte aber ins-
gesamt etwa 10 Minuten Zeit für mich, von de-
nen er noch mehrere Minuten Schreibarbeiten 
machte. Des Weiteren wurde ein Provokations-
test gemacht. Ich musste mit einer Arzthelferin 
auf den Speicher gehen und 30 Minuten 5 ver-
schiedene Materialien einatmen. Als ich sagte, 
dass es mir schlecht ginge, sagte sie zu mir, es 
müsste so sein. Nach dem Test habe ich etwa 
1,5 Std. im Flur gesessen. Ich war benommen, 
müde, der Hals und die Zunge taten mir weh, 
ich juckte mich überall. Der Arzt ist mehrere 
Male an mir vorbeigegangen, ohne etwas zu sa-
gen. Danach musste ich in den Apparat zum A-
temtest. Den Arzt habe ich nicht mehr gesehen 
und konnte nach Hause. Heute weiß ich, dass 
dieser Test falsch war und nach der BK-Nr. 
4301 und 4302 nur unter strenger ärztlicher 
Aufsicht durchgeführt werden darf. Als ich den 
Arzt 2 Tage später anrief und ihm meine Prob-
leme sagte, damit er nachsehen könne, verwies 
er mich an einen HNO-Arzt. Des Weiteren hat 
er auch die Krankenhaus- und HNO-Unterlagen 
im Gutachten wissentlich verfälscht." 
Bringen Sie Proben aus Ihrem Betrieb mit, 
hatte man ihm vor der Anreise gesagt und er 
habe brav Proben gezogen. Er legt in Bonn 

einen Allergietestbogen (Haut) vor, demzu-
folge er - z. T. sehr heftig - eine Typ IV - 
Allergie (sichtbar teils nach 48, teils nach 
72 h) hat gegenüber: Tantal, Amalgam, Tri-
äthylen, Glykol, Trimetacrylat, Ethylengly-
kol, Dimetacrylat, Amalgam in Vaseline, 
Phenylmercuriacetat, Kaliumdizyanoaurat, 
Natriumthiosulfatoaurat, Magnesiumsulfat, 
Ammoniummolybdat und Silber. Viele die-
ser Substanzen finden sich auch in Maler-
handwerksprodukten. Spezifisch auf Be-
rufsstoffe hatte man ihn allerdings nicht ge-
testet.54  
Das Ergebnis des Gutachtens ist negativ. 
Erstellt wurde es übrigens nach der Nach-
frage des Malermeisters bei den Gutachtern, 
was das denn war, was er da auf dem Spei-
cher habe einatmen müssen. Ihm sei es da-
nach so schlecht gegangen, dass man ihn 
habe mit dem Notarzt ins Krankenhaus fah-
ren müssen.  
Entsprechend abwehrend sind Aussage und 
Tonlage des im Februar 1995 abgelieferten 
Gutachtens.  
Trotz negativer Befunde empfiehlt Prof. 
Overlack eine HNO-Begutachtung. 
 

Eine weitere BK-Verdachts-
meldung 

 

Im März 1995 erstattet der Trierer Neurolo-
ge Binz eine neurologisch begründete BK-
Verdachtsanzeige. Angeschuldigt werden 
malerbetriebstypische Arbeitsstoffe, vor al-
lem Lösemittel, Kunststoffe und Organoch-
loride. 

Dr. Binz stützt seine Meldung nicht nur auf 
seine (klinische) Untersuchung, sondern 
auch auf die Psychometrieergebnisse des 

                                                 
54 Ca. zwei Tage nach dem Allergietest ging es 
Herrn E. nervlich plötzlich hundsmiserabel. Er 
wurde vom Notarzt ins Krankenhaus gebracht. 
Seine sehr besorgte Frau konnte in Erfahrung 
bringen, daß die meisten der im Zuge dieses Al-
lergietests getesteten Zubereitungen mit Phenol 
konserviert waren. Herr E. reagiert bis heute auf 
alle Produkte, die Phenol enthalten, und zwar 
um zwei bis drei Tage zeitversetzt.    
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Dipl. Psych. Stockheim und eine Hirn-
SPECT.  
In der Psychometrie ergab sich: 
� im HAWIE - Subtest ZN (Zahlen nachspre-

chen), im ZS (Zahlensymboltest) und MT 
(Mosaiktest) kam Herr E. im ZN auf 8, im 
ZS auf 10 und im MT auf 12 Wertepunkte. 

� Im MWT-A, der das allgemeine Intelligenz-
niveau objektiv, wiederholbar und weitge-
hend unabhängig von seelisch-geistigen 
Störungen misst, erreichte Herr E. 123 IQ-
Punkte. 

� im Benton gelangen Herrn E. von 10 visuel-
len Bildvorlagen 8 fehlerfrei zu reproduzie-
ren - eine weitgehend normale Leistung. 

� Im c.I.-Test, ein Screening-Verfahren zur 
Feststellung cerebraler Insuffizienz, gelingt 
es Herrn E. in beiden Subtests nicht, der 
Aufgabe zu genügen 

� Im KAI - er misst die wichtigsten Parameter 
der augenblicklich verfügbaren Intelligenz-
funktion sprach- und bildungsunabhängig - 
erreicht Herr E. eine Informationsge-
schwindigkeitsverarbeitung von lediglich 
12,34 Bit/sec.. Bei einer Kurzspeicherka-
pazität von 5,55 Sekunden ermittelt sich ein 
Maß für die Kurzspeicherkapazität von 
68,48 Bit, was umgerechnet einem Intelli-
genzquotienten von nurmehr 93 IQ-Punkten 
entspricht. Bei einem Vergleich der so ge-
nannten "kristallinen Intelligenz" mit der 
"fluiden Intelligenz" (KAI-Wert) ergibt sich 
eine Minderung der mentalen Kapazität um 
ca. 24%.  

Das weise, so der Untersucher, "auf eine ge-
sunkene Informationskapazität hin und er-
gibt den Verdacht auf eine Hirnleistungsstö-
rung". Als "Ursache für die genannten kör-
perlichen Beschwerden wie für die kogniti-
ven Leistungsbeeinträchtigungen" müsse 
"der Kontakt mit toxischen Arbeitsstoffen 
genannt werden"  
Mit dem psychometrischen Ergebnis korre-
liert der Hirn-SPECT-Befund.  
"Die transversalen Schnittebenen zeigen mini-
male Inhomogenitäten der occipitalen Cortex in 
der hinteren Schädelgrube mit angedeutet einer 
sektoriellen Minderperfusion basal re. und et-
was weiter cranial li. mit einer Reduktion auf 
80% der zu erwartenden max. Aktivität. Klein-
herdige Minderperfusion in der vorderen Schä-

delgrube li. basal mit einer engen sektoriellen 
Reduktion auf 75% der zu erwartenden max. 
Aktivität. In den mittleren Schnittbildern kleine-
re enge Minderperfusionsareale bds. parietal 
mit 70% der zu erwartenden Aktivität. Hochoc-
cipitale beidseitige Minderperfusion mit gerin-
ger Betonung der li. Seite mit einer Reduktion 
bis auf 75% der max. Aktivität. Geringgradige 
Strukturinhomogenitäten der abgebildeten 
Stammganglien mit einer gering li. betonten Ak-
tivitätsaufnahme." 
Die gut begründete BK-Verdachtsmeldung 
des Trierer Neurologen war in diesem ´Pi-
lotverfahren´ mit Sicherheit nicht einge-
plant. 
 

Die HNO-Begutachtung des Dr. 
Druvius 

Im Mai 1995 fährt Herr E. zum HNO-Gut-
achter Dr. Druvius nach Köln.  

Später notiert er: 
HNO-Begutachtung Dr. D. machte mich wäh-
rend der Untersuchung zweimal darauf auf-
merksam, dass ich unbedingt zu einem Dr. L. an 
der Uni K. müsste, um meine vermurkste Kie-
fernhöhle und krumme Nasenscheidewand ope-
rieren zu lassen. Es sei sehr wichtig. Nach den 
Gutachten und dem Befund meines HNO-Arztes 
stimmt dieses nicht. Ich rief den Gutachter 
zweimal an, er ließ sich aber verleugnen."  
Der Gutachter diagnostiziert eine chronisch 
serös-polypöse Kieferhöhlenentzündung. 
Ihr läge "erfahrungsgemäß" eine "anlagebe-
dingte Schleimhautdisposition zu Grunde" 
(sinusitis maxillaris). So veranlagte Men-
schen neigten "in höherem Ausmaß (..) zu 
Infekten der oberen Luftwege". Eine "zu-
sätzliche Exposition mit beruflichen Reiz-
stoffen" wirkten sich "auf Dauer für den 
Verlauf der chronischen Erkrankung (..) 
nachteilig aus". Allein die leichte Reizung 
der Schleimhäute sei als berufsbedingt zu 
werten, eine messbare Minderung der Er-
werbsfähigkeit ergebe sich daraus aber 
nicht. Der Versicherte sei zwar inzwischen 
Nichtraucher, doch habe er mit 40 Zigaret-
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ten pro Tag Nikotinabusus55 betrieben. Al-
lergien bestünden, jedoch nicht auf Berufs-
stoffe. Nebenbefundlich stellt der Gutachter 
"auf beiden Ohren eine recruitmentpositive56 
Hochtonschwerhörigkeit vom cochleobasa-
len Typ fest" (H. v. m.). Den bei Herrn E. 
aktenkundigen Tinnitus leugnet er - wie so 
vieles andere. Doch die Helferin hat auf das 
Laborblatt "Tinnitus" geschrieben. 
 

Weiterer Ermittlungsbedarf 
Herr E. durchforstet seine Geschäftsunterla-
gen, legt der Bau-BG massenhaft Sicher-
heitsdatenblätter eingekaufter Produkte vor 
und jede Menge Einkaufbelege. Sicher-
heitsdatenblätter konnte er freilich nur aus 
jüngster Zeit beschaffen.  

Am 4. Jan. 1996 stellt der BG-Beratungsarzt 
Prof. Zerlett eine Wirkstoffliste zusammen. 
Sie umfasst zweieinhalb eng beschriebene 
Seiten und führt so ziemlich alles auf, was 
gut und giftig ist, darunter Halogenkohlen-
wasserstoffe, organische Lösemittel aus der 
Gruppe des Benzols, seiner Homologe oder 
des Styrols und der Gruppe der halogenier-
ten Alkyl-, Aryl- oder Alkylaryloxide 
(Dipropylglykolmonomethylether, Dime-

                                                 
55 Der Malermeister bestreitet nicht, geraucht zu 
haben, doch sei die Zahl 40 ein Irrtum der Hufe-
land-Klinik (1989). Während seines in der Re-
gel mehr als 10-stündigen Arbeitstages habe er 
so viel gar nicht rauchen können. Er habe 
schließlich nicht mit der Zigarette in der Hand 
gearbeitet. Die Explosionsgefahr sei viel zu 
groß gewesen. Eine oder zwei Zigaretten pro 
Pause seien üblich gewesen.  
56 Recruitmentpositiv: in der Audiometrie ein-
gesetzte Lautverstärkung, um auf dem schwer-
hörigen Ohr das gleiche Lautheitsempfinden 
hervorzurufen. Der Hörverlust gleicht sich mit 
zunehmender Lautstärke aus. Dieses positive 
Recruiment tritt bei einer Schädigung der Haar-
zellen auf und ist negativ bei Schädigung an den 
Hörnerven. Es fällt hier auf, daß der Gutachter 
eine beidseitige Hochtonschwerhörigkeit diag-
nostiziert, sich ein positives Recruiment aber 
nur bei einseitiger Schwerhörigkeit einstellt.  

thylether, Propylbenzol, Ethylbenzol57), I-
socyanate, Ameisensäure, Dichlofluanid, 
Permethrin (Xyladecor U 4011), Bleimen-
nige.  
In der Einzelwirkstoffauflistung fällt auf, 
dass die Neoprenkleber58 fehlen, obwohl ein 
Sicherheitsdatenblatt dazu vorlag, wenn 
auch erst aus dem Jahr 1994.  
Es seien Atemschutzmasken nicht konse-
quent angewendet worden.  
Die Frage, ob ein Verdacht auf Vorliegen 
einer BK vorliegt, beantwortet Prof. Zerlett 
mit einem schlichten "Ja", obwohl bedauer-
licherweise keine Expositionsmessungen 
vorlägen. In Frage kämen die BK-Ziffn. 
1302 und 1303. Deutlich verschnupft kom-
mentiert Prof. Zerlett hier die Bemerkung 
des Dipl. Psych. Stockheim, "die toxischen 
Arbeitsstoffe hätten sich bei Herrn E. in 
deutlicher Form niedergeschlagen" mit den 
Worten: "Diese Form der Begründung der 
psychischen Erkrankung ist unwissenschaft-
lich und nicht haltbar. Eine Differenzialdi-
                                                 
57 Diese Gruppe nach BK-Ziff. 1310 - zu der 
insbesondere die Dioxine und Furane gehören - 
spielt im weiteren Verlauf allerdings und über-
raschenderweise keinerlei Rolle - siehe Begut-
achtung durch Dr. Prager.  
58 Noch 1990 werden im ärztlichen Merkblatt 
zur BK-Ziff. 1314, Erkrankungen durch para-
tertiär-Butylphenol, namentlich Neoprenkleber 
erwähnt. Nach den toxikologisch-arbeitsmedizi-
nischen Begründungen der MAK-Werte Kom-
mission (Stichwort "Chloropren") bewirken C-
Dämpfe eine Steigerung der Azetylcholin- und 
Histamin-Konzentration im Blut. Steigt der A-
zetylcholinspiegel zu stark an und erschöpft die 
Kapazitäten der Azetylcholinesterase zum 
ACH-Abbau, verursacht das ACH Schäden im 
zentralen sowie vegetativen Nervensystem und 
in der Muskulatur, siehe dazu W. Forth/D. 
Henschler, a.a.O., S. 789ff. In Konietzko/Du-
puis ist eine im Tierversuch erkannte "induzier-
te Hemmung der Leberentgiftungsfunktion, ei-
ne verminderte Aktivität hepatischer Enzyme 
und ein herabgesetzter Glykogenspiegel in der 
Leber" durch Chloroprene beschrieben, vgl. 
Toxische Leberschädigung, 2-Chlor-1,3-Butadi-
en (Chloropren), in: Konietzko/Dupuis, Hand-
buch der Arbeitsmedizin - 2. Erg.-Lfg. 5/1990 
(!), IV - 7.1.3., S. 20. 
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agnose der Gesundheitsschädigung wurde 
nicht erstellt!"  
Weiter führt er aus: Eine Sensibilisierung 
durch isocyanathaltige Arbeitsstoffe liege 
offensichtlich nicht vor, auch konnte eine 
obstruktive Atemwegserkrankung nicht 
festgestellt werden. Er empfiehlt Präventi-
onsmaßnahmen nach § 3 Berufskrankhei-
tenverordnung (BeKV), da eine Berufsun-
fähigkeit als Maler und Lackierer anzuneh-
men sei.  
Obwohl der BG-Sachbearbeitung bekannt 
war, dass sich weder der Verdacht "obstruk-
tive Atemwegserkrankung" im Sinne der 
BK-Liste noch der der Sensibilisierung ge-
genüber Isocyanaten bestätigt hatte, wird 
Herr E. am 8. Jan. 1996 zur Atemwegsbe-
gutachtung zu Prof. X. Baur nach Bochum 
in die BG-Klinik Bergmannsheil einbestellt.   
 

Das Gutachten des  
Dr. med. Dipl. - Biol. M. Korn , 

Bergmannsheil  
(Mitunterzeichner Prof. X. Baur) 

In Bergmannsheil ist der beauftragte Gut-
achter, Prof. X. Baur, während der drei Un-
tersuchungstages des Malermeisters augen-
scheinlich in Urlaub. Untersucht wird Herr 
E. von einer Frau Dr. Wirtz. Am dritten Un-
tersuchungstag wird er zum Oberarzt Dr. 
Korn gebeten.  

Das Gespräch hier hat sich offenbar sehr 
lebhaft entwickelt - liest man in den Erinne-
rungen des Malermeister nach: 
"(..) Er begrüßte mich freundlich und bot mir 
einen Stuhl an und legte dann in einem scharfen 
Tonfall los: 
Korn: Gegen das Gutachten, was wir schreiben, 
brauchen Sie keinen Widerspruch einzulegen, 
das ist zwecklos. Sie haben nichts. Was wir 
schrieben, ist richtig. Sie sind gesund. 
Ich: Wer redet denn hier von Einspruch, ich bin 
ja froh, wenn ich nichts habe. 
Die Ärztin gab ihm die Akte und sagte, dass 
meine Lunge gesund sei. 

Korn: Wieso haben Sie Einspruch gegen das 
Gutachten von Prof. Overlack gemacht. Das ist 
richtig.  
Ich: Ich habe noch nirgendwo Einspruch einge-
legt. 
Korn: Natürlich, sonst wären Sie nicht hier 
Ich: Das stimmt nicht.  
Korn: Dann war´s eben Ihr Rechtsanwalt 
Ich: Das kann nicht sein, denn das müsste ich 
wissen (..) 
Korn: Der will sich doch nur ein paar Mark 
mitnehmen. Warum haben Sie denn schon einen 
Anwalt? 
Ich: Weil ich gegen diesen Verein nicht an-
komme, ich kann das alles nicht mehr 
nachvollziehen! 
Korn: Sparen Sie sich Ihr Geld, Sie kommen 
doch nicht durch. Sie sind auf die Presse 
reingefallen. Vor 4 Jahren Abgase, dann 
Kohlenmonoxid, dann Ozon. (..) 
Ich: Das kann aber nicht sein, denn ich habe es 
immer wieder ausprobiert und wieso habe ich 
im Krankenwagen gelegen? 
Korn: Weiß ich nicht. Aber aus unserer Sicht 
haben Sie nichts. Das Gutachten von Prof. O-
verlack ist richtig. 
(..) 
Dr. Wirtz: Herr Doktor, der Herr E. ist gut in-
formiert und hat mehrere Arztberichte u.a. MCS 
Korn: MCS ist noch nicht bewiesen, die einen 
sagen so und die anderen, wo auch Dr. Binz zu-
gehört, sagen so. 
Dr. Korn holte aus einem Karton, der neben 
seinem Computer stand, eine Flasche heraus, 
fummelte vor mir damit herum und sagte: 
Korn: Das ist eine Testsubstanz für MCS. Mit 
dem Test beginne ich in 3 Wochen und Sie wür-
de ich gerne zwischennehmen, um Ihnen zu be-
weisen, dass Sie nichts haben. 
Ich: Ich kann ja in 3 Wochen wiederkommen, 
dann können wir mal testen. 
Dr Korn wurde immer ungehaltener. (..)"  
Man hatte zwar einen medizinischen Ge-
samtcheck gemacht, zu interessieren hatten 
aber offensichtlich nur die Atemwege und 
die Lunge.  
"Am späteren Nachmittag ging ich mit Frau Dr. 
Wirtz zum Funktionsarzt Herrn Huber. Beide 
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sprachen kurz miteinander und Herr Huber 
meinte, ich sei in der falschen Untersuchung. 
Ich müsste zu Prof. Dr. Malin in die Neurologie, 
was auch Frau Dr. Wirtz bestätigte. Er fragte, 
wie lange ich schon im Beruf sei, worauf Frau 
Dr. Wirtz sagte, Herr E. ist schon 30 Jahre im 
Beruf und davon 20 Jahre selbstständig. Herr 
Huber sagte, dann wissen Sie doch, was der hat, 
zeigen Sie mir mal die Einweisung der BG, der 
müsste zu Prof. Dr. Malin. Herr Huber sah sich 
die Einweisungsunterlagen an und sagte dann, 
dann untersuchen wir eben die Lunge. Er sagte, 
ich hätte eine verwaschene Stimme und Frau 
Dr. Wirtz redete von Ataxie. Er sagte noch, ich 
hätte etwas von Lösungsmitteln und nichts an 
der Lunge. Auf der Einweisung standen nur die 
Nummern 4301 und 4302. Als ich fertig war, 
bekam ich den Untersuchungsbericht mit. Ich 
habe diesen durchgesehen und fand folgende 
Befunde: Gesichtsfarbe blass, Mimik leidend, 
ataktischer Gang, verwaschene Stimme, Zähne 
ok und saniert, usw. 
Bei dem Befund Zähne saniert, habe ich mich 
schon gewundert, da diese alle wackelig und 
kurz vor dem Ausfallen sind." 
Aus den Anlagen zum Gutachten geht her-
vor, Herr E. wurde am 9. 1. 1999 auf MDI 
(Diphenylmethan-4,4´-diisocyanat) und am 
10. 1. 1999 auf TDI (2,4 u. 2,6 Toluoldiiso-
cyanate) getestet.  
Mit MDI wurde - jedenfalls laut Aufzeich-
nungsblatt aus dem Hause Baur - zunächst 
15 Minuten lang mit einer Konzentration 
von 3ppb (parts per billion), 20 Minuten mit 
5ppb, 25 Minuten mit 5 ppb (also 45 Minu-
ten mit 5 ppb insgesamt) und dann noch 
einmal 10 Minuten mit 10 ppb provoziert. 
Als Gesamtprovokationsdauer werden 60 
Minuten angegeben. Nach obigen Zeitdau-
erangabe müssen es aber insgesamt 70 Mi-
nuten gewesen sein. 
TDI wurde - ebenfalls laut Aufzeichnungs-
blatt - angeblich 40 Minuten lang mit einer 
Konzentration von 10ppb, 80 Minuten mit 
10ppb und dann noch einmal 120 Minuten 
lang mit 10ppb getestet, also insgesamt 240 
Minuten, d. s. 4 Stunden. In der Kopfzeile 
des Blattes aber ist eine Expositionsdauer 
von lediglich 120 min/10ppb angegeben. 
Herr E. hat zu dem MDI-Test und was da-
nach passierte, notiert:  

"Morgens Blut- und Lungentest, danach Provo-
kationstest MDI 10 Min.,2 ppb, bei dem ich 
nichts merkte. Danach Blut - und Lungentest. 
Anschließend Provokationstest MDI 45 Min., 5 
oder 10 ppb.59  
Bei diesem Test bekam ich leichtes Brennen und 
etwas Schleim im Hals. Nach einiger Zeit wurde 
ich müde und fing an zu gähnen. Frau Dr. W. 
und ein Herr, die beide im Vorraum saßen, be-
merkten dieses und klopften an dem Fenster. 
Kurze Zeit später wurde ich wie benommen und 
war weg. Ich kann mich erinnern, dass beide 
mich an den Armen hielten und sagten: "Atmen 
Sie tief durch, Sie sind nicht mehr in der Kabi-
ne, hier ist die Luft besser". Man setzte mich auf 
einen Stuhl und die Ärztin hörte mich ab. Sie 
fragte, ob mir etwas wehtut und ich sagte ihr, 
dass ich ein heißes Druckgefühl im Hinterkopf 
habe, die Beine und die Brust würden mir ste-
chen. Frau Dr. Wirtz fragte mich, ob mir die 
Hände schmerzten, was ich verneinte. Sie gaben 
mir Wasser zu trinken, da ich einen trockenen 
Mund und Hals hatte und kaum sprechen konn-
te. Der Test wurde unterbrochen und wir gingen 
hoch. Ich setzte mich neben meine Frau auf dem 
Flur und schlief wieder ein. Ich wurde geweckt 
und musste zum Blut- und Lungentest. Ich wa-
ckelte wie benommen durch den Flur (..) Da-
nach konnte ich einige Minuten an die frische 
Luft. Als ich später die Ärztin fragte, was denn 
passiert sei, bekam ich zur Antwort: "Sie haben 
falsch geatmet und sind eingeschlafen. Durch 
das falsche Atmen hat sich in der Lunge Koh-
lenmonoxid oder - dioxid angesammelt". Ferner 
sagte sie auch noch, ich hätte nicht ausgeschla-
fen, es könne auch am Eisenmangel liegen. 
(..)Der Provokationstest wurde dann wieder 
fortgesetzt ca. 20 Min. lang. Man stellte den 
Stuhl in dem Raum anders, er stand näher an 
der Tür, der Grund ist mir nicht bekannt. Ich 
wurde wieder müde, hustete, hatte Kratzen im 
Hals und Stechen in Brust und Rücken. Dieses 
sagte ich der Ärztin, worauf sie aber sagte, dass 
das nicht vom Test kommen könne (..)"  
Im Gutachten wird von diesem - bemer-
kenswerten - Vorfall nicht berichtet. Dazu 
muss man freilich wissen: der MAK-Wert 
für Polydiisocyanate lag schon in den 80er 
Jahren bei 0,01 ppm (parts per million). 
Rechnet man nun die in diesen Provokati-
onstests jeweils gegebenen 3 - 10 ppb in 

                                                 
59 MDI: Diphenylmethan-4,4´-diisocyanat.  
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ppm um, so ergibt sich, es wurden zwischen 
0,003 - 0,01 ppm MDI und 0,01 ppm TDI 
gegeben. Laut Katalyse et al. (Köln) reichen 
bei wiederholter Exposition bereits Kon-
zentrationen von 0,001 ppm (= 1 ppb) Poly-
isocyanate aus, um eine Allergie zu erzeu-
gen.60. Im ärztlichen Merkblatt zur BK-Ziff. 
1315 "Isocyanate" ist deutlich zu lesen, es 
gebe "Personen, welche schon auf sehr ge-
ringe Isocyanatkonzentrationen (0,001 ppm) 
eine starke Bronchialobstruktion" erlitten.  
Das aber heißt, Herr E. wurde mit Isocya-
natkonzentrationen getestet, die zehnfach 
ausreichen, eine Allergie zu erzeugen. Man 
hat in Bergmannsheil also billigend in Kauf 
genommen, Herrn E. eine möglicherweise 
sogar irreversible Körperverletzung durch 
Provokationstestungen mit Diisocyanaten 
zuzufügen. Man kann, was hier gemacht 
und in der Anlage zum Gutachten schwarz 
auf weiß nachzulesen ist, nicht anders als 
einen Menschenversuch mit einer völlig ah-
nungslosen Person werten und möglicher-
weise schweren Folgen.  
Und die Bewusstlosigkeit, in die der Ma-
lermeister während des zweiten Testdurch-
gangs mit TDI fiel, zeigt an, es scheint tat-
sächlich etwas passiert zu sein. 
Macht aber nichts. Was immer passiert oder 
nicht passiert ist, es gibt keine Zeugen an 
der Seite des Versicherten. Die Ärzte kön-
nen immer alles abstreiten und behaupten, 
es war alles ganz anders - wie in diesem 
Fall behauptet werden konnte, Herr E. sei 
einfach eingeschlafen, weil er falsch geat-
met habe und nicht ausgeschlafen gewesen 
sei. 
Man fragt sich indes beklommen, woher 
und wie haben sich die Forscher um Prof. 
Xaver Baur in der Vergangenheit eigentlich 
die vielen Datensätze zu ihren vielen Isocy-
anatforschungsarbeiten beschafft? Vielleicht 
auf dem Wege von Begutachtungen?  
Bliebe noch anzumerken, dass das Gutach-
ten negativ ausfiel. Dr. Korn und Mitarbei-
terInnen vermochten bei Herrn E. nicht 

                                                 
60 Katalyse et al., Chemie am Arbeitsplatz, 
Hamburg 1987, S. 149 

einmal eine Hyperreagibilität festzustellen. 
Sie diagnostizierten eine chronische Bron-
chitis und Infektanfälligkeit, BSG-Erhö-
hung, eine leichtgradige Anämie (Infektanä-
mie?) und Proteinurie. Sie kamen zu dem 
Schluss: Das Hauptproblem des Versicher-
ten sei seine negative Grundeinstellung ge-
genüber sämtlichen Chemikalien. Sie gehe 
so weit, dass der Malermeister sogar bei 
Parfüm-Gerüchen körperliche Symptome 
verspüre. 
Das Gutachten ist von Prof. X. Baur unter-
schrieben, mit dem der Malermeister noch 
nicht mal ein kurzes Gespräch hat führen 
können.   

Damit war die Sache aber nicht zu Ende.  

Im November 1996 wird Herr E. zu Dr. 
Prager in das - gewerblich betriebene - "In-
stitut für Arbeits-, Sozial- und Umweltme-
dizin" in Castrop - Rauxel und zur nerven-
ärztlichen Zusatzbegutachtung bei Dr. R. 
Teßmann, Chefarzt der Neurologisch-psy-
chiatrischen Fachabteilung des Evang. 
Krankenhauses im selben Ort, einbestellt.  
 

Das nervenärztliche Gutachten des 
Dr. Teßmann 

Laut Gutachten exploriert Dr. Teßmann 
Herrn E. und seine Frau ausführlich. In der 
neurologischen Klinik ergeben sich keiner-
lei Auffälligkeiten; nur der Patellarsehnen-
reflex beidseits ist nur mit dem Jendra-
sek´schen Hilfsgriff auslösbar. Das EEG ist 
normal, ebenso die Visuell-evozierten Po-
tenziale mit einer Latenz von 96,7 mSec re. 
und li mit 96,4 mSec. In der Elektroneuro-
grafie ergibt sich beim galvanisch stimu-
lierten Nervus tibialis eine "normale Latenz 
von 7,27 mSec". Die NLG des selben Nervs 
- wir erfahren nicht einmal, ob sensibel oder 
motorisch - "liegt mit 38,4 Metern pro Se-
kunde" für Dr. Teßmann  "im unteren 
Normbereich".  

Das war´s. Mehr Untersuchungen führt der 
Gutachter nicht durch, um zu dem gutach-
terlichen Schluss gelangen zu können, ein 
"pathologischer Befund" sei "bei der hiesi-
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gen neurologischen Untersuchung (..) nicht 
zu erheben" gewesen. "Insbesondere beste-
he kein Anhalt für eine Hirnleistungsschwä-
che". Das werde durch die von Herrn E. 
mitgebrachte MRT-Aufnahme bestätigt.  
Als Herr E. das Gutachten später in den 
Händen hält, fühlt er sich zu etlichen Klar-
stellungen gedrängt. Er hat die Vermutung, 
dass bei Dr. Teßmann - in der Eile des Ge-
fechts vielleicht - die Unterlagen von ver-
schiedenen Patienten durcheinanderge-
kommen sein könnten, denn 1. wohne er 
woanders als im Gutachten angegeben, 2. 
stamme seine Mutter aus einem anderen Ort 
und wurde er selbst 3. in einem anderen Ort 
geboren als in dem Gutachten vermerkt. 
Das Aktenzeichen sei 4. falsch. 
Zur Untersuchung selbst fügt er u.a. an:  
"Bei dem Versuch, die Fersen auf die Knie-
scheibe zu legen, gingen diese etwa 10 cm hö-
her. Als Dr. Teßmann mir mit etwas über das 
rechte Bein fuhr, tat dieses sehr weh und ich zog 
das Bein weg. Er sagte mir, dass er am anderen 
Bein mit der stumpfen Seite Zahlen schreiben 
würde und er würde mir nicht wehtun. Ich sah 
ihm zu und er schrieb die Zahl 2, die ich auch 
erkannte. Weitere Zahlen hat er nicht geschrie-
ben. (..) Ich habe auch nicht gesagt, dass ich 
heißes Wasser manchmal als schmerzhaft emp-
funden habe, sondern ich sagte, manchmal war-
mes Wasser. Ich konnte ihm die genaue Tem-
peratur nennen, da die Hühnereier unserer 
Hühner bei 38° ausgebrütet werden und ich sie 
dann nicht anfassen kann, weil ich es als 
schmerzhaft empfinde (..)."  
 

Das Gutachten des 
Arbeitsmediziners Dr. Prager 

Im Institut für Arbeits-, Sozial- und Um-
weltmedizin wird der Malermeister schnell 
abgefertigt. Gespräch und Kurzuntersu-
chung dauern zusammen nicht mehr als 30 
Minuten. Herr E. kann dem Gutachter gera-
de noch eine Röntgenaufnahme der Lunge 
überreichen, der guckt kurz drauf, sagt, al-
tersentsprechende Lunge und schon ist Herr 
E. abgefertigt. Dr. Prager weiß nicht, dass 
es eine Röntgenaufnahme ist, die während 

einer Lungenentzündung 1995 gemacht 
wurde.  

Entsprechend ist auch das Gutachten. Was 
dem Gutachter nicht passt, wird bereits bei 
der Wiedergabe der Aktendokumente weg-
gelassen, z.B. die Allergenauflistung auf 
dem Allergiepass mit der Behauptung: 
"weiteres nicht lesbar". Was arbeitsanam-
nestisch vom TAD bis dato ermittelt wurde, 
die von dem Versicherten vorgelegten Ein-
kaufs- und Verbrauchsbeweise, die große 
Sammlung der Sicherheitsdatenblätter, die 
Korrekturen des zweiten TAD-Berichts von 
1996 seitens des Versicherten - das alles 
lässt Dr. Prager völlig kalt. Mit eilendem 
Stift hakt er eins nach dem anderen ab.  
Bei solcher Eile kann es schon vorkommen, 
dass man selbst eine Körpernarbe von 12 
cm Länge nicht wahrnimmt, ohne Reibetest 
mit Sicherheit weiß, der Patient hört gut und 
den geröteten Rachenring nicht sieht, weil 
es bereits zu dunkel und kein Spatel zur 
Hand ist, um sich den Rachen genauer an-
zuschauen.  
Für die Lehrzeit hält Dr. Prager "aus ar-
beitsmedizinischer Sicht" eine "dauerhafte 
grenzwertüberschreitende Exposition" für 
"nicht wahrscheinlich". Dazu das Argu-
ment, was den Anschein von Begründung 
erweckt: "Grenzwertüberschreitungen kön-
nen bei Abbeizarbeiten in Wohnungen vor-
gekommen sein. Während der 60er Jahre 
wurden meines Wissens Abbeizarbeiten 
vornehmlich mit Salmiak oder Abbrennar-
beiten mit der Flamme durchgeführt".   
Für die Gesellenzeit 1968 bis 1975 geht Dr. 
Prager davon aus, dass zu 50 bis 70% der 
Arbeitszeit lösemittelexponierte Tätigkeiten 
anfielen. Zumindest zeitweise sei von deut-
lich grenzwertüberschreitenden Tätigkeiten 
auszugehen: Bei Lackierarbeiten, die zur 
Hälfte im Spritzverfahren ausgeführt wur-
den, sei von zeitweisen Grenzüberschreitun-
gen auszugehen. Dasselbe bei den Fußbo-
denlegearbeiten, welche 10% der Gesamtar-
beitszeit ausmachten, wobei zu berücksich-
tigen sei, dass nur ein Teil dieser Fußboden-
legearbeiten mit einer grenzwertüberschrei-
tenden Exposition einhergingen. Es habe ja 
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auch zugeschnitten werden müssen. 30% 
der Arbeit seien mit sehr geringem oder 
keinem Lösemittelkontakt einhergegangen. 
Zwanzigmal seien Holzspeicher von innen 
mit der Gartenspritze (sic!) mit Xylamon 
beschichtet (!) worden. Das mache 60 bis 80 
Stunden Exposition gegenüber Lindan- und 
PCP-haltigen Holzschutzmitteln.  
Für die Zeit der Selbstständigkeit 1976 - 
1994 sei zu bemerken: Bei Arbeit in 
schlecht belüfteten Räumen, da könne es 
schon mal zu Grenzwertüberschreitungen 
kommen, doch sei das als Dauerzustand  bei 
den üblichen Renovierungsarbeiten in 
Wohnungen nicht anzunehmen.   
Dito Fassadenanstrich im Freien 
Dito bei Fußbodenbelegearbeiten. In den 
80er Jahren seien Fußbodenkleber durch lö-
semittelärmere Produkte ersetzt worden. 
Ob Herr E. tatsächlich lösemittelärmere 
Produkte benutzt hat und was das bedeutete 
bei gleichzeitigen Grenzwertverschärfungen 
für viele Lösemittel sowie erheblichem Er-
kenntnisgewinn über deren sehr viel höhere 
Toxizität als bis dahin angenommen -  für 
den Gutachter ist all das keine Frage.   
Schon gar nicht diskutiert er sein Kriterium 
für eine berufsbedingte Schädigung "Grenz-
wertüberschreitung". Er setzt es einfach als 
gegeben und sagt nicht einmal, welchen und 
zu welchem Zeitpunkt gültigen MAK-Wert 
er denn meint - sofern er damit MAK-Werte 
meint und nicht die jüngsten und rechtlich 
völlig irrelevanten ´Grenzwert´- Erfindun-
gen des HVBG. Auch die TRGS 402 und 
403 sowie das jetzt darin verankerte Gebot 
zur Unterschreitung der Auslöseschwelle 
(1/4 des geltenden Grenzwertes) scheinen 
ihm nicht präsent. Im Übrigen hat die Ein-
haltung oder Nichteinhaltung von MAK-
Werten im Rahmen von BK-Feststellungs-
verfahren versicherungsrechtlich höchstens 
Indizcharakter61 - wenn überhaupt.  
All das sind unhaltbare Begutachtungsfeh-
ler.  

                                                 
61 Urteil des LSG Baden-Württemberg vom 16. 
12. 1992 - L 2 U 1858/90 

Die von Herrn E. geklagten Gesundheitsstö-
rungen, so Dr. Prager weiter, seien im Übri-
gen keinem Krankheitsbild der in der Be-
rufskrankheitenliste aufgeführten Erkran-
kungen zuzuordnen, wobei die von Prof. 
Zerlett erwähnte BK-Ziff. 1310 (Alkyl-, 
Aryl- oder Alkylaryloxide, darunter fallen z. 
B. Dioxine, Furane, Lindan und PCP) nicht 
in Frage käme, weil "der Versicherte keinen 
Umgang mit Substanzen hatte, welche unter 
diese BK-Ziffer zu subsummieren" seien. 
(Wenige Seiten zuvor hatte Dr. Prager noch 
selber von Lindan- und PCP-haltigen Holz-
schutzmitteln gesprochen und davon, dass 
früher Lacke munter runtergefackelt wur-
den.)  
Der Malermeister habe keine Allergie, keine 
obstruktive Atemwegserkrankung und rea-
giere nicht auf Isocyanate.  
Er habe keine Leber-, keine Nieren-, keine 
Darm-, Magen- Immunsystem-, Muskel-, 
Knochen-, Gelenk-, Herz- oder Hautschä-
den.  
Es sei keine Polyneuropathie und im MRT 
keine Enzephalopathie  feststellbar gewesen 
- auch wenn der Trierer Neurologe Dr. Binz 
etwas anderes behaupte. Nicht einmal Hor-
monregulationsstörungen oder Probleme 
mit der Schilddrüse seien diagnostisch zu 
sichern gewesen.       
Was er aber habe, das werde im umweltme-
dizinischen Schrifttum unter dem Begriff 
"MCS" (multiple chemical sensitivity) sub-
summiert. Dabei handele es sich aber nicht 
um eine Berufskrankheit, "sondern um eine 
primär anlagebedingte Überempfindlichkeit 
gegenüber jedweder Art von Chemikalien, 
selbst wenn diese durchaus unterhalb der 
gültigen Grenzwerte auftreten", wobei bei 
Herrn E. "die psychosomatische 
Komponente des Krankheitsbildes 
sicherlich eine wesentliche Rolle" spiele, 
"zumal" er "über einen langen Zeitraum 
exzessiv geraucht habe und jetzt immer 
noch - in mäßigem Maße" rauche.  
Beruflich bedingt könne die Erkrankung des 
Malermeisters aber auch aus einem anderen 
Grunde nicht sein. Bei Herrn E. sei es mit 
abnehmender Lösemittelexposition zu einer 
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Zunahme des Beschwerdebildes gekommen. 
Ein solche Entwicklung aber laufe "allen 
toxikologischen Erfahrungen zuwider".   
Heißt es in anderen Gutachten noch, eine 
Polyneuropathie, die sich nach Expositions-
ende nicht zurückbilde und heile, könne 
nicht berufsbedingt sein, generalisiert Dr. 
Prager und behauptet ganz forsch, berufsbe-
dingte Erkrankungen seien nur solche, die 
nach Expositionsende abheilten.  
Das ist arbeitsmedizinisch und toxikolo-
gisch natürlich Unsinn und versicherungs-
rechtlich unhaltbar.  
Wir kennen freilich Dutzende solcher und 
ähnlicher Gutachten und Gerichtsstellung-
nahmen des Dr. Prager für beklagte BG´en 
in sozialgerichtlichen Prozessen: Sie folgen 
mehr oder minder dem immer selben Fehl-
begutachtungsmuster.  
Deutlich wird: Dieses Muster schafft einen 
nicht durchbrechbarer circulus vitiosus und 
die Versicherten sitzen in der Falle. Bleiben 
sie nach Expositionsende krank und ge-
schädigt, verschlimmern sich die Erkran-
kungen gar, können sie für Gutachter vom 
Schlage des Dr. Prager nicht berufsbedingt 
sein. Bei Besserungen oder gar Heilungen 
aber ist keine Diagnose (mehr) zu sichern, 
d.h. auch dann gibt es keine müde Mark - 
auch nicht für die Zeit der Erkrankung/-
Schädigung. Schließlich konnte nicht mit 
der erforderlichen Sicherheit nachgewiesen 
werden, dass eine Schädigung (im rentenbe-
rechtigten Maße) je existiert hat.  
Was auch immer diagnostiziert oder nicht 
(mehr) diagnostiziert werden kann, das Er-
gebnis geht immer zulasten der Betroffenen. 
Wie der Fall auch immer liegt, die Gutach-
ten kommen zwangsläufig zu dem immer 
selben negativen Ergebnis.  
Weiter gedacht aber heißt das, es ist im 
Prinzip völlig überflüssig, Gutachten zu 
veranlassen. 
Dass dennoch und in so großem Umfang 
Gutachtenaufträge ergehen, ist rätselhaft 
und gibt zu denken. Dafür muss es noch 
ganz andere Gründe geben, Gründe, die so 
beschaffen sind, dass sie die Verwaltungs- 

und Begutachtungskosten allemal einspielen 
und rechtfertigen.  
Es ist zu fragen: Auf welchem Weg könn-
ten die Industrie, die BG´en, die Institute 
und Forschungseinrichtungen sonst an 
Menschen kommen, die sie beforschen und 
zu Versuchskarnikeln machen können - 
ohne Aufsehen zu erregen und bestens 
legitimiert durch das scheinbare Einver-
ständnis von Begutachtungsprobanten?   
Der Fall des Malermeisters E. lässt sich auf 
dem Hintergrund dieses Gedankenganges 
sehr gut und widerspruchsfrei durchinter-
pretieren.     
Versicherte glauben, sie werden begutach-
tet. In Wahrheit aber und von Fall zu Fall, 
weist man ihnen den Status von Menschen-
material für die Forschung zu - und zwar 
ohne, dass sie es merken. Und solcherlei 
Forschung brauchen die Hersteller, braucht 
die Industrie: um Produkte als unbedenk-
lich zu bewerben, um gesetzliche Auflagen 
nach dem Chemikaliengesetz und anderen 
gesetzlichen Vorgaben zu erfüllen, um den 
Staat und dessen Einrichtungen, Politike-
rInnen und VerbraucherInnen aller Art mit 
jeweils genehmen Forschungsergebnissen 
zu füttern.  
Hier eröffnet sich dem, der in der Lage ist, 
einen solchen Gedanken furchtlos weiter-
zudenken, ein erschreckend breites Feld 
von Verwendungsmöglichkeiten - bis hin 
zur Gentechnologie und Manipulationen 
am Erbgut. 
Logisch betrachtet bieten die Verfahren 
nach dem Berufskrankheitenrecht dafür 
tatsächlich die besten Chancen, die ver-
gleichsweise billigsten Möglichkeiten und 
ein nahezu undurchdringliches Sozial-
rechtsdeckmäntelchen obendrein - bestens 
getarnt - durch Fliessband - Leergutachten 
wie jenen aus der Werkstatt des Dr. Prager 
und anderen Wegbegutachtungspools. Sie 
scheinen einzig dazu da, die versicherungs-
rechtlichen Ansprüche Versicherter zu-
rückzuweisen.   
 



Fallbeispiel IV 
 

    Überarb. Nachdruck (Feb. 2000) aus: Berufskrankheiten aktuell, Nr. 26/27, Dez. 1999,  63 

Als der Malermeister das Gutachten des Dr. 
Prager in den Händen hält, kocht die blanke 
Wut in ihm hoch.  
Er wendet sich an den Staatl. Gewerbearzt, 
schickt ihm alle Gutachten, die Arztbefunde 
und seine Gedächtnisnotizen.  
Er glaubt, einen mutigen Schritt zu tun und 
hier Hilfe finden zu können.    
Mit einem ausführlichen Schreiben vom 3. 
4. 1997 an die Bau - BG verlangt der Staatl. 
Gewerbearzt weitere Untersuchungen - vor 
allem auf internistischem und neurologi-
schem Fachgebiet. Es müsse geklärt wer-
den, was es mit der z. T. deutlich erhöhten 
Blutsenkungsgeschwindigkeit (Hinweis 
auf entzündliche Prozesse), dem immer 
wieder grenzwertigen oder erniedrigten Hb-
Wert (Hämoglobin), der seit vielen Jahren 
nachweislichen leichten Thrombozytose, 
dem regelmäßig erhöhten Cholesterin-Wert 
und der mehrfach dokumentierten Ery-
throzyturie ohne Bakteriurie auf sich habe. 
Das gelte auch bezüglich der neurologi-
schen Befundung. In einer 1995 veranlass-
ten MRT hätten sich Veränderungen i. S. 
vaskulär-hypoxischer Läsionen (Mikroin-
farkte) gezeigt, im Hirn-SPECT Blutfluss-
störungen. Hier müsse geklärt werden, was 
dafür ursächlich sei, ob eine Arteriosklerose 
oder eine Vaskulitis (z.B. Immunvaskuli-
tistis) im Gefässschenkel oder etwas ande-
res.   
Er schlägt der Bau-BG vor, Prof. Lehnert 
mit einer gutachterlichen Klärung zu beauf-
tragen. Die aber notiert handschriftlich auf 
Blatt 5 des Schreibens "aber nicht im BK-
Verfahren". Sodann hört sie zum Schreiben 
des Staatl. Gewerbearztes erst mal ihren 
Herrn Dr. Prager an.  
Der Malermeister erhält den Ablehnungs-
bescheid im Mai 1997. Sein Widerspruch 
bleibt erfolglos. Er wird im August 1997 
abgelehnt und sein Anwalt reicht die Klage 
beim zuständigen Sozialgericht ein.  
Im selben Monat erleidet der Malermeister 
einen Myokard - Hinterwand- und, keinen 
Monat später, einen Vorderwand-Infarkt.  

Es geht ihm lange Zeit so miserabel wie nie 
zuvor in seinem Leben.  
1998 verfügt der Richter die Erstellung ei-
nes Amtsgutachtens nach § 106 SGG durch 
Prof. Lehnert, Erlangen. Der Malermeister 
protestiert, lehnt Prof. Lehnert wegen der 
Besorgnis der Befangenheit ab, vergebens. 
Der Richter bleibt hart. Dass Prof. Lehnert 
"Professor für Unbedenklichkeitsbeschei-
nungen" genannt werden darf (OLG Ham-
burg 1984) und Versicherte ihm in vielen 
Fällen fehlende Unabhängigkeit nachweisen 
konnten - es rührt den Richter nicht: Entwe-
der Prof. Lehnert oder keiner. Punktum. 
Schweren Herzens lenkt der Malermeister 
schließlich ein und fährt nach Bayern.  
 

Eine Zuordnung ist unmöglich. 
Das Gutachten des Prof. Grobe 

Glaubt man dem Gutachten, hat Prof. Tho-
mas Grobe, (er ist ein gelernter Valentin-
Schüler) das Nervensystem des Malermei-
ster eingehend klinisch untersucht hinsicht-
lich der Hirnnerven, der Sensibilität der 
Motilität, der Reflexe und der Koordination.  

Die Klinik 
Herr E. habe angegeben, sein Geruchssinn  
sei in Ordnung, der Geschmacksinn ebenso. 
Er habe ein schwankendes Sehvermögen, 
keine Sensibilitätsstörungen im Gesicht, 
kein gestörtes Hörvermögen bei Hochton-
schwerhörigkeit und Ohrgeräuschen, keine 
Berührungs- oder Schmerzempfindungsstö-
rungen.  
Prof. Grobe prüft das Vibrationsempfinden 
mit der Stimmgabel ab. Es sei an den Füßen 
grenzwertig beeinträchtigt (Großzehenbal-
len rechts 5/8, links 6/8. Die Temperatur-
empfindung testet er mit einem Metall/-
Kunststoffstab, sie sei normal. Vom Ge-
brauch des Nadelrädchens sieht er ab; er 
untersucht nicht, ob sich bei Herrn E. so-
cken- oder handschuhförmige Sensibilitäts-
verminderungen an den Extremitäten fest-
stellen lassen. 
Die Motilitätsprüfung (Kraft, Bewegungs-
fähigkeit der Extremitäten und der Gelenke) 
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bleibt bis auf eine teilweise Druckschmerz-
haftigkeit der Muskulatur an den typischen 
Muskelansatzpunkten (körpernah und kör-
perfern) ohne Befund.  
In der Reflexprüfung zeigen sich die Arm-
eigenreflexe schwach bis mittellebhaft, der 
Patellarsehnenreflex beidseits ebenso 
schwach wie die Bauchhautreflexe.  
Die Koordinationsprüfung erschöpft sich im 
Knie-Hacken-Versuch (ausreichend sicher 
(!), Wechsel- und Zielbewegungen der 
Hände (!), Zehen- und Fersengang und dem 
Romberg´schen Stehversuch (ausreichend 
(!) sicher und ohne Absinktendenz der Ar-
me). Der hier wirklich wichtige Blind- und 
Seiltänzergang wird nicht geprüft. Stattdes-
sen vermeldet der Gutachter: Das Sprechen 
ist gut artikuliert, keine Anhaltspunkte für 
aphasische Störungen.  
Wir erfahren auch nichts über den Zustand 
der Finger- und der Fußnägel und etwaiger 
Anzeichen für Wachstumsstörungen. Unter 
dem - bemerkenswerten - Zwischentitel 
"Vegetatives Nervensystem" findet sich nur 
die Bemerkung: "Belangvolle vegetative 
Störungen fallen an den Händen und Füßen 
nicht auf."  
Der psychische Befund ergibt: Herr E. ist 
klar im Kopf, voll konzentriert, ermüdet 
nicht vorschnell. Seine Stimmung ist "sehr 
leicht abgesenkt", doch sei sein "Antrieb 
etwas gemindert".  
 

Die apparativen Untersuchungen 
Durchgeführt werden ein EEG (Elektroen-
cephalogramm), ein EKG (Elektrokardio-
gramm), ein EMG (Elektromyogramm), 
SEP (Somato-sensible kortikale Antwortpo-
tenziale) des N. tibialis und ein VEP (Visu-
ell evoziertes Potenzial).   
Im EEG wird deutlich, dass Herr E. kein 
Epileptiker ist.  
Das EKG - Herr E. hat im Institut in Erlan-
gen am Vortag schon eins gemacht - wird 
mit einer Herzaktion um 58/Minute als 
normal beurteilt.  

In dem, was Prof. Grobe eine Oberflächene-
lektromyografie des "N. tibialis motorisch 
und des N. suralis sensibel" nennt, "ergeben 
sich rechts in den Normbereich einzuord-
nende Werte". Es ist anzunehmen, dass es 
sich bei dieser Untersuchung aber nicht um 
ein EMG, sondern um ein ENG, eine Elekt-
roneurografie, gehandelt hat und nur die 
Nervenleitgeschwindigkeit (NLG) des N. 
(motorisch) tibialis re und des (sensibel) N. 
suralis re. gemessen wurde, nicht aber die 
motorisch-nervlichen Muskelpotenziale.  
Im ´echten´ EMG können die so genannten 
Interferenzmuster abgelesen werden, die bei 
bestehender Myopathie ausgelichtet und 
auch bei einer Polyneuropathie in der grafi-
schen Darstellung in typischer Weise ver-
ändert sind - siehe Kapitel apparative Dia-
gnostik.   
In den Computerausdrucken der durchge-
führten Messungen fehlen Interferenzmuster 
und es ist mehr als fraglich, ob ein EMG 
durchgeführt wurde.  
Problematisch ist aber auch, was und auch, 
wo es gemessen wurde. Der N. tibialis ist 
einer der großen Nervenstränge, der sich 
eher zum hinteren Bein hin gelegen durch 
das Bein zieht. Der N. suralis zweigt erst in 
Höhe der Kniekehle vom N. tibialis ab und 
verläuft dann ebenfalls Richtung Ferse.  
Die NLG von N. tibialis und N. suralis ist 
im Übrigen schwer zu vergleichen, weil der 
Untersucher nicht etwa bei beiden Nerven 
die sensible und/oder motorische NLG ge-
messen hat. Er hat beim N. suralis nur die 
sensible und beim N. tibialis nur die motori-
sche NLG gemessen. Außerdem hat er nicht 
geprüft, wie die Werte an den genannten 
Nerven im linken Bein ausfallen.   
Mit anderen Worten, die Messungen zweier 
Nerven in der beschriebenen Weise machen 
die Aussage des Untersuchungsergebnisses 
wenig brauchbar, weil sie wenig bis nichts 
darüber auszusagen vermag, ob Herr E. eine 
Polyneuropathie hat oder nicht und wo sie 
ggfs. lokalisiert ist. Auch Prof. Grobe dürfte 
bekannt sein, dass es ungleich mehr - klei-
ne, mittlere und große/markfreie und be-
markte - Nerven in den Extremitäten gibt 
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als nur den N. tibialis und seinen Ableger, 
den N. suralis. Im Übrigen muss eine Poly-
neuropathie schon sehr stark ausgeprägt 
sein, wenn die NLG in den großen Beinner-
ven signifikant vermindert ist.  
Im Übrigen wurden Herr E. die Füße auf 
34° aufgewärmt. Das ist aus begreiflichen 
Gründen unstatthaft und verfälscht Untersu-
chungsergebnisse. Nervenimpulse bewegen 
sich im aufgewärmten Milieu bekanntlich 
schneller fort. Ein +/-34° warmes Haut-Ge-
webemileu haben üblicherweise Gesunde, 
nicht aber an Polyneuropathie/Myopathie 
Erkrankte; weshalb sie u.a. in der Regel 
auch unter chronisch (schmerzend) kalten 
Händen und Füßen leiden. "Mit abneh-
mender Temperatur" heißt es bei Ludin, 
"nimmt die Leitgeschwindigkeit pro Grad 
Temperaturabnahme um 1,2 - 2,4 m/s ab".62 
Es kann daher nur als absurd betrachtet 
werden, die Leitgeschwindigkeit bei Kran-
ken durch Temperaturmanipulation zu er-
höhen. Bei Aufwärmung muss der Arzt 
zwangsläufig ein falsches diagnostisches 
Bild erhalten und es ist nicht zu begreifen, 
dass ein Autor wie Ludin die Aufwärmung 
auf 34° empfiehlt - ausser man bezieht seine 
Empfehlung auf Gesunde bzw. Forschungs-
projekte mit Gruppen.  
Ursprünglich wurde die Aufwärmung im 
Rahmen von Forschungsprojekten prakti-
ziert - mit dem Ziel, unter vergleichbaren 
Temperaturbedingungen NLG - Normwert-
spannen bei gesunden Personen zu bestim-
men. Das war gerechtfertigt, da die Haut-
temperaturen bei Gesunden an den Extremi-
täten wenig differieren. Doch die Nerven-
leitfähigkeit Kranker durch manipulative Ex-
tremitätenerwärmung aufzupäppeln, ist bei 
Begutachtungen im Rahmen von BK-Fest-
stellungsverfahren absurd. Hier ist im-
merhin Ziel, den realen Zustand zu diagnos-
tizieren, den realen Schädigungsgrad festzu-
stellen und nichts zu beschönigen.   
Die NLG für den N. suralis re. betrug bei 
Herrn E. 47,4 m/s, in der Kontrollmessung 
48,2 m/s. Der Befund ist leicht un-
                                                 
62 H.- P. Ludin, Praktische Elektromyographie, 
Stuttgart 1997, 5. Auflg., S. 61  

tergrenzwertig - jedenfalls nach Ludin 
(1997).  
Für den motorischen N. tibialis prox. re. ist 
im C-Ausdruck ein NLG-Wert von 40,2 m/s 
vermerkt. Das ist ebenfalls leicht un-
tergrenzwertig. Er müsste nach Ludin (Al-
terseinberechnung) um 45 m/s betragen. 63  
Im SSEP (Somato-sensible kortikale Ant-
wortpotenziale) wurde der N. tibialis rechts 
in Höhe des Sprungelenkes gereizt. Bei 2 
Reizdurchgängen mit je 150 und 200 Ein-
zelreizen, ergab sich für P 40 eine Latenz 
um 50 ms, "damit eine auch unter Berück-
sichtigung der Körpergröße leichte Verzö-
gerung für P 40", d.h. der Impuls kam ver-
langsamt an. Das traf auch auf zwei weitere 
der gemessenen Werte zu und signalisierte 
damit Nervenschäden zumindest im Bereich 
der Rückenleitungsbahnen - möglicherweise 
Demyelisierungen.      
Im VEP (visuell evozierte Potenziale) 
scheinen sich auf den ersten Blick Normal-
werte darzustellen. Doch ist auffällig, dass 
sich zwischen rechtem und linkem Auge 
Seitendifferenzen von mehr als 7-8 ms in 
der 1. und 2. Kontrollmessung zeigten. Der 
Impuls zwischen Reizort und linkem Auge 
kam bei dem Messpunkt P 100 mit 115, 8 
ms langsamer an als zwischen Reizort und 
rechtem Auge. Hier brauchte es in der 2. 
Kontrollmessung nur 107,4 ms. Nach Schli-
ak/Hopf ist eine über 7-8 ms Seitendifferenz 
hinausgehende Seitendifferenz zwischen 
beiden Augen als pathologisch zu bezeich-
nen und vereinbar mit einer toxischen Opti-
kusneuropathie. 64 Dazu findet sich im Gut-
achten des Prof. Grobe kein Sterbenswört-
chen. 
Im SSEP und im VEP ( siehe dazu die Er-
läuterungen zu SSEP und VEP im Kapitel 
"Diagnostik von Nervenerkrankungen) zeig-
te sich demnach, dass bei Herrn E. Nerven - 
Läsionen vorliegen. Die gutachterliche Ar-
gumentation beweist indes, Prof. Grobe 
wollte sich damit nicht weiter befassen.  

                                                 
63 Ludin, a.a.O., S. 169 
64 Schliak, Hopf, Diagnostik in der Neurologie, 
Stuttgart 1988, S. 396 und 401 
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Er schreibt: 
"Die bei der jetzigen Untersuchung erhobenen 
neurologischen und psychiatrischen Befunde 
stehen damit weitgehend in Einklang mit den in 
den Aktenunterlagen beschrieben Befunden, mit 
Ausnahme der von Herrn Dr. Binz (..) beschrie-
benen Befunde (..) Herr Dr. Binz stellt als einzi-
ger Neurologe eine Polyneuropathie mit so-
cken- und handschuhförmigen Hypästhesien 
und Hyperpathie sowie mit verringerter Mus-
kelkraft und beginnenden Muskelatrophien fest, 
neben einer Ataxie. (..) Da auch bei der jetzigen 
Untersuchung keine auf eine Polyneuropathie 
weisenden Befunde festgestellt wurden, kann ei-
ne weitere Erörterung der von Herrn Dr. Binz 
unzureichend gestützten Diagnose einer Poly-
neuropathie entfallen".   
Prof. Grobe lässt selbstverständlich die Be-
funde des Neurologen Dr. Boer und des Dr. 
Teßmann nicht unerwähnt. Sie hätten auch 
nichts gefunden. Dabei erwähnt er den von 
Dr. Teßmann bestimmten N. tibialis-NLG 
von 38 m/s und meint, Dr. Teßmann habe 
nicht aufgewärmt, deshalb sei der damals 
gefundene Wert "noch als normal bewertete 
NLG in Betracht zu ziehen". Wir erinnern 
uns, Dr. Teßmann hat diesen eindeutig pa-
thologischen Wert - gleich ob auf aufge-
wärmter oder auf kalter  Haut gemessen, 
gleich ob sensible oder motorische NLG - 
bereits selbst als "noch normal" eingestuft.  
Bleibt noch der pathologische Wert der so-
mato-kortikalen Antwortpotenziale.  
Was fängt Prof. Grobe damit an?  
Er sagt erstens: 
"Insbesondere ist darauf zu verweisen, dass 
nach eigenem Kenntnisstand Verzögerungen 
somato-sensibler kortikaler Antwortpotenziale 
nicht als Hinweis auf toxische Schädigungen 
des zentralen Nervensystems zu werten sind." 
Er sagt zweitens zum Ergebnis der 1995 
durchgeführten Hirn-SPECT: 
Dem Befund der Hirnszintigrafie (..) kommt 
kein belangvolles diagnostisches Gewicht bei. 
Diese Veränderungen sind ebenfalls unspezi-
fisch und weisen nicht auf eine toxisch beding-
te Schädigung.65  

                                                 
65 Er bezieht sich hier auf Ch. Lang, Bildgeben-
de Verfahren (CT, MRT, SPECT) und Neuroto-

Und präsentiert die Konclusio aus Argu-
ment eins und zwei - auch unter Verweis 
auf das negative Ergebnis der in seinem 
Hause durchgeführten Psychometrie und 
sagt: da es keinen weiteren Befund gibt, der 
diesen Befund stütze, könne "dieser sehr 
leicht normabweichende Wert der somato-
sensiblen kortikalen Antwortpotenziale (..) 
diagnostisch" auch "nicht weiter verwertet 
werden".  
Das Muster der Wegbegutachtung lässt sich 
damit sehr klar nachvollziehen.  
Die Psychometrie hatte übrigens ergeben: 
• Im Wortschatztest nach Schmidt und Metz-

ler (WST) erreichte Herr E. einen IQ von 
104, 

• im Kurztest zur Erfassung von Gedächtnis- 
und Aufmerksamkeitsstörungen nach ER-
ZIGKEIT (SKT) ist das Ergebnis nicht do-
kumentiert; in der Interpretation der Befun-
de heißt es aber, Herr E. habe 2 Punkte er-
zielt. Es ergäben sich somit keine Anhalts-
punkte für Störungen der Aufmerksamkeit 
oder des Gedächtnisses,  

• im BENTON-Test konnte Herr E. von 10 
Vorlagen 6 korrekt wiedergeben bei einem 
Erwartungswert von 8 und damit "eine 
leichte Abweichung bei den auf Altersstufe 
und Intelligenzniveau bezogenen Erwar-
tungswert",  

• das Ergebnis des Zahlen-Verbindungstest 
nach OSWALD & ROTH (ZVT) ist nicht zu 
entziffern, da Herr E. eine - im Vergleich zu 
den übrigen Blättern auffällig - unleserliche 
Kopie erhalten hat. Im Interpretationsteil 
erfahren wir aber, Herr E. habe einen Pro-
zentrang von 58 erzielt, was einer durch-
schnittlichen Informationsgeschwindigkeit zu-
zuordnen sei. - Wir erinnern uns, im damals 
bei dem Dipl.-Psych. Stockheim durchge-
führten KAI - er misst die wichtigsten Pa-
rameter der augenblicklich verfügbaren In-

                                                                         
xizität. In: Triebig, G.; G. Lehnert (Hrsg.) Neu-
rotoxikologie in der Arbeitsmedizin und Um-
weltmedizin. Gentner Stuttgart 1998. Wir haben 
bei Lang nachgelesen. Dort findet sich eine sol-
che Aussage nicht. Er macht lediglich die me-
thodischen Probleme geltend, die sich bei allen 
bildgebenden (und anderen) Diagnoseverfahren 
stellen.  
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telligenzfunktion sprach- und bildungsunab-
hängig - hatte Herr E. eine Informationsge-
schwindigkeitsverarbeitung von lediglich 
12,34 Bit/sec. erreicht  Bei einer Kurzspei-
cherkapazität von 5,55 Sekunden ließ sich 
damals ein Maß für die 
Kurzspeicherkapazität von 68,48 Bit 
errechnen, was umgerechnet einem 
Intelligenzquotienten von nurmehr 93 IQ-
Punkten entsprach.  Es ist zu sehen: Im Vergleich zum diesbe-

züglichen Aussagewert des KAI (siehe Psy-
chometrie-Befund aus der Praxis des Dr. 
Binz) ist der ZVT-Test sehr viel weniger 
sensibel.  
• auch im Minnesota Multiphasic Personality 

Inventory (MMPI) - hier fehlt das Profil-
blatt, was die Psychologin beigelegt hatte - 
ergaben sich keine Auffälligkeiten. Beim 
MMPI handelt es sich um einen Fragebo-
gen, der 221 Aussagen enthält, die 10 klini-
schen Skalen und 3 Validitätsskalen zuge-
ordnet werden; man hofft damit "klinisch 
bedeutsame Persönlichkeitsmerkmale und 
Verhaltensweisen aufdecken zu können so-
wie simulative (vortäuschende) und dissi-
mulative (verleugnende) Tendenzen. Bei den 
Skalen "Hypochondrie" und "Hysterie" re-
gistrierte man "Abweichungen vom Durch-
schnittsbereich".    

Der Malermeister erinnert sich sehr gut an 
die Begegnung mit Prof. Grobe und der net-
ten Psychologin.  
Er hatte danach notiert:  
"Bei meiner Ankunft gegen 10 Uhr 30 in der o. 
g. Praxis musste ich zuerst ca. 30 Minuten all-
gemeine Fragen beantworten, welche die Helfe-
rin aufschrieb. Danach wurde bei mir ein EEG 
und eine Nervenleitmessung an den Beinen ge-
macht. Anschliessend hatte ich ein kurzes Ge-
spräch mit Herrn Prof. Grobe, wobei er sich 
fast ausschliesslich mit mir über die vorherige 
Befragung unterhielt. (..) Danach wurde ich von 
Frau Dr. Schäuble zum psychologischen Test 
aufgefordert. Sie sagte mir, dass die Tests, die 
von Herrn Stockheim gemacht worden seien, 
nicht wiederholt werden müssten, da ich diese 
erstens kenne und zweitens diese so richtig sei-
en. Im weiteren Verlauf der Testung fragte sie 
mich, warum ich nicht studiert hätte, da ich ei-
nen sehr hohen IQ hätte. Ich sagte, dass dies 
früher kein Thema gewesen sei und ich auch 
lieber körperlich arbeitete. Bei einem Test sagte 

sie mir, dass mein Kurzzeitgedächtnis schlech-
ter als bei Herrn Stockheim sei, was sie sehr 
stutzig machen würde. Bei der Testung mit den 
Bildern, die ich mir einprägen musste, fragte sie 
mehrere Male in einigen Minutenabständen 
nach, ob ich diese behalten hatte. Es fiel mir 
schwer und ich wusste einen Teil nicht mehr. 
Die Testung wurde auch längere Zeit unterbro-
chen und dauerte etwa eine Stunde. Danach 
wurde ich nach einer Pause zur Untersuchung 
des Sehnervs geschickt. Bei dieser Untersu-
chung wurde festgestellt, dass der linke Sehnerv 
entzündet sei. Es wurden auch noch Untersu-
chungen an Händen und Füßen gemacht. Gegen 
1330 Uhr ging ich zum Schlussgespräch zu 
Herrn Prof. Grobe ins Sprechzimmer. Nach 
kurzem vertrauensvollen Anfangsgespräch 
stand er auf, lehnte sich über den Schreibtisch 
und sagte in einem massiveren Tonfall, dass er 
nichts für mich tun könne, da man bei mir nichts 
finden würde, was auf ein Krankheitszeichen 
hindeuten würde. Die Diagnosen von Dr. Binz 
seien alle falsch. Ich antwortete ihm, dass ich 
hoffen würde, dass nicht die weiteren Diagno-
sen von Dr. Binz eintreten würden, da ein Teil 
schon eingetreten sei und diese mir reichen 
würde. Des Weiteren sagte er mir, dass es ihm 
egal sei, ob die BG mir Rente bezahle oder 
nicht, ihm würde das nichts ausmachen. Dann 
sagte er mir auch noch, wenn ich eines Tages 
Krebs hätte, würde man feststellen, dass mir ein 
Enzym fehlen würde und dann bekäme ich ja die 
Rente. Dieses könnte ich an der Anmeldung 
nachfragen, da dieses bei einem Vater einer 
seiner Angestellten der Fall sei. Auch hätte 
Herr Dr. Böer66 bei mir nichts feststellen kön-
nen. Ich sagte ihm, dass Herr Dr. Böer aber 
deswegen nicht ausgeschlossen hätte, dass mei-
ne Erkrankung durch den Beruf gekommen sei, 
man dieses aber nur mit speziellen Untersu-
chungen feststellen könnte. Aus diesem Grunde 
würde er mir eine Untersuchung bei Herrn 
Prof. Paulus67 empfehlen, da dieser sich besser 
mit Lösemittelerkrankungen auskennen würde. 
Prof. Dr. Grobe wurde daraufhin etwas unge-
haltener und fragte mich, wer denn Prof. Paulus 
ist. Ich hatte den Eindruck, dass er ihn doch 
kennen würde, aber ich erklärte ihm, wer das 
ist. Er wurde ungehalten und fragte mich, ob er 
noch einige Untersuchungen machen dürfe, um 
andere Krankheiten auszuschließen, obwohl die 
                                                 
66 D.i. der behandelnde Neurologe des Maler-
meisters. 
67 Prof. Paulus ist Neurophysiologe. 
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Untersuchungen schon abgeschlossen waren. 
Er sagte mir auch, dass er normal keine Zeit 
mehr hätte und weg müsse. Ich war einverstan-
den mit weiteren Untersuchungen und ging mit 
ihm in einen Nebenraum. Nachdem ich ausge-
zogen war, untersuchte er mich auf Reaktion, 
Tast-, Geruchssinn usw. Die Untersuchung dau-
erte etwa 10 Minuten. Danach wurden noch-
mals elektrische Untersuchungen gemacht, wel-
che schon vorher gemacht wurden. Dabei sagte 
er mir, dass die Befunde jetzt grenzwertig seien. 
Auch wurde der Sehnverv nochmals überprüft, 
diesmal war der Wert jedoch normal. Ich war 
schon ziemlich überrascht, dass es nun ein an-
deres Ergebnis als vorher gab. Anzumerken ist, 
dass Prof. Grobe vorher bei keiner Untersu-
chung anwesend war. Nach der Untersuchung, 
die sehr hastig verlief, fragte er mich, ob ich ei-
ne Tasse Kaffee mit Kuchen oder Christstollen 
haben möchte. Ich trank eine Tasse Kaffee. 
Prof. Grobe verabschiedete mich und verließ 
schnell die Praxis. (..). 
Nachträglich möchte ich noch anmerken: Bei 
Herrn Stockheim hatte ich einen IQ von 123 und 
bei Frau Dr. Schäuble habe ich einen von 104.  
Liegt dieses am Test,  oder soll damit nur ein 
Absacken der Leistung im Kurzzeitgedächtnis 
verharmlost werden?" 
Bliebe noch hinzuzufügen:  
Alles in allem kam Prof. Grobe in seinem 
Gutachten zu dem Schluss, eine "eindeutige 
diagnostische Zuordnung der vielfältigen 
und vielgestaltigen Beschwerden" von 
Herrn E. sei "nicht möglich".  
 

Ein Nachklapp von 65 Seiten: 
Das Gutachten aus dem Hause 

Lehnert 
Wir können nicht schließen, ohne einige 
Blicke auch in dieses Gutachten geworfen 
zu haben.   

Herr E. wurde internistisch, allergolo-
gisch68, kardiologisch und pulmologisch un-

                                                 
68 Nachdem man bei Herrn E. ca. 100 Testsub-
stanzen auf der Haut plaziert hatte, ließ man ihn 
warten. Er schaute sich währenddessen die Test-
substanzen an. "Dabei fiel mir auf, daß diese al-
le über das Verfallsdatum waren. Es handelte 

tersucht. Herr E. erinnert sich, es wurden 
ihm zwischen 15 und 20 (!) Ampullen Blut 
entnommen. Obwohl man so viel Blut si-
cherlich nicht brauchte, um zu analysieren, 
ob der Malermeister anno 1999 aliphatische, 
halogenierte oder aromatische Kohlenwas-
serstoffe im Serum hat.  
Überflüssig war das dennoch nicht, doch in 
anderer Weise, als man in diesem Institut 
glauben mag. Man fand einen Toluol-Wert 
von 20,85 µg/l. Da aber Toluol nur eine 
Halbwertszeit zwischen 2 Minuten und 3,5 
Stunden hat, lässt das den Schluss69 zu, die 
Luft im Erlanger arbeitsmedizinischen Insti-
tut selbst muss Toluol-haltig sein und das 
nicht zu knapp; sie dürfte deshalb für Kran-
ke völlig ungeeignet sein und auch wenig 
zuträglich für die dortigen Institutsmitarbei-
ter.  
Im Falle des Herrn E. interessanter sind die 
gemessenen Werte der Stoffgruppe mit lan-
ger Halbwertszeit, nämlich der PCB. Der 
gemessene Summenwert beläuft sich - sage 
und schreibe - auf 4,72 µg/l, d. s. 4.720 ng/l. 
Er dürfte normalerweise einen Summenwert 
von maximal 2.000 ng/l nicht überschreiten. 
Vor allem die höher chlorierten PCB-
Kongenere fanden sich bei Herrn E. reich-
lich. Hier gilt, umso höher chloriert, umso 
toxischer! PCB - haltig waren früher nicht 
nur Fugendichtungen, sondern auch sehr 
viele Produkte für den Maler, Fußbodenle-
ger und Raumausstatter. PCB war in Lacken 
und Harzen, wurde als Weichmacher Kunst-
stoffen wie PVC, Polyethylen, Polyamiden, 
Kautschuk und Polyurethanschaumstoffen 
(isocyanathaltig) zugesetzt, fand sich als 
Zusatz in Anstrichmitteln (Antifouling in 
z.B. Fensteranstrichen), in Kitten, Wachsen 
und Klebstoffen und als Flammschutzmittel 
in dämmschichtbildenden Chlorkautschuk - 
Lacken.  

                                                                         
sich um Alk Prick N mit dem Verfallsdatum 
vom 7. 1. 1999."  
69 Sofern wir nicht annehmen wollen, man habe 
den Malermeister absichtlich und ohne dessen 
Wissen gegenüber Toluol exponiert - und dann 
geguckt, was passiert.    
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Das Blutbild ergab die all die Jahre schon 
bekannte erhöhte BSG, das Hämoglobin an 
der unteren Grenze, die Eosinophilen mit 
22/mm3 absolut zu niedrig, die Lymphozy-
ten erhöht, die Segmentkernigen unter Re-
ferenzbereich, der ph-Wert im Urin mit 6-7 
zu niedrig (schon ins Saure), in der Elek-
trophorese das Albumin an der oberen 
Grenze des Referenzbereichs.  
Die Leber erwies sich als vergrößert tastbar 
- mit 12 cm (!) im MCL (Medioclavicularli-
nie = senkrechte, von der Mitte des Schlüs-
selbeins abwärts gezogene Linie), worauf 
aber in der Oberbauchsonografie keinerlei 
Bezug genommen wird.   
Alle diese Befunde spielen weder im Be-
sprechungs-, noch im Bewertungsteil dieses 
Gutachtens irgendeine Rolle. Sie werden 
schweigend übergangen und das ist bemer-
kenswert. Gutachterlich zur Debatte stehen 
immerhin nicht nur die BK-Ziff 1317, Poly-
neuropathie und Enzephalopathie durch Lö-
semittel und Lösemittelgemische. Zu prüfen 
waren auch Erkrankungen durch chlorierte 
und aromatische Kohlenwasserstoffe ein-
schließlich PCB und Dioxine nach der BK-
Ziff. 1310.  
Hierunter fallen aber alle Erkrankungen, die 
von diesen Stoffgruppen nach arbeitsme-
dizinisch - toxikologischen Erkenntnissen 
erzeugbar sind.  
Zumindest theoretisch. Praktisch offensicht-
lich aber nicht.  
Das zeigte sich bereits am Gutachten des 
Dr. Prager. Das zeigt sich auch jetzt wieder 
am Gutachten des Dr. Weihrauch und Mit-
unterzeichners, Prof. Lehnert (auch ihn hat 
Herr E. nie zu Gesicht bekommen).  
Die gesamte Fragestellung ist allein auf den 
neurologischen Komplex zugeschnitten - als 
gäbe es gar keine weiteren durch Lösemittel 
verursachbare Erkrankungen auf internisti-
schen, kardiologischem, hämatologischen, 
nephrologischen oder pulmologischen Ge-
biet.    
Und hier behaupten die Gutachter zunächst, 
Lösemittel-assoziierte Schädigungen des 
zentralen und peripheren Nervensystems  

ließen sich in vielen Fällen weder durch die 
klinische Symptomatik noch durch entspre-
chende diagnostische Verfahren von ande-
ren (außerberuflich erworbenen) Nerven-
schäden abgrenzen. 
Sodann verfügen sie: 
"Die Diagnose einer berufsbedingten Schädi-
gung des Nervensystem basiert im Wesentlichen 
auf folgenden Punkten: 
1. Dem Vorliegen eines Krankheitsbildes, das 

mit einer toxischen Schädigung des Nerven-
systems zu vereinbaren ist. 

2. Dem zweifelsfreien Nachweis einer langjäh-
rigen und sehr hohen, d.h. deutlich über den 
MAK-Werten gelegene Exposition 

3. Dem Verlauf der Erkrankung 
4. Dem Vorliegen außerberuflicher Risikofak-

toren." 
Gestützt auf das neurologische Gutachten 
des Prof. Grobe, Seite um Seite ausführ-
lichst wiedergekäut, ergeht sodann das gut-
achterliche Urteil 

A b g e l e h n t:  
Erstens sei das Krankheitsbild nicht mit ei-
ner toxischen Schädigung des Nervensys-
tems zu vereinbaren.  
Zweitens konnte eine langjährige und sehr 
hohe, d.h. deutlich über den MAK-Werten 
gelegene Exposition nicht zweifelsfrei nach-
gewiesen werden 
Drittens spreche der Verlauf der Erkran-
kung nicht für eine berufliche Genese 
Viertens lägen außerberufliche Risikofakto-
ren vor.  
Punkt vier ist gleichsam das infame Sahne-
häubchen obenauf. Die Gutachter fabulieren 
hier ganz ungeniert, der Malermeister könn-
te sich sein leichtes pseudo-neurastheni-
sches Syndrom im Zuge seiner beiden Herz-
infarkte zugezogen haben, beide erlitten in 
einem ja nun vergleichsweise jungen Alter, 
oder durch seine anaphylaktischen Reakti-
onen (auf Gräserpollen und andere überall 
gegenwärtigen Allergene).  
 

Zusammenfassung 
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In den Fallbeispielen lassen sich eine Reihe 
von Kausalitätskriterien, Bewertungen und 
medizinische Aussagen finden, die über die 
ursächliche Zuordnung der Gesundheits-
schäden entschieden haben.  

Beispiel 1: 
Bei dem KfZ-Spritzlackierer wurde die 
Kausalität von Prof. Konietzko aus vor al-
lem zwei Gründen für nicht wahrscheinlich 
erachtet: 1. Die Enzephalopathie habe sich 
auch 5 Jahre nach Expositionsende nicht zu-
rückgebildet. 2. Die in der Kernspintomo-
graphie (MRT) gesehene Hirnatrophie spre-
che eher gegen eine Enzephalopathie. Im 
MRT zeigten sich hirnatrophische Zeichen 
nur bei schwersten toxischen Schädigungen. 
Da der Spritzlackierer aber keine "massiv 
akuten Vergiftungssymptome" gezeigt habe, 
sei davon nicht auszugehen. Der Vorgutach-
ter, Prof. Herholz, hatte das MRT-Ergebnis 
mit einem neurotoxischen Schädigungsme-
chanismus für vereinbar gehalten und keine 
Hinweise auf eine vaskuläre Ursache des 
Hirnschadens gefunden.     
Beispiel 2: 
Bei diesem gelernten Baumaschinisten, 
Spritzlackierer und späteren Elektriker ging 
es um  Polyneuropathie mit starken Schmerz-
zuständen, Ataxie, deutliche Wesensverän-
derungen mit zeitweiser Depressivität mit 
erst noch gut erhaltener, dann aber abfallen-
der intellektueller Leistung und einem Le-
berschaden. Auch hier erachtete Prof. Ko-
nietzko die Kausalität für nicht wahrschein-
lich. 1. Er konnte keine PNP feststellen. 2. 
Der positive SPECT-Befund, der erhebliche 
Hirndurchblutungsstörungen ergeben hatte,  
spreche "gegen eine toxische Schädigung, 
da solche Durchblutungsstörungen bei toxi-
schen Enzephalopathien nicht bekannt" sei-
en. 3. Auch der Leberschaden (Fettleber mit 
Entzündungsneigung) sei nicht berufsbe-
dingt, weil er nicht nach spätestens zwei 
Jahren ausgeheilt gewesen sei.  
Aus den Befundungen und Gutachten erga-
ben sich keine Hinweise auf andere medizi-
nische Ursachen. 
Beispiel 3: 

Im Falle des Werkzeugmachers und späte-
ren Büromaschinentechnikers werden die 
manifesten polyneuropathischen, kognitiven 
und psychischen Schäden nicht auf dessen 
Exposition gegenüber Lösemitteln und an-
deren Arbeitsstoffen schon in ganz jungen 
Jahren zurückgeführt, sondern auf eine 
frühzeitige Persönlichkeitsstörung, die lang-
jährige Einnahme von Tranquillizern,  und 
einen unbestätigten, latenten Diabetes mel-
litus. Eine Kausalität mit der beruflichen 
Exposition wird von Prof. Seeber auch des-
halb verneint, weil der Versicherte 1. wäh-
rend seiner beruflichen Tätigkeit niemals 
eine Akutvergiftung gehabt habe, 2. die 
Schäden für eine chronische Lösungsmittel-
intoxikation nicht typisch seien - sie hätten 
sich nach Expositionsende nicht zurückge-
bildet - und 3. sei die Exposition nicht hoch 
genug gewesen, um Gesundheitsschäden 
verursachen zu können.   
Beispiel 4: 
Im Fall des Malermeisters gab es zwei zeit-
versetzt eingeleitete BK-Feststellungsver-
fahren. Im ersten Durchgang beschäftigte 
man sich mit dem Verdacht auf eine allergi-
sche oder toxisch irritativ bedingte obstruk-
tive Atemwegserkrankung. Erst im Zweiten 
ging es um Schäden durch Lösemittel nach 
allen Lösemittel-BK-Ziffern.  
Hier bestritten die Gutachter die haftungs-
ausfüllende Kausalität und behaupteten, 
keine Nervenschäden feststellen zu können. 
Ein MRT-und ein SPECT-Befund wurden 
ebenso ignoriert wie das Ergebnis einer vo-
rangegangenen Psychometrie. Die Gutach-
ter Dr. Prager und Prof. Lehnert (bzw. Dr. 
Weihrauch) sahen als ungesichert an, ob die 
Exposition seit seiner Selbstständigkeit ab 
ca. Mitte der 70er Jahre "dauerhaft" über 
den Grenzwerten gelegen habe. Dr. Prager 
ordnet die vielfältigen Beschwerden einer 
MCS zu, verneint aber eine berufliche Kau-
salität. Dagegen spreche "nach allen toxiko-
logischen Erfahrungen" die Zunahme der 
Beschwerden bei gleichzeitig beruflich ab-
nehmenden Expositionskonzentrationen. Ob-
wohl der Malermeister in den frühen 70er 
Jahren etliche Male bewusstlos geworden 
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war, erwähnt keiner der Gutachter die in 
diesem Fall nachweisliche "Akutintoxika-
tion". Als Hinweise auf außerberuflich ur-
sächliche "Risikofaktoren" wertete man in 
Erlangen eine Gräserpollenallergie und die 
beiden 1997 (!) erlittenen Herzinfarkte.  

In allen gezeigten Fällen kam es gutachter-
lich zu Befundverdrehungen- bzw. augen-
scheinlicher Befundauswahl nach Gusto, 
ergebnisorientierten Bewertungen und Wi-
dersprüchen zwischen den einzelnen Gut-
achten - kurz: zu all dem, was man mit dem 
Allerweltswort "Manipulation" nur unzu-
länglich beschreibt. Deutlich wird das - 
auch und vor allem - bei der neurologischen 
und psychometrischen Diagnostik, der In-
terpretation der Ergebnisse und deren medi-
zinischer Bedeutung. Viele der beschriebe-
nen klinischen Untersuchungen scheinen 
nur selektiv und neurologisch mangelhaft 
erledigt worden zu sein. Auffällig ist auch, 
dass so manche Ergebnisse apparativer Un-
tersuchungen schlicht falsch oder ver-
fälschend interpretiert werden - auch das 
immer zulasten des Versicherten.  

Daneben finden sich immer wieder medizi-
nisch-neurologisch und radiologisch ver-
drehte, zweifelhafte bzw. falsche Aussagen. 
Sie werden auch nicht richtiger dadurch, 
dass sie von Arbeitsmedizinern stereotyp als 
wahr und richtig verkündet werden. Das be-
trifft nicht nur die Versuche, bestimmte 
bildgebende Verfahren wie die SPECT und 
die PET als ungeeignet zu verwerfen, to-
xisch bedingte Hirnläsionen zu erkennen, 
oder die irreführende Verdrehung, Hirn-
durchblutungsstörungen seien im Zusam-
menhang mit toxisch bedingten Hirnschä-
den nicht bekannt. Das betrifft ebenso die 
als wahr ausgegebene Losung, es gäbe typi-
sche Verlaufsformen toxisch bedingter,  
neurologischer Schädigungsmechanismen 
und eine ebenso typische Besserung bzw. 
Heilung. Deutlich wird, die Komplexität des 
menschlichen Nervensystems wird in völlig 
unzulässiger Weise reduziert und auf Teil-
aspekte der - wie es in der wissenschaftli-
chen Begründung der Sektion "Berufs-
krankheiten" zur BK-Ziff. 1317 heisst, 

"physiko - chemischen Wechselwirkungen" 
eingeengt, während die "stoffwechselver-
mittelten Lösungsmitteleffekte" weggeblen-
det und als völlig inexistent behandelt wer-
den. Nicht zuletzt deshalb werden auch die 
Innervierungsfähigkeiten, also die  Regene-
ration des Nervensystems völlig über-
schätzt. Es wird ignoriert, dass gerade die 
mit der REHA neurologischer Schäden be-
fassten Fachmediziner - heute mehr denn je 
- die Grenzen ihrer therapeutischen REHA-
Bemühungen beklagen.70 Neurologisch gilt 
noch immer: Im peripheren Nervensystem 
z.B. mögen zwar da und dort Axone neu 
aussprossen, doch sind sie in der Regel so 
funktionsuntüchtig wie sie dünn und mick-
rig sind.71 Das zeigt sich auch immer wieder 
bei den lichtmikroskopischen Analysen von 
Nervenbiopsiegut neurotoxisch Geschädig-
ter.  
Da Arbeitsmediziner bis heute nicht befugt 
sind, kurativ - also therapeutisch - tätig zu 
werden, dürften sie sowieso kaum in der La-
ge sein, neurologische Erkrankungsverläufe 
aus eigener Erfahrung zu beurteilen.  Sie 
überschreiten also ihre fachlichen Kompe-
tenzen bei Weitem, wenn sie bestimmte 1) 
Verlaufsformen und Heilungsprozesse als 
typisch für neurotoxische Schädigungen er-
klären und 2) behaupten, aus der Verlaufsform 
und der Heilungsgeschwindigkeit liesse sich 
herleiten, die Ursachen seien ausserberuflicher 
Natur.   
Umkehrschlüsse dieser Art widersprechen 
nicht nur den Gesetzen der Logik und der 
Plausibilität. Kein ernsthaft arbeitender, un-
abhängiger Neurologe würde sich denn 
auch herbeilassen, derartigen Unsinn zu ver-
                                                 
70 in z.B. Frommelt/Grötzbach (Hrsg.) Neuro-
Rehabilitation, Berlin 1999 
71 Was sich da und in welch kaum fassbarer 
Komplexität abspielt und welche hemmende 
Rolle dabei oxidativer Stress und Kettenreak-
tionen Freier Radikale spielen, hat z.B. M. Bähr 
in "Degeneration und Regeneration verletzter 
Nervenzellen und Nervenbahnen" beschrieben, 
in: Th. Herdegen et al., Klinische Neurobio-
logie. Molekulare Pathogenese und Therapie 
von neurologischen Erkrankungen, Heidelberg 
1977, 61-100. 
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breiten - und würde es auch noch so hoch dotiert.  
 

TEIL III 
Zur Diagnostik von Nervenerkrankungen: 

 
Mehr als andere medizinische Fachrichtun-
gen ist die Neurologie auf die Klinik ange-
wiesen, d.h. die direkten körperlichen Un-
tersuchungen sozusagen von Hand. Neuro-
logen und Neurologinnen müssen versu-
chen, das, was sie untersucht, dabei gese-
hen, beobachtet und vom Patienten gehört 
haben, richtig zu deuten und zutreffend ein- 
bzw. zuzuordnen. Das ist ganz unverzicht-
bar und erfordert grosse Erfahrung, Es er-
fordert aber auch, und das macht es offenbar 
so schwer hier auf MeisterInnen ihres Fachs 
zu treffen, ein besonders vertrauensvolles 
Verhältnis zwischen Arzt und Patienten. 
Nervenschmerzen und psychische Befind-
lichkeiten sind hier sicherlich mit die wich-
tigsten Wegweiser zur richtigen Diagnose. 
Das aber erfordert Vertrauen in das, was der 
Patient sagt und beschreibt.  
Ein Neurologe, eine Neurologin muss die 
Klinik beherrschen. Sie brauchen eine be-
sonders geschulte Wahrnehmungsfähigkeit. 
Sie müssen ihren eigenen Sinneswahrneh-
mungen trauen. Kurz, sie brauchen all das 
ärztliche Können, was heute nicht mehr ge-
schätzt, als antiquiert bewertet und unters 
Rad der Höherbewertung der apparativen 
Diagnostik geraten ist. Wie in anderen me-
dizinischen Fachrichtungen sind Klinik und 
apparative Diagnostik auch in der Neurolo-
gie kein Gegensatz - sie sollten einander er-
gänzen. Bewusst sollte aber immer sein, 
dass die apparative neurologische Diagnos-
tik gegenwärtig immer noch sehr rasch an 
ihre Grenzen stößt. Das gilt sowohl für die 
Diagnostik von Erkrankungen des vegetati-
ven und peripheren, wie auch für die des 
zentralen Nervensystems. Hier haben die in 
den beiden letzten Jahrzehnten eingeführten 
bildgebenden Verfahren CT (Computerto-
mografie), MRT (Kernspintomografie), 
SPECT (Hirnszintigrafie mit Neurolite TC99 
HMPAO) und PET (Positronenelektronen-

tomografie) allerdings gewisse Fortschritte 
gebracht.  
Zum besseren Verständnis der vorangegan-
genen Texte und zu Ihrer besseren Orientie-
rung haben wir uns in neurologischen Wer-
ken umgesehen und einige der wichtigsten 
diagnostischen - auch differenzialdiagnosti-
schen - Untersuchungsmöglichkeiten zu-
sammengefasst.  
 

Was sind Polyneuropathien (PNP)? 
Polyneuropathie (wörtlich übersetzt: Er-
krankung vieler Nerven) ist eine "weitge-
hende nervliche Fehlregulation" (Remmers) 
oder nach Neundörfer, eine "Folge ausge-
breiteter Affektion peripherer Nerven". 
Nerven sind gereizt, entzündet, gespleisst, 
ganze Nervenzellbündel/- fasern abgestor-
ben. Die Signalleitung ist dadurch gestört 
oder wird an den Synapsen behindert, z.B. 
durch Acetylcholinesterasehemmer (das 
vermögen vor allem Pestizide zu bewirken). 
Signalleitung heißt hier aber nicht nur, es 
sagen die Füße zum Kopf, ich bin müde (af-
ferente Signalgebung) und Kopf sagt zu den 
Füssen, weiter meine Lieben (efferente Sig-
nalgebung) - es heißt auch Regulation der 
Versorgung, des Wachstums und der Rege-
neration all dieser Körperteile. Deshalb ist 
u.a. eine PNP an der Haut und am Nagel-
wachstum zu erkennen als Ausdruck gestör-
ter nervlicher Steuerung. 

Wodurch kann eine PNP entstehen?   
Als Ursache werden an häufigsten genannt: 
Diabetes mellitus, Alkoholismus, Stoff-
wechselerkrankungen (immunvermittelte, 
entzündliche u. infektiöse PNP), Vergiftun-
gen, Gefässerkrankungen und entzündliche 
- allergische Erkrankungen. Eine PNP kann 
aber auch erblich bedingt sein (hereditär). 
Die diabetische PNP soll einen Anteil von 



Diagnostik von Nervenerkrankungen 

    Überarb. Nachdruck (Feb. 2000) aus: Berufskrankheiten aktuell, Nr. 26/27, Dez. 1999,  73 

30 und 40% haben, der Alkoholismus von 
ca. 9%, die vaskulär-gefässbedingte PNP 
von knapp 4% und die erbliche von 3%. 
Auffällig aber ist in all den Statistiken der 
vergleichsweise hohe Anteil mit "ungeklär-
ter Ätiologie". 
"Neurotoxine können", so Neundörfer - auf 
dessen Ausführungen ich mich hier vor al-
lem stütze - "die motorischen und sensiblen 
Neurone an unterschiedlichen Stellen schä-
digen wie aus Abb. 4 zu ersehen.   
An eine toxische PNP ist nach Neundörfer 
zu denken,  

- "wenn ein symmetrisch-sensibler Manifes-
tationstyp vorliegt, weil der größte Teil der 
toxischen PNP mit symmetrisch-sensiblen 
Störungen beginnt,  

- wenn eine Kombination von peripher- und 
zentralnervösen Störungen oder mit anderen 
Organschäden (Knochenmark, Leber, Nie-
re) zu beobachten ist, weil ein Großteil der 
Toxine zu Multiorganschäden führt, und 

- wenn bestimmte Berufsausübungen vorge-
geben sind, die von vorneherein als Risiko-
gruppen anzusprechen sind, wie z.B. Arbei-
ter in Blei- oder Quecksilber-verarbeitenden 
Fabriken oder in Industriebetrieben, in de-
nen organische Lösungsmittel verwandt 
werden." 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.   4. (a) am Axon (periphere distale Axonopathie = Dying-back-Neuropathie (häufigste Form der 
PNP);  (b) periphere und zentrale distale Axonopathie z.B. durch Acrylamid, Hexacarbone, Tria-
rylphosphat, Schwefelkohlenstoff, Zinkpyridinethion, Hydrocholinderivate (c) proximale Axonopathie 
z.B. durch Iminodipropionitril (DPN), Dimethylaminopropionitril (DMAPN); (d) an der Markscheide 
(Myelinopathie) z.B. durch Hexachlorophen, Triäthylzinn, Amiodaron, Perhexilin, Natriumzyanat; (e) 
periphere Neuronopathie (am Zelleib) z.B. durch Doxorubicin, Procarbazin, hohe Dosen Vitamin B6

72
  

II. Hier nicht abgebildet: Schäden an den Vasa nervorum. Das sind im Nervengewebe verlaufende, der 
Stoffwechselversorgung  der Nerven dienende kleine Blutgefässe. Sind sie z.B. geschädigt, verläuft an 
diesen Schädigungsstellen eine PNP progressiv. 

                                                 
72 Bildnachweis: Neundörfer, Polyneuropathie, in: Pongratz, Klinische Neurologie, München 1992, S. 
531 

 

Zu (a) periphere distale Axonopa-
thie: 

"Hierbei kommt es zu einer axonalen Dege-
neration von distal nach proximal ("dying-
back"-Neuropathie), wobei pathogenetisch 
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entweder eine direkte toxische Einwirkung 
in der Peripherie auf den Axonfluss mit 
dessen Unterbrechung in Frage kommt, 
oder eine Störung des Zellstoffwechsels, so 
dass in den distalen Nervenfaserabschnit-
ten kein An- und Abtransport von Stoff-
wechselprodukten mehr möglich ist. So er-
klärt sich auch das Bild der gliedab-
schnittsweisen Begrenzung der sensiblen 
und motorischen Ausfälle, weil natürlich 
der Schädigungsgrad von der Länge der 
Axone und damit von der Entfernung vom 
Neuron (Spinalganglion bzw. Vorderhorn-
zellen) abhängig ist. Dieses Störungsmus-
ter kommt bei den toxischen Neuropathien 
am häufigsten vor." 

Zu (b) periphere und zentrale distale 
Axonopathie 
"Hierbei kommt es zu einer Schädigung 
sowohl der peripheren Disteln Abschnitte 
der motorischen und sensiblen Neurone als 
auch der am weitesten von den 
Spinalganglien entfernten Abschnitte der 
im Rückenmark verlaufenden Anteile und 
der distalen Ausläufe der 
zentralmotorischen Bahnen. 
Dementsprechend sind neben Symptomen 
der peripheren Neuropathie auch Zeichen 
einer Läsion des zentralen motorischen 
Neurons zu beobachten, wie gesteigerte 
Muskeleigenreflexe und positive 
Pyramidenbahnzeichen. Sie werden oft 
nicht erkannt, wenn sich die Symptome der 
peripheren Neuropathie zurückbilden, weil 
für das zentrale Neuron keine Regenerati-
onsfähigkeit existiert. Solche klinischen 
Ausfallsmuster werden in typischer Weise 
z.B. hervorgerufen durch die Hexacarbone 
und organische Phosphate wie Tri-ortho-
kresylphosphat." Zu c) proximale Axonopathie 
"Dabei kommt es zu einer Anschwellung 
proximaler Anteile motorischer Neurone, 
wie es z.B. bei der IDPN-Neuropathie der 
Hunde beobachtet worden ist." 

Zu d) Myelinopathie 
"Die Markscheide kann segmental oder 
diffus durch direkte Einwirkung eines To-
xins oder über eine Schädigung der Hüll-

zellen, der Schwannzellen, geschädigt wer-
den. Ein klassisches Beispiel ist die post-
diphtherische PNP, bei der durch das Bak-
terientoxin die Schwannzellfunktion gestört 
wird." 
Zu (e) Neuronopathie 
"Wenn die schädigende Noxe vornehmlich 
den Zellleib trifft, dann kommt es zu einer 
Degeneration der Nervenfasern von zentral 
nach peripher. Wenn die Zelle selbst dabei 
zu Grunde geht, ist eine Regeneration nicht 
mehr möglich. Für die Quecksilber-PNP 
wird ein solcher pathogenetischer Mecha-
nismus diskutiert." 

Zu (f) Angiopathie der Vasa nervorum 
"Entweder kommt es zu einer Schädigung 
der Endothelzellen der Kapillaren der Vasa 
nervorum mit konsekutiver Störung der Blut-
nervenschranke, oder aber die Gefässwände sind 
derart verändert, dass kein Stoffaustausch 
mehr zwischen Nerven und Gefässsystem zu 
Stande kommt, so dass eine Ischämie daraus 
resultiert. Der letztere Pathomechanismus 
gilt als typisch für allergisch bedingte Vasku-
litiden."  
Es wäre hinzuzufügen, dass vor allem bei lö-
semittelbedingten chronischen Polyneuro-
pathien, je nach Schädigungsgrad, auch die 
Markscheiden betroffen sein können.   
 
Das klinische Bild beschreibt Neundörfer als 
"anfangs" geprägt von "symmetrisch-sensib-
len Ausfällen (= symmetrisch-sensibler Ma-
nifestationstyp), denen sich erst im weiteren 
Verlauf zusätzlich symmetrisch angeordnete 
motorische Störungen hinzugesellen (= sym-
metrisch-paretischer Manifestationstyp)". Im 
Beginn klagten die Patienten dementspre-
chend häufig über Parästhesien und/oder 
Schmerzen mit Schwerpunkt an den distalen 
Enden der Extremitäten. Erster neurologi-
scher Befund ist meist ein Verlust oder eine 
Abschwächung der Achillessehnenreflexe. 
Es gibt aber auch toxische Neuropathien, bei 
denen von Anfang an motorische Ausfälle 
dominieren und die durch ein asymmetri-
sches Verteilungsmuster imponieren. Sie 



Diagnostik von Nervenerkrankungen 

    Überarb. Nachdruck (Feb. 2000) aus: Berufskrankheiten aktuell, Nr. 26/27, Dez. 1999,  75 

werden durch u.a. Blei, Hexacarbone73, 
Tri-orthokresylphosphat hervorgerufen.74). 
Bei der Blei-PNP beginnen die Ausfälle im 
Erwachsenenalter schwerpunktmäßig in 
den vom N. radialis versorgten Muskeln.  
Betroffen sind freilich nicht nur die peri-
pheren Nerven. Bereits 1992 gab es nach 
Neundörfer Berichte über "eine Anosmie 
unter Thallium- und eine Optikusatrophie 
unter Thallium- und Arseneinwirkungen, 
über eine Schädigung der Augenmusku-
latur durch Trichloräthylen, DDT und 
Thallium, über eine Läsion des N. trigemi-
nus durch Trichloräthylen und des N. fa-
cialis durch Trichloräthylen, DDT und Thal-
lium. Durch DDT und Thallium kann es zu 
einer toxischen Schädigung des Hörnervs 
bzw. der Rezeptoren im Innenohr, durch 
Trichloräthylen und Thallium zu einer Irri-
tation des N. recurrens und zu einer Hy-
poglossuslähmung durch Thallium75 kom-
men.  
Auch die, die peripheren Nerven beglei-
tenden vegetativen Fasern können mit in 
den neuropathischen Prozess einbezogen 
sein. Das gilt v.a. für die Arsen-, Schwefel-
kohlenstoff-, Hexacarbon-, Thallium- und 
                                                 
73 Hexacarbone: aliphatische Kohlenwasser-
stoffe, darunter fallen u.a. n-Hexan, Methyl-n-
Butyl-Keton, dessen gemeinsames Abbaupro-
dukt 2,5 Hexandion ist, sowie Butanon (Me-
thylätyhlketon: MEK). Verschiedentlich versu-
chen Gutachter fälschlicherweise die Hexacar-
bone zur toxischen Leitsubstanz von Lösemit-
telgemischen zu erklären.  
74 In seinem Beitrag "Polyneuropathie" im 
Pongratz weist Neundörfer in diesem Zusam-
menhang auch auf Benzol hin, vgl. a.a.O., S. 
532 
75 Thallium ist eines der selteneren metalli-
schen Elemente; es ist im Flugstaub enthalten, 
der beim Rösten Thallium-haltiger Kiese oder 
Blenden entsteht. Anfang der 80er Jahre 
schätzte man außerdem, dass die Kohlekraft-
werke hierzulande ca. 4 t mit den Rauchgasen 
ausstiessen. Auch Zement-Werke emittieren 
Thallium. 1979 kam es bei Lengerich (NRW) 
zu Thallium-Vergiftungen bei Pflanzen (!) und 
Tieren - ob auch bei Menschen ist im Chemie-
Römpp, Stuttgart 1992, S. 4549, nicht erwähnt, 
wohl aber anzunehmen.   

Tri-ortho-kresylphosphat-PNP. Die Folgen 
davon sind v.a. neurotrophisch-vasomoto-
rische Störungen der Haut sowie Störungen 
der Schweißsekretion. Dass auch die vis-
zeral-vegetativen Fasern mit involviert sein 
können, beweise die Untersuchung von Mu-
rata u. Mitarb.76, die an Arbeitern, die orga-
nischen Lösungsmitteln exponiert waren, die 
respiratorische Herzfrequenzlabilität unter-
suchten und entsprechende Funktionsstörun-
gen nachweisen konnten."77  

 

Die Diagnostik  
Welche klinischen Untersuchungen zur Di-
agnostik der Sensibilität, Motorik, Koor-
dination durchgeführt werden sollten, zeigt 
die folgenden Zusammenstellung. 

 
1. Klinische Untersuchungen  

I. Motorik 
I. Bewegungsapparat 
Wirbelsäulenform, Haltung, Deformierun-
gen, Schwellungen der Gelenke 
II. Muskel 
• Seitenvergleich der Muskeln, generali-

sierte Verschmächtigung 
Bemerkung: Generalisierter Muskelschwund 
gehört nicht zum Bild einer zentralen Lähmung, 
sondern ist neurogen oder myogen bedingt. 

III. Bewegungsunruhe 
• Muskelwogen 
• Faszikulationen (durch die Haut sichtbare 

Kontraktionen einzelner Muskelanteile 
• Fibrillationen (kurze phasische Kontraktio-

nen von einzelnen Muskelfasern, meist nur 
sichtbar im EMG) 

                                                 
76 Murata et al., Autonomic and peripheral 
nervous system dysfunction in workers exposed 
to mixed organic solvents. Int. Arch. Occup. En-
viron. Health 63 (1991) 335-340. 
77 Neundörfer, Periphere Nervenerkrankungen 
und ihre berufliche Verursachung, in: Bericht 
über die 32. Jahrestagung der Deutschen Gesell-
schaft für Arbeitsmedizin e.V., Stuttgart 1992, 26 
- 49 
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Bemerkung: Muskelwogen (Myokymie) tritt 
bei MS auf. Faszikulationen in Verbindung mit 
Myatrophien  kommen nur bei Läsionen der 
proximalen Anteile des peripheren Motoneu-
rons vor.  
IV. Muskeltonus 
• Spannungszustand der Skelettmuskulatur: 

Hypotonus (vermindert) und Hypertonus 
(gesteigert) 

• Spastik (federnder Dehnungswiderstand) 
• Rigor (kontinuierlicher Dehnungswider-

stand) 
Bemerkung: Der Muskeltonus ist bei Klein-
hirnerkrankungen oder peripheren Lähmungen 
vermindert. Der Arzt sollte den Patienten im 
entspannt liegenden Zustand untersuchen.  
V. Muskelkraft 
• Haltekraft der gestreckten Arme 
• Haltekraft der Beine (im Liegen) 
• Handkraft (beim ´Kräftemessen´) 
Bemerkung: Sinken in den Halteversuchen 
bei geschlossenen Augen Arm oder Bein ab → 
Hinweis auf zentrale Paresen (Erschlaffung). 
Ebenso Kraftminderung bei Willkürbewegung 
(Zupacken). Proximale Lähmungstypen finden 
sich vor allem bei Myopathien. Distal betonte 
finden sich vermehrt bei zentralen Prozessen 
oder PNP.  
VI. Beobachtung von Hyperkinesen 
• Ruhe-, Halte-, Intentions- und 

Ermüdungstremor  

Bemerkung: Feinschlägiges Zittern ist er-
kennbar u.a. im Finger-Nase-Versuch, er weist 
auf eine Kleinhirnschädigung hin. Häufig bei 
Vergiftungen. 
VII. Dystonische Hyperkinesen 
• Chorea, Athetose (schraubende Bewegun-

gen der Hände und Finger mit bizarren 
Fehlstellungen), Ballismus (ruckhafte 
Fehlbewegungen, verursacht durch Er-
krankungen der Stammganglien), Tic, My-
oklonie (nicht-rhythmische Zuckungen)  

• Myorhythmien (rhythmische Zuckungen in 
derselben Muskelgruppe) 

Bemerkung: Dystonien sind Störungen des 
Wechsels zwischen Kontraktion und Entspan-
nung der Muskels. Typisch dafür sind unwill-
kürliche Bewegungen, auch der Schreibkrampf 
und der krampfartige Lidschluss. Ursächlich 

sind Veränderungen im Striatum, zumeist im Pu-
tamen, aber auch in anderen Stammganglienbe-
reichen. Myoklonien sind durch hypoxische ce-
rebrale Schäden bedingt, sie machen sich z. B. 
und u.a. beim Einschlafen durch plötzliches Auf-
schrecken bemerkbar.  
 

II. Koordination 
• Finger-Nase-/Finger-Finger-Versuch 
Bemerkung: Gut geeignet, um Intentionstremor 
zu erkennen, d.h. ein sich verstärkendes Zittern 
bei willentlichen Bewegungen. 

• Baranyscher Zeigeversuch 
Bemerkung: Nach Augenschluss (vorher se-
hend eingeübt) soll der Zeigefinger des hochge-
hobenen u. gestreckten Armes auf ein Ziel zufüh-
ren → Hinweis auf Vestibularisstörung  

• Knie-Hacken-Versuch 
Bemerkung: Die Ferse des einen ist exakt auf 
die Kniescheibe des anderen Bein´s zu setzen 
und dann langsam an der Schienbeinkante ent-
lang zu fahren 

• Diadochokinese-Prüfung 
Bemerkung: Bewegungen von Hand und Arm 
wie beim Glühbirneneinschrauben → Hinweis 
auf dysmetrische Störung (Kleinhirn) 

• Prüfung des Rebound-Phänomens 
Bemerkung: Arzt hält den angewinkelten Arm 
fest, Patient drückt dagegen. Schnellt der Arm d. 
Patienten zurück, wenn der Arzt loslässt → Hin-
weis auf zerebellare Asynergie 

• Stehprüfung - Romberg´scher Versuch 
Bemerkung: Hier soll der Patient mit geschlos-
senen Augen mit nach vorn gestreckten Armen 
ruhig stehen. Bei Fallneigung oder Stehunfähig-
keit → Hinweis auf Vestibularis- oder Tiefensen-
sibilitätsstörung 

• Unterberg´scher Tretversuch 
Bemerkung: Mit geschlossenen Augen auf der 
Stelle treten. Bei Drehtendenz → Hinweis auf 
vestibuläre Erkrankung 

• Sterngang 
Bemerkung: Mit geschlossenen Augen mehr-
fach zwei Schritte vor und wieder zurück. Bei 
Labyrinthstörungen dreht sich der Patient dabei 
zur Seite des Labyrinthausfalls hin  
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• Gangprüfung: Gehen - Blindgang - 
Seiltänzergang - Einbeinstand (blind) 

Bemerkung: Frei gehen - mit geschlossenen 
Augen gehen - mit geschlossenen Augen auf 
einer gedachten Geraden gehen - auf einem 
Bein mit geschlossenen Augen mindestens 30 
Sekunden stehen:  
"Zur Unterscheidung der zerebellaren von 
der spinalen oder peripheren Ataxie ist 
grundsätzlich anzumerken, dass sich die spi-
nal-peripheren Ataxien unter Augenschluss 
fast regelhaft verstärken, weil sie meist auf 
einer Tiefensensibilitätsstörung beruhen, die 
durch optische Kontrolle oft noch gut kom-
pensiert wird."78  
 

III. Sensibilität 
Hier empfehlen Delank und Gehlen angehen-
den oder praktizierenden Neurologen "bereits 
bei der Anamnese (..), die Klage über sensible 
Reizzustände (Missempfindungen, Schmerzen) 
etc. sorgfältig" festzuhalten "und deren Cha-
rakter möglichst genau" zu beschreiben. Zum 
Beispiel träten "burning Feet", also "brennende 
Schmerzen an den Füßen (..) vor allem bei to-
xischen und metabolischen Polyneuropathien 
auf."79 Das gilt auch für die Hände. 
I. Sensible Reizzustände 
(a) Parästhesien 
Bemerkungen: Parästhesien sind spontane, 
nur anamnestisch erfassbare Missempfindun-
gen. Sie treten als "Kribbeln" auf, als "pelziges 
Gefühl", "Brennen" oder "Ameisenlaufen". 
Von Dysästhesien spricht man, wenn Reizqua-
litäten entstellt empfunden werden, also z.B. 
Wärme als Kälte oder Berührung als Schmerz 
(b) Schmerzsyndrome (Neuralgien, Hyper-

pathie, Kausalgie, Fantomschmerzen) 
Bemerkungen: Neuralgien → periodisch auf-
tretende, anfallartige Schmerzen; Hyperpathie 
→ unangenehme Schmerzen nach leichten Be-
rührungen; Kausalgie → dumpfe, unscharf be-
grenzte Brennschmerzen, die wellenförmig 
langsam anschwellen und verebben.  
Kausalgien treten vor allem an gemischten 
Nerven wie N. medianus und N. tibialis auf, 

                                                 
78 W. Delank, W. Gehlen, Neurologie, Stuttgart 
1999, 8. Neubearbeitete Auflage, S. 37 
79 Delank, a.a.O., S. 47 
 

die reich an Sympathikusfasern sind. "Hier", so 
Delank/Gehlen, "kombiniert sich die Läsion no-
zizeptiver Afferenzen mit einer ausgeprägten ve-
getativen Stimulation infolge pathologischer 
Kurzschlüsse (sog. Ephapsen) zwischen sympa-
thischen und nozizeptiven Fasern."  
II. Sensibilitätsqualitäten 
Bemerkung: pathologisch sind: Hyper- (zu 
stark), Hyp(o)- (zu wenig) oder Anästhesie - (gar 
kein Empfinden). Bei allen Sensibilitätsqualitäts-
prüfungen hat der Patient die Augen geschlossen 
zu halten.  
a) Berührungsempfinden 
b) Schmerzempfinden 
c) (path.: Hyper-, Hyp(o)- und Analgesie) 
d) Temperaturempfinden 
e) (path.: Thermhyp- und Termanästhesie) 
f) Bewegungsempfinden 
g) Lageempfinden 
h) Vibrationsempfinden 
i) (path.: Pallästhesie oder Pallanästhesie 
j) Stereognosie 
Bemerkungen: II(a) wird geprüft mit Finger-
kuppe, Wattebausch, Pinsel und kraftvoll aufge-
setztem Nadelrädchen; II(b) mit dem Nadelräd-
chen; II(c) mit Temperaturstab/Thermotestung 
der Kaltreize (A-δ-Fasern), Warmreize (C-Fa-
sern) und Hitzeschmerz (A-δ- und C-Fasern).  

II (d) an distalen Gelenken der Hände/Füße: Un-
tersucher bewegt und Patient sagt, in welche 
Richtung es ging. Bei II(e) muss Patient die Hal-
tungen einnehmen, die der Untersucher ihm sei-
tenverkehrt zeigt. Bei II(f) arbeitet der Arzt mit 
der Stimmgabel und setzt sie auf hautnahe Kno-
chen. Bei II(g) muss Patient blind einen Gegens-
tand erkennen, der ihm in die Hohlhand gegeben 
wird. 

III. Druck- und Dehnungsschmerz der Ner-
ven 
Bemerkung: Prüfung der Druckschmerzhaftig-
keit - nicht nur an gewissen Nervenaustrittspunk-
ten, sondern überall dort, wo sich die dickeren, 
grösseren und längeren Nerven in unmittelbarer 
Hautnähe befinden - wie z. B. am unteren Ober-
arm seitlich oberhalb des Ellbogens (Nervus ra-
dialis) oder in der Mitte der Kniekehle (Nervus 
Ischiadicus). 
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Bei dieser Prüfung, die vom Arzt mit sehr fes-
tem Finger- und Daumendruck durchgeführt 
werden muss, können weder Arzt noch Patient 
mogeln, ohne dass es der jeweils andere nicht 
merkt.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb.5 : Häufige ätiologische Faktoren bei eini-
gen auffälligen PN-Syndromen. Quellennach-
weis: Delank, a.a.O., S. 113 

IV. Reflexe  
Definition: "Ein Reflex ist die unwillkürliche 
Antwort auf Stimuli afferenter Nervenbahnen, 
die die Reize zum Rückenmark und Gehirn 
weiterleiten. Vom Zentralnervensystem geht 
die  Reflexantwort über efferente Bahnen zum 
Muskel. Man unterscheidet Eigen- und Fremd-
reflexe. 

Eigenreflexe werden auch als Muskeldehnungs-
reflexe bezeichnet und sind monosynaptisch, d.h. 
der afferente und efferente Schenkel des Reflex-
bogens schliessen sich in einem Rückenmark-
segment. Reizort und Erfolgsorgan sind derselbe 
Muskel 
Fremdreflexe sind polysynaptisch. Der Reflex-
bogen umschliesst mehrere Rückenmarksseg-
mente. Durch Stimulation von Extero-Rezepto-
ren der Haut kommt es zur Kontraktion am Er-
folgsorgan (Muskulatur). Rezeptor (Hautareal) 
und Erfolgsorgan (Muskulatur) sind nicht iden-
tisch." 
Ist ein bestimmter Reflexbogen in seinem zum 
Gehirn oder vom Gehirn leitenden Anteil bzw. im 
Rückenmark selbst unterbrochen, kommt es zu 
einer Abschwächung oder Aufhebung (Areflexie) 
der entsprechenden Eigenreflexe. Zur Abschwä-
chung gehört auch eine nur verzögert auslösbare 
Reflexantwort. Reflexsteigerungen beruhen auf 
einer Unterbrechung der hemmenden zentralen 
Efferenzen (vom Gehirn in den Körper gehend) 
und sind Folge einer Enthemmung monosynpati-
scher Eigenreflexe. Gleichzeitig können dabei 
zentral stimulierende Impulse auf die polysynap-
tischen Fremdreflexe ausfallen. Sie zeigen sich 
abgeschwächt oder erloschen.  
Die Abschwächung, der Verlust oder Steigerung 
von Reflexantworten können also wichtige Hin-
weise auf die Art und den Ort der Läsion(en) ge-
ben.80  
 

Die wichtigsten Eigenreflexe sind: 
Beine-Füsse:                     Läsionsort: 
Adduktorenreflex (AR)              L2 - L4 
Patellarsehnenreflex (PSR)             L3 - L4 
Tibialis-posterior-Reflex (TPR)                 L5 
Achillessehnenreflex (ASR)              S1 - S2 
Rossolimo-Reflex 
Arme-Hände 
Bizepssehnenreflex (BSR)             C5 - C6 
Brachioradialisreflex (BRR)             C5 - C6 
Trizepssehnenreflex (TSR)             C6 - C8 
Trömner-Reflex              C7 - C881 
 
Wie schon erwähnt, ist bei einer toxisch beding-
ten PNP sehr häufig der ASR verzögert, kaum 
oder gar nicht mehr auslösbar.82 - siehe Abb. 6   

                                                 
80 Masuhr et al, a.a.O., S. 70ff. 
81 vgl. auch das Zuordnungsmodell von Sensibili-
tätsstörungen nach Masuhr et al., S. 80 
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Abb.6: Typische Polyneuropathie-Syndrome; 
Quellennachweis: Delank, a.a.O., S. 111 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

V. Vegetative Funktionen 
• Prüfung der Schweisssekretion durch den 

Jodstärke-Test nach Minor und/oder den 
Ninhydrin-Test nach Moberg.  

Bemerkung: Schwitzstörungen entstehen, 
wenn das thermoregulatorische Zentrum im 
Bereich des Hypothalamus bzw. seiner abstei-
genden Bahnen und des sympathischen Kern-
gebiets im Thorakolumbalmark lädiert ist. Bei 
peripherer Störung ist zusätzlich das pharma-
kogene Schwitzen, die Vasomotorik (Gefäss-
nervenaktivität) und Piloarrektion (nervlich ge-
steuerte Schweißdrüsenarbeit in der Haut) ge-
stört. Beim Minor-Test wird das Hautareal o-
der auch der ganze Körper mit Jodlösung be-
strichen, anschliessend mit Stärkepuder be-
stäubt und erwärmt, dann wird heisser Linden-
blütentee gegeben. Das Schwitzen löst eine 
Jodstärke-Reaktion mit schwarz-violetter Fär-
bung aus. Das Gebiet gestörter Schweisssekre-
tion bleibt weiss oder verfärbt sich nur gering. 
Im Ninhydrin-Test nach Moberg wird ein 
Fussabdruck auf Papier gemacht, dann durch 
eine 1%ige Ninhydrin-Lösung in Aceton gezo-
gen und heiss getrocknet.  
• Prüfung der Blasen- und Darmentleerung 

(Verstopfung und/oder Durchfall) 
• Sexualfunktionsstörung 
Bemerkung: Störungen der Sexualfunktion 
und Libido kommen häufig mit Entleerungs-
störungen zusammen vor. Beides ist eine be-

                                                                       
82 Dr. V. Remmers, Grundsatzreferat zur PNP, 
Vortrag vor der PNP-SHG in Gladbeck am 7. 
4. 1995, S. 5 

kannte Folge u.a. auch von Nervenläsionen durch 
neurotoxische Stoffe.  
 

2. Apparative PNP-Untersuchungen 
Die Elektromyografie (EMG) 

Mit Nadelelektroden werden die Muskelaktions-
potenziale (MAP) abgeleitet. Da der ruhende 
Muskel elektrisch stumm ist, ist jede Spontanak-
tivität pathologisch. Wird der Muskel willentlich an-
gespannt, entsteht ein Interferenzmuster als Folge 
einer Aktivierung zahlreicher motorischer Einheiten.  
Neurogen geschädigte Muskeln weisen elektro-
myografisch Zeichen der Denervation in Form 
einer pathologischen Spontanaktivität mit Fibril-
lationspotenzialen und positiven scharfen Wel-
len auf (Abb. 7a). Das Interferenzmuster ist ge-
lichtet und Polyphasien (Abb. 7b) zu sehen.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 7 a) 

Die EMG hat einen wichtigen Stellenwert in der 
apparativen Diagnostik aber auch deshalb, weil 
sich mit ihrer Hilfe "zwischen neuronalen und 
muskulären Krankheitsursachen differenzieren" 
lässt - so nachzulesen im "Lehrbuch der Physio-
logie", herausgegeben von R. Klinke und St. Sil-
bernagel, Stuttgart 1994, S. 635, und weiter: "Bei 
Degeneration von Motoneuronen oder - axonen 
gehen mit den degenerierenden Nervenfasern 
ganze motorische Einheiten zu Grunde. Dieser 
Prozess geht anfangs mit Erregbarkeitssteige-
rungen einher, die sich in abnormer Ruheaktivität 
äussern. Später können benachbarte, noch intakte 
Motoaxone Aussprossungen bilden, die kompen-
satorisch Muskelzellen degenerierender moto-
rischer Einheiten reinnervieren (= regenerieren). 
Dadurch entstehen vergrösserte Einheiten, die im 
EMG Summenpotenziale erhöhter Amplitude 
und 
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Abb. 7b): EMG-Befund bei neurogener und myogener Schädigung (aus: H.- P. Ludin, 
Praktische Elektromyografie, 2. Auflg. Stuttgart 1988) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
aufgesplitterter Form (Dauer verlängert) bilden. 
Wegen der verminderten Gesamtzahl der Ein-
heiten wird bei maximalem Innervationsauf-
wand nur ein "gelichtetes" Interferenzmuster 
erreicht. Bei primärer Degeneration von Mus-
kelfasern (Myopathie) hingegen bleibt die Zahl 
motorischer Einheiten unverändert. Das dem-
entsprechend erhaltene Interferenzmuster tritt 
schon bei relativ geringem Kraftaufwand auf, 
weil eine grössere Zahl von Einheiten für die 
gleiche Kraftentfaltung aktiviert werden muss. 
Da innerhalb der motorischen Einheiten aber 
Muskelfasern ausgefallen sind, ist die Amplitu-

de der Summenpotenziale vermindert und ihre 
Dauer verkürzt."  
Ich möchte aber an dieser Stelle darauf auf-
merksam machen, dass sich die regelhaft ein-
stellende Muskelatrophie infolge der Läsion von 
muskelsteuernden Nerven sehr viel besser in der 
Biopsie als im EMG zeigen lässt.  
 

Die Elektroneurografie (ENG) 
Mit dieser Methode wird die motorische und 
sensible Nervenleitgeschwindigkeit (NLG) ge-
messen - heute meist mit Oberlächenelektroden. 

 
 

 
Abb. 8: Messung der 
motorischen NLG 
(MAP = Muskelant-
wortpotenzial;  Quel-
le: Delank, a.a.O., S. 
69 

 
 

Berechnungsformel für die motorische NLG 
Distanz zwischen proximalem und distalem Reizpunkt (mm) = Weglänge des Reizes 
                                                                                                                                 = NLG (m/s) 
Differenz der proximalen und distalen Latenzzeiten (ms) = Zeitlänge  

 
Die ENG beruht auf einer Messung der Latenz-
zeit zwischen Reizimpuls und Reizantwort. Die 

Oberflächenelektroden werden in einem ausge-
messenen Abstand voneinander aufgesetzt und 
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der elektrische Impuls (Reiz) losgeschickt - sie-
he Abb. 8. Bei der Bestimmung der sensiblen 
NLG wird elektronisch ein Mittelwert von 16-
64 Reizen gebildet, da die Amplituden der sen-
siblen Potenziale sehr niedrig sind. 
Auch hier wird die Geschwindigkeit nach der 
Formel G = Weg : Zeit gemessen.  
"Die klinische Bedeutung der NLG-Bestim-
mung", so Delank, "liegt in der Lokalisations-
bestimmung von umschriebenen, z.B. durch 
Kompression ausgelöste Schäden an peripheren 
Nerven sowie in der Unterscheidung zwischen 
primär-axonalen und primär markscheiden-
bedingten Nervenschäden. Denn frühzeitige 
Verlangsamung der NLG sind stets dann bei 
Neuropathien zu erwarten, wenn die Mark-
scheiden, über die im Wesentlichen die Impuls-
leitung läuft, geschädigt sind".83  
 
Beschränkte Aussagekraft der ENG 

Bei toxisch bedingten PNP-Formen liegen - zu-
mindest im Frühstadium - ausschliesslich oder 
überwiegend axonale Degenerationen vor. Die 
NLG kann also, je nach dem, welche Nerven in 
welchem Ausmaß lädiert und ob die Markschei-
den betroffen sind, lange Zeit noch im normalen 
Bereich liegen. Rein axonale Schädigungen 
können mit der ENG diagnostisch nur unzuläng-
lich gesichert werden, auch weil im ENG nur 
die grossen - markscheidenummantelten - Ner-
venleitbahnen gemessen werden. Die NLG-
Messung ist also ein "grober Parameter", wie 
selbst Schliak/Hopf schon vor Jahren zugaben. 
Sie meinten, "NLG-Bestimmung" sollten "we-
niger der "Bestätigung" dienen (was eigentlich 
ein Armutszeugnis wäre), sondern vor allem be-
sondere Fragestellungen klären helfen, wie z.B.: 
distaler oder proximaler Befall; isolierte sensib-
le oder motorische oder gemischt sensomotori-
sche Schädigung"84 - usw.   
Verschwiegen werden darf hier übrigens auch 
nicht, dass sich bei NLG-Messungen zahlreiche 
Manipulationsmöglichkeiten bieten - allein 
schon beim Ausmessen von Impulsstrecken sei-
tens des Untersuchers und bei der Einstellung 
des Geräts.  
Setzen dann noch gehetzte Hände die Elek-
troden ungenau an, ist das Ergebnis fette Beute 
für jede Versicherung -   

                                                 
83 Delank, a.a.O., S. 70  
84 H. Schliak, H. Ch. Hopf, Diagnostik in der 
Neurologie, Stuttgart 1988, S. 360f 

NLG-Normwerte 
Sind allerdings NLG-Verzögerungen zu diag-
nostizieren, stellt sich das Problem der 
Normwerte. Delank gibt für die grossen 
Armnerven einen motorischen NLG-Normwert 
von über 50 m/s, für die Beinnerven von über 
40 m/s an. Andere Autoren neurologischer 
Lehr- und Standardliteratur machen hier 
bemerkenswerter Weise überhaupt keine 
Angaben zu Normwertspannen. Das Gebiet der 
Normwertfestlegung scheint im 
deutschsprachigen Raum vielmehr die Domäne 
des (heutigen) Chefarztes der Klinik für Neu-
rologie in St. Gallen, Prof. Ludin, zu sein.85  Mit 
Buchthal, Schliak/Hopf oder Neundörfer ist 
auch Ludin der Meinung, dass die Normal-NLG 
mit zunehmendem Alter schwindet. Er rechnet 
deshalb bei der individuellen Normwertbestim-
mung einen - für einzelne Nerven unterschied-
lichen - Altersfaktor ein. In Abb. 9 finden Sie 
dazu die wichtigsten Angaben. Diese Angaben 
sind allerdings mit grosser Vorsicht zu genies-
sen, u.a. weil die Haut der Probanden des 
Normwertbestimmungskollektivs auf Grade 
zwischen 35 - 37° aufgewärmt wurde, d.h. bis 
an die Grenze zur erhöhten Temperatur. Das 
macht sie zweifelhaft und könnte auch die 
grosse Normwertstreubreite erklären. Das 
Normwertkollektiv und deren Zusammenset-
zung hat Ludin u. W. n. übrigens in keinem 
seiner Bücher näher beschrieben.   In diesen Kontext passt, dass die Nervenbahnen 
beispielsweise von Engländern Reize norma-
lerweise sehr viel schneller transportieren und 
keine altersbedingten Ermüdungserscheinungen 
zeigen - glaubt man der englischen Literatur.  
Angehende englische Neurologen lernen z.B. 
aus dem Lehrbuch der bekannten Nervenfor-
scher Lindsay/Bone/Callander, dass die moto-
rischen Normwertspannen für den N. ulnaris 
und medianus (Arme/Hände) zwischen 50 - 60 
m/s und für den N. peronnaeus (Bein/Fuss) zwi-
schen 45 - 55 m/s liegen. Die Normwertspannen 
für die sensible NLG des N. ulnaris und medi-
anus werden hier mit Geschwindigkeiten zwi-

                                                 
85 Zusammen mit Tackmann, heute Kiel, veröf-
fentlichte Ludin 1979 das Buch "Sensible Neu-
rographie". Es hat 5 Auflagen erlebt, die jüngste 
ist in überarbeiteter Form unter dem Titel "Prak-
tische Elektromyographie" 1997 erschienen; der 
einstige Mitautor wird nicht mehr erwähnt.  
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schen 60 - 70 m/s und für den N. peronnaeus 
zwischen 50 - 70 m/s angegeben.86  
Da kann man nur sagen: Die Engländer waren 
eben schon immer agiler und sensibler.  
 

Nerven- und Muskelbiopsien 
Zur Sicherung der Diagnose ist es möglich, in 
Lokalanästhesie ein kleines Nerven- oder Mus-
kelstück zu entnehmen - meist aus dem rein sen-
siblen N. suralis. In der lichtmikroskopischen Un-
tersuchung sind die Art der PNP und der Schädi-
gungsgrad sicher und beweisend (gerichtsfest) zu 
diagnostizieren. Am Biopsiegut lässt sich das 
Alter der Läsionen, auch der Reinnervierungs-
zustand (Regeneration) und weitere sehr wich-
tige Details erkennen. Sie lassen ätiologisch re-
lativ sichere Rückschlüsse zu.    
 

Apparative Untersuchung der Lei-
tungsbahnen zwischen PNS und ZNS 
In welchem Funktionszustand leitende Nerven 
im PNS und ZNS sind, ist apparativ zu erken-
nen, indem man sensible oder sensorische Reize 
setzt und die kortikalen Antworten im Hirn, das 
sind die evozierten Potenziale, ableitet und re-
gistriert - jedenfalls im Prinzip. An dieser Stelle 
möchte ich allerdings nur kurz das SSEP dar-
stellen.  

SSEP 
Die klinische Bedeutung der SSEP liegt darin, 
Störungen der Leitungsfunktion im Bereich der 
gesamten sensiblen Neuronenkette, also der pe-
ripheren Nerven, der Rückenmarksbahnen, der 
medialen Schleife des Hirnstamms und der tha-
lamokortikalen Projektionsbahnen zu erfassen.87  
Hier stellen sich aber die selben Probleme ein 
wie bei der NLG-Messung - und noch mehr. 
Der Leitungsverlauf der Nervenkette und die 
Frage, welche wie beschaffenen Nerven leiten 
den Reiz in welcher Weise weiter, ist viel zu 
komplex, um aus dem SSEP-Ergebnis bezüglich 
der eingeschränkten diagnostischen Fragestel-
lung: lösemittelbedingte "PNP" und/oder "En-
zephalopathie" ja oder nein, mehr als grobe 
Hinweise gewinnen zu können.   
Man setzt das SSEP üblicherweise ein, um "bra-
chial plexus injury, spinal cord and brainstem 

                                                 
86 Lindsay/Bone/Callander, Neurology and 
neurosurgery illustrated, Edinburgh 1991, S. 58.  
87 H. W. Delank, Neurologie, Stuttgart 1999, 8. 
neubearbeitete Auflg., S. 72 

tumors or demyelisation"88 (Lindsay et al. S. 52) 
zu erkennen und zu orten. Ergeben sich hier al-
lerdings Auffälligkeiten, ohne dass ein spinaler 
oder kanzerogener Prozess gesichert werden 
kann, ist eher mit (fortgeschrittenen) Demyeli-
sierungen (z.B. an den grossen Rückenleitbah-
nen) zu rechnen. Auch sie können lösemittelbe-
dingt sein. Das erklärt auch, warum Lösemittel- 
und Narkosegasgeschädigte (wie etwa OP-
PflegerInnen und Anästhesisten) so häufig hef-
tige Probleme ´mit dem Rücken´ haben.89 
Gutachterlich wird das SSEP lediglich aus-
schlussdiagnostisch eingesetzt - wie gezeigt und 
im ärztlichen Merkblatt zur BK 1317 des BMA 
empfohlen.  
 

Die Empfehlungen  
im HVBG-BK-Report 1317 zur PNP-

Diagnostik 
Das Kapitel ist nicht abzuschliessen ohne be-
reits an dieser Stelle einen Blick in den BK-
Report 3/99 und die dort gegebenen Diagnose-
empfehlungen zu werfen.  

In der Anleitung zur "2.2. Anamnese" wird her-
vorgehoben, dass "bei" der Erhebung "der allge-
meinen Krankheitsvorgeschichte (..) insbeson-
dere auf familiäre Belastungen mit neuropsy-
chiatrischen Erkrankungen, Schädel-Hirn-Ver-
letzungen, Medikamenteneinnahme, Genussmit-
telkonsum (Alkohol, Rauchgewohnheiten), Dro-
genkonsum zu achten sei.  Zu der allgemeinen 
körperlichen Untersuchung  gehöre eine EKG in 
Ruhe und Belastung. Bei der klinisch-chemi-
schen und arbeitsmedizinisch-toxikologischen  
 
                                                 
88 Plexus-brachialis-Verletzungen (zum Arm 
gehörend), Tumoren oder Demyelisationen im 
Rückenmark oder Hirn 
89 vgl. hierzu den Vortrag des amerikanischen 
Neurochirurgen Charles Ray anlässlich des Ex-
pertentreffens an der Orthopäd. Klinik der Uni 
Mainz im Dez. 1999, besprochen in der Frank-
furter Allgemeinen Zeitung am 5. Jan. 2000 un-
ter dem Titel "Bandscheibe schwer zu ersetzen". 
Ray wartete mit der - offenbar schon gut beleg-
ten - These auf, dass die Rückenschmerzen her-
vorgerufen werden von chemischen Entzün-
dungsmediatoren, "die die Nerven irritieren" 
und merkte an: "Die Konzentration der für Ner-
ven toxischen Substanzen" seien "in einem de-
generierten Bandscheibenkern sogar höher als 
in einem bereits zerfallenden Tumor".      
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Untersuchung, Kap. 2.4, sei "insbesondere" zu 
achten auf:    
• Blutbild und Differenzialblutbild 
• Basisparameter für Leber und Nierenfunkti-

on 
• Schilddrüsenhormone (nach Indikation) 
• Vitamin-B 12-Serumspiegel, Folsäure im 

Serum 
• Biomonitoring auf organische Lösungsmit-

tel sowie auf weitere neurotoxische Arbeits-
stoffe (z.B. Blei, Quecksilber, Mangan) 

Bei der Indikation zum Biomonitoring sei aber 
auf die kurzen biologischen Halbwertszeiten or-
ganischer Lösungsmittel zu achten, die im Be-
reich von Minuten und Stunden, maximal von 
einigen Tagen lägen.  

Die neurologische PNP-Untersuchung wird im 
Kap. 2.5 abgehandelt. Zu erheben sei ein "voll-
ständiger neurologischer Untersuchungsstatus", 
d.h. es sei die Motorik, die Kraft, die Reflexe 
und die sensiblen Qualitäten zu untersuchen. An 
apparativen Untersuchungen werden die ENG 
(motorische und sensible Nervenleitgeschwin-
digkeiten sowie distale Latenzzeiten) und ein 
EMG empfohlen:  
Untersuchungen des autonomen Nervensystems 
seien in der Regel nicht erforderlich; sie blieben 
in Ausnahmefällen spezialisierten Einrichtun-
gen mit gesicherten Verfahren vorbehalten. 
Nicht erforderlich sei es hingegen, ein SSEP 
durchzuführen.90  

 
Was ist eine 

toxische Enzephalopathie? 
 

Es ist eine nichtentzündliche Degenerationser-
krankung der zerebralen-neuronalen Systeme im 
Gehirn - oder grosser Teile davon - durch exo-
gen aufgenommene toxische Stoffe oder (deren) 
in vivo (endogen) entstehenden toxischen Stoff-
wechselprodukte (Metaboliten). Wie im übrigen 
Nervensystem auch, machen sich die Fremd-
stoffmoleküle, ihre Stoffwechselbälger und von 
ihnen erzeugten Freien Radikale auch im Hirn 
an den Fetten der Zellmembranen zu schaffen, 
knabbern an der Struktur des Fettverbandes, 
verändern die Membrandurchlässigkeit, treiben 
die Membran auf, schädigen die Fett- und Ei-
weissynthese und die Zellatmungskette (peroxi-

                                                 
90 HVBG (Hrsg.) BK-Report 3/99, BK 1317, St. 
Augustin 1999, S. 117f.  

dative Zellschädigung). Auf diesem Wege zer-
stören sie das, was uns Menschen zum Men-
schen macht: unsere kleinen ´grauen´ Zellen da 
oben.  
Auch das erfolgt im Wesentlichen stochastisch, 
d.h. zufällig. Man kann nicht genau sagen, wo 
im Hirn sie regelhaft welche Nerven lädieren 
und bewirken, dass sie absterben, und in wel-
chem Ausmass das geschieht.  
Abgestorbene Hirnnervenzellen wachsen nicht 
nach. Was weg ist, ist weg. Bis zu einem ge-
wissen Grad kann das Gehirn zwar die damit 
verbundenen kognitiven Funktionsausfälle kom-
pensieren, doch hat auch das Grenzen.       
Seit die Toxikologie und Arbeitsmedizin vor 
nicht allzu langer Zeit auch hier zu Lande zuge-
stehen musste, dass Lösemittel - wie viele ande-
re neurotoxisch wirkende Stoffe - die Blut-Hirn-
Schranke (leichtestens) überwinden, spätestens 
da wurde klar, mit welch verheerenden Folgen 
bei Millionen der gewerblich  gegenüber Löse-
mitteln Exponierten zu rechnen war.  
Die toxische Enzephalopathie ist eine Enzepha-
lopathieform. Unter Umständen atrophiert - 
schrumpft das Gehirn. Differenzialdiagnostisch 
ist die toxische Enzephalopathie von der Alz-
heimer Erkrankung, der Multiplen Sklerose 
(MS), der arteriosklerotisch (vaskulär) beding-
ten Enzephalopathie, dem Morbus Pick und ei-
nigen erblichen, selten vorkommenden  En-
zephalopathie - Formen abzugrenzen. Die 
vaskuläre Enzephalopathie kann neurotoxische 
Ursachen haben. Es gibt zudem immer mehr 
Hinweise darauf, dass auch der Alzheimer und 
die Multiple Sklerose exogen toxisch bedingt 
sein könnten. Sicher aber ist es nicht. Die Dis-
kussion darüber dauert an.   
Die Forschungsarbeiten von Müller/Labouvie91 
haben gezeigt, dass Lösemittel im Hirn D2-
Rezeptoren zur Aufnahme des Dopamin zerstö-
ren und das Parkinson-Syndrom92 auszulösen 

                                                 
91 K. E. Müller et al., Szintigraphie bei dopaminer-
gen D2-Rezeptoren bei Belastung durch Xeno-
biotika, in: Arzt und Umwelt. Ökologisches Ärz-
teblatt, 1/1997, 28-31; vgl. auch, M. B. H. You-
dim, P. Riederer, Freie Radikale und die Par-
kinson-Krankheit, in: Spektrum der Wissenschaft, 
März 1977, 52-60  
92 vgl. dazu auch K. Tatsch, SPECT-Darstellung 
der Dopamin-D2-Rezeptoren, in: H. Wieler 
(Hrsg.), Single-Photon-Emissions-Computerto-
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vermögen. Das Parkinson - Syndrom ist aber 
bislang nur nach der BK-Ziff. 1307, Erkrankun-
gen durch organische Phosphorverbindungen,  
entschädigbar.93  
Der Schädigungsmechanismus "Hirn-Rezepto-
renzerstörung" durch Benzol, Dichlorbenzol, 
Hexachlorophen und Tetrachlorkohlenstoff ist 
demgegenüber schon lange  bekannt.94                    
 

Die Diagnostik 
 

Welche klinischen Untersuchungen zur Di-
agnostik der Sensibilität, Motorik, Koor-
dination durchgeführt werden können und 
welche sinnvoll sind, soll folgenden Zu-
sammenstellung zeigen. Anspruch auf Voll-
ständigkeit kann sie freilich nicht ebenso 
wenig erheben wie die vorangegangenen 
Darstellungen.    

 
1. Klinische Hirn - Nerven- 

untersuchungen 
 

I. N. olfactorius  
• Anosmie (Geruchsstörung bzw. - verlust) 
 

Bemerkung: Mit geschlossenen Augen riechen 
(Vanille u.a.). Anosmie (und kein Schnupfen), 
wenn man das nicht riecht, aber auf z.B. Salmi-
ak reagiert 
  

II. N. opticus 
• Visus 
• Gesichtsfeld 
• Augenhintergrund 
 

Bemerkung: PatientIn schaut - ein Auge ge-
schlossen - auf Nase des Arztes. A. führt seine 
Finger ins Gesichtsfeld d. Pat., der sagen muss, 
wann er sie jeweils wahrnimmt. Hinweis auf 
Sehleitungsbahnläsionen 
 

III. N. oculomotorius; IV. N. trochlea-
ris;  
V. N. abducens 
                                                                         
mographie (SPECT) des Gehirns, Berlin 1995, 
174ff 
93 G. Bittersohl, Zur Anerkennung des Morbus-
Parkinson als Berufskrankheit, in: ErgoMed, 
5/1997, 162-173 
94 Neundörfer, Polyneuropathien, a.a.O., S. 531 

• Pupillomotorik 
• Lichtreaktion/Konvergenzreaktion 
• Augenbeweglichkeit/Paresen 
 

Bemerkung: PatientIn soll den Fingerbewe-
gungen des Arztes folgen. Wichtig hier: Bewe-
gungsausfälle des Augapfels und Doppelbilder 
 

VI. N. trigeminus 
• Sensibilität des Gesichts 
• Kaumuskeln 
 

Bemerkung: Hier ist der Masseterreflex (Be-
klopfen des Kinns bewirkt Reaktion der Mund-
schließer) und der Kornealreflex zu prüfen (mit 
Wattebausch wird Kornea berührt, löst Lid-
schlag aus). Der Kornealreflex ist abgeschwächt 
schon bei leichten Trigeminusläsionen 
 

VII. N. facialis 
• Gesichtsmuskulatur 
 

Bemerkung: Zeigt sich beim Versuch, ein Au-
ge zu schliessen. Der Mundwinkel zieht sich 
nach oben. Bei einer peripheren F. - Parese ist 
die Tränensekretion u. d. Speichelsekretion ver-
mindert; auch Geschmacksstörungen  
 

VIII. N. statoacusticus 
• N. acusticus - Hörvermögen 
• N. vestibularios - Schwindel, Gleichge-

wichtsstörungen 
 

Bemerkung: Hörprüfung mit Stimmgabel seit-
lich am Kopf (Rinne-Versuch) oder auf Kopf-
mitte (Weber - Versuch). Besteht ein Augenzit-
tern, bzw. Blicksprünge ((spontan)-Nystagmus, 
erfassbar mit Frenzel-Brille) ist der Vestibular-
apparat erkrankt bzw. eine Läsion im Hirn-
stammbereich zu vermuten. Kann bei Lösemit-
telläsionen eine erhebliche Rolle spielen, wes-
halb hier zusätzlich das international anerkann-
te, apparative Verfahren der "Cranio-Corpo-
grafie" veranlasst werden sollte. 
 

IX. N. glossopharyngeus;  
X. N. vagus; XI. N. acessorius 
• Schluckstörungen 
• Gaumensegelparesen 
• Heiserkeit 
• vegetative Symptome 
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Bemerkung: Bei solchen Erscheinungen mög-
licherweise Läsionen im Nucleus ambiguus 
(Ursprungskern für den IX., X. und kranialen 
Teil des XI. Hirnnerven in der Medulla 
oblongata) 
 

XII. N. hypoglossus 
• Zungenmuskulatur 
 

Bemerkung: Schluckstörungen sind u. U. Be-
gleiterscheinungen neurologischer Funktions-
störungen, z.B. bei: Erkrankungen der (periphe-
ren) kaudalen Hirnnerven IX, X, XII, des Hirn-
stamms, der Basalganglien, des Kortex, der neu-
romuskulären Synapsen und der Muskeln. 
(nach: H.W. Delank, W. Gehlen, Neurologie, 
Stuttgart 1999, 8.Auflg.) 
 
 
2. Apparativen Hirn-Nerven - Unter-

suchungen 
Visuell evozierte Potenziale - VEP 

VEP-Untersuchungen dienen klinisch vor allem 
der Erfassung von Sehnervenerkrankungen, spe-
ziell einer akuten oder länger zurückliegenden 
Retrobulbärneuritis. Verlängerte Latenzzeiten 
über 50 ms (Millisekunden) sind auch bei dege-
nerativen Optikusaffektionen, neuraler Muskel-
atrophie etc. zu finden. Lösemittel sind ge-
eignet, eine Optikusneuropathie zu erzeugen.95  

Akustisch evozierte Potenziale - AEP 
Ähnlich funktioniert die Technik der akustisch 
evozierten Potenziale - AEP. Nach kurzen akus-
tischen Reizen treten normalerweise Hirnant-
wortpotenziale innerhalb von 9 ms in Form von 
5 - 7 Wellen mit sehr kleinen Amplituden auf. 
Die einzelnen Wellen des AEP werden be-
stimmten Strukturen der Hörbahn zugeordnet. 
Die AEP hat Bedeutung, um Prozesse im Hirn-
stamm lokalisieren zu können.  
 

 
3. Apparative Hirn-Untersuchungen 

Die Elektroenzephalografie (EEG) 
Das EEG ist das wichtigste Hilfsmittel der Epi-
lepsie-Diagnostik, darin scheinen sich die vielen 
Neurologen einig. Weniger einig ist man sich 
darin, dass das EEG "dem Nachweis umschrie-
bener (herdförmiger) oder diffuser Störungen 

                                                 
95 S. Moeschlin, Klinik und Therapie der 
Vergiftungen, Stuttgart 1986, S. 693 

(Allgemeinveränderungen)" dienen könne, "die 
durch tumuröse, traumatische und entzündliche 
Hirnprozesse, Ischämien, Intoxikationen u.a. 
verursacht werden".96  
Mit dem Gerät EEG (Elektroenzephalopraf) 
wird das EEG (Elektroenzefalogramm) im Ge-
hirn gemessen, d.i. eine ganz schwache elektri-
sche Spannung, die bestimmten Rhythmen un-
terliegt. Diese werden mittels eines auf den 
Kopf verteilten Elektrodensystem  ´abgegriffen´ 
und vom Gerät in  Form von Wellen aufge-
zeichnet. Auf dem Ausdruck zu sehen sind die 
Frequenz und Amplitude von Beta-, Alpha-, 
Theta- und Deltawellen in typischer oder ab-
weichender Form.  
Man hat vier Normaltypen klassifiziert: das Al-
pha-, das Beta-, das unregelmässige (bei Ju-
gendlichen) und das flache EEG. Abweichende 
EEG sind also sehr schwer zu erkennen.  
Man unterscheidet auch hier vier Gruppen: 
Wenn die Anomalien, z.B. eine Verlangsamung 
des Grundrhythmus oder unterlagerte Theta-
/Delta-Wellen, die gesamte EEG-Kurve betref-
fen, spricht man von einer Allgemeinverände-
rung. 
• Treten die Störungen mehr lokal über be-

stimmten Hirnregionen auf, differenziert 
man Herdbefunde oder fokale Störungen. 

• Plötzlich auftretende, gruppierte, in Form, 
Amplitude und Frequenz rasch wechselnde 
Grafoelemente werden als paroxymale Stö-
rungen bezeichnet. 

• Schliesslich kann man bei Anwendung zahl-
reicher zentral angreifender Medikamente 
(psychotrope Wirkung) abnorme Aktivie-
rungen von rascher, langsamer, sehr unre-
gelmässiger und sogar paroxymaler EEG-
Tätigkeit bei normalem Ausgangs-EEG vor 
der Medikamenteneinnahme registrieren."97  

Noch am deutlichsten lassen sich die sog. spike-
wave-Wellen von Epileptikern erkennen, doch 
warnt z.B. Delank deutsche Medizinstudenten 
eindringlich: "Ein normales EEG schliesst eine 
Epilepsie nicht aus und Krampfpotenziale im 
EEG beweisen noch keine epileptischen Anfäl-
le."98 

                                                 
96 vgl. Masuhr, zurückhaltender dagegen Delank 
und auch Spatz in: Pongratz, Klinische Neuro-
logie, 193-209   
97 Spatz, a.a.O., S. 199f 
98 Delank, a.a.O., S. 67 
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Das EEG -  
diagnostisch wenig aussagefähig 

Was sich im Hirn wirklich abspielt, welche 
Funktion und Bedeutung das elektrische Span-
nungsfeld mit seiner Rhythmik im Kopf hat, ist 
bis heute rätselhaft. "Man kann das EEG auch 
physikalisch als deterministisches Chaos, das 
gewisse Informationen enthält, deuten", sagt 
Spatz. Man könnte auch sagen, die Effektivität 
dieser Technik "EEG" hört schon bei den Fra-
gen auf, für was diese gewissen Informationen 
stehen, worüber sie informieren und - sehr viele 
wichtiger noch - wie sie neurologisch gedeutet 
werden können.     
Das ist nicht das einzige, was diese Technik 
wenig aussagekräftig macht. Spatz weist auf die 
Erfassungsgrenzen hin. "Erfasst wird mit dem 
EEG nur die integrierte elektrische Aktivität 
grosser Nervenzellverbände im Kortex", also 
lediglich in der Hirnrinde.  

Die elektrischen Aktivitäten in den Tiefenstruk-
turen des Hirns vermag das EEG nicht anzuzei-
gen. Und das ist es, was das EEG zu Diagnose 
lösemittelbedingter Enzephalopathien gänzlich 
unbrauchbar macht.    
Im Übrigen dürften auch die meisten EEG-Un-
tersuchungen von sowieso zweifelhafter Qua-
lität sein. In der Regel werden sie von nicht qua-
lifiziertem Personal durchgeführt und die Aus-
messungen des Kopfes zur Bestimmung der E-
lektrodenaufsatzpunkte sind schlampig. Auch 
hier gilt: die Elektrode leicht daneben gesetzt 
und schon erbringt das EEG einen negativen 
Befund. Im Endeffekt macht das aber das Kraut 
auch nicht weiter fett, denn bezüglich unserer 
Fragestellungen ist das EEG aus den zuvor ge-
nannten Gründen ein ungeeignetes Diagnose-
instrument.    
 
4. Die bildgebenden radiologischen 

Verfahren 
Das Röntgenbild ist ungeeignet, um enzephalo-
pathische Hirnprozesse zu erkennen.  
Bessere Bilder bringt da schon die kraniale 
Computertomografie, ebenfalls ein radiologi-
sches Verfahren. Doch ist mittels CT immer 
noch sehr wenig zu sehen, geschweige denn das 
wenig Gesehene zu bestimmen und zu interpre-
tieren.  Das CT bildet zu grob ab und ist beim 
Verdacht auf ein enzephalopathisches Gesche-
hen wenig brauchbar und deshalb auch nicht in-
diziert.  

 
1. Die Magnetresonanztomografie 

(MRT) = Kernspintomogramm 
Das MRT ist die berühmte (gewöhnungsbe-
dürftige Röhre), die so einen Krach macht und 
u. U. schwer unterdrückbare Fluchtreflexe aus-
löst.    
Das MRT macht sich technisch - sehr, sehr ver-
einfacht ausgedrückt - die Resonanz von Kern-
teilchen im Magnetfeld zu Nutze und misst de-
ren zeitlich unterschiedlichen Signale (Relaxati-
onsvorgänge) T1 und T2 - z.B. im Kopf - 
Schicht für Schicht. 
Die hochfrequente elektromagnetische Feld-
stärke beträgt "mindestens 1,5 T (Tesla)"99 
Mit dem MRT ist es möglich, die morphologi-
schen (anatomischen) Hirnstrukturen sehr gut 
abzubilden - z.B. Veränderungen der Liquorräu-
me (Hirngewebsverluste), Plaques, raumfor-
dernde Prozesse (z.B. Hirntumore) und Hirn-
atrophien - siehe ein Beispiel in Abb. 10.  
MRT mit Kontrastmittelgabe soll es ermögli-
chen, Störungen der Blut-Hirn-Schranke zu er-
kennen. Laut Petersen et al. kommt es durch die 
Gabe von kontrastbildenden Chelatverbin-
dungen zu einer Verkürzung der Protonenrela-
xationszeit T1, was sich auswirken soll "auf T1-
gewichtete Aufnahmen in Form einer erhöhten 
Signalintensität und somit hellen Darstellung  
im Bild".   
Das MRT ist im Wesentlichen dann indiziert, 
wenn der Verdacht besteht, es könne ein Hirn-
tumor oder ein Aneurysma100 bestehen - beim 
Verdacht auf eine toxische Enzephalopathie al-
so lediglich aus differenzialdignostischen Grün-
den.  
 
 

                                                 
99 D. Petersen et al., Neuroradiologische Verfah-
ren, in: Pongratz, a.a.O., S. 165. Die elektro-
magnetische Feldstärke konnte mittlerweile ver-
ringert werden, doch ist die Belastung auch bei 
neuen Geräten heute immer noch relativ hoch. 
100 Aneurysma: Blutgefässveränderungen z.B. 
durch arteriosklerotische Prozesse - Gefahr zu-
nehmender Thrombosierung und Aortenver-
schluss. Beim intrakraniellen A. kann es zur 
intrazerebralen Masseneinblutung (Enzephalor-
rhagie) und zum Hirnschlag (Apoplexie) kom-
men.    
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Abb. 10: MRT. T2 - gewichtete Aufnahme bei 
Multipler Sklerose. 

a) Multiple signalhelle Plaques beidseits peri-
ventrikulär sowie in der Medulla oblonga-
ta. 

b) Akuter spinaler Entmarkungsherd in Höhe 
HWK 6 (Pfeil) 

Quelle: Pongratz, a.a.O., S. 169 
 

Grenzen des MRT 
Im MRT lassen sich (mikro)- funktionelle Hirn-
veränderungen nur ganz diffus bzw. gar nicht 
abbilden. Liegen sie vor, sind sie vom neuro-
radiologischen Spezialisten bestenfalls zu ahnen 
und im MRT nur dann ´zu sehen´, wenn sie zu 
(erheblichen) morphologischen Stukturverände-
rungen geführt haben. Dass morphologische 
Veränderungen folgen, ist kein zwangläufiger, 
d.h. in jedem Fall so ablaufender Prozess.  
Im MRT ist also möglicherweise nichts zu er-
kennen, obwohl es eine Reihe anderer diagnos-
tischer Hinweise auf ein sogar erhebliches en-
zephalopathisches Geschehen gibt.  
Hirnzell-Läsionen können zu massiven Erweite-
rungen der Liquorräume und zur Hirnatrophie 
insgesamt führen. Umgekehrt lässt sich dagegen 
auch nicht sagen, eine Enzephalopathie führt 
nicht zu einer Hirnatrophie oder zur Erweite-
rung von Liquorräumen (= Schrumpfung ein-
zelner Hirnareale).  
Das gilt für alle Formen der Enzephalopathie - 
auch für die toxisch bedingte.   
Es lässt sich also aus den in der MRT ablesba-
ren Befunden - wie Erweiterung der Liquorräu-
me und Hirnschrumpfung - differenzialdiagnos-
tisch auf keinen Fall ableiten, der Befund sei 
nicht vereinbar mit einer toxischen Enzephalo-

pathie.101 Aus der Lokalisation von Liquorraum-
veränderungen kann das ebenfalls nicht ge-
schlossen werden.     
Gegen die Anordnung einer MRT kann u.U. das 
auch heute noch starke elektromagnetische Feld 
sprechen. Für Menschen mit Herzschrittma-
chern und Elektrosensible ist es kontraindiziert. 
Aus der Verbandspraxis von "abeKra" wissen 
wir, dass Lösemittelgeschädigte erstaunlich 
häufig elektrosensibel reagieren.   
 

5. Die bildgebende  
Isotopendiagnostik102 

 

"SPECT und PET, obgleich unterschiedlich ver-
breitet, sind beide anerkannte Schnittbildverfah-
ren in der radiologischen Diagnostik neurolo-
gischer Krankheiten" stellten die Nuklearmedi-
ziner Neidl und Kujat bereits 1996 fest und lob-
ten die hohe Spezifität beider Verfahren.103  
Diagnostisch setzt die Isotopendiagnostik an 
folgenden Erkenntnissen der Hirnforschung an: 
"Hirndurchblutung und damit auch Substratan-
lieferung werden über spezielle Regulationsme-
chanismen konstant gehalten bzw. angepasst. 
An erster Stelle steht dabei die zerebrale Auto-
regulation, die die Durchblutung im Wesentli-
chen über einen myogenen Mechanismus, u.U. 
aber auch über metabolische Faktoren (Laktat, 
Pyruvat) so anpasst, dass die Hirndurchblutung 
in einem Druckbereich von 70 - 160 mmHg 
konstant bleibt. Die chemische Regulation der 
Hirndurchblutung benutzt die Reaktion der Ge-
fässwände der Arteriolen auf Änderungen des 
arteriellen Kohlensäuredrucks. Bei Zunahme 
des arteriellen Kohlensäuredrucks um 1 mmHg 
kommt es zu einer Zunahme der Hirndurchblu-
tung um 5%. Andererseits nimmt die Hirn-
durchblutung mit fallendem arteriellem pCO2 
ab. Diese Reaktionen gelten aber nur für Nor-
malkapnie. Bei deutlicher Hypokapnie verliert 
der arterielle pCO2 seinen Einfluss auf die Hirn-
arterien. Die metabolische Regulation der Hirn-

                                                 
101 S. Schneider /M. Schumacher, Degenerative 
Krankheiten mit primären Befall der tiefen 
grauen Substanz, in: K. Sartor (Hrsg.), Neurora-
diologie, Stuttgart, 1996, 178-184; K. Kunze, 
Enzephalopathien, in: Pongratz, a.a.O., 377ff.  
102 SPECT: Single-Photon-Emissionscomputer-
tomographie; PET: Positronen-Emissions-Com-
putertomographie. 
103 K. Neidl, C. Kujat, Nuklearmedizinische 
Diagnostik, in: Sator, a..a.O., S. 31 
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durchblutung kommt über die H- und K-Ionen 
aus dem lokalen Stoffwechsel, möglicherweise 
über die Aktivierung von Kalziumionen auf die 
lokalen Durchblutung zu Stande. Schließlich 
gibt es auch noch eine neurogene Kontrolle der 
Hirndurchblutung über die vegetative Innervati-
on der Hirnarterien. (..) Das Gehirn hängt in 
seinem Stoffwechsel im Wesentlichen von der 
Glukose ab, die über ein spezielles Transport-
system durch die Blut-Hirn-Schranke zu den 
Hirnzellen gelangt. (..) Fallen Sauerstoff- und 
Glukosetransport unter eine kritische Grenze 
oder enthält das Blut endo- oder exotoxische 
Substanzen, die nicht eliminiert werden kön-
nen, dann kommt es zu Stoffwechselstörun-
gen; wenn diese lange genug bestehen, entwi-
ckeln sich Enzephalopathien."104 
 

Die SPECT 
Mit der SPECT wird die Radioaktivität unter 
Verwendung intravenös gegebener Radionukli-
de - meist 99mTc-HMPAO, einem die Blut-
Hirn-Schranke überwindenden Tracers - mit ei-
ner Multi-SPECT-Kamera bis zu einer Auflö-
sung auf inzwischen 6mm gemessen. 
Da der Tracer mit dem Blut ins Hirn gelangt, ist 
es auf diese Weise möglich, den regionalen 
Blutfluss im Hirn und "den an die Durchblutung 
gekoppelten Stoffwechsel105 sowie den Zustand 
und die Verteilung gewisser Neuronenrezepto-
ren zu messen."106 Da es aus unterschiedlichen 
Gründen - siehe oben - zu Minderperfusionen 
im Hirn kommen kann, ist die SPECT ein hoch 
sensitives Hilfsmittel zur Diagnose ganz unter-
schiedlicher Hirnerkrankungen und ihrer ent-
sprechenden Funktionsstörungen.  
Erkennbar sind sowohl primäre Durchblutungs-
störungen infolge vaskulärer Erkrankungen und 
Infarkte als auch sekundär durch Stoffwechsel-
störungen - infolge neuronaler Läsionen beding-
te Minderperfusionen. Da HMPAO auch ein In-
dikator für vitale funktionierende Neurone ist, 
vermag die SPECT qualitativ auch neuronale 

                                                 
104 Kunze, a.a.O., S. 378 - H. v. m. 
105 J. P. Hedde, Bildgebende Diagnostik in der 
Psychiatrie, Nervenarzt 1986; 57: 65-79. 
106 K.-R. Fabig, Klinisch-umweltmedizinische 
Aspekte der SPECT-Hirn, in: Berufskrankheiten 
aktuell Nr. 18/19, Nov./Dez. 1997, S. 66; G. 
Heuser, I. Mena, NeuroSPECT in neurotoxic 
chemical exposure demonstration of long - term 
functional abnormalities, Toxic. And Indu. 
Health, Vol. 14, No. 6, 1998: 813-827 

Aktivitäten bzw. Inaktivierungen anzuzeigen107 
- was bereits vor dem Einsatz der SPECT zur 
Erkennung toxischer Enzephalopathien in der 
Diagnostik zerebrovaskulärer Hirnerkrankungen 
als sicher erwiesen galt und Dischiasis genannt 
wurde. 108 
Bis zu Beginn der 90er Jahre wurde die SPECT 
vor allem im Vorfeld der Neurochirurgie einge-
setzt, dann auch bei der Diagnose von Epilep-
sien, Hirntumoren, rheumatologischen sowie 
demenziellen Erkrankungen wie Morbus Alz-
heimer oder dem sehr seltenen Morbus Pick.109  
Bei der Frage, wie stark die Funktionsausfälle 
nach Schlaganfällen und ob Besserungen zu er-
warten sind, hatte sie sehr sensitive Ergebnisse 
erbracht - mit einer hohen diagnostischen Tref-
ferquote auch bezüglich der Prognose. Ab Mitte 
der 90er Jahre wurde ihr Nutzen auch bei der 
Darstellung von Erkrankungen der Basal-
ganglien (substantia nigra - schwarze Hirnsub-
stanz) erkannt110 - z.B. des Parkinson-Syndroms 
- und bei toxischen Enzephalopathien.  
 

Grenzen der SPECT 
Das Einsatzspektrum der SPECT verdeutlicht, 
welche differenzialdiagnostischen Antworten 
die SPECT bei der Indikation "V.a. auf toxische 
Enzephalopathie" mitzuliefern vermag. Den-
noch ist auch über die SPECT kein direkter 
Zugriff möglich und etwa sagbar: Was wir se-
hen, ist eine toxische Enzephalopathie. Die Sub-
stanzen, die toxische Enzephalopathien zu er-
zeugen vermögen, sind im SPECT nicht zu er-
kennen. Sagbar ist immer nur, ein bestimmter 
Befund ist mit einer toxischen Enzephalopathie 
vereinbar.  
Wie schon 1995 in dem Buch von Wieler breit 
dargestellt, hat die klinische Anwendung der 
SPECT zu relativ sicheren klinischen Erkennt-
                                                 
107 LK Freie und Hansestadt Hamburg, BGW 
(Hrsg.), SPECT und Neurotoxikologie, Prokoll 
zum Expertengespräch am 18. Februar in der 
LUK Hamburg, Hamburg 1994, S. 31. 
108 L. Pavics, SPECT bei zerebrovaskulären Er-
krankungen, in: Wieler (Hrsg.) Single-Photon-
Emissionscomputertomographie (SPECT) im 
Gehirn, Berlin 1995, S. 93. 
109 Vgl. dazu auch K. Threm, P. Donsch, 
SPECT & PET, MTAR-Lehrbuch, Zwickau 
1998.  
110 K. Tatsch, SPECT bei Erkrankungen der Ba-
salganglien, Der Nuklearmediziner 45, Nr. 1, 20 
(1997 45-53 
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nissen über der Verteilung von Minderperfusio-
nen bei den Hirnerkrankungen geführt, die pri-
mär Durchblutungsstörungen erzeugen oder se-
kundär mit Perfusionsminderungen einherge-
hen. Es zeigten sich auch bei Demenzen be-
stimmte Verteilungsmuster, wobei z.B. der Alz-
heimer dadurch imponierte, dass sich nahezu re-
gelmässig eine bilaterale tempo-parietale Akti-
vitätsminderung ablesen liess, die in occipitale 
Regionen übergreift. Die aus der klinischen Pra-
xis bekannten Verteilungsmuster resp. Muster-
überschneidungen bei verschiedenen Erkran-
kungsformen wurden bislang durch keine 
SPECT-Studie mit ausreichend grossen Kollek-
tiven genauer erforscht.  
Offenbar gab es daran kein Interesse.  
Ein Kritikpunkt betrifft auch die Tatsache, dass 
die Perfusionsminderung lediglich 
semiquantitativ ausgewertet wird. Doch wäre 
hier zu fragen, ob eine quantifizierende 
Auswertung den diagnostischen und 
prognostischen Wert der SPECT wesentlich 
erhöhen würde. -  Auch die SPECT betrifft der Vorwurf, durch 
unsachgemässe Untersuchungsbedingungen Ar-
tefakte - also falsch positive oder falsch nega-
tive Befunde - erzeugen zu können.  Doch muss 
hier bedacht werden, dass es auch bei diesem 
Verfahren relativ leicht ist, zu einem negativen 
Befund zu kommen. Zu positiven Befunden 
durch äusserliche Einflussnahme in der Unter-
suchungssituation zu kommen, ist dagegen sehr 
viel schwerer. Da müsste man schon bestimmte 
Medikamente geben oder zu anderen, ähnlich 
wirkenden Methoden greifen.  
Abb. 11: Hirnregionen  (Quelle: Pongratz, S. 6) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Die PET 

Die PET ist ein Verfahren zur Bestimmung der 
Glukoseutilisiation (Zuckeraufnahme/-umsatz) 
im Hirn. Der Patient erhält Glukose, markiert 
mit positronen-emittierenden Nukliden (18Fluor-
Desoxyglukose) verabreicht. Die beim Zerfall 
der Positronenstrahler freiwerdenden Gamma-
quanten werden Positronen-tomographisch regi-
striert und damit der Stoffwechselweg der Glu-
kose dreidimensional sichtbar gemacht (das 
geht nicht nur mit Glukose, sondern auch mit 
anderen am Hirnstoffwechsel beteiligten Sub-
stanzen). 
Glukose ist der Energiehauptlieferant im Hirn 
und wird aerob (mit Sauerstoff) verstoffwech-
selt. "Der mittlere Glukoseverbrauch liegt" nach 
Kunze "bei 30 mol/100 g×min., wobei die höch-
sten Werte sich im visuellen Kortex um 50 
µmol/100g × min. befinden und die niedrigsten 
Werte in der weissen Substanz um nur 20 
µmol/100g × Minute.  
Der Glukoseumsatz ist nicht altersabhängig.111  
Der regionale Glukosemetabolismus weist dar-
über hinaus einen sehr engen Bezug zur neuro-
nalen Funktion auf. Das haben die Forschungen 
von Sokoloff schon 1977 belegt.112 
 

Grenzen der PET 
Die PET ist sicherlich das am weitesten geöff-
nete Guckloch ins Hirn des lebendigen Men-
schen. Die PET findet ihre diagnostische Aus-
sagegrenze dort, wo die Funktionsweise des 
menschlichen Gehirns und die neurotoxische 
Wirkungsweise von Arbeitssubstanzen noch zu 
wenig verstanden werden.  
Was die Artefaktbildung angeht, so gilt das sel-
be wie für die SPECT.  
 
Die Empfehlungen im HVBG-Report 

BK 1317 zur ZNS-Diagnostik 
Auch dieses Kapitel ist nicht abschliessbar ohne 
einen Blick in den BK-Report 3/99 und die dort 
gegebenen Empfehlungen zu werfen, welche 
diagnostischen Schritte Gutachter nach dem 

                                                 
111 Kunze, a.a.O., S. 378. Die Angaben von 
Herholz siehe hier a.a.O., S. 33 
112 L. Sokoloff, Relation between physiological 
function and energy metabolism in the central 
nervous system. J. Neurochem 1977; 29; 13-26. 



Diagnostik von Nervenerkrankungen 

    Überarb. Nachdruck (Feb. 2000) aus: Berufskrankheiten aktuell, Nr. 26/27, Dez. 1999,  92 

Willen des HVBG unternehmen bzw. unterlas-
sen sollen.  
In der körperlichen Untersuchung sollen der 
Hirnnervenstatus untersucht, an apparativen Un-
tersuchungen ein EEG und eine kraniale Com-
putertomografie (CCT) bzw  "nach Indikation" 
ein MRT durchgeführt werden.  
Zum Nachweis einer BK 1317 sei es aber nicht 
erforderlich 
• Brain - Mapping (spektrales EEG) 
• Evozierte Potenziale (VEP, AEP und 

SEP (=SSEP)) 
• Elektronystagmografie 
• Vestibularisfunktionsprüfungen (z.B. 

Posturografie)   
• SPECT 
• PET 
durchzuführen oder zu veranlassen. 
Auch diese Empfehlung, so meine ich, spricht 
für sich.  
 
Bedeutung der HVBG-Empfehlungen 
Der HVBG und dessen Vertragsprofessores ha-
ben - insgesamt gesehen - just jene diagnos-
tisch-apparativen Instrumente ausgesucht, die 
nicht oder nur sehr beschränkt in der Lage sind, 
die Diagnosen (toxische) Polyneuropathie oder 
Enzephalopathie zu sichern.113  
Wie gezeigt, lassen sich im ENG Befunde nur 
dann erheben, wenn eine PNP sehr weit entwi-
ckelt ist und die grossen nervenleitenden Fasern 
einschliesslich ihrer Markscheiden betroffen 
sind. Faktisch bedeutet die Anordnung der ENG 
einen Entschädigungsausschluss für alle anders 
verlaufenden PNP´n. Das kann durch ein EMG-
Ergebnis nur unwesentlich modifiziert werden. 
Noch schlimmer ist die Vorgabe, bei Anfangs-
verdacht auf Vorliegen einer toxischen En-
zephalopathie sei ein CCT durchzuführen.  
Im CCT sind selbst fortgeschrittene funktionelle 
Hirnläsionen nicht zu erkennen. Darin sind sich 
alle Neuroradiologen einig.  
Das aber bedeutet: Über das CCT werden die 
Versicherten selektiert und nur wenige werden 
die Indikation auf ein MRT erhalten.  
Da sich im MRT aber auch nur solche Enzepha-
lopathien zeigen, die zu morphologisch ana-
                                                 
113 Auf die Psychometrie und die im HVBG-
Report dazu gegebenen Anleitungen kann hier 
nicht eingegangen werden.   

tomischen Strukturveränderungen geführt ha-
ben, dient diese Anordnung der weiteren Selek-
tion.  
Sind im MRT aber tatsächlich mal Hirnschäden 
zu sehen, wird es dem betreffenden Versicher-
ten gehen, wie Herrn S. im Fallbeispiel I. Es 
wird dann gesagt werden, dass erstens Lösemit-
tel Hirnatrophien verursachen, das sei wissen-
schaftlich nicht gesichert. Schon lange gäbe es 
zweitens bei uns keine derart schlimmen Arbeits-
bedingungen mehr, auf die eine toxische En-
zephalopathie solchen Ausmasses rückführbar 
wäre. 
Bemerkenswert ist in diesem Kontext der Pas-
sus im BK-Report, in dem behauptet wird, "der 
Nachweis von zerebrovaskulären Störungen, 
z.B. mittels SPECT", entspräche "nicht dem ty-
pischen Krankheitsbild einer typischen En-
zephalopathie". "Ein derartiger Befund" müsse 
"vielmehr in die Differenzialdiagnose einbezo-
gen werden". Umgekehrt spräche ein "unauffäl-
liger SPECT-Befund" auch "nicht gegen die 
Annahme einer toxischen Enzephalopathie".  
Dazu muss man wissen:  
Seit langem schon ignorieren die BG´en positi-
ve SPECT und PET-Befunde auch dann, wenn 
es sich nachgewiesenermassen nicht um eine 
primär vaskulär bedingte Minderperfusion im 
Hirn handelt, der Befund mit einer toxischen 
Enzephalopathie gut vereinbar ist und  sich dif-
ferenzialdiagnostisch auch keine anderen Ursa-
chen sichern liessen.   
Ganz so als sei es bestellt, bliesen denn auch 
kürzlich P. Bartenstein, K. Herholz, T. Kuwert, 
K. Tasch u.a. in der Zeitschrift "Nuklearmedi-
zin" zu einem Generalangriff auf die SPECT 
und die PET.114 Nahezu zeitgleich zur Veröf-
fentlichung des BK-Reports leisteten sie den 
BG´en und ihren Kollegen im HVBG - Berater-
kreis Schützenhilfe mit der Behauptung, "der 
schlüssige Nachweis einer zentralen nervösen 
Schädigung im Rahmen der "Multiple Chemical 
Sensivity" durch funktionell bildgebende Ver-
fahren (PET oder SPECT) konnte bis jetzt nicht 
erbracht werden". Dass es den Autoren aller-
dings nur sehr vordergründig um die Diagnostik 
bei Verdacht auf MCS ging, sondern um eine 
generelle Infragestellung der bildgebenden Ver-

                                                 
114 P. Bartenstein et al., Rolle der PET und 
SPECT bei der sog. "Multiple Chemical Sensi-
vity (MCS)", Nuklearmedizin 1999; 38:297-
301.  



Diagnostik von Nervenerkrankungen 

    Überarb. Nachdruck (Feb. 2000) aus: Berufskrankheiten aktuell, Nr. 26/27, Dez. 1999,  93 

fahren SPECT und PET, das zeigen ihre weite-
ren Ausführungen, in denen es heisst: 
"Die bisherigen Studien können nicht hinrei-
chend belegen, dass SPECT-Untersuchungen 
mit Perfusionsmarkern und Rezeptorliganden 
geeignet sind, um eine sichere klinische oder 
gutachterliche Beurteilung von Patienten mit 
dem Verdacht auf neurotoxische Schädigung zu 
erlauben. Neben der fehlenden Möglichkeit ei-
ner zuverlässigen absoluten Quantifizierung 
wird die Anwendung von SPECT bei diesen 
Fragestellungen durch die im Vergleich zu PET 
geringere räumliche Auflösung und grössere 
Artefaktanfälligkeit limitiert. Des Weiteren exis-
tiert derzeit keine ausreichend standardisierte 
Methodik, die eine direkte Vergleichbarkeit von 
an verschiedenen Zentren durchgeführten 
SPECT-Studien des Gehirns zuließe. In ähnli-
cher Weise gilt, dass FDG-Untersuchungen mit 
Koinzidenz - Kameras115 , die gelegentlich auch 
ohne differenzierende Hinweise als PET-
Messungen bezeichnet werden, nach dem jetzi-
gen Stand der Technik für diese Fragestellun-
gen als nicht ausreichend validiert anzusehen 
sind. Hingegen sind moderne Vollring-PET-
Kameras bei adäquater Datenakquisition und - 
auswertung auf Grund ihrer Sensitivität durch-
aus zur Erfassung von subtileren neurotoxi-
schen Schäden geeignet. Eine sichere Beurtei-
lung von Einzelfällen erfordert jedoch das Vor-
liegen von unter ausreichend standardisierten 
und kontrollierten Bedingungen erhobenen 
Normwerten. Die größte Schwierigkeit bei der 
Interpretation von detektierten Veränderungen 
besteht in der mangelnden Spezifität der Befun-
de. Eine klinische Zuordnung kann nur im klini-
schen Kontext erfolgen und erlaubt meist keine 
direkte kausale Verknüpfung." 
Und genau darum geht es - um den Nachweis, 
ein Hirnschaden liegt vor und er ist aller Wahr-
scheinlichkeit nach exogen toxisch verursacht, 
z.B. durch Lösemittel. Offenbar ist man deshalb 
jetzt derart massiv daran interessiert, die dia-
gnostische Beweiskraft dieser bildgebenden 
Verfahren so fundamental wie irgend möglich 
zu erschüttern.   

                                                 
115 Gamma Kameras im Unterschied zu den 
Ring - Kameras: "Berufskrankheiten aktuell" 
hat in Nr. 24/25, Juni 1999 über die von PET-
Zentren mit Ringkamera im Kampf um Patien-
ten und Forschungsaufträge ausgestreute Fehlin-
formation bereits berichtet, die Koinzidenz-Ka-
mera sei schlechter.   

Einen ähnlichen Diskreditierungsversuch der 
SPECT hat z.B. Prof. Triebig schon 1992 unter-
nommen, doch war ihm kein Erfolg beschieden. 
Seine auf der 32. Jahrestagung der Deutschen 
Gesellschaft für Arbeitsmedizin vorgestellte 
Arbeit "Die SPECT des Gehirns in der arbeits-
medizinischen Begutachtung" enthielt zu viele 
Fehler und die Fallzahlen waren zu gering. 
Jetzt hat man offenbar die Strategie geändert, 
doch fällt die Argumentation auf ihre Urheber 
zurück: Für die meisten der im Kontext von 
BK-Feststellungsverfahren nach BK 1317 emp-
fohlenen Diagnosemethoden fehlt all das, was 
jetzt für PET und SPECT verlangt wird. Es gibt 
keine entsprechenden Studien für das EEG, das 
ENG, das EMG, die CT oder das MRT.  
Das braucht es auch nicht, denn neurologisch ist 
ihre fehlende oder geringe Aussagekraft aus 
praktischen und medizintheoretischen Gründen 
bekannt.  
Für SPECT und PET stellt sich die Sachlage 
genau umgekehrt dar. Um so stärker beide Ver-
fahren klinisch auf Grund ihres hohen Nutzwer-
tes reüssieren, umso stärker werden die Angriffe 
der Hochschulinstitutsmuftis - nicht nur aus 
dem radiologen und nuklearmedizinischen Be-
reich.   
Dabei merken die Autoren nicht einmal, wie 
stark sie ihre klinisch mit PET und SPECT ar-
beitenden Kollegen desavouieren und versuchen 
die inzwischen reichlich vorhandenen diagnosti-
schen und therapeutischen Erfahrungen der Kli-
niker mit SPECT und PET, ex und hopp, in den 
Mülleimer medizinischer Irrtümer zu kippen.  
Kaum anzunehmen, dass sich die Kliniker das 
wirklich werden bieten lassen. 
Immerhin und noch immer ist die Klinik der 
Praktiker die Basis der Erfahrungswissenschaft 
"Medizin" und nicht die Hochschulinstitutsme-
dizin mit ihrem schier unersättlichen Begehren, 
ihren Instituten Forschungsaufträge zuzuschan-
zen - komme, was und wer da wolle.  
Auf das inzwischen vorhandene neurobiologi-
sche Wissen und die internationale Erkenntnisse 
- PET z.B. wurde nicht in Deutschland entwi-
ckelt und deshalb auch nicht in Deutschland be-
forscht - will ich hier nur noch einmal am Ran-
de verweisen.   
Doch sei auch erwähnt: bei dem Halali gegen 
die Validität dieser beiden Isotopen-Verfahren 
geht es nicht nur um chronische Vergiftungen 
durch Arbeitsstoffe und Umweltgifte, sondern 
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auch um die grosse Zahl von HWS-Schleuder-
traumen infolge von (Wege)-Verkehrsunfällen.  
Und es sind die Versicherungen, die das grösste 
Interesse daran haben, die Aussagefähigkeit von 
SPECT und PET aus scheinbar berufenem 
Mund grundlegend in Zweifel ziehen zu lassen. 

Wen kümmert´s da schon, ob die Zweifel stich-
haltig sind.  
Die Hauptsache scheint zu sein, der Strom aus 
den Kassen versiegt nicht.   
 

 
 
TEIL  IV 

Zum HVBG-Report BK 1317 
 

Kurz zur Erinnerung: In jedem BK-Feststel-
lungsverfahren sind nachzuweisen a) die 
Exposition und Expositionsintensität infolge 
einer versicherungsrechtlich geschützten Be-
rufstätigkeit, die Schädigung und Schädi-
gungsgrad. Es muss mehr dafür als dagegen 
sprechen, dass b) zwischen Tätigkeit und 
Exposition und c) zwischen Einwirkung und 
Schädigung ein ursächlicher Zusammen-
hang besteht.  
Vorab ist zu sagen: Der HVBG Report zur 
BK 1317 diktiert ein hoch verregeltes und 
in nahezu allen Facetten vorgegebenes Ver-
fahren:  
Mitgeliefert werden auch sämtliche Beurtei-
lungsparameter, die in einzelnen BK-Fest-
stellungsverfahren irgendwann mal relevant 
werden könnten. Nichts wird dem Zufall,  
oder der unabhängigen (Entscheidungs)-
Kompetenz von Gutachtern überlassen.  
Das gilt für die haftungsbegründende Kau-
salität:  
- die Ermittlungen im arbeitstechnischen Be-

reich und Expositionsberechnungen 
- die Auswahl und Beschreibung von Ar-

beitsbereichen/Tätigkeiten mit Lösemittel-
belastungen 

- die Festlegungen kritischer Expositionshö-
hen 

- die Stoffdosiers über Lösemittel 
Das gilt auch für die haftungsausfüllende 
Kausalität. Hier werden festgelegt: 
- die Krankheitsbilder 
- deren Schweregrade 
- Krankheitsverlaufs und Heilungsprognose  
- die Diagnosemethoden 

- die Diagnosekriterien unter Berücksichti-
gung der in diesem Report erstmals vorge-
stellten neurotoxischen Schwellenwerte und 
des Schweregrads 

- die arbeitsmedizinisch-toxikologisch entschei-
denden Kausalitätskriterien, hier u.a. Prog-
nose und tatsächlicher Erkrankungsverlauf  

- die Kriterien zur MdE-Bewertung 

Alle diese Festlegungen beinhalten gravie-
rende Vorentscheidungen des Versicherers 
über die Frage, ob Versicherungsschutz im 
Einzelfall gewährt werden soll oder nicht.  

Die Botschaft, wir wollen unter keinen Um-
ständen Versicherungsschutz gewähren, 
quillt aus allen Worten und Sätzen. Das be-
inhalten vor allem die HVBG-Anweisungen 
zu a) den Expositionsermittlungen, b) dem 
BK-Ausschlusskriterium "Prognose" und die 
Erfindung des c) neurotoxischen Schwellen-
werts.  
 

Expositionsermittlungen 
Nach einer Auflistung der 15 im "Begrün-
dungspapier" zur BK 1317 aufgezählten Lö-
sungsmittel mit CAS-Nummer, Einstufung, 
Luftgrenzwert, Siedepunkt, Dampfdruck, 
Sicherheitsdatenblatt und BK-Code der 
BG´en werden Anweisungen116 gegeben, 
wie die Exposition zu ermitteln ist und die 
Arbeitsanamnese in den Ablauf des BK-
Verwaltungsverfahrens einzuordnen ist.  

                                                 
116 Gemeint ist damit die "wissenschaftliche Be-
gründung" der Sektion "Berufskrankheiten".  
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Hier ist schon der erste Satz ein Schlag ins 
Kontor des Sozialversicherungsrechts. Er 
lautet: 
"Zu den Voraussetzungen der BK 1317 gehört, 
dass eine erkrankungsrelevante Lösungsmittel-
exposition im Sinne eines Vollbeweises gesi-
chert ist. (..) Hierzu gehört (..) insbesondere 
auch die möglichst genau Bestimmung der Ex-
positionsdauer und Expositionshöhe." 
Ob eine Exposition erkrankungsrelevant ist 
oder nicht, kann sich niemals allein durch 
die Expositionslänge und - höhe bestimmen. 
Damit würden ´empfindlichere´ Arbeitneh-
merInnen vom Versicherungsschutz ausge-
schlossen. Das widerspricht elementar dem 
Schutzzweck der gesetzlichen Unfallversi-
cherung. Es ist contra legem aber auch des-
halb, weil sich die BG mit dem Begriff "er-
krankungsrelevant" vorbehält, verbindlich 
Normen dafür festlegen zu dürfen, was als 
erkrankungsrelevant gelten kann oder nicht. 
"Dabei", und das hat vor zehn Jahren schon 
das bayer. Landessozialgericht als rechts-
widrig zurückgewiesen, wird "außer Acht 
gelassen, dass es beim einzelnen Arbeit-
nehmer durchaus eine jeweils unterschied-
liche Belastbarkeit geben kann mit der Fol-
ge, dass im Einzelfall jegliche Überschrei-
tung der allgemeinen Grenzwerte - und nicht 
erst die Überschreitung des arbeitsmedizinisch 
Tolerierbaren - verhängnisvoll sein kann." 
Und, so das LSG weiter: 
"Hinzu kommt, dass der Standpunkt, Werte, die 
bei der allgemeinen Bevölkerung die Toleranz-
grenze überschritten, könnten gleichwohl ar-
beitsmedizinisch tolerierbar werden, zwei unter-
schiedliche Krankheitsbegriffe voraussetzt, näm-
lich einen allgemein-medizinischen und einen 
arbeitsmedizinischen."117  
Liest man zwischen den Zeilen des BK-
Reports, ist im Frühstadium eines BK-Er-
mittlungsverfahrens entscheidend, ob Dauer 
und Konzentrationshöhe der Exposition als 
erkrankungsrelevant eingestuft werden oder 
nicht. "Eine arbeitsmedizinische Beratung 
im Frühstadium" biete "sich an", heißt es. 

                                                 
117 LSG Bayern, Urteil vom 13.12.19989, Az.: L 
10 U 144/88, in: EzS 86, Dez. 1994, 80/122, S. 
126ff 

"Dem ärztlichen Berater kann die Möglich-
keit eingeräumt werden, entweder nach Ak-
tenlage zu beurteilen oder eine Untersu-
chung (im Betrieb) durchzuführen" - vor al-
lem dann, wenn die BG auch noch "sub-
stanzielle Zweifel" an der Diagnose En-
zephalopathie oder Polyneuropathie hege.  
Interessant hier auch, was die dann vom 
TAD anzufertigende Stellungnahme ent-
halten soll: 
� Tätigkeiten und Arbeitsbereiche des Versi-

cherten 
� Art des Umgangs mit Lösungsmittel 
� Art der verwendeten Lösungsmittel (Stoffe, 

Gemische, Zusammensetzung) 
� Konzentration in der Atemluft (Messwerte; 

sekundär: Abschätzung nach Datenbank 
MEGA bzw. BK-Report; ggf. im histori-
schen Verlauf) 

� Art und Umfang eines direkten Hautkon-
takts (Dauer, Intensität, betroffene Bezirke 
der Haut etc.) 

� Dauer der Exposition (täglich, wöchent-
lich, Zeitraum) 

� Betriebsärztliche Befunde (Biomonitoring, 
Vorsorgeuntersuchungen nach den BG-
Grundsätzen G 10, 14, 17, 29 etc.) 

� Sonstige Umstände (z.B. Lüftung, persön-
liche Schutzmitttel, Expositionsspitzen) 

� Gesamtbewertung 
� Hier soll differenziert auf die Frage der 

Einwirkung neurotoxischer Lösungsmittel 
(siehe Kapitel III. 1 und 4) eingegangen 
werden. Bei Gemischen ist zu begründen, 
ob und ggf. auf Grund welcher Erkennt-
nisse neurotoxisch wirkende Komponenten 
beteiligt waren." (S. 12) 

Daran wird deutlich, der TAD soll in allen 
nur denkbaren Krümeln suchen und nicht 
vergessen, neurotoxisch und neurotoxisch 
ist durchaus zweierlei. Doch hat er 
"Schlussfolgerungen im Hinblick auf die 
Frage" zu unterlassen, "ob die Exposition 
im Einzelfall hinsichtlich ihrer Höhe und 
Dauer für eine BK 1317 ausreicht". Sie "ob-
liegen in der Regel einer arbeitsmedizini-
schen Beurteilung" (s. 13).  
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Das kontrastiert allerdings augenfällig mit 
den Vorschriften für TAD, wie er Konzent-
rationsmessungen zu bewerten hat. 
Dabei, so heißt es zunächst, sei zu "beach-
ten, dass Messungen am Arbeitsplatz des 
Versicherten Vorrang haben. Die Verwen-
dung der im Kapitel II.4 genannten durch-
schnittlichen Konzentrationswerte" sei nur 
statthaft, "wenn Messergebnisse aus dem 
genannten Arbeitsbereich des Versicherten 
nicht vorliegen und auch nicht nachgeholt 
werden können und keine Messdaten aus 
vergleichbaren Betrieben beschafft werden 
können."  
Werde auf vorhandene Messreihen zurück-
gegriffen, müssten "Mittelwerte zu Grunde 
gelegt werden, (..) da die Luftkonzentratio-
nen am Arbeitsplatz in der Regel bei ver-
schiedenen Messungen unterschiedlich" sei-
en. 
Jetzt aber kommt´ s: 
"In den Stoffdosiers sind sog. "50%-Werte" 
und "90%"-Werte angegeben. Der 50%-
Wert (Median) ist die Konzentration, bei 
der 50% aller Messwerte oberhalb, die rest-
lichen 50% unterhalb dieser Schwelle lie-
gen. Im Einzelfall kann je nach Messdichte 
eine Expositionsabschätzung in der Spanne 
zwischen dem 50%- und 90%-Wert erfol-
gen. Um eine Unterschätzung der tatsächli-
chen Exposition weitgehend auszuschlie-
ßen, soll in begründeten Fällen (z.B. große 
Streubreite) im Sinne einer Konvention 
nicht der Median, sondern der 90%-Wert 
bei der Beurteilung zu Grunde gelegt wer-
den. Die bedeutet, dass unabhängig von der 
Verteilung 90% aller vorhandenen Werte 
unter, die restlichen 10% oberhalb des ge-
nannten Konzentrationswertes liegen. Ent-
sprechende Konventionen sind bisher auch 
schon bei der Ermittlung der Faserjahre zur 
BK 4104 und der Benzo(a)pyren-Jahre zur 
geplanten BK-Lungenkrebs durch polycyc-
lische aromatische Kohlenwasserstoffe" ge-
bräuchlich."  
Hier beißt sich die Katze in den Schwanz. 
Das Elend mit BG´lichen Betriebsmessun-
gen und Arbeitsbereichsanalysen soll sich 
jetzt also auf gleichsam erweiterter Stufen-

leiter wiederholen. Es sollen jetzt die da-
mals schon geschönten Betriebsdaten auch 
noch Eingang in die Kompensationsverfah-
ren finden. Es kann uns keine BG mehr 
weismachen, dass sie unangekündigt in Be-
triebe ging, um diese ihre Messungen 
durchzuführen.   
Tatsächlich konnte weder damals noch kann 
heute irgendjemand überprüfen, wer wie 
wann was wo gemessen hat, ob der Betrieb 
während der Messung die volle Kapazität 
fuhr mit den üblicherweise verwendeten 
Arbeitsstoffen - oder ob die Bedingungen 
extra für den Messtrupp vorbereitet wurden.  
Alle diese Messdaten wurden nicht für Do-
kumentationszwecke in BK-Ermittlungs-
verfahren erhoben, sondern in ganz anderen 
Kontexten und zu ganz anderen Zwecken. 
Ihre Repräsentanz für die Belastungssituati-
on in den vielen verschiedenen Betrieben 
für die einzelnen Zeitabschnitte muss des-
halb ganz grundsätzlich bezweifelt werden.  
Damit aber erweist sich das gesamte Modell 
als Mogelpackung und vollkommen untaug-
lich.  
Wie sehr hier an den betrieblichen Alltags-
abläufen auch im Nachhinein noch einmal 
vorbei ermittelt werden soll, das zeigen 
auch die in diesem Report gegebenen Bei-
spiele zur Ermittlung von Lösungsmittelbe-
lastungen - z.B. eines Schlossers, der La-
ckierarbeiten durchgeführt hat.  
Hier wird gesagt: 
Ein Beschäftigter hat von 1993 - 1997 als 
Schlosser gearbeitet und dabei regelmäßig 
Lackierarbeiten (Farbspritzen) ausgeführt. 
Exponiert war er dabei gegenüber Butanon, 
Ethanol, n-Heptan, Methanol, 2-Methoxy-
ethanol und Toluol, wobei er diese Tätigkeit 
ca. 4 Stunden am Tag im Durchschnitt aus-
übte. In den entsprechenden Stoffdosiers (..) 
sind zum "Farbspritzen" tätigkeits-bezogene 
Werte verzeichnet, die als näherungsweise 
spezifisch für die Exposition während einer 
ganzen Schicht bei Ausübung der Tätigkeit 
"Lackieren (Farbspritzen)" mit den üblichen 
Unterbrechungen anzusehen sind. 
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Der Beschäftigte war also über einen Zeit-
raum von 
5 Jahren im Durchschnitt 4 Stunden pro Tag 
folgenden Expositionen ausgesetzt: 
Butanon bis zu 22 mg/m3,  
auf Schicht umgerechnet:  

4/8 mal 22 mg/m3 = 11 mg/m3 
Ethanol bis zu 18 mg/m3,  
auf Schicht umgerechnet:  

4/8 mal 18 mg/m3 = 9 mg/m3 
n-Heptan bis zu 10 mg/m3,  
auf Schicht umgerechnet:  

4/8 mal 10 mg/m3 = 5 mg/m3 
2-Methoxyethanol: keine Exposition (unter 
analytischer Bestimmungsgrenze) 
Toluol bis zu 65 mg/m3,  
auf Schicht umgerechnet  

4/8 mal 65 mg/m3 = 33 mg/m3." 
Wir erfahren nicht, wo der Schlosser die an-
dere Tageshälfte gesteckt und gearbeitet hat. 
 
Wer solche Modelle vorgibt, hat im Übrigen 
bis heute noch nicht einmal den Inhalt der 
TRGS 402 "Arbeitsbereichsanalyse" zur 
Kenntnis genommen, geschweige denn be-
griffen, was es heißt, die realen Arbeitsbe-
lastungen nicht nur am Arbeitsplatz eines 
bestimmten Arbeitnehmers bei ausgewählten 
Tätigkeiten zu erfassen, sondern auch die 
Arbeitsbelastungen an allen benachbarten 
Arbeitsplätzen - wie die im Betrieb insge-
samt. Von den Ermittlungen werden hier 
schon von vorneherein alle jene Belastun-
gen ausgeschlossen, die bei anderen Tätig-
keiten als es das Spritzlackieren ist, entste-
hen. Nicht einmal Staub (Schwebstaub) und 
Doppelbelastung durch Hautresorption wer-
den berücksichtigt.   
Das Beispiel zeigt sehr schön, wie hier Ar-
beitsplatzbelastungen nicht ermittelt, son-
dern auf dem Berechnungswege mit nicht 
repräsentativen und auch ansonsten unaus-
gewiesenen statistischen Zahlen runterge-
rechnet und weggemittelt werden sollen. 
Mehr, aber auch nicht weniger haben die 
TAD zu tun. 
Die Bewertung der solchermaßen er- und 
runtergemittelten Prozentbelastungen soll 
den Arbeitsmedizinern vorbehalten bleiben. 

Prognose und Kausalität:  
Anleitung zur Falschbegutachtung 

Das typische Erscheinungsbild einer Lö-
sungsmittel-Neuropathie (Polyneuropathie) 
ist - sagt der BK-Report - gekennzeichnet 
durch: 
• eine distalsymmetrische sensible oder sen-

somotorische Polyneuropathie, die sich 
• "in der Regel nach 2-3 Jahren" zurückbilde 

und ausheile. 
Asymmetrische, multifokale oder rein mo-
torische oder rein autonome Neuropathien 
seien ungewöhnlich und schlössen ,,prak-
tisch" aus, dass es sich um eine toxische 
PNP handeln könne. Ungewöhnlich sei auch 
der schwerpunktmässige Befall der Hirn-
nerven; Trigeminusstörungen bei Expositi-
on gegenüber TRI seien jedoch schon beob-
achtet worden. 
Ähnliches gelte für die Prognose der toxi-
schen Enzephalopathie. Liege eine leichte 
Form vor (unspezifische Befindlichkeitsstö-
rungen), spreche es gegen einen Ursachen-
zusammenhang mit Lösungsmitteln, wenn 
sich die Beschwerden auch zwei Jahre nach 
Expositionsende nicht besserten. 
Bei einem Schweregrad II (Typ A und B) 
sei die Prognose unterschiedlich. Es würden 
deutliche Besserungen, vollständige Rück-
bildung der Funktionsstörungen, aber auch 
über bleibende Gesundheitsstörungen be-
richtet. 
Differenzialdiagnostisch sei aber auch hier 
ganz grundsätzlich ,,von Bedeutung, dass 
eine Progredienz der Erkrankung nach Expo-
sitionskarenz gegen die Annahme eines Ur-
sachenhanges" spreche. 
"Verlaufskontrollen konnten zeigen", heisst 
es dagegen in der "wissenschaftlichen Be-
gründung" zur BK 1317 der Sektion "Be-
rufskrankheiten" des BMA, "dass bei Funk-
tionsstörungen oder Krankheiten des zentra-
len oder peripheren Nervensystems nicht 
nur Besserungen, sondern auch eine Per-
sistenz und sogar Verschlechterungen nach 
Beendigung der Exposition möglich sind." 
Als wissenschaftlichen Beleg für die gene-
relle Rückbildung von Polyneuropathien bis 
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zur Ausheilung in spätestens zwei Jahren 
nach Expositionsende führen die HVBG-
Berater Altenkirch, Grobe, Triebig, Koniet-
zko und Seeber die Studie von Altenkirch 
,,Nachuntersuchungen bei Patienten mit 
Schnüfflerneuropathie" aus dem Jahr 1998 
sowie die Arbeit von Chadwick et al. ,,Sol-
vent abusus" aus dem Jahr 1991 an. 
Mit keinem Wort werden hingegen Studien 
erwähnt, deren Ergebnisse es nicht erlau-
ben, eine generelle Rückbildung neurotoxi-
scher Nervenschäden nach Expositionsende 
anzunehmen - geschweige denn - im Um-
kehrschluss - daraus Kausalitätskriterien zu 
basteln.   
Um ihre Annahme "keine Progredienz nach 
Expositionsende auch bei toxischer En-
zephalopathie" zu stützen, berufen sich die 
HVBG-Berater auf die Arbeiten von Bolle 
et al., (1996) Dietz et al. (1997), White et al. 
(1995), Williamson und Wynder (1993). 
Doch, Bolle et al. haben psychometrische 
Tests mit Malerlehrlingen durchgeführt, die 
Arbeit von Dietz et al. aus dem Jahr 1997 ist 
im Literaturverzeichnis118 nicht zu finden, 
White et al. haben sich mit neuropsycholo-
gisch fassbaren Effekten bei Automobilar-
beitern beschäftigt, die gegenüber Napththa 
exponiert waren. Einzig Williamson et al. 
haben eine tatsächlich einschlägige Kohor-
ten-Studie über die chronischen Effekte 
nach Lösemittelexposition gemacht. Im An-
schluss an diese Belegaufzählung findet 
sich dann noch die Bemerkung, ,,schließ-
lich" seien ,,die neuroradiologischen Befun-
de und das Resultat einer Autopsie-Studie 
dahingehend konsistent, dass nach berufli-
cher Lösungsmittel-Exposition keine ver-
mehrte Hirnatrophie als Zeichen einer irre-
                                                 
118 Hier findet sich nur die Arbeit von Dietz, Ih-
rig, Bader, Enders, Ludwig und Triebig aus dem 
Jahr 1998: Arbeitsmedizinische Feldstudie zum 
Einsatz des "Arbeitsmedizinisch-Neurotoxischen 
Evaluierungs-Systems (ANES)" im Rahmen von 
betriebsärztlichen Vorsorgeuntersuchungen bei 
Lösungsmittelexponierten Beschäftigten (Hei-
delberger ANES-Studie). Abschlussbericht der ge-
werblichen Berufsgenossenschaften (HVBG) St. 
Augustin, 1998.  

versiblen ZNS-Schädigung nachzuweisen" 
gewesen sei - mit Hinweis auf: Land 1998, 
Triebig (Ed.) 1986, Klinken und Arlien-
Soborg 1993. Die Arbeit von Land 1998 ist 
ebenfalls im Literaturverzeichnis nicht aus-
gewiesen und also nicht nachprüfbar, womit 
sie sich beschäftigt. Bei der Arbeit von Trie-
big handelt es sich um die berühmt-berüch-
tigte "Erlanger Malerstudie", die - wie auch 
spätere Arbeiten - erhebliche epidemiologi-
sche Fehler aufweist.119 Von dabei durchge-
führten neuroradiologischen Untersuchun-
gen ist nichts bekannt. Sollten sie dennoch 
durchgeführt worden sein, dürften deren Er-
gebnisse heute kaum noch etwas hergeben, 
weil bis ca. Ende der 80er Jahre technisch 
nur die kaum aussagefähige Computerto-
mografie zur Verfügung stand. Kein Wun-
der, dass der damalige Assistent des Prof. 
Valentin zu Erlangen und sein mutmassli-
cher Helfer120, der heutige Professor Th. 
Grobe, keine Hirnatrophien feststellen 
konnten.  
Hinzu kommt: die Hirnatrophie ist, wie be-
reits erwähnt, nur eine Form schwerer ZNS-
Läsionen; sie kann infolge chronischer Lö-
semittelexposition - sie muss aber nicht auf-

                                                 
119 vgl. dazu W. Maschewsky, Nervenschäden 
am Arbeitsplatz, Berlin 1988, S. 16ff. Auf in-
ternationalem Parkett werden Triebig-Studien in 
der Regel gnädig schweigend übergangen. Hier 
teilt man wohl ganz überwiegend die Auffas-
sung von Prof. C. Hogstedt, einem der internati-
onal führenden Arbeitsmediziner auf dem Ge-
biet der Lösemittelintoxikationen, der 1994 zu 
Triebig-Arbeiten nur mal ganz kurz und neben-
bei bemerkte, sie beträfen nur niedrige Exposi-
tionskonzentrationen, hätten zu wenige Studien-
teilnehmer oder wiesen Studien-Selektionsfeh-
ler auf. Vernichtender kann eine Urteil nicht 
sein; vgl. C. Hogstedt, 20 special issue, Sand J. 
Environ. Health 1994: 59-64. Prof. Hogstedt ar-
beitet im schwedischen nationalen Institut für 
berufliche Gesundheit. 
120 Aus dem Jahr 1987 ist eine gemeinsame Ar-
beit von Triebig und Grobe erhalten, Titel:  "To-
xische Enzephalopathie durch chronische Löse-
mittelexposition als Berufskrankheit". Arbeits-
med.Sozialmed.Präventionsmed. 22 (1987); 222 
-228  
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treten.  
Die Aussagen der zum Beleg ebenfalls an-
geführten Studien von Edling et al. 1990 
und von Orbaek und Lindgreen 1988 aber 
wurden - verfälschend - sogar ins glatte Ge-
genteil verkehrt. 
Die Studie von Edling et aL ,,Long-term 
follow up of workers exposed to sol-
vents", Brit. Journ. of Industrial Medici-
ne 1990, 47, Seite 7-82 stammt aus 
Schweden. Hier wird, anders als behauptet, 
sehr wohl von dauerhaft bleibenden Schä-
den berichtet.  
Untersucht wurde eine Gruppe von 46 Be-
troffenen mit toxischer Enzephalopathie. 
Fünf Jahre nach der ersten Untersuchung 
zeigte sich, dass die Effekte im zentralen 
Nervensystem auch nach Expositionsende 
blieben. Die Autoren verwiesen in diesem 
Zusammenhang auf eine Reihe anderer Stu-
dien, die dieselben Resultate ergeben hatten. 
Die Autoren betonen, dass es - individuell 
betrachtet - zu einer Verbesserung, Ver-
schlechterung oder zu keiner Veränderung 
kommen könne. Es seien große individuelle 
Unterschiede beobachtbar gewesen. Diese 
könnten sowohl in der je individuellen Auf-
nahme und Reaktion auf die Lösemittel lie-
gen, aber auch darin, wie in der Folge die 
Schädigungen und auch die sozialen und 
psychologischen Folgen (Isolation, Depres-
sion, Inaktivität) behandelt worden seien. 
Bei einer der Vergleichsgruppen, die nach 
Exposition nur (psychische) ,,Symptome" 
aufwies und keine objektivierbare (leichte) 
toxische Enzephalopathie, habe man fest-
stellen können, dass sich nach Exposition-
sende die Symptome zurückbildeten. In der 
anderen Gruppe mit objektivierten Schädi-
gungen des zentralen Nervensystems hätten 
sich psychischen Symptome (subjektive Be-
findlichkeit) bei 30% der Untersuchten zu-
rückgebildet, bei 12% seien sie gleich ge-
blieben und bei 58% hätten sie sich ver-
stärkt. Die psychometrischen Tests ergaben: 
Bei 65% der Probanten zeigten sich 
schlechtere, bei 30% bessere und bei 5% 
gleiche Ergebnisse. 

Zum Vergleich: Die Nachuntersuchung in 
der Gruppe der Probanten, die keine objek-
tivierbare Enzephalopathie hatten, ergab 
demgegenüber bei 25% eine Verschlechte-
rung, bei 55% der Probanten eine Verbesse-
rung. Bei 20% blieben die Ergebnisse 
gleich.121 
Die HVBG-Beratergruppe kann sich auf 
diese Arbeit also nicht stützen.  
Ähnliche Ergebnisse zeigt die Studie von 
∅rbaek und Lindgren, ,,Prospective clini-
cal and psychometric investigation of pati-
ents with chronic toxic encephalopathy in-
duced by solvents", Scand. J. Work Envi-
ron Health, 14 (1988) Seite 37-55. Von ur-
sprünglich 62 Patienten, die 10 und mehr 
Jahre täglich Lösungsmitteln ausgesetzt wa-
ren und eine toxische Enzephalopatie auf-
wiesen, wurden 54 untersucht und nach 
zwei bis sieben Jahren weitere 38 unter-
sucht, von denen 32 weiterhin eine leichte 
toxische Enzephalopathie aufwiesen. Die 
Gruppe wurde also sehr genau definiert. Bei 
dem Vergleich der Symptome fällt auf, dass 
gerade bei Kopfschmerzen mit 47% eine re-
lative hohe Verbesserung festzustellen war, 
während ansonsten die Situation bei ca. 60-
70% der Patienten gleich blieb und sich, je 
nach Symptom, bei 10-30% sogar ver-
schlechterte. Auch bei den psychometri-
schen Tests zeigten 13 eine Verschlechte-
rung, sechs eine Verbesserung und bei vier 
von ihnen hielt sich beides die Waage. In 
der Folge kommen die Autoren zu dem 
Schluss, dass ,,die Studie das Konzept chro-
nischer Effekte von Langzeit-Expositionen 
von organischen Lösemiffeln mit permanen-
ter Schädigung von kognitiven Funktionen 
der toxischen Enzephalopathie nach Aus-
setzen der Exposition unterstütze". Kurz ge-
sagt: Die Schäden gehen nicht oder kaum 
zurück, es kommt auch zu Verschlechterun-
gen. Bei der Frage der Entwicklung der lö-
semittelbedingten Polyneuropathien kam 
der Autor zu sehr ähnlichen prognostischen 

                                                 
121 Die Prozentangaben können wir hier nur un-
gefähr machen, da sie aus den Graphiken im 
Orginalartikel nicht ganz exakt ablesbar sind. 
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Ergebnissen wie bei der Enzephalopathie. 
Auch andere Studien zeigen, wie fragwür-
dig es ist, die Prognose zu generalisieren 
und - unabhängig vom individuellen Fall - 
zum differenzialdiagnostischen Ausschluss-
kriterium zu erklären: 
In der Studie ,,Lösemittel und Neurotoxizi-
tät" (Solvents and neurotoxicity) von Ro-
berta F. White und Susan P. Proctor vom 
Boston Medical Centre (Lancet 1997, 349, 
Seite 1239-1243) findet sich das Fallbei-
spiel eines Glasers, der mehr als 32 Jahre 
mit Benzol, Toluol, Xylol, Methylketon u.a. 
gearbeitet hat. Nach einem und zwei Jahren 
nach Expositionsende ging es ihm zwar 
stimmungsmäßig besser, doch hielten die 
cognitiven Beeinträchtigungen und Depres-
sionen an. Seinen Geruchssinn hat der 
Mann erst nach Expositionsende verloren. 
In den psychometrischen Tests zeigten sich 
auch in den Jahren danach anhaltende Defi-
zite im Kurzzeitgedächtnis und den räum-
lich-visuellen Hirnfunktionen, die mit der 
festgestellten leichten Enzephalopathie kor-
relierten. 
1981 berichteten P. Bruhn, et al in ihrer 
Arbeit ,,Prognosis in chronic toxic ence-
phalopathy" in Acta neuro. scandinac. 64, 
259-272, dass nach einer zweijährigen 
Nachuntersuchung von Lösemittelpatienten 
(Malern) die Symptome weiterbestanden. 
Die Patienten waren in dieser Zeit beruflich 
keinen organischen Lösemitteln mehr aus-
gesetzt. Es wurden neurologische, bioche-
mische, neuropsychologische und neurora-
diologische Parameter untersucht und mit 
den vorherigen Befunden verglichen. Bruhn 
und andere stellten fest: 
Allgemein haben sich die Verhältnisse nicht 
geändert. Leichte Verbesserungen wurden 
bei einigen Patienten bezüglich Kopf-
schmerzen und Schwindel festgestellt. Je-
doch haben sich der neurologische Status, 
die neuropsychologische Beeinträchtigung 
und die cerebrale Atrophie (Hirnschwund) 
nicht auffällig verändert. (d.h. auch nicht 
gebessert). Bei drei von sechsundzwanzig der 
untersuchten Patienten wurde eine Ver-

schlimmerung beobachtet. 
Zwei der Untersuchten hatten bei der Erst-
untersuchung auch eine leichte PNP. Die 
Nachuntersuchung zeigte, dass sie sich nicht 
zurückgebildet hatte, sondern unverändert 
persistierte. 
Wichtig ist auch die Studie von Feldmann 
et al ,,Long-Term Follow-up After Single 
Toxic Exposure to Trichloroetylene", Am. 
Journal of Industrial Medizine 8 (1985) 
Seite 119-125. Hier wurde kasuistisch der 
Fall eines Arbeiters untersucht, der 5 Minu-
ten lang (!) aufgeheizte TRI-Dämpfe bei 
der Lecksuche ohne Atemschutz eingeatmet 
hatte. Auch nach 18 Jahren (!!) lagen die 
Nervenleitgeschwindigkeiten von Fingern 
und Ellbogen immer noch deutlich unter 
den Normwerten. Der Arbeiter hatte also 
eine persistierende Polyneuropathie entwic-
kelt - neben gleichfalls persistierenden 
ZNS-Schäden. Zusammenfassend sagen die 
Autoren: ,,Die neuropsychologischen Daten 
und die fortgesetzten neuroophthalmologi-
schen und neurophysiologischen Messun-
gen zeigen die Wahrscheinlichkeit von dau-
erhaften neurologischen Schäden nach einer 
unvermittelt starken Einwirkung von Tri-
chlorethylen" (S.120),  oder anders ausge-
drückt: einer akuten Intoxikation. 
Chang (Taiwan) berichtet in ,,Patients with  
n-hexane induced polyneuropathy: a clini-
cal follow-up" - British Journal of lndu-
strial Medicine 47(1990) Seite 485-489 von 
28 Arbeitern, die n-Hexan ausgesetzt waren, 
11 danach weiter beobachtet und wiederholt 
untersucht worden waren. 
,,Die sensorischen Störungen bei Patienten 
mit sensomotorischer Neuropathie ver-
schwanden viel schneller als die motori-
schen Störungen; üblicherweise in drei oder 
vier Monaten. (..) Fünf Patienten aber, vor 
allem diejenigen mit schwerer Neuropathie, 
beklagten Störungen der motorischen Funk-
tionen nach Expositionsende gegenüber n-
Hexan. (..) Nachdem sich die motorische 
Aktivität verbessert hatte, verringerte sich 
schrittweise die Anspannung in den Beinen, 
aber gleichzeitig verstärkten sich die Mus-
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kelkrämpfe. Dieses Symptom war auch 
noch vier Jahre nach Eintreten der Neuropa-
thie gegenwärtig." (S.487)122 
Neben den hier dargestellten Studien gibt es 
weitere, die zu ganz ähnlichen Ergebnissen 
kamen - siehe Text und Literaturliste der 
"wissenschaftlichen Begründung" der Sek-
tion "Berufskrankheiten".  
Bliebe an dieser Stelle zu ergänzen: Die von 
Altenkirch nachuntersuchten Schnüffler hat-
ten Dämpfe von n-Hexan und Methyl-E-
thyl-Keton inhaliert. In seinem im BK-Re-
port als Beleg herangezogenen Beitrag ,,He-
xacarbone"123 sagt er zwar, die Prognose sei 
,,ausgesprochen gut", doch beschreibt er 
,,Residualsymptome in Form von Muskel-
atrophien und Schwächen der kleinen Fuß- 
und Handmuskulatur" in den schwersten 
Fällen, sowie spinale Strangsymptome, ,,die 
sich in manchen Fällen in der Rückbil-
dungsphase" demaskierten und nicht zu-
rückbildeten: ,,Da von anderen Erkrankun-
gen mit spinalen Manifestationen, wie z.B. 
bei der Multiplen Sklerose bekannt ist, dass 
einmal gesetzte spinale Läsionen im Laufe 
der Zeit zu einer zunehmenden Spastik füh-
ren können, muss dieser Aspekt weiterhin 
sorgfältig im Auge behalten werden." Auch 
in anderen Passagen dieses Vortrags finden 
sich Hinweise darauf, dass die PNP nicht 
ausheilte, man aber froh war, weil die Ex-
Schnüffler wenigstens wieder selber gehen 
konnten. Das aber heißt, der Bewertungs-
kontext war hier ein gänzlich anderer. Er 
war nicht auf Leistungseinbussen bezüglich 
der Erwerbsfähigkeit ausgerichtet, sondern 
allein darauf, ob die Schnüffler schwere 
Pflegefälle bleiben oder es schaffen würden, 
sich in einem kleinen Kernbereich ihres Le-
bens selbst versorgen zu können.  
                                                 
122 vgl. dazu A. Vogel, BK - Ziffer 1317: Die 
beste Idee, die die deutsche Arbeitsmedizin je 
hatte, in: Berufskrankheiten aktuell Nr.22/23, 
Dez.1998, 5.21-29  
123 H. Altenkirch, Hexacarbone, in: G. Triebig, 
G. Lehnert, Neurotoxikologie in der Arbeits-
medizin und Umweltmedizin, Stuttgart, 1998, 
413-433 
 

Die neurotoxischen Schwellenwerte 
Spektakulär sind auch die in dem BK-Re-
port erstmals vorgestellt "neurotoxischen 
Schwellenwerte" für n-Herxan, n-Heptan, 
Methylethylketon (MEK, 2-Butanon), Me-
thyl-n-butylketon (MnBK, 2-Hexanon), Me-
thanol, Ethanol, 2-Methoxyethanol (Me-
thylglykol), Benzol, Toluol, Xylol, Styrol, 
Dichlormethan, 1,1,1 Trichlorethan, Tri-
chlorethen, und Tetrachlorethen (Perchlor-
ethylen).  
Wie weisen sich nun diese neurotoxischen 
Schwellenwerte wissenschaftlich aus und 
wie werden sie begründet?   
Ausser einer Definition, derzufolge "der 
Schwellenwert besagt, dass unterhalb dieser 
Konzentrationen neurotoxische Wirkungen 
bisher nicht beobachtet bzw. beschrieben 
sind", eine "Überschreitung der Schwellen-
konzentration" aber dennoch "keine vor-
weggenommene Beweiswürdigung für die 
Kausalitätsprüfung" sei, finden sich keine 
weiteren "grundsätzlichen Erläuterungen", 
die begründen, ob und warum ein solches 
Schwellenwertkonzept wissenschaftlich stich-
haltig und versicherungsrechtlich haltbar 
sein soll.  
Aus der Klage des HVBG, "aus den offizi-
ellen Materialien zur BK-Nr. 1317 - dies 
sind die wissenschaftliche Begründung und 
das vom BMA bekannt gegebene amtliche 
Merkblatt des Ärztlichen Sachverständigen-
beirates" - sei "nicht zu ersehen, welche Do-
sis neurotoxischer Lösungsmittel für die 
Verursachung einer Polyneuropathie oder 
Enzephalopathie für erforderlich gehalten 
wird", geht lediglich hervor, dass der 
HVBG solche Dosisangaben für sich für 
notwendig erachtet. Er unterschlägt dabei, 
dass die Sektion "Berufskrankheiten" mit 
Bedacht keine Angaben zu Dosishöhen-
Wirkungszusammenhängen gemacht hat, 
u.a. weil Lösemittelgemische synergistisch 
wirken und deshalb keine wissenschaftlich 
begründbaren Dosis-Wirkungsbeziehungen 
angegeben werden können.  
Der HVBG und seine Berater suggerieren 
stattdessen, hier habe die Sektion eine Lü-
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cke gelassen, die der Versicherer nun - no-
lens volens - selbst füllen müsse.  
Das aber heisst: Im neurotoxischen Schwel-
lenwertkonzept des HVBG und seiner Bera-
ter steckt wiederum eine deutliche Differenz 
zu dem, was die Sektion für wissenschaft-
lich begründbar erachtet hat.   
Das wird auch daran deutlich, dass die Be-
arbeiter der neurotoxischen Schwellenwerte 
für Gemische, Prof. Triebig und Dr. Bader, 
nicht von synergistischen, sondern nur von 
einer "additiven Wirkung einzelner Kom-
ponenten" ausgehen. Einzige Ausnahme: 
Bei 2-Butanon (Methylethylketon) emp-
fehlen die beiden Bearbeiter, auf eine über-
additive Kombinationswirkung zu achten.  
Besieht man sich nun genauer, wie die neu-
rotoxischen Schwellenwerte im Einzelnen 
berechnet wurden, so zeigt sich rasch, die 
einzelnen Berechnungsweisen, die genutz-
ten Quellen und die Nutzungsweise sind 
völlig indiskutabel. Genau gesagt spotten 
sie jeder Beschreibung. Zum Beleg seien 
hier die Texte mit der Schwellenwertbe-
stimmung von Methanol, 1,1,1 Trichlo-
rethan und Toluol zitiert:  
 
Methanol 
Auf Grund einer kasuistischen Mitteilung 
gibt es Hinweise darauf, dass Methanolkon-
zentrationen von 3.500 bis 7.000 ml/m3 
(4.550 bis 9.100 mg/m3) in der Lage sind, 
eine mehrmonatige Amaurose (parzielle Er-
blindung) und leichte Polyneuropathie zu 
verursachen (Humperdinck 1941).  
Bewertung 
Als neurotoxischer Schwellenwert wird 
deshalb 3.500 ml/m3 (4.550 mg/m3) vorge-
schlagen." (S. 110) 
(Zum Vergleich: Der Präventions-MAK-
Wert 1999 für Methanol liegt bei 200 ml/m3 
(=ppm) bzw. 270 mg/m3) 
 
1,1,1 - Trichlorethan 
Eine 44-jährige Frau entwickelte 18 Monate 
nach Arbeitsaufnahme an einer Entfettungs-
anlage eine vorwiegend sensible Polyneuro-
pathie; die Besserung setzte 2 Monate nach 

Expositionsbeendigung ein; 6 Monate da-
nach war die Polyneuropathie vollständig 
abgeklungen. Luftkonzentrationen wurden 
nicht gemessen; eine zusätzliche Hautre-
sorption wird trotz Schutzhandschuhen an-
genommen (House 1994). Toxische En-
zephalopathien wurden bei Arbeitern noch 
nach durchschnittlich 17-jähriger Expositi-
on nachgewiesen. Die Konzentrationshöhen 
sind nicht bekannt; die Arbeiter mussten je-
doch wegen pränarkotischer Symptome re-
gelmäßig während der Arbeit ins Freie ge-
hen (Kelafant 1994). Konzentrationen von 
mehr als 500 ml/m3 (2.7000 mg/m3) sind 
deshalb anzunehmen (Gamberale 1973). 
Bewertung 
Als neurotoxischer Schwellenwert wird für 
die Polyneuropathie eine mindestens mehr-
monatige Exposition und für die toxische 
Enzephalopathie eine mehrjährige Expositi-
on von mehr als 500 ml/m3 (2.700 mg/m3) 
vorgeschlagen." (S. 143) 
(Zum Vergleich: Der Präventions-MAK-
Wert 1999 für 1,1,1 Trichlorethan liegt bei 
200 ml/m3 (=ppm) bzw. 1100 mg/m3) 
 

Toluol 
"Polyneuropathien wurden bei ca. 100 
ml/m3 (380 mg/m3) nach 14-jähriger Expo-
sition nachgewiesen (Magnussen 1983). 
Nervenleitgeschwindigkeiten und Herzvari-
ationskoeffizienten als Parameter einer Stö-
rung des autonomen Nervensystems waren 
bei Expositionshöhen von 80 ml/m3 und 
mehrjähriger Exposition signifikant verrin-
gert (Murata 1993) 
Mehrjährige (3 bis 30 Jahre) Expositionen 
von 50 bis 150 ml/m3 (190 bis 570 mg/m3) 
führten zu einer signifikanten Beeinträchti-
gung der psychomotorischen Leistungsfä-
higkeit (Iregen 1982) und der Gedächtnis-
leistungen (Foo 1990) 
Bewertung 
Als neurotoxischer Schwellenwert wird so-
wohl für eine Polyneuropathie als auch eine 
Enzephalopathie eine mehrjährige Expositi-
on von mehr als 80 ml/m3 (304 mg/m3) vor-
geschlagen." (S. 141) 
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Zum Vergleich: Für Toluol liegt der Präven-
tions-MAK-Wert 1999 bei 50 ml/m3 
(=ppm) bzw. 190 mg/m3.  

Von ähnlicher Qualität sind die Darlegun-
gen zur Abschätzung von neurotoxischen 
Schwellenwerten bei Expositionen ge-
genüber organischen Lösungsmittelgemi-
schen. Triebig und Bader wählten eine Rei-
he von Studien danach aus, ob sie die Ein-
zelkomponenten von Lösungsmittelgemi-
schen nannten, Aussagen machten zu Lö-
sungsmittel-Konzentrationen in der Luft an 
aktuellen Arbeitsplätzen oder retrospektiv 
die Lösungsmittel-Exposition nach Arbeits-
anamnese, Tätigkeitsklassifikation, histori-
schen Messdaten usw. und legten zwei Be-
wertungsindices-Schablonen drüber: 1) den 
"aktuellen Bewertungsindix (ABI)" und 2) 
den "chronischen Bewertungsindix (CBI)".  

Der ABI wird "in Analogie zur TRGS 403 
(Summe der Quotienten aus der Konzentra-
tion der Einzelstoffe und deren Grenzwert 

in der Luft) gebildet". Der CBI ist das "Pro-
dukt aus ABI und der mittleren Expositi-
onsdauer".  
Dabei soll sich ergeben haben, dass akute 
neurotoxische Symptome "regelhaft mit ei-
nem ABI von mehr als 1.0 assoziiert" seien, 
ebenso "der Nachweis von kognitiven Funk-
tionsstörungen". Alles was unter ABI unter 
1,0 lag, sei allenfalls mit leichten Befind-
lichkeitsstörungen assoziiert.  
Die folgenden Tabellen stammen aus dem 
HVBG-Report. Sie zeigen sehr gut, wie 
Triebig und Bader das ´Material´ statistisch 
traktierten und malträtierten - bis zur Un-
kenntlichkeit. 
Was hier zu sehen ist, wird jedem Statistiker 
und jedem Epidemiologen, der seine Diszip-
lin liebt, die Tränen in die Augen treiben - 
eher vor Lachen, so abenteuerlich ist, was 
hier vorgeführt wird. 

Dr. Angela Vogel 
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