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Standpunkt654

Einleitung
!

In Deutschland gibt es derzeit jährlich über
9.000 neue Verdachtsfälle asbestbedingter Be-
rufskrankheiten. Jährlich werden etwa 3.700 Er-
krankungen als Berufskrankheit anerkannt, und
ca. 2.200 Patienten erhalten eine Rente. 1.500 Pa-
tienten versterben infolge ihrer Berufskrank-
heit. 8–15% aller Lungenkrebsfälle und etwa 60%
aller Mesotheliomerkrankungen sind laut offiziel-

ler Berufskrankenstatistiken nach entsprechen-
der Gefährdung asbestbedingt. Für die restlichen
40% der Letzteren ist offensichtlich die ursächli-
che Exposition nicht mehr belegbar (vgl. Diffe-
renz zwischen den vom RKI [1] mitgeteilten Zah-
len [2010 n=1670] und den von Seiten der Unfall-

* Univ.-Prof. em. Dr. med. Hans-Joachim Woitowitz zum
80.Geburtstag gewidmet.

Zusammenfassung
!

8–15% aller Lungenkrebsfälle und nahezu alle
Mesotheliome sind asbestbedingt.
Probleme der Berufskrankheiten-Entschädigung
ergeben sich aufgrund der teils vom Verord-
nungsgeber, teils von der Arbeitgeber-Haftversi-
cherung, d.h. den Berufsgenossenschaften, vorge-
gebenen hohen Hürden der Beweisanforderung.
Von letzteren ist besonders die wissenschaftlich
widerlegte Forderung des Nachweises einer be-
stimmten Zahl von Asbestkörpern bzw. -fasern
im Lungengewebe relevant. Sie hat sich auch bei
einem einflussreichen Pathologieinstitut in den
USA etabliert. Dabei wird den sich aus epidemio-
logischen Studien ergebenden Wahrscheinlich-
keiten für den Ursachenzusammenhang jegliche
Bedeutung abgesprochen.
Entsprechend negierende Argumentationen fin-
den sich aktuell in Schwellenländern. Dort wird
Weißasbest, der wie andere Asbestarten kanzero-
gen und fibrogen ist, derart effizient propagiert,
dass die Verbrauchsmengen z.T. wieder anstei-
gen.
Über dieweltweite Asbest-Tragödie hinaus ist von
Bedeutung, dass zumeist geschickt verdeckt,
letztendlich in vergleichbarer Weise, bestimmte
transnational oder global agierende industrielle
Interessengruppen ihre wirtschaftlichen Interes-
sen ähnlich rigoros auf Kosten des Gesundheits-
risikos der Allgemeinheit verfolgen.

Abstract
!

8 to 15% of lung cancer cases and nearly all meso-
thelioma cases are caused by asbestos. Problems
in compensation issues refer to high legal as well
as insurance barriers in attesting the occupational
diseases. Claiming of certain numbers of asbestos
bodies or fibers in lung tissue is of special rele-
vance in substantiating legal medical cases. Such
evidence, which is disproved by a sound science,
is also used by an influential US pathology de-
partment. Frequently, also epidemiological evi-
dence with its causal relationships and exposure
histories are ignored.
Similar misleading arguments are currently found
in industrializing countries where white asbestos
which is carcinogenic and fibrogenic like other as-
bestos types, is efficiently promoted as less harm.
As a result, the asbestos consumption is increas-
ing in some of these countries. Beyond the world-
wide asbestos tragedy a well-designed strategy of
certain transnational or global acting industrial
interest groups can be recognized. Their plan,
hidden from the public eyes, follows rigorously
sole economic interests, while leaving the result-
ing health harm to the public health systems.
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versicherungen anerkannten Fällen [2] [in den Jahren 2010–
2013 jeweils 937–988]). Im Jahre 2004 registrierte die WHO
weltweit 59.000 Mesotheliom- und 41.000 asbestbedingte Lun-
genkrebs-Todesfälle [3].
In einer ergänzenden Veröffentlichung [4] werden die in
Deutschland gegen erhebliche Widerstände initiierten Arbeits-
schutzmaßnahmen, die schließlich zum Asbestanwendungs-
und -produktionsverbot von 1993 sowie zu der Realisierung
einer nachgehenden Vorsorgeuntersuchung ehemals Asbest-
exponierter führten, dargelegt. Des Weiteren werden Probleme
der Entschädigung erörtert, die insbesondere im Kontext mit
dem Deutschen Mesotheliomregister des Hauptverbands der ge-
werblichen Berufsgenossenschaften (HVBG) bzw. der späteren
Deutschen Gesetzlichen Unfallversicherung e.V. (DGUV) stehen.
Die vorliegende Arbeit beschäftigte sich mit darüber hinausge-
henden, den medizinisch-wissenschaftlichen Kenntnissen zuwi-
derlaufenden, häufig anzutreffenden Positionierungen, die zur
Ablehnung einer Berufskrankheiten-Anerkennung und -Entschä-
digung führen. Dabei ist auch auf ähnliche Entwicklungen in an-
deren Ländern sowie auf vergleichbare Strategien anderer Wirt-
schaftsverbände hinzuweisen.
Die in [4] dargestellten, in der hiesigen Begutachtungspraxis
etablierten und vom „Deutschen Mesotheliomregister“ vertrete-
nen wissenschaftlich nicht substantiierten Hypothesen zum Be-
deutungsgehalt von Asbestkörper– und Asbestfaser-Konzentra-
tionen im Lungengewebe wurden selbst in von der Sozialge-
richtsbarkeit viel beachtete sozialrechtliche Veröffentlichungen
übernommen. So heißt es noch in der 8. Aufl. des überwiegend
von Sozialjuristen der Arbeitgeberhaftpflicht-Versicherung ver-
fassten Kommentars [5]: „Am besten standardisierbar erweist
sich die Asbestkörperchenzählung in einem Milliporefilter des
Lysats eines Lungenwürfels von 1cm Kantenlänge. Bei röntgenolo-
gisch typisch erkennbaren Asbestosen sind in 1cm³ Lungengewebe
mehr als 10.000 Asbestkörperchen auffindbar. Nach der Rechtspre-
chung ist die Diagnose einer Minimalasbestose an den staubanaly-
tischen Nachweis von ca. 1.000 eiweißumhüllten Asbestkörperchen
pro cm³ fibrösem Lungengewebe gebunden“.
Vier dagegen sprechende LSG-Urteile [4] werden damit ignoriert.
Der 6. Aufl. (1998) des vielfach als Standardwerk betrachteten
Buches „Arbeitsunfall und Berufskrankheiten“ [6] war z.B. das
Folgende zu entnehmen: „Techniken der präparativen Gewinnung
und Anreicherung von Asbestkörperchen aus Lungengewebe er-
schließen den Nachweis beruflich bedingter Faserbelastungen des
Lungengewebes auch bei negativem Röntgenbefund“.
„Faserzahlen zwischen 100 und 1.000 /cm³ Lungengewebe können
als Indiz für eine erhöhte berufliche Exposition, Faserzahlen von
mehr als 1.000 /cm³ Lungengewebe als beweisend für eine stärkere
berufliche Belastung gelten, auch wenn röntgenologisch keine
Fibrose erkennbar ist. Im letzteren Fall wird aufgrund einer Kon-
vention der Begriff der ‘Minimalasbestose’ verwendet“.
Noch weiterreichende Formulierungen enthält die Falken-
steiner Empfehlung der Arbeitgeberhaftpflicht-Versicherung
(DGUV e.V.): „Im Deutschen Mesotheliomregister wurden bei Pa-
tienten mit histologisch qualifizierten Minimalasbestosen (Grad I)
und Asbestosen (Grad II–IV) Amphibolasbest- bzw. Chrysothil-
asbestfaser-Konzentrationen in einer Größenordnung von mindes-
tens 106–108 pro Gramm Lungenfeuchtgewebe nachgewiesen“ [7].
Ferner findet sich dort sowie in der S2k-Leitlinie „Diagnostik und
Begutachtung asbestbedingter Berufskrankheiten“ [8] der Ab-
schnitt: „In den sog. Helsinki-Kriterien werden, entsprechend den
internationalen und nationalen Kriterien, für die histologische Di-
agnose einer Asbestose der Nachweis einer interstitiellen Fibrosie-

rung in gut entfaltetem Lungenparenchym, entfernt von Tumor-
gewebe oder sonstigen sekundären Lungenveränderungen in Ver-
bindung1 mit dem Nachweis von entweder 2 oder mehr Asbestkör-
pern auf einer Schnittfläche einer Probe von einem 1cm2 Größe
oder der Nachweis einer Anzahl von nicht umhüllten Asbestfasern,
die im Bereich von Asbestosen liegen, die im gleichen Labor nachge-
wiesen wurden, gefordert.“

Parallele Entwicklungen im privaten Institut von Prof.
Roggli am Duke University Medical Center NC, USA
!

In den USA gab es außerordentlich bemerkenswerte parallele
Praktiken der Begutachtung. Sie lassen an diejenige von Prof.
Otto denken [4]. Dort stehen seit Jahren besonders die hohen
Entschädigungen aufgrund tödlicher Mesotheliom-Erkrankun-
gen bei Automechanikern im Bremsendienst in der haftungs-
rechtlichen Auseinandersetzung. Hiervon betroffen sind daher
nicht zuletzt auch Niederlassungen der Deutschen Automobil-
industrie. Als einer der auf diesem Gebiet nicht nur in den USA,
sondern auch international einflussreichsten Pathologen gilt
Victor L. Roggli, Professor des Institutes of Pathology im Duke
University Medical Center. Daneben ist er dort in einem eigenen
privatwirtschaftlichen Institut erfolgreich tätig. Er vertritt pro-
nonciert die Position, dass der in den Bremsbelägen verwendete
kanadische Chrysotil keine Mesotheliomerkrankungen verursa-
che. In zahlreichen Gerichtsverfahren stützte er seine mit der
von Otto vertretenen Ansicht vergleichbare Annahme stets auf
den fehlenden oder vermeintlich unzureichenden Nachweis von
Asbestfasern in der Lunge der Erkrankten.
Einer solchen conditio sine qua non, wie sie von Otto und Roggli
als rechtliches Entscheidungskriterium favorisiert werden, kann
wissenschaftlich keinesfalls gefolgt werden. Denn für die Meso-
theliom verursachende Wirkung der Weißasbestfasern entschei-
dend ist zunächst die Tatsache, dass es kurze und sehr dünne Fa-
sern sind, die aus der Lunge zur Pleurawandern. Sie sind lichtmi-
kroskopisch nicht sichtbar, werden aber dort von den pleuralen
Deckzellen endozytotisch aufgenommen. Es kommt zur Wech-
selwirkung mit den Zellbestandteilen. Folgen sind die Stimulie-
rung der Fibroblasten und damit oftmals die Entstehung von
Pleuraplaques (BK Nummer 4103 Anl.BKV). Durch die Bildung
reaktiver Sauerstoff (ROS)- und Stickstoffspezies (RNS) kann der
Mehrstufenprozess der Kanzerogenese schließlich zur Tumorent-
stehung führen. Der Reaktivität der Faseroberfläche kommt da-
bei eine wichtige Bedeutung zu.
Von Roggli wurde allerdings bekannt, dass er für seine derartigen
Gutachten von der früher Chrysotilasbest verarbeitenden und
jetzt oftmals beklagten Industrie Millionenhonorare einnahm
[9]. Gegen entsprechend hohe Dollarzahlungen trainierte er
nicht nur die Anwälte jener Industriezweige. Er gab ihnen sogar
vorab Gelegenheit zur korrigierenden Einflussnahme auf seine
fachpathologischen Gutachten – ohne dies allerdings offenzu-
legen.
Internationale Bedeutung erhielt Roggli besonders auch für
Deutschland als Vorsitzender der Arbeitsgruppe ‚Pathology and
Biomarkers‘ anlässlich der Helsinki-Konferenz im Jahre 1997. Da-

1 Beachte den klareren Wortlaut im Originaltext der Kriterien im 2014
Helsinki consensus report; hier steht statt dem Wort „Verbindung“ das
Wort „plus“, womit zumAusdruck kommt, dass zwar der Nachweis von As-
bestkörpern gefordert ist, allerdings nicht in Fibrosierungsarealen. Weitere
Ausführungen hierzu s. unten.
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durch gelang es ihm bereits damals, Inhalte des Pathologie-Teils
der späteren Helsinki-Erklärung wesentlich zu beeinflussen.
Roggli war außerdem in den USA wesentlich an der Überarbei-
tung der Beurteilung durch Asbest verursachter bronchiolärer
Veränderungen in der sog. Roggli-Pratt-Modifikation des Asbes-
tos committee of the College of American pathologists and pul-
monary pathology society [10,11] beteiligt. Diese Überarbeitung
wurde gleichfalls unter dem dortigen Area-Vorsitz von Roggli in
jene Helsinki-Kriterien übernommen.
Von namhaften US-amerikanischen Pathologen wird in der Rog-
gli-Pratt-Modifikation jedoch eine Verschiebung der Grenzzie-
hung zum Pathologischen und im Hinblick auf die Kompensation
ebenfalls ein Abschneidekriterium gesehen. Aus ihrer Sicht sollte
daher der älteren CAP-NIOSH-Definition [12], die im Gegensatz
zur Roggli-Pratt-Modifikation einem eingehenden und transpa-
renten Review-Verfahren unterzogen und schließlich vom Natio-
nal Institute of Occupational Safety and Health (NIOSH) kom-
mentiert und befürwortet wurde, weiterhin der Vorrang einge-
räumt werden [13,14]. Die letztgenannte Definition unterschei-
det sich vor allem durch die klare Abgrenzung normaler Befunde.
Sie unterscheidet im Bereich der früh involvierten peribronchia-
len Gewebe (Grad 0) die dort als Grad 1 zu berücksichtigende
Fibrosierung in mindestens einem respiratorischen Bronchiolus.
Bei zusätzlicher Einbeziehung der Alveolarsäcke oder mindes-
tens zweier Schichten angrenzender Alveoli liegt Grad 2 vor.
Weiterhin differenziert werden in Grad A (extent 1; vereinzelte
Fibrosierung der respiratorischen Bronchioli) und Grad B (extent
2; Fibrosierungen in weniger als der Hälfte der respiratorischen
Bronchioli).
Demgegenüber umfasst die Roggli-Pratt-Modifikation bei dem
niedrigsten (noch als normal angesehenen) Grad 0 bereits ein-
deutig pathologische Veränderungen. Das Gleiche gilt für Un-
schärfen in der Abgrenzung: „No appreciable peribronchial inter-
stitial fibrosis, or less than half of bronchioles involved“ [11].

Asbestose mit wenigen oder sogar fehlenden
Asbestkörpern und Asbestfasern im Lungengewebe
und das „Fahrerfluchtphänomen“ des Chrysotils
!

Eingeatmete Chrysotilfasern sind nicht jahrzehntelang im Lun-
gengewebe (weniger als im Pleurabereich) beständig. Dem steht
nicht entgegen, dass sie für beide Lokalisationen während ihrer
Anwesenheit ebenso wie die durch ihre Aufspleißung entstehen-
den Mikrofibrillen eine akute oder subakute pathogene Bedeu-
tung besitzen. H.-J. Woitowitz prägte für ein besseres sozialjuris-
tisches Verständnis vor Jahrzehnten hierfür den Begriff des „Fah-
rerfluchtphänomens“ [15,16], der auch den Ergebnissen anderer
namhafter Arbeitsgruppen entspricht [8,13,14,17–26].
Von den international führenden, aber nicht mit der Asbestindu-
strie oder Versicherungen assoziierten Pathologen und Wissen-
schaftler, wird daher wiederholt darauf verwiesen, dass Asbest-
körper- und Asbestfaser-Zählungen keine gerichtsfest verlässli-
chen und zu empfehlenden diagnostischen Methoden darstellen
[14,17,27–29].
Dem von den Pathologen Otto und Roggli als BK-rechtliches Ent-
scheidungskriterium favorisierten Nachweis von Chrysotil-
Asbestfasern im Lungengewebe – und nicht einmal im Pleura-
gewebe – kann daher irgendeine Beweiskraft nicht zugesprochen
werden.
Aus dem Vorgenannten ergibt sich, dass bei der Interpretation
von Asbestkörper- und Asbestfaserzahlen in der menschlichen

Lunge grundsätzlich zwischen früheren Tätigkeiten mit Gefähr-
dung durch Amphibolasbest (Halbwertszeit Jahrzehnte oder le-
benslang [30,31]) oder durch Weißasbest (Chrysotil) zu unter-
scheiden ist. Die Halbwertszeit der Chrysotilfasern liegt je nach
Untersuchungsverfahren zwischen etwa 2 Wochen und wenigen
Monaten, diejenige der Amphibolasbeste –wie gesagt – bei Jahr-
zehnten.
Dem Fahrerfluchtphänomen entsprechend heißt es daher in der
S2k-Leitlinie: (vgl. Kapitel 4.5 der S2k-Leitlinie [8]):
„In den Helsinki-Kriterien wird darauf hingewiesen, dass in selte-
nen Fällen der Nachweis von Asbestkörpern negativ ausfallen kann.
Zur differenzialdiagnostischen Abgrenzung der idiopathischen
Lungenfibrose wird in diesen Fällen die Analyse der Faserlast gefor-
dert. Da sich Chrysotilfasern bedingt durch die z.T. lange Latenzzeit
der Faserdiagnostik entziehen können, werden in diesen Fällen rele-
vante klinische oder radiologische Daten gefordert, in Kombination
mit Daten zur (Asbest-) Exposition.“
Das Fehlen von Asbestkörpern und Asbestfasern im Lungen-
gewebe schließt also eine Asbestose nicht aus. Dies gilt in beson-
derem Maße für das Stadium der durch Weißasbest bedingten
Wabenlunge (Asbestose Grad 4) (Kapitel 4.4.1.1 der S2k-Leitlinie
[8]).
Oft wird dieser Tatbestand in den entscheidenden Aussagen der
Zusammenhangsbegutachtung jedoch ignoriert. Auch werten
einige ärztliche Sachverständige und beratende Ärzte das grund-
sätzlich mögliche Fehlen von Asbestkörpern bei einer Asbestose
willkürlich als Indiz gegen das Vorliegen dieser Erkrankung,
wenn keine rasterelektronenmikroskopische Analyse der nicht
umhüllten Fasern vorgenommen wird. Eine solche Bedingung
und eine solche Voraussetzung stützende medizinisch-wissen-
schaftliche Datenlage besteht aber nicht. Stattdessen gibt es hier-
zu lediglich eine Empfehlung im diagnostischen Entscheidungs-
baum der S2k-Leitlinie [8]. Das Nichtvorliegen einer Analyse von
nicht umhüllten Fasern kann entgegen der wiederholt angetrof-
fenen Entscheidungsgrundlage also keineswegs als Argument
gegen das Vorliegen einer Asbestose verwendet werden.
Aus dem Vorgenannten folgt, dass keine Mindestkonzentration
von Asbestkörpern und -fasern und damit auch kein staubanaly-
tischer Grenzwert für die Diagnose asbestbedingter Erkrankun-
gen definiert werden kann. Auch auf einer bestimmten Schnitt-
fläche ist dies nicht möglich. Hinzuweisen ist auf entsprechende
Feststellungen sowohl in der S2k-Leitlinie (Kapitel 4.4.1.1 und
4.5) als auch auf die Stellungnahme der Deutschen Gesellschaft
für Pathologie [32]. Belegt wird dies beispielsweise auch durch
eine detaillierte Studie der Pathologen Warnock und Isenberg.
Sie untersuchten 75 Männer mit Lungenkrebs, davon 68 mit
einer Asbestexposition [19]. Von den 7 erkrankten Männern mit
mittelgradiger Asbestexposition (davon 3 mit Asbestose) wies
keiner die o.g. Konzentration von mindestens 2 Asbestkörpern
pro cm2 Schnittfläche auf.

Unzulässige Gleichsetzung des pathologisch-histologi-
schen Befundes einer UIP (usual interstitial pneumonia)
mit einer IPF (idiopathic pulmonary fibrosis)
!

Entgegen einer immer wieder anzutreffenden Argumentation er-
laubt der pathologisch-histologische (und ebenso auch der radio-
logische) Befund einer UIP keinesfalls die bei der Begutachtung
entscheidende ätiologische Zuordnung. Stattdessen handelt es
sich um ein pathologisch-histologisches und radiomorphologi-
sches Muster, das typischerweise sowohl bei einer fortgeschrit-
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tenen Asbestose als auch bei Lungenfibrosen anderer Ätiologie
festzustellen ist (Kap.4.1 und 4.4 der S2k-Leitlinie [8] sowie [18]).

Asbestose versus IPF: Unzulässige Ausschlussdiagnos-
tik ausschließlich auf Basis erhobener pathologisch-
histologischer Befunde und Faseranalysen
!

Trotz der vorgenannten limitierten Aussagefähigkeit der patho-
logisch-anatomischen Befunde in Bezug auf die Ätiologie steht
im Zentrum der Gutachten und Stellungnahmen BG-assoziierter
Pathologen nicht selten die Behauptung, dass die Diagnose
Asbestose pathologisch-anatomisch zweifelsfrei ausgeschlossen
werden könne. Begründet wird dies damit, dass „die typischen
Befunde“ bzw. „das klar definierte Bild einer Asbestose“ nicht vor-
liege. Dabei werden nicht substantiierte Definitionen der Asbes-
tose zu Grunde gelegt. Konkret wird diagnostisch dann nicht der
mittels geeigneter Faseranalytik, wie der ARTEM-Analyse, teil-
weise zu belegende Asbestkörper- oder Asbestfaser-Nachweis in
der Lunge des erkrankten, vormals Asbestexponierten herange-
zogen. Stattdessen werden auch bei vorausgegangener Chryso-
til-Exposition sowohl eine bestimmte Verbindung der intersti-
tiellen Fibrosierung mit Asbestkörpern auf 1cm2 Schnittfläche
als auch der Nachweis von Asbestkörpern in Fibrosierungsarealen
gefordert (s. nähere Ausführungen hierzu am Ende dieses Kapi-
tels). Beiden derartigen Forderungen wird letztlich die entschei-
dende Bedeutung beigemessen.
Einerseits gilt die Aussage [8], „Gelingt lichtmikroskopisch der
Nachweis von Asbestkörpern in Fibrosierungsarealen, ist patho-
logisch-anatomisch eine Asbestose gesichert“. Im Umkehrschluss
wird fehlerhaft dann aber angenommen, dass das Nichtgelingen
des lichtmikroskopischen Nachweises von Asbestkörpern in
Fibrose-Arealen pathologisch-anatomisch eine Asbestose aus-
schließe (s. Beispiele in Tabelle3a). Diese Schlussfolgerung ist
aber so lange unzulässig, wie sie nicht durch mindestens eine
wissenschaftliche Originalarbeit in einem peer-reviewed Journal
belegt und bestätigt wurde. Eine derartige Forderung lässt sich
weder aus den Kriterien des 2014 Helsinki consensus report, der
S2k-Leitlinie „Diagnostik und Begutachtung asbestbedingter Be-
rufskrankheiten“, noch aus einer wissenschaftlich begründeten
Arbeit ableiten. Entsprechendes gilt für das Abschneidekriterium
einer bestimmten Dichte, Menge oder Konzentration an Asbest-
körpern oder -fasern (s. oben).
Schließlich werden in diesem Kontext auch die Empfehlungen in
den Kriterien des 2014 Helsinki consensus report [33] großteils
unvollständig zitiert und fehlerhaft interpretiert (siehe dort S. 4).

Verwiesen sei insbesondere auf die Asbestose-Definition, wie sie
in der Falkensteiner Erklärung [7] und in der S2k-Leitlinie [8] for-
muliert ist: „…der Nachweis einer interstitiellen Fibrosierung in
gut entfaltetem Lungenparenchym entfernt von Tumorgewebe
oder sonstigen sekundären Lungenveränderungen in Verbindung
mit dem Nachweis von entweder zwei oder mehr Asbestkörpern in
einer Schnittfläche von einer Probe von 1cm2Größe oder der Nach-
weis von nicht umhüllten Asbestfasern, die in einem Bereich liegen
von Asbestosen, die im gleichen Labor nachgewiesen wurden.“ (s.
hierzu Anm.unter Einleitung). Die Forderung einer solchen Ver-
bindung der interstitiellen Fibrosierung mit Asbestkörpern auf
einer Schnittfläche einer Probe von 1cm2 bzw. in Fibrosearealen
wird für die Diagnose einer Asbestose durch wissenschaftliche
Arbeiten nicht gestützt. Dies gilt insbesondere dann, wenn eine
Chrysotil-Exposition vorlag. Eine solche willkürliche Festlegung
wird von namhaften, folgende Standardwerke verfassenden Pa-
thologen ausdrücklich nicht geteilt, wie dem Autor auf persönli-
che Nachfrage von diesen nochmals bestätigt wurde [18, 34–36].
Im Übrigen wird, wie erwähnt, die explizite Beschränkung dieser
Aussage auf Amphibolasbest (Tabelle 3b [37]) oft ignoriert oder
übersehen. Hieraus ergibt sich eine Fehlinterpretation des erho-
benen pathologisch-anatomischen Befundes und der Faseranaly-
se. Nach arbeitsmedizinischer Kenntnis ist davon auszugehen,
dass nahezu alle Asbestexponierten entsprechend der hierzulan-
de ganz überwiegend verwendeten Asbestart (ca. 94%) im We-
sentlichen hauptsächlich mit Chrysotil in Kontakt kamen.

Weitere Aspekte zu den Lungenbefunden bei
Asbestexponierten und zur Limitierung der
pathologisch-histologischen Diagnostik
!

Es besteht heute Übereinstimmung, dass Asbestkörper keine pa-
thogene Bedeutung haben. Sie verursachen keine Asbestose. Sie
stellen insbesondere im Falle von Amphibolasbesten, nicht je-
doch für den ganz überwiegend verwendeten Chrysotilasbest,
Jahrzehnte später einen Marker der Exposition dar.
Zu den von den Unfallversicherungsträgern (Berufsgenossen-
schaften) bundesweit empfohlenen und praktizierten elektro-
nenmikroskopischen Faseranalysen im BG-lichen Institut für Pa-
thologie bzw. des seit vielen Jahren von der DGUV e.V. getrage-
nen und finanzierten Deutschen Mesotheliomregisters ist anzu-
merken: Eine Pubmed-Literaturrecherche zusammen mit dem
auf diesem Gebiet international ausgewiesenen US-amerikani-
schen Pathologen Dr. Jerrold Abraham ergab keine einzige wis-
senschaftliche Veröffentlichung in einem peer-reviewed Journal
mit abgesicherten Daten über entsprechende Referenzwerte der
vorgenannten Einrichtungen. Ebenso wenig waren solche wis-
senschaftlichen Veröffentlichungen zu finden, die die folgende
immer wieder gemachte Aussage belegen: „Im Deutschen Meso-
theliomregister wurden bei Patienten mit histologisch verifizierten
Minimalasbestosen (Grad I) und Asbestosen (Grad II-IV) Amphibol-

Tabelle 3a

Beispiele für die fehlerbehaftete Umsetzung von Asbestkör-
perbefunden in der Praxis bei einem Patienten mit Lungenfi-
brose (mindestens 8,8 Faserjahre) und einem Patienten mit
Lungenkrebs und bereits anerkannter und mit 30% entschä-
digter Asbestose (Zitate aus aktuellen Berufskrankheitenver-
fahren):
„Bei mangelndem Nachweis von Asbestkörpern in Fibrosie-
rungsarealen oder einer elektronenmikroskopisch ermittelten
Asbestfaserkonzentration kann die Diagnose einer Lungen-
asbestose nicht als gesichert angesehen werden.“
„Unter Anwendung der 1.000 Asbestkörperchen-Hypothese
muss eine Minimalasbestose ausgeschlossen werden.“

Tabelle 3b

Wortlaut in der Langversion der 2014 Helsinki-Kriterien [37]
(S.50):
„It should be noted that recommendations for fiber analyses
apply only to amphibole fibers, since chrysotile fibers are
cleared more quickly from lung tissue.“
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asbest- bzw. Chrysotilasbest-Faserkonzentrationen in einer Grö-
ßenordnung von mindestens 106 bis 108 Fasern (Länge≥5 μm) pro
Gramm Feuchtgewebe nachgewiesen.“ (Zitat aus [7]).
Zu beachten ist ferner, dass –wie oben dargestellt– die idiopathi-
sche Lungenfibrose eine Ausschlussdiagnose darstellt [38]. D.h.,
diese Diagnose kann erst gestellt werden, wenn andere Ätiolo-
gien einschließlich der asbestbedingten Lungenfibrose ausge-
schlossen wurden.
Gelegentlich wird die durch keine Untersuchungen belegte sog.
Overload-Hypothese des Chrysotils vertreten. Hierunter wird
verstanden, dass nur besonders hohen, die Clearance-Rate des
Bronchialsystems und der Makrophagen übersteigenden Chryso-
til-Belastungen eine pathogene Bedeutung zukomme. Die
Asbestindustrie und assoziierte Wissenschaftler vermitteln da-
mit wider aller Erfahrung, dass man durch Verwendung ein-
facher Schutzmaßnahmen Chrysotil sicher anwenden könne
(http://www.rightoncanada.ca/; http://www.chrysotileassocia-
tion.com/en/).

Epidemiologisch-statistische Assoziationen
!

Eine Vielzahl epidemiologischer Studien belegt den Zusammen-
hang der Asbestexposition sowohl mit den nichtmalignen Lun-
generkrankungen als auch mit den malignen Erkrankungen un-
seres Berufskrankheitenrechts [39]. Aktuelle Untersuchungen
beschäftigen sich darüber hinaus mit der Kausalität gastro-intes-
tinaler Tumoren. Hierfür kommt es in asbestexponierten Kollek-
tiven zu einer leichten Überhäufigkeit [40]. Weitere Zusammen-
hangsfragen betreffen das Ovarialkarzinom [41] und die COPD
[42,43]. Für beide Krankheitsdiagnosen wurden bei asbestexpo-
nierten Personen gegenüber der Erwartung nahezu verdoppelte
Häufigkeiten beobachtet.
In diesem Zusammenhang ist auf neuere, großteils auf selektier-
ten Daten beruhende Übersichten, die adverse Effekte des Chry-
sotils negieren, hinzuweisen: LaVecchia und Boffetta [44] kamen
zu dem Fehlschluss, dass bei vorausgegangener Asbestexposition
sukzessiv nachfolgende Expositionen das Mesotheliomrisiko
nicht weiter erhöhen. Diese Annahme führt insbesondere in Ita-
lien zu der konkreten Konsequenz, dass eine Reihe von Mesothe-
liomerkrankungen nicht als Berufskrankheit anerkannt und ent-
schädigt werden. Begründet wird dies damit, dass der Betrieb des
initialen Arbeitgebers nicht mehr existiert. Derartige Aussagen
wurden aber mehrfach widerlegt [45,46]. Inzwischen ist be-
kannt, dass auch hier für den Zweitautor (Bofetta) umfangreiche
Finanzierungen durch die Industrie, einschließlich der Asbest-
industrie, aufgedeckt wurden. Sie waren nicht öffentlich dekla-
riert, sondern verheimlicht worden. Durch öffentliche Proteste,
ausgehend insbesondere von französischen Asbestopferverbän-
den, Gewerkschaften sowie auch Wissenschaftlern wurde seine
Berufung zum Direktor des renommierten und einflussreichen
Centre International de Recherche en Épidemiologie et Santé
des Populations (CESP) an der Inserm-Université Paris-Sud ver-
hindert.
Auch hierzulande und in anderen Ländern [47] werden aktuell in
der gutachterlichen Zusammenhangsbeurteilung epidemiolo-
gisch-statistische Assoziationen fehlgedeutet oder nicht beach-
tet. Zitiert sei aus einem neueren Gutachten: „So können wir
eine exakte pathologisch-anatomische Diagnose stellen, ohne auf
statistische Wahrscheinlichkeiten zurückgreifen zu müssen“, oder
„… , dass bei einem asbestexponierten Patientenmit größerer Häu-
figkeit eine interstitielle Lungenfibrose auch durch das schädigende

Agens bedingt ist, ist im konkreten Fall nicht von Bedeutung, da im
Umkehrschluss die dezidierte erweitert zur Verfügung stehende
Diagnostik die individuelle Begutachtung die Diagnose einer Asbes-
tose nicht ermöglichte“.
Selbstverständlich sind aber in der Einzelfallbeurteilung epide-
miologisch-statistisch erhobene Wahrscheinlichkeiten zu be-
rücksichtigen, zumal die „dezidiert erweiterte“ pathologische
Diagnostik die vermeintliche Ausschlussdiagnostik gar nicht er-
laubt. Hinzuweisen ist hier auf die Seltenheit der oft angenom-
menen, letztendlich aber pathologisch und radiologisch nicht ab-
grenzbaren idiopathischen Lungenfibrose, IPF. Ihre Häufigkeit
beträgt ca. 20 Erkrankungsfälle pro 10.000 Einwohner. Demge-
genüber treten in erheblich Asbest-exponierten Kollektiven Er-
krankungen an Asbestose im ein- bis zweistelligen Prozentbe-
reich auf [8]. Die immer wieder angenommene, weder beweis-
bare noch auszuschließende Kombination einer IPF mit einer
Asbestose stellt demnach ein extrem seltenes Ereignis dar. Im Be-
rufskrankheitenverfahren reicht bekanntlich aber die Wahr-
scheinlichkeit des Zusammenhangs zwischen dem einwirkenden
Ereignis (Asbestexposition) und der Erkrankung aus.

Dosis-Wirkungs-Beziehung für den asbestbedingten
Lungenkrebs
!

In einer Reihe von Arbeiten ist konsistent eine lineare Dosis-Wir-
kungs-Beziehung zwischen Asbestbelastung und Lungenkrebsri-
siko ohne Schwellenwert belegt [48–51]. Dabei zeigt sich aller-
dings eine erhebliche Streuung. Daran angelehnt heißt es im
1997 Helsinki criteria report: „The relative risk of lung cancer is
estimated to increase 0.5–4.0% for each fiber per cubic centimeter
per year (fiber-years) of cumulative exposure.“ Demgegenüber
lautet die entsprechende Passage im 2014 Helsinki consensus
statement und gleichlautend in aktuellen interessengesteuerten
Arbeiten: „Using an estimate of 4% increase of risk for each fibres
per cubic centimeter per year (fibre year) of cumulative exposure:
‘A cumulative exposure of 25 fibre-years is estimated to increase
the risk of lung cancer 2-fold, clinical cases of asbestosis may occur
at comparable cumulative exposures.“ Damit wird willkürlich nun
nur noch auf das obere Ende des Streubereichs Bezug genommen
und die statistische Unsicherheit ebenso wie die gut belegte
Dosis-Wirkungs-Beziehung außer Acht gelassen. Dies verstärkt
die Fehleinschätzung und ersetzt die Dosis-Wirkungs-Beziehung
durch eine Grenzwertbetrachtung. Dieser Fehler wird nicht
durch die nachfolgende Aussage ausgeglichen, dass die Arbeits-
anamnese vermutlich ein besserer Indikator ist als die Faserana-
lyse.

Stellenwert der oft nicht vorgenommenen oder
nicht berücksichtigten arbeitsanamnestischen und
sicherheitstechnischen Expositionsermittlungen
!

Die unstrittig bestmögliche Expositionsermittlung stellt die ein-
gehende, fachärztlich erhobene qualifizierte Arbeitsanamnese in
Verbindung mit der sicherheitstechnischen Expositionserfassung
dar [29]. Für die alleinige pathologisch-histologische und/oder
faseranalytischen Untersuchungen trifft dies nicht zu; s. hierzu
weitere Ausführungen in den vorausgehenden Kapiteln.
Gemäß [52] gilt: „The role of the pathologists and molecular toxi-
cologists remains still at the secondary level“.

Baur X. Sozialjuristische und wissenschaftliche Kontroversen… Pneumologie 2015; 69: 654–661

Standpunkt658

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Im Zentrum der Ermittlung der Expositionskausalität bei asbest-
bedingten Berufskrankheiten steht also im Gegensatz zu der For-
mulierung im Pathologieteil des 2014 Helsinki consensus report
[33] keineswegs die Erhebung pathologisch-histologischer Be-
funde (s. deren Limitierung bezüglich der Ätiologie). Das gleiche
gilt für die fehlerbehaftete Asbestkörper- und Asbestfaseranaly-
tik (s. den zitierten Begriff des Fahrerfluchtphänomens des Chry-
sotils [15,53]).
Die S2k-Leitlinie sagt dazu: „Staubanalytische Untersuchungen
(Lungengewebe/BAL) können die Feststellungen aus der Arbeits-
anamnese und aus den Ermittlungen der TAD nicht ersetzen und
nicht Anlass sein, die ermittelte kumulative Exposition nach unten
zu korrigieren“.

Diskussion und Schlussfolgerungen
!

Kenntnisse über die ernsten asbestbedingten Gesundheitsgefah-
ren liegen seit mehr als 100 Jahren vor. Bereits 1918 hat der US-
amerikanische Versicherungsgigant MetLife erhöhte Mortalitä-
ten der Asbest-exponierten Beschäftigten festgestellt [54]. In Ab-
stimmung mit dem Unternehmen unterblieb aber die Veröffent-
lichung dieser Tatsache. Regularien zum Gesundheitsschutz
mussten später gegen große Widerstände durchgesetzt werden.
Erst 1993 konnte hierzulande ein Produktions- und Anwen-
dungsverbot für Asbest erreicht werden. Dabei spielten den
Wirtschaftsverbänden der Asbestindustrie gewogene Wissen-
schaftler, auch Ärzte, eine hilfreiche Rolle [55,56]. Angewandt
wurden und werden immer noch die von der Tabakindustrie
übernommenen, dort perfektionierten und altbewährten Ab-
wehrstrategien. Hierzu gehören die Fehldeutung wissenschaftli-
cher Erkenntnisse, die Streuung von Zweifeln an positiven Studi-
en, die Infiltration von politikberatenden und entscheidungs-
kompetenen sozialpolitischen Gremien durch Vertrauensleute,
darunter auch gesponserte Forscher ohne Offenlegung der Inte-
ressenkonflikte.
Derartige Aktivitäten finden aktuell eine Fortsetzung in Schwel-
lenländern. Dort wird Chrysotil, das wie alle Asbestarten un-
zweifelhaft kanzerogen und fibrogen ist, so effizient propagiert,
dass die Verbrauchsmengen z.T. wieder steigen (http://ibasecre-
tariat.org/graphics_page.php#row_1). Aktuell konzentriert sich
jene Politik der nach wie vor wirtschaftlich starken, heute v.a.
russischen Weißasbestindustrie besonders gegen die IARC-Ein-
stufung von Chrysotil als kanzerogen [57] sowie gegen die
WHO-Empfehlungen zum weltweiten globalen Asbestverbot
(http://www.rightoncanada.ca/?p=2953; www.wecf.eu/english/
chemicals-%C2%AD%E2%80%90%E2%80%91health/topics/asbe-
stos.php; http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0005 /
276206/Towards-elimination-asbestos-related-diseases-EURO-
2014-en.pdf; http://www.rightoncanada.ca/; http://rocalliance.
blogspot.de/; http://monographs.iarc.fr/ENG/Monographs/
vol100C/mono100C.pdf [58]). So hat das erneute Veto von Russ-
land, Kasachstan, Kirgisistan und Zimbabwe im Mai 2015 zur
Folge, dass Chrysotil im Gegensatz zu anderen Asbestarten und
3 Dutzend gesundheitsgefährdenden chemischen Verbindungen
weiterhin nicht in die Rotterdam-Konvention aufgenommen
wird. Damit greifen für Chrysotil nicht die ansonsten völker-
rechtlich verbindlichen Vorgaben der Kennzeichnungspflicht
(u.a. Warnhinweis-Anbringung) und die für den Import erfor-
derliche vorherige Zustimmung des Importlands (Prior Informed
Consent, PIC-Konvention).

Die weltweite Pandemie und Tragödie der oft tödlich verlaufen-
den Asbesterkrankungen stellt sich nicht nur unter ethischen
und sozialpolitischen, sondern auch unter kurzsichtigen ökono-
mischen Aspekten als Desaster dar. Jüngste Hochrechnungen ge-
hen in 15 europäischen Ländern von Kosten für Behandlungen,
Renten etc. in Höhe von jährlich 1,7 Mrd. € allein für das Meso-
theliom aus [39]. Die Gesamtkosten der asbestbedingten Erkran-
kungen dürften ein Mehrfaches dieser Summe betragen, die Kos-
ten für die laufenden und in den nächsten Jahrzehnten anstehen-
den Gebäudesanierungen vermutlich noch weit mehr. Trotz die-
ser augenfälligen ökonomischen Gesichtspunkte bedarf es wei-
terhin erheblicher Überzeugungsarbeit, den Aufforderungen der
WHO, ILO, IARC und anderer gemeinnütziger, unabhängiger
Organisationen nachzukommen und ein weltweites Asbestver-
bot durchzusetzen, um damit asbestbedingte Erkrankungen zu-
künftig zu verhüten. Ein anstehender, besonders entscheidender
Schritt ist, Asbest als kostengünstiges und technisch gut geeigne-
tes Baumaterial in Schwellen- und Entwicklungsländern durch
unbedenkliche oder zumindest wesentlich weniger gesundheits-
gefährdende Materialien zu ersetzen.
In Deutschland stehen neben der fehlerhaften restriktiven Begut-
achtungspraxis die fachgerechte Sanierung (verbunden mit der
Einhaltung der Arbeitsschutzmaßnahmen) kontaminierter Ge-
bäude (90% des verbauten Asbests befindet sich noch in den Ge-
bäuden) im Fokus der gesellschaftspolitischen Auseinanderset-
zung.
Die monopolartige Diagnostik im eigenen Institut der Beklagten
bzw. in einem jetzt zu einer BG-lichen Stiftung gehörenden sog.
Deutschen Mesotheliomregister sollte nicht länger akzeptiert
werden. Auf gravierenden Fehlinterpretationen basierende, teil-
weise sogar höchstrichterlich übernommene gutachterliche Be-
urteilungen in Berufskrankheiten-Verfahren bedürfen dringend
der Überprüfung und ggf. Korrektur. Dies gilt insbesondere für
die große Zahl der auf Asbestkörperzählungen beruhenden BK-
Ablehnungen (laut Jahresbericht 2012 des „Deutschen Mesothe-
liomregister“ stieg die Anzahl der sog. Faseranalysen im Lungen-
gewebe inzwischen auf über 2200 pro Jahr an). Wegen der be-
schränkten Aussage- und von daher fehlenden Beweiskraft bei
negativem Ergebnis sollten Faseranalysen in der Lunge generell
unterlassen werden. Auch ist es obsolet, zum Zwecke der Begut-
achtung bei offensichtlich vorliegenden gutartigen asbestbeding-
ten Lungen- oder Pleuraveränderungen Eingriffe (Biopsien) vor-
zunehmen [29].
Abschließend verbleibt ernüchternd festzustellen: Die Geschich-
te der Asbest-Tragödie ist eine Blaupause – für bestimmte trans-
national agierende Unternehmen der pharmazeutischen und
chemischen Industrie, der Autoindustrie und Sozialversicherun-
gen, die ihre wirtschaftlichen Interessen rigoros auf Kosten des
Gesundheitsrisikos der Allgemeinheit verfolgen [56,59]. Bei-
spiele sind fehlerbehaftete Pharma-Tests, die Negierung von ge-
sundheitsadversen Effekten, insbesondere der Kanzerogenität.
Hinzu kommen in jüngster Zeit adverse endokrine bzw. toxische
Wirkungen von bestimmten Pestiziden, Chemikalien wie PCBs,
POPs, Autoabgasen oder Pollution.
“Wir kennen die Geringschätzung und Marginalisierung von Men-
schenrechten, wenn es darum geht, wirtschaftliche Interessen
durchzusetzen“ (Bundespräsident Joachim Gauck anlässlich des
65. Jahrestages der Allgemeinen Erklärung der Menschenrechte
am 06.12.2013).
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