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Die Persistenz oder Verschlechterung einer Polyneuropathie nach Unterlassung der ge-
fährdenden Tätigkeit schließt eine Verursachung durch Lösungsmittel in aller Regel aus. 
 

Berufskrankheiten (BK´en) Nr. 1302 und 1310 der Anlage 1 zur BKVO  
und BK Nr. 1317 der Anlage zur BKV (Berufskrankheiten-Verordnung) 
 
Urteil des LSG Baden-Württemberg vom 13.12.2007 – L 6 U 2016/03 –  
Bestätigung des Urteils des SG Heilbronn vom 13.02.2003 - S 6 U 1284/98 -   
 
Der Senat hat die Revision zugelassen. Es misst den - in der Neufassung des Merkblattes 
zur BK 1317 in der Fassung der Bekanntmachung des Bundesministeriums für Gesund-
heit und Soziales im Bundesarbeitsblatt 2005, Heft 3, Seite 49, bejahten - Fragen, ob 
lösungsmittelbedingte Polyneuropathien nach Unterlassung der gefährdenden Tätigkeit 
nicht selten konstant bleiben oder sich verschlechtern, und ob eine Persistenz oder eine 
Verschlechterung der Erkrankung nach Unterlassung der gefährdenden Tätigkeit eine 
Verursachung durch Lösungsmittel nicht ausschließen, grundsätzliche Bedeutung bei 
(wird ausgeführt).  
 
Das Landessozialgericht Baden-Württemberg hat mit Urteil vom 13.12.2007 
 – L 6 U 2016/03 –  
wie folgt entschieden: 
 
 
Tatbestand 
 
Im Streit steht die Anerkennung und Entschädigung einer Polyneuropathie (PNP) als Be-
rufskrankheit (BK) nach den Nrn. 1302, 1310 oder 1317 der Anlage zur Berufskrankheiten-
Verordnung (BKV). 

Der 1931 geborene Kläger übte ab 1950 bei der Zimmerei G. und Z. GmbH & Co. KG eine 
Tätigkeit als Zimmermann bzw. Rolladen- und Jalousienbaumeister aus. Ab 1. November 
1992 bezog er Rente wegen Berufsunfähigkeit, seit 1. September 1994 bezieht er Alters-
rente. 

Am 22. Mai 1995 ging die ärztliche Anzeige über das Vorliegen einer BK des Arztes für 
Allgemeinmedizin Dr. D. vom 18. Mai 1995 bei der Beklagten ein. Darin war ausgeführt, 
dass der Kläger seit 23. April 1993 nicht mehr arbeite und über eine Gefühllosigkeit beider 
Füße und Fußheberschwäche rechts geklagt habe, die 1990 erstmals aufgetreten seien. 
Der Kläger führe diese Beschwerden auf Kontakt mit Holzschutzmitteln zurück. Das Vor-
liegen einer BK nach Nr. 1310 der Anlage 1 zur BKVO (Erkrankung durch halogenierte 
Aryloxide [Pentachlorphenol]) werde angenommen und auf das Versprühen von Holz-
schutzmitteln zurückgeführt. Der Anzeige beigefügt waren die Arztbriefe der Ärztin für 
Neurologie und Psychiatrie Dr. B. vom 17. Juni 1993 („... seit ca. einem halben Jahr zu-
nehmend Lähmung des rechten Fußes bemerkt...“), des PD Dr. M.-W., Diakoniekranken-
haus S. H., vom 24. August 1993 (Diagnose: PNP, überwiegend motorisch, mit Fußheber- 
und Zehenheberparese beidseits unklarer Genese, Verdacht auf Neuroborreliose Stadium 
III, Suralisbiopsie am 22. Juli 1993, Ulcus ventrikuli), des Urologen Dr. S. vom 9. Novem-
ber 1993 mit Laborbefunden in Anlage (Untersuchung des Bluts auf neurotoxische Sub-
stanzen aus Holzschutzmitteln ohne einschlägigen Befund) sowie der Bericht des Techni-
schen Aufsichtsdienstes, Dipl.-Ing. S., vom 26. September 1994, in dem zusammenfas-
send aufgeführt war, dass der Kläger praktisch sein ganzes Berufsleben mit unterschiedli-
chen Gefahrstoffen (organische Lösungsmittel, Wirkstoffe von Holzschutzmitteln) in Kon-
takt gekommen sei. Beigefügt war der Analysebericht 94 vom 9. November 1994 über eine 
Expositionsmessung in der Maler- und Lackiererei des Beschäftigungsbetriebs. 
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Die Beklagte zog von der Krankenkasse das Vorerkrankungsverzeichnis sowie ärztliche 
Unterlagen aus Verfahren um die Anerkennung einer Asbestose als BK bei, ebenso die 
Unterlagen von der früheren Landesversicherungsanstalt Württemberg im Verfahren um 
die Gewährung einer Rente wegen Berufsunfähigkeit, die u.a. den Bericht der Neurologi-
schen Universitätsklinik und Poliklinik im K. Klinikum, W., Prof. Dr. T., vom 16. Januar 
1995 (nach stationärem Aufenthalt des Klägers vom 4. - 13.10.1994) enthielten. Der Klä-
ger sei vorgestellt worden, um einen Zusammenhang der seit etwa 2 Jahren bestehenden 
polyneuropathischen Beschwerden mit der beruflichen Holzschutzmittelexposition und As-
best-Exposition als Zimmermann abzuklären. Zusammenfassend kam Prof. Dr. T. zum 
Schluss, es handle sich um eine vorwiegend axonale, beinbetonte sensomotorische PNP 
unklarer Ätiologie. 

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

Die Beklagte zog ferner den Arztbrief von Oberarzt Dr. M. vom 01.08.1995 über eine wei-
tere, vom 22. März 1995 - 11.April 1995 durchgeführte stationäre Heilbehandlungsmaß-
nahme in der Neurologischen Klinik des Universitätsklinikums W. bei. Darin wurde u.a. 
ausgeführt, dass sich klinisch wie elektrophysiologisch, verglichen mit dem Zustand 1994, 
ein nahezu stabiles Krankheitsbild einer axonalen sensomotorischen PNP gefunden habe. 
Häufig gelinge es für diese Art der Neuropathie nicht, eine eindeutige Ursache zu finden. 
Die Differentialdiagnostik der primär axonalen PNP umfasse die meisten toxischen, para-
neoplastischen und vaskulären PNPn. Man habe eine paraneoplastische Genese vorlie-
gend ausschließen können. In Anbetracht des Krankheitsverlaufs erscheine auch eine In-
toxikation mit Holzschutzmitteln denkbar. Es werde ein arbeitsmedizinisches Gutachten 
empfohlen. 

Die Beklagte zog weiter die Ergebnisse der arbeitsmedizinischen Untersuchungen vom 
17. Januar 1985, 19. Februar 1992 und 26. Mai 1994 bei und legte die gesamten Unterla-
gen dem Beratungsarzt C., Arzt für Arbeitsmedizin, vor. Dieser führte unter dem 17. No-
vember 1995 u.a. aus, es sei auch eine BK nach Nr. 1302 der Anlage 1 zur BKVO denk-
bar. Es sei von einer früheren relevanten Einwirkung neurotoxischer Stoffe auszugehen, 
die bestehende axonale Polyneuropathie könne viele Ursachen haben. Die jetzt negativen 
Schadstoffmessungen im Blut sprächen nicht gegen eine frühere toxische Belastung. 
Fraglich sei jedoch das späte und progrediente Auftreten der PNP. Er schlage wegen der 
Komplexität der Fragestellung eine Begutachtung vor. 

Unter dem 3. Juni 1996 erstellte im Auftrag der Beklagten Prof. Dr. K., Arzt für Arbeitsme-
dizin, Institut für Arbeits- und Sozialhygiene Stiftung, ein internistisch-arbeitsmedizinisches 
Gutachten zur Frage, ob eine BK nach Nr. 1310 oder 1302 der Anlage 1 zur BKVO vorlie-
ge. Dieser diagnostizierte eine axonale sensomotorische beinbetonte PNP mit schlaffer 
Paraparese der Beine und ausgeprägter Gangstörung und strumpfförmiger Sensibilitäts-
störung bis in Kniehöhe beidseits, eine Störung der Feinmotorik und Sensibilität beider 
Hände, einen Verdacht auf autonome PNP mit Zustand nach Vorhofflimmern, eine begin-
nende tubuläre Nierenschädigung ohne Nierenfunktionseinschränkung, eine geringgradige 
Lungenasbestose mit Pleuraplaques (anerkannte BK nach Nr. 4103, MdE weniger als 20 
v. H.), einen Verdacht auf Lärmschwerhörigkeit beidseits (MdE ca. 10 v. H.), ein degenera-
tives Wirbelsäulensyndrom mit Lenden-, Hals- und Brustwirbelsäulenbeschwerden und 
Hüftgelenksarthrose beidseits, links mehr als rechts, einen medikamentös eingestellten 
Bluthochdruck, eine reaktive Depression, geringfügige Psoriasis und eine Penicillinallergie. 
Er führte aus, aus arbeitsmedizinischer Sicht fehle noch eine abschließende Stellungnah-
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me des TAD über die aus arbeitstechnischer Sicht anzunehmende Exposition mit Lö-
sungsmitteln und eventuellen Inhaltsstoffen von Holzschutzmitteln. Auch fehle es an Aus-
sagen dazu, ob in früheren Jahren (1950 - 1975) eine Exposition gegenüber Arsen in er-
heblicher Menge als Holzschutzmittelinhaltsstoff, gegenüber Hexan, Quecksilber, Acryla-
mid, Methyl-n-Botylketon oder Hydraulikölen vorgelegen habe. Auch nach den von ihm 
durchgeführten Laboruntersuchungen lasse sich weitgehend ausschließen, dass die PNP 
durch ein autoimmunologisches, entzündliches oder paraneoplastisches Geschehen her-
vorgerufen werde. Die häufigsten PNP-Ursachen in Gestalt von Alkoholmissbrauch und 
Zuckererkrankung hätten sicher ausgeschlossen werden können. Klinische Hinweise für 
das Vollbild einer Enzephalopathie hätten nicht bestanden. Aufgrund des Fortschreitens 
der PNP ohne therapeutische Besserung bestehe eine nachvollziehbar reaktive Depressi-
on. Die Ursächlichkeit der Beschwerden könne jedoch erst nach einer abschließenden 
Stellungnahme des TAD beurteilt werden. 

Unter dem 17. Juli 1996 erstellte Dipl.-Ing. S. eine arbeitstechnische Stellungnahme, der 
u. a. Analyseberichte über im ehemaligen Beschäftigungsbetrieb des Klägers verwendete 
Arbeitsmittel und Sicherheitsdatenblätter beilagen. Der Kläger wurde am 23. Mai 1996 
nochmals durch den TAD befragt und machte unter dem 29. Mai 1996 schriftlich ergän-
zende Angaben. 

Nach Vorlage der Ermittlungsergebnisse des TAD führte Prof. Dr. K. in seiner ergänzen-
den Stellungnahme vom 22. August 1996 aus, ein Kontakt mit n-Hexan sei nach den Aus-
führungen des TAD nicht völlig ausgeschlossen, eine langjährige Exposition gegenüber 
Toluol, Xylol, Ethylbenzol und Isopropylbenzol könne als gesichert, auch oberhalb der 
Grenzwerte, über lange Zeit angenommen werden. Eine geringere, im Ausmaß unklare 
Exposition sei mit den in geringen Mengen in den Lösungsmitteln vorhandenen Stoffen 
Permethrin, Dichlorfluanid, Furmecyclox, Magnesiumsilicofluorid, PCP, Lindan und bleihal-
tigen Verbindungen sowie Phenylquecksilberoleat und Methyl-Ethyl-Ketoxim anzunehmen. 
Nach der Arbeitsbeschreibung des TAD (keine Schutzhandschuhe, keine Masken, häufig 
Hautkontakt und durchtränkte Kleidung) müsse man bei hautresorptiven Stoffen anneh-
men, dass die Auslöseschwelle zumindest für Lösemittelgemische langjährig und häufig 
überschritten worden sei. Auch wenn bei der durchgeführten Messung die Einzelsubstan-
zen (vor allem Lösemittel) weit unterhalb der MAK-Werte gemessen worden seien, sei zu 
beachten, dass der ursprüngliche Arbeitsplatz des Klägers nicht mehr vorhanden gewesen 
sei. Im Übrigen sei im November 1994 der Messwert für ein unbekanntes Kohlenstoffwas-
sergemisch über dem 3-fachen des MAK-Wertes bei einem 1-Stunden-Wert und über die 
Schichtlänge 9 ml/m³ oberhalb des empfohlenen MAK-Wertes von 50 ml/m³ gemessen 
worden. Zusammenfassend seien die Angaben des TAD daher so zu interpretieren, dass 
eine Exposition oberhalb der Grenzwerte mit Lösungsmitteln sowie einem unbekannten 
Kohlenstoffwasserstoffgemisch eher wahrscheinlich gewesen sei. Die Ursache der beim 
Kläger bestehenden beinbetonten PNP mit schlaffer Paraparese beider Beine und ausge-
prägter Gangstörung könnte idiopathisch (und somit nicht erklärbar) oder möglicherweise 
auch lösungsmittelbedingt erklärbar sein. Letzteres erscheine wahrscheinlich, da eine 
langjährige Exposition mit Lösungsmitteln vorgelegen habe, die zudem noch geringe Men-
gen an Bioziden unterschiedlichster Art mit ebenfalls neurotoxischem Charakter enthalten 
hätten. So sei von Methyl-Ethyl-Keton bekannt, dass es PNPn auslösen könne, aber auch 
die neurotoxische Wirkung anderer Lösemittel potenziere. Eine überwiegende Wahr-
scheinlichkeit der Ursächlichkeit lasse sich allerdings nur begründen, wenn exaktere Ex-
positionsdaten vorliegen würden. Auszuschließen sei ein Zusammenhang aber nicht. 
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Auf ergänzende Anfrage der Beklagten führte Prof. Dr. K. unter dem 30. September 1996 
aus, die MdE belaufe sich auf 40-50 v.H. 

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

Auf ergänzende Anfrage nahm der TAD unter dem 20. Januar 1997 erneut zu den stattge-
habten Expositionen Stellung. Er führte aus, für die Zeit von 1950 bis 1952 (Zimmer-
mannslehre) könne eine genaue zeitliche Gewichtung der belastenden oder nicht belas-
tenden Tätigkeiten nicht mehr vorgenommen werden. Die reine Holzbearbeitung ohne Ge-
fahrstoffkontakt werde auf 90-95% Tätigkeitsanteil geschätzt, das manuelle Auftragen von 
Holzschutzmitteln mit Pinseln auf etwa 5-10%. Der Kläger habe in dieser Zeit Kontakt zu 
organischen Lösungsmitteln und Holzschutzmitteln gehabt. Während der Tätigkeit als 
Zimmermannsgeselle von 1952 bis 1965 habe der Kläger etwa 20% der Arbeitszeit mit 
Holzbearbeitung im Freien ohne Gefahrstoffbelastung verbracht, 10% mit dem Spritzen 
und Nachstreichen vorbehandelter Hölzer im Freien, 30% mit dem nicht gefahrstoffbelas-
teten Aus- und Einbau von Dachstühlen und 30% mit dem Spritzen von Hölzern in nahezu 
geschlossenen Räumen. Der Gesamtanteil gefahrstoffbelasteter Tätigkeiten habe bei 40% 
gelegen. Von 1965 bis 1976 habe der Anteil bei etwa 60% gelegen, in der Zeit von 1976 
bis 1986 bei etwa 35% und von 1986 bis 1994 von etwa 15%. Es könne darüber hinaus 
davon ausgegangen werden, dass der Kläger nicht gegenüber n-Hexan exponiert gewe-
sen sei. 

Im Auftrag der Beklagten erstellte unter dem 23. Juni 1997 Prof. Dr. G., Facharzt für Neu-
rologie, Psychiatrie und Sozialmedizin, ein neurologisch-psychiatrisches Gutachten. Die-
ser führte aus, beim Kläger bestehe mittlerweile eine ausgeprägte PNP mit sensiblen Stö-
rungen handschuhförmig an den Händen und strumpfförmig an den Unterschenkeln und 
Füßen sowie rechtsbetont an den Füßen mit hochgradigen atrophischen Lähmungser-
scheinungen, insbesondere für Fußhebung und Zehenbewegungen. Trotz umfangreicher 
neurologischer Diagnostik habe eine Ursache der senso-motorischen PNP nicht aufge-
deckt werden können. Dieser Sachverhalt sei für Polyneuropathien im höheren Lebensal-
ter nicht ungewöhnlich, da ein nicht unerheblicher Prozentsatz von PNPn im höheren Le-
bensalter idiopathisch bleibe. Der klinische Verlauf mit langsamer Zunahme auch nach 
Ende einer anzunehmenden Exposition mit neurotoxischen Substanzen spreche nach 
dem derzeitigen wissenschaftlichen Kenntnisstand über neurotoxisch bedingte PNPn eher 
gegen einen ursächlichen Zusammenhang. Befunde und Verlauf sprächen darüber hinaus 
auch eher gegen das Vorliegen einer neurotoxisch bedingten Enzephalopathie. 

Prof. Dr. Dr. L., Direktor des Instituts und der Poliklinik für Arbeits-, Sozial- und Umwelt-
medizin der Universität E.-N. erstattete unter dem 11. Juli 1997 ein arbeitsmedizinisch-
internistisches Fachgutachten. Er diagnostizierte eine langsam zunehmende, überwiegend 
axonale senso-motorische PNP unklarer Genese, einen arteriellen Hypertonus mit Ver-
dacht auf beginnende Hirngefäßveränderungen, eine beginnende Coxarthrose beidseits, 
ein chronisches Wirbelsäulensyndrom, eine Adipositas sowie eine chronisch-venöse Insuf-
fizienz und führte aus, dass die durch den TAD durchgeführten Ermittlungen eine langjäh-
rige und sehr hohe Exposition gegenüber Arbeitsstoffen mit Wirkung auf das periphere 
Nervensystem nicht zweifelsfrei hätten objektivieren können. Insbesondere in den Jahren 
1976 bis 1986 sei der Gesamtanteil gefahrstoffbelasteter Tätigkeiten auf etwa 35% ge-
schätzt worden, 1986 bis 1995 nur auf 15%. Mit Blick auf die verwendeten Arbeitsstoffe 
könne gesagt werden, dass es sich nicht um Arbeitsstoffe handle, von denen eine stark 
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schädigende Wirkung auf das periphere Nervensystem zu erwarten sei. Daher sei aus 
seiner Sicht die haftungsbegründende Kausalität aufgrund der arbeitstechnischen Ermitt-
lungen nicht erfüllt. Einschränkend müsse jedoch ausgeführt werden, dass detaillierte An-
gaben über die konkrete Expositionshöhe gegenüber den verschiedenen Arbeitsstoffen 
nicht vorlägen. Eine eindeutige Ursache der PNP habe auch durch die durchgeführten Un-
tersuchungen nicht aufgedeckt werden können. Manifeste außerberufliche Risikofaktoren 
für die Induktion einer PNP lägen nicht vor. Hinsichtlich des Krankheitsverlaufs sei zu er-
kennen, dass sich erste Beschwerden 1991 manifestiert hätten, als die Exposition gegen-
über lösemittelhaltigen Stoffen eher gering gewesen sei. Trotz der Tätigkeitsaufgabe im 
Jahr 1994 habe der Kläger eine Zunahme der Beschwerdesymptomatik an den unteren 
Extremitäten geklagt, seit etwa 1 ½ Jahren seien auch die Finger betroffen. Dieser klini-
sche Verlauf mit einer langsamen Zunahme auch nach Ende der Exposition spreche eher 
gegen einen ursächlichen Zusammenhang. 

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

Dagegen erhob der Kläger Widerspruch, gestützt auf das Gutachten von Prof. Dr. K.. Die 
Beklagte fragte daraufhin Prof. Dr. L. an, wie hoch die Exposition gegenüber Lösungsmit-
teln gelegen haben müsse, um eine PNP zu induzieren und ob sich durch die zum 1. De-
zember 1997 in die Anlage zur BKV aufgenommene BK nach Nr. 1317 eine andere Be-
wertung ergebe. In seiner ergänzenden Stellungnahme vom 26. Februar 1998 führte Prof. 
Dr. L. daraufhin aus, dass eine arbeitsmedizinisch- toxikologische Exposition sich an den 
damals gültigen Grenzwerten orientiere, wobei eine Grenzwertüberschreitung aber nicht 
schon mit einer Krankheit oder BK gleichzusetzen sei. Die Ermittlung, in welcher Höhe 
eine Exposition vorgelegen habe, sei Aufgabe des TAD. Eine BK nach Nr. 1317 der Anla-
ge zur BKV liege ebenfalls nicht vor. 

Mit Widerspruchsbescheid vom 15. Mai 1998 wies die Beklagte den Widerspruch zurück, 
gestützt auf das Gutachten von Prof. Dr. L. und führte aus, auch eine BK nach Nr. 1317 
der Anlage zur BKV liege nicht vor. Im Übrigen scheide eine Entschädigung wegen dieser 
BK im Hinblick auf § 6 der ab 1. Dezember 1997 gültigen BKV schon deshalb aus, weil der 
Versicherungsfall vor dem 1. Januar 1993 eingetreten wäre. 

Dagegen erhob der Kläger am 12. Juni 1998 Klage zum Sozialgericht Heilbronn (SG), ge-
stützt auf das Gutachten von Prof. Dr. K.. Ergänzend führte er aus, wenn vor 1994 durch 
die Beklagte keine Messungen im Betrieb durchgeführt worden seien und erst nach Durch-
führung entsprechender Messungen Veränderungen im Betriebsablauf durchgeführt wor-
den seien, könne dies nicht zu seinen Lasten gehen. 

Die Beklagte trat der Klage entgegen. 

Das SG beauftragte Prof. Dr. K., den Leiter des Instituts für Arbeits- und Sozialmedizin der 
J.-G.-Universität M., mit der Erstellung eines Gutachtens. In seinem Gutachten vom 14. 
Juli 1999 führte er aus, es sei nach den Ermittlungen des TAD davon auszugehen, dass 
der Kläger mit neurotoxischen Lösemitteln in Kontakt gewesen sei. Nicht gesichert sei al-
lerdings eine kritische Expositionshöhe. Hiervon könne ausgegangen werden, wenn in der 
überwiegenden Zahl der Schichten Konzentrationen aufgetreten seien, bei denen Erkran-
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kungen oder manifeste Störungen des Nervensystems bekannt seien. Die kritischen neu-
rotoxischen Grenzwerte beliefen sich für Toluol auf 80 ml/m³ und für Xylol auf 100 ml/m³. 
Angesichts der vorliegenden Messdaten sei jedoch unwahrscheinlich, dass eine relevante 
Exposition vorgelegen habe. Das Expositionsrisiko gegenüber Holzschutzmitteln sei als 
gering einzuschätzen, da Holzschutzmittel praktisch immer in wässrigen Lösungen ange-
setzt würden und diese damit einen nur sehr geringen Dampfdruck besitzen würden. Eine 
nennenswerte krankheitsrelevante Exposition sei daher auch insoweit nicht wahrschein-
lich. Die arbeitstechnischen Voraussetzungen seien daher nicht erfüllt. Berücksichtige man 
darüber hinaus noch den Krankheitsverlauf, sei auch deshalb nicht von einer lösemittelbe-
dingten PNP auszugehen. Dagegen spreche zum einen der Umstand, dass es sich beim 
Kläger um vorwiegend motorische Ausfälle handle, die auch noch drei bis vier Jahre nach 
Berufsaufgabe progredient gewesen seien und derzeit immer noch geringfügig fortschrei-
ten würden. Gegen eine toxische Verursachung durch Holzschutzmittel spreche, dass 
chronische Dauerschäden im Sinne einer Polyneuropathie durch Holzschutzmittel bisher 
ausschließlich nach akuten schweren Vergiftungen beobachtet worden seien, die praktisch 
immer stationär behandlungsbedürftig seien. Eine solche Vergiftung sei beim Kläger aber 
mit Sicherheit auszuschließen. Die haftungsausfüllende Kausalität sei daher wegen des 
untypischen Krankheitsverlaufs unwahrscheinlich. 

Auf Antrag des Klägers nach § 109 Sozialgerichtsgesetz (SGG) erstattete unter dem 22. 
Januar 2001 Dr. M., Arzt für Neurologie, Neurochirurgie und Psychiatrie, ein neurologi-
sches Zusatzgutachten und Prof. Dr. H., Internist und Nephrologe, unter dem 28. März 
2001 ein internistisch-umweltmedizinisches Gutachten unter Berücksichtigung der Ausfüh-
rungen von Dr. M.. Dr. M. führte aus, er habe eine sensomotorische PNP mit pathologi-
schen und teils nicht mehr messbaren Nervenleitgeschwindigkeiten an den Beinen und 
normalen Nervenleitgeschwindigkeiten an den Händen bzw. Armen diagnostiziert. Diese 
Beschwerden hätten zu einer erheblichen Beeinträchtigung des Gehvermögens und einer 
damit einhergehenden Gangunsicherheit geführt. Hinweise auf hirnorganische Verände-
rungen im Sinne einer toxischen Enzephalopathie hätten sich nicht objektivieren lassen. Er 
habe, verglichen mit den Voruntersuchungen, am rechten Bein eine Verschlechterung, 
links allerdings eine Verbesserung festgestellt. Er bejahte das Vorliegen einer BK nach Nr. 
1302 und 1317 und führte aus, dagegen spreche weder das späte Auftreten noch der 
Krankheitsverlauf. Letzterer sei nach seiner Erfahrung sogar typisch für schadstoffindu-
zierte PNPn. Andere Ursachen könnten ausgeschlossen werden, so dass es aus seiner 
Sicht unzulässig sei, den Kläger in die Gruppe ungeklärter PNPn einzureihen. Der Versi-
cherungsfall sei vor dem 31.12.1992 eingetreten (etwa 1990/1991), die MdE betrage 40 
v.H. 

Prof. Dr. H. führte als Diagnosen auf internistischem Fachgebiet eine arterielle Hypertonie 
mit konzentrischer Linksherzhypertrophie und diastolischer Funktionsstörung des linken 
Ventrikels, intermittierendes Vorhofflimmern, Asbestose, Antistreptolysin-Titer erhöht, C-
reaktives Protein erhöht und Albuminurie, auf neurologischem Fachgebiet eine sensomo-
torische Polyneuropathie mit pathologischen und teils nicht mehr messbaren Nervenleit-
geschwindigkeiten (NLG) an den Beinen und noch normalen NLGs an den Händen bzw. 
Armen auf. Den Immunstatus beschrieb er mit „Löslicher Interleukin-6-Rezeptor erhöht. 
Interleukin 10 erhöht. IgA-anti-Fab erhöht, IgM-anti-Fc stark erhöht“. Zur Belastung mit 
Pestiziden und anderen chlororganischen Schadstoffen im Heparinblut führte er auf: „Be-
lastungen durch die polychlorierten Biphenyle Nr. 138, 153 und 180, Hexachlorbenzolbe-
lastung“. Er führte aus, dass die Erhöhung der bei der Beschreibung des Immunstatus 
aufgeführten Werte in der Regel bei persistierenden chronischen Entzündungsprozessen 
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nachgewiesen werde und eine Leistungsbeeinträchtigung hierdurch objektiviert werde. Er 
erachte unter Berücksichtigung des Gutachtens von Dr. M. eine BK nach den Nrn. 1310, 
1312 und 1317 als gegeben, wie durch die von ihm erstmals durchgeführten immunologi-
schen Untersuchungen bestätigt worden sei. Zudem sei der Kläger vor der Verarbeitung 
der entsprechenden Substanzen symptomfrei gewesen, Symptome hätten sich erst bei 
der Verarbeitung eingestellt. Der Erkrankungsbeginn sei auf 1990/1991 festzulegen. 

Das SG bat daraufhin Prof. Dr. K. um eine ergänzende Stellungnahme. Dieser führte unter 
dem 7. November 2001 aus, Dr. M. habe in seinem Gutachten die Behauptung, dass we-
der das späte Auftreten der Erkrankung noch deren Verlauf gegen eine lösemittelbedingte 
Polyneuropathie spreche, nicht begründet. Gleiches gelte für die von Dr. M. behauptete 
erhebliche neurotoxische Schadstoffexposition. Bei den von Prof. Dr. H. aufgeführten La-
borergebnissen sei zu konstatieren, dass polychlorierte Biphenyle und Hexachlorbenzol 
ubiquitäre Umweltgifte seien, aus denen sich eine ausschließlich berufliche Belastung 
nicht ableiten lasse. Die Werte seien zudem nur geringfügig erhöht und mit großer Wahr-
scheinlichkeit ohne jegliche klinische Relevanz. Die von ihm weiter festgestellten erhöhten 
Laborwerte seien, wobei die allermeisten im Normalbereich liegen würden, unspezifische 
Entzündungsparameter und belegten in keiner Weise eine Erkrankung. Auch sei eine ein-
deutige Erkrankungshäufung, wie z.B. häufige Infekte, beim Kläger nicht erkennbar. Er 
gehe auch nicht auf den möglichen Zusammenhang zwischen der von ihm vermuteten 
Immunschädigung und der bestehenden Polyneuropathie ein. Er halte daher an seiner 
Beurteilung im Gutachten vom 14. Juli 1999 fest. 

Durch Urteil vom 13. Februar 2003 wies das SG, gestützt auf das Gutachten von Prof. Dr. 
K., die Klage ab. Es bestünden bereits begründete Zweifel am Vorliegen der haftungsbe-
gründenden Kausalität. Aber auch die von Prof. Dr. K. gezogenen Schlussfolgerungen mit 
Blick auf den Zeitpunkt des Entstehens der Erkrankung und den Krankheitsverlauf sprä-
chen gegen einen Zusammenhang der Erkrankung mit den angeschuldigten beruflichen 
Schadstoffbelastungen. 

Gegen das seinen Prozessbevollmächtigten am 14. Mai 2003 zugestellte Urteil hat der 
Kläger am 22. Mai 2003 Berufung eingelegt. Zur Begründung trägt er vor, mit Ausnahme 
von Prof. Dr. H., dessen Schreiben vom 18. Juni 2003 er vorgelegt hat, hätten die übrigen 
Gutachter keine Bestimmung des Immunstatus durchgeführt, obwohl dies zur Kausalitäts-
beurteilung unverzichtbar sei. Sie hätten ferner nicht berücksichtigt, dass er vor Expositi-
onsbeginn symptomfrei gewesen sei und seine Beschwerden sich erst während der 
Streicharbeiten mit Holzschutzmitteln entwickelt hätten. Seine gesundheitlichen Störungen 
seien erstmals im Juni 1993 und somit nach dem Stichtag vom 1. Januar 1993 aufgetre-
ten. Er hat eine „Öffentliche Mitteilung“ des früheren Ministers für Arbeit und Soziales Dr. 
Blüm zum Merkblatt zur BK Nr. 1317 in der Bekanntmachung vom 1. Dezember 1997 vor-
gelegt. Dass Prof. Dr. K. in seinem Gutachten vom 6. Juni 2006 zutreffend argumentiere, 
ergebe sich schon aus der Neufassung des Merkblatts zur BK 1317 im Jahr 2005, wonach 
wegen einer Progredienz der Erkrankung nach Expositionsende eine Verursachung durch 
Lösungsmittel nicht mehr ausgeschlossen werden könne. 

Der Kläger beantragt sinngemäß, 

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

Die Beklagte beantragt, 

die Berufung zurückzuweisen. 

Sie weist zur Begründung auf den Inhalt der angefochtenen Entscheidungen. 

Mit Beschluss vom 19. Februar 2004 hat der Senat die Holz-Berufsgenossenschaft zum 
Verfahren beigeladen, da der Betrieb des ehemaligen Arbeitgebers mit Wirkung vom 1. 
Januar 2003 an diese überwiesen worden ist. 

Die Beigeladene beantragt ebenfalls, 

die Berufung zurückzuweisen. 

Sie führt zur Begründung aus, Prof. Dr. H. habe Zusammenhänge nur vermutet, nicht be-
gründet. Im Übrigen sei darauf hinzuweisen, dass bezüglich einer BK nach Nr. 1317 der 
Anlage zur BKV der Versicherungsfall, lege man die Beurteilung von Dr. M. und Prof. Dr. 
H. zugrunde, vor dem 31. Dezember 1992 eingetreten sei und schon deshalb eine Aner-
kennung der zugrunde liegenden Erkrankung als BK ausscheide. Darüber hinaus sei der 
Vollbeweis einer ausreichenden beruflichen Exposition nicht erbracht. 

Auf Antrag des Klägers nach § 109 SGG hat Prof. Dr. K. unter dem 6. Juni 2006 ein Gut-
achten unter Berücksichtigung des neuropsychologischen Zusatzgutachtens der psycho-
logischen Psychotherapeutin Dr. V. vom 10. Februar 2006 erstellt. Prof. Dr. K. hat ausge-
führt, dass die vom TAD vorgelegten Daten zu den Belastungen des Klägers am ehemali-
gen Arbeitsplatz durch Lösungsmittel nur unzureichend erhoben worden seien, insbeson-
dere aber nicht berücksichtigt worden sei, dass der Kläger auch dann, wenn er keinen 
unmittelbaren Kontakt mit entsprechenden Gefahrstoffen gehabt habe, durch die Atemluft 
weiterhin einer Lösungsmittelexposition ausgesetzt gewesen sei. Denn die Kollegen des 
Klägers, die mit ihm in einer Werkhalle gearbeitet hätten, hätten weiterhin mit diesen Stof-
fen hantiert. Darüber hinaus habe sich das Merkblatt zur BK Nr. 1317 dahingehend geän-
dert, dass die Progredienz der Erkrankung nach Expositionsende nunmehr der Verursa-
chung einer Polyneuropathie durch toxische Stoffe nicht mehr entgegen stehe. Dies ent-
kräfte die Gutachten von Prof. Dr. G., Prof. Dr. L. und Prof. Dr. K.. Die Ausführungen von 
Prof. Dr. H. seien wiederum nicht geeignet, einen Zusammenhang der Erkrankung mit den 
angeschuldigten Stoffen zu begründen, da die bei dem Kläger vorliegenden Befunde auf 
persistierende Entzündungsprozesse im Organismus hinwiesen, jedoch eine Immunsup-
pression nicht erkennen ließen. Angesichts des Verlaufs der Erkrankung, fehlender au-
ßerberuflicher Entstehungsfaktoren sowie der vom Kläger geschilderten Arbeitsplatzver-
hältnisse sei davon auszugehen, dass eine BK nach Nr. 1317 der Anlage zur BKV vorlie-
ge. Diese sei nach dem 1. Januar 1993 erstmals von Dr. B. diagnostiziert worden, sodass 
die Rückwirkungsklausel des § 6 BKV der Anerkennung als BK nicht entgegen stehe. 

Am 19.04.2007 hat der Vorsitzende des Senats Beweis erhoben durch Vernehmung der 
Zeugen B., E. und H.. Insoweit wird auf die Niederschrift Bezug genommen. 

Er hat ferner den behandelnden Arzt für Allgemeinmedizin Dr. M. unter dem 14.07.2007 
und die behandelnde Neurologin Dr. B.-F. unter dem 17.07.2007 jeweils schriftlich als 
sachverständige Zeugen vernommen. Schließlich hat er von Prof. Dr. T. das nach Akten-
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lage erstattete Gutachten vom 19. September 2007 eingeholt. Dieser hat darin das Vorlie-
gen einer BK der Nummern 1302 bzw. 1310 mit der Begründung verneint, derzeit existier-
ten keine gesicherten wissenschaftlichen Erkenntnisse über die generelle Geeignetheit der 
hier interessierenden Holzschutzwirkstoffe Lindan und Pentachlorphenol, beim Menschen 
eine PNP zu verursachen. Hinsichtlich der geltend gemachten BK Nr. 1317 sprächen der 
Krankheitsbeginn und der Krankheitsverlauf der PNP insbesondere nach Beendigung der 
Schadstoffexposition gegen eine toxisch bedingte PNP. Soweit in dem im Jahr 2005 vom 
Sachverständigenbeirat - Sektion Berufskrankheiten - veröffentlichten neuen Merkblatt zur 
BK 1317 ausgeführt werde, nicht selten bleibe die lösungsmittelbedingte PNP klinisch 
nach Unterlassung der gefährdeten Tätigkeit konstant oder verschlechtere sich, werde 
diese Schlussfolgerung durch die im Merkblatt zitierte Literatur nicht gestützt. 

Die Beteiligten haben sich mit einer Entscheidung ohne mündliche Verhandlung einver-
standen erklärt. 

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

 
Entscheidungsgründe 
 
Die gemäß § 151 Abs. 1 SGG form- und fristgerecht eingelegte Berufung des Klägers, 
über die der Senat mit dem Einverständnis der Beteiligten gem. § 124 Abs. 2 SGG ohne 
mündliche Verhandlung entschieden hat, ist statthaft und zulässig; sie ist jedoch nicht be-
gründet. 

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

Hinsichtlich der streitgegenständlichen BKen nach den Nummern 1302 und 1310 sind 
noch die Vorschriften des bis zum 31. Dezember 1996 gültig gewesenen Dritten Buches 
der Reichsversicherungsordnung (RVO) und der BKVO vom 20. Juni 1968 (BGBl I, Seite 
721) anzuwenden. Dies folgt aus dem in § 212 des Siebten Buches des Sozialgesetz-
buchs (SGB VII) normierten Versicherungsfallprinzip. Die Ausnahmeregelung des § 214 
Abs. 3 SGB VII, wonach die Vorschriften u. a. über Renten auch für Versicherungsfälle 
gelten, die vor dem Tag des Inkrafttretens dieses Gesetzes eingetreten sind, wenn diese 
Leistungen nach dem Inkrafttreten dieses Gesetzes erstmals festzustellen sind, ist nicht 
einschlägig, da im Sinne dieser Vorschrift Leistungen erstmals festzusetzen sind, wenn die 
materiellen Anspruchsvoraussetzungen erfüllt sind, auch wenn die tatsächliche Festset-
zung der Leistung erst später erfolgt (vgl. Senatsurteil vom 23. Januar 2003 - L 7 U 
1931/02). 

Hinsichtlich der geltend gemachten BK Nr. 1317 sind dagegen die Vorschriften des am 1. 
Januar 1997 in Kraft getretenen SGB VII und der Berufskrankheitenverordnung vom 31. 
Oktober 1997 (BKV) anzuwenden. Die BK nach der Nr. 1317 der Anlage zur BKV wurde 
nämlich erst durch die BKV vom 31. Oktober 1997 eingefügt, weshalb eine Entscheidung 
hierüber zuvor nicht erfolgen konnte. 
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Versicherungsschutz in der gesetzlichen Unfallversicherung besteht für die in § 539 RVO 
aufgeführten Personenkreise. Nach § 539 Abs. 1 Nr. 1 RVO sind versichert insbesondere 
Beschäftigte bei einem Arbeitsunfall. Nach § 551 Abs. 1 Satz 1 RVO galt als Arbeitsunfall 
auch eine BK. Dabei sind BKen Krankheiten, die die Bundesregierung durch Rechtsver-
ordnung mit Zustimmung des Bundesrates als BKen bezeichnet und die Versicherte infol-
ge einer versicherten Tätigkeit erleiden (§ 551 Abs. 1 Satz 2 RVO). Nach Satz 3 der Rege-
lung ist die Bundesregierung ermächtigt, Krankheiten als BKen zu bezeichnen, die nach 
den Erkenntnissen der medizinischen Wissenschaft durch besondere Einwirkungen verur-
sacht sind, denen bestimmte Personengruppen durch ihre Arbeit in erheblich höherem 
Grad als die übrige Bevölkerung ausgesetzt sind. 

Entsprechende Regelungen finden sich seit 1. Januar 1997 in § 2 Abs. 1 Nr. 1 SGB VII 
und in § 9 Abs. 1 Sätze 1 und 2 SGB VII. Ergänzend bestimmt § 9 Abs. 3 SGB VII: Er-
kranken Versicherte, die in Folge der besonderen Bedingungen ihrer versicherten Tätigkeit 
in erhöhtem Maße der Gefahr der Erkrankung an einer in der Rechtsverordnung nach Abs. 
1 genannten BK ausgesetzt waren, an einer solchen Krankheit und können Anhaltspunkte 
für eine Verursachung außerhalb der versicherten Tätigkeit nicht festgestellt werden, wird 
vermutet, dass diese in Folge der versicherten Tätigkeit verursacht worden ist. 

Die Feststellung einer BK setzt grundsätzlich voraus, dass beim Versicherten zum Einen 
die so genannten arbeitstechnischen Voraussetzungen gegeben sind. Das heißt, er muss 
im Rahmen der versicherten Tätigkeit schädigenden Einwirkungen im Sinne der BKVO 
ausgesetzt gewesen sein, die geeignet sind, einen entsprechenden Gesundheitsschaden 
herbeizuführen (haftungsbegründende Kausalität). Zum Anderen muss ein Zusammen-
hang zwischen der schädigenden Einwirkung und der Erkrankung bestehen. Es muss da-
nach ein dieser BK entsprechendes Krankheitsbild vorliegen und dieses muss im Sinne 
der unfallrechtlichen Kausalitätslehre wesentlich ursächlich oder mitursächlich auf die be-
lastende berufliche Tätigkeit zurückgeführt werden können, wobei hinsichtlich des Kausal-
zusammenhangs eine hinreichende Wahrscheinlichkeit ausreichend ist (haftungsausfül-
lende Kausalität). Dabei müssen die versicherte Tätigkeit, die schädigende Einwirkung 
und die eingetretene Gesundheitsstörung mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit 
nachgewiesen werden. Für den ursächlichen Zusammenhang als Voraussetzung der Ent-
schädigungspflicht, welcher nach der auch sonst im Sozialrecht geltenden Lehre von der 
wesentlichen Bedingung zu bestimmen ist, ist grundsätzlich die hinreichende Wahrschein-
lichkeit, nicht allerdings die bloße Möglichkeit, ausreichend, aber auch erforderlich (BSG, 
Urteil vom 30. April 1985 - 2 RU 43/84 - BSGE 58, 80, 82; BSG, Urteil vom 20. Januar 
1987 - 2 RU 27/86 - BSGE 61, 127, 129; BSG, Urteil vom 27. Juni 2000 - B 2 U 29/99 R - 
HVBG-Info 2000, 2811). Hinreichende Wahrscheinlichkeit bedeutet, dass bei vernünftiger 
Abwägung aller Umstände den für den Zusammenhang sprechenden Umständen ein 
deutliches Übergewicht zukommt, sodass darauf die richterliche Überzeugung gegründet 
werden kann (BSG, Urteil vom 2. Februar 1978 - 8 RU 66/77 - BSGE 45, 285, 286). Ein 
Kausalzusammenhang ist insbesondere nicht schon dann wahrscheinlich, wenn er nicht 
auszuschließen oder nur möglich ist. Kommen mehrere Ursachen in Betracht, so sind nur 
solche Ursachen als rechtserheblich anzusehen, die wegen ihrer besonderen Beziehung 
zum Erfolg zu dessen Eintritt - in gleichem Maße - wesentlich beigetragen haben (BSG, 
Urteil vom 28. Juni 1988 - 2/9b RU 28/87 - BSGE 63, 277, 278). Kommt dagegen einer der 
Bedingungen gegenüber der oder den anderen Bedingung/en eine überwiegende Bedeu-
tung zu, so ist sie allein wesentliche Bedingung und damit Ursache im Rechtssinne (BSG, 
Urteil vom 30. Juni 1960 - 2 RU 86/56 - SozR § 542 Nr. 27; BSG, Urteil vom 1. Dezember 
1960 - 5 RKn 66/59 - SozR § 542 Nr. 32). Insoweit ist eine wertende Gegenüberstellung 
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der ursächlichen Faktoren erforderlich (BSG, Urteil vom 29. März 1963 - 2 RU 75/61 - 
BSGE 19, 52, 53; BSG, Urteil vom 31. Oktober 1969 - 2 RU 40/67 - BSGE 30, 121, 123; 
BSG, Urteil vom 20. Januar 1977 - 8 RU 52/76 - BSGE 43, 110, 112). Lässt sich ein Zu-
sammenhang nicht wahrscheinlich machen, so geht dies nach dem im sozialgerichtlichen 
Verfahren geltenden Grundsatz der materiellen Beweislast zu Lasten des Versicherten 
(BSG, Urteil vom 24. Oktober 1957 - 10 RV 945/55 - BSGE 6, 70, 72; BSG, Urteil vom 27. 
Juni 1991 - 2 RU 31/90 - SozR 3-2200 § 548 Nr. 11 S. 33). 

Hiervon ausgehend hat es das SG zu Recht abgelehnt, die Beklagte zur Anerkennung 
einer BK nach den Nummern 1302, 1310 oder 1317 zu verurteilen. 

Nach Nr. 1302 der Anlage 1 zur BKVO sind Erkrankungen durch Halogenkohlenwasser-
stoffe als BK anzuerkennen, nach der Nr. 1310 Erkrankungen durch halogenierte Alkyl-, 
Aryl- oder Alkylaryloxide. Seit 1. Januar 1997 ist ferner als BK anzuerkennen eine Poly-
neuropathie oder Enzephalopathie durch organische Lösungsmittel oder deren Gemische. 

Zunächst liegt bei dem Kläger nach der Überzeugung des Senats keine Enzephalopathie 
vor, die unter einen der drei aufgeführten BK-Tatbestände subsumiert werden könnte. 
Denn der Neurologe Prof. Dr. G. hat bei seiner Untersuchung vom 3. Juni 1997 keine über 
das altersentsprechende Ausmaß hinausgehende, belangvolle Zeichen einer organischen 
psychischen Beeinträchtigung vorgefunden. Auch der Neurologe Dr. M. hat in seinem 
Gutachten vom 22. Januar 2001 keinen Anhaltpunkt für eine Enzephalopathie gesehen. 
Dem hat sich Prof. H. in seinem Gutachten vom 28. März 2001 angeschlossen, ebenso 
Prof. Dr. K. im Gutachten vom 6. Juni 2006, der sich hierfür auch auf das neuropsycholo-
gische Zusatzgutachten von Dr. V. vom 10. Februar 2006 gestützt hat. Schließlich hat 
Prof. Dr. L. im Gutachten vom 11. Juli 1997 eine berufsbedingte Enzephalopathie aus-
drücklich ausgeschlossen und Prof. Dr. K. im Gutachten vom 14. Juli 1999 eine solche 
nicht erörtert. 

Einigkeit besteht ferner darüber, dass bei dem Kläger mittlerweile eine ausgeprägte sen-
so-motorische PNP vorliegt. Der Krankheitsverlauf ist mit Prof. Dr. T. als langsam progre-
dient zu interpretieren. Während nämlich Dr. B. anlässlich ihrer Erstdiagnose im Juni 1993 
deutliche Paresen der Fuß- und Zehenhebung bei gering ausgeprägten sensiblen Störun-
gen beschrieben hat, hat Prof. Dr. G. im Juni 1997 bereits eine ausgeprägte Polyneuropa-
thie auch mit sensiblen Störungen an den Händen und Beinen erhoben. In ihrem aktuellen 
Bericht vom 17. Juli 2007 hat Dr. B.-F. ferner bestätigt, dass sich der Leidenszustand des 
Klägers im Verlauf ihrer Behandlung durch eine Zunahme der Paresen und der sensiblen 
Störungen verschlechtert hat. Dieselbe Schlussfolgerung lässt sich aus dem Befundbericht 
des Allgemeinmediziners Dr. M. vom 14. Juli 2007 ziehen, in dem immer wieder, z. B. bei 
den Eintragungen für den 28. August 2000 und den 22. Mai 2001, von einer weiteren Ver-
schlechterung der PNP die Rede ist. 

Grundsätzlich kommt eine PNP als ein den BKen der Nummern 1302, 1310 und 1317 der 
Anlage zur BKV entsprechendes Krankheitsbild in Betracht. Das Vorliegen einer BK nach 
den Nummern 1302 sowie 1310 der Anlage zur BKV kann deshalb ausgeschlossen wer-
den, weil keine hinreichende Exposition gegenüber den hierfür in Betracht zu ziehenden 
Gefahrstoffen nachgewiesen ist. Insoweit kommt hinsichtlich der BK 1302 eine Exposition 
gegenüber Lindan und hinsichtlich der BK Nr. 1310 eine Exposition gegenüber Pentach-
lorphenol in Betracht. Gegenüber diesen beiden Stoffen war der Kläger jedoch ausweislich 
der Feststellungen des TAD vom 20. Januar 1997 nur in der Zeit bis 1976 exponiert. Be-
funde, die aus heutiger Sicht als PNP interpretiert werden können, haben sich bei dem 
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Kläger jedoch frühestens in den Jahren 1990 und 1991 bemerkbar gemacht. Anlässlich 
der arbeitsmedizinischen Untersuchung durch Dr. C. am 1. September 1995 wurde keine 
erhöhte Belastung mit den Holzschutzmitteln Lindan und Pentachlorphenol festgestellt. 
Der für Lindan maßgebliche Referenzwert von 50 ng/l wurde mit einer Serumkonzentration 
mit 29 ng/l deutlich unterschritten, ebenso der Referenzwert für Pentachlorphenol von 10 
µg/l mit einem Wert von 4,0 µg/l. Danach erscheint es folgerichtig, dass Prof. Dr. K. in sei-
ner ergänzenden Stellungnahme vom 22. August 1996 das Vorliegen einer BK der Num-
mern 1302 oder 1310 verneint hat. Prof. Dr. T. hat ferner in seinem den Senat überzeu-
genden Gutachten vom 19. September 2007 darauf hingewiesen, dass es für die Holz-
schutzmittelwirkstoffe Lindan und Pentachlorphenol derzeit keine gesicherten wissen-
schaftlichen Erkenntnisse über eine peripher neurotoxische Wirksamkeit gibt. Aufgrund 
neuer wissenschaftlicher Publikationen von Schaumburg von 2000 sowie Neundörfer und 
Heuß von 2007 kann die generelle Geeignetheit, dass diese Chemikalien bei Menschen 
eine PNP zu verursachen vermögen, nicht bestätigt werden. Soweit Dr. M. eine BK Nr. 
1302 bejaht hat, ist ihm entgegenzuhalten, dass er eine erhebliche Belastung durch Lin-
dan in der Zeit bis 1976 unterstellt hat und den Krankheitsverlauf mit dem sehr späten Auf-
treten der Symptome ab 1990 nicht hinreichend berücksichtigt hat. Prof. Dr. H. hat in sei-
nem Gutachten vom 28. März 2001 keine eigenständige Bewertung des Kausalzusam-
menhangs vorgenommen, sondern sich lediglich den entsprechenden Ausführungen Dr. 
M. angeschlossen. 

Hinsichtlich der BK Nr. 1317 lässt der Senat offen, ob die haftungsbegründende Kausalität 
zu bejahen ist, d.h. ob der Kläger während seiner Berufstätigkeit Lösungsmitteln in einem 
Maße exponiert war, das ausreichend war, um eine Polyneuropathie hervorzurufen. Zwar 
ist nachgewiesen, dass der Kläger im Zeitraum von 1950 bis April 1993 während seiner 
Arbeit als Zimmermann inhalativ und dermal lösungsmittelhaltigen Holzschutzmitteln aus-
gesetzt gewesen ist. Wie der TAD der Beklagten in seiner Stellungnahme vom 20. Januar 
1997 für den Senat überzeugend dargelegt hat, haben diese Holzschutzmittel die folgen-
den organischen Lösungsmittel enthalten: Toluol, Xylol, Ethylbenzol, Testbenzin K60, 
Shellsol AB, Butylacetat, Butanol, Propyl- und Isopropylbenzol, Mesitylen, Kristallöl 30 und 
60, Testbenzin, Isopropylbenzol und Trimethylbenzol. Dagegen war der Kläger zu keiner 
Zeit gegenüber n-Hexan exponiert, da die Testbenzine, Kristallöle und Shellsoltypen, mit 
denen er in Berührung gekommen ist, diesen Stoff nicht enthalten haben. Nach Auffas-
sung von Prof. Dr. T. sind jedoch lediglich n-Hexan (auch in Verbindung mit Methylethylke-
ton) und Methyl-n-butylketon geeignet, beim Menschen eine PNP zu verursachen. Prof. 
Dr. L. ist in seinem Gutachten vom 11. Juli 1997 nicht soweit gegangen, diesen Stoffen 
jegliche schädigende Wirkung auf das periphere Nervensystem abzusprechen, bewertend 
hat er aber dargelegt, hinsichtlich der Art der verwendeten Lösungsmittel müsse gesagt 
werden, dass es sich hierbei nicht um solche Arbeitsstoffe handle, von denen eine stark 
schädigende Wirkung auf das periphere Nervensystem zu erwarten sei. Eine stark schädi-
gende Wirkung sei dagegen bei einem relevanten Kontakt gegenüber n-Hexan sowie den 
(unter die Nr. 1310 der Anlage zur BKV fallenden) Stoffen Alkylchlorid, Dimethylaminopro-
pionitril, Acrylamid, Dichlorazythelen und Kohlendisulfid zu erwarten. Prof. Dr. K. hat in 
seinem Gutachten vom 14.07.1999 schließlich nicht zwischen stark und nur schwach 
schädigenden neurotoxischen organischen Lösungsmitteln differenziert, sondern die aro-
matischen Kohlenwasserstoffe Benzol, Toluol, Xylol und Stryrol ebenso wie die aliphati-
schen Kohlenwasserstoffe n-Hexan und n-Heptan als neurotoxische organische Lö-
sungsmittel bezeichnet. Welcher der divergierenden wissenschaftlichen Auffassungen der 
Vorzug zu geben ist, lässt der Senat offen. 
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Offen bleibt ebenso die Frage, welche Quantität die stattgehabte Lösungsmittelbelastung 
hatte. Wie Prof. Dr. T. überzeugend dargelegt hat, ist für eine exakte Bestimmung der Lö-
semittelbelastung nach inhalativer und dermaler Aufnahme ein biologisches Monitoring im 
Rahmen von arbeitsmedizinischen Vorsorgeuntersuchungen erforderlich. Solche sind je-
doch während des Berufslebens des Klägers nicht durchgeführt worden, so dass aufgrund 
des bestehenden Informationsdefizits eine abschließende Bewertung der Quantität der 
Lösungsmittelexposition des Klägers nicht möglich ist. Insbesondere helfen die im No-
vember 1994 bei der Firma G. und Z. durchgeführten Messungen nicht weiter, weil nicht 
feststeht, dass die damals festgestellten Konzentrationen, die jeweils unterhalb der Nach-
weisgrenze oder ganz erheblich unterhalb der jeweils gültigen MAK-Werte lagen, auch in 
der Beschäftigungszeit des Klägers in ähnlicher Höhe gegeben waren. Schließlich hat 
auch die Vernehmung der Zeugen B., E. und H. am 19.04.2007 insoweit keinen Erkennt-
nisgewinn erbracht. 

Die erörterten Fragen im Zusammenhang mit der haftungsbegründenden Kausalität kön-
nen deshalb offen bleiben, weil die haftungsausfüllende Kausalität zwischen der Schad-
stoffexposition des Klägers und der Entstehung seiner PNP nicht im Sinne der Wahr-
scheinlichkeit bejaht werden kann. Dagegen sprechen entscheidend der Beginn und der 
Verlauf der PNP. Diese Erkrankung hat sich bei dem Kläger in den Jahren 1990 und 1991 
zum ersten Mal subjektiv bemerkbar gemacht. Zwar hat die Neurologin Dr. B. erstmals am 
17. Juni 1993 die Diagnose einer „schweren, überwiegend motorischen distalen Polyneu-
ropathie vom gemischt axonal-demyelinisierenden Typ“ erhoben. Für den Eintritt des Ver-
sicherungsfalls ist jedoch auf den Beschwerdebeginn abzustellen. Soweit nämlich Vor-
schriften über Leistungen auf den Zeitpunkt des Versicherungsfalls abstellen, ist bei BKen 
auf den Beginn der Arbeitsunfähigkeit oder der Behandlungsbedürftigkeit abzustellen (vgl. 
§ 9 Abs. 5 SGB VII). Insoweit entnimmt der Senat dem Entlassungsbericht von Dr. R. von 
den Kliniken S. vom 24. August 1999, dass bei dem Kläger seit ca. 1991 eine langsam 
progrediente distale Parese der Beine bestand. Die Krankheit hat sich mithin zu einem 
Zeitpunkt erstmals manifestiert, als der Anteil gefahrstoffbelastender Tätigkeiten nur noch 
bei ca. 15 % gegenüber 35 % im Zeitraum von 1976 bis 1986 und ca. 60 % im Zeitraum 
von 1965 bis 1976 lag. Dass in diesen Umständen des Krankheitsbeginns ein starkes Ar-
gument gegen einen Kausalzusammenhang mit der Exposition gegenüber neurotoxischen 
Substanzen zu sehen ist, haben Prof. Dr. L. und Prof. Dr. T. für den Senat überzeugend 
dargelegt. 

Auch der Krankheitsverlauf der PNP, insbesondere nach Beendigung der Schadstoffexpo-
sition im April 1993, spricht gegen einen solchen Kausalzusammenhang. Zwar wird im 
Merkmal zur BK Nr. 1317 in der Fassung der Bekanntmachung des Bundesministers für 
Gesundheit und Soziales im Bundesarbeitsblatt 2005, Heft 3, Seite 49 ausgeführt: „Lö-
sungsmittelbedingte Polyneuropathien verbessern sich nach Unterlassung der gefährden-
den Tätigkeit häufig, nicht selten bleibt die lösungsmittelbedingte Polyneuropathie jedoch 
klinisch nach Unterlassung der gefährdenden Tätigkeit konstant oder verschlechtert sich. 
Eine Persistenz oder eine Verschlechterung der Erkrankung nach Unterlassung der ge-
fährdenden Tätigkeit schließt eine Verursachung durch Lösungsmittel nicht aus“. Hieran ist 
der Senat jedoch nicht gebunden. Die Merkblätter zu den einzelnen BKen sind keine Ge-
setzes- oder Verordnungsmaterialien und haben von daher keinerlei Verbindlichkeit, we-
der für den im Einzelfall gehörten Sachverständigen und den Unfallversicherungsträger 
noch für die Gerichte (BSG SozR 3-5670 Anlage 1 Nr. 2401 Nr. 1). Die vom Ärztlichen 
Sachverständigenbeirat - Sektion Berufskrankheiten - beim Bundesminister für Arbeit er-
arbeiteten Merkblätter sollen dem Arzt lediglich rechtlich unverbindliche Hinweise für die 
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Beurteilung im Einzelfall aus arbeitsmedizinischer Sicht bieten. Als antizipierte Sachver-
ständigengutachten oder als Dokumentation des Standes der einschlägigen Erkenntnisse 
der medizinischen Wissenschaft können sie nicht verwendet werden, zumal sie häufig 
nicht auf aktuellem Stand sind; sie stellen lediglich eine wichtige, nicht aber unbedingt aus-
reichende Informationsquelle für die Praxis dar (BSG SozR 3-5670 Anlage 1 Nr. 2108 Nr. 
2). Wie der vorliegende Fall exemplarisch zeigt, besteht nicht einmal eine Garantie, dass 
die Neufassung eines Merkblatts einen Erkenntnisfortschritt gegenüber der vorausgegan-
genen Fassung (vgl. hier das Merkblatt in der Bekanntmachung vom 1. Dezember 1997, 
Bundesarbeitsblatt 1997, Heft 12, Seite 31) beinhaltet. Wie Prof. Dr. T. für den Senat ü-
berzeugend dargelegt hat, handelt es sich bei der toxischen PNP grundsätzlich um ein 
selbstbegrenzendes Krankheitsbild. Dies bedeutet, dass nach Beendigung der Exposition 
- abhängig vom Schweregrad der initialen Läsion - nach einem mehr oder minder langen 
Intervall mit einer Remission bzw. einer vollständigen Ausheilung zu rechnen ist. Diese 
Abfolge ist in der Regel nach zwei bis drei Jahren abgeschlossen. Das Fortschreiten des 
Krankheitsbildes nach Expositionsende über Monate und Jahre stellt deshalb ein wichtiges 
Kriterium gegen die Annahme einer schadstoffbedingten Verursachung dar. Im Merkblatt 
von 1997 wurde deshalb in Bezug auf die PNP ausgeführt: „Ein Fortschreiten der Erkran-
kung nach mehrmonatiger Expositionskarenz schließt eine Verursachung durch Lösungs-
mittel aus“. Die gegenteilige Schlussfolgerung im Merkblatt von 2005 wird durch die in die-
sem Merkblatt zitierte Literatur nicht gestützt. Zu diesem Ergebnis ist eine interdisziplinäre 
Arbeitsgruppe beim Hauptverband der gewerblichen Berufsgenossenschaften gekommen, 
der Prof. Dr. T. angehört hat und deren Abschlussbericht zur Veröffentlichung ansteht. 
Darin wird unter anderem auf die Studie von Chang von 1990 eingegangen, in der über 
eine Verlaufsbeobachtung von 11 Fällen mit n-Hexan-induzierter PNP über einen Zeitraum 
von bis zu vier Jahren berichtet wird. Nachdem sich in den ersten drei Monaten nach Ende 
der Exposition in einigen Fällen eine Verschlechterung motorischer Störungen zeigte, kam 
es im weiteren Verlauf in allen Fällen zu einer Besserung der Symptomatik, wobei diese 
hinsichtlich sensibler Störungen früher zu beobachten war. In einer vergleichbaren Lang-
zeit-Verlaufsuntersuchung an 90 Arbeitern aus der Schuhindustrie mit einer n-Hexan-
induzierten PNP fand Valentino (1996) in keinem Fall eine Progression der Symptomatik. 
In Nachuntersuchungen, die zum Teil mehr als 10 Jahre nach Expositionsende durchge-
führt wurden, konnte eine vollständige Besserung motorischer Ausfallsymptome und eine 
weitestgehende Besserung sensibler Störungen festgestellt werden. Auch in einer Studie 
von Huang et al. von 1989 zeigte sich eine Zunahme der Symptomatik nur für einen Zeit-
raum von ein bis drei Monaten nach Expositionsende mit einer Plateauphase nach etwa 
zwei bis fünf Monaten und nachfolgender nahezu vollständiger Restitution der klinischen 
Symptomatik sowie der neurophysiologischen Parameter. Die gleiche Einschätzung einer 
grundsätzlich günstigen Prognose findet sich in einer aktuellen Studie von Kuang et al. 
von 2001, die auf einer Untersuchung von 102 Arbeitern mit einer n-Hexan-induzierten 
PNP beruht. In allen Fällen zeigte sich nach Expositionsende im Verlauf eine vollständige 
Rückbildung des Symptomatik. In der Studie von Allen et al. von 1975 ging es um eine 
PNP von 86 Patienten nach Methyl-n-butylketon-Exposition. In der Gruppe der klinisch 
mittel- bis schwergradig Betroffenen zeigten sämtliche Patienten eine Besserung der 
Symptomatik nach Expositionskarenz. In der Gruppe mit „milder PNP“ kam es nur bei ei-
nem von 38 Patienten zu einer leichtgradigen Verschlechterung, in der Gruppe mit „mini-
maler PNP“ wurde gleichfalls über eine vereinzelte minimale Verschlechterung berichtet. 
Nach der Studie von Billmaier et al. von 1974 war weder klinisch noch neurophysiologisch 
eine Progression der toxischen PNP zu beobachten; in der Mehrzahl der Fälle kam es im 
Verlauf zu einer Besserung des Symptomatik. Die Verlaufsuntersuchung von Cianchetti et 
al. von 1976 an 122 Arbeitern aus der Schuhindustrie mit toxischer PNP beschreibt eine 
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vorübergehende Verschlechterung der klinischen Symptomatik sowie der Elektrophysiolo-
gie innerhalb von maximal 4 Monaten nach Expositionsende. Im weiteren Verlauf kam es 
bei einer Beobachtungsdauer von bis zu 30 Monaten zu einer individuellen, im Zeitverlauf 
unterschiedlichen Rückbildung der Symptomatik. Eine Progression der Symptome war in 
keinem Fall zu beobachten. In ähnlicher Weise beschreiben Passero et al. in einer Studie 
von 1983 über 53 Arbeiter aus der Schuhindustrie insbesondere bei den schwergradig 
Betroffenen eine Verschlechterung des Symptomatik in den ersten Monaten nach Exposi-
tionsende. In der Langzeitbeobachtung fand sich eine generelle Besserung im Verlauf. 
Eine Progredienz der PNP-Symptomatik war in keinem Fall zu beobachten. Die im Merk-
blatt von 2005 ebenfalls aufgeführte Studie von Ørbaek und Lindgren betrifft die Verlaufs-
beobachtung einer toxischen Enzephalopathie und ist deshalb im vorliegenden Zusam-
menhang nicht verwertbar. Eine wesentliche Übereinstimmung der aufgeführten Studien 
ist mit Prof. Dr. T. darin zu sehen, dass es langfristig - mit Ausnahme von Einzelfällen - 
durchgehend nicht zu einer weiteren Verschlechterung der Symptomatik, sondern zu einer 
kompletten oder inkompletten Rückbildung vorbestehender peripher neurogener oder neu-
rophysiologischer Veränderungen gekommen ist. Die Zunahme einer PNP nach Expositi-
onsende lässt nach alledem - entgegen dem Merkblatt in der Fassung von 2005 - auf ei-
nen von der toxischen Belastung unabhängigen Krankheitsprozess oder eine zusätzliche 
Ursache schließen. Bei Fehlen einer solchen zusätzlichen Ursache kann eine Progression 
durch eine weit zurückliegende toxische Belastung nicht schlüssig erklärt werden. Hiervon 
sind Prof. Dr. G., Prof. Dr. Dr. L. und Prof. Dr. K. vor Bekanntwerden des Merkblatts von 
2005 zutreffend ausgegangen. Ihrer Beurteilung ist deshalb im Ergebnis ebenso zu folgen 
wie derjenigen von Prof. Dr. T., der sich unter Berücksichtigung der neuesten wissen-
schaftlichen Erkenntnisse auf eine den Senat überzeugende Art und Weise mit dem Inhalt 
der Merkblätter von 1997 und von 2005 auseinandergesetzt hat. Hingegen vermochte der 
Senat den Gutachten von Prof. Dr. K., Dr. M., Prof. Dr. H. und Prof. Dr. K. nicht zu folgen. 
Das Gutachten Prof. Dr. K. lässt jegliche Auseinandersetzung mit den Gesichtspunkten 
des Krankheitsbeginns und des Krankheitsverlaufs vermissen. Dr. M. ist davon ausgegan-
gen, verglichen mit den Voruntersuchungen habe sich am rechten Bein eine Verschlechte-
rung, links dagegen eine Verbesserung eingestellt. Die Annahme einer Verbesserung ist 
jedoch aufgrund der Bekundungen der behandelnden Ärzte, insbesondere im Berufungs-
verfahren, als widerlegt anzusehen. Die Auffassung von Dr. M., das späte Auftreten der 
PNP sowie deren Krankheitsverlauf beim Kläger sei typisch für schadstoffinduzierte PNPn, 
widerspricht diametral den heutigen wissenschaftlichen Erkenntnissen. Prof. Dr. H. hat, 
wie Prof. Dr. T. zutreffend erkannt hat, keine eigenständige Bewertung des fraglichen 
Kausalzusammenhangs vorgenommen, sondern sich lediglich der Beurteilung Dr. M. an-
geschlossen. Prof. Dr. K. hat sich nicht hinreichend mit der einschlägigen wissenschaftli-
chen Literatur zum Krankheitsbild und dem Krankheitsverlauf der n-Hexan-bedingten PNP 
auseinandergesetzt und ist im Hinblick auf das Merkblatt in der Fassung von 2005 von 
einer unzutreffenden Prämisse ausgegangen. 

Die Vorschrift des § 9 Abs. 3 SGB VII kommt hier deshalb nicht zur Anwendung, weil der 
untypische Krankheitsverlauf wie dargelegt für eine Verursachung außerhalb der versi-
cherten Tätigkeit spricht. 

Liegt mithin bei dem Kläger keine BK nach der Nr. 1317 der Anlage zur BKV vor, so ist die 
von der Beklagten und der Beigeladenen gestellte und bejahte Frage nicht mehr entschei-
dungserheblich, ob bereits die Rückwirkungsklausel des § 6 Abs. 2 der BKV vom 
31.10.1997 im vorliegenden Fall der Anerkennung als BK entgegensteht. Trotzdem soll an 
dieser Stelle darauf hingewiesen werden, dass die Rechtsauffassung der Beklagten und 
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der Beigeladenen mit der neuesten Rechtssprechung des 2. Senats des BSG (Urteil vom 
27.06.2006 - B 2 U 5/05 R, zur Veröffentlichung in SozR vorgesehen) nicht in Einklang 
steht. Danach umfasst nämlich die Rückwirkungsregelung des § 6 Abs. 2 BKV im Zeit-
punkt ihres Inkrafttretens anhängige Verfahren auf Feststellung einer Quasi-
Berufskrankheit nach § 551 Abs. 2 RVO nicht. 

Nach alledem war die Berufung des Klägers zurückzuweisen. Sie konnte mit dem im Beru-
fungsverfahren sinngemäß gestellten Hilfsantrag aus den nämlichen Gründen keinen Er-
folg haben. Soweit es die Beklagte, bestätigt durch das Urteil des SG, abgelehnt hat, die 
PNP des Klägers gemäß § 9 Abs. 2 SGB VII wie eine BK als Versicherungsfall anzuer-
kennen, kommt ein derartiger Anspruch heute schon deshalb nicht mehr in Betracht, weil 
seit dem 01.01.1993 eine entsprechende Listenkrankheit anerkannt werden kann. 

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

Gemäß § 160 Abs. 2 Nr. 1 SGG hat der Senat die Revision zugelassen. Es misst den - in 
der Neufassung des Merkblattes zur BK 1317 in der Bek. des BMGS in BArbBl. 2005, Heft 
3, Seite 49 bejahten - Fragen, ob lösungsmittelbedingte PNPn nach Unterlassung der ge-
fährdenden Tätigkeit nicht selten konstant bleiben oder sich verschlechtern und ob eine 
Persistenz oder eine Verschlechterung der Erkrankung nach Unterlassung der gefährden-
den Tätigkeit eine Verursachung durch Lösungsmittel nicht ausschließt, grundsätzliche 
Bedeutung bei. Hierüber kann das BSG als Revisionsgericht entscheiden, da es um die 
Feststellung von sog. Rechtstatsachen (auch allgemeine oder generelle Tatsachen ge-
nannt, vgl. grundlegend Rauscher, SGb 1986, S. 45, 47) handelt, die für die Bestimmung 
des Inhalts einer Rechtsnorm - hier der BK Nr. 1317 Anl. BKV - benötigt werden. (vgl. BSG 
vom 27.06.2006 - B 2 U 20/04 R = SGb 2007, 503 ff. unter Aufgabe seiner anders lauten-
den früheren Rechtsprechung in BSG SozR 3 - 2200 § 551 Nr. 16, S. 83; BSGE 91, 23, 
29). 
 


