BG - Losemittel

6.4 Merkblatt zur BK-Nr. 1317
(Bekanntmachung des BMGS, BArbBI. 2005, H, 3,S. 49)

Polyneuropathie oder Enzelphalopathie durch organische Losungsmittel oder
deren Gemische

1. Vorkommen und Gefahrenquellen
Toxische Polyneuropathien oder Enzephalopathien kénnen durch die Einwirkung
neurotoxischer organischer Lésungsmittel entstehen.

Gesichert neurotoxische Losungsmittel sind nach dem gegenwartigen Kenntnisstand:

. Aliphatische.Kohlenwasserstoffe: n-Hexan, n-Heptan

. Ketone: Butanon-2,2-Hexanon
. Alkohole: Methanol, Ethanol, 2-Methoxyethanol
. Aromatische Kohlenwasserstoffe; Benzol, Toluol, Xylol, Styrol

. Chlorierte aliphatische Kohlenwasserstoffe: Dich lormethan, 1, I,1,1,1-
Trichlorethan, Trichlorethen, Tetrachlorethen.

Solche neurotoxischen Losungsmittel kénnnen in zahlreichen Produkten einzeln
oder in Gemischen mit anderen Lésungsmitteln zur Anwendung kommen zum
Reinigen und Entfernen m der Metall-, Textil- und Kunststoffindustrie, als
Lésungsmittel fir Farben, Lacke, Klebstoffe, Holzschutzmittel, Gummilésungen und
zum Abbeizen, fur zahlreiche chemische Reaktionen als Ausgangs- oder
Zwischenprodukt oder als Losungsvermittler.

Organische Losungsmittel sind In der Regel leicht fliichtig, d.h., dass sie auch bei
niedrigen Temperaturen rasch verdampfen. Unter unginstigen Ventilaticns-
bedingungen kdnnen deshalb hohere Konzentrationen in der Atemluft resultieren.
Direkter Hautkontakt kann gegebenenfalls die Lésungsmiltelaufnahme steigern.
Erhohte Risiken bestehen bei folgenden Tatigkeiten;

Abbeizen, Versiegeln, gro3flachiges Aufbringen von Klebstoffen oder Lacken und
grol3flachiges Auftragen von Polyesterharzen

Besondere Risiko berufe sind:
Bodenleger, Parkettleger, Handlaminierer, teilweise Tankreiniger, Sdurebaumonteure

2. Pothophysiologie

Organische Losungsmittel werden aufgrund ihrer Flichtigkeit vorwiegend Uber die
Lungen eingeatmet zum Teil auch durch die Haut resorbiert. Nach der Aufnahme
verteilen sie sich im ganzen Organismus, Insbesondere auch im Nervensystem.
Anschliel3end werden sie zum Teil unverandert wieder abgeatmet und zum Tell
metabolisiert Uber die Nieren ausgeschieden. Die Eliminationshalb-wertzeiten
differieren fur die einzelnen Losungsmittel zwischen wenigen Stunden bis zu zwei
Tagen [1].

Grundsatzlich kdnnen alle organischen Losungsmittel Gber kurzfristige Mem -
branwirkungen an der Nervenzelle zu fliichtigen pranarkotischen Symptomen und
sogar zu einer Narkose fiihren. Die eigentliche Dauerwirkung neurotoxischer
Ldsungsmittel mit dem Endergebnis einer Polyneuropathie oder Enzephalopathie



beruht dagegen auf ihrer Biotransformation zu neurotoxischen Metaboliten. Die
Angriffspunkte dieser Metaboliten in der Nervenzelle sind unterschiedlich und zum
Teil noch nicht geklart. 2,5-Hexandion als neurotoxischer Metabolit von. n-Hexan und
Methylbutylketon beeintrachtigt z,B. den axonalen Transport, Folgen sind zunéchst
Funktionsstérungen IParasthesien, Sensibilitdtsausfalle), im weiteren Verlauf auch
morphologische Veranderungen mit primar axonalen Schadigungen. Histologisch
finden sich grof3e paranodale Axonauftreibungen, Akkumulation von Neurofilamenten
und Glykoge-ngranula, Aul3erberufliche neurotoxische Faktoren (z.B. Alkohol,
Medikamente oder Erkrankungen wie Diabetes mellitus) konnen diesen Verlauf
beeinflussen,

3. Krankheitsbild und Diagnose

Polyneuropathie

Typisch fir eine neurotoxische Polyneuropathie sind symmetrisch-distale, arm- und
beinbetonte, sensible, motorische oder sensomotorische Ausfalle mit strumpf-bzw.
handschuhférmiger Verteilung, Anamnestisch ist wichtig, dass dieS ensibi-
iitatsstorungen von distal nach proximal aufsteigen und dass die Parasthesien haufig
nachts zunehmen, Objektiv lassen sich je nach Krankheitsauspragung distal
symmetrische Sensibillitatsstérungen fur Vibrations empfinden, Lageempfinden,
Asthesie, Algesie und Zweipuntdiskrimi-nation erkennen. Im weiteren verlauf werden
Reflexabschwéachungen oder AreJlexie, Stérungen der autonomen
Nervenversorgung, Verminderung der sensiblen und motorischen
Nervenleitgeschwindigkeiten und distalen Latenzen sowie neurogene
Schéadigungsmuster im EMG nachweisbar. Die motorischen Veranderungen kénnen
sich darstellen als leichte motorische Schwéche bis hin zur vélligen muskularen
Lahmung mit Muskelatrophie. Betroffen ist Uberwiegend die Muskulatur im Bereich
der Hande und FiRe. In schweren Féllen kann es jedoch zu vollstandiger
Tetralplegie Befall der Atemmuskulatur kommen [1, 5, 12). Dagegen ist die
Polyneuropathie durch Trichlorethen gekennzeichnet durch Sensibilltats- und
Reflexverlust oder sensomotorische Ausfalle im Versorgungs-gebiet des Nervus
trigeminus im Gesicht. Ein Befall des Nervus ocumotorius und des Nervus abducens
kommt ebenfalls vor. Auch nach Trichlorethen Einwirkung wurde eine periphere
Polyneuropathie beschrieben [6,7]. Die I6sungsmittelbedingte Polyneuropathie
entwickelt sich i.d.R, in engem zeltlichem Zusammenhang mit der beruflichen
Losungsmittelexposition. Allerdings wurden vereinzelt Krankheitsverlaufe berichtet,
bei denen es zwei bis drei Monate nach Aufgabe der gefahrdenden Tatigkeit zu einer
Verschlechterung der Beweg ungsfahigkeit kommt [4]. sodass die klinische Diagnose
der Polyneuropathie auch zwei bis drei Monate nach Unterlassung der gefahrdenden
Tatigkeit erstmals gestellt werden kann., Losungsmittelbedingte Polyneuropathien
verbessern sich nach Unterlassung der gefahrdender Téatigkeit haufig, nicht selten
bleibt die I6sungsmittelbedingte Polyneuropathie jedoch klinisch nach Unterlassung
der gefdhrdenden Tatigkeit konstant oder verschlechtert sich [1, 4, 5, 11, 12, 14).

Eine Persistenz oder eine Verschlechterung der Erkrankung nach Unterlassung der
gefahrdenden Tatigkeit schliel3t eine Verursachung durch Lésungsmittel nicht aus.
Differenzialdiagnostisch ist in erster Linie an alkoholische oder diabetische
Polyneuropathien zu denken, Asymmetrische, multifokale, rein motorische oder
autonome Neuropathien schlie3en eine Verursachung durch Losungsmittel
weitgehend aus.



Toxische Enzephalopathie

Eine toxische Enzephalopathie au3ert sich durch diffuse Stérungen der Hirnfunktion,
Konzentrations- und Merkschwachen, Auffassungsschwierigkeiten, Denkstérungen,
Personlichkeitsveranderungen (oft mit Antriebsarmut, Reizbarkeit und Affekt-
Stérungen) stehen im Vordergrund. Im klinischen Verlauf unterscheidet man folgende
Schweregrade:

*Schweregrad I
Erschopfung, Ermidbarkeit, Konzentrationsschwéche,
Merkschwache, allgemeine Antriebsminderung.

» Schweregrad Il A:

Ausgepragte und dauerhafte Person-
lichkeitsveranderungen, zunehmende
Merk- und Konzentrationsschwache,
Stimmungsschwankungen mit depressivem
Einschlag, Affektlabillitdt; Nachweis
testpsychologischer Leistungsminderungen.

» Schweregrad Il B:

Zusétzlich zu den unter Il A aufgefuhrt

ten psychischen Stdérungen lassen sich

leichte neurologische Befunde wie

Tremor, Ataxie und andere Koordinationsstérungen
nachweisen.

» Schweregrad llI:

Demenz mit ausgepréagten Intelligenzund Gedachtnisstérungen, Nachweis
hirnatrophischer Veranderungen bei kranialer Computertomographie oder
Kernspintomographie; Schweregrad Il wird bei schweren exogenen (Alkohole) und
endogenen Intoxikationen beobachtet; auch nach chronischer
Ldsungsmitteleinwirkung wurden Enzephalopathien mit Hirnatrophie beschrieben
[2,9]. Toxische Enzephalopathien treten in der Regel noch wéahrend des
Expositionszeitraumes auf, Mehrere Studien zeigen jedoch auch Jahre nach
Unterlassung der gefahrdenden Tatigkeit eine Zunahme der subjektiven
Beschwerden sowie eine Verschlechterung der Ergebnisse psychologischer
Testverfahren und der neurologischen Untersuchungsergebnisse [2,7,10,11].
Hieraus folgt, dass die klinische Diagnose der I6sungsmittel-bedingten
Enzephalopathie auch mehrere Jahre nach Unterlassung der gefahrdenden Téatigkeit
erstmals gestellt werden kann.

Die I6sungsmittelbedingte Enzephalopathie kann sich nach Unterlassung der
gefahrdenden Tatigkeit bessern, konstant bleiben oder verschlechtern [2, 3,7,10, 11].
Eine Persistenz oder eine Verschlechterung der Erkrankung nach Unterlassung der
gefahrdenden Tatigkeit schliel3t eine Verursachung durch Lésungsmittel nicht aus.
Die Diagnose stitzt sich auf die anamnestischen Angaben und den psycho
pathologischen Befund. Wichtige anamnestische hinweise sind Alkoholintoleranz und
haufige pranarkotische Symptome im unmittelbaren Zusammenhang mit der
Losungsmittelexposition (Benommenheit, Trunkenheit, Miidigkeit, Ubelkeit,
Brechreiz, aber auch Zustande von Euphorie). Der psychapathologische Befund
muss durch psychologische Testverfahren objekt-tiviert werden, die das Alter des



Patienten beriicksichtigen. Bei diesen Testverfahren sollen untersucht werden: die
pramor-bide Intelligenz Aufmerksamkeits- und Gedachtnisleistungern,
Psychomotorik, Wesensveranderungen und Befindlichkeitsstérungen.
Neurophysiologische Untersuchungen (EEG. evozierte Potenziale,
Nervenleitgeschwindigkeit) sowie bildgebende Verfahren (Computertomogramm,
Kernspintomogramm) ergeben bei den l6sungsmittelverursachten Enzephalopathien
in der Regel Normalbefunde. Sie sind Jedoch fur die Differenzialdiagnos-tik von
Bedeutung. Erhéte Werte im Biomonitoring (L6sungsmittel oder deren Metabolite im
Blut oder Urin) kbnnen die Diagnose stiutzen.

Differenzialdiagnostisch sind in erster Linie eine Multiinfarkt-Demenz, ein Morbus
Alzheimer und eine alkoholtoxische Enzephalopathie auszuschlie3en. Dartber
hinaus ist die gesamte Differenzialdiagnoslik exogener und endogener toxischer
Enzephalopathien, traumatischer Psychosyndrome, Affektpsychosen und
neurotischer Fehlentwicklungen zu bertcksichtigen.

IV, Weitere Hinweise

Weitere Krankeitsmanifestationen tber die Polyneuropathie und die Enzephalopathie
hinaus, die bei beruflicher Einwirkung von Lésungsmitteln oder deren Gemischen
entstehen kénnen, fallen nicht unter den Geltungsbereich dieser
Berufskrankheitennummer. Es sind dies z.B. epileptische Anfélle durch Benzol,
Parkinson-Syndrome durch Methanol und halluzinatorische Psychosen durch Toluol.
Dichlormethan und Tetrachlorethen. Sie kdnnen ggf. unter den
Berufskrankheitennummem der jeweiligen Substanzen entschadigt werden.



