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ZUSAMMENFASSUNG

Das aktuelle Update der Leitlinie berücksichtigt die seit 2016

publizierte wissenschaftliche Literatur sowie Erfahrungen

aus der praktischen Anwendung. Sie richtet sich an ärztliche

Gutachterinnen und Gutachter, die das Vorliegen einer

Quarzstaublungenerkrankung als Berufskrankheit Nr. 4101

der Anlage 1 zur BKV beurteilen und Aussagen zum ursächli-

chen Zusammenhang mit der beruflichen Exposition, zu

funktionellen Folgen und zur Minderung der Erwerbsfähig-

keit (MdE) treffen. In der Leitlinie werden aktualisierte Dia-

gnosekriterien, Differenzialdiagnosen und die für die Begut-

achtung relevanten Untersuchungen samt Bewertung dar-

gestellt. Typische radiologische und pathologische Befunde,

Verlaufsformen und Schweregrade der Silikose in Lungen-

parenchym, Hilus und Mediastinum werden auf Grundlage

neuerer Publikationen und Empfehlungen beschrieben.

Auch die Sonderform der Lymphknotensilikose und deren

Anerkennung als Versicherungsfall der BK Nr. 4101 (und

4112) bei nur geringen Lungenveränderungen wird berück-

sichtigt. Neue Kapitel behandeln die akute Silikoproteinose

und die beschleunigte Silikose – Krankheitsbilder, die durch

hohe oder sehr hohe Siliziumdioxidstaubbelastungen über

kurze Zeit entstehen. Eine umfangreiche Literaturanalyse

weist zudem auf mögliche Zusammenhänge zwischen

(auto-)immunbedingten bzw. entzündlich-rheumatischen

Erkrankungen und früherer Quarzstaubexposition hin –

auch ohne manifeste Silikose. Die Autoren regen daher eine

Bewertung des wissenschaftlichen Stands durch den Ärzt-

lichen Sachverständigenbeirat Berufskrankheiten beim

BMAS an. Das Update enthält zudem wesentliche Erweite-

rungen zur MdE-Einschätzung auf Basis der neuen Reichen-

haller Empfehlung 2024, die als Vorschlag – auch zur mögli-

chen Integration in die nächste „Bochumer Empfehlung“ –

im Anhang dargestellt sind.

ABSTRACT

The current revision of the guideline incorporates scientific

evidence published since 2016, as well as insights gained

from its application in clinical and medico-legal practice. It

is specifically intended for medical experts involved in the

assessment of quartz dust-induced pneumoconiosis as

occupational disease No. 4101, as listed in Annex 1 of the

German Ordinance on Occupational Diseases (BKV). The

guideline supports expert evaluations regarding the causal

relationship between occupational crystalline silica expo-

sure and disease onset, potential functional impairments,

and the degree of reduction in earning capacity (MdE).

Updated diagnostic criteria, relevant differential diagnoses,

and the necessary clinical, functional, and imaging investi-

gations – including their interpretation in the context of ex-

pert evaluation – are systematically presented. Radiological

and histopathological hallmark findings, as well as typical

progression patterns and severity gradings of silicosis

affecting the lung parenchyma, hilar structures, and med-

iastinal lymph nodes, are described in accordance with cur-

rent evidence and international recommendations.

The guideline also addresses the specific entity of lymph

node silicosis and outlines its criteria for recognition as an

insured occupational disease (No. 4101 and 4112), even in

the presence of minimal pulmonary involvement. New sec-

tions provide guidance on acute silicoproteinosis and accel-

erated silicosis – conditions associated with intense or very

high exposure to respirable crystalline silica over relatively

short period of time.

A comprehensive review of the current literature further

highlights potential associations between prior silica expo-

sure and the development of (auto)immune-mediated or

inflammatory-rheumatic diseases – even in the absence of

manifest silicosis. Consequently, the authors recommend

that the Medical Expert Advisory Board on Occupational

Diseases at the Federal Ministry of Labour and Social Affairs

(BMAS) review the current evidence on this matter.

This update also includes significant extensions to the

assessment of reduction in earning capacity, based on the

newly developed Reichenhall Recommendation 2024, which

are appended to the guideline as a proposal – also with a

view to their potential integration into future revisions of

the Bochum Recommendation.

Zusatzmaterial Anhang 1 und Anhang 2

online unter: https://doi.org/10.1055/a-2594-6457
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1 Vorbemerkungen
Die Leitlinie richtet sich in erster Linie an ärztliche Sachverstän-
dige (im Folgenden: Gutachterinnen und Gutachter), die auf der
Basis des aktuellen medizinisch-wissenschaftlichen Erkenntnis-
standes das Vorliegen einer Quarzstaublungenerkrankung
(Berufskrankheit nach Nr. 4101 der Anlage 1 zur Berufskrankhei-
tenverordnung) prüfen und bei festgestellter Erkrankung eine
Aussage über den ursächlichen Zusammenhang mit der berufli-
chen Exposition und zu möglichen funktionellen Folgen der
Quarzstaublungenerkrankung und einer erkrankungsbedingten
Minderung der Erwerbsfähigkeit (MdE) treffen müssen.

Sie soll aber auch der Orientierung der Sachbearbeiterinnen
und Sachbearbeiter bei den Unfallversicherungsträgern dienen,
zu deren Aufgabe u. a. die Ermittlung der entscheidungserheb-
lichen Daten im Sinne der §§ 20 ff. Sozialgesetzbuch X (SGB X),
insbesondere zu Exposition und Erkrankung, gehört.

▶ Inhaltsverzeichnis

1 Vorbemerkungen 868

2 Was ist neu? 869

3 Rechtliche Grundlagen 869

3.1 Rechtliche Grundlagen zur Feststellung einer
BK Nr. 4101

869

3,2 Versicherte Einwirkung (typische Exposition) 870

3.3 Rechtliche Definitionen und Tatbestandsmerkmale 870

3.3.1 Tatbestandsmerkmale der BK Nr. 4101 870

3.3.2 Kausalitätsgrundsätze 870

3.3.3 Beweisgrundsätze 871

3.4 Verwaltungsverfahren und Begutachtung 872

4 Medizinisch-wissenschaftlicher Kenntnisstand zu
begutachtungsrelevanten Aspekten der BK Nr. 4101

872

4.1 Medizinische Definition des Krankheitsbildes 872

4.2 Radiologische Befunde der Silikose 872

4.2.1 Thoraxaufnahme pa 872

4.2.2 Computertomografie 873

4.3 Pathologische Anatomie der Silikose 874

4.3.1 Silikose des Lungenparenchyms 874

4.3.2 Lymphknotenbeteiligung bei Silikose 875

4.4 Studienlage zu Lungenfunktionseinschränkungen 876

4.4.1 Lungenfunktionseinschränkungen bei Vorliegen
einer Silikose

876

4.4.2 Zusammenhang von Lungenfunktionseinschränkungen
und kumulativer Belastung gegenüber silikogenen
Stäuben ohne Vorliegen einer Silikose

876

4.5 Silikotuberkulose (BK Nr. 4102) 876

4.5.1 Epidemiologie 876

4.5.2 Pathophysiologie 876

4.5.3 Diagnose 877

4.5.4 Tuberkulosetherapie bei Silikotuberkulose 877

4.6 Quarzstaublungenerkrankung und Lungenkrebs
(BK Nr. 4112)

877

4.7 Quarzstaublungenerkrankung, Quarzstaubexposition
(ohne Quarzstaublungenerkrankung) und (auto-)im-
munbedingte bzw. entzündlich-rheumatische Erkran-
kungen

877

4.8 Akute Silikoproteinose 878

4.9 Beschleunigte Silikose 879

5 Grundlagen der Begutachtung 879

5.1 Vorermittlungen 879

5.2 Diagnosesicherung 880

5.2.1 Radiologie 880

5.2.2 Pathologie 883

5.3 Feststellung der Funktionseinschränkungen 883

5.3.1 Spirometrie 883

5.3.2 Bodyplethysmografie 885

5.3.3. CO-Diffusionskapazität 886

5.3.4 Blutgasanalyse 886

5.3.5 Spiroergometrie 887

5.3.6 6-Minuten-Gehtest 887

5.3.7 Fakultative Messung der Atemmuskelfunktion 887

5.4 Zusammenhang zwischen Funktionseinschränkungen
und Quarzstaublungenerkrankung

887

5.4.1 Plausibilitätskriterien für die Einzelfallbegutachtung 888

5.4.2 Ergänzende Bemerkungen zur Lymphknotensilikose 888

5.4.3 Ergänzende Bemerkungen zu Silikose und Lungenkrebs 888

5.5 Minderung der Erwerbsfähigkeit (MdE) 889

5.5.1 Überprüfung des BK-Folgezustands 889

5.5.2 Lungentransplantation 889

6 §3 Berufskrankheitenverordnung (BKV) und §9 Abs. 4
Sozialgesetzbuch VII (SGB VII)

889

7 Hinweise zu rehabilitativen Heilbehandlungs-
maßnahmen bei Vorliegen des Versicherungsfalls

890

7.1 Ziele der Silikoserehabilitation 890

7.2 Auswahlkriterien für stationäre/ambulante
Rehabilitationsmaßnahmen

891

8 Anhänge 891

Anhang 1 891

Anhang 2 891

Anhang 3 (zu Kap. 5.5 MdE: Empfehlung für die Unfall-
versicherungsträger zum medizinisch-funktionellen
Anteil (%) der MdE)

891
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Sie soll zudem die Prüfung der Gutachten auf Plausibilität
und Schlüssigkeit für die Unfallversicherungsträger und die
Sozialgerichtsbarkeit erleichtern und erreichen, dass die Ent-
scheidungen für die Betroffenen transparent sind.

Die für die Begutachtung erforderlichen Untersuchungen
sind nach den jeweils aktuellen Qualitätsstandards der Fachge-
sellschaften durchzuführen.

Wesentlicher Anlass für die Erstellung der Erstfassung der
Leitlinie im Jahr 2008 war, dass die seinerzeit bei geringgradig
gestreuten Silikosen vielfach angewandte, auf der sog. Moerser
Konvention beruhende Begutachtungspraxis sich im Wider-
spruch zur weiterentwickelten medizinisch-wissenschaftlichen
Datenlage befand. Die Leitlinie verdeutlichte, dass zwischen
dem Beschwerdebild – einschließlich Einschränkungen in der
kardiopulmonalen Funktion sowie dem radiologischen Bild –
insbesondere den einzelnen Streuungskategorien nach der ILO-
Klassifikation anhand der Röntgen-Thoraxübersichtsaufnahme
keine strenge Korrelation besteht. Dies konnte auch anlässlich
des Updates der Leitlinie im Jahr 2016 wissenschaftlich weit-
gehend konsistent bestätigt werden. Von besonderer Bedeu-
tung für die Begutachtung wurde in dieser Fassung die geringe
Sensitivität und Spezifität der Thoraxübersichtsaufnahme und
daher die besondere Bedeutung der qualifizierten Low-Dose-
Volumen-HRCT des Thoraxes für die Diagnosesicherung, insbe-
sondere in der Erstbegutachtung herausgestellt.

Das jetzige Update der Leitlinie berücksichtigt die seit deren
aktualisierter Fassung aus dem Jahr 2016 publizierte wissen-
schaftliche Literatur und die aus dem praktischen Umgang mit
der Leitlinie gewonnenen Erfahrungen.

Die vertieften unfallversicherungsrechtlichen Aspekte sind
der Empfehlung in der jeweils aktuellen Fassung für die Begut-
achtung von Quarzstaublungenerkrankungen (Silikosen) der
DGUV zu entnehmen.

Die Verwendung der Verben „sollen“, „sollten“ und „können“
ist nicht als handlungsleitende Empfehlung im Sinne der AWMF
zu verstehen.

2 Was ist neu?
Diese grundlegend überarbeitete Leitlinie enthält viele neue
Spezifizierungen, die hier aufgelistet werden:
▪ Aktualisierungen der Texte im Kapitel zur Diagnostik mit

den Befunden von Radiologie und Pathologie entsprechend
neuerer Publikationen und Empfehlungen. Für die radiologi-
schen Verfahren werden typische Befunde im Bereich Lun-
genparenchym, Hilus und Mediastinum dargestellt. Ergän-
zende Anmerkungen zur Methode gehen auf Standards,
Limitationen und spezifische Fragestellungen ein. Auch sind
Ergänzungen zur Lymphknotensilikose mit nur histologisch
zuzuordnenden geringen Veränderungen im Lungenparen-
chym und zu den Voraussetzungen für die Diagnose der
Silikose enthalten.

▪ Zwei neue Kapitel zu akuter Silikoproteinose mit Aspekten zu
Pathologie, Radiologie und Klinik sowie zur beschleunigten
Silikose. Beides sind Krankheitsbilder, die durch hohe oder
sehr hohe Siliziumdioxidstaubbelastungen über kürzere
Zeiträume verursacht werden.

▪ Aktualisierte Darstellung der Diagnosekriterien und Diffe-
renzialdiagnosen aus Sicht von Radiologie und Pathologie.
Differenzierte Darstellung der radiologischen Anzeige-
kriterien.

▪ Erweiterung bzw. Aktualisierung der Kapitel zu Silikotuber-
kulose, Quarzstaublungenerkrankung und Lungenkrebs
sowie Quarzstaublungenerkrankung, Quarzstaubexposition
(ohne Lungenerkrankung) und (auto-)immunbedingte bzw.
entzündlich-rheumatische Erkrankungen. Zu letzterer Er-
weiterung wird die Anregung zur Sichtung und Bewertung
des wissenschaftlichen Erkenntnisstands durch den Ärzt-
lichen Sachverständigenbeirat Berufskrankheiten beim
Bundesministerium für Arbeit und Soziales (BMAS) wegen
deutlicher Hinweise auf Assoziation mit Quarzstaubexposi-
tion gegeben.

▪ Aktualisierungen zur Feststellung der Funktionseinschrän-
kungen, Referenzwerte und Schweregrade, entsprechend
den aktuellen Leitlinien und Empfehlungen zu Spirometrie,
Reversibilitätstest, Bodyplethysmografie, CO-Diffusions-
kapazitätsmessung.

▪ Hervorhebung der diagnostischen Bedeutung und bevor-
zugten Anwendung der Spiroergometrie gegenüber anderen
Verfahren der Belastungsuntersuchung.

▪ Neue Kapitel mit ergänzenden Bemerkungen zur Lymph-
knotensilikose sowie zu Silikose und Lungenkrebs. Anerken-
nungsvoraussetzungen einer BK Nr. 4101 bzw. 4112 bei
Vorliegen einer Lymphknotensilikose und CT-morphologisch
nur vereinzelter silikosekonformer Veränderungen unterhalb
der bisher genannten Anzeigekriterien (von mindestens
Streuung 1 in beiden Oberfeldern).

▪ Vorschläge zu Erweiterungen und Aktualisierungen zur MdE-
Einschätzung mit Orientierung an der neuen Reichenhaller
Empfehlung 2024. In der aktuellen Fassung der Leitlinie
wurde die „Gemeinsame Empfehlung von AWMF und DGUV
in Zusammenarbeit mit der DGAUM und der DGSMP bei der
Entwicklung von Leitlinien und Empfehlungen zur Begutach-
tung von Berufskrankheiten“ aus dem Jahr 2009 berücksich-
tigt. Hiernach soll die Beurteilung von „Funktionseinschrän-
kungen und MdE“ und damit die Erstellung und Aktualisie-
rung von MdE-Tabellen als unfallversicherungsrechtliches
Thema den Begutachtungsempfehlungen vorbehalten sein.
Daher Aufnahme eines Vorschlags in „Anhang 3 (zu Kapitel
5.5 MdE: Empfehlung für die Unfallversicherungsträger zum
medizinisch-funktionellen Anteil [%] der MdE)“mit der Emp-
fehlung, diese bei der nächsten Überarbeitung der „Bochu-
mer Empfehlung“ zu berücksichtigen.

3 Rechtliche Grundlagen
3.1 Rechtliche Grundlagen zur Feststellung einer
BK Nr. 4101

Nach den §§1 und 9 Abs. 1 Sozialgesetzbuch VII (SGB VII) in
Verbindung mit der Berufskrankheit Nr. 4101 der Anlage 1 zur
Berufskrankheitenverordnung [1] haben die Träger der gesetz-
lichen Unfallversicherung (UV-Träger) die Quarzstaublungen-
erkrankung (Silikose) bei Vorliegen der gesetzlichen Vorausset-
zungen als Berufskrankheit anzuerkennen, gegebenenfalls Heil-
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behandlung zu gewähren und eventuell die durch die Berufs-
krankheit entstandene Minderung der Erwerbsfähigkeit (MdE)
durch Geldleistungen zu entschädigen.

Als Berufskrankheiten werden solche Erkrankungen aner-
kannt und entschädigt, die nach den gesetzlichen Maßgaben
dem Risikobereich des Unternehmens zuzurechnen sind. Ob
dies der Fall ist, wird im Feststellungsverfahren der UV-Träger,
ggf. auch im Widerspruchs- oder Klageverfahren unter Beach-
tung der Verfahrens- und Mitwirkungsrechte der Beteiligten
geklärt.

Der Versicherungsfall der BK Nr. 4101 liegt vor, wenn alle
Tatbestandsmerkmale dieser Berufskrankheit erfüllt sind. Ob
die erkrankte Person eine versicherte Person ist, eine versi-
cherte Tätigkeit ausgeübt hat und ob sie bei dieser Tätigkeit
silikogenen Stäuben ausgesetzt war, wird bereits im Vorfeld
der Begutachtung vom zuständigen UV-Träger geprüft.

Wird das Vorliegen der medizinischen Voraussetzungen der
BK Nr. 4101 bejaht (Versicherungsfall, s. Kap. 3.3.1), ist umfas-
send festzustellen, welche Gesundheitsstörungen durch die
schädigende Einwirkung der quarzhaltigen Stäube verursacht
worden sind.

Für die rechtliche Beurteilung und die abschließende Ent-
scheidung, ob im Einzelfall eine BK anzuerkennen ist und ob so-
wie ggf. in welchem Umfang ein Leistungsanspruch besteht, ist
der UV-Träger zuständig. Abhängig vom Ausmaß der Gesund-
heitsstörungen kommen Leistungen der gesetzlichen Unfall-
versicherung wie Heilbehandlung, Rente und Präventionsmaß-
nahmen in Betracht (Leistungsfall).

3.2 Versicherte Einwirkung (typische Exposition)

Das Nebengestein der Steinkohle setzt sich vorwiegend aus den
Gesteinsarten Schieferton, Sandschieferton und Sandstein so-
wie untergeordnet aus Konglomerat, Toneisenstein, Tonstein
und Quarzit zusammen [2, 3]. Z. B. betrug im ehemaligen Stein-
kohlenbergbau des Ruhrgebiets der Quarzanteil bis zu 7%, im
Saarland bis zu 16%, während Stäube in der Stein- und Bauindus-
trie 30–80% Quarz enthalten. Neben Beschäftigungen im Stein-
kohlen- und dem Erzbergbau sind u. a. auch sehr unterschiedlich
gefährdende Beschäftigungen im Bereich der Steinbruchindus-
trie, in der Email-, keramischen und Glasindustrie, in der Stahl-
und Eisenindustrie, in Gießereien und im Tunnelbau, bei der
Naturstein- und Kunststeinbearbeitung sowie Kunststeinher-
stellung, bei der Bearbeitung quarzhaltiger Werkstoffe, z. B. in
Dentallaboren, in der Elektrotechnik und Halbleiterproduktion
und in der chemischen Industrie zu beachten [4, 5]. Dabei kön-
nen sich die Expositionen in Art und Umfang erheblich unter-
scheiden. Zur Inhalation quarzhaltiger Stäube kann es u. a. bei
Exposition gegenüber Granit, Sandstein, Vulkangestein, Erz-
und Kohlengesteinen, Schamott- und Ziegelsteinen, Porzellan-
und Keramikstäuben, Glasschmelzen, Schlackeprodukten, Gie-
ßereisanden, Asphaltbeimischungen, Quarzsanden in Filter-
anlagen, Schleif- und Poliermitteln und Stäuben von Schmuck-
steinen kommen [4, 5].

Art, Umfang und Dauer der Staubexposition und die Arbeits-
platzverhältnisse sind im Feststellungsverfahren durch die
Unfallversicherungsträger sowie durch eine Arbeitsanamnese
der Gutachterin bzw. des Gutachters bestmöglich zu rekonstru-

ieren und bei Prüfung der kausalen Zuordnung der festgestell-
ten Krankheitserscheinungen zur BK Nr. 4101 zu berücksich-
tigen.

3.3 Rechtliche Definitionen und Tatbestands-
merkmale

Die rechtliche Definition der Berufskrankheit Nr. 4101 nach An-
lage 1 der BKV und deren Auslegung, u. a. definiert durch das
Merkblatt zur BK Nr. 4101 [6] sowie durch die Rechtsprechung,
bestimmt den sozialrechtlichen Umfang des Schutzbereichs
der gesetzlichen Unfallversicherung und so der anerkennungs-
fähigen unmittelbaren und mittelbaren Erkrankungsfolgen in
Abgrenzung zu nicht arbeitsbedingten Erkrankungen. Dabei
sind die aktuellen Erkenntnisse der medizinischen Wissenschaft
ebenso zu beachten wie die Abgrenzung zu und die Wechselwir-
kungen mit anderen Berufskrankheiten der Berufskrankheiten-
liste (z. B. BK Nrn. 4102, 4111, 4112 sowie die neue BK Nr. 4117
„Chronische obstruktive Bronchitis einschließlich Emphysem
durch Quarzstaubexposition bei Nachweis der Einwirkung einer
kumulativen Dosis am Arbeitsplatz von mindestens 2 Quarz-
Feinstaubjahren [(mg/m3) × Jahre] oberhalb der Konzentration
von 0,1mg/m3“) [7].

3.3.1 Tatbestandsmerkmale der BK Nr. 4101

Die Anerkennung eines Versicherungsfalls der BK Nr. 4101 setzt
die Erfüllung aller folgenden Tatbestandsmerkmale der Berufs-
krankheit voraus:
▪ die Krankheit im medizinischen Sinn (regelwidriger Körper-

zustand): Quarzstaublungenerkrankung, Silikose1

▪ zur Verursachung der Silikose geeignete, dem BK-Tatbe-
stand entsprechende Einwirkungen aus der versicherten
Tätigkeit

▪ die Verursachung der Silikose durch diese Einwirkungen.

Die Feststellungen, ob die erkrankte Person eine versicherte
Person ist, eine versicherte Tätigkeit ausgeübt hat und bei dieser
silikogenen (quarzhaltigen) Stäuben ausgesetzt war, sind vor
der Begutachtung durch den Unfallversicherungsträger zu tref-
fen (s. 3.1 und 3.2).

3.3.2 Kausalitätsgrundsätze

Die Einstandspflicht des Sonderentschädigungssystems Gesetz-
liche Unfallversicherung ergibt sich aus dem kausalen Bezug zur
Arbeitswelt. Sie rechtfertigt sich aus dem Grundgedanken der
Ablösung der Unternehmerhaftpflicht. Die für die Kausalitäts-
beurteilung geltenden Maßstäbe werden nachfolgend darge-
stellt.

Nach der Rechtsprechung des BSG (vgl. Urteil vom
30.03.2017, B 2 U 6/15R) gilt für den Ursachenzusammenhang
zwischen Einwirkung und Erkrankung im Berufskrankheiten-
recht die Theorie der wesentlichen Bedingung, die auf der natur-

1 Zur Abgrenzung bitte beachten: Der in dieser Leitlinie verwendete Begriff
„Quarzstaublungenerkrankung“ umfasst neben der klassischen Silikose im
Sinne einer BK Nr. 4101 auch die sogenannte Kohlenbergarbeiterlunge
(„coal worker’s pneumoconiosis“) und die Quarzstaublungenerkrankungen
durch andere silikogene Stäube wie Cristobalit und Tridymit.
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wissenschaftlich-philosophischen Bedingungstheorie beruht,
nach der jedes Ereignis (jede Bedingung) Ursache eines Erfolges
ist, das nicht hinweggedacht werden kann, ohne dass der Erfolg
entfiele (conditio sine qua non).

Die Prüfung erfolgt in 2 Schritten.
Wenn in der ersten Stufe feststeht, dass ein bestimmtes Er-

eignis, hier die Einwirkung durch silikogene Stäube, eine natur-
wissenschaftlich-philosophische Ursache der Krankheit ist, stellt
sich in der zweiten Prüfungsstufe die Frage, ob die Einwirkung
auch rechtlich die Realisierung einer in den Schutzbereich des
jeweils erfüllten BK-Tatbestands fallenden Gefahr ist.

Ob in der ersten Stufe eine versicherte Einwirkung neben an-
deren Faktoren eine Ursache im naturwissenschaftlichen Sinne
darstellt, ist durch die Gutachterin bzw. den Gutachter anhand
folgender Maßstäbe zu beurteilen:
▪ Art und Ausmaß der versicherten und nicht versicherten

Einwirkung,
▪ Krankheitsgeschichte vor und nach dem Auftreten oder der

Verschlimmerung der Krankheit,
▪ zeitliche Zusammenhänge (insbesondere zwischen den

versicherten und nicht versicherten Einwirkungen und der
Erkrankung) sowie

▪ Pathogenese und biologische Plausibilität auf der Basis des
aktuellen medizinisch-wissenschaftlichen Erkenntnisstands.

Entsprechend ist zu beurteilen, ob andere Faktoren, z. B. nicht
versicherte arbeitsbedingte und private Einwirkungen, Krank-
heitsanlagen oder anlagebedingte Erkrankungen Ursache im
naturwissenschaftlichen Sinn sind.

Bereits auf dieser ersten (rein tatsächlichen) Prüfungsstufe
sind alle im Einzelfall als Ursache in Betracht kommenden versi-
cherten und unversicherten Faktoren und ihre jeweiligen Verur-
sachungsanteile darzustellen. Dazu müssen die Gutachterinnen
und Gutachter die Höhe der Mitwirkungsanteile quantifizieren,
die einerseits der versicherten Einwirkung und andererseits den
nicht versicherten Faktoren an der Verursachung der Erkran-
kung zukommt. Dabei ist auf Basis der aktuellen medizinisch-
wissenschaftlichen Erkenntnislage auch eine ggf. bestehende
Wechselwirkung zwischen versicherten und unversicherten
Faktoren zu bewerten.

Diese Einschätzung ist auch notwendig, damit auf der zwei-
ten Prüfungsstufe die rechtliche Wesentlichkeit der versicher-
ten Einwirkungen vom Rechtsanwender (Verwaltung oder Ge-
richt) beurteilt werden kann. Dazu kann das jeweilige Erkran-
kungsrisiko nicht ausschließlich rein mathematisch ermittelt
und auch nicht zahlenmäßig abgewogen werden.

Das BSG hat betont, dass bei dieser Prüfung „wesentlich“
nicht gleichzusetzen ist mit „gleichwertig“ oder „annähernd
gleichwertig“. Auch eine nicht annähernd gleichwertige, son-
dern rechnerisch verhältnismäßig niedriger zu bewertende
Ursache kann für den Erfolg rechtlich wesentlich sein, solange
die andere Ursache keine überragende Bedeutung hat. Welche
Ursache im Einzelfall rechtlich wesentlich ist und welche nicht,
muss nach der Auffassung des praktischen Lebens über die be-
sondere Beziehung der Ursache zum Eintritt des Erfolgs vom
Rechtsanwender wertend entschieden werden. Eine Rechts-
vermutung dafür, dass die versicherte Einwirkung wegen ihrer

objektiven Mitverursachung der Erkrankung auch rechtlich
wesentlich war, besteht nicht (vgl. BSG, Urteil vom 30.03.2017
– B 2 U 6/15R).

Die versicherungsrechtliche Einstandspflicht des Unfallversi-
cherungsträgers setzt voraus, dass die Rechtsgutsverletzung
der versicherten Person in den jeweiligen Schutzbereich der
begründeten Versicherung fällt. Entscheidend ist, ob der be-
gründete Versicherungsschutz den Sinn und Zweck hat, gegen
Schäden der konkret eingetretenen Art zu schützen.

Die rechtliche Wesentlichkeit ist entsprechend dem Schutz-
zweck der BK-Tatbestände nicht gegeben, wenn die schädi-
gende Einwirkung als durch (unversicherte) alltägliche Einwir-
kungen austauschbar zu bewerten ist (Gelegenheitsursache).
Dies folgt daraus, dass das BK-Recht entsprechend den Vorga-
ben in § 9 Abs. 1 S. 2 SGB VII nur vor besonderen Einwirkungen
schützen soll, denen bestimmte Personengruppen durch ihre
versicherte Tätigkeit in erheblich höherem Grad als die übrige
Bevölkerung ausgesetzt sind.

3.3.3 Beweisgrundsätze

Die Tatbestandsmerkmale „versicherte Person“, „versicherte
Tätigkeit“, „schädigende Einwirkung“, „Erkrankung“ bzw. „Ge-
sundheitsschaden“ müssen im sog. Vollbeweis (mit an Sicher-
heit grenzender Wahrscheinlichkeit) nachgewiesen sein: Es darf
also kein vernünftiger Zweifel darüber bestehen, dass die Tat-
sachen vorliegen.

Dies ist insbesondere für die Diagnostik des Gesundheits-
schadens von Bedeutung. Liegt nur ein Verdacht auf einen Scha-
den vor, muss dieser durch weitere Untersuchungen erhärtet
werden; ansonsten ist er außer Betracht zu lassen. Liegen
schwankende und/oder grenzwertige Befunde vor, müssen die
Untersuchungen – evtl. auch in zeitlichem Abstand –wiederholt
werden.

Für die Bewertung der Ursachenzusammenhänge, insbeson-
dere den Zusammenhang zwischen schädigender Einwirkung
und Gesundheitsschaden, ist hinreichende Wahrscheinlichkeit
erforderlich. Es muss mehr für als gegen die tatsächliche Verur-
sachung der Erkrankung durch die versicherte Einwirkung spre-
chen; die reine Möglichkeit der Schadensverursachung genügt
nicht (vgl. BSG vom 27.06.2006, B 2 U 20/04R). Ein Kausal-
zusammenhang ist insbesondere nicht schon dann wahrschein-
lich, wenn er lediglich nicht auszuschließen oder nur möglich ist.
Die Tatsachen, auf denen die ärztliche Überzeugung gründet,
sind zu benennen.

Die zweite Prüfstufe des Ursachenzusammenhangs dient der
rechtlichen Grenzziehung nach dem Schutzzweck der gesetzli-
chen Unfallversicherung. Es handelt sich damit nicht um die
Feststellung einer naturwissenschaftlichen Kausalität, sondern
um eine rechtliche Wertung.

Bleibt ein Tatbestandsmerkmal beweislos oder ist ein Ursa-
chenzusammenhang nicht hinreichend wahrscheinlich zu
machen, geht dies nach dem auch im Sozialrecht geltenden
Grundsatz der materiellen Beweislast zulasten der versicherten
Person, die sich zur Begründung ihres Entschädigungsanspruchs
auf diese Tatsachen und Zusammenhänge stützt.

Sind konkurrierende Ursachen nicht bewiesen, können diese
nicht zur Ablehnung des Anspruchs herangezogen werden.
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3.4 Verwaltungsverfahren und Begutachtung

Der Unfallversicherungsträger ist als Auftraggeber verpflichtet,
eine sachgerechte Begutachtung zu gewährleisten. Der Auftrag
muss klar formuliert sein. Der Gutachterin bzw. dem Gutachter
sind die notwendigen Vorinformationen zur Verfügung zu stel-
len. Dazu gehören insbesondere Unterlagen zur Krankheitsvor-
geschichte und zu Erkrankungen, die in einer Beziehung zu der
zu begutachtenden Krankheit stehen könnten, die Befunde der
arbeitsmedizinischen Vorsorgeuntersuchungen sowie vollstän-
dige problemorientierte Ermittlungen zur Arbeitsvorgeschichte
mit Angaben zur Dauer und Intensität relevanter Einwirkungen
(s. Kap. 6.1). Wegen der weiteren Einzelheiten zum Zusammen-
wirken von Unfallversicherungsträgern und Gutachtern bzw.
Gutachterinnen wird auf die Empfehlung für die Begutachtung
von Quarzstaublungenerkrankungen (Silikosen) – „Bochumer
Empfehlung“ – Update 2019, Kap. 4, verwiesen [8].

Allgemeine Grundlagen der Begutachtung von Berufskrank-
heiten, einschließlich Maßnahmen der Qualitätssicherung und
sonstiger Voraussetzungen, finden sich in den Empfehlungen
der Unfallversicherungsträger zur Begutachtung bei Berufs-
krankheiten, die in Zusammenarbeit mit der Bundesärztekam-
mer und zahlreichen wissenschaftlichen Fachgesellschaften
entwickelt wurden, sowie in der AWMF S2k-Leitlinie 094/001
„Allgemeine Grundlagen der medizinischen Begutachtung –
Überarbeitung Januar 2019“ [9].

Aufgabe der medizinischen Begutachtung ist es, insbeson-
dere das Krankheitsbild der BK Nr. 4101 festzustellen, die durch
die BK bedingten Funktionseinschränkungen zu ermitteln und
Vorschläge zur Minderung der Erwerbsfähigkeit (MdE) sowie
ggf. zur Heilbehandlung und Präventionsmaßnahmen zu unter-
breiten.

4 Medizinisch-wissenschaftlicher
Kenntnisstand zu begutachtungs-
relevanten Aspekten der BK Nr. 4101
4.1 Medizinische Definition des Krankheitsbilds

Morphologische Veränderungen der Lungen durch die Inhala-
tion anorganischer Stäube werden als Pneumokoniosen be-
zeichnet. Je nach Zusammensetzung des Staubes sind Pneumo-
koniosen gekennzeichnet durch
a) diffuse oder knotige Bindegewebsbildung,
b) entzündliche Prozesse und
c) Ablagerung des Staubes [10, 11].

Eine Silikose ist eine Pneumokoniose durch Inhalation alveolen-
gängigen Quarzstaubs mit kristallinem Siliziumdioxid. Man
unterscheidet die Silikose, die durch Einatmen von nahezu rei-
nem Quarzstaub entsteht, und die Mischstaubpneumokoniose
der Bergleute, die „mixed-dust pneumoconiosis“ oder „coal
workers’ pneumoconiosis“, die durch Inhalation von Staubge-
mischen entsteht. Diese enthalten neben Quarz noch andere
Bestandteile. Die hierzulande häufigste Quarzstaublungen-
erkrankung ist die Anthrakosilikose der Bergleute.

Der Begriff der „Silikose“ wird bisher im deutschen Sprach-
raum vereinfachend meist synonym zu einer Quarzstaublun-
generkrankung verwendet, beinhaltet also auch andere Misch-
staubpneumokoniosen.

Die Gefahr, an einer Silikose zu erkranken, wächst mit der
Zunahme der Staubkonzentration in der Atemluft, mit der Zu-
nahme der alveolengängigen Staubfraktion sowie mit dem
Gehalt an kristallinem Siliziumdioxid (SiO2) und der Expositions-
zeit [12–14].

Kriterien für den Verdacht bzw. die Diagnose einer Silikose
sind die Arbeitsanamnese und Ermittlung mit einer entspre-
chenden Exposition sowie radiologische und/oder (histo-)pa-
thologische Befunde (s. Kap. 4.2, 4.3).

Bei höherer Exposition kann sich die Silikose in weniger als 10
Jahren nach Expositionsbeginn im Sinne einer beschleunigten
Silikose (engl.: accelerated silicosis) manifestieren, die rasch
progredient verlaufen kann. Nach hoher, aber relativ kurzer Ex-
position von wenigen Wochen bis 3 Jahren kann sich eine akute
Silikoproteinose (engl.: acute silicosis) entwickeln (s. Kap. 4.8).

4.2 Radiologische Befunde der Silikose

Der Verdacht auf eine Silikose wird bei gegebener Quarzstaub-
exposition anhand der Thoraxaufnahme im p. a. (posterior-ante-
rioren) Strahlengang, meist im Rahmen der arbeitsmedizini-
schen Vorsorge oder der nachgehenden Vorsorge, geäußert.
Zunehmend häufig wird die Verdachtsdiagnose auch anhand
von aus anderem Grund angefertigten Computertomografien
gestellt.

4.2.1 Thoraxaufnahme pa

Lungenparenchym
Charakteristisch für die einfache Silikose (engl. „simple silicosis/
chronic simple silicosis“) sind disseminierte, mehr oder minder
scharf berandete kleine rundliche und ovale Schatten unifor-
mer- oder unterschiedlicher Größe und Dichte mit Betonung
der Oberfelder. Typisch ist eine von kranial nach kaudal abneh-
mende Verteilung (apikobasaler Gradient).

Bei der fortgeschrittenen komplizierten Form der Silikose
(engl. progressive massive fibrosis, PMF) kommt es durch
Koaleszenz der kleinen Verdichtungen zu über 1 cm messenden
Konsolidierungen, den sog. Schwielen, die häufig eine typische
Hantelform aufweisen [15] und parallel zur Thoraxwand in den
Oberfeldern angeordnet sind. Imweiteren Verlauf kann es durch
Zunahme der fibrotischen Schrumpfung zu einer Schwielenwan-
derung kommen [16]. Bei unkompliziertem Verlauf wandern die
Schwielen in Richtung Hilus, bei begleitender entzündlicher
parenchymaler oder Pleurareaktion verbleiben die Schwielen
peripher. Distorsionen des zentralen Bronchialsystems und der
Hilusgefäße können resultieren (PMF=progressive massive
Fibrose). Silikotische Schwielen bestehen meistens beidseits,
müssen aber nicht gleich stark ausgeprägt sein. Sie können ein-
schmelzen. Atypische Verteilungsmuster, z. B. eine einseitige
Betonung, können auftreten. Bei größeren Schwielen (z. B. ILO-
Kategorie B und C) kann das charakteristische noduläre Ver-
schattungsmuster nur eingeschränkt oder nichtmehr nachweis-
bar sein.
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Differenzialdiagnostisch müssen beim Nachweis eines nodu-
lären Verschattungsmusters v. a. andere granulomatöse Lun-
generkrankungen wie z. B. die Sarkoidose und disseminierte
maligne Rundherde in Betracht gezogen werden. Differenzial-
diagnostische Erwägungen s. 5.2.

Die seltene Form der akuten Silikose bzw. Silikoproteinose
zeigt ein differentes radiologisches Muster; es stellen sich meist
großflächige perihiläre Konsolidierungen beidseits dar (s. Kap.
4.8).

Hilus und Mediastinum
Bei der Quarzstaublungenerkrankung sind häufig die Hilus-
lymphknoten und auch die mediastinalen Lymphknoten betrof-
fen, wobei keine enge Korrelation zur Schwere des Lungen-
befalls besteht [17, 18].

Lymphknotensilikosen können unterschiedliche Ausmaße
annehmen. Diese reichen von isolierten silikotischen Granulo-
men über eine zunehmende Durchsetzung der Lymphknoten
bis zur kompletten Destruktion der originären Lymphknoten-
struktur mit Ballungsherden und Lymphknoten-Konglomera-
ten, analog der intrapulmonalen Schwielen, mit entsprechen-
dem radiologischen Bild. Ausgedehntere Lymphknotenkonglo-
merate mit Fibrosierungen können ebenfalls zu einer Distorsion
der Hili mit Rückwirkungen auf die großen Bronchien und Gefäß-
stämme führen. Durch Wandeinbrüche können Stenosen von
Bronchien mit Teil-/Atelektasen der zugehörenden Lungen-
anteile (meist Mittellappen) und Gefäßstenosen auch mit loka-
len Thrombosen entstehen. Ein poststenotisches Emphysem
oder Bronchiektasen [19], ggf. auch trophische Störungen im
Lungengewebe durch Einmauerung von Nerven, kommen als
Folgen vor.

Randständig schalenförmig verkalkte Lymphknoten, sog.
eierschalenartig verkalkte Lymphknoten, wurden lange als
pathognomonisch für eine Lymphknotensilikose angesehen
[19]. Eierschalenartig verkalkte Lymphknoten treten nicht aus-
schließlich bei einer Silikose auf. Bei der Sarkoidose, Berylliose
und Amyloidose sowie bei behandelten malignen Lymphomen
werden sie ebenfalls beobachtet. Damit müssen die o. g. Erkran-
kungen in die differenzialdiagnostische gutachterliche Bewer-
tung einbezogen werden (s. Kap. 5.2).

In Deutschland werden heute die Thoraxaufnahmen weit
überwiegend als digitale Radiografien angefertigt [20]. Die
Befundung der Thoraxaufnahme ist nach der Staublungenklassi-
fikation der ILO 2022 [21] standardisiert. Für konventionelle
Film-Folien-Aufnahmen wird die Klassifikation nach ILO 2000
verwendet [22–24].

Zu den Anzeigekriterien für das Vorliegen einer Silikose in
der Thoraxaufnahme pa wird auf die Erläuterungen in Kapitel
5.2.1 verwiesen.

Anmerkungen zur Methode:
Die Thoraxaufnahme pa hat für die Diagnostik einer Silikose
wesentliche Limitationen:
▪ Sensitivität und Spezifität für kleine rundliche Verschattun-

gen sind gering. Insbesondere bei niedrigen Streuungs-
kategorien wird in bis zu 30% der Fälle ein falsch positiver
wie auch falsch negativer Befund erhoben [25, 26].

Pathologisch-anatomische Untersuchungen zeigten, dass mit
einer Thoraxaufnahme in einem Großteil der Fälle die silikoti-
schen Läsionen nicht entdeckt werden, so in 200 von 328 Fällen
(61%) in den Untersuchungen von Hnizdo et al. (1993) und in
über 30% in den Untersuchungen von Vallyathan et al. (1996)
[26, 27]. Der ganz überwiegende Teil der langjährig unter Tage
beschäftigten Steinkohlenbergleute wies in tabula silikotische
Veränderungen auf [27, 28]. Die Autoren stellten bei 430 Autop-
siefällen von Kohlenbergarbeitern eine Korrelation zwischen den
Befunden der Thoraxaufnahme zu Lebzeiten und mikro- und
makronodulären pathologischen Befunden fest (R =0,5), eine
gute Übereinstimmung lag aber erst bei höhergradigen patho-
logischen Befunden bzw. einer ILO-Klassifikation von 0/1 vor.
Laut Vallyathan et al. (1996) sind in 96% Maculae, in 70% mikro-
nodulär- und in 45% makronodulär-silikotische Läsionen nach-
weisbar [27]. Ein Drittel der anhand der Thoraxaufnahme dia-
gnostizierten Schwielen ließ sich pathologisch-anatomisch
nicht bestätigen, 22% der pathologisch-anatomisch festgestell-
ten Schwielen wurden in der Thoraxaufnahme nicht erkannt.
▪ Weitere morphologische Veränderungen der Lunge bei

Silikose, insbesondere ein Lungenemphysem, können nicht
mit ausreichender Sensitivität durch die Thoraxaufnahmen
pa diagnostiziert werden. Auch Veränderungen der hilären
und mediastinalen Lymphknoten sind an der Thoraxauf-
nahme pa nur unzulänglich abzuschätzen.

▪ Die Korrelation zwischen röntgenmorphologischen Befun-
den und pulmonalen und kardialen Funktionsstörungen ist
gering (s. Kap. 4.5).

4.2.2 Computertomografie

Unter dem Gesichtspunkt der rechtfertigenden medizinischen
Indikation ist zu beachten, dass alle bekannten CT-Untersuchun-
gen der Lunge, die aus anderer Ursache angefertigt wurden, vor
der Indikationsstellung zu einer erneuten CT-Untersuchung
heranzuziehen sind.

Lungenparenchym
Typische CT-Befunde der einfachen Silikose sind kleine scharf
begrenzte rundliche Verdichtungen mit einer Größe von unter
1,5mm (P), 1,5–3mm (Q) oder 3–10mm (R) (Nomenklatur
nach ICOERD, s. [22, 29, 30]). Je nach Quarzgehalt können sie
nicht verkalkt, partiell- oder komplett verkalkt sein. In der Ver-
teilung sind die Knötchen in den Ober- und Mittelfeldern domi-
nant, können aber auch in den Unterfeldern auftreten. Meistens
sind die dorsalen Anteile der Oberlappen und die Segmente 6
der Unterlappen bevorzugt betroffen. Die Noduli liegen zentral
im Lobulus und entlang der Lymphabflusswege (perilymphati-
sche Verteilung), damit auch im Niveau der viszeralen Pleura.
Bei Vorliegen eines nodulären Verschattungsmusters mit peri-
lymphatischer Verteilung im HRCT ist differenzialdiagnostisch
neben einer Silikose, einer Lymphangiose und einer nodulären
pulmonalen Amyloidose auch an seltene interstitielle Lungen-
erkrankungen zu denken [31] (Einzelheiten s. Kap. 5.2).

Bei der fortgeschrittenen komplizierten Form der Silikose
kommt es durch Koaleszenz der kleinen Verdichtungen zu über
1 cm messenden Konsolidierungen (Nomenklatur nach ICO-
ERD), den sog. Schwielen. Diese betreffenmeistens die dorsalen
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Ober- und Mittelfelder, sie können im Lungenmantel oder
unmittelbar perihilär lokalisiert sein. Koronale Rekonstruktio-
nen sind am besten geeignet, die Orientierung der langen Achse
einer Schwiele parallel zur Thoraxwand zu erkennen. Silikotische
Schwielen bestehen meistens beidseits, müssen aber nicht sym-
metrisch sein. Distorsionen des Lungenparenchyms durch eine
progredientemassive Fibrose (PMF) werden ebenfalls am besten
in koronalen Rekonstruktionen erkennbar.

Fakultativer Begleitbefund silikotischer Granulome ist ein
Lungenemphysem, auch im Sinne eines vikariierenden Emphy-
sems [19, 32]. Klassisches Beispiel ist das perinoduläre Trak-
tionsemphysem oder fokale Narbenemphysem unterschiedli-
cher Ausprägung (s. 4.3 Pathologie).

Hilus und Mediastinum
Seit dem Einsatz 1mm dünner Schichtrekonstruktionen in der
Computertomografie (HRCT) gelingt die Erfassung von Dichte-
unterschieden in Lymphknoten eindeutig. Dabei zeigt sich, dass
bei einer Lymphknotensilikose unterschiedlichste Verkalkungs-
muster vorkommen. Es finden sich grobschollige und feingranu-
läre zentrale Verkalkungen (wie auch bei einem Zustand nach
Tuberkulose) sowie schalenförmige Verkalkungen der Rand-
konturen (sog. eierschalenartig verkalkte) Lymphknoten. In der
Publikation von Ooi et al. [33] werden als typische Lymphkno-
tenverkalkungen bei Silikose in 53,4% der analysierten Fälle uni-
forme Verkalkungen angegeben, Eierschalenverkalkungen
waren dagegen mit 5,2% selten; Anato et al. [34] beschreiben
in 27 von 41 Fällen mit Silikose in 67% punktförmige, in 22%
diffuse und in 11% periphere Verkalkungen in den Lymphknoten
[33, 34].

Das radiologische Muster der seltenen beschleunigten Sili-
kose (accelerated silicosis) unterscheidet sich nicht von der ein-
fachen bzw. komplizierten Form der Silikose [35].

Chong C et al. (2006) und Matyga AW et al. (2023) beschrei-
ben als HRCT-Muster einer akuten Silikose bzw. Silikoproteinose
zahlreiche zentrilobuläre noduläre oder fleckförmige Milchglas-
verdichtungen beidseits und mit Konsolidierungen, teilweise
auch ein Crazy-Paving-Muster [36, 37]. Marchiori et al. (2007)
und Souza et al. (2012) beschreiben bei der Silikoproteinose
bilaterale Konsolidierungen mit Verkalkungen in 83% und zen-
trilobuläre Knötchen in 85%. Ein Crazy-Paving-Muster fanden
diese Autoren bei der Silikoproteinose im Gegensatz zur akuten
Alveolarproteinose nicht [38, 39].

Silikotuberkulose
Die radiologische Diagnose einer aktiven Lungentuberkulose bei
gleichzeitig vorhandenen silikotischen Veränderungen kann ins-
besondere im frühen Stadium problematisch sein. Hier ist der
Verlauf in Röntgenbild oder Computertomografie von Bedeu-
tung. Treten in der Thoraxaufnahme schnell zunehmende asym-
metrische Verdichtungen oder kavernöse Formationen auf, bzw.
finden sich in der Computertomografie „Tree-in-Bud“-Zeichen,
asymmetrisch ausgeprägte Noduli oder Konsolidierungen ggf.
auch mit Einschmelzung, besteht radiologisch der Verdacht auf
das Vorliegen einer floriden Tuberkulose.

Die Befundung der Computertomografie erfolgt stan-
dardisiert nach der internationalen CT-Klassifikation ICOERD

(https://www.ag-draue.drg.de/de-DE/1240/formulare) im Ver-
gleich mit CT-„Referenzfilmen“ [29, 30, 40] (s. Kap. 5.2.1).

Anmerkungen zur Methode:
Wird die Untersuchung zur Abklärung der Verdachtsdiagnose
einer quarzstaubbedingten Lungenerkrankung durchgeführt,
ist sie aus Strahlenschutzgründen in Niedrigdosistechnik (Low
Dose = LD) hochauflösend (High Resolution =HR) ohne Kontrast-
mittel durchzuführen. Das Untersuchungsprotokoll ist BMI-
adaptiert, um eine individuell angepasste möglichst geringe
Strahlenexposition zu gewährleisten. Es wird mit der Weiterent-
wicklung der CT-Technik immer wieder angepasst. Dokumen-
tiert werden obligatorisch Schichtrekonstruktionen im Lungen-
fenster mit einer Schichtdicke ≤1,5mm in allen 3 Raumebenen,
Schichtrekonstruktionen im Weichteilfenster axial und koronal
mit einer Schichtdicke ≤1,5mm und eine axiale MIP-Rekon-
struktion im Lungenfenster mit 5mm Schichtdicke (s. aktuelles
Standard Low-Dose-Protokoll der Deutschen Röntgengesell-
schaft [DRG]: https://www.ag-draue.drg.de/de-DE/1240/for-
mulare).

Bei Tumorverdacht (z. B. in der Thoraxaufnahme pa) muss
die CT mit Kontrastmittel in Standarddosis durchgeführt
werden. Die Schichtrekonstruktion sollte in jedem Fall dem
entsprechenden CT-Protokoll bei Verdacht auf berufsbedingte
Tumorerkrankung der AG Diagnostische Radiologie arbeits-
und umweltbedingter Erkrankungen der Deutschen Röntgen-
gesellschaft e. V. genügen (https://www.ag-draue.drg.de/de-
DE/1240/formulare).

4.3 Pathologische Anatomie der Silikose
4.3.1 Silikose des Lungenparenchyms

Ätiopathologisch handelt es sich bei der Silikose um eine durch
Inhalation quarzhaltiger, alveolengängiger Mischstäube indu-
zierte Pneumokoniose, wobei Quarz und seine Hochtempera-
tur-Modifikationen (Cristobalit und Tridymit) einen fibrotischen
Parenchymumbau induzieren [41, 42].

Als ursächlich werden hierbei u. a. Oberflächeneigenschaften
der SiO2-Kristalle diskutiert: Durch deren Halbleitereigenschaf-
ten soll ein Elektronentransfer zwischen Kristalloberfläche und
Phagolysosomenmembran stattfinden, was zu einer Freisetzung
lytischer Enzyme, Zytotoxizität und schließlich im Zelltod mün-
det. Andere Autoren stellen die pathogene Wirkung der Silizi-
umkristalle mit Proteinabsorption und -denaturierung an der
Kristalloberfläche in den Vordergrund [43–45].

Die silikogenen Staubpartikel gelangen über die kleinen
Atemwege in den Alveolarbereich und werden dort v. a. von
Makrophagen phagozytiert. Sie penetrieren z. T. aber auch
direkt in das alveoläre Interstitium. Aus dem alveolären Kompar-
timent werden die Staubpartikel u. a. in die Lymphknoten wei-
tertransportiert. Initialstadium ist hierbei eine makrophagozy-
täre Entzündungsreaktion mit sekundärer interstitieller Fibrose.
Das dabei häufige, klassische Silikosegranulom besteht aus
einem mehr oder weniger konzentrisch geschichteten Zentrum
aus zwiebelschalenartig gelagerten Kollagenfasern, umgeben
von einem lockeren Staubzellsaum, welcher durch die o. g. Me-
chanismen über einen Recyclingprozess freigesetzter Kristalle
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die „Wachstumszone“ des Granuloms darstellt [46, 47]. Dieser
Aspekt einer chronischen Entzündung, welche die Fibrose per-
petuiert, erklärt das Fortschreiten der Silikose auch nach Ende
der Exposition.

Histologisch lassen sich in Granulomen kristalline Quarzpar-
tikel nachweisen. Die einzelnen Granulome können zu größeren
Schwielen konfluieren.

Auch bei mit einer Silikose vereinbarenden Morphologie mit
granulomatöser Entzündung ist eine ggf. begleitende Infektion
nachzuweisen oder auszuschließen. Der Ausschluss erfolgt
sowohl histopathologisch durch Anwendung geeigneter Son-
derfärbungen (z. B. Ziehl-Neelsen, Auramin mit Fluoreszenzmi-
kroskopie und Versilberung) als auch ggf. durch ergänzende
molekularpathologische Untersuchungen und sollte sowohl
säurefeste Bakterien als auch Pilze einschließen [48, 49].

Der Grad der Ausprägung der silikotischen Veränderungen
wird pathologisch-anatomisch meist in 3 [10] oder 4 verschie-
dene Schweregrade eingeteilt [26]. Hierzu wird das expandier-
te formalinfixierte Lungengewebe in max. 10mm dicke Schei-
ben transversal lamelliert, palpatorisch die Anzahl von Silikose
(-verdächtigen) Knötchen ermittelt und anhand von mindes-
tens 6 Paraffineinbettungen (Paraffinblöcken) histopatho-
logisch untersucht [26, 50]. Dieses Vorgehen empfiehlt sich
auch zur Silikosegraduierung von Lungenresektaten. Im Falle
einer Explantation oder Obduktion sollten pro Lungenlappen
mindestens 2 Probenentnahmen erfolgen. Bei darstellbaren
Herdbefunden sollten weitere zielgerichtete Proben untersucht
werden. Die darstellbaren Schwielen können zentral durch
ischämische Nekrosen erweichen [10]. Gegenüber der „reinen“
Silikose bei sehr hohem Quarzanteil der alveolargängigen
Stäube, z. B. bei Sandstrahlern, werden die Veränderungen des
Lungenparenchyms bei Mischstaub-Pneumokoniosen wesent-
lich durch die Begleitstäube mitgeprägt. Bei den weitaus meis-
ten der in Zentraleuropa beobachteten „Silikosen“ handelt es
sich tatsächlich um Mischstaub-Pneumokoniosen, d. h. dass der
inhalierte Staub neben kristallinen Quarzpartikeln in qualitativ
und quantitativ unterschiedlichem Ausmaß auch mineralogisch
weitere Bestandteile enthält.

Die unterschiedlichen Staubzusammensetzungen finden
ihren Niederschlag in der pathologischen Anatomie dergestalt,
dass sich in der Begutachtung auch ohne Kenntnisse der arbeits-
technischen Daten oftmals allein aufgrund der Morphologie der
pneumokoniotischen Herde bereits Rückschlüsse auf die zu-
grunde liegende(n) Noxe(n) ableiten lassen und pathologisch-
anatomisch oftmals tätigkeitsspezifische Befunde aufgezeigt
werden können [51]. So zeigen z. B. die Granulome der Erzberg-
bauarbeiter aufgrund des Anteils an Eisenoxid eine braunrote
Farbe. Erwähnt sei ferner die sog. Ockerstaublunge, deren
makroskopisch gelbliche Färbung vom Anteil inhalierten Eisen-
oxidhydrats herrührt.

Derartige tätigkeitsbezogene Besonderheiten zeigen sich
auch bei der sog. „coal worker’s pneumoconiosis“, der eigentli-
chen Mischstaubpneumokoniose der Bergleute im Steinkohlen-
bergbau unter Tage. Stellen sich bei nahezu reiner oder überwie-
gender Quarzstaubbelastung die Herde typischerweise silbrig
bis schieferfarben dar, so entwickeln sich i. d. R. bei Tätigkeiten
in Bereichen mit abnehmendem Quarz- und zunehmendem

Kohlenstaubanteil zunehmend matt- bis tiefschwarze Knötchen
oder Granulome, wie dies bei den Bergleuten im Ruhrkohlen-
bergbau unter Tage in klassischer Weise der Fall ist.

Funktionelle Auswirkungen der Silikose beruhen v. a. auf
sekundären Prozessen wie bspw. unterschiedlichen Formen des
Emphysems [10, 52, 53]. Klassisches Beispiel ist das perinodu-
läre Traktions- oder fokale Narbenemphysem, dessen morpho-
logisches Korrelat ein zentrales Granulommit zentripetal darauf
zulaufenden Resten alveolären Parenchyms ist, was zu dem
makroskopisch-pathologischen Bild einer „Spinne im Netz“
führt. Typische weitere Veränderungen sind der obliterative
Umbau der Atemwege oder die Ausbildung von Bronchiektasen.

Gelegentlich lassen sich im Rahmen der Begutachtung nur
pathologisch-anatomisch diagnostizierbare Silikose-/Misch-
staubpneumokoniose-induzierte pulmonale Läsionen beobach-
ten. Ein Beispiel hierfür ist die sog. „Schwarze Löcherlunge“,
deren morphologisches Korrelat ein massives Staubemphysem
mit z. T. diffuser kleinknotiger Anthrakose und Anthrakofibrose
in Kombination mit einer zumeist disseminierten Ablagerung
anthrakotischen Pigmentes im alveolären Interstitium darstellt.
Bei diesem Krankheitsbild handelt es sich um eine Besonderheit
nach Inhalation von stark kohlenhaltigen Stäuben mit nur gerin-
gem Quarzanteil, was die weitgehend fehlende Granulom-
bildung erklärt.

Eine weitere z. T. nur mikroskopisch zu klärende Sonderform
stellt die interstitielle disseminierte feinherdige Silikose („pin-
head“/Körnertyp) dar, welche klinisch zumeist als unspezifische
interstitielle Lungenfibrose imponiert. Feingeweblich lassen
sich jedoch im Bereich der fibrotisch verbreiterten Septen in
wechselndemAusmaß, teils frei im Interstitium, teils in Alveolar-
makrophagen gebunden, Staubablagerungen belegen, wobei
die Beurteilung im polarisierten Licht zumindest eine semiquan-
titative Bewertung der inkorporierten polarisationsoptisch dop-
pelbrechenden Quarzkristalle erlaubt.

4.3.2 Lymphknotenbeteiligung bei Silikose

Wie in der Lunge selbst kann als Reaktion auf zugeführte Stäube
in (thorakalen) Lymphknoten eine gleichsinnige granulomatöse
Entzündung auftreten, welche in fortgeschrittenen Stadien
häufig ebenso von einer begleitenden Fibrose charakterisiert ist
und sich zu größeren Konglomeraten verbindet.

Wenn schalenförmige Verkalkungen von Lymphknoten auf-
treten und/oder infolge des lymphogenen Transports hiläre und
mediastinale Lymphknoten verkalken, kann von einer „Eierscha-
lensilikose“ gesprochen werden [19].

Der Nachweis quarzstaubbeladener Makrophagen allein
reicht für eine Verdachtsdiagnose silikotisch bedingter Lymph-
knotenveränderungen nicht aus. Der bloße Nachweis isolierter
Silikosegranulome – z. B. in den mediastinalen Lymphknoten
allein (Transbronchiale Nadelaspiration oder Mediastinoskopie)
– kann in Zusammenschaumit den klinischen Befunden den Ver-
dacht auf das Vorliegen einer Silikose bzw. Anthrakosilikose der
Lunge begründen, ist aber für die Diagnose einer Silikose quali-
tativ und quantitativ nicht ausreichend. Für die Diagnose einer
Silikose ist entweder zumindest eine minimale Parenchymbetei-
ligung vonnöten, oder es müssen eine Wechselwirkung siliko-
tisch transformierter Lymphknoten mit der Lunge/dem Bron-

Preisser Alexandra M, Eisenhawer Christian et al. S2k-Leitlinie: Diagnostik und… Pneumologie 2025; 79: 866–897 | © 2025. Thieme. All rights reserved. 875

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.



chialsystem (Lymphknoteneinbruch in Bronchus-/Gefäßwand,
die sog. „Transportanthrakose“) oder eine Konglomeratbildung
nachweisbar sein.

4.4 Studienlage zu Lungenfunktions-
einschränkungen

In der 2016 publizierten Version dieser Leitlinie [11] wurden in
Betrachtung der Studienergebnisse zur Lungenfunktion in Zu-
sammenfassung folgende Einschränkungen bei Silikose darge-
stellt:
▪ Obstruktion,
▪ Restriktion,
▪ Überblähung,
▪ Gasaustauschstörung.

Im aktuellen Leitlinienupdate wurde die Literatur mit den Such-
begriffen „silicosis“, „pneumoconiosis“, „coal“ oder „foundry“,
in Kombination mit „lung function“, welche identisch zu den
Suchbegriffen der vorherigen Leitlinienversion sind, nach neue-
rer Literatur seit 2012 durchsucht. Die Ergebnisse dieser Recher-
che sind Anhang 1 zu entnehmen.

4.4.1 Lungenfunktionseinschränkungen bei Vorliegen
einer Silikose

Zu den Lungenfunktionseinschränkungen bei Silikose oder
Mischstaubpneumokoniose gibt es seit der Version 2016 der
Leitlinie keine wesentlichen neuen medizinisch-wissenschaftli-
chen Erkenntnisse. Es werden sowohl restriktive als auch ob-
struktive Ventilationsstörungen, Einschränkungen der Diffu-
sionskapazität und Kombinationen dieser Lungenfunktions-
störungen in der Literatur beschrieben, wobei diese nicht immer
einem definierten Schweregrad der quarzstaubbedingten Be-
funde in der Bildgebung zugeordnet werden können.

Neu im Vergleich zur früheren Datenlage sind die Studien aus
der sog. Kunststeinindustrie (s. auch Kap. 3.2). Die Silikose
infolge der Herstellung und Bearbeitung von Kunststeinproduk-
ten verläuft häufig rasch progredient bis hin zur progressiven
massiven Fibrose (PMF) auch nach Expositionsende, verbunden
mit einer überproportionalen Verschlechterung der spirometri-
schen Parameter und DLCO [54–56]. Eine zum Zeitpunkt der
Diagnosestellung niedrige FVC war ein wesentlicher Prädiktor
für die Entwicklung einer progressiven massiven Fibrose. Jedes
Expositionsjahr war mit einer 9%igen Risikozunahme einer PMF
assoziiert [55].

Confounder
Das Rauchen stellt einen Confounder in Lungenfunktionsstörun-
gen dar. Es ist zu beachten, dass auch bei Nichtrauchern mit
Silikose o. g. Lungenfunktionseinschränkungen vorliegen kön-
nen.

4.4.2 Zusammenhang von Lungenfunktionsein-
schränkungen und kumulativer Belastung gegenüber
silikogenen Stäuben ohne Vorliegen einer Silikose

Das Krankheitsbild der chronischen obstruktiven Bronchitis ein-
schließlich des Emphysems (COPD) durch berufliche Quarz-
staubexposition entsteht durch alveolengängige Staubpartikel,

die Quarz, Cristobalit oder Tridymit enthalten. Eine quantitative
Abschätzung der Zusammenhänge zwischen der Exposition und
der Lungenfunktion ohne konventionell radiologisch vorlie-
gende Silikose kann aus den Studien von Hertzberg et al. (2002,
Gießereiarbeiter), Möhner et al. (2013, Wismut-Arbeiter) und
Ulvestad et al. (2001, Tunnelarbeiter) erfolgen [57–59]. Der Ver-
ordnungsgeber hat im August 2022 auf dieser Studienlage eine
wissenschaftliche Begründung für eine neue Berufskrankheit
publiziert [60]. Die Definition der BK Nr. 4117 lautet „Chronische
obstruktive Bronchitis einschließlich Emphysem durch Quarz-
staubexposition bei Nachweis der Einwirkung einer kumulativen
Dosis am Arbeitsplatz von mindestens 2 Quarzfeinstaubjahren
[(mg/m3) × Jahre] oberhalb der Konzentration von 0,1mg/m3“.

4.5 Silikotuberkulose (BK Nr. 4102)

Unter Silikotuberkulose im Sinne der BK Nr. 4102wird das gleich-
zeitige Vorhandensein einer Silikose im Sinne einer BK Nr. 4101
und einer aktiven Lungentuberkulose verstanden. Die Siliko-
tuberkulose wurde, ebenso wie die BK Nr. 4101, bereits 1929 in
die Liste der Berufskrankheiten aufgenommen [61].

Da neben exogenen Infektionsquellen auch eine endogene
Reaktivierung der Tuberkulose als Ursache der Erkrankungmög-
lich ist [62], kommt dem Nachweis einer exogenen Infektions-
quelle keine Bedeutung in der Begutachtung zu [63].

4.5.1 Epidemiologie

Die Assoziation zwischen der Exposition gegenüber kristallinem
SiO2 (Quarz), Silikose und Lungentuberkulose ist gesichert [64,
65] und seit Langem bekannt [66]. Beim Vorliegen einer Silikose
besteht ein signifikant erhöhtes relatives Risiko (4,01; 95%-KI
2,88–5,88) an einer Lungentuberkulose zu erkranken [67]. Da-
rüber hinaus ist das Risiko erhöht bei hoher SiO2-Exposition [68],
akuter und rasch progredienter Silikose [69] sowie bei älteren
Personen [70]. Bei etwa 7% der über 300 Obduktionen zwischen
1977 und 1988 von Silikosepatienten in Bochum lag eine aktive
Lungentuberkulose vor [71]. Für Tuberkulose unter Silizium-
dioxid-Exponierten ermöglicht eine Metanalyse [72] die Schät-
zung einer berufsbedingten Krankheitslast; die Analyse identifi-
zierte 3 U.S.-Studien und 6 südafrikanische Studien und legte
diese den Berechnungen zugrunde [65, 73–78]. In den US-Stu-
dien zeigte sich eine geschätzte Belastung von 3,2–4,9%. Für
die südafrikanischen Studien mit Goldgräberkohorten wurde
die berufliche Belastung geschätzt durch die Ableitung einer
IRR (incidence rate ratio) für Bergleute im Verhältnis zu nationa-
len Krankheitsraten; der Median der siliziumdioxidassoziierten
Belastung betrug hier 2,3% (Range 0,8–7,9%) [72].

4.5.2 Pathophysiologie

Quarz vermindert die Immunabwehr gegen Mykobakterien
[79]. So steigt die Anfälligkeit für Infektionen mit diesen Erre-
gern, insbesondere Mycobacterium tuberculosis [80]. Quarz-
partikel begünstigen die Replikation der Mykobakterien und die
Freisetzung aus den Makrophagen, in denen sie sich vermehrt
haben [81]. Die gekapselten Mykobakterien können u. a. in sili-
kotischen Knötchen persistieren und ausgehend von diesen
kann eine Reaktivierung einer Tuberkulose eintreten. Die patho-
physiologischen Mechanismen hierzu sind noch nicht vollstän-
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dig geklärt [82]. Die durch Quarz induzierte TH1-Immunant-
wort, mit TNF-α- und IFN-γ-Produktion, sollte zur Elimination
von Mycobacterium tuberculosis dienen. Eine Prädominanz der
TH2-Immunantwort scheint die Verbreitung der Mykobakterien
zu begünstigen [83].

4.5.3 Diagnose

Die mikrobiologische Untersuchung von Sputum oder Bronchi-
alsekret (evtl. bronchoalveolärer Lavage2) mit Kultur ist zur
Diagnosesicherung einer aktiven Tuberkulose erforderlich. Die
direkte mikrobiologische Untersuchung des Sputums ist häufig
negativ auf Mykobakterien und der Erreger wird erst in der posi-
tiven Kultur nachgewiesen [84]. Eine Tuberkulose kann neben
der Silikosemit einer zusätzlichen Beeinträchtigung der Lungen-
funktion einhergehen.

Der radiologische Befund einer aktiven Lungentuberkulose
wird im Kap. 4.2.2 beschrieben.

4.5.4 Tuberkulosetherapie bei Silikotuberkulose

Gemäß der Leitlinie zur Tuberkulose im Erwachsenenalter aus
dem Jahr 2022 erfolgt beim Vorliegen einer Silikose als Grund-
erkrankung die Initialtherapie in üblicher Weise über 2 Monate.
Allerdings ist die Therapiedauer in der folgenden Kontinuitäts-
phase auf 6–10 Monate zu verlängern (Gesamtbehandlungs-
dauer 8–12 Monate). Begründet wird dies mit einer erschwer-
ten Penetration der Medikamente in die fibrotisch veränderten
Lungenareale sowie einer eingeschränkten Funktion von Alveo-
larmakrophagen [85].

4.6 Quarzstaublungenerkrankung und
Lungenkrebs (BK Nr. 4112)

Die Quarzstaublungenerkrankung geht mit einem erhöhten
Lungenkrebsrisiko einher (s. hierzu Wissenschaftliche Begrün-
dung für die Berufskrankheit Nr. 4112 [BMA 2001: BArbBl. 9/
2001, S. 37–59]). Im Falle einer früheren SiO2-Exposition und
dem Nachweis eines Lungenkarzinoms ist das Vorliegen einer
Silikose als Anerkennungsvoraussetzung der BK Nr. 4112 zu
prüfen. Wenn bei einer versicherten Person mit einer Silikose
im Sinne der BK Nr. 4101 ein Lungenkarzinom auftritt, ist ein be-
gründeter Verdacht auf eine BK Nr. 4112 – Lungenkrebs durch die
Einwirkung von kristallinem Siliziumdioxid (SiO2) bei nachgewiese-
ner Quarzstaublungenerkrankung (Silikose oder Silikotuberkulose)
– zu äußern und eine Berufskrankheiten-Verdachtsanzeige zu
stellen [86]. Liegen die versicherungsrechtlichen Voraussetzun-
gen der BK Nr. 4101 vor, ist die Erkrankung als (weitere) Berufs-
krankheit 4112 anzuerkennen. Dies gilt seit dem Jahr 2015 auch
für Steinkohlenbergleute mit bestehender Bergarbeiter-Pneu-
mokoniose [87].

Für die Entwicklung eines primären Lungenkarzinoms aus
einer quarzbedingten hyalinen Narbe oder einer Mischstaub-
schwiele, einem sog. silikotischen Narbenkarzinom, gibt es
keine Belege. Eine Korrelation zwischen Differenzierung von
Lungenkarzinomen und zugrunde liegenden Fibrosemustern
oder -lokalisation ist nicht zu belegen.

SiO2-Exposition und Lungenkrebs
Im Jahr 1997 wurde inhaliertes kristallines SiO2 von der Interna-
tional Agency for Research on Cancer (IARC) als Humankarzino-
gen der Kategorie 1 eingestuft [88]. Nach einer Metaanalyse aus
dem Jahr 2016 zeigte sich eine positive Assoziation zwischen
Quarzstaubexposition (mit Abhängigkeit von der kumulativen
Exposition) und Lungenkrebs bei einem hohen Grad an Hetero-
genität in den eingeschlossenen Studien. Das Risiko bei Perso-
nen mit Silikose war höher als für Personen ohne Silikose (unab-
hängig vom „Raucherstatus“ oder von beruflichen Confoun-
dern). Die Autoren sehen eine positive Korrelation zwischen der
kumulativen SiO2-Exposition und dem Risiko für Lungenkrebs.
Sie kommen jedoch zu dem Schluss, dass weitere Forschung er-
forderlich ist zur Frage des Lungenkrebsrisikos durch Quarz-
staubexposition bei „Nichtsilikotikern“ und hinsichtlich mögli-
cher individueller prädisponierender Faktoren bzw. Mechanis-
men der Kanzerogenität [89].

In einer weiteren gepoolten Analyse verfügbarer Fall-Kon-
troll-Studien von Ge et al. 2020 wurde ein erhöhtes Lungen-
krebsrisiko für Quarzstaubexponierte im Vergleich zu nicht-
exponierten Probanden beobachtet: „Jemals Exposition (OR
1,30 [95%-KI 1,23–1,38]), längere Expositionsdauer (OR 1,48
[95%-KI 1,34–1,63]), und höhere kumulative Exposition (höchs-
te Kategorie: 2,4mg/m3 – Jahre; OR 1,45 [95%-KI 1,31–1,60])“
(Ge et al. 2020). Es wurde eine positive Assoziationmit der Expo-
sitionsdauer, Interimszeit und der kumulativen Exposition gese-
hen, unabhängig vom „Raucherstatus“ [90]. Die Studienautoren
sehen eine positive direkte Assoziation der Quarzstaubexposi-
tion und der untersuchten Lungenkrebsentitäten (besonders
Plattenepithelkarzinome und kleinzellige Lungenkarzinome),
unabhängig von Raucher- und Silikosestatus.

4.7 Quarzstaublungenerkrankung, Quarzstaub-
exposition (ohne Quarzstaublungenerkrankung)
und (auto-)immunbedingte bzw. entzündlich-
rheumatische Erkrankungen

Die Quarzstaublungenerkrankung kann mit (auto-)immun-
bedingten Erkrankungen wie z. B. Sarkoidose und entzündlich-
rheumatischen Erkrankungen vergesellschaftet sein (u. a. Rheu-
matoide Arthritis [RA], Kollagenosen, z. B. systemische Sklerose
[Sklerodermie, SSc]).

Die Assoziation zwischen RA und Exposition gegenüber kris-
tallines SiO2-enthaltenden Stäuben wurde erstmals im Jahr 1953
von Anthony Caplan [91] beschrieben, später als Caplan-Syn-
drom benannt. Bei Beschäftigten im untertägigen Bergbau mit
oder ohne Silikose traten neben einer Rheumatoiden Arthritis
auch rundliche Verschattungen in der Lunge (sog. Rheumakno-
ten) auf [92]. Histopathologisch sind diese durch den Nachweis
von Staubpartikeln und die Rheumaknoten durch fibrinoide Ver-
quellungen und zentrale Nekrosen des Bindegewebes gekenn-
zeichnet, welche von palisadenartig angeordneten epitheloid-
zelligen mononukleären Zellen umgeben sind [93]. Weiterhin
können auch Beteiligungen der Atemwege (Bronchiektasen),
der Pleura (Pleuritis, Rheumaknoten) und des Lungenkreislaufs
(pulmonalarterielle Hypertonie [PAH]) auftreten [93].

Die Entwicklung einer systemischen Sklerose im Zusammen-
hang mit einer Quarzstaubexposition wurde erstmals im Jahr2 nicht mitwirkungspflichtig nach §65 Abs. 2 SGB I
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1914 von Bramwell [94] beschrieben und ist seit 1957 als
Erasmus-Syndrom [95] bekannt. Bei der systemischen Sklerose
treten ebenfalls gehäuft pulmonale Manifestationen auf, die
das Lungenparenchym (Fibrosen vom NSIP-, seltener UIP- oder
wahrscheinliches UIP-Muster), die Lungenstrombahn (PAH) und
die Pleura (Pleuritis, Pleuraverdickungen) sowie die intrapulmo-
nalen Lymphknoten betreffen können [93].

Bei Personen mit Silikose zeigen mehrere neuere Studien,
u. a. eine prospektive Kohortenstudie aus Spanien, eine multi-
nationale Querschnittsstudie aus 2022 und eine retrospektive
US-Kohortenstudie aus 2011, eine erhöhte Prävalenz auto-
immunbedingter rheumatischer Erkrankungen gegenüber der
Normalbevölkerung [96–98]. Untersuchungen an Vergleichs-
kohorten Gesunder oder Exponierter ohne Silikose fehlen jedoch
in diesen, im Studiendesign heterogenen, Studien.

Für Personen mit Quarzstaubexposition, mit und ohne Sili-
kose, verglichen mit der Normalbevölkerung, wurde in einer
retrospektiven Kohortenstudie aus Brasilien eine erhöhte Präva-
lenz für Rheumatoide Arthritis und systemische Sklerose gefun-
den, wobei sich keine statistisch signifikanten Unterschiede zwi-
schen Quarzstaubexponierten ohne Silikose gegenüber denen
mit Silikose zeigten [99]. Die erhöhten Prävalenzen legen grund-
sätzlich eine Assoziation nahe, eine Differenzierung zwischen
Silikose und Quarzstaubexposition (ohne Silikose) erfolgte je-
doch nicht [100].

Aus dieser undweiterer Literatursichtung (s.Anhang 2) erge-
ben sich deutliche Hinweise auf eine Assoziation einer früheren
Quarzstaubexposition mit (auto-)immunbedingten bzw. ent-
zündlich-rheumatischen Erkrankungen. Das Vorhandensein
einer Quarzstaublungenerkrankung scheint auf der Basis der
aktuellen medizinisch-wissenschaftlichen Erkenntnislage nicht
zu einer zusätzlichen Risikoerhöhung im Vergleich zu Quarz-
staubexposition ohne Silikose im Hinblick auf die untersuchten
Autoimmunerkrankungen zu führen. Eine Sichtung und Bewer-
tung des wissenschaftlichen Erkenntnisstands durch den Ärztli-
chen Sachverständigenbeirat Berufskrankheiten wird deshalb
angeregt.

Ob und wie die Anerkennung einer (auto-)immunbedingten
und entzündlich-rheumatischen Erkrankung als neue BK oder
über eine Quarzstaublungenerkrankung (BK Nr. 4101) nach
Bewertung der medizinisch-wissenschaftlichen Erkenntnisse
durch den Ärztlichen Sachverständigenbeirat in Betracht
kommt, ist abzuwarten. Bei einer versicherten Person mit
Quarzstaubexposition oder bei einer versicherten Person mit
einer bereits bestehenden Quarzstaublungenerkrankung sollte
im Falle des Auftretens einer (auto-)immunbedingten, entzünd-
lich-rheumatischen Erkrankung eine formlose Meldung an den
Unfallversicherungsträger erfolgen, um ggf. eine spätere
Prüfung auf das Vorliegen einer Wie-BK (§ 9 Abs. 2 BKV) zu er-
möglichen.

Mögliche Pathomechanismen
In der Literatur finden sich Hinweise auf zugrunde liegende
Pathomechanismen [101–107]. Diskutiert werden u. a. eine
Interaktion zwischen Makrophagen und Quarz mit resultieren-
der Produktion reaktiver Sauerstoffspezies, die Freisetzung pro-
inflammatorischer Zytokine, T-Zellstimulation bzw. Verminde-

rung regulatorischer T-Zellen, Anomalien von CD95/Fas-Ligand
und verwandter Moleküle sowie eine proapoptotische Wirkung.
Serologisch konnten bei Personen mit Silikose erhöhte Titer ver-
schiedener Autoantikörper nachgewiesen werden.

4.8 Akute Silikoproteinose

Die akute Silikose, auch bekannt als akute Silikoproteinose, und
die beschleunigte Silikose werden durch hohe Siliziumdioxid-
staubbelastung über kürzere Zeiträume (mehrere Monate oder
Jahre) im Vergleich mit der nach langjähriger Latenzzeit auftre-
tenden Silikose verursacht, im internationalen Sprachgebrauch
auch als chronic silicosis benannt.

Die Silikoproteinose ist ein seit vielen Jahren bekanntes
Krankheitsbild [108]. In einzelnen Fallbeispielen oder kleineren
Übersichtsarbeiten wurde das Krankheitsbild wiederholt be-
schrieben [109, 110]. In einer Metaanalyse von 29 relevanten
Publikationen über die pulmonale alveoläre Proteinose (pAP)
lag die gepoolte Prävalenz der durch berufliche Inhalation von
Stäuben, Rauch, Gasen oder Dämpfen bedingten pAP bei 29%.
In 19 der Publikationen, in denen u. a. auch die Quarzstaubexpo-
sition genannt wird, lag die gepoolte Prävalenz der pAP bei 5%
[72].

Bei einer pulmonalen alveolären Proteinose (pAP) kommt es
zu einer pathologischen Akkumulation von Surfactant-Bestand-
teilen wie Phospholipiden und Lipoproteinen in den Alveolen.
Die Pathophysiologie der pAP ist somit eine Störung der Sur-
factant-Homöostase. Die Ätiologie dieser Störung kann multi-
faktoriell sein. Bei ca. 90% aller Fälle finden sich Antikörper im
Blut gegen das Glykoprotein GM-CSF (granulocyte-macrophage
colony-stimulating factor). Diese häufigste Form wird als pri-
märe autoimmune pAP bezeichnet. GM-CSF ist für die Reifung
und verschiedene immunologische Funktionen der Alveolar-
makrophagen wichtig und spielt eine wesentliche Rolle im Sur-
factant-Metabolismus [111]. Neutralisierende GM-CSF-Antikör-
per führen dazu, dass die Alveolarmakrophagen nicht mehr in
der Lage sind, das Surfactant abzubauen. Eine klare Unterschei-
dung zwischen primären und sekundären Formen der pAP auf
der Grundlage des Antikörpernachweises ist jedoch nicht mög-
lich, da eine relevante inhalative Exposition auch bei etwa 50%
der autoimmunen Form beschrieben wurde. Xiao et al. (2015)
haben festgestellt, dass Patienten mit berufsbedingter inhala-
tiver pAP, ohne nachweisbare GM-CSF-Antikörper im Serum,
wahrscheinlicher eine Silikoproteinosis haben und ein sehr nied-
riges Überleben zeigen [112]. Inhaliertes Siliziumdioxid führt zu
einer Apoptose der Siliziumdioxidpartikel phagozytierenden
Alveolarmakrophagen, wodurch die aufgenommenen Partikel
wieder frei werden und von neuen Makrophagen aufgenommen
werden können [5, 113–115]. Dadurchwird die Inflammation im
Lungengewebe aufrechterhalten, und Surfactant-Bestandteile
akkumulieren in den Alveolen. Die beeinträchtigte Funktion der
Makrophagen führt auch zu defizitärer Phagozytose anderer
Strukturen und dadurch zu erhöhter Suszeptibilität für opportu-
nistische Mikroorganismen und höherer Inzidenz ungewöhnli-
cher Infektionen u. a. durch Nokardia, Mykobakterien, Cytome-
galievirus, Aspergillus, Cryptococcus oder Pneumocystis jirove-
cii [116]. Letztgenannte Infektion stellt zudem – ebenso wie ein
proteinreiches Lungenödem – eine der wichtigsten histopatho-
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logischen Differenzialdiagnosen zur pAP dar: Bei der pAP finden
sich proteinreiche, feingranuläre und PAS-positive Proteinakku-
mulate, welche die Alveolen homogen ausfüllen und makrosko-
pisch als gelb-weiße Verfärbung des Lungenparenchyms impo-
nieren. Spezifische Erregerfärbungen helfen bei der Differenzie-
rung der pAP von einer Pneumozystisinfektion und spezifische
immunhistochemische Färbungen (z. B. gegen Surfactant-Pro-
teine) dienen der Differenzierung einer pAP von einem (unspezi-
fischen) Lungenödem.

Wie der histopathologische Befund, so ist auch der Befund in
der bronchoalveolären Lavage (BAL)3 pathognomonisch und die
BAL-Methode der Wahl zur Diagnosestellung in der akuten
Erkrankungsphase etabliert. Makroskopisch zeigt sich eine
milchig-trübe BAL-Flüssigkeit. In der Mikroskopie werden Zell-
detritus, PAS-positive und Sudan-positive Strukturen, sowohl
extrazellulär als homogene bis klumpige Strukturen als auch
intrazellulär in den Makrophagen mit homogenen Einschlüssen
und/oder vakuolisiertem Zytoplasma identifiziert. Darüber
hinaus kann die Zahl der Lymphozyten und/oder Granulozyten
erhöht sein. Häufig werden Plasmazellen identifiziert, und die
Alveolarzellen sind stark reaktiv verändert. Die Lymphozyten
exprimieren Aktivierungsmarker und der CD4/CD8-Quotient ist
leicht erhöht [117, 118].

Die Symptome der Silikoproteinose können über Husten und
(Belastungs-)Dyspnoe, erhöhte Körpertemperatur, Abgeschla-
genheit und Gewichtsabnahme, bis hin zu diffusen thorakalen
Schmerzen variieren. Bei Fortschreiten der Erkrankung können
eine Zyanose und ein Cor pulmonale auftreten [119]. Das alveo-
lare Füllungssyndrom führt zu einer Gasaustauschstörung und
einer restriktiven Lungenfunktion ohne Obstruktion. Der radio-
logische Befund wird im Kap. 4.2 beschrieben.

Die BAL dient nicht nur der Diagnose einer akuten Silikopro-
teinose, sondern ist die Therapie der Wahl als sog. Ganzlungen-
lavage. Die Lungenwerdenmit bis zu 30 Litern Kochsalzlösung in
mehreren Sitzungen unter Vollnarkose über einen endotrachea-
len/-bronchialen Doppellumentubus gespült. Medikamentöse
Therapien (wie Rituximab) oder Plasmapherese wurden be-
schrieben, sollen aber für die refraktären Fälle vorbehalten wer-
den [120].

Die Arbeitsanamnese der akuten Quarzstaub-Exposition ist
ausschlaggebend in der Unterscheidung der Silikoproteinose
von der pulmonalen alveolären Proteinose einer anderen Ätiolo-
gie. Außerdem können in der Bildgebung zentrilobulär auftre-
tende Knötchen mit punktuellen Verkalkungen die Diagnose
der Silikoproteinose erhärten [121]; auch können bereits er-
kennbare silikotische Knoten und interstitielle Fibrose hin-
weisend sein (s. Kap. 4.2). Im klinischen Kontext kann auch eine
mikroskopische Partikelanalyse des in der bronchoalveolären
Lavage (BAL)4 gewonnenen Materials hilfreich sein. So können
Silizium und Quarzpartikel in der BAL-Flüssigkeit nachgewiesen
werden, jedoch gegebenenfalls auch andere, eine pAP auslö-
sende Arbeitsstoffe wie Aluminium- und andere Metallstäube
[5, 114, 115, 122].

Differenzialdiagnostisch kommen eine akute Pneumonie,
akute kardiale Dekompensation, ein akutes respiratorisches
Distress-Syndrom (ARDS), alveoläre Hämorrhagie, eine eosino-
phile Pneumonie oder eine Alveolarproteinose anderer Genese
in Betracht.

Die in der Literatur beschriebenen Fälle der akuten Silikopro-
teinose weisen eine kürzere und höhere Exposition (Wochen bis
wenige Jahre), ein rasches Fortschreiten und eine ungünstigere
Prognose auf als die chronische Silikose [123]. In diesen Fällen
sind geeignete individualpräventive Maßnahmen zur Vermei-
dung zukünftiger inhalativer Expositionen zu prüfen.

Insgesamt ist das Überleben von Patientinnen und Patienten
mit pulmonaler Alveolarproteinose gut. Die 5-Jahres-Über-
lebensrate liegt bei 94%. Eine Spontanremission tritt in 5–10%
der Fälle ein; unabhängig von der Ätiologie kann sich jedoch
eine Lungenfibrose entwickeln [117, 123]. In sehr fortgeschrit-
tenen, lebensbedrohenden Stadien kommt auch eine Lungen-
transplantation in Betracht.

4.9 Beschleunigte Silikose

Die beschleunigte Silikose kann nach intensiven, hohen inhala-
tiven Belastungen über mehrere Monate auftreten und wird
bereits etwa 2–10 Jahre nach der Exposition, also nach einer
kürzeren Latenzzeit als die chronische Silikose, manifest [103,
124, 125]. Hinsichtlich klinischer Manifestation sowie radiologi-
schem und histopathologischem Befund besteht kein Unter-
schied zur chronischen Silikose.

5 Grundlagen der Begutachtung
5.1 Vorermittlungen

Die Begutachtung von Berufskrankheiten erfordert:
▪ eine spezifische Anamnese, insbesondere Arbeitsanamnese,
▪ eine geeignete Diagnostik sowie die erforderlichen diagnos-

tischen Maßnahmen zur Abgrenzung von Differenzial-
diagnosen und

▪ eine differenzierte Beurteilung der Frage der Krankheits-
verursachung durch arbeitsbedingte Einwirkungen
(Zusammenhangsbeurteilung).

Im Einzelfall können die zu beurteilenden Befunde auf vielfältige
Einwirkungen zurückzuführen sein, sowohl aus dem unver-
sicherten/privaten als auch aus dem versicherten Bereich. Auch
bereits Jahre oder Jahrzehnte zurückliegende Einwirkungen sind
zu berücksichtigen.

Die Gutachterinnen und Gutachter unterstützen den Unfall-
versicherungsträger im Feststellungsverfahren als unabhängige
Sachverständige bei der Klärung des medizinischen Sachver-
halts.

Sie prüfen, ob die medizinischen Voraussetzungen der BK Nr.
4101 vorliegen und unterbreiten dem UV-Träger einen Entschei-
dungsvorschlag.

Aufgabe der medizinischen Begutachtung ist es dabei insbe-
sondere, die Krankheit zu diagnostizieren, die von der Erkran-
kung hervorgerufenen Funktionseinschränkungen zu ermitteln
und Vorschläge zur Heilbehandlung sowie zur Festlegung der
Minderung der Erwerbsfähigkeit (MdE) zu unterbreiten.

3 nicht mitwirkungspflichtig

4 nicht mitwirkungspflichtig
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5.2 Diagnosesicherung

5.2.1 Radiologie

Anzeige- und Begutachtungskriterien
Thoraxaufnahme pa Strahlengang
Bei anamnestisch angegebener Quarzstaubexposition am
Arbeitsplatz ist das Anzeigekriterium für eine BK Nr. 4101 in der
Thoraxaufnahme pa erfüllt, wenn kleine rundliche Schatten vom
Typ p, q oder r mit einem Streuungsgrad nach ILO 2022 von 1/1
oder höher mit einem apikobasalen Gradienten nachweisbar
sind. Aufgrund der Limitationen der Thoraxaufnahme (s. Kap.
4.2) gilt für diese im Gegensatz zur Computertomografie auch
der alleinige Nachweis eierschalenartig oder grobschollig ver-
kalkter Lymphknoten als Anzeigekriterium.

Computertomografie
Das Anzeigekriterium für eine BK Nr. 4101 in der Computerto-
mografie ist erfüllt, wenn bei anamnestisch angegebener Quarz-
staubexposition am Arbeitsplatz im Oberfeld rechts und links
(überwiegend dorsal der Trachealebene) kleine scharf beran-
dete rundliche Schatten vom Typ P, Q oder R in zentrilobulärer
und perilymphatischer Verteilung (meist entlang der Pleura
visceralis) nachweisbar sind. Im Vergleich mit den CT-Referenz-
filmen wird bei ausschließlichen Parenchymbefunden für das
Vorliegen einer Silikose mindestens die Streuungskategorie 1
im rechten wie im linken Lungenoberfeld vorausgesetzt (Ge-
samtstreuung mind. 2) (s. ▶Tab. 1). Nach der „Bochumer Emp-
fehlung“ kann aber auch bei bildmorphologisch eindeutiger Sili-
kose und Streuungsgrad <2 nach ICOERD eine Silikose angezeigt
werden, wenn gleichzeitig Lymphknoten nachweisbar sind, die
nach Ausschluss aller anderen Ursachen einer Silikose zugeord-
net werden können.

Besteht bei anamnestisch angegebener Quarzstaubexposi-
tion am Arbeitsplatz bildmorphologisch der Verdacht auf das
Vorliegen eines malignen Lungentumors, ist das Anzeigekrite-
rium für eine BK Nr. 4112 auch dann gegeben, wenn sich in der
Computertomografie rundliche Verdichtungen in charakteristi-
scher Lokalisation finden, bei denen die Gesamtstreuung von ≥2
nach ICOERD noch nicht erreicht wird, aber Lymphknotenverän-
derungen nachweisbar sind, die bildmorphologisch mit über-
wiegenderWahrscheinlichkeit einer Silikose zugeordnet werden
können (s. Kap. 4.2.2).

Die pa-Thoraxaufnahme weist für die Diagnose der Silikose
wesentliche Limitationen auf (s. Kap. 4.2). Zur Sicherung der
Diagnose bei der Erstbegutachtung wird daher ein qualifizier-
tes Low-Dose-HRCT empfohlen (s. Kap. 4.2), das im Vergleich
mit CT-Referenzfilmen standardisiert nach der internationalen
CT-Klassifikation ICOERD (https://www.ag-draue.drg.de/de-
DE/1240/formulare/) befundet wird. Liegen histopathologische
Befunde vor, die eine Silikose bestätigen, kann zur Reduktion
der individuellen Strahlendosis auf die Anfertigung einer Com-
putertomografie verzichtet werden.

In der Nachbegutachtung ist eine erneute Bildgebung dann
erforderlich, wenn medizinische Aspekte dies rechtfertigen.

Unter dem Gesichtspunkt der rechtfertigenden Indikation ist
zu beachten, dass alle existierenden CT-Untersuchungen der
Lunge, die aus anderer Ursache angefertigt wurden, vor der Indi-

kationsstellung zu einer erneuten CT-Untersuchung heran-
gezogen werden.

Differenzialdiagnostische Erwägungen zum Bildmuster
einer Silikose
Zeigt sich in einer radiologischen Untersuchung eine multino-
duläre Erkrankung mit und auch ohne hiläre/mediastinale Lym-
phadenopathie, sind aus radiologischer Sicht auch bei gegebe-
ner beruflicher Quarzstaubexposition differenzialdiagnostische
Erwägungen erforderlich. Multiple Noduli können bei einer
Vielzahl von Erkrankungen auftreten (s. ▶Tab. 2).

Die Bildmuster dieser Erkrankungen können sich auch in der
HRCT-Untersuchung überschneiden. Zur differenzialdiagnosti-
schen Einordnung ist neben der genauen Analyse der Lokalisa-
tion der Befunde zum Lobulus [127, 128] auch die Analyse der
Lokalisation der Befunde zum Lungenfeld essenziell.

Anamnese inklusive Arbeitsanamnese, klinische Befunde
(z. B. Erythema nodosum, Lupus pernio, extrathorakale Lymph-
knotenvergrößerungen etc.) und die Ergebnisse von broncho-
alveolärer Lavage (BAL) und/oder Gewebebiopsien sowie auch
radiologische Verlaufskontrollen können ebenfalls richtungs-
weisend sein und sind deshalb auch in der radiologischen Diffe-
renzialdiagnostik heranzuziehen.

In manchen Fällen sind Sarkoidose und Silikose bildmorpho-
logisch nicht sicher voneinander zu unterscheiden, da es sich
bei beiden Erkrankungen um multinoduläre Befundmuster in
perilymphatischer Verteilung mit oder ohne Lymphadenopathie
handelt. Lymphknotenverkalkungen können einschließlich der
sog. Eierschalenform bei Silikose und Sarkoidose identisch sein
[129]. Auch bei einer Tuberkulose sind vergleichbare Lymph-
knotenverkalkungen zu finden, die aber meist radiologisch
durch typische postspezifische Befundkonstellationen (z. B. ver-
kalkter Primärkomplex, Parenchymnarben, Pleuritis calcarea)
einzuordnen sind (▶Tab. 3).

Insbesondere bei den Mischstaubpneumokoniosen aus dem
Kohlebergbau werden bei langen Expositionszeiten auch diffuse
interstitielle fibrosierende Veränderungen unabhängig von
einem koinzidenten Tabakrauchabusus beschrieben [130, 131].
Differenzialdiagnostisch kommen radiologisch eine Vielzahl
anderer fibrosierender Erkrankungen in Betracht, z. B. eine
Lungenbeteiligung bei Bindegewebserkrankungen, die auch im
Zusammenhang mit einer Quarzstaubexposition auftreten kön-
nen.

Werden aufgrund der radiologischen Befunde andere pulmo-
nale Erkrankungen differenzialdiagnostisch in Erwägung gezo-
gen, ist ihre weitere Abklärung bis zur Bestätigung bzw. bis zum
Ausschluss einer BK Nr. 4101 Bestandteil der gutachterlichen
Untersuchung5.

Radiologische Differenzialdiagnosen zur Silikose
Silikotuberkulose (s. auch Kap. 4.5)
Tuberkulose und andere mykobakterielle Infektionen können
bei allen Formen der Silikose als Komplikation auftreten [132].
Tritt bei bekannter Silikose eine Verschlechterung des Allge-

5 BAL, Gewebebiopsien und andere invasive Untersuchungen sind nicht mit-
wirkungspflichtig (§ 65 Abs. 2 SGB I)
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meinzustands und/oder der Lungenfunktion auf, ist eine erneu-
te Bildgebung erforderlich. Der Vergleich mit Voraufnahmen ist
in dieser Situation für die Einordnung der Befunde sehr hilf-
reich.

Hinweise auf eine Tuberkulose sind neu aufgetretene Konso-
lidierungen, auch mit Kavitationen, asymmetrische kleine Her-
de, zentrilobuläre Noduli mit Tree-in-Bud-Muster [36, 133, 134]
sowie ein rasches Fortschreiten der Veränderungen. Eine Kavi-
tation ist dabei der stärkste Indikator für eine Silikotuberkulose
[135]. Die Diagnose einer sich überlagernden Tuberkulose kann
im frühen Stadium der Infektion schwierig sein, da das radiolo-
gische Muster der Silikose sehr ähnlich ist [136].

Lungenkarzinom (s. auch Kap. 4.6)
Ein frühes Lungenkarzinom kann unter Annahme einer progres-
siven Silikose in radiologischen Untersuchungen mit progre-
dienten parenchymalen Veränderungen der Silikose verwech-
selt werden. Die PET-CT kann in der Differenzierung von Lun-
genkarzinomen von silikotischen Konglomeraten hilfreich sein,
da der SUVmax6 von Lungenkarzinomen in PET-CT-Untersu-
chungen i. d. R. deutlich höher liegt als in silikotischen Konglo-
meraten [137]. Bei Verdacht auf ein Lungenkarzinom in der Bild-
gebung ist die Diagnose häufig nur durch definitive pathologi-
sche Klärung zu stellen [138, 139]. Selten treten einschmelzen-
de Schwielen auf, die von einschmelzenden Karzinomen schwer
zu differenzieren sind.

6 maximale Intensität der Aufnahme

▶ Tab. 1 Anzeigekriterien nach Maßgabe der Zweitbeurteiler# der DGUV.

Anzeigekriterien BK Nr. 4101

Thoraxaufnahme pa Zusatzinformationen

Lungenparenchym

Gesamtstreuung
nach ILO 2022 [21]

Muster Lokalisation

≥1/1 kleine rundliche
Schatten p, q, r

im Oberfeld betont
meist apikobasaler Gradient

oft rechtsbetont Auskultation
Lungenfunktion
für Anzeige unerheblich

große Schatten
(Schwielen)

A, B, C sowohl perihilär als auch
peripher
auch einseitig
oft rechtsbetont

noduläres Verschattungsmus-
ter kann bei größeren Schwie-
len nur noch eingeschränkt
oder nicht mehr nachweisbar
sein

Lymphknoten

Verkalkungen
eierschalenartig (es)/
grobschollig

LK-Verkalkungen in der Thoraxaufnahme häufig nicht zu
beurteilen

Computertomografie Zusatzinformationen

Lungenparenchym

Gesamtstreuung
nach ICOERD

Muster Lokalisation

≥1
im Oberfeld re. und li.
(entspricht Gesamt-
streuung ≥2)

kleine rundliche
Verdichtungen
P, Q, R (scharf begrenzt)

Ober- und Mittelfeld betont
Segmente 1, 2 und 6 bevor-
zugt beteiligt

je nach Quarzgehalt des
inhalierten Staubes: nicht –
teilweise oder komplett
verkalkt

Auskultation
Lungenfunktion
für Anzeige unerheblich

große Schatten
(Schwielen bzw.
Konsolidierungen)

A, B, C Ober- und/oder Mittelfeld
meist beidseits

oft mit Hilusdistorsion
in der koronalen Rekonstruk-
tion häufig parallel zur Thorax-
wand angeordnet

Lymphknoten

Verkalkungen
eierschalenartig (es)/
grobschollig

nur in Verbindung mit scharf
begrenzten rundlichen Ver-
dichtungen

Streuungsgrad <2 nach ICOERD und LK-Verkalkungen, alle
anderen Ursachen müssen aber ausgeschlossen sein*

# von der GVS – Gesundheitsvorsorge (https://gvs.bgetem.de) bestellte ärztliche Experten mit mehrjähriger Erfahrung im Bereich der arbeitsmedizinischen Vorsor-
geanlässe Asbest und silikogener Staub sowie der Thoraxradiologie mit besonderen Kenntnissen in Bildgebung und Befundung von Berufskrankheiten der Lunge

* s. „Bochumer Empfehlung“ Update 2019, veröffentlicht 02.2020
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▶ Tab. 2 Differenzialdiagnose granulomatöser Lungenerkrankungen [126].

Infektionskrankheiten

Mykobakterien Tuberkulose und nicht tuberkulöse Mykobakteriose (NTM)

Pilze Histoplasmose, Blastomykose, Aspergillose, Kryptokokkose, Coccidiomykose

Viren Masern, Varizellen

andere Brucellose, Syphilis, Lepra, Tularämie, Katzenkratzkrankheit (Bartonella henselae), parasitäre Infektionen, Morbus
Whipple, Aspirationspneumonie

nicht-infektiöse Lungenerkrankungen

entzündlich Sarkoidose, nekrotisierende sarkoide Granulomatose, bronchozentrische Granulomatose

chronisch-entzündliche Darmerkrankung

Exposition/Toxine exogen allergische Alveolitis

Medikamente (Methotrexat, Interferon, BCG, Infliximab, Etanercept, Leflunomid, Mesalazin, Sirolimus und andere,
Genaueres s. www.pneumotox.com)

Talkum

Metalle (Aluminium, Beryllium, Titanium, Zirkonium)

Fremdkörperreaktion

Vaskulitis Granulomatose mit Polyangiitis (GPA), eosinophile Granulomatose mit Polyangiitis (eGPA)

Autoimmunerkrankung Rheumaknoten

maligne Erkrankung Metastasen, Sarcoid-like lesions, Lymphangiosis carcinomatosa

andere pulmonale Langerhans-Zell-Histiozytose

▶ Tab. 3 Kriterien zur Differenzierung Silikose – Sarkoidose im HRCT.

Silikose Sarkoidose

Lymphknoten

Lokalisation hilär und mediastinal
beidseitig – rechtsbetont
selten extrapulmonal (abdominell)

hilär und mediastinal
auch im unteren Mediastinum,
symmetrisch
auch extrapulmonal

Verkalkungen ca. 50% inhomogen oder grobschollig,
auch „eierschalenartig“

charakteristisch, alle Verkalkungsarten sind möglich

Noduli

Lokalisation Oberfeld/Mittelfeld Mittelfeld/Oberfeld

perilymphatisch und zentrilobulär perilymphatisch

Begrenzung scharf und unscharf – unscharfe Herde bevorzugt
bei Mischstaubpneumokoniose

scharf und unscharf

Verlauf stabil/progredienter Verlauf möglich häufig regredient/wechselnder Verlauf möglich

Besonderheiten im Niveau der Pleura viszeralis/subpleural entlang
der Thoraxwand

wenig subpleural

Konglomerate/Schwielen Milchglas, Galaxy-Sign, Konglomerate möglich

Komplikationen

Emphysem
Kaverne (DD: Schwielen-Nekrose, TBC, einschmelzendes
Karzinom)

Fibrose
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Eine frühzeitige Detektion von Lungenkrebs bei vorhandener
Silikose mittels LD-HRCT ist aufgrund der Vielzahl der nodulä-
ren Strukturen bei dieser Erkrankung erschwert.

5.2.2 Pathologie

Eine Gewebeentnahme ohne klinische Indikation allein zur Be-
wertung, ob eine BK Nr. 4101 vorliegt, ist unzulässig und
nicht mitwirkungspflichtig. Liegt im Einzelfall Lungengewebe
vor (z. B. nach einem operativen Eingriff oder nach einer Obduk-
tion), kann dieses histopathologisch untersucht und der resul-
tierende Befund berücksichtigt werden. Der pathologischen
Diagnosestellung kommt bei Vorliegen geeigneter Gewebepro-
ben eine höhere Sensitivität und Spezifität zu als der radiologi-
schen Diagnostik. Zu den pathologischen Aspekten wird auf
Kap. 4.3 verwiesen.

Als nicht ausreichend für die alleinige pathologische Siche-
rung der BK Nr. 4101 sind Befunde anzusehen, bei denen weni-
ger als 5 Silikoseknötchen pro Lungenflügel palpatorisch erfasst
und histologisch bestätigt werden. Allerdings ist für eine Unter-
suchung nicht zwingend ein vollständiger Lungenlappen erfor-
derlich. Auch die Untersuchung kleinerer Proben kann helfen,
um Sonderfälle einer mikronodulären oder interstitiellen Sili-
kose oder eines schweren Staubemphysems (bei relativ hohem
Kohlenstaub- und geringem Quarzanteil) zu diagnostizieren.

Die Schwarze Löcherlunge ist keine radiologische Diagnose,
sondern ausschließlich pathologisch-anatomisch festzustellen
[140]. Zitat Müller K.-M., Persönliche Mitteilung 02/2018: „Die
Schwarze Löcherlunge ist ein gleichmäßig entwickeltes, disse-
miniertes, kleinblasiges Emphysem, das durch nahezu gleichför-
mig mit Kohlenstaub beladene schwarze Wandungen der bron-
chioloalveolären Bereiche charakterisiert ist. Ein perinoduläres
Emphysem um voll entwickelte hyaline Granulome gehört
grundsätzlich nicht dazu. Da aber nicht selten diese Basisverän-
derung als Folge der beruflichen Mischstaubbelastung auch mit
einer chronischen Bronchitis einhergeht, kann es auch obstruk-
tive, blasige ,Überformungen‘ der Bilder geben.“ Ist eine
Schwarze Löcherlunge diagnostisch gesichert, liegt eine BK Nr.
4101 vor. Charakteristisch ist eine schwere Gasaustauschstö-
rung. Gegebenenfalls kann auch eine BK Nr. 4111 zu prüfen sein.

Differenzialdiagnostik
Die (histo-)pathologischen Veränderungen einer pulmonalen
Silikose bzw. Quarzstaublungenerkrankung sind zwar nicht
spezifisch, im Rahmen einer anamnestisch/radiologischen typi-
schen Präsentation allerdings charakteristisch; der histologi-
sche Nachweis kristalliner Quarzpartikel in den umgebauten
Lungenarealen ist aus pathologischer Sicht hierbei entschei-
dend.

Dabei ist anzuraten, dem bloßen Nachweis doppelbrechen-
der Kristalle, insbesondere in räumlich begrenzten Lungen-
oder Lymphknotenbiopsaten, keine überbordende Bedeutung
zuzumessen. Doppelbrechende Kristalle sind auch bei einer
nicht erkrankungsrelevanten Exposition gegenüber Stäuben in
pulmonalen bzw. lymphonodalen Kompartimenten nachzuwei-
sen. Eine Interpretation sollte hier stets im Spiegel der interdis-
ziplinären Diskussion erfolgen.

Pathologisch herausfordernd ist die Interpretation einer Sili-
kose (Quarzstaublungenerkrankung) im Zusammentreffen mit
einer anderweitigen, insbesondere fibrosierenden Lungen-
erkrankung. Genannt seien hier eine idiopathische Lungen-
fibrose (IPF) oder eine Rheumatoide Arthritis mit Lungenbeteili-
gung. Hier hat die pathologische Beurteilung die verschiedenen
Schädigungsmuster kompartimentenspezifisch unter Berück-
sichtigung der radiologischen Befunde und der interdisziplinä-
ren Diskussion zu erfassen und zu werten.

5.3 Feststellung der Funktionseinschränkungen

Die Erfassung und Quantifizierung von Funktionseinschränkun-
gen erfordert eine qualitätsgesicherte Lungenfunktionsprüfung
auf Basis der Empfehlungen der medizinisch-wissenschaftlichen
Fachgesellschaften [141]. Dazu gehören:
▪ Spirometrie mit Fluss-Volumen-Kurve,
▪ Ganzkörperplethysmografie (bei Obstruktion und/oder

Lungenüberblähung mit Bronchodilatator- bzw. Rever-
sibilitätstest),

▪ Bestimmung der CO-Diffusionskapazität (CO-Transfer-
faktor),

▪ kapilläre (arterielle) Blutgasanalyse in Ruhe und unter
Belastung,

▪ wenn möglich, eine Spiroergometrie,
ferner
▪ Ruhe-EKG (12 Ableitungen),
▪ Echokardiografie.

Mit der Echokardiografie einschl. Dopplerechokardiografie kön-
nen Differenzialdiagnosen wie Linksherzerkrankung, Klappen-
vitien oder ein Perikarderguss, zudem eine Rechtsherzbelastung
als Folge einer Lungenerkrankung, nachgewiesen und quantifi-
ziert werden. Die Indikation ist bei Atemwegserkrankungen mit
mittel- und schwergradigen obstruktiven Ventilationsstörun-
gen großzügig zu stellen, da sich häufig Komorbiditäten finden
und die Frage einer Rechtsherzbelastung MdE-relevant ist. In
Einzelfällen kann eine Rechtsherzkatheteruntersuchung zur Ab-
klärung einer pulmonalen Hypertonie indiziert sein, die aller-
dings nicht mitwirkungspflichtig ist.

5.3.1 Spirometrie

Die Spirometrie gehört zu den Basisuntersuchungen. Sie ist
leicht durchführbar. Mit ihr können Normalbefunde und ob-
struktive Ventilationsstörungen gut erfasst werden. Sie ermög-
licht außerdem Hinweise auf eine restriktive Ventilationsstö-
rung.

Nachteilig ist die Abhängigkeit der Ergebnisse von der Quali-
tät der Untersuchung mit untersucherbedingten (Erfahrung,
Instruktion, Kommunikation) und versichertenbedingten (Moti-
vation, Kooperation, Kommunikation) Einflüssen. Daher sind die
die Qualitätskriterien der aktuellen Spirometrieempfehlungen
[141] zu beachten und möglichst zu erfüllen.

5.3.1.1 Messwerte
Wichtigste Messwerte sind die Vitalkapazität (VC) und die Ein-
sekundenkapazität (FEV1) sowie der zur Diagnosestellung einer
bronchialen Obstruktion wichtige Tiffeneau-Index (FEV1/FVC).
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Da sich die GLI-Sollwerte [142, 143] auf forcierte Ausatem-
manöver beziehen, soll auch die VC bei forciertem Atemmanö-
ver gemessen (FVC) und hieraus FEV1/FVC bestimmt werden,
dessen Verminderung die Atemwegsobstruktion anzeigt [141].

Sowohl für die Sollwerte von FEV1 und FVC als auch für FEV1/
FVC findet sich eine Altersabhängigkeit, sodass die starre Orien-
tierung an einem Sollwert von 0,7 (70%) zu einer Überschätzung
des Vorliegens einer Obstruktion bei Versicherten im höheren
Lebensalter führt und daher nicht ratsam ist.

Ferner sind die Namensänderungen der forcierten Flussraten
zu beachten: FEF25 entspricht der früheren MEF75, FEF50 der frü-
heren MEF50, FEF75 der früheren MEF25. Die mittlere maximale
exspiratorische Atemstromstärke zwischen 25 und 75% der FVC
(FEF25–75) gilt als sensible Kenngröße zur Erkennung einer be-
ginnenden Obstruktion, ein Vorteil gegenüber der Bestimmung
von FEF25 und FEF75 ist allerdings nicht belegt.

Von hohem Stellenwert sind Verlaufsuntersuchungen, die
eine über die normale altersbedingte Abnahme hinausgehende
Abnahme der Lungenfunktionswerte erkennen lassen, selbst
dann, wenn die aktuellen Lungenfunktionswerte noch im Norm-
bereich liegen [144].

5.3.1.2 Qualitätskriterien
Wegen der starken Abhängigkeit der spirometrischen Mess-
werte von untersucher- und patientenbedingten Einflüssen
sind für die medizinische Begutachtung folgende Bedingungen
zu erfüllen:
▪ Durchführung der Untersuchung im Sitzen unter Verwen-

dung einer Nasenklemme.
▪ Nachweis der Reproduzierbarkeit der Flussvolumenkurve,

von FEV1 und FVC, dargestellt aus mindestens 3 separaten
Atemmanövern. Die Reproduzierbarkeit gilt als erfüllt,
wenn in den beiden besten von mindestens 3 Spirometrie-
manövern FEV1 und FVC um nicht mehr als maximal 150ml
oder 5% differieren [141].

▪ Artefaktfreie, akzeptable Formanalyse der Flussvolumen-
kurve: geschlossene Fluss-Volumen-Kurven, maximale
Inspiration, maximale forcierte Exspiration mit sichtbarem
Peak, ausreichend lange Exspiration.

▪ Angabe folgender Messwerte: FVC, FEV1, FEV1/FVC (%), PEF,
FEF50 oder FEF25–75, FEF25, IVC.

Dokumentation von Mitarbeit sowie möglicher Beeinträchti-
gungen in Kategorien wie „gut –mittelmäßig – schlecht“, ferner
Dokumentation der aktuellen Medikation am Untersuchungs-
tag.

5.3.1.3 Referenzwerte
Als Referenzwerte sollen die von der Global Lung Initiative (GLI)
veröffentlichten Sollwerte herangezogen werden, die im Ge-
gensatz zu den zuvor verwendeten EGKS-Sollwerten auch Refe-
renzmesswerte für Altersklassen ab dem 70. Lebensjahr umfas-
sen. In den neu auf den Markt kommenden Spirometriegeräten
sind diese Referenzwerte verfügbar. Außerdemwerden Updates
für bereits eingesetzte Geräte von den Herstellern angeboten.

Die medizinische Bewertung der Messwerte geht nicht von
den aus den Sollwertformeln errechneten Mittelwerten aus,

sondern von dem jeweiligen unteren Sollgrenzwert (Sollunter-
grenze= Lower Limit of Normal, LLN). Dieser LLN-Wert ergibt
sich aus der Standardabweichung, wird aber im Gegensatz zu
den EGKS-Sollwerten für jedes Alter eigenständig berechnet.
Daher kann die Streubreite bzw. der Abstand von Sollmittel-
wert und LLN je nach Alter deutlich variieren. Bei älteren
Personen (> 70 Jahre) sind die Mittelwerte der Kenngrößen der
Lungenfunktion zwar ähnlich den EGKS-Werten, jedoch ist die
Streuung größer, d. h. der LLN liegt bei einem geringeren Wert
als der untere Sollgrenzwert nach EGKS [141].

Zu weiteren Details wird auf die Empfehlungen zur Spirome-
trie der Deutschen Atemwegsliga und der Deutschen Gesell-
schaft für Pneumologie und Beatmungsmedizin verwiesen
[141].

5.3.1.4 Ermittlung und Graduierung der obstruktiven
Ventilationsstörung
Die Diagnose einer Atemwegsobstruktion erfolgt anhand der
Verminderung der FEV1/FVC, die aus 3 akzeptablen Messungen
festgestellt wird [141].

Die Bewertung der Schwere der Obstruktion wird nach dem
Ausmaß der Einschränkung der FEV1 festgelegt (s. ▶Tab. 4).

Diese Graduierung (% LLN) unterscheidet sich bezüglich der
Berechnung von den Schweregradeinteilungen nach% mittlerer
Sollwert und Z-Score, zu Einzelheiten s. Criée et al., 2024 [141].

5.3.1.5 Reversibilitätstest
Wird eine obstruktive Ventilationsstörung festgestellt, sollte ein
Bronchodilatator- oder Reversibilitätstest durchgeführt wer-
den. International üblich sind dabei die Messungen der FEV1

und häufig auch der FVC, die vor und 15Minuten nach Inhalation
eines kurzwirksamen Beta-2-Sympathikomimetikums (z. B. bis
zu 400µg Salbutamol in 4 separaten Dosen) bzw. vor und frühes-
tens 30 Minuten nach Inhalation eines schnell wirksamen Anti-
cholinergikums (z. B. 160µg Ipratropiumbromid, entspricht 8
Hüben Atrovent) oder mit beiden nacheinander durchgeführt
werden. Vor der Messung sollten inhalative Bronchodilatatoren
nach Möglichkeit entsprechend ihrer Wirkdauer (6 Stunden für
kurz wirksame Beta-2-Sympathomimetika [SABA, z. B. Salbuta-
mol] und kurz wirksame Anticholinergika [SAMA, z. B. Atrovent],
12 Stunden für langwirksame LABA [z. B. Formoterol, Salmete-
rol] und LAMA [z. B. Aclidinium], 24 Stunden für sehr langwirksa-
me Bronchodilatatoren [z. B. Indacaterol, Tiotropiumbromid])
pausiert werden.

▶ Tab. 4 Schweregradeinteilung der Obstruktiven Ventilationsstörung
(Definition: FEV1/FVC < LLN), nach [141].

Schweregrad der FEV1-Einschränkung in

der arbeitsmedizinischen Begutachtung

FEV1

leicht FEV1≥85% LLN

mittel FEV1≥55 bis < 85% LLN

schwer FEV1 < 55% LLN
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Ein Reversibilitätstest gilt als positiv, wenn es zu einem FEV1-
Anstieg >10% des Sollwerts kommt. Auch eine Reduktion der
spezifischen Resistance (sRt) > 50% kann herangezogen werden.
Zu Einzelheiten des Tests wird auf die Empfehlung zur Lungen-
funktion verwiesen [141, 145].

5.3.1.6 Restriktive Ventilationsstörung
Eine restriktive Ventilationsstörung ist durch eine Behinderung
der normalen Lungenausdehnung oder fehlendes Lungenpa-
renchym charakterisiert. Sie ist durch eine Verminderung der
Totalkapazität (TLC) definiert, die allerdings spirometrisch nicht
gemessen werden kann.

Der spirometrische Schweregrad der restriktiven Ventila-
tionsstörung ergibt sich aus der Einschränkung der FVC, ausge-
drückt in % des Sollwerts (S) bzw. der GLI-Referenzwerte [141,
142]. Für die Beurteilung in der arbeitsmedizinischen Begutach-
tung wird der LLN als Bezugsgröße herangezogen (s.▶Tab. 5).

Auch diese Graduierung (% LLN) unterscheidet sich bezüg-
lich der Berechnung von den Schweregradeinteilungen nach %
mittlerer Sollwert und Z-Score, zu Einzelheiten s. [141].

5.3.2 Bodyplethysmografie

5.3.2.1 Grundlagen
Die Bodyplethysmografie wird bei Ruheatmung durchgeführt.
Sie ergänzt die Spirometrie durch Bestimmung der wichtigen
Kenngrößen spezifische Resistance (sRt) und funktionelle Resi-
dualkapazität (FRC), aus der in Verbindung mit der spirome-
trisch gemessenen Vitalkapazität (VC) und dem exspiratori-
schen Reservevolumen (ERV) die Totalkapazität der Lunge (TLC)
bestimmt werden kann [146].

Spezifischer Atemwegswiderstand (sRt)
Die Messung des sRt erfolgt unter Ruheatmung bei geschlosse-
ner Kabinentür. Sie erfordert eine nur geringe Kooperation der
zu untersuchenden Person. Durch In- und Exspiration unter
Ruhebedingungen entsteht bei Messung der Atemströmung
am Mundstück und Registrierung des Verschiebevolumens die
charakteristische Atemschleife, deren Formanalyse Aussagen
zum Vorliegen obstruktiver Ventilationsstörungen und eines
Lungenemphysems erlaubt.

Aus den Messwerten von sRt und FRC kann der Atemwegs-
widerstand Rt errechnet werden. Da hier 2 Messverfahren kom-
biniert werden, ist der sRt bei der Bewertung einer etwaigen
Atemwegswiderstandserhöhung zu bevorzugen.

Alternativ können statt sRt und Rt der effektive spezifische
Atemwegswiderstand (sReff) und der effektive Atemwegs-
widerstand (Reff) angegeben werden, die gegenüber sRt bzw.
Rt weniger sensitiv, aber robuster sind [147].

Funktionelle Residualkapazität (FRC)
Die funktionelle Residualkapazität (FRC, früher intrathorakales
Gasvolumen ITGV) wird in Ruheatmung bei geschlossener Kabi-
nentür durch Verschluss des Mundstücks am Ende einer norma-
len Ausatmung gemessen. Durch die Unterbrechung der Strö-
mung kann der Alveolardruck gemessen werden und zur Ände-
rung des Verschiebevolumens in Beziehung gesetzt werden,
wodurch das Druck-Volumen-Verhältnis am Ende einer norma-
len Ausatmung abgebildet werden kann.

Die Höhe der FRC erlaubt Aussagen zum Blähungszustand
der Lunge und zur Atemmittellage.

Das Residualvolumen (RV) lässt sich durch Subtraktion des
exspiratorischen Reservevolumens (ERV) von der FRC errech-
nen, die Totalkapazität (TLC) aus der Summe von VC und RV be-
stimmen.

5.3.2.2 Schweregradeinteilungen
Für die bodyplethysmografisch bestimmte sReff und die daraus
errechnete Reff wird folgende Schweregradeinteilung empfoh-
len [141] (s. ▶Tab. 6).

Für die Diagnose einer Lungenüberblähung sind das Residual-
volumen RV und das Residualvolumen im Verhältnis zur totalen
Lungenkapazität (RV/TLC) zu berücksichtigen (s. ▶Tab. 7).

▶ Tab. 6 Schweregradeinteilung der Erhöhung des Atemwegswider-
stands.

Schweregrad der Erhöhung

des Atemwegswiderstands

sReff [kPa × s] Reff [kPa/l/s]

normal ≤1,2 ≤0,3

leicht > 1,2–2,0 > 0,3–0,5

mittel > 2,0–4,0 > 0,5–1,0

schwer > 4,0 > 1,0

▶ Tab. 5 Schweregradeinteilung der restriktiven Ventilationsstörung
(Definition: TLC < LLN), nach [141].

Schweregrad der FVC-Einschränkung in

der arbeitsmedizinischen Begutachtung

FVC

leicht FVC ≥85% LLN

mittel FVC ≥55 bis < 85% LLN

schwer FVC <55% LLN

▶ Tab. 7 Schweregradeinteilung der Lungenüberblähung.

Schweregrad der Lungen-

überblähung

RV [%Soll] RV/TLC [%Soll]

normal RV≤ULN RV/TLC≤ULN

leicht ≤140% ≤40%

mittel > 140–170% 40–60%

schwer > 170% >60%

(ULN=upper limit of normal, oberer Grenzwert)
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5.3.3 CO-Diffusionskapazität

5.3.3.1 Grundlagen
Mit der CO-Diffusionskapazität (DLCO oder CO-Transferfaktor,
TLCO) wird die gesamte Aufnahmekapazität der Lunge für CO
bestimmt, die Messwerte ergeben wichtige Hinweise auf die
Gasaustauschfunktion der Lunge. CO weist ähnliche Diffusions-
eigenschaften auf wie Sauerstoff, sodass mit der Bestimmung
der DLCO auf die Sauerstoffaufnahmefähigkeit der Lunge ge-
schlossen werden kann. Auch die Bestimmung der DLCO gehört
zur Basisdiagnostik im Rahmen der medizinischen Begutach-
tung.

Die DLCO ist definiert als die Menge Kohlenmonoxid, die
innerhalb einer bestimmten Zeiteinheit aus dem Alveolarraum
durch die alveolokapilläre Membran in das Kapillarblut diffun-
diert und sich dort an das Hämoglobin anlagert. Mit der meist
verwandten Einatemzugmethode (single breath, SB) wird ein
CO-haltiges Atemgasgemisch tief eingeatmet, dann der Atem
über 8–10 s angehalten, anschließend wieder ausgeatmet, wo-
bei die Differenz zwischen eingeatmeter CO-Konzentration und
wieder exhalierter CO-Konzentration bestimmt wird.

Parallel wird mithilfe der Inertgas-Methode das Alveolarvolu-
men (VA) bestimmt, woraus weitere Volumina abgeleitet wer-
den können (RV, FRC, TLC).

Der CO-Transferkoeffizient (DLCO/VA oder TLCO/VA oder
KCO) gibt die CO-Aufnahme in mmol pro l Alveolarvolumen,
pro Zeiteinheit und Partialdruckdifferenz an.

Störungen der CO-Aufnahme durch Verminderung der Diffu-
sionsfläche (Resektion, Atelektase, Alveolenverlust) oder Ver-
dickung der Alveolarwandung (interstitielle Lungenerkrankun-
gen, pulmonale Stauung), Verlängerung der Diffusionsstrecke
(Emphysem), Perfusionsstörungen im Bereich der Lungenkapil-
laren (Lungenembolie, Vaskulitiden, pulmonalarterielle Hyper-
tonie, Herzinsuffizienz, Rechts-Links-Shunt, Anämie), Hypoven-
tilation (Ermüdung der Atempumpe, Störung des Atemzen-
trums, Einschränkung der Brustkorbbeweglichkeit) und/oder
Verteilungsstörungen (funktioneller Rechts-Links-Shunt durch
Adipositas, COPD) beeinflussen die Aufnahme von CO und ähn-
lich auch die von O2, sodass diese Erkrankungen und Funktions-
einschränkungen bei der Interpretation erniedrigter Werte zu
berücksichtigen sind [148, 149].

5.3.3.2 Qualitätskriterien
Die Messwerte DLCO und DLCO/VA sind mitarbeitsabhängig,
sodass die Qualitätskriterien besonders zu beachten sind.
Wesentliches Qualitätsmerkmal einer guten Messung ist die
Inspiration des CO-haltigen Gemisches von mindestens 85%
der Vitalkapazität der zu untersuchenden Person. Geringere
inspirierte Volumina resultieren in zu niedrig gemessenen Wer-
ten der DLCO und zu hohen Werten von DLCO/VA. Die DLCO-
Messwerte werden ferner beeinflusst durch die Atemanhaltezeit
(optimal 8–10 s), die ausreichend zügige und tiefe Inspiration
und die Geräteauswahl [149]. Auch die Ruheatmung vor dem
Atemmanöver und eine vollständige Ausatmung vor der nach-
folgenden raschen Inspiration des CO-haltigen Atemgasge-
misches beeinflussen die Messergebnisse.

Eine Anämie und der inhalative Tabakkonsum der untersuch-
ten Person können die Messergebnisse beeinflussen. Daher

sollte diese das Rauchen möglichst in den 6 Stunden vor Unter-
suchungsbeginn unterlassen. Die Rauchpause kann über die Be-
stimmung von HbCO oder das Rauchverhalten durch Messung
des Cotinins im Urin überprüft werden. Möglich ist auch dieMes-
sung der exspiratorischen CO-Konzentration [150].

Um die Reproduzierbarkeit der Messung beurteilen zu kön-
nen, sollten mindestens eine Wiederholungsmessung und ins-
gesamt maximal 3 Messungen erfolgen.

5.3.3.3 Referenzwerte und Schweregradeinteilung
Auch für die DLCO wurden die EGKS-Sollwerte durch die GLI-
Sollwerte [151] abgelöst.

Die empfohlene Schweregradeinteilung ist ▶Tab. 8 zu ent-
nehmen [141, 152] (s. ▶Tab. 8).

5.3.4 Blutgasanalyse

5.3.4.1 Grundlagen
Die Blutgasanalyse mit Messung des arteriellen Partialdrucks
von Sauerstoff (PaO2) und Kohlendioxid (PaCO2) sowie des
Säure-Basen-Haushalts in Ruhe und ggf. unter Belastung gehört
zur lungenfunktionsanalytischen Basisdiagnostik. Der PaO2

spiegelt hierbei den Grad der Oxygenierung des Blutes wider,
der PaCO2 verhält sich umgekehrt proportional zur alveolären
Ventilation und charakterisiert diese.

Hauptindikationen für die Bestimmung der Blutgase aus
diagnostischer Sicht sind die Abklärung von Art und Schwere
einer respiratorischen Insuffizienz. Die zusätzliche Messung der
Blutgase unter Belastung erlaubt die Abklärung der patho-
physiologischen Ursachen einer Ruhehypoxämie oder einer Be-
lastungsdyspnoe, insbesondere bei erkrankten Personen mit
obstruktiver Ventilationsstörung zur Differenzierung zwischen
einer progredienten Hypoxämie unter Belastung und der Nor-
malisierung des in Ruhe erniedrigten PaO2 bei Verteilungs-
störungen.

5.3.4.2 Durchführung der Messungen
Das Blut wird 10min nach Hyperämisierung aus dem Ohrläpp-
chen ohne Quetschung entnommen und unmittelbar danach
analysiert. Dies ist im Vergleich zur aufwendigeren arteriellen
Punktion klinisch hinreichend.

Für die Analyse des Gasaustausches unter Belastung sind Be-
lastungsstufen über jeweils 5–6min zu wählen, um einen steady
state der Gasaustauschparameter zu erreichen. Die Blutgase
sollten deshalb erst in der 5. Minute einer Belastungsstufe abge-
nommen und danach umgehend bestimmt werden [153]. In der
Rampenbelastung (wie bspw. in der Spiroergometrie verwen-

▶ Tab. 8 Schweregradeinteilung der DLCO.

Schweregrad der DLCO DLCO [%Soll]

normal ≥ LLN

leicht < LLN bis ≥60%

mittelschwer < 60% bis ≥40%

schwer < 40%
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det) sollte eine Blutgasanalyse zu Beginn der Belastung, im Ver-
lauf und am Ende bestimmt werden. Eine begleitende EKG-Kon-
trolle wird vor, während und nach der Belastung empfohlen.
Signifikant ist ein Abfall des PaO2 von ≥5mmHg und unter den
altersentsprechenden Sollgrenzwert. Die periphere Sauerstoff-
sättigung ist parallel abzuleiten.

Die tatsächlich erreichte Wattzahl, die Art der Belastungs-
steigerung, die Zahl der Belastungsstufen, die Dauer jeder Be-
lastungsstufe sowie die Gründe für den Abbruch der Belastung
sind zusammen mit den gemessenen PaO2- und PaCO2-Werten
anzugeben.

5.3.4.3 Sollwerte und Korrekturen
Die zu erreichende maximale Belastung lässt sich abschätzen
nach:
▪ Sollwatt Frauen: 2W/kg –10% pro Lebensdekade

(ab 30 Jahren, Alter auf volle Dekaden gerundet)
▪ Sollwatt Männer: 2,5W/kg –10% pro Lebensdekade

(ab 30 Jahren, Alter auf volle Dekaden gerundet) [154]
▪ Der Sollwert für den PaO2 ist altersabhängig und kann mit

der Murray-Formel [Meyer FJ et al. 2018]: Soll-PaO2 (mmHg)
=100,1– (0,323× Lebensalter [J]) errechnet werden. Dabei
ist auch die untere Sollgrenze zu berücksichtigen [153].

▪ Der Einfluss einer Hypokapnie, z. B. infolge Hyperventilation,
auf den PaO2 in Ruhe (mmHg) kann anhand folgender
Formel korrigiert werden [155]: PaO2 korrigiert = PaO2

gemessen –1,66× (40– PaCO2 gemessen).

Die Plausibilität der Befunde ist durch die ärztlichen Sachver-
ständigen zu überprüfen. Dies gilt insbesondere für das Verhal-
ten des PaO2 in Ruhe und unter Belastung im Vergleich zur DLCO.
Wegen der hohen Sensitivität der DLCO geht eine leichte Ein-
schränkung nicht immer mit einer Belastungshypoxämie einher,
insbesondere dann, wenn keine Maximalbelastung erreicht
wird.

5.3.5 Spiroergometrie

Die Spiroergometrie dient der Ermittlung der für die MdE-Ein-
schätzung wichtigen tatsächlichen Belastbarkeit der zu unter-
suchenden Person, der Differenzialdiagnose einer einge-
schränkten Belastbarkeit und damit auch pulmonaler Funktions-
einschränkungen unter Belastung. Sie erlaubt differenzierte und
objektivere Ergebnisse als die Ergometrie und sollte, falls verfüg-
bar, durchgeführt werden. Auch die während einer Spiroergo-
metrie vorhandene Option, eine Fluss-Volumen-Kurve zu regis-
trieren, kann sich bei der Beurteilung obstruktiver Atemwegs-
erkrankungen als wertvoll erweisen. Im Rahmen der Begutach-
tung soll die Spiroergometrie immer mit Blutgasanalysen zur
Ermittlung der alveolo-arteriellen Sauerstoffpartialdruckdiffe-
renz (AaDO2) kombiniert werden.

Zur Auswahl des Belastungsprotokolls, zu Abbruchkriterien
und Kontraindikationen, der Bewertung der gemessenen Kenn-
größen inklusive der 9-Felder-Grafik wird auf die aktuellen
Empfehlungen der Fachgesellschaft [153] verwiesen.

Zur Differenzialdiagnose einer Dyspnoe ist die Synopse der
Befunde aus Spirometrie, Spiroergometrie, Messung der CO-Dif-
fusion, Echokardiografie, Ruhe- und Belastungs-EKG geeignet.

5.3.6 6-Minuten-Gehtest

Falls weder eine Ergometrie mit Blutgasanalyse noch eine Spiro-
ergometrie aus Sicht der erkrankten Person oder der untersu-
chenden Person durchgeführt werden können, kann ein 6-Minu-
ten-Gehtest als Belastungstest nach den aktuellen Empfehlun-
gen eingesetzt werden [153]. Die valide Interpretation des Geh-
tests über 6 Minuten erfordert ein standardisiertes Unter-
suchungsprotokoll. Während des Tests werden mittels eines
mobilen Pulsoxymeters Herzfrequenz und O2-Sättigung regis-
triert. Nach Ablauf der 6 Minuten wird die zurückgelegte Weg-
strecke (in m) dokumentiert und das Ausmaß der Atemnot mit-
tels Borg-Skala erfragt [153]. Wegen des sigmoiden Verlaufs der
O2-Bindungskurve von Hämoglobin sollte die Messung der peri-
pheren O2-Sättigung nicht als alleinige Technik zur Analyse von
Gasaustauschstörungen eingesetzt werden.

Wird auf eine Belastungsuntersuchung verzichtet, so muss
dies von der sachverständigen Person entsprechend begründet
werden (z. B. schlechter Allgemeinzustand, Komorbiditäten).

5.3.7 Fakultative Messung der Atemmuskelfunktion

Die Messung der Atemmuskelfunktion (P0,1 und PImax) kann in
fortgeschrittenen Stadien, z. B. bei COPD, Hinweise auf eine
atemmuskuläre Einschränkung geben und auf eine erhöhte
Last der Atempumpe hinweisen [156]. Sie kommt nur im Einzel-
fall als fakultative Untersuchung in Betracht.

5.4 Zusammenhang zwischen Funktionsein-
schränkungen und Quarzstaublungenerkrankung

Die Funktionseinschränkungen bei Silikose sind nicht krank-
heitsspezifisch. Der Zusammenhang zwischen der Silikose und
den nachgewiesenen Beeinträchtigungen der pulmonalen und
ggf. auch der kardialen Funktion ist im Gutachten zu begründen.
Werden relevante Einschränkungen pulmokardialer Funktionen
nachgewiesen und sind diese mit Wahrscheinlichkeit auf die Sili-
kose zurückzuführen, handelt es sich um Folgen der BK, die der
Ermittlung der MdE zugrunde zu legen sind. Beschwerden und
Symptome, die nach den Befunden einer erweiterten Diagnostik
auf andersartigen Ursachen beruhen, kommen nicht als Folge
der BK in Betracht.

Vorbefunde sind möglichst vollständig einzuholen und in der
Zusammenhangsbeurteilung zu bewerten. Dies gilt auch für
Arztberichte und Untersuchungsbefunde mit Relevanz für die
gutachterliche Fragestellung. Ferner ist der Bericht des Präven-
tionsdienstes des UV-Trägers zur Exposition zu berücksichtigen.

Vor Zuordnung einer Funktionsstörung zu einer Silikose ist
die Qualität der Untersuchungsergebnisse sorgfältig zu prüfen.
Dazu gehören Angaben zur Medikation der untersuchten Person
vor der Untersuchung und insbesondere am Untersuchungstag
ebenso wie eine Dokumentation der Qualität der Untersuchung,
z. B. mittels Analyse von aufgezeichneten Mehrfachmessungen.
Bestehen Zweifel an der Qualität, sind Kontrolluntersuchungen
zu veranlassen.

Aufgabe der ärztlichen Sachverständigen ist es, BK Nr. 4101-
bedingte Krankheitssymptome und Funktionseinschränkungen
(Restriktion, Obstruktion, Gasaustauschstörung, Cor pulmo-
nale) zu objektivieren, zu quantifizieren und mit dem Beweis-
maß der Wahrscheinlichkeit als ursächlich zuzuordnen.
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Neben der Exposition, der Arbeitsanamnese, dem Krank-
heitsverlauf, den medizinischen Vorbefunden, der Bildgebung
(Röntgenaufnahme des Thoraxes und/oder HR-CT des Thorax
sowie Befundung) sowie ggf. weiterer Untersuchungsergeb-
nisse (z. B. Echokardiografie) sind Confounder wie Allergien der
Atemwege, Systemerkrankungen mit Lungenbeteiligung und
andere arbeits- wie nicht arbeitsbedingte Erkrankungen bzw.
Einwirkungen bezüglich ihrer funktionellen Auswirkungen abzu-
grenzen. Dazu gehören insbesondere auch die Adipositas und
das inhalative Zigarettenrauchen (Packyears) bei obstruktiven
und restriktiven Ventilationsstörungen; bei pathologischen Be-
funden von CO-Diffusionskapazität und Blutgasen außerdem
kardiovaskuläre Erkrankungen und schlafbezogene Atmungs-
störungen sowie die differenzialdiagnostische Bewertung einer
pulmonalen Hypertonie.

Es ist ferner zu prüfen, ob Funktionsstörungen durch von der
BK unabhängige Leiden hervorgerufen worden sind. Hierzu zäh-
len Funktionsstörungen, die vor dem erstmaligen Nachweis des
Versicherungsfalls einer BK Nr. 4101 (Vorschaden) nachweisbar
waren bzw. auf die Einwirkung konkurrierender Ursachen oder
auf erst nach Beendigung der gefährdenden Tätigkeit nachge-
wiesenen Ursachen (Nachschäden) zurückzuführen sind.

V. a. das Zeitintervall zwischen Beendigung der gefährden-
den Tätigkeit und Erstnachweis von Funktionsstörungen ist auf
konkurrierende Ursachen zu prüfen. Bei abgrenzbaren Vorschä-
den mit Funktionseinschränkungen ist der Anteil der durch die
Silikose bedingten Verschlimmerung der Funktionseinschrän-
kungen zu bestimmen.

Bei einer COPD, die nicht im Rahmen einer BK Nr. 4101 aner-
kannt ist, ist an das Vorliegen der BK Nr. 4117 „Chronische ob-
struktive Bronchitis einschließlich Emphysem durch Quarz-
staubexposition bei Nachweis der Einwirkung einer kumulativen
Dosis am Arbeitsplatz von mindestens 2 Quarzfeinstaubjahren
[(mg/m3) × Jahre] oberhalb der Konzentration von 0,1mg/m3“
zu denken und der Verdacht ggf. an den Unfallversicherungs-
träger zu melden.

5.4.1 Plausibilitätskriterien für die Einzelfallbegutachtung

In der Begutachtung sind folgende wesentliche Gesichtspunkte
zu berücksichtigen, entsprechend der „Bochumer Empfehlung“
[8]:
▪ Ist der Versicherungsfall durch den radiologischen und/oder

pathologischen Befund gesichert?
▪ Bestehen pulmokardiale Funktionseinschränkungen, sind

also die Voraussetzungen für den Leistungsfall gesichert?
▪ Bestehen konkurrierende Ursachen für die nachgewiesenen

Funktionseinschränkungen?
▪ Besteht dauerhaft völlige Erwerbsunfähigkeit im Sinne der

gesetzlichen Unfallversicherung durch von der Silikose
unabhängige Erkrankungen zum Zeitpunkt des Erstnach-
weises einer Silikose (=Versicherungsfall)?

▪ Liegen BK-unabhängige Vorerkrankungen vor, die die BK-
bedingten Funktionseinschränkungen negativ beeinflussen
können?

5.4.2 Ergänzende Bemerkungen zur Lymphknotensilikose

Der Versicherungsfall der BK Nr. 4101 ist gegeben, wenn Lymph-
knotenveränderungen und/oder beginnende Parenchymverän-
derungen radiomorphologisch oder pathologisch-anatomisch
als silikotisch bedingt festgestellt werden können, s. auch Kap.
4.2 und 4.3. Hierbei handelt es sich im Einzelnen um folgende
Konstellationen:
1. CT-morphologisch liegen vereinzelte parenchymale oder

pleuranahe Veränderungen im Sinne kleiner rundlicher Ver-
dichtungen vor, die silikosekonform sind, s. Kap. 4.2.2. Diese
erreichen jedoch die CT-Kriterien für eine eindeutige Silikose
mit einem Score nach ICOERD von je 1 in beiden Oberfeldern
(Gesamtscore nach ICOERD 2) nicht. Zusätzlich sind siliko-
sekonforme Lymphknotenveränderungen nachweisbar.
Die Differenzialdiagnosen (s. Kap. 4.2) sind anhand der
Vorgeschichte und dem klinischen Bild zu überprüfen.

2. Pathologisch-anatomisch sind eindeutige silikotisch beding-
te Veränderungen im Bereich der pulmonalen Lymphknoten
bzw. der Lymphabflusswege nachgewiesen, die die in Kapitel
4.3 beschriebenen Kriterien erfüllen.

Es ist zu prüfen, ob aus den Konstellationen 1 und 2 Funktions-
einschränkungen resultieren. Dies erfolgt im Rahmen einer um-
fassenden Zusammenhangsbeurteilung, s. Kap. 5.3 und 5.4.

I. d. R. führen silikotisch bedingte Lymphknotenveränderun-
gen, auch wenn zusätzlich Eierschalen- oder sonstige Lymph-
knotenverkalkungen vorliegen, zu keiner wesentlichen Größen-
zunahme der betroffenen Lymphknoten. Es kann jedoch über
entzündliche, narbige und/oder indurierende Prozesse zu
Lymphknotenkonglomeraten und Ballungsherden kommen, die
erhebliche Auswirkungen auf die in der Nachbarschaft gelege-
nen Strukturen haben können.

Eine Relevanz für die MdE lässt sich dann begründen, wenn
die o. g. Lymphknotenveränderungen zu Funktionseinschrän-
kungen führen. Zu nennen sind hier beispielhaft Dislokationen
und Einengungen von Gefäß- und/oder Bronchialstrukturen mit
ihren Folgen auf die pulmonale Perfusion und/oder die Lungen-
funktion, Wanddurchbrüche mit Thrombosierung in Gefäßen,
Arrosion von Strukturen, Erweichungs- oder Narbenprozesse
u. a. (s. Kap. 4.3).

5.4.3 Ergänzende Bemerkungen zu Silikose und
Lungenkrebs

Liegen silikosekonforme bzw. silikotisch bedingte Lymphkno-
tenveränderungen vor (s. Kap. 4.2 und 4.3), kann ein Lungen-
krebs auch bei CT-morphologisch oder histopathologisch nach-
weisbaren vereinzelten parenchymalen oder pleuralen Verände-
rungen im Sinne kleiner rundlicher Verdichtungen, die silikose-
konform sind, aber die CT-Kriterien von einer Gesamtstreuung
>2 nach ICOERD-Klassifikation bzw. die histopathologischen
Kriterien (Kap. 4.3) noch nicht erfüllen, nach differenzierter Ein-
zelfallbetrachtung als BK Nr. 4112 zu beurteilen sein.

Zu überprüfen ist im Einzelfall, ob indirekte kausale Beziehun-
gen zwischen der Lungenkrebserkrankung und (anthrako-)sili-
kotischen Schwielen derart bestehen, dass ggf. die Pneumo-
koniose zur Verzögerung der Lungenkrebsdiagnose und/oder
-therapie geführt hat oder ob die vorbestehende Pneumo-
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koniose eine Operation, den Krankheitsverlauf und/oder die
Durchführung einer intensiven Tumortherapie negativ beein-
flusst hat [11, 157].

5.5 Minderung der Erwerbsfähigkeit (MdE)

Die Festsetzung der MdE ist Aufgabe des Unfallversicherungs-
trägers.

Der MdE-Grad bemisst sich gem. §56 Abs. 2 SGB VII danach,
in welchem Umfang durch die BK-bedingten Beeinträchtigun-
gen des körperlichen und geistigen Leistungsvermögens die
Arbeitsmöglichkeiten auf dem gesamten Gebiet des Erwerbs-
lebens vermindert sind.

Bewertung der Folgen der Berufskrankheit als Grad der MdE
Die Gutachterinnen und Gutachter ermitteln Art und Umfang
der BK-bedingten gesundheitlichen Funktionseinschränkungen
sowie deren Auswirkungen auf die (verbleibenden) Arbeits-
möglichkeiten und machen einen Vorschlag zur MdE in Form
eines Prozentsatzes.
Als wesentliche Hilfestellung bei der gutachterlichen Bewertung
haben sich Erfahrungssätze in Form von MdE-Tabellen etabliert.
Gutachterlich ist der medizinisch-funktionelle Anteil der MdE zu
ermitteln und zu begründen, für den in der gutachterlichen
wertenden Gesamtschau die Mehrheit der Einzelangaben und
-messwerte in der MdE-Tabelle spricht. Besonders zu achten ist
auf die Plausibilität zwischen den geklagten Beschwerden und
den objektivierten klinischen und funktionsdiagnostischen Be-
funden.

Die Einschätzung der MdE setzt sich zusammen aus der Fest-
stellung der medizinisch-funktionellen Einschränkungen und
der Bewertung ihrer Auswirkungen auf dem allgemeinen
Arbeitsmarkt. Die Empfehlung zur Einschätzung des medizi-
nisch-funktionellen Anteils der MdE auf Basis des aktuellen
medizinisch-wissenschaftlichen Erkenntnisstands ist tabellen-
förmig (▶Abb.1) wiedergegeben (sieheAnhang 3 der Leitlinie).
Ebenso sind Erläuterungen zu dieser Empfehlung zum medizi-
nisch-funktionellen Anteil in dieser Abbildung im Anhang 3
beigefügt. Die Darstellung und die Erläuterungen zu denmedizi-
nisch-funktionellen Anteilen hierzu sollen bei der Überarbeitung
der „Bochumer Empfehlung“ Berücksichtigung finden.

5.5.1 Überprüfung des BK-Folgezustands

Untersuchungsumfang
Die Überprüfung des BK-Folgezustands soll grundsätzlich im
Rahmen einer Nachbegutachtung erfolgen. Dabei ist die Zusam-
menschau aller aktuellen Befunde erforderlich, die auch den
ärztlich erhobenen Untersuchungsbefund und die Anamnese
im zeitlichen Verlauf seit der letzten Begutachtung beinhaltet.

Die Nachbegutachtung umfasst grundsätzlich eine einge-
hende aktuelle Anamnese (ergänzend kann der COPD-Assess-
ment-Test [CAT] im Verlauf herangezogen werden) sowie
Komorbiditäten, Ermittlung der aktuellen Medikation, den kör-
perlichen Status, die Lungenfunktionsprüfung in Ruhe und in
der Belastungssituation (Spirometrie, Ganzkörperplethysmo-
grafie, DLCO und DLCO/VA, Spiroergometrie oder Blutgase un-
ter standardisierter Belastung), außerdem ggf. ergänzende

Blutuntersuchungen (bspw. proNT-BNP zur Abschätzung der
Herzinsuffizienz). Die Indikation zur Bildgebung ergibt sich aus
der Zusammenschau von Anamnese, klinischen Befunden und
Funktionsbefunden sowie ggf. bereits vorhandener Bildgebung.
Diese ist vom Auftraggeber beizuziehen.

Im Rahmen der Nachbegutachtung ist – wie bei der Erst-
begutachtung – zwischen BK-Folgen und BK-unabhängigen
Erkrankungen zu differenzieren. Es schließt sich eine Empfeh-
lung zum Rehabilitationsbedarf an.

5.5.2 Lungentransplantation

Vereinzelt kann bei schwerer COPD mit Emphysem und/oder
schweren fibrotischen Veränderungen die Indikation zur Lun-
gentransplantation bestehen. Wurde die versicherte Person
lungentransplantiert, ist die MdE individuell einzuschätzen.

Nach der Versorgungsmedizin-Verordnung Teil B: GdS-Ta-
belle, Ziffer 8.4 beträgt der Grad der Schädigungsfolgen (GdS)
nach Lungentransplantation in den ersten 2 Jahren 100% (Hei-
lungsbewährung). Anschließend ist der GdS mit mindestens
70% zu bewerten [158].

6 § 3 Berufskrankheitenverordnung (BKV)
und §9 Abs. 4 Sozialgesetzbuch VII (SGB VII)
In geeigneten Fällen soll sich die Gutachterin bzw. der Gutachter
dazu äußern, ob eine oder ggf. auch mehrere individualprä-
ventive Maßnahmen (IP-Maßnahmen) nach §3 Abs. 1 der Be-
rufskrankheitenverordnung (BKV) oder nach §9 Abs. 4 Satz 2
SGB VII in Betracht kommt bzw. kommen.

Nach §9 Abs. 2 SGB VII sind versicherte Personen, bei denen
eine BK anerkannt ist, von ihrem zuständigen UVT über die mit
der Tätigkeit verbundenen Gefahren und mögliche Schutzmaß-
nahmen umfassend aufzuklären. Der Präventionsdienst des UVT
beurteilt dazu den Arbeitsplatz und initiiert ggf. Präventions-
maßnahmen. Die versicherte Person ist im Gegenzug nach §9
Abs. 4 Satz 3 SGB VII verpflichtet, zur Verhinderung des Wieder-
auflebens oder der Verschlimmerung der anerkannten BK an
individualpräventiven Maßnahmen des Unfallversicherungs-
trägers teilzunehmen und/oder an Maßnahmen zur Verhalten-
sprävention mitzuwirken.

Nach §3 Abs.1 BKV ist eine IP-Maßnahme geboten, wenn für
die versicherte Person nach dem gesicherten medizinischen
Erkenntnis- und Erfahrungsstand die konkrete Gefahr besteht,
dass bei Fortsetzung der gefährdenden Tätigkeit eine BK mit
Wahrscheinlichkeit entsteht, wiederauflebt oder sich verschlim-
mert. Die vertieften unfallversicherungsrechtlichen Aspekte
sind der jeweils aktuellen Fassung der Empfehlung für die Begut-
achtung von Quarzstaublungenerkrankungen (Silikosen) der
DGUV zu entnehmen [8].

Die Gutachterin bzw. der Gutachter soll die aus medizini-
scher Sicht zur Gefahrenabwehr erforderlichen Maßnahmen
darlegen. Die Prüfung und Entscheidung, ob und inwieweit die
gutachterlich vorgeschlagenen Maßnahmen im Rahmen der
konkreten Arbeitsplatzverhältnisse geeignet und durchführbar
sind, obliegt dem UV-Träger.
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§3 Abs. 1 BKV entspricht dem Grundsatz „Prävention vor Reha-
bilitation“. Wird ärztlicherseits eine Gefahr im Sinne des § 3 Abs.
1 Satz 1 BKV bejaht, kommen bei der BK Nr. 4101 in Betracht:
▪ Ersatzstoffprüfung,
▪ technische und organisatorische Maßnahmen (z. B. techni-

sche Schutzvorrichtungen, Änderung der Arbeitsweise),
▪ persönliche Schutzmaßnahmen,
▪ Beratung und Schulung.

Neben den technischen und persönlichen Schutzmaßnahmen
können auch präventivmedizinische Maßnahmen (z. B. spezielle
ambulante oder stationäre Heilbehandlung) geeignete IP-Maß-
nahmen sein.

Hinweise zum Umgang mit kristallinem Siliziumdioxid und
für dieses enthaltende Produkte gibt das „European Network
for Silica (NEPSI)“ unter https://nepsi.eu/.

Vorschläge zur Minimierung des Risikos und zum Umgang
mit einem vertretbaren Restrisiko sind am Grundsatz der Ver-
hältnismäßigkeit auszurichten.

7 Hinweise zu rehabilitativen Heil-
behandlungsmaßnahmen bei Vorliegen
des Versicherungsfalls
Die Wiederherstellung der Gesundheit und der Leistungsfähig-
keit einer versicherten Person nach Eintritt einer Berufskrank-
heit oder eines Arbeitsunfalls ist eine der zentralen Aufgaben
der gesetzlichen Unfallversicherung.

Erkrankte mit einer Silikose (BK Nr. 4101) zeigen vornehmlich
das klinische Bild einer chronischen obstruktiven Atemwegs-
erkrankung, allerdings können auch restriktive Ventilations-
störungen allein oder kombiniert mit einer Obstruktion auftre-
ten. In der Leitlinie zur Diagnostik und Therapie von Patienten
mit chronisch-obstruktiver Bronchitis und Lungenemphysem
[159, 160] wurden die evidenzbasierten Behandlungsmaßnah-
men für Personen mit COPD unabhängig von der Genese der
Erkrankung – die auf die Silikose übertragbar sind – zusammen-
gefasst; diese sind zu berücksichtigen. Gesicherte positive
Effekte der Rehabilitation sind bei COPD [161], bei interstitiellen
Lungenerkrankungen [162] und auch bei pneumologischen Be-
rufskrankheiten [163] national und international nachgewiesen.

Die Pneumologische Rehabilitation wird in den gemeinsa-
men Empfehlungen der American Thoracic Society (ATS) und
der European Respiratory Society (ERS) definiert als „umfas-
sende Intervention durch individuell auf den Patienten abge-
stimmte Therapien, basierend auf einer gründlichen Beurtei-
lung des Patienten, die u. a. eine Trainingstherapie, Patienten-
schulung und Interventionen zum Selbstmanagement beinhal-
tet, mit dem Ziel einer Verhaltensänderung, welche das körper-
liche und psychische Befinden der Patienten mit chronischen
Atemwegserkrankungen verbessert und auf die langfristige
Einhaltung gesundheitsfördernder Verhaltensweisen hinwirkt“
[164].

Maßnahmen der ambulanten und stationären Rehabilitation
mit ihren inhaltlichen Schwerpunkten wie optimierter medika-
mentöser Therapie, Patientenschulung, Trainingstherapie, phy-
sikalischer Therapie, Vermittlung von Selbsthilfetechniken und
psychologischer Unterstützung sind heute wissensbasiert und
wesentlicher Anteil einer leitliniengerechten Therapie der ob-
struktiven und restriktiven Atemwegserkrankung bei Silikose.

7.1 Ziele der Silikoserehabilitation

Die häufigsten Symptome bei Versicherten mit Silikose sind
Husten, Auswurf und Luftnot. Über eine Dekonditionierung
von Atmung/Herz/Kreislauf und Muskulatur kann es zu einer
„Abwärtsspirale“ der körperlichen Leistungsfähigkeit und der
Lebensqualität kommen.

Ziel der Rehabilitation ist, diese Dekonditionierungmöglichst
frühzeitig zu unterbrechen, d. h. die körperliche Belastbarkeit zu
steigern, die Symptome (z. B. Husten, Atemnot) und die Angst
vor Atemnot, insbesondere bei körperlicher Belastung, zu lin-
dern. Damit sollen funktionale, somatische und/oder psy-
chische Einschränkungen vermindert und die Lebensqualität
der Versicherten sowie die Teilhabe am sozialen und am Arbeits-
leben verbessert werden. Die Maßnahmen der Rehabilitation
sollen außerdem auf eine Verhaltensänderung mit dem Ziel der
langfristigen Einhaltung gesundheitsfördernder Verhaltenswei-
sen hinwirken. Exazerbationen respiratorischer Infektionen und
anderen Komplikationen soll vorgebeugt und eine drohende
Beeinträchtigung der Teilhabe im Arbeitsleben und am Leben in
der Gesellschaft abgewendet werden [161].
Zum Erreichen dieses Ziels sind für die COPD gesicherte Effekte
nachgewiesen [159, 160]:
▪ Abnahme der Atemnot durch Einsatz spezieller Atem-

techniken,
▪ Steigerung von Kraft und Ausdauer der Atemmuskulatur

(Atemmuskeltraining),
▪ Verbesserung der Beweglichkeit, Kraft und Ausdauer durch

körperliches Training,
▪ Motivation und Anleitung zur Aufrechterhaltung der

Trainingseffekte über die Trainingsperiode hinaus,
▪ Abnahme von COPD-assoziierter Angst und Depression,
▪ Steigerung der gesundheitsspezifischen Lebensqualität,
▪ Verbesserung der Prognose,
▪ Reduktion der Anzahl und Dauer von Krankenhaus-

aufenthalten,
▪ Bessere Erholung nach Krankenhausaufenthalt bei COPD-

Exazerbation.

Besondere Unterstützungsleistungen können außerdem sein:
▪ Hilfsmittelberatung und Device-Schulung bspw. Umgang

mit einem Sauerstoffgerät,
▪ Hilfe zur Alltagsbewältigung (z. B. Ergotherapie),
▪ Maßnahmen zur Verbesserung der sozialen Teilhabe,
▪ Schulung und Einbeziehung von Bezugspersonen.
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7.2 Auswahlkriterien für stationäre/ambulante
Rehabilitationsmaßnahmen

Die Silikose ist eine unterschiedlich ausgeprägte, i. d. R. progre-
diente Erkrankung. Dies spiegelt sich auch in der Empfehlung
für regelmäßige Überprüfungen des BK-Folgezustands wider.
Deshalb sollte bei versicherten Personen mit anerkannter BK
Nr. 4101 auch die Indikation einer medizinischen Rehabilita-
tionsmaßnahme regelmäßig geprüft werden.

Insbesondere sind regelmäßige Rehabilitationsmaßnahmen
bei anerkannten Berufskrankheiten nach den Nrn. 4101 und
4102 der BKV angezeigt, wenn Atembeschwerden und/oder
Funktionseinschränkungen vorliegen.

Vor Indikationsstellung zur Teilnahme an einermedizinischen
Rehabilitationsmaßnahme sind die Motivation zur Rehabilita-
tion, die Rehabilitationsfähigkeit und Kontraindikationen zu
berücksichtigen. Rehabilitationsziele sollten bei positiver Reha-
bilitationsprognose beschrieben werden.

Die Entscheidung, ob im Einzelfall eine Rehabilitation ambu-
lant oder stationär in Betracht kommt, ist neben der Rehabilita-
tionsfähigkeit (s. u.), der Abhängigkeit von der medizinischen
Überwachungsbedürftigkeit, den Begleiterkrankungen, dem
sozialen Umfeld, den berechtigten Wünschen der versicherten
Person und dem Vorhandensein einer den Qualitätskriterien
entsprechenden Einrichtung (Bundesarbeitsgemeinschaft für
Rehabilitation [BAR] – Richtlinien zur ambulanten pneumologi-
schen Rehabilitation) zu treffen.
Für eine ambulante Rehabilitation ist zu beachten, dass:
▪ die ambulante Rehabilitationseinrichtung in einer zumutba-

ren Fahrzeit erreicht werden kann,
▪ eine zur Inanspruchnahme der Rehabilitation erforderliche

Mobilität sowie physische und psychische Belastbarkeit vor-
liegt,

▪ die erforderliche medizinische und häusliche Versorgung si-
chergestellt ist.

Zur Verbesserung der Nachhaltigkeit der Effekte von struktu-
rierten stationären oder ambulanten Rehabilitationsmaßnah-
men wird bei geeigneten Versicherten die Überleitung in eine
heimatnahe Lungensportgruppe oder die Verordnung von
wohnortnaher Trainings- bzw. Physiotherapie empfohlen [165].
Digitale Gesundheitsanwendungen können ergänzend geeig-
net sein.

Zur Sicherung erreichter Rehabilitationserfolge sollten im
Rahmen des Entlassungsmanagements erforderliche Maßnah-
men der gesundheitlichen, beruflichen oder sozialen Rehabili-
tationsnachsorge identifiziert und in Abstimmung mit dem Re-
ha-Management der UV-Träger eingeleitet werden.

8 Anhänge

Anhang 1

Studienlage zu Lungenfunktionseinschränkungen
(s. auch Kap. 4.4 der Leitlinie)

Siehe Zusatzmaterial „Anhang 1“.

Anhang 2

Ergänzende Literatur zum Thema des Kapitels 4.7
der Leitlinie (nicht bereits in der LL aufgeführt)

Siehe Zusatzmaterial „Anhang 2“.

Anhang 3 (zu Kapitel 5.5 MdE: Empfehlung
für die Unfallversicherungsträger zum medi-
zinisch-funktionellen Anteil (%) der MdE)
Anmerkungen zu einzelnen Teilen der ▶Abb. 1: Empfehlung
für die Unfallversicherungsträger zum medizinisch-funktio-
nellen Anteil der MdE

Die Einschätzung des medizinisch-funktionellen Anteils der
MdE setzt die Kenntnis der nachstehenden Erläuterungen
voraus. Ungeachtet dessen handelt es sich um eine Einzelfall-
beurteilung durch die Gutachterin bzw. den Gutachter und nicht
um eine schematische Anwendung der ▶Abb. 1.

In der Anamnese sind Exazerbationen bezüglich Häufigkeit
und Schwere (stationärer Aufenthalt) zu erfragen; eine Objek-
tivierung über ärztliche Berichte ist erforderlich.

Bei einem normalen klinischen Befund ohne Therapienot-
wendigkeit und weiteren Normalbefunden in der Lungenfunk-
tion und den Belastungsuntersuchungen ist kein rentenberech-
tigender medizinisch-funktioneller Anteil der MdE anzuneh-
men. Ein schwerer chronischer Husten kann auch ohne Lungen-
funktionseinschränkungen einen medizinisch-funktionellen
Anteil der MdE von 10% begründen.

In schwereren Erkrankungsfällen ist neben der pulmonalen
Symptomatik auch das Vorliegen einer Rechtsherzinsuffizienz
und deren Ansprechen auf eine gezielte Therapie zu berück-
sichtigen.

Im Falle einer Atemwegsobstruktion soll ein Reversibilitäts-
test durchgeführt werden. Zur Beurteilung der Lungenfunk-
tionseinschränkungen ist das Ergebnis der Lungenfunktion
nach Reversibilitätstestung heranzuziehen. Die Beurteilung des
Schweregrads der Einschränkung ist im Kap. 5.3 beschrieben.

Die Belastungsuntersuchung sollte nach Möglichkeit als Spi-
roergometrie aufgrund der höheren Aussagekraft im Vergleich
zur Ergometrie mit Blutgasanalysen durchgeführt werden. Wie
in den Fußnoten (vgl. #) in ▶Abb. 1 des Anhang 3 beschrieben,
soll zur Bewertung des medizinisch-funktionellen Anteils der
MdE in der Spiroergometrie die Höhe der Belastung herangezo-
gen werden, bei der pulmonale Insuffizienzkriterien festzustel-
len sind. Die Höhe der Belastung wird mit dem Prozentsatz des
individuellen Sollwerts der maximalen Sauerstoffaufnahme
(VO2,max) angegeben. O2-Aufnahme und Wattleistung steigen
beide linear an.

Im Fall der Spiroergometrie sollten die Insuffizienzkriterien
vornehmlich anhand folgender Parameter bestimmt werden:
V˙O2,max (maximale Sauerstoffaufnahme vermindert?),
V˙O2AT (Sauerstoffaufnahme an der anaeroben Schwelle un-
ter 40% des V˙O2Soll?), P(A-a)O2 (AaDO2=alveolo-arterielle
Sauerstoffdifferenz) im pathologischen Bereich?, Atemäquiva-
lente (V˙E/V˙CO2 und V˙E/V˙O2) erhöht?), Steigung („Slope“)
von V˙E/V˙CO2erhöht?, Ventilatorische Reserve aufgebraucht?,
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Dynamik der Fluss-Volumen-Kurve unter zunehmender Belas-
tung. Die Sollwerte nach Wasserman et al. (2004) bzw. Hansen,
Sue, Wasserman (1984) sollten zugrunde gelegt werden, ent-
sprechend den Empfehlungen der ATS/ACCP von 2003 [166,
167]. Alternativ können die Sollwerte der in Mecklenburg-Vor-
pommern erfolgten SHIP-Studie [168] verwendet werden. Sollte
keine Spiroergometrie durchführbar sein, ist eine andere Belas-
tungsuntersuchung (Ergometrie, 6-Minuten-Gehtest) mit Blut-
gasanalyse durchzuführen [153].

Die notwendige und nach aktuellen Leitlinien indizierte
Therapie bzw. Therapiestufe gibt, neben den Beschwerden und
Befunden, auch die Erkrankungsschwere wieder. Wird der ge-
sundheitliche Zustand der versicherten Person durch die verord-
nete Medikation deutlich gebessert, spiegelt sich dies in dem
geringeren Beschwerdegrad und einer geringeren Lungenfunk-
tionseinschränkung wider. Der medizinisch-funktionelle Anteil
der MdE kann dann in der Gesamtschau geringer ausfallen, als
die Therapiestufe annehmen ließe. Erfolgte bislang keine leit-
liniengerechte Medikation, kann ggf. vor der Einschätzung des

MdE

in %
Anamnese Klinik

Lungenfunktion
(Spirometrie, Body-
plethysmografi e, DL,CO)

Spiroergometrie/ 
Belastung mit 
Blutgasanalyse (BGA) 

Therapie, indiziert nach 
aktuellen Leitlinien 
(insbesondere für die 
Therapie einer COPD)

MdE

in %

10

Geringe  Beschwerden, 
unter Therapie 
 keine Beschwerden, 
 chronischer Husten

Normalbefund Grenzbereich

Spiroergometrie:
Insuffi  zienzkriterien# bei sehr hoher 
Belastung (entsprechend einer VO2 
von > 80 % des VO2-Solls§) 

Keine oder bei Bedarf 
kurzwirksame 
Bronchodilatatoren

10

20 Keine völlige 
Beschwerdefreiheit 
unter Therapie, 
 Dyspnoe bei hoher 
Belastung

Giemen, 
 Pfeifen, 
verlängertes 
Exspirium 
unter/nach 
Belastung

Leichtgradige Verände-
rungen überwiegen

Spiroergometrie:
Insuffi  zienzkriterien# bei hoher 
Belastung (entsprechend einer VO2 
von 80–65 % des VO2-Solls§) 
Belastung mit BGA: Normaler 
Sauerstoff partialdruck bei hoher 
Belastung**

Langwirksame 
 ß2-Agonisten (LABA) 
oder Anticholinergika 
(LAMA)

20

30 Langwirksame 
 Bronchodilatatoren 
(Kombination von LABA 
und LAMA)

30

40
Dyspnoe bei mittlerer 
Belastung, häufi ge oder 
schwere Exazerbatio-
nen der chronischen 
obstruktiven Atem-
wegserkrankung+ 

Giemen, 
 Pfeifen, 
verlängertes 
Exspirium in 
Ruhe

Mittelgradige 
Veränderungen 
 überwiegen

Spiroergometrie:
Insuffi  zienzkriterien# bei mittlerer 
Belastung (entsprechend einer VO2 
von < 65–50 % des VO2-Solls§) 

Belastung mit BGA: 
Verminderter* Sauerstoff par-
tialdruck oder CO2-Retention bei 
hoher oder mittlerer Belastung

40

50
Kombination von LABA 
und LAMA mit inhalati-
ven Kortikosteroiden&

50

60

Dyspnoe bei leichter 
Belastung

Pulmonale 
Hypertonie 
mit reversiblen 
Rechtsherz-
insuffi  zienz-
zeichen

Spiroergometrie:
Insuffi  zienzkriterien# bei leichter 
Belastung (entsprechend einer VO2 
von < 50 % des VO2-Solls§) 

Belastung mit BGA: 
Verminderter* Sauerstoff partial-
druck oder CO2-Retention bei 
leichter Belastung***

Zusätzlich Sauerstoff -
therapie (AOT) bei 
Belastung 

60

70

Schwergradige 
 Veränderungen 
 überwiegen 

70

80 Pulmonale 
 Hypertonie 
mit mani-
festen, 
 irreversiblen 
Rechtsherz-
insuffi  zienz-
zeichen 

Zusätzlich LTOT 80

90 Gehstrecke ohne Pause 
< 100 m oder < 8 Stufen Belastungsuntersuchung wegen 

Schwere der Erkrankung nicht 
möglich

Häusliche NIV bei 
hyperkapnischem 
 Versagen

90

100 Dyspnoe bei leichtester 
Belastung oder in Ruhe

Forcierte Atemmanöver 
nicht möglich

Trotz maximaler 
 Therapie nicht 
 beherrschbare COPD

100

NIV (nicht-invasive Ventilation); LTOT (long term oxygen therapy); AOT (ambulatory oxygen therapy)
* vorrangig bei COPD/Emphysem zu erwarten; in Grenzfällen ist der standardisierte Pa,O2

 zu verwenden 
+ Exazerbationen ≥2×/Jahr oder mind. eine schwere Exazerbation/Jahr mit stationärem Aufenthalt; Objektivierung über ärztliche Berichte ist erforderlich.
§ Sollwerte nach Wasserman et al. 2004 [166] 
# Abweichung von Normwerten, wie Strömungslimitierung in der Fluss-Volumen-Kurve, dynamische Überblähung, VO2 max, VO2,AT, P(A-a),O2

, VE und 
 ventilatorische Reserve, Atemäquivalente; Für Ergometrie: **Hohe Belastung: 80–65 % des Sollwertes nach Reiterer 1975 werden erreicht;  
*** leichte Belastung: < 40 % des Sollwertes nach Reiterer 1975 werden erreicht
& in Ausnahmefällen zusätzlich Rofl umilast analog zur Therapie einer schweren COPD

▶Abb. 1 Empfehlung zum medizinisch-funktionellen Anteil (%) der MdE. Die MdE-Einschätzung ist unter wertender Berücksichtigung aller
Teilbereiche vorzunehmen.
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medizinisch-funktionellen Anteils der MdE eine Therapieanpas-
sung empfohlen werden. Auch manifeste Nebenwirkungen von
Medikamenten sind bei der Einschätzung zu berücksichtigen.

Interessenkonflikt

Informationen zu Interessenkonflikten finden Sie auf den Seiten der
AWMF https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/020-010.
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