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Gibt es Unterschiede in den gesundheitsschadlichen
Wirkungen von Chrysotil- und Amphibol-Asbest?
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Es ist langst tiberfdllig, dass auch in Deutschland die Diskussion
hinsichtlich der unterschiedlichen kanzerogenen Potenz der ver-
schiedenen Asbestentitdten in Gang kommt. Eine derartige De-
batte lduft in den USA und Kanada bereits seit iiber 20 Jahren.
Insofern ist es zu begriien, wenn Baur und Coautoren dieses
Thema aufgreifen.

1. Die relevante Weltliteratur zum angeschnittenen Thema um-
fasst jedoch mehrere tausend Artikel und kann in einer kurzen
Ubersichtsarbeit niemals vollstindig beriicksichtigt werden.
Dennoch existieren dltere Reviews, die bei umfassender Diskussi-
on erwdhnt werden sollten. Hier ist insbesondere auf eine Publi-
kation der US-amerikanischen Environmental Protection Agency
[1] zu verweisen, eine Institution, die nicht gerade als industrie-
freundlich gilt. Dort wurde ein Risk-Assessment beziiglich der
Kanzerogenitdt von Chrysotil und Amphibolasbesten unter Ein-
beziehung von 35 relevanten Studien realisiert. Dabei wurde fiir
Amphibolexpositionen ein lung cancer potency factor berechnet,
der fiinfmal hoher lag als bei Chrysotileinwirkungen. Fiir Pleura-
mesotheliome errechnete sich ein entsprechender Unterschied
mit einem Faktor von knapp 100.

2. Diese neueren Erkenntnisse schaffen Implikationen hinsicht-
lich der wissenschaftlichen Begriindung zur Legaldefinition der
Berufskrankheit Nr.4104. Dort wird bei Auftreten von Lungen-
krebs und Kehlkopfkrebs in Zusammenhang mit einer berufli-
chen Asbestfaserstaubexposition u.a. gefordert, dass eine kumu-
lative Expositionsdosis von mindestens 25 Faserjahren vorliegt.
Ab dieser Schwelle soll eine Risikoverdoppelung hinsichtlich
Lungenkrebs auftreten. In der Arbeit von Baur und Coautoren
wird diese Dosis als Chrysotilbelastung dargestellt, was nicht
richtig ist. Ausschlaggebend fiir die Ableitung der 25 Faserjahre
waren epidemiologische Untersuchungen mit Mischexpositio-
nen aus verschiedenen Industriezweigen. Die verwendeten Stu-
dien gehen aus BMAS ([2], Abb.3) hervor. Fiir die Asbestzement-
industrie wurde die Arbeit von Finkelstein [3] herangezogen.
Hier bestanden Expositionen gegeniiber Chrysotil und dem Am-
phibolasbest Krokydolith. Asbesttextilarbeiter waren in der Stu-
die von Dement et al. [4] neben dem Weif38asbest auch gegeniiber
Krokydolith exponiert. Seidman et al. [5] untersuchten Arbeiter
aus der Asbestisolation. Hier spielte neben dem Chrysotil der
Amphibolasbest Amosit eine wesentliche Rolle.

Die 25 Faserjahre in BK 4104 beziehen sich also nicht auf reine
Chrysotilexpositionen, wie sie fast ausschlieBlich in Deutschland
vorgekommen sind, sondern auf Kombinationseinwirkungen mit
wesentlich héherer Kanzerogenitdt. Deswegen ist das bisher in
entsprechenden BK-Verfahren praktizierte Konzept der undiffe-
renzierten Faserjahreberechnung kritisch zu hinterfragen. Der
Gesetzgeber sollte auch dariiber nachdenken, ob die Legaldefini-
tion von BK 4104 vor dem Hintergrund der bei uns {iblichen
Chrysotilexpositionen noch dem aktuellen wissenschaftlichen
Erkenntnisstand entspricht. An dieser Stelle sei darauf hingewie-
sen, dass das Abschneidekriterium der 25 Faserjahre keinen Ein-
gang in die internationale Literatur gefunden hat.

3. Ein weiteres zu tiberpriifendes Paradigma ist die postulierte
multiplikative und nicht additive Wirkung von inhaliertem
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Asbestfaserstaub in Kombination mit Tabakrauch. Mit dem mul-
tiplikativen Effekt wird begriindet, dass beim Lungenkrebs trotz
Tabakrauchabusus dennoch die Asbestexposition einen eigen-
stindigen, unabhdngigen Risikofaktor darstellt. Diese Zusam-
menhdnge wurden allerdings auch an einem Kollektiv gewon-
nen, welches einer Mischexposition unterlag, die so in Deutsch-
land nicht existent gewesen ist. Es handelt sich um eine Kohorte
von Isolierern aus der amerikanischen Werftindustrie [6]. Die Ar-
beiter waren insbesondere gegeniiber Amosit exponiert. Mittler-
weile gibt es zahlreiche weitere Studien, welche dieser synkanze-
rogenen Wirkung nachgegangen sind. (Zusammenstellung in 2.).
Die Ergebnisse sind nicht einheitlich. In diesen Untersuchungen
wird nur selten die Asbestart benannt, oder aber es handelt sich
um Mischexpositionen. Wegen der wesentlich niedrigeren Kan-
zerogenitdt des Chrysotils kann also der multiplikative Risikoan-
satz nicht ohne Weiteres auf deutsche BK-Fdlle {ibertragen wer-
den. Es ist zu vermuten, dass bei Chrysotilexpositionen nur eine
additive Wirkung nachweisbar ist und damit die Asbestexpositi-
on ihre vom Rauchen unabhdngige Wirkung verliert. Unter den
Kautelen des nationalen Berufskrankheitenrechts wiirde damit
unter BK 4104 eine ganze Reihe von Raucherkrebsen als Berufs-
krankheit anerkannt und auch entschddigt.

4. Die Autoren versuchen zum wiederholten Mal, das ,Fahrer-
fluchtphdnomen* als gesicherte wissenschaftliche Erkenntnis zu
etablieren. Danach soll die Chrysotilfaser bei tatsdchlich nachge-
wiesener dramatisch niedriger Biopersistenz trotzdem kanzero-
gen wirken, bevor sie sich im biologischen Material auflost.
Doch es handelt sich beim Fahrerfluchtphdnomen lediglich um
eine Hypothese, die noch dazu durch neuere Forschungsergeb-
nisse hinsichtlich der eingeschrankten Biopersistenz der Chryso-
tilfaser entkraftet wird. Deswegen findet sich das hit and run-
Phéinomen so gut wie gar nicht in der internationalen Asbestlite-
ratur. Vielmehr mehren sich die Hinweise, dass es in Zusammen-
hang mit Chrysotilexpositionen zu einem run before ever hit-Ef-
fekt kommt. Wie so hdufig gibt es hier natiirlich auch Ausnah-
men, beispielsweise das Overload-Phdnomen mit Erschépfung
der Alveolarmakrophagenkapazitit.

5. Befremdlich erscheint, dass in einer wissenschaftlichen Publi-
kation Bezug genommen wird auf eine angebliche Monopolstel-
lung eines Labors fiir Faseranalytik. Dabei entsteht der Verdacht,
dass hier Marketing fiir die eigenen Laboreinrichtungen betrie-
ben wird. Deswegen gibt die Schlussbemerkung im Artikel von
Baur und Coautoren zu denken, wonach keine Interessenkollision
bestiinde.

In diesem Zusammenhang mdochte ich versichern, dass meiner-
seits keinerlei Interessenkollision besteht. Meine Zuschrift stellt
kein Plddoyer gegen ein generelles Asbestverbot dar, sondern
sollte als Aufruf zur inhaltlich sauberen wissenschaftlichen Dis-
kussion verstanden werden.
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