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1. Einflihrung
1.1 Asbest

1.1.1 Mineralogische und anwendungstechnisch bedeutsame
Eigenschaften

Asbest ist ein Sammelbegriff flr verschiedene natirlicherweise in Tiefen- und
Ergussgestein vorkommende Mineralstoffe. Es handelt sich dabei um feinfase-
rige Magnesiumsilikate, die je nach Fasergeometrie und -chemie der Serpentin-
oder Amphibolgruppe zugeordnet werden. Die technisch weitaus bedeutendste
Faser aus der Serpentingruppe ist Chrysotil, auch WeilRasbest genannt.
Anwendungstechnisch bedeutsame Amphibolasbeste sind Krokydolith (= Blau-
asbest), Amosit (= Braunasbest), Aktinolit, Tremolit und Antophyllit.

Weltweit gibt es zahlreiche Asbestlagerstatten. Die groften wirtschaftlich ge-
nutzten Asbestvorkommen befinden sich in der ehemaligen UdSSR (57 %), in
Kanada (18 %) und im sudlichen Afrika. Weitere Lagerstatten sind in Brasilien,
China, Griechenland, Italien und in den USA zu finden. Etwa 95 % der Welt-
produktion entfallen auf Chrysotil. Die Hauptabbaustatten fir Amphibolasbest
sind in Stdafrika und Australien.

Auf Grund ihrer morphologischen und chemischen Struktur bieten Asbestfa-
sern flr ein breites Anwendungsspektrum eine optimale Kombination physikali-
scher und chemischer Eigenschaften. Die expansive und vielfaltige industrielle
Nutzung in der Vergangenheit resultierte unter anderem aus der hervorragen-
den Temperatur- bzw. Hitzebestandigkeit, der Korrosionsbestandigkeit, Reil3-
festigkeit, Biegsamkeit, Elastizitat und Zugfestigkeit, der geringen elektrischen
Leitfahigkeit und Adsorptions- und Isolierfahigkeit.

Als Faserwerkstoff ist Asbest auf Grund seiner polypotenten Einsetzbarkeit bei
Vergleich mit anderen Fasern weitaus Uberlegen. Als problematisch stellte sich
jedoch die gesundheitsschadigende Wirkung auf den menschlichen Organis-
mus heraus.

Um 1920 entdeckten amerikanische Mediziner den asbestinduzierten narbig-
bindegewebigen Umbau des Lungengewebes, nachdem erste Todesfalle im
Zusammenhang mit einer Asbestbe- oder verarbeitung beobachtet wurden. Den



Arzten gelang es bis Ende der 20-er Jahre einen kausalen Zusammenhang zwi-
schen inhalativ aufgenommenen Asbestfasern und der Lungenfibrose (Asbesto-
se) zu bestatigen (Cooke 1927).

In Deutschland ist die Asbestose seit 1936 eine gesetzlich anerkannte Berufs-
krankheit. Seit den 40-er Jahren wurde auch ein erhdhtes Risiko fur die Ent-
stehung eines Bronchialkarzinoms bedingt durch Asbest nachgewiesen. Der
Zusammenhang zwischen Asbestexposition und der Entwicklung eines Pleura-
oder Peritonealmesothelioms wurde in den 60-er Jahren belegt. 1988 wurden
die benignen asbestinduzierten Veranderungen der Pleura unter der Listennum-
mer 4103 der BKV aufgenommen (BGBL 1988, Teil 1) und seit 1997 wird auch
das asbestinduzierte Larynxkarzinom in der BRD als Berufserkrankung aner-
kannt (Schonberger et al. 2003).

Die Tatsache, dass Asbestfasern beim Be- und Verarbeiten und auch bei der
Nutzung asbesthaltiger Produkte gesundheitsschadigende Wirkungen auf den
menschlichen Organismus ausulben, ist mittlerweile weltweit unbestritten. Auf
nationaler und internationaler Ebene laufen deshalb schon seit mehreren Jah-
ren bis zur Gegenwart zahlreiche Aktivitaten, um die vom Asbest ausgehenden
Gefahren effektiv einzudammen.

1.1.2 Historischer Uberblick iiber die Entwicklung der Asbest-
produktion

Die Nutzung von Asbest durch den Menschen ist seit ca. 4500 Jahren bekannt.
Der Name ,Asbest” stammt aus dem Griechischen und bedeutet unausldschlich
bzw. unzerstorbar und ist auf die schon seinerzeit bekannte hohe Bestandigkeit
gegenuber verschiedenen aulderen Einflissen zurickzufluhren. Vor allem wur-
de die Eigenschaft der aulderordentlichen Thermostabilitat der Asbestfasern ge-
nutzt.

Im mediterranen Raum wurde Asbest zur Herstellung verschiedener Produkte
eingesetzt. Alte Schriften berichten unter anderem von asbesthaltigen Dochten



fur Tempellampen, Leichenverbrennungstichern oder von feuerfestem Ton
bzw. Porzellan. In diesem Zusammenhang wird oft das aus Asbestfasern ge-
webte Tafeltuch Karl des Grolien (768-814) erwahnt (Bauer 2001, Weber 1991,
Albracht und Schwerdtfeger 1991).

Funde im heutigen Finnland belegen eine Asbestanwendung fur dinnwandiges
Tongeschirr bis in das 5. Jahrhundert v. Chr.. Auch Reiseberichte Marco Polo’s
zeugen von einer weit in die Vergangenheit zurtckreichenden Nutzung von
Asbest im asiatischen Raum, wobei insbesondere die textile Verarbeitung be-
schrieben wurde. Erst im 19. Jahrhundert begann auf der Grundlage systemati-
scher Studien und Experimente die technologische Entwicklung und Erfor-
schung des Werkstoffs Asbest.

Seit 1857 fand Asbest in England als Dichtungsmaterial unter Ausnutzung der
thermischen Bestandigkeit, Elastizitat, Scherfestigkeit und der guten Einbin-
dungsfahigkeit verbreitete Anwendung. Die Eigenschaften der guten Warme-
isolierung und auf3erordentlichen Witterungsbestandigkeit von Asbest wurden in
den USA seit 1868/69 bei der Produktion von Dachpappen und Kitten genutzt.
Die ErschlieBung grof3er Vorkommen in Kanada leitete 1877 den industriell be-
triebenen Asbestabbau ein.

In den nachfolgenden Jahrzehnten kam es weltweit in den entwickelten In-
dustriestaaten zur ErschlieBung weiterer Asbestvorkommen und einer rapiden
Entwicklung neuer Einsatz- bzw. Nutzungsmadglichkeiten.

So war seit 1880 ein stetiges Wachstum der Asbestweltproduktion zu verzeich-
nen.1973 gipfelte die Weltproduktion in einem Maximum von 5,3 Mio. t / Jahr
(Albracht und Schwerdtfeger 1991). In den 80 -er Jahren lag der Welt-Asbest-
Verbrauch zwischen 4,1 und 4,4 Mio. t jahrlich. 94 % der Weltproduktion entfie-
len auf die Gewinnung von Chrysotilasbest, ca. 4 % auf Krokydolith und 2 % auf
Amosit. Bis zu diesem Zeitpunkt wurde Asbest in ca. 3000 Anwendungsberei-
chen der Industrie und des Handwerks eingesetzt (Abb.1.1).
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Abb. 1.1:

(Albracht und Schwerdtfeger 1991)

Beispiele haufiger Asbesteinsatzgebiete und Berufsgruppen




1.1.21 Die Situation in Europa

Trotz der wissenschaftlich untermauerten Erkenntnisse Uber die gesundheits-
beeintrachtigende und auch tddliche Gefahr beim Umgang mit Asbest war im
Europa der 1960-er Jahre wie auch weltweit zunachst ein deutliches Wachs-
tum der Asbestproduktion zu verzeichnen.

Erste nationale Bemihungen, die vom Asbest ausgehenden Gefahren zu ver-
hindern oder einzudammen, wurden in England und auch in Italien in den 30-er
Jahren unternommen und beschrankten sich zunachst auf die Reduzierung der
Produktion von Asbestfaserstaub. Ein sofortiges umfassendes Verbot fiur den
Asbestabbau und die Asbestver- und -bearbeitung hatte flr verschiedene Indu-
striezweige eine existenzielle Bedrohung bedeutet.

So blieb zunachst ein generelles Asbestverbot zum Schutz bestimmter Indu-
striezweige und zum Erhalt von Arbeitsplatzen aus. In einigen Staaten sollten
veranderte ArbeitsschutzmalRnahmen einen sogenannten kontrollierten Um-
gang mit Asbest gewahrleisten.

Erschwerend fur die Durchsetzung eines Verbots kam hinzu, dass fur eine Sub-
stitution von Asbest in vielen Fallen erst adaquate Werkstoffe gefunden oder
entwickelt werden mussten. Oftmals waren die technischen Eigenschaften der
Ersatzwerkstoffe deutlich schlechter. Zudem sind nahezu alle Substitutionsma-
terialien teurer als der Rohstoff Asbest.

Im Zeitraum von etwa 1973 bis 1986 wurde in den Industriestaaten der Asbest-
verbrauch deutlich reduziert.

Die Europaische Union gab in den Jahren 1983 bis 1991 Richtlinien zum
Schutz asbestexponierter Arbeiter heraus. Sie enthielten unter anderem Festle-
gungen fur Maximalwerte der zuldssigen Asbest-Arbeitsplatzkonzentration und
das Verbot fur den Einsatz von Spritzasbest und die Verwendung bestimmter
Isolationsmaterialien. AuRerdem forderten die Richtlinien die Erstellung von Pla-
nen fur den Abriss asbestbelasteter Gebaude und die Ausarbeitung spezifizier-
ter Standards fur die Luftiberwachung am Arbeitsplatz und in der Umgebung.
Nicht zuletzt wurde auch die Notwendigkeit einer medizinischen Uberwachung
und Registrierung der asbestassoziierten Erkrankungen angesprochen.



Es besteht ein umfassendes Asbestverbot seit:

1985 in Schweden 1992 in ltalien
1987 in Norwegen 1993 in Niederlande
1988 in Danemark 1993 in Deutschland.

1.1.2.2 Die Situation in Deutschland

Mangels ausreichender Vorkommen wurde in der Bundesrepublik Deutschland
kein Asbest abgebaut, aber in grolem Umfang importiert.

In Deutschland reicht der Beginn der industriellen Asbestnutzung bis 1871
zurlck. In diesem Jahr nahm in Frankfurt / Main der erste asbestverarbeitende
Betrieb seine Produktion auf. Hier herrschten extrem schlechte, nach heutigem
Wissensstand gar unzumutbare Arbeitsbedingungen mit einem extrem hohen
Asbestfasergehalt der Raumluft, der zu einer erheblichen Sichtbehinderung
fuhrte. Die Beschaftigten erkrankten und verstarben schon nach wenigen Be-
rufsjahren (Albracht und Schwerdtfeger 1991).

Bis Ende der 70-er Jahre stieg in Deutschland der Asbestverbrauch und damit
auch die Importrate auf etwa 200 000 Tonnen pro Jahr. Im Laufe der 80-er Jah-
re wurde der Verbrauch deutlich gesenkt, die Importrate lag 1988 bei 55 000
Tonnen (Raithel et al. 1996).

Von Arzten wiederholt ausgesprochene Warnungen vor der Gesundheits-
gefahrdung durch Asbest fanden im Laufe der 80-er Jahre mit einer Senkung
des Verbrauchs Berlcksichtigung. Die Durchsetzung von Arbeitsschutzmal}-
nahmen und eine Produktionsumstrukturierung durch Verwendung von Ersatz-
materialien bedingten auch einen Rickgang der Importrate bis 1988 auf 55000 t
pro Jahr.

1993 trat ein gesetzlich verankertes Asbestverbot in Deutschland in Kraft.
Gemal §15 der Gefahrstoffverordnung gehorte Asbest nunmehr zur Gruppe |,
den sehr stark krebserzeugenden Stoffen.

Die lange Latenzzeit bis zum Auftreten asbestinduzierter Erkrankungen und die
teilweise problembehaftete retrospektive exakte Ermittlung der stattgehabten



Exposition machten die Entwicklung eines komplexen Erfassungs-, Uberwa-
chungs- und Entschadigungssystems flr ehemals asbestexponierte Arbeitneh-
mer erforderlich.

Die gewerblichen Berufsgenossenschaften haben 1972 zur Registrierung as-
beststaubgefahrdeter Arbeitnehmer und zur administrativen Organisation der
nachgehenden Untersuchungen bzw. Vorsorgeuntersuchungen die Zentrale
Erfassungsstelle asbeststaubgefahrdeter Arbeitnehmer (ZAs) bei der Textil- und
Bekleidungsberufsgenossenschaft in Augsburg gegriindet. Ab Januar 1991 wa-
ren die gesetzlichen Unfallversicherungstrager auch fur die Betriebe der neuen
Bundeslander zustandig. 2003 wurden 479.454 ehemals asbestexponierte oder
noch exponierte Arbeitnehmer registriert (ZAs 2003).

Derzeit gelten folgende Prinzipien der arbeitsmedizinischen Pravention und Ge-
sundheitsuberwachung:

Arbeitsmedizinische Vorsorgeuntersuchungen (G 1.2 ,Gesundheitsgefahrlicher
mineralischer Staub Teil 2 Asbesthaltiger Staub“ der Berufsgenossenschaftli-
chen Grundsatze fur arbeitsmedizinische Vorsorgeuntersuchungen, HVBG
1998) sollen Arbeitnehmer vor arbeitsbedingten Gesundheitsgefahren schitzen
und Fruhstadien beginnender Berufskrankheiten aufdecken. Vor Aufnahme
einer Tatigkeit mit Gefahrdung durch Asbest sind Erstuntersuchungen und im
Verlauf dieser beruflichen Exposition in Abstanden von 12 bis 36 Monaten auch
Nachuntersuchungen durchzufihren. Nachgehende Untersuchungen sollen
nach einer mindestens 3-monatigen Tatigkeit mit Asbestexposition erfolgen. Im
Rahmen dieser Untersuchungen sind neben anamnestischen Daten eine kon-
ventionelle Réntgenaufnahme des Thorax in Hartstrahltechnik und eine Lun-
genfunktionsanalyse mit Ermittlung der Vitalkapazitat (VC) und des Atem-
stoltestes (FEV1) gefordert.

20 bis 30 Jahre nach dem maximalen Asbestverbrauch in den Jahren 1970 bis
1980 ist gegenwartig ein stetiger Anstieg der asbestinduzierten Erkrankungen
zu beobachten, wobei etwa 2005 - 2015 der Haufigkeitsgipfel erwartet wird
(HVBG, Pressemeldungen 2002).
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Abb. 1.2: Epidemiologische Entwicklung der asbestbedingten Berufs-
krankheiten (nach Coenen und Schenk 1991)

1.2 Asbestassoziierte Erkrankungen

Nach aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnissen besitzen Asbestfaserstaube
sowohl ein fibrosierendes als auch ein kanzerogenes Potential. Dabei konnte
bisher der eigentliche Pathomechanismus noch nicht endgultig geklart werden.
So wird der Faserstruktur und der chemischen Zusammensetzung der Asbest-
fasern eine pathogene Wirkung zugeschrieben. Die Abhangigkeit der pathoge-
nen Wirkung von der Faserlange und -breite, dem Faserdurchmesser, und vom
Fasertyp wird im radiologischen Schrifttum sehr unterschiedlich diskutiert. Dass
feinere Fasern einen starkeren pathogenen Effekt bewirken, ist weitgehend ak-
zeptiert. Welche Rolle die Faserlange fur die Pathogenese der fibrosierenden
Reaktionen spielt, konnte mit den bisherigen Untersuchungen nicht eindeutig
ermittelt werden. Experimentelle Studien zeigten, dass lange gerade Fasern (5 -
20 um) nicht aus dem Gewebe eliminiert werden kdnnen. Sie sollen deshalb
eine intensivere inflammatorische Reaktion induzieren als kurzere Fasern
(Aberle et al. 1988). Auf Grund der Fasergeometrie und der hohen Biobe-
standigkeit habe das Amphibolasbest Krokydolith eine hdhere kanzerogene
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Wirkung als Chrysotil. Chrysotil ist biochemisch schneller I6sbar und daher mit
einer kurzeren Halbwertszeit aufspaltbar Fir Antophyllitfasern, den dicksten
Fasern, wurde die starkste Assoziation zu hyalinen Pleuraplaques ermittelt,
allerdings verursachten sie keine hohere Mesotheliominzidenz als andere
Asbestfasertypen (Peacock et al. 2000).

Gemal der aktuell gultigen Berufskrankheiten-Verordnung der BRD sind fol-
gende asbestassoziierte Erkrankungen anzufihren:

BK-Nr. 4103 Asbeststaublungenerkrankung — Asbestose und oder
durch Asbeststaub verursachte Erkrankung der Pleura

BK-Nr. 4104 Lungenkrebs oder Kehlkopfkrebs

- in Verbindung mit Asbeststaublungenerkrankung
(Asbestose)

- in Verbindung mit durch Asbeststaub verursachten
Erkrankungen der Pleura

- bei Nachweis der Einwirkung einer kumulativen
Asbestfaserstaub-Dosis am Arbeitsplatz von min-
destens 25 Faserjahren
{25 x 10 °[(Fasern/m®)x Jahre]}

BK-Nr. 4105 durch Asbest verursachtes Mesotheliom des Rippenfells,
des Bauchfells oder des Perikards

11



1.2.1 Benigne asbestinduzierte Erkrankungen

Die asbestbedingten benignen Veranderungen an Lunge und Pleura sind auf
die fibrosierende Wirkung der Asbestfasern zurtckzufihren. Hierzu wird in der
Literatur folgender pathogenetischer Mechanismus zugrunde gelegt (Peacock
et al. 2000, Muller 1996, Konietzko 1994, Pott 1984):

Inhalativ aufgenommene Asbestfasern gelangen in den Respirationstrakt. Die
uberwiegende Mehrheit der Fasern wird Uber den Mechanismus der mukozili-
aren Clearence wieder aus dem Atemtrakt eliminiert. 10 bis 30 % der Fasern
gelangen transbronchial bis in die Alveolen. Ein Teil der Fasern penetriert in
das Interstitium und wird hier retiniert oder Uber das Lymphsystem abtranspor-
tiert. Die Pleurotropie der Asbestfasern ist ein weitgehend geklartes Phano-
men. Als Pathomechanismus werden vordergrindig der Fasertransport zur
Pleura Uber den Lymphweg und eine direkte Migration durch die Pleurahohle
zugrunde gelegt (Bauer 2001, Bateman u. Benatar 1987, Viallat et al. 1986,
Hillerdal 1980, Wang 1975).

Alveolarmakrophagen, die die Asbestfasern phagozytieren, besitzen fir die
Pathogenese der Lungenfibrose eine wesentliche Rolle. Vor allem lange Fasern
mit einer Faserlange grolder als der Zelldurchmesser eines Makrophagen fuh-
ren zu einer Zelldestruktion und damit zu einer Freisetzung von enzymhaltigem
Zytoplasma. Die freiwerdenden zellschadigenden Proteasen und Oxydantien
|I6sen eine Kaskade weiterer Zellzerstorungen aus und bewirken auflerdem eine
Stimulation immunkompetenter Zellen. Uber verschiedene Interaktionen zwi-
schen Alveolarmakrophagen, Lymphozyten und Fibroblasten wird die Kollagen-
synthese aktiviert.

Die Asbestfasern, die nicht abtransportiert werden kénnen und auch biologisch
nicht abbaubar sind, persistieren als schadigendes Agens und bedingen einen
chronischen Entzindungsprozef3, der auch nach Beendigung der Exposition
weiter fortschreitet.

12



Abb. 1.2: Mechanismus der asbestinduzierten Fibrose
(nach Rom et al. 1991)

1.2.11 Asbestose

Bei der Asbestose handelt es sich um eine meist symmetrisch ausgepragte dis-
seminierte interstitielle Lungenfibrose, die die basalen und subpleuralen Lun-
genabschnitte bevorzugt. In der Mehrzahl der Félle treten die fibrotischen Ver-
anderungen beidseits auf. Bei hdherem Auspragungsgrad liegt eine genera-
lisierte Fibrose vor, die aber dank der umfassend durchgesetzten Arbeitsschutz-
maflnahmen heute in der Bundesrepublik kaum noch diagnostiziert wird. So
sind auch die rasch progredienten Verlaufe der Asbestose heute praktisch nicht
mehr zu beobachten (Woitowitz und Kraus 2000).

Histologisch werden vier verschiedene Schweregrade unterschieden
(Craighead et al. 1982 in Brockmann et al.1991):
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Grad | - entspricht der Minimalasbestose, ist ausschlief3lich histologisch nach-
weisbar und beschreibt fibrotische Veranderungen der Wand der Bronchioli re-
spiratorii und der angrenzenden Alveolarsepten.

Grad Il - radiologisch nachweisbare Fibrose, es sind Alveolargange bzw. zwei
oder mehr Schichten angrenzender Alveolen in die Fibrose einbezogen.

Grad lll - entspricht einer Konfluenz der fibrotischen Veranderungen neben Ver-
anderungen wie bei Grad |Il.

Grad IV - ausgepragte Fibrosierung mit wabig umgebauten dickwandigen Hohl-
raumen, die grolRer als ein Alveolus sind, konsekutive Destruktion des betrof-
fenen Lungenparenchymes.

Der histologische Nachweis einer interstitiellen Lungenfibrose ist jedoch nicht
automatisch mit einer Asbestose gleichzusetzen, vielmehr sind differentialdia-
gnostische Uberlegungen (Abb.1.3) notwendig. Ein histologisch sicherer Nach-
weis von Asbestkorpern (mit einer eisenhaltigen Proteinhille ummantelte As-
bestfasern) in ausreichender Anzahl in den Fibrosierungsarealen ist fur eine As-
bestose typisch.

Je nach Schweregrad findet man bei den Patienten die Symptome Belastungs-
dyspnoe und Knisterrasseln Uber den basalen Lungenabschnitten, gelegentlich
auch mit Sklerophonie-Charakter. Nach Mukherjee et al. (2000) treten gelegent-
lich subjektive Beschwerden in Form von Thoraxschmerzen auf.
Lungenfunktionsanalytisch sind in der Regel Einschrankungen im Sinne einer
restriktiven Ventilationsstdérung vorzufinden. Eine verminderte Compliance, eine
Erniedrigung der Vitalkapazitat und der Totalkapazitat und eine eingeschrankte
Diffusionskapazitat sind das entsprechende funktionelle Korrelat fur die Restrik-
tion. Erganzende ergometrische Belastungsteste kdnnen einen Abfall des Sau-
erstoffpartialdrucks zeigen.
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Bekannte Atiologie:

andere Pneumokoniosen (Silikose, Hartmetallstaubfibrose)
Exogen allergische Alveolitis (z.B. Farmerlunge, Vogelhalterlunge)
Chronische pulmonale Stauung bei Herzinsuffizienz

Strahlenfibrose
medikamenteninduzierte Fibrose (z.B. Zytostatika, ACE-Hemmer,
Amiodaron)

Unbekannte Atiologie:

Sarkoidose
Kollagenosen (Lupus erythematodes, Sklerodermie, rheumatoide
Arthritis etc .)

Idiopathische Lungenfibrose (z.B. Hamman-Rich-Syndrom)

Abb. 1.3: Wesentliche Differentialdiagnosen der asbestinduzierten inter-
stitiellen Lungenfibrose

In fortgeschrittenen Stadien kann sich aus einer respiratorischen Partialinsuffi-
zienz eine respiratorische Globalinsuffizienz entwickeln. Klinische Zeichen der
respiratorischen Insuffizienz wie Uhrglasnagel und Trommelschlagelfinger sind
erst bei hohergradigen Fibrosen zu beobachten (Schmidt 1996, Konietzko
1994).

Im Rontgenbild des Thorax lasst sich eine retikulonodulare Zeichnungsvermeh-
rung durch unregelmafige streifige Vedichtungen, septale Linien, runde, unre-
gelmafige kleine Fleckschatten mit Bevorzugung der Unterlappen und basalen
Mittellappen erkennen. Eine sehr geringe Fibrose kann bei bis zu 30 % der
Patienten (Konietzko 1994) rontgenologisch unauffallig bleiben, obwohl histolo-
gisch eindeutig eine Fibrose vorliegt und auch funktionsanalytisch bereits eine
geringe restriktive Ventilationsstérung besteht (Epler et al. 1978).

Algranti et al. (2001) konnten in ihrer Studie mittels HRCT die zuvor konven-
tionell radiologisch diagnostizierten parenchymalen Veranderungen bei 21,6 %
der Patienten als falsch negativ und in 4,2 % der Falle als falsch positiv
ausweisen. Auch in anderen Untersuchungen zeigte sich die Computertomo-
graphie im Vergleich zur Projektionsradiographie sowohl im Nachweis friher
parenchymaler Veranderungen, als auch bei der Detektion von Pleuraver-
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dickungen als sensitivere und spezifischere Methode (Kishimoto et al. 2000,
Soulat 1999, Kraus und Raithel 1998, Adomeit 1997, Hillerdal et al. 1990,
Rockoff u. Schwartz 1988).

Die HRCT des Thorax besitzt deshalb im Rahmen von Begutachtungen bzw.
arbeitsmedizinischer Vorsorgeuntersuchungen einen besonderen Stellenwert.
Im Regelfall sind die fibrotischen Lungenveranderungen beidseits symmetrisch,
bevorzugt in den mittleren und unteren Abschnitten und subpleural ausgepragt
(Wustrau 2003, Bauer 2001,Weber 1996, Brockmann 1991).

Auf die computertomographisch nachweisbaren fibrosetypischen pulmonalen
Veranderungen wird im Abschnitt 5.2.2.3 eingegangen.

Bei einer asbestassoziierten Lungenfibrose liegen haufig begleitende pleurale
Verdickungen vor. Diese haben als Indiz fur eine stattgehabte Asbestexposition
eine grof3e diagnostische Bedeutung (Abschnitt 1.2.2.2), da pulmonale Fibrosen
atiologisch vieldeutig sind.

Im Falle einer Lungenfibrose ohne Mitbeteiligung der Pleura spielt daher eine
exakte Berufsanamnese zur Ermittlung der Asbest-Expositionsdaten eine
wichtige Rolle, insbesondere dann, wenn bereits ein Endzustand der Fibrose
(honeycombing) vorliegt, der eine Differenzierung zu nicht asbestbedingten
Fibrosen unmaoglich macht.

1.21.2 Pleuraplagues

Asbestassoziierte Pleuraplaques sind umschriebene scharf abgrenzbare hya-
line Pleuraverdickungen, die von der Pleura parietalis ausgehen. Nur sehr
selten ist auch die Pleura visceralis betroffen. Sie kdnnen sich computertomo-
graphisch im Transversalschnitt entweder als flache, im Niveau der Pleura gele-
gene Verdickungen (zwischen den beiden Pleurablattern) oder als erhabene
plateauférmige Verbreiterungen der Pleura mit tafelbergférmiger Konfiguration
darstellen. In dieser Form kdnnen die Plaques als nahezu pathognomonisch fur
eine vorausgegangene Asbestexposition gewertet werden (Woitowitz et al.
1985).
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Die Plaques weisen teilweise zentral gelegene abgerundete, punktférmige,
konfluierende oder schalenformige Verkalkungen auf, die nach Konietzko et al.
(1995) erst nach einer langeren Latenzzeit von ca. 30 Jahren zu finden sind und
damit ein Spatzeichen darstellen.

Plagueverkalkungen werden mit einer Haufigkeit zwischen 5 und 15 % be-
schrieben (Peacock et al. 2000, Kim et al. 2001, Rosenstock und Hudson
1987). Kraus und Raithel (1989) fanden in ihrer Studie bei 38,8 % von insge-
samt 241 ,Fallen“ verkalkte Pleuraplaques.

Histologisch bestehen Plaques aus zellfreiem gebundelten Kollagen und kon-
nen Asbestfasern, aber keine Asbestkorper enthalten. Die Fasern liegen vor-
zugsweise in der Randzone mit einer umgebenden chronisch schwelenden Ent-
zundungsreaktion (Muller und Krismann 1996). Die Innenseite der Plaques wird
von normalen Mesothelzellen Uberzogen. Die den Rippen zugewandte Seite
kann niedriggradige Entziindungszeichen aufweisen (Peacock et al. 2000).

Je nach Anzahl und GroRRe der Plaques kdonnen diese konfluieren und sind
dann gelegentlich nur bedingt von diffusen Pleuraverdickungen abgrenzbar.
Typischerweise lokalisieren sich die umschriebenen Pleuraverdickungen bei
Befall der Pleura costalis entlang der postero-lateralen Thoraxwand auf Hohe
der 7. bis 10. Rippe und entlang der lateralen Wand auf Hohe der 6. bis 9.
Rippe. Charakteristisch ist auch eine Plaqueansiedlung an der Pleura diaphrag-
matica, insbesondere in Nachbarschaft zur pars tendinea des Zwerchfells. Sel-
tener sind Plaques an der Pleura mediastinalis anzutreffen.

Umschriebene Pleuralasionen gibt es normalerweise nicht in den Lungen-
spitzen oder den costophrenischen Winkeln. Die sehr seltenen, von der Pleura
visceralis ausgehenden Plaques liegen gewohnlich in den Interlobarspalten
(Peacock et al. 2000, Rosenstock u. Hudson 1987).

GroRe und Anzahl der Pleuraplaques sind stark variabel. Nach Mduller und
Krismann (1996) haben die Plaques eine Dicke zwischen 0,2 und einem Zenti-
meter. Gelegentlich treten Plaques als solitdre Veranderung in Erscheinung,
meistens kommen sie multipel und bilateral vor.

Von mehreren Autoren wird auch ein unilaterales oder asymmetrisches
Auftreten der umschriebenen Pleurareaktionen angegeben (Bauer 2001,
Gevenois et al. 1998, Hering 1998, Hu et al. 1993, Withers 1989, Andrion et
al.1982, Thiringer et al. 1980).
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Vordergrundig wird von diesen Autoren eine Seitenpraferenz fur die linke Seite
beschrieben. Gallego (1998) dahingegen ermittelte eine Dominanz der rechten
Seite.

Quantitative Aussagen zur Plaqueausdehnung trafen Tiitola et al. 2002 und van
Cleenput et al. 2001. Beide ermittelten eine Flachenausdehnung in kraniokau-
daler Richtung. Tiitola et al. errechneten eine mittlere Plaqueausdehnung pro
Seite von 83 cm?. Dabei wiesen 84 % des Untersuchungskollektivs (n = 602
Bauarbeiter) eine geschétzte Plaqueausdehnung von 10 cm? und mehr auf. Die
Studie von van Cleemput et al. ergab eine durchschnittliche Plaque-Oberflache
von 47,9 cm? — 61,7 cm?. Der errechnete Mittelwert betrug 22,1 cm? bei einer
Spannweite bis 278,4 cm?. Erwahnenswert ist auch die Tatsache, dass zwi-
schen der ermittelten Plaque-Gesamtoberflache und der kumulativen Asbest-
exposition keine Beziehung abgeleitet werden konnte.

Pleuraplaques sind die haufigste Manifestationsform benigner asbestassozi-
ierter Erkrankungen und hochcharakteristisch fur eine stattgehabte Asbestex-
position. Sie werden als Indikator bei arbeitsmedizinischen bzw. gutachter-
lichen Fragestellungen als sogenannte Brickenbefunde genutzt, um einen Kau-
salzusammenhang zwischen &tiologisch mehrdeutigen pulmonalen und pleu-
ralen Veranderungen und einer beruflichen Asbestexposition mit hoher Wahr-
scheinlichkeit zu belegen.

Nach Konietzko und Teschler (1992) und Woitowitz et al. (1985) besteht in der
Allgemeinbevdlkerung fur radiologisch diagnostizierbare Pleuraplaques eine
Pravalenz von < 1,2 %. Bei beruflich asbestexponierten Personen wird eine
Pravalenz bis zu 42 % fur hyaline Pleuraplaques angegeben (Woitowitz et al.
1985). Oftmals treten diese pleuralen Reaktionen als erste Zeichen einer as-
bestinduzierten Manifestation einer Lungenfibrose auf (Kraus und Raithel
1998).

Den Literaturangaben zufolge kommen die umschriebenen Pleuraverande-
rungen entweder allein oder mit einer subpleuralen Fibrose vor. Die Asbestose
ist nur sehr selten in Abwesenheit pleuraler Plaques diagnostizierbar. In den
meisten Fallen werden Pleuraplaques ohne radiologisch nachweisbare As-
bestose gefunden (Aberle et al. 1988).

Ein gemeinsames Vorliegen einer subpleuralen Fibrose und diffuser Pleuraver-
dickungen ist dagegen haufiger anzutreffen.
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1.21.3 Diffuse Pleuraverdickungen

Asbestinduzierte diffuse Pleuraverdickungen sind als flachige Fibrosierung der
Pleura visceralis definiert, bei der es in der Regel zu einer Fusion mit der Pleura
parietalis kommt und der Pleuraspalt obliteriert. Sie stellt sich radiologisch als
saumférmige ununterbrochene Pleuraverbreiterung entlang der Thoraxwand
dar, die sich nicht selten Uber grélRere Areale ausdehnt. Fast immer ist auch
eine begleitende subpleurale Lungenfibrose zu finden. Ausmald und Dicke der
Pleurafibrose variieren inter- und gelegentlich auch intraindividuell. Konietzko et
al. 1994 diskutierten als mdgliche Ursache vorausgegangene Asbestpleuriti-
den, die durch fibrinreiche und auch hamorrhagische Pleuraerglisse charakteri-
siert sind. Infolge des Ergussinhaltes kommt es bei der Flussigkeitsresorption
zu Adhasionen mit Ausbildung einer Pleuraschwiele. Werden dabei umgeben-
de Lungenanteile mitfixiert, entsteht eine sogenannte Rundatelektase (Lércher
und Schmidt 1996).

Das Bestehen einer asbestinduzierten diffusen Pleurafibrose mit rezidivieren-
den Pleuraergussen, die in eine Pleuraschwielenbildung Ubergehen, kann zu
der Sonderform der Pleurafibrose, der Hyalinosis complicata, fihren (Weber
1996, Navratil u. Dobias 1973). Hierbei handelt es sich um eine hyalin-bindege-
webige breitflachige und dicke Pleuraverschwartung.

Diffuse Pleurafibrosen sind weitaus weniger spezifisch flr eine stattgehabte
Asbestexposition als Pleuraplaques. Atiologisch kann die Pleurafibrose durch
zahlreiche asbestunabhangige pulmonale oder pleurale Erkrankungen bedingt
sein. So sind differentialdiagnostisch Prozesse, die mit einem exsudativen Er-
gull und oder mit inflammatorischen Episoden an der Pleura einhergehen,
auszuschlie3en. Beispielsweise sind Pleurafibrosen als Residualbefund nach
einer unspezifischen Pleuropneumonie, einem traumatischen Hamatothorax
oder im Zusammenhang mit Bindegewebserkrankungen (Kollagenosen) nicht
ungewodhnlich. Insofern ist der Nachweis anderer asbestinduzierter Verande-
rungen an Lunge und Pleura und insbesondere eine detaillierte Evaluierung der
Expositionsdaten bedeutsam (Siegmund et al. 2000).

Histologisch findet man ahnlich wie bei den umschriebenen Pleuraverdickungen
zellarmes bzw. -freies Bindegewebe. Grolere Kaliberschwankungen hinsicht-
lich der Dicke sind nur auferst selten zu beobachten (Brockmann 1991) und
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stellen in diesem Fall ein Problem zur differentialdiagnostischen Abgrenzung
vom Pleuramesotheliom dar.

Wie auch bei diskreten Pleuraplaques ist die HRCT bei der Detektion der diffu-
sen Pleuraveranderungen wesentlich sensitiver als die konventionelle Radio-
graphie (Algranti et al. 2001, Kishimoto et al. 2000, Soulat et al. 1999, Adomeit
1997, Al Jarad et al. 1991, Aberle et al. 1988). Speziell fur die Differenzierung
zwischen extrapleuralem Fett und Pleurafibrose ist die Computertomographie
mit ihrer Mdglichkeit zur Dichtemessung zu favorisieren. Ebenso kann die Com-
putertomographie bei der Abgrenzung benigner von malignen Pleuraverande-
rungen als ein aulerst hilfreiches Instrument einen entscheidenden Beitrag
leisten.

Diffuse Pleuraverdickungen sind, wie auch umschriebene Pleuraplaques, Uber-
wiegend in den Mittel- und Unterfeldern anzutreffen. Die posterioren und late-
ralen Abschnitte der Pleura werden bevorzugt (Wustrau 2003, Weber 1996,
Brockmann 1991, Aberle et al. 1988). Eine Verdickung der fissuralen Pleuraan-
teile ist nach Rockoff et al. 1987 (in Hillerdal et al. 1990) als eine Involvierung
der visceralen Pleura zu interpretieren.

Lungenfunktionelle Beeintrachtigungen durch diffuse Pleurafibrosen sind mehr-
fach im radiologischen Schrifttum bestatigt worden (Kap. 2.3).

Nicht sicher geklart ist die prognostische Bedeutung der diffusen pleuralen Ver-
anderungen. Einige Autoren beschreiben eine erhdhte Mesotheliomrate (Kishi-
moto et al. 2000, Brockmann 1991, Bateman und Benatar 1987, Navratil u.
Dobias 1973).

1.2.2 Maligne asbestinduzierte Erkrankungen

Die durch Asbest ausgeldste oder gemeinsam mit anderen Noxen bedingte
Kanzerogenese kann an Organen mit Faserkontakt stattfinden. Auch im Rah-
men der Malignomentwicklung spielt die der Asbestfaser eigene und besonde-
re Eigenschaft der Pleurotropie eine wichtige Rolle.

Nach gegenwartigem medizinisch-wissenschaftlichem Stand gehéren zu den
berufsgenossenschaftlich anerkannten asbestassoziierten Krebserkrankungen
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das Bronchialkarzinom, das maligne Mesotheliom der Pleura, des Peritoneums
und des Perikards und das Larynxkarzinom.

1.2.21 Asbestassoziiertes Bronchialkarzinom

In der Bundesrepublik Deutschland steht das asbestinduzierte Bronchial-
karzinom nach den asbestinduzierten Mesotheliomen zahlenmaRig an zweiter
Stelle aller berufsbedingten Karzinome. Das bronchopulmonale System mit sei-
ner groRen Oberflache bietet eine ausgedehnte Angriffsflache fur inhalative
Noxen, insbesondere auch flr kanzerogene Substanzen. Im Zeitraum von 1978
bis 1997 wurden in der Bundesrepublik von insgesamt 14337 anerkannten be-
ruflich verursachten Krebserkrankungen 4850 asbestassoziierte Bronchialkar-
zinome und 4972 Mesotheliome registriert (Butz 1999).

Die Asbestfaser fungiert bei der Pathogenese des Bronchialkarzinoms als
kanzerogener Faktor. Wichtigstes Kanzerogen ist der Zigarettenrauch. Die Risi-
kofaktoren Asbest und Zigarettenkonsum wirken nach Selikoff et al. 1980 multi-
plikativ kumulativ und synkanzerogen.

Die Bedeutung des Asbestfasertyps, der Faserkonzentration im Gewebe und
der Art der Exposition fur die Entstehung eines Bronchialkarzinoms konnte in
zahlreichen epidemiologischen und experimentellen Studien auf Grund sehr
kontroverser Ergebnisse bis heute nicht sicher geklart werden. Weiterhin
scheint auch eine gewisse genetische Disposition fiir die Atiologie des Bron-
chialkarzinoms eine Rolle zu spielen. Aus bisherigen Studien lasst sich trotz der
komplexen Tumorpathogenese ableiten, dass nach einer erheblichen Asbest-
faserstaubexposition ein erhdhtes Bronchialkarzinom-Risiko vorliegt (Kishimoto
et al. 2000, Albin et al. 1999, Muller und Krismann 1996, Bohlig 1993, Bateman
u. Benatar 1987, Rosenstock u. Hudson 1987).

Angaben zur Lokalisation der Tumoren sind different. Einerseits wird eine Pra-
ferenz der Mittel- und Unterfelder (Konietzko et al. 1994, Thiringer et al. 1990,
Weiss 1988 in Brockmann 1991), andererseits eine geringe Bevorzugung der
Oberlappen (Kéhler 2000) beschrieben.
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Bei Vorliegen einer Asbestose ist das Karzinomrisiko gering héher als bei feh-
lender Lungenfibrose (Brockmann 1991).

Gemal der derzeit geltenden Berufskrankheiten-Verordnung wird versiche-
rungsrechtlich ein Zusammenhang zwischen Asbestexposition und Bronchial-
karzinom unterstellt, wenn asbestassoziierte Veranderungen an Pleura und /
oder Lungenparenchym radiologisch oder auch histologisch nachweisbar sind.
Bei Abwesenheit dieser sogenannten Briuckenbefunde gilt eine kumulative
Asbestfaserstaub-Dosis von 25 Faserjahren als relevant.

Auch im Rahmen der Karzinom-Fruhdiagnostik und bei gutachterlichen Ent-
scheidungen zur Detektion der Brickenbefunde besitzt die Computertomogra-
phie des Thorax gegenuber der konventionellen Radiographie vorrangige Be-
deutung (Siegmund et al. 2000).

1.2.2.2 Asbestverursachtes malignes Mesotheliom

Mesotheliome sind autochthone maligne Tumoren, die von den serbsen Hauten
(Pleura, Peritoneum und Perikard) ausgehen und ihren Ursprung in entarteten
Mesothelzellen haben. 90 % der Mesotheliome manifestieren sich an der Pleu-
ra. In der Allgemeinbevdlkerung treten sie sehr selten auf. Eine 1000 - fach
hdhere Inzidenz flr Pleuramesotheliome liegt bei beruflich asbestexponierten
Personen vor (Konietzko 1994).Von Woitowitz et al. (1984) wird deshalb das
Pleuramesotheliom als so genannter Signaltumor einer ehemaligen Asbest-
exposition bezeichnet. Die Asbestfaser scheint auf Mesothelzellen eine direkte
karzinogene Wirkung zu haben.

Bei Vergleich mit dem asbestassoziiertem Bronchialkarzinom findet man Meso-
theliome auch schon bei deutlich geringeren Asbeststaubbelastungen. Eine
Dosis-Wirkungs-Beziehung liegt offensichtlich nicht vor. So kdnnen bei einzel-
nen Patienten sehr kurze Expositionszeiten bis zu wenigen Wochen fur die
Auslésung der Karzinogenese an der Pleura ausreichen (Kraus und Raithel
1998). Die Latenzzeit zwischen Beginn der Asbestexposition und Tumormani-
festation ist sehr variabel und liegt zwischen 12 und 60 Jahren (Konietzko
1994). Die mittlere Latenzzeit betragt nach Woitowitz et al. (1984) 31Jahre.
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Ein beruflicher Asbestkontakt kann bei den Mesotheliomerkrankten nicht in je-
dem Fall eruiert werden. Das ist unter anderem auf anamnestische Licken
zuriickzufiihren. Erst Ende der 60-er Jahre erfolgten intensivere Uberwa-
chungsmalnahmen am Arbeitsplatz. Deshalb liegen oftmals keine genauen
Angaben zur Asbestexposition vor. Nach Muller und Krismann (1996) konnte
bei 70-90 % und nach Albin et al. (1999) bei 62-85 % der Mesotheliomer-
krankungen anamnestisch eine berufliche Asbestexposition ermittelt werden.
Konietzko (1994) beschreibt ebenfalls bei 70 % der Mesotheliompatienten eine
positive Asbestanamnese, vermutet aber auf Grund anamnestischer Licken
eine fast 100 %ige Auslosung durch Asbest. Aktuellen Studienergebnissen
zufolge ist nach Miller et al. (2003) der Anteil der asbestassoziierten Mesothe-
liome mit ca. 90 % anzusetzen. Fur die verbleibenden Mesotheliomféalle werden
kausalpathogenetisch auch andere Faserstaube diskutiert. So wurde beispiels-
weise von gehauft auftretenden Pleuramesotheliomen in mehreren Doérfern
Anatoliens berichtet [Baris et al. (1978) in Hering 1998]. Als Ursache wurden
dort im Erdboden vorkommende Erionitfasern (Zeolithmaterial) ermittelt. Eine
Asbestfaserstaubexposition hatte bei dieser Population niemals bestanden.

Je nach Stadium stellt sich das Mesotheliom histologisch in Form kleiner Knét-
chen oder als ausgedehnte dicke flachenhafte oder unregelmallige schwartige
Tumorformation dar. Reaktive, entzindliche Pleuraveranderungen konnen mit
einem Mesotheliom verwechselt werden (Muller, Krismann 1996).

Nach Epler et al. (1982 [in Peacock et al. 2000]) verursacht die ,pleurale drift*
der Asbestfasern zunachst Uber eine mechanische Irritation einen benignen
Pleuraergul3, der schon nach einer Latenzzeit von etwa 10 Jahren auftritt. Es
wird angenommen, dass der Ergul3 erst nach einer langeren Latenzphase von
20-40 Jahren letztlich in eine Malignomentwicklung Ubergeht. In Ermangelung
entsprechender Langzeitstudien liegen fur diese Hypothese keine beweisenden
Untersuchungsergebnisse vor. Der Pleuraergul® wird von mehreren Autoren
dennoch als Leitbefund eines Mesothelioms eingeschatzt ([Roggli et al. 1992;
Grolgarten et al. 1992; Lanphaer und Buchner 1992] zitiert von Kraus und
Raithel 1998).

Fiur das Pleuramesotheliom besteht in der Bundesrepublik Deutschland Melde-
pflicht als Berufskrankheit.
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1.2.2.3 Asbestbedingtes Larynxkarzinom

Mit dem 01.12.1997 wurde das asbestverursachte Kehlkopfkarzinom in die
Liste der Berufskrankheiten unter der BK-Nr. 4104 aufgenommen. Es gelten die
gleichen Voraussetzungen fur die Anerkennung einer Asbestassoziation wie bei
den Bronchialkarzinomen.

Larynxkarzinome treten in der Normalbevdlkerung mit einer Inzidenz von 4 - 7 /
100 000 Einwohner auf. Wegen des relativ seltenen Vorkommens ist der Nach-
weis eines deutlich hdheren Risikos infolge eines beruflichen Asbestkontaktes
problematisch. Diesbeztglich findet man eine sehr inhomogene Datensituation.
In der Mehrzahl der Studien wurde ein leicht erhohtes relatives Risiko ermittelt
(Kraus und Raithel 1998, Deitmer 1990). Oftmals wurden jedoch begleitende
Risikofaktoren bzw. Kokanzerogene wie Alkoholkonsum und das Zigaretten-
rauchen in unzureichendem Male beachtet. Deshalb muss die derzeitige
Datenlage zu diesem Thema kritisch betrachtet werden.
Pathologisch-anatomisch und histologisch kénnen wie bei den anderen asbest-
assoziierten Malignomen keine spezifischen Merkmale identifiziert werden, die
Uber eine vorausgegangene Asbestexposition Auskunft geben. Auch in diesem
Fall muss zur Kausalitatsprifung auf die asbesttypischen Brickenbefunde der
Pleura, die Minimalasbestose oder eine ausreichende Asbestexposition von 25
Faserjahren zurickgegriffen werden.

2. Atemphysiologie und Lungenfunktionsanalyse

2.1 Atemphysiologische Grundlagen

Die fur den Gasaustausch notwendige Beluftung der Lungenblaschen wird
durch die expandierende Kraft der Thoraxwandmuskeln und des Zwerchfells
und die elastische Retraktionskraft der Lunge im regelmafligen Wechsel von
Inspiration und Exspiration realisiert (Deetjen 1994). Die Lunge liegt der inneren
Thoraxwand und dem Zwerchfell dicht an. Wahrend der Respiration gewahr-
leistet die Pleura die Atemexkursion der Lunge, die der der Thoraxwand folgt.
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Fir die Erweiterung des Brustraumes sind zwei Prozesse entscheidend:

1. Die Hebung der Rippenbdgen
2. Die Abflachung des Zwerchfells

Die nahezu halbkreisformig gebogenen Rippen haben mit den Brustwirbeln
zwei gelenkige Verbindungen an beiden Seiten jedes Wirbelkdrpers und beid-
seits am Processus transversalis der Wirbel. Die Verbindungsachse zwischen
den beiden Gelenken entspricht der Drehachse der Rippen (Abb. 2.1 -2.3).
Bedingt durch die Form der Rippen und Lage der Drehachse werden bei jeder
Inspiration die Rippenbdgen angehoben. Dies fuhrt zu einer inspiratorischen
VergroRerung des Tiefen- und Querdurchmessers des Thorax. Die Atemex-
kursion besteht also aus einer sagittalen und transversalen Bewegung mit
unterschiedlich starker Auspragung, je nach Hohe der Rippen bzw. Orientierung
der Rippenhalsachse. Im Bereich der oberen Thoraxapertur bewegt sich der
Brustkorb Uberwiegend nach vorn, dahingegen im unteren Bereich mehr in seit-
licher Richtung.

Die Pleura besteht aus einem visceralem und parietalem Blatt. Das viscerale
Blatt Uberzieht die Lungenoberflache, das parietale Blatt kleidet die innere Tho-
raxwand aus. Beide werden durch einen flissigkeitsgeflllten kapillaren Spalt
voneinander getrennt. Auf Grund der nicht dehnbaren Flissigkeit bleiben die
Pleurablatter wahrend einer Atembewegung dicht zusammen, sind aber in seitli-
cher Richtung gegeneinander verschieblich. Diese Gleitfahigkeit ist erforderlich
fur die atemabhangigen komplizierten Formveranderungen des Brustraumes,
so dass keine Zerrungen auf die Lunge Ubertragen werden. Bei Verklebungen
oder Verwachsungen des Pleuraspaltes sind demnach Atembehinderungen in
diesem Bereich zu erwarten.
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Abb. 2.1: Abb. 2.2:

Forménderung des Thorax Zugwirkung der Interkostalmusku-
beim Ubergang von Exspi- latur bei In- und Exspiration mit An-
ration zu Inspiration derung der Intercostalraumweite

Rippenhalsachse Processus transversalis

Abb. 2.3:

Drehbewegung im Costotrans-
versalgelenk mit Expansion
des Thoraxquerschnitts

Abb. 2.1 -2.3: Aus Lehrbuch Anatomie, Physiologie, Pathophysiologie
des Menschen von Thews et al. 1999

Die kaudale Abgrenzung des Brustraumes vom Abdomen ist durch das Zwerch-
fell, den Hauptatemmuskel, gegeben. Kontraktionen seiner Muskelfaserzige
wahrend der Inspiration ermdglichen ein Absenken der Zwerchfellkuppen und
damit eine Volumenzunahme des Thoraxinnenraumes. Bewegungseinschran-
kungen der Zwerchfelle gehen somit auch mit einer Beeintrachtigung der Atem-
funktionsleistung einher.



2.2 Funktionsanalyse

Fir die Bestimmung der ventilatorischen Parameter Fluy und Volumen werden
heute Spirometer oder Pneumotachographen eingesetzt.

Das historisch alteste diagnostische Verfahren zur Lungenfunktionstestung ist
die einfache oder klassische Spirometrie (nach Hutchinson 1844,1846 [in
Ulmer et al. 2001]). Urspriunglich wurden nur Volumina gemessen. Spater wur-
de das Verfahren weiterentwickelt und durch eine Differenzierung der Volumina
und Messungen pro Zeiteinheit und durch Strémungsmessungen erganzt. Die
grundlegende Methodik blieb jedoch bestehen.

Bei der Spirometrie werden Volumenanderungen am Mund wahrend der Inspi-
ration und Exspiration gemessen. Das Spirogramm gibt die typischen Atemma-
nover mit den ermittelten Lungenvolumina graphisch wieder (Abb. 2.4).

Mittels Spirometrie werden folgende statische Parameter gewonnen:
1. Vitalkapazitat (VC)
2. Totalkapazitat (TLC)
3. Inspiratorisches (IRV) und Exspiratorisches Reservevolumen (ERV)
4. Funktionelle Residualkapazitat (FRC)

Unter Vitalkapazitit wird das Volumen, das nach maximaler Inspiration maximal

ausgeatmet werden kann, verstanden. Das [nspiratorische Reservevolumen ist

das Volumen, das nach normaler Inspiration noch zusatzlich eingeatmet wer-
den kann.

Dementsprechend beschreibt das Exspiratorische Reservevolumen das
Volumen, das nach normaler Exspiration noch zusatzlich ausgeatmet werden
kann. Die Totalkapazitét ist das Volumen, welches sich nach maximaler Inspi-
ration in der Lunge befindet.

Als dynamische, d.h. zeitabhangige GroRen werden folgende Parameter be-
stimmt:

1. Atemminutenvolumen

2. Forciertes Exspiratorisches Einsekundenvolumen FEV1
(nach Tiffeneau und Pinelli 1941, 1948 [in Bauer 2001]), auch
AtemstoRwert oder Tiffeneau-Wert genannt.
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Abb. 2.4: Spirographische Darstellung der Atemvolumina
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Das Atemminutenvolumen ist das Gasvolumen, das in einer Minute unter Ruhe-
bedingungen ein- und ausgeatmet wird. Es beinhaltet das Atemzugvolumen
(Volumen eines Atemzyklus) und die Atemfrequenz.

Unter dem Forcierten Exspiratorischen Einsekundenvolumen versteht man das
Volumen, welches nach tiefstmdglicher Inspiration innerhalb einer Sekunde bei
kraftiger maximaler Exspiration abgeatmet werden kann. Der wahrend der
forcierten Exspiration bestehende hohe intrathorakale Druck fuhrt zu einer Ab-
nahme der Bronchiallumina. Der Wert gibt somit richtungsweisend Auskunft
uber den Atemwegswiderstand. Als Absolutwert lasst FEV1 eine ausreichende
Beurteilung einer Obstruktion zu.

Die im Rahmen dieser Arbeit entscheidenden Parameter Vitalkapazitat und
FEV1 sind mitarbeitsabhangig. Ihre korrekte Messung ist Grundlage einer ver-
wertbaren Funktionsprifung. Sie wird einerseits durch gut geschulte Unter-
sucher, die den Patienten anleiten und unterstutzen, andererseits durch Mehr-
fachmessungen realisiert. Fur eine ausreichende Qualitat werden mindestens
drei Messungen gefordert. In die diagnostische Beurteilung geht nur die Unter-
suchung mit dem jeweils besten Wert ein.

Da die Vitalkapazitat durch Korpergrofie, Alter und Geschlecht beeinflusst wird,
ist es erforderlich, die Absolutwerte in Bezug auf die Sollwerte einzuschatzen.
Von der European Respiratory Society wurde unter Bertcksichtigung der ge-
nannten Einflussfaktoren eine Sollwertformel aufgestellt (Quanjer et al. 1993).
Dabei sind auch intraindividuelle Verlaufe zu beachten (Siegmund et al.2000,
Borsch-Galetke 1998).

Sollwertformel:

FVC (Manner) [I] =5,76 x H- 0,026 x A - 4,34 A = Alter (Jahre)
FVC (Frauen) [I] =4,43 xH -0,026 x A - 2,89 H = KérpergroRe (m)

Nach Ulmer (2001) ist fUr klinisch-praktisch Beurteilungen der Lungenfunktion
eine Unterscheidung zwischen Inspiratorischer und Forcierter Exspiratorischer
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Vitalkapazitat irrelevant, da trotz unterschiedlicher Sollwertformeln der Europe-
an Respiratory Society (1993) maximal eine Differenz von 1-5 % zu erwarten
ist. Aus diesem Grund wurden in dieser Arbeit nur o. g. Sollwertformeln fir die
FVC eingesetzt.

Die Funktionsmessungen erfolgen mit Spirometern im offenen oder geschlos-
senen System, mit Pneumotachographie-Spirometern oder auch im Rahmen
einer Bodyplethysmographie. Die verschiedenen einsetzbaren Spirometrie-
systeme: Glocken- o. Balgspirometer, Molmassenspirometer und Pneumota-
chographen seien hier nur erwahnt.

Pneumotachographen haben sich aus Praktikabilitatsgrinden weitgehend
durchgesetzt. Statt einer Volumenmessung am Mund erfolgt bei der Pneumo-
tachographie eine Messung der Stromung am Mund. Im Gegensatz zu anderen
Geraten ist eine zusatzliche Umrechnung auf Bedingungen der Kdorpertempe-
ratur, der Wasserdampfsattigung und des Barometerdrucks nicht mehr erfor-
derlich.

Grundsatzlich ist aber die Messgenauigkeit aller modernen Gerate fur klinische
Fragestellungen in vollem Umfang ausreichend.

Die Ganzkorperplethysmograhie ist speziell fur die Diagnostik und Verlaufs-
kontrollen von Atemwegserkrankungen eine sensitive und spezifische Methode
und liefert simultan auch samtliche Parameter, die bei der klassischen Spirome-
trie oder der Pneumotachographie gewonnen werden. Wahrend der Messung
befindet sich die zu untersuchende Person in einer abgedichteten Kammer. Der
Messtechnik liegt das Boyle-Mariotte-Gesetz zugrunde. Demnach ist das Pro-
dukt aus Druck und Volumen bei konstanter Temperatur gleich. Es werden in
einem Untersuchungsgang der Atemwegswiderstand und die ventilierbaren
Lungenvolumina bestimmt und auch das intrathorakale Gasvolumen (IGV)
ermittelt. Gleichzeitig wird pneumotachographisch am Mund die Atemstrémung
gemessen. Infolge der inspiratorischen Thoraxexkursion kommt es in der Kam-
mer zu einem Uberdruck und bei Exspiration mit Abnahme des Thoraxdurch-
messers zu einem Unterdruck. Die registrierten Kammerdruckveranderungen
korrelieren mit den Anderungen des Alveolardrucks.

Flr eine exakte Messung gelten die gleichen Qualitatskriterien wie bei der Spi-
rometrie.
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2.3 Restriktive Ventilationsstorungen

Per definitionem ist eine restriktive Ventilationsstérung eine durch pulmonale
oder extrapulmonale Bewegungseinschrankungen bedingte Verminderung der
Dehnungsfahigkeit der Lungen. Funktionsanalytisch liegt hierbei eine Abnahme
der Vitalkapazitat (VC), der funktionellen Residualkapazitat (FRC) und des
Residualvolumens (RV) bei normalem Tiffeneau-Index (FEV1/VC) und normaler
Resistance vor. Die pulmonale Compliance als Ausdruck fur die Lungendehn-
barkeit ist erniedrigt.

Eine Restriktion ist demnach, wie nachfolgend in Abb. 2.5 aufgeflihrt, bei Er-
krankungen der Brustwand, der Pleura und der Lunge zu finden.

Erkrankungen der Brustwand Erkrankungen der Pleura
1. Erkrankungen des Knochensystems 1. Flussigkeit im Pleuraspalt
- generalisierte Skeletterkrankungen mit (Exsudat, Transsudat, Hamatothorax,
Einbeziehung der Wirbelsaule Chylothorax, Empyem etc.)
(z.B. M. Bechterew)
- Erkrankungen nur der Wirbelsaule 2. Luft im Pleuraspalt
(Kyphoskoliose, traumatisch bedingte (Pneumothorax)
Wirbelverletzungen, fortgeschrittene
degen. Veranderungen etc.) 3. Veranderungen der Pleurablatter mit
- angeborene o. erworbene Thorax- Verklebung des Pleuraspaltes
deformierungen (Pleuraverschwartung, Pleurafibrosen,

Pleuraneoplasien)
2. muskulare o. neuromuskulére
Erkrankungen
- Myasthenie
- Phrenicusparese

Erkrankungen der Lunge

1. generalisierte Erkrankungen
Pneumokoniosen, Lungenfibrosen ,
kardiopulmonale Stauung

2. lokalisierte Erkrankungen
Pneumonie, Neoplasie, Atelektasen

Abb. 2.5: Madgliche Ursachen einer restriktiven Ventilationsstérung
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Bei den asbestinduzierten Erkrankungen stehen im Hinblick auf eine restriktive
Ventilationsstorung die pulmonalen und pleuralen Veranderungen im Vorder-
grund. Wie bei der Lungenfibrose anderer Atiologie wird auch bei der Asbes-
tose die Ausdehnungsfahigkeit der Lunge durch disseminierte herdférmige oder
diffus narbige Bindegewebsneubildungen beeintrachtigt. Aus der Bindegewebs-
einlagerung im Interstitium resultiert eine Verdickung der alveolo-kapillaren
Membran mit konsekutiver Diffusionsstérung und Verminderung der Gesamt-
gasaustauschflache.

Die regional inhomogenen Fibrosierungen kdnnen eine Verteilungsstérung von
Ventilation und Perfusion bedingen. In fortgeschrittenen Stadien entwickeln sich
durch narbige Verziehungen und Torquierungen bronchovaskularer Strukturen
Emphysemblasen oder Bronchiektasien, wodurch das sog. Honigwabenmuster
(honeycombing) hervorgerufen wird. Je nach Auspragungsgrad gehen die
strukturellen Veranderungen mit funktionellen Stérungen im Sinne einer Re-
striktion und mit einer Gasaustauschstérung in Form einer arteriellen Hypox-
amie einher (Rosenstock et al.1988, Weill et al. 1975).

Hinsichtlich der funktionellen Auswirkungen asbestinduzierter Pleuraveran-
derungen liefert die Literatur differente Angaben. Leichtgradige restriktive Venti-
lationsstdrungen gelten zumindest bei gleichférmigen bzw. diffusen Pleuraver-
dickungen als wissenschaftlich erwiesen (Copley 2001, Munoz et al. 2001, Pea-
cock et al. 2000, Perdrix und Yernault 1999, Singh et al. 1998, Shih et al. 1994,
Broderick et al. 1992, Hillerdal et al. 1990, Rosenstock und Hudson 1987).
Dahingegen sind die Ergebnisse verschiedener Studien hinsichtlich der lungen-
funktionellen Auswirkungen umschriebener Pleuraplaques different oder nicht
eindeutig.

Bateman u. Benatar (1987), Rosenstock und Hudson (1987) und Fridrickson et
al. (1981) konnten geringe restriktive Ventilationsstorungen bei starkerer oder
extensiver Auspragung der Pleuraplaques nachweisen.

Hillerdal et al. (1990) fanden geringere Lungenvolumina bei Asbestexponierten
mit Pleuraplaques im Vergleich zu einer nichtexponierten Kontrollgruppe, aber
keine signifikanten Unterschiede bei den Lungenfunktionsparameter in Abhan-
gigkeit vom Auspragungsgrad der umschriebenen Pleuraverdickungen.

Die Studienergebnisse von Glencross et al. (1997) ergaben ebenfalls Ein-
schrankungen der Lungenfunktion bei Personen mit pleuralen Verdickungen,
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aber zwischen Pleuraplaques und diffuser Pleurafibrose wurden die Funktions-
ergebnisse nicht differenziert.

Die Plaquetrager der untersuchten Kollektive von Copley et al. (2001), van
Cleemput et al. (2001), Soulat et al. (1999), Singh et al. (1998), und Broderick
et al. (1992) zeigten keine signifikante Korrelation mit der Lungenfunktion.

Nach Bauer (2001) wiesen 10% der untersuchten Personen mit ausschlief3li-
cher Pleurafibrose und ca. 30% der Asbestexponierten mit zusatzlicher Lungen-
fibrose eine Restriktion auf. Auch fur Pleuraplaques fand Bauer (2001) bei Vor-
liegen dieser in 3 benachbarten Sektoren (Schema s. S.51) eine restriktive Ven-
tilationsstérung. Demnach scheint die Befundausdehnung der Pleuraplaques flr
die lungenfunktionellen Auswirkungen Bedeutung zu haben.

3. Entwicklungsgeschichte eines standardisierten

CT-Auswertungsbogens

Die Bemuhungen zur Vereinbarung einer einheitlichen Befundung von kon-
ventionellen Rontgen-Thoraxaufnahmen staubgefahrdeter Arbeitnehmer rei-
chen bis in die Anfange des vorigen Jahrhunderts zurlck.

Mit der Johannisburger Klassifikation von 1930 lag zunachst ein diagnostisch-
interpretatives Verfahren mit Einteilung der Silikose und Asbestose in drei Sta-
dien vor. Eine Berucksichtigung der Beurteilerabweichung erfolgte erst mit den
nachfolgenden Klassifikationen von Sydney 1950 und Genf 1958, die die Drei-
stadieneinteilung von 1930 beibehielten. Die Einstufung der Stadien und Kate-
gorien war bis 1958 von der subjektiven Einschatzung des Beurteilers gepragt
(Bohlig et al. 1972).

BemuUhungen zu einer qualitativen und quantitativen Befundbeschreibung fuhr-
ten nach mehrjahriger Erfahrung im Umgang mit den zuvor entwickelten Klassi-
fikationen zur ILO U/C 1971. Damit stand ein EDV-gerechtes Dokumentations-
schema flr pneumokoniotische pulmonale und pleurale Rdntgenzeichen zur
Verfigung. Die datenverarbeitungsgerechte Strukturierung dieser Klassifikation
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bot die Mdglichkeit eines breiten Einsatzes im Rahmen arbeitsmedizinischer
Vorsorgeuntersuchungen staubexponierter Arbeitnehmer.

In die Neuentwicklung der Internationalen Staublungen-Klassifikation 1LO U/C
1980 flossen die bis dahin gesammelten Erfahrungen und Anderungsbediirfnis-
se ein. Eine den nationalen Erfordernissen entsprechende Modifizierung ergab
die neue ,Internationale Staublungen-Klassifikation / Bundesrepublik®, mit der
bei den Berufsgenossenschaften bereits vorhandene Daten weiterhin verwend-
bar bzw. zuganglich blieben.

Nunmehr lag fiir die gutachterlich tatigen Arzte ein einheitliches, gut verstand-
liches und systematisches Instrumentarium zur Befunddokumentation im Rah-
men von Vorsorgeuntersuchungen flr quarz- und asbestfaserstaubgefahrdete
Arbeitnehmer nach den Vorschriften der Berufsgenossenschaften, des Staates
und der Oberbergamter in der Bundesrepublik vor (Bohlig et al. 1981).

International hat sich die ILO-Klassifikation als ein sehr wertvolles epidemiolo-
gisches Werkzeug erwiesen (Hering et al. 2003, Kraus et al. 1996, Hillerdal
1991, Rockoff u. Schwartz 1988, Britton 1982, Bohlig 1977), mit dem ein weit-
gehend befunderunabhangiger Vergleich verschiedener Gruppen angestrebt
wird. Dies gilt insbesondere fur die parenchymalen Veranderungen.

Der zusatzliche Einsatz der Computertomographie des Thorax in hochauflésen-
der Technik erlaubte eine verbesserte und differenziertere Beurteilung mediasti-
naler, pulmonaler und pleuraler Prozesse. Nach Angaben von Hering (1992) er-
mdglicht die HRCT gegentber der konventionellen CT eine Aussageverbesse-
rung um 20-30%.

Die Einbeziehung der HRCT im Rahmen arbeitsmedizinischer Beurteilungen
machte eine standardisierte Auswertung und Einordnung der CT-Befunde bei
berufsbedingten Lungen- und Pleuraveranderungen dringend erforderlich
(Suganuma et al. 2000, Vehmas et al. 2000, Adomeit 1997, Borsch-Galetke et
al.1991, 1990).

Konsequenterweise sollte das bereits existierende und obligatorisch fur konven-
tionelle Rdntgenaufnahmen eingesetzte Klassifikationsschema der ILO von
1980 weitgehend berlcksichtigt werden.
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Mehrere Vorschlage flir eine standardisierte Untersuchungstechnik und ein-
heitliche Befundung wurden schon im Zeitraum von 1991 bis 1993 unterbreitet
(Tuengerthal und Hering 1993, Al Jarad et al. 1992, Hering 1992, Wiebe 1991).

1992 stellte die Kommission flr Staublungenerkrankungen der Deutschen
Roéntgengesellschaft unter Vorsitz von Dr. K.G. Hering einen schematisierten
Untersuchungsbogen zur Diskussion, der 1994 als weiter Uberarbeitete und
vervollstandigte Version veroffentlicht wurde (Hering et al. 1994).

Nach Erhebung anamnestisch-klinischer Daten zur beruflich bedingten Staub-
belastung, Beurteilung der Auskultationsbefunde und bereits durchgefuhrter
Roéntgenuntersuchungen werden Angaben zu den Einstelldaten der Computer-
tomographie dokumentiert.

Die Auswertung wird hierbei auf eine festgelegte Schichtzahl begrenzt. Es
werden insgesamt 8 Schichten in Rickenlage in maximaler Inspiration und 2
zusatzliche Schichten in den Unterfeldern in Bauchlage empfohlen. Zur Ge-
wahrleistung der Reproduzierbarkeit dienen die anatomischen Strukturen wie
Aortenbogen, Trachealbifurkation und die Sinus phrenicocostales als Leitmar-
ker (Bauer 2001, Adomeit 1997).

Analog zur ILO-Klassifikation erfolgt eine Einordnung der zu beurteilenden
Schichten in das 3-Felder-System. Erstmals wird auch der Einsatz eines Sek-
torschemas flr die pleuralen Veranderungen jeder Schicht und Seite vorge-
schlagen.

Seitengetrennt werden dann die pulmonalen und pleuralen Veranderungen regi-
striert, wobei die Bezeichnungen bzw. die Kodierungsvariablen soweit wie mog-
lich an die ILO-Klassifikation adaptiert wurden (Abb. 5.4).

Die ausflhrliche Weiterentwicklung des CT-Befundungsschemas sei hier nach-
folgend in angemessenem Umfang beschrieben. Die detaillierten Veranderun-
gen kénnen den chronologisch geordneten Abbildungen der vorgeschlagenen
Befundungsschemata enthommen werden (Anhang A, bis As). 1994 wurden
von Hering et al. fur das Screening-Verfahren Empfehlungen fur Einstellungs-
parameter gegeben, um eine Vergleichbarkeit der Untersuchungen zu gewahr-
leisten. Gleichzeitig wurden damit auch Uberlegungen zur héheren Strahlen-
exposition im Vergleich zu den konventionellen Thoraxaufnahmen berlck-
sichtigt.
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Weitere Uberarbeitete Versionen des Untersuchungsbogens wurden 1999 und
2001 veroffentlicht (Anhang Az und As).

Im Rahmen dieser Arbeit wurde der Evaluierungsbogen in der Version von
1999 eingesetzt (Anhang As), der sich mit seiner umfassenden Auswertung der
pleuralen Veranderungen fur epidemiologische Untersuchungen als hilfreich er-
wiesen hat. Fur die arbeitsmedizinische Begutachter-Praxis hat sich die aktuelle
gekurzte Variante von 2001 bewahrt.

Als erganzendes Instrument fur die Befunddokumentation wurde von Hering et
al. (1992) ein Sektorschema entwickelt, das auf die transversalen CT-Schichten
und auf jede Lungenseite Ubertragen wird und somit eine semiquantitative Be-
urteilung der pleuralen Verdickungen ermdglicht. Anfanglich wurde auf jeder
Seite eine Unterteilung in Quadranten vorgenommen, wodurch eine regionale
Befundzuordnung in ventrale und dorsale bzw. mediale oder laterale Pleura-
abschnitte gegeben war. Im Rahmen einer weiteren Modifizierung dieser Unter-
teilung entstand das auch in dieser Arbeit eingesetzte 8-Sektoren-Schema,
welches eine verbesserte Feindiagnostik der Pleurabefunde ermdglicht (Abb.
5.6).
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4, Ziel der Untersuchung

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, die funktionellen Auswirkungen benigner
asbestinduzierter Pleuraverdickungen zu prifen. Grundlage bilden die nach ei-
nem festgelegtem Untersuchungsmodus durchgefihrten HRCT's des Thorax
bei ehemals asbestexponierten Personen. Unter Einsatz eines Auswertungs-
bogens analog zur ILO-Klassifikation werden die radiologisch nachweisbaren
parenchymalen und pleuralen Befunde dokumentiert, quantifiziert und codiert.
Ein zusatzlich verwendetes 8-Sektorenschema dient der seitengetrennten de-
taillierten Lokalisationsbestimmung und Quantifizierung der Pleurareaktionen.
Die Befundauswertung zur Bestimmung der Lokalisation und des Auspragungs-
grades konzentriert sich auf folgende Aspekte:

1. Codierung der pulmonalen Veranderungen

a) Typ der kleinen Fleckschatten
b) Seiten- und Feldverteilung
c) Befund,dichte“ (Streuung) innerhalb des Lungengewebes

2.  Differenzierung der Pleurareaktionen in gleichformige (diffuse) und
umschriebene (plaqueférmige) Verdickungen

a) Bestimmung der Lungenfeldverteilung

b) Registrierung der Sektorverteilung seitengetrennt fur jede
Referenzschicht

c) referenzschichtbezogene Ermittlung des zirkumferenten Langenma-
Res aller Pleurabefunde

d) Abschatzung des Dickenmaldes der pro Schicht nachweisbaren Be-
funde

3.  Errechnung eines kranio-kaudalen Ausdehnungsmales fur die pleura-
len Befunde, seitengetrennt und fir beide Seiten

Im Anschluss an die semiquantitative Befunddokumentation soll untersucht wer-
den, ob in Abhangigkeit vom Typ, der Lokalisation und vom Auspragungsgrad
der pulmonalen und pleuralen Veranderungen lungenfunktionelle Einschran-
kungen in Form restriktiver Ventilationsstérungen resultieren.
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S. Methodik

5.1 Untersuchtes Patientenkollektiv

Es sind 142 ehemals beruflich asbestexponierte Personen (8 Frauen, 134
Manner) einbezogen worden, die im Zeitraum von Marz 2000 bis Mai 2002 im
Knappschaftskrankenhaus Dortmund ein HRCT des Thorax nach einem stan-
dardisierten Modus (Kap. 5.2.1) erhalten hatten. Die Auswertung der Compu-
tertomographien erfolgte mit dem CT-Evaluierungsbogen Version 1999
(Anhang Agz).

Bei den ehemals Asbestexponierten ist zuvor gemals dem Grundsatz G 1.2.
,Gesundheitsgefahrlicher mineralischer Staub - Teil 2 asbesthaltiger Staub“ im
Rahmen einer Nach- oder nachgehenden Untersuchung eine konventionelle
Rontgenaufnahme des Thorax in Hartstrahltechnik und postero-anteriorem
Strahlengang angefertigt wurden. Die Auswertung dieser Radiographien ent-
sprechend der ILO-Klassifikation von 1980 ergab Hinweise auf asbestinduzier-
te Veranderungen an Lunge und / oder Pleura, zum Beispiel in Form eines ver-
breiterten Pleurasaumes zur Thoraxwand mit einer Ausdehnung von min-
destens 2 cm und einer Dicke von 3 mm oder mehr. Diese radiologischen Ver-
anderungen waren Anlass zur differenzierteren Befundung mittels HRCT.
Einige Patienten erhielten die Computertomographie als Kontrolluntersuchung
bei bereits anerkannter BK 4103 (Kap. 1.2).

Bei 47 Patienten konnten computertomographisch die konventionell radiolo-
gisch diagnostizierten pleuralen bzw. pulmonalen Veranderungen nicht bestatigt
werden. Offensichtlich lag hier, wie auch mehrfach in der Literatur beschrieben
(Algranti et al. 2001, Kishimoto et al. 2000, Peacock et al. 2000, Adomeit 1997,
Bohlig und Calavrezos 1987), ein falsch positiver Befund der konventionellen
Thoraxaufnahme vor. Fur die weitere Untersuchung wurde diese Gruppe nicht
mehr berucksichtigt.

In einem Fall konnten die pleuralen und insbesondere die pulmonal-fibroti-
schen Befunde nicht eindeutig als asbestinduziert gewertet werden, da zusatz-
lich eine histologisch gesicherte Sarkoidose vorlag.
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So verblieben insgesamt 94 Patienten, deren computertomographische Daten
in die vorliegende Studie einbezogen wurden. Bei diesem Kollektiv wurden ent-
weder parenchymale und / oder pleurale Veranderungen diagnostiziert, die
nach heutigen wissenschaftlich begrindeten Erkenntnissen mit hoher Wahr-
scheinlichkeit als asbestassoziiert zu betrachten sind (Kap. 1.2.1).

Die Lungenfunktionsdaten wurden entweder spirometrisch oder bodyplethys-
mographisch gewonnen. Zur Beurteilung restriktiver Ventilationsstérungen be-
schrankte sich die Datenermittiung auf die Forcierte Vitalkapazitat (FVC) und
das Einsekundenvolumen (Atemstol3test, FEV1). Das relative Einsekundenvo-
lumen (FEV1/VC) wurde anschliel3end berechnet.

Mit dem Broca-Index wurde der Einfluss der biometrischen Faktoren: Kdrper-
grofie und -gewicht auf die Lungenfunktion gepruft. Definitionsgemal wurde ein
Index > 120 % als pathologisch im Sinne einer Adipositas gewertet.

Zur Bewertung der Lungenfunktionsleistung wurde der 80 % Sollwert (EGKS)
der Vitalkapazitat und des Einsekundenvolumens verwendet. Die computer-
tomographisch diagnostizierten asbestassoziierten pleuralen und parenchyma-
len Veranderungen wurden bezlglich ihrer Auswirkungen auf die genannten
Lungenfunktionsparameter analysiert.

Die Erfassung der Lungenfunktionsdaten und der Expositionsdaten (Beruf, Be-
ginn und Dauer der Asbestexposition) gestaltete sich teilweise schwierig, da in
der Mehrheit der Falle zum Zeitpunkt der CT-Auswertung keine weiteren Infor-
mationen vorlagen. Die Angaben mussten nachtraglich eingeholt werden. Von
27 Patienten lagen im Arbeitsmedizinischen Institut der Heinrich-Heine-Univer-
sitat Dusseldorf die bendtigten Befunde vor. Erforderliche Daten zu weiteren 29
Patienten konnten durch Unterstitzung seitens der Zentralen Erfassungsstelle
fiir asbestexponierte Arbeitnehmer (ZAs) in Augsburg eingeholt werden. Uber
Schriftverkehr und direkten Kontakt mit den Hausarzten oder involvierten Pul-
mologen gelang nach Einholung der Einverstandniserklarung die Befunder-
mittlung von weiteren 32 Patienten. Ein Patient war selbst in Besitz aller not-
wendigen Informationen, einschlieBlich der Lungenfunktion, und teilte diese
telefonisch mit.

Bei unvollstandigen Angaben zur Asbestexposition erfolgte die Datenermittlung
zusatzlich uber schriftliche oder direkte telefonische Kontaktaufnahme mit den
betreffenden Personen.
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Trotz dieser umfassenden Bemuhungen gelang es bei 5 Patienten nicht, die
Lungenfunktionsdaten zu erhalten und von einem Patienten fehlten Angaben zu
Korpergrofde und -gewicht.

Die Lungenfunktionsdaten sind auf Grund der vorbeschriebenen Ermittlungs-
schwierigkeiten hinsichtlich des Untersuchungszeitpunktes und der eingesetz-
ten Untersuchungsmethode, soweit bekannt, relativinhomogen.

Von 7 Personen lagen bodyplethysmographisch ermittelte Lungenfunktionsana-
lysen vor. Bei 16 Patienten konnten keine Angaben zur Untersuchungsmetho-
de erzielt werden. In 65 ,Fallen” wurde die Spirometrie als Analyseverfahren
eingesetzt, wobei auch hier keine differenzierteren Angaben zur Art der Metho-
de erhaltlich waren.

52 Durchfuhrung und Auswertung der Computer-
tomographien

5.2.1 Untersuchungsprotokoll fur die Computertomographie

Wie schon im Kapitel 5.1 erwahnt, wurden bei dem untersuchten Kollektiv die
Computertomographien jeweils nach einem festgelegten Untersuchungsmodus
durchgefuhrt. 83 Untersuchungen erfolgten im Zeitraum von 03/2000 bis
06/2001 mit dem Geratetyp: Somatom Plus (Fa. Siemens) und 63 Untersu-
chungen im Zeitraum von 06/2001 bis 05/2002 mit dem Geratetyp: Somatom
Volume Zoom (Fa. Siemens). Fur jedes Gerat wurde ein Untersuchungsschema
festgelegt, welches trotz unterschiedlicher Geratetechnik eine einheitliche bzw.
vergleichbar gute Bildqualitat gewahrleistete. Die Patienten wurden jeweils in
Ruckenlage und in Bauchlage untersucht.

In Bauchlage wurden 8 definierte Schichten untersucht: zwei im Oberfeld, eine
in Hohe des Aortenbogens und funf von der Trachealbifurkation bis zum
Zwerchfell-Rippenwinkel, in gleichen Abstanden verteilt.

In Ruckenlage wurden zusatzlich zu den 8 Referenzschichten zwei Schichten in
den unteren Lungenfeldern in gleichmaligem Abstand zwischen Schicht 5 und
6 und zwischen Schicht 6 und 7 eingefligt (Abb. 5.1 nach Hering et al. 1993).
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Abb. 5.1: Referenzschichten fiir die standardisierte

Aus den nachfolgenden Abb. 5.2 und 5.3 sind die geratetechnischen Daten und

Durchfiihrung der HR-CT des Thorax

Einstellungsparameter zu entnehmen.

Geratetyp Somatom Plus Somatom Volume Zoom
Detektor Einzeilendetektor Vierzeilendetektor
Roéhrensystem kontinuierlich drehend kontinuierlich drehend

Abb. 5.2: Geratetechnische Daten der eingesetzten Computertomographen

41



Somatom Plus

Somatom Volume Zoom

Riickenlage: | Algorithmus high high
Schichtdicke 5mm 5mm
Rotationszeit 1s 0,5s
Roéhrenstrom 255 mAs 40 mAs

Adipositas: 80 mAs

Kachexie : 20 mAs

Réhrenspannung 140 kV 120 kV
Tischvorschub 15 mm 7mm
Kollimation - 4x1
Mediastinalfenster W =450 HE W =350 HE
C= b50HE C= 50HE

Lungenfenster W = 1500 HE W = 2000 HE
C =-500 HE C =-500 HE

Bauchlage : Algorithmus ultra high ultra high
Schichtdicke 1 mm 1mm
Réhrenstrom 255 mAs 100 mAs
Rdéhrenspannung 140 kV 120 kV
Rotationszeit 1s 0,75s / Adipositas: 1 s
Kollimation - 2x0,5
Lungenfenster W= 2000 W = 2000

C =-500 C =-500

Abb. 5.3: Untersuchungsprotokolle fiir die eingesetzten Computertomographen

Legende zu Abbildung 5.3:

Detektor:
Algorithmus:

Kollimation:

Einrichtung zur Messung von Strahlungsintensitaten

Mathematische Rechenregel zur eindeutigen 6rtlichen Zuordnung der
in unterschiedlichen raumlichen Ebenen gemessenen Absorptionswer-
te fUr die bildliche Darstellung
Einblendung zur Einengung des Strahlenbiindels oder zur Reduktion

der Streustrahlung




Fensterung: Wiedergabe eines wahlbaren Teilbereiches des CT-Zahlenumfangs
eines Computertomogramms mit dem vollen Leuchtdichteumfang des
Bildmonitors

Dichtewerte: in HE = Hounsfield-Einheiten; Bildliche Widergabe der Dichtewerte
festgelegt von —1000 bis +1000 HE (0 HE fir Wasser), vom mensch-
lichen Auge kénnen nur ca. 15-20 Grautdne voneinander unterschie-
den werden, deshalb zur kontrastreicheren Darstellung gréRerer Dich-
teunterschiede Einfiihrung des Bildfensters

Fensterlage: Center = C, Lage der Fenstermitte bestimmt die Helligkeit
Fensterweite: Width = W, bestimmt den Bildkontrast
Lungenfenster : sehr breites Fenster mit Lage im Negativbereich zur Erfassung

des hohen Gewebekontrastes von Luft und Wasser

Mediastinalfenster . sehr weites Fenster, damit unterschiedliche Weichteilgewebe
ausreichend voneinander abgrenzbar

HR- Technik: HR = high resolution ; gesteigerte Ortsauflésung durch Verwendung
dinner Schichten in Verbindung mit hochauflésenden Faltungskernen
(Mathematische Prozedur zur Rekonstruktion des CT-Bildes aus den
gemessenen Schwachungsdaten)

(Nagel 2002, Kalender 2000)

5.2.2 Beschreibung der radiologischen Befunderhebung

5.2.21 Dokumentation der Basisdaten

Als Grundlage fur die Auswertung der Computertomogramme diente der CT-
Beurteilungsbogen der Arbeitsgemeinschaft ,Diagnostische Radiologie bei be-
rufs- und umweltbedingten Erkrankungen® der DRG von 1999. Zusatzlich fand
ein 8-Sektorenschema zur semiquantitativen Auswertung der pleuralen Veran-
derungen fur jede Thoraxseite Anwendung (entwickelt von Herrn Dr. med. K. G.
Hering, Vorsitzender der Kommission fur Staublungenerkrankungen der Deut-
schen Rontgengesellschaft).

Bei der Codierung der Befunde wurde im Einzelnen wie folgt vorgegangen:
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Gemal dem Evaluierungsbogen (Anhang As) wurden initial die Patientendaten
(Name und Geburtsdatum), die radiologischen Parameter (Spannung, Strom-
starke, Scanzeit, Schichtzahl, Schichtdicke, Schichtlage und Fensterlagen) und
Angaben zur Lagerung des Patienten registriert.

Die Einschatzung der Bildqualitdt nach einem 4 Stufenschema (Kategorie1 =
keine diagnostische EinbufRe bis Kategorie 4 = unbrauchbar) wurde ebenfalls
im Bogen festgehalten. Fur die vorliegende Studie wurden allerdings nur Auf-
nahmen mit einer Bildqualitdt ohne oder mit unwesentlichen Einschrankungen
akzeptiert.

Zur Befunderhebung wurden jeweils 10 Referenzschichten, von den apikalen
Lungenabschnitten bis zum Diaphragma, inklusive der costophrenischen Winkel
(Abb. 5.1) herangezogen.

Analog zum international anerkannten Befundbogen der ILO-Staublungen-
Klassifikation von 1980 (Anhang A;) wurden seitengetrennt die Schichten 1 und
2 dem Oberfeld, die Schichten 3, 4 und 5 dem Mittelfeld und die Schichten 6
bis 10 dem Unterfeld, in gleichmaRigen Abstanden, zugeordnet.

Im Intervall zweier Referenzschichten gelegene Befunde wurden in der nachst-
gelegenen bzw. der nachfolgenden Schicht registriert.

Der Erhebungsbogen differenziert zwischen Veranderungen des Lungenparen-
chyms und Auffalligkeiten der Pleura.

5.2.2.2 Dokumentation der Lungenparenchymveranderungen

Wie bei der ILO-Klassifikation erfolgt eine Typisierung der kleinen Fleckschatten
nach Gréfle und Form (Kazerooni 2001, Hering et al. 2000, Kauczor et al. 1996,
Hering et al. 1993).

Dementsprechend wird zwischen kleinen rundlichen Fleckschatten (KFS rund-
lich), kleinen irregularen Fleckschatten (KFS irregular) und linearen Fleck-
schatten (FS linear) unterschieden, die mit kleinen Buchstaben codiert werden.
Zur Kennzeichnung der Befundung mittels CT erhielten die Buchstaben ein
Apostroph.
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Die Dokumentation von Form und GroRe der Fleckschatten wurde analog zum
ILO-Befundschema folgendermalien festgelegt (Hering et al. 1994):

KES rundlich : KES irreqular :

Durchmesser: Lange:

p° < 1,5mm s < 1,5mm, fein, linear

q = 1,5bis 3 mm t = 1,5bis 3 mm, mittelgrob, noch linear

rr = 3bis 10 mm u = 3 bis 10 mm, grob, vorwiegend klecksig
FS linear :

v’ = Dicke bzw. Kaliber > 1mm, Lange 1-2 cm

w = Dicke bzw. Kaliber > 1mm, Lange 2-4 cm

x' = Dicke bzw. Kaliber > 1mm, Lange >4 cm,

Parenchymbander oder sog. craw's feet.

Pro Seite erfolgte nach dem oben erlauterten 3-Felder-System eine Befundre-
gistrierung und eine Beurteilung der Streuung der Fleckschatten. Die Streu-
ungskategorien 0 bis 3 wurden aus der ILO- Klassifikation von 1980 mit einigen
Abweichungen abgeleitet.

Wahrend die Kategoriezuordnung bei der Beurteilung von konventionellen Auf-
nahmen auf der Basis von Standard-Vergleichsfilmen vorgenommen wird, ba-
siert die Zuordnung fir die Computertomographien auf der Einschatzung der
verbliebenen Abgrenzbarkeit der regularen anatomischen Lungenstrukturen
(z.B. bronchovaskulare Bundel). In Anlehnung an die ILO-Klassifikation 1980
werden fur die Streuung 4 Hauptkategorien angegeben.

Bei dem eingesetzten CT-Evaluierungsbogen wird die Streuung wie folgt ange-
geben:

Kategorie 0 = keine pneumokoniotischen Veranderungen

Kategorie 1 = wenige eindeutig erkennbare Fleckschatten, verteilt zwischen
vollstandig abgrenzbaren Lungenstrukturen

Kategorie 2 = zahlreiche Fleckschatten, Lungenstrukturen teilweise uberla-
gernd
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Kategorie 3 = sehr viele Fleckschatten, Lungenstrukturen kaum oder teilwei-
se nicht mehr abgrenzbar

Fur die Gesamtbeurteilung der konventionellen Aufnahmen ist die Lungenre-
gion mit der héchsten Kategorie mafligebend. Im CT-Bogen wird die Streuungs-
kategorie fur jedes Lungenfeld ermittelt.

In der weiteren Auswertung wurden die kleinen Fleckschatten hinsichtlich ihrer
Haufigkeit beurteilt. Nach Ermittlung der drei haufigsten Typen wird die Streu-
ung nach oben beschriebenem Modus eingeschatzt.

. Streuung e
0 %%;%%3Z/fo;$ 0/0 0/0
AT Z
o I “Ef(q;%SQ 0/1

120 = A R e O

o1 2/2 2/3

@ 3/2 3/3 3/f+

Abb. 5.4: Streuungskategorien nach ILO-
Klassifikation 1980

Im nachsten Abschnitt wird das Vorliegen eines fibrotischen Umbaus in Form
eines sogenannten Honigwabenmusters (honeycombing) codiert. Auch diese
Entitat wurde in Bezug auf Streuung und Felderverteilung in Auspragungskate-
gorien dokumentiert.
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Kategorie 0 = kein honeycombing

Kategorie 1 = einzelne kleinzystische, fibrotische Parenchymumwandlungen,
Ausdehnung < 1/3 der Schicht, teilweise Lungenstruktur gut
abgrenzbar

Kategorie 2 = Auspragung > 1/3 < 1/2 der Schicht, kaum noch identifizier-
bare Lungenstrukturen

Kategorie 3 = zystisch-fibrotisch destruiertes Lungengewebe in mehr als der
Halfte einer Schicht

Erganzend wurde die betroffene Lungenregion (subpleural, Lungenmantel oder
Lungenkern) angegeben.

Der Nachweis eines Lungenemphysems wurde entsprechend der unterschied-
lichen Ausbildungsformen registriert:

- subpleurales Emphysem in der Lungenperipherie gelegen, charakterisiert
durch lufthaltige Hohlrdume in der Nachbarschaft
der perilobularen Septen und der Pleura

- azinares Emphysem die Lungenblaschen betreffende Uberblahung,
als zentrilobulares oder panlobulares Emphysem
in Erscheinung tretend

- pericicatricielles durch narbige Schrumpfungsprozesse hervorge-
Emphysem rufene Uberblahung des der Narbe benachbarten
Lungengewebes

Der Auspragungsgrad wurde auch hier bezuglich der Feldverteilung dokumen-
tiert und in Kategorie 0 bis 3 differenziert.

Kategorie 0 = kein Nachweis eines Emphysems.

Kategorie 1 = Emphysem mit einer Ausdehnung < 1/3 der Schichtflache
einer Seite oder Emphysembullae > 1 cm.

Kategorie 2 = Emphysemausdehnung > 1/3 < 1/2 der Schicht .

Kategorie 3 = Ausdehnung des Emphysems in mehr als der Halfte einer
Schicht.
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Das bullose Emphysem wird in der Spalte der Symbole verschlisselt. Ront-
genmorphologisch finden sich hier dinnwandige, scharf begrenzte, lufthaltige
Hohlraume, deren Wandstarke deutlich weniger als 2 mm betragt.

Unter dem Terminus ,,groBe Schatten*“ werden ausschlie3lich mit einer Pneu-
mokoniose im Zusammenhang stehende Verschattungen aufgenommen. Das
bedeutet, dass karzinomverdachtige Befunde hierunter nicht eingeordnet wur-
den.

Mit ,,A,, wurde eine einzelne Verschattung mit einem Durchmesser >1cm bis
maximal 5 cm oder mehrere Verschattungen > 1 cm mit einem Gesamtdurch-
messer bis 5 cm verschlusselt.

Dementsprechend beinhaltet ,,B,, eine oder mehrere Verschattungen, die ein-
zeln oder in ihrer Summation gréRer als ,A, sind, aber deren Summe eine
Flache, dem rechten Oberfeld entsprechend, nicht Gberschreitet .

Unter ,,C,, werden Verschattungen groler ,B, eingeordnet, deren Gesamtaus-
mal Uber die Flache des rechten Oberfeldes hinaus geht.

Die Rubrik Symbole vermerkt Befunde, die auf eine Begleiterkrankung oder
einen konkreten pathologischen Prozess hinweisen. Diese Spalte wurde ein-
schliel3lich ihrer Bedeutung von der ILO-Klassifikation Gbernommen (Abb. 5.5).
Nicht symbolisch verschlisselte Befunde wurden als ,,Erganzende Befunde*
in den Bogen eingetragen (Anhang As).
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5223 Dokumentation der pleuralen Befunde

Der zweite Teil des Befunderfassungsbogens beinhaltet die pleuralen Veran-
derungen.

Nach Unterscheidung umschriebener Pleuraverdickungen resp. Plaques und
gleichférmiger bzw. diffuser Pleuraverdickungen erfolgt eine Zuordnung zu den
anatomischen Pleuraabschnitten:

Pleura costalis (codiert mit ,W* fur Wand)
Pleura mediastinalis (codiert mit ,M“ fur Mediastinum)
Pleura diaphragmatica (codiert mit ,D“ fir Diaphragma)

Die Einbeziehung des angrenzenden Lungenparenchyms in Form einer sub-
pleuralen Fibrose wird mit ,+“ fur ja und mit ,&“ fur nein angegeben.

Bei den Pleuraplaques wird auf3erdem noch zwischen den im Niveau der Pleura
gelegenen und erhabenen, also den klassischen tafelbergformig konfigurierten
Plaques differenziert.

Sowohl die umschriebenen als auch die diffusen Pleuraverdickungen werden
nach ihrer Lokalisation: ventral der Trachealbifurkationsebene = v und dorsal
der Bifurkationsebene = d und ihrer Feldzuordnung eingetragen (RO, RM, RU
bzw. LO, LM, LU fur rechtes oder linkes Ober-, Mittel- oder Unterfeld).

Fir die Pleura wird zusatzlich zum o.g. 3-Felder-System das Diaphragma als
weitere Region bzw. Feldlokalisation eingefugt (RD = rechtes Diaphragma, LD
= linkes Diaphragma).

Weiterhin erfolgte eine Bestimmung des Auspragungsgrades entlang der Cir-
cumferenz einer Thoraxseite und eine Abschatzung der kranio-kaudalen Aus-
dehnung pro Feld. Die ,Transversaldicke® der Pleurareaktionen wird semiquan-
titativ an Hand einer auf dem Rontgenfilm abgebildeten Messleiste mit einer
Graduierung in 5 mm Abstanden abgeschatzt.
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Die Ergebnisse wurden folgendermalen codiert:

Ausdehnung Transversaldicke
0 keine
1 < 1/4 der Circumferenz einer Seite a < 5mm
2 1/4 bis 1/2 der Circumferenz einer Seite b 5-10 mm
3 > 1/2 der Circumferenz einer Seite ¢ > 10 mm

Mit dem Buchstaben ,k“ wird das Vorliegen von Verkalkungen der umschrie-
benen und diffusen Pleuraverdickungen dokumentiert.

Bei Bestehen einer Ergullverschwartung, eines Restergusses oder Adharenz
des costophrenischen Winkels wird in den gleichnamigen Spalten die Seite (R
fur rechts und L fur links) angekreuzt. 0O steht auch hier flr das Fehlen einer
solchen Veranderung.

5224 Sektorbezogene Codierung der Pleuraverédnderungen

Zur feinanalytischen Beurteilung der pleuralen Befunde wurde der Evaluie-
rungsbogen um eine sektorenbezogene Auswertung erweitert.

Auf jede Referenzschicht wurde pro Seite ein kreisformiges in 8 Sektoren unter-
teiltes Schema Ubertragen (Abb. 5.6). Linksseitig werden die Segmente entge-
gen dem Uhrzeigersinn von 1 bis 8 durchnummeriert. Auf der rechten Seite
werden die Segmente im Uhrzeigersinn bezeichnet. Damit wird gewahrleistet,
dass die dem Mediastinum zugewandten Abschnitte und die der Thoraxwand
anliegenden Abschnitte gleiche Ziffern erhalten und an Hand des Zahlenwertes
einfacher den Regionen zuzuordnen sind.
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Abb. 5.6: Sektorschema und deren Transformation auf die Refe-
renzschichten jeder Seite
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Fir jede der 10 Untersuchungsschichten und jeden Sektor werden die vorhan-
denen Pleurabefunde durch Ankreuzen (Anhang A4) dokumentiert.

Mit einem Stechzirkel wurde die jeweilige Lange der Pleuraverdickungen ent-
lang der Thoraxinnenwand (Pleura parietalis) ermittelt und mit Hilfe der auf je-
dem Film abgebildeten Skalierung das Langenmal in Zentimetern mit einer Ge-
nauigkeit bis auf 5 mm bestimmt.

Die Lange aller Pleuraverdickungen einer Schicht und Seite wurde anschlie-
Rend summiert. Die Summe wurde auf volle Zentimeter gerundet und in den Er-
hebungsbogen Ubertragen.

Auch die Sektorauswertung wurde nach Typ oder Art der Pleurabefunde diffe-
renziert. Hierzu wurden die Befunde flr umschriebene und gleichférmige Pleu-
raverdickungen getrennt dokumentiert.

Mit Orientierung an der Randskalierung auf jedem Film liel® sich das Dicken-
malf in der Transversalausdehnung abschatzen und in die drei Kategorien ,a
,b“ und ,c“ analog zum Basis-CT-Bogen einteilen. Pro Referenzschicht war das
maximal erreichte Dickenmald, das sich in Bezug auf alle in der jeweiligen
Schicht vorliegenden Veranderungen mit >/= 50 % reprasentierte, malligebend
fur die Kategorieeinstufung.
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53 Statistische Auswertung

Zunachst wurden die Informationen aus den CT-Befunddokumentationen, der
Anamnese und der Lungenfunktionsanalyse der untersuchten asbestexponier-
ten Personen zusammengeflhrt und in das Datenbankprogramm Microsoft Ac-
cess (Office 2000) eingegeben. Die Auswertungen erfolgten dann unter Ver-
wendung des Programmpaketes SAS und SPSS 11 (Buhl und Zéfel 2002).

Die Analyse der gewonnenen Daten erfolgte insbesondere aufgrund der ge-
ringen Fallzahlen der Unterkollektive vorwiegend deskriptiv. Dies betraf die bio-
metrischen Daten wie Korpergewicht und Alter, die berufsanamnestischen
Daten wie Expositionsdauer und Latenzzeit ebenso wie die Ermittlung der Be-
fundverteilung und -lokalisation der pulmonalen und pleuralen Veranderungen.
Diese Ergebnisse sind in Balken- bzw. Saulendiagrammen dargestellt.

Der Vergleich mehrerer Stichproben erfolgte mittels Varianzanalyse. Hierzu
wurde im SPSS-Programm die Operation ANOVA ausgewahlt.

Zur Auswertung verschiedener Stichproben hinsichtlich ihrer Kennwerte (z.B.
Mittelwert, Minimal- oder Maximalwert) dienten univariate Analysen (z.B. Er-
mittlung der feld-, schicht- und sektorbezogenen Verteilung der gleichformigen
Pleuraverdickungen, der Pleuraplaques und der einzelnen pulmonalen Fleck-
schattentypen).

In der vorliegenden Untersuchung stellen die computertomographisch ermittel-
ten qualitativen und quantitativen Parameter der pulmonalen und pleuralen Be-
funde die unabhangigen Variablen dar, wahrend die Lungenfunktionsparameter
(FEV1, VC und deren Verhaltnis zueinander) als abhangige Variablen ver-
wendet wurden.

Die Kriteriumsvariable ,Pathologische Lungenfunktion® wurde folgendermalen
operationalisiert: Der gemessene VCist-Wert wurde zu dem in Kapitel 2.2 be-
schriebenen, nach Alter und Grolde berechneten VCso -Wert (QUANJER et al.
1993) in Beziehung gesetzt und nach ,< 80 % des SOLL-Wertes® vs. ,> 80 %
des SOLL-Wertes® dichotomisiert. Haufigkeitsunterschiede der pathologischen
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Lungenfunktionsbefunde bei den Unterkollektiven der Befundtrager (Kap. 6.1)
wurden durch Verwendung von CHI*-Tests auf Signifikanz gepruft.

Zusatzlich wurden in Einzelfallen Einflisse auf das gesamte Spektrum der Lun-
genfunktionsparameter, d.h. das Verhaltnis der gemessenen VCist-Werte zum
jeweiligen SOLL-Wert, mit Hilfe varianzanalytischer Methoden Uberprift (z.B.
Expositionsdaten).

Zur Analyse, ob eine Assoziation zwischen den einzelnen Parametern, die den
Befundauspragungsgrad der Pleurareaktionen beschreiben, oder zwischen die-
sen und den abhangigen Variablen bestand, wurde der Pearson'sche Produkt-
Moment-Koeffizient berechnet. Dieser zeigt das Ausmaly der Streuung der
Punktwolke um die Regressionsgrade, gibt also die Starke des linearen Zusam-
menhangs zweier Merkmale an. Er kann Werte zwischen +1 und -1 annehmen,
wobei ein positives Vorzeichen einen gleichsinnigen, ein negatives einen ge-
gensinnigen Zusammenhang angibt.

Der T-Test wurde fur Mittelwertvergleiche von zwei abhangigen (gepaarten)
Stichproben eingesetzt (z.B. Vergleich der Plaquesummenmale beider Seiten
zur Prufung der Seitenpraferenz).

Fir die Signifikanzpriifung kam hauptséchlich der Chi®-Test zur Anwendung.
Bei sehr kleinen Stichproben wurde neben dem Chi?-Test eine zusatzliche Sig-
nifikanzkontrolle unter Einsatz des Fisher's Exact Tests durchgefuhrt (z.B.
Korrelationsprufung der Lungenfunktionsparameter mit den Mehrsektoren-Be-
funden der Referenzschicht 3 bis 8 rechts und / oder links).
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6. Untersuchungsergebnisse

6.1 Kollektivbeschreibung

142 ehemals beruflich asbestfaserstaubexponierte Personen (8 Frauen, 134
Manner), die im Knappschaftskrankenhaus Dortmund ein HRCT des Thorax
erhalten hatten, wurden in der vorliegenden Studie untersucht. Bei insgesamt
94 Patienten kdnnen benigne asbestinduzierte pleuro-pulmonale Veranderun-
gen nachgewiesen werden (Abb. 6.1.1).

n =142
ehemals beruflich asbestfaserstaubexponierte
Personen

HRCT-Thorax

i

n =47 n =94 n=1
unauffilliger pathologischer zusitzlich
CT-Befund CT-Befund Sarkoidose
n=89 n=5
VC und FEV1 VC und FEV1
vorhanden fehlen

Abb. 6.1.1: Aufteilung des untersuchten Ausgangskollektivs (n = 142)

Da Frauen (n = 8) in diesem Kollektiv zahlenmafig unterreprasentiert sind, fin-
det die geschlechtsspezifische Befundanalyse, abgesehen von der Verwendung
entsprechender Lungenfunktionssollwerte, keine weitere Berlcksichtigung.
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Zum Zeitpunkt der Untersuchung lag das Durchschnittsalter des gesamten
Kollektivs (n = 94) bei rund 63 Jahren (Minimum: 39,2 Jahre; Maximum 83,25
Jahre).

Von 92 Patienten konnten Angaben zu Expositionsbeginn und -dauer erhoben
werden. Die durchschnittliche Expositionsdauer betragt 20 Jahre, bei einer
Spannweite von minimal 0,06 Jahren und maximal 45 Jahren (Abb. 6.1.2).

12

S =12,11

Anzahl der Exponierten

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45

Expositionsdauer in Jahren

Abb. 6.1.2: Asbestfaserstaubexpositionsdauer der unter-
suchten Personen (n = 92)

Das Gesamtkollektiv (n = 94) lasst sich nach Auswertung der Computertomo-
graphien in Abhangigkeit von der Lokalisation und Art der asbestinduzierten
Veranderungen in Subkollektive unterteilen. Gruppierungskriterien hierbei sind
pulmonale oder pleurale Veranderungen, solitdr oder gemeinsam in verschie-
denen Kombinationen auftretend.

Die Abbildung 6.1.3 spiegelt die entsprechende Kollektivverteilung wider.
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Gesamtkollektiv n =94

v

Kollektiv |
alle Asbestexponierten mit
Asbestose*
n=75

v

Kollektiv I
alle Asbestexponierten ohne
Asbestose*
n=19

Kollektiv I a
mit pulmonalen
Veranderungen ohne
Pleurareaktion
nh=6

Kollektiv Il a
mit gleichférmigen und
umschriebenen
Pleuraverdickungen
n=4

Kollektiv I b
mit zusatzich gleichférmigen
und umschriebenen
Pleuraverdickungen
nh=24

Kollektiv Il b
mit ausschliellich
umschriebenen

Pleuraverdickungen
n=14

Kollektiv I ¢
mit zusatzich
nur umschriebenen
Peuraverdickungen
n=39

Kollektiv Il ¢
mit ausschlielich
gleichférmigen
Pleuraverdickungen
n=1

Kollektiv | d
mit zusatzich
nur gleichférmigen
Pleuraverdickungen
n=6

Abb. 6.1.3:

Verteilung des untersuchten Gesamtkollektivs (n = 94)

*Asbestose = pulmonale Veranderungen
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Bei der Uberwiegenden Mehrheit der untersuchten Personen mit einem Anteil
von 73,4 % (n = 69, Kollektiv | minus Kollektiv | a) des Gesamtkollektivs kann
ein gemeinsames Vorliegen einer Asbestose und pleuraler Verdickungen nach-
gewiesen werden.

Asbestinduzierte Pleurareaktionen ohne zusatzliche pulmonale Befunde liegen
bei 20,2 % des Kollektivs Il (n = 19) vor.

Von den pleuralen Veranderungen sind die umschriebenen Pleuraverdickun-
gen (Plaques) am haufigsten vertreten.

Bei Differenzierung aller Patienten mit pleuralen Veranderungen unabhangig
von einer begleitenden radiologisch nachweisbaren pulmonalen Asbestose er-
geben sich folgende Differenzierungen (Abb. 6.1.4):

Kollektiv I
alle Asbestexponierten mit Pleuraverdickungen
n =388
(Kollektiv I minus | a plus II)

.
P R XY

v v
Kollektiv Il a Kollektiv lll b
alle Asbestexponierten mit alle Asbestexponierten mit gleich-
Pleuraplaques formigen Pleuraverdickungen
n =81 n=35

Abb. 6.1.4: Verteilung des Kollektivs mit pleuralen Veranderungen (n = 88)

Werden alle asbestfaserstaubexponierte Personen, bei denen Pleuraplaques
diagnostiziert wurden, unberucksichtigt der Tatsache einer eventuell zusatzlich
bestehenden Asbestose und / oder diffusen Pleurafibrose betrachtet, so ergibt
sich das Kollektiv Ill a (n = 81 bzw. 86,1%). Im Kollektiv Ill b (n = 35) werden
alle Untersuchungsteilnehmer mit nachgewiesener diffuser Pleurafibrose re-
gistriert, unabhangig von einer begleitenden Asbestose und / oder gleichzeitig
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bestehender Pleuraplaques. Diese Gruppe umfasst 37,2 % des Gesamtkollek-
tivs.

Messdaten einer vorausgegangenen Lungenfunktionstestung (Spirometrie oder
Bodyplethysmographie) konnten von 89 Personen gewonnen werden. Angaben
zu KorpergroRe und -gewicht eines Patienten fehlen, so dass in diesem Fall
keine Sollwert-Berechnungen fur FEV1 und VC mdoglich ist. Lungenfunktionell
sind deshalb nur 88 Asbestexponierte beurteilbar.

Damit ergibt sich eine weitere Differenzierung der untersuchten Personen-
gruppe in das Kollektiv IV.

Kollektiv IV
alle Asbestexponierten mit verwertbaren
Lungenfunktionsdaten
n =88

6.2 Haufigkeit und Lokalisation der pulmonalen Befunde

Von den 75 Asbestexponierten (Kollektiv 1) mit pulmonalen Befunden weisen
21,3 % (n = 16) kleine rundliche Fleckschatten (FS), kodiert mit ,p*, “q"“ und ,r'“
auf. Die groten Fleckschatten dieser Gruppe vom Typ ,r'“ sind in keinem Fall
registriert, dahingegen Uberwiegen die ,q“ Schatten gegenuber den ,p™“-
Schatten (Kap.5.2.2.2).

Irrequlare Fleckschatten, respektive ,s™“ und ,t'“- Schatten finden sich bei n =
67 Personen (89,3 %) mit asbestfibrotischen Veranderungen. Die mit ,u™ ko-
dierten Fleckschatten sind in keinem Befund enthalten.

Bei 90,6 % (n = 68) der Asbestosebefunde sind kleine lineare Fleckschatten
VLW und L x ¢ dokumentiert, mit einem Uberwiegen der ,v'“- und ,w'“- Schat-
ten (Kap. 5.2.2.2; CT-Evaluierungsbogen 1999 s. Anhang As).

Die Haufigkeitsverteilung und feldbezogene Lokalisation der unterschiedlichen
Fleckschattentypen pro Seite gibt die Abb. 6.2.1 wieder.
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70+ mkl. rundl.FS

Wklirregulére FS 62 61

60 Okl lineare FS T

501

42

40-

30+

Anzahl der Befundtrager

20y

10

RO RM RU LO LM LU

Lokalisation

Abb. 6.2.1: Haufigkeit und Lokalisation der pulmonalen Verdnderungen
Kollektiv | (n =75)
(RO = rechtes Oberfeld; RM = rechtes Mittelfeld; RU = rechtes Unterfeld;
LO = linkes Oberfeld; LM = linkes Mittelfeld; LU = linkes Unterfeld)

Betrachtet man die einzelnen Formen der Fleckschatten, so ist festzustellen,
dass insbesondere die kleinen irregularen und linearen Fleckschatten bildmor-
phologisch im Vordergrund stehen. So wurden bei 32,9 % der Exponierten des
Kollektivs | (n = 75) die kleinen irregularen Fleckschatten (,s'“- Schatten) mit
einer Lange < 1,5 mm als haufigste der pro Fall registrierten Fleckschatten de-
tektiert. Damit rangieren die ,s “- Schatten vor den linearen Fleckschatten > 1
mm Dicke und 1-2 cm Lange (,v'“- Schatten), die mit einer Haufigkeit von 22,4
% als haufigste lineare Form vorliegen (Abb.6.2.2.).

Fir alle Fleckschattentypen kann in erster Linie eine geringe Streuung der
Kategorie 1 (Definition in Kap. 5.2.2.2) in allen Lungenfeldern festgestellt wer-
den, wobei die Mittel- und Unterfelder beidseits bevorzugt betroffen sind.
Wahrend Streuungen der Kategorie 2 dieser Befunde auf alle Lungenfelder
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verteilt sind, bleibt die héchstgradige Streuung Kategorie 3 dieser Fleck-
schatten-Typen lediglich auf die Unterfelder beider Seiten begrenzt.

35
30 - 1
° 32,9
s 25 22,4
£ — 19,7
E, 20
g 15 13,2 -
3
é 10
2 539 .39 ] 39
0 0
0 I_I ‘ I_I ‘ ‘ I_I haufigste FS
o] q r S t u Y w X
I | | | | |
kl. rundl. FS kl. irregulare. FS kl. lineare FS

Abb. 6.2.2: Haufigkeitsverteilung der einzelnen Fleckschattentypen (FS), die als hau-
figste Form der pulmonalen Befunde pro exponierter Person festgestellt
wurden: Kollektiv I (n = 75)

Die Abb.6.2.3—6.2.5 stellen die Feldverteilung und Streuung der Fleckschatten
dar.

Die rundlichen Fleckschatten erreichen bei keinem einen hoheren Streuungs-
grad als ,1“ und zeigen auf beiden Seiten eine kontinuierliche Zunahme von
den Lungenober- zu den Lungenunterfeldern.

Wie aus Abbildung 6.2.3 zu entnehmen, ist dieses Merkmal rechtsseitig im Be-
reich der Lungenoberfelder diskret haufiger als links anzutreffen. Im rechten
Oberfeld ist dieses Merkmal bei 10,6 % (n = 8) und im linken Oberfeld bei 8 %
(n = 6) im Kollektiv | (n = 75) festzustellen. Mittel- und Unterfelder sind beidseits
weitgehend gleich betroffen (MF = 13,3 %; UF= 17,3 %). Irregulare und lineare
Fleckschatten zeigen gelegentlich auch einen Streuungsgrad 2 und 3 (Kap.
5.2.2.2).
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Streuungsgrad

Abb. 6.2.3: Rundliche Fleckschatten (FS) - Streuung und Feldverteilung bei
n = 75 Exponierten
(RO, RM, RU = rechtes Ober-, Mittel- u. Unterfeld ;
LO, LM, LU =linkes Ober-, Mittel- u. Unterfeld)

50%
45%-
40%-
35%-
30%-
25%-
20%-
15%-
10%-

5%

0%

Irregul.Fleckschatten

Streuung 1 Streuung 2 Streuung 3

ORO ©®ERM ORU 0OLO HELM OLU

Streuungsgrad

Abb. 6.2.4: Irregulare Fleckschatten (FS) - Streuung und Feldverteilung bei
n =75 Exponierten
(RO, R, RU = rechtes Ober-, Mittel- u. Unterfeld,
LO, LM, LU =linkes Ober-, Mittel- u. Unterfeld)
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In der Streuungskategorie 1 verhalten sich die linearen Fleckschatten hinsicht-
lich der Feldverteilung ahnlich wie die rundlichen Formen mit einer Progredienz
von apikal in Richtung Unterfelder. Wahrend die rechte Seite in den Oberfeldern
(re. /li. =17,3 % / 14,6 %) und Mittelfeldern (re. / li. = 40 % / 37,3 %)
geringgradig haufiger einbezogen wird, liegt in den Unterfeldern eine diskrete
Praferenz der linken Seite (re. / li. = 44 % / 49,3 %) vor. Mit einer Streuung der
Kategorie 2 sind die irregularen Fleckschatten vorwiegend in den Ober- und
Mittelfeldern dokumentiert. Es liegt in dieser Streuungskategorie eine gering-
fugig starkere Betroffenheit der linken Seite vor. Mit einem Streuungsgrad 3
sind die irregularen Fleckschatten nur in jeweils 2,1 % der insgesamt 94 unter-
suchten asbestexponierten Personen (= 2,6 % von 75 Probanden mit Asbesto-
se) rechts und links nachweisbar. In diesem Auspragungsgrad sind die Fleck-
schatten nur in den Lungenunterfeldern anzutreffen. Eine signifikante feldbezo-
gene Seitendifferenz liegt fur keine der Streuungskategorien vor (Abb.6.2.4).
Lineare Fleckschatten (Abb. 6.2.5) weisen bei einer Streuung der Kategorie 1
eine den rundlichen und irreguléren Fleckschatten vergleichbare Feldpraferenz
auf. Dabei dominiert in allen Feldern geringgradig (nicht signifikant) die rechte
Seite (RO /LO =26,5% /17,3 %; RM /LM =49,3 % /46,6 %; RU/LU=72%/
70,6 %). Mit einem Streuungsgrad 2 sind diese Fleckschatten in den Ober- und
Mittelfelder auf jeder Seite jeweils in gleicher Haufigkeit nachweisbar (RO und
RM: 5,6 %; RU: 8 %; LO und LM: 9,3 %; LU: 8 %), allerdings ist rechts eine
starkere Einbeziehung des Unterfeldes dokumentiert , dagegen ist dieses Be-
fundmerkmal in der Streuungskategorie 2 im linken Unterfeld diskret seltener
als im ipsilateralen Mittel- und Oberfeld zu finden.

Mit einer drittgradigen Streuung zeigen die linearen Fleckschatten eine identi-
sche prozentuale Haufigkeits- und Feldverteilung wie die irregularen Fleck-
schatten.

Wird das Durchschnittsalter der Probanden mit unterschiedlichem Auspra-
gungsgrad der Asbestose verglichen, ergibt sich ungeachtet der ungleichen
Kollektivstarke (Streuungsgrad 1: n = 20; Streuungsgrad 2: n = 6; Streuungs-
grad 3: n = 2) keine signifikante Korrelation zwischen beiden Kennwerten. So ist
das Durchschnittsalter im Kollektiv mit Streuung der Kategorie 2 etwas grofer
als in den Kollektiven mit Streuung der Kategorien 1 und 3 (Abb.: 6.2.6).
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Lineare Fleckschatten

Streuung 1 Streuung 2 Streuung 3
Streuungsgrad
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Abb. 6.2.5: Lineare Fleckschatten (FS) - Streuung und Feldverteilung bei
n = 75 Exponierte

(RO, RM, RU = rechtes Ober-, Mittel- u. Unterfeld;
LO, LM, LU = linkes Ober-, Mittel- u. Unterfeld)

Durchschnittsalter in Jahren

Streuung 1 Streuung 2 Streuung 3

Abb. 6.2.6: Durchschnittliches Alter der Probanden mit Asbestose-Streuungs-
grad 1 bis 3
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6.3. Haufigkeit und Lokalisation der pleuralen Befunde

Pleurale Verdickungen als umschriebene Plaques oder als diffuse bzw. gleich-
formige Veranderungen koénnen bei n = 88 Personen des untersuchten Ge-
samtkollektivs diagnostiziert werden. Pleuraplaques sind bei insgesamt 81 Per-
sonen (Kollektiv Il a) eruiert worden (Abb. 6.1.4).

Sowohl die umschriebenen als auch die gleichférmigen Pleuraverdickungen
lassen sich vorrangig der Pleura costalis zuordnen, wobei insbesondere die
Region der Mittel- und Unterfelder betroffen ist. Eine Beteiligung der Pleura
diaphragmatica ist, beide Formen der Pleuraverdickungen betreffend, deutlich
weniger haufig und eine Einbeziehung der Pleura mediastinalis nur in Einzel-
fallen feststellbar.

Umschriebene Pleuraverdickungen

=

57,40%

Anteil der Exponierten in %

20,20%

Pl.costalis Pl.mediastinalis Pl.diaphrag.

Abb. 6.3.1: Verteilung der betroffenen Pleuraabschnitte bei Kollektiv Ill a (n = 81)
mit umschriebenen Pleuraverdickungen
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11,40%

2,80%
— -

Anteil der Exponierten in %

Pleura costalis Pleura mediastinalis Pleura diaphragmatica

Abb. 6.3.2: Verteilung der betroffenen Pleuraabschnitte bei Kollektiv Ill b (n = 35)
mit gleichformigen Pleuraverdickungen

Bei 84 % (n = 68) aller Plaquetrager (n = 81) finden sich die umschriebenen
Pleuraverdickungen an der Pleura costalis. Die Pleura diaphragmatica zeigt
zusatzlich dieses Merkmal bei n = 43 (57,4 %) und die Pleura mediastinalis bei
n =16 (20,2 %) Untersuchungsteilnehmern (Abb. 6.3.1).

Die Verteilung der diffusen Pleurafibrose bzw. gleichformigen Pleuraverdickun-
gen auf die anatomischen Pleuraabschnitte gibt Abb 6.3.2 wieder.

100 % der Befundtrager (n = 35) weisen eine Beteiligung der Pleura costalis
auf. Zusatzlich ist die Pleura mediastinalis nur in einem Fall (2,8 %) mit einbe-
zogen. Bis zur Pleura diaphragmatica dehnt sich dieses Merkmal bei 4 Perso-
nen (11,4 %) aus.

Hinsichtlich der Lungenfeld-Lokalisation der Plaques kann eine Bevorzugung
der Lungenmittel- und -unterfelder und eine Praferenz der dorso-lateralen Antei-
le der Pleura costalis dokumentiert werden.

Abb. 6.3.3 und 6.3.4 veranschaulichen die Feldlokalisation der Pleuraverande-
rungen bei dem Kollektiv Il a (Abb. 6.1.5). Mit einem Anteil von 80,2 % (n = 65)
rechts und 87,6 % (n = 71) links finden sich Plaques in den dorsalen Unter-
feldern.
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Abb. 6.3.3: Feldverteilung der Plaques bei Kollektiv lll a (n = 81)
V = ventral; R = rechts; L = links; D(1.Stelle) = dorsal;
O = Oberfeld; M = Mittelfeld; U = Unterfeld; D(3.Stelle) = Diaphragma

Bei 56,8 % (n = 46) der Plaquetrager konnen rechts und bei 60,5 % (n = 49)
links die typischen umschriebenen Pleuraverdickungen in den dorsalen Mittel-
feldern nachgewiesen werden. Auch in den ventralen Abschnitten befinden sich
die Plaques vornehmlich im Mittel- und Unterfeld der beiden Lungen, dabei
werden ventral jedoch die Mittelfelder etwas starker als die Unterfelder einbe-
zogen. Im ventralen Mittelfeld sind beidseits bei ca. 50 % Plaques festzustellen.
Das ventrale Unterfeld ist rechts bei etwa einem Drittel und links bei ca. der
Halfte der Merkmalstrager (n = 81) involviert.

Bei den gleichférmigen Pleuraverdickungen (Abb. 6.3.4) stellt sich die Situation
wie folgt dar:

Im Hinblick auf die Beteiligung der Lungenmittel- und -unterfelder zeigt sich bei
den diffusen Veranderungen im Gegensatz zu den Pleuraplaques eine deut-
liche Dominanz der Unterfelder, ventral wie auch dorsal, und eine nahezu iden-
tische Befundverteilung in den Unterfeldern beider Seiten. Es ergibt sich eine
Beteiligung des Unterfeldes auf der rechten und linken Seite dorsal von jeweils
80 % und rechts ventral von 22,8 %, links ventral von 25,7 % (bei n = 35 Expo-
nierten).
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Abb. 6.3.4: Feldverteilung diffuser Pleuraveranderungen bei Kollektiv Ill b (n = 35)

mit gleichférmigen Pleuraverdickungen

V = ventral; R = rechts; L = links; D(1.Stelle) = dorsal;
O =Oberfeld M = Mittelfeld; U = Unterfeld; D(3.Stelle) = Diaphragma

Nur in jeweils einem ,Fall“ des Kollektivs Il b (2,85 %) der insgesamt 35 Perso-
nen ist die Pleura des ventralen rechten und des dorsalen rechten und linken
Lungenoberfeldes betroffen. Im ventralen linken Oberfeld bleibt die Pleura von
der diffusen Pleurafibrose generell ausgespart. Auch die Pleura diaphragmatica

wird nur in Einzelfallen von der Pleurafibrose miterfasst.

Auch wenn das transversale Dickenmal® der Pleuraveranderungen in die Be-
trachtung einbezogen wird, lasst sich fur beide Entitaten der Pleuraverdickun-
gen eine ahnliche ortliche Verteilung nachweisen wie bei der generellen Beur-

teilung (Abb. 6.3.5 u. 6.3.6).
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Abb. 6.3.5: Feldverteilung umschriebener Pleuraverdickungen nach Plaquedicke bei
Kollektiv lll a (n =81)
V = ventral; R = rechts; L = links; D(1.Stelle) = dorsal;
O = Oberfeld M = Mittelfeld; U = Unterfeld; D(3.Stelle) = Diaphragma

Die Pleuraplaques weisen vordergrindig eine Dicke von 1-5 mm auf und sind
mit dieser Dicke sowohl in den ventralen als auch in den dorsalen Abschnitten
beidseits am haufigsten in den Mittel- und Unterfeldern registrierbar, dabei lasst
sich eine Praferenz der Mittelfelder beobachten. Die Plaques mit einer Dicke
von 6-9 mm koénnen ebenfalls am haufigsten in den Mittel- und Unterfeldern
nachgewiesen werden, zeigen aber rechts eine Bevorzugung des dorsalen Un-
terfeldes und des ventralen Mittelfeldes. Linksseitig praferieren sie jedoch das
ventrale Oberfeld und dorsale Mittelfeld (Abb.6.3.5).

Bei den gleichférmigen Pleuraverdickungen mit einer Starke von 1-5 mm ergibt
sich eine eindeutige Dominanz der dorsalen Unterfelder rechts (n = 23) und
auch links (n = 19) (Abb. 6.3.6).

Seltener betrifft dieses Merkmal die ventralen Pleuraabschnitte. Im ventralen
Bereich ist die haufigste Befundauspragung ebenfalls in den Unterfeldern mit
jeweils 20 % (n = 7) dokumentierbar.

69



25

20

15 1

10 1

Anzahl der Exponierten

010 ‘[llj‘ o j]_'_l:hj_'_ﬂ_r

VOR VRM VRU VRD VLO VLM VLU VLD DRO DRM DRU DRD DLO DLM DLU DLD

OFeldverteilung diffuser Veranderungen bei einer Dicke von 1-5mm Feld
B Feldverteilung diffuser Veranderungen bei einer Dicke von 6-9mm

OFeldverteilung diffuser Verdnderungen bei einer Dicke von >/= 10mm

Abb. 6.3.6: Feldverteilung diffuser Pleuraverdickungen nach Pleuradicke bei
Kollektiv lll b (n =35)
V = ventral; R = rechts; L = links; D(1.Stelle) = dorsal;
O = Oberfeld M = Mittelfeld; U = Unterfeld; D(3.Stelle) = Diaphragma

Diffuse Pleuraveranderungen mit einer Dicke von 6-9 mm zeigen sich am
haufigsten im dorsalen linken Unterfeld (25,7 %; n = 9) und ventralen linken
Mittelfeld (8,5 %; n = 3). Nur in einzelnen ,Fallen” werden Dickenmal3e >/= 10
mm rechts oder links diaphragmal und im ventralen Mittelfeld und dorsalen
Unterfeld rechts erreicht.

6.4. Verkalkungen der pleuralen Befunde

Verkalkungen an der Pleura sind bei 46,5 % (n = 41) des Kollektivs IV (n = 88)
zu beobachten.

46,9 % (n = 38) der Plaquetrager (n = 81) und 31,4 % (n = 11) der Exponierten
mit gleichférmigen Pleuraverdickungen (n = 35) weisen Befundverkalkungen
auf.
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Abb. 6.4.1: Plaqueverkalkungen in den Feldbereichen bei Kollektiv Ill a (n = 81)
V = ventral; R =rechts; L = links; D(1.Stelle) = dorsal;
O =Oberfeld M = Mittelfeld; U = Unterfeld; D(3.Stelle) = Diaphragma

Die Analyse der verkalkten Pleurareaktionen zeigt fur die Plaques eine Haufig-
keitszunahme in kranio-kaudaler Richtung mit eindeutiger Bevorzugung der
dorsalen Unterfelder. Dabei werden, bezogen auf das Kollektiv Il a (n = 81), am
haufigsten mit 27,2 % (n = 22) links und 25,9 % (n = 21) rechts in den Unterfel-
dern (Referenzschichten 6 — 10) Verkalkungen nachgewiesen.

Seltener liegen bei der untersuchten Personengruppe Verkalkungen gleichfor-
miger Pleuraverdickungen vor, die aber hinsichtlich der Lokalisationsdominanz
ein ahnliches Bild ergeben wie die Pleuraplaques. So kann auch hier in erster
Linie eine Beteiligung der dorsalen Pleura costalis in den Unterfeldern beider
Seiten eruiert werden. Sofern die Oberfelder mitbetroffen sind, lassen sich
grundsatzlich keine Verkalkungen feststellen.

Auffallig ist eine nahezu symmetrische Seitenverteilung der Pleuraverkalkun-
gen, die bei den Pleuraplaques deutlicher als bei den gleichformigen Pleuraver-
dickungen erscheint.

Einen Uberblick Giber die Verteilung verkalkter Pleurareaktionen geben Abb.
6.4.1 und 6.4.2 wieder.
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Abb. 6.4.2: Verkalkungen gleichformiger Pleuraverdickungen in den Feldbereichen
bei Kollektiv lll b (n = 35)
V = ventral; R = rechts; L = links; D(1.Stelle) = dorsal;
O =Oberfeld; M = Mittelfeld; U = Unterfeld; D(3.Stelle) = Diaphragma

6.5. Seiten- und sektorbezogene Verteilung der pleuralen Befunde

Bei Betrachtung der Seitenverteilung kann fur Pleuraplaques eine Tendenz zur
Praferenz der rechten Seite ermittelt werden. In insgesamt 10 ,Fallen® des
Kollektivs Ill a (n = 81) Iasst sich ein einseitiges Auftreten ermitteln, davon 4-mal
links und 6-mal rechts. 71 Personen weisen beidseits Pleuraplaques auf.

Far die gleichformigen Pleuraverdickungen (Kollektiv Il b) resultiert aus dem
Seitenvergleich unilateraler Befunde ein geringes Uberwiegen der linken Seite.
Einseitig werden die gleichformigen Veranderungen bei insgesamt 11 Personen
nachgewiesen, mit einem Verhaltnis rechts : links von 4 : 7 (Abb. 6.5.1).

Bei 24 Asbestexponierten ist eine bilaterale Pleurafibrose diagnostizierbar.

Abb. 6.5.1. bis 6.5.3. geben die unterschiedliche Seitenbeteiligung der Pleura
bei plaqueformigen und gleichférmigen Pleuraverdickungen wieder.



Anzahl der Merkmalstrager

Plaques

gleichférmige
Pleuraverdickung

Abb. 6.5.1: Seitenvergleich der Haufigkeitsverteilung der Plaques und gleichfor-
migen Pleuraveranderungen bei n = 21 Exponierten mit einseitigen
Pleuraverdnderungen

Nach Summation der zirkumferenten Plaqueausdehnung aller Schichten einer
Seite zeigt die Seitendifferenz fir Pleuraplaques (Gesamtsumme links minus
rechts) bei Bericksichtigung der bilateralen Befundauspragung hinsichtlich der
Haufigkeitsverteilung eine Praferenz der rechten Seite. Betrachtet man die
Differenzwert-Amplituden, so sind die Seitenunterschiede in den ,Fallen® mit
Befunddominanz der linken Seite gréer als bei denen mit solcher auf der rech-
ten Seite (Abb. 6.5.2).

Die Ermittlung der Seitendifferenz der Gesamtausdehnung der diffusen Pleura-
fibrose Uber alle Schichten einer Seite belegt eine tendenzielle Haufigkeitspra-
ferenz der linken Seite. So ist die Ausdehnungssumme bei 19 Befundtragern
(54,2 %) von insgesamt 35 linksseitig grofer als rechts.

Eine signifikante Seitendifferenz kann weder fur die Pleuraplaques noch fur die
gleichformigen Pleuraverdickungen nachgewiesen werden (Abb.6.5.3).
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Abb. 6.5.3: Seitendifferenz der zirkumferenten Ausdehnungssumme der gleich-
formigen Pleuraverdickungen links minus rechts [Kollektiv Il b]
(n=35)



Fir die differenzierte Beurteilung der lokalisationsspezifischen Verteilung der
Pleurabefunde fand das 8-Sektoren-Schema (Abb. 5.6) Anwendung.

Die seitengetrennte Betrachtung der Plaquesverteilung zeigt, dass erstrangig
die Sektoren 4 und 5 sowohl auf der rechten, als auch auf der linken Seite be-
troffen sind, zweitrangig die Sektoren 8 und 7 und drittrangig die Sektoren 6 und
3. Die Pleuraplaques sind demnach hauptsachlich in den dorso-lateralen Pleu-
raabschnitten anzutreffen. Die ventromedialen Regionen sind deutlich seltener
einbezogen (Abb.6.5.4).

Fir die gleichférmigen Pleuraverdickungen zeigt sich eine ahnliche Befundver-
teilung auf die Sektoren mit einer Praferenz der Sektoren 5 und 4. Die Sektoren
6; 3; 7 und 8 sind mit abnehmender Haufigkeit involviert. Auch die diffusen
Pleuraverdickungen finden sich nur selten oder gar nicht an den ventromedialen
Pleuraregionen, respektive Sektor 1 und 2 (Abb. 6.5.5).
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Abb. 6.5.4: Seitengetrennte Sektorverteilung bei Pleuraplaques bezogen auf alle Referenzschichten bei Kollektiv llla (n = 81)

76



Anzahl der betroffenen Sektoren

rechts links Seite . ) s .
H Sektor 1 O Sektor 2 OSektor 3 OSektor 4 B Sektor 5
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Abb. 6.5.5: Seitengetrennte Sektorverteilung bei gleichformigen (diffusen) Pleuraverdickungen bezogen auf alle Referenz-
schichten bei Kollektiv lllb (n = 35)
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Neben der Befundverteilung auf die Sektoren wird flr das Kollektiv Il a auch
die Anzahl der betroffenen Sektoren beurteilt.

Schichten
8
7 0 1
|
6 29 7 10
5
[02Sektoren
4 @ 3Sektoren
3 [l 4Sektoren
O 5Sektoren
2
1
0 20 40 60 80 100 120 140

Anzahl der Merkmalstrager

Abb. 6.5.6: Mehrsektorenbeteiligung der Pleura bei Pleuraplaques in den
Referenzschichten, rechts und / oder links betrachtet
(Kollektiv 1l a (n = 81) mit Gberlappender Befundbeurteilung)

Abb. 6.5.6 zeigt die Verteilung der Mehrsektoren-Befunde der Pleuraplaques in
den jeweiligen Referenzschichten bezogen auf beide Seiten. Samtliche Schich-
ten weisen am haufigsten einen 2-Sektoren-Befund auf. ,Mehrsektorenbeteili-
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gungen® lassen sich in allen Schichten mit zunehmender Anzahl der Sektoren in
abnehmender Haufigkeit nachweisen. Mit zunehmender Zahl betroffener Sekto-
ren nimmt auch in allen Schichten die Befundhaufigkeit ab. Von Schicht 1 bis
Schicht 7 nehmen die 2- und 3-Sektoren-Plaques zu und sind in Schicht 8
(Zwerchfellbereich) weniger haufig zu finden. 4- und 5-Sektoren-Befunde haben
ihren Haufigkeitsgipfel in der Schichtebene 7 und 6.

Das zirkumferente Langenmal} der Pleuraplaques wird bei dieser Betrachtung
noch nicht mitbericksichtigt.

6.6. Lungenfunktion bei Pleura- und / pulmonalen Befunden

Zum Nachweis restriktiver Ventilationsstorungen werden die Funktionsparame-
ter Vitalkapazitat (VC) und Forciertes Exspiratorisches Einsekundenvolumen
(FEV1) herangezogen. Ein im Normbereich gelegenes relatives Einsekunden-
volumen (FEV1/VC) ist zum Ausschluss einer obstruktiven Funktionsstérung
Voraussetzung.

FUr den Nachweis einer Restriktion ist ein Verhaltnis des spirometrisch ermit-
telten IST-Wertes der Vitalkapazitat zum errechneten SOLL-Wert unter 80 %
gefordert. Gleiches gilt fur das Verhaltnis IST- zu SOLL-Wert der FEV1 (Ulmer
et al. 2001, Quanjer et al. 1993).

Fir die Lungenfunktionsparameter FEV1; VC und FEV1/VC kann mit dem
Korrelationstest nach Pearson kein signifikanter Zusammenhang mit der Expo-
sitionsdauer ermittelt werden.

Von den 88 asbestexponierten Personen (Kollektiv 1V) liegt bei n = 27
Exponierten (30,6 %) eine reduzierte Vitalkapazitat < 80 % vor. Die niedrigste
VCIST/SOLL betrégt 39,4 % und die hochste 79,7 % (Abb. 6.6. 1).

Das Einsekundenvolumen FEV1,s1/soLL befindet sich bei n = 28 Untersuchungs-
teilnehmern des Kollektivs IV mit einem Wert < 80 % im pathologischen Be-
reich. Der Minimalwert betragt 31,7 % und der Maximalwert 79,9 % (Abb.
6.6.2).

Ein Patient hat eine pathologische FEV1st/so. bei normaler VCistiso. Die
weitere Befundanalyse bezieht sich deshalb auf das Kollektiv n = 27 mit
eingeschrankter Vitalkapazitat bzw. restriktiver Ventilationsstorung.
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Exponierten

VC IST/SOLL>80%

VC IST/SOLL<80%
Broca<120

Broca>120

Abb. 6.6.3: Vitalkapazitat bei Patienten mit und ohne pathologischen Broca-
Index bei Kollektiv IV (n = 88)

Das Kdrpergewicht hat bei den lungenfunktionell untersuchten Personen dieser
Studie im Hinblick auf eine Restriktion keine Bedeutung. Es ist eine nahezu
gleichwertige Verteilung von Uber- und Normalgewichtigen in dem Kollektiv mit
reduzierter Vitalkapazitat feststellbar. AuRerdem ist bei mehr als der Halfte der
Personengruppe mit pathologischem Broca-Index > 120 (n = 38) die Vital-
kapazitat nicht eingeschrankt (Abb.6.6.3).

Bei ca. einem Drittel (34,7 %) der Patienten mit radiologisch nachweisbarer as-
bestinduzierter Fibrose (n = 75) ist die VCistiso.. < 80 %. Lediglich in zwei
,Fallen“ ohne Asbestose liegt ebenfalls eine Restriktion vor (Abb.6.6.4).

Von den 75 Asbestexponierten mit Pleuraplaques weisen n = 27 (36 %) eine
pathologische Vitalkapazitat auf. Die Abb.6.6.5 zeigt auch, dass bei allen funk-
tionell eingeschrankten Patienten Pleuraplaques vorliegen. Die Personen ohne
Pleuraplaques (n = 13) haben eine normale Vitalkapazitat.
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Exponierten

VC IST/SOLL>80%

VC IST/SOLL<80%

Asbestose
keine Asbestose

Abb. 6.6.4: Vitalkapazitit bei Patienten mit und ohne Asbestose bei Kollektiv IV
(n=88)
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Abb. 6.6.5: Vitalkapazitit bei Patienten mit und ohne Pleuraplaques bei Kollektiv IV
(n=288)
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Abb. 6.6.6: Vitalkapazitit bei Patienten mit Asbestose einer Auspragung des
Streuungsgrades 1-3 (Kollektiv I: n = 75)

Abbildung 6.6.6 spiegelt wider, dass 67 der 75 Untersuchungsteilnehmer mit
nachweisbarer Asbestose kleine pulmonale Fleckschatten mit einer Streuung
der Kategorie 1 aufweisen, und davon haben 20 Personen eine eingeschrankte
Vitalkapazitat. Eine Asbestose mit einem Streuungsgrad 2 wird nur bei insge-
samt 6 Probanden und mit einem Streuungsgrad 3 bei 2 Exponierten festge-
stellt. Bei der Uberwiegenden Mehrheit (n = 20) der Patienten mit einer einge-
schrankten Vitalkapazitat liegt demzufolge eine Asbestose mit geringer Auspra-
gung (Streuung 1) vor. Nur 5 Probanden mit restriktiver Ventilationsstérung wei-
sen eine Asbestose mit einem héherem Streuungsgrad auf (Kategorie 2: n = 3;
Kategorie 3: n =2).

Bei Vergleich der Kollektive | ¢ (n = 39) und Il b (n = 14) ist in beiden Gruppen
der Anteil der Patienten ohne relevante Lungenfunktionseinschrankung groRer,
als der mit reduzierter Vitalkapazitat (Abb. 6.6.7). So ist bei 25,6 % (n = 10) im
Kollektiv | ¢ und bei 14,2 % (n = 3) im Kollektiv Il b eine Vitalkapazitat < 80 %
ermittelbar.
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Exponierten

VC IST/SOLL> 80%

VC IST/SOLL< 80%
Kollektiv Ic

Kollektiv IIb

Abb. 6.6.7: Vitalkapazitit bei Kollektiv | ¢ (n = 39 Patienten mit Asbestose und

Plaques versus Kollektiv Il b (n = 14 Patienten mit ausschlieBlich
Plaques)
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Abb. 6.6.8: Vitalkapazitit bei Patienten mit und ohne diffuse Pleuraverdickun-
gen bei Kollektiv IV (n = 88)




51,6 % (n = 16) der asbestexponierten Personen mit diffusen Pleuraverdickun-
gen haben eine pathologische Vitalkapazitat (< 80 % des Solls) und 11 (19,2 %)
dieses Kollektivs ohne diffuse Pleuraverdickungen (n = 57) weisen eine Restrik-
tion auf (Abb. 6.6.8).

6.7. Lungenfunktion in Abhangigkeit vom Auspragungsgrad der pleuralen

Befunde

Der pleurale Befundauspragungsgrad wird in dieser Studie einerseits ent-
sprechend der Anzahl der betroffenen Sektoren pro Seite und Schicht als 2-
Sektoren- und Mehrsektoren-Befund und andererseits als Summe aller zirkum-
ferenten Langenmale der Pleurabefunde in den untersuchten Schichten der
rechten und oder der linken Seite definiert.
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Abb. 6.7.1: 2-Sektoren-Befund in den Schichten 3 - 8 fiir beide Seiten bei n =75

asbestexponierten Plaquetragern
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Pleuraveranderungen in mehr als 5 Sektoren einer Seite und Schicht bestehen
bei keinem der Asbestexponierten.

Unter Berucksichtigung der Mehrsektoren-Befunde der Plaquetrager als semi-
quantitatives Merkmal lasst sich ein zunehmender prozentualer Anteil von Ex-
ponierten mit eingeschrankter Vitalkapazitat bei Zunahme der Anzahl der be-
troffenen Sektoren eruieren. Dies gilt auch fir die einzelnen Referenzschichten
(Schicht 3 bis 8). Die Gesamtfallzahl der Befundtrager ist mit progredienter
Plagueausdehnung abnehmend (Abb. 6.7.1 — 6.7.4).

Plaquetrager mit 2-Sektoren-Befund haben mit einem durchschnittlichen pro-
zentualen Anteil von 37,3 % (35 bis 39 %) der Befundtrager der jeweils betrach-
teten Referenzschicht eine pathologische VC (Abb. 6.7.1).
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Abb. 6.7.2: 3-Sektoren-Befund in den Schichten 3 - 8 fiir beide Seiten bein =75
Exponierten mit Pleuraplaques



Im Kollektiv mit 3-Sektoren-Befund betragt der durchschnittliche Anteil der funk-
tionell beeintrachtigten Merkmalstrager 41,8 % bei einer Spannweite von 35 bis
55 % (Abb.6.7.2).

4-Sektoren-Befunde sind in durchschnittlich 45,6 % der Plaquetrager (Min.:
36 %, Max.: 66 %) mit Funktionseinschrankungen assoziiert (Abb.6.7.3).
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3 4 Schicht gehicht
Schicht

8

Abb. 6.7.3: 4-Sektoren-Befund in den Schichten 3 - 9 fiir beide Seiten bein =75
Exponierten mit Pleuraplaques

Ausgepragter zeigt sich in der Gruppe mit 5-Sektoren-Befunden die Haufigkeits-
zunahme der Exponierten mit einer restriktiven Ventilationsstérung, deren
durchschnittlicher Anteil pro Schicht bei 62,6 % (Min.: 50 %, Max.: 75 %) liegt
(Abb.6.7.4).

Eine signifikante Korrelation zwischen Plaquebefund in 4 Sektoren und einer
pathologischen Vitalkapazitat lasst sich nur fir die Referenzschicht 8 rechts
(Abb. 6.7.3) ermitteln (Chi®>-Test: p < 0,05; Fisher’s Exact Test: p < 0,05).

Fir die linke Seite kann fur keine Schicht ein signifikanter Zusammenhang zwi-
schen Mehrsektorenbeteiligung und Lungenfunktion bestatigt werden.
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Abb. 6.7.4: 5-Sektoren-Befunde in den Schichten 3 - 8 fiir beide Seiten bein =75
Exponierten mit Pleuraplaques

Die Summation der zirkumferenten Langenmale aller Pleurabefunde der 10
Referenzschichten pro Seite bzw. beider Seiten ermdglicht eine semiquantita-
tive Auswertung der Befunde, dabei bleibt zunachst unbericksichtigt, ob eine
begleitende Asbestose vorliegt oder nicht.

Die durchschnittliche Plaquesumme flr die linke Seite (n = 69) betragt 22,8 cm.
Die Werte rangieren zwischen minimal 1cm und maximal 94 cm.

Rechtsseitig betragt die durchschnittliche Plaquesumme (n = 71) 21,1 cm; mit
einem Minimalwert von 1 cm und Maximalwert von 97 cm.

Fir die Gesamtplaguesumme (n = 75, von den insgesamt 81 Patienten mit
Plaques ist bei 6 keine Lungenfunktion registriert) errechnet sich ein Durch-
schnittswert von 41,3 cm bei einer Spannweite von minimal 1 cm bis maximal
191 cm.

Die Summe der zirkumferenten Langenmalde in den Transversalschichten fur
die gleichformigen Pleuraverdickungen betragt durchschnittlich far die linke
Seite (n = 31) 18,5 cm (Min.: 4 cm; Max.: 62 cm), fur die rechte Seite (n = 28)
19,5 cm (Min.: 3 cm; Max.: 62 cm) und fiur beide Seiten (n = 35) 32 cm (Min.: 4
cm; Max.: 120 cm).
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Die Seitendifferenz der Plaquesummenmittelwerte ist nicht signifikant.
Auch fur die Mittelwerte der Langenmallsumme gleichformiger Pleuraverdickun-
gen kann keine signifikante Differenz ermittelt werden.

Die statistisch errechneten Zusammenhange zwischen Auspragungsgrad und
Lungenfunktion zeigt Abb. 6.7.5.

Es ist bei dem untersuchten Kollektiv (n = 88) mit zunehmender trans-versal-
zirkumferenter und kranio-kaudaler Ausdehnung der Pleuraplaques auch eine
zunehmende Reduktion der Vitalkapazitat (VCistiso) und des Einsekun-
denvolumens (FEV1st/soLL) feststellbar.

Dies qilt sowohl flr die seitengetrennte Betrachtung der Plaguesummen, als
auch fur die gesamte Summe aller Plaques beider Seiten, also der Gesamtsum-
me aller computertomographisch diagnostizierten Plaques.

Ebenso kann ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem zirkumferenten
Auspragungsmal der gleichférmigen Pleuraverdickungen und der Lungenfunk-
tion bestatigt werden.

Auch bei progredienter Ausdehnung der gleichférmigen Pleurareaktionen ent-
lang der transversalen Zirkumferenz und in vertikaler Richtung lasst sich eine
signifikante Einschrankung der Vitalkapazitat und der Einsekundenkapazitat
ermitteln, wenn die Summe aller Pleuraveranderungen der linken Seite und bei-
der Seiten betrachtet wird.
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VCistisor | FEVAistsoLL | FEV1/VCistisoLL
Plaquesumme aller I - _
Referenzschichten Signifikanz (2-seitig) | p< 0,01 p< 0,05 p=n.s.
der linken Seite Korrelation n. r =-0,280 r =-0,267 r =-0,15
Pearson
Plaquesumme aller - L _
Referenzschichten Signifikanz (2-seitig) | p < 0,005 p< 0,005 p =n.s.
der rechten Seite Korrelation n. r =-0,321 r =-0,325 r =-0,07
Pearson
Gesamtsumme aller . " _
Plaques Signifikanz (2-seitig) | p < 0,005 p< 0,005 p =n.s.
beider Seiten Korrelation n. r=-0,313 r =-0,309 r =-0,045
Pearson
Summe I - _
gleichformiger Signifikanz (2-seitig) | p< 0,05 p< 0,01 p =n.s.
Pleuraverdickungen Korrelation n. r =-0,258 r =-0,286 r =-0,108
aller Pearson
Referenzschichten
der re. Seite
Summe - " _ _
gleichférmiger Signifikanz (2-seitig) | p< 0,05 p =n.s. p =n.s.
Pleuraverdickungen Korrelation n. r =-0,215 r =-0,197 r =-0,010
aller Pearson
Referenzschichten
der li. Seite
Gesamtsumme — " _
gleichférmiger Signifikanz (2-seitig) | p< 0,05 p< 0,05 p =n.s.
Pleuraverdickungen Korrelation n. r =-0,255 r =-0,261 r =-0,065

beider Seiten

Pearson

Abb. 6.7.5: Korrelationspriifung nach Pearson (2-seitig) fiir n = 88 Asbestexponierte
zur Darstellung des Zusammenhangs zwischen Auspragungsgrad
der pleuralen Verdickungen und Lungenfunktion
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VCismisoLL FEVA,stiso.. | FEV1/VCistisoLL
Plaguesumme aller C - _ _ —
Referenzschichten Signifikanz(2-seitig) | p = n.s. p = n.s. p = n.s.
der linken Seite Korrelation n. r =-0,166 r =-0,253 r =-0,257
Pearson
Plaquesumme aller D . _ _ _
Referenzschichten Signifikanz (2-seitig) | p = n.s. p = ns. p =ns
der rechten Seite Korrelation n. r =0,006 r =-0,67 r =-0,26
Pearson
Gesamtsumme aller Signifikanz (2-seitig) | p = n.s p =n.s p =n.s
Plaques e e '
beider Seiten Korrelation n. r=-0,08 r =-0,163 r =-0,268
Pearson
Summe I " _ B
gleichférmiger Signifikanz (2-seitig) | p = n.s. p = ns. p =ns
Pleuraverdickungen Korrelation n. r = 0,069 r =-0,037 r =-0,141
aller Pearson
Referenzschichten
der re. Seite
Summe . . _ _ _
gleichférmiger Signifikanz (2-seitig) | p = n.s. p =n.s. p =n.s
Pleuraverdickungen Korrelation n. r =0,173 r = 0,71 r =-0,09
aller Pearson
Referenzschichten
der li. Seite
Gesamtsumme C - _ _ -
gleichformiger Signifikanz (2-seitig) | p = n.s. p = n.s. p =n.s
Pleuraverdickungen Korrelation n. r = 0,148 r = 0,043 r =-0,112

beider Seiten

Pearson

Abb. 6.7.6: Korrelationspriufung nach Pearson (2-seitig) fur das Kollektiv Il (n = 19 As-
bestexponierte mit ausschlieBlichem Pleurabefund) fiir den Zusammenhang
Befundauspragungsgrad und Lungenfunktion
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Die Summe der gleichférmigen Pleuraverdickungen der linken Seite korreliert
nicht mit der FEV1, jedoch mit der Vitalkapazitat. Keine Signifikanz besteht fur
den Zusammenhang zwischen Auspragungsgrad der Plaques bzw. gleich-
férmigen Pleuraverdickungen und dem relativen Tiffeneau-Wert (FEV1/VC).

Wird die transversal-zirkumferente Ausdehnungssumme der Pleurabefunde des
Kollektivs Il (n = 19), also der Gruppe ohne begleitende Asbestose, auf Korre-
lation mit den Lungenfunktionsparametern geprift, ergibt sich weder fur die
Pleuraplaques noch fur die gleichférmigen Pleuraverdickungen ein signifikanter
Zusammenhang (Abb.6.7.6). Die durchschnittiche Gesamtausdehnungssumme
der Pleuraplaques betragt im Kollektiv [l a + Il b (n = 18) 24 cm und rangiert von
minimal 2 cm bis maximal 88 cm. Die gleichférmigen Pleuraverdickungen im
Kollektiv Il a +ll ¢ (n = 5) zeigen eine durchschnittliche Gesamtausdehnungs-
summe von 13,4 cm bei einem Minimalwert von 4 cm und einem Maximalwert
von 28 cm. Damit liegen die durchschnittlichen Ausdehnungssummen der
Pleuraplaques und auch der gleichformigen Pleuraverdickungen in dem
Kollektiv Il deutlich unterhalb der Durchschnittswerte aller Plaquetrager und
Pleurafibrosetrager (n = 88 bzw. n = 35) des Kollektivs Il (Abb. 6.7.7).

@ alle Plaquetrager

W Plaquetrager ohne
Asbestose

O alle Pl.fibrosetrager

O Pl.fibrosetrager ohne
Asbestose

Befundsumme in cm

Abb. 6.7.7: Durchschnittliche Gesamtausdehnungssumme der Pleuraplaques
und der gleichféormigen Pleuraverdickungen unter Beriicksichti-
gung des Vorliegens oder Fehlens einer begleitenden Asbestose
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7. Diskussion

Unter dem Begriff Asbest werden verschiedene naturliche Mineralstoffe, die aus
Tiefen- und Ergussgestein stammen, zusammengefasst. Dabei handelt es sich
um feinfaserige Magnesiumsilikate mit unterschiedlicher Fasergeometrie und
Faserchemie. Fur die industrielle Nutzung war weltweit das Serpentinasbest
Chrysotil die bedeutsamste Faser. Aus der Amphibol-Asbest-Gruppe spielte
Krokydolith die grofdte Rolle, seltener wurden auch Amosit, Aktinolit, Tremolit
und Antophyllit in der Industrie verwendet.

Die Nutzung von Asbest durch den Menschen reicht bis in das Altertum zurlck.
Mit der technologischen Erforschung und Entwicklung des Rohstoffs Asbest im
19. Jahrhundert begann der extensive Abbau und die wirtschaftliche Nutzung
dieser Mineralfasern. Die Asbest-Weltproduktion erreichte ihren Gipfel in den
70-er Jahren des 20. Jahrhunderts. Bis zu diesem Zeitpunkt wurde Asbest in
ca. 3000 Anwendungsbereichen der Industrie und des Handwerks eingesetzt.

Uber mehrere Jahrzehnte kristallisierte sich mit zunehmender Deutlichkeit die
pathogene Wirkung der Asbestfasern auf den Menschen heraus. Die Tatsache,
dass Asbest zu schweren, auch todlich verlaufenden Erkrankungen fuhren
kann, ist heute unumstritten.

Obwohl in den 50-er Jahren erste Schutzvorschriften von den Berufsgenos-
senschaften in Kraft gesetzt wurden, erreichte der Jahresasbestverbrauch in
der BRD erst Mitte / Ende der 70-er Jahre sein Maximum (Coenen und Schenk
1991).

In der Bundesrepublik Deutschland besteht seit 1993 gemaly Gefahrstoffver-
ordnung ein generelles Verbot fur die Verwendung von Asbest.

Von Experten der Berufsgenossenschaften wird auf Grund der langen Latenz-
zeiten (20 bis 40 Jahre) bis etwa fur das Jahr 2015 ein kontinuierlicher Anstieg
der registrierten asbestverursachten Berufserkrankungen prognostiziert.

Eine konsequente Umsetzung der berufsgenossenschaftlichen bzw. arbeits-
medizinischen Praventionspolitik mit der Durchfiuhrung von Vorsorge-, Nach-
sorge- und nachgehender Untersuchungen ist fur die ehemals und noch As-
bestexponierten von hohem Stellenwert. Dies betrifft nicht nur die Entschadi-
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gungsanspriuche der betroffenen Arbeitnehmer, sondern insbesondere auch die
Friherkennung von asbestinduzierten Erkrankungen. In diesem Zusammen-
hang wurde und wird auch weiterhin mit der Weiterentwicklung medizinisch-
diagnostischer Mallnahmen und der Erforschung und Verbesserung therapeuti-
scher Mdglichkeiten ein wesentlicher Beitrag geleistet.

Die vorliegende Studie befasst sich mit den benignen asbestbedingten Veran-
derungen der Asbestose (pulmonale Fibrose) und der pleuralen Fibrose, die
unter der BK-Nr. 4103 gesetzlich anerkannt sind. Hierzu wurden HRCT's des
Thorax von insgesamt 142 ehemals beruflich asbestexponierten Personen aus-
gewertet.

Die Lungenasbestose ist eine disseminierte interstitielle Lungenfibrose, die in
der Regel bilateral anzutreffen ist und vorwiegend die subpleuralen Lungen-
unterfelder betrifft (Bauer 2001, Gevenois 1998, Muller und Krismann 1996,
Lynch 1995, Brockmann 1991, Akira et al. 1990).

Histologisch unterschieden Craighead et al. 1982 vier Schweregrade.

Die Grad | - Asbestose beschreibt Fibrosierungen in der Wandung der Bron-
chioli repiratorii und der angrenzenden Alveolarsepten und wird deshalb auch
als Minimalasbestose bezeichnet. Radiologisch ist diese Frihform der Asbesto-
se noch nicht nachweisbar.

Nach Mdaller und Krismann (1996) sind erst histologisch héhergradige Fibrosen
ab Grad Ill auch radiologisch sicher detektierbar.

Der Schweregrad IV entspricht einer ausgepragten Fibrosierung des Interstiti-
ums mit kleinzystischer fibrotischer Umwandlung und Destruktion des einbezo-
genen Lungenparenchyms und imponiert radiologisch als sogenanntes honey-
combing.

Der Schweregrad der Asbestose ist von der kumulativen Faserstaubkonzen-
tration, der Dauer der Exposition und insbesondere der individuellen Disposition
abhangig. Infolge der arbeitsschutztechnischen MalRnahmen und des Asbest-
verwendungsverbotes ist heute die hdhergradige Asbestose kaum noch zu
erwarten, obwohl nach Beendigung der Exposition mit einer Progredienz der
Asbestose zu rechnen ist.
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Selbstverstandlich ist, dass bei fehlender beruflicher Asbestexposition die pul-
monal fibrotischen Veranderungen nicht zwangslaufig in einen Kausalzu-
sammenhang mit Asbest gebracht werden konnen, da die Atiopathogenese der
Lungenfibrose ein breites differentialdiagnostisches Spektrum aufweist (Lange
1996).

Die pleurale Antwort auf inhalierten Asbestfaserstaub manifestiert sich in Form
hyaliner Pleuraplaques und gleichformiger bzw. diffuser Pleurafibrosen, wobei
auch ein gemeinsames Auftreten beider Entitaten beobachtet werden kann.

Die Pleurabefunde konnen teilweise verkalken (Kim et al. 2001, Peacock et al.
2000, Soulat et al. 1999, Kraus und Raithel 1989, Rosenstock und Hudson
1987, Woitowitz et al. 1985).

Auch mit der vorliegenden Studie kann dies bestatigt werden: Bei insgesamt
46,5 % (n = 41) der Personen mit pleuralen Verdickungen (n = 88) sind
Pleuraverkalkungen registrierbar; 46,9 % (n = 38) der Plaquetrager (n = 81) und
31,4 % (n = 11) der Exponierten mit diffusen Pleuraverdickungen (n = 35)
weisen Verkalkungen auf. Kraus und Raithel (1998) ermittelten in ihrer Studie (n
= 241) Plaqueverkalkungen bei insgesamt 38,8 % der Probanden. Bauer (2001)
fand bei 42 ( 44 %) der 97 untersuchten Asbestexponierten verkalkte Pleurabe-
funde, dabei hatten 16,5 % der Plaquetrager beidseits in den dorsalen Regio-
nen und 13,5 % der Exponierten mit einer diffusen Pleurafibrose (n = 37)
Befundverkalkungen.

Pleuraplaques sind die haufigste Manifestationsform benigner asbestinduzier-
ter Erkrankungen und gelten insbesondere verbunden mit Kalkeinlagerungen
als hochcharakteristischer Indikator einer vorausgegangenen Asbestexposition.
Die sog. Pleurotropie (Pleuradrift) wird als pathogenetischer Schllisselmecha-
nismus angenommen. Verschiedene Untersuchungen haben gezeigt, dass ein
Teil der inhalativ aufgenommenen Asbestfasern den Bronchialtrakt passieren
und den Alveolarbereich penetrieren kdnnen. Durch Migration gelangen Fasern
in interstitielle bzw. parenchymale Lymphgefalle, die subpleural mit dem pleura-
len Lymphnetz kommunizieren. (Viallat et al. 1986, Hillerdal 1980).

Nach Agostoni (1972), Higgins und Lemon (1931) [in Hillerdal 1980] werden
Fremdpartikel nur durch die Lymphwege und ausschlieRlich durch die parietale
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Pleura resorbiert. AuBerdem werden mittels Makrophagen die Fasern in der
Pleurahauptschicht abgelagert.

Von Wang (1975) wurden elektronenmikroskopische Aufnahmen von Off-
nungen (Stomas) in der parietalen Pleura veréffentlicht, die mit dem subpleu-
ralem lymphogenen Netz in Verbindung stehen. Auch der Nachweis von As-
bestfasern im Randbereich der Pleuraplaques (Muller und Krismann 1996)
untermauert die Hypothese der ,Pleuradrift. Uber verschiedene Mediatoren
regen die abgelagerten Fasern die Subserosazellen an, Bestandteile des extra-
zellularen Bindegewebes zu bilden (Weber 1996).

Das in dieser Untersuchung erfal3te Ausgangskollektiv (n = 142) zeigt bei n =
94 (66,1 %) computertomographisch diagnostizierbare asbestassoziierte Ver-
anderungen an Lunge und / oder Pleura. Pleurabefunde liegen bei insgesamt
88 Personen (93,6 % bezogen auf das Ausgangskollektiv) vor, davon haben
86,2 % (n = 81) Pleuraplaques. Im Kollektiv mit asbestassoziierten Verande-
rungen (n = 94) sind bei 57 % der Untersuchungsteilnehmer Pleuraplaques
nachweisbar.

Gleichformige Pleuraverdickungen (24,6 % von n = 35) und pulmonale Veran-
derungen (52,8 % von n = 75) sind im Vergleich zu den umschriebenen Pleu-
raverdickungen erwartungsgemaf weniger haufig vertreten.

In der Literatur sind Angaben zur Pravalenz der Pleuraplaques sehr variabel.
Konietzko et al. 1994 beschreiben flr beruflich Asbestexponierte eine Prava-
lenz der Pleuraplaques von 25 %. Woitowitz et al. (1985) fanden eine Pravalenz
bis zu 42 % und Rosenstock und Hudson (1987) bis zu 80 %. Wahrscheinlich
sind die differenten Ergebnisse auf nicht miteinander vergleichbare Kollektive
z.B. hinsichtlich einer unterschiedlichen Expositionsdatenlage (Expositionsdau-
er, kumulative Faserstaubdosis) zurickzuflhren. Aulderdem sind auch unter-
schiedliche diagnostische Verfahren hierfir verantwortlich zu machen (Adomeit
1997, Borsch-Galetke et al. 1990).

Die konventionelle Rontgenuntersuchung des Thorax ist zur Zeit die am
haufigsten angewandte radiologisch-diagnostische Methode im Rahmen der
arbeitsmedizinischen Vorsorgeuntersuchung staubexponierter Arbeitnehmer.
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FUr ihre einheitliche Befundbewertung hat sich die ILO-Klassifikation 1980
durchgesetzt. Dennoch sind der Feindiagnostik gering ausgepragter pulmonaler
und pleuraler Veranderungen mittels konventioneller Radiographie auf Grund
einer nicht ausreichenden Sensitivitat und Spezifitdt Grenzen gesetzt (Sieg-
mund et al. 2000, Adomeit 1997, Borsch-Galetke 1989, Rockoff und Schwartz
1988). Deshalb ist fur die Erkennung und Graduierung der Asbestinhala-
tionsfolgen die hochauflésende Computertomographie (HRCT) des Thorax
in low-dose vorrangig einzusetzen.

Adomeit (1997) fand computertomographisch bei 54 % von 198 asbestexpo-
nierten Personen die im konventionellen Réntgenbild diagnostizierten Pleura-
verdickungen als asbestinduzierte Veranderungen bestatigt, bei 39 % konnte im
HRCT kein und bei 7 % ein atiologisch nicht sicher zuzuordnender Pleurabe-
fund festgestellt werden.

Von Kraus und Raithel (1998) durchgeflhrte vergleichende Betrachtungen der
konventionellen Roéntgenaufnahmen mit HRCT-Bildern des Thorax zeigten,
dass in 19,3 % der Falle (n = 636) konventionell nicht diagnostizierbare fibro-
tische Veranderungen mittels Computertomographie sichtbar waren. Auch
konnten in 7,6 % der Falle computertomographisch die vermeintlichen fibroti-
schen Veranderungen der konventionellen Rontgenbilder nicht bestatigt wer-
den. Fur die pleuralen Befunde ergab die HRCT in 18,4 % falsch negative
Befunde der konventionellen Diagnostik und in 12,5 % falsch positive Befunde.
Auch andere Autoren konnten eine hohere Sensitivitat und Spezifitat der HRCT
fur die Detektion pleuraler und pulmonaler asbestinduzierter Reaktionen nach-
weisen (Algranti et al. 2001, Shida und Hosoda 2000, Suganuma et al. 2000,
Weber 1996, Hering et al. 1993, Borsch-Galetke et al. 1991, Hillerdal 1990,
Gamsu et al. 1989, Bohlig und Calavrezos 1987, Epler et al. 1978).

Die diagnostische Uberlegenheit der HRCT wird auch mit der vorliegenden
Studie bestatigt. Von 142 untersuchten ehemals asbestexponierten Arbeitneh-
mern ergibt die HRCT bei 47 (33,1 %) einen falsch positiven Befund gegenuber
der konventionellen Diagnostik. In einem ,Fall“ lassen sich die fibrotischen Ver-
anderungen bei bekannter Asbestexposition und gleichzeitig bestehender Sar-
koidose nicht eindeutig zuordnen.

Der zunehmende Einsatz der HRCT des Thorax fur die Beantwortung arbeits-
medizinischer Zusammenhangsbeurteilungen erforderte eine standardisierte
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Auswertung und Einordnung der pneumokoniotischen Veranderungen. Im
Zeitraum von 1991 bis 1993 wurden erste Vorschlage fur eine standardisierte
Untersuchungstechnik und einheitliche Befundauswertung unterbreitet. Einen
bedeutenden Beitrag hierbei leistete die Kommission fur Staublungener-
krankungen der Deutschen Rontgengesellschaft unter Vorsitz von Dr. K.G.
Hering mit der Erarbeitung eines CT-Befund-Evaluierungsbogens analog zur
ILO-Klassifikation 1980 fur konventionelle Rontgenaufnahmen des Thorax. Die
erste Version dieses Auswertungsschemas wurde in den darauf folgenden Jah-
ren unter Berlcksichtigung von Verbesserungsvorschldgen der Anwender
mehrmals Uberarbeitet.

Im Rahmen der hier vorgestellten Arbeit wurden die Computertomographien
nach einem festgelegtem Modus mit 10 Referenzschichten (Abb. 5.1) durchge-
fuhrt und die Befundauswertung erfolgte unter Einsatz des oben erwahnten CT-
Befund-Evaluierungsbogens in der Version von 1999 (Anhang As). Damit war
eine einheitliche differenzierte Befunderhebung weitgehend gewahrleistet.

Zur semiquantitativen Einschatzung der Pleuraverdickungen diente ein zusatz-
lich verwandtes 8-Sektorenschema (Abb. 5.6), mit dessen Hilfe beide Arten as-
bestassoziierter Pleurareaktionen hinsichtlich ihrer Lungenfeld- bzw. Schicht-
verteilung und ihrer kranio-kaudalen und transversalen Ausdehnung analysiert
werden kdnnen.

FiUr eine Quantifizierung oder Graduierung der pleuralen Veranderungen liegt
bislang noch kein anerkanntes standardisiertes Verfahren vor. Tiitola et al. 2002
und van Cleemput et al. 2001 stellten jeweils ein Modell zur Erfassung der Pleu-
rabefundausdehnung vor.

Bei beiden Methoden wurde eine Flache aller sichtbaren Plaques ermittelt, in
dem ihre gemessenen bzw. geschatzten Langenmalle summiert und mit dem
Schichtintervall multipliziert wurden. Allerdings analysierten nur van Cleemput
et al. den Zusammenhang zwischen ermittelter Plaqueflache und Lungenfunk-
tion und konnten keine signifikante Assoziation dieser Parameter nachweisen.
Ausgehend von den beiden genannten Modellen wird mit dieser Arbeit ein
neuer Vorschlag fur eine Quantifizierung der pleuralen Befunde unterbreitet.
Statt eines Flachenmaldes wird hierbei ein transversal-zirkumferentes Langen-
mald der Plaques bzw. der gleichférmigen Pleuraverdickungen durch seitenge-
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trennte Summation aller Einzelmal3e der Befunde in allen 10 transversalen Re-
ferenzschichten ermittelt.

Auf diese Weise wird eine genauere quantitative Einschatzung des Befundaus-
pragungsgrades der Pleurareaktionen mdglich. Es erfolgt anschlief3end eine
vergleichende Betrachtung der Ausdehnungssummen beider Seiten und eine
Korrelationsprufung dieser Werte mit den Lungenfunktionsparametern
FEV1istisoLL, VCistisor und FEV1/VCistisoLL. Abschlielend werden auch die
Ausdehnungssummen beider Seiten addiert und das Ergebnis als Maf fir den
Gesamtbefund des jeweiligen Pleurafibrose -Typs auf seine lungenfunktionelle
Auswirkung geprduft.

Bei Beurteilung der gewonnenen Ergebnisse bleibt jedoch folgendes zu beach-
ten:

Zur Einschatzung der Lungenfunktionsparameter werden die IST-Werte im
Verhaltnis zu den SOLL-Werten betrachtet. In die Sollwertformel nach EGKS
(Kap. 2.2) flieken biometrische Patientendaten wie KorpergroRe und Alter ein.
Die spirometrisch gewonnenen Funktionswerte werden daher indirekt in Rela-
tion zu Koérpermalden betrachtet. Im Gegensatz dazu werden bei dem hier vor-
gestelltem Quantifizierungs-Modell Absolutwerte der computertomographisch
diagnostizierten Pleurabefunde flr die semiquantitative Auswertung betrachtet.
Diese Problematik wurde mit Mitarbeitern des statistischen Instituts der
Heinrich-Heine-Universitat Dusseldorf unter Leitung von Prof. Mau erdrtert und
fuhrte zu folgendem Lésungsansatz:

Aktuelle Software fur die Bildverarbeitung und -auswertung der Computerto-
mographien liefert die Moglichkeit, schicht- und seitengetrennt den jeweiligen
Thoraxumfang bzw. den Lungenumfang zu bestimmen. Gleichzeitig kann das
transversale Langenmal} aller sichtbaren Pleuraverdickungen ermittelt werden,
deren Summe dann ins Verhaltnis zum jeweiligen Lungenumfang der zuge-
hdrigen Schicht gesetzt werden sollte. Auf diese Weise ware eine prazisere
Quantifizierung der Pleurareaktionen und auch eine exaktere Korrelations-
prifung mit der Lungenfunktion gegeben. In keiner der bisherigen Studien, in
denen der Auspragungsgrad der Pleurabefunde im Zusammenhang mit der
Lungenfunktion untersucht wurde, ist ein Relativmal} bertcksichtigt worden.
Auch in die vorliegende Arbeit konnten diese Uberlegungen noch nicht mit ein-
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flieBen, da die Computertomographien auf Réntgenfilmen dokumentiert waren.
Dieses Losungsmodell bietet somit eine Grundlage fur weiterfihrende Studien.

Gemal dem CT-Befund-Evaluierungsbogen werden in dieser Arbeit die detek-
tierten pulmonalen und pleuralen Befunde seitengetrennt registriert.

Bekanntermal3en werden bei entsprechender Asbestexposition kleine irregulare
oder lineare Fleckschatten (analog zur ILO-Klassifikation codiert als ,s™“- ,t" -
LU= Vv w und x“ Schatten) und das honeycombing als asbestose-
typisches aber nicht spezifisches radiologisches Korrelat gewertet (Kap. 5.2.2).
So sind auch in dieser Studie die kleinen irregularen und linearen Fleck-
schatten fur beide Seiten als haufigste Form der pulmonalen Veranderungen zu
ermitteln.

Mit zahlreichen Veroéffentlichungen Ubereinstimmend (Wustrau 2003, Kim et al.
2001, Bauer 2001, Kraus und Raithel 1998, Hering 1998, Lange 1996, Lynch
1995, Konietzko et al. 1994, Bateman und Benatar 1987) kann auch eine bila-
terale subpleurale Dominanz der asbestinduzierten pulmonalen Befunde in den
Lungenunterfeldern eruiert werden.

Von den pulmonalen Asbestreaktionen treten die linearen und irregularen
kleinen Fleckschatten mit einem Streuungsgrad 1 (Kap. 5.2.2.2), als Zeichen
einer gering ausgepragten Asbestose, am haufigsten auf und werden in erster
Linie in den Mittel- und Unterfeldern registriert. Die kleinen linearen Fleck-
schatten sind rechts bei 72 % und links bei 70 % im Lungenunterfeld der
Exponierten mit einer Asbestose (n = 75) festzustellen. Irregulare Fleckschatten
mit einem Streuungsgrad 1 werden, bezogen auf dasselbe Kollektiv, in den
Unterfeldern in einem Verhaltnis von rechts : links = 44 % : 49 % angetroffen.
Kleine Fleckschatten mit einer Streuung der Kategorie 2 und 3, also mit einer
starker ausgepragten asbestinduzierten pulmonalen Fibrose, sind deutlich sel-
tener dokumentiert.

Nach Konietzko et al. (1995) Bateman und Benatar (1987) folgt die fibrogene
Wirkung der Asbestfaser einer Dosis-Wirkungs-Beziehung. Auf Grund teilweise
unvollstandiger anamnestischer Angaben kénnen mit der vorliegenden Studie
zur Expositionsintensitat, insbesondere zur kumulativen Faserstaubdosis keine
genaueren Aussagen getroffen werden.
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Das Durchschnittsalter zum Zeitpunkt der Untersuchung lag entsprechend hoch
bei ca. 63 Jahren und rangierte von minimal 39 J. bis maximal 83 J. In Bezug
auf den Schweregrad der Asbestose ergibt sich kein relevanter Einfluss. Eine
Zunahme asbestbedingter Erkrankungen in Abhangigkeit vom Lebensalter
wurde von Wustrau (2003) eruiert, wobei gleichzeitig darauf hingewiesen wird,
dass das Alter der Asbestexponierten lediglich einen Begleitfaktor neben ande-
ren EinflussgroRen darstellt.

Rosenstock und Hudson (1987) fanden bei 50 % einer radiologisch nachweis-
baren Asbestose eine Assoziation mit pleuralen Veranderungen. Die vorlie-
genden Untersuchungsergebnisse belegen mit einem Anteil von etwa 80 % der
.Befundtrager” ein deutlich haufigeres gemeinsames Vorliegen asbestbeding-
ter pulmonaler und pleuraler Fibrosen. Diese differenten Ergebnisse sind ver-
mutlich auch in erster Linie durch Unterschiede der untersuchten Kollektive im
Hinblick auf die Expositionsdaten und auf unterschiedlich angewandte Rontgen-
technik zu begrinden.

Die Pleuraverdickungen sind bei den hier untersuchten Asbestexponierten vor-
rangig an der Pleura costalis lokalisiert und betreffen in erster Linie die Mittel-
und Unterfelder dorso-lateral. Dieses Ergebnis geht konform mit Aussagen von
Peacock et al. (2000) und Rosenstock und Hudson (1987), wonach die Plaque-
ansiedlungen charakteristischerweise entlang der postero-lateralen Thorax-
wand dem Verlauf der 7.-10. Rippe folgen.

Mit geringerer Haufigkeit finden sich Plaques im Bereich des Diaphragmas,
meist zentral, also in der Region der pars tendinea diaphragmatis. Die Pleura
mediastinalis zeigte nur in einzelnen Fallen plaqueartige Verdickungen. Fur die
gleichférmigen Pleurafibrosen kann annahernd eine ahnliche Praferenz der
Pleura costalis in den Mittel- und Unterfelder postero-lateral nachgewiesen
werden. Diese Befundkonstellation wurde auch von Brockmann (1991) und
Aberle et al. (1988) gefunden.

Warum die pulmonalen und die pleuralen Veranderungen hauptsachlich in den
Mittel- und Unterfeldern anzutreffen sind, lasst sich bisher nur hypothetisch be-
antworten.

Bauer (2001) erklart dies mit den pathophysiologischen Prozessen der Asbest-
faserinkorporation. Danach bestimmen der Durchmesser und Querschnitt der
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inhalierten Fasern Uber deren Stromungsgeschwindigkeit bei der trachealen
und bronchialen Luftraumpassage. Davon wiederum sei abhangig, in welcher
Tiefe die Asbestfasern in den Alveolen abgeschieden werden. Ein Teil der Fa-
sern kann sich durch die Alveolarwand durchspie3en und das Interstitium errei-
chen und wird dort Uber die Lymphwege bis zur Pleura transportiert. Die im
Lungenparenchym verbleibenden Fasern und jene, die die Pleura erreichen,
fuhren vor Ort zu den typischen fibrotischen Reaktionen.

Neben der Fasergeometrie ist anzunehmen, dass auch atemphysiologische
GesetzmalRigkeiten und anatomische Gegebenheiten eine Rolle spielen.
Wahrend der Inspiration werden der Thorax und die Lunge durch Kontraktion
der Inspirationsmuskulatur - Zwerchfell und Mm. intercostales externi — zur Aus-
dehnung gebracht. Intrapulmonal entsteht dadurch gegentber der Aul3enluft ein
geringer Unterdruck, der einen Luftsog in Richtung der Atemwege bedingt
(Deetjen 1994).

Der Zwerchfellmuskel wird je nach Ursprung in 3 Anteile gegliedert, die pars
sternalis, von der Innenflache des Schwertfortsatzes ausgehend, die pars
costalis, von der Innenflache der 7. bis 12. Rippe entspringend und die pars
lumbalis mit ihrem Ursprung vom 1. bis 3. Lendenwirbelkdrper. Dem folgt die
untere Lungengrenze (bei Erwachsenen) in ihrem Verlauf und grenzt im Be-
reich der:

Parasternallinie an die 6.Rippe,

Medioklavikularlinie und mittleren Axillarlinie an die 7.Rippe,

Skapularlinie an die 9.Rippe,

Paravertebrallinie an die 11. Rippe (Bertolini et al. 1987).

Sowohl der Zwerchfellursprung als auch die basalen Lungengrenzen verlaufen
in ventro-dorsaler Richtung nach kaudal. Es ist deshalb vorstellbar, dass bei In-
spiration die Kaudalbewegung des Zwerchfells und der Lunge in den dorso-
lateralen Abschnitten intensiver ist als ventral. Auf diese Weise ware auch eine
Zunahme des inspiratorischen intrapulmonalen Unterdrucks bzw. des inspira-
torischen Soges von ventral nach dorsal denkbar. Diese hypothetische Uberle-
gung konnte die Praferenz der Mittel- und Unterfelder und der dorso-lateralen
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Anteile von Lunge und Pleura bei den asbestbedingten benignen Veranderun-
gen erklaren.

Eine Seitenasymmetrie der Pleurabeteiligung benigner asbestinduzierter Ver-
anderungen wird in mehreren Veroéffentlichungen erdrtert, wobei variable Beob-
achtungen beztglich der Seitendominanz gemacht wurden.

Wahrend Brockmann (1991) meist multiple symmetrisch verteilte Pleuraplaques
feststellte und Muller et al. (1996) Plaques hauptsachlich beidseits fand, zeigen
die Studienergebnisse anderer Autoren auch eine einseitige Pleurabetroffen-
heit.

In dem von Gevenois et al. (1998) untersuchten Kollektiv konnten bei 36 % uni-
laterale und bei 64 % bilaterale Pleuraplaques diagnostiziert werden.
Unilaterale Pleuraplaques sind nach Thiringer et al. (1980) und Withers et al.
(1989) Uberwiegend linksseitig zu finden. Auch Hu et al. (1993) bestatigen eine
Praferenz der linken Seite fur umschriebene Pleuraverdickungen, beschranken
die Aussage aber nicht nur auf einseitige Befunde. Im Gegensatz dazu wies
Gallego (1998) eine rechtsseitige Pradominanz der Plaques nach.

Bezogen auf das hier untersuchte Gesamtkollektiv (n = 94) kdnnen unilaterale
Pleuraplaques bei 10,6 % und unilaterale gleichformige Pleuraverdickungen bei
11,7 % der Probanden diagnostiziert werden. Die vorliegende Studie unterstutzt
Gallego’s (1998) Beobachtung. Bei Betrachtung der unilateralen plaqueférmi-
gen Pleurabefunde wird eine tendenziell starkere Einbeziehung der rechten
Seite mit einem Fallzahl-Verhaltnis von rechts : links = 6 : 4 gefunden. Einseiti-
ge gleichférmige Pleuraverdickungen sind links geringgradig haufiger mit ei-
nem Verhaltnis von rechts : links = 7 : 4 registriert worden.

Bauer (2001) fand eine tendenzielle Praferenz der linken Seite insbesondere fur
paravertebral gelegene Pleuraplaques weniger ausgepragt auch fur die diffuse
Pleurafibrose.

Im Ergebnis der quantitativen Auswertung dieser Studie zeigt die seitenge-
trennte Beurteilung der Absolutwerte der GesamtausdehnungsmafRe der Pleu-
rabefunde einen Trend zur starkeren Befundauspragung auf der rechten Seite
fur Plaques und auf der linken Seite fur diffuse Pleuraverdickungen.
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Die Betrachtung der Durchschnittswerte der Gesamtausdehnungssummen zeigt
im Gegensatz hierzu eine diskrete Praferenz der linken Seite fur die Pleura-
plagues und eine geringe Rechtsseitenpraferenz fur die diffusen Pleuraverdik-
kungen. Eine statistisch signifikante Seitendifferenz besteht jedoch fur keine der
beschriebenen Asymmetrien.

Inwieweit anatomisch-strukturelle Gegebenheiten und / oder atemmechanische
Prozesse die asymmetrische Befundauspragung beeinflussen, ist bislang nicht
sicher geklart.

Nach Analyse von Typ, Lokalisation und Auspragungsgrad der benignen as-
bestinduzierten Veranderungen wird in der vorliegenden Untersuchung auch
gepruft, welche befundbezogenen Faktoren sich lungenfunktionell auswirken.

Ein Zusammenhang zwischen Kdrpergewicht (Broca-Index) und eingeschrank-
ter Lungenfunktion kann in dieser Studie nicht belegt werden.

Literaturangaben zufolge ist auller Zweifel, dass die Asbestose und die gleich-
formigen Pleuraverdickungen mit restriktiven Lungenfunktionsstérungen einher-
gehen, die mittels Prufung der Vitalkapazitat, des Einsekundenvolumens und /
oder der Compliance eruiert wurden. (Copley et al. 2001, Wang et al. 2001,
Peacock et al. 2000, Wang et al. 2000, Singh et al. 1998, Harkin et al. 1996,
Shih et al. 1994, Hillerdal et al. 1990, Rosenstock und Hudson 1987, Frid-
ricksson et al. 1981,Weill et al. 1975, Woitowitz 1975).

Weitaus variabler sind Aussagen zu funktionellen Konsequenzen umschrie-
bener Pleuraverdickungen. Einerseits wurden in mehreren Studien keine Ein-
schrankungen der Lungenfunktionsparameter gefunden (Copley et al. 2001,
Van Cleemput et al. 2001, Kraus und Raithel 1998, Singh et al. 1998, Broderick
et al. 1992, Navratil und Dobias 1973).

Andererseits werden in verschiedenen Veroffentlichungen leichtgradige Beein-
trachtigungen der Ventilation in Form einer Restriktion beschrieben (Miller 2002,
Hillerdal et al. 1990, Kilburn und Warshaw 1990, Bateman und Benatar 1987,
Rosenstock und Hudson 1987).

Dartber hinaus wurden durch Pleuraverdickungen hervorgerufene Lungen-
funktionsstorungen von anderen Autoren nachgewiesen, die jedoch nicht zwi-
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schen umschriebenen und gleichformigen Pleurafibrosen differenzierten (Al-
granti et al. 2001, Rosenstock et al. 1988, Britton 1982).

Nach Broderick et al. (1992) flhrt ein gemeinsames Vorliegen von umschrie-
benen und gleichférmigen Pleuraverdickungen zu einer Einschrankung der
Vitalkapazitat. Algranti et al. (2001) fanden, dass das Risiko fur Einschran-
kungen der FEV1 und FVC hdher war, wenn eine Asbestose und Pleuraver-
dickungen gleichzeitig vorlagen.

Bauer (2001) beobachtete bei 10 % der Probanden mit ausschlieRlicher Pleura-
fibrose und bei 30 % der Untersuchungsteilnehmer mit kombiniertem Vorliegen
einer Asbestose und Pleurafibrose eine Reduktion der Vitalkapazitat < 80 %
des Sollwertes nach EGKS 1993. Fur Pleuraplaques konnte er lediglich eine
tendenzielle Einschrankung der Vitalkapazitat in Abhangigkeit von der zirkumfe-
renten Plaqueausdehnung konstatieren.

Seltener ist in vorausgegangenen Untersuchungen der Zusammenhang zwi-
schen Auspragungsgrad der Pleuraveranderungen und der Lungenfunktion
analysiert worden. Britton (1982) fand eine hoch signifikante Korrelation zwi-
schen reduzierter Lungenfunktion und zunehmendem Ausmal} der Pleuraver-
dickungen. Auch Rosenstock und Hudson (1987) berichten ein ahnliches Re-
sultat. Demzufolge sind isolierte diskrete Pleuraveranderungen nicht mit patho-
logischen Funktionsparametern assoziiert, aber bei extensiven Pleurabeteili-
gungen bestanden auch restriktive Ventilationstérungen.

Im Gegensatz hierzu zeigte ein anderer Vergleich von Asbestexponierten mit
geringer und starkerer Auspragung der Pleuraplaques keinen signifikanten
Unterschied der Lungenfunktionsparameter in Abhangigkeit vom Plaqueaus-
malf3, dennoch konnten in Bezug auf eine Kontrollgruppe ohne radiologische
Befunde bei den Plaquetragern niedrigere Funktionsparameter festgestellt wer-
den (Hillerdal et al. 1990).

Mit der vorliegenden Untersuchung lasst sich sowohl fur die gleichférmigen, als
auch fur die plaqueférmigen Pleuraverdickungen ein signifikanter Zusammen-
hang zwischen Auspragungsgrad der Befunde und reduzierter Lungenfunktion
feststellen, soweit das Vorliegen oder Fehlen einer Asbestose unbericksichtigt
bleibt.
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Die Beurteilung der Plaquetrager mit Mehrsektoren-Befunden hinsichtlich ihrer
Lungenfunktion ergibt mit zunehmender Anzahl der betroffenen Sektoren eine
relative Zunahme des Anteils der Befundtrager mit reduzierter Vitalkapazitat.

Entsprechend der Befundanalyse nach oben genanntem Quantifizierungs-Mo-
dell korrelieren die transversal-zirkumferenten Ausdehnungsmale der Pleura-
plaques bzw. der gleichformigen Pleuraverdickungen mit den Lungenfunktions-
parametern FEV1,stiso. und VCistisoLL. Das heildt, mit zunehmender Befund-
auspragung ist eine zunehmende restriktive Ventilationsstérung nachweisbar.
Dies qilt fur die seitengetrennte Betrachtung der Pleuraverdickungen ebenso
wie fur die Beurteilung der Gesamtbefundsumme beider Seiten (Pearson’scher
Produkt-Moment-Koeffizient r flr Plaques li und VCist/soLL: -0,28; re.: -0,32 und
fur beide Seiten: -0,31, fur Plaques li und FEV1: -0,26; re.:-0,32 und fir beide
Seiten: -0,31; Koeffizient r fir gleichférmige Pleuraverdickungen li. und
VCistisoLL: -0,21, re.: -0,25 und fur beide Seiten: -0,25; fur gleichférmige Pleura-
verdickungen li. und FEV: -0,19; re.: -0,28; fUr beide Seiten: -0,26 (Korrela-
tionen sind signifikant bis auf die zwischen gleichférmigen Pleuraveranderun-
gen li. und FEV1).

Allerdings kann bei ausschlieBlicher Beurteilung der Pleurabefundtrager ohne
begleitende Asbestose fur beide Entitaten der Pleuraverdickungen kein signifi-
kanter Zusammenhang mit den gepriften Lungenfunktionsparametern eruiert
werden. Zu betonen ist, dass die durchschnittlichen Gesamtausdehnungsmalle
der Pleuraplaques (24 cm) und auch der gleichférmigen Pleuraverdickungen
(13,4 cm) dieses Kollektivs deutlich unterhalb des durchschnittlichen Ausdeh-
nungsmalies aller Plaquetrager (41,3 cm) bzw. aller Pleurafibrosetrager (32 cm)
des Gesamtkollektivs (n = 94) liegen. So sind offensichtlich extensivere Auspra-
gungen der Pleuraplaques und auch der gleichférmigen Pleurafibrose nicht
ohne begleitende pulmonale Veranderungen anzutreffen.

Die Tatsache, dass die pulmonalen asbestinduzierten Veranderungen Uberwie-
gend mit einer geringen Streuung der Kategorie 1 anzutreffen sind und die
deutlich geringere Pleurabefundauspragung in dem Kollektiv ohne nachweisba-
re Asbestose gibt Anlass, die ermittelte Korrelation zwischen Gesamtauspra-
gungsgrad der Pleuraverdickungen und der Lungenfunktion (bezogen auf alle
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Pleurabefundtrager des Gesamtkollektivs) in erster Linie ursachlich durch den
Auspragungsgrad der Pleurareaktionen zu erklaren.

Damit bestatigt die vorliegende Studie die Aussagen der Autoren, denen
zufolge ein hdherer Auspragungsgrad der asbestinduzierten pleuralen Veran-
derungen als ein Einflussfaktor fur restriktive Ventilationsstérungen zu betrach-
ten ist.

Bildmorphologisch nicht zu klaren ist die Frage, ob die restriktiven Ventilations-
stérungen durch zusatzliches Vorliegen einer begleitenden Minimalasbestose,
also einer radiologisch noch nicht nachweisbaren Fibrose, mitverursacht wer-
den.
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8. Zusammenfassung

Die Nutzung von Asbest durch den Menschen reicht um ca. 4500 Jahre in das
Altertum zurtck. Mit der technologischen Entwicklung und Erforschung der
Asbestfasern als polypotentem Werkstoff wurden auch in zunehmendem Malde
deren gesundheitsschadigende Eigenschaften beobachtet.

In der Bundesrepublik Deutschland besteht seit 1993 ein umfassendes Asbest-
verbot.

Sowohl die benignen, als auch die malignen asbestinduzierten Erkrankungen
weisen eine lange Latenzzeit von 10 - 40 Jahren auf. 1973 erreichte die Asbest-
weltproduktion mit 5,3 Mio. t / Jahr ihren Gipfel. Das Haufigkeitsmaximum der
asbestassoziierten Erkrankungen wird in der BRD in den Jahren 2010-2015
erwartet.

Das fibrosierende und kanzerogene Potential der Asbestfasern sind die Haupt-
faktoren fur den pathogenen Effekt. Dabei ist der eigentliche Pathomechanis-
mus einschliel3lich des Phanomens der Pleurotropie bis heute noch nicht end-
gultig geklart.

Gegenwartig sind in der BRD folgende asbestinduzierte Erkrankungen als Be-
rufserkrankung anerkannt:

1. Asbeststaublungenerkrankung (Asbestose) oder durch Asbeststaub
verursachte Erkrankung der Pleura (BK 4103 BKV)
2. Lungenkrebs oder Kehlkopfkrebs (BK 4104 BKV)
- in Verbindung mit Asbeststaublungenerkrankung (Asbestose)
- in Verbindung mit durch Asbeststaub verursachter Erkrankung der
Pleura oder
- bei Nachweis der Einwirkung einer kumulativen Asbestfaserstaub-
Dosis am Arbeitsplatz von mindestens 25 Faserjahren
{25 x 10° [(Fasern/m®) x Jahre]}
3. durch Asbest verursachtes Mesotheliom des Rippenfells, des Bauchfells
oder des Perikards (BK 4105 BKV).
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Die vorliegende Studie beschaftigt sich ausschliel3lich mit den benignen asbest-
bedingten Veranderungen an Lunge und Pleura. Dabei konzentriert sich die Un-
tersuchung besonders auf die umschriebenen Pleuraverdickungen (Pleura-
plaques) und die gleichférmigen bzw. die diffusen Pleurareaktionen.

Dank konsequent umgesetzter ArbeitsschutzmalRnahmen gehéren die in frihe-
ren Jahren beobachteten foudroyanten Krankheitsverlaufe der Asbestose der
Vergangenheit an. Heute sind vorrangig niedrige oder mittlere Schweregrade
der Asbestose zu diagnostizieren, dabei handelt es sich um subpleurale diffuse
Fibrosierungen des Lungeninterstitiums bzw. der Alveolarsepten. Aus den pul-
monalen Veranderungen resultieren je nach Schweregrad funktionelle Ein-
schrankungen, die auch von einer subjektiven Beeintrachtigung begleitet sein
kdénnen.

Ergebnisse mehrerer Studien zeigen, dass bei Vorliegen einer Asbestose in der
Mehrheit der Falle auch gleichzeitig pleurale Verdickungen nachzuweisen sind.
Nur in sehr seltenen Fallen ist eine gering ausgepragte Asbestose allein anzu-
treffen.

Bei den asbestinduzierten pleuralen Erkrankungen Uberwiegen die plaquefor-
migen Verdickungen, die mit oder ohne Verkalkungen erscheinen.

Als radiologisch-diagnostische Methode zum Nachweis asbestfaserstaubver-
ursachter Veranderungen an Lunge und Pleura hat sich neben der konventio-
nellen Radiographie des Thorax die HRCT des Thorax etabliert.

Zahlreiche Studien weisen darauf hin, dass die Computertomographie fur die
Diagnostik asbestinduzierter Erkrankungen sensitiver und spezifischer ist als
die konventionelle Réontgenaufnahme. In Anlehnung an das standardisierte Be-
fundungsschema der ILO-Klassifikation von 1980 wurden ebenfalls Dokumen-
tationsbogen fur die computertomographisch ermittelten Befunde entwickelt, die
als Basis fur eine einheitliche Befundanalyse dienen sollen.

Bisherige Studien auf nationaler und internationaler Ebene erbrachten sehr
variable und zum Teil auch kontroverse Aussagen hinsichtlich der funktionellen
Auswirkungen in Abhangigkeit vom Typ der asbestbedingten Veranderungen,
dem Befundauspragungsgrad und der Befundlokalisation. Nicht zuletzt sind die
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unterschiedlichen Ergebnisse auch auf die Tatsache zurtickzufihren, dass bis-
her noch keine einheitliche Methode zur Befundquantifizierung entwickelt wur-
de. Andererseits bestehen auch von radiologischer Seite Limitierungen, zum
Beispiel im Nachweis eines Fruhstadiums der Asbestose, bei dem unter Um-
standen bereits restriktive Ventilationsstorungen vorliegen kénnen.

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, unter Einsatz eines standardisierten CT-
Befundcodierungsschemas und einer quantitativen Bestimmung der Befundaus-
pragung zu prifen, ob in Abhangigkeit vom Typ der pleuralen Veranderungen,
deren Lokalisation und Gesamtausdehnung ein kausaler Zusammenhang zu
einer restriktiven Ventilationsstérung nachgewiesen werden kann.

Die HRCT des Thorax, Basisdiagnostik dieser Studie, wurde nach einem fest-
gelegten einheitlichen Untersuchungsprotokoll durchgefuhrt.

Fir diese Studie wurde der von der Kommission fur Staublungenerkrankungen
der Deutschen Réntgengesellschaft erarbeitete CT-Befund-Erhebungsbogen in
der Version von 1999 ausgewahlt, da dieser eine umfassende und detaillierte
Datenerfassung gewahrleistet und eine seitengetrennte und feldselektive Re-
gistrierung der pulmonalen wie auch der pleuralen asbestinduzierten Veran-
derungen ermoglicht. Der Codierungsbogen differenziert auRerdem explizit zwi-
schen umschriebenen (plagueférmigen) und gleichférmigen (diffusen) Pleura-
verdickungen.

FUr die semiquantitative Auswertung der Pleurabefunde fand zusatzlich ein 8-
Sektoren-Schema Einsatz, das seitengetrennt auf jede der festgelegten 10 Re-
ferenzschichten Ubertragen wurde, so dass in jeder Schicht 16 Sektoren zur
Auswertung zur Verflgung standen.
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Die Befunddokumentation erfolgte:

1. seitengetrennt flr pulmonale und pleurale Veranderungen

2. im 3-Felder-System fur alle Befunde nach Definierung der Ober-, Mittel-
und Unterfelder

3. nach Streuungskategorien fur pulmonale kleine Fleckschatten analog zur
ILO-Klassifikation 1980 (Hauptkategorien 0,1,2,3)

4. sektorbezogen flur die pleuralen Befunde mit Differenzierung der ventra-
len und dorsalen Pleuraabschnitte

5. schichtbezogen flur die pleuralen Veranderungen, seitengetrennt und
differenziert nach Befundtyp mit Ausmessung der zirkumferenten Aus-
dehnung.

Fir eine exaktere Ermittlung des Befundauspragungsgrades der Pleurabefunde
wird mit dieser Arbeit ein neues Quantifizierungsmodell vorgestellt. Hierzu ist
ein transversal-zirkumferentes Langenmal’ der Pleurareaktionen (unter Beibe-
haltung der Differenzierung zwischen plaqueférmigen und gleichférmigen Pleu-
raverdickungen) durch seitengetrennte Summation aller Einzelmal3e der Befun-
de in allen Referenzschichten zu errechnen. Durch Addition der Summen beider
Seiten wird ein Gesamtausdehnungsmal} bestimmt.

Auf diese Weise wird eine prazisere quantitative Befundanalyse gewahrleistet.

Die statistische Auswertung wurde mit Hilfe der Programmpakete SAS und
SPSS-Version 11 durchgeflhrt. Die Daten wurden bei geringer Fallzahl der Un-
terkollektive vorwiegend deskriptiv analysiert. Vergleiche mehrerer Stichproben
erfolgten mittels Varianzanalysen. Univariate Analysen fanden Einsatz zur Vari-
ablenbeschreibung (Mittelwert, Minimal- oder Maximalwerte). Fur Mittelwertver-
gleiche von zwei abhangigen Stichproben wurde der T-Test eingesetzt. Die
Lungenfunktionsparameter FEV1stsoLL, VCistisoLL und deren Verhaltnis zuein-
ander stellten in der vorliegenden Untersuchung die abhangigen Variablen dar,
und die computertomographisch gewonnenen Befunde wurden als unabhan-
gige Variablen fur die Auswertung betrachtet. Haufigkeitsunterschiede der pa-
thologischen Lungenfunktion bei den Befundtragern der Unterkollektive wurden
mit dem CHI?-Test auf Signifikanz gepriift. Bei sehr kleinen Subkollektiven fand
der Fisher's Exact Test als erganzende Signifikanzkontrolle Anwendung. Die
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Korrelationsprifung zwischen Lungenfunktion und den Auspragungsmalen der
Pleuraveranderungen erfolgte mit dem Pearson "schen Produkt-Moment-Koeffi-
Zienten.

Von insgesamt 142 ehemals beruflich asbestexponierten Personen, deren kon-
ventionelle Rontgenaufnahme des Thorax Hinweise auf asbestinduzierte Er-
krankungen an Lunge und oder Pleura ergaben, kdnnen bei 94 Exponierten
computertomographisch asbestinduzierte pleuro-pulmonale Veranderungen de-
tektiert werden. Damit bestatigt diese Arbeit ebenso wie frihere Studien
anderer Autoren die diagnostische Uberlegenheit beziiglich Sensitivitat und
Spezifitat im Nachweis der asbestbedingten pleuralen und pulmonalen Erkran-
kungen.

Verwertbare Lungenfunktionsdaten (VC und FEV1) bzw. Angaben zu Korper-
groflie und -gewicht liegen hier von 88 Personen vor.

Zur Bestimmung einer restriktiven Ventilationsstérung werden per definitionem
nach EGKS 1993 (Quanjer et al. 1993) eine Reduktion der Vitalkapazitat
(VCistisoLL < 80 %) und des Tiffeneau-Wertes (FEV1istisoL < 80 %) als Krite-
rien genutzt.

Ein signifikanter Zusammenhang zwischen Lungenfunktion und Broca-Index
kann bei dem hier untersuchten Kollektiv nicht eruiert werden.

Fir die Versicherten mit nachweisbaren asbestinduzierten Veranderungen (n =
94) wurde nach oben beschriebenem Modus die Befundauswertung vorgenom-
men:

Das Durchschnittsalter zum Zeitpunkt der Untersuchung lag bei 63 Jahren
(Min.:~39 Jahre; Max.:~83 Jahre). Bei geringer Variabilitdt des Schweregrades
der Asbestose hat das Lebensalter keinen relevanten Einfluss auf den Auspra-
gungsgrad der pulmonalen Veranderungen. Die durchschnittliche Expositions-
dauer betragt 20 Jahre (Min.: 0,06 Jahre; Max.: 45 Jahre).

Es lassen sich bei einem Anteil von 73,4 % (n = 69) pulmonale und pleurale
Veranderungen gemeinsam, bei 20,2 % (n = 19) ausschlie3lich pleurale Ver-
dickungen und bei 6,38 % (n = 6) eine ausschliel3liche Lungenfibrose feststel-
len.
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Pleurabefunde koénnen bei insgesamt 88 Probanden (93,6 %) diagnostiziert
werden, davon haben n = 81 (86,2 %) Pleuraplaques und n = 35 (37,2 %)
gleichférmige Pleuraverdickungen.

Pleuraplaques betreffen zu 84 % die Pleura costalis, zu 57,4 % zuséatzlich die
Pleura diaphragmatica und zu 20,2 % die Pleura mediastinalis. Bei allen Per-
sonen mit gleichférmigen Pleuraverdickungen ist die Pleura costalis betroffen,
nur bei 11,4 % erstreckt sich die Pleurafibrose auch auf die diaphragmalen
Abschnitte und bei 2,8 % ist die Pleura mediastinalis mit einbezogen.

46,9 % der Plaquetrager und 31,4 % der Exponierten mit gleichférmigen Pleura-
verdickungen wiesen Verkalkungen der Pleurabefunde auf.

Bei den 75 ehemals Asbestexponierten mit parenchymaler Fibrose sind im HR-
CT-Thorax die kleinen Fleckschatten vom linearen Typ (v', w’, x') mit 90,6 %
und vom irregularen Typ (s, t') mit 89,3 % erwartungsgemal} als typische as-
bestinduzierte pulmonale Veranderungen am haufigsten vertreten. Die irregu-
laren Fleckschatten vom Typ (u’) sind in keinem Fall zu registrieren.

In allen Lungenfeldern dominieren die linearen vor den kleinen irregularen und
rundlichen Fleckschatten. Die pulmonalen Fibrosezeichen weisen beidseits eine
Haufigkeitszunahme von kranial nach kaudal auf.

Die diagnostizierten Fleckschattentypen zeigen, bezogen auf alle Lungenfelder,
hauptsachlich eine geringe Streuung der Kategorie 1.

Die Streuungskategorien 2 und 3 sind lediglich fur den irregularen und den line-
aren Typ festzustellen, mit einer Haufigkeit von 4 bis 7 % fur die Kategorie 2
und in </= 2 % fur die Kategorie 3. Unabhangig vom Streuungsgrad dominieren
die Befunde grundsatzlich in den Lungenmittel- und -unterfeldern.

Etwa ein Drittel der Personen mit radiologisch erkennbarer Asbestose weisen
auch restriktive Ventilationsstoérungen mit einer Reduktion der Vitalkapazitat auf.
Von den Asbestexponierten ohne nachweisbare Lungenfibrose (n = 19) haben
lediglich 2 (10,5 %) eine pathologische Vitalkapazitat. Von den Untersuchungs-
teilnehmern mit gemeinsamem Vorliegen einer Asbestose und Pleuraplaques
haben 25,6 % (n = 10) eine eingeschrankte Vitalkapazitat. Aus diesen Ergeb-
nissen lasst sich noch nicht eindeutig ableiten, ob nur die Asbestose, eine As-
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bestose in Kombination mit einer Pleurafibrose oder auch ausschliellich vorlie-
gende Pleuraplaques zu restriktiven Ventilationsstérungen fuhren.

Hinsichtlich ihrer Lokalisation dominieren die umschriebenen und gleichférmi-
gen pleuralen Verdickungen in den Mittel- und Unterfeldern (Referenzschicht 6-
10) und betreffen hauptsachlich die dorso-lateralen Pleuraabschnitte (erstrangig
Sektor 4 und 5, mit geringerer Haufigkeit Sektoren 3; 6; 7 und 8).

In der Mehrheit der ,Falle“ sind Pleurareaktionen in zwei, mit absteigender Hau-
figkeit in mehreren Sektoren zu finden. Auch die Mehrsektorenbefunde besta-
tigen die bevorzugte Lokalisation der Pleuraplaques in den Mittel- und Unter-
feldern beider Seiten.

Betrachtet man die Haufigkeit einseitiger Pleurabefunde, so findet man eine
tendenzielle Praferenz der rechten Seite flr die Pleuraplaques (Fallzahl re.: li. =
6:4) und der linken Seite fur die gleichformigen Pleuraverdickungen (Fallzahl
re.:li: = 4:7).

Mit einer Summation des transversal-zirkumferenten Langenmales aller Pleu-
raplaques bzw. gleichformigen Pleuraverdickungen einer Seite und aller Refe-
renzschichten wird ein neues Modell zur Quantifizierung der Pleurabefunde
vorgestellt.

Die Absolutwerte des Gesamtausdehnungsmalles der Plaques zeigen eben-
falls eine tendenzielle Praferenz der rechten Seite. Allerdings ergibt die errech-
nete durchschnittliche Plaguesumme links 22,8 cm und rechts 21,1 cm und
damit eine diskret ausgepragte Praferenz fur die linke Seite. Fur die Gesamt-
plaqguesumme beider Seiten ist ein Durchschnitt von 41,3 cm ermittelbar.

In gleicher Weise wird das transversal-zirkumferente Ausdehnungsmass fur die
gleichférmigen Pleuraverdickungen bestimmt. Das durchschnittliche Mass be-
tragt links 18,5 cm, rechts 19,5 cm und das Gesamtmass beider Seiten liegt im
Durchschnitt bei 32 cm. Fur die gleichférmigen Pleuraverdickungen ergibt sich
fur den durchschnittlichen Auspragungsgrad eine tendenzielle Rechtsseitenpra-
ferenz im Gegensatz zur Dominanz der linken Seite bei Betrachtung der Abso-
lutwerte der Ausdehnungssummen und bei einseitiger Pleurafibrose.

Generell liegt jedoch sowohl flr die umschriebenen, als auch fur die gleichfor-
migen Pleuraverdickungen kein signifikanter Seitenunterschied der Befundsum-
men Vor.
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Die Analyse der Mehrsektorenbefunde der Plaquetrager zeigt mit zunehmen-
der Anzahl der betroffenen Sektoren eine Zunahme des Anteils der Befundtra-
ger mit reduzierter Vitalkapazitat. Damit liefert die semiquantitative Betrachtung
einen Hinweis auf einen moglichen Kausalzusammenhang zwischen restrik-
tiver Ventilationsstérung und Auspragungsgrad der Pleuraverdickungen.

Die Korrelationsprifung nach Pearson ergibt flir das transversal-zirkumferente
Langenmald und die kranio-kaudale Ausdehnung der Pleurabefunde einen sig-
nifikanten Zusammenhang mit der Lungenfunktion, soweit das Vorliegen einer
begleitenden Asbestose unbericksichtigt bleibt (Pearson’scher Produkt —Mo-
ment-Koeffizient r fur Plaques |i und VCistsoLL: -0,28; re.: -0,32 und flr beide
Seiten: -0,31, fur Plaques li und FEV1: -0,26; re.:-0,32 und fur beide Seiten: -
0,31; Koeffizient r fur gleichférmige Pleuraverdickungen li. und VCist/sov: -0,21,
re.: -0,25 und flir beide Seiten: -0,25; flr gleichférmige Pleuraverdickungen li.
und FEVq: -0,19; re.: -0,28; flr beide Seiten: -0,26 (Korrelationen sind signi-
fikant bis auf die zwischen gleichférmigen Pleuraveranderungen li. und FEV1)).

Werden nur die Pleurabefundtrager ohne radiologisch nachweisbare Asbestose
betrachtet, ist kein signifikanter Zusammenhang zwischen Befundauspragung
und Lungenfunktion festzustellen.

Das Kollektiv Il (alle Asbestexponierte mit Pleuraplaques oder Pleurafibrose
ohne Asbestose; s.S.57) weist allerdings deutlich weniger bzw. geringer aus-
gedehnte Pleurabefunde auf, als das Kollektiv Il (alle Asbestexponierten mit
Pleuaverdickungen; s.S.58). So betrug beispielsweise die durchschnittliche Ge-
samtplaquesumme fur das Kollektiv Il b (alle Asbestexponierten mit aus-
schliel3lich Pleuraplaques) 24 cm und 41 cm flr das Kollektiv Il a (alle Asbest-
exponierten mit Pleuraplaques, unabhangig von zusatzlichen anderen asbest-
induzierten pleuro-pulmonalen Reaktionen).

Da aulierdem bei den Personen mit radiologisch diagnostizierbaren pulmonalen
Veranderungen diese hauptsachlich in einem niedrigen Streuungsgrad der
Kategorie 1 (Kap.5.2.2.) vorliegen und keine relevante Variabilitat des Fibro-
segrades erkennbar ist, kann sehr wahrscheinlich davon ausgegangen werden,
dass das Ausmal} der pleuralen Veranderungen tatsachlich einen Einfluss auf
die funktionellen Parameter VC und FEV1 auslbt.
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Es bleibt aber folgendes noch kritisch anzumerken:

Wie mehrfach in der Literatur diskutiert, kbnnen die funktionellen Stérungen
sowohl durch eine begleitende gering ausgepragte sichtbare, als auch durch
eine radiologisch nicht erkennbare Minimalasbestose (Grad | nach Craighead et
al.1982) bedingt sein. Wird das hier vorliegende Ergebnis unter Berlcksichti-
gung dieses Aspektes interpretiert, so sind extensivere Auspragungen der Pleu-
raplaques und der gleichférmigen Pleuraverdickungen nur gemeinsam mit einer
Asbestose anzutreffen. Der Auspragungsgrad der Pleuraverdickungen ware
demzufolge lediglich als ein Indikator fur eine zusatzliche minimale Asbestose
zu werten. Eine Kombination radiologischer Untersuchungsmethoden mit histo-
pathologischen Verfahren kann zur Klarung dieser Hypothese einen Beitrag
leisten.

Wahrend die Lungenfunktionsparameter (VCistisoL, FEV1istisoLL) in Relation zu
individuellen KoérpermalRen (Korpergrofle und -gewicht) gesetzt wurden,
mussten methodenbedingt fur die Ermittlung der Auspragungsmale der pleu-
ralen Befunde Absolutwerte beurteilt werden. Dabei wurde der intraindividuell
pro Referenzschicht und interindividuell sehr variable Thoraxumfang (bzw. die
Lungenoberflache) vernachlassigt. Neuere Software fur die rechnergestutzte
Befundung der Computertomographien liefert Optionen fur exakte schicht- und
seitengetrennte Umfangsbestimmungen. Damit wird die Ermittlung des pleura-
len Befundauspragungsgrades in Relation zum jeweiligen inneren Thoraxum-
fang ermoglicht, wodurch flr weitergehende Studien eine Grundlage fur eine
diffizilere Befundquantifizierung zur Verfugung steht.
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Symbol Bedeutung

0 keine

ax Koaleszenz der Fleckschatten

be Bronchiektasen

br Bronchitis, akut oder chronisch

bu Bulla, zusatzlich zur Angabe Emphysem

ca Lungenkrebs

cl verkalkte Lymphknoten

cn Verkalkung innerhalb eines Pneumokonioseknétchens

co abnorme Herzform und -groflie

cp Cor pulmonale oder pulmonale Hypertension

cv Kaverne, Einschmelzungen

di Distorsion intrathorakaler Strukturen, Verlagerung, Schrumpfung

ef Pleuraerguf® mit oder ohne Verschwartung

es Eierschalenverkalkung hildrer und / oder mediastinaler Lymphknoten
fp Fett, epipleural

fr Rippenfrakturen

ag milchglasdhnliche Verschattung (ground glas)

hi VergroRerung hildrer und oder mediastinaler Lymphknoten >1,5-2cm
id Zwerchfellunscharfe (ill defined diaphragma)

ih unscharfe Herzkontur (ill defined heartborder)

ki Kerley-Linien; anzugeben, wenn Verdacht auf kardiale Ursache

me malignes Mesotheliom der Pleura, des Perikards oder Peritoneums
od andere Befunde von Bedeutung (other disease),unter ,ergdnzende Befunde*
pi Pleuraverdickung in den Interlobarspalten, Seitenangabe R/ L

pX Pneumothorax (bei zusatzlichem Erguf} “ef”)

ra Rundatelektase / Lappenverklebung, evtl. zusatzlich zu Angabe ,Schwarte”
rp Rheumatoide Knoten (Caplan-Syndrom), mit / ohne Pneumokoniose
tba Tuberkulose ,aktiv*

tbu Tuberkulose ,inaktiv*
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CT-Klassifikation

Name/Nr. CT-Nr. / Datum Qualitdt |Position
Schichtzahl | Sequenztechnik kV 1 BL
| Schichtdicke Single slice Spir. mA 2 RL
Fenster- Muilti slice Spir. sec 3
einstellungen 4

CT-BEFUND 2001
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Asbestassoziierte Veranderungen an Lunge und Pleura und ihre lungenfunk-
tionelle Auswirkung in Abhangigkeit von der Befundlokalisation und dem Aus-
pragungsgrad

Heike Ferchow

Beil Personen mit Asbestfaserexposition kénnen pulmonale und pleurale Veranderun-
gen auftreten. Ob die benignen Pleurareaktionen auch zu restriktiven Lungenfunktions-
storungen fuhren, ist durch bisher veréffentlichte Studien nicht eindeutig geklart und
Ziel der vorliegenden Arbeit.

Unter Einsatz eines standardisierten Codierungsschemas flir Computertomographien
des Thorax in hochauflosender Technik (HRCT [high resolution computed tomogra-
phy]) bei n = 142 Personen mit positiver Asbest-Berufsanamnese wurden asbestasso-
zilerte pleuropulmonale Veranderungen der Exponierten mittels detaillierter Analyse
und Quantifizierung ihrer Lokalisation und Auspragung erfasst und ausgewertet. Die
pleurale Befundung wurde pro Referenzschicht (n = 10) und Seite um ein 8-Sektoren-
Schema erganzt. Mit Hilfe eines neu entwickelten Modells zur Quantifizierung der de-
tektierten gleichformigen und umschriebenen Pleurabefunde wurde die zirkumferente
Ausdehnung entlang der internen Thoraxwand seitengetrennt ausgemessen. Diese pa-
tientenbezogenen Einzel- und Summenmalie wurden auf Korrelation mit den sollwert-
bezogenen bodyplethysmographisch und spirographisch ermittelten Lungenfunktions-
parametern FEV1 [Forciertes Einsekundenvolumen] und VC [Vitalkapazitat] gepruft.

Pleurale und pulmonale Veranderungen lassen sich bei n = 94 Exponierten diagnosti-
zieren, von denen 73,4% beide Entitaten, 20,2% ausschlief3lich pleurale und 6,4% nur
pulmonale Befunde aufweisen. Pulmonale Reaktionen dominieren beidseits in den
Mittel- und Unterfeldern und treten GUberwiegend in der niedrigsten der 3 Streuungska-
tegorien auf. Hier zeigt sich in den Unterfeldern eine leichte Praferenz der linken Seite
(49,3% zu 44,0%), wahrend es sich in den Ober- und Mittelfeldern umgekehrt verhalt.
Pleurale Befunde finden sich bevorzugt dorso-lateral in den Sektoren 4 und 5 der Lun-
genmittel- und Unterfelder (Referenzschichten 6-10). Pleuraplaques treten tendenziell
eher rechts, diffuse Pleuraverdickungen eher links auf. Dies demonstriert sowohl das
unilaterale als auch das zirkumferente Summationsmaf} der bilateralen Befunde. Mit
zunehmender transversal-zirkumferenter und kranio- kaudaler Ausdehnung der Pleura-
befunde auf beiden Seiten zeigt sich eine zunehmende Reduktion der Vitalkapazitat
(VC ismsow) und der Einsekundenkapazitat (FEV1,stso.L). Dies gilt sowohl fur die diffu-
se Pleurafibrose als auch fur die Pleuraplaques und ist signifikant (z.B. VC \s7/so.L und
Gesamtsumme der Plaques beidseits: r = -0,313; p < 0,005; FEV1 |s7/501. Und Gesamt-
summe gleichformige Pleuraverdickungen rechts: r = -0,286; p < 0,01), wenn das Vor-
liegen einer begleitenden Asbestose unbericksichtigt bleibt. Die Pleurabefunde der Ex-
ponierten ohne begleitende Asbestose (n = 19) sind im Vergleich zum Kollektiv derer
mit Pleura- und Parenchymveranderungen (n = 88) allerdings deutlich geringer ausge-

pragt.

Die vorliegende Arbeit bestatigt, dass ein Zusammenhang zwischen umschriebenen
bzw. gleichformigen Pleuraverdickungen und einer leichten restriktiven Ventilationssto-
rung besteht. Ob diese Ursache der Restriktion sind oder eine geringe bzw. radiolo-
gisch nicht nachweisbare Asbestose hierflr eine Rolle spielt, kann mit den derzeit zur

Verfugung stehenden bildgebenden und funktionsanalytischen Verfahren allein nicht
geklart werden.
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