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1.  Einleitung 

1.1 Vorkommen und Anwendung von Asbest 

 

Asbest, ein Vertreter natürlicher Minerale, ist ein faseriges Gestein mit seinen Haupt-

vorkommen und -abbaugebieten in USA und Kanada (ca. 40 %), im Ural (ca. 34 %), 

in Südafrika, im Mittelmeerraum und in der Alpenregion. 
 

Die Anwendung lässt sich bis in das 5. Jahrtausend v. Chr. zurückverfolgen, als im 

heutigen Finnland Asbest dünnwandigen Tongeschirren zugesetzt wurde. Auch ein 

im bosnischen Raum ansässiges Fischer- und Jägervolk fügte Asbest Ton hinzu, da-

mit dieser bruchsicherer und feuerfester wurde. Im Altertum wurde es wegen seiner 

Hitzestabilität und Dehnungsfestigkeit als "Zaubermineral" bezeichnet und z.B. für 

Dochte der "Ewigen Lampen" im Tempel der Vestalinnen, für Leichentücher und 

feuerfestes Porzellan benutzt. Auch von Karl V. wird berichtet, dass er schmutziges 

Tischzeug ins Feuer werfen ließ und anschließend unversehrt wieder herauszog 

(Bohlig 1976). Der Name "Asbest" leitet sich aus dem Griechischen ab und bedeutet 

"unauslöschlich".  
 

In der modernen Industriegesellschaft wurde Asbest als "Mineral der tausend 

Möglichkeiten" zum täglichen Rohstoff und fand in mehr als 3000 Anwen-

dungsbereichen seinen Einsatz. Diese waren insb. die Asbesttextil-, Asbestzement-

industrie, Isolationsbereiche für Feuerschutz, Brems-, Kupplungsbeläge, Boden- und 

Straßenbeläge, Auskleidungen in Reisezügen, Passagierschiffen (Pethran 1990). 
 

Innerhalb der "Faserfamilie" werden zwei Arten von Asbest unterschieden und zwar 

die Serpentine mit ihrem Hauptvertreter, dem Chrysotil ("Weißasbest"), und die 

Amphibole. Ihr wichtigster Vertreter ist Krokydolith ("Blauasbest"), daneben noch 

Antophyllit, Tremosit und Amosit. Die Unterschiede der beiden Hauptgruppen liegen 

in der Fasergeometrie, Biobeständigkeit/Biopersistenz und Spinnbarkeit. 
 

Weißasbest wurde zu etwa 96 % in der Industrie verwendet, Blauasbest, der eindeu-

tig gesundheitsgefährlichere, zu etwa 2-3 %. Letzterer ist spinnbar und hitzestabiler. 

Das Maximum des Verbrauches von Asbest lag in der BRD 1980 bei etwa 180.000 

Jahrestonnen; zur Zeit sind es etwa noch 2000 bis 4000 Tonnen pro Jahr. Die Anga-

ben, wie viele Arbeitnehmer in der BRD beruflich exponiert waren, differieren: Das 
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Bundesarbeitsministerium schätzt 840.000 und der Deutsche Gewerkschaftsbund 

4.000.000. In der Zentralen Erfassungsstelle für asbeststaubgefährdete Arbeitneh-

mer (ZAs) werden etwa 230.000 Exponierte geführt. Die Hobbywerker und Kontakt-

personen ("Bystander") sind selbstverständlich nicht mitgezählt und gehen in viele 

Millionen. 
 

 

Aus Abb. 1.1 gehen der Asbest-Weltverbrauch und das jeweilige Jahr, in dem die 

Berufskrankheit in die Berufskrankheitenliste aufgenommen worden ist, hervor (Sieg-

mund und Mit. 2000). 
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  Abb 1.1  

 Asbestweltverbrauch und Asbestinhalationsfolgen als BK in Deutschland 
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1.2  Asbestinduzierte Berufskrankheiten 
 

Zur Zeit gelten drei Berufskrankheitenziffern, in die mehrere asbestinduzierte Berufs-

krankheiten subsumiert sind. Ihre Definition gemäß der Berufskrankheitenverordnung 

(BKV) geht aus Tab. 1.1 hervor.  
 

Der Gipfel asbestbedingter Erkrankungen wird - entsprechend des Verbrauchs und 

der Latenzzeit - in 2010-2015 erwartet (Coenen und Schenk 1991, BIA-Report 3/95, 

Kraus und Raithel 1998). 
 

 

BK-Ziffer 

BKV 

 

Legaldefinition 

 

4103 

 
Asbeststaublungenerkrankung (Asbestose) oder durch 
Asbeststaub verursachte Erkrankung der Pleura 
 

 

 

4104 

 
Lungenkrebs oder Kehlkopfkrebs   
 

 - 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 106 [(Fasern/m3) x Jahre] } 
 

 

4105 

 
Durch Asbest verursachtes Mesotheliom des Rippenfells, 
des Bauchfells oder des Pericards 
 

 

 

Tab. 1.1  
Legaldefinitionen der zur Zeit gelisteten asbestinduzierten Berufskrankheiten 
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1.3  Benigne Erkrankungen der Lunge und Pleura durch Asbest 

1.3.1 Häufigkeit der Meldungen und Anerkennungen als BK 4103 BKV 

 

Für den Zeitraum von 1990 bis 1995 fällt eine deutliche Zunahme der anerkannten 

Berufskrankheiten der Ziffer 4103 BKV für die gewerblichen Berufsgenossenschaften 

auf: Von ungefähr 500 Fällen im Jahr 1990 auf ca. 2000 Fälle im Jahr 1995. Dieses 

Niveau bleibt auch für die folgenden Jahre bis 1998 bestehen (Jürgens 2000). Im 

Zeitraum von 1990 bis 1998 wurden insgesamt 12957 Berufskrankheiten nach 

Ziffer 4103 anerkannt. 
Asbestbedingte Erkrankungen wurden erst sehr spät gesichert: Murray hat wahr-

scheinlich als erster einen asbestexponierten Beschäftigten als Asbesterkrankten an-

gezeigt: 1906 verstarb ein Textilarbeiter an einer autoptisch gesicherten Lungenfibro-

se, 1907 wurde dieser Fall als Berufskrankheit angezeigt (Siegmund und Mit. 2000). 

 
 

  

1.3.2  Die Asbestose 
  - Pathomechanismus, Klinik, Radiologische Diagnostik - 
 

Die Asbestose ist eine generalisierte Fibrose der Lunge, d.h. sie ist charakterisiert 

durch eine Vermehrung von kollagenen Fasern mittels Fibroblastenaktivierung und  

-proliferation.   
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  Abb. 1.2 Mechanismus der asbestinduzierten Fibrose (nach Rom und Mit. 1991) 

 

Neben den Fibroblasten spielen verschiedenste Mediatoren bei der Genese der Fi-

brose eine Rolle, auf die hier nicht näher eingegangen werden soll. Objektiv ist der 

endgültige Mechanismus nicht geklärt (Abb. 1.2). 
  

Der Nachweis von Asbestkörperchen, einem Eiseneiweißgebilde aus phagozytierten 

Asbestfasern, gelingt in hoher Anzahl nur dann, wenn eine intensive und zeitlich 

lange inhalative Exposition gegenüber Fasern bestimmter Geometrie und Biobestän-

digkeit vorgelegen hat. Die Bildung von Asbestkörperchen ist für lange und dicke 

Fasern prädestiniert, was insb. für Amphibol-Asbest zutrifft. Während diese aufgrund 

ihrer chemischen Zusammensetzung auch eine höhere Persistenz im Lungengewe-

be aufweisen, neigt Chrysotil wegen des schnelleren Faserabbaus im Gewebe nicht 

zu Asbestkörperbildung. Man spricht auch vom sogenannten „Fahrerfluchtphäno-

men“ (Woitowitz und Mit. 1986 und Woitowitz 2001). 
 

Die Latenzzeit für die Asbestose beträgt im Median etwa 20 Jahre je nach Exposi-

tionsstärke. Unter vergleichbaren Arbeitsbedingungen entwickeln nur etwa 10 % der 

Exponierten keine Asbestose (Konietzko und Teschler 1992). Disponierende Fak-

toren - außer Reduzierung der mucoziliaren Clearance z.B. durch Zigarettenrauch - 

sind bisher nicht bekannt. 
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Was die Klinik betrifft, ist für die Asbestose Knisterrasseln, also ein feinblasiges, end-

inspiratorisches Rasselgeräusch typisch. Je nach Ausprägung der Asbestose ist die-

se durch eine restriktive Belüftungsstörung gekennzeichnet, also Reduktion der in-

spiratorischen Vitalcapazität, Totalkapazität und der funktionellen Residualkapazität. 

Weitere Parameter zur Erfassung der entsprechenden Lungenfunktionsminderung 

sind die Compliance, der sensitivste Parameter für die Messung der Lungenstarre, 

und die Blutgase in Ruhe und nach Belastung (Borsch-Galetke und Siegmund 1998), 

weitere Ausführungen folgen unter Punkt 1.5.  
 

Nach Rockoff und Schwartz (1988) sind die mechanischen Eigenschaften der Lunge 

bereits dann schon verändert, wenn radiologische oder klinische Zeichen für eine As-

bestose noch nicht vorliegen. 
 

Als Basisdiagnostik dient die Thoraxaufnahme in 2 Ebenen mittels Hartstrahltechnik, 

Schrägaufnahmen können indiziert sein. Die Lungenveränderungen auf der p. a. Auf-

nahme werden nach der ILO (International Labor Office) Klassifikation 1980 (Abb. 
1.3.1) codiert: Sie bezieht sich auf die Anzahl unregelmäßiger pneumokoniotischer 

Herdchen pro Lungenfläche (Streuung), die in 4 Hauptkategorien (0,1,2,3) und diese 

wiederum in 3 Differenzierungsgrade eingeteilt werden (0 = 0/-, 0/0, 0/1; 1 =1/0, 1/1, 

1/2; 2 = 2/1, 2/2, 2/3; 3 = 3/2, 3/3, 3/+). Der praktische Umgang mit der 

internationalen Staublungenklassifikation basiert auf einem Standardfilmsatz, der 

jeweils die Kategorie- bzw. Subkategoriemitte repräsentiert. Die zugehörige 

Anleitung findet sich in den “Richtlinien für die Anwendung der Internationalen 

Klassifikation des IAA von Pneumokoniosen-Röntgenfilmen“ (International Labour 

Office 1980). Die jeweilige Streuungskategorie beruht also auf der Abschätzung der 

„Schattenkonzentration“ durch den Vergleich mit Standardfilmen. Kategorie 0 

bedeutet, dass kleine Schatten fehlen oder weniger gestreut sind, als der unteren 

Grenze der Kategorie 1 entspricht. Die Kategorien 1, 2, und 3 repräsentieren eine 

zunehmende Streuungs"dichte". 
 

Für die Codierung nach ILO-Klassifikation werden rechte (R) und linke Lungenseite 

(L) jeweils in drei Felder unterteilt: Ober- (O), Mittel- (M) und Unterfeld (U), so dass 

insgesamt 6 Lokalisationen angegeben werden können (RO, RM, RU, LO, LM, LU).  
 

Bei der „Form“ und „Größe“ werden rundliche und unregelmäßige Fleckschatten 

unterschieden. Die rundlichen kleinen stellen die für die Silikose typischen Schatten  
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dar (p,q,r). Für die asbestosetypischen unregelmäßigen kleinen Schatten werden die 

Buchstaben s, t und u verwendet. Es werden - wie für die Silikose - drei Größen fest-

gelegt, wobei anstatt des Durchmessers das Kaliber maßgebend ist: Für ein Kaliber 

bis 1,5 mm steht s; t beschreibt ein solches über 1,5 bis 3 mm und u über 3 bis 10 

mm.  
 

Die Bildgüte der Röntgenaufnahme wird nach der ILO-Klassifikation 1980 in vier 

Kategorien (+ = gut; + - = annehmbar, ohne technische Mängel, welche die Klassi-

fizierung der radiologischen Staublungenbefunde beeinträchtigen; +- -  = ausrei-

chend, mit einigen technischen Mängeln, aber noch brauchbar für Klassifikations-

zwecke und u = unannehmbar) erfasst.  
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Abb. 1.3.1 
Teil eines Formblattes zur Vorsorgeuntersuchung Asbest der BG: Verschlüsselung des Rönt-

genthoraxbefundes nach der ILO-Klassifikation 1980 

 

 

1.3.3 Asbestassoziierte Pleuraveränderungen  
  - Pathomechanismus, Klinik, Radiologische Diagnostik - 
 

Es werden die diffuse Pleurafibrose vorwiegend im Bereich des visceralen Blattes 

und der/die Pleuraplaque(s) vorwiegend im Bereich des parietalen Blattes unter-
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schieden. Beide Kombinationen sind möglich. Verkalkungen sind ein Signalzeichen 

für eine abgelaufene Asbestexposition. Die beschriebenen Veränderungen können 

im Bereich des Brustkorbes, Zwerchfells, Perikards oder Mediastinums auftreten. 

Bohlig und Calavrezos haben 1987 die Veränderungen im Röntgenbild als für eine 

Asbestexposition typische Assoziation erkannt, beschrieben und klassifiziert (Bohlig 

und Otto 1989; Solomon und Kreel 1989). 

Pathophysiologisch entstehen die Pleuraveränderungen durch eine sog. Pleuro-

tropie, wobei Fasern nach Passage durch den Bronchialtrakt, Alveolarbereich zur 

Pleura "wandern" und durch den Pleuraspalt zum parietalen Blatt mittels Migration 

oder Einschluss in Makrophagen gelangen können. In Tierversuchen konnten sub-

pleural sog. "hot spots" fluoreszenzmikroskopisch nachgewiesen werden (Viallat und 

Mit. 1986). 
 

Pleuraplaques sind vielfach Indikatoren einer abgelaufenen Asbestinhalation, insbe-

sondere wenn sie verkalkt sind. Sie betreffen in der Regel nur die parietale Pleura, 

wobei sie umschrieben, teilweise erhaben, auch rippenparallel verlaufen. 
 

Die Latenzzeit für asbestinduzierte pleurale Veränderungen beträgt in der Regel 15 

bis 20 Jahre, kann aber auch deutlich unter 10 Jahren liegen. Pleuraplaques stellen 

keine Präneoplasien dar, allerdings sind sie ein Indiz für die Reaktion des Körpers 

auf Asbestinhalation. 
Pleuraschwarten sind nach Brockmann und Stolpe (1991) Folgen rezidivierender Er-

güsse bzw. Pleuritiden, nach Sahn (1988) auch unhabhängig von einer Asbestinhala-

tion. Totale Verwachsungen der Pleura und ausgedehnte Schwarten finden sich im 

Obduktionsgut bei etwa 10 % der Männer und 6 % der Frauen (Brockmann und Stol-

pe 1991). 
 

Die Prävalenz von Pleuraplaques liegt mittels radiologischer Diagnostik in der Nor-

malbevölkerung zwischen 0,02 % und 3 % (Rosenstock und Hudson 1987), für 

Asbestexponierte bei 30 % und höher (Bateman und Benatar 1987). Endemische 

Häufungen sind in Bulgarien, Finnland, Griechenland, Türkei u. a. bekannt.  
 

Die radiologische Diagnostik der Pleuraveränderungen erfolgt  - zunächst als Basis-

diagnostik - mittels Thoraxaufnahme im p. a. Strahlengang, die seitliche (d. s.), die 

rechts - und linksanliegenden (RAO und LAO 45º) Aufnahmen können ebenso indi- 
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ziert sein wie konventionelle Schichtaufnahmen. Die Szintigraphie und digitale Lumi-

niszenzradiographie bieten bisher keine weitreichende Zusatzinformation (Hering 

und Wiebe 1990). Die Sonographie kann zur Differentialdiagnose zwischen Erguss, 

Schwarte und Pleuratumor hilfreich sein. Eine Übersicht gibt die Abb. 1.3.2: 

Thoraxaufnahmen in 2 Ebenen in Hartstrahltechnik;
Digitale Lumineszenzradiographie (DLR)

Oblique (RAO; LAO)-Aufnahmen

Computertomographie (CT); High-Resolution-CT (HRCT); 
Spiral-CT; Low-Dose-Computertomographie

Magnetresonanztomographie (MRT)

Szintigraphie, Gallium-Scan,
Positronenemissionstomographie (PET)

Sonographie, Dopplersonographie

Thoraxübersicht in 2 Ebenen = Basisuntersuchung

 

    Abb. 1.3.2  

   Radiologische Methoden und asbestassoziierte Veränderungen im Thoraxbereich 

 

Die Pleuraveränderungen, die sich auf der Thoraxübersichtsaufnahme darstellen, 

werden ebenfalls mittels ILO-Staublungen-Klassifikation 1980 beurteilt (Abb. 1.3.1). 
Die Pleuraverdickung als Saum zur seitlichen Thoraxwand wird als „diffus“ den um-

schriebenen Plaques gegenübergestellt, beide kommen auch gemeinsam vor. Die 

Angaben erfolgen für jede Seite getrennt.  

Die Breite des Saumes oder Dicke der Plaques wird von der Innenseite der Brust-

wand bis zur scharf abgebildeten, tangential getroffenen Grenzlinie zwischen Pleura 

und Lunge gemessen, wobei die folgenden drei Kategorien verwendet werden: 

 
 

a: < 5 mm 
b: 5-10 mm 
c: > 10 mm 
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Die nächste Abbildung gibt einen schematischen Überblick über Transformation der 

Röntgenübersichtsaufnahme in das ILO-Staublungenklassifizierungssystem 1980. 

 

 
  Abb. 1.4  
  Synopsis der codierbaren Pleuraveränderungen zur Anwendung der ILO-Klassi-

  fikation 1980 (Hering 1998) 

> 1/2 
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Die maximale Längenausdehnung orientiert sich an der Brustwandlänge von der 

Lungenspitze (Apex) bis zum Sinus, sowohl einzeln für den diffusen Saum als auch 

als Summationslänge von „en face“ (in Aufsicht) oder tangential abgrenzbaren 

Plaques. Es sind drei Ausprägungsgrade definiert: 
 

 

1: < 1/4 der Längenausdehnung vom Apex bis zum Sinus einer Seite 
2: 1/4 bis 1/2 der Längenausdehnung vom Apex bis zum Sinus einer Seite 
3: > 1/2 der Längenausdehnung vom Apex bis zum Sinus einer Seite 
 

 

Während die Lokalisation der diffusen Pleurafibrose nicht nur seitenweise, sondern 

wie bei den Lungenveränderungen auch den drei Feldern pro Seite (RO = rechtes 

Oberfeld, RM = rechtes Mittelfeld, RU = rechtes Unterfeld, LO = linkes Oberfeld, LM 

= linkes Mittelfeld, LU = linkes Mittelfeld) zugeordnet wird, begnügt man sich bei der 

Beschreibung der Plaques mit der Angabe der Seite und der Angabe, ob neben der 

Brustwand auch das Zwerchfell betroffen ist. Seitengetrennt werden auch mögliche 

Obliterationen des Sinus (Adhärenz des kostophrenischen Winkels) mit R für rechts 

und L für links im ILO-Bogen codiert. 
 

Darüber hinaus werden auch Seite und Ausdehnung der Pleuraverkalkungen ge-

trennt für beide Seiten je nach Lokalisation an Brustwand, Zwerchfell und „Sonstige“ 

(mediastinale und perikardiale Pleura) erfasst, wobei es wiederum drei Ausprägungs-

grade gibt:  
 

1: eine Verkalkung oder mehrere in der Summation < 2 cm Gesamtlänge 
2: eine Verkalkung oder mehrere in der Summation 2 - 10 cm Gesamtlänge 
3: eine Verkalkung oder mehrere in der Summation > 10 cm Gesamtlänge 
 

 

Es folgen im ILO-Bogen die Symbole, mit deren Hilfe weitere Befunde codiert wer-

den. Die Bedeutung der Symbole geht aus der Tab. 1.2 hervor und ist so zu verste-

hen, als ob ein Zusatz „Verdacht auf...“ oder „Befund, vereinbar mit...“vorangestellt 

sei. 
 

In der Rubrik „Ergänzende Befunde“ sind schriftliche Befundergänzungen oder  

-erläuterungen möglich. Da die ILO-Klassifizierung definitionsgemäß auf der p.-a. 
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Thoraxaufnahme als dem kleinsten international vereinbarten gemeinsamen Unter- 

 
 

Abkürzung Bedeutung 
keine Keine Befunde 

ax Koaleszenz der Fleckschatten 

bu Bulla, zusätzliche Angabe zur Emphysemangabe im Bogen 

ca Lungenkrebs 

cn Verkalkung innerhalb eines Pneumokonioseknötchens 

co Abnorme Herzform und -größe 

cp Cor pulmonale oder pulmonale Hypertension 

cv Kaverne, Einschmelzungen 

di Distorsion intrathorakaler Strukturen, Verlagerung, Schrumpfung 

ef Pleuraerguß, mit und ohne Verschwartung 

em Emphysem, zusätzlich zur Angabe im Bogen 

es Eierschalenverkalkung hilärer und/oder mediastinaler Lymphknoten 

fr Rippenfrakturen 

hi Vergrößerung hilärer und/oder mediastinaler Lymphknoten > 1,5 bis 2 cm 

ho Honigwabenlunge, zusätzlich zur Angabe im Bogen 

idd Zwerchfellunschärfe “ill defined diaphragma” 

idh Unscharfe Herzkontur “ ill defined heartborder” 

kl Kerley-Linien, anzugeben, wenn Verdacht auf cardiale Ursache besteht  

me Malignes Mesotheliom der Pleura, des Pericards oder des Peritoneums 

od Andere Befunde von Bedeutung “other disease”, Erläuterung unter 

„Ergänzende Befunde“ 

pi Pleuraverdickung in den Interlobärspalten 

px Pneumothorax, bei zusätzlichem Erguß “ef”  

rp Rheumatoide Knoten (Caplan-Syndrom) mit oder ohne Pneumokoniose 

tba Tuberkulose, aktiv 

tbu Tuberkulose, nichtaktiv 
 

 

Tab. 1.2 
Definitionen der Symbole aus dem Bogen der ILO-Staublungen-Klassifikation 1980 
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suchungsverfahren beruht, können und müssen aus ergänzenden bildgebenden Ver-

fahren gewonnene Erkenntnisse in diesem Absatz registriert werden. 
 
 

1.4  Treffsicherheit der Diagnostik pulmonaler und pleuraler Veränderun-
  gen und Asbestinhalation 
 

Die Tatsache, dass ätiologisch sehr unterschiedliche Faktoren zu radiologisch ähn-

lichen Veränderungen führen, macht die Diagnosestellung einer asbestinduzierten 

Lungen-/Pleuraerkrankung sehr schwierig (Weber und Mit. 1993). Zur Abgrenzung 

kommt der detaillierten Erhebung der Arbeitsanamnese eine besondere Bedeutung 

zu (Siegmund und Mit. 2000): Durch sie kann wertvolle Information zum Beginn und 

Ende der beruflichen (auch außerberuflichen) Asbestexposition - damit zur Latenz-  

und Interimszeit -, zur Höhe, Dauer und Art der Exposition u. a. gewonnen werden. 
 

Zu Lebzeiten stehen neben der Arbeitsanamnese die radiologischen Methoden im 

Mittelpunkt der Diagnostik, insb. wenn es gilt, ein frühes Stadium einer asbestindu-

zierten Erkrankung zu detektieren. Der Thoraxübersichtsaufnahme kommt nur noch 

die Bedeutung zu, dass sie lediglich den Anstoß zur Verdachtsdiagnose asbestin-

duzierter Lungen-/Pleuraveränderungen gibt: Sie ist quasi eine "Screening-Methode". 

Denn mit ihr können nicht die gesamte Circumferenz der Pleura überlagerungsfrei 

dargestellt und auch nicht beginnende fibrotische Veränderungen des Parenchyms 

erfasst werden (Raithel und Mit. 1996). So können Fehldeutungen von Lungen- und 

insb. Pleurabefunden eintreten (Evander 1948, Vix 1974, Rockoff und Schwartz 

1988, Borsch-Galetke 1989, Adomeit 1997, Siegmund und Mit. 2000). 
 

Neben der überlagerungsfreien Technik durch das CT und der Möglichkeit, Dichte-

gradienten anzugeben, die extrapleurales Fett von Fibrose zu "differenzieren" vermö-

gen, sind auch strahlengeometrische Ursachen durch veränderte Thoraxformen (z. 

B. Fassthorax, Glockenthorax) dafür verantwortlich zu machen, dass die Röntgen-

übersichtsaufnahme keine eindeutige Aussage zur Pleurafibrose, was Lokalisation, 

Ausdehnung und Dicke betrifft, zulässt (Knutsson 1932, Evander 1948, Vix 1974, 

Sargent und Mit. 1978, 1984, Gale u. Grief 1986, Bohlig u. Calavrezos 1987, Im und 

Mit. 1989, Borsch-Galetke und Mit. 1990, Weber und Mit. 1993). 
 

Dagegen ist das Computertomogramm des Thorax in der Lage, auch fibrotische Um- 
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bauprozesse des Parenchyms initial und exakt zu erfassen (Raithel und Valentin 

1983, Raithel und Mit. 1985, 1988, Murata und Mit. 1986, Aberle und Mit. 1988a, 

Friedman und Mit. 1988, Lynch und Mit. 1988, Wiebe und Mit. 1988, Aberle 1989, 

Gamsu und Mit. 1989, Akira und Mit. 1991, Akira 1995, Hering 1996, Webb und Mit. 

1996). 
 

Zunehmend hat sich auch im Bereich der Vorsorgeuntersuchungen - wie bereits 

schon in der Begutachtung - die hochauflösende Technik (HRCT) durchgesetzt, 

wobei Spiraltechnik mit zusätzlichen hochaufösenden Schichten kombiniert werden 

(Abb. 1.5). 
 

 
 

Abb. 1.5   

Spiral-Computertomographie (Hering und Mit. 1999; modifiziert nach Kalender und Mit.1990) 

z, mm = Schichtkollimation („nominelle Schichtdicke“ entspricht der Auflösung in der Patient-

längsachse („z-Achse“) in mm; t, s = Tischgeschwindigkeit/Tischvorschub in mm/sec 

 

Bisher darf die ILO-Klassifikation 1980 zur Beschreibung der pneumokoniotischen 

Veränderungen nur für die Thoraxübersichtsaufnahme Anwendung finden. Um die 

CT-Befundung zu standardisieren, erfolgte diese dennoch in Anlehnung an das ILO 
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-Klassifikationsschema (Hering 1992, Hering und Adomeit 1992, Hering und Mit. 

1994). Vorschläge zur Standardisierung der Untersuchungstechnik und der einheit-

lichen Befundung existieren, werden aber noch nicht flächendeckend akzeptiert. 

Diese sind auch aus dem Ausland bekannt (Al Jarad und Mit. 1992), Konsens 

besteht allerdings noch nicht (Hering und Mit. 1999). 
 

 

1.5  Lungenfunktion und Asbestinhalationsfolgen 
 

Die Lungenfunktionsleistung kann mittels folgender Parameter gemessen werden: 

Vitalcapazität (VC), 1-Sekundencapazität (FEV1), Flussvolumenkurve, Atemwegs-

widerstand, thoracalem Gasvolumen, Totalcapazität, Residualvolumen, Diffusions-

capazität, Compliance, Blutgase in Ruhe und unter Belastung u.a.. Asbestinduzierte 

Parenchym-/Pleuraveränderungen können zu einer Einschränkung der Dehnbarkeit 

im Brustkorb-Lungenbereich führen: Hierfür aussagekräftigster Parameter ist die 

Vitalcapazität, allerdings ist sie von der Mitarbeit des Patienten abhängig.   

 

Für die Restriktion ist die Reduktion folgender Lungenvolumina typisch (Konietzko 

und Teschler 1992): 

 

 

- Inspiratorisch gemessene Vital-Capazität (IVC) 
- Totalcapazität (TLC) 
- Funktionelle Residualcapazität (FRC) 
- (Residualvolumen) 
 
 
Wesentlicher Messwert für die Lungenstarre ist die Compliance, für die allerdings 

keine einheitlich verwendeten Sollwerte existieren. 
 

Veränderungen des Sauerstoffpartialdruckes bereits in Ruhe sind besonders typisch 

für Lungenfibrosen in fortgeschritteneren Stadien. 
 

Veröffentlichungen, ab welcher Streuung der fibrotischen Lungenveränderungen 

und/oder ab welcher Art, Ausdehnung, Dicke und Lokalisation der Pleuraveränderun- 
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gen die Lungenfunktionsleistung eingeschränkt ist, differieren (Weill und Mit. 1975, 

Rosenstock und Mit. 1988, Sison und Mit. 1989, Kilburn und Warshaw 1990, Dujic 

und Mit. 1993). 
 
 

1.6  Ziel der Arbeit 
 

Ziel der Arbeit ist es, bei asbestexponierten Arbeitnehmern sämtliche Lungen- und 

Pleuraveränderungen, die sich nicht nur  auf der Übersichtsaufnahme, sondern auch 

mittels HRCT-Thorax darstellen, analog zur ILO-Klassifikation zu codieren und zu 

standardisieren und zwar 

 
 

1.  die unregelmäßigen Formen der Lunge nach Verteilung, Form und Streuung 
 

2.  schicht- und sektorenbezogen, seitengetrennt die Verteilung der Pleuraverän-

 derungen (mit und ohne Verkalkung) auf die Pleurablätter - ob diffus, ob um-

 schrieben - als diffus für das viscerale Blatt und als umschrieben für das parietale 

 Blatt -, auf die Lungenfelder, ihre Ausdehnung und ihre Dicke 
 

3. und eine kausalanalytische Zusammenhangsbeurteilung zwischen diesen radio-

 logisch dargestellten Veränderungen der Lunge/Pleura schicht- und sektorenbe-

 zogen und pulmonaler Funktionsleistung und zwar der Vitalcapazität durchzufüh-

 ren in Bezug auf: 
 

 - Art 

 - Ausprägung 

 - Lokalisation. 
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2.   Methodik 
 

2.1  Untersuchungstechnik der Computertomogramme 
 

Die radiologische Untersuchung des Thorax erfolgte mit einem Computertomogramm 

der dritten Generation (Somatom plus, Fa. Siemens). Das Röhrensystem war konti-

nuierlich drehend. Es wurden in Rückenlage zunächst 5 mm dicke Schichten in 

einem Schichtabstand von 10 mm bei einem Tischvorschub von 15 mm gefertigt und 

zwar von der oberen Thoraxapertur bis zu den Außensinus. Die Scanzeit betrug 1 

Sekunde. Für die Bildausspielung wurde jeweils ein Weichteil- bzw. Media-

stinalfenster (Fensterweite 400 HU, Fenstermitte 40 HU) und ein Lungenfenster 

(Fensterweite 1500 HU, Fenstermitte -500 HU) gewählt. Zusätzlich wurden bei 

Bedarf 7-8 Schichten (Dicke 1-2 mm) in Bauchlage erstellt. 

Für die Auswertung wurden jeweils 8 Referenzschichten herangezogen, ergänzt um 

2 Schichten in Bauchlage je nach Befunden auf der Thoraxübersichtsaufnahme 

(Abb. 2.2.2, S. 27). In seltenen Fällen, bei denen ein positiver Befund ausschließlich 

in der Nachbarschaft einer Referenzschicht gefunden wurde, wurde dieser der 

nächstliegenden Referenzschicht zugeordnet und sowohl im Rahmen der 6-Felder 

-Zuordnung (Abb. 2.2.1) als auch im Rahmen der Sektorenauswertung (Abb. 2.2.3, 
S. 28) in die Beurteilung der Computertomogramme mit aufgenommen. 
 

Alle Schnitte wurden mit 137 kV und 250 mAs erstellt. Die Schnittführung und Eintei-

lung der gewählten Sektoren geht aus Abb. 2.2.2 und 2.2.3 (S. 27-28) hervor. 
 
 

2.2  Auswertung der Computertomogramme 
 

Aus Abb. 2.2.1 (S. 22) geht das detaillierte Basis-CT-Schema zur Codierung von 

Lunge, Pleura und Symbolen hervor, das hier im Einzelnen kurz dargestellt wird: 

Neben den Einstelldaten des CT (Schichtlage, Schichtzahl, Schichtdicke, Fenster-

lagen, Stromstärke, Spannung und Scanzeit), die im Rahmen der Qualitätssicherung 

bei jedem untersuchten Patienten auf dem einseitigen CT-Untersuchungsbogen do-

kumentiert werden, wird entsprechend dem ILO-Staublungenklassifikationsbogen  
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von 1980 auch jeweils die Bildgüte der Computertomogramme beurteilt. Diese wird 

durch vier Kategorien (+ = gut, keine   diagnostische Einbuße; + - = technische 

Mängel ohne wesentliche Beinträchtigung der diagnostischen Aussage; +- -  = tech-

nische Mängel, die die Beurteilung der Lunge oder der Pleura beeinträchtigen und u 

= unannehmbar) wiedergegeben. In Analogie zu dem ILO-Dokumentationsbogen, 

der unter Kapitel 1.3.2 beschrieben wurde, werden die Lungen- und Pleurabefunde 

im CT-Schema ebenfalls nach Form, Lokalisation und Ausprägung (Streuung) 
codiert. Die Übertragung der in Abb. 2.2.2 dargestellten 8 CT-Schnitte auf das 3 

-Felder-System der ILO bedeutet keine anatomische Zuordnung.  Befunde mehrerer 

Schnitte, die einem Feld zugehören, werden zusammengefasst in der jeweiligen Lo-

kalisation; RO/LO = Rechtes/Linkes Oberfeld; RM/LM = Rechtes/Linkes Mittelfeld; 

RU/LU = Rechtes/Linkes Unterfeld; für Pleuraveränderungen zusätzlich RD/LD = 

Rechtes/Linkes Diaphragma. Im Gegensatz zum ILO-Dokumentationsbogen muss 

für die Streuung, d.h. das Ausmaß der parenchymalen Veränderungen, bei der 

CT-Befundung mangels Standardfilmen die verbale Definition mit Kopplung an die 
Erkennbarkeit der anatomischen Lungenstrukturen wieder aufgegriffen und den 

5 Hauptkategorien 0, 0/1, 1, 2, 3 zugeordnet werden (ein Minimalbefund mit der Ka-

tegorie 0/1 wird im Befundbogen durch gleichzeitiges Ankreuzen der Kategorie 0 in 

der Spalte Streuung/Felder und 1 in den Spalten der 6 Lokalisationen abgebildet). 

Die Subkategorien in der aufsteigenden 12er-Skala von -/0 bis 3/+ (wie bei der ILO-

Klassifikation 1980) entfallen ganz. Die mit arabischen Ziffern 0 bis 3 charak-

terisierten Gradabstufungen sind zwar in Analogie zur ILO 1980 ausgewählt worden, 

sind mit deren Kategorieangaben jedoch nur annäherungsweise vergleichbar. 
 

Die Informationen/Befunde sämtlicher CT-Schnitte werden mit Hilfe des Basis-CT 

-Schemas den o.g. 6 Feldern zugeordnet. Jedes Feld wird einzeln beurteilt und ent-

sprechend codiert: 0 bedeutet keine Streuung; 1 bezeichnet eine lockere Streuung, 

wobei die Lungenstrukturen eindeutig identifizierbar sind. Die Kategorie 2 bildet eine 

mitteldichte Streuung ab, d.h. normale Lungenstrukturen sind teilweise überlagert 

und 3 beinhaltet eine dichte Streuung, wobei normale Lungenstrukturen kaum zu 

identifizieren bzw. weitgehend oder vollständig überlagert sind.  
 

Zur Beurteilung von Form und Größe werden für die kleinen Fleckschatten die-

selben Buchstaben verwendet wie in der ILO-Klassifikation (s. Kapitel 1.3.2), zur Ab-

grenzung mit einem Apostroph versehen, ergänzt durch die Buchstaben v’, w’, x’. 
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Abb. 2.2.1 
Basis-CT-Bogen zur Codierung der pneumokoniotischen Lungen- und Pleuraveränderungen 
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Bei den rundlichen kleinen Fleckschatten (KFS) bezeichnet p’ einen Durchmesser < 

1,5 mm, q’ kennzeichnet einen Bereich von 1,5 bis 3 mm und r’ steht für kleine 

rundliche Fleckschatten mit einem Durchmesser von 3 bis 10 mm. Die 

asbesttypischen kleinen irregulären Fleckschatten (KFS irregulär) mit einem 

Kaliber von maximal 1 cm und mit möglichem Pleurakontakt werden mit den 

Buchstaben s’ (Länge < 1,5 mm, fein, linear), t’ (Länge 1,5 bis 3 mm, mittelgrob, 

noch linear) und u’ (Kaliber 3 bis 10 mm, grob, vorwiegend klecksig) codiert. Die 

größeren vorwiegend linearen Schatten (FS linear), die länger als 1 cm und dicker 

als 1 mm subpleural gelegen sind oder Kontakt mit der Pleura haben können, 

werden ebenfalls in drei Kategorien eingeteilt. Lineare FS mit einer Länge zwischen 

1 bis 2 cm werden mit v’, solche mit einer Länge von 2 bis 4 cm mit w’ und 

Fleckschatten mit einer Länge > 4 cm mit x’ gekennzeichnet. Bei letzteren spricht 

man auch von Parenchymbändern bzw. „Craw’s feet“. In Analogie zum ILO-Bogen 

werden alle Fleckschatten gewichtet, d.h. die 3 häufigsten Formen werden in der 

Reihenfolge des Nachweises in der Spalte „häufigste Formen KFS und FS“ 

angegeben, die übrigen werden fallengelassen. Bei den 9 verschiedenen erläuterten 

Formen (p’, q’, r’, s’, t’, u’, v’, w’ und x’) ergeben sich dann die entsprechenden Grup-

pierungen.  
 

Die nächste Zeile im HRCT-Codierbogen (Abb. 2.2.1) betrifft das sogenannte 

Honeycombing (Honigwabenstrukturen). Hierunter versteht man die Destruktion des 

Parenchyms mit kleinzystischer, fibrotischer Umwandlung in unterschiedlicher Aus-

prägung. Zur Lokalisation wird wie bei den anderen oben beschriebenen pneumo-

koniotischen Auffälligkeiten das 6 Felderschema (RO = Rechtes Oberfeld, RM = 

Rechtes Mittelfeld, RU = Rechtes Unterfeld, LO = Linkes Oberfeld, LM = Linkes 

Mittelfeld, LU = Linkes Unterfeld) verwendet. Daneben wird auch registriert, ob die 

Veränderungen subpleural oder paraseptal, bzw. im Lungenmantel oder im Kern lie-

gen. Die Ausprägung wird in 4 Kategorien codiert. Die Kategorie 0 bedeutet keine, 1 

bedeutet einzelne honigwabene Strukturen im Feld bis < 1/3 der Schicht, während 2 

solche > 1/3 bis zur Hälfte der Schicht kennzeichnet, d.h. dass die Lungenstrukturen 

nur noch andeutungsweise zu identifizieren sind. In die höchste Kategorie 3 fallen 

honigwabene Strukturen in mehr als der Hälfte der Schicht, ohne dass die Lungen-

strukturen noch zu identifizieren wären. Die Codierung der Veränderungen in der  
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Lunge schließen ab mit Angaben zum Vorliegen eines Emphysems, großer Schatten 

sowie mit Symbolen, die aus der ILO-Klassifikation übernommen und ergänzt wurden 

und weitere Befunde kennzeichnen. 

Das Emphysem umfasst eine Überblähung mit unterschiedlich ausgeprägter Zerstö-

rung des Parenchyms ohne wesentliche Fibrose, wird auch bei den Symbolen erfasst 

mit Hinweis zur bullösen Form („bu“). Es erfolgen die Graduierung und Angabe der 

Lokalisation (6 Felder). Registriert wird auch die anatomische Zuordnung zur Pleura 

und ihren Septen sowie zum Parenchym wie azinär (panazinär/zentriazinär) und/oder 

zu Narbenbereichen (paracicatriciform). Die Ausprägung wird wie beim Honeycom-

bing in 4 Kategorien codiert. Die Kategorie 0 bedeutet kein, die Kategorie 1 bedeutet 

Emphysem und/oder Bullae mit einem Durchmesser > 1 cm, Überblähung bis < 1/3 

der Schicht, während die nächste Kategorie einzelne oder mehrere Bullae oder 

Überblähung der Lungenstrukturen in > 1/3 bis zur Hälfte der Schicht kennzeichnen. 

In die oberste Kategorie 3 fallen einzelne oder mehrere Bullae oder Überblähung der 

Lungenstrukturen in mehr als der Hälfte der Schicht.    
 

Die Spalte „Große Schatten“ betrifft Verschattungen in 2 senkrechten Ebenen > 1 

cm im Durchmesser, auch solche, die nicht den Pneumokoniosen zuzuordnen sind. 

Der Verdacht auf ein Carcinom wird durch das Symbol „ca“ ausgedrückt. Neben der 

Lokalisation wird auch erfasst, ob die großen Schatten scharf abgrenzbar (wd), 

unscharf (id) und anatomisch zuzuordnen (ag) sind. Die Ausprägung wird in 4 Kate-

gorien unterteilt. Die Kategorie 0 bedeutet keine Schatten, die Kategorie 1 kenn-

zeichnet solche Schatten mit einem Durchmesser (einzeln oder in der Summation) 

von 1 – 5 cm, während in die Kategorie 2 große Schatten mit einem Durchmesser > 

5 cm bis zur Hälfte der Schicht eingeordnet werden. In die oberste Kategorie 3 fallen 

solche mit einem Durchmesser größer als die Hälfte der Schicht. 
 

Während die bisherigen Codierungen der pneumokoniotischen Veränderungen als 

beschreibende Hinweise gelten und keine pathohistologischen oder ätiopathogene-

tischen Aussagen erlauben, stellen die Symbole, mit deren Hilfe weitere Befunde co-

diert werden, eine „Krankheit“ zur Diskussion. Die Bedeutung der Symbole geht aus 

der Tab. 2.2.1 hervor.  



 25 

 

Abkürzung Bedeutung 
0 Keine 

ax Koaleszenz der Fleckschatten 

be Bronchiektasen 

br Bronchitis, akut und/oder chronisch 

bu Bulla, zusätzliche Angabe zur Emphysemangabe im Bogen 

ca Lungenkrebs 

cl Verkalkte Lymphknoten, zur Differenzierung von „es“ 

cn Verkalkung innerhalb eines Pneumokonioseknötchens 

co Abnorme Herzform und -größe 

cp Cor pulmonale oder pulmonale Hypertension 

cv Kaverne, Einschmelzungen 

di Distorsion intrathorakaler Strukturen, Verlagerung, Schrumpfung 

ef Pleuraerguß, mit und ohne Verschwartung 

em Emphysem, zusätzlich zur Angabe im Bogen 

es Eierschalenverkalkung hilärer und/oder mediastinaler Lymphknoten 

fp Fett, pleural 

fr Rippenfrakturen 

gg Milchglasähnliche Verschattung “ground glass” 

hi Vergrößerung hilärer und/oder mediastinaler Lymphknoten > 1,5 bis 2 cm 

ho Honigwabenlunge, zusätzlich zur Angabe im Bogen 

id Zwerchfellunschärfe “ill defined diaphragma” 

ih Unscharfe Herzkontur “ ill defined heartborder” 

kl Kerley-Linien, anzugeben, wenn Verdacht auf cardiale Ursache besteht  

me Malignes Mesotheliom der Pleura, des Pericards oder des Peritoneums 

od Andere Befunde von Bedeutung “other disease”, Erläuterung unter 

„Ergänzende Befunde“ 

pi Pleuraverdickung in den Interlobärspalten 

px Pneumothorax, bei zusätzlichem Erguß “ef”  

ra Rundatelektase/Lappenrandverklebung 

rp Rheumatoide Knoten (Caplan-Syndrom) mit oder ohne Pneumokoniose 

tba Tuberkulose, aktiv 

tbu Tuberkulose, nichtaktiv 
 

 

Tab. 2.2.1 
Definitionen der Symbole aus dem HRCT-Basis-Bogen  
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Im CT-Codierbogen folgen die pleuralen Veränderungen. Es werden die umschrie-
benen und gleichförmigen Pleuraverdickungen in ihrer Lokalisation und Ausprä-

gung sowie Verkalkung, Ergussverschwartung, Resterguss und Adhärenz des 
costophrenischen Winkels erfasst.  
 

Die umschriebenen Pleuraverdickungen werden definiert als hyaline Plaques, mit 

und ohne Verkalkung, welche typischerweise tafelbergartig erhaben oder hügel-

förmig, d.h. nicht erhaben, das Niveau der Pleura überragen und/oder im Niveau 

der Pleura verlaufen (Abb. 3.13.1 und 3.13.2). Es lässt sich die Ausdehnung der 

Plaques klar abgrenzen. Das gleichzeitige Vorliegen einer subpleuralen Fibrose mit 

Kontakt zur Pleura wird in dem Feld „Lunge +“ codiert. Dies gilt auch für die 

gleichförmigen Pleuraverdickungen, die als regionale oder ausgedehnte 

konfluierende Pleuraverdickungen im Niveau der Pleura verlaufen.  

Die Lokalisation der pleuralen Veränderungen wird entsprechend dem Vorgehen bei 

der Lungenparenchymbeurteilung (6 Felder) codiert. Zusätzlich wird das Zwerchfell 

(RD/LD = Rechtes/Linkes Zwerchfell) und die Lage zur Bifurkationsebene der Tra-

chea miteinbezogen (ventral oder dorsal). Die verwendeten Abkürzungen sowie die 

Kategorien der Ausprägung gehen aus der Tabelle 2.2.2 hervor. 
 

Abkürzung Bedeutung 
W Thoraxwand 
M Mediastinum 
D Diaphragma 
V Ventral der Bifurkationsebene 
D Dorsal der Bifurkationsebene 
K Kalk 
R Rechts 
L Links 

Ausdehnung 
Kategorien 

0 
1 
2 
3 

 
 

Keine 
< ¼ der Circumferenz einer Seite 

¼ bis < ½ der Circumferenz einer Seite 
> ½ der Circumferenz einer Seite 

Dicke 
a 
b 
c 

 
< 5 mm 

5 bis 10 mm 
> 10 mm 

 

 

 Tab. 2.2.2   
 Abkürzungen und Kategorien der Pleuraveränderungen im CT-Codierbogen 
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   Abb. 2.2.2  
   Regelmäßige Schnittführung auf der Thoraxübersichtsaufnahme für die  

   HRCT-Auswertung (8 Referenzschichten + 2 zusätzliche Schichten in Bauch-

   lage)  

 
 
Die Codierungen wurden von dem Chefarzt der Radiologischen Klinik des Knapp-

schaftskrankenhauses Dortmund, Herrn Dr. med. K.G. Hering und die Beurteilungen 

durch Borsch-Galetke, beide als Röntgen-Zweitbeurteiler im Rahmen der Asbestvor-

sorgeuntersuchung vom Hauptverband der gewerblichen Berufsgenossenschaften 

bestellt, durchgeführt. 
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  Abb 2.2.3  
  CT-Schnitt mit der 8-Sektoreneinteilung für jede Thoraxseite (Oben),   

  Sektorennummerierung schematisch (Unten) 
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2.3  Patientenauswahl 
 

Untersucht wurden 210 Patienten, die auf der Thoraxübersichtsaufnahme einen 

Saum zur seitlichen Brustwand zeigten, der - entsprechend ILO-Klassifikation - die 

Ausdehnung ≥ 2 mit einer Dicke ≥ 3 mm aufwies. Es lagen bereits eine Krankheits- 

und Arbeitsanamnese und ein klinischer Befund vor.  
 

Die Veränderungen auf der Übersichtsaufnahme entsprechen den Kriterien, die 

einen meldepflichtigen Befund entsprechend einer BK 4103 BKV darstellen (Bundes-

arbeitsblatt 7/1991). Die Patienten waren im Rahmen einer nachgehenden Unter-

suchung "Asbest" auffällig geworden, oder bei ihnen fand eine Untersuchung im Rah-

men des BK-Feststellungsverfahrens oder wegen einer bereits anerkannten Berufs-

krankheit (jeweils Ziffer 4103 BKV) statt. 
 

Entsprechend den Untersuchungsparametern, die bei diesen 210 Patienten ange-

wandt wurden, werden folgende Kollektive und Unterkollektive gebildet, wie aus Abb. 
2.3.1 hervorgeht. 
 

In die weiterführende Auswertung konnten aus dem Gesamtkollektiv (n = 210) 102 

asbestexponierte Arbeitnehmer (Untersuchungskollektiv II) einbezogen werden, 

bei denen sich mittels HRCT des Thorax asbesttypische Lungen- bzw. Pleuraverän-

derungen bestätigten und eine Lungenfunktionsprüfung (mindestens Messung der 

Vitalcapazität) durchgeführt worden war. Die Thoraxübersichtsaufnahmen der 102 

Patienten wurden nach der ILO-Staublungen-Klassifikation 1980 (Abb. 1.3.1) 
beurteilt, die CT- Aufnahmen wurden entsprechend des in Abb. 2.2.1 dargestellten 

Schemas codiert. Zusätzlich wurde bei n = 51 Patienten zur Feinanalyse der 

Pleuraveränderungen das HRCT-Sektorenschema (Abb. 2.2.3) angewendet 

(Unterkollektiv VI). 
 

Zur Einschätzung der Lungenfunktionsleistung wurde der 80% Sollwert (EGKS) der 

Vitalcapazität (VC) verwendet, die bei n = 35 Patienten (Unterkollektiv I) bodyple-

thysmographisch (Kapitel 2.4) und bei n = 67 Asbestexponierten (Unterkollektiv II) 
spirographisch (Kapitel 2.4) gemessen wurde.  

 

Bezüglich der asbesttypischen pneumokoniotischen Veränderungen im HRCT lässt 

sich das Kollektiv der 102 Asbestexponierten in drei Unterkollektive differenzieren: 69 
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Patienten mit Lungen- und Pleurafibrose (Unterkollektiv III), 30 exponierte Arbeit-

nehmer mit ausschließlicher Pleurafibrose (Unterkollektiv IV) und 3 Asbestexponier-

te mit ausschließlicher Lungenfibrose (Unterkollektiv V) (Abb. 2.3.3). 
 

Betrachtet man die pneumokoniotischen Pleuraveränderungen des Untersuchungs-

kollektivs unabhängig von den Lungenveränderungen, lässt sich das Untersuchungs-

kollektiv III, das aus 99 Patienten mit Pleura- und Lungenfibrose oder mit ausschließ-

licher Pleurafibrose besteht (Abb. 2.3.3) in zwei bzw. 3 weitere Kollektive unterteilen: 

n = 37 Patienten mit gleichzeitig vorkommender umschriebener und diffuser Pleura-

fibrose (Unterkollektive X und XIII zusammengefasst), n = 61 Asbestexponierte 

mit ausschließlich umschriebener Pleurafibrose (Unterkollektive XI und XIV zusam-
mengefasst) und der Vollständigkeit halber n = 1 Patient mit ausschließlich diffuser 

Pleurafibrose. 
 

Bezieht man die Lungenveränderungen und die Art der Pleurafibrose zur Beurteilung 

des o.g. Untersuchungskollektivs III mit ein, lassen sich 4 bzw. 5 weitere Unterkollek-

tive beschreiben. So teilt sich das Patientenkollektiv mit Lungen- und Pleurafibrose (n 

= 69) in das Unterkollektiv X mit n = 27 Patienten, bei denen neben der Lungenfi-

brose beide Formen der Pleurafibrose zu erkennen sind und in das Unterkollektiv XI 
mit n = 41 Patienten nur mit umschriebener Pleurafibrose neben der Lungenfibrose. 

Es gibt nur n = 1 Patient mit Lungenfibrose und gleichzeitiger ausschließlicher dif-

fuser Pleurafibrose (Unterkollektiv XII). Das Unterkollektiv IV mit Pleurafibrose (n = 

30 Patienten) ohne gleichzeitige Lungenfibrose besteht aus n = 10 Patienten mit bei-

den Arten der Pleurafibrose (Unterkollektiv XIII) und n = 20 Patienten mit aus-

schließlich umschriebenen Pleuraplaques (Unterkollektiv XIV) (Abb. 2.3.3). 
 

Im Untersuchungskollektiv III gibt es einen Patienten, bei dem sich mittels HRCT 

eine Pleurafibrose nachweisen ließ, Angaben zur Lokalisation und Ausprägung aller-

dings  nicht vorliegen. Dieser Patient wurde in den übergeordneten Auswertungen 

mitberücksichtigt (Abb. 2.3.3, Unterkollektiv XII). Das hat zur Folge, dass sich das 

Kollektiv der Patienten mit umschriebenen Plaques bzw. mit diffuser Pleurafibrose 

jeweils um einen Patienten reduziert, sobald die Lokalisation und Ausprägung der 

Pleurafibrose in die Auswertungen miteinbezogen wird.   
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2.4  Untersuchungstechnik der Lungenfunktion 
   

Die Lungenfunktion der Asbestexponierten stellt in der vorliegenden Arbeit die 

wesentliche abhängige Variable dar. Zur Lungenfunktionsprüfung wurde bei allen Pa-

tienten aus dem Untersuchungskollektiv II (n = 102) die Vitalcapacität (VC) und die 

FEV1 bestimmt (Abb. 2.4.1). Die Vitalcapacität bezeichnet das größte Luftvolumen, 

das eine Person zwischen einer tiefsten Einatmung und einer äußersten Ausatmung 

oder umgekehrt bewegen kann (Bolt und Mit. 1971). Es handelt sich um ein sta-
tisches Kriterium der ventilatorischen Funktion; die zur Durchführung der Unter-

suchung erforderliche Zeit wird nämlich nicht in Betracht gezogen. Zu unterscheiden 

sind die 

 

-  inspiratorische Vitalkapacität (IVC): Das Lungenvolumen, das nach langsamer 

 maximaler Exspiration maximal eingeatmet werden kann und die 

 

- exspiratorische Vitalkapacität (EVC): Das Lungenvolumen, das nach maxima-

 ler Inspiration langsam maximal ausgeatmet werden kann sowie die  

 

- forcierte Vitalkapacität (FVC): Das Lungenvolumen, das nach maximaler Inspi-

 ration schnell maximal ausgeatmet werden kann. 

 

Demgegenüber steht die 1-Sekundenkapazität (FEV1) als dynamische, d.h. zeitab-

hängige Messgröße (Abb. 2.4.1). Die FEV1 ist definiert als dasjenige Volumen, das 

nach maximaler Inspiration in der ersten Sekunde unter größter Anstrengung ausge-

atmet werden kann. Erste Versuche, eine Ventilationsstörung mit Hilfe des forcierten 

Exspirationsstoßes zu erfassen, gehen auf Volhard (1908) und Raither (1911) zu-

rück. Die Messung des Atemstoßes in seiner heutigen Form verdanken wir Tiffeneau 

und Pinelli (1941 und 1948). Die Bestimmung dieses Wertes liegt in der Vorstellung 

begründet, dass bei Belastung nur ein Teil der Vitalcapacität, und zwar der Anfangs-

teil der Tiffeneau-Kurve, ausgeatmet werden kann und damit für die Ventilation zur 

Verfügung steht (Ulmer 1983). 
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TLC VC IRV

ERV

RV (Residualvolumen)

FRC

Vt (Atemzug-
volumen)

FEV1 FVC

Volumen (l)

Zeit (sec)
1 sec

 
Abb. 2.4.1 

Darstellung der Lungenvolumina: FEV1, FVC, VC, TLC, Vt, IRV, ERV, FRC, RV 
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Im Kollektiv der vorliegenden Untersuchung wurden bei n = 67 Patienten (Unterkol-
lektiv II) die FVC und die FEV1 spirographisch im Rahmen einer NgU bestimmt. 

Bei den übrigen 35 Patienten (Unterkollektiv I) wurde die IVC und die FEV1 body-
plethysmographisch im Rahmen einer arbeitsmedizinischen Untersuchung wegen 

des Verdachts/Verlaufsbeurteilung einer Berufskrankheit ermittelt.  

 

Die Spirometrie stellt die klassische Methode zur Beurteilung der Ventilation in der 

präventiv ausgerichteten Arbeitsmedizin dar. Hierbei werden neben der VC als zeit-

unabhängige statische Größe auch zeitabhängige dynamische Größen wie z.B. die 

1-Sekundenkapazität (FEV1) bestimmt. Vier Hauptmethoden stehen zur Verfügung: 

 

- Glocken- oder Balgspirometer 

- Pneumotachographenspirometer (Staudruckrohr) 
- Ultraschall-Molmassenspirometer 

- Peak-Flow-Meter 

 

In der vorliegenden Untersuchung wurde bei 67 Patienten (Unterkollektiv II) ganz 

überwiegend das Pneumotachographenspirometer der Fa. Vitalograph eingesetzt. 

Die Pneumotachographie geht auf Fleisch zurück, der 1925 eine Apparatur entwik-

kelte, mit deren Hilfe der Luftstrom am Munde gemessen werden kann. Das Mess-

prinzip beruht auf dem Hagen-Poiseuille-Gesetz, nach dem die Strömungsgeschwin-

digkeit in einem starren Rohr bei laminarer Strömung proportional der Druckdifferenz 

pro Längeneinheit ist. Die laminare Strömung wurde in einem solchen Atemrohr 

durch ein System vieler paralleler Röhren erreicht. Heute verwendet man geheizte 

feinmaschige Siebe (Dirnagl 1953 und 1957), deren Widerstand so klein gehalten ist, 

dass sie den Ein- und Ausatemstrom nicht beinflussen können. Die mit einer Diffe-

renzdruckkapsel gemessene Druckdifferenz vor und hinter dem Sieb ist der jeweilig 

herrschenden Strömungsgeschwindigkeit direkt proportional und erlaubt eine 

Eichung des Gerätes in ml/s. Die verwendeten Geräte müssen den geltenden Quali-

tätskriterien entsprechen; insbesondere ist darauf zu achten, dass das Atemmanöver 

analog dargestellt und dokumentiert werden kann (Reichel 1984). 
 

Bei 35 Patienten (Unterkollektiv I) wurde zur Messung der IVC und FEV1 der  
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Ganzkörperplethysmograph der Fa. Jäger (Modell Master-Lab 3.4) eingesetzt. Die 

Ganzkörperplethysmographie dient der Bestimmung des bronchialen Strömungs-

widerstandes (Resistance = Raw = Atemwegswiderstand) und des intrathorakalen 

Gasvolumens (ITGV). Die Methode erlaubt die atemsynchrone simultane Aufzeich-

nung von Druck- und Flussänderungen. Der Patient sitzt in einer geschlossenen 

Kammer und atmet über einen Messaufnehmer Außenluft. Die Kammer selbst ist 

ebenfalls mit einem Messaufnehmer ausgestattet, der die atembedingten Druckände-

rungen innerhalb der Kammer registriert. Die atembedingten Kompressionen und De-

kompressionen innerhalb der Messkammer stellen ein Maß für die Veränderungen 

des Alveolardrucks bei der Atmung dar. 
 

Bei der Messung des Atemwegswiderstandes werden die atemsynchronen Druckän-

derungen in der Kammer simultan zu dem am Mund des Patienten gemessenen 

Atemstrom in einem Druck-Fluss-Diagramm aufgezeichnet. Der bronchiale Strö-

mungswiderstand lässt sich nun nach dem Ohmschen Gesetz berechnen (Schlegel 

und Fischer 1992). 
 

Der Messung des intrathorakalen Gasvolumens liegt das Gesetz von Boyle-Mariotte 

zugrunde. Es besagt, dass das Produkt aus Druck und Volumen unter isother-

mischen Bedingungen konstant ist. Prinzipiell folgt daraus, dass das Produkt aus 

dem Kammervolumen und den Druckveränderungen in der Kammer gleich dem Pro-

dukt aus dem intrathorakalen Gasvolumen und dem am Mund gemessenen Druck 

ist. Bei der Messung wird in den Atemstrom ein Verschluss eingeschaltet und simul-

tan der Druck vor dem Verschluss und in der Kammer registriert, während die Luft in 

der Kammer und in der Lunge durch die Atemexkursionen wechselnd komprimiert 

und dekomprimiert wird. In Kenntnis des Kammervolumens kann aus den so gewon-

nenen Messwerten nach dem Boyle-Mariottschen Gesetz das intrathorakale Gasvo-

lumen berechnet werden (Schlegel und Fischer 1992). Die Messung wird am Ende 

einer normalen Exspiration vorgenommen. 
 

Es ist übliche arbeitsmedizinische Praxis, dass im Rahmen einer „großen Lungen-

funktionsanalyse“ mittels Ganzkörperplethysmograph zunächst in der geschlossenen 

Kammer die o.g. Parameter (Raw und ITGV) registriert werden, während dann bei ge- 
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öffneter Tür (Ulmer 1998) die spirometrischen Messwerte (IVC, FEV1, ect.) bestimmt 

werden. So ist auch in der vorliegenden Untersuchung bei der Ermittlung der IVC und 

FEV1 bei den 35 Patienten des Untersuchungskollektivs I vorgegangen worden. 
 

Bei den Messungen der FVC und IVC sind die folgenden grundsätzlichen Voraus-

setzungen zu beachten: 

 

- Vor der eigentlichen Messung ist dem Patienten die Gelegenheit zu einem 

oder mehreren Übungsversuchen zu geben. 

 

- Drei Messungen sind jeweils durchzuführen, von denen nur die Werte aus 

dem besten Kurvenverlauf für die Auswertung Berücksichtigung finden. 
 

Die geschriebenen Kurven der drei Einzelmessungen müssen deckungsgleich ver-

laufen, das bedeutet eine Messabweichung von nicht mehr als 5% des Mittelwertes.  
 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass für die Beurteilung der Lungenfunktion bei 

ca. 2/3 der Asbestexponierten (Unterkollektiv II) mit der FVC ein exspiratorisches und 

bei ca. 1/3 der Asbestexponierten (Unterkollektiv I) mit der IVC ein inspiratorisches 

Ventilationsvolumen verwendet wurde. Dieses erfordert die Anwendung differen-

zierter Sollwertformeln (Quanjer und Mit. 1993), welche die folgende Tabelle zeigt:  

 

Messgröße Einheit Sollwertformel für Männer Sollwertformel für Frauen 
FVC Liter  5,76H – 0,026A – 4,34 4,43H – 0,026A – 2,89 

IVC Liter 6,10H – 0,028A – 4,65 4,66H – 0,026A – 3,28 
 

Tab. 2.4.1 
Sollwertformeln zur Beurteilung der Lungenfunktion nach Quanjer und Mit. 1993 (H: 

Körpergröße in Metern; A: Alter in Jahren) 

 

Im Folgenden soll kurz auf die Korrelation der beiden o.g. Messgrößen eingegangen 

werden. Da die IVC inspiratorisch ohne Zeitbegrenzung und die FVC exspiratorisch 

unter forcierter Exspiration gemessen wird, wurde vermutet, dass insbesondere bei  
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obstruktiven Atemwegserkrankungen und beim Emphysem die beiden VC unter-

schiedliche Ergebnisse bringen. Sorgfältige Messungen an auch schwerer Erkrank-

ten über einen VC-Bereich von 45 – 140 % zeigten aber, dass beide Verfahren 

gleiche Ergebnisse liefern (Ulmer 1998). Werden die Daten nach den Formeln der 

European Respiratory Society 1993 (Quanjer und Mit. 1993) berechnet, so zeigt sich, 

dass die Formeln für IVC und FVC maximale Differenzen von 1-5 % ergeben, die für 

klinisch-praktische Belange irrelevant sind (Ulmer 1998). 
 

Das Übereinstimmen beider Werte kann und soll als methodischer Zuverlässigkeits-

test gewertet werden. Im Folgenden wird bei der Betrachtung der Lungenfunktion 

sprachlich auf die Unterscheidung zwischen IVC und FVC verzichtet und der allge-

meine Begriff VC verwendet.  
 

 

2.5  Untersuchungsparameter 
 

Bei den Patienten wurden folgende Untersuchungen durchgeführt (Tab 2.5.1): 
 

Arbeitsanamnese  
insbesondere zur Asbeststaubbelastung 

- Faserart 

- erste/letzte Exposition 

Krankheitsanamnese 
Radiologische Diagnostik 
Thoraxaufnahme konventionell 
 
- PA, (Seitlich, RAO, LAO nach Indikation) 

Computertomographie (HRCT) 

Lungenfunktionsparameter 
- VC und FEV1 bei allen Patienten 

- komplette Lungenfunktion je nach Bedarf 

Klinische Untersuchung 
 

 

Tab. 2.5.1  
Übersicht von Untersuchungen bei asbestexponierten Arbeitnehmern 
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2.6  Statistische Auswertung 
 

Die Informationen aus Arbeitsanamnese, Lungenfunktionsanalyse, ILO-Bogen, 

HRCT-Basis -sowie Sektorenschema wurden zusammengeführt und zunächst in das 

Datenbankprogramm Microsoft Access (Version 2.0) eingegeben. Die Auswertungen 

erfolgten dann unter Verwendung des Programmpaketes SPSS (Version 10.0.05).  
 

Der 3. Teil des Ziels (Kapitel 1.6, S. 19) der vorliegenden Arbeit, die kausalana-

lytische Zusammenhangsbeurteilung zwischen den radiologisch sich darstellenden 

Veränderungen der Lunge/Pleura im einzelnen und pulmonaler Funktionsleistung 

und zwar der Vitalcapazität in Bezug auf Ausprägung und Lokalisation, d.h. also ins-

besondere die Frage, ob sich an Hand des HRCT-Befundes Auffälligkeiten in der 

Lungenfunktion erkennen/vorhersagen lassen, wurde mit Hilfe Logistischer Regressi-

onen interferenzstatistisch überprüft. 
 

Die Berechnungen wurden mit der Prozedur "logistic regression" durchgeführt, wobei 

in der Regel "schrittweise" Regressionen berechnet wurden. D.h. mehrere potentielle 

Prädiktorvariablen werden vorgegeben und das Programm wählt diejenigen mit 

einem signifikanten Vorhersagewert aus. Bei solchen dann meist entstehenden 

"multiplen Modellen", bei denen dann mehrere signifikante Prädiktoren identifiziert 

und einbezogen werden, sind 2 Punkte besonders zu beachten: 
 

1. Die Auswahl der Prädiktoren und ihre interferenzstatistische Überprüfung 

geschieht in einem Schritt, was die Gefahr birgt, dass Stichprobeneffekte die 

Auswahl stark beeinflussen können ("Zufalls-Signifikanzen"). Dies ist besonders 

dann der Fall, wenn eine relativ grosse Menge potentiell prädiktiver Variablen 

vorliegt. 
 

Als Korrektiv wäre hier eine Kreuzvalidierung sinnvoll gewesen, angesichts des rela-

tiv geringen Stichprobenumfanges (auf Seiten der Kriteriumsvariable insgesamt 26 

Personen mit einem VC-Wert < 80 % des Sollwertes) erschien eine solche jedoch 

nicht (valide) durchführbar. Die Anzahl der Variablen wurde deshalb durch Zusam-

menfassung reduziert und zunächst nach Überprüfung von "globaleren" Variablen 

weitere differenziertere Variablen überprüft. Eventuelle Signifikanzen von sehr fein 
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differenzierten Variablen lassen sich dann in Kontrastierung zu den globaleren Varia-

blen relativieren. 

2. Die Prüfgrössen der einzelnen Variablen in multiplen Modellen werden immer im 

Zusammenspiel mit den anderen im Modell enthaltenen Variablen bestimmt. Die Hin-

zunahme zusätzlicher Variablen oder das Weglassen von bereits einbezogenen Va-

riablen hat zum Teil einen erheblichen Einfluß. Dies ist bei der Interpretation der Ein-

flussgrössen der einzelnen Variablen zu berücksichtigen. Gibt man z.B. die Odds 

Ratios für jede (signifikante) Variable an, so dürfen sie jedoch nicht isoliert im Sinne 

einer univariaten Auswertung interpretiert werden. Es handelt sich hierbei um sog. 

'adjustierte' Odds Ratios. 
 

In diesem Zusammenhang ist auch zu erwähnen, dass Interaktionen zwischen den 

Variablen per se nicht berechnet werden. Will man solche Effekte überprüfen, ge-

schieht dies an Hand der Hinzunahme von gesondert berechneten Variablen, die die 

jeweiligen Interaktionen abbilden. 

Weiterhin ist zu beachten, dass die berechneten Einflußgrößen wie z.B. das Odds 

Ratio davon abhängig sind, welche Vorhersagerichtung gewählt wird. Im Rahmen 

dieser Auswertungen wurden die Variablen und Modelle so konzipiert, dass, sofern 

jeweils die Richtung "Vorhandensein des Prädiktors" --> "Vorhandensein des Kri-

teriums" der Interpretation zu Grunde liegen.  
 

Die Kriteriumsvariable "Auffälligkeiten in der Lungenfunktion" wurde wie folgt opera-

tionalisiert: Der gemessene VC-Ist-Wert wurde zu dem in Kapitel 2.4 beschriebenen 

nach Alter und Größe berechneten VC-Soll-Wert (Quanjer und Mit. 1993) in 

Beziehung gesetzt und nach "< 80% des Soll-Wertes" vs. ">= 80% des Soll-Wertes" 

dichotomisiert. 
 
Zusätzlich wurden in Einzelfällen Einflüsse auf das gesamte Spektrum der (stetigen) 

Lungenfunktionsparameter, d.h. das Verhältnis der gemessenen VC zum Soll-Wert, 

mit Hilfe varianzanalytischer Methoden überprüft. Lokalisationsspezifische Häufig-

keitsunterschiede der HRCT-Befunde wurden durch Verwendung von CHI2-Tests auf 

Signifikanz getestet. Bei der Prüfung der Frage, ob es Seitenunterschiede bei den 

codierten Fleckschatten in der Lunge (Kategorie > 1) zwischen rechts und links gibt, 

kam der Wilcoxon-Test zur Anwendung. 
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Herrn Dipl.-Psych. Mathias Riesbeck wird für seine zuverlässige Mithilfe bei der sta-

tistischen Auswertung der umfangreichen Daten herzlich gedankt. 

 
3.   Ergebnisse 
 

Von dem Gesamtkollektiv der 210 asbestexponierten Patienten, die auf der Thorax-

übersichtsaufnahme berufskrankheitenrechtliche Meldekriterien erkennen ließen, be-

stätigten sich diese im hochauflösenden Computertomogramm beim Untersuchungs-

kollektiv I (n= 122) bzw. II (n= 102). Solche Veränderungen sind mindestens: Ein dif-

fuser Saum zur seitlichen Brustwand der Ausdehnung ≥ 2 und der Dicke ≥ a ent-

sprechend ILO Klassifikation 1980 oder Veränderungen der Lunge in Form von 

Fleckschatten, die mindestens der Streuung 1/O nach ILO-Klassifikation 1980 

entsprechen. Bei diesen konnte eine Lungenfunktionsprüfung unterschiedlichen 

Umfangs, d.h. mindestens eine Messung der Vitalcapacität durchgeführt werden. 
 

Die Verteilung der Patienten mit Veränderungen der Lunge, Veränderungen der 

Pleura und mit beiden kombiniert geht aus der Abb. 2.3.3 aus dem  Kapitel 2.3 
(Patientenauswahl) hervor.  
  

 

Im ersten Teil der Ergebnisse wird auf die asbestfibrotischen Veränderungen der 
Lunge eingegangen: 
 

Wie aus Abb. 3.1 hervorgeht, sind am häufigsten und zwar bei 61,8 % der Patienten 

die Formen der unregelmäßigen Fleckschatten s’, t’, u’ vertreten, entsprechend die 

linearen Schatten v’, w’, x’ bei 57,8 %. Die rundlichen Formen (p’, q’, r’) stellen mit 

12,7 % eine Minderheit dar. Bei den einzelnen Formen überwiegen innerhalb der 

rundlichen die q’-, bei den unregelmäßigen die s’-, bei den irregulären die v’-Formen. 

 



 43 

70,6

57,8

61,8

12,7

0 20 40 60 80 100

Anteil der Patienten in %

KFS rundlich (p',q',r')

KFS irregulär (s',t',u')

FS linear (v',w',x')

KFS und FS gesamt

 

 

Abb. 3.1   

Anteil der Patienten mit rundlichen, irregulären und/oder linearen Fleckschatten (Streuung  

> 1, Mehrfachnennungen möglich) in der Lunge mittels HRCT-Thorax in % (Bezugsgröße ist 

das Untersuchungskollektiv II mit n = 102 Personen) 

n = 13 

n = 63 

n = 59 

n = 72 

FS: Fleckschatten 

KFS: Kleine Fleckschatten 
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Abb. 3.2   

Häufigkeit der Lokalisation rundlicher Fleckschatten (p’,q’,r’) entsprechend der Streuung der 

Hauptkategorie >=1 auf die Lungenfelder im HRCT-Thorax (n = Anzahl der Codierungen) bei 

n = 13 der 102 untersuchten Patienten (Mehrfachfelderbeteiligung möglich) 

 

Die rundlichen Fleckschatten der Hauptkategorie 1 tendieren, was die Häufigkeit 

ihrer Lokalisation in den Feldern der Lunge betrifft, auf die Unterpartien mit Betonung 

der rechten Seite (Abb. 3.2). Eindeutiger ist dieses Ergebnis für die irregulären 

Fleckschatten der Form s’, t’ und u’: Hier sind die Unterfelder im Vergleich zu den 

Mittel- und Oberfeldern und die Mittelfelder im Vergleich zu den Oberfeldern häufiger 

betroffen. Dies gilt sowohl für eine geringe Streuung und zwar 0/1 wie auch für die 

Hauptkategorie 1 (Abb. 3.3 und 3.4). Allerdings können nur bei erstgenannter Streu-

ung Seitendifferenzen im Trend erkannt werden: Auf der rechten Thoraxseite sind  
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insgesamt 12 mal die Lungenfelder betroffen, auf der linken Seite lediglich 8 mal. Ein 

„dichterer“ Befall der Lungen mit Fleckschatten entsprechend der Kategorie 1 zeigt 

bei einer Codierung von n = 98 für die rechte Lungenseite und n = 99 für die linke 

eine homogene Verteilung der pulmonalen Veränderungen (Abb. 3.4). 
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Abb. 3.3  
Häufigkeit der Lokalisation irregulärer Fleckschatten (s’, t’, u’) entsprechend der Streuung 0/1 

auf die Lungenfelder im HRCT-Thorax (n = Anzahl der Codierungen) bei n = 7 der 102 

untersuchten Patienten (Mehrfachfelderbeteiligung möglich) 
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Abb. 3.4  
Häufigkeit der Lokalisation irregulärer Fleckschatten (s’, t’, u’) entsprechend der Streuung der 

Hauptkategorie >=1 auf die Lungenfelder im HRCT-Thorax (n = Anzahl der Codierungen) bei 

n = 63 der 102 untersuchten Patienten (Mehrfachfelderbeteiligung möglich) 

 



 47 

Oberfeld

Mittelfeld

Unterfeld

Rechts

Links

1

0 60

0
7

0

5

10

15

20

25

30

Anzahl der 
Codierungen

 

 
 

Abb. 3.5 
Häufigkeit der Lokalisation linearer Fleckschatten (v’, w’, x’) entsprechend der Streuung 0/1 

auf die Lungenfelder im HRCT-Thorax (n = Anzahl der Codierungen) bei n = 9 der 102 unter-

suchten Patienten (Mehrfachfelderbeteiligung möglich) 

 
Die Abb. 3.5 zeigt, dass die Lokalisation der linearen Fleckschatten (v’, w’, x’) nahe-

zu nur die Unterfelder betrifft, wobei eine Seitendifferenz insgesamt nicht erkennbar 

ist.  
 

In Abb. 3.6 sind alle kodierbaren Fleckschatten der Streuung der Hauptkategorie 1 

zusammengefasst. Erwartungsgemäß dominiert der Befall der Lunge mit Fleck-

schatten in den Unterfeldern bei minimaler Tendenz zur rechten Seite. 
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Abb. 3.6  
Häufigkeit der Lokalisation aller kodierbaren Fleckschatten (rundlich = p’, q’, r’, irregulär = s’, 

t’, u’ und linear = v’, w’, x’) entsprechend der Streuung der Hauptkategorie 1 im HRCT 

-Thorax (n = Anzahl der Codierungen) bei n = 72 betroffenen von insgesamt 102 mittels 

HRCT-Thorax untersuchten Patienten (Mehrfachfelderbeteiligung möglich) 
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Im 2. Teil der Ergebnisse wird auf die radiologisch erkennbaren Pleuraveränderun-

gen eingegangen. Was die Darstellbarkeit der gleichförmigen Pleurafibrose im 

HRCT-Thorax betrifft, sieht diese wie folgt aus (Abb. 3.7):  
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Abb. 3.7 
Häufigkeit diffuser Pleurafibrose im Bereich der Lungenfelder und des Diaphragma in % bei 

37 betroffenen von insgesamt 102 mittels HRCT-Thorax untersuchten Patienten (Mehrfach-

felderbeteiligung möglich) 
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Abb. 3.7 zeigt, dass bei 36,3 % der Patienten (37 von 102) diese Form der Pleura-

fibrose im HRCT-Thorax erkennbar ist und die Oberfelder und das Diaphragma nur 

minimal betroffen sind, der Hauptanteil in den Unterfeldern lokalisiert ist. Der häufig-

ste Befall findet sich im Brustwandbereich und zwar dorsal: 73% der Patienten zei-

gen im rechten und 75,7 % im linken Unterfeld und zwar jeweils dorsal eine derartige 

Pleurafibrose. Die Zahlen sind in den Mittelfeldern mit 56,8 % bzw. 59,5 % niedriger. 

Die Betroffenheit der Oberfelder ist mit maximal 8,1 % ähnlich selten wie die des 

Zwerchfells. Auch hier ist eine Differenz, was die Lokalisation betrifft, zu erkennen: 

Es dominiert dorsal vor ventral, in den dorsalen Partien links vor rechts. Was den 

Ausprägungsgrad der "Dicke" betrifft, so verhält sich ihre Verteilung auf die Lungen-

felder wie die der Ausdehnung: Die "dicksten" diffusen Pleurafibrosen finden sich in 

den Unter- und Mittelfeldern, hier allerdings mit Bevorzugung der rechten Seite. Eine 

Ausnahme bildet die Mittelfeldpartie dorsal. Wiederum gilt für alle Veränderungen: 

Dorsal vor ventral (Abb. 3.8).  
 

Die Zwerchfelle sind, was "Ausdehnung" und "Dicke" der Pleurafibrose betrifft, 

deutlich seltener und geringer betroffen als die Brustwand. Dorsal rangiert vor ven-

tral, wobei für erstere Nennung eine Seitendifferenz nicht erkennbar ist (Abb. 3.7 
und 3.8). 
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Abb. 3.8  
Verteilung der Lokalisation der "Dicke" der diffusen Pleurafibrose (a,b,c) bei 37 betroffenen 

von den mittels HRCT-Thorax 102 untersuchten Patienten (Ausprägung der Dicke: a = bis 5 

mm, b = 5-10 mm, c = > 10 mm; Lokalisation: V = Ventral, D = Dorsal, R = Rechts, L = Links, 

O = Oben, M = Mitte, U = Unten, Di = Diaphragma), Mehrfachbeteiligung möglich 
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Was das Aufkommen der umschriebenen Pleurafibrose, also der Pleuraplaques, 

betrifft, findet sich dieses in allen Lungenfeldern und im Diaphragma mit eindeutiger 

Bevorzugung wiederum in den Mittel- und Unterfeldern. Bei 97 der 102 Patienten 

liegt eine derartige Pleurafibrose vor. Die höchsten Werte finden sich dorsal und zwar 

mit 86,6 % im linken und mit 82,5 % im rechten Unterfeld dorsal. Die Werte liegen für 

die Mittelfelder bei 72,2 bzw. 71,1 %. Die Oberfelder weisen bei dieser umschrie-

benen Pleurafibrose - im Gegensatz zur diffusen Pleurafibrose - einen häufigeren Be-

fall auf. Auch hier rangiert dorsal vor ventral und links vor rechts. Ebenso zeigt das 

Zwerchfell Pleuraplaques mit Bevorzugung der dorsalen Anteile, hier allerdings 

rechts mehr als links (Abb. 3.9). 
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Abb. 3.9 

Häufigkeit von Pleuraplaques im Bereich der Lungenfelder und des Diaphragma in % bei 97 

betroffenen von insgesamt 102 mittels HRCT-Thorax untersuchten Patienten (Mehrfach-

beteiligung möglich) 

 

In der Abb. 3.10 wird die Verteilung der Plaques, was ihre Dicke und die Felder be-

trifft, wiedergegeben. Die "Dicke" der Pleuraplaques, angegeben in der maximal sich 

darstellenden Stärke, ist am ausgeprägtesten dorsal mit eindeutiger Bevorzugung 

der Unter- und Mittelfelder. In der unteren Brustwandpartie dominiert links vor rechts 

und zwar ventral und dorsal. Ventral sind die Mittelfelder stärker betroffen als die 

Ober- und Unterfelder. Auch das Oberfeld ist links dorsal betroffener als rechts dor-
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sal. Dies gilt nicht für das Zwerchfell: Hier ist wieder rechts dorsal stärker betroffen 

als links dorsal (Abb. 3.10). 



 55 

41 5 2 49

72 12 0 13

53 17 0 27

25 7 0 65

12 11 83

15 5 0 77

28 10 1 58

16 7 0 74

42 7 4 44

67 13 0 17

52 15 2 28

18 6 1 72

10 11 85

9 5 0 83

30 10 3 54

15 6 1 75

0 20 40 60 80 100

Anzahl der betroffenen Patienten

VRO

VRM

VRU

VRDi

DRO

DRM

DRU

DRDi

VLO

VLM

VLU

VLDi

DLO

DLM

DLU

DLDi

a
b
c
keine

 

 
Abb. 3.10  
Verteilung der Lokalisation der "Dicke" der Pleuraplaques bei 97 betroffenen von den mittels 

HRCT-Thorax untersuchten 102 Patienten (Ausprägung der Dicke: a = bis 5 mm, b = 5-10 

mm, c = > 10 mm; Lokalisation: V = Ventral, D = Dorsal, R = Rechts, L = Links, O = Oben, M 

= Mitte, U = Unten, Di = Diaphragma), Mehrfachbeteiligung möglich 
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Was die Verkalkung der Pleuraplaques betrifft, weisen 16,5 % von ihnen eine solche 

in den dorsalen Partien beidseits auf. Die linke Brustwandseite ist gegenüber rechts 

wieder prozentual betroffener. Die Mittelfelder sind ventral betroffener als die Ober 

-bzw. Unterfelder. Dies gilt nicht für die Zwerchfelle: Hier rangiert rechts vor links und 

zwar dorsal und ventral (Abb. 3.11).  
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Abb. 3.11  
Verteilung der verkalkten  Pleuraplaques auf die Lungenpartien und das Diaphragma in % 

bei 42 betroffenen von insgesamt 97 mittels HRCT-Thorax untersuchten Patienten (Mehr-

fachbeteiligung möglich) 
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Auch sind bei n = 5 der 37 Patienten (13,5 %) mit diffuser Pleurafibrose im HRCT 

-Thorax Verkalkungen zu erkennen. Diese zeigen sich wieder dorsal links im Brust-

wandbereich am häufigsten. Es finden sich in allen Brustwandpartien Verkalkungen, 

links überwiegt wieder gegenüber rechts. Die Unterfelder sind insgesamt stärker be-

troffen als die Ober- und Mittelfelder. Im Zwerchfell ist der Anteil mit maximal 2,7 % 

sehr gering (Abb. 3.12). 
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Abb. 3.12  
Verteilung der verkalkten diffusen Pleurafibrose auf die Lungenpartien und das Diaphragma 

in % bei 5 betroffenen von insgesamt 37 Patienten mit diffuser Pleurafibrose (Mehrfach-

beteiligung möglich) 
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Tab. 3.1 
Synopsis der beiden Pleurafibroseformen im Felder- und Seitenvergleich bei 97 bzw. 37 der 

n = 102 mittels HRCT untersuchten Patienten; a, b, c = Dicke (Kategorien s. Abb. 3.10): 

Anzahl der Patienten mit Fibrose solcher Dicke; fette Zahl = Anteil der betroffenen Patienten 

mit Fibrose in %, Mehrfachbeteiligung möglich 

 

Die Synopsis in Tab 3.1 zeigt noch einmal den Felder- und Seitenvergleich für die 

beiden Pleurafibroseformen. Sowohl hyaline Plaques als auch diffuse Pleuraver-
dickungen treten signifikant häufiger dorsal in Erscheinung (p < 0,001), wobei 

überwiegend die Unter- und Mittelfelder betroffen sind. Der Seitenvergleich ergibt ein 

differenziertes Bild. Betrachtet man nur die häufigsten, nämlich dorsalen Pleuraver-

änderungen (grau hinterlegt in Tab 3.1), so zeigt sich für alle 6 Felder und für beide 

Fibroseformen ein Trend zur Präferenz der linken Seite, allerdings ohne statistische 

Signifikanz. Im ventralen Bereich, der deutlich seltener in allen Partien betroffen ist, 

ist der Trend für beide Fibroseformen gegenläufig, d.h. die rechte Seite ist bevorzugt 

befallen, wobei die Oberpartien nahezu ein gleichmäßiges Muster zeigen. 
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Abb. 3.13.1 

Darstellung eines HRCT-Schnittes mit multiplen Plaques, ohne und mit Verkalkung (Hering 

1998) 

 
Abb. 3.13.2  

Ausschnitt eines HRCT-Schnittes mit Plaques im Niveau der Pleura (Pfeile) und erhaben 

(Pfeilspitzen) (Hering 1998) 
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Die Abbildungen auf der vorigen Seite zeigen HRCT-Schnitte mit typischen Pleura-

plaques. Im Folgenden werden hyalinen Plaques und diffuse Pleurafibrose in ihrer 

sektor- und schichtbezogenen Ausprägung betrachtet. 

 

Was die Anzahl der betroffenen Schichten und die Ausdehnung der Pleurafibrose in 

den 8 gewählten Sektoren betrifft, findet sich für die Plaques eine Häufung in Sektor 

4 und 5: Der Sektor 4 ist maximal betroffen und zwar mit im Mittel 3 Schichten links, 

der Sektor 5 mit 2,4 Schichten (Abb. 3.14). Das Maximum liegt wiederum auf der lin-

ken Thoraxseite, die Zahl der betroffenen Schichten bei 10 für den Sektor 4 und bei 9 

Schichten für den Sektor 5 (Abb. 3.15). Die linke Thoraxseite dominiert vor der rech-

ten. 
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Abb. 3.14  
Mittlere Anzahl der betroffenen Schichten pro Sektor (1-8) bei n = 48 Patienten mit Pleura-

plaques im HRCT (aus dem Kollektiv der 51 mittels Sektorschema untersuchten Patienten)  
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Abb. 3.15  

Maximale Anzahl der betroffenen Schichten pro Sektor (1-8) bei n = 48 Patienten mit Pleura-

plaques im HRCT-Thorax (aus dem Kollektiv der 51 mittels Sektorschema untersuchten 

Patienten) 

 

 

Für die diffuse Pleurafibrose ist die Anzahl der betroffenen Schichten im Mittel mit 

1,29 in Sektor 5 deutlich niedriger als bei den Pleuraplaques, aber auch hier wieder 

eine Häufung in den Sektoren 4 und 5. Die linke Seite ist hierbei wieder bevorzugt 

(Abb. 3.16). 
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Abb. 3.16   
Mittlere Anzahl der betroffenen Schichten pro Sektor (1-8), bei denen sich eine diffuse Pleu-

rafibrose im HRCT darstellt (n = 25 der 51 mittels Sektorschema untersuchten Patienten) 
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Abb. 3.17   
Maximale Anzahl der betroffenen Schichten pro Sektor (1-8) bei n = 25 der 51 mittels Sektor-

schema untersuchten Patienten mit diffuser Pleurafibrose im HRCT-Thorax 

 

Wie aus Abb. 3.17 zu erkennen, ist die maximale Anzahl der mit einer diffusen 

Pleurafibrose betroffenen Schichten mit maximal 6 deutlich niedriger als bei 

Patienten mit Pleuraplaques. Eine Seitendifferenz ist dieses Mal nicht erkennbar, das 

Maximum liegt erwartungsgemäß wieder in Sektor 5 und 4.  
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 Die Einteilung in die 8 Sektoren ist schematisch, so dass die Pleuraveränderungen  

- gleichförmig wie umschrieben - sich in ihrer Ausdehnung nicht an die Sektorengren-

zen halten: Die größte mittlere Ausdehnung in der Circumferenz, d.h. die höchste An-

zahl an betroffenen Sektoren liegt in den Schichten 4 bis 7. Hier beträgt die mittlere 

Anzahl der betroffenen Sektoren 1,4 (Abb. 3.18). Maximal sind jeweils 6 Sektoren in 

Schicht 5,6 und 7 betroffen, die Schicht 1 weist mit einem betroffenen Sektor rechts 

den geringsten Befall auf (Abb. 3.19). Aufgrund der anderen Balken ist diese Schicht 

in der Abb. 3.19 nicht erkennbar. Rechts tendiert gering vor links.  
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Abb. 3.18  
Mittlere Anzahl der Sektoren (1-8) pro Schicht für n = 48 der 51 mittels Sektorschema 

untersuchten Patienten mit Pleuraplaques im HRCT-Thorax   
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Abb. 3.19  
Maximale Anzahl der betroffenen Sektoren (1-8) pro Schicht bei n = 48 der 51 mittels 

Sektorschema untersuchten Patienten mit Pleuraplaques im HRCT-Thorax 
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Abb. 3.20  
Mittlere Anzahl der betroffenen Sektoren (1-8) pro Schicht bei n = 25 der 51 mittels Sektor-

schema untersuchten Patienten mit diffuser Pleurafibrose im HRCT-Thorax 
 

Bei Patienten mit diffuser Pleurafibrose ist die mittlere Anzahl der betroffenen Sek-

toren im Vergleich zu Plaqueträgern mit max. 0,73 und zwar in Schicht 6 deutlich nie-

driger (Abb. 3.20). 
 

Das Maximum der betroffenen Sektoren liegt bei 5 in Schicht 4 (links) und 5 (rechts) 

(Abb. 3.21). 
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Abb. 3.21  

Maximale Anzahl der betroffenen Sektoren (1-8) pro Schicht bei n = 25 von 51 mittels Sek-

torschema untersuchten Patienten mit diffuser Pleurafibrose im HRCT-Thorax 
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In einem weiteren Schritt wurde analysiert, wie sich bei den 102 mittels HRCT-Tho-

rax untersuchten Asbestexponierten die Lungenfunktionsleistung verhält. 
 

Von diesen 102 Patienten fehlt bei 4 die Gewichtsangabe, so dass nur 98 in die Aus-

wertung, die die Abhängigkeit zwischen Broca und Vitalcapazität beschreibt (Abb. 
3.22), eingehen. Setzt man als Grenzwert für die eingeschränkte Vitalcapazität den 

80 %-Wert, bezogen auf den Soll-Wert nach EGKS 1993 (Quanjer und Mit. 1993), so 

zeigen 22,6 % eine Reduzierung, sofern man den Broca < 120 als weiteres Kriterium 

anwendet (Abb. 3.22). Bei einem Broca von > 120 liegt der Anteil derer mit vermin-

derter Vitalcapazität sogar bei 31,1 % (Abb. 3.22). 
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Abb. 3.22  
Abhängigkeit zwischen Broca und Vitalcapazität bei n = 98 der 102 mittels HRCT-Thorax 

untersuchten Patienten  
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Abb. 3.23.1  
Vitalcapazität bei Patienten mit hyalinen Pleuraplaques und diffuser Pleurafibrose (n = 37) 

und bei Patienten mit ausschließlich Plaques (n= 61) (Lungenfibrose sowie Unterkollektiv XII, n = 1 

Patient mit Lungen- und ausschließlich diffuser Pleurafibrose außer Betracht) 

 

 

 

 

Aus Abb. 3.23.1 ist zu erkennen, dass sich bei Plaqueträgern (linke Säulen) die Vital-

capazität nicht wesentlich anders verhält als bei solchen, die eine kombinierte 

Pleurafibrose, also diffuse und umschriebene Fibrose (rechte Säulen), im HRCT-

Thorax erkennen lassen. Lediglich 23 bzw. 27% zeigen eine Reduzierung der Vital-

capazität unter den Grenzwert. Betrachtet man die Patienten mit diffuser Pleura-
fibrose näher, fällt auf, dass diese im Vergleich mit den anderen wesentlichen 

Unterkollektiven mit 0,86 den niedrigsten Lungenfunktionsbewertungsindex 
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(Quotient VC/VC-Sollwert) haben (Abb. 3.23.2). Als Bewertungsgrundlage der 

Lungenfunktion wurde hier der Quotient aus gemessener VC und dem VC-Sollwert 

(EGKS 1993) ohne Dichotomisierung (< 80 % versus > 80 %) verwendet. Das 

Kollektiv II (n=102) wurde in n = 64 Patienten ohne diffuse Pleurafibrose (neben den 

n = 61 Patienten aus Abb. 3.23.1 sind hierbei die 3 Patienten mit ausschließlicher 

Lungenfibrose [Unterkollektiv V] mit berücksichtigt worden) und in 38 Patienten mit 

einer solchen unterteilt (bei diesen 38 Patienten ist ein Patient mit Lungen- und 

ausschließlich diffuser Pleurafibrose im Gegensatz zur Abb. 3.23.1 

mitaufgenommen). Es zeigt sich als für dieses letztere Kollektiv in der Varianz-

analyse der VC-Mittelwerte mit dem o.g. Bewertungsindex von 0,86 ein Trend zu 

einer wenn auch noch nicht pathologischen, so doch verminderten VC. Dieser Trend 

liegt in der Nähe des Signifikanzniveaus (p = 0,07).  
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Abb. 3.23.2 
Zusammenhang zwischen den unterschiedlichen pneumokoniotischen Veränderungen  

und der Lungenfunktion  

Lungenfunktions-Quotient: VC zu VC-Sollwert 
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Abb. 3.24  

Vitalcapazität bei Patienten mit Lungen- und Pleurafibrose (n= 69), mit ausschließlicher 

Lungenfibrose (n=3) und bei Patienten mit ausschließlicher Pleurafibrose (n=30); Form der 

Pleurafibrose außer Betracht 

 

Die Abb. 3.24 zeigt, dass bei Patienten mit Lungen- und Pleurafibrose der Anteil 

derer mit reduzierter Vitalcapazität bei 30,4 % (n = 21) liegt; sofern nur eine Pleura-

fibrose erkennbar, ist lediglich jeder 10. betroffen.  

 

Bei 21 von 26 Patienten, die neben Lungen- und Pleuraveränderungen auch eine 

pathologisch eingeschränkte VC (< VC-Sollwert) aufweisen, ist die Verteilung des 

Broca (>120 versus < 120) gleichmäßig (Abb. 3.25). Bei den Asbestexponierten, die 

Lungen- und Pleuraveränderungen, aber keine Erniedrigung der Vitalcapazität 

aufweisen, sind die mit einem niedrigen Broca-Index (<= 120) mit 28:16 deutlich 

überrepräsentiert (Abb. 3.26). Dies bedeutet, dass von 44 Patienten mit Lungen- und  
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Abb. 3.25 

Broca-Index bei n = 26 Patienten mit pneumokoniotischen Veränderungen und 

eingeschränkter Lungenfunktion (VC < 80% des VC-Sollwertes)  
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Abb. 3.26  

Broca-Index bei n = 72 Patienten mit pneumokoniotischen Veränderungen, aber unauffälliger 

Lungenfunktion (VC > 80% des VC-Sollwertes) 
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Pleuraveränderungen 63,6% normgewichtig und entsprechend nur 36,4% überge-

wichtig sind und keine Einschränkung der Lungenfunktion aufweisen. 

Zusammenfassend ist aus den Abbildungen 3.22 bis 3.26 zu sagen, dass Lungen-

veränderungen ab der Streuung > 1 die Reduzierung der Vitalcapazität bestimmen, 

wobei nicht der Broca-Index die Rate derer mit Funktionseinschränkung verstärkt. So 

ist bei Patienten mit einer Streuung > 1 das relative Risiko einer pathologischen 
Reduzierung der Vitalcapazität deutlich erhöht (OR 4,22; p 0,02; CI95 1,16/15,37). 

Betrachtet man bei diesen Patienten die Form der Fleckschatten im HRCT, so sind 

es insbesondere die t’-Formen, also die mittelgroben irregulären Fleckschatten mit 

einem Kaliber zwischen 1,5 und 3 mm, die eine Restriktion bewirken (OR 4,16; p 

0,044; CI95 1,56/11,10). Die höchste Streuungskategorie der Lungenveränderungen, 

die sich in dem untersuchten Kollektiv finden lässt, ist die Kategorie 2. Davon 

betroffen sind n = 6 Patienten, die alle eine pathologisch reduzierte VC aufweisen. 

 

Allerdings weisen auch 10% derer mit ausschließlicher Pleurafibrose (Abb. 3.24) 
’also ohne Lungenfibrose’ eine pathologisch-erniedrigte Vitalcapacität auf. 

 

Im Folgenden wird dargestellt, ob Lokalisation und Ausprägung der Pleuraverände-

rungen einen Einfluß auf die Lungenfunktion ausüben. Für diese Feinanalyse wurde 

das Sektorenschema verwendet. Die folgenden Auswertungen beziehen sich also 

auf das Unterkollektiv VI mit n = 51 Patienten, von denen 11 eine pathologische und 

40 Patienten eine unauffällige Lungenfunktion zeigen. Das Verteilungsmuster hin-

sichtlich der Lokalisation der Pleuraveränderungen, was die in den einzelnen Schich-

ten betroffenen Sektoren betrifft, entspricht dem in den Abb. 3.14 – 3.21 beschriebe-

nen Muster und unterscheidet sich für die beiden Gruppen nicht. Auf eine wiederho-

lende graphische Darstellung wird hier daher verzichtet. 

 

Was die Ausprägung der Pleuraveränderungen betrifft, zeigt sich für die Pleura-

plaques in den hauptsächlich betroffenen Schichten 5-7 kein Zusammenhang zwi-

schen der Anzahl der beteiligten Sektoren und der Lungenfunktion (Abb. 3.27). In 

dieser Abbildung sind in der Spalte „Anzahl der Sektoren 0“ 3 von 51 Patienten ange- 
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führt, deren HRCT-Thorax - mittels Sektorenschema ausgewertet - keine hyalinen  

Pleuraplaques erkennen ließ (vergl. Abb. 3.18). So haben gerade die Patienten mit 

unauffälliger Lungenfunktion  eine größere Anzahl betroffener Sektoren bis hin zum 

Maximum von 18 Sektoren. Hier sind nur 2,5 % der Patienten betroffen. Dies ver-

deutlicht auch die Abb. 3.28. Hier wurde eine Grenze bei 11 betroffenen Sektoren 

gezogen. In dieser Abbildung sind ebenfalls 3 von 51 Patienten einbezogen worden, 

deren HRCT-Thorax - mittels Sektorenschema ausgewertet - keine hyalinen Pleura-

plaques erkennen ließ (verg. Abb. 3.18). Es zeigt sich, dass bei Patienten mit zuneh-

mender Sektorenbeteiligung keine entsprechende Abnahme der VC unterhalb des 

Sollwertes resultiert. 90,9 % der Patienten mit einem Pleurabefall > 12 Sektoren zei-

gen eine normale Lungenfunktion, während dies nur bei 75 % derer < 12 der Fall ist. 
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Abb. 3.27  

Anzahl der Sektoren mit Pleuraplaques in ausgewählten Schichten (Sch 5 - Sch 7) bezogen 

auf die betroffenen Patienten in % mit Zuordnung zum VC-Sollwert bei n = 51 mittels Sektor-

schema untersuchten Patienten  
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Abb. 3.28  

Summe der Pleuraplaques in betroffenen Sektoren (<= 11 Sektoren und >= 12 Sektoren) in 

ausgewählten Schichten (Sch 5 - Sch 7) in Abhängigkeit zur VC bei n = 51 mittels 

Sektorschema untersuchten Patienten  
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Da Lokalisation und Anzahl der Pleuraplaques keine Assoziation zur Lungenfunktion 

erkennen lassen, wurde in den folgenden Auswertungen das „Muster“ der hyalinen 

Plaques miteinbezogen, d.h. die einzelnen Plaques wurden nicht mehr isoliert, son-

dern im Verbund mit den anderen betrachtet. Dies erfolgte in den hauptsächlich be-

troffenen Schichten 5-7. Als Kriterium wurde die Nachbarschaft der befallenen Sek-

toren innerhalb einer Schicht (d.h. direkt in der Horizontalen nebeneinander liegende 

Sektoren) ausgewählt. Bei 16 Sektoren pro Schicht (8 Sektoren pro Seite) ist die 

Spannweite des Kriteriums der Nachbarschaft sehr groß. Sie reicht von 2 nebenein-

anderliegenden Sektoren bis zum Ausfüllen der gesamten Circumferenz beider Sei-

ten, was 16 betroffene Sektoren bedeuten würde. Der Ausprägungsgrad nebenein-

anderliegender betroffener Sektoren spiegelt also die Kontinuität der Ausbreitung der 

Pleuraplaques in der Circumferenz wider.  

 

Abb. 3.29 zeigt diesen Zusammenhang zwischen Pleuraplaques in nebeneinander-

liegenden Sektoren und der Lungenfunktion. Wenn man die Grenze bei 3 „Pleura-

plaque-Nachbarschafts-Sektor-Einheiten“ (PNSE) zieht (nebeneinanderliegende Sek-

toren werden als Einheit betrachtet, unberücksichtigt hierbei, ob ein oder mehrere 

Sektoren nebeneinander liegen), zeigt sich eine gewisse Assoziation zwischen der 

Anzahl der „PNSE“ und der VC: So liegt der Anteil der Patienten mit pathologischer 

Lungenfunktion und „PNSE“ > 4 bei 30,8 %, während die Patienten mit pathologi-

scher Vitalcapacität und „PNSE“ < 3 lediglich einen Anteil von 18,4% erreichen. Aller-

dings ist der Anteil derer mit einer unauffälligen Lungenfunktion und mehr als drei 

nebeneinanderliegenden Pleuraplaques befallenen Sektoren bei 69,2 % sehr hoch, 

so dass eine Signifikanz nicht erreicht wird.  

  

Die folgenden Abbildungen (Abb. 3.30 bis Abb. 3.33) berücksichtigen innerhalb der 

„Pleuraplaque-Nachbarschafts-Sektor-Einheit“ die unterschiedliche Anzahl der betrof-

fenen nebeneinanderliegenden Sektoren. Das Spektrum reicht in der vorliegenden 

Untersuchung von 2 bis 5 Sektoren, wobei insgesamt von den 51 mittels Sektorsche-

ma untersuchten nur 3 Patienten 5 nebeneinanderliegende mit hyalinen Plaques be-

fallene Sektoren aufweisen (Abb. 3.33), darunter allerdings nur ein Patient mit 

pathologischer VC. 
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Abb. 3.29  

Zusammenhang zwischen Pleuraplaques in ausgewählten Schichten (Sch 5 – Sch 7) mit 

Ausbreitung in nebeneinanderliegenden Sektoren (2’Gruppenbildung: <= 3 betroffene Sekto-

ren versus auch >= 4 betroffene Sektoren) und der Lungenfunktion (VC-Sollwert) bei n = 51 

mittels Sektorschema untersuchten Patienten  
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Eine positive Assoziation zwischen der Anzahl der in nebeneinanderliegenden Sek-

toren vorkommenden Pleuraplaques und der Vitalcapazität zeigt sich bereits bei den 

2’Sektoren-Plaques in Abb. 3.30. Unter einem 2’ Sektoren-Plaque ist ein Plaque zu 

verstehen, der in zwei nebeneinanderliegenden Sektoren vorkommt, unter einem  

3’ Sektoren-Plaque entsprechend ein solcher, der in drei nebeneinanderliegenden 

Sektoren erkennbar ist. Die 2’Sektoren-Plaques verteilen sich zahlenmäßig insge-

samt in den beiden Gruppen - Patienten mit unauffälliger VC versus solche mit pa-

thologischer VC - ähnlich: So finden sich bei etwas mehr als der Hälfte der Patienten 

(54,5 %) mit auffälliger VC keine 2’ Sektoren-Plaques, und dies gilt auch für die Pa-

tienten mit unauffälliger Lungenfunktion (55,0 %). Während allerdings nur 15 % der 

Patienten mit unauffälliger VC zwei, drei und vier nebeneinanderliegende 2’ Sektoren 

-Plaques aufweisen, liegt der entsprechende Anteil derer mit pathologischer VC bei 

27,3 %. 

 
Dieser Trend verstärkt sich bei den 3’ Sektoren-Plaques. So zeigen 45,5 % der Pa-

tienten mit einer 20 % unterhalb des Sollwertes liegenden VC mindestens einen 3’ 

Sektoren-Plaque auf, während der entsprechende Anteil bei den Patienten mit unauf-

fälliger VC nur bei 32,5 % liegt (Abb. 3.31).  
 

Etwas schwächer stellen sich die Zahlen für die 4’ Sektoren-Plaques dar. Die o.g. 

Gruppen sind mit einem Anteil von 27,3 % versus 20 % vertreten (Abb. 3.32). 
Allerdings ist hier die Fallzahl niedrig. 

 

5’ Sektoren-Plaques kommen als Maximalvariante in dem untersuchten Kollektiv nur 

selten vor (n = 3 Patienten) und werden der Vollständigkeit halber hier auch darge-

stellt (Abb. 3.33).  
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Abb. 3.30  

Zusammenhang zwischen der Verteilung der Anzahl der in zwei nebeneinanderliegenden  

Sektoren vorkommenden Pleuraplaques in ausgewählten Schichten (Sch 5 - Sch 7) und der 

Lungenfunktion (VC-Sollwert) bei n = 51 mittels Sektorschema untersuchten Patienten  

VC-Sollwert < 80 % : n = 11 
 
VC-Sollwert > 80 % : n = 40 
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Abb. 3.31  

Anzahl der in drei nebeneinanderliegenden Sektoren vorkommenden Pleuraplaques in aus-

gewählten Schichten (Sch 5 - Sch 7) in Abhängigkeit zur VC bei n = 51 mittels Sektorschema 

untersuchten Patienten  

VC-Sollwert < 80 % : n = 11 
 
VC-Sollwert > 80 % : n = 40 
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Abb. 3.32  

Anzahl der in vier nebeneinanderliegenden Sektoren in den Schichten 5 -7 vorkommenden 

Pleuraplaques in Abhängigkeit zur VC bei n = 51 mittels Sektorschema untersuchten 

Patienten  

VC-Sollwert < 80 % : n = 11 
 
VC-Sollwert > 80 % : n = 40 
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Abb. 3.33   
Anzahl der in fünf nebeneinanderliegenden Sektoren in den Schichten 5 -7 vorkommenden 

Pleuraplaques in Abhängigkeit zur VC bei n = 51 mittels Sektorschema untersuchten Patien-

ten  
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4.  Diskussion 
 

Inhalation von Asbestfasern kann bekanntlich - berücksichtigt man nur die benignen 

Folgen - zu einer Fibrose der Lungen (Asbestose) und/oder der Pleura führen. Letz-

tere kann den pulmonalen und parietalen Teil des Thorax betreffen, als diffuse oder 

umschriebene Pleurafibrose auftreten und auch Verkalkungen aufweisen. Das 

Zwerchfell kann ebenfalls betroffen sein. Die entsprechende Berufskrankheit (Asbest-

staublungenerkrankung [Asbestose] oder durch Asbeststaub verursachte Erkrankung 

der Pleura) wird unter der Nr. 4103 BKV geführt. Die Zahl der anerkannten Berufs-

krankheiten lag 1999 bei 2165 (Bundestagsdrucksache vom 3.1. 2101). 

 

Die Angaben zur Häufigkeit von pleuralen Veränderungen in der Normalbevölkerung 

schwanken je nach Untersuchungsgut erheblich und reichen von 0,02 % (Bateman 

und Benatar 1987) bis zu 10-30 % bei Männern in Autopsiestudien je nach Wohnge-

gend (Hillerdal 1987; Neuberger 1989; Fraser und Mit. 1999). Die Prävalenz von 

Pleuraplaqueträgern ist endemisch in bestimmten Regionen teilweise noch höher  

z.B. in der Türkei, Finnland. 

 

Allerdings basieren diese Zahlen teilweise auf radiologischer Diagnostik, die sich 

noch konventioneller Technik, also der Thoraxübersichtsaufnahme, bedient. Denn 

die Befundung pneumokoniotischer Veränderungen nach dieser Methode führt 

sowohl bei Lungen- wie Pleuraveränderungen zu Fehleinschätzungen: Durch Einfüh-

rung der Computertomographie auch bei Staubexponierten ist eine überlagerungs-

freie Schnittführung und Dichtegradientenangabe im Gegensatz zur Standardtechnik 

möglich, so dass pneumokoniotische Fleckschatten und Pleuraveränderungen sen-

sitiver und spezifischer darstellbar und erkennbar sind. So wird mittels Röntgen-

übersichtsaufnahmen das Vorliegen einer Asbestose in frühen Stadien unterschätzt 

und eine differentialdiagnostische Zuordnung schwierig (Epler 1978; Lindemann und 

Mit. 1985; Konietzko 1988, Konietzko und Teschler 1992; Akira und Mit. 1991; Hering 

1996; Raithel und Mit. 1996). Auch das Gegenteil gilt: Die Streuung pneumokonio-

tischer Lungenveränderungen auf der Übersichtsaufnahme wird überschätzt, so dass 

eine Asbestose diagnostiziert wird, die sich im CT-Thorax nicht bestätigen lässt. Dies  



 88 

gilt nicht nur für adipöse Patienten mit deutlicher Weichteilüberlagerung, die auf der 

Thoraxaufnahme eine "dichtere" Streuung von Fleckschatten "vortäuscht". Beispiel-

haft werden zu dieser Problematik aus der Fülle veröffentlichter Literatur hier einige 

Autoren zitiert: Katz und Kreel 1979; McLoud und Mit. 1983; Doyle und Lawler 1984; 

Nakata und Mit. 1985; Foster und Mit. 1986; Yoshimura und Mit. 1986; Mayo und Mit. 

1987; Friedman und Mit. 1988; Rockoff und Schwartz 1988; Rosenstock und Mit. 

1988; Webb und Mit. 1988; Mathieson und Mit. 1989; Akira und Mit. 1990; Gamsu 

und Mit. 1995; Reuter und Mit. 1995; Müller und Krismann 1996; Raithel und Mit. 

1996; Webb und Mit. 1996; Adomeit 1997; Siegmund und Mit. 1999; Hering 1998; 

Hering und Mit. 1999. 

 

Radiologische Diagnostik nur mittels konventioneller Technik kann bei der Beur-

teilung der Pleura ebenfalls zu Fehldeutungen führen. Daher ist an der Anwendung 

der ILO-Klassifikation, die an die Übersichtsaufnahme gekoppelt ist, zunehmend 

Kritik geäußert worden (Borsch-Galetke und Mit. 1991; Konietzko und Teschler 1992; 

Kraus und Raithel 1998). Auf dieser Basis der Codierung kann - ebenfalls wie beim 

Parenchym - sowohl eine Unter- wie Überschätzung der Pleura resultieren: So wird 

ein auf der Übersichtsaufnahme erkennbarer Saum zur seitlichen Brustwand, verur-

sacht z.B. durch extrapleurales Fett, als Pleurafibrose gedeutet; oder strahlengeome-

trische Ursachen bei veränderten Thoraxformen wie Fass- oder Glockenthorax, um 

nur einige Ursachen zu nennen, täuschen z.B. einen Pleuraplaque vor. Auch diffe-

riert die Lokalisation der Pleuraveränderungen, wenn man CT-Thorax und Über-

sichtsaufnahme vergleichend heranzieht (Sargent und Mit. 1984; Otto und Bohlig 

1985; Gale und Grief 1986; Bohlig und Calavrezos 1987; Bohlig und Otto 1989; Im 

und Mit. 1989; Borsch-Galetke und Mit. 1990 und 1991; Weber und Mit. 1993; Weber 

1996; Hering und Mit. 1997; Siegmund und Mit. 2000). 

 

Übereinstimmend mit der Literatur zeigt sich in den hier vorliegenden Untersuchun-

gen, dass mittels Thoraxübersichtsaufnahme eine Verdickung der Pleura der Brust-

wand - im Sinne einer Pleurafibrose als Meldekriterium für eine Berufskrankheit - 

zwar zur Darstellung gelangt, wobei im Vergleich zum CT-Thorax die Sensitivität und 

Spezifität allerdings sehr gering ist. Für Plaques liegen beide Kennwerte in der  
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Größenordnung von 50 % (Sensitivität 52 %, Spezifität 50 %). Diese reduzieren sich  

weiter, wenn man die Lokalisation und Ausprägung mitberücksichtigt. Sie sind für die 

diffuse Pleurafibrose am geringsten. Bei letzterer spielt insb. der Broca-Index eine 

entscheidende Rolle: So fanden 1991 Borsch-Galetke und Mit., dass bei Arbeitneh-

mern mit einer Mindestasbestexpositionszeit von mehr als 10 Jahren nur bei 21 % 

eine Pleurafibrose im CT erkennbar war, obwohl alle Übersichtsaufnahmen als Min-

destkriterium einen diffusen Saum zur seitlichen Brustwand zeigten, der zunächst als 

diffuse Pleurafibrose gedeutet wurde. Die Übereinstimmung zwischen beiden Metho-

den lag sogar bei 0 %, wenn der Broca-Index über 130 anstieg. Für die Pleura-

plaques fand sich immerhin eine Übereinstimmung von 75 % zwischen beiden radio-

logischen Methoden.  

 

So hat sich bei Vorsorgeuntersuchungen und Begutachtungen von Asbestexpo-

nierten die Computertomographie in den radiologischen Diagnostikverfahren zur Dar-

stellung pleuropulmonaler Veränderungen überlegen durchgesetzt. Dem Stand der 

heutigen Technik entsprechend, werden hochauflösende Geräte, die mittels einer 

Scanzeit von 1 sec. bis 2 mm dicke Schichten mit Auflösungen bis 0,2 mm erstellen, 

eingesetzt. Geräte der 4. Generation mit High-Slice-Technik sind für dieses Patien-

tenkollektiv noch nicht in der "Routine" (Schoepf 2000). 

 

Trotz der hohen Überlegenheit des Thorax-HRCT ist die Befundung pleuropulmo-

naler Veränderungen nicht schematisiert, wie dies bei der Thoraxübersichtsauf-

nahme entsprechend der ILO aus dem Jahre 1980 der Fall ist. Der für diese Codie-

rung des CT von Hering vorgesehene und erstmals 1992 veröffentlichte Befund-

bogen wurde mehrfach modifiziert, wird aber nur von einigen wenigen Ärzten aus 

dem Zweitbeurteilerkreis, die Lungenaufnahmen asbestexponierter Arbeitnehmer 

nach bestimmten Qualitätskriterien begutachten (Borsch-Galetke 1998), regelmäßig 

verwendet. 

 

Dieser in der vorliegenden Arbeit benutzte CT-Befundbogen erlaubt eine Codierung 

von umschriebenen (hyalinen) und gleichförmigen Pleuraverdickungen und zwar 

schicht- und sektorenweise, nach Seiten getrennt: Für die gewählten Referenz- 
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schichten werden seitengetrennt 8 Sektoren, also insgesamt 16 Sektoren pro Schicht 

gebildet und ausgewertet. Im Rahmen der HRCT-Basisdokumentation werden Lun-

gen- und Pleuraveränderungen seitengetrennt erfasst, wobei die CT-Schnitte in das 

3-Felder-System (Ober-, Mittel-, Unterfelder) übertragen und die Streuungen den 

Hauptkategorien (0,1,2,3) zugeordnet werden.  

 

Entscheidende Vorteile dieses Befundungsbogens gegenüber dem ILO-Schema 

1980, das für Übersichtsaufnahmen Anwendung findet, sind also: 

 

-  differenzierte Codierung der Parenchymveränderungen seitengetrennt, also für 

  jedes der 6 Felder, nach: 

  Streuung der Fleckschatten 

  Art der Fleckschatten 

  Lokalisation weiterer asbestinduzierter Lungenveränderungen 

  (Honeycombing, Emphysem u. a.), die als fortgeschrittene Veränderungen in 

  der heutigen Zeit - wegen der deutlich reduzierten Exposition gegenüber 

  früheren Jahren - nur noch selten erkennbar sind. 

-  differenzierte Codierung der Pleura des Thorax seitengetrennt  

  nach der Art ihrer Fibrose 

  für jedes der 6 Felder, Feinanalyse in 16 Sektoren/Referenzschicht 

  zur Lokalisation der jeweiligen Veränderungen in der Horizontalen und 

  zur Dicke (a,b,c) 

-  differenzierte Codierung der Pleura der Zwerchfelle seitengetrennt 

-  differenzierte Codierung nicht pneumokoniotischer Lungen-/Pleura- 

 veränderungen mittels Schema "Symbole". 

 

Diese differenzierte Klassifikation aller radiologisch erkennbaren Veränderungen be-

gnügt sich also nicht mit einer verbalen Beschreibung, sondern erlaubt, mit Para-

metern, die im Detail nachvollziehbar und belegt sind, zu codieren.  

 

Was die asbestassoziierten Fleckschatten in den Lungenfeldern betrifft, so ist Stand 

der Wissenschaft, dass das Fibroserisiko insb. abhängig von der inhalierten Asbest- 
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dosis während des Erwerbslebens ist. Am stärksten betroffen sind die Lungenunter-

felder, hier ist der "Fleckbesatz" am ausgeprägtesten, er nimmt von caudal nach cra-

nial deutlich ab. Dies steht unwidersprochen in Übereinstimmung mit der Literatur.  

 

Darüber hinaus ergibt die hier durchgeführte Auswertung der Computertomogramme, 

dass sich neben der Felder- auch eine Seitendominanz für die Fleckschatten an-

deutet: Es überwiegen die Einlagerungen rechts gegenüber links: Hierbei deutet sich 

allerdings nur ein Trend an ohne statistische Signifikanz. Eine Erklärung für diese 

Seitenasymmetrie findet sich im Aufnahmeweg der Asbestfasern und ihrem Patho-

mechanismus: Staubfasern mit einer unterschiedlichen Länge (bis 100 µm und mehr) 

werden inhaliert und treffen aufgrund ihres unterschiedlichen aerodynamischen 

Durchmessers mit unterschiedlicher Strömungsgeschwindigkeit an den Verzwei-

gungsstellen der Trachea und Bronchien auf. Hier kommt es zu einem Richtungs-

wechsel der in der Luft vorhandenen Teilchen. Die Folge ist - je nach geometrischer 

Beschaffenheit der Fasern - eine Abscheidung am untersten Teil der Abzweigung der 

Atemwegswand, beginnend an der Bifurkation, mittels dreier Mechanismen: Trägheit, 

Sedimentation durch die geneigte Lage des Bronchus und/oder weit im Inneren 

durch Diffusion an die Alveolarwand (Walkenhorst 1976). 

 

Bekanntlich geht der rechte Hauptbronchus von der Bifurkation mehr vertikal gestellt 

ab, der linke mehr horizontal. Darüber hinaus ist der rechte Hauptbronchus stärker 

als der linke. Insb. drei Faktoren, Querschnitt, Neigungswinkel, aerodynamischer 

Durchmesser beeinflussen die Strömungsgeschwindigkeit inhalierter Fasern (gleicher 

Länge und Dicke) und so den Abscheidegrad bereits in den Hauptbronchien und in 

den sich anschließenden Bronchien und Bronchiolen der einen und der anderen Lun-

genseite. Dies hat einen unterschiedlich hohen und auch von der Geometrie ver-

schieden zusammengesetzten Faser"befall" der rechten und linken Lunge in den ein-

zelnen Abschnitten bis in die Alveolen zur Folge.  

Neben der Seitendifferenz ist mit diesem anatomischen Modell auch die unterschied-

liche Betroffenheit der einzelnen Lungenfelder mit Abnahme der Fleckschatten von 

caudal nach cranial zu erklären: Da die Bronchi lobares superiores sinistri et dextri 

nach cranial gebogen ausgerichtet abgehen - im Gegensatz zu den inferior gelege- 
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nen - werden die Partikel bereits in der Abzweigung der ersteren durch o. g. Mecha-

nismus abgeschieden und gelangen - durch den Richtungswechsel gebremst - ver-

mindert in die Alveolen der oberen Anteile der Lunge, was für die Fasern auf dem 

Weg in die Bronchi lobares inferiores sinistri und den Bronchus lobaris medius dexter 

nicht derart der Fall ist. 

 

Daneben ist das Seitenverhältnis von Lungengewicht und Bronchienkaliber rechtsdo-

minant. Die asymmetrische Lage des Herzens und die ungleiche Wölbung des 

Zwerchfells wirken derart auf die Lunge zurück, dass die rechte Lunge breiter und 

gedrungener ist als die linke. Das Gewichtsverhältnis zwischen rechter und linker 

Lunge beträgt 11:10, das Gesamtkaliber der Bronchien verhält sich wie 10:8,5. Dar-

aus folgt, dass auch das Atemvolumen und die Volumenschwankungen der rechten 

Lunge größer als bei der linken sein müssen (Benninghoff 1979).  

 

Auch der Reinigungsmechanismus spielt eine entscheidende Rolle: Nach Iravani und 

v. As (1972) differiert durch diese unterschiedlichen Einengungsgrade und Stärken 

der Bronchien auch die Frequenz des Flimmerepithels und damit die Geschwindig-

keit des Schleims, der die Fasern von peripher nach cranial transportiert. Ebenso ist 

daraus abzuleiten, dass von der Geometrie her unterschiedliche und unterschiedlich 

viele Fasern in die Alveolen der rechten bzw. linken Lunge gelangen. Das Paren-

chym der rechten Lunge ist demnach verstärkter betroffen als das der linken. Einige 

wenige Veröffentlichungen beschreiben eine solche Asymmetrie: Remy-Jardin und 

Mit. (1990) fanden - allerdings bei coal miners - mittels CT-Thorax einen signifikant 

stärkeren Befall in Form einer massiven Fibrose in der rechten gegenüber der linken 

Lungenseite. 

 

Der Übertritt der freien Fasern ins Lungengewebe erfolgt nach Rasche (1976) insb. 

dort, wo "funktionelle Öffnungen zwischen Alveolen oder Bronchioli alveolares zu den 

Lymphgefäßen bestehen; man nennt sie "subepitheliale Sammelbecken (sumps)". 

Diese Penetration der Fasern in das Lungengewebe ist nach Rasche der erste 

Schritt im lymphogenen Reinigungsmechanismus; je nach Stärke des Lymphtrans-

portes und Menge der hier "angelangten" Fasern werden entsprechend viele abgela- 
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gert, also retiniert. Bei hoher Staubbelastung "verstopfen" die Lymphwege, so dass 

die lymphogene Reinigung und damit der Transport in die extrapulmonalen Lymph-

bahnen und Lymphknoten und der Weg in Richtung Pleura immer mehr blockiert 

wird. Als Folge resultiert im Lungengewebe eine Durchsetzung mit Bindegewebsfa-

sern und eine Einstreuung von Zellen als erstes Fibrosezeichen (Klosterkötter 1956 

und 1967; Friedberg 1960; Einbrodt 1965; Sun 1965; Klosterkötter und Gono 1969). 

Es bildet sich in der Folge eine Lungenfibrose, eine Asbestose mit unterschiedlich 

vielen Asbestkörperchen, Eiseneiweißgebilden aus phagozytierten Asbestfasern. 

Diese hat bei unterschiedlichem Befall der einzelnen Lungenpartien mit Asbestfasern 

eine differierende Ausprägung. 

 

Sofern die Lymphwege nicht verstopfen und die Asbestfasern in Richtung Pleura 

"wandern" können, lagern diese u. a. subpleural in Form von sog. "hot spots" ab, wie 

Viallat und Mit. es 1986 fluoreszmikroskopisch nach intratrachealer Injektion bei Rat-

ten nachweisen konnten. Man nennt diesen Mechanismus "Pleurotropie" oder 

"Pleuradrift" (Elias und Mit. 1985, Sahn und Antoni 1984). Es handelt sich hierbei 

insb. um kurze (short) Chrysotil-Fasern (Sebastien und Mit. 1980). Eine Penetration 

der Fasern durch die viscerale Pleura hin zur parietalen Pleura ist objektiviert. 

 

Auch wenn es viele Theorien über die Pathogenese der Pleurafibrose - diffus wie 

umschrieben - gibt, die von Hillerdal 1980 wie folgt zusammengefasst werden: "None 

of the various existing theories on the pathogenesis of pleural plaques is able to ex-

plain their peculiarities" (Churg 1998), so kann von der allgemein akzeptierten Hypo-

these der "Pleuradrift" ausgegangen werden, dass Mechanismen der transpulmona-

len Penetration, lymphogenen Resorption und Inkorporation im Bereich beider 

Pleurablätter nach Migration durch die Pleurahöhle existieren. Unterstützt wird diese 

These durch den Nachweis von Asbestfasern am Rand der Pleuraplaques (Müller 

und Krismann 1996). So konnten 1994 Müller und Schmitz elektronenmikroskopisch 

40 µm bis 100 µm große Stomata in den Randzonen der Pleuraplaques nachweisen, 

die als Ausgangsstrukturen pleuraler Lymphbahnen anzusehen sind (Weber 1996). 

Auch erfolgt eine Speicherung der Fasern mittels Makrophagen in der Pleura-

hauptschicht. Durch die abgelagerten Fasern erfolgt über Mediatoren eine Sti- 
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mulierung der "pluripotenten Subserosazellen, die Teilkomponenten des extrazellulä-

ren Bindegewebes produzieren können" (Weber 1996). 
 

Folgt man der These der Pleurotropie, so ist auch zu schließen, dass durch unter-

schiedlich hoch ausgeprägten Lymphtransport der Asbestfasern z.B. durch frühe 

"Verstopfung" der Lymphwege z.B. bei einer Lungenfibrose oder durch geringe inha-

lative Staubbelastung die Drift der Asbestfasern zur Pleura zwangsläufig  „gesteuert“ 

wird. Es resultiert daraus eine unterschiedlich hohe Akkumulation subpleural und in- 

folgedessen auch anschließend in der Pleura visceralis und parietalis. Die Lunge hat 

also für die inhalierten Fasern eine Art Filterfunktion (Gevenois und Mit. 1998). 

Dieser Pathomechanismus bildet die Erklärung dafür, dass bei ausgeprägterer Fibro-

se der rechten Lunge im Vergleich zur kontralateralen Seite - wie in den vorliegenden 

Untersuchungsergebnissen - die Fasern in der linken Lunge durch "freie" 

Lymphbahnen nicht so "gebremst" zur Pleura transportiert werden, wie dies rechts 

der Fall ist, und diese Asbestfasern die linke Lunge folglich mehr zur Pleurafibrose 

stimulieren. Ohnehin ist die interne Belastung mit Fasern in den tieferen Atemwegen 

auf der linken Thoraxseite infolge der anatomischen Verhältnisse geringer als rechts.  
 

Somit sind die hier vorliegenden Ergebnisse, die insgesamt eine Seitendifferenz der 

Lunge und Pleura zeigen, anatomisch und pathophysiologisch erklärbar. 
 

Diese Pleuraasymmetrie ist besonders beeindruckend in Sektor 4 und 5, also para-

vertebral ausgeprägt: Die mittlere Anzahl der betroffenen Schichten liegt für die 

Pleuraplaques bei 3 für die linke Seite, nur bei 2,4 für die rechte Seite in Sektor 4; die 

entsprechenden Maximalzahlen betragen in Sektor 5 für links 9 bzw. 7 Schichten für 

rechts. Bei der diffusen Pleurafibrose liegt die Anzahl der beteiligten Schichten im 

Mittel niedriger und zwar bei 1,29 für links und 1,04 für rechts im Sektor 5. Die Haupt-

manifestationen zeigen die Schichten 4-7. Für die diffuse Pleurafibrose zeigt sich 

ebenfalls eine Hauptlokalisation mit entsprechender Seitendifferenz.  
 

Veröffentlichungen, die mit obiger These die hier dargelegten Untersuchungsergeb-

nisse bestätigen, sind anzuführen: Gevenois und Mit. (1998) fanden an einem Kollek-

tiv von 231 asbestexponierten Arbeitnehmern eine beidseitige Verteilung von sep- 
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talen und intralobulären Linien und Honeycombing, allerdings einseitige Pleuraverän- 

derungen. Letztere traten schon bei geringer Asbestexposition auf. Hering (1998) be-

schreibt die Lokalisation der Pleuraplaques „vorwiegend anterolateral in den Ober 

- und Mittelfeldern, posterior-paravertebral in den Unterfeldern“. Sie treten nach die-

sem Autor vorwiegend beidseitig, multilokulär, aber auch einseitig auf. Nach Hu und 

Mit. (1993) zeigt die linke Thoraxseite bei Asbestexponierten 1,6 und mehr Pleuraer-

krankungen als die rechte (p < 0,001), wobei Rauchgewohnheiten die Asymmetrie 

vergrößern, insbesondere in Bezug auf Verkalkung im Zwerchfell. Die Nikotinge- 

wohnheiten konnten in den hier ermittelten Untersuchungsergebnissen wegen feh-

lender und unterschiedlicher Angaben der Versicherten über den beobachteten Zeit-

raum nicht objektiv belegt werden. 

 

Withers und Mit. erkannten bereits 1989 bei 105 064 Beschäftigten der US Navy auf 

Röntgenaufnahmen in 4,4 % Pleuraplaques, wobei 19,3 % sogar einseitig und 

"sichere" Plaques waren (Thiringer und Mit. 1980; Fisher 1985; Hu und Mit. 1993). Es 

fand sich eine Dominanz der linken Seite. Andrion und Mit. (1982) untersuchten bei 

1019 Autopsien auf Pleuraplaques. Immerhin fanden sich bei 195 Pleuraplaques, 

davon bei 110 (56,4 %) im Thoraxbereich. Bei 70 von ihnen waren die Verän-

derungen einseitig. 

 

In der überwiegenden Mehrzahl der Veröffentlichungen sind derartige Seitendifferen-

zen nicht untersucht, nicht beschrieben oder werden sogar negiert: Selikoff und Mit. 

(1965); Hourihane und Mit. (1966); Selikoff und Lee (1978); Hillerdal 1978; Adomeit 

(1997). Müller und Krismann (1996) führen in einer Veröffentlichung an: "meist beid-

seitige hyaline Pleuraplaques".  
 

Weber (1996), der zur topografischen Beschreibung (plaqueartiger) Pleuraverände-

rungen aus 20 mittels CT-erstellten Schnitten insgesamt 240 Flächenelemente bilde-

te, fand eine derartige Asymmetrie nicht, außer in den Segmenten 9-12, allerdings 

ohne statistische Signifikanz. Sein dargestelltes Verteilungsmuster wird auch von an-

deren Autoren bestätigt (Katz und Kreel 1979; Friedman und Mit. 1988). Nach Fraser 

und Mit. 1999 sind Pleuraplaques in der Regel beidseitig. Gallego (1998) argumen-

tiert, dass eine Symmetrie der Pleuraveränderungen die Regel sei und eine Asym- 
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metrie nur bei einer ausreichend großen Personenzahl nachzuweisen sei. Es ergibt 

sich bei seinen Untersuchungsergebnissen ein leichtes Überwiegen der rechten 

Thoraxseite. Statistisch kann allerdings eine Bevorzugung zwischen der rechten und 

linken Lunge nicht objektiviert werden. Er findet lediglich, dass Plaques geringer Aus-

dehnung (Grad I) unilateral auftreten.  

 

Nach Konietzko und Teschler (1992) sind Pleuraplaques immer beidseitig und ver-

mehrt im mittleren Drittel des Thorax „angesiedelt“. Die radiologische Detektion ist 

verständlicherweise von der Plaquedicke abhängig, wobei die Auffindungsrate davon 

beeinflusst sein kann, ob ein konventionelles CT oder ein HRCT zur Anwendung 

kommt (Svenes und Mit. 1986; Aberle und Mit. 1988b; Gevenois und Mit. 1994). 

Hierbei spielen selbstverständlich die Dicke der Schichten, ihre Anzahl, der Tischvor-

schub usw. eine entscheidende Rolle. 

 

Neben der Bevorzugung der Unterpartien gegenüber den Mittel- und Oberpartien, 

was sowohl Pleura wie Lungenparenchym betrifft, findet sich in den hier vorliegenden 

Untersuchungen ein weiterer Lokalisationsschwerpunkt für die Pleura: Dorsal rangiert 

vor ventral, was die Betroffenheit der thoracalen Pleura und die der Zwerchfell-Pleura 

betrifft. Sowohl hyaline Plaques als auch diffuse Pleuraverdickungen treten signifi-

kant häufiger dorsal in Erscheinung (p < 0,001). Dies bestätigen Untersuchungen von 

Hourihane und Mit. (1966); Roberts (1971); Hu und Mit. (1993); Weber (1996). Giese 

(1972) findet die hyalinen Pleuraplaques besonders im Bereich der seitlichen und 

hinteren Anteile der Pleura costalis.  

 

Zu erklären ist dieses Phänomen der dorsalen/paravertebralen Verteilung möglicher-

weise damit, dass nach Inhalation der Fasern am Arbeitsplatz die Phase der Ruhe,  

d.h. die nach hinten geneigte Sitzphase (im Sessel, auf dem Stuhl) und die üblicher-

weise sich anschließende Liegephase (auf der Couch, im Bett) folgen, die ein Tiefer-

treten der Fasern in die lageabhängige Rückenpartie ermöglichen. Ein weiterer 

Grund mag im topographisch unterschiedlichen Lymphabfluss zu sehen sein. Die 

bevorzugte Lokalisation der pleuropulmonalen Veränderungen in den Unterfeldern 

gegenüber den Mittel- und Oberfeldern ist bereits vorher diskutiert worden. 
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Was die Lungenfunktion bei Asbestexponierten betrifft, darf ihre krankmachende Be-

deutung nicht unterschätzt werden, auch dann nicht, wenn sich radiologisch noch 

keine oder nur geringfügige pleuropulmonale Veränderungen zeigen: Denn nach 

Konietzko und Teschler (1992) korrelieren Lungenfunktionsparameter und Röntgen-

veränderungen bei der Asbestose nur sehr gering oder gar nicht, so dass "die Lun-

genfunktion bei der Diagnose Lungenasbestose eine höhere Sensitivität hat als die 

Röntgenaufnahme des Thorax". 

 

Woitowitz (1975) fand bei 465 Asbestexponierten mit zunehmender Beschäftigungs-

dauer einen Abfall der Istwert/Sollwert-Relation. Auch Weill und Mit. (1975) sehen ei-

nen Zusammenhang zwischen Zunahme der Asbestexposition und Absinken der 

Lungenfunktion. Nach diesen Autoren treten Lungenfunktionsstörungen allerdings 

genau so früh auf wie radiologisch erkennbare Veränderungen, allerdings mit Aus-

nahmen. Pearle (1982) beobachtete ebenfalls einen derartigen Funktionsverlust, und 

zwar der Vitalcapazität und der 1-Sekundencapazität allerdings bei asbestexponier-

ten Rauchern. Wang und Lu (1985) objektivierten  bei 115 von ihnen untersuchten 

Asbestexponierten und 130 Kontrollpersonen überwiegend eine restriktive Belüf-

tungsstörung vor einer radiologisch erkennbaren Veränderung der Lunge. Erst bei 

Fortschreiten der Asbestose verändern sich weitere Lungenfunktionsparameter wie 

relative und absolute 1-Sekundencapazität, totale Lungencapazität, Diffusionscapa-

zität. 

 

Auch weitere Autoren argumentieren, dass die Messung der Lungenfunktion bei 

Asbestexponierten unverzichtbar sei und die Asbestose mit einer restriktiven Belüf-

tungsstörung einhergehen kann. Eine Obstruktion sei nicht typisch (Bjure 1964; 

Oliver und Mit. 1985; Hain 1985; Lindemann und Mit. 1985; Kroidl und Mit. 2000). 

 

Bei der Zusammenschau der verschiedenen Messparameter zur Beurteilung der 

Lungenfunktion im Hinblick auf eine restriktive Belüftungsstörung infolge einer 

Fibrose-bedingten Lungenstarre ist die Vitalcapazität wichtigster und ohnehin in der 

Routinediagnostik gängigster Parameter (Ulmer und Reichel 1976; Konietzko und 

Teschler 1992; Borsch-Galetke und Siegmund 1998; Siegmund und Mit. 2000; Kroidl 

und Mit. 2000). 
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In den vorliegenden Untersuchungen haben die Versicherten mit einer geringen 

parenchymalen Streuung < 1 kein erhöhtes relatives Risiko einer reduzierten Vitalca-

pazität. Das mag darauf zurückzuführen sein, dass eine Korrelation zwischen rönt-

genologischen Veränderungen und Funktionsausfall nach verschiedenen Autoren 

nicht besteht. Allerdings ist bei Patienten mit einer Streuung > 1 das relative Risiko 

einer pathologischen Reduzierung der Vitalcapazität deutlich erhöht (OR 4,22; p 

0,02; CI95 1,16/15,37). Betrachtet man bei diesen Patienten die Form der Fleckschat-

ten im HRCT, so sind es insbesondere die t’-Formen, also die mittelgroben irregulä-

ren Fleckschatten mit einem Kaliber zwischen 1,5 und 3 mm, die eine Restriktion be-

wirken (OR 4,16; p 0,04; CI95 1,56/11,10). Die höchste Streuungskategorie der Lun-

genveränderungen, die sich in dem untersuchten Kollektiv finden lässt, ist die Kate-

gorie 2. Davon betroffen sind n = 6 Patienten, die alle eine pathologische VC aufwei-

sen. Eine Abhängigkeit vom Broca-Index kann nicht festgestellt werden. 

 

Aber auch die Pleurafibrose kann bekanntlich zu einer restriktiven Belüftungsstörung 

führen. Dies gilt insb. für ausgeprägte Formen insb. diffuser Art. Nach Konietzko und 

Teschler (1992) hängt die Funktionseinbuße bei der diffusen Pleurafibrose von ihrer 

Ausdehnung und ihren Komplikationen z.B. Bildung einer Kugelatelektase ab. Sie 

diagnostizieren ein Absinken der Vitalcapazität bei beidseitigem Befall im Vergleich 

zum einseitigen. Die Kugelatelektase wirke sich insb. negativ auf die Compliance und 

die Gasaustauschstörung, nicht aber auf die Vitalcapazität aus. 
 

Nach Bohlig und Mit. (1960) sind Pleuraplaques "Schönheitsfehler", die keinerlei Be-

schwerden verursachen. Auch für Hillerdal (1987) hat das Vorkommen von Pleurabe-

lägen keine klinische Relevanz. Auch nach Ohlson (1985) führen Pleuraplaques nicht 

zu einer Verschlechterung der Lungenfunktion. Diese Aussagen haben heute nicht 

mehr uneingeschränkte Gültigkeit: Plaqueträger können sowohl an Belastungsatem-

not leiden wie auch eine Erniedrigung der Vitalcapazität aufweisen (Konietzko und 

Teschler 1992). Broderick und Mit. (1992) fanden eine Abhängigkeit zwischen Dicke 

und Länge der Pleuraveränderungen und Dyspnoe bzw. Vitalcapazität, insb. wenn 

diffuse und umschriebene Pleurafibrose kombiniert sind. Jones und Mit. (1988) be-

schreiben eine Restriktion als pulmonalen Funktionsausfall bei Pleuraveränderun-

gen. Bourbeau und Mit. (1990) finden einen Abfall der Vitalcapazität um 500 ml bei 

einseitiger diffuser Pleurafibrose. 
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In den vorliegenden Untersuchungen wird die Vitalcapazität von dem Vorhandensein 

einer Lungenfibrose und weniger von der absoluten Anzahl als vom Muster der 

Pleuraveränderungen beeinflusst. So weisen 10 % der Patienten mit einer aus 

schließlichen Pleurafibrose eine pathologische Vitalcapazität auf, wobei ihr Anteil auf 

30,4 % steigt, wenn eine Lungenfibrose hinzutritt. Während der Broca-Index nicht die 

Rate derer erhöht, die sowohl eine Lungen- als auch eine Pleurafibrose zeigen und 

eine Funktionseinschränkung aufweisen, zeigt sich eine Assoziation zwischen der 

Ausdehnung (in der Circumferenz) benachbarter Pleuraplaques und der im Sinne 

einer Restriktion verminderten Vitalcapacität. In dem mittels Sektorschema unter-

suchten Kollektiv wurde der Schwerpunkt aufgrund der Häufigkeitsverteilung auf die 

hyalinen Pleuraplaques gelegt. Das Sektorschema nähert sich der dreidimensionalen 

Erfassung der Pleuraplaques an. Da aber nicht valide die Grenzen des einzelnen 

Plaque in den drei Dimensionen mittels HRCT erfasst werden können, stellt der 

einzelne Sektor, der befallen ist, die kleinste messbare Einheit dar. Die hier erzielten 

Untersuchungen lassen bei einem relativ kleinen Unterkollektiv die absolute Anzahl 

der befallenen Sektoren allerdings unbedeutender erscheinen. Vielmehr rückt das 

Kriterium der direkten Nachbarschaft der Pleuraplaques in den Vordergrund. Diesem 

Umstand Rechnung tragend, wird ein neuer Begriff vorgeschlagen: „Pleuraplaque-

Nachbarschafts-Sektor-Einheit“. Die weitergehenden Analysen zeigen, dass insbe-

sondere „Pleuraplaque-Nachbarschafts-Sektor-Einheiten“, die aus 3 mit hyalinen 

Pleuraplaques befallenen (und per Definitionem eben direkt nebeneinander liegen-

den) Sektoren bestehen, mit einer pathologischen VC im Sinne einer Restriktion 

assoziiert sind.  

 

Die differenzierte Betrachtung der Lungen- und insbesondere der Pleuraveränderun-

gen im HRCT asbestexponierter Arbeitnehmer mit sektorenweiser Codierung der Cir-

cumferenz in ausgewählten Referenzschichten weist somit den zusammenhängen-

den Pleuraplaques einen besonderen Stellenwert für die Lungenfunktion zu.  
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5.  Zusammenfassung 
 

Erkrankungen aufgrund einer Asbestexposition haben insbesondere wegen der lan-

gen Latenzzeit aktuell und weiterhin in den nächsten 10 - 15 Jahren medizinische 

Relevanz. Der aktuelle Jahresverbrauch in der BRD liegt derzeit noch bei 2000 bis 

4000 Tonnen. In der Zentralen Erfassungsstelle für asbeststaubgefährdete Arbeit-

nehmer (ZAs) werden etwa 230.000 Exponierte geführt. Neben der carcinogenen Po-

tenz, die ihre Berücksichtigung in den BK-Ziffern 4104 und 4105 (Lungenkrebs oder 

Kehlkopfkrebs; Mesotheliom des Rippenfells, des Bauchfells oder des Pericards) 

findet, ist die benigne pneumokoniotische Wirkung der Asbestfaserinhalation zu nen-

nen. Diese kann zu einer Fibrose der Lungen und/oder der Pleura führen, ist in der 

BK-Liste unter der Ziffer 4103 (Asbeststaublungenerkrankung [Asbestose] oder durch 

Asbeststaub verursachte Erkrankung der Pleura) aufgeführt und Gegenstand der 

vorliegenden Arbeit. 

Die Asbestose ist eine diffus-interstitielle, irreversible Fibrose der Alveolarsepten mit 

ausgeprägter Schrumpfungstendenz und kann auch noch nach Beendigung der Ex-

position auftreten und fortschreiten. Besonders in den Randgebieten der Fibrose 

kommt es zur Sklerosierung mit kleinwabigem Strukturverlust. Klinisch imponiert ein 

feinblasiges Rasselgeräusch und eine Lungenfunktionseinschränkung im Sinne einer 

Restriktion.   

Das Rippenfell ist meist mitbeteiligt und weist diffuse und umschriebene Pleuraver-

dickungen (hyaline Plaques) mit/oder ohne Verkalkungen auf. Die Pleurabeteiligung 

resultiert aus der ausgeprägten Pleuradrift eingeatmeter Asbestfasern (Pleurotropie).  

 

Die Thoraxaufnahme in Hartstrahltechnik erfolgt als Basisdiagnostik der Lungen- und 

Pleuraveränderungen und diese werden entsprechend der ILO-Staublungen-Klassifi-

kation 1980 codiert. Mit Hilfe eines Standardfilmsatzes werden die pneumokonioti-

schen Veränderungen nach ihrer Ausprägung, Form und Lokalisation beurteilt. Für 

die Asbestose typisch sind kleine unregelmäßige Fleckschatten, die in drei Kaliber-

kategorien eingeteilt werden (s: bis 1,5 mm; t: > 1,5 bis 3 mm und u: > 3 bis 10 mm). 

Für die Längenausdehnung der Pleuraveränderungen wird als Bezug die laterale 

Brustwand von der Thoraxspitze bis zum Sinus einer Seite verwendet, für die Dicke 

benutzt man 3 Kategorien (a: bis 5 mm; b: 5-10 mm; c: > 10 mm).  
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Zahlreiche Untersuchungen belegen allerdings insbesondere für Frühstadien einer 

asbestinduzierten Erkrankung, dass die Thoraxübersichtsaufnahme im Vergleich 

zum Computertomogramm nur eine geringe Sensitivität bzw. Spezifität besitzt. Dies 

führt sowohl zu einer Über- als auch Unterschätzung parenchymaler sowie pleuraler 

Veränderungen. Die Stärken des HRCT liegen in der überlagerungsfreien Technik 

und der Möglichkeit, Dichtegradienten anzugeben, die extrapleurales Fett von Fibro-

se zu „differenzieren“ vermögen. Es existieren veröffentlichte Vorschläge für eine 

standardisierte CT-Befundung in Anlehnung an die ILO-Staublungen-Klassifikation 

1980, ein Konsens besteht allerdings noch nicht. 
 

Veröffentlichungen, ab welcher Streuung der fibrotischen Lungenveränderungen 

und/oder ab welcher Art, Ausdehnung, Dicke und Lokalisation der Pleuraveränderun-

gen die Lungenfunktionsleistung eingeschränkt ist, differieren. Die Anwendung und 

Auswertung eines standardisierten CT-Befundungsschemas ist in diesem Zusam-

menhang bisher nicht bekannt. 

 

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, in Analogie zur ILO-Klassifikation, Lungen- und 

Pleuraveränderungen im HRCT-Thorax bei asbestexponierten Arbeitnehmern nach 

Ausprägung, Form und Lokalisation zu codieren und den Zusammenhang zur 

Lungenfunktionsleistung zu untersuchen. 
 

Der in der vorliegenden Arbeit benutzte CT-Befundbogen erlaubt eine Codierung von 

umschriebenen (hyalinen) und gleichförmigen (diffusen) Pleuraverdickungen und 

zwar schicht- und sektorenweise, nach Seiten getrennt: Für die gewählten Referenz-

schichten werden seitengetrennt 8 Sektoren, also insgesamt 16 Sektoren pro Schicht 

gebildet und ausgewertet. Im Rahmen der HRCT-Basisdokumentation werden 

Lungen- und Pleuraveränderungen seitengetrennt erfasst, wobei die CT-Schnitte in 

das 3-Felder-System (Ober-, Mittel-, Unterfelder) übertragen und die Streuungen den 

Hauptkategorien (0,1,2,3) zugeordnet werden. 

 

Von insgesamt 210 asbestexponierten Arbeitnehmern mit einem Saum zur seitlichen 

Brustwand der Kategorie > 2a nach ILO Klassifikation (Thoraxübersichtsaufnahme)  
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wurden 102, bei denen sich mittels HRCT die asbesttypischen Lungen- bzw. Pleura-

veränderungen bestätigen ließen und eine Lungenfunktionsprüfung (mindestens VC) 

durchgeführt worden war, in das zu untersuchende Kollektiv aufgenommen. Bei der 

Hälfte der Patienten wurde zur Feinanalyse der Pleuraveränderungen das Sektor-

schema angewendet. Als Lungenfunktionsparameter wurde die VC, respektive zur 

Einschätzung der Restriktion der 80 % Sollwert nach EGKS 1993 (Quanjer und Mit. 

1993) verwendet.  

 

Mit Hilfe Logistischer Regressionen wurde insbesondere die Frage, ob sich an Hand 

des HRCT-Befundes Auffälligkeiten in der Lungenfunktion erkennen/vorhersagen 

lassen, interferenzstatistisch überprüft. Lokalisationsspezifische Häufigkeitsunter-

schiede der HRCT-Befunde wurden durch Verwendung von CHI2-Tests auf Signifi-

kanz getestet. 

 

Von den 102 Patienten ließen sich im HRCT bei n = 69 eine Lungen- und Pleura-

fibrose, bei n = 30 ausschließlich eine Pleurafibrose und bei n = 3 Patienten aus-

schließlich eine Lungenfibrose nachweisen. Bei den 72 Patienten mit Lungenfibrose 

sind die Formen der unregelmäßigen Fleckschatten (s’, t’, u’) mit 61,8% am häufig-

sten vertreten. Fasst man alle codierten Fleckschatten der Hauptkategorie 1 zusam-

men, so dominieren erwartungsgemäß die Unterfelder mit leichter Tendenz zur rech-

ten Seite. Bei Patienten mit einer parenchymalen Streuung > 1 ist das relative Risiko 

einer pathologischen Reduzierung der Vitalcapazität deutlich erhöht (OR 4,22; p 

0,02; CI95 1,16/15,37). Betrachtet man bei diesen Patienten die Form der Fleckschat-

ten im HRCT, so sind es insbesondere die t’-Formen, also die mittelgroben irregulä-

ren Fleckschatten mit einem Kaliber zwischen 1,5 und 3 mm, die eine Restriktion be-

wirken (OR 4,16; p 0,04; CI95 1,56/11,10). Die höchste Streuungskategorie der Lun-

genveränderungen, die sich in dem untersuchten Kollektiv finden lässt, ist die Ka-

tegorie 2. Davon betroffen sind n = 6 Patienten, die alle eine pathologische VC auf-

weisen.  

 

Was die beiden Pleuraformen angeht, so treten sowohl hyaline Plaques als auch dif-

fuse Pleuraverdickungen signifikant häufiger dorsal in Erscheinung (p < 0,001), wo-

bei überwiegend die Unter- und Mittelfelder betroffen sind. Betrachtet man nur die  
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häufigsten, nämlich dorsalen Pleuraveränderungen, so zeigt sich für alle Felder und 

für beide Fibroseformen ein Trend zur Präferenz der linken Seite, der auch durch die 

weitere Analyse mittels Sektorschema bestätigt wird. Diese Pleuraasymmetrie ist be-

sonders paravertebral (Sektor 4 und 5) erkennbar. Die mittlere Anzahl der betrof-

fenen Schichten liegt für die Pleuraplaques bei 3 für die linke Seite, nur bei 2,4 für die 

rechte Seite jeweils in Sektor 4. Allerdings ist diese Pleuraasymmetrie ohne statis-

tische Signifikanz. Im ventralen Bereich ist der Trend für beide Fibroseformen gegen-

läufig, d.h. die rechte Seite ist bevorzugt befallen.  

 

10 % der Patienten mit einer ausschließlichen Pleurafibrose weisen eine patholo-

gische Vitalcapazität auf, wobei ihr Anteil auf 30,4 % steigt, wenn eine Lungenfibrose 

hinzutritt. Eine Abhängigkeit vom Broca-Index kann nicht festgestellt werden. Was 

die Ausprägung der Pleuraveränderungen betrifft, zeigt sich für die Pleuraplaques in 

den hauptsächlich betroffenen Schichten 5-7 kein direkter Zusammenhang zwischen 

der Anzahl der betroffenen Sektoren und der Lungenfunktion; vielmehr ist eben 

durch die Sektoranalyse eine Assoziation zwischen der Ausdehnung (in der Circum-

ferenz) benachbarter Pleuraplaques und der im Sinne einer Restriktion verminderten 

Vitalcapacität erkennbar. Insbesondere Patienten mit Pleuraplaques in drei direkt 

nebeneinanderliegenden Sektoren zeigen diese Tendenz.   

 

Der Trend in den vorliegenden Untersuchungen zu asymmetrischen und jeweils ge-

gensinnigen Lungen- und Pleuraveränderungen lässt sich, wie in der Diskussion aus-

führlich dargelegt, mit dem anatomisch-physiologischen Gefüge der pulmones in Ein-

klang bringen. Die differenzierte Betrachtung der Lungen- und insbesondere der 

Pleuraveränderungen im HRCT asbestexponierter Arbeitnehmer mit sektorenweiser 

Codierung der Circumferenz in ausgewählten Referenzschichten weist den zusam-

menhängenden Pleuraplaques einen besonderen Stellenwert für die Lungenfunktion 

zu.   
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