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1 Ziele
!

Die Leitlinie richtet sich an Ärzte, die Personen mit arbeitsbe-
dingten asbestfaserstaubverursachten Erkrankungen und solche
mit einem Verdacht darauf begutachten. Sie soll auf der Basis
des medizinisch-wissenschaftlichen und klinischen Kenntnis-
standes Empfehlungen zur standardisierten Diagnostik und Be-
gutachtung der Berufskrankheiten (BK) der Nrn. 4103, 4104,
4105 und 4114 der Anlagen 1, 2 der Berufskrankheitenverord-
nung (BKV) geben [2].
Wesentlicher Anlass für diese Leitlinie ist, dass die Diagnostik
und Begutachtung bisher nicht einheitlich und nicht immer ent-
sprechend dem medizinisch-wissenschaftlichen Kenntnisstand
erfolgt. Art und Umfang der Diagnostik sowie die Bewertung der
Befunde haben erhebliche Konsequenzen für die Beurteilung in-
klusive der Einschätzung der Minderung der Erwerbsfähigkeit
(MdE) im Einzelfalle.
Die Leitlinie betrifft alle Personen mit einer asbestfaserstaubver-
ursachten Erkrankung und entsprechende Verdachtsfälle.

2 Bestandsaufnahme
!

Im Anhang der Berufskrankheitenverordnung sind folgende as-
bestbedingte Erkrankungen gelistet:
BK Nr. 4103 Asbeststaublungenerkrankung (Asbestose) oder
durch Asbeststaub verursachte Erkrankung der Pleura.
BK Nr. 4104 Lungenkrebs oder Kehlkopfkrebs
" in Verbindung mit Asbeststaublungenerkrankung (Asbestose)
" in Verbindung mit durch asbestfaserstaubverursachter

Erkrankung der Pleura oder
" bei Nachweis der Einwirkung einer kumulativen Asbestfaser-

staubdosis am Arbeitsplatz von mindestens 25 Faserjahren
(25 × 106 [(Fasern/m3) × Jahre)].

BK Nr. 4105 Durch Asbest verursachtes Mesotheliom des Rippen-
fells, des Bauchfells oder des Perikards.
BK Nr. 4114 Lungenkrebs durch das Zusammenwirken von
Asbestfaserstaub und polyzyklischen aromatischen Kohlenwas-
serstoffen bei Nachweis der Einwirkung einer kumulativen Dosis,
die einer Verursachungswahrscheinlichkeit von mindestens 50
Prozent nach der Anlage 2 der BKV entspricht.
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Durch Asbestfaserstaub verursachte Erkrankungen treten trotz
des Asbestverwendungsverbots im Jahr 1993 in Deutschland in-
folge ihrer Latenzzeit häufig auf. Im Jahre 2007 wurden bezogen
auf die BK Nrn. 4103, 4104, 4105 insgesamt 3728, 3628, 1392 Fäl-
le angezeigt und 2053, 831 bzw. 958 Erkrankungen als Berufs-
krankheiten anerkannt [3].

3 Vorbemerkungen
!

3.1 Berufskrankheitenrechtliche Grundlagen der
Feststellung einer Berufskrankheit der Nrn. 4103, 4104,
4105, 4114
Nach §§ 1 und 9 Abs. 1 SGB VII in Verbindung mit Nrn. 4103,
4104, 4105 und 4114 der Anlagen 1, 2 der Berufskrankheitenver-
ordnung (BKV) haben die Träger der gesetzlichen Unfallversiche-
rung diese arbeitsbedingten asbestfaserstaubverursachten Er-
krankungen als Berufskrankheiten festzustellen, gegebenenfalls
therapeutische Maßnahmen (Heilbehandlung) zu gewähren und
die durch diese Berufskrankheiten entstandene MdE durch Geld-
leistungen zu entschädigen. Aufgabe der medizinischen Begut-
achtung ist es dabei insbesondere, die entsprechenden Krankhei-
ten zu diagnostizieren, die hieraus herrührenden Funktionsein-
schränkungen zu ermitteln und Vorschläge zu therapeutischen
und zu Reha-Maßnahmen sowie zur Festlegung der Minderung
der Erwerbsfähigkeit (MdE) zu machen und ggf. Maßnahmen
entsprechend § 3 BKV einzuleiten.
Die berufskrankheitenrechtliche Definition der Berufskrankhei-
ten und deren Auslegung, u.a. durch die Merkblätter für die ärzt-
liche Untersuchung (Bekanntmachungen des BMA, BArbBl 7–8/
1991,74; 12/1997, 32; 1/1994, 671) bzw. dieWissenschaftlichen
Begründungen (zu BK Nr. 4114 GMBl. 13. 4. 2007, 473) [4–6] so-
wie durch die Rechtsprechung, bestimmen den sozialrechtlichen
Umfang des Schutzbereichs der gesetzlichen Unfallversicherung
und so der anerkennungsfähigen unmittelbaren und mittelbaren
Erkrankungsfolgen in Abgrenzung zu nicht arbeitsbedingten Er-
krankungen. Dabei sind die aktuellen Erkenntnisse der medizini-
schen Wissenschaften zu beachten. Entsprechendes gilt für die
Abgrenzung und die Wechselwirkungen zu anderen Berufs-
krankheiten der Berufskrankheitenliste.

3.2 Versicherte Einwirkung
Typische Expositionen sind in den Merkblättern zu den BK Nrn.
4103, 4104, 4105, in der Wissenschaftlichen Begründung zur BK
Nr. 4114, ferner in den Kapiteln 3.1. sowie 5.2.1 angeführt. Für die
Anerkennung einer BK Nr. 4104 gilt ein Dosisgrenzwert von 25
Faserjahren (vgl. „BK-Report Faserjahre“ [7], falls keine Brücken-
befunde im Sinne einer BK Nr. 4103 vorliegen. Für die BK Nr. 4114
gibt es ein Dosisgrenzwertschema, das sowohl die Asbestfaser-
als auch die PAK-Belastung berücksichtigt und eine dadurch be-
dingte Verursachungswahrscheinlichkeit von ≥ 50% voraussetzt
(Einzelheiten siehe Kapitel 5.3).
Bei multifaktoriellen Einwirkungen und Ursachen berufskrank-
heitenrechtlich versicherter und unversicherter Art ist mit dem
Grad hinreichender Wahrscheinlichkeit festzustellen, inwieweit
der versicherte Anteil medizinisch und damit zumindest recht-
lich wesentlich an den Erkrankungsfolgen mitwirkt (siehe 3.3.2).

3.3 Rechtliche Definitionen und Tatbestandsmerkmale
3.3.1 Tatbestandsmerkmale der Berufskrankheiten der
Nrn. 4103, 4104, 4105, 4114
Der Versicherungsfall der BKen Nrn. 4103, 4104, 4105, 4114 liegt
nur dann vor, wenn alle Tatbestandsmerkmale einer Berufs-
krankheit erfüllt sind. Die Feststellung, ob der Erkrankte versi-
cherte Person ist, eine versicherte Tätigkeit ausgeübt hat und in-
folge dieser asbestfaserstaubhaltigen Stäuben ausgesetztwar, ist
als Vorfrage einer Begutachtung durch den Versicherungsträger
zu treffen. Darüber hinaus bedarf es des Vorliegens der in der
BK-Liste bezeichneten Erkrankung, also hier bei der BK Nr. 4103
der asbestbedingten benignen Veränderungen der Pleura oder
Lungenfibrose (Asbestose), bei der BK Nr. 4104 des Lungenkreb-
ses oder Kehlkopfkrebses, bei der BK Nr. 4105 des Mesothelioms
des Rippenfells, des Bauchfells oder des Perikards oder der Tunica
vaginalis testis und bei der BK Nr. 4114 des Lungenkrebses.
Ist der Versicherungsfall einer dieser BKen gegeben, ist umfas-
send festzustellen, ob die festgestellten Gesundheitsstörungen
durch die schädigende Einwirkung der asbesthaltigen Stäube ver-
ursacht worden sind. Aufgrund des Ausmaßes dieser Gesund-
heitsstörungen sind ggf. Leistungen der gesetzlichen Unfallversi-
cherung wie therapeutische Maßnahmen und Rente zu erbrin-
gen (Leistungsfall).

3.3.2 Kausalitätsgrundsätze
Durch die nachfolgend dargestellten Kausalitätsgrundsätze wird
der rechtliche Schutzbereich der gesetzlichen Unfallversicherung
definiert. Das Kausalitätsprinzip ist dabei tragendes Element des
Sondersystems der gesetzlichen Unfallversicherung, das sich in-
soweit als System der Unternehmerhaftung wesentlich von der
gesetzlichen Krankenversicherung unterscheidet.
Anzuerkennen und ggf. zu entschädigen sind nur solche Gesund-
heitsstörungen, die ursächlich oder wesentlich mitursächlich
durch die unter 3.2 dargestellte schädigende Einwirkung (§ 9
Abs. 1 S.1 SGB VII „infolge“) verursacht worden sind.
Dabei kann unfallversicherungsrechtlich nie ursächlich sein, was
nicht auch im Sinne der naturwissenschaftlichen Kausalität ur-
sächlich ist. Kommen mehrere Ursachen naturwissenschaftlich
in Betracht, so sind nur solche Ursachen als rechtserheblich anzu-
sehen, die wegen ihrer besonderen Beziehung zum Erfolg zu des-
sen Eintritt wesentlich beigetragen haben. Haben mehrere Ursa-
chen zu einem Erfolg (Schaden) beigetragen, so kann es mehrere
rechtlich wesentlicheMitursachen geben. Es wird dann von einer
sog. konkurrierenden Kausalität gesprochen. Diese setzt jedoch
nicht voraus, dass die Bedingungen „gleichwertig“ oder „annä-
hernd gleichwertig“ sind. Auch eine nicht annähernd gleichwer-
tige, sondern rechnerisch verhältnismäßig niedriger zu bewer-
tende Ursache kann für den Erfolg rechtlich wesentlich sein, so-
lange die andere(n) Ursache(n) keine überragende Bedeutung
haben. Ist jedoch eine der Bedingungen oder sind mehrere Be-
dingungen gemeinsam gegenüber einer anderen von überragen-
der Bedeutung, so ist oder sind nur die erstgenannte(n) Bedin-
gung(en) „wesentlich“ und damit Ursache(n) im Sinne des Sozial-
rechts (BSGE 12, 242, 245 ff.). Die andere (naturwissenschaftli-
che) Ursache, die nicht als „wesentlich“ anzusehen ist und damit
als Ursache nach der Theorie der wesentlichen Bedingung und im
Sinne des Sozialrechts ausscheidet, wird meist als sog. „Gelegen-
heitsursache“ oder Auslöser bezeichnet [8]. Insoweit ist einewer-
tende Gegenüberstellung der ursächlichen Faktoren erforderlich
(vgl. beispielhaft Landessozialgericht Baden-Württemberg v.
13.12.2007, L 6 U 2016/03, m.w.N.).
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Wirken danach mehrere Ursachen wesentlich gemeinsam, so ist
zu prüfen, ob eine dieser Ursachen dem versicherten Bereich zu-
zurechnen ist. Diese ist dann zumindest Teilursache im Rechts-
sinn und führt zur Anerkennung der unfallversicherungsrechtli-
chen Kausalität. Stehen eine oder mehrere Ursachen aus dem un-
versicherten Bereich (z.B. Begleiterkrankungen, andere – nicht
versicherte – schädigende Einwirkungen) ganz im Vordergrund
(in der Terminologie des BSG: Haben sie überragende Bedeu-
tung) und ist der versicherte Bereich nicht rechtlich wesentlich
(s.o.), verdrängen diese die versicherte Einwirkung rechtlich als
Ursache, sie sind dann allein wesentlich. Ein Versicherungsfall/
ein Leistungsfall liegt dann mangels Kausalität nicht vor.

3.3.3 Beweisgrundsätze
Die Tatbestandsmerkmale „versicherte Person“, „versicherte Tä-
tigkeit“, „schädigende Einwirkung“, „Erkrankung“ bzw. „Gesund-
heitsschaden“ sind mit dem Grad des Vollbeweises (mit an Si-
cherheit grenzender Wahrscheinlichkeit) zu belegen: Es darf
kein vernünftiger Zweifel herrschen, dass diese Tatsachen vorlie-
gen. Dies ist insbesondere für die Diagnostik des Gesundheits-
schadens von Bedeutung. Liegt nur ein Verdacht auf einen Scha-
den vor, muss dieser durch weitere Untersuchungen erhärtet
werden; ansonsten ist er außer Betracht zu lassen. Liegen
schwankende und/oder grenzwertige Befunde vor, müssen Un-
tersuchungen – ggf. auch mit zeitlichem Abstand – wiederholt
werden.
Für die Wertung der Ursachenzusammenhänge, insbesondere
des Zusammenhangs zwischen Einwirkung und Gesundheits-
schaden, ist die hinreichende Wahrscheinlichkeit erforderlich.
HinreichendeWahrscheinlichkeit bedeutet dabei, dass bei Abwä-
gung aller Umstände den für den Zusammenhang sprechenden
Umständen ein deutliches Übergewicht (es spricht mehr für als
gegen den Kausalzusammenhang) zukommt, sodass darauf die
(fachärztliche oder später die richterliche) Überzeugung gegrün-
det werden kann. Ein Kausalzusammenhang ist insbesondere
nicht schon dann wahrscheinlich, wenn er nicht auszuschließen
oder nur möglich ist. Die Tatsachen, auf die sich die Überzeugung
gründet, sind zu benennen.
Bleibt ein Tatbestandsmerkmal beweislos oder ist ein Ursachen-
zusammenhang nicht hinreichend wahrscheinlich zu machen,
geht dies nach dem auch im Sozialrecht geltenden Grundsatz
der materiellen Beweislast zu Lasten des Versicherten, der sich
ja zur Begründung seines Entschädigungsanspruchs auf diese
Tatsachen und Zusammenhänge stützen muss. Einen an das
Strafrecht angelehnten Grundsatz „Im Zweifel für den Versicher-
ten“ kennt das Sozialrecht nicht.
Konkurrierende anspruchshindernde Ursachen sind ebenso im
Vollbeweis zu sichern (BSG-Urteil vom 24. 02. 1988, AZ: 2 RU
30/87).

3.4 Berufskrankheitenverfahren und Begutachtung
Der Unfallversicherungsträger ist als Auftraggeber verpflichtet,
eine sachgerechte Begutachtung zügig zu gewährleisten. Der
Gutachtenauftrag muss klar formuliert sein. Dem ärztlichen
Sachverständigen sind zudem alle notwendigen Unterlagen ein-
schließlich aller verfügbarer relevanter radiologischer, patholo-
gisch-anatomischer und zytologischer Befunde zur Verfügung
zu stellen. Dazu gehören insbesondere Unterlagen zur Krank-
heitsvorgeschichte und zu Erkrankungen, die in einer Beziehung
zu der zu begutachtenden Krankheit stehen können, die Befunde
der arbeitsmedizinischen Vorsorgeuntersuchungen sowie voll-
ständige problemorientierte Ermittlungsergebnisse zur Arbeits-

vorgeschichte mit Angaben zur Dauer und Intensität relevanter
Einwirkungen (siehe 5.1)
Hinsichtlich allgemeiner Grundlagen der Berufskrankheitenbe-
gutachtung einschließlich Maßnahmen der Qualitätssicherung
und sonstigen Voraussetzungen wird auch auf die Empfehlungen
der gesetzlichen Unfallversicherungsträger zur Begutachtung bei
Berufskrankheiten verwiesen [9], die in Zusammenarbeit mit der
Bundesärztekammer und zahlreichen wissenschaftlichen Fach-
gesellschaften erarbeitet wurden. Dies gilt wegen der hohen
Qualitätsstandards insbesondere für die „Checkliste Expositions-
ermittlungen“ und die Ermittlungen zur „Qualitätssicherung Ar-
beitsplatzstellungnahme“.

4 Klinischer und wissenschaftlicher Kenntnisstand zu
den Fragen der Begutachtung der Berufskrankheiten
der Nrn. 4103, 4104, 4105, 4114
!

4.1 Medizinische Beschreibung der Krankheitsbilder
4.1.1 Asbestose und asbestbedingte benigne Pleura-
veränderungen (BK Nr. 4103)
Durch Asbestfaserstaub verursachte Erkrankungen der Lunge
und/oder Pleura treten im Allgemeinen erst nach jahre- bis jahr-
zehntelanger Exposition auf. Eine Interimszeit selbst von Jahr-
zehnten (nach dem Expositionsende) schließt die erstmalige Di-
agnose Asbestose nicht aus. Zudem kann eine bereits vorhandene
Asbestose nach Beendigung der Exposition fortschreiten.
Durch Asbestfaserstaub verursachte Erkrankungen der Lunge
und/oder Pleura kommen auch im Zusammenhang mit anderen
Pneumokoniosen vor.

Asbestose
Es handelt sich um eine durch Asbestfaserstaub verursachte,
nicht granulomatöse Fibrose der Lunge mit acinärer Beteiligung
einer Usual Interstitial Pneumonia (UIP; ILF) entsprechend, mit
begleitenden chronisch-entzündlichen Veränderungen und Be-
tonung der mittleren und basalen Lungenabschnitte.
Als klinisches Symptom einer Asbestose treten langsam progre-
dient Reizhusten, Kurzatmigkeit, besonders bei Belastung und
tiefer Inspiration, und Brustschmerzen auf. Häufig kommen Be-
schwerden einer chronischen Bronchitis und in fortgeschrittenen
Fällen emphysematöse Lungenveränderungen und bei persistie-
render Hypoxämie auch Rechtsherzhypertrophie (Cor pulmo-
nale) hinzu. [4,10]. Der auskultatorische und perkutorische Be-
fund ist uncharakteristisch. Er kann selbst bei fortgeschrittener
Asbestose geringfügig sein. Als Hinweis auf eine Lungenfibrose
gilt feines Knisterrasseln über den seitlichen und unteren Lun-
genpartien, besonders am Ende des Inspiriums. Im Auswurf kön-
nen sich Asbestkörper befinden.
In der Röntgenthoraxübersicht nachweisbare Veränderungen
der Asbestose können im Vergleich zu den bestehenden Funk-
tionsstörungen der Atmung und des Kreislaufs relativ gering-
fügig sein (siehe Kapitel 4.3 Radiologische Diagnostik asbest-
bedingter Veränderungen der Pleura und/oder der Lunge). Eine
überhäufige Assoziation von Asbestose und Lungentuberkulose
ist bisher nicht belegt.
Während die Häufigkeit der differenzialdiagnostisch bedeut-
samen idiopathischen Lungenfibrosen (siehe Anlage 1) alters-
abhängig im Bereich von 0,4–23 pro 10000 [11] liegt, werden
asbeststaubinduzierte Lungenfibrosen (Asbestosen) in sicher ex-
ponierten Gruppen oft im Prozentbereich beobachtet, wobei eine
grobe Dosis-Wirkungs-Beziehung festzustellen ist [12]. Nach 10
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bis 19 Jahren wurde eine Prävalenz von 10%, nach 20 bis 29 Jah-
ren von 73% und nach mehr als 40 Jahren von 92% beschrieben.
Eine ähnlich grobe Dosis-Wirkungs-Beziehung fand sich unter
Asbestzementarbeitern [13].
Unter ehemaligen Mitarbeitern einer Amosit-Asbest-Isolierfa-
brik, die hohen Asbestfaserstaub-Konzentrationen ausgesetzt
waren, wiesen 20 Jahre später 20% eine Prävalenz von parenchy-
malen Verschattungen im Sinne der Asbestose auf, wobei die Ex-
positionszeit z.T. mit nur einem Monat außerordentlich niedrig
war [14].
Unter Arbeitern in der metallverarbeitenden Industrie (Walzen-
werke) lag die Prävalenz von asbestbedingten radiologisch fass-
baren Veränderungen bei 31% (19% nur Pleuraveränderungen,
7% alleine Lungenfibrosen, 6% beides). Unter der Teilgruppe, die
40 und mehr Jahre dort beschäftigt war, wiesen 41,5% entspre-
chende radiologische Veränderungen auf [15].

Asbestbedingte benigne Pleuraveränderungen
Als besondere asbestbedingte nicht bösartige Erkrankungen der
Pleura, deren Diagnosestellung i.d.R. auf radiologischen Befun-
den basiert, sind anzusehen:
" Pleuraplaques
" diffuse Pleuraverdickung der seitlichen Brustwand (diffuse

Pleurafibrose)
" Pleuritis, Pleuraerguss, auch ohne Asbestose [16]
" bindegewebig-schwartige, postpleuritische Folgezustände

(Hyalinosis complicata)
" Rundatelektase.
Differenzialdiagnostisch setzt die Annahme einer durch Asbest
verursachten Erkrankung der Lunge und/oder Pleura voraus,
dass eine entsprechende Exposition bestand und dass die Verän-
derungen nicht durch andere, insbesondere tuberkulöse, trau-
matisch-entzündliche oder tumoröse Pleuraveränderungen be-
dingt sind. Bezüglich der Abgrenzung von diffusen interstitiellen
Lungenerkrankungen anderer Genese, siehe Anlage 1. Vor allem
bei starkem Übergewicht sind als Differenzialdiagnose der
asbestverursachten diffusen Pleurafibrose beidseitige, subpleu-
rale Fetteinlagerungen abzugrenzen. Asbestbedingte benigne
Pleuraveränderungen sind typischerweise meist bilateral, aber
nicht symmetrisch. Einseitige oder ungewöhnliche Verteilungs-
muster schließen eine asbestbedingte Genese nicht aus (siehe
auch Kapitel 4.4). Der Nachweis gelingt häufig nur mittels CT/
HRCT-Aufnahmen. Charakteristisch sind Plaques der Pleura dia-
phragmatica, auch wenn sie einseitig vorkommen. Noch häufiger
als am Lebenden lassen sich Pleuraplaques autoptisch nachwei-
sen. Durch Asbest verursachte diffuse, plaqueförmige oder post-
pleuritische Pleuraveränderungen können allein oder neben-
einander vorkommen.
In großen Bevölkerungsstudien ohne explizite Arbeitsanamnese
mit Asbestexposition findet man Pleuraplaques bei 0,02%–12,8%
[17,18], wobei regional bis zu 43% Pleuraplaques auftreten kön-
nen (z.B. Erionitexpositionen der Region Kappadokien, Türkei)
[19].
In Regionen, in denen Pleuraplaques nicht endemisch auftreten,
sind schätzungsweise 80 bis 90% aller beobachteten Pleurapla-
ques als arbeitsbedingte Erkrankung zu werten [20]. Eine exakte
Arbeitsanamnese ist aber in jedem Fall zu erheben.

4.1.2 Lungenkrebs (BK Nr. 4104 oder 4114)
Der durch Asbestfasern bzw. durch das Zusammenwirken von
Asbestfasern und polyzyklischen aromatischen Kohlenwasser-
stoffen (PAK) bedingte Lungenkrebs (BK Nr. 4104 bzw. 4114)

weist klinisch und diagnostisch keine wesentlichen Unterschei-
dungsmerkmale gegenüber einem Lungenkrebs anderer Ätiolo-
gie auf. Feingeweblich werden alle bekannten Tumorformen ge-
funden.
Differenzialdiagnostisch müssen insbesondere Lungenmetasta-
sen eines anderen Primärtumors ausgeschlossen werden.
Die Frühsymptome sind uncharakteristisch. Beispielhaft zu nen-
nen sind therapieresistenter Reizhusten, blutiger Auswurf, Ate-
lektasen und bronchopneumonische Prozesse mit verzögerter
Heilungstendenz. Bildgebende Verfahren, Sputumuntersuchun-
gen auf tumorverdächtige Zellen und bronchoskopische Gewebs-
entnahme mit pathologisch-histologischer Untersuchung stüt-
zen die Verdachtsdiagnose. Bei Asbestfaserstaub-Einwirkung in
der Arbeitsanamnese sind röntgenologisch objektivierte Lungen-
veränderungen und jeder radiologische Bildwandel dringend ab-
zuklären.
Eine frühzeitige bioptische Klärung ist bei Tumorverdacht anzu-
streben.
Beim Vorliegen einer Asbestose (einschließlich einer Minimalas-
bestose; siehe Kapitel 4.5.1.1) oder asbestbedingter benigner
Pleuraveränderungen ist das Lungenkrebsrisiko erhöht (vgl.
Merkblatt zu BK Nr. 4104 [5]). Im Ursachenspektrum des Lungen-
krebses sind weitere äußere Einflüsse wesentlich [21]. An erster
Stelle ist das Zigarettenrauchen zu nennen. Unter den Risikofak-
toren des Arbeitsplatzes besitzt Asbestfaserstaub Priorität. Die
Asbestfaserstaub-Einwirkung am Arbeitsplatz und die Zigaret-
tenrauchinhalation wirken offensichtlich multiplikativ hinsicht-
lich der Risikosteigerung zusammen. Eine längerfristige, intensi-
ve Einwirkung von Asbestfaserstaub am Arbeitsplatz erhöht das
Grundrisiko, an Lungenkrebs zu erkranken, sowohl bei Nichtrau-
chern als auch bei Zigarettenrauchern um ein Mehrfaches.
Weitere Ausführungen bezüglich des Lungenkrebses in Verbin-
dung mit Asbeststaublungenerkrankung (Asbestose) oder durch
asbestfaserstaubverursachter Erkrankung der Pleura finden sich
im Merkblatt zur BK Nr. 4104 [5], bezüglich des Lungenkrebses
durch das Zusammenwirken von Asbestfaserstaub und PAH in
der wissenschaftlichen Begründung zur BK Nr. 4114 [6], bezüg-
lich des durch Asbest verursachten Mesothelioms des Rippenfells
und des Bauchfells im Merkblatt zur BK Nr. 4105 [22].

4.1.3 Kehlkopfkrebs (BK Nr. 4104)
Mit der Änderung der BK-Liste im Jahre 1997 [5] wurde auch die
Anerkennung eines Kehlkopfkarzinoms nach Asbestfaserstaub-
exposition im Rahmen der BK 4104 möglich. Neben Asbest kön-
nen Kehlkopfkarzinome auch durch andere berufliche Noxen ver-
ursacht oder mitverursacht werden (ionisierende Strahlen, Chro-
mate, Arsen u.a.), die teilweise in der Berufskrankheitenliste ge-
nannt sind. Wesentliche, in der Regel außerberufliche ätiologi-
sche Faktoren eines Kehlkopfkarzinoms sind ein chronischer Al-
kohol- und/oder Tabakkonsum.
Prädilektionsstellen für das Auftreten von Karzinomen innerhalb
des Kehlkopfes sind die Stimmbänder (glottische Tumoren – ca.
⅔ der Fälle) sowie die Region oberhalb der Stimmbänder (supra-
glottische Tumoren). Karzinome unterhalb der Stimmbandebene
sind selten. Von Kehlkopfkarzinomen sind die Hypopharynxkar-
zinome abzugrenzen. Diese sind ausserhalb des Kehlkopfes loka-
lisiert und können nicht im Rahmen der BK 4104 anerkannt wer-
den. Epidemiologisch konnte bisher eine Asbestmitverursachung
nur für das Kehlkopfkarzinomwahrscheinlich gemacht werden.
Die klinischen Symptome sind abhängig von Lokalisation und
Ausdehnung des Tumors.
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" Leitsymptome glottischer Larynxkarzinome sind Verände-
rungen der Stimme (Heiserkeit bis zur Stimmlosigkeit) in Fol-
ge einer Beeinträchtigung der Schwingungsfähigkeit der
Stimmbänder sowie eine Behinderung der Luftpassage mit
inspiratorischem Stridor bei Verlegung der Stimmritze. Die
Stimmveränderungen ermöglichen oftmals eine Diagnose des
Tumors bereits im Frühstadium.

" Die klinische Symptomatik supraglottischer Larynxkarzinome
ist in frühen Stadien zunächst unspezifisch. Oft wird initial
nur eine geringe Beeinträchtigung des Schluckaktes mit
Fremdkörpergefühl bemerkt. Stimmveränderungen und Stri-
dor treten erst bei Ausdehnung auf die Stimmbandebene auf.
Die Diagnosestellung erfolgt daher zumeist erst bei größeren
Tumoren.

" Subglottische Larynxkarzinome sind selten und in frühen
Stadien zumeist symptomlos. Gelegentlich werden Hämopty-
sen beobachtet. Bei Ausdehnung subglottischer Larynxkarzi-
nome auf die Stimmbandebene treten ebenfalls Stimmverän-
derungen (Heiserkeit) sowie eine Behinderung der Luftpassa-
ge (inspiratorischer Stridor) ein.

" Ein Tumorfoetor sowie mitunter auch ein blutiger Auswurf
deuten auf ein weit fortgeschrittenes Tumorwachstum hin.

Eine Stadieneinteilung erfolgt durch das TNM-System der UICC
(Union international contre le cancer) unter Berücksichtigung
der Tumorlokalisation innerhalb des Kehlkopfes, der Tumorgrö-
ße, einer Fixierung der Stimmbänder sowie einer Metastasierung
in die regionären Lymphknoten oder in andere Organe.
Die diagnostische Sicherung eines Kehlkopfkarzinoms erfolgt
durch:
" die klinisch-endoskopische Untersuchung des Patienten. Auf-

grund der komplexen Anatomie der oberen Atem- und Spei-
sewege kann dies in der Regel nur durch einen HNO-Facharzt
erfolgen. Eine endoskopische Untersuchung in Allgemeinan-
ästhesie (Mikrolaryngoskopie) ist anzustreben. Abzugrenzen
sind Tumoren des Oro- und Hypopharynx sowie der oberen
Trachea und der Schilddrüse (bei Einbruch in den Kehlkopf).
In fortgeschrittenen Tumorstadien kann die Abgrenzung
schwierig sein.

" Zur Diagnosesicherung im BK-Feststellungsverfahren ist die
histopathologische Untersuchung einer Gewebeprobe des
Tumors erforderlich. In über 90% der Fälle handelt es sich um
Plattenepithelkarzinome unterschiedlichen Differenzierungs-
grades. Andere histologische Tumortypen sind selten. Für die
Feststellung einer Berufskrankheit ist von Bedeutung, dass
epitheliale Präkursorläsionen bis zum Grad eines Carcinoma
in situ gemäß der WHO-Klassifikation (2005) nicht die Ein-
schlusskriterien der BK Nr. 4104 erfüllen; sie sind allerdings
als präkanzerogen anzusehen und gemäß § 3 Abs. 1 BKV hin-
sichtlich der Einleitung von Präventionsmaßnahmen von Be-
deutung, da ein Teil dieser Präkursorläsionen sich zu einem
invasiven Karzinom entwickelt [23,24].

" Tumorvorerkrankungen und alle klinischen Untersuchungs-
ergebnisse sind zur Ermittlung der Primärtumorlokalisation
einzubeziehen (Screening und Staging).

Die Behandlung des Kehlkopfkrebses basiert auf einer Entfernung
des Tumors durch eine Operation und/oder eine Strahlentherapie
ggf. unter Einschluss einer Sanierung des Lymphabflussgebietes
am Hals. In Abhängigkeit von der Tumorlokalisation im Kehlkopf
(glottisch, supraglottisch) und der Ausdehnung des Tumors kann
die Entfernung eines Stimmbandes (Chordektomie), die Entfer-
nung von ausgedehnteren Teilen des Kehlkopfes (Kehlkopfteil-
resektion) oder die Entfernung des gesamten Kehlkopfes (La-

ryngektomie) ggf. mit Teilen der angrenzenden Rachenschleim-
haut, erforderlich sein. Als ergänzende Therapiemodalität steht
die Chemotherapie zur Verfügung, die bisher allerdings nur in
Kombination mit einer Strahlenbehandlung (simultane Radio-
chemotherapie) als kurative Maßnahme angesehen werden
kann.
Die Prognose ist in erster Linie abhängig von der Lokalisation und
dem Tumorstadium. Stadienübergreifend beträgt die 5-Jahres-
Überlebensrate nach Behandlung etwa 60 bis 70%. Bei frühzeiti-
ger Diagnosestellung und Entfernung isolierter glottischer T1-
Karzinome werden 5-Jahres-Überlebensraten von über 90% be-
obachtet.

4.1.4 Mesotheliom (BK Nr. 4105) [22]
Das Anfangsstadium des Mesothelioms, eines von serösen Häu-
ten (meist vom Rippenfell) ausgehenden sehr malignen Tumors
ist oft symptomarm. Später wird über Schmerzen im Brustkorb,
Luftnot, Husten und Auswurf geklagt. Persistierende oder rezidi-
vierende Rippenfellergüsse sind meist Initialbefund. Imweiteren
Verlauf kann die höckrig-wulstige Grenze der tumorösen Thorax-
wandauflagerungen nach Punktion des Ergusses röntgenologisch
dargestellt und im Regelfall histologisch, in Ausnahmefällen zy-
tologisch gesichert werden (siehe 4.5.3).
Beim Peritonealmesotheliom stehen zunächst unklare Bauchbe-
schwerden, Obstipation und Aszites im Vordergrund. In späteren
Stadien kann sich eine Ileussymptomatik entwickeln.
Vereinzelt treten asbestbedingte Mesotheliome auch an anderen
seriösen Häuten wie dem Perikard (mit Perikarditis und Peri-
karderguss) oder der Tunica vaginalis testis auf. Metastasierung
kommt vor.
In allen Fällen ist eine frühzeitige histologische Klärung anzustre-
ben. Es finden sich epitheliale, sarkomatöse oder bivalente Struk-
turen, z.T. nebeneinander in verschiedenen Abschnitten dessel-
ben Tumors.
Differenzialdiagnostisch kommen v.a. pleurale oder peritoneale
Metastasen eines Primärtumors anderer Lokalisierung in Frage;
sie sind röntgenologisch von Mesotheliomen oft nur schwer zu
unterscheiden. Perikarditiden entzündlicher Genese kommen
als Differenzialdiagnose des Perikardmesothelioms in Betracht.

4.2 Wissenschaftlicher Kenntnisstand zu
Lungenfunktionseinschränkungen bei gutartigen
asbestbedingten Veränderungen
4.2.1. ATS Consensus Statements 2004
Im ATS-Papier werden an mehreren Stellen Bezüge zur Lungen-
funktion erkennbar. Im Folgenden handelt es sich um Zitate aus
der Originalpublikation mit Bezug zur Lungenfunktion (ATS, Di-
agnose und Erstbehandlung von nicht-bösartigen asbestbeding-
ten Erkrankungen [10]).

Allgemeine Aussagen zur Lungenfunktion
Für die Diagnosesicherung ist eine Funktionsprüfung nicht erfor-
derlich, sie ist aber Teil der komplexen Bewertung. Sie trägt zur
Diagnose durch die Feststellung der Krankheitsaktivität und der
resultierenden Einschränkung bei.
Es muss darauf geachtet werden, die Effekte durch die Asbestose,
eine COPD und restriktive Veränderungen bei Adipositas vonei-
nander abzugrenzen.
Wie bei anderen interstitiellen Lungenerkrankungen ist der klas-
sische Befund bei Asbestose eine restriktive Einschränkung. Ge-
mischte restriktive und obstruktive Einschränkungen werden
häufig beobachtet. Isolierte obstruktive Einschränkungen sind
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ungewöhnlich. Restriktive Einschränkungen können auch bei
pleuralen Erkrankungen beobachtet werden.
Eine Asbestose ist gewöhnlich mit Atemnot, basalem Knisterras-
seln und Lungenfunktionsveränderungen vergesellschaftet: res-
triktives Muster, gemischt restriktives/obstruktives Muster und/
oder eingeschränkte Diffusionskapazität.
Die charakteristische Lungenfunktionsveränderung bei Asbesto-
se ist eine restriktive Einschränkung, charakterisiert durch Re-
duktion der Lungenvolumina (vor allem FVC und TLC), vermin-
derte Diffusionskapazität und arterielle Hypoxämie. Die Funk-
tion der großen Atemwege (FEV1/FVC) ist im Allgemeinen gut er-
halten.
Obwohl das parenchymale und restriktive Krankheitsmuster vor-
herrschen, kann auch eine Atemwegsobstruktion beobachtet
werden und dies auch allein bei Nichtrauchern mit einer Asbes-
tose. Diese Patienten haben gewöhnlich ein restriktives Muster
der Lungenfunktion, klinisch haben sie jedoch auch ein obstruk-
tives Element, das physiologisch durch ein erhöhtes „isoflow
volume“ und einen erhöhten Atemwegswiderstand bei niedri-
gem Lungenvolumen gekennzeichnet ist. Diese obstruktive Kom-
ponente kann eine asbestinduzierte „small-airways disease“ dar-
stellen. Damit schließt eine gemischte restriktiv/obstruktive
Komponente eine Asbestose nicht aus oder impliziert nicht not-
wendigerweise, dass Asbest nicht die obstruktive Einschränkung
verursacht hat.

Speziell zur Frage der Obstruktion
Traditionell wird die Asbestexposition als Ursache von vorwie-
gend restriktiven Ventilationsstörungen angesehen. Die Rolle
von Asbest als Ursache einer Atemwegsobstruktion wird kontro-
vers diskutiert. Es ist jedoch schon seit langem bekannt, dass As-
bestexpositionen mit einer obstruktiven Pathophysiologie asso-
ziiert sind. Diese Assoziation kann einen oder mehrere Gründe
haben:
" Asbest ist die spezifische Ursache für eine obstruktive Venti-

lationsstörung.
" Asbest verursacht unspezifisch eine obstruktive Ventilations-

störung, d.h. durch hohe Belastungen von hauptsächlich an-
organischem Staub.

" Tätigkeiten mit hoher Asbestexposition sind häufig mit Belas-
tungen durch andere Substanzen verbunden, die auf die
Atemwege einwirken.

" Confounding durch Tabakrauch kann zu einer Assoziation
führen.

" Pathologische und anatomische Veränderungen der Anatomie
und Physiologie entwickeln sich als Teil eines pathophysiolo-
gischen Asbestose-Prozesses und sind keine unabhängige
Einheit.

Die auf Asbest bezogene chronische Atemwegsobstruktion kann
zu einer Abnahme der FEV1/FVC führen und ist mit verminderten
FEV1-Werten verbunden. Epidemiologische Studien haben eine
signifikante Assoziation zwischen Asbestexposition oder radiolo-
gisch definierter Asbestose-Kategorie und Verringerung von
FEV1, des FEV1/FVC-Verhältnisses und der mittleren exspiratori-
schen Strömungsgeschwindigkeiten gezeigt. Ein Zusammenhang
zwischen dem Surrogat einer Exposition und FEV1 sowie dem
FEV1/FVC-Verhältnis tritt auch bei Personen auf, für die es keinen
Nachweis einer Asbestose anhand der Thoraxübersichtsaufnah-
me gibt (Asbestose definiert als ILO-Kategorie > 1/0. Ein geringer
Effekt wurde bei lebenslangen Nichtrauchern beobachtet. Die
Veränderung beginnt in den kleinen Atemwegen und stimmt
mit dem pathologischen Befund der Bronchiolitis bei beginnen-

der Asbestose überein. Veränderungen in den dynamischen Lun-
genfunktionsparametern (Einschränkungen der Atemflüsse)
können auch mit einem in der Thoraxübersichtsaufnahme nach-
weisbaren Emphysem assoziiert sein.

Zu pleuralen Veränderungen
Obwohl Pleura-Plaques seit langem als unerhebliche1 Marker ei-
ner Asbestexposition gelten, haben Untersuchungen von großen
Kollektiven eine signifikante Reduzierung der Lungenfunktion
gezeigt, die den Plaques zuzuordnen ist. Die durchschnittliche
Reduzierung der FVC beträgt ca. 5% auch dann, wenn eine inter-
stitielle Fibrose (Asbestose) im konventionellen Röntgenbild
nicht nachweisbar ist.
Das Vorhandensein von umschriebenen Plaques kann mit einer
restriktiven Einschränkung und einer verringerten Diffusionska-
pazität einhergehen, und zwar auch, wenn sich im konventionel-
len Röntgenbild keine interstitielle Fibrose zeigt.
Wenn man den Schweregrad der interstitiellen Fibrose gemäß
ILO-Klassifikation, Rauchen und Expositionsdauer gegenüber
Asbest berücksichtigt, wurden signifikante Abnahmen der Vital-
kapazität beobachtet: Eine Reduktion von bis zu 140ml oder
mehr der forcierten Vitalkapazität war mit umschriebenen
Pleuraplaques assoziiert. Dies ist kein konsistenter Befund gewe-
sen und Längsschnittstudien haben keinen schnelleren Abfall der
Lungenfunktion bei Personen mit Pleuraplaques gezeigt. Ein-
schränkungen sind, wenn sie auftreten, wahrscheinlich Zeichen
einer frühen subklinischen Fibrose.
Atemnot bei Belastung wurde unabhängig von einer Parenchym-
erkrankung häufiger bei Personen mit umschriebenen pleuralen
Verdickungen berichtet, und sie schien proportional zur Ausdeh-
nung der pleuralen Veränderungen. Es gibt eine signifikante, aber
geringe Assoziation zwischen der Ausdehnung umschriebener
pleuraler Plaques und FVC, was bei diffuser Pleuraverdickung
nicht beobachtet wird. Dennoch haben die meisten Personen
mit alleinigen Pleuraplaques eine gut erhaltene Lungenfunktion.
Eine diffuse pleurale Verdickung kann einen signifikant größeren
Effekt auf die Lungenfunktion haben als umschriebene Plaques.
Eine FVC-Verringerung von 270ml war mit einer diffusen pleura-
len Verdickung assoziiert. Arbeitnehmer mit einer diffusen Pleu-
ra-Verdickung zeigen eine signifikant höhere FVC-Verminderung
(um den Faktor 2 oder höher) als diejenigen mit einer umschrie-
benen pleuralen Verdickung. Dieser Effekt ist unabhängig vom
festgestellten Ausmaß der Pleura-Verdickung in der Thoraxüber-
sichtsaufnahme. Eine ähnliche Reduzierung der FVC wurde so-
wohl bei einer nur gering verstärkten Verkürzung des kostophre-
nischenWinkels (Anhaltspunkt ILO t/t 1/1 Film) als auch bei einer
ausgeprägten Verschattung des kostophrenischen Winkels gese-
hen. Einschränkungen der Lungenfunktion, die mit diffusen
Pleuraverdickungen assoziiert sind, reflektieren eine pulmonale
Restriktion als Ergebnis von Adhäsionen der parietalen mit der
visceralen Pleura. Restriktive Einschränkungen sind charakteris-
tisch, mit relativ gut erhaltener Diffusionskapazität.

Allgemein zur diagnostischen Bewertung
Die Feststellung einer klinisch signifikanten Lungenfunktionsein-
schränkung sollte im Allgemeinen auf restriktiven Befunden, as-
soziiert mit einer Asbestose basieren, da diese mit höhererWahr-
scheinlichkeit einschränken. Das Hinzutreten einer obstruktiven
Erkrankung kann den Grad der Funktionsbeeinträchtigung je-
doch erhöhen. Restriktion und Obstruktion getrennt zu behan-

1 Gemeint ist unerheblich für die Lungenfunktion.

Leitlinie e7

Baur X et al. Diagnostik und Begutachtung asbestbedingter Berufskrankheiten… Pneumologie 2011; 65: e1–e47

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



deln, kann deren kombinierten Effekt auf die Beeinträchtigung
unterschätzen. Es hat sich gezeigt, dass die normale Kenngröße
für eine restriktive Einschränkung, die totale Lungenkapazität,
insensitiv für die gesamte Einschränkung bei Personen ist, die so-
wohl eine Asbestose als auch eine chronisch obstruktive Atem-
wegserkrankung haben. In solchen Fällen können die Diffusions-
kapazität und die alveolar-arterielle Sauerstoffdifferenz auf-
schlussreicher sein. Air trapping kann zu einem Teil der restrikti-
ven Komponente mehr beitragen als eine Fibrose.
Eine asbestunabhängige chronische obstruktive Atemwegser-
krankung (z.B. durch das Rauchen) kann die Erkennung der As-
bestose erschweren. Zum Beispiel kann die totale Lungenkapazi-
tät normal sein, wenn beide Erkrankungen vorliegen. Dies liegt
an einem restriktiven Prozess, der das air trapping „überdeckt“.
Obwohl das FEV1/FVC-Verhältnis bei asbestexponierten Personen
ohne oder mit einem geringen Streuungsgrad kleiner irregulärer
Verschattungen reduziert sein kann, kann dieses Verhältnis auch
bei fortgeschrittener Asbestose normal sein (d. h. mit höherer
Streuung und verminderter FVC) wegen der Reduktion der FVC.
Die Effekte auf den Atemfluss beginnen vor der Entwicklung
einer Asbestose. Bei Personen, die eine Asbestose entwickeln,
werden pathophysiologische Befunde, die mit einer Atemfluss-
obstruktion assoziiert sind (z.B. Reduktion des FEV1/FVC-Verhält-
nisses) weniger deutlich, wenn die Asbestose fortschreitet. Dies
kann eine verminderte pulmonale Elastizität reflektieren.
Bei asbestassoziierten Atemwegsveränderungen haben Dosis
und zeitlicher Verlauf bislang begrenzte Aufmerksamkeit erfah-
ren. Viele verfügbare Studien reflektieren historische, relativ
hohe Expositionsintensitäten. Bei nicht rauchenden chinesischen
Asbestarbeitern war eine Assoziation der kumulativen Exposi-
tion mit funktionellen Effekten nur bei denen mit langjähriger
Exposition festzustellen.
Tabakrauchen ist die dominante Ursache einer chronischen
Atemwegsobstruktion bei rauchenden asbestexponierten Arbei-
tern, obwohl berufliche Expositionen erheblich sein können. Die
Assoziation zwischen einer Atemwegsobstruktion und der Expo-
sition gegenüber Asbest ist bei Nichtrauchern gut gezeigt und in
einigen Studien wird eine Assoziation zwischen der Exposition
und einer Atemwegsobstruktion nur bei Nichtrauchern gesehen.
Bei rauchenden asbestexponierten Arbeitern ist das Rauchen
überwiegend für die „small airways disease“ verantwortlich. Zu-
sätzlich zum Rauchen können auch andere berufliche Expositio-
nen zu einer chronischen obstruktiven Atemwegserkrankung
beitragen. Die Effekte des Asbests für die Verursachung von
Atemflussobstruktionen sind wahrscheinlich additiv zu diesen.
Es kann eine Interaktion zwischen Rauchen und Asbest in der
Entwicklung von Atemwegsobstruktionen geben, wie dies im
Tiermodell gezeigt wurde. BeimMenschen ist dies noch nicht ge-
zeigt.

4.2.2 Studien aus dem Zeitraum 2004 bis 2010
Die AWMF S2-Leitliniengruppe hat eine Literaturbewertung der
Studien zum Thema „Lungenfunktion und Asbest“ für den Zeit-
raum 2004 bis 2010 erstellt.
Durch eine Literaturrecherche (Suchbegriffe: Asbestos, Respira-
tory functiontest, CT, HRCT, Chest-x-ray) wurden für diesen
Zeitraum 63 Studien identifiziert. Diese Studien standen über-
wiegend als Abstracts, z.T. als Volltext zur Verfügung. Es wurde
zunächst entschieden, ob sie für die Fragestellung relevante In-
formationen enthalten. Arbeiten wurden dann in den systema-
tischen Bewertungsprozess mit einbezogen, wenn mindestens
1 Reviewer die Arbeit mit aufgenommen haben wollte. Daraus

resultierten schließlich 39 Studien, die systematisch bewertet
wurden. Es erfolgte die Erstellung einer Bewertungsmatrix, die
folgende Aspekte berücksichtigte: Branche(n), aus der/denen
das Kollektiv rekrutiert wurde, Anzahl Probanden, aus welchem
Zeitraum das Kollektiv stammte, Studiendesign, röntgenologi-
sche Methode, lungenfunktionsanalytische Methoden, verwen-
dete Referenzwerte für die Lungenfunktion, Ergebnisse, beruf-
liche Confounder beschrieben ja/nein, berufliche Confounder sta-
tistisch berücksichtigt ja/nein, außerberufliche Confounder be-
schrieben ja/nein, außerberufliche Confounder statistisch be-
rücksichtigt ja/nein, Schlussfolgerung der Autoren und Bewer-
tung der Reviewer.
In einem ersten Schritt der Bewertung wurden Studien nochmals
grob selektiert, da sich bei genauerer Analyse herausgestellt hat,
dass ein Teil der Studien zur Beantwortung der infrage stehenden
Sachverhalte nicht geeignet sind. Es verblieben schließlich 16 Ar-
beiten, die in Anlage 2 dargestellt werden. Außerdem wurden 1
Originalarbeit [25] sowie 2 Übersichtsarbeiten [26,27] als für die
Thematik relevant betrachtet. Nachträglich wurden noch zwei
Studien identifiziert, die in die Bewertung einbezogen wurden
[28,29].
Die Ergebnisse dieser Literaturaus- und -bewertung finden sich
in Anlage 2.

4.2.3 Zusammenfassende Bewertung
Die seit 2004 erschienenen und bewerteten 18 Originalarbeiten
ergeben ein heterogenes Bild im Hinblick auf Lungenfunktions-
einschränkungen bei Kollektiven mit beruflicher Asbestexposi-
tion. Schwachstellen der meisten Studien sind, dass berufliche
Mischexpositionen nicht adäquat beschrieben werden und ins-
besondere auch nicht in der statistischen Auswertung Berück-
sichtigung finden.
In den Studien auf Basis von Thoraxübersichtsaufnahmen zeigen
sich leichte Einschränkungen der FVC, FEV1, FEV1/FVC und z.T.
auch der TLC und FEF-Werte. Die Arbeiten von Ohar et al. (2004),
Dement et al. (2010) und Bagatin et al. (2005) [29–31] weisen
Überhäufigkeiten einer COPD unter Asbestarbeitern auf, wobei
sich der Asbestanteil im Staub in den einzelnen Studien unter-
scheidet. Damit ergeben sich auf der Basis der Studien mit Tho-
raxübersichtsaufnahmen Hinweise, dass sich in u.a. asbest-
staubexponierten Kollektiven ähnliche Häufigkeiten einer ob-
struktiven Atemwegserkrankung finden wie in anderen staub-
exponierten Kollektiven (siehe insbesondere Dement et al., 2010
[29]).
Wesentliche Fortschritte hat in den letzten Jahren der zuneh-
mende Einsatz der hochauflösenden Computertomografie er-
bracht. Bei Anwendung der CT/HRCT zeigen sich in mehreren
Studien nun Anhaltspunkte für Assoziationen zwischen der Aus-
prägung der radiologischen Veränderungen und der Ausprägung
von Lungenfunktionseinschränkungen [32–35]. In Studien mit
ausschließlicher Anwendung von Thoraxübersichtsaufnahmen
war dies in der Vergangenheit oft nicht feststellbar gewesen. Da-
mit sind Studien mit Anwendung einer qualitativ guten CT/HRCT
(möglichst entsprechend des Protokolls in Anlage 3) und standar-
disierten Auswerteverfahrenwesentlich aussagekräftiger als die-
jenigen, die ausschließlich auf Thoraxübersichtsaufnahmen be-
ruhen. Die Aussagekraft der Studien hängt in gleicher Weise
auch von der Qualitätssicherung der Lungenfunktion ab. Grund-
sätzlich ist zu berücksichtigen, dass in den einzelnen Arbeiten
unterschiedliche Sollwerte Verwendung finden, sodass die Ver-
gleichbarkeit eingeschränkt ist.
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Die besprochenen, seit 2004 publizierten Studien erlauben es
nicht, bestimmte radiologische Stadien einer Asbestose oder as-
bestbedingter Pleuraverdickungen festzulegen, ab denen mit
Lungenfunktionseinschränkungen zu rechnen ist. Es findet sich
eine lockere Korrelation zwischen dem Ausmaß der Lungenfunk-
tionseinschränkung und dem Ausmaß des radiologischen Befun-
des. Die Lungenfunktionseinschränkungen selbst sind ätiologisch
vieldeutig, sie können durch unterschiedliche berufs- und nicht
berufsbedingte inhalative Noxen verursacht sein.
Einzelne Studien deuten aber darauf hin, dass insbesondere der
Zusammenhang zwischen pleuralen Verdickungen und Lungen-
funktionseinschränkungen abhängig ist vom Ausprägungsgrad
der pleuralen Veränderungen [36], Beteiligung des costophreni-
schenWinkels, Hyalinosis complicata, Rundatalektase als pleuro-
pulmonaler Befund [33]. Eine Studie zeigt bei Frühstadien einer
Asbestose im HRCT keine funktionellen Beeinträchtigungen [37].
Eine HRCT-Studie mit Ausschluss von Asbestose-Fällen deutet
darauf hin, dass alleine die Asbeststaubdosis nach Adjustierung
von außerberuflichen Confoundern nicht mit einer obstruktiven
Ventilationsstörung assoziiert ist [28].
Insofern liefern die neuen verfügbaren Studien seit 2004 wert-
volle Erkenntnisse für eine immer differenziertere Betrachtungs-
weise der Zusammenhänge, weil durch den zunehmenden Ein-
satz der CT/HRCT die Rate anMissklassifikationen, die in der Lite-
ratur mit bis zu 50% im Hinblick auf das Vorliegen einer Asbesto-
se und pleuraler Veränderungen angegeben wird, deutlich redu-
ziert werden kann.
Als derzeitiges Fazit bleibt festzustellen, dass die vorsichtigen
Aussagen im ATS-Dokument als Konsensus nach wie vor am
ehesten den aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnisstand re-
flektieren.
Bei der zusammenfassenden Bewertung zu den Lungenfunkti-
onseinschränkungen ist zu berücksichtigen, dass diese umfang-
reichen Parameter häufig nicht erhoben wurden. So sind keine
bodyplethysmografischen oder spiroergometrischen Untersu-
chungen durchgeführt worden. Lediglich in einzelnen Studien
ist neben der „kleinen“ Lungenfunktionsprüfung die Bestim-
mung der Diffusionskapazität erfolgt.

4.3 Radiologische Diagnostik asbestbedingter
Veränderungen der Pleura und/oder der Lunge
4.3.1 Krankheitsbilder im Einzelnen
Die Basisuntersuchung ist in der Regel die konventionelle Rönt-
genaufnahme des Thorax im p.a.-Strahlengang in Zusammen-
hang mit der gesicherten Exposition gegenüber Asbestfaserstaub
und den gegebenen anderen Tatbestandsmerkmalen (vgl. 3.3.3).
Alternativ kann primär auch ein aus anderer Ursache durchge-
führtes CT/HRCT des Thorax herangezogen werden, das Befunde
zeigt, die mit asbestfaserstaubinduzierten Veränderungen der
Lunge und/oder der Pleura vereinbar sind.
Weiterführende Literatur: [38]

BK Nr. 4103
Liegen konventionelle p.a. Thoraxaufnahmen eines Versicherten
vor, werden diese nach ILO 2000 klassifiziert [39,40], vgl. zu Ein-
zelheiten Anlage 4.
Liegen Voraufnahmen vor, müssen diese in jedem Fall zur Ver-
laufsbeurteilung herangezogen werden.
Grundsätzlich wird bei der Erstdiagnose ein Low dose-Mehrzei-
len-Volumen-CT mit HRCT des Thorax empfohlen.
Eine weiterführende computertomografische Diagnostik bei Ver-
dacht auf eine asbestbedingte Erkrankung der Lunge oder Pleura

ist nur dann nicht obligatorisch, wenn in der Gesamtschau aus
Exposition, aktuellem klinischen und funktionellen Befund sowie
der röntgenologischen Verlaufsserie keine vernünftigen Zweifel
an der Diagnose bestehen.
In derartigen Fällen kann auch eine Serie von Thoraxübersichts-
aufnahmen alleine ausreichen. Dabei ist allerdings zu berück-
sichtigen, dass die Thoraxaufnahme, die in der Regel entspre-
chend den Untersuchungsempfehlungen der DGUV nur in einer
Ebene angefertigt wird, mit einer hohen Quote von Fehleinschät-
zungen (zwischen 20 und 50% für pleurale und Parenchymver-
änderungen) belastet ist [41,42].
Die computertomografische Untersuchung muss als qualifizierte
Low dose-Volumen-CT mit HRCT-Untersuchung (hochauflösen-
de Computertomografie mit 1mm SD ohne Kontrastmittelgabe)
durchgeführt werden.
Aus Gründen der geringen Strahlenexposition für den Versicher-
ten, der Reproduzierbarkeit und Vergleichbarkeit ist bei der CT/
HRCT-Untersuchung ein standardisiertes Low dose-Untersu-
chungsprotokoll einzuhalten (siehe Anlage 3).
Die Befundung der Low dose-Volumen-CT/HRCT-Untersuchung
erfolgt ebenfalls standardisiert. Dazu wird der schematisierte Be-
fundbogen mit Kodierung nach der internationalen CT/HRCT-
Klassifikation ICOERD eingesetzt (ICOERD = International Classi-
fication of Occupational and Environmental Respiratory Dis-
eases; adaptiert an die ILO-Klassifikation) [43–45].
Die in der CT/HRCT nachweisbaren pleuralen und pulmonalen
Veränderungen sind in der wissenschaftlichen Literatur gut
charakterisiert [46–50] und können hinreichend sicher einer
Asbestfaserstaubexposition zugeordnet werden.
Entsprechende charakteristische Bildbeispiele sind den Publika-
tionen von Kraus et al. zu entnehmen [39].
Nach dem derzeitigen radiologischen und klinisch-wissenschaft-
lichen Kenntnisstand sind die Pleuraveränderungen mit hoher
Wahrscheinlichkeit als charakteristisches Korrelat einer berufli-
chen Asbestfaserstaubexposition (sog. Brückenbefunde) anzuse-
hen. Asbestbedingte Pleuraverdickungen sind in den Oberfeldern
vor allem ventral, in den Mittelfeldern sowohl ventral als auch
dorsal und in den Unterfeldern vor allem dorsal paravertebral
und diaphragmal lokalisiert. Einseitige und interlobäre Plaques
schließen eine asbestbedingte Veränderung der Pleura nicht aus
[10,39,48].
Computertomografisch objektivierbare parenchymale Befunde
sind dagegen mehrdeutig (siehe Kapitel 4.4 Pathologische Anato-
mie asbestbedingter Erkrankungen). Sind in der Computertomo-
grafie lediglich parenchymale Veränderungen nachweisbar, müs-
sen differenzialdiagnostisch bei morphologisch ähnlichen Mus-
tern (UIP-Muster = Muster einer Usual Interstitial Pneumonia
oder IPF) in der Computertomografie auch ätiopathogenetisch
völlig differente fibrosierende interstitielle Lungenerkrankungen
in Erwägung gezogen werden [10,51]. Das gleichzeitige Vorhan-
densein von Pleuraplaques macht die Diagnose asbestbedingter
Veränderungen der Lunge dagegen hinreichend wahrscheinlich.
Die im Rahmen der BK Nr. 4103 oben beschriebenen radiologi-
schen Kriterien und ihre Einschränkungen gelten in gleicher
Weise auch für die BK Nrn. 4104 und 4105.
Es ist zu beachten, dass der zu begutachtende Versicherte bei
Tumorverdacht zum Patienten wird und eine weiterführende
Abklärung damit veranlasst werden muss.
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BK Nr. 4104 und BK Nr. 4114
Wird anhand der konventionellen p.a. Thoraxaufnahme eines ar-
beitsbedingt asbestexponierten Versicherten der Verdacht auf
das Vorliegen eines Lungentumors geäußert, so ist als nächster
Schritt zur Sicherung der Diagnose und zur Beurteilung der Aus-
dehnung des Tumors in jedem Fall eine computertomografische
Untersuchung erforderlich, um vor Einleitung einer Therapie ein
möglichst exaktes Staging des Tumors bezüglich seiner Ausdeh-
nung, der Beziehung zu den benachbarten Strukturen und offen-
sichtlicher Metastasen zu erhalten. Dazu sollte heute unbedingt
ein Mehrzeilen-Spiral-CT-Gerät (MSCT) mit der Möglichkeit der
kontinuierlichen Rekonstruktionen dünner Schichten in allen
drei Raumebenen eingesetzt werden. Wenn verfügbar, ist die
PET-CT zu bevorzugen.
Die Untersuchung kann nicht in Low dose-Technik durchgeführt
werden, dosismodulierte Untersuchungstechniken sollen dabei
aber angewendet werden. Zum Nachweis von hilären Lymph-
knotenmetastasen kann auf die Gabe von Kontrastmittel nicht
verzichtet werden. (Ausnahme: lebensbedrohliche Kontrastmit-
telreaktionen in der Anamnese bzw. manifeste Niereninsuffi-
zienz mit GFR < 30ml/min).
Weitere Angaben sind der Protokollempfehlung für die Compu-
tertomografie der Lunge bei berufsbedingten Tumorerkrankun-
gen der Lunge, publiziert auf der Homepage der AG „Diagnosti-
sche Radiologie arbeits- und umweltbedingter Erkrankungen“
(www.drg.de), zu entnehmen.
Steht eine PET-CT nicht zur Verfügung, ist abhängig von der His-
tologie des Tumors und eines bestehenden Lymphknotenbefalls
als ergänzende Untersuchungen zum Ausschluss einer Metasta-
sierung die Skelettszintigrafie und ggf. eine CT oder MRT-Unter-
suchung des Schädels erforderlich.

BK Nr. 4105
Bislang gelingt die Früherkennung von Pleuramesotheliomen
noch mit keinem bildgebenden Verfahren. Wenn überhaupt,
werden kleinere Tumore bei computertomografischen Untersu-
chungen zur Abklärung von ätiologisch zunächst unklaren Pleu-
raergüssen festgestellt. Neu aufgetretene oder größenprogre-
diente Veränderungen der Pleura in der Thoraxübersichtsauf-
nahme sind als tumorsuspekt zu sehen. Werden diese auffällig,
handelt es sich aber meist schon um ein fortgeschrittenes Tumor-
leiden.
Besteht anhand der konventionellen p.a. Thoraxaufnahme eines
beruflich asbestexponierten Versicherten der Verdacht auf das
Vorliegen eines Pleuramesothelioms, so ist üblicherweise der
nächste Schritt zur Sicherung der Diagnose und zur Beurteilung
der Ausdehnung des Tumors eine computertomografische Unter-
suchung des Thorax. Um eine Invasion des Tumors in die Struktu-
ren der Thoraxwand, des Zwerchfells oder des Mediastinums si-
cher beurteilen zu können, ist zu fordern, dass die Untersuchung
mit einem Mehrzeilen-Spiral-CT-Gerät (MSCT) durchgeführt
wird, da nur ein Volumendatensatz die Möglichkeit der kontinu-
ierlichen Rekonstruktionen dünner Schichten in allen drei Raum-
ebenen eröffnet. Alternativ kann bei dieser Fragestellung auch
einMRT der Thoraxwand zum Einsatz kommen.Wenn verfügbar,
sollte auch in diesem Fall die PET-CT/HRCT durchgeführt werden.

4.3.2 Bewertung der Strahlenexposition bei Thoraxüber-
sichtsaufnahmen und Computertomografie des Thorax
Bei der Indikationsstellung zu jeder Untersuchung muss grund-
sätzlich der durch sie erzielbare Nutzen für den Menschen gegen
ein mögliches Risiko abgewogen werden.

Wird Röntgenstrahlung eingesetzt, ist das sogenannte ALARA-
Prinzip („As low as reasonably achievable“) zu beachten. Dieses
besagt, dass die technischen Parameter für die jeweilige Untersu-
chung so angepasst werden müssen, dass mit der geringsten
möglichen Strahlenexposition ein Bild erzeugt werden kann, das
erlaubt, die entsprechende Diagnose zu stellen.
Gemäß der Forderung der Röntgenverordnung in der Fassung
vom 30. April 2003 hat das Bundesamt für Strahlenschutz [52]
diagnostische Referenzwerte für Röntgenuntersuchungen und
auch für die Computertomografie veröffentlicht, die ohne Be-
gründung nicht überschritten werden sollen. Im Rahmen der ge-
setzlich festgelegten Qualitätskontrolle radiologischer Untersu-
chungen wird die Einhaltung der diagnostischen Referenzwerte
durch die ärztlichen Stellen überprüft.
Die heute meist eingesetzte digitale Radiografie und die moder-
nen MSCT-Geräte mit der Möglichkeit der Dosismodulation er-
lauben es, diese Referenzwerte nicht nur einzuhalten, sondern
meist zu unterschreiten.
Die effektive Dosis für die Thoraxübersichtsaufnahme liegt bei
0,1mSv [53], für eine Low dose-Volumen-CT-Untersuchung, die
entsprechend dem angegebenen Protokoll (siehe Anlage 3)
durchgeführt wurde, unter 1mSv [54].
Zur vergleichenden Bewertung der Strahlenexposition unter-
schiedlicher radiologischer Untersuchungen eignet sich die effek-
tive Dosis am Besten. Sie erlaubt das Risiko der Strahlenexpositi-
on bezüglich des Auftretens stochastischer Wirkungen im Nied-
rigdosisbereich für unterschiedliche Organe zu ermitteln. Dieses
Konzept wurde aber zur Festlegung von Dosisgrenzwerten und
zur Bewertung von beruflichen Strahlenexpositionen entwickelt
[55]. Es ist damit für Risikoabschätzungen einer Einzelperson –

insbesondere zur Abschätzung des Risikos nach einer individuel-
len Strahlenexposition – nur bedingt geeignet, da die Risikofakto-
ren zur Ermittlung der effektiven Dosis über Altersverteilung und
Geschlecht der Gesamtbevölkerung gemittelt worden sind.
Bei Patienten, die einer Röntgenuntersuchung zugeführt werden,
ist der Anteil älterer Personen in der Regel aber relativ höher als
in der Gesamtbevölkerung. Die Risikoabschätzungen mit Hilfe
der effektiven Dosis führt damit in diesem Kollektiv zu einer
Überschätzung des Strahlenrisikos etwa um den Faktor 2 [56].
In diesem Zusammenhang wird darauf hingewiesen, dass in kei-
ner der heute publizierten Studien ein Anstieg von Tumorerkran-
kungen bei effektiven Dosen unter 100mSv beschrieben wurde
[57,58].

4.4 Pathologische Anatomie asbestbedingter
Erkrankungen
Pathophysiologische Aspekte
Asbest ist ein Sammelbegriff für verschiedene faserförmige sili-
katische Mineralien. Im Wesentlichen werden zwei Gruppen un-
terschieden, die Serpentinasbeste und die Amphibolasbeste.
Asbestfaserstäube sind kanzerogen. Dies gilt v. a. für Asbestfasern
mit einer Länge von mehr als 5 μm und einem Verhältnis Länge
zu Breite von 3:1 oder größer. Asbestfasern können sich bis zu
submikroskopischer Feinheit aufspalten. Wenn sie eingeatmet
werden, wirken sie unter anderem fibroseerzeugend und kanze-
rogen.
Von Durchmesser, Länge und Form der Asbestfasern hängt ab, in
welchem Umfang es zu einer Deposition in den peripheren Luft-
wegen oder den Alveolen kommt. Der weitaus größere Teil des
eingeatmeten Staubes wird wieder ausgeatmet oder durch die
physiologische Reinigungsmechanismen der Atemwege und
Luftwege ausgeschieden. Ein Teil der jeweils in die Alveolen ge-
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langten Fasern dringt in das Zwischengewebe der Lunge ein. Im
Bereich der Alveolarsepten, perivaskulär und peribronchial
kommt es zunächst zur interstitiellen Retention. Nur sehr klein-
kalibrige und kurze Faserfraktionen sind auf dem Lymphwege
transportfähig. Manche Asbestfaserarten, insbesondere Chryso-
til, können im Gewebe Strukturveränderungen erfahren (weitere
Ausführungen siehe Kapitel 4.5 Lungenstaubanalytik).

4.4.1 Asbestose und asbestbedingte benigne
Pleuraveränderungen
4.4.1.1 Pathologisch-anatomische Diagnose der Asbestose
Bei der Asbestose handelt es sich um eine Pneumokoniose nach
Inhalation von asbestfaserhaltigem Staub, einhergehend mit der
Induktion eines chronischen Entzündungsprozesses mit Fibro-
blastenproliferation und Makrophagenaktivierung [59]. Im Be-
reich der terminalen Bronchien entwickelt sich ein Ödem mit
histiozytärer und riesenzellhaltiger Reaktion, gefolgt von einer
interstitiellen Kollagenfaserproliferation, die auf die Septen über-
greift und weiter die Alveolen ausfüllt, sodass zunehmend Alveo-
len, Alveolargänge und Bronchioli respiratorii infolge der fort-
schreitenden Fibrose veröden. Dabei bleiben die elastischen
Strukturen erhalten. Während die Fibrose bei der Silikose durch
eine konzentrisch geschichtete knötchenförmige Anordnung ge-
kennzeichnet ist, breitet sich die alveolar-septale Fibrose bei der
Asbestose über die intralobulären Septen peribronchiolär und
entlang der Gefäße aus.
Bevorzugt in den unteren bis mittleren Lungenpartien entsteht
ein diffuser, alveolarseptaler bindegewebsbildender Prozess mit
starker Schrumpfungsneigung, die Asbestose (Asbest-Lungen-
fibrose). Mikroskopisch können Asbestkörper in Assoziation zur
Fibrose nachweisbar sein.

Definition Asbestkörper/Pseudoasbestkörper
Asbestkörper sind keulen- oder hantelförmige Gebilde, beste-
hend aus dem zentralen, aus Chrysotil oder Amphibolen beste-
henden Achsenfaden, ummantelt von einer organeigenen, seg-
mentierten, eisen- und eiweißhaltigen Proteinhülle [59–61].
Pseudoasbestkörper sind faserförmige nicht asbesthaltige Parti-
kel, die ebenfalls von einer eisenhaltigen Hülle umgeben sind.
Asbestkörper und Pseudoasbestkörper zählen zu den sogenann-
ten „Ferruginous Bodies“, einem Oberbegriff für alle eisenum-
mantelten Fasern [62–63].
Eine Differenzierung der Asbestkörper von Pseudoasbestkörpern
ist durch polarisationsoptische Untersuchung mit Nachweis
einer optisch transparenten dünnen, schwach doppelbrechenden
Faser mit in der Längsachse planparallelen Kanten und z. T. pin-
selförmig aufgefaserten Enden mit gewissen Einschränkungen
möglich (siehe Kapitel 4.6 Lungenstaubanalytik) [60,64,65].
Ein eindeutiger Nachweis von Asbestfasern unter gleichzeitiger
Determination der Faserspezifität gelingt nur mit Hilfe moderner
rasterelektronenmikroskopischer oder analytischer transmissi-
onselektronenmikroskopischer Nachweismethoden.
Bezüglich der Besonderheit des Chrysotils siehe Kapitel 4.5 Lun-
genstaubanalytik.

Transbronchiale Biopsie (TBB)
Eine transbronchiale Biopsie ist zur diagnostischen Sicherung
einer durch Asbestexposition erworbenen interstitiellen Lungen-
erkrankung bzw. zur Abgrenzung von anderen interstitiellen Er-
krankungen nur bedingt aussagekräftig. Die für die Asbestose ty-
pischen histologischen Muster einer UIP können auch bei ande-
ren interstitiellen Lungenerkrankungen, insbesondere bei der

im eigentlichen Sinne idiopathischen Lungenfibrose (IPF) und
bei zahlreichen weiteren Erkrankungen (meist im fortgeschritte-
nen Stadium) wie bei Kollagenosen, wie beispielsweise der rheu-
matoiden Arthritis, vorkommen. Bei histologisch nachgewiese-
nen Asbestkörpern in Assoziation mit einer peribronchialen Fi-
brose kann eine Minimalasbestose diagnostiziert werden. Der
fehlende Nachweis von Asbestkörpern in der lichtmikroskopi-
schen Untersuchung schließt eine berufsbedingte Asbestexposi-
tion jedoch nicht aus. Für die Ermittlung der Faserzahl im Gewe-
be ist eine TBB unzureichend, da die Proben meist zu klein sind.
Nicht nur für die TBB, sondern auch für die Gewinnung größerer
Biopsien (zum Beispiel mittels VATS) muss berücksichtigt wer-
den, dass die Gewebeentnahme zur Exazerbation (akuter Schub)
bei einer primär nicht behandelbaren Fibrose führen kann. Bei
der Indikation zur histologischen Klärung einer primär unklaren
Lungenfibrose sollte auch bedacht werden, dass die Lunge in un-
terschiedlichen Regionen differente histologische Muster auf-
weisen kann und es sogar diskordante Befunde zwischen mehre-
ren Pathologen geben kann [66]. In jedem Fall sollte daher die Be-
urteilung durch einen erfahrenen Lungenpathologen erfolgen.
Das Risiko eines persistierenden Pneumothorax ist bei einer TBB
höher einzuschätzen als bei einer VATS. Insofern ist das Nutzen-
Risiko-Verhältnis bei einer TBB deutlich schlechter als bei einer
Gewebeentnahme mittels VATS.

Bedeutung der BAL als Methode zum Nachweis der
Asbestexposition
Zur Diagnosesicherung einer Lungenfibrose ist eine BAL nicht ge-
eignet, sie ist nicht duldungspflichtig im BK-Verfahren. Sie ist
aber hilfreich für die Differenzialdiagnose interstitieller Lungen-
erkrankungen. Ein für die Asbestose beweisendes BAL-Zellmus-
ter gibt es nicht.
Der lichtmikroskopische Nachweis von Asbestkörpern und As-
bestfasern ist in der BAL möglich, weist aber lediglich auf die Ex-
position, nicht jedoch auf eine manifeste Erkrankung der Lungen
hin [67]. Nach Vathesatogkit et al. [68] und Cordeiro et al. [69]
stellt eine BAL die sensitivste Methode des Fasernachweises dar,
wenn eine Lungenbiopsie nicht zur Verfügung steht. Ein negati-
ver BAL-Befund schließt eine erhöhte Asbestbelastung im Lun-
gengewebe nicht aus [69]. Auch wenn belegt ist, dass die Anzahl
der in der BAL nachweisbaren Asbestkörper mit der Anzahl im
Lungengewebe mäßig gut korreliert [68,70–72], leistet die BAL
alleine (in ihrer strengen Definition) keinen Beitrag zur Diagnos-
tik der Asbestose [73]. Beim Vorliegen einer Lungenparenchym-
erkrankung kann sie aber differenzialdiagnostisch wichtige Hin-
weise liefern [70].

Histomorphologische Charakteristika zur Graduierung
der Asbestose
Die Definitionen für die Schweregrade der Asbestose wurden im
nationalen und internationalen Schrifttum wiedergegeben
[60,74,75].
Der Schweregrad der Asbestose wird nach den Vorgaben des
Pneumokoniose-Komitees des Kollegs Nordamerikanischer Pa-
thologen [75] in verschiedenen Kategorien eingeteilt:
Asbestose Grad 1 bzw. Minimalasbestose: Die Fibrose bezieht die
Wand wenigstens eines Bronchiolus respiratorius mit ein, mit
oder ohne Ausdehnung in die Septen der unmittelbar angrenzen-
den Alveolen. Die Wände distal gelegener Alveolen sind frei von
fibrosierenden Lungenveränderungen.
Asbestose Grad 2: Neben den Veränderungen wie bei der As-
bestose 1. Grades sind die Alveolargänge oder zwei oder mehr
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Schichten angrenzender Alveolen in die Fibrose einbezogen. Eine
Zone nicht fibrosierter Alveolarsepten muss zwischen den be-
nachbarten Bronchiolen vorhanden sein.
Asbestose Grad 3: Neben den Veränderungen wie bei der As-
bestose 2. Grades lässt sich eine Konfluenz der Fibrosierungen
belegen. Einzelne Alveolen können bindegewebig obliteriert sein.
Asbestose Grad 4: Neben den Veränderungen wie bei der As-
bestose 3. Grades lassen sich neu gebildete Hohlräume nachwei-
sen, deren Größe die eines Alveolus überschreitet. Diese Verän-
derungen werden auch unter dem Begriff „Wabenlunge“ gefasst.

Konsensuskonferenz im Januar 1997 in Helsinki
In den sog. Helsinki-Kriterien [20] werden, entsprechend den
internationalen und nationalen Kriterien, für die histologische
Diagnose einer Asbestose der Nachweis einer interstitiellen Fi-
brosierung in gut entfaltetem Lungenparenchym, entfernt von
Tumorgewebe oder sonstigen sekundären Lungenveränderungen
in Verbindung mit dem Nachweis von entweder 2 oder mehr As-
bestkörpern auf einer Schnittfläche einer Probe von einem 1 cm2

Größe oder Nachweis einer Anzahl von nicht umhüllten As-
bestfasern, die im Bereich von Asbestosen liegen, die im gleichen
Labor nachgewiesen wurden, gefordert.
In den Helsinki-Kriterien [20] wird darauf hingewiesen, dass in
seltenen Fällen der Nachweis von Asbestkörpern negativ ausfal-
len kann. Zur differenzialdiagnostischen Abgrenzung der idiopa-
thischen Lungenfibrose wird in diesen Fällen die Analyse der Fa-
serlast gefordert. Da sich Chrysotilfasern bedingt durch die z.T.
lange Latenzzeit der Faserdiagnostik entziehen können, werden
in diesen Fällen relevante klinische oder radiologischen Daten,
in Kombination mit Daten zur (Asbest-) Exposition, gefordert.
Der fehlende Nachweis von Asbestkörpern und Asbestfasern
schließt somit eine versicherungsrechtlich relevante Asbestexpo-
sition nicht aus. Dies gilt insbesondere auch im Falle einer statt-
gefundenen Chrysotil-Exposition (siehe auch Abschnitt „Beson-
derheiten des Chrysotils“ im Kapitel 4.5 Lungenstaubanalytik).
Entsprechendes gilt auch für die Ausführungen der folgenden
Abschnitte.

Problemstellung Minimalasbestose
Die Diagnose der Minimalasbestose ist nur pathologisch-histolo-
gisch, nicht aber radiologisch zu stellen.
In der Stellungnahme der Deutschen Gesellschaft für Pathologie
zur Minimalasbestose heißt es hierzu:
„Die international gültige Definition der Minimalasbestose (As-
bestose Grad I nach der nordamerikanischen Nomenklatur) bein-
haltet den lichtmikroskopischen Nachweis minimaler Fibrosie-
rungsherde im Bereich der Bronchioli respiratorii und der beglei-
tenden Gefäße mit Einstrahlung maximal in die direkt angren-
zenden Alveolarsepten sowie in diesen Arealen eingelagerten As-
bestkörpern. Dabei reicht der zufällige (einmalige) Nachweis von
Asbestkörpern zur Diagnosestellung einer Minimalasbestose
nicht aus. Ein staubanalytischer Grenzwert für die Minimal-
asbestose ist nicht definiert.“

Anforderungen an die pathologisch-anatomische Diagnose
der Asbestose
Für die pathologische Diagnose der Asbestose wird der Nachweis
eines typischen Ausbreitungsmusters der Lungenfibrosierungen
im Bereich der Bronchioli respiratorii und der begleitenden Gefä-
ße mit Einstrahlung in die direkt angrenzenden Alveolarsepten
gefordert. Um die Fibrosierung als asbestbedingt werten zu kön-
nen, wird entsprechend der Definition der Deutschen Gesell-

schaft für Pathologie (konform mit den Helsinki-Kriterien) [20]
zusätzlich der Nachweis von in diesen Fibosierungsarealen ein-
gelagerten Asbestkörpern oder der Nachweis einer ausreichen-
den Zahl von Asbestfasern [20] gefordert. Dieser Nachweis kann
an entsprechend repräsentativen Lungengewebsproben (Opera-
tions- oder Obduktionspräparaten, transbronchiale Biopsien)
lichtmikroskopisch erfolgen.
Zahlreiche asbestunabhängige Faktoren können zu einer intersti-
tiellen Lungenfibrose führen und auch vergleichbare klinische,
radiologische und histopathologische Aspekte zeigen [77].
Differenzialdiagnostisch ist eine Abgrenzung der Asbestose ge-
genüber idiopathischen interstitiellen Lungenfibrosen nach der
internationalen ATS/ERS-Klassifikation erforderlich [78]. Zu die-
sen Erkrankungen gehören insbesondere:
" Idiopathische pulmonale Fibrose (UIP): Nachweis einer peri-

lobulären Fibrose mit Bronchiolektasie, fibroblastäre Foki am
Übergang zum normalen Parenchym, Fehlen von Asbestkör-
pern.

" Unspezifische interstitielle Pneumonie (NSIP): Nachweis einer
diffusen Fibrosierung der Alveolarsepten, nicht zentrilobulär,
Fehlen von Asbestkörpern.

" Sarkoidose: Fibrose mit lymphozytärem Infiltrat, residuale
Granulome, Fehlen von Asbestkörpern.

" Desquamative interstitielle Pneumonie (DIP): Dichte und dif-
fuse Akkumulation von intraalveolären Makrophagen, leicht-
gradige septale Fibrose, Fehlen von Asbestkörpern und -fa-
sern.

Im fortgeschrittenen Stadium der Lungenfibrose (Wabenlunge)
ist pathologisch-anatomisch eine Abgrenzung von idiopathi-
schen Lungenfibrosen bei fehlendem histologischen Nachweis
von Asbestkörpern selbst durch eine elektronenmikroskopische
Bestimmung der pulmonalen Asbestfaserbelastung nicht immer
möglich [20].
Die Diagnose einer Asbestose oder asbestbedingten benignen Er-
krankung der Pleura wird unter sozialmedizinischen Aspekten
anhand der Arbeitsanamnese (Asbestfaserstaub-Exposition) und
des Röntgenbildes gestellt. Eine Biopsie zur Diagnosesicherung
ist nicht duldungspflichtig. Gegebenenfalls (z.B. nach operativen
Eingriffen aus anderer Indikation) sind pathologisch-histologi-
sche Untersuchungsbefunde zu berücksichtigen.

4.4.1.2 Asbestbedingte benigne Pleuraveränderungen
Pathophysiologische Aspekte
(siehe auch Merkblatt zur BK Nr. 4103) [4]
Eingeatmete und in das Zwischengewebe der Lungen vorgedrun-
gene Asbestfasern besitzen aufgrund ihrer nadelförmigen Gestalt
auch die Fähigkeit, bis in den Pleurabereich (Lungen- und Rip-
penteil) zu penetrieren. Die Pleurotropie (Pleuradrift) kann so-
wohl zu einer Asbestfaseranhäufung im subpleuralen Bereich
als auch zu einem Übertritt in den Pleuraspalt führen. Infolge
der Pleuradrift entstehen oftmals diffus ausgedehnte oder um-
schriebene Bindegewebsplaques der Pleura, die der Asbestfibrose
im Bereich der Lungen entsprechen. Sie stellen oft röntgenologi-
sche Zufallsbefunde dar. Die diffuse Bindegewebsneubildung be-
vorzugt meist doppelseitig die Pleura viszeralis als diffuse Pleura-
fibrose des Lungenteils. Umschriebene, plaqueförmige Verände-
rungen manifestieren sich meist doppelseitig, besonders an der
Pleura parietalis als bindegewebige (hyaline), später verkalkende
Pleuraplaques des Rippenfells, Zwerchfells oder Herzbeutels.
Auch rezidivierende, meist einseitige Pleuraergüsse gehören
zum Bild der nicht bösartigen, durch Asbeststaub verursachten
Erkrankung der Pleura, die sich von Pleuratumoren (durch Asbest
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verursachtes Mesotheliom des Rippenfells und des Bauchfells, BK
Nr. 4105, abgrenzen lassen [49,59,60,79,80].

a) Pathologisch-anatomische Befundung von Pleuraplaques
Pleuraplaques sind umschriebene, inselartig erhabene, rippenpa-
rallele Verbreiterungen der Pleura. Die Diagnose von Frühstadien
kann schwierig sein, da zum Teil nur eine milchige diffuse Verdi-
ckung der Pleura vorliegt. Pleuraplaques treten oft multipel, bila-
teral und häufig symmetrisch bevorzugt in den Kuppeln der
Zwerchfelle und in den posterolateralen Abschnitte der parieta-
len Pleura in Höhe der 7. bis 10. Rippe auf. Einseitige und interlo-
bäre Plaques schließen Asbest als krankheitsauslösenden Faktor
nicht aus. Die kostophrenischen Winkel und die Region um den
Rippenknorpel sind gewöhnlich nicht betroffen [60,79,81]. Die
viszerale Pleura ist selten involviert.
Radiologisch wird eine zeitliche Progredienz der Plaques be-
schrieben, bei asbestbedingten Pleuraplaques werden Verkal-
kungsstrukturen nach einer Zeit vonmeist mehr als 20 Jahren be-
obachtet [82]. Histologisch sind die Plaques aus einem fibrohyali-
nen zellarmen kollagenfaserreichen Bindegewebe mit charakte-
ristischen spaltförmigen Hohlräumen und korbgeflechtartigem
Muster aufgebaut [60,81]. Für die pathologisch-anatomische Di-
agnose von Pleuraplaques müssen entsprechende histomorpho-
logische Befunde an geeigneten Gewebsproben (Biopsie-, Opera-
tions- oder Obduktionspräparaten) vorliegen, in der Regel findet
sich bereits makroskopisch ein entsprechender Befund.
Zur differenzialdiagnostischen Abgrenzung der Genese müssen
Expositionen gegenüber faserförmigen Stäuben wie Erionit oder
künstlichen Mineralfasern sowie Zustände nach Empyem, Tuber-
kulose, Rippenbrüche, Hämothorax, Bestrahlung und Tumorlei-
den berücksichtigt werden.
Arbeitstechnische und arbeitsanamnestische Daten zur Asbest-
exposition, Latenzzeit usw. sind erforderlich. Als pathologisch-
anatomischer Nebenbefund erlangen Pleuraplaques sozialmedi-
zinisch wesentliche Bedeutung als Indikator einer unter Umstän-
den schon lange zurückliegenden nennenswerten Asbestexposi-
tion [79].

b) Pathologisch-anatomische Befundung von diffusen
Pleurafibrosen, Pleuritiden, Pleuraschwarten und Atelektasen
Diffuse Pleurafibrose. Makroskopisch ist die viszerale Pleura be-
tont im Bereich der Mittel- und Unterfelder verdickt und weist
eine milchig weiße Oberfläche auf. Mikroskopisch dominiert ein
zellarmes Bindegewebe in der vizeralen Pleura.
Die Dicke der diffusen Pleurafibrose kann im Verlauf von mehre-
ren Jahren zunehmen. Verwachsungen oder Verkalkungen gehö-
ren nicht zum typischen Bild einer diffusen Pleurafibrose.
Differenzialdiagnostisch ist zu beachten, dass die diffuse Pleura-
fibrose nicht nur eine Reaktion auf Asbest ist, sondern auch als
Reaktion auf andere Noxenwie Infektionen und Traumata auftre-
ten kann [60].
Asbestpleuritis. Bei der Asbestpleuritis handelt es sich um eine
asbestbedingte Erkrankung mit einer vergleichsweise kurzen La-
tenzzeit [60,83,84]. Rezidivierende, fibrinreiche, teils sich spon-
tan rückbildende, häufig wechselseitige Pleuraergüsse ohne rele-
vante entzündliche Infiltrate, die selten hämorrhagisch sind,
kommen vor. Die Morphologie ist nicht charakteristisch.
Die Diagnose einer asbestbedingten Pleuritis wird nach Aus-
schluss anderer Ursachen für den Pleuraerguss unter Einbezie-
hung der klinischen Parameter und der Anamnese gestellt. Abzu-
grenzende Differenzialdiagnosen sind Tuberkulose und andere
Infektionen mit pleuraler Beteiligung oder Tumorleiden. Asbest-

pleuritiden können zu einer progredienten Verschwartung bis
hin zum Bild einer sog. Hyalinosis complicata führen [60,85].
Pleuraschwarten. Pleuraschwarten stellen Residuen abgelaufe-
ner Pleuritiden dar, die zugrunde liegenden entzündlichen Ver-
änderungen sind in erster Linie in den Nachbarorganen und vor
allem in der Lunge zu suchen.
Die Häufigkeit von Pleuraschwarten im Obduktionsgut liegt un-
ter 10%. Auch bei systemischen Erkrankungen, z.B. aus dem
rheumatischen Formenkreis, kann eine Pleurabeteiligung vorlie-
gen.
Als weitere Ursache für die Entwicklung einer Pleuraschwarte
kommen infrage:
" tuberkulöse Erkrankungen
" bindegewebig-schwartige Veränderungen (Hyalinosis com-

plicata) als Folge einer Asbestpleuritis
" Folge eines Thoraxtraumas (Brustwandnarben und Blutungs-

residuen in der Schwarte) [81,86].
Rundatelektase. Die Rundatelektase wird radiologisch als beson-
dere Form der Atelektase beschrieben. Diese können einseitig
oder bilateral auftreten. Synonym gebraucht werden: Kugel-
atelektase, Rundherdatelektase, gefaltete Lunge, Pleurom, Blesov-
sky-Syndrom, schrumpfende Pleuritis mit Atelektase [10,26,
87,88].
Es zeigt sich typischerweise ein sog. Kometenschweif, der durch
einziehende Gefäß- und Bronchialstrukturen in die Atelektase-
zone zustande kommt. Lungenrundherde anderer Genese müs-
sen differenzialdiagnostisch ausgeschlossen werden.
Als Ursachen werden rezidivierende Pleuritiden und Pleura-
ergüsse angesehen, die zu einer Kompression und zum Einrollen
des Lungenparenchyms führen [10,26,88].
Differenzialdiagnostisch sind neben Tumoren abzugrenzen:
" Zustand nach abgelaufenem Lungeninfarkt, Pleuraergüsse bei

Linksherzinsuffizienz
" Pleuritiden im Rahmen tuberkulöser oder anderer infektiöser

Erkrankungen
" Pleurabeteiligung bei silikotischen Lungenveränderungen.
Klinische Information zu möglichen anderen Ursachen der Pleu-
raprozesse, arbeitstechnische und arbeitsmedizinische Daten zur
Asbestfaserstaubexposition und zur Latenzzeit sind zu fordern.
Für die pathologisch-anatomische Diagnose werden entspre-
chende histomorphologische und ggf. makroskopische Befunde
an Gewebsproben (Biopsie, Operations- oder Obduktionsgewe-
be) benötigt. Bei charakteristischem Befund im Thorax-CT sollte
zu Lebzeiten jedoch auf eine histologische Abklärung verzichtet
werden, da der pathologisch-anatomische Befund nicht spezi-
fisch ist (Ausschlussdiagnose) und die Komplikationsrate auf-
grund der im Regelfall ausgedehnten pleuralen Verwachsungen
(vorausgehende Asbestpleuritis!) hoch ist.

4.4.2 Lungenkrebs oder Kehlkopfkrebs
Im Hinblick auf die relative Häufigkeit der verschiedenen Subty-
pen werden überwiegend Adeno- oder Plattenepithelkarzinome
angegeben, es können aber prinzipiell alle in derWHO aufgeführ-
ten histologischen Typen des Lungenkarzinoms vorliegen. Die ty-
pischen und atypischen Karzinoidtumoren stellen eine eigene
Tumorentität dar, die in der Gruppe der neuroendokrinen Tumo-
ren der Lunge geführt werden. Dementsprechend sind Karzi-
noidtumoren in der WHO-Klassifikation auch als eigenständige
Gruppe mit entsprechender ICD-Nummer gelistet. Sie machen
ca. 2% aller Lungentumoren aus. Sie nehmen ihren Ausgang im
Unterschied zu den Lungenkarzinomen von den Zellen des neu-
roendokrinen Systems (APUD-System, Kulschitzky-Zellen). Sie
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sind morphologisch durch ein charakteristisches uniformes Zell-
bild, endokrinesWachstumsmuster, fehlende Mitosen (typisches
Karzinoid) oder 2 bis 10 Mitosen (atypisches Karzinoid), den im-
munhistochemischen Nachweis neurosekretorischer Granula so-
wie durch langsames Wachstumsmuster und biologisch gutarti-
ge Verläufe (5 und 10 Jahresüberleben von 100% und 72%) cha-
rakterisiert [89,90].
Aufgrund fehlender epidemiologischer Untersuchungen kann ein
Zusammenhang zwischen der Entstehung von Karzinoidtumo-
ren und einer Asbestexposition nicht beurteilt werden.
Ob Karzinoide unter die Legaldefinition der BK 4104 fallen ist aus
Sicht der Leitliniengruppe letztlich nur durch den Verordnungs-
geber bzw. die Sozialgerichtsbarkeit zu klären.
Wie Karzinoide hinsichtlich des Kausalzusammenhanges behan-
delt werden, ist bis dahin im Einzelfall zu klären.
Bei den Kehlkopfkarzinomen liegen in über 90% histologisch
Plattenepithelkarzinome vor, Prädilektionsstellen sind die
Stimmbänder. Hypopharyxkarzinome sind von den Kehlkopfkar-
zinomen abzugrenzen.

Präkursorläsionen
Für die Feststellung einer Berufskrankheit ist von Bedeutung,
dass epitheliale Präkursorläsionen nicht die Einschlusskriterien
der BK Nr. 4104 erfüllen. Sie sind allerdings als präkanzerogen
anzusehen und gemäß § 3 Abs. 1 BKV hinsichtlich der Einleitung
von Präventionsmaßnahmen von Bedeutung, da ein Teil dieser
Präkursorläsionen sich zu einem invasiven Karzinom entwickeln
kann. Präkursorläsion für die Entwicklung eines Plattenepithel-
karzinoms ist das Carcinoma in situ. Diese Veränderungen wer-
den gehäuft auch in der Randregion bereits manifester Karzino-
me beschrieben.
Präkursorläsionen für die Entwicklung eines Adenokarzinoms
sind die atypische adenomatöse Hyperplasie sowie das bron-
chiolo-alveoläre Karzinom, das nach den Vorschlägen zur neuen
WHO-Klassifikation als Adenocarcinoma in situ bewertet wer-
den soll. Präkursorläsion für die Entwicklung neuroendokriner
Karzinome ist die diffuse idiopathische pulmonale neuroendo-
krine Zellhyperplasie.
Die nach histomorphologischen Kriterien eindeutig definier-
baren Befunde der Präneoplasien werden in der überarbeiteten
Klassifikation der Lungentumoren der WHO 2004 in einer eige-
nen Gruppe unter der ICDO Nr. 8070/2 geführt [91,92].

Anforderungen an die pathologisch-anatomische Diagnostik
" Sicherung der Diagnose eines primär bösartigen Lungen-

tumors bzw. Kehlkopfkrebses unter Einschluss zusätzlicher
immunhistochemischer Untersuchungsverfahren im Vollbe-
weis [93] (siehe auch Leitlinie „Prävention, Diagnostik, Thera-
pie und Nachsorge des Lungenkarzinoms“ [21]).

" Ausschluss von Metastasen extrapulmonaler Primärtumoren.
Für die Diagnosesicherung ist ausreichendes repräsentatives
Tumorgewebe erforderlich (Stanzen, Biopsien, Operationsgut,
Obduktionsgut).

" Nachweis von Brückenbefunden für eine asbestbedingte
Erkrankung der Pleura (Pleuraplaques, diffuse Pleurafibrose,
Pleuraschwarte [Hyalinosis complicata]) und/oder

" Nachweis einer asbestbedingten Lungenfibrosierung
(Asbestose Grad II– IV).

" Objektivierung der radiologisch nicht fassbaren Minimal-
asbestose durch lichtmikroskopische Untersuchungen von
nicht tumorbefallenem Lungengewebe, Sicherung bzw. Nach-
weis der erhöhten Asbestexposition mittels Nachweises einer

im Vergleich zur Normalbevölkerung erhöhten Asbestbelas-
tung der Lungen mittels quantitativer Lungenstaubanalyse,
ggf. bei nicht eindeutiger sozialmedizinischer Aktenlage auch
Einbeziehung qualitativer Analyseverfahren (Elektronen-
mikroskopie). Es ist darauf hinzuweisen, dass sichWeißasbest
einem lichtmikroskopischen und elektronenmikroskopischen
Nachweis aufgrund der geringen Biopersistenz entziehen
kann.

4.4.3 Durch Asbest verursachtes Mesotheliom des
Rippenfells, des Bauchfells oder des Perikards
(siehe auch Leitlinie „Mesotheliom“; in Vorbereitung)
Bösartige Tumoren der serösen Häute treten bevorzugt in der
Pleura auf, gefolgt vom Peritoneum. Mesotheliome des Perikards
und der Tunica vaginalis sind vergleichsweise selten [60,94]. Die
Tunica vaginalis testis entsteht entwicklungsgeschichtlich durch
eine Ausstülpung der abdominellen peritonealen Membran und
ist durch Mesothelzellen begrenzt. Es handelt sich bei der Tunica
vaginalis testis also um einen Anteil peritonealen Mesothels
[82,95,96]. Das diffuse maligne Pleuramesotheliom geht von
den serösen Häuten der Pleura parietalis aus. In frühen Stadien
zeigt sich i.d.R. zunächst ein Pleuraerguss, ohne dass morpholo-
gische Veränderungen an der Pleura gefunden werden. Häufig
treten schon in solchen Frühstadien thorakale Schmerzen auf.
Die Ergusszytologie ist in diesen Stadien nur in etwa 25% der Fäl-
le positiv. Selbst die Thorakoskopie ermöglicht in solchen Situa-
tionen häufig noch keine histologische Sicherung. Empfohlen
wird die Entnahme von tiefen, intercostalen Biopsien. Makrosko-
pisch suspekt sind sogenannte „black spots“, kleine dunkle Fle-
cken oder Linien und/oder das Bild einer Lymphangiosis. Die häu-
fig eindrucksvollen hyalinen Plaques – unterschiedlich große,
deutlich erhabene, teils unregelmäßig begrenzte Veränderungen
auf der Pleura parietalis – entsprechen nicht dem Mesotheliom.
In fortgeschrittenen Stadien findet sich eine diffuse, zirkuläre
Pleuraverdickung, zum Teil bis zu mehreren Zentimeter Dicke.
Die Tumorausbreitung erfolgt auch entlang der Interlobärsepten.
Die Grenze zum Lungengewebe bleibt meist gut erkennbar. Der
Pleuraerguss ist in fortgeschrittenen Stadien oft sulzig, fadenzie-
hend und gekammert.
Für eine TN-Klassifikation eignet sich das Mesotheliom schlech-
ter als viele andere Tumoren. Obwohl die derzeitigen Vorschläge
zur Stadiierung schlecht validiert sind, empfiehlt eine aktuelle
europäische Leitlinie für das Management des malignen Pleura-
mesothelioms die Anwendung der aktuellsten TNM-Klassifika-
tion [97].
Maligne Mesotheliome metastasieren in Spätstadien in die
Lymphknoten des Mediastinums sowie hämatogen in Leber, Nie-
ren, Nebennieren und Knochen. Darüber hinaus können die serö-
sen Häute der anderen Körperhöhlen befallen sein [98].
Da auch periphere Lungenkarzinome mit frühzeitigem Einbruch
in die Pleura und auch Metastasen ein dem Ausbreitungsmuster
eines Mesothelioms vergleichbares pseudomesotheliomatöses
Wachstumsmuster aufweisen können, muß ausreichendes Ge-
webe für die histologische und immunhistochemische Untersu-
chung vorliegen. Immunhistochemische Untersuchungen sind
ein Standardverfahren bei der diffentialdiagnostischen Abgren-
zung eines Mesothelioms gegenüber der metastatischen Absied-
lung eines anderen Primärtumors.
Die Rolle der Zytologie für die Diagnosestellung „malignes Meso-
theliom“ ist nach wie vor nicht abschließend geklärt. So wird zur
Zeit an der Ausarbeitung einer S3-Leitlinie „Mesotheliom“ gear-
beitet, in der eine evidenzbasierte Literaturauswertung erfolgen
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wird. In einer aktuellen Publikation der „International Mesothe-
lioma Interest Group“ wird empfohlen, dass nach einer zytologi-
schen (Verdachts-) Diagnose eines malignen Mesothelioms eine
Diagnosesicherung am Gewebe erfolgen sollte und dies immer
auch unter Berücksichtigung der entsprechenden klinischen
und radiologischen Daten [99]. Es sind aber auch Fälle in der Lite-
ratur beschrieben worden, bei denen unter Berücksichtigung der
entsprechenden klinischen Befunde die Diagnose allein auf den
zytologischen Untersuchungen beruhte [100–102].
Bei entsprechenden klinischen Befunden kann im Einzelfall die
Diagnose auch auf alleiniger zytologischer Diagnostik beruhen
(siehe Anforderungen an die histologische Diagnose).
Die Diagnose „Mesotheliom“ ist eine Ausschlussdiagnose, zu der
neben der Histologie auch klinische Angaben zu vorbestehenden
Tumorerkrankungen und Angaben zu einer möglichen Asbest-
exposition einschließlich Angabe der Latenzzeit gehören. Erfah-
rungsgemäß liegt zwischen beruflicher Asbestexposition und
Entwicklung eines Pleuramesothelioms im Mittel eine Zeitspan-
ne von mehr als 30 Jahren [26,103,104]. Für die Induktion eines
malignen Pleuramesothelioms reicht unter Umständen eine nur
geringfügig vermehrte Asbestbelastung aus, die nicht mit fibro-
sierenden Lungenveränderungen einhergeht [60,105].
Entsprechend der WHO-Klassifikation werden mesotheliale Tu-
moren der Pleura entsprechend dem führenden histologischen
Tumortyp eingeteilt [91] in
" epitheloid (ICD-O 9052/3)
" sarkomatoid (ICD-O 9051/3)
" desmoplastisch (ICD-O 9051/3)
" biphasisch (ICD-O 9053/3)
" lokalisiertes malignes Mesotheliom (ICD-O 9050/3).
Andere Tumoren mesothelialen Ursprungs sind
" gut differenzierte papilläre Mesotheliome (ICD-O 9052/1)
" adenomatoide Tumoren (ICD-O 9054/0).
Der epitheloide Subtyp kann mikroskopisch ein tubuläres, tubu-
lopapilläres, solides oder trabekuläresWachstumsmuster zeigen.
Der sarkomatoide Subtyp ist durch spindelige atypische Zellfor-
men, eine variable Faserproduktion sowie Hyalinisierungen cha-
rakterisiert. Kleinherdig können knorpelige, knöcherne und
muskuläre Differenzierungen vorkommen. Eine besondere Vari-
ante stellt der desmoplastische Subtyp dar.
Während in der Biopsie meist eine histologische Komponente
dominiert, liegen am Pleurektomieresektat meist variable An-
teile beider Komponenten vor (biphasisches Wachstumsmuster).
Aufgrund des variantenreichen histologischen Tumortyps kön-
nen differenzialdiagnostische Schwierigkeiten in der Abgren-
zung von Pleurakarzinosen pulmonaler Adenokarzinome und
Pleurasarkomatosen andererseits bestehen.
Um der Problematik in der Sicherung beziehungsweise dem Aus-
schluss eines malignen diffusen Mesothelioms Rechnung zu tra-
gen, wurde vom Europäischen Mesotheliompanel (Commission
of the European Communities = C.E.C.) das folgende Wertungs-
schema vorgeschlagen:
Mesotheliom A sicheres Mesotheliom, kein Zweifel an der

histologischen Diagnose
Mesotheliom B wahrscheinliches Mesotheliom (mangelnde

Gewebsgröße, schlechte Qualität, mangelnde
Differenzierung, Fehlen gewisser histolo-
gischer Details)

Mesotheliom C mögliches Mesotheliom (Fehlen ausreichender
Hinweise für positive Diagnose)

Mesotheliom D wahrscheinlich kein Mesotheliom

Mesotheliom E sicher kein Mesotheliom, konkrete Diagnose
eines anderen Tumors sollte angegeben
werden.

Gut differenzierte papilläre Mesotheliome (WDPM), „benigne“
multizystische peritoneale Mesotheliome (BMPM):
Im Pleuraraum und Peritoneum treten als besondere Subtypen
das gut differenzierte papilläre Mesotheliom (WDPM) und das
„benigne“ multizystische peritoneale Mesotheliom (BMPM) auf,
die klinischmeist einen günstigen Verlauf zeigen (s. hierzu 5.4.3).
Anforderung an die histologische Diagnose:
" Sicherung der Diagnose malignes Mesotheliom (Mesotheliom

A/B) mittels Histologie und Immunhistochemie an ausrei-
chend großen Gewebsproben (Vollbeweis).

" Wenn ausschließlich zytologische Proben zur Verfügung ste-
hen und repräsentatives Gewebe für histologische Untersu-
chungen nicht vorliegt und auch nicht mehr gewonnen wer-
den kann, ist im Einzelfall zu prüfen, ob eine Diagnosesiche-
rung (Mesotheliom A bzw. B) unter eingehender Berücksich-
tigung des klinischen Bildes möglich ist (siehe Ausführungen
oben).

" Die zytopathologische Diagnose des malignen epithelialen
Mesothelioms ist nur durch „multimodale Zellanalysen“ hin-
reichend sicher möglich. Neben den klassischen Färbetechni-
ken (MGG, Papanicolao) muss wenigstens ein weiteres Ver-
fahren zur Sicherung der Malignität (DNA-Zytometrie,
AgNOR-Analyse oder chromosomale FISH) sowie die Anwen-
dung mindestens eines mesotheliomspezifischen (z. B. Calre-
tinin oder WT1) und eines epithelspezifischen (z.B. BerEP4,
HEA 125) monoklonalen Antikörpers verwendet werden
[106].

" Gerade im Hinblick auf die erheblichen therapeutischen Kon-
sequenzen und auch unter sozialmedizinischen Gesichts-
punkten kann eine rein zytologische Diagnostik nur ein Not-
behelf bleiben [65,99].

" In der Immunhistochemie ist ein malignes Mesotheliom typi-
scherweise durch den positiven Nachweis der Marker epithe-
liales Membran-Antigen, Calretinin, WT1, Zytokeratin 5/6
und/oder Mesothelin sowie durch den fehlenden Nachweis
von CEA, B72.3, MOC-31, Ber-EP4 sowie BG8 charakterisiert
[26]. Für die Abgrenzung von Mesotheliom B und C wird die
Einberufung eines Experten-Panels empfohlen.

4.4.4 Lungenkrebs durch das Zusammenwirken
von Asbestfaserstaub und polyzyklischen aromatischen
Kohlenwasserstoffen (BK Nr. 4114)
Die pathologisch-anatomischen Befunde entsprechen denen der
BK Nr. 4104, wobei kausal neben Asbestfasern polyzyklische aro-
matische Kohlenwasserstoffe wirksam sind. Für Letztere gibt es
keine für die gutachterliche Praxis tauglichen spezifischen Nach-
weisverfahren in der Lunge.

4.5 Lungenstaubanalytik
Wertigkeit des Nachweises von Asbestkörpern und
Asbestfasern im Lungengewebe für die Feststellung
einer Berufskrankheit
Zunächst muss festgestellt werden, dass invasive Eingriffe nur
zur Gewinnung von Gewebe für staubanalytische Untersuchun-
gen ohne klinische Indikation nicht zulässig sind [72,107].
Von grundsätzlicher Bedeutung ist, dass eine Asbestose Grad I =
Minimalasbestose radiologisch nicht diagnostiziert werden
kann, da diese minimale asbestbedingte Veränderung selbst mit-
tels des hochauflösenden CT/HRCT nicht zu erfassen ist. Auch
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Pleuraplaques können sich einer radiologischen Verifizierung
entziehen [108].

Kriterien für die Durchführung von Lungenstaubanalysen
Lungenstaubanalysen werden unter der Voraussetzung, dass ge-
eignetes Material, z.B. aus Operation und Obduktion, zur Verfü-
gung steht, durchgeführt [109],
" wenn bei Fragestellung nach einer BK Nr. 4104 pleurale Brü-

ckenbefunde fehlen und auch das Vorliegen von ≥ 25 Faser-
jahren auch nach Ausschöpfen aller Möglichkeiten der Er-
mittlungen einschließlich Analogschlüssen nicht gesichert
werden konnte und bislang keine radiologischen Befunde
einer BK Nr. 4103 (Asbestose) vorliegen

" oder wenn bei einer Fragestellung nach einer Asbestose
(BK Nr. 4103 bzw. Brückenbefund bei BK Nr. 4104) unter-
schiedliche Ursachen für die fibrosierenden Lungenverände-
rungen in Betracht kommen und differenzialdiagnostisch
gegeneinander abzugrenzen sind. Ein positiver Befund der
Asbestkörperzählung und Lungenstaubanalytik belegt, dass
Asbest eine wesentliche Teilursache der Lungenfibrose ist;
ein negativer Befund schließt aber nicht aus, dass der Beur-
teilte in der Vergangenheit einer erhöhten Asbestbelastung
ausgesetzt gewesen ist

" oder wenn eine berufliche Asbestexposition mit anderen
Mitteln nicht ausreichend zu sichern ist und eine Berufs-
krankheit der Nrn. 4103–4104, 4114 und ggf. 4105 zur Dis-
kussion steht.

Für die BK Nr. 4105 ist der Nachweis einer Asbestexposition in
der Regel durch arbeitstechnische und arbeitsmedizinische Er-
mittlungen zu führen.
Bei radiologischem Verdacht auf eine BK Nr. 4103 kommt zur
Feststellung einer Berufskrankheit die Lungenstaubanalyse in
der Regel nicht in Betracht, da die Feststellung einer BK Nr. 4103
aufgrund der radiologischen Befunde und der Ermittlungen am
Arbeitsplatz vorgenommenwird.

Asbestfaserjahre und Asbestosen
Eine vergleichsweise niedrige kumulative Asbestfaserstaubdosis
ist rechtlich kein Ausschlusskriterium im Hinblick auf das Vorlie-
gen einer asbestbedingten Lungenfibrosierung. Deshalb werden
von den Versicherungsträgern nicht immer vollständige Faser-
jahrermittlungen durchgeführt. Es lassen sich aber bei arbeits-
technisch ermittelten kumulativen Asbestfaserstaubdosen von
z.B. weniger als 5 Faserjahren pathologisch-anatomisch Mini-
malasbestosen (Asbestose Grad I) und Asbestosen (Grad II– IV)
nachweisen. Ferner wurden bei 42,5% der Patienten mit deutlich
erhöhten pulmonalen Asbestgehalten und Asbestosen Grad I bis
IV arbeitstechnisch z.T. deutlich weniger als 25 Faserjahre ermit-
telt [110]. Vergleichbare Ergebnisse wurden auch anhand von
Thoraxübersichtsaufnahmen [111] gefunden.

Staubanalysen und Minimalasbestosen
Im Mesotheliomregister wurden wiederholt bei Lungengewebs-
proben, in denen nach primärer Befundung keine asbestbedingte
Lungenfibrosierung beschrieben wurde, staubanalytische und
mithilfe der histologischen Untersuchung unter Berücksichti-
gung der international und national anerkannten Kriterien defi-
nitiv Minimalasbestosen belegt [108,109]. Eine pathologisch-
anatomische Routineuntersuchung bei Tumoren ist primär,
ohne dass Hinweise aus der Arbeitsanamnese auf eine erhöhte
Asbestbelastung hindeuten, nicht auf die Verifizierung von
asbestbedingten Lungenveränderungen hin ausgerichtet. Wenn

die lichtmikroskopische Untersuchung zunächst keinen oder kei-
nen eindeutigen Hinweis auf Asbest als Ursache für die Verände-
rungen liefert, sind zur weiteren Abklärung Lungenstaubanaly-
sen unverzichtbar, bei eindeutigen auf Asbest als Ursache hin-
deutenden lichtmikroskopischen Befunden sind weitere Lungen-
staubanalysen verzichtbar [112,113]. Die Untersuchungen von
auf Filtern angereicherten Lungenstäuben ist ein wertvolles
Werkzeug und liefert neben der Asbestkörperkonzentration
auch Informationen über Art und Größe der Hüllstrukturen, die
im Lungengewebe zu suchen sind. Nur die Elementanalyse und
die Elektronenstrahlfeinbereichsbeugung in diesen Strukturen
erlauben einen Nachweis der Faserart.

Anforderung an das Gewebe für Lungenstaubanalysen
Für eine Lungenfaserstaubanalyse werden idealerweise drei Ge-
webeproben von jeweils 1–2 cm aus Oberlappen (1 × Apex) und
dem Unterlappen (1 × Apex und 1 × Basis) einer Lunge benötigt
[114]. Als Mindestanforderung ist eine Probe von ca. 1–2 cm3

peripherem Lungengewebe erforderlich. Bei der Probe darf es
sich nicht um Tumorgewebe oder entzündetes Gewebe handeln.
Eine repräsentative Probe sollte weder im Hinblick auf eine be-
sondere Unversehrtheit noch auf spezielle Ablagerungen oder
Verfärbungen ausgesucht werden. Wenn kein Nassgewebe mehr
vorhanden sein sollte, kann auch in Paraffin eingebettetes Gewe-
be verwendet werden. Der Gewebeaufschluss folgt den Vorgaben
der BIA-Arbeitsmappe 26 Lfg III/01 [114]. Als Untersuchungs-
material werden Resektate aus Operationsmaterial zur Diagnos-
tik genutzt.
Solche Resektate können sowohl mit der Licht- als auch der Elekt-
ronenmikroskopie analysiert werden.
Die lichtmikroskopische und elektronenmikroskopische Asbest-
analyse ist ein vergleichsweise einfaches und gut reproduzierba-
res [72] Verfahren zur Feststellung des pulmonalen Asbestgehal-
tes, das aber nicht für alle Asbestbelastungen, insbesondere nicht
für den weitverbreiteten Chrysotilasbest validiert ist (siehe auch
Kapitel Besonderheiten des Chrysotils).
Empfohlen wird bei Patienten (operierten oder verstorbenen)
mit der Fragestellung nach einer BK Nr. 4104 zunächst die Asser-
vierung des gesamten entnommenen Lungennassgewebes für
anschließende gezielte Untersuchungen hinsichtlich asbestbe-
dingter Lungenveränderungen. Weiterhin ist zu fordern, schon
während der Operation routinemäßig die Pleura auf asbesttypi-
sche Veränderungen – inklusive PE-Entnahme – zu untersuchen.
Im Operationsbericht sollte stets zum Vorliegen oder Fehlen von
asbesttypischen Pleuraveränderungen Stellung genommen wer-
den.

Nachweismethoden (Anlage 5)
Für die Beurteilung einer asbestbedingten Erkrankung sind ne-
ben der Erfassung der persönlichen arbeitsbedingten Exposition
die Quantifizierung der inhalierten Fasern und die Bestimmung
des Fasertyps von Bedeutung. Hierbei sind verschiedene Metho-
den entwickelt und validiert worden [65].
Zur Bestimmung des pulmonalen Asbestgehaltes werden licht-
mikroskopische und/oder elektronenmikroskopische Untersu-
chungen durchgeführt [114–116].
Die lichtmikroskopischen (Hell-Feld-Mikroskopie, Phasenkon-
trast, Polarisationsmikroskopie und Differenzialinterferenz-
mikroskopie) und elektronenmikroskopischen (Rasterelektro-
nenmikroskop (FE-REM), Transmissionselektronenmikroskopie
(ARTEM)) Methoden werden in der Anlage 5 näher erläutert. Die
häufigst eingesetzte Methode zum lichtmikroskopischen Nach-
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weis von Asbestkörpern ist die Hell-Feld-Mikroskopie. Evaluierte
Methoden sind die Rasterelektronenmikroskopie (REM) sowie
die analytische Raster/Transmissionselektronenmikroskopie (AR-
TEM).

Kriterien für elektronenmikroskopische Untersuchungen
einschließlich Elementanalyse (ARTEM/FEREM) [109]
" Aufgrund von sekundären Lungenveränderungen (tumorös,

entzündlich, fäulnisbedingt) kann die Aussagekraft der licht-
mikroskopischen Analyse herabgesetzt sein. Bei sekundären
Lungenveränderungen sind die Hüllstrukturen der Asbest-
körper zerstört [117] und nur die nichtumhüllten Asbest-
fasern erhalten. Diese können sich einer lichtmikroskopischen
Identifizierung entziehen.

" Für die Abgrenzung beruflicher Expositionen von umge-
bungsbedingten Expositionen ist die Bestimmung der ver-
schiedenen, im Lungengewebe eingelagerten Asbestfaserar-
ten erforderlich. Bei Patienten mit verschiedenen vermuteten
Asbestexpositionen, z.B. in der Kindheit in ihrem Heimatland,
und einer möglichen beruflichen Asbestexposition, kann die
elektronenmikroskopische Untersuchung mit Zuordnung der
inkorporierten Asbestfasern zu bestimmten Faserarten ein-
deutig klären, welche Expositionen vorlagen.

" Neben den Asbestfasern lassen sich auch sonstige faserförmi-
ge Stäube analysieren und quantifizieren, um andere mögli-
cherweise krankheitsauslösende Noxen zu untersuchen (z.B.
Talkum).

Helsinki-Kriterien [20]
Die sogenannten Helsinki-Kriterien haben historische Bedeutung
für die Entwicklung von Anerkennungskriterien (25 Asbestfaser-
jahre) für Berufskrankheiten.
In diesen Helsinki-Kriterien sind Asbestkörper- und Asbestfaser-
konzentrationen für die Identifizierung von Personen mit einer
arbeitsbedingten Asbestexposition angegeben worden. Die inter-
nationalen Helsinki-Kriterien (vgl. 4.4.1.1) berücksichtigen nicht
das sich von Amphibolfasern deutlich unterscheidende Verhalten
von Chrysotilasbest, der für die Arbeitswelt in der Bundesrepu-
blik Deutschland mit einem Anteil von über 90%, gemessen an
der importierten Tonnage, eine viel größere Bedeutung hatte.

Besonderheiten des Chrysotil für den staubanalytischen
Nachweis
Chrysotil besitzt eine deutlich geringere Biobeständigkeit als
Krokydolit [118–120]. Dies begründet sich in der Eigenschaft
von Chrysotilasbest, in kleinere Elementarfibrillen zu zerfallen
[121]. So lassen sich bei einer beruflichen Asbestexposition und
langen Interimszeit in der Regel keine erhöhten Chrysotilkonzen-
trationen in der Lunge nachweisen [120,122–127]. In Einzelfäl-
len [128] konnte aber auch nach 60 Jahren Interimszeit eine er-
höhte Konzentration von Chrysotil- und Amphibolasbestfasern
nachgewiesen werden. Transelektronenmikroskopische Unter-
suchungen (ARTEM) von 134 analysierten „Ferruginous Bodies“,
die aus Lungenproben von 10 verstorbenen Patienten mit über-
wiegender Chrysotil-Faserstaubbelastungen am Arbeitsplatz
stammten, ergaben, dass nur etwa 2,2% davon Chrysotil, knapp
89,5% Amphibol und gut 8,2% sonstigen Mineralfasern zuzuord-
nen waren [126].
Ferner muss bei der Bewertung von Untersuchungsergebnissen
der Lungenstaubanalytik berücksichtigt werden, dass es sich bei
über 90% des in Deutschland verwendeten Asbestes um Weiß-

asbest und bei < 5% um Amosit- oder Krokydolitasbest gehandelt
hat [120,125,129].
Wichtig für die Beurteilung der Ergebnisse der lichtmikroskopi-
schen als auch der elektronenmikroskopischen Analysen ist,
dass in der Regel keine erhöhten Chrysotilfaserkonzentrationen
im Lungengewebe nachgewiesen werden und damit hinsichtlich
der Aussage beide Methoden hinsichtlich der stattgehabten
Chrysotilexposition eindeutig limitiert sind (Lichtmikroskopie
limitiert wegen Fasergröße, Elektronenmikroskopie wegen des
sog. Fahrerfluchtphänomens) [130].

Derzeitiger medizinisch-wissenschaftlicher Kenntnisstand
1. Staubanalytische Untersuchungen (Lungengewebe/BAL) kön-

nen die Feststellungen aus der Arbeitsanamnese und aus den
Ermittlungen der TAD nicht ersetzen und nicht Anlass sein,
die ermittelte kumulative Exposition nach unten zu korrigie-
ren, sind aber geeignet, umweitere Ermittlungen zu bislang
unbekannten Expositionsquellen auszulösen. Staubanalyti-
sche Untersuchungen von Lungengewebe oder einer BAL er-
setzen nicht die Ermittlungen der Präventionsabteilungen
[131].

2. Sofern mit geeigneten Verfahren ein erhöhter pulmonaler
Asbestgehalt nachgewiesen werden kann, belegt dies eine
Asbestexposition. Die Unzulässigkeit des Umkehrschlusses ist
wissenschaftlich belegt. Eine erhöhte Exposition gegenüber
Weißasbest (geringe Biostabilität) kann durch einen nur
geringen pulmonalen Asbestgehalt nicht ausgeschlossen
werden [132].

3. Es gibt keinen staubanalytischen Grenzwert für asbest-
bedingte Lungenveränderungen [76].

4. In Abhängigkeit von der Methode muss jedes Labor eigene
Normalwerte und Referenzwerte [20] erarbeiten.

5. Es wird eine Veränderung der Zusammensetzung der unter-
schiedlichen Asbestfasertypen in den letzten 25 Jahren be-
schrieben [133].

6. Lichtmikroskopische Analysen erlauben keine eindeutige Un-
terscheidung hinsichtlich der Asbestfaserart. Bei der Phasen-
kontrastmikroskopie besteht die Möglichkeit, dass neben As-
bestfasern auch andere mineralische Fasern mitgezählt wer-
den und damit ein zu hoher pulmonaler Asbestgehalt ermit-
telt wird [65]. Das Auflösungsvermögen lichtmikroskopischer
Methoden für Fasern liegt bei 0,2 μm (Durchmesser) im Pha-
senkontrast, alle Asbestfasern mit einem geringeren Durch-
messer, die die Mehrzahl ausmachen, sind nicht nachweisbar.

7. Die kumulative Asbeststaubexposition ist kein geeignetes
Mittel, um das Vorliegen einer asbestbedingten Lungenfibro-
sierung auszuschließen [110,111]. Der pulmonale Asbestge-
halt und die ermittelte kumulative Dosis in Asbestfaserjahren
können deutlich voneinander abweichen [110]. Ein niedriger
Asbestfaserjahrwert bei gleichzeitig relevant erhöhtem pul-
monalem Asbestgehalt ist Anlass zu weiteren arbeitstechni-
schen Ermittlungen zu bislang unbekannten Expositionsquel-
len.

8. Die Anforderung an eine BAL-Flüssigkeit, um diese für die
Asbestanalytik einsetzen zu können, werden in den Guide-
lines der European Respiratory Society detailliert beschrieben
[72]. Ein Zählergebnis, das über den Referenzwert für die so-
genannten Normalbevölkerungen hinausgeht, ist ein Indika-
tor für einen erhöhten Asbestgehalt der Lunge und deutet da-
mit auf eine stattgehabte Exposition hin. Eine Differenzierung,
ob eine arbeitsbedingte oder umweltbedingte Exposition vor-
lag, ist ohne entsprechende Anamnese nicht möglich. Ein
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„positives“ BAL-Ergebnis kann dazu Anlass geben, eine „nega-
tive“Arbeitsanamnese nochmals kritisch zu hinterfragen.
Aufgrund der geringen Sensivität der Methode ist ein negati-
ves Resultat der BAL-Analytik kein Ausschlusskriterium für
eine stattgehabte Asbestexposition oder für eine asbestbe-
dingte Erkrankung [69,70].

5 Empfehlungen für die Erstellung eines
Zusammenhangsgutachtens
!

Der Auftrag zur gutachterlichen Untersuchung ergeht durch den
Unfallversicherungsträger nach Abschluss der Vorermittlungen
unter der Voraussetzung, dass der Erkrankte eine versicherte Per-
son ist, eine gefährdende Tätigkeit im Sinne der BK Nrn. 4103,
4104, 4105 oder 4114 nachgewiesen worden ist und die radiolo-
gischen, erforderlichenfalls pathologisch-histologischen und/
oder zytologischen Voraussetzungen zur Annahme einer derarti-
gen Erkrankung vorliegen. Der Auftrag des Unfallversicherungs-
trägers zur Begutachtung muss klar formuliert werden.
Die folgenden Empfehlungen beziehen sich in allgemeiner Form
auf die Schlussfolgerungen aus den berufskrankheitenrechtli-
chen (siehe Kapitel 3 Vorbemerkungen) und medizinisch-wis-
senschaftlichen (siehe Kapitel 4) Grundlagen für die Begutach-
tung der BK Nrn. 4103, 4104, 4105, 4114. In einer gemeinsamen
Begutachtungsempfehlung der DGUV, der an dieser Leitlinie mit-
wirkenden und weiteren Fachgesellschaften ist dieser Abschnitt
der Leitlinie weiter veranschaulicht und durch praktische Anlei-
tungen (z.B. Mustergutachtenauftrag) ergänzt worden (Falken-
steiner Empfehlung [134]).
Der medizinische Sachverständige muss die Qualitätsstandards
der medizinisch-wissenschaftlichen Fachgesellschaften berück-
sichtigen.
Aufgrund der ungünstigen Prognose ist im Falle eines Mesothe-
lioms bei nachgewiesener Asbestexposition eine sehr zeitnahe
Begutachtung anzustreben mit dem Ziel, eine präzise Arbeits-
anamnese zu erheben. Gegebenenfalls wären bei einem schlech-
ten Gesundheitszustand des Betroffenen alternativ die telefoni-
sche Anamneseerhebung oder ein Hausbesuch zu erwägen,
wenn sich nach Aktenlage zunächst keine Asbestexposition er-
gibt.

5.1 Vorermittlungen
Dem ärztlichen Sachverständigen sind alle für die Begutachtung
notwendigen Vorinformationen zur Verfügung zu stellen. Dazu
gehören insbesondere Unterlagen zur Krankheitsvorgeschichte
und zu Erkrankungen, die in einer Beziehung zu der zu begutach-
tenden Krankheit stehen können, die Befunde der arbeitsmedizi-
nischen Vorsorgeuntersuchungen sowie vollständige problem-
orientierte Ermittlungen zur Arbeitsvorgeschichte mit Angaben
zur Dauer und Intensität relevanter Einwirkungen (vgl. „BK-Re-
port Faserjahre“ [7] und der stattgefundenen Sekundärpräven-
tion. Für die Zusammenhangsbeurteilung ist daher neben den
medizinischen Befunden v.a. zu klären, ob und in welchem Um-
fang der zu Begutachtende gegenüber Asbestfaserstäuben und
auch gegenüber PAK exponiert war, hierbei sind auch Bystan-
der-Expositionen zu berücksichtigen. [135,136]. Die Unfallver-
sicherungsträger sind verpflichtet, diese Ermittlungen der Frage-
stellung angemessen umfassend vorzunehmen und vor dem Gut-
achtenauftrag abzuschließen [136]. Bei gegebenem Anlass sind
spezielle Arbeitsbedingungen zu berücksichtigen (z.B. Cluster-
analyse bei lokal gehäuft auftretenden Erkrankungen).

Erforderlich ist auch immer eine Nachfrage bei den Betriebsärz-
ten der Beschäftigungsbetriebe nach entsprechenden medizini-
schen Befunden, denn für Personen, die im Rahmen ihrer versi-
cherten Arbeit gegenüber Asbestfaserstaub exponiert waren, gel-
ten die Regelungen über arbeitsmedizinische Vorsorgeuntersu-
chungen nach G 1.2. In Bezug auf die BK Nr. 4114 sind auch die
Anamnese und die Befunde der Vorsorgeuntersuchungen nach G
40 einzusehen. Für die Befunde aus diesen Untersuchungen gel-
ten gesonderte längere Aufbewahrungsfristen.
Wenn keine Messergebnisse zur Belastung mit Asbestfaserstaub
(bei BK Nr. 4114 zusätzlich mit PAK) vorliegen, die auf die indivi-
duelle Belastung schließen lassen, sind die Arbeitsplätze diffe-
renziert hinsichtlich der Dauer und Intensität der Belastung, der
lüftungstechnischen Gegebenheiten und weiterer Faktoren zu
beschreiben, die für die Abschätzung der Belastung bedeutsam
sind. So sind Angaben bedeutsam, ob trocken oder nass bearbei-
tet wurde, welche Temperaturen entstanden und welche Mess-
geräte tatsächlich eingesetzt wurden. Sehr hilfreich können
auch branchen- und tätigkeitsspezifische Daten zur Belastung
sein, die dem ärztlichen Sachverständigen zur Verfügung zu stel-
len sind.
Ein qualifizierter Bericht des Präventionsdienstes, der diese Er-
mittlungen zur qualitativen und quantitativen Exposition zusam-
menfasst, muss dem Begutachtungsauftrag beiliegen.
Die medizinische Begutachtung kann nicht begonnen werden,
bevor eine entsprechende Belastung mit Asbestfaserstäuben (bei
BK Nr. 4114 zusätzlich mit PAK) mit an Sicherheit grenzender
Wahrscheinlichkeit festgestellt worden ist. Wegen der eingrei-
fenden Methoden der erforderlichen medizinischen Diagnostik
sind die Ermittlungen zu den Belastungen am Arbeitsplatz im-
mer vor der medizinischen Begutachtung abzuschließen.
Neben den vorgenannten Ermittlungen sind die für die Beurtei-
lung erforderlichen medizinischen Befunde wie bildgebende Ver-
fahren des Thorax, der Vorsorgeuntersuchungen nach G 1.2 dem
ärztlichen Sachverständigen zur Verfügung zu stellen. Entspre-
chendes ist für andere Arztberichte und Untersuchungsbefunde
zu fordern, soweit sie sich auf das Atmungsorgan sowie Herz
und Kreislauf beziehen und/oder sonst für die Fragestellung rele-
vant sind.
Die Unfallversicherungsträger sind befugt, die zur Leistungsfest-
stellung erforderlichen Angaben unter Beachtung der daten-
schutzrechtlichen Voraussetzungen zu erheben. Die Angaben
sind grundsätzlich bei den Versicherten selbst zu erheben. Ergän-
zend ist es im Einzelfall zulässig, beispielsweise Auskünfte bei
behandelnden Ärzten, Krankenkassen, Versorgungsämtern oder
der Rentenversicherung einzuholen. Die Versicherten sind hierü-
ber zu Beginn des Verfahrens in allgemeiner Form zu informie-
ren. Sie können der Datenübermittlung widersprechen.

5.2 Diagnostik
Eine hohe Qualität des medizinischen Gutachtens setzt qualifi-
zierte arbeitsmedizinische, internistische oder pneumologische
Feststellungen voraus. Die individuellen Besonderheiten einer
Asbestfaserstaub-Einwirkung können in der Regel nur durch
eine gründliche, sachverständige und lückenlose Arbeitsplatz-
und Berufsanamnese in Erfahrung gebracht werden. Hierbei ist
die jahrzehntelange Latenzzeit seit Beginn der Asbestfaserstaub-
Einwirkung zu berücksichtigen. Das Risiko besteht auch nach
Ende der Asbestfaserstaub-Einwirkung fort.
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5.2.1 Anamnese
Die vom ärztlichen Sachverständigen erhobene eingehende
Anamnese soll unter Berücksichtigung der Befunde der Vorer-
mittlungen die gesundheitliche und berufliche Vorgeschichte
des Versicherten sowie seine gesundheitlichen Beschwerden,
insbesondere Husten, Auswurf, Dyspnoe in Ruhe oder unter Be-
lastung, Allgemeinsymptome und B-Symptomatik im zeitlichen
Verlauf klären. Zu erfassen sind v.a. abgelaufene Tuberkulose
(verkalkte Pleuraplaques, Pleuraschwarte), Lungen-, Rippenfell-
entzündungen, Brustkorbverletzungen (Rippenfrakturen), Pleu-
raplaques, postpleuritische Residuen, Herzerkrankungen. Auch
sind außerberufliche gesundheitliche Gefährdungen zu erfassen,
insbesondere die Rauchgewohnheiten. Diese Angaben werden in
das Gutachten aufgenommen. Auf für die Beurteilung bedeutsa-
me Abweichungen zur Aktenlage hat der ärztliche Sachverständi-
ge hinzuweisen und gegebenenfalls eine Alternativbeurteilung
vorzunehmen.

Zur Arbeitsanamnese:
Es ist eine vollständige Arbeitsanamnese (s.u.) über das gesamte
Arbeitsleben mit besonderer Berücksichtigung der Asbestfaser-
staub- und ggf. PAK-Exposition und andere Kanzerogene zu erhe-
ben und das Ergebnis mit den aktenkundigen Ermittlungsergeb-
nissen zu vergleichen [4,135]. Expositionen gegenüber Asbestfa-
serstaub bestanden insbesondere in der Asbestzementindustrie,
Reibbelagindustrie, Gummi-Asbest(IT)-Industrie, Asbestpapier-,
-pappen-, -dichtungs- und -filterindustrie, Asbesttextilindustrie,
Asbestkunststoffindustrie. Darüber hinaus wurden in den ver-
schiedensten Gewerbezweigen asbesthaltige Produkte einge-
setzt, z.B. bei bestimmten Tätigkeiten im Hoch- und Tiefbauge-
werbe, Kraftfahrzeuggewerbe, Isoliergewerbe, im Lüftungs-, Kli-
ma-, Heizungs-, Elektronik- sowie Fahrzeugbau.
Wichtige Gefahrenquellen für das Einatmen von Asbeststaub
sind bzw. waren:
" Asbestaufbereitung. Hierbei wurde in Kollergängen, Prall-

oder Schlagmühlen entweder asbesthaltiges Muttergestein
zerkleinert und/oder Rohasbest zu stärker aufgeschlossenen
Fasern aufgelockert.

" Herstellung und Verarbeitung von Asbesttextilprodukten
wie Garne, Zwirne, Bänder, Schnüre, Seile, Schläuche, Tücher,
Packungen, Kleidung usw. Dabei kamen Tätigkeiten wie
Abfüllen, Einwiegen, Mischen, Krempeln, Spinnen, Zwirnen,
Flechten, Weben und Zuschneiden vor. Auch das Tragen
unbeschichteter Asbestarbeitsschutzkleidung ist ggf. zu
berücksichtigen.

" industrielle Herstellung und Bearbeitung von Asbestzement-
produkten, speziell witterungsbeständiger Platten und Bau-
materialien einschließlich vorgefertigter Formelemente, z.B.
für Dacheindeckungen, Fassadenkonstruktionen, baulichen
Brandschutz usw.

" Bearbeitung und Reparatur der vorgenannten Asbestzement-
produkte, z.B. Tätigkeiten wie Sägen, Bohren, Schleifen usw.
im Baustoffhandel oder Bauhandwerk.

" industrielle Herstellung und Bearbeitung von asbesthaltigen
Reibbelägen, speziell Kupplungs- und Bremsbelägen.

" Ersatz von solchen Reibbelägen, z.B. Tätigkeiten wie Überdre-
hen, Schleifen, Bohren, Fräsen von Bremsbelägen in Kfz-Repa-
raturwerkstätten usw.

" Herstellung, Anwendung, Ausbesserung und Entsorgung von
asbesthaltigen Spritzmassen zur Wärme-, Schall- und Feuer-
dämmung (Isolierung).

" Herstellung, Verarbeitung und Reparatur von säure- und hit-
zebeständigen Dichtungen, Packungen usw., z.B. im Leitungs-
bau der chemischen Industrie.

" Herstellung, Be- und Verarbeitung von Gummi-Asbest(IT)-
Produkten.

" Herstellung, Be- und Verarbeitung asbesthaltiger Papiere,
Pappen und Filzmaterialien.

" Verwendung von Asbest als Zusatz in der Herstellung von
Anstrichstoffen, Fußbodenbelägen, Dichtungsmassen, Gum-
mireifen, Thermoplasten, Kunststoffharzpressmassen usw.

" Entfernen (z.B. durch Abbrucharbeiten, Reparaturen usw.)
sowie Beseitigung der vorgenannten asbesthaltigen Produkte.

Außerdem enthalten verschiedeneMinerale, z.B. Speckstein (Tal-
kum), Gabbro, Diabas geringe Asbestanteile, u.a. als Tremolit und
Aktinolith. Sie können infolgedessen über eine Mischstaubexpo-
sition zu Asbestrisiken führen.
Typische Arbeitsbedingungen, in denen Expositionen gegenüber
Asbestfaserstaub und gegenüber PAK zusammentreffen oder
nacheinander auftreten können, finden sich zum Beispiel bei fol-
genden Berufen/in folgenden Betrieben:
" Dachdecker
" Parkettleger (im Rahmen von Abbrucharbeiten)
" Betriebsschlosser in Aluminiumhütten sowie in Betrieben zur

Herstellung von Carbid; andere Beschäftigte in diesen Betrie-
ben, die asbesthaltige Hitzeschutzkleidung getragen haben

" Gießerei- und Stahlwerksarbeiter
" Feuerungsmaurer
" Kokereiarbeiter
" Schornsteinfeger
" Isolierer
" Korrosionsschützer, insbesondere im Stahlwasserbau.

5.2.2 Diagnosesicherung
zur BK Nr. 4103
Diewesentlichen diagnostischen Schritte der BK Nr. 4103 sind im
Algorithmus „Diagnostikschema“ (●" Abb. 1) dargestellt. Die
diesbezügliche Diagnostik erfolgt bei anamnestischen Hinweisen
in der Regel zunächst mittels der konventionellen Röntgenauf-
nahmen des Thorax unter Berücksichtigung der radiologischen
Vorbefunde, Alternativ kann auch ein aus anderer Ursache durch-
geführtes CT/HRCT des Thorax herangezogen werden.
Sofern entsprechende Voraufnahmen vorliegen, ist eine Verlaufs-
beurteilung unverzichtbar. Die Röntgenthoraxaufnahme wird
nach ILO 2000 klassifiziert.
Grundsätzlich wird bei der Erstdiagnose ein Low dose-Mehrzei-
len-Volumen-CT mit HRCT des Thorax empfohlen. Einzelheiten
sind in Kapitel 4.2 dargestellt.
Eine weiterführende computertomografische Diagnostik ist bei
Verdacht auf eine asbestbedingte Erkrankung nur dann nicht ob-
ligatorisch, wenn in der Gesamtschau aus Exposition, aktuellem
klinischen und funktionellen Befund sowie der röntgenologi-
schen Verlaufsserie keine vernünftigen Zweifel an der Diagnose
bestehen.
In solchen Fällen kann auch eine Serie von Thoraxübersichtsauf-
nahmen alleine ausreichen.
Wenn aus anderem Grund vorliegend (z.B. nach operativen Ein-
griffen aus anderer Indikation), sind pathologisch-histologische
und zytologische Untersuchungsbefunde zu berücksichtigen.
Die Minimalasbestose ist radiologisch nicht diagnostizierbar. Sie
ist lichtmikroskopisch und gegebenenfalls zusätzlich elektronen-
mikroskopisch definiert und erfordert den Nachweis von Asbest-
körpern und/oder von Asbestfasern im Lungengewebe.
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Eine Biopsie allein zur Diagnosesicherung einer BK Nr. 4103 ist
nicht duldungspflichtig und nicht zulässig.

zu den BK Nrn. 4104, 4105 und 4114
Die Diagnosesicherung der malignen Erkrankung erfolgt in der
Regel durch (immun-)histologische, ggf. zytologische Untersu-
chungen.
Für die Frage der Anerkennung des Lungenkarzinoms als Berufs-
krankheit ist zu prüfen, ob eine der in der Legaldefinition ge-
nannten Voraussetzungen erfüllt ist. Sofern durch die arbeits-
technischen Ermittlungen das Kriterium der 25 Faserjahre erfüllt
ist, müssen keine weiteren bildgebenden Untersuchungen oder
Gewebeanalysen vorgenommen werden und es kann eine Aner-
kennungsempfehlung bei Vorliegen der übrigen Voraussetzun-
gen erfolgen.
Ist das Kriterium der 25 Faserjahre nicht erfüllt, sollten vorliegen-
de bildgebende Untersuchungsergebnisse im Hinblick auf Befun-
de analysiert werden. Sollten konventionell-radiologisch keine
Brückenbefunde objektiviert werden können und liegt keine
qualitativ ausreichende computertomografische Untersuchung
vor, so ist, wenn es der Patientenzustand zulässt, eine solche an-
zufertigen. Eine Ablehnung einer BK Nr. 4104 ohne eine entspre-

chend des Protokolls in der Anlage 3 durchgeführte Computer-
tomografie darf nicht erfolgen (wenn < 25 Faserjahre).
Sind im HRCT Brückenbefunde objektivierbar, kann bei Vorliegen
der übrigen Voraussetzungen eine Anerkennungsempfehlung er-
folgen. Sollte im HRCT ein Befund objektiviert werden, der ätiolo-
gisch schwierig zuzuordnen ist, ist zu prüfen, ob geeignete Gewe-
beproben vorliegen. Sofern keine Gewebeproben verfügbar sind,
ist dem Versicherten die invasive Gewinnung einer Gewebeprobe
aufgrund der hohen Komplikationsrate prinzipiell nur dann zu-
mutbar, wenn sich daraus möglicherweise sonstige therapeuti-
sche Konsequenzen ableiten lassen. Anhand geeigneter Gewebe-
proben sind ggf. dann pathologisch anatomische Untersuchun-
gen durchzuführen, die zu prüfen haben, inwiefern charakteristi-
sche Pleuraveränderungen und/oder Hinweise auf eine Asbestose
oder Minimalasbestose vorliegen. Können pathologisch-anato-
misch unter Zuhilfenahme der lichtmikroskopischen Untersu-
chung asbestbedingte Pleuraveränderungen und/oder Hinweise
auf eine Asbestose und/oder Hinweise auf eine Minimalasbestose
festgestellt werden, kann bei Vorliegen der übrigen Vorausset-
zungen eine Anerkennungsempfehlung gemäß BK Nr. 4104 gege-
ben werden.
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Patient mit Verdacht auf BK Nr. 4103

Gesicherte Exposition gegenüber 
Asbestfasern? (G1.2 Vorbefunde, 

BG-Vorinformationen + gefährdende 
Tätigkeit anamnestisch)

Keine weitere Begutachtung
bezüglich BK Nr. 4103

Röntgenthorax mit Verlaufserie oder
HRCT vorhanden?

BK Nr. 4103

Spirometrie, Ganzkörperperplethysmografie, 
Diffusionskapazität (DL, CO, KCO), Blutgase in 

Ruhe und unter Belastung, EKG, Spiroergometrie
(fakultativ), Echogardiografie

Restriktion, Diffusionsstörung, Hypoxämie 
u./o. Hyperkapnie, Obstruktion?

BK alleinige Ursache
der Funktionsstörung?

BK Nr. 4103

Nicht-BK-Ursachen
allein wesentlich?

BK-Nr. 4103 mit MdE
(MdE-Vorschlag)

Ggf. weitere
Diagnostik

Abklärung anderer Ursachen
der Funktionsstörungen,
insbesondere pulmonal

und kardial

Radiologischer Nachweis charakteristischer 
Lungen-/oder Pleuraveränderungen? 

(ILO ≥ 1/0 u./o. asbestbedingte benigne 
Pleuraveränderungen)

HRCT

Abb. 1 Algorithmus zur Diagnostik der
BK Nr. 4103.
Details s. Falkensteiner Empfehlung [134].
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Bei Vorliegen histologisch nachweisbarer fibrotischer Verände-
rungen in der Lunge und fehlendem Nachweis von Asbestkör-
pern kann eine asbestbedingte Lungenfibrose nicht ausgeschlos-
senwerden. Daher sind im nächsten Schritt elektronenmikrosko-
pische Untersuchungen indiziert. Sollte durch diese neben der
bereits lichtmikroskopisch objektivierten Lungenfibrose eine im
Vergleich zum laborinternen Referenzwert vermehrte Asbestfa-
serbelastung im Bereich der Fibrose nachgewiesen werden,
kann bei Vorliegen der übrigen Voraussetzungen eine Anerken-
nungsempfehlung gemäß BK Nr. 4104 erfolgen. Das stufendiag-

nostische Vorgehen bei Verdacht auf asbestbedingtem Lungen-
karzinom ist in●" Abb. 2 schematisch dargestellt.

Differenzialdiagnostische Abklärung und weitere
gutachterliche Aspekte
Sofern Zweifel an der Diagnose bestehen, z. B. bei der Abgrenzung
von Pleuraplaques von postspezifischen Veränderungen, der As-
bestose zu idiopathischen Lungenfibrosen oder des Mesothe-
lioms zum peripheren Adenokarzinom der Lunge, ist auch die
weitere Abklärung Bestandteil der gutachterlichen Untersuchung
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0
Patient mit Verdacht auf asbestbedingten

Lungen- oder Kehlkopfkrebs

Sicherung der Diagnose eines primären Lungen- 
oder Kehlkopfkrebses (s.a. S3-Leitlinie Lungenkrebs, AWMF)

Anerkannte BK Nr. 4103
oder ≥ 25 Faserjahre?

Mindestens Risikoverdopplung
für Asbest plus PAH?

Kriterien für eine BK Nr. 4114 nicht erfüllt

Röntgen-Thorax oder HRCT (falls Röntgen-Thorax 
negativ HRCT obligat)

Radiologische Asbestose u./o. asbestbedingte
Pleuraveränderungen?

Geeignete Gewebeproben verfügbar?

Pathologisch-anatomische Asbestose, 
Minimalasbestose u./o.asbestbedingte Pleuraveränderung?

Elektronenmikroskopische Untersuchungen (gemäß 
Helsinki-Kriterien, BIA Arbeitsmappen) bei unklarer Lungenfibrose 

zur Ermittlung der Asbestfaserbelastung

Erhöhte Belastung? (gemäß Helsinki-Kriterien)

Kriterien für eine
BK Nr. 4114 erfüllt

Kriterien für 
eine BK Nr. 4114 

nicht erfüllt
non liquet Kriterien für eine

BK Nr. 4104 erfüllt

Pathologisch-anatomische Untersuchung zu asbestbedingten
Pleuraveränderungen und Asbestose einschließlich

Minimalasbestose unter Zuhilfenahme lichtmikroskopischer 
Asbestkörper-Zählung

Abb. 2 Algorithmus zu Diagnostik der BK Nr. 4104
bzw. BK Nr. 4114.
Erläuterung zum Ablaufschema●" Abb. 2:
Bezüglich der vom Unfallversicherungsträger durch-
zuführenden Vorermittlungen bzgl. der BK Nrn.
4104 und 4114 wird auf Kapitel 5.1 verwiesen.
Die Diagnose Lungenkarzinom wird in der Regel
histopathologisch gestellt. Nur im Ausnahmefall
kann bei passenden klinischen und bildgebenden
Befunden und einem entsprechenden Verlauf auch
eine zytologische Diagnostik ausreichend sein.
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bis zur Bestätigung oder bis zum Ausschluss der BK Nrn. 4103,
4104, 4105 und 4114.
Hinweis: Sofern diese Untersuchungen in erster Linie andere Er-
krankungen wahrscheinlich machen und asbestbedingte Erkran-
kungen ausschließen, kann die gutachterliche Diagnostik an die-
ser Stelle beendet werden. Der Versicherte sollte mit der Empfeh-
lung zu einer weiteren Abklärung über das Ergebnis der Unter-
suchungen informiert werden. Der Hausarzt und der weiterbe-
handelnde Arzt sollte eine entsprechende Information erhalten.
Wenn die Diagnose einer asbestbedingten Erkrankung gestützt
wird, wird die gutachterliche Untersuchung unter der Annahme
des Versicherungsfalles einer BK Nr. 4103, 4104, 4105 bzw. 4114
weitergeführt. Bezüglich der Objektivierung und Quantifizierung
funktioneller Einschränkungen wird auf Kapitel 4.2 und 5.3 ver-
wiesen. Sofern bei gegebener Einwirkungskausalität auch nach
den Befunden der erweiterten Diagnostik andersartigen Ursa-
chen des Krankheitsbildes keine überragende Bedeutung zu-
kommt (vgl. Kapitel 3.4) und relevante Einschränkungen der kar-
diopulmonalen Funktionen nachgewiesen wurden, ist der Leis-
tungsfall einer BK Nr. 4103, 4104, 4105 bzw. 4114 begründet. In
diesem Fall ist das gesamte Ausmaß der Funktionseinschränkun-
gen als BK-Folge zu bewerten und dementsprechend die Bewer-
tung der MdE vorzunehmen.

5.3 Objektivierung der Funktionseinschränkungen
Zu klären ist durch die weitere Diagnostik, welches Ausmaß die
Folgen der BK Nrn. 4103, 4104, 4105 bzw. 4114 aufweisen und
ob der Leistungsfall vorliegt.
Bei den Krebserkrankungen der BK Nrn. 4104, 4105, 4114 der
BKV kommt der medizinischen Feststellung von Art und Ausmaß
der Gesundheitsstörungen mit Beeinträchtigung des körperli-
chen, geistigen und psychischen Leistungsvermögens besondere
Bedeutung zu.
In der Zeit der Hauptrezidivgefahr wird infolge allgemeiner Aus-
wirkungen des Krebsleidens in allen Lebensbereichen und der
damit verbundenen erheblichen psychischen Belastungen die
MdE höher beurteilt als sie sich alleine aus den verbliebenen so-
matischen Funktionsbeeinträchtigungen ergeben würde.
So sind neben den Folgen der operativen Therapie auch Bestrah-
lungsfolgen wie dermale Reaktionen, intrathorakale Verziehun-
gen oder systemische Nebenwirkungen zu berücksichtigen. Dies
gilt insbesondere auch für Nebenwirkungen von Chemothera-
pien mit gastrointestinalen Symptomen, Veränderungen des
Blutbildes mit Infektneigungen, Polyneuropathien oder Kardio-
myopathien. Psychosomatische Folgezustände wie reduziertes
Allgemeinbefinden, reaktive Depression, z.B. aufgrund von Hoff-
nungslosigkeit infolge Todeserwartung, Antriebsarmut, Schlaf-
losigkeit, soziale Adaptationsprobleme sowie gegebenenfalls
Schmerzsyndrome mit Schmerzmittelabhängigkeit sind zu be-
rücksichtigen.
Beim Kehlkopfverlust sind neben der erschwerten Kommunikati-
on infolge Ersatzstimme auch Beeinträchtigungen der körperli-
chen Leistungsfähigkeit (fehlende Bauchpresse), rezidivierende
Bronchitiden, eine erhebliche Einschränkung des gustatorischen
Riechvermögens und Beeinträchtigungen durch Nervenlähmun-
gen im Hals- und Schulterbereich, Reizerscheinungen am Tra-
cheostoma und Trachealstenosen mit hieraus resultierenden
dauernden Einschränkungen der Lungenfunktion zu berücksich-
tigen. Infolge einer Strahlentherapie des Kehlkopfes und des Hal-
ses kann es zu Ulzerationen der Schleimhäute, Mundtrockenheit,
Geschmacksstörungen, Zahnverlusten, Knochennekrosen sowie
zu Schluckstörungen kommen.

Zur Bemessung der MdE aufgrund dieser Einschränkungen vgl.
Kapitel 5.6.
Bei der BK Nr. 4103 werden vor allem Beschwerden und Befunde
im Sinne einer restriktiven Lungenerkrankungmit Diffusionsstö-
rung verursacht. Eine obstruktive Ventilationsstörung kann hin-
zutreten [10,137,138]. Hauptsymptom ist hierbei oft Belastungs-
luftnot, die ein vieldeutiges Symptom darstellt und unter Berück-
sichtigung der betroffenen Altersgruppe eine sorgfältige internis-
tische Differenzialdiagnostik erforderlich macht.
Die Erfassung und Quantifizierung von Funktionseinschränkun-
gen der Lunge, die vorrangig für die MdE-Ermittlung bei der BK
Nr. 4103 bedeutsam sind, erfordern eine qualitätsgesicherte voll-
ständige Lungenfunktionsprüfung auf Basis der Empfehlungen
der wissenschaftlichen Fachgesellschaften [139–143]. Durchge-
führt und grafisch dokumentiert werden müssen Spirometrie
mit Flussvolumenkurve, Ganzkörperplethysmografie (bei Ob-
struktion und/oder Blähung mit Bronchodilatationstest), Bestim-
mung der CO-Diffusionskapazität, Blutgasanalyse in Ruhe und
unter zumindest submaximaler Belastung, möglichst Spiroergo-
metrie, sowie EKG und bei Hinweisen auf Druckerhöhung im
kleinen Kreislauf und gegebenenfalls zur Beurteilung der links-
ventrikulären Funktion eine Dopplerechokardiografie. Im Einzel-
fall können auch die Bestimmungen der Compliance und der
Atemarbeit weiterführend sein.
Eine Blutgasanalyse mit Bestimmung des Säure-Basen-Haushal-
tes ist obligatorischer Bestandteil jeder Begutachtung. Das Blut
wird hierbei aus dem gut hyperämisierten Ohrläppchen (z.B.
mit Nonimamid-Nicoboxil, Finalgon-Salbe®) entnommen. Wird
eine Stufen-Belastung durchgeführt, so ist auf das Erreichen des
sogenannten steady state zu achten, d.h. die Blutabnahme darf
erst gegen Ende der vierten Minute jeder Belastungsstufe erfol-
gen. In jedem Fall muss die Abnahme aber vor Abbruch der Belas-
tung durchgeführt werden.
Ursachen für ein hypoxämisches Versagen (Hypoxämie ohne Hy-
perkapnie) in Ruhe können sowohl eine Diffusionsstörung, ein
intrapulmonaler Shunt als auch eine Ventilations-/Perfusions-
inhomogenität (mismatch) sein. Die Pathophysiologie einer Ven-
tilations-/Perfusionsinhomogenität ist typisch für obstruktive
Atemwegserkrankungen. Bei schwerer Obstruktion kann auch
ein hyperkapnisches Versagen auftreten (ventilatorische Insuffi-
zienz, Hypoxämie mit Hyperkapnie). Die Hypoxämie ist dann die
Folge der Hypoventilation. Dies wird nur in fortgeschrittenen
Stadien der Erkrankung beobachtet und ist Folge einer erschöpf-
ten Atemmuskulatur.
Ist eine Ventilations-/Perfusionsinhomogenität die Ursache der
Hypoxämie, so kommt es unter Belastung zu einem Anstieg des
Sauerstoffpartialdruckes meist in den Normalbereich. In diesem
Fall stützt das beobachtete Verhalten des Sauerstoffpartialdru-
ckes unter Belastung die Diagnose einer obstruktiven Atemwegs-
erkrankung.
Kommt es unter Belastung zu einem Abfall des Sauerstoffpartial-
druckes, so ist dies Ausdruck einer für Sauerstoff relevanten Dif-
fusionsstörung, z.B. in Folge einer Fibrose, eines Lungenemphy-
sems oder einer Alveolitis. Signifikant ist ein Abfall des Sauer-
stoffpartialdruckes nur bei einem Abfall von ≥ 5mmHg und unter
den altersentsprechenden Sollgrenzwert (ca. 65–70mmHg) (de-
taillierte Angaben s. unter anderem in [144]). Das Erreichen einer
zumindest submaximalen Belastung ist anzustreben.
Sowohl in Ruhe als auch unter Belastung muss für die adäquate
Einschätzung des Pa,O2 die Ventilationsarbeit, d.h. der Pa,CO2, be-
rücksichtigt werden. Zu beachten ist, dass auch Gesunde (v.a.
Raucher, Übergewichtige) leichte Ventilatons-Perfusions-Inho-
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mogenitäten und damit eine irrelevante Hypoxämie aufweisen
können. Eine körperliche Belastung minimiert die Ventilations-
Inhomogenitäten. Bleibt die Hypoxämie bestehen, kann unter Be-
rücksichtigung der individuellen Pathophysiologie auf den soge-
nannten Standard-Pa,O2 umgerechnet werden: Pa,O2 Standard = Pa,

O2 aktuell – 1,6 × (40 – Pa,CO2 aktuell) vereinfacht nach Diekmann
und Smidt [145]. Es empfiehlt sich, die zuverlässige spiroergome-
trisch ermittelte alveolo-arterielle Sauerstoffdifferenz (P(A-a,02) in
der Beurteilung zu berücksichtigen.
Durch die kardiopulmonale Funktionsdiagnostik lässt sich in der
Regel die Dyspnoe pulmonalen und/oder kardialen Ursachen zu-
ordnen. Der Grad von Restriktion, Obstruktion, Einschränkung
von CO-Diffusionskapazität, Gasaustausch und pulmo-kardialer
Leistungsbreite (Belastungsuntersuchung) ist Grundlage der Be-
wertung der Leistungseinschränkung. Sofern sich keine Ein-
schränkung der Funktionsbefunde oder sonstiger Art nachwei-
sen lässt, wird der medizinisch funktionelle Anteil an der Minde-
rung der Erwerbsfähigkeit unter 10% eingeschätzt (vgl. 5.4).
Die Plausibilität der Befunde muss durch den ärztlichen Sachver-
ständigen überprüft werden. Dies gilt insbesondere für das Ver-
halten des Sauerstoffpartialdruckes in Ruhe und unter Belastung
im Vergleich zu der CO-Diffusionskapazität. Die CO-Diffusions-
kapazität ist besonders sensitiv. Dies bedeutet, dass eine leichte
Einschränkung der DL,CO nicht immer mit einer Belastungshypo-
xämie einhergeht, insbesondere dann, wenn nicht eine Maximal-
belastung erreicht wird. Die klinische Relevanz einer Diffusions-
störung wird aber durch einen Abfall des Sauerstoffpartialdru-
ckes und einen Anstieg des P(A-a),O2 unter Belastung besonders
deutlich (dies setzt eine ausreichend hohe Belastung voraus).
Der Transferkoeffizient KCO (volumenkorrigierte CO-Diffusions-
kapazität) korreliert besonders gut mit der fibrose- oder emphy-
sembedingten Reduktion des Gasaustausches. Wird auf eine Be-
lastungsuntersuchung verzichtet, so muss dies vom ärztlichen
Sachverständigen entsprechend begründet werden (z.B. schlech-
ter Allgemeinzustand, Komorbiditäten wie orthopädische oder
kardiovaskuläre Erkrankungen).
Für die Beurteilung der Lungenfunktionswerte sind der intrain-
dividuelle Verlauf sowie aktuelle und valide Referenzwerte zu-
grunde zu legen; Letzteres gilt insbesondere für Grenzbefunde
[142]. Bei Diskrepanzen zwischen dem Lungenfunktionsbefund
und der klinischen Anamnese wie auch bei differenzialdiagnosti-
schen Fragestellungen (z.B. kardial oder pulmonal bedingte Luft-
not) sind eine Spiroergometrie mit Belastung und Bestimmung
der P(A-a),02 [146] sowie eine Echokardiografie obligat.
Sofern die Beschwerden des Versicherten durch das Ausmaß der
Funktionseinschränkungen nicht erklärt sind, muss gegebenen-
falls die Diagnostik erweitert werden. Es können hierzu Befunde
der Klinischen Chemie (z.B. Anämie, Entzündungsparameter)
hilfreich sein. Auch müssen insbesondere pulmonalvaskuläre Ur-
sachen erwogen werden, d.h. bei Zweifeln an echokardiografi-
schen Befunden sollte die Indikation zum Rechtsherzkatheter ge-
prüft werden. Diese Untersuchung ist gegebenenfalls mit ande-
ren Untersuchungsbefunden, z.B. pro-BNP, weiterführend für
die Diagnose einer pulmonal-arteriellen Hypertonie oder der Dif-
ferenzierung zu einer Herzinsuffizienz. Wegen ihrer Häufigkeit
sind neben kardialen Ursachen der Dyspnoe auch Lungenembo-
lien besonders zu berücksichtigen, gegebenenfalls mit Angio-CT
oder kombinierter Ventilations-Perfusionsszintigrafie weiter ab-
zuklären.
Hinweis: Sofern diese Untersuchungen andere Erkrankungen als
Ursachen des Beschwerdebildes nachweisen und asbestbedingte
Erkrankungen nicht hinreichend wahrscheinlich gemacht wer-

den können, kann die gutachterliche Diagnostik an dieser Stelle
beendet werden. Der Versicherte sollte mit der Empfehlung zu
einer weiteren Abklärung über das Ergebnis der Untersuchungen
informiert werden. Der Hausarzt und der weiterbehandelnde
Arzt sollten eine entsprechende Information erhalten.

5.4 Beurteilung des Zusammenhangs zwischen Expo-
sition und Erkrankung (Zusammenhangsbeurteilung)
Die Zusammenhangsbeurteilung setzt voraus:
" eine gesicherte Exposition gegenüber Asbeststaub in der dem

einzelnen BK-Tatbestand entsprechenden Intensität und
" die gesicherte Diagnose der Erkrankung entsprechend dem

jeweiligen BK-Tatbestand.
In der Zusammenhangsbeurteilung ist zu klären, ob die Exposi-
tion gegenüber Asbeststaub (bzw. bei BK Nr. 4114 gegenüber As-
beststaub und PAK) rechtlich wesentlich zur Entstehung oder
Verschlimmerung der Erkrankung beigetragen hat. Die insofern
bestehenden Unterschiede bei den einzelnen asbestbedingten
Berufskrankheiten werden im Folgenden dargestellt.

5.4.1 BK Nr. 4103
Bei gesicherter Diagnose einer Lungenfibrose oder von Verände-
rungen der Pleura (vgl. 4.1.1) ist zur Zusammenhangsbeurteilung
eine ausreichende arbeitsbedingte Asbestexposition nachzuwei-
sen, die von ihrer Intensität und ihrem zeitlichen Verlaufmit dem
Ausmaß und der Entwicklung der medizinisch gesicherten Er-
krankung im Einklang steht. In einigen Studien konnten Dosis-
Wirkungs-Beziehungen bei asbestbedingten Lungenfibrosen in
Kollektiven mit beruflicher Asbestbelastung nachgewiesen wer-
den. Für die Beurteilung einer asbestbedingten Lungenfibrosie-
rung im Einzelfall bedeutet dies aber nicht, dass es einen konkre-
ten Grenzwert gibt. Eine Grenzdosis (unterer Expositionswert)
für asbestbedingte Lungenfibrosen kann demnach nicht angege-
ben werden (vgl. zur Epidemiologie von asbestbedingten Lun-
genfibrosen und idiopathischen Lungenfibrosen das Kapitel 4.2).
Die klinische Erfahrung zeigt, dass die individuelle Suszeptibilität
eine große Schwankungsbreite aufweist. Für die Beurteilung, ob
asbestbedingte Veränderungen vorliegen, ist klinischen und an-
amnestischen Informationen zu möglichen anderen Ursachen
pleuraler oder parenchymaler Veränderungen nachzugehen.
Histopathologische und lungenstaubanalytische Untersuchun-
gen zur Klärung der Genese der unter der BK Nr. 4103 genannten
Krankheitsbilder sind nicht primär indiziert. Sollten geeignete
Gewebeproben vorliegen (transbronchiale Gewebeproben eig-
nen sich nicht für lungenstaubanalytische Untersuchungen) und
Zweifel an der ätiologischen Zuordnung bestehen, können ergän-
zende lungenstaubanalytische Untersuchungen im Einzelfall hilf-
reich sein (vgl. 4.4.1).
Konkurrierende Ursachen pleuraler und parenchymaler Verän-
derungen sind z.B. Folgen einer Exposition gegenüber künstli-
chen Hochtemperatur-Keramikfasern (z.B. Ofenbau) oder der all-
gemeinen Umwelt infolge regional vorkommender faserförmiger
Stäube wie Erionit oder Tremolitasbest.
Sind Veränderungen der Pleura medizinisch gesichert, reicht für
die Zusammenhangsbeurteilung der Nachweis einer Asbestexpo-
sition durch die berufliche Tätigkeit aus, die über der ubiquitären
Asbestbelastung der Allgemeinbevölkerung lag. Zudem sollen
differenzialdiagnostisch insbesondere tuberkulöse, infarktpleu-
ritische, traumatisch-entzündliche, tumoröse, bestrahlungsbe-
dingte oder sonstige pleurale Begleitprozesse beachtet werden
(Übersicht zur Differenzialätiologie siehe Kraus et al. 2010 [147]).
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5.4.2 BK Nr. 4104
Die Anerkennung einer Krebserkrankung als BK-Nr. 4104 erfor-
dert neben der gesicherten Diagnose eines primären Lungen-
oder Kehlkopfkarzinoms (vgl. Kapitel 4.1.2, 4.1.3, 4.4.2, 4.4.4) ent-
weder (siehe●" Abb. 2)
" den medizinisch gesicherten asbesttypischen Brückenbefund

einer Asbestose (einschließlich einer Minimalasbestose, vgl.
Kapitel 4.4.1) oder

" den medizinisch gesicherten Brückenbefund einer asbestbe-
dingten Erkrankung der Pleura (vgl. Kapitel 4.1.1, 4.3.1) oder

" den Nachweis einer arbeitsbedingten Asbeststaub-Belastung
von mindestens 25 Faserjahren.

Sind die Diagnose und eine der vorgenannten Voraussetzungen
gesichert, wird die Feststellung der Kausalität zwischen der As-
besteinwirkung und der Erkrankung erleichtert. Es besteht eine
gesetzliche Tatsachenvermutung. Sie berechtigt zu dem Schluss,
dass die Krebserkrankung durch die Asbesteinwirkung verur-
sacht ist. Tatsachenvermutungen können grundsätzlich aufgrund
besonderer Umstände des Einzelfalles widerlegt werden. Die
Vermutung wird aber nicht dadurch widerlegt, dass der Ver-
sicherte auch außerberuflichen Einwirkungen ausgesetzt war,
wie z.B. privatem Tabakrauchkonsum.

Sonderfall Karzinoidtumoren
Die neue Klassifikation der WHO weist typische und atypische
Karzinoidtumoren als epitheliale Lungentumoren, also als Lun-
genkarzinome, aus. Der kausale Zusammenhang zwischen Asbest
und Karzinoiden ist kaum untersucht worden. Aufgrund der Sel-
tenheit dieser Tumoren werden epidemiologische Studien hierzu
in absehbarer Zeit auch nicht verfügbar sein. Während atypische
Karzinoide eine große Metastasierungstendenz haben und die 5-
Jahres-Überlebensrate zwischen 30 und 65% liegt, haben typi-
sche Karzinoide eine gute Prognose mit einer 5-Jahres-Über-
lebensrate zwischen 75 und 100%. Karzinoidtumoren haben im
Vergleich zu sonstigen primären Lungenkarzinomen neben der
günstigeren Prognose auch eine abweichende Tumorbiologie. In
der Legaldefinition der BK Nr. 4104 wird bei den Lungenkarzino-
men nicht nach dem histologischen Subtyp unterschieden (siehe
Kapitel 4.4.2). Vor diesem Hintergrund wird empfohlen, imWege
der Konvention die Anerkennung der typischen und atypischen
Karzinoide im Sinne einer BK Nr. 4104 vorzusehen (Falkensteiner
Empfehlung [134]). Soweit Unterschiede in der Prognose auf
Grund der Tumorbiologie zu anderen Lungenkarzinomen beste-
hen (siehe Kapitel 4.1.2), sind diese in der MdE-Bewertung im
Einzelfall zu berücksichtigen.

5.4.3 BK Nr. 4105
Bei gesichertem Nachweis eines malignen Mesothelioms ist die-
ses in aller Regel mit hinreichender Wahrscheinlichkeit auf die
berufliche Tätigkeit zurückzuführen, wenn eine arbeitsbedingte
Asbeststaubbelastung vorlag. Die ubiquitäre Asbestfaserstaub-
Einwirkung aus dem Umweltbereich ist in Deutschland so nied-
rig, dass ihr gegenüber einer überubiquitären arbeitsbedingten
Exposition keine überragende Bedeutung zukommt. Bei Vorlie-
gen einer arbeitsbedingten Asbestbelastung kann der Kausalzu-
sammenhang der BK Nr. 4105 daher nicht unter Berufung auf
die ubiquitäre Asbestbelastung abgelehnt werden.
Aufgrund der sehr ungünstigen Prognose erfolgt hier bei Nach-
weis der Mesotheliomerkrankung und der arbeitsbedingten
überubiquitären Asbestbelastung die Zusammenhangsbeurtei-
lung in der Regel nach Aktenlage. Nachuntersuchungen entfallen
meist. Eine Ausnahme stellen diemalignenMesotheliome der Tu-

nica vaginalis testis, die gut differenzierten papillären Mesothe-
liome (WDPM) und die benignen multizystischen peritonealen
Mesotheliome (BMPM) dar. Hier sollte eine erste Nachbegutach-
tung nach Therapieabschluss erfolgen, der Untersuchungsum-
fang orientiert sich an Kapitel 5.4.2 Lungenkarzinome.
Die gut differenzierten papillären Mesotheliome (WDPM) und
die benignen multizystischen peritonealen Mesotheliome
(BMPM) weisen erhebliche Unterschiede zu den malignen Meso-
theliomen (siehe Kapitel 4.1.4) auf.
" WDPM: Solitäre Formen des WDPM lassen sich in der Regel

kurabel behandeln. Aber auch multifokale rezidivierende For-
men des WDPM haben eine bessere Prognose als sonstige
maligne Mesotheliome. Die Tumorbiologie unterscheidet sich
von derjenigen der sonstigen malignen Mesotheliome. In der
Literatur sind Einzelfälle beschrieben, in denen WDPM nach
Asbestexposition aufgetreten sind.

" BMPM: Auch die BMPMweisen eine andere Tumorbiologie
auf, sind besser behandelbar und haben eine bessere Prognose
als die malignen Mesotheliome. Bei BMPM konnte bisher ein
Bezug zu einer erhöhten Asbestexposition nicht verifiziert
dargestellt werden. Dies erklärt sich aus der Seltenheit dieser
Tumorformen, die eine epidemiologische Beurteilung fast un-
möglich macht.

Die Legaldefinition der BK Nr. 4105 differenziert nicht zwischen
malignen, semimalignen und benignen Mesotheliomen. Vor die-
sem Hintergrund wird empfohlen, imWege der Konvention auch
bei WDPM und BMPM den Kausalzusammenhang im Sinne einer
BK Nr. 4105 zu bejahen, wenn eine erhöhte berufliche Asbestex-
position mit entsprechender Latenzzeit vorliegt (Falkensteiner
Empfehlung [134]). Die unterschiedliche Tumorbiologie und
Prognose soll in der Bewertung der MdE berücksichtigt werden.

5.4.4 BK Nr. 4114
Die Anerkennung einer BK Nr. 4114 erfordert neben der gesicher-
ten Diagnose eines primären Lungenkarzinoms den Nachweis
einer ausreichenden arbeitsbedingten Exposition gegenüber As-
beststaub und polyzyklischen aromatischen Kohlenwasserstof-
fen (PAK), (siehe Kapitel 4.4.4 und●" Abb. 2). Die BK-Nr. 4114 be-
trifft die synkanzerogene Verursachung eines Lungenkrebses
durch Asbeststaub und PAK. Diese Konstellation setzt nicht das
Erreichen der für die Einzelstoffeinwirkung geforderten Dosis-
grenzwerte von 25 Faserjahren (BK Nr. 4104) bzw. 100 BAP-Jah-
ren (BK-Nr. 4113) voraus. Es reicht vielmehr aus, wenn die Sum-
me der vorliegenden Bruchteile von 25 Faserjahren und 100 BAP-
Jahren mindestens den Wert 1 ergibt; ob dies der Fall ist, ist aus
der Tabelle der Anlage 2 zur BKV zu entnehmen (vgl. [2,6]).
Sind diese Voraussetzungen erfüllt, ist die Prüfung der Kausalität
zwischen beruflicher Exposition und Erkrankung erleichtert. Es
liegt dann eine Tatsachenvermutung vor. Sie berechtigt zu dem
Schluss, dass das Lungenkarzinom durch die Einwirkung von As-
best und PAK verursacht ist. Tatsachenvermutungen können
grundsätzlich aufgrund besonderer Umstände des Einzelfalls wi-
derlegt werden. Die Vermutung wird aber nicht dadurch wider-
legt, dass der Versicherte auch außerberuflichen Einwirkungen
ausgesetzt war, wie z.B. privatem Tabakrauchkonsum.

5.5 Zuordnung der Funktionseinschränkungen zu den
asbestbedingten Erkrankungen
Die Funktionseinschränkungen, die bei asbestbedingten Berufs-
krankheiten auftreten können, sind nicht spezifisch für eine As-
besteinwirkung. Der Gutachter muss daher in jedem Einzelfall
den Zusammenhang zwischen den pulmokardialen Einschrän-
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kungen und der in Betracht kommenden Berufskrankheit be-
gründen. Auchwenn es derzeit für die Einschränkungen der Lun-
genfunktion keine diagnostischen Verfahren gibt, die eine trenn-
scharfe selektive Zuordnung zu allen einzelnen als ursächlich zu
diskutierenden Ursachen erlauben, ist die Zuordnung der Funk-
tionsstörungen im Einzelfall im Rahmen einer Gesamtschau zu
beurteilen (siehe auch Falkensteiner Empfehlung [134]).
Zu prüfen ist insoweit, ob Funktionseinschränkungen auf die BK
oder auf BK-unabhängige Leiden zurückzuführen sind (z.B. Adi-
positas, Asthma, Zigarettenrauchen, kardiovaskuläre Erkrankun-
gen und schlafbezogene Atmungsstörungen (konkurrierende Ur-
sachen). Sofern andere Erkrankungen gesichert vorliegen, die
ebenfalls zu den festgestellten Funktionseinschränkungen führen
können, ist nach den in der gesetzlichen Unfallversicherung gel-
tenden Kausalitätsgrundsätzen (Theorie der wesentlichen Bedin-
gung, vgl. Becker 2010 [148] sowie Kapitel 3.3.2) unter Berück-
sichtigung sämtlicher Befunde und des Krankheitsverlaufs zu be-
urteilen, ob die Berufskrankheit wesentliche Teilursache der
Funktionseinschränkung ist:
" Steht die BK als Ursache der Funktionseinschränkungen ganz

im Vordergrund und treten die gesicherten anderen Erkran-
kungen demgegenüber als unwesentlich zurück, sind die
Funktionseinschränkungen der BK zuzuordnen.

" Wenn sowohl die BK-unabhängige Erkrankung als auch die BK
untrennbar wesentliche Teilursachen der Funktionsein-
schränkung sind, so sind die gesamten Funktionseinschrän-
kungen der BK zuzuordnen. Sind die BK-unabhängigen Er-
krankungsfolgen dagegen diagnostisch abgrenzbar, gehen
diese nicht in die Schätzung der MdE mit ein.

" Steht die BK-unabhängige Erkrankung als Ursache der Funk-
tionseinschränkungen ganz im Vordergrund und tritt die BK
demgegenüber als unwesentlich zurück, sind die Funktions-
einschränkungen nicht der BK zuzuordnen.

" Besteht ein Vorschaden, ist nur der Verschlimmerungsanteil
aus den Funktionseinschränkungen der BK zuzuordnen. Zur
Beurteilung ist eine Verlaufsbeurteilung der klinischen und
radiologischen Befunde und des Krankheitsverlaufs erforder-
lich.

Abzugrenzen sind auch Funktionseinschränkungen, die vor dem
erstmaligen Nachweis des Versicherungsfalls einer BK (Vorscha-
den) feststellbar sind oder auf erst nach Beendigung der gefähr-
denden Tätigkeit nachgewiesene Ursachen (Nachschaden) zu-
rückzuführen sind. Bei Vorschäden ist deren Bedeutung für die
Funktionseinschränkungen einschließlich der Abgrenzung der
Verursachungsanteile sowie des Anteils der durch die BK beding-
ten Verschlimmerung der weiteren Erkrankung zu erörtern.
Soweit Funktionseinschränkungeneiner asbestbedingtenErkran-
kung mit hinreichender Wahrscheinlichkeit zugeordnet werden
können, bilden sie die Grundlage der Beurteilung einer MdE. Im
Gutachten sind daher konkrete Aussagen zu Art und Schwere der
der BK zuzuordnenden Funktionseinschränkungen zu treffen.
Hinweis: Sofern die gutachterliche Untersuchung wahrscheinlich
macht, dass BK-unabhängige Erkrankungen das Beschwerdebild
allein wesentlich verursachen, ist der Versicherte über das Unter-
suchungsergebnis mit der Empfehlung einer weiteren Abklärung
– und bei Einverständnis des Versicherten auch der Hausarzt und
weiterbehandelnde Arzt – zu informieren.

5.5.1 Asbestose und pleurale Veränderungen (BK Nr. 4103)
Es ist zu beurteilen, ob pulmokardiale Funktionseinschränkun-
genmit Wahrscheinlichkeit den asbestbedingten Veränderungen
zuzuordnen sind.

Für die Beurteilung der kardiopulmonalen Funktion sind, soweit
verfügbar, der intraindividuelle Verlauf sowie aktuelle und valide
Referenzwerte (vgl. DGAUM-Leitlinie „Lungenfunktionsprüfun-
gen in der Arbeitsmedizin“) zugrunde zu legen. Dies gilt insbe-
sondere für Grenzbefunde.●" Abb. 1weist auf die einzelnen diag-
nostischen Schritte hin. Insbesondere bei Diskrepanzen, wie feh-
lender Einschränkung der Lungenfunktion bei Belastungsluftnot
als auch bei differenzialdiagnostischen Fragestellungen (z.B. kar-
dial- und/oder pulmonal-bedingter Luftnot), sind ergänzende
Untersuchungen, insbesondere eine Spiroergometrie, erforder-
lich.
Zu den besonderen Pflichten des Gutachters gehört es, bevor eine
Funktionsstörung einer Asbestgenese zugeordnet wird, die do-
kumentierte Qualität der Untersuchungsergebnisse kritisch zu
würdigen. Sofern Zweifel an der Qualität, insbesondere von Vor-
befunden, bestehen, sind Kontrolluntersuchungen zu veranlas-
sen.
Die Funktionsausfälle bei den einzelnen radiologischen Befunden
werden in Kapitel 4.2 dargestellt.
Die charakteristische Lungenfunktionsstörung bei der Asbestose
ist eine restriktive Ventilationsstörung. Bei kombinierten Ventila-
tionsstörungen kann die Obstruktion der Asbestose kausal zuge-
ordnet werden. Isolierte obstruktive Ventilationsstörungen bei
einer Asbestose sind ungewöhnlich. Weiterhin können eine arte-
rielle Hypoxämie und eine eingeschränkte Diffusionskapazität
sowie komplizierend eine pulmonale Hypertonie mit Rechts-
herzbelastung und Cor pulmonale auftreten.
Eine ursächliche Zuordnung der Funktionsstörung zur Asbestose
ist stets im Einzelfall zu prüfen.
Die Zuordnung pulmokardialer Funktionsstörungen zu asbest-
bedingten pleuralen Verdickungen muss differenziert betrachtet
werden. Dabei ist zwischen pleuralen Verdickungen isoliert an
der Pleura parietalis (parietaler Typ nach internationaler CT/
HRCT-Klassifikation) und pleuralen Verdickungen mit Einzbezie-
hung parenchymaler Strukturen (viszeraler Typ nach internatio-
naler CT/HRCT-Klassifikation) zu unterscheiden. Pleurale Verdi-
ckungen vom parietalen Typ können restriktive Ventilationsstö-
rungen verursachen. Pleurale Verdickungen vom viszeralen Typ,
zu denen auch die Hyalinosis complicata und Rundatelektasen
zählen, sind geeignet, restriktive Ventilationsstörungen und Gas-
austauschstörungen zu verursachen. Bei kombinierten Ventila-
tionsstörungen kann die Obstruktion der viszeralen Pleuraver-
dickung kausal zugeordnet werden. Eine ursächliche Zuordnung
der Funktionsstörung zur asbestbedingten Pleuraverdickung ist
stets im Einzelfall zu prüfen. (Falkensteiner Empfehlung [134]).

5.5.2 Lungenkrebs, Kehlkopfkrebs, Mesotheliom
(BK Nrn. 4104, 4105, 4114)
Die typischen, meist sehr ausgeprägten Funktionseinschränkun-
gen (Folgen einer OP, einer Strahlen- oder Chemotherapie sowie
die Funktionseinschränkungen auf Grund psychischer Belastun-
gen usw.) sind in der Regel ohne größere Probleme der Erkran-
kung zuzuordnen. Die Folgen nachgewiesener vorbestehender
Erkrankungen (z.B. schwerer Herz-Kreislauf-Erkrankungen)
sind im Einzelfall abzugrenzen (im Einzelnen siehe Kapitel 4.2).

5.6 Minderung der Erwerbsfähigkeit (MdE)
Die MdE bemisst sich gem. § 56 Abs. 2 SGB VII danach, in wel-
chem Umfang durch die Beeinträchtigung des körperlichen und
geistigen Leistungsvermögens die Arbeitsmöglichkeiten auf dem
gesamten Gebiet des Erwerbslebens vermindert sind. Der ärzt-
liche Sachverständige ermittelt die medizinisch-funktionellen
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Grundlagen der Minderung der Erwerbsfähigkeit und macht
einen hierauf beschränkten Vorschlag zur Bemessung der MdE.
Für die Ermittlung und Bemessung der MdE ist festzustellen, wel-
che Arbeitsmöglichkeiten dem Versicherten durch die auf den
festgestellten Versicherungsfall zurückzuführenden medizi-
nisch-funktionellen und sonstigen Einschränkungen verschlos-
sen sind. Die Feststellung des definitiven MdE-Grades ist Aufgabe
des Unfallversicherungsträgers. Weitergehende Aspekte sind der
Reichenhaller Empfehlung [149] sowie Veröffentlichungen von
Kroidl und Nowak [107], Baur [150] und dem Hauptverband der
gewerblichen Berufsgenossenschaften [151] zu entnehmen. In
gemeinsamen Begutachtungsempfehlungen der DGUV, der
DGAUM, der DGP und der anderen Fachgesellschaften wird um-
fassend auf die Bemessung der MdE eingegangen (Falkensteiner
Empfehlung [134]).

BK Nr. 4103
Bezüglich der Beurteilung der funktionellen Einschränkungen
bei Asbestose und benignen Pleuraveränderungen (BK Nr. 4103)
wird auf●" Tab. 1 sowie die aktuelle Fassung der Reichenhaller
Empfehlung [149,152] und der Falkensteiner Empfehlung [134]
verwiesen.●" Tab. 1 gibt eine Orientierung für die Abstufung der
MdE-Prozentsätze der benignen Lungen- und Atemwegserkran-
kungen, die – den individuellen Gegebenheiten entsprechend –

Entscheidungsspielräume belässt. Es sind die medizinisch-funk-
tionellen und ggf. psychischen Einschränkungen unter Bezug auf
die individuelle Erwerbsfähigkeit vor der Berufskrankheit zu er-
mitteln und zu begründen. Dabei erfolgt eine Abstufung unter
Berücksichtigung der Art, der Schwere und der Bedeutung für
die Ausübung der im Erwerbsleben typischen Tätigkeiten. Vom
ärztlichen Sachverständigen sind die Befunde auf Plausibilität zu
prüfen und der medizinisch-funktionelle Anteil der MdE zu er-
mitteln, für den die Mehrzahl der Einzelangaben und -messwerte
spricht. Im Gutachten ist die Ableitung der hierauf beschränkten
MdE unter Nennung und Diskussion aller Teilbereiche konkret
darzustellen.
Besonders zu achten ist auf die Plausibilität der Beschwerdeanga-
ben im Vergleich zu klinischen und funktionsdiagnostischen Be-
funden.

BK Nrn. 4104, 4105 und 4114
Bei Krebsleiden nach BK Nrn. 4104, 4105 und 4114 sind nicht nur
die Funktionseinschränkungen aufgrund des eigentlichen Organ-
schadens bei der Bemessung der MdE zu berücksichtigen. Wäh-
rend der sog. „Genesungszeit“ (Urteil des BSG vom 22. 6. 2004, B
2 U 14/03 R; siehe auch Matzdorff 2009 und Schafhausen 2009)
[153,154], d.h. in der Zeit der Hauptrezidivgefahr sind darüber
hinaus auch die mit dem Krebsleiden verbundenen erheblichen
psychischen Belastungen und sonstigen Beeinträchtigungen in
die Einschätzung der MdE einzubeziehen. So sind neben den Fol-
gen der operativen Therapie auch Bestrahlungsfolgenwie derma-
le Reaktionen, intrathorakale Verziehungen oder systemische
Nebenwirkungen zu berücksichtigen. Dies gilt insbesondere
auch für Nebenwirkungen von Chemotherapien mit gastro-
intestinalen Symptomen, Veränderungen des Blutbildes mit In-
fektneigungen, Polyneuropathien oder Kardiomyopathien. Psy-
chosomatische Folgezustände wie reduziertes Allgemeinbefin-
den, reaktive Depression, z.B. aufgrund von Hoffnungslosigkeit
infolge Todeserwartung, Antriebsarmut, Schlaflosigkeit, soziale
Adaptationsprobleme sowie gegebenenfalls Schmerzsyndrome
mit Schmerzmittelabhängigkeit sind zu berücksichtigen.

Beim Kehlkopfverlust sind neben der erschwerten Kommunika-
tion infolge Ersatzstimme auch Beeinträchtigungen der körper-
lichen Leistungsfähigkeit (fehlende Bauchpresse) rezidivierende
Bronchitiden, eine Einschränkung des gustatorischen Riechver-
mögens und Beeinträchtigungen durch Nervenlähmungen im
Hals- und Schulterbereich, Reizerscheinungen am Tracheostoma
und Trachealstenosenmit hieraus resultierenden dauernden Ein-
schränkungen der Lungenfunktion zu berücksichtigen.
Hinsichtlich der Folgen einer Strahlentherapie des Kehlkopfes
und des Halses siehe Kapitel 5.3.
Bei BK Nr. 4104 ist zwischen der MdE bei Lungenkrebs (●" Tab. 2)
und bei Kehlkopfkrebs (●" Tab. 3) zu unterscheiden. Im seltenen
Fall eines Carcinoma in situ der Lunge, das nicht zur BK Nr. 4104
zählt, sind Maßnahmen nach § 3 BKV zu prüfen. Ein sonstiger
Lungenkrebs in der Genesungszeit von i.d.R. 5 Jahren wird eine
MdE von 100%, bei kurativer Resektion im Stadium I A eine MdE
von i.d.R. mindestens 80% zur Folge haben. Nach der Genesungs-
zeit ist die MdE auf Grund der noch bestehenden Funktionsein-
schränkungen neu – i. d.R. niedriger – einzuschätzen. Dabei ist
aber nach wie vor den komplexen Auswirkungen des Krebslei-
dens Rechnung zu tragen. Beim Kehlkopfkrebs trägt die stärkere
Abstufung in●" Tab. 3 der Tatsache Rechnung, dass das Ausmaß
der Funktionseinschränkungen entsprechend den Stadien, den
kurativen Behandlungsmöglichkeiten und den unterschiedlichen
Organschädigungen erhebliche Unterschiede aufweisen kann.
Die BK Nr. 4105 bedingt i.d.R. eine MdE von 100% auf Dauer
(●" Tab. 4). In Ausnahmefällen kommt eine niedrigere MdE ent-
sprechend den noch bestehenden Funktionseinschränkungen in
Betracht. Dies gilt generell bei WDPM und BMPM (vgl. Kapitel
5.4.3); bei malignen Mesotheliomen nur in sehr seltenen Fällen
eines besonders günstigen Krankheitsverlaufs nach der Gene-
sungszeit von 5 Jahren.

5.7 Anwendung von § 3 Abs. 1 BKV
In geeigneten Fällen, z.B. bei Vorliegen von Präkursorläsionen
(siehe Kapitel 4.4.2), soll sich der Gutachter dazu äußern, ob indi-
vidualpräventive Maßnahmen nach § 3 Abs. 1 BKV in Betracht
kommen.
Er hat dabei anzugeben, auf welche konkreten Befunde er seine
Bewertung stützt. Ferner hat er darzulegen, unter welchen Be-
dingungen (positives bzw. negatives Leistungsbild) ein Verbleib
am bisherigen Arbeitsplatz möglich ist bzw. welche Maßnahmen
unabhängig vom Verbleib am Arbeitsplatz angezeigt sind (z.B.
spezielle ambulante oder stationäre Heilbehandlung). Wurden
bei einem Versicherten noch keine Berufskrankheiten relevante
Erkrankungen diagnostiziert, aber verdächtige Befunde in Form
von Vorstufen einer möglichen Krebserkrankung (z.B. intraepi-
theliale Neoplasien im Bereich des Kehlkopfes oder Carcinoma
in situ im Bereich der Lungen) festgestellt, sollte der Unfallver-
sicherungsträger informiert werden. Dieser kann z.B. verstärkt
Vorsorgeuntersuchungen anbieten, um ggf. frühzeitig das Entste-
hen einer Berufskrankheit prüfen und entsprechende Maßnah-
men einleiten zu können.
Ergibt die Arbeitsanamnese eine Asbestbelastung, die Diagnostik
aber keine BK und war der Betroffene bislang keinen regelmäßi-
gen Vorsorgeuntersuchungen unterworfen, ist (mit Zustimmung
des Betroffenen) eine Meldung an die Organisationsstelle für
nachgehende Untersuchungen GVS – Gesundheitsvorsorge – (c/o
BG Energie Textil Elektro Medienerzeugnisse (BG ETEM),
Böheimstraße 8, 86153 Augsburg, Telefon: 0821 3159-0, E-Mail:
gvs@bgetem.de . Internet: www.bgetem.de/gvs) erforderlich.
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Tab. 4 Minderung der Erwerbsfähigkeit bei Mesotheliomen (BK Nr. 4105)

Tumortyp bis 5 Jahre nach 5 Jahren

Maligne Mesotheliome 100 % 100 %

Maligne Mesotheliome der Tunica vaginalis testis 100 % individuell (20–100 %)

Gut differenzierte papilläre Mesotheliome (WDPM) individuell (30–100 %) individuell (0–100 %)

Benigne multizystische peritoneale Mesotheliome (BMPM) individuell (20–100 %) individuell (0–100 %)

Tumorstadium nach UICC) bis 5 Jahre nach 5 Jahren** Tab. 2 Minderung der
Erwerbsfähigkeit bei Lungen-
krebs (BK Nrn. 4104 und 4114)
(in Anlehnung an J. Henry und
E. Hecker in Deutsche Gesetz-
liche Unfallversicherung
[2010]).

IA 80– (100 %)* Individuell (0–100 %)

IB 100 % Individuell (20–100 %)

IIA 100 % Individuell (20–100 %)

IIB 100 % Individuell (20–100 %)

IIIA 100 % Individuell (20–100 %)

IIIB 100 % Individuell (20–100 %)

IV 100 % 100 %

* 100% bei Pneumektomie.

** Erläuterungen zur MdE-Einschätzung nach 5 Jahren (Rezidivfreiheit vorausgesetzt)

Kategorie a
MdE 20 –40 %

Tumor durch Keilresektion entfernt, keine bis geringe funktionelle Störungen
Bis 40 % MdE aufgrund der
– OP-Folgen (z. B. Schmerzen, Bewegungseinschränkung etc.)
–möglichen Strahlen- oder Chemotherapiefolgen (z. B. therapieinduzierte Polyneuropathie etc.)
– fortbestehenden psychischen Belastung

Kategorie b
MdE 40 –70 %

Tumor durch Lobektomie entfernt
Bis 70 % MdE aufgrund der
– funktionellen Störungen
– OP-Folgen (z. B. Schmerzen, Bewegungseinschränkung etc.)
–möglichen Strahlen- oder Chemotherapiefolgen (z. B. therapieinduzierte Polyneuropathie etc.)
– fortbestehenden psychischen Belastung

Kategorie c
MdE 70 –100 %

Tumor durch Pneumektomie entfernt
Bis 100 % MdE aufgrund der
– funktionellen Störungen
– OP-Folgen (z. B. Schmerzen, Bewegungseinschränkung etc.)
–möglichen Strahlen- oder Chemotherapiefolgen (z. B. therapieinduzierte Polyneuropathie etc.)
– fortbestehenden psychischen Belastung

Kategorie Befund Tab. 3 Minderung der
Erwerbsfähigkeit bei Kehlkopf-
krebs.

Kategorie I
MdE 20%–40%

Tumor durch lokale Exzision (Entfernung eines Stimmbandes, des Kehldeckels o.ä.)
oder Kleinfeldbestrahlung des Kehlkopfs entfernt, geringe funktionelle Störungen.
Bis 40% MdE-Einschätzung zu wertende zusätzliche Funktionsstörungen:
– Grad der Heiserkeit
– Folgen einer Neck dissection

Kategorie II
MdE 40%–70%

Tumor durch Teilresektion des Kehlkopfs oder Strahlentherapie entfernt, bis 70 % MdE-
Einschätzung zu wertende Funktionsstörungen:
– Heiserkeit bis Stimmlosigkeit mit erheblicher Beeinträchtigung der Kommunikations-
fähigkeit

– Schluckstörungen mit wesentlicher Behinderung der Nahrungsaufnahme (Kostform,
Essdauer) ohne regelmäßige Aspiration

– Folgen einer Neck dissection (einschließlich Funktionsstörung der Schulter z.B. durch
Schädigung des N. accessorius)

– Folgen einer Strahlentherapie des Halses (Dermatitis, Xerostomie, Strahlensyndrom)

Kategorie III
MdE 70%–100%

Tumor durch Laryngektomie oder ausgedehnte Kehlkopfteilresektion entfernt. Anlage
eines Tracheostomas oder einer Tracheotomie.
Bis 100% MdE-Einschätzung zu wertende zusätzliche Funktionsstörungen:
– Einschränkung der Ersatzstimme mit erheblicher Beeinträchtigung der
Kommunikationsfähigkeit

– Schluckstörungen mit erheblicher Behinderung der Nahrungsaufnahme
(Beeinträchtigung des Kräfte und Ernährungszustands) und/oder häufiger Aspiration

– Folgen einer Neck dissection (einschließlich Funktionsstörung der Schulter –
N. accessorius)

– Folgen einer Strahlentherapie des Halses (Dermatitis, Xerostomie, Strahlensyndrom)

Nach dem Urteil des BSG vom 22. 6. 2004 (B 2 U 14/03 R) sind bei der Schätzung der MdE entsprechend den Verhältnissen des
Einzelfalls ggf. bestehende besondere Aspekte der Genesungszeit wie das Vorliegen einer Dauertherapie, ein Schmerzsyndrom
mit Schmerzmittelabhängigkeit, Anpassung und Gewöhnung an den ggf. reduzierten Allgemeinzustand, die notwendige
Schonung zur Stabilisierung des Gesundheitszustands, psychische Beeinträchtigungen usw., die Auswirkungen auf die Erwerbs-
fähigkeit haben, zu berücksichtigen.
In der Tabelle sind die üblichen Aspekte der Tumorerkrankung, der Behandlungsfolgen und der Genesungszeit berücksichtigt.
Bei fehlendem Funktionsverlust kann auch eine MdE von unter 20 Prozent angemessen sein.
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6 Zusammenfassung und Ausblick
!

Alle asbestfaserstaubverursachten Erkrankungen (BK Nrn. 4103,
4104, 4105), auch Asbestosen geringer Streuungskategorien und
Pleuraplaques, erfordern eine qualitätsgesicherte standardisierte
Diagnostik (siehe auch●" Abb. 1, 2, Anlage 3). Entsprechendes gilt
für den durch Asbestfaserstaub plus PAK bedingten Lungenkrebs
(BK Nr. 4114). Dabei sind eine qualifizierte Arbeitsanamnese,
qualifizierte arbeitstechnische und arbeitsmedizinische Ermitt-
lungen, die radiologischen Befunde und das Beschwerdebild
(Verlauf und Ausmaß von Dyspnoe, ggf. auch Behandlungsfolgen
und psychische Beeinträchtigungen) zu erfassen.
Die Patientenuntersuchungen sollen qualitätsgesichert und so
detailliert wie nötig, anderseits so wenig belastend wie möglich
erfolgen. Letzteres gilt insbesondere für invasive und risikobehaf-
tete Eingriffe.
Bei der Feststellung des Versicherungsfalls der BK Nr. 4103 ist zu
beachten, dass die konventionelle Röntgenthoraxaufnahme eine
geringe Sensitivität aufweist, auch ihre eingeschränkte Spezifität
ist zu berücksichtigen. Bei der Erstbegutachtung wird daher eine
Low dose-Mehrzeilen-Volumen-CT mit HRCT des Thorax emp-
fohlen, es sei denn, dass aufgrund der Gesamtschau aus Exposi-
tion und vorliegenden Befunden keine vernünftigen Zweifel an
der Diagnose bestehen. Bei Hinweisen auf einen Lungen- und
Kehlkopfkrebs oder ein Mesotheliom ist eine pathologisch-histo-
logische Abklärung anzustreben.
Bei der Feststellung des Versicherungsfalls bei den asbestbeding-
ten bzw. asbest- und PAK-bedingten Krebserkrankungen (BK Nrn.
4104, 4105, 4114) kommt – die gesicherte Exposition im Sinne
der einzelnen BK-Tatbestände vorausgesetzt – der histologischen
Sicherung des primären Tumors die zentrale Bedeutung zu.
Wenn Exposition und Diagnose bei den asbestbedingten Krebs-
erkrankungen gesichert sind, ist die Zuordnung der Funktions-
einschränkungen in der Regel unproblematisch. Zur MdE-Beur-
teilung bei Krebserkrankungen werden entsprechend den von
der Rechtsprechung entwickelten Grundsätzen – übereinstim-
mend mit der Falkensteiner Empfehlung – differenzierte Hinwei-
se gegeben.
Die Literaturauswertung ergibt, dass zwischen konventionell ra-
diologisch ermitteltem Streuungsgrad der Asbestose und asbest-
faserstaubverursachten Erkrankungen der Pleura und der
Schwere der Symptomatik und der Funktionsausfälle nur eine
geringe Korrelation besteht, ähnliche Ergebnisse ergeben sich in
älteren Untersuchungen mittels CT/HRCT. In neueren CT/HRCT-
Studien werden bessere Korrelationen gefunden. Häufigkeit und
Ausmaß der restriktiven, z.T. auch der obstruktiven Ventilations-
einschränkung nehmen mit der Schwere der radiologisch fass-
baren Pleura- und Parenchymveränderungen leicht zu.
Für die Beurteilung der Folgen einer BK Nr. 4103 sind sämtliche
relevanten Lungenfunktionsanalysen (eine umfassende Funk-
tionsprüfung des kardiopulmonalen Systems einschließlich Be-
stimmung der CO-Diffusionskapazität und des Gasaustausches
unter zumindest submaximaler Belastung, nach Möglichkeit mit
Spiroergometrie) im Begutachtungsverfahren durchzuführen.
Dies bedeutet den routinemäßigen Einschluss der diagnostisch
relevanten Parameter im Hinblick auf eine restriktive Ventila-
tionsstörung, eine obstruktive Ventilationsstörung der großen
und kleinen Atemwege sowie des Gasaustausches. Zielführend
ist die Ermittlung der pulmokardialen Leistungsbreite mittels

spiroergometrischer Ausbelastung.
Hinsichtlich vorliegender Funktionsausfälle bei Vorliegen einer
BK Nr. 4103 ist zu beurteilen, ob und in welchem Umfang sie Fol-
ge der festgestellten Einwirkung von Asbestfaserstaub sind. Hier-
bei ist häufig zu prüfen, ob konkurrierende Faktoren überragen-
de Bedeutung für die Funktionsausfälle haben. Dies gilt insbeson-
dere für die Abgrenzung der Funktionseinschränkung durch an-
dere Erkrankungen und – soweit möglich – die obstruktive Ven-
tilationsstörung durch Zigarettenrauchen.
Die Bemessung der Minderung der Erwerbsfähigkeit (MdE) er-
folgt unter Berücksichtigung aller Aspekte des Einzelfalls. Hierzu
ist das Ausmaß der Erkrankungsfolgen, d.h. Funktionsstörungen
(Restriktion, Gasaustauschstörung, Obstruktion, laryngeale, kar-
diale, systemische und psychische allgemeine Beeinträchtigun-
gen, aber auch Krankheitsstadium und Therapiefolgen, zu objek-
tivieren. In Fällen, in denen die arbeitsmedizinische Kausalzu-
sammenhangsbeurteilung erschwert ist, kann die Pathologie
zum positiven Nachweis der Kausalität beitragen (z.B. demNach-
weis einer Minimalasbestose anlässlich der Obduktion zum
Nachweis von im HRCT entgangenen Pleuraplaques oder einer
erhöhten Asbestfaserkonzentration in der Lunge). Die pathologi-
schen Befunde einschließlich der Asbestfaseranalyse können
aber insbesondere nicht zum Ausschluss einer relevanten, ar-
beitstechnisch und arbeitsanamnestisch gesicherten Asbestfaser-
staub-Exposition herangezogen werden.
Der medizinisch-funktionelle Anteil der MdE ist integrativ aus
der Art und dem Schweregrad sowie der Bedeutung des Be-
schwerdebildes mit Berücksichtigung der Bedeutung der einzel-
nen funktionellen Einschränkungen, ggf. auch psychischen und
sonstigen Auswirkungen der BK für die Ausübung der im Er-
werbsleben typischen Tätigkeit zu ermitteln und zu quantifizie-
ren (siehe●" Tab. 1–4).

Ausblick
In einem aktuellen Review bewerten Baur und Wilken [155] die
von ihnen zusammengefassten Studien dahingehend, dass die
langjährige intensive Asbestexposition sowohl zu einer restrikti-
ven als auch obstruktiven Ventilationseinschränkung führt. Diese
Effekte stellen sich zu einem Teil unabhängig vom radiologischen
Befund dar. Diese Bewertung wird derzeit kontrovers diskutiert
[155–161]. Für eine abschließende Klärung sind weitere wissen-
schaftliche Erkenntnisse erforderlich.
Die auch in der Literatur beschriebenen Funktionseinschränkun-
gen bei Patienten mit geringen asbestinduzierten radiologischen
Veränderungen legen nahe, dass die Asbest-Exponierten nicht
nur mineralischen Fasern, sondern auch anderen Stäuben ausge-
setzt sind, die geeignet sind, zur Entwicklung einer COPD bzw.
eines Lungenemphysems beizutragen.
Es wird daher für erforderlich gehalten, das BK-Recht hinsichtlich
einer „COPD durch langjährige und hohe Belastung durch anor-
ganische Stäube“ entsprechend dem heutigen medizinisch-wis-
senschaftlichen Kenntnisstand zu aktualisieren. Hinweise dafür
ergaben sich auch in der Literaturauswertung und -bewertung
von Kollektiven mit und ohne Asbestexposition.
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7 Verfahren zur Konsensbildung
!

Die Leitlinie wurde im Auftrag der Deutschen Gesellschaft für
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Anlage 1
!

Diffuse Lungenparenchym-Erkrankung
DPLD

DPLD bekannter
Ursache oder
Assoziation

idiopathische
interstitielle
Pneumonien (IIP)

idiopathische
pulmonale
Fibrose

andere IIP außer der
idiopathischen
pulmonalen Fibrose

Alveolar-Makrophagen-
Pneumonie

respiratorische Bronchiolitis 
mit interstitieller Lungenerkrankung

akute 
interstitielle Pneumonie

kryptogene
organisierende Pneumonie

lymphozytäre
interstitielle Pneumonie

unspezifische
interstitielle Pneumonie (NSIP)

granulomatöse
Erkrankungen

andere Formen einer
interstitiellen Pneumonie,
z.B. eosinophile Pneumonie
Lymphangioleiomyomatose

Differenzialdiagnose diffuser Lungenparenchym-
erkrankungen [198].

Anlage 2
!

Lungenfunktionseinschränkungen bei gutartigen
asbestbedingten Veränderungen

Darstellung der Originalarbeiten des Zeitraums
2004–2010

1. Piirilä et al. 2009 [33]
" Branche: Bauarbeiter
" Anzahl Probanden: 590
" Kollektiv aus Zeitraum: ca. 1990 bis 2000
" Studiendesign: Querschnittsstudie
" Röntgenologische Methode: CT mit 10-mm-Schichten,

HRCT selektiv 1–5mm
" Lungenfunktionsmethoden: Spirometrie, Fluss-Volumen-

Kurve
" Referenzwerte Lungenfunktion: Viljanen 1982 [162]
" Ergebnis: FVC und TLC korrelieren mit Fibrosescore,

parenchymalen Bändern, Ausdehnung pleuraler Ver-
dickungen undmit erweitertem Retrosternalraum. FEV1 zu
FVC korreliert positiv mit Emphysemtypen, erweitertem
Retrosternalraum und negativ mit parenchymalen Bän-
dern und subpleuralen Knötchen. Verdickte Bronchial-
wände differenzierten nicht zwischen obstruktivem und
restriktivem Muster.

" Berufliche Confounder beschrieben: Nein
" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Nein
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Ja
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Ja
" Schlussfolgerung der Autoren: HRCT zeigt unterschiedliche

Bildmuster bei restriktivem und obstruktivem Pattern.
" Bewertung Reviewer: Sehr gut gemachte Studie
" Bewertung der Lungenfunktionsgruppe: berufliche Con-

founder nicht berücksichtigt, qualitativ gut, da standar-
disierte Auswertung HRCT

2. Copley et al. 2007 [163]
" Branche: 42 Asbestminenarbeiter und 39 Personen mit

diverser Asbestexposition
" Anzahl Probanden: 133 (Teil 1 der Studie n = 81, Teil 2

n = 52)
" Kollektiv aus welchem Zeitraum: Nicht genannt
" Studiendesign: Querschnittsstudie
" Röntgenologische Methode: HRCTvon 2 erfahrenen Radio-

logen, die für klinische und Lungenfunktionsdaten
geblindet waren, sequenzielles CT 1–3 mm Schichtdicke,
Intervall 1–3cm.

" Lungenfunktionsmethoden: FVC, FEV1, FEV1/FVC
" Referenzwerte Lungenfunktion: Quanjer 1993 [164]
" Ergebnis: Die Ausdehnung asbestinduzierter pleuropul-

monaler Erkrankungen und das Emphysem korrelierten
signifikant mit physiologischen Einschränkungen. Kombi-
nierte CT-Variablen erklärten 58 und 57 % der Variabilität
von TLC und TLCO trotz der erheblichen Variabilität im An-
teil von koexistierenden pathologischen Veränderungen.
Nach Anwendung der ermittelten Gleichungen, die im ers-
ten Studienteil erarbeitet wurden, auf die zweite Studien-
gruppe, korrelierte das vorhergesagte TLC und TLCO stark
mit den gemessenen Werten.

" Berufliche Confounder beschrieben: Nein
" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Nein
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Ja
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Ja
" Schlussfolgerung der Autoren: Das vorgeschlagene CT-Sys-

tem ist eine semiquantitative Methode, um den relativen
Beitrag von asbestinduzierten Erkrankungen der Pleura
und der Lunge und tabakrauchbedingtem Emphysem auf
funktionelle Beeinträchtigungen zu bewerten.

" Bewertung Reviewer: Interessanter Ansatz, um zwischen
Raucher-assoziierten Schäden und asbestbedingten Aus-
wirkungen auf die Lungenfunktion zu schließen.
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" Bewertung der Lungenfunktionsgruppe: Qualitativ hoch-
wertig, gute Auswertung bei sehr konservativen Referenz-
werten.

3. Lehtonen et al. 2007 [165]
" Branche: Unklar
" Anzahl Probanden: 15 Patienten mit Asbestosen und

15 gesunde Kontrollprobanden, Nichtraucher
" Kollektiv aus Zeitraum: Vor 2002, sonst keine näheren

Informationen
" Studiendesign: 15 Fälle mit 15 Kontrollprobanden
" Röntgenologische Methode: HRCT befundet durch erfah-

renen Radiologen und Arbeitsmediziner, geblindet für kli-
nische und Expositionsdaten, Diagnosekriterien nach Hel-
sinki-Kriterien, nähere Informationen zur CT-Technik
nicht verfügbar.

" Lungenfunktionsmethoden: NO, LTB4 und 8 Isoprostan
in EBC

" Referenzwerte Lufu: Entfällt
" Ergebnis: Patienten mit einer Asbestose haben erhöhte

Konzentrationen von LTB4 und 8 Isoprostan im Atemkon-
densat. Außerdemwaren alveoläre NO-Konzentrationen
signifikant höher bei Patienten mit Asbestose im Vergleich
zu Kontrollen, während bronchialer NO-Flux nicht unter-
schiedlich war. Außerdem hatten Patienten mit Asbestose
erhöhte Serumkonzentrationen vom C-reaktiven Protein
Interleukin-6 und Myeloperoxidase.

" Berufliche Confounder beschrieben: Nein
" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Nein
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Ja
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Ja
" Schlussfolgerung der Autoren: Messungen von exaliertem

NO und die Analyse von Informationsmarkern im Atem-
kondensat sind vielversprechende nicht-invasive Maßnah-
men, um eine Entzündung bei Patienten mit Asbestose zu
bewerten.

" Bewertung Reviewer: Muss durch Folgestudien mit mehr
Patienten aus Signifikanzgründen und Verwertbarkeit in
der Praxis überprüft werden.

" Bewertung Lungenfunktionsgruppe: Kleines Kollektiv,
aber gut dokumentiert, bei Asbestose eingeschränkte FVC
und FEV1.

4. Peric et al. 2007 [166]
" Branche: 83 % Arbeiter aus Fabriken für Asbestzement

bzw. Asbestprodukte, 17 % Werftarbeiter, 243 Männer,
76 Frauen

" Anzahl Probanden: 318
" Kollektiv aus welchem Zeitraum: Unbekannt
" Studiendesign: Querschnittsstudien
" Röntgenologische Methode: ILO-Klassifikation analysiert

unabhängig von 2 Radiologen, Untersuchungen in
4 Ebenen

" Lungenfunktionsmethoden: FVC, FEV1, FVC, FEF25–75,
3 Messungen, die höchste Messung wurde gewertet, wenn
keine Differenz größer 5 % vorlag.

" Referenzwerte Lufu: Cristaudo 2006, Mustajbegovic 2003,
Gibson 1993, Wagner 1998, Wang 1997 [167–171].

" Ergebnis: FVC, FEV1 und FEF25–75 fallen besonders bei Rau-
chern nach 25-jähriger Asbestexposition ab. Innerhalb der
ersten 15 Jahre blieben die Werte für die Vitalkapazität auf

Gruppenbasis innerhalb der 80 % der Normalwerte. Eine
Einzelfallbetrachtung ist notwendig.

" Berufliche Confounder beschrieben: Nein
" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Nein
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Ja
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt:

Nein (1 × Ja?, deskriptiv)
" Schlussfolgerung der Autoren: Ein Abfall der Vitalkapazität

auf unter 80 % des Sollwertes konnte nur nach 20-jähriger
Exposition gegenüber Asbeststaub erwartet werden. Die-
ser Abfall ist ausgeprägter bei Rauchern im Vergleich zu
Nichtrauchern. Das Rauchen trägt zum Abfall der Vital-
kapazität der Lunge signifikanter bei als eine „pleurale
Asbestose“. Um den Effekt einer beruflichen Asbestexpo-
sition besser bewerten zu können, ist es notwendig, die
Lungenfunktionsdaten nicht nur auf Gruppenbasis, son-
dern individuell zu betrachten.

" Bewertung Reviewer: Hoher Frauenanteil 23,7 %, die
Raucher/Nichtraucher-Einteilung entspricht nicht den
Kriterien des US-Center for Disease (Shopland 1996),
heterogene Expositionsbedingungen, keine Trennung
zwischen Patienten mit Asbestosen und/oder nur pleura-
len Veränderungen bezüglich der Lungenfunktion, keine
pathologischen Untersuchungen, Effekt des Rauchens auf-
grund falscher Einstufungen des Rauchverhaltens nicht
aussagekräftig

" Bewertung der Lufu-Gruppe: Unklare Exposition, auch
Schweißrauche und unklare radiologische Diagnostik

5. Wang et al. 2006 [172]
" Branche: Asbestherstellende Fabrik in China
" Anzahl Probanden: 466 Arbeiter, 282 Arbeiter ohne Expo-

sition gegenüber Industriestäuben
" Kollektiv aus welchem Zeitraum: Seit den 50er-Jahren
" Studiendesign: Querschnittsstudie
" Röntgenmethode: pa-Röntgenbild nach chinesischen

Kriterien
" Die Pneumokoniosen werden in 4 Klassen eingeteilt:

" Lungenfunktionsmethoden: FVC, FEV1, FEV1/FVC,
FEF25–75

" DLco Referenzwerte Lufu: Ferris 1978? [173]
" Ergebnis: Eine Asbestexposition war signifikant assoziiert

mit verminderten FVC und DLco, eine Asbestose ist stark
assoziiert mit verminderten FVC und mit erhöhtem FEV1/
VFC. Die Menge des Tabakrauchkonsums war am stärksten
mit verminderten FEV1/FVC und FEF25–75 verbunden. Keine
Interaktion oder gemeinsamer Effekt wurde für
Asbestexposition und Rauchen beobachtet.

" Berufliche Confounder beschrieben: Nein
" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Nein
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Ja
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Ja
" Schlussfolgerungen der Autoren: Diese Analyse deutet da-

rauf hin, dass Asbest und Rauchen unabhängige Rollen
spielen, wobei Asbest vor allem eine restriktive Einschrän-

Klasse ILO-Zuordnung

0 „none“ 0/-, 0/0, 0/1, 1/0

I „mild“ 1/1, 1/2, 2/2, 2/3

II „moderate“ 3/2, 3/3, 3/+

III „severe“ PMF, korrespondierend mit A, B, C
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kung und Rauchen vor allem eine obstruktive Einschrän-
kung war bei Arbeitnehmern, die intensiv gegenüber
Asbest exponiert waren.

" Bewertung Reviewer: Nur Röntgenthorax, kein CT, ILO-
Kriterien aus China unklar, Referenzwerte der Lungen-
funktion unklar, interessanter Beitrag, um raucherassozi-
ierte Effekte von asbestbedingten Beeinträchtigungen bes-
ser abgrenzen zu können

" Beurteilung Lufu-Gruppe: Fragwürdiges Ergebnis, beruf-
liche Confounder unklar, Lungenfunktionsmethoden un-
klar, insgesamt mäßige Qualität

6. Alfonso et al. 2005 [174]
" Branche: Arbeitnehmer und Anwohner der Asbestminen

von Wittenoom, Westaustralien
" Anzahl Probanden: 934
" Kollektiv aus welchem Zeitraum: 1992 bis 2002
" Studiendesign: Kohortenstudie
" Röntgenologische Methode: CXR, ILO-1980, 3 Reader me-

diane berücksichtigt, bei 2 Readern wurde das niedrigere
Ergebnis berücksichtigt.

" Lungenfunktionsmethoden: DLCO
" Referenzwerte: [175]
" Ergebnis: Eine Asbestose im konventionellen Röntgenbild

und eine Asbestexposition in jüngerem Alter waren mit
niedrigeren DLCO-Werten assoziiert. Verglichen mit Nie-
rauchern hatten aktuelle Raucher und Exraucher niedrige-
re DLCO-Werte am Ausgangspunkt, Rauchen beeinflusste
die Veränderung von DLCO in dieser Population nicht.

" Berufliche Confounder beschrieben: Nein
" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Nein
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Ja
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Ja
" Schlussfolgerungen der Autoren: Die Ergebnisse bestätigen

einen kontinuierlichen negativen Effekt von Krokidolith
auf die DLCO, besonders bei Personen mit Asbestose.

" Bewertung Reviewer: Kollektiv besteht aus Arbeitern und
Anwohner, hier sind Confounder außerberuflich und be-
ruflich zu unterstellen, die nicht berücksichtigt wurden.
Asbestosediagnose nur mit Röntgenthorax. Subgruppen
auf der Basis des radiologischen Befundes wurden nicht
beschrieben.

" Schlussfolgerungen Lungenfunktionsgruppe: Asbestose
wirkt sich auf Diffusionskapazität aus.

7. Alfonso et al. 2004 [176]
" Identisches Kollektiv wie 6
" Lungenfunktionsmethoden: FVC, FEV1, FEV1/FVC,

FEF25–75
" Referenzwerte: ATS 1987 [177]
" Ergebnis: Kumulative Asbestexposition und das Vorhan-

densein einer Asbestose im konventionellen Röntgentho-
raxbild waren mit niedrigerem FEV1 und FVC und einem
stärkeren Abfall während der Beobachtungszeit assoziiert.
Personen, die im jüngeren Alter asbestexponiert waren,
hatten niedrigere FEV1- und FVC-Werte. Aktuelle Raucher
hatten niedrigere Werte und einen stärkeren Abfall der
Lungenfunktion als Nieraucher. Keine signifikanten Inter-
aktionen wurden beobachtet zwischen Krokidolith-Expo-
sition und Rauchgewohnheiten auf die Werte und Verän-
derungen der Lungenfunktion.

" Berufliche Confounder beschrieben: Ja.

" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Nein.
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Ja.
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt:

Nein.
" Schlussfolgerung der Autoren: Der negative Effekt der Kro-

kidolith-Exposition auf die Lungenfunktion bleibt in dieser
Population bestehen, obwohl die Asbestexposition vor
mehr als 30 Jahren stoppte. Keine signifikante Interaktion
wurde zwischen Asbest und Rauchgewohnheiten in dieser
Population gefunden, weder im Quer- noch im Längs-
schnitt.

" Bewertung Reviewer: Bei dieser Kohorte soll eine exklusive
Krokidolith-Exposition vorliegen, was bei der Bewertung
und Vergleich mit anderen Studien berücksichtigt werden
muss, großteils Umweltexposition.

" Schlussfolgerungen Lungenfunktionsgruppe: Asbestose
wirkt sich auf FEV1 und FVC aus.

8. Bagatin et al. 2005 [30]
" Branche: Asbestminen und -mühlen, Chrysotil
" Anzahl Probanden: 3634
" Kollektiv aus welchem Zeitraum: Gruppe 1 1940–1966,

Gruppe 2 1967–1976, Gruppe 3 1977–1996
" Studiendesign: Querschnitt
" Röntgenmethode: pa-CXR, ILO-1980, 2 B-Reader, 1 A-Rea-

der, geblindet für die Expositionsgruppe, bei Nichtüber-
einstimmung Konsensus.

" Lungenfunktionsmethode: FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25–75
" Referenzwerte: Pereira 1992 [178]
" Ergebnis: Alter, Atemnot, früheres und aktuelles Rauchen

und pathologische Veränderungen waren mit Einschrän-
kungen der Lungenfunktion assoziiert. Niedrigere Lungen-
funktionswerte wurden in den Gruppen 1 und 2 im Ver-
gleich zu 3 gefunden.

" Berufliche Confounder beschrieben: Nein
" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Nein
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Ja
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Ja
" Schlussfolgerungen der Autoren: Verbesserung in der

Arbeitshygiene reduziert wahrscheinlich das Risiko von
nicht-malignen Asbestinhalationsfolgen bei Minen- und
Mühlenarbeitern.

" Bewertung Reviewer: Die Arbeit zeigt, dass durch eine
Verringerung der Exposition die Häufigkeit von asbest-
assoziierten Lungen- und Pleuraveränderungen sinkt. Die
Subkollektive wurden nach Latenzzeit und nicht radiolo-
gisch definiert.

" Bewertung der Lungenfunktionsgruppe: Die Arbeit wurde
mit einer anderen Fragestellung durchgeführt. Kollektiv-
rekrutierung umfasst den Zeitraum von 1940–1996, da-
durch methodisch sowohl in Bezug auf Röntgen als auch in
Bezug auf Lungenfunktion nicht homogen und damit kaum
vergleichbar.

9. Piirila et al. 2005 [34]
" Branche: Personen mit asbestbezogener Berufskrankheit,

Bauarbeiter
" Anzahl Probanden: 590
" Kollektiv aus welchem Zeitraum: ?
" Studiendesign: Querschnitt
" Röntgenologische Methode: HRCT, semiquantitative Aus-

wertung, sequenziell siehe Piirila 2009
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" Lungenfunktionsmethoden: FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25–75
" Referenzwerte: Lufu Viljanen 1982 [162]
" Ergebnis: Eine mäßige Beeinträchtigung von FEV1 und FVC

war assoziiert bei Personen mit kombinierter Fibrose und
Emphysem. Eine deutliche Beeinträchtigung der Diffu-
sionskapazität war assoziiert bei kombiniertem Vorliegen
von Fibrose und Emphysem aber nicht bei pleuraler Er-
krankung oder pulmonaler Fibrose. Bei Personen mit kom-
binierter Fibrose und Emphysem unterschied der mittlere
Fibrosescore sich nicht zwischen normaler, leicht redu-
zierter oder deutlich reduzierter Diffusionskapazität, der
Emphyemscore war dagegen signifikant höher bei Patien-
ten mit deutlicher Beeinträchtigung im Vergleich zu denen
mit normaler Diffusionskapazität.

" Berufliche Confounder beschrieben: Nein
" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Nein
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Ja
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Ja
" Schlussfolgerungen der Autoren: Es wurden unterschied-

liche Profile von Asbest- und Tabakrauch-induzierten pul-
monalen und pleuralen Erkrankungen gefunden. Die Er-
gebnisse deuten an, dass der wichtigste Faktor für den
Grad der funktionellen Beeinträchtigung bei rauchenden
asbestexponierten Arbeitern das Vorliegen eines Lungen-
emphysems ist.

" Bewertung Reviewer: Die Arbeit zeigt unter Einbeziehung
des HRCT, dass das Emphysem, das von den Autoren dem
Rauchen zugeordnet wird, eine große Bedeutung bei ge-
messenen Lungenfunktionseinschränkungen beizumessen
ist.

" Bewertung der Lungenfunktionsgruppe: Das Emphysem in
Ergänzung mit Fibrose ist verantwortlich für Einschrän-
kungen in der Lungenfunktion in dieser Arbeit.

10. Tonori et al. 2005 [179]
" Branche: Staubexponierte Arbeiter, die einen Antrag auf

Pneumokonioseüberwachung gestellt haben
" Anzahl Probanden: 20 908
" Kollektiv aus welchem Zeitraum: 1994 bis 1995
" Studiendesign: Querschnitt
" Röntgenmethode: CXR, Auswertung nach Pneumokonio-

sehandbuch
" Lungenfunktionsmethoden: FVC, FEV1, VC
" Referenzwerte: Lungenfunktion Zedda 1973, Lyons 1976

[180–181]
" Ergebnis: Die multiple Regressionsanalyse zeigte, dass

Quarzstaub und Asbest stark die Vitalkapazität beein-
trächtigen.

" Berufliche Confounder beschrieben: Ja
" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Unklar

ob Mischexpositionen Berücksichtigung fanden
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Nein
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt:

Nein
" Schlussfolgerungen der Autoren: Einige Fälle zeigten eine

Dissoziation zwischen dem Röntgenbefund und dem Lun-
genfunktionstest, der durch bestimmte Arten des Arbeits-
umfeldes verursacht schien. Eine Längsschnittbeobachtung
ist erforderlich um eine genaue Assoziation von Lungen-
funktionstests mit Röntgenbild zu klären.

" Bewertung Reviewer: Diagnosen auf konventionellem
Röntgen basiert, Raucherstatus nicht berücksichtigt, Expo-

sitionsbedingungen imDetail unklar, Verwendung der ILO-
Klassifikation unklar.

" Bewertung Lufu-Gruppe: Freiwilligen-Kollektiv Verwen-
dung der ILO-Klassifikation unklar.

11. Ameille et al. 2004 [36]
" Branche: Personen mit Verdacht auf asbestbedingte Pleu-

rafibrose, vor allem frühere Arbeiter einer Asbesttextil-
fabrik und einer reibbelagherstellenden Fabrik

" Anzahl Probanden: 365 (minus 73)
" Kollektiv aus Zeitraum: 1992 bis 1994
" Studiendesign: Querschnitt
" Röntgenmethode: pa-Röntgen, ILO 2002, HRCTunabhängig

vom Röntgenbild befundet, HRCT sequenziell nur 5 Schnit-
te, 4 Reader, Asbestose wurde definiert als ILO 1/0 oder
höher

" Lungenfunktionsmethoden: TLC, FVC, FEV1

" Referenzwerte: Lufu, ATS 1987 [177]
" Ergebnis: Wenn eine Gruppenbildung für „pleurale Verdi-

ckung mit Obliteration des costophrenischen Winkels“ im
Vergleich zu „pleuraler Verdickung ohne Obliteration des
costophrenischen Winkels“ vorgenommen wurde, zeigten
sich signifikant niedrigere Werte für FEV1, FVC und TLC
nach Adjustierung für Confounder im Vergleich zu der
Gruppe ohne Obliteration des costophrenischen Winkels.
Die Häufigkeit von chronischem Auswurf, Atemnot und
Brustschmerzen waren signifikant höher in der Gruppe
mit pleuraler Verdickung und Obliteration des costophre-
nischen Winkels.

" Berufliche Confounder beschrieben: Nein
" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Nein
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Ja
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Ja
" Schlussfolgerung der Autoren: Die Obliteration des cos-

tophrenischen Winkels ist ein zuverlässigeres Zeichen als
Kriterien der Ausdehnung, um diffuse pleurale Verdickun-
gen zu charakterisieren.

" Bewertung Reviewer: Zeigt die Überlegenheit des HRCT,
zeigt die Schwierigkeiten bei Abgrenzung von Pleura-
plaques und diffusen Pleurafibrosen auf

" Bewertung Lufu-Gruppe: Studie gut, gute Adjustierung,
BMI-adjustiert, Hyalinosis complicata hat Einfluss auf
Lungenfunktion, Befunde ohne und mit Parenchym nicht
wesentlich unterschiedlich, deutlicher Hinweis, dass der
verschattete costophrenische Winkel eine Korrelation zur
Einschränkung der Lungenfunktion ergibt

12. Ohar et al. 2004 [31]
" Branche: 19 % Hilfsarbeiter, 12 % Mechaniker, 10 % Klemp-

ner, Kesselmacher/Schweißer 9 %, Blecharbeiter 6 %, Tisch-
ler 6 %, andere Gewerke 38 %

" Anzahl Probanden: 3 383
" Kollektiv aus welchem Zeitraum: Selikoff-Daten?
" Studiendesign: Querschnittstudie
" Röntgenmethode: CXR, ILO-Klassifikation 1980, befundet

B-Readern
" Methoden Lufu: TLC, RV, FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25–75
" Referenzwerte Lufu: ATS 1987 [177]
" Ergebnis: 19,3 % restriktives Muster, 25,4 % obstruktives

Muster, 6 % gemischt obstruktiv/restriktives Muster.
Personen mit hohem ILO-Score waren älter, haben mehr
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geraucht und eine längere Latenzzeit als Personen mit
niedrigem ILO-Score und der Kontrollgruppe

" Berufliche Confounder beschrieben: Nein
" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Nein
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Ja
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Ja
" Schlussfolgerungen der Autoren: Asbestinduzierte Lun-

generkrankungen sind heutzutage charakterisiert durch
niedrige ILO-Scores, lange Latenzzeiten, größerer Krank-
heitsausprägung bei Rauchern und einer normalen oder
obstruktiven Muster der Lungenfunktionseinschränkung.
Die spirometrische Auswertung ohne Volumenmessungen
verursachte eine Missklassifikation, die in einer Über-
schätzung der restriktiven Muster in der Lungenfunktion
resultierte.

" Bewertung Reviewer: Nur CXR, Leserbriefe kritisierten
methodische Unzulänglichkeiten (Smith CHEST 2004,
DeVuyst, CHEST 2004)

" Bewertung der Lufu-Gruppe: Mischexposition, Obstruk-
tion häufigster Befund, berufliche Confounder nicht er-
wähnt, kausale Zuordnung zu Asbest aufgrund der Misch-
exposition schwierig

13. Paris et al. 2004 [37]
" Branche: Pensionierte oder früh berentete ehemalige as-

bestexponierte Werft-, Asbesttextil- oder Asbestmühlen-
arbeiter

" Anzahl Probanden: 706
" Kollektiv aus Zeitraum: 1991 bis 1999
" Studiendesign: Querschnitt
" Röntgenmethode: CXR, ILO-1980, 3 erfahrene Reader, ge-

blindet für klinische funktionelle und berufliche Informa-
tionen, sequenzielles HRCT semi-quantitativ

" Lufumethoden: FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25–75, TLC, TLCO
" Referenzwerte: Lufu Quanjer 1993, Cotes 1993 [164,182]
" Ergebnis: 7,2 % hatten eine pulmonale Fibrose, die mit

einer Asbestose im HRCTvereinbar ist. In der multivariaten
Analyse zeigten lediglich Alter, kumulativer Expositions-
index und das Vorhandensein von kleinen irregulären
Schatten im Röntgenbild eine unabhängige Assoziation mit
einer Asbestose im HRCT. Die spirometrischen Befunde
waren nicht assoziiert mit einer Fibrose im HRCT außer ei-
ner signifikanten Abnahme der mittleren TLC für Patienten
mit einer HRCT-Fibrose.

" Berufliche Confounder beschrieben: Nein
" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Nein
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Ja
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt:

Nein
" Schlussfolgerungen der Autoren: Eine interstitielle Lun-

genfibrose, die im HRCT detektiert wird, ist assoziiert mit
der kumulativen Asbestexposition. Eine interstitielle Lun-
genfibrose kann bei Personen vorliegen, wenn das kon-
ventionelle Röntgenbild normal ist (ILO-1980 < 1/1).

" Bewertung Reviewer: Frühstadien im HRCT scheinen noch
nicht geeignet zu sein, um ausgeprägte Lungenfunktions-
einschränkungen hervorzurufen.

" Bewertung der Lufu-Gruppe: Mischexposition, eher gering
ausgeprägte Befunde, großes Kollektiv

14. Petrovic et al. 2004 [183]
" Branche: Asbestzementindustrie
" Anzahl Probanden: 120
" Kollektiv aus Zeitraum: ?
" Studiendesign: Querschnitt
" Methode Röntgen: ILO-1980, Auswertung unklar, 1 a und

2 a ausgenommen, keine Aussage zu Parenchym
" Lungenfunktion: VC, FEV1, FEF25–75, DLCO
" Referenzwert Lufu: [182,184]
" Ergebnis: Radiologische Veränderungen an der Pleura

nahmen mit zunehmender Expositionsdauer zu, Lungen-
funktionsparameter nahmen ab mit Expositionsdauer

" Berufliche Confounder beschrieben: Nein
" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Nein
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Ja
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt:

Nein
" Schlussfolgerungen der Autoren: Es gibt eine signifikante

Assoziation zwischen der Dauer der Asbestexposition und
dem Vorhandensein von pleuralen Veränderungen sowie
eine signifikante Assoziation zwischen der Dauer der
Asbestexposition und der Abnahme der Lungenfunktions-
arameter.

" Bewertung Reviewer: Vergleichsweise kleine Gruppe, nicht
Raucher-adjustiert

" Bewertung der Lufu-Gruppe: Schlechte Arbeit, keine Aus-
sage zu parenchymalen Veränderungen, daher auch keine
Aussage zu pleuralen Veränderungen unabhängig davon
möglich, Arbeit qualitativ unzureichend

15. Rui et al. 2004 [185]
" Branche: Eingeschlossen wurden 76 Arbeiter der Schiffs-

industrie mit überwiegender Beschäftigung an Bord;
3 Arbeiter der Schiffsindustrie mit überwiegender Be-
schäftigung an Land; 5 Hafenarbeiter 5 Handwerker
(?)/Isolierer im Kesselhaus; 14 Mitarbeiter aus dem Me-
tallbereich, die in einem Haus angestellt waren mit einer
möglichen Asbestbelastung

" Anzahl Probanden: 103
" Kollektiv aus Zeitraum: ?
" Studiendesign: Querschnittstudie mit Follow-up
" Röntgenmethode: ?
" Lungenfunktionsmethode: FVC, FEV1, FEV1/FVC, TLC
" Referenzwerte Lungenfunktion: Quanjer 1993 [164]
" Ergebnis: Multivariate Analyse zeigte nach Alters- und

Größenadjustierung der spirometrischen Daten, dass
Pleuraplaques nicht mit einer signifikanten Minderung der
Lungenfunktion assoziiert waren während des Follow-up.
Eine Arbeitsanamnese einer früheren Exposition mit
Asbest war assoziiert mit einem geringen, aber statistisch
signifikanten Verlust an Lungenfunktion.

" Berufliche Confounder beschrieben: Nein
" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Nein
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Ja
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Ja
" Schlussfolgerungen der Autoren: Die Ergebnisse dieses

Follow-up zeigten, dass Rauchen und frühere Asbestexpo-
sition mit einem geringen aber statistisch signifikanten
Verlust an Lungenfunktion (FEV1, FVC, TLC) assoziiert ist.
Radiologische Befunde von Pleuraplaques waren nicht mit
einer Verschlechterung der Lungenfunktion über die Fol-
low-up-Periode verbunden.
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" Bewertung Reviewer: Fehlt
" Bewertung Lufu-Gruppe: Exposition gegenüber Asbest bei

dem Kollektiv zumindest sehr heterogen, Schlussfolgerun-
gen mit einer erheblichen Unsicherheit bezüglich des
Asbestkontakts und erst recht der kumulativen Asbestbe-
lastung behaftet. Kausale Zuordnung zur Asbestexposition
ist schwierig, nur bei Verdacht auf Pleuraplaques wurde
ein CT gemacht, wenn eine Lungenfibrose nachgewiesen
wurde, wurde der Proband ausgeschlossen; damit scheint
ein hoch selektiertes Kollektiv vorzuliegen. Einschluss-
kriterien nicht gut beschrieben.

16. Sette et al. 2004 [35]
" Branche: ?, Arbeiter mit einer langjährigen Asbestexpo-

sition
" Anzahl Probanden: 82
" Kollektiv aus Zeitraum: ?
" Studiendesign: Querschnittsstudie
" Röntgenmethode: HRCT, 3 Reader, p.aCXR 2 Reader,

sequenzielles HRCT semiquantitative Auswertung
" Lungenfunktionsmethoden: FVC, FEV1, FEV1/FVC, DLCO,

PaO2. Referenzwerte Lufu: ATS 1995, Pereira 1992, Crapo
1982 [178,186–187].

" Ergebnis: Es fand sich eine signifikante Assoziation zwi-
schen der Ausprägung der Befunde im CTund eine Beein-
trächtigung des Gasaustausches. Die logistische Regres-
sionsanalyse zeigte signifikante Assoziationen von Paren-
chymbändern und subpleuralen Knötchen mit funktionel-
len Einschränkungen. Das Vorhandensein und die Anzahl
von Pleuraplaques verbesserte nicht die Passgenauigkeit
des statistischen Modells für die Vorhersage von Gasaus-
tauschsstörungen.

" Berufliche Confounder beschrieben: Nein
" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Nein
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Ja
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Ja
" Schlussfolgerungen der Autoren: Die Graduierung von in-

terstitiellen Lungenveränderungen im HRCT ist sinnvoll,
um die Wahrscheinlichkeit von Einschränkungen des Gas-
austausches in Ruhe und unter Belastung bei langjährig
asbestexponierten Arbeitern festzustellen.

" Bewertung der Reviewer: Zeigt die Überlegenheit des
HRCT, gerade bei der Erkennung eines frühen Stadiums
einer Asbestose, aber auch bei Nachweis von Plaques, Aus-
schlusskriterien sind gut definiert.

" Bewertung der Lufu-Gruppe: Lungenfunktionssollwerte
sind problematisch, ansonsten gute Studie

17. Dement et al. 2010 [29]
" Branche: Freiwillige Arbeitnehmer im Bau- und Handels-

bereich des „Department of Energy (Kerntechnische An-
lagen)“

" Anzahl Probanden: 7 579
" Kollektiv aus Zeitraum: ?
" Studiendesign: Querschnitt
" Röntgenmethode: CXR, ILO-1980 und 2002 (?)
" Lungenfunktionsmethode: FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25–75
" Referenzwerte Lufu: ATS 1995 und 2005 [186,188]
" Ergebnis: Bei „Asbestarbeitern“/Isolierern (im Original:

asbestos workers/insulator) fand sich 3 × häufiger eine
COPD, bei anderen staubexponierten Arbeitern war die
COPD 2- bis 4-fach häufiger als im Vergleichskollektiv der

Mitarbeiter der Verwaltung. Es fanden sich statistisch
signifikante Assoziationen für COPD und eine Exposition
gegenüber Asbest und Quarzstaub, Schweißrauchen und
Zementstaub sowie Aufgaben, die mit einer Lösemittel-
exposition in Farben und dem Entfernen von Farben asso-
ziiert sind.

" Berufliche Confounder beschrieben: Ja
" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Ja,

deskriptiv
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Ja
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Ja
" Schlussfolgerungen der Autoren: Es zeigte sich bei Bau-

arbeitern im Bereich kerntechnischer Anlagen, deren
Asbestexposition differenziert nach Art und zeitlichem
Umfang erfasst wurde, ein erhöhtes COPD-Risiko bei
Exposition gegenüber Asbest, Quarzstaub, Schweißen,
Zementstaub und Tätigkeiten, die mit einer Exposition
gegenüber Farben, Lösemittel und Entfernen von Farben
assoziiert sind.

" Bewertung: Bemerkenswerte Qualitätssicherung der Lun-
genfunktion nach ATS 2005 Ermittlung individueller Ex-
positionsindices, die Definition einer Lungenveränderung
ist relativ weitgehend (> 1/0) nach ILO. Das Vergleichs-
kollektiv ist eine Gruppe, die nicht frei von beruflichen
Expositionen ist, das Ausschlusskriterium „Arbeit 5 Jahre
oder mehr außerhalb von DOE-Institutionen“ ist zwar
nachvollziehbar, macht das Kollektiv hinsichtlich der Ver-
gleichbarkeit noch schwieriger. Die Expositionsbewertung
ist schwer nachvollziehbar. Die Bewertung der beruflichen
Confounder ist problematisch.

" Die Arbeit ist ein schöner Beleg dafür, dass die vielfältigen
Belastungen durch verschiedene Stäube das Risiko für eine
COPD erhöhen, wobei insbesondere die bislang nicht als
Risikogruppe ausgewiesene Gruppe der Maurer, Zemen-
tierer und Pflasterer, die bekannterweise aber hoch mit
biobeständigen granulären Stäuben belastet sind, die
höchste Prävalenzrate an COPD hat.

18. Ameille et al. 2010 [28]
" Branche: Freiwillige eines Screening-Programms
" Anzahl Probanden: 3 660
" Kollektiv aus Zeitraum: 2003 bis 2005
" Studiendesign: Querschnittstudie.
" Röntgenmethode: HRCT, siehe Paris et al. 2009
" Lungenfunktionsmethode: FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25–75
" Referenzwerte Lufu: Quanjer 1993 [164]
" Ergebnis: Die Werte für FEV1/FVC und FEF25–75 unterschie-

den sich nicht in den 5 gebildeten Expositionsklassen ge-
genüber der kumulativen Asbestexposition. Es zeigte sich
keine signifikante Relation zwischen der kumulativen
Asbestexposition und Lungenfunktionsparameter nach
Adjustierung für Geschlecht, Tabakrauchkonsum, Emphy-
sem und Bodymassindex. Das Verhältnis pathologischer
Lungenfunktionstests unterschied sich nicht zwischen den
5 Expositionsklassen.

" Berufliche Confounder beschrieben: Ja
" Berufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Nein
" Außerberufliche Confounder beschrieben: Ja
" Außerberufliche Confounder statistisch berücksichtigt: Ja
" Schlussfolgerungen der Autoren: Die Ergebnisse unterstüt-

zen nicht einen Kausalzusammenhang zwischen einer
Asbestexposition allein und einer Atemwegsobstruktion.
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" Bewertung Reviewer: Bislang größte HRCT-Studie, damit
exakte morphologische Klassifikation der pulmonalen und
pleuralen Veränderungen möglich. Ein Zusammenhang
zwischen einer alleinigen Asbestexposition und einer ob-
struktiven Funktionseinschränkung wird nicht nachge-
wiesen, Selektionsprozesse können nicht ausgeschlossen
werden. Die Lungenfunktionsmessung erfolgte im Rahmen
eines Früherkennungsprogramms in zugelassenen Praxen
und Zentren freier Wahl, Wie bei jeder Studie mit Freiwil-
ligen kann es sein, dass insbesondere schwere Fälle nicht
mit eingeschlossen wurden. Gute Qualitätssicherung der
Lungenfunktion, jedoch Ausschluss nicht plausibler Ergeb-
nisse, möglicherweise ebenfalls Selektion. Probanden, die
im HRCT Zeichen einer Asbestose hatten, wurden ausge-
schlossen. Es finden sich keine Anhaltspunkte darüber, ob
auch Probanden mit pleuralen Verdickungen ausgeschlos-
sen wurden.

Weitere Arbeiten, die außerhalb der systematischen
Literaturbewertung herangezogen werden

Moshammer und Neuberger, 2009 [25]
Die Autoren beschreiben bei 309 Probanden einer Asbestzement-
fabrik Untersuchungen, die im Zeitraum von 1974 bis 2007
durchgeführt wurden. Probanden mit einer Vorsorgeuntersu-
chung im Jahre 1989/1990 wurden bis zu ihrem Tod oder bis
Ende 2006 beobachtet. Männl. Geschlecht, Alter, Rauchgewohn-
heiten und Faserjahre sind Prädiktor für das Überleben. Faserjah-
re sind assoziiert mit der Reduktion von FVC, FEV1, FEF, abgese-
hen vom aktuellen Rauchverhalten. Die Lungenfunktion wurde
beeinflusst durch die Asbestexposition, durch das aktuelle
Rauchverhalten (nicht Exraucher) und durch pathologische Ver-
änderungen im konventionellen Röntgenbild. Die Autoren wei-
sen in ihrer Schlussfolgerung darauf hin, dass bei Arbeitnehmern
mit einer Vorgeschichte einer hohen kumulativen Exposition
oder einem raschen Abfall der Lungenfunktion oder radiologi-
schen Zeichen (diffuse pleurale Verdickungen oder kleine irregu-
läre Verschattungen) empfindlichere Untersuchungstechniken
angewandt werden müssen. Allen Rauchern mit einer Vorge-
schichte einer Asbestexposition sollten kostenlose Raucherent-
wöhnungsprogramm angeboten werden.
Bewertung: Die Arbeit unterstreicht dieWichtigkeit einer genau-
en Lungenfunktionsanalyse. Die Autorenweisen auch darauf hin,
dass sensitivere Verfahren wie die hochauflösende Computer-
tomografie eingesetzt werden sollten.

Greillier und Astoul, 2008 [26]
Es handelt sich um eine nicht systematische Übersichtsarbeit, die
sich insbesondere an Pulmologen im Rahmen einer Fortbildungs-
serie richtet. Im Hinblick auf Pleuraplaques und diffuse Pleura-
verdickungen gelangt die Arbeit zu der Auffassung, dass im Ge-
gensatz zu Pleuraplaques eine diffuse Pleuraverdickung zu Symp-
tomen einschließlich Brustkorbschmerzen führen kann und au-
ßerdem eine signifikante restriktive Ventilationsstörung verur-
sacht werden kann. Bezüglich der Rundatelektasen wird ange-
führt, dass diese in den meisten Fällen asymptomatisch sind, je-
doch zu Dyspnoe und eingeschränkter Lungenfunktion bei gro-
ßem Volumen der Atelektase führen können. Aussagen zur Ob-
struktion und zur Asbestose finden sich in dieser Arbeit nicht.

Miles et al., 2008
In einem weiteren Review von Miles et al. aus dem Jahre 2008
werden ebenfalls klinische Konsequenzen einer asbestbedingten
diffusen Pleuraverdickung beschrieben. Es wird die pathogeneti-
sche Unterscheidung zu Pleuraplaques hervorgehoben. Eine dif-
fuse Pleuraverdickung kann restriktive Ventilationsstörungen
verursachen. Die Ausdehnung von diffusen Pleuraverdickungen
ist stark korreliert mit abnehmenden Lungenvolumina, insbeson-
dere Residualvolumen und weniger stark mit einem ansteigen-
den Transferkoeffizienten oder KCO.
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Anlage 3
!

Low dose-Mehrzeilen-Volumen-CT mit HRCT des Thorax
im Rahmen der Diagnostik und Begutachtung von be-
rufsbedingten Erkrankungen der Lunge

Durchführung der Untersuchung/Beurteilung/
Dokumentation

Vorbemerkung
Bei jeder Anwendung ionisierender Strahlung sind die Vorgaben
der Röntgenverordnung zu berücksichtigen. Die „Rechtfertigende
Indikation“ muss deshalb durch den durchführenden Arzt ge-
prüft werden (§ 23 RöV).

Indikation
Unklarer Befund in den Thoraxübersichtsaufnahmen (vgl. 4.4)

Gerätevoraussetzung
Obligatorisch Mehrzeilen-CT-Gerät (MSCT) mit mindestens 16
Zeilen

Hinweis
Die empfohlenen Parameter können geräteabhängig variieren
und zu qualitativ unterschiedlichen Ergebnissen führen. Geräte-
bedingte individuelle Anpassungen können daher erforderlich
sein. Auf jeden Fall muss ein „Low dose“-Programm verwandt
werden.
Dieses Protokoll ist nicht zur Diagnostik bei Verdacht auf einen
primären Tumor der Lunge geeignet. Geeignete Protokolle für
diese Fragestellung sind auf der Homepage der AG Thorax der
DRG veröffentlicht.

Ergänzung
" Bei v. a. Hypostasephänomen ergänzend Bauchlage: exempla-

rische Schichten nur in den Unterfeldern
Dokumentation nur im Lungenfenster

Darstellung
" Lungenfenster: C: -300 bis -500 je nach Gerät; W: 2000
" Mediastinalfenster: C 50; W 350–400

Dokumentation
" Gesamte Untersuchung obligatorisch auf CD-ROM
" Falls ausnahmsweise Dokumentation auf Film (20 Abbildun-

gen pro Film– bei Volumen-CT/HRCT nur Auswahl möglich):
Lungenfenster :1-mm-Schichten, 10mm Schichtabstand und
5mm kontinuierlich in allen drei Raumebenen
Mediastinalfenster: 5mm axial

Befundauswertung
" Schriftlicher Befund mit differenzierter Beurteilung aller Ver-

änderungen
" Obligatorisch ist zusätzlich die Dokumentation der Verände-

rungen des Parenchyms und der Pleura mit dem internatio-
nalen CT/HRCT-Auswertebogen

Definition Normalpatient
" Body Mass Index ≤ 25, Scanlänge ca. 32cm

Mögliche Modifikation des Protokolls bei übergewichtigen
Patienten
Definition übergewichtiger Patient
" Body Mass Index > 25:

~ 40 mAs, angestrebter CTDIvol < 3,2 mGy; DLP < 120mGy*cm

Low-dose-Volumen-CT mit HRCT Notizen

Grundtechnik Spirale Hyperventilation vor der Untersuchung, dann erst in Rückenlage lagern

Untersuchungsbereich Apex bis Recessus Untersuchung in tiefer Inspiration

Schichtkollimation n x 0,6–1,25

Schichtdicke (mm) 1

Pitch 1–1,5 max

Inkrement > 1

Überlappung (%) 20–50

KV 120

mAs ~ 20 anpassen je nach Gerät

T rot < 0,8 sec

Scanzeit 10-15 sec

DLP < 60 mGy*cm

CTDIvol < 1,8 mGy

eff Dosis < 1 mSv (Normalpatient)

Kontrastmittel Nativuntersuchung !! Primäre KM-Gabe im Rahmen von Vorsorge- und Gutachten-Untersuchung
nicht indiziert!

Rekonstruktion Notizen

Lunge

Schichtweite 1mm und 5mm

Faltungskern kantenbetont

Rekonstruktionsebene axial 1und 5mm kontinuierlich ergänzend axiale – dünne MIP

koronal und sagittal 1mm kontinuierlich falls keine primäre koronale und sagittale Rekonstruktion möglich ist –MPR
aus 1-mm-Schichten

Mediastinum

Schichtweite 5mm

Faltungskern glättend

Rekonstruktionsebene axial kontinuierlich

Topogrammmit abbilden!!

Leitlinie e43

Baur X et al. Diagnostik und Begutachtung asbestbedingter Berufskrankheiten… Pneumologie 2011; 65: e1–e47

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



A
n
la
g
e
4

! En
tw

ic
kl
u
n
g
d
er

IL
O
-K
la
ss
if
ik
at
io
n
se
it
19

58
[1
]

Ja
h
r

K
le
in
e
Sc

h
at
te
n

G
ro

ß
e
Sc

h
at
te
n

P
le
u
ra

B
em

er
k
u
n
g
en

St
re
u
u
n
g

Fo
rm

/G
rö

ß
e

1
9
5
0

0 si
m
p
le

(G
B
)

fi
n
e
(F
)

d
is
cr
et
e
(I
LO

)
1
,2

,3
;X

(o
th
er
s)

O
p
ti
o
n
al
e
Ko

d
ie
ru
n
g

P
=
Pi
n
h
ea

d
M

=
M
ak

ro
n
o
d
u
lä
r

N
=
N
o
d
u
lä
r

Ko
al
es
ze
n
z/
m
as
si
ve

Fi
b
ro
se

A
=
1
cm

+
B C D
=
D
is
to
rs
io
n

n
ic
h
t
b
er
ü
ck

si
ch

ti
g
t

Sy
d
n
ey

M
ee

ti
n
g
,h

au
p
ts
äc

h
lic

h
B
er
g
ar
b
ei
te
r

D
ef
in
ti
o
n
:m

in
er
al
d
u
st
s

ke
in

ve
rg
le
ic
h
b
ar
es

B
ild

m
at
er
ia
l;
je
d
e
G
ru
p
p
e

h
at
te

ei
g
en

e
St
an

d
ar
d
s

1
9
5
8

0 Z
(V
er
d
ac

h
t)

1
,2

,3

p
=
p
u
n
kt
if
o
rm

m
=
m
ik
ro
n
o
d
u
lä
r

n
=
n
o
d
u
lä
r

L
=
lin

ea
r/
re
ti
ku

lä
r

A B C

al
le

Sy
m
b
o
le

o
p
ti
o
n
al
,

p
la
ls
Sy

m
b
o
l

IL
O
M
ee

ti
n
g
G
en

ev
a
1
9
5
8
:„
In
te
rn
at
io
n
al
C
la
ss
if
i-

ca
ti
o
n
o
fP

er
si
st
en

t
O
p
ac

it
ie
s
in

th
e
Lu

n
g
Fi
el
d

p
ro
vo

ke
d
b
y
th
e
In
h
al
at
io
n
o
fM

in
er
al
D
u
st
s“

1
9
6
8

„e
xt
en

d
ed

an
d

sh
o
rt

ve
rs
io
n
“

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

/4
(„
sh

o
rt
“
0
,Z

,1
,2

,3
)

Ro
u
n
d
ed

O
p
ac

it
ie
s:

p
,m

(q
),
n
(r
)

Ir
re
g
u
la
r
O
p
ac

it
ie
s:

s,
t,
u
;K

o
m
b
in
at
io
n
n
u
r
ve

rb
al

m
ö
g
lic

h

A B C W
d
(w

el
ld

ef
in
ed

)
id

(i
ll
d
ef
in
ed

)

p
le
u
ra
le

V
er
d
ic
ku

n
g
(p
l)
0
,1

,2
,3

p
le
u
ra
le

K
al
zi
fi
ka

ti
o
n
(p
lc
)0

,1
,2

,3
Lo

ka
lis
at
io
n
:T

h
o
ra
xw

an
d
,D

ia
p
h
ra
g
m
a,

so
n
st
ig
e;

(P
la
q
u
es

n
ic
h
t
g
es
o
n
d
er
t
er
w
äh

n
t)

2
V
er
si
o
n
en

,„
ex

te
n
d
ed

“
zu

rB
er
ü
ck

si
ch

ti
g
u
n
g

vo
n
A
sb

es
tf
o
lg
en

.„
sh

o
rt
“
fü
r
„M

in
er
al
D
u
st
s

in
cl
u
d
in
g
co

al
an

d
ca

rb
o
n
“
(V

er
si
o
n
1
9
5
8
)

Sy
m
b
o
le
:a

.o
b
lig

at
o
r.
,b

.o
p
ti
o
n
al

1
9
7
1

=
1
9
6
8
„e

xt
en

d
ed

“
=
1
9
6
8
„e

xt
en

d
ed

“
=
1
9
6
8
„e

xt
en

d
ed

“
co

st
o
p
h
re
n
is
ch

er
W
in
ke

l(
C
PW

)u
n
d

Th
o
ra
xw

an
d
d
ef
in
ie
rt

„I
ll-
d
ef
in
d
ed

“
H
er
zr
an

d
u
n
d
D
ia
p
h
ra
g
m
a

al
le

Ty
p
en

„m
in
er
al
d
u
st
s,
in
cl
u
d
in
g
si
lic

a,
co

al
,

as
b
es
to
s
&
b
er
yl
liu

m
“
1
9
7
0
C
ar
d
if
fg

em
ei
n
sa
m

IL
O
u
n
d
U
IC
C

1
9
8
0

„c
o
m
p
le
te

an
d
sh

o
rt

cl
as
si
fi
ca

ti
o
n
“

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

/+
„s
h
o
rt
“
-G

ra
d
0
–
3

Ro
u
n
d
ed

O
p
ac

it
ie
s:

p
,q

,r
Ir
re
g
u
la
r
O
p
ac

it
ie
s:

s,
t,
u
;K

o
m
b
in
at
io
n
m
ö
g
lic

h
:

q
/q
,q

/t
et
c.

A B C w
d
u
n
d
id

w
eg

g
el
as
se
n
,

in
D
eu

ts
ch

l.
b
ei
b
eh

al
te
n

Pl
eu

ra
ve

rd
ic
ku

n
g
u
m
sc
h
ri
eb

en
(P
la
q
u
es
)

u
n
d
/o
d
er

d
if
fu
s;
A
n
g
ab

e
fü
rA

u
sd

eh
n
u
n
g
1
,

2
,3

u
n
d
D
ic
ke

(B
re
it
e)

a
0
–
5
m
m
,b

5
–
1
0
,

c
>
1
0
;A

u
sd

eh
n
u
n
g
d
er

Pl
eu

ra
ve

rk
al
ku

n
g
1
,

2
,3

;C
PW

w
ie

1
9
7
1
;„
sh

o
rt
“
Sy

m
b
o
lp

t
u
n
d

p
c

al
le

St
äu

b
e;

Sy
m
b
o
le

al
le

o
b
lig

at
o
ri
sc
h
;C

PW
w
ie

1
9
7
1
Y
(e
s)
,N

(o
),
w
en

n
au

fT
h
o
ra
xw

an
d
au

fs
te
i-

g
en

d
=
d
if
fu
s
zu

sä
tz
lic

h
ko

d
ie
re
n

2
0
0
0
/

2
0
0
0
-D

„c
o
m
p
le
te

an
d
sh

o
rt

cl
as
si
fi
ca

ti
o
n
“

=
1
9
8
0
;

b
is
1
9
8
0
b
ei

u
n
te
r-

sc
h
ie
d
lic

h
em

B
ef
al
ld

er
Fe

ld
er

D
u
rc
h
sc
h
n
it
t
d
er

St
re
u
u
n
g
er
m
it
te
lt

=
1
9
8
0
;

ab
1
9
8
0
„G

es
am

te
in
d
ru
ck

“m
it

St
an

d
ar
d
-F
ilm

en
;g

g
f.
g
er
in
g

g
es
tr
eu

te
Fe

ld
er

n
ic
h
t
b
er
ü
ck

-
si
ch

ti
g
en

=
1
9
8
0
;w

d
u
n
d
id

au
ch

in
D
eu

ts
ch

l.
w
eg

g
el
as
se
n

d
if
fu
se

Pl
eu

ra
ve

rd
ic
ku

n
g
au

ss
ch

lie
ß
lic

h
m
it
p
o
s.
C
PW

,i
n
D
eu

ts
ch

l.
au

ch
o
h
n
e;

D
ic
ke

a
3
–
5
m
m

al
le

St
äu

b
e,

ke
in
e
Ku

rz
ve

rs
io
n
;S

ta
n
d
ar
d
fi
lm

e
al
s

„C
o
m
p
le
te

Se
t“

m
it
2
2
Fi
lm

en
G
ro
ß
fo
rm

at
,

„Q
u
ad

Se
t“

m
it
1
4
Fi
lm

en
m
it
Fi
lm

au
ss
ch

n
it
te
n
:

2
0
0
0
-D

=
d
ig
it
al
e
V
er
si
o
n
au

fC
D
zu

r
M
o
n
it
o
r-

b
ef
u
n
d
u
n
g

Leitliniee44

Baur X et al. Diagnostik und Begutachtung asbestbedingter Berufskrankheiten… Pneumologie 2011; 65: e1–e47

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Kommentar zur Entwicklung der ILO-Klassifikation

Die beigefügte Tabelle zeigt die Entwicklung der ILO-Klassifika-
tion seit 1950. Vorausgegangen war ein erster Vorschlag 1930
anlässlich einer internationalen Konferenz über die Silikose in
Johannesburg in Südafrika.
Zwischen 1930 und 1950 gab es nationale, radiologische Klassifi-
kationen u.a. in Belgien, Deutschland, Frankreich, Großbritan-
nien, Russland, Südafrika und den USA.
Einheitliche Standardfilme stehen seit 1958 zur Verfügung, die
aber immer wieder ergänzt und angepasst wurden. Der Filmsatz
von 1980 wird mit kleinen Varianten bis heute genutzt. Die ana-
log angefertigten Filme sind zwischenzeitlich digitalisiert, sodass
die Kopien anders als bei den analogen Kopien eine gleichblei-
bende Qualität haben. In Kürze erwarten wir die gleichen Filme
als DICOM-Ausgabe zur Monitorbefundung. Parallel dazu wird
an einer komplett digital angefertigten Serie gearbeitet.
Seitens der ILO werden die semiquantitativen Beurteilungsbögen
als „Vorschlag“ gesehen, nationale Eigenentwicklungen werden
freigestellt. Insbesondere die Beurteilung der Pleura wurde in
der ILO-2000 geändert. Die 1980er-Version definiert die Dicke a
mit 0–5mm, 2000 wurde eine Übereinkunft für a = 3–5mm ge-
troffen, um die Zahl der falsch-positivem Fälle in Grenzen zu hal-
ten. Dies wurde wie in den meisten anderen beteiligten Ländern
auch von Deutschland übernommen. Die strenge Kombination
von verschattetem costophrenischem Winkel (CPW) und einem
durchgehenden Saum zur lateralen Thoraxwand, im Grunde also
der Hyalinosis complicata, wurde dagegen von Deutschland nicht
akzeptiert. In allen international durchgeführten Einführungs-
und Vorbereitungskursen zum NIOSH-B-Reader-Examen wird
aber diese Deutung gefordert, d. h. eine diffuse Pleuraverdickung
kann nur kodiert werden, wenn der CPW verschattet und in den
Saum zur lateralen Thoraxwand integriert ist.

Japan führte 1955 eigene Standardfilme ein, 1970 erfolgte eine
Revision. Für rundliche Schatten sind die Filme etwa den ILO-Fil-
men entsprechend, für irreguläre bestehen eigene Vergleichsfil-
me. Ein Standardfilm für Pleurabefunde existiert nicht. Es gibt
ein Symbol für das Vorhandensein von Plaque(s) (pl) und für kal-
zifizierte Plaque(s) (plc). Eine diffuse Pleuraverdickung wird ab
5mm Dicke anerkannt, wenn sie bei einseitigem Befall die Hälfte
der Thoraxwand einnimmt und bei beidseitigem Befall jeweils
ein Viertel der Thoraxwand je Seite betrifft. Auch Rundatelekta-
sen sind eingeschlossen. Unerlässliche Voraussetzung ist eine
schwere Dysfunktion der Lunge (VC < 65 %, FEV1 < 50 %, PaO2 <
65 Torr) und eine Asbestexposition ≥ 3 Jahre. In der Zwischenzeit
ist aber die Einteilung nach der ILO-2000 weitgehend in Ge-
brauch und Pleuraverdickungen werden ab 3mm als positiv ge-
wertet.

Verwaltungstechnisch werden zur Ermittlung der Kompensation
4 Klassen eingeteilt:

China hat ebenfalls bis heute eigene Standardfilme im Einsatz.
Die radiologisch-diagnostischen Kriterien wurden 1986 an die
ILO 1980 angelehnt [189].
Die Pneumokoniosen werden in 4 Klassen eingeteilt:

Die Beurteilung der Pleura erfolgte entsprechend der ILO 1980
für diffuse und umschriebene Verdickungen.
NIOSH und ILO streben eine übernationale Anwendung des
Kodierungssystems an. Einerseits ist die Teilnahme an den B-
Reader-Examen des ACR (gemeinsam mit NIOSH) in den USA für
alle Nationen offen, andererseits werden von der ILO Qualifizie-
rungskurse international durchgeführt. Dennoch ist es ausdrück-
lich erlaubt, nationale Variationen zu verwenden, sodass der di-
rekte Vergleich der internationalen Literatur häufig ohne Kennt-
nis der nationalen Varianten nicht möglich ist.
Auch Deutschland verwendet eine Modifikation, die insbesonde-
re bei der Beurteilung der diffusen Pleuraverdickung, dem Saum
zur lateralen Thoraxwand, Konsequenzen hat. Während in der
Original-ILO-Fassung ein diffuser Pleurabefund ausschließlich
mit verschwartetem costophrenischem Winkel zu kodieren ist,
erlaubt die deutsche Modifikation die Kodierung auch ohne Be-
fall des costophrenischen Winkels
Dies gilt noch mehr für die CT/HRCT-Kodierung. Zwar ist durch
die Publikationen der Fleischner Society die Benennung der bild-
morphologischen Veränderungen bei Lungen- und Pleuraerkran-
kungen international vereinheitlicht und auch mit Bildbeispielen
belegt, dennoch ist eine einheitliche Kodierung und Graduierung
der Befunde nach wie vor nicht vorhanden. In Deutschland und
Österreich wird das ICOERD als semiquantitatives, standardisier-
tes Verfahren eingesetzt.

Weiterführende Literatur:
[1,40,43–44,190–192]

Klasse Radiologische Streuung

(PR = Profusion)

Lungenfunktion

1 PR 0 (0/-, 0/0, 0/1) normal

2 PR 1 (1/0, 1/1, 1/2)

3–A PR 2 (2/1, 2/2, 2/3)

3–B PR 3 (3/2, 3/3, 3/+)

3 PR 4 (A, B)

4 PR 1– PR 4 + A, B und
PR 4 + C-Schwiele

schwere LuFu-Störung

Klasse ILO-Zuordnung

0 „none“ 0/–, 0/0, 0/1, 1/0

I „mild“ 1/1, 1/2, 2/2, 2/3

II „moderate“ 3/2, 3/3, 3/+

III „severe“ PMF, korrespondierend mit A, B, C

Leitlinie e45

Baur X et al. Diagnostik und Begutachtung asbestbedingter Berufskrankheiten… Pneumologie 2011; 65: e1–e47

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Anlage 5
!

Methoden zum Nachweis von Asbestfaserstaub-
expositionen

Klassifikation von Asbestkörpern
Die Klassifikation von Asbestkörpern durch die lichtmikroskopi-
sche Analytik ist ein national [115, 70] und international [193,
194, 113, 82, 133] anerkanntes Verfahren zur Identifikation von
„ferruginous bodys“ [194]. Durch die Analyse im Differenzial-
interferenzkontrast und im Polbild kann zwischen Asbestkör-
pern und Pseudoasbestkörpern (umhüllte Nicht-Asbestfasern)
unterschiedenwerden [63, 60, 70]. Der Begriff des Pseudoasbest-
körpers wurde im Jahre 1977 eingeführt [195, 63].

Hell-Feld-Mikroskopie
Die einfache und preiswerte Technik ist geeignet um die relativ
großen Asbestkörper zu quantifizieren. Allerdings gelingt mit
dieser konventionellen Lichtmikroskopie nicht die Unterschei-
dung verschiedener Fasertypen. Asbestkörper können bei einer
Vergrößerung von 200- bis 400-fach gezählt werden. In der Diag-
nose wird dann in der Regel die Anzahl der Asbestkörper pro
Gramm Feuchtgewicht oder Trockengewicht wiedergegeben
[82].

Phasenkontrastmikroskopie (PCM)
Sie wird zur Quantifizierung der Faserlast im Gewebe genutzt.
Mit Hilfe dieser Technik lassen sich Fasern mit einem Durchmes-
ser von > 0,2 μm darstellen. Eine nicht unerhebliche Anzahl an
Asbest-Fasern entgeht somit der Detektion in der Phasenkon-
trastmikroskopie. Wie auch im Fall der konventionellen Lichtmi-
kroskopie ist eine Unterscheidung der verschiedenen Asbestfa-
sertypen oder die Unterscheidung von Asbestfaser von Nicht-As-
bestfasern mit PCLM nicht möglich [82]. Die Resultate werden
auch hier in der Regel als Gesamtzahl der Fasern pro Gramm
Feuchtgewicht oder pro GrammTrockengewicht angegeben. Teil-
weise werden auch Angaben in „Fasern procm³ Lungengewebe“
gemacht, wobei grob die Umrechnung nach folgender Regel ge-
macht werden kann: eine Faser procm³ entspricht etwa einer
Faser pro Gramm Lungenfeuchtgewicht, was wiederum etwa 10
Fasern pro Gramm Trockengewicht entspricht.

Differenzialinterferenzmikroskopie (DIC)
Bei der Phasenkontrastmikroskopie werden unter Einsatz von
polarisiertem Licht und unter Zuschaltung eines Interferenzpol-
filters die durch Überlagerung der elektromagnetischen Licht-
wellen entstehenden Abschwächungen bzw. Verstärkungen ge-
nutzt. Mit Hilfe des Interferenzpolfilters wird/werden aus dem
polychromatischen Licht ein oder mehrere Bereiche durch Inter-
ferenz ausgelöscht und nur solche Wellenlängen hindurch gelas-
sen, deren Amplituden sich gegenseitig verstärken. Der Vorteil
im Vergleich z.B. zum Phasenkontrast liegt in der besseren plas-
tischen Darstellung von farblosen oder homogen gefärbten
Strukturen [60].

Polarisationsmikroskopie
Eignet sich zur Darstellung anisotoper Stoffe im linear polarisier-
ten Durchlicht bzw. Auflichtverfahren. Im Strahlengang des Mik-
roskops wird vor dem Kondensor ein Polarisator (lässt nur Licht
mit einer bestimmten Schwingungsebene durch) eingebracht.
Im Polarisationsbild werden Partikel und Fasern, die doppelbre-
chenden Eigenschaften aufweisen, aufgehellt. Das heißt, man

hat einen dunklen Arbeitshintergrund mit nicht doppelbrechen-
den Strukturen und die Strukturen mit anisotopen Eigenschaften
sind durch die Aufhellung beurteilbar.

Elektronenmikroskopische Methoden in Deutschland
Im Jahre 2000 bis 2001 wurden unter Beteilung des Instituts für
Arbeits- und Sozialmedizin in Düsseldorf, des Instituts und der
Poliklinik für Arbeitsmedizin und Sozialmedizin in Gießen, der
Gesellschaft für Schadstoffmessung und Auftragsanalytik in
Neuss und des Mesotheliomregisters in Bochum, des Berufsge-
nossenschaftlichen Instituts für Arbeitsschutz der Deutschen Ge-
setzlichen Unfallversicherung (BGIA) und des Max-Planck-Insti-
tuts in Dortmund die Vorschriften zur Bestimmung von anorga-
nischen Fasern im menschlichen Lungengewebe Transmissions-
elektronenmikroskop (TEM/ARTEM Methode BIA Arbeitsmappe
24. Lfg. III/2000 und Methode unter Verwendung eines Feldemis-
sions-Rasterelektronenmikroskops- FE-REM-Methode) nach BIA
Arbeitsmappe 26 Lfg. III/01; 7489/2001 entwickelt und konsen-
sual verabschiedet [114].

Rasterelektronenmikroskopie (REM/FE-REM)
Diese Technik bietet gegenüber der Lichtmikroskopie den Vorteil,
dass in geringer Vergrößerung (1000-fach) auch Asbestkörper
und Fasern gezählt werden können, um quantitative Daten zu er-
halten, die vergleichbar mit denjenigen aus der Phasenkontrast-
mikroskopie sind, während insbesondere bei der höheren Ver-
größerung (10000-fach bis 20000-fach) der Nachweis von Fasern
möglich ist, die nur eine Länge von 0,3 μm bei einem Durchmes-
ser von 0,05 μm besitzen. Zusätzlich lässt sich die Technik mit
einer energiedispersiven Röntgenmikroanalyse („energy disper-
sive x-ray analysis“/EDX) koppeln, sodass hierdurch auch die an-
organischen Bestandteile der einzelnen Fasern bestimmt werden
können.

Transmissionselektronenmikroskopie (TEM/ARTEM)
Diese Technik bietet die höchste Auflösung und somit die Nach-
weismöglichkeit auch kleinster Fasern und lässt sich ebenfalls
mit einer energiedispersiven Röntgenmikroanalyse („energy dis-
persive x-ray analysis“/EDX) koppeln. Zusätzlich kann mithilfe
der Elektronenstrahl-Feinbereichsbeugung die kristalline Struk-
tur der Fasern bestimmt werden. Dies ist dann von Vorteil, wenn
die Elementspektren der untersuchten Fasern praktisch iden-
tisch sind und nur durch die Elektronenbeugung eine eindeutige
Unterscheidung dieser Fasern möglich ist.

Beide Methoden ARTEM und FE-REM lösen Lungengewebe auf
(Nass- oder Kaltveraschung mit anschließender Filtration, sowie
Beschichtung des Filtermaterials). Für das ARTEM wird aus dem
gewonnenen Filter mittels Kohlebedampfung und Aulösen der
Filterstanzlinge (JaffeWasher) ein durchstrahlungsfähiges Präpa-
rat gewonnen. Die Probenvorbereitung ist für beide Methoden
standardisiert (vgl. BIA Arbeitsmappe [114]). Wie die Raster-
elektronenmikroskopie ist auch die Transmissionselektronen-
mikroskopie ein zeitaufwendiges Analyseverfahren.

Asbestkörper und Asbestfasern im Vergleich von
lichtmikroskopischen und elektronenmikroskopischen
Untersuchungen
Überprüft man elektronenmikroskopisch die Zentralfasern von
lichtmikroskopisch als Asbestkörper klassifizierten Strukturen,
so findet man je nach untersuchtem Patientenkollektiv zwischen
91,8% bis 98,8 % Asbestfasern als Zentralachse. In der Untersu-
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chung von Woitowitz et al. [120] enthielten die „Ferruginous
Bodies“ als Zentralfasern nur in 2 % Chrysotil, hingegen in 89,5 %
Amphibol und 8,2 % sonstigeMineralfasern. Eine lange zurücklie-
gende Chrysotilexposition ist in der Regel durch staubanalytische
Untersuchungen nicht mehr nachweisbar. Nur in Einzelfällen
konnten auch nach langen Interimszeiten elektronenmikrosko-
pisch erhöhte pulmonale Chrysotilgehalte nachgewiesen werden
[128].

Als Schlussfolgerung ergibt sich aber, dass bei lichtmikroskopi-
schem Nachweis von Asbestkörpern als auch dem Nachweis
einer erhöhten Konzentration von Asbestfasern im Elektronen-
mikroskop (REM- und TEM) eine relevante, tätigkeitsbedingte
Asbestfaserstaub-Einwirkung abgeleitet werden kann. Eine Ex-
position gegenüber Chrysotil kann durch die Lungenstaubfaser-
analytik daher nicht ausgeschlossen werden [132].

Normbereichsgrenze der sogenannte Normal-
bevölkerung
Für die Diagnose einer Asbestose ist entsprechend der Helsinki-
Kriterien der Nachweis einer Asbestfaserkonzentration gefordert,
die im gleichen Labor für verifizierte Asbestosen ermittelt
wurde.
In Lungen von Personen, die nicht beruflich gegenüber Asbest ex-
poniert waren (sog. Normalbevölkerung), lassen sich lichtmikro-
skopisch bis 22 Asbestkörper procm3/g Feuchtgewebe nachwei-
sen [115, 116].
Mittels einer TEM-basierten elektronenmikroskopischen Lun-
genstaubfaseranalyse konnten für die Normbereichsobergrenzen
Werte von 18 × 104 Fasern pro Gramm Trockengewicht (F/gtr)
einer Länge > 5 μm für Chrysotilfasern und 14 × 104 F/gtr (Länge
> 5 μm) für Amphibolfasern [196, 127] ermittelt werden. Für das
Rasterelektronenmikroskop (REM) konnten in Lungen der sog.
Normalbevölkerung bis zu 1,0 x 104 Amphibolasbestfasern und
1,8 × 104 Chrysotilfasern pro Gramm Feuchtgewebe (F/gnass)
einer Länge > 5 μm [109, 197] bestätigt werden. Da das Verhältnis
der Fasern pro Gramm Trockengewicht (F/gtr) zu Fasern pro
Gramm Lungen-Feuchtgewebe (F/gnass) im Mittel den Faktor 10
beträgt, unterscheiden sich die Normbereichsobergrenzen für
das REM bzw. das ARTEM nicht wesentlich voneinander.
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