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Einführung
!

Die Deutsche Gesellschaft für Arbeitsmedizin und
Umweltmedizin und die Deutsche Gesellschaft
für Pneumologie und Beatmungsmedizin (DGP)
haben in Zusammenarbeit mit der Deutschen Ge-
sellschaft für Pathologie, der Deutschen Röntgen-
gesellschaft und der Deutschen Gesellschaft für
Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde, Kopf- und Halschi-
rurgie eine S2-Konsensus-Leitlinie zur Begutach-
tung durch Asbest verursachter Erkrankungen er-
arbeitet [1]. Wesentliche Beweggründe waren die
hierzulande bis dato häufig sehr heterogene,
nicht qualitätsgesicherte und oftmals nicht dem

aktuellen medizinisch-wissenschaftlichen Kennt-
nisstand entsprechende Diagnostik, Begutach-
tung und Entschädigungspraxis asbestbedingter
Erkrankungen.
In dieser Leitlinie erfolgte keine Differenzierung
hinsichtlich der verschiedenen Asbestarten. Auf-
grund der geringeren Biobeständigkeit des Chry-
sotilasbestes [2] werden jedoch mögliche Unter-
schiede der pathogenen Wirkung verschiedener
Asbestarten weiterhin kontrovers diskutiert.
Bereits in den 1970er- und 1980er-Jahren wiesen
mehrere Arbeitsgruppen darauf hin, dass der in
Deutschland zu etwa 94% verwendete Chrysotil-
Asbest im Lungengewebe von Patienten mit
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Zusammenfassung
!

Ausgehend von der aktuellen Infragestellung ge-
sundheitsschädlicher Effekte des früher ganz
vorrangig eingesetzten Chrysotil (Weiß-)-Asbests
erfolgte eine Auswertung der Literatur über In-
vitro-, tierexperimentelle und epidemiologische
Untersuchungen zur Wirkung der verschiedenen
Asbestarten.
Chrysotil verursacht nach epidemiologischen Un-
tersuchungen seltener Pleurafibrosen und Pleura-
mesotheliome als andere Asbestarten. Ansonsten
zeigt Chrysotil keine eindeutigen Abweichungen
im inflammatorischen, toxischen, kanzerogenen
und Fibrose-induzierenden Potenzial im Ver-
gleich zu anderen arbeitsanamnestisch relevan-
ten Asbestarten. Diese Aussagen stützen sich auf
klinische, tierexperimentelle und In-vitro-Befun-
de. Hieraus ergibt sich, dass die Negierung eines
Ursachenzusammenhangs, z.B. bei Vorliegen ei-
ner Lungenfibrose (Asbestose) oder einer Erkran-
kung an Lungenkrebs nach einer Chrysotilbelas-
tung von 25 Faserjahren und gleichzeitig weitge-
hendem Fehlen von Asbestfasern oder Asbestkör-
pern im Lungengewebe (s. sog. „Fahrerfluchtphä-
nomen“), dem medizinisch-wissenschaftlichen
Kenntnisstand widerspricht.

Abstract
!

Due to the current query whether the predomi-
nantly used chrysotile (white) asbestos comprises
health risks we performed a literature search in-
cluding in vitro and animal experiments as well
as epidemiological studies.
As shown by epidemiological studies chrysotile
causes less pleural fibrosis and mesotheliomas
when compared with other asbestos types. How-
ever, its otherwise inflammatory, toxic, carcino-
genic, and fibrosis-inducing effects correspond to
those of other occupationally relevant asbestos
types. This is based on clinical, animal as well as
on in-vitro findings. This means that denying a
causal relationship, e.g. in a case with lung fibro-
sis (=asbestosis) or lung cancer with an asbestos
load of 25 fiber-years in the absence of identifica-
tion of a significant concentration of asbestos fi-
bers or asbestos bodies in the lung (see so-called
“hit and run” phenomenon), contradicts the med-
ical-scientific knowledge.
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asbestbedingten Lungenerkrankungen nur sehr wenige Prozent
der dort auffindbaren Asbestfasern ausmacht, während Amphi-
bol-Asbestarten, zumeist Blauasbest (Krokydolith), Anthophyllit
und Braunasbest (Amosit), welche nur 6% des Asbestverbrauchs
in Deutschland umfassten, im Lungengewebe dominieren [3–7].
Die Aufspleißung des Chrysotils in Elementarfibrillen [8, 9], die
Magnesium-Auswaschung und die tierexperimentell gewonne-
nen Halbwertzeiten von nur wenigen Wochen [2] liefern die Er-
klärungen für dieses sog. „Fahrerfluchtphänomen“.
Die S2k-Leitlinie fasst diese Beobachtungen in folgenden Kern-
aussagen zusammen:
„Wichtig für die Beurteilung der Ergebnisse der lichtmikroskopi-
schen als auch der elektronenmikroskopischen Analysen ist, dass
in der Regel keine erhöhten Chrysotilfaserkonzentrationen im Lun-
gengewebe nachgewiesen werden und damit die Aussagen beider
Methoden hinsichtlich der stattgehabten Chrysotilexposition ein-
deutig limitiert sind (Lichtmikroskopie limitiert wegen Fasergröße,
Elektronenmikroskopie wegen des sog. Fahrerfluchtphänomens).“
[10]
„Staubanalytische Untersuchungen (Lungengewebe/BAL) können
die Feststellungen aus der Arbeitsanamnese und aus den Ermittlun-
gen der TAD(Anmerkung: Technische Aufsichtsdienste der Unfall-
versicherung) nicht ersetzen und nicht Anlass sein, die ermittelte
kumulative Exposition nach unten zu korrigieren. Sie sind aber ge-
eignet, um weitere Ermittlungen zu bislang unbekannten Exposi-
tionsquellen auszulösen. Staubanalytische Untersuchungen von
Lungengewebe oder einer BAL ersetzen keinesfalls die qualifizierte
Arbeitsanamnese oder die Ermittlungen der Präventionsabteilun-
gen.“ [11]
„Es gibt keinen staubanalytischen Grenzwert für asbestbedingte
Lungenveränderungen“. [12]
Obwohl die im Konsens verabschiedete wissenschaftliche Leitli-
nie demzufolge von annähernd gleichartigenWirkungen aller As-
bestarten ausgeht, werden in der Praxis diametral entgegenge-
setzte Beurteilungen zu Lasten der Patienten beobachtet: Im be-
rufsgenossenschaftlichen Deutschen Mesotheliomregister [13–
17] werden im Auftrag der gewerblichen Berufsgenossenschaften
Lungengewebe auf ihren Gehalt an Asbestkörpern im Rahmen
von tausenden Berufskrankheiten-Feststellungsverfahren ober-
gutachtlich untersucht. Als zentrale Anlaufstelle der ermittelnden
Verwaltungen für Staubanalysen kommt diesemMesotheliomre-
gister bisher eine Art Monopolstellung zu [17,18], obwohl in der
Falkensteiner Empfehlung der DGUV [19], die sich an die v. g.
Leitlinie anlehnt, auch andere Untersuchungseinrichtungen ge-
nannt werden, die ggf. zu Lasten der Unfallversicherung herange-
zogen werden können. Es wird angeführt, dass bei fehlendem
Nachweis einer erhöhten Anzahl von Asbestkörpern bzw. -Fasern
sichpathologisch-anatomisch keineHinweise auf eine vergleichs-
weise vermehrte Asbestbelastung ergeben sollen. Daraus wird
gefolgert, dass in solchen Fällen eine Berufskrankheit nicht vor-
liegt. Dies steht teilweise im Gegensatz zu sicherheitstechnischen
Expertisen mit Bestätigung einer eindeutig erhöhten Asbest-
faserstaubbelastung am Arbeitsplatz. Demzufolge wird nicht sel-
ten auf Basis von Asbestkörper- oder Faserzählungen im Gegen-
satz zur vorgenannten Leitlinie sowie zu arbeitsmedizinischen
und pneumologischen Zusammenhangsgutachten das Vorliegen
einer Berufskrankheit verneint (vgl. Fallbeispiel auf der folgenden
Seite). Neumann et al. [20] gehen davon aus, dass Chrysotil auf-
grund seiner geringen Biobeständigkeit kaum fibrogeneWirkung
hat und aufgrund der „Fahrerflucht“ ein Schaden in Form einer
Lungenfibrose nicht unterstellt werden kann. Auch würden
Chrysotilfasern nicht zur Pleura gelangen.

Weltweit gibt es seit langem Diskussionen, ob die einzelnen
Asbestarten unterschiedliche Gesundheitsrisiken aufweisen [21,
22]. Vor allem von den Protagonisten der kanadischen Asbest-
industrie wird in jüngster Zeit vermehrt eine „sichere“ Chryso-
til-Anwendung propagiert [23]. Trotz internationaler öffentlicher
Proteste (der regionale Ärzteverband Quebecs vermied bemer-
kenswerterweise eine Stellungnahme hierzu) wurde eine neue
Chrysotil-Mine mit staatlicher Unterstützung in Kanada eröffnet
[24].
In dieser Arbeit sollen die Ergebnisse epidemiologischer, tierex-
perimenteller und In-vitro-Untersuchungen zur Frage potenziel-
ler Unterschiede in den gesundheitsschädlichen Effekten ver-
schiedener Asbestfaserarten dargelegt werden. Datengrundlage
sind systematische Übersichten zu epidemiologischen Arbeiten,
tierexperimentellen und In-vitro-Studien. Die Ergebnisse der be-
rücksichtigten Studien werden narrativ dargestellt.

Ergebnisse
!

Epidemiologische Untersuchungen
Lungenkrebs
Lungenkrebs wird von allen Asbestarten hervorgerufen [25–29].
In ihrer Metaanalyse von 15 Studien fanden Berman und Crump
[30] allerdings einen signifikanten Unterschied des Lungenkrebs-
Potenzials von Chrysotil- und Amphibol-Asbest mit dünnen Fa-
sern (Durchmesser <0,4 und <0,2µm), der für dickere Fasern
nicht festzustellen war.
In einer aktuellenMetaanalyse führten Lenters et al. [31] eine Be-
wertung der Qualität der Expositionsbeurteilung in den einzel-
nen Studien anhand von fünf Aspekten durch (Dokumentation
der Exposition; Expositions-Ratio zwischen höchster und nied-
rigster Expositionskategorie; Umrechnungsfaktor für verschiede-
ne Faserbestimmungsmethoden; Anteil der durch Messung bzw.
durch Abschätzung erfassten Expositionhöhe; Detailtiefe der Er-
fassung der Arbeitsanamnese). Nicht alle eingeschlossenen Studi-
en hatten für Rauchen adjustiert. Aus Dosis-Wirkungs-Analysen
der einzelnen Publikationen ermittelten die Autoren die Kanzero-
genitäts-Stärke (sog. KL-Wert) mittels linearer Regression. Der KL-
Wert stellt den Anstieg des Relativen Risikos pro Einheit der ku-
mulativen Asbestexposition dar, je größer KL, desto größer die
kanzerogene Potenz. Anschließend berechneten sie den Gesamt-
schätzer der Kanzerogenität für alle Studien (Meta-KL). Die Meta-
analyse zeigte einen hohen Grad an Heterogenität (l2=64%). Die
Stratifikation nach Asbesttyp ergab ca. 8 × stärkere Effekte von
Amphibol-Asbest als von Chrysotil-Asbest (Meta- KL-Werte: Am-
phibole 0,33 [95% CI 0,09; 0,56]; Chrysotil 0,04 [95% CI–0,05,
0,12]). Die Stratifikation der Ergebnisse nach Expositionsbeurtei-
lungs-Charakteristika belegte, dass Studien mit gut dokumen-
tierter Expositionsbeurteilung, umfangreicherem Expositions-
vergleich, genauerer Erfassung der Expositions-Vorgeschichte
durch Messdaten und vollständigeren Arbeits-Vorgeschichten
stärkere Effekte aufwiesen als Studien, die diese Merkmale nicht
erfüllten. Es besteht also ein Zusammenhang zwischen Qualität
der Expositionserfassung und Kanzerogenitätstärke. Es gab nur
2 der insgesamt 19 eingeschlossenen Arbeiten, die alle fünf oben
genannten Qualitätsmerkmale erfüllten. Würde man nur diese
beiden Studien betrachten, wäre die Kanzerogenität von Chryso-
til ca. 8 × stärker als die von Amphibol-Asbest [KL Chrysotil 1,64
(95% CI 0,80, 2,49); KL Amphibole 0,23 (95% CI–0,20; 0,65)]. Ge-
rade in den Studien der Chrysotil-Kohorten deutet sich an, dass
mit Zunahme der Qualität der Expositionsbeurteilung die ermit-
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telte Kanzerogenität (KL) stärker ist. Umgekehrt deuten sich unter
den 4 Amphibol-Kohorten schwächere Effekte bei besserer Qua-
lität der Expositionsbewertung an (siehe●" Tab.1).
Zusammenfassend ist dieser Metaanalyse zu entnehmen, dass
Unterschiede bei Chrysotil- im Vergleich zu Amphibol-Asbest-
exponierten kaum festzustellen sind, wenn die Metaanalyse auf
Studien mit weniger Schwächen in der Expositionsbewertung
begrenzt wird. Es gibt nur sehr wenige Studien, die eine fundier-

te, auf einer zuverlässigen Beurteilung der Exposition basierende
Untersuchung der Unterschiede der Kanzerogenitätsstärke zwi-
schen beiden Asbestformen erlauben. Die Metaanalyse zeigt die
Limitationen der vorliegenden Arbeiten für die Untersuchung
von Unterschieden in der Kanzerogenitätsstärke der verschiede-
nen Asbestformen und stellt die Annahme einer epidemiologi-
schen Evidenz hinsichtlich eines Unterschieds des Lungenkrebs-
risikos zwischen den verschiedenen Asbestarten in Frage.

Tab. 1 Kanzerogenitätsschätzer
(KL) in Kohorten mit verschiede-
nen Asbestexpositionen und
unterschiedlicher Qualität der
Expositionserfassung. 1 = niedrig,
5 =hoch, Quelle: eigene Darstel-
lung nach Lenters et al. [31].

Studie/Autor Fasertyp Erfüllte Qualitäts-

merkmale [KL]

Stärke 95% CI

S. Carolina, USA [36] Chrysotil 5 1,64 0,80; 2,49

N. Carolina, USA [37] Chrysotil 3 0,12 –0,03; 0,28

Quebec, CDN [38] Chrysotil 3 0,03 0,02; 0,04

Balangero, I [39] Chrysotil 1 0,07 –0,11; 0,25

Connecticut, USA [40] Chrysotil 1 –0,15 –0,33; 0,02

Libby, USA [41] Amphibol 5 0,23 –0,20; 0,65

Wittenoom, AUS [42] Amphibol 3 0,40 0,05; 0,74

Tyler, USA [43] Amphibol 3 0,13 –0,23; 0,65

Paterson, USA [44] Amphibol 2 1,06 0,34; 1,78

Fallbeispiel

Mann, 64 Jahre alt.
Berufsanamnese:
1963–1966 Lehre: Hitze- und Brandschutzplatten beim
Schweißen verwendet, Wellasbestplatten geflext, Lüftungs-
kanäle mit Spritzasbest ausgespritzt. In Zeiten, in denen er
nicht selbst spritzte, bestand eine Bystander-Exposition. Helfer
im Heizungsbau, dabei Arbeiten mit Spritzasbest.
1966–1973 Technischer Zeichner (Fachrichtung Heizungs-, Kli-
ma- und Sanitärtechnik).
1973–1977 Maschinenbaustudium und Schweißtechnik.
1987–2008 Prüfingenieur von Tank-, Dampf- und Druckanla-
gen, im Heizungsbau Asbestverkleidungen entfernt.
TAD: Asbestbelastung mindestens 25 Faserjahre.
Klinische Anamnese:
Seit Jahren progrediente Dyspnoe, 01/2008 Lungenbiopsie mit
histologischer Sicherung einer Fibrose (UIP-Muster), sekundär
pulmonale Hypertonie mit seit 2010 mittelgradiger respirato-
rischer Insuffizienz. Aktuell Lungentransplantationsvorberei-
tung.
Befunde:
Auskultation: Knisterrasseln über beiden basalen Lungenfel-
dern.
Lungenfunktion: VK 54% und DLCO-SB 31,5% des Sollmittelwer-
tes
HRCT: Wabenlunge, einzelne Kalkstippchen in der Pleura
Histologie der explantierten Lunge: ausgedehnte subpleural
bzw. peripher betonte Fibrose und Vernarbung des Lungen-
parenchyms immer wieder unter Einschluss anthrakosilikoti-
scher Mischstaubablagerungen, teils wabiger Umbau des Lun-
genparenchyms mit stellenweise dystrophen Verkalkungen.
Pleura verfestigt und weißlich, im Unterlappen eine weiße
Plaque-artige Struktur.
Pathologische Stellungnahme
Es wird erwähnt, dass nach Angaben der Unfallversicherung
eine Belastung von mindestens 25 Asbestfaserjahren bestand.
Der Patient litt an einer fortgeschrittenen Lungenfibrose („bis
hin zur initialen Wabenlunge“) vom Typ einer UIP.

0,2g Lungengewebe waren für die sog. „Lungenstaubanalyse“
verfügbar. Hochgerechnet auf 1g ergaben sich „wenn über-
haupt, weniger als 8 Asbestkörper, in der ersten Probe aber 44
und in der zweiten Probe 7 Substanzen mit nicht identifizier-
barer Zentralfaser.“ Weiter heißt es: „Asbest-assoziierte fibro-
sierende Lungenveränderungen vom Typ der Asbestose oder
Minimalasbestose konnten lichtmikroskopisch ausgeschlossen
werden. Nach dem Ergebnis der Lungenstaubanalyse ist auch
nicht davon auszugehen, dass dem Asbest die Wertigkeit einer
Ursache oder wesentlichen Teilursache für die Entstehung und
Unterhaltung der fibrosierenden Lungenveränderungen zu-
kommt.“
Kommentar: Zunächst verwundert die winzige, zur „Faser-
staubanalyse“ eingesetzte Gewebsprobe aus der explantierten
Lunge. Die vorgenannte, einer Fachbegutachtung entsprechen-
de Stellungnahme ignoriert das in der Einleitung angeführte,
vielfach belegte Fahrerfluchtphänomen des Chrysotils und die
damit verbundene Präferenz der Arbeitsanamnese und sicher-
heitstechnischen Dosisabschätzung gegenüber der Faser- bzw.
Asbestkörper-Quantifizierung im Lungengewebe. Hinzu
kommt, dass in den winzigen Gewebeproben 44 bzw. 7 „faser-
förmige Substanzen“ nicht identifiziert wurden, also angesichts
der Anamnese möglicherweise Asbestfasern sind. Der An-
spruch erscheint außerordentlich fragwürdig, aus 0,2g Lungen-
gewebe, d.h. einer 0,2g Stichprobe – also dem ca. 0,00025sten
Teil der ca. 800g schweren Patientenlunge – die arbeitsan-
amnestisch und sicherheitstechnisch unstrittige massive
Asbestgefährdung negieren zu können. Warum aus der explan-
tierten Lunge nur derart winzige Proben für die „Faserstaub-
analyse“ eingesetzt wurden, bleibt unklar. Auch werden die
Heterogenität der pulmonalen Asbestfaserablagerungen und
die Variabilität mineralogischer Befunde nicht kritisch von
Seiten der Fachgutachter gewürdigt.
Einen andernorts weiter zu prüfenden Nebenaspekt wirft die
inzwischen von dem Patienten dem zuständigen Unfallver-
sicherungsträger zugestellte Beschwerde auf, dass diese patho-
logische Untersuchung (in üblicher Weise) ohne Zustimmung
des Betroffenen erfolgte.
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In einer soeben erschienenen prospektiven Kohortenstudie mit
einem Follow-up von 37 Jahren [32, 33] wurde unter Chrysotil-
Arbeitern einer chinesischen Textilfabrik eine signifikante Dosis-
Wirkungs-Beziehung bezüglich der Mortalität an Lungenkrebs
festgestellt, wobei sich vergleichbare Korrelationsfaktoren wie
für Amphibol-Asbest ermitteln ließen. Die Studie berücksichtigte
in der Analyse unter anderem das Rauchen.
In einer weiteren Kohorte von chinesischen Arbeitern einer
Chrysotil-Mine wurde eine 4-mal höhere Lungenkrebsmortalität
bei den Bergleuten im Vergleich zu dem Verwaltungspersonal
[34] festgestellt.
Elliott et al. [35] beschrieben kürzlich unter US-amerikanischen
Chrysotil-exponierten Textilarbeitern ebenfalls signifikant er-
höhte Lungenkrebsraten; nicht geklärt werden konnten dabei
bisher deutliche Unterschiede zwischen den Standorten der Be-
triebe (Nord- und Süd-Carolina).

Mesotheliom
Das Mesotheliom-Risiko von Chrysotil-Asbest ist im Vergleich zu
Amphibol-Asbest deutlich geringer ausgeprägt [29,45–50].
Hodgson und Darnton [51] haben in ihrer Analyse große Unter-
schiede im kanzerogenen Potenzial, im Sinne des Mesotheliom-
risikos, das mit einem Faserjahr zusammenhängt, zwischen den
verschiedenen Asbesttypen ermittelt, wobei Krokydolith 54-mal
und Amosit 14-mal stärker kanzerogen war als Chrysotil [51].
Berman und Crump [30] berichteten über ähnliche Unterschiede
im kanzerogenen Potenzial zwischen den verschiedenen Faser-
arten. Stayner et al. [22] berechneten, dass bei den 12 Kohorten
mit beruflicher Exposition gegenüber Chrysotil-Asbest insge-
samt 0,3% der Todesfälle auf ein Mesotheliom zurückzuführen
waren, während der diesbezügliche Anteil in der allgemeinen Be-
völkerung nur 0,02% betrug [22]. Eine aktuelle Übersichtsarbeit
identifizierte insgesamt 30 Berichte über Kohorten (n=14 Stu-
dien), Fall-Kontroll-Studien (n=3), Fallserien und -berichte (n=
13), in denen Chrysotil-Asbest die einzige oder die ganz überwie-
gende Exposition war [52]. In all diesen Studien wurden Meso-
theliomfälle dokumentiert.
Ergebnisse einiger Studien zur Faserbelastung suggerieren, dass
Chrysotil- und auch andere Asbestfasern insbesondere zur Pleura
wandern, sodass Faserquantifizierungen im Lungengewebe nicht
zuverlässig der Faserkonzentration im Pleuragewebe entspre-
chen [22, 53,54]. In den toxikologisch-arbeitsmedizinischen Be-
gründungen vonMAK-Werten [26] findet sich über Asbest-Faser-
staub folgende Feststellung:
„Insgesamt lassen sich aus den 3 Blickrichtungen
▶ der physiko-chemischen Eigenschaften (Verstaubungsverhal-

ten, Faserdurchmesser, Löslichkeitsverhalten),
▶ der Untersuchungen an menschlichen Lungenstäuben mittels

Elektronenmikroskopie sowie
▶ von epidemiologischen Untersuchungen durch verschiedene

Arbeitsgruppen
Hinweise auf ein höheres Mesotheliom-erzeugendes Potenzial
des Krokydolith im Vergleich zum Chrysotil gewinnen.“
Bemerkenswert ist die in Deutschland im Vergleich zu anderen
Ländern, z.B. England, um ca. 50% niedrigere Mesotheliomzahl
(http://www.hse.gov.uk/statistics/), wobei nicht von wesentli-
chen Abweichungen der verbrauchten Mengen verschiedener
Asbestarten auszugehen ist.

Andere Tumoren
Die Häufigkeit des Larynxkrebs ist sowohl unter Amphibol- als
auch Chrysotil-Exponierten signifikant erhöht, wobei Hinweise
auf positive Dosis-Wirkungs-Beziehungen bestehen [50, 55–57].
Laut der IARC [58] liegt eine ausreichende Evidenz für eine kau-
sale Assoziation zwischen Asbest-Exposition und Ovarialkarzi-
nom vor. Camargo et al. [59] fanden in einer Metaanalyse für das
Ovarial-Karzinom folgende gepoolte SMRs (95% CI) unter Asbest-
exponierten Frauen: Chrysotil 1,4 (0,88–2,21), Krokydolith 2,18
(1,4–3,37), gemischte oder andere Asbestarten 2 (1,41–2,84).
Auch über eine Überhäufigkeit von Pharynx- und gastrointesti-
nalen Tumoren, z.T. auch des Non-Hodgkin-Lymphoms, wird be-
richtet [57,59–62], wobei hierbei keine Konsistenz der Ergebnis-
se besteht [33] und auch keine eindeutige Differenzierung nach
Asbestarten möglich war.

Asbestose und Pleuraplaques
In einer kürzlich erschienenen Veröffentlichung wird postuliert,
dass Chrysotil-Asbestfasern nicht zur Pleura gelangen [20]. Dabei
wird völlig übersehen, dass gerade auch in der Bundesrepublik
seit mehr als 40 Jahren gezielte epidemiologische Untersuchun-
gen zu den Auswirkungen von Pleuraverkalkungen auf die Lun-
genfunktion speziell bei Chrysotil-Asbestarbeitern vorliegen
[63]. Stayner et al. [22] konnten dann in ihrer Übersicht von
1996 mehrere Untersuchungen identifizieren, in denen eine Do-
minanz kurzer Chrysotilfasern in der Pleura, in Pleuraplaques
und in fibrotischem Pleuragewebe festzustellen war. Gleichzeitig
fand sich eine Dominanz von Amphibolfasern im Lungengewebe
[22]. Bisher wurden Faserbelastung und Fasertyp bei Patienten
mit Pleuraerkrankungen nur vereinzelt untersucht, wobei Pleu-
raplaques in Zusammenhang mit langen Amphibol- und kurzen
Chrysotilfasern festzustellen waren [64].
In einer aktuell veröffentlichten HRCT-Untersuchung wurde bei
Automobil-Mechanikern, die gegenüber Chrysotil-haltigen Stäu-
ben von Bremsbelägen und von Kupplungen exponiert waren
und sonst keinenweiteren Asbest-Kontakt hatten, eine Prävalenz
von Pleuraplaques von 4,9% und von diffuser Pleuraverdickung
von 3,9% beobachtet [65]. Darüber hinaus erwähnen die Autoren
in dieser Studie unter Berücksichtigung der Anamnese einen Fall
einer asbestbedingten Lungenfibrose.
Zusammenfassend finden sich auch unter Chrysotil-Exponierten
Pleurafibrosen, z.T. verkalkt, wenngleich etwas seltener als unter
Krokydolith- oder Mischasbest-Exponierten [25,66,67]. Diese
Pleuraveränderungen zeigen keine eindeutige Dosisabhängig-
keit; sie sind eher mit der Latenzzeit assoziiert [67–70].
In zwei Übersichtsarbeiten [61,71] wurden epidemiologische
Studien zu Dosis-Wirkungs-Beziehungen von Chrysotil ausge-
wertet. Es zeigte sich, dass Asbestose-Erkrankungen hierbei häu-
fig (bis zu 20%) nach anhaltender Exposition gegenüber einer
Konzentration von 5–20 Millionen Fasern/m3 entsprechend ei-
ner kumulativen Belastung von 50–200 Millionen Fasern/m3

über 10 Jahre auftreten. Das Follow-up-Update der South Caroli-
na Chrysotil-Kohorte (Arbeiterinnen und Arbeiter einer Textil-
fabrik, bei der nahezu ausschließlich Chrysotil verwendet wurde)
bestätigt den starken, dosisabhängigen Zusammenhang zwi-
schen Chrysotil-Exposition und asbestosebedingter Mortalität
[36].
Auch Deng et al. [32] konnten kürzlich unter Chrysotil-exponier-
ten Textilarbeitern eine signifikante Dosis-Wirkungs-Beziehung
für die Mortalität in Folge einer Asbestose feststellen. Insgesamt
wurden ca. 15% der Todesfälle in dieser Kohorte auf eine Asbes-
tose bzw. nicht-maligne (asbestbedingte) respiratorische Erkran-
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kungen zurückgeführt (5–6-fache Erhöhung gegenüber nicht-
exponierten Kontrollen).
Bereits die frühen Auswertungen von Lungenfunktionsmessun-
gen von Becklake et al. [67] ergaben unter Chrysotil-Asbest-
arbeitern restriktive Einschränkungen im Sinne von Dosis-Wir-
kungs-Beziehungen. Dies bestätigt sich in neueren Arbeiten
[72, 73].

Tierexperimentelle Daten
Über die Prüfung von Asbest auf fibrogene und kanzerogeneWir-
kungen in Tierversuchen mit unterschiedlichen Verabreichungs-
arten liegt umfangreiche Literatur vor [71, 74–77]. In Inhala-
tionsversuchen, vor allem an Ratten, entfalten sowohl Amphibol-
asbeste als auch Chrysotil qualitativ die beim Menschen bekann-
ten Wirkungen auf die Lunge: Lungenfibrose, Lungentumoren,
maligne Mesotheliome. In einer Reihe von Studien zeigten dabei
Amphibolfasern ebenso wie Chrysotilfasern – bezogen auf die
Faseranzahl-Konzentration in der Atemluft – auch quantitativ
sehr ähnliche Wirkungsstärken, d.h. Relationen von Tumorhäu-
figkeit und Expositionskonzentration (●" Abb.1). Nach einer Zu-
sammenstellung von Daten der Arbeitsgruppe von Davis durch
Pott et al. [78] waren die induzierten Tumorrisiken durch den
Amphibol-Asbest Amosit und durch Chrysotil trotz geringerer in
der Lunge retinierter Staubmasse ähnlich – bei ähnlichen Exposi-
tionskonzentrationen der Anzahl an Fasernmit Längen größer als
5µm. Für Krokydolith war in dieser Versuchsreihe, entsprechend
den niedrigeren Faseranzahl-Konzentrationen, das Tumorrisiko
deutlich niedriger – trotz höherer retinierter Staubmasse in der
Lunge (●" Abb.1). In anderen Studien traten zwar ähnliche
Tumorhäufigkeiten nach Krokydolith- und Chrysotilexposition
bei deutlich höheren Faseranzahlwerten von Chrysotil auf, so-

dass rechnerisch eine geringere Wirkungsstärke des Chrysotils
im Vergleich mit dem Krokydolith erscheint; die Staubmasse-
Konzentrationen in der Atemluft waren jedoch genau gleich
(●" Tab.2). Bezogen auf die Staubmasse-Konzentration ist daher
auch in dieser Versuchsreihe eine ungefähr gleiche Wirkungs-
stärke der Chrysotil- und Krokydolithstäube in Bezug auf fibro-

10

8

6

4

2

0
0 6

Krokydolith
Fasern L. > 5 µm

Amosit

Chrysotil

mg Asbeststaub pro Rattenlunge (Davis et al.)

Tumorrate:
860 F/mL

550 F/mL
3 %
5 %

0 %

33 %

18–55 %

12 18 Monate
Exposition 10 mg/m3

5 x 7 h/Woche

70 F/mL

2060 F/mL

1170–5510 F/mL

Abb.1 Staubmasse pro Rattenlunge in Inhalationsversuchen der Arbeits-
gruppe von Davis [80–84]. Die Darstellung von Pott, Roller et al. [78] ver-
anschaulicht die im Vergleich zu Amosit und Krokydolith geringe Retention
der Chrysotil-Staubmasse, die dennoch mit einer hohen Tumorhäufigkeit
assoziiert ist. Die Kurven beschreiben den zeitlichen Verlauf der Staubmas-
se nach dem „konventionellen“ Modell (Invasion 0.Ordnung, Elimination
1.Ordnung). Hierzu wurde die Zeitkonstante aus den beiden Messpunkten
bei 12 und 18 Monaten berechnet [78]. F=Fasern, L.=Länge.

Tab. 2 Exposition, Faserzahl in der getrockneten Lunge, Tumorhäufigkeit (Lunge, Mesotheliom) und Fibrosegrad nach Inhalation von Krokydolith und Chry-
sotil in den RCC-Laboratorien, Genf, bei männlichen F344 /N-Ratten (Zusammenstellung aus Pott et al. [94] bzw. Roller [75]).

Fasertyp

(Material)

Exposition1 Abmes. Median [μm] Faserz./μg

Lu.tr.-g.2,3
Tierzahl Tumor-

häuf.4

%

Fibrose-

grad5;

24 Mon.
Staub-

masse

[mg/m³]

Fasern2

per mL

Länge6 Durch-

messer6
52 Wo 104 Wo Expon.7 Tum. d. Lunge Meso-

theliom
Aden. Karzinom

Ratten [95]

Reinluft-
kontrolle

– – – – – – 130 2 0 0 1,5 1,0

Chrysotil 10,1 106008 0,98 0,088 23908 28108 69 7 6 1 20,3* 4,0

Ratten [96]

Reinluft-
kontrolle

– – – – 5,710 0,610 126 2 0 0 1,6 1,0

Krokydolith 10 161015 3,815 0,309 185015, 11 75915, 12 106 1013 513 1 14,2* 4,014

1 Exposition: 6h/d 5d/Wo.; 104 Wo. (Krokydolith 44 Wo.)
2 WHO-Faserdefinition
3 Messung nach 12- und 24-monatiger Exposition ohne Erholungszeit mit Ausnahme von Krokydolith (s. Fußnoten 11, 14)
4 Ratten mit Lungenadenomen werden bei der Berechnung der Tumorhäufigkeit mit den bösartigen Tumoren zusammengefasst. Bei der Berechnung der Tumorhäufigkeit wurde
von einem Tumortyp je Tier ausgegangen. Aus der Literatur geht dagegen nicht hervor, ob die angegebenenTumorzahlen auch der Zahl der Tieremit Tumor entsprechen oder ob
bei einigen Tieren mehr als ein Tumortyp diagnostiziert wurde. Das Sternchensymbol * zeigt statistische Signifikanz an (p<0,05)

5 Einteilung des Grads der Veränderungen: 1: keine Läsion; 2 und 3: zelluläre Veränderungen; 4 bis 8: Fibrosegrade von minimal bis sehr schwer
6 Fasergrößen zur Methode der Fasergrößenbemessung vgl. Fußnoten 15, 8, 9 (ist mehr als eine dieser Fußnoten angegeben, geht die Messmethode aus der Literatur nicht eindeutig
hervor)

7 Anzahl der Tiere mit mindestens 52-wöchiger Exposition (Ratten)
8 Transmissionselektronenmikroskopie
9 Rasterelektronenmikroskopie

10 Nach 18 Monaten ohne Erholungszeit
11 Nach 10 Monaten Ende der Exposition, Faserkonzentration nach 2 Monaten Erholung
12 Nach 10 Monaten Ende der Exposition, Faserkonzentration nach 14 Monaten Erholung
13 Persönliche Mitteilung von Dr. McConnell vom 4. 7. 95, zitiert in Pott et al. [94]: Bei einem Tier wurden ein Adenom und ein Karzinom diagnostiziert.
14 Nach 10 Monaten Ende der Exposition, Fibrosegrad nach 0, 2, 8 und 14 Monaten Erholungszeit
15 Lichtmikroskopie (unterschätzt die Konzentration von Asbestfasern wesentlich)
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gene und kanzerogeneWirkung festzustellen; grundsätzlich sind
dabei stets auch die Methoden der Fasermessung zu berücksich-
tigen (Lichtmikroskopie, Raster- versus Transmissionselektro-
nenmikroskopie).
Sehr umfangreiche Daten liegen aus Versuchen mit intraperito-
nealer Injektion faserförmiger Stäube bei Ratten vor. ●" Tab.3
zeigt eine Auswahl der Ergebnisse der Arbeitsgruppe von Pott
mit verschiedenen Asbestvarianten, zum Teil auch gemahlenen
(Zerstörung der Faserstruktur) und nicht-faserförmigen Aktino-
lithvarietäten. Für einen Vergleich der Wirkungsstärken sind ins-
besondere die niedrigeren Dosierungen geeignet, deshalb ist die
Auswahl der Versuchsgruppen in●" Tab.3 auf die niedrigeren
Dosierungen – der Faserproben – begrenzt (bei gemahlenen
oder granulären Vergleichsproben wurden höhere Dosen ver-
wendet).●" Tab.3 veranschaulicht, dass es sowohl zwischen ver-

schiedenen Proben von Amphibol-Asbesten als auch zwischen
Amphibolen und Chrysotil, bezogen auf die verabreichte Staub-
masse, unterschiedliche Wirkungsstärken (kanzerogene Potenz)
gab, dass aber sowohl Amphibole als auch Chrysotil sehr hohe
kanzerogene Wirkungsstärken auf die Serosa entfalten können.
Die höchste Wirkungsstärke wurde von Pott et al. [79] mit einer
Aktinolithprobe beobachtet, die mit nur 10µg bei 23% der inji-
zierten Tiere maligne Tumoren (Mesotheliome, Sarkome) indu-
zierte. Eine Probe von kanadischem Chrysotil UICC/B stand dem
kaum nach, 50 µg induzierten bei 33% der Tiere solche Tumoren.
Krokydolith- und Tremolitproben sowie eine Probe von Chrysotil
„Calidria“ erschienen, bezogen auf die Staubmasse, schwächer
wirksam. Bei der Beurteilung der Wirkungsstärken, bezogen auf
die Staubmasse, ist zu berücksichtigen, dass sich die Faseranzahl
je mg Staub und deren Größenverteilungen unterscheiden; rät-

Tab. 3 Ergebnisse von Karzino-
genitätsversuchen der Arbeits-
gruppe von Pott mit intraperito-
nealer Injektion von Asbesten bei
Ratten (nach einer Zusammen-
stellung bei Roller [75]).

Substanz Partikel-

gestalt1
Dosis

[mg]

Tumorhäufigkeit Potenz2

[%/mg]
z/n3 %

[97]

Chrysotil A UICC f 2 6 /37 16,2 8,10

Chrysotil A UICC f 6,25 27 /35 77,1 12,34

Chrysotil A UICC gemahlen f 100 12 /37 32,4 0,32

Aktinolith, granulär g 100 0 /39 0,0 0,00

NaCl-Lösung 0 0 0 /72 0,0 –

[98]

Amosit f 2 0 /43 0,0 0,00

Amosit f 10 8 /44 18,2 1,82

Chrysotil Can., UICC f 0,4 9 /44 20,5 51,13

Chrysotil Can., UICC f 2 26 /44 59,1 29,55

[85]

Aktinolith, FRG f 0,3 23 /29 79,3 264,37

Aktinolith, FRG f 0,5 54 /59 91,5 183,06

Anthophyllith, UICC f 2 4 /37 10,8 5,41

Anthophyllith, UICC f 10 17 /39 43,6 4,36

Chrysotil Calidria f 0,5 2 /32 6,3 12,50

Chrysotil UICC/A f 6,00 26 /34 77,1 12,85

Chrysotil HCl-behandelt f 25,00 0 /40 0,0 0,00

Chrysotil UICC/B f 1 27 /32 84,4 84,38

Krokydolith Südafrika f 0,5 18 /32 56,3 112,50

Aktinolith (vorwiegend granulär) g 40 2 /48 4,2 0,11

Chrysotil UICC/B gemahlen g 50 1 /41 2,4 0,05

[99]

Aktinolith, FRG f 0,01 8 /35 22,9 2286,00

Aktinolith, FRG f 0,05 15 /36 41,7 833,40

Chrysotil Can. UICC f 0,05 12 /36 33,3 666,60

Chrysotil Can. UICC f 0,25 23 /34 67,7 270,60

NaCl-Lösung 0 0 2 /102 2,0 –

[100]

Chrysotil Calidria f 1 3 /34 8,8 8,82

[101, 102]

Krokydolith f 0,5 25 /32 78,1 156,26

Krokydolith f 0,5 32 /48m 66,7 133,34

Krokydolith f 0,5 22 /39 56,4 112,82

Tremolit f 3,3 12 /40 30,0 9,09

Tremolit f 15 30 /40 75,0 5,00

NaCl-Lösung 0 0 0 /93 0,0 –

NaCl-Lösung 0 0 1 /69m 1,5 –

NaCl-Lösung 0 0 0 /38 0,0 –

unbehandelt 0 - 0 /37 0,0 –

1 f= faserförmig; g=granulär; 0=keine Partikel
2 Quotient: % Tiere mit Tumor / Dosis [mg]
3 z=Anzahl Tiere mit Tumor im Sinne des Tests; n=Anzahl ausgewertete Tiere; Abkürzung in der Spalte: m=männliche Tiere (sonst: weiblich)

Baur X et al. Gibt es Unterschiede in den gesundheitsschädlichen Wirkungen von Chrysotil- und Amphibol-Asbest?… Pneumologie 2012; 66: 497–506

Übersicht502

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.



selhaft bleibt gleichwohl die geringe Wirkung des Chrysotils
„Calidria“.●" Abb.2 zeigt, dass auch, bezogen auf die ermittelten
Dosen an Fasern länger als 5µm (und Durchmesser kleiner als
2 µm), sehr steile und sehr ähnliche Dosis-Tumorhäufigkeitsbe-
ziehungen sowohl mit Krokydolith als auch mit Chrysotil gefun-
den wurden. Es gibt dabei keinen Hinweis auf Wirkungsschwel-
len [78].

In-vitro-Untersuchungen
In Kulturen von Säugetierzellen zur Prüfung von Gentoxizität in
vitro wurde vielfach sowohl mit Amphibolen als auch mit Chry-
sotil Gentoxizität im Modell nachgewiesen (s. hierzu [60, 103–
106]). Nahezu alle Gentoxizitäts- und Zelltransformations-Tests
weisen entsprechend den von Asbestfasern in vivo ausgelösten
Tumoren positive Ergebnisse auf (●" Tab.4).

Diskussion
!

Asbest galt aufgrund seiner technisch hoch erwünschten Eigen-
schaften bis in die 1970er-Jahre hinein als das Material der 1000
Möglichkeiten. Asbest wurde vor allem als Spritzasbest sowie in
der Herstellung bzw. Verwendung von asbesthaltigen Bau- und
Dämmmaterialien, Bremsbelägen, Textilien, Gummi- und Kunst-
harzprodukten eingesetzt [26,45,48,77,107].
Mit einer mittleren Latenzzeit von mehr als 30 Jahren erreichen
derzeit nahezu 20 Jahre nach Inkrafttreten des Asbestanwen-
dungsverbots die asbestbedingten Erkrankungen in Deutschland
ihren Höhepunkt. Damit geht aktuell eine sozialpolitische, sozio-

ökonomisch undmedizin-ethischmitgeprägte Diskussion einher,
die sich vor allem auf Begutachtensfragen dieser das Berufs-
krankheitsgeschehen dominierenden Spätfolgen bezieht. Entge-
gengesetzte Interessenlagen und Sichtweisen kommen dabei
zum Tragen [18,108–111].
Im Vordergrund steht derzeit die eingangs erwähnte, für einen
Großteil von Erkrankungsfällen seit Jahrzehnten relevante Negie-
rung eines Ursachen-Zusammenhangs des berufsgenossen-
schaftlichen sog. DeutschenMesotheliomregisters, wenn im Lun-
gengewebe – auch bei arbeitsmedizinisch und sicherheitstech-
nisch belegter erheblicher Asbestexposition – keine oder eine
vermeintlich zu geringe Konzentration an Asbestkörpern insbe-
sondere bei todbringenden Erkrankungen an Asbestose oder
durch Asbest verursachtem Lungenkrebs gefunden werden. Vgl.
in diesem Zusammenhang die eindeutigen Statements der inter-
nationalen Helsinki-Konferenz in Bezug auf das Fahrerfluchtphä-
nomen des vorwiegend eingesetzten Chrysotil-Asbestes:
“Chrysotile-fibers do not accumulate within lung tissue to the
same extent as amphiboles because of faster clearance rates;
therefore, occupational histories (fiber-years of exposure) are
probably a better indicator of lung cancer risk from chrysotile
than a fiber burden analysis is”.
“Rare cases of asbestosis in relation to the inhalation of pure
chrysotile can occur, with a prolonged interval between the last
exposure and the diagnosis and few or no detectable asbestos
bodies and a low fiber burden” [112].
Diese Arbeit fasst daher den aktuellen medizinisch wissenschaft-
lichen Kenntnisstand, insbesondere zu den gesundheitsschädli-
chen Wirkungen der Chrysotilasbestfasern, welche eine deutlich
verkürzte Halbwertzeit im Lungengewebe aufweisen, zusam-
men. Dabei ist ein Vergleich mit den durch andere Asbestarten
bedingten Erkrankungen möglich.
Kein Arbeitsstoff ist bisher hinsichtlich seiner gesundheitsschäd-
lichen Wirkungen so eingehend wie Asbest untersucht worden.
Die äußerst umfangreiche Literatur belegt sowohl durch In-vitro-
als auch durch tierexperimentelle und durch epidemiologische
Untersuchungen konsistent die inflammatorischen, toxischen, fi-
brogenen und kanzerogenen Wirkungen der inhalativ aufge-
nommenen Asbestfasern. Dabei ist – zusammengefasst – kein
prinzipieller Unterschied der gesundheitsschädlichen Wirkun-
gen der verschiedenen Asbestarten festzustellen. So zeigt sich
auch, dass alle Asbestfaserarten Lungenfibrosen (Asbestose) und
Pleuraplaques induzieren können. Die In-vitro-Gentoxizitätstests
an Säugetieren und an deren Zellen weisen weitgehend konsis-
tent positive Befunde auf (s. [71,75–77,28]). Letzteren Ergebnis-

100

80

60

40

20

0

% Ratten mit Mesotheliom/Sarkom im Bauchraum

0 0,2 0,4 0,6 0,8
109 Fasern i.p. (L. > 5 µm, D. < 2 µm)

Kontrolle (NaCl, TiO2 etc.)

Glas M 475
b = 0,97

Glas B–3L
b = 0,7

Chrys. B

b = 0,5

b = 0,6Al-sil.
b = 0,8

Aktinolith + Krokydolith

SiC

Abb.2 Beziehungen zwischen Dosis und Tumorhäufigkeit nach intraperi-
tonealer Injektion faserförmiger Stäube (Daten von Pott et al. [79,85,86]).
Die Kurven wurden durch eine Anpassung mit dem Weibull-Modell be-
rechnet; dieses Modell ist eine Verallgemeinerung des One-hit-Modells und
kann im Prinzip sublinear und superlinear verlaufen. Die Werte für den Ge-
staltparameter (im Bild mit „b“ bezeichnet) wurden aus den experimentel-
len Daten berechnet. Theoretisch ist b=1 mit dem One-hit-Modell iden-
tisch; Werte b<1 bedeuten einen superlinearen Kurvenverlauf. Die meisten
Kurven verlaufen stark superlinear, auch wenn die höchsten Dosen nicht in
die Berechnung einbezogen werden. Auch die Dosis-Häufigkeitsbeziehun-
gen für Amosit, Erionit, Chrysotil und Krokydolith aus den Intraperitoneal-
versuchen von Davis et al. [87] ergaben b-Werte zwischen 0,4 und 0,8. Es
waren keine Hinweise auf einen S-förmigen Kurvenverlauf zu erkennen
[88]. Vergleichbare Ergebnisse werden von anderen Autoren [87,89–93]
berichtet. Al-sil. =Aluminiumsilikat, Chrys=Chrysotil, TiO2=Titandioxid,
L.=Länge, D.=Durchmesser.

Tab. 4 In-vitro- und In-vivo-Untersuchungen von Asbest-Faserstäuben
(Krokydolith, Chrysotil, Amosit), die alle in-vivo Kanzerogenität aufweisen
(detaillierte Darstellung [75].

1.Durchgehend positive Ergebnisse in folgenden In-vitro-
Testmodellen:

– Transformationstest
– BrdU-Inkorporation
– Comet-Assay
– Mikronucleolus-Assay
– Chromosomen-Aberrationen

2. Überwiegend positive, vereinzelt negative Ergebnisse in
folgenden In-vitro-Testmodellen:

– Bildung fluoreszierender DANN-Addukte
– Bildung von 8-OH-dG
– Bildung von TNF α
– Radikalbildung
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sen entsprechend waren nach inhalativer oder intraperitonealer
Applikation von Asbestfasern die Tumor-induzierenden Wirkun-
gen v.a. in Nagern, z.T. auch in Affen, festzustellen (●" Tab.2,
●" Tab.3; [74–77]).
Die dargestellten Ergebnisse wurden z.T. mit sehr hohen Faser-
dosen und nach unphysiologischer Applikation (intraperitoneal)
erzielt. Hieraus und auch auf Grund von vereinzelten, anatomisch
begründbaren Speziesunterschieden leiten sich aber keine ab-
weichenden Interpretationen, sondern vorwiegend Dosis-Wir-
kungs-Beziehungen der Effekte ab.
Die deutlich längere Beständigkeit von Amphibol-Asbesten im
Gewebe gegenüber Chrysotil ist Folge des unterschiedlichen Lös-
lichkeitsverhaltens. Insbesondere aus diesem Unterschied lässt
sich eine relativ stärkere pathogene Potenz der ersteren im Ver-
gleich zu Chrysotil ableiten.
Die kürzlich veröffentlichte Metaanalyse der epidemiologischen
Studien [31] kommt zu dem Schluss, dass die Beziehungen zwi-
schen Asbestbelastung und Lungenkrebs sehr heterogen sind
und Studiendesignmerkmale, wie z.B. die Art der Expositions-
beurteilung, teilweise mit ähnlichen Unterschieden der Lungen-
krebspotenziale zusammenhängen wie die Art der Asbestfasern.
Unter den Studien zu Chrysotil zeigten die mit höherer Qualität
stärkere Lungenkrebspotenziale.
Weitere Forschungsarbeiten sind zur Klärung der z.T. noch offe-
nen Fragen über faserspezifische Wirkungen erforderlich. Die
dargelegten epidemiologischen Untersuchungen heben hervor,
dass es unabdingbar ist, besonders sorgfältig auf die Qualität der
Expositionserfassung in epidemiologischen Studien über berufs-
und umweltbedingte Risikofaktoren zu achten.
Dabei ist auch die häufig am Arbeitsplatz vorliegende Exposition
gegenüber verschiedenen Asbestfasern und anderen Noxen mit
gesundheitsschädlichen Wirkungen zu berücksichtigen. Das Ar-
gument, die durch Chrysotil-Asbest verursachten Krankheitsbil-
der seien auf Beimengungen anderer Asbesttypen, v.a. Tremolit
(bis 6,9%; die Amphibolasbestart Tremolit selbst fand keine tech-
nische Anwendung) zurückzuführen, lässt sich dadurch entkräf-
ten, dass der Tremolit-Anteil nicht mit dem Erkrankungsrisiko
korreliert und dass sich auch reines Chrysotil sowohl beim Men-
schen als auch im Tierversuch als fibrogen und kanzerogen er-
wies [22,71,75].
Als Fazit für die Begutachtungspraxis sind die hohen Anforderun-
gen an die Arbeitsanamnese hinsichtlich der zu ermittelnden
qualitativen und quantitativen arbeitsbedingten kumulativen Be-
lastungen zu beachten. Besondere Zurückhaltung ist ggf. gegen-
über vorgelegten und der Arbeitsanamnese widersprechenden
Faserkonzentrationen im Gewebe geboten. Hervorzuheben ist
die Abgrenzung bzw. Gewichtung von Confoundern, v. a. den
Rauchgewohnheiten.
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