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Aufnahme als neue Berufskrankheit

Interstitial Pulmonary Siderofibrosis: Requirements for Acceptance
as New Occupational Disease

Zusammenfassung

Hintergrund: Uber Siderosen bei SchweiRern wird seit Jahr-
zehnten berichtet. Dariiber hinaus wurden mehr als 150 Fallbe-
richte {iber fibrosierende interstitielle Lungenerkrankungen (,,Si-
derofibrosen“) mit langjdhriger SchweiRRraucheinwirkung unter
unzureichenden arbeitshygienischen Bedingungen mitgeteilt.
Patienten: Am Beispiel charakteristischer Biografien von drei
SchweifRern werden die Ergebnisse umfassender Lungenfunkti-
onspriifungen sowie insbesondere der histologischen Befunde,
einschlieBlich energiedispersiver Rontgenmikroanalysen (EDX),
dokumentiert. Ergebnisse: In Lungenbiopsien zeigte sich histo-
logisch stets das krankheitstypische Bild variabel vermehrter, ak-
tivierter Alveolarmakrophagen mit herdférmigen interstitiellen
Siderofibrosen im Bereich SchweiRrauch-typischer Mischstaub-
speicherungen. Mittels EDX konnten in Makrophagen und im
Lungengewebe Staubpartikel vorwiegend mit hohem Eisenan-
teil, daneben in geringer Menge auch Aluminium, Mangan und
Titan nachgewiesen werden. Pathophysiologisch ergaben die
Lungenfunktionsanalysen vor allem deutliche Einschrankungen
der pulmonalen Leistungsbreite unter Ergometerbelastung.
Schlussfolgerungen: Aufgrund heutiger Kenntnisse zum Patho-
mechanismus der Auswirkungen ultrafeiner Staube auf das Lun-
gengewebe, der vorliegenden tierexperimentellen Evidenz, der
histologisch und elektronenmikroskopisch charakteristischen
Befunde, der kasuistisch-empirischen Erkenntnisse sowie eini-
ger epidemiologischer Hinweise ist zu bestatigen, dass eine lang-
jdhrige intensive SchweifSrauch-Einwirkung unter ungiinstigen
Expositionsbedingungen das Krankheitsbild der SchweifBerlun-
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genfibrose, d.h. einer interstitiellen Siderofibrose der Lunge ver-
ursacht. Somit sind die Voraussetzungen zur Aufnahme als neue
Berufskrankheit begriindet.

Einleitung

Seit mehr als 60 Jahren wird iiber Pneumokoniosen bei Schwei-
Bern berichtet [9,11]. Meist handelt es sich um Speicherungen si-
derophiler und schwarzer Partikel mit nur diskreten konsekuti-
ven Fibrosierungen, die als Lungensiderose, SchweilRersiderose,
SchweiRerlunge oder Eisenstaublunge beschrieben wurden
[4,24]. Hierbei werden die inhalativ aufgenommenen partikula-
ren Strukturen der SchweiSrauche, vor allem Eisenoxide, zu-
ndchst iiberwiegend von Zellen des Monozyten-/Makrophagen-
systems gespeichert. Spater kdnnen sie im interstitiellen Lun-
gengewebe in Bezirken mit reaktiven Fibrosierungen nachgewie-
sen werden (s.u. Stadieneinteilung). Entsprechende réntgenolo-
gisch fassbare Strukturverdnderungen weisen disseminierte
mikronoduldre bis noduldre Verschattungen sowie netzférmige
Verdichtungen im Bereich beider Lungen auf [39]. Nach Beendi-
gung der SchweilSrauch-Exposition sind Riickbildungen vielfach
mitgeteilt [22]. Da die Verdnderungen zwar im Réntgenbild oder
histologisch festzustellen sind, jedoch eine Riickbildungsten-
denz nach Expositionskarenz besteht, fithren sie klinisch im All-
gemeinen nicht zu wesentlichen subjektiven Beeintrachtigun-
gen von erkennbarem Krankheitswert oder zu einer messbaren
Lungenfunktionseinschrankung. Die , benigne* Siderose der Lun-
ge bei SchweifSern stellt somit eine arbeitsbedingte Speicherung
vorwiegend von Eisenoxidpartikeln mit in der Regel nur gering-
gradigen Fibrosierungen dar. Die Siderose hat bisher keine Auf-
nahme in die Liste der Berufskrankheiten gefunden [38].

Dariiber hinaus wurden jedoch auch fibrosierende Lungener-
krankungen mit erkennbarem Krankheitswert unterschiedlicher
Schweregrade als interstitielle Siderofibrosen der Lunge nach
langjdhriger, intensiver Schweirauch-Einwirkung mitgeteilt
[10,41]. Anhand der HRCT von langjdhrig exponierten Lichtbo-
gen-HandschweiRern wurden zahlreiche, unscharf begrenzte, in
beiden Lungen disseminiert verteilte, bevorzugt zentrilobuldre,
feinherdige Schatten mit zarter, netzformiger Zeichnungsver-
mehrung, Bezirken milchglasartiger Eintriibungen bis hin zu Ho-
nigwabenstrukturen in den Untergeschossen beschrieben [1,2].
Das Krankheitsbild der SchweifSerlungenfibrose ldsst sich von
der klassischen ,benignen” Siderose der Lunge differenzialdiag-
nostisch vor allem histologisch abgrenzen. Erste kasuistische
Hinweise auf eine Assoziation zwischen der Einatmung von
SchweiRrauchen und der Entstehung interstitieller Siderofibro-
sen der Lunge liegen bereits seit den 50er Jahren vor [8,17]. Seit-
her wurden mehr als 150 Fallberichte {iber interstitielle Sidero-
fibrosen der Lunge mit nach in der Regel jahrzehntelanger
Einwirkung von SchweiRrauchen im Schrifttum berichtet
[6,7,12,26,30,35,36,41].

Beispielhaft vorgestellt werden die Befunde von 3 SchweifSern
mit histologisch gesicherter interstitieller Siderofibrose der Lun-
ge vom Schweregrad II- Il bzw. III. Dabei sind histologisch beim
Menschen - je nach Auspragung der Verdnderungen - drei

Tab 1 Histologische Stadieneinteilung der SchweiRerlungen-
fibrose

Grad | Grad Il Grad Il

- vorwiegend alveoldre, - diskrete, unspezifische - ausgepragte Misch-

aber auch interstitielle, entzilindliche Begleit- staubdepots
herdférmig betonte reaktion
Ansammlungen von
Siderophagen
- nur wenige Makropha- - verstarkte Anreiche- - deutliche Zeichen

einer chronisch-
schwelenden, ent-
zlindlich-fibrosie-
renden Reaktion

rungen von aktivierten
Makrophagen und
Mischstaubpartikeln
im perivasalen, bron-
chopulmonalen und
paralymphatischen
Bindegewebe und in
der Pleurahauptschicht

gen und Mischstdube im
peribronchialen,
perivasalen und pleura-
len Bindegewebe

— ausschlieBlich mikrosko- - Entwicklung herd-
pisch fassbare diskrete formig akzentuier-
Fibrosierungsreaktion ter, den Fremdstoff-

depots topografisch
zugeordneter Lun-
genfibrosen

- nur mikroskopisch zu - deutliche Fibrosierun-
diagnostizieren gen im Bereich der

Staubdepots

- entspricht den im
Schrifttum wiederholt
mitgeteilten Siderosen
mit ,benignem* Krank-
heitsverlauf

Schweregrade der SchweiSerlungenfibrose zu unterscheiden
[26], siehe Tab.1.

Methodik und Kollektiv

Die kasuistisch-empirischen Ergebnisse beruhen auf ambulan-
ten Untersuchungen. Neben der Erhebung einer detaillierten Ar-
beitsplatzvorgeschichte und umfassenden Lungenfunktionsana-
lysen erfolgte die histologische Sicherung der Diagnose zweimal
mittels offener Lungenbiopsie und einmal transbronchial. Zu-
sdtzlich konnten jeweils energiedispersive Rontgenmikroanaly-
sen (EDX) im Rasterelektronenmikroskop durchgefiihrt werden.
Stets war mehrfach eine umfassende pneumologisch-internisti-
sche Differenzialdiagnostik vorausgegangen.

Die Abschdtzung einer kumulativen Dosis der SchweiSrauch-
Einwirkung anhand von Messerfahrungen an Schweif3erarbeits-
plitzen mit arbeitshygienisch ungiinstigen SchweifSbedingun-
gen erfolgte in Kooperation mit sicherheitstechnischen Experten
der SchweiRtechnologie [31]. Hierfiir wurden die Jahre der Expo-
sition, die jahrliche Zahl der Schichten und die durchschnittliche
SchweiRdauer in Stunden pro Tag jeweils mit dem sicherheits-
technisch zu ermittelnden, best verfiigbaren, d.h. am ehesten
zuzuordnenden Wert der SchweiBrauch-Konzentration in
mg/m?3 multipliziert [32]. Fiir eine relevante Koexposition durch
stark fibrogene Arbeitsstoffe, wie Asbestfaserstaub, im Sinne ei-
nes Confounding konnten anhand der jeweils qualifiziert erho-
benen Arbeitsbiografie und EDX-Analytik keine verwertbaren
Hinweise gewonnen werden.
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Ergebnisse

Berufliche Expositionsdaten und Krankheitsvorgeschichten
Pat. W. F.: 42-jdhriger, 174 cm grof3er und 64 kg schwerer (Body-
mass-Index [BMI] 21,1 kg/m?) Exraucher seit 3 Jahren (insgesamt
3 Zigaretten-Packungsjahre). 23 Jahre Schweif3arbeiten an 6-7
Stunden/Tag im Stahlbau in einer Halle mit bis zu 50 Schwei-
Bern. Unlegierte Baustdhle, Metallaktivgas- und Wolframinert-
gas-SchweiRverfahren, umhiillte und blanke Elektroden. Z.T.
Schweiarbeiten in Tanks. Schdatzwert der kumulativen
SchweiRrauchdosis = 201 mg/m3 x Jahre.

Pat. E. K.: 60-jdhriger Nieraucher, 168 cm grof$ und 79 kg schwer
(BMI 28,0 kg/m?2). 32 Jahre VollzeitschweiRer im Fahrzeug- und
Maschinenbau, enge Raume in Pkw bei schlechter Absaugung,
umhiillte Elektroden, Baustahl, daneben eisen- und manganhal-
tige Legierungen im Lichtbogenhand-, Metallaktivgas- und Me-
tallinertgas-Schweifverfahren. Schidtzwert der kumulativen
SchweiRrauchdosis = 115 mg/m?3 x Jahre.

Pat W. S.: 44-jihriger Exraucher seit einem Jahr (insgesamt 13
Zigaretten-Packungsjahre), 178 cm grof8 und 61 kg schwer (BMI
19,3 kg/m?). 28 Jahre Schweiarbeiten an durchschnittlich 220
Schichten/Jahr, 6-8 Stunden/Tag, LichtbogenhandschweifSver-
fahren, basisch-umbhiillte Elektroden, Baustahl, iiberwiegend in
Behdltern (2.000-3.0001) und Tanks (5.000-60.0001). Schatz-
wert der kumulativen Schweirauchdosis = 3.883 mg/m3 x Jah-
re.

Klinische Untersuchungsbefunde

Die klinischen, lungenfunktionsanalytischen sowie die histologi-
schen Untersuchungsergebnisse und das réntgenologische Sta-
dium der Lungenfibrosierung gemdfd der ILO-Klassifikation
1980/Bundesrepublik [5] enthdlt Tab. 2.

Pathophysiologisch ergaben die Lungenfunktionsanalysen vor
allem deutliche Einschrankungen der pulmonalen Leistungsbrei-
te unter Ergometerbelastung. Der Sauerstoffpartialdruck fiel un-
ter Belastung deutlich ab. Die Diffusionskapazitdt war bei Pat.
W.S. schwer, bei Pat. E.K. leichtgradig reduziert. Einschrankun-
gen der Vitalkapazitdt wurden bei Pat. W.S. und des Atemgrenz-
wertes bei den Patienten W.S. und E.K. beobachtet. Bei den Pa-
tienten W.S. und W.F. fand sich dariiber hinaus eine obstruktive
Ventilationsstérung mit Flussminderung im Bereich der kleinen
und bei Pat W.S. auch der groRen Atemwege.

Rontgenologisch zeigten sich jeweils symmetrisch verteilte klei-
ne unregelmdRige Schatten vom Typ s, t oder u in den Mittel-
und Unterfeldern. Unter Anwendung des Standardfilmsatzes der
ILO-ROntgenklassifikation ergaben sich Streuungskategorien von
1/2,1/0 und 2/2.

Von den drei Patienten standen transbronchiale bzw. offene Lun-
genbiopsien bis 2 cm Durchmesser fiir die mikroskopische und
elektronenmikroskopische Auswertung mit Einsatz der energie-
dispersiven Rontgenmikroanalyse (EDX) zur Verfiigung. In allen
Fillen handelte es sich um Siderofibrosen der Stadien II bis III
nach dem Graduierungsvorschlag von Miiller und Verhoff, 2000
[26]. Charakteristisch sind {iberwiegend massive Anreicherun-
gen von pigmentspeichernden, aktivierten Alveolarmakropha-
gen und Pigmentinkorporationen vorwiegend im perivasalen in-
terstitiellen Bindegewebe mit reaktiven Fibrosierungen (Abb.1,
links und Mitte).

In den semiquantitativ ausgewerteten EDX-Spektren liefSen sich
regelmafig in den Makrophagen, aber auch im Zwischengewebe
vergleichsweise hohe Anteile von Eisen, in geringerer Menge
auch Aluminium, Silizium, Mangan und Titan nachweisen
(Abb. 1, rechts). Krankheitstypisch liel3 sich stets eine enge topo-

Tab.2 Lungenfunktionsanalytische, réntgenologische und pathologisch-histologische Untersuchungsergebnisse bei 3 SchweiRern mit inter-

stitieller Siderofibrose der Lunge

Code VK FEV, FEV,/VK R, mMw Kco PO, unter  Ergometer- Ro-Thorax Lungengewebs-Histologie/
Belastung  Belastung Elektronenmikroskopie
BMI U} (U] (%) (kPaflfs)  (I/min) (mmol/ (mmHg)  (Watt) (Streuung  Graduierung
(kg/m?) min/kPall) nach ILO)
Soll Ist Soll Ist Soll Ist Soll Ist Soll Ist Soll Ist Soll Ist Soll Ist
(M) (M) (M) (0) (M) (M) (M)? (S)

W. F. 3,87 3,87 294 2,40 67,9 656 035 0,21 74,0 80,7 -
21,1

E K 3,00 3,26 2,16 2,17 61,0 77,2 0,35 0,18 64,7 545 1,37

28,0

W.S. 4,06 2,25 3,056 092 67,5 41,8 035 0,53 73,0 39,0 1,50 049 854 53,1 175 75

19,3

n.d. 86,0 72,8 175 50 t/u2/2MF Erhebliche Speicherung von

UF bds. kornigen schwarzen Partikeln
nach Art von Fe-Oxid im inter-
stitiellen Lungengewebe.

Grad IIl.

s/t 1/0 MF  Interstitielle Fibrose. Fibrose-
UF bds. zonen mit Staubpartikeln
(Fe-Ablagerungen mit Al, Ti,
Mn-Konzentrationen).
Grad -1l

s/t 1/2 MF  Deutliche interstitielle

UF bds. Lungenfibrose. Ausgepragte
Einlagerungen von
Fe-pigmenthaltigem Staub im
Sinne einer Siderose. Grad lll.

1,28 80,0 61,0 150 75

n.d. = nicht durchgefiihrt; MF = Mittelfeld; UF = Unterfeld, BMI = Bodymass-Index (Kérpergewicht [kg]/Kérperlinge? [m?]); Soll (M) = Mindestsollwert;
Soll (O) = Sollwerte fiir die maximale Leistung in Watt nach den Richtlinien des American College of Physician 1986 [1]; VK = Vitalkapazitat;
FEV, = Einsekundenkapazitit; R, = totale Resistance; MVV = maximale willkiirliche Ventilation; KCO = Transferkoeffizient, 2 = nach EGKS 1993 [29],

3 = nach Woitowitz et al 1969 [37]
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Abb.1 Mikroskopische Befunde und EDX-Spektren der drei exemplarisch dargestellten Erkrankungsfalle an SchweiRerlungenfibrose, Grad (11) -
Il nach Miiller und Verhoff, 2000 [26]. In aktivierten alveoldren Makrophagen und im Zwischengewebe finden sich vorwiegend perivasal inkorpo-
rierte Eisen- (braun bzw. blau) und Eisenoxidpartikel (schwarz) mit reaktiven obstruktiven GefdRverdnderungen, teils unter dem Bild einer Side-
roelastose. Bildreihen von Mikrofotogrammen: oben: Transbronchiale Biopsie (Pat. W.F.); Mitte: Offene Lungenbiopsie (Pat. E.K.); unten: Offene
Lungenbiopsie (Pat. W.S.). Jeweils links: Elastika van Gieson-; Mitte: Berliner Blau-Farbung; rechts: zugehorige EDX-Spektren mit semiquantitati-

ver Registrierung der gespeicherten Elemente.

grafische Beziehung zwischen den retinierten Schweirauchbe-
standteilen und den fibrosierenden Prozessen erkennen. Die Ab-
lagerungen sind bevorzugt im Bereich der paravasalen Lymphge-
fiBe vorhanden. Bei massiven perivasalen, manschettenférmi-
gen Speicherungen sind auch deutliche Riickwirkungen auf die
BlutgefdRRe des funktionellen Kreislaufs mit variabel entwickel-
ten Lichtungseinengungen und gelegentlich auch das Phdnomen
der siderophilen Elastose zu dokumentieren (Abb.1, links und
Mitte).

Diskussion

Zusammensetzung der SchweiSrauche

Eine fiir den Arzt kaum tiberschaubare, hoch entwickelte Tech-
nologie der verschiedenen SchweifSverfahren findet in der mo-
dernen Arbeitswelt Anwendung. Besondere arbeitsmedizinische
Bedeutung besitzen die Verfahren des Lichtbogen-Handschwei-
Bens und des Schutzgas-Schweilens, speziell das Metall-Aktiv-

gas (MAG)- und Metall-Inertgas (MIG)-Schweiflen [16,28].
Kennzeichen aller Schweif3-, Schneid- und verwandten Verfah-
ren ist die aufgrund der erforderlichen extrem hohen Temperatu-
ren erfolgende Freisetzung so genannter SchweiSrauche.
SchweifSrauche bestehen aus einer komplex zusammengesetz-
ten Mischung nicht nur feinster Staubteilchen. Umgangssprach-
lich zdhlt man hierzu auch die gasférmigen Komponenten.

Die partikelférmigen Stoffe besitzen in der Regel einen Durch-
messer <1 um (meist sogar <0,1 pm). Sie erfiillen damit z.T. die
Definition des Ultrafeinstaubes. SchweiRrauchpartikel kdnnen
nicht nur in das Lungeninterstitium, sondern auch in die inneren
Organe, besonders in Leber, Milz und Knochenmark, gelangen
[25].

Die chemisch-metallurgische Zusammensetzung der Schweil3-
rauchpartikel hdangt vom Grundwerkstoff ab, weitaus starker
aber von den verwendeten Elektroden bzw. deren Ummante-
lung. Beim Lichtbogen-Hand- und MAG-Schweifen kommen
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vor allem Oxide von Eisen und einer Reihe anderer Metalle, wie
z.B. Chrom, Nickel und Kobalt, zur Freisetzung [27,33,34]. Beim
SchweiRen von normalem Baustahl entstehen vorwiegend Ei-
senoxide.

Art und Menge der gasformigen Komponenten hangen ebenfalls
wesentlich vom eingesetzten SchweifRverfahren ab. Arbeitsme-
dizinisch-toxikologisch stehen das Ozon, die nitrosen Gase
(NO,), die Fluoride, das Phosgen und das Kohlenmonoxid im Vor-
dergrund.

Die Konzentrationen sowohl teilchen- als auch gasférmiger
Komponenten von SchweifSrauchen in der Luft am Arbeitsplatz
werden weiterhin mafRgeblich von der RaumgroRe, der Zeitdauer
und Art des Schweiverfahrens bestimmt. Mit einer extremen
Anreicherung von Schweiflrauchen ist bei Schweildvorgdngen
unter beengten Verhdltnissen zu rechnen. Derart ungiinstige
SchweiRbedingungen treten insbesondere wdhrend ldngerer
SchweiRarbeiten in Kellern, Tunneln, Behdltern, Tanks, Rohrgra-
ben, Containern und in bestimmten Schiffsrdumen auf. Andere
arbeitshygienisch ungiinstige Bedingungen konnen z.B. bei feh-
lender Absaugung an der Entstehungsstelle des SchweifSrauches,
bei unzureichenden Liiftungsbedingungen und bei kérperlicher
Zwangshaltung entstehen.

Pathophysiologische und pathologisch-histologische
Erkenntnisse

Als wesentlicher Pathomechanismus retinierter Teilchen wird
nach gegenwadrtigem Kenntnisstand die Bildung reaktiver Sauer-
stoffspezies durch aktivierte Alveolarmakrophagen und neutro-
phile Leukozyten angenommen. Sie fiihrt als oxidativer Stress
zu Riickwirkungen auf die Alveolarmakrophagen und andere
Zellsysteme. Hierdurch kommt es u.a. zur Freisetzung verschie-
dener, eine Entziindung und speziell auch die Bindegewebsbil-
dung stimulierender Mediatoren [14,15].

Auch der Pathomechanismus des Ozons wird z.T. auf die Bildung
reaktiver Sauerstoffspezies und damit auf oxidativen Stress zu-
riickgefiihrt. Dariiber hinaus, sind aus toxikologischer Sicht die
Bildung reaktionsfihiger organischer Karbonylverbindungen
(Aldehyde und Ketone) sowie die Entstehung organischer Radi-
kale von Bedeutung [13,27].

Im Tierversuch konnte gezeigt werden, dass nicht nur Ozon und
Stickstoffdioxid (NO,) [20], sondern auch der Partikelanteil des
SchweiRrauches fibrogene Wirkungen auf das Lungengewebe
ausiiben [18,19]. Neuere Untersuchungen an Ratten ergaben
nicht nur Dosis-Wirkungsbeziehungen zwischen den beim
Lichtbogen-Handschweifen von Edelstdhlen auftretenden Rau-
chen und Gasen einerseits und der Latenzzeit sowie Schwere
der interstitiellen Lungenfibrose andererseits, sondern auch Hin-
weise auf einen Drei-Stadien-Verlauf [40].

Die Berechnung der kumulativen Dosis der Schweirauch-Ein-
wirkung durch einen sicherheitstechnischen Experten sollte bei
der Frage, ob eine SchweifSerlungenfibrose vorliegt, durchge-
fithrt werden. Es ist anzunehmen, dass hier eine Schwellendosis
besteht. Die bisher vorliegenden sicherheitstechnischen Daten
lassen zur Zeit noch keine hinreichend valide Aussage zu. Hier
besteht sicherlich noch Forschungsbedarf.

Bei klinisch-radiologisch nachweisbaren Lungenverdanderungen
ist im Regelfall von einer bereits fortgeschrittenen interstitiellen
Fibrosierung, d. h. einem Stadium III der Siderofibrose der Lunge,
auszugehen [26]. Die Befunde der Rontgen- und Computertomo-
graphieaufnahmen selbst erlauben keine eindeutige Differenzie-
rung zu anderen disseminierten interstitiellen Lungenfibrosen -
wie z.B. der Asbestose, der exogen allergischen Alveolitis oder
der sog. idiopathischen Lungenfibrose.

Eine in den letzten 20 Jahren verfiigbare, wertvolle Zusatzunter-
suchung fiir die differenzialdiagnostischen Entscheidungen stellt
die energiedispersive Rontgenmikroanalyse dar, die auch an
mikroskopischen Schnittprdaparaten von Lungenbiopsien durch-
gefiihrt werden kann. Die histologischen Befunde der in Abb.1
dargestellten Praparate zeigen stets eine interstitielle, z.T. herd-
formige Fibrose. Hiermit kompatibel waren sowohl die rontge-
nologischen und zweimal vorhandenen computertomographi-
schen als auch die lungenfunktionsanalytischen Veranderungen,
die klinisch einer Lungenfibrose entsprachen.

Schlussfolgerungen

Der Kausalzusammenhang zwischen einer langjdhrigen intensi-
ven inhalativen Schweiraucheinwirkung und der Entstehung
interstitieller Siderofibrosen der Lunge sowie deren differenzial-
diagnostische Abgrenzung von Lungenfibrosierungen infolge an-
derer Ursachenfaktoren wird wesentlich gestiitzt durch die his-
tologische Diagnostik auch von Biopsien, unter Einsatz u.a. der

Elektronenmikroskopie, einschlieRBlich der energiedispersiven

Rontgenmikroanalyse.

1. Aufgrund der klinischen Daten und histologischen Befunde in
Verbindung mit den sicherheitstechnischen und arbeitsmedi-
zinisch-toxikologischen Erkenntnissen zu Art und Ausmafd
der Gefahrstoffeinwirkung handelt es sich bei den drei dar-
gestellten Erkrankungsfdllen kausalanalytisch um sog.
~SchweilRerlungenfibrosen*.

2. Die histomorphologischen Befunde, vereinbar mit den Graden
[I-1II, bzw. Il der SchweiRerlungenfibrose nach Miiller und
Verhoff, 2000 [26], lassen jedoch nicht ohne weiteres ver-
bindliche Riickschliisse auf das Ausmalf$ der tatsdchlichen
Funktionsstérungen zu. Ubereinstimmend finden sich erheb-
liche Einschrankungen der pulmonalen Leistungsbreite unter
Arbeitsbelastung sowie Gasaustauschstérungen. Dagegen be-
stehen nur z.T. Hinweise auf restriktive und/oder obstruktive
Ventilationsstérungen und bemerkenswerte Unterschiede in
der Ausprdgung rontgenologisch nachweisbarer Veranderun-
gen.

3. Bioptische Verfahren zur Sicherung der Diagnose sind grund-
satzlich zu empfehlen, insbesondere bei fraglicher Exposi-
tionshohe, d.h. schwieriger Differenzialdiagnose. Von Patien-
tenseite besteht allerdings im Rahmen von Berufskrankheiten-
Feststellungsverfahren bekanntlich keine Duldungspflicht.

4. Die Aussagekraft von EDX-Befunden ist entscheidend von Art
und GroRe des Untersuchungsgutes abhingig. Bei vergleichs-
weise aussagekraftigen transbronchial entnommenen Ge-
websproben kann aus der gemeinsamen Bewertung von licht-
und rasterelektronenmikroskopischen Bildern und EDX-Spek-
trum durchaus die kausale Verkniipfung zwischen fibrosie-
render Reaktion und Elementablagerung hergestellt werden.
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5. Aufgrund heutiger toxikologischer Erkenntnisse zum Patho-
mechanismus alveolengdngiger und ultrafeiner Stiube im
Lungengewebe [15], der histologisch und elektronenmikro-
skopisch kennzeichnenden Befunde, der kasuistisch-empiri-
schen Erfahrungen [6] sowie gewisser epidemiologischer Hin-
weise ldsst sich eine langjdhrige, intensive inhalative
SchweiRrauch-Einwirkung unter ungiinstigen Expositionsbe-
dingungen als wesentlich mitwirkende Bedingung fiir die
Verursachung des Krankheitsbildes einer interstitiellen Side-
rofibrose der Lunge im Sinne einer neuen Berufskrankheit be-
stdtigen.
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