
Wissenschaftliche Begründung 
zur Berufskrankheit Nummer 4115 

 
„Lungenfibrose durch extreme und langjährige Einwirkung von Schweißrauchen und 

Schweißgasen – (Siderofibrose)“ 
 

Bek. des BMAS vom 1. September 2006 – 4-45222-4113 – 
BArbBl. 10/2006, S. 35 ff. 

 
Der Ärztliche Sachverständigenbeirat beim Bundesministerium für Arbeit und Soziales, Sektion 
“Berufskrankheiten”, hat empfohlen, in die Anlage 1 zur Berufskrankheiten-Verordnung eine 
neue Berufskrankheit mit der vorgenannten Legaldefinition aufzunehmen. 
 
Diese Empfehlung wird wie folgt begründet: 
 
 

1. Aktueller Erkenntnisstand 

 

Schweißen ist das Vereinigen von Werkstoffen in flüssigem oder plastischem Zustand unter 

Anwendung von Wärme und/oder Kraft, ohne oder mit Zusatzwerkstoffen. 

 

Eine hoch entwickelte Technologie der verschiedenen Schweißverfahren findet Anwendung. 

Besondere arbeitsmedizinische Bedeutung besitzen die Lichtbogen-Schmelzschweiß-Verfahren 

wie das: 

 

• Lichtbogen-Hand-Schweißverfahren (E-Handschweißen) mit umhüllten Stabelektroden 

(Cellulose-, Rutil-, Basische Typen), 

• Schutzgas-Schweißverfahren 

- Metall-Inert-Gas-Verfahren (MIG-Verfahren) 
Inertes Schutzgas-Argon oder Helium, 

- Metall-Aktiv-Gas-Verfahren (MAG-Verfahren) 

MAGC = Schutzgas CO2 

MAGM = Mischgas aus Argon mit CO2 oder O2, 

- Wolfram-Inert-Gas-Schweißen (WIG-Verfahren) 

Wolframelektrode zum Ziehen des Lichtbogens 

(kann Thorium enthalten), 

Schutzgas = Argon oder Helium oder Gemische aus beiden. 

 

Kennzeichen aller Schweißverfahren ist die aufgrund der erforderlichen hohen Temperaturen 

erfolgende Freisetzung so genannter Schweißrauche und Schweißgase. Gleichartige Rauche 

und Gase werden auch beim thermischen Schneiden, Trennen und verwandten Verfahren 

(BGR 220 Schweißrauche, Dez. 2005, BGR 500, Teil 2, 2004) freigesetzt. 
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1.1 Chemisch-physikalische Charakteristik der ursächlich schädigenden Einwirkungen 
 
Eine Charakterisierung der Bestandteile von Schweißrauchen und Schweißgasen neben dem 

vorherrschenden Eisen haben Zober und Zschiesche (2003) publiziert: 

 

Tabelle 1: Emission von arbeitsmedizinisch relevanten Gefahrstoffen in Abhängigkeit von den 

eingesetzten Werkstoffen und Verfahren 

 
+ = Auftreten häufig oder regelmäßig am Arbeitsplatz. Grenzwertüberschreitungen sind jedoch in der 

Regel nicht zu erwarten. 
++ = Auftreten regelmäßig. Vereinzelte Grenzwertüberschreitungen möglich. 
+++ = Auftreten regelmäßig. Gehäufte Grenzwertüberschreitungen, insbesondere unter 

arbeitshygienisch ungünstigen Bedingungen, möglich. 
 
Verfahren Gase Partikel/Legierungsbestandteile Bemerkungen 
 NOx O3 CO Rauche 

allgemein 
Man-
gan 

Chrom 
gesamt 

Cr VI Ni an-
dere 

F⎯  

Autogenverfahren 
Flammwärmen, 
Flammrichten 

+++           

Gasschweißen +++       +a) +a)  a) bei Einsatz von Ni- 
od. Cu-Drähten 

Lichtbogenhandschweißen mit umhüllten Stabelektroden 
Cellulose-umhüllt    +++        
Rutil-, sauer umhüllt 
 
 

   +++ +b) +++ +++c) ++d) ++  

basisch umhüllt    +++ +b) +++ +++c) ++d) ++ + 

b) v.a. bei Mn-Gehalt 
> 5 % 
c) 30-90 % des Ge-
samt-Chroms im 
Rauch 
d) Grenzwertüber-
schreitungen bes. bei 
Rein-Ni und Ni-Basis-
Werkstoffen 

Schutzgasschweißen mit Massivdraht oder Stäben 
Aktivgas, CO2 
(MAG/CO2) 

  ++ +++        

Aktivgas, Mischgas 
(MAG/M) 

 ++ + +++ +e) +++ +f) ++g) ++  e) v.a. bei Mn-Gehalt 
> 5 % 
f) 0-4 % des Ges. 
Chroms im Rauch 

Inertgas (MIG)  +++  ++ +e) ++  ++g) ++ 
Bes. 
auch 
Al 

 g) Grenzw. überschr. 
bes. bei Rein-Ni und 
Ni-Basis-Drähten 

Wolframinertgas-
schweißen (WIG), 
(Mikro)plasma-
schweißen 

 ++       +h)  h) Thorium: (α-Strah-
ler): bei thorierten 
Elektroden: beim An-
schleifen, Schweißen 
mit Wechselstrom 

Schutzgasschwei-
ßen mit Fülldraht 
(Schlackebildner) 

 i)  +++ +e) +++ ++k) ++g) ++  i) zu Gasen k. gesich. 
Daten 
k) Daten in begrenz-
tem Umfang bekannt 

Thermisches Beschichten 
Flammspritzen +++   +++ ++l) +++ + +++ +++  l) v.a. bei Mn-Gehalt 

> 5 % 
Lichtbogenspritzen    +++ ++l) +++ + +++ +++   
Plasmaspritzen  ++  +++ ++l) +++ + +++ +++   
Thermisches Trennen 
Brennschneiden, 
Flämmen, Brenn-
fugen 

+++   +++ ++l) +++m) +m) +++m) +++m)  m) nur bei der selte-
nen Bearbeitung 
hochlegierter Werk-
stoffe 

Plasmaschneiden +n) ++  +++ +l) +++ + +++ ++  n) bei N2 od. Druckluft 
als Plasmagas 
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1.1.1 Schweißrauche 

 
Schweißrauche sind beim Schweißen metallischer Werkstoffe entstehende disperse Verteilun-

gen fester Stoffe in Gasen, deren Teilchengrößen überwiegend im kolloidalen Bereich liegen. 

Sie entstehen aus kugelförmigen Primärteilchen, die sich durch Nukleation aus der Gasphase 

bilden. Größere kugelförmige Partikeln können aber auch unmittelbar aus der Schmelze als 

Flüssigkeitströpfchen in die Atemluft gelangen (Rödelsperger et al. 2000). 

 

Nach Kollision können sich die zunächst meist ultrafeinen Primärteilchen mit einem Durchmes-

ser < 100 nm (Nanoteilchen) zu größeren Teilchen verschmelzen (Koaleszenz) oder aber zu 

kettenförmigen Aggregaten und Agglomeraten zusammenlagern. Während Aggregate durch 

Sinterbrücken eine feste Bindung besitzen, werden Agglomerate aus Primärteilchen oder auch 

aus aneinander gelagerten Aggregaten lediglich durch van-der-Waal’sche Kräfte weniger fest 

zusammengehalten. 

 

Während die Primärteilchen auch nach dieser Entstehungsphase im Median eine Partikelgröße 

(Anzahl-gewichteter Durchmesser) <100 nm besitzen, können kettenförmige Aggregate und 

Agglomerate eine Länge von mehreren µm erreichen. 

 

Der geometrische Durchmesser der Primärteilchen reicht meist von etwa 0,01 bis 0,4 µm. Er ist 

für die einzelnen Schweißverfahren zum Teil unterschiedlich. Während für das MIG- und das 

MAG-Schweißen von Bau- und Edelstahl 90 bis 100% der Primärteilchen mit einem Durchmes-

ser < 0,05 µm gefunden wurden, ergab sich für das Schutzgasschweißen von Aluminium noch 

ein Anteil ≥ 50 %. Beim Elektrohandschweißen wurden dagegen überwiegend Durchmesser  

> 0,05 µm beobachtet (Rödelsperger et al. 2003, Spiegel-Ciobanu 2003). 

 

Im Allgemeinen wird für den Mobilitätsäquivalentdurchmesser der Aggregate und Agglomerate 

eine lognormale Größenverteilung mit Median- und Modalwerten von etwa 60 bis 200 nm be-

obachtet (Riediger und Möhlmann 2001, Rödelsperger et al. 2003). Nach einer Untersuchung 

der American Welding Society (zitiert bei Spiegel-Ciobanu 2003) hatten 29 bis 75 % aller Teil-

chen einen geometrischen Durchmesser < 0,2 µm. Ihr Oberflächenanteil lag zwischen 11 und 

42 % und ihr Masseanteil zwischen 1 und 16 %. Damit sind alle Schweißrauche alveolen-

gängig.  

 

Untersuchungen verschiedenartiger Schweißrauche beim Schutzgasschweißen haben gezeigt, 

dass zwar nur ca. rund 1 % bis 16 % der Masse der Schweißrauche ultrafeine Partikel darstel-

len, dass diese jedoch rund 11 bis 42 % der Oberfläche der Partikel und ca. 29 bis 75 % der 
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Zahl der Partikel ausmachen (Donaldson et al. 2001, Spiegel-Ciobanu 2003, Stephenson et al. 

2003, Übersicht bei Zober und Zschiesche 2003). 

 

Die chemisch-metallurgische Zusammensetzung der Schweißrauchpartikel hängt sowohl vom 

Werkstoff und ggf. dessen Beschichtung ab als auch von den verwendeten Elektrodenwerk-

stoffen und ggf. von deren Ummantelung. Beim Lichtbogen-Hand- und MAG-Schweißen wirken 

vor allem Oxide von Eisen und Mangan, daneben u. a. von Kupfer, Chrom und Nickel ein. Beim 

Schweißen von Normalstahl handelt es sich vorwiegend um Eisenoxide (20 - 75%) (Kalliomäki 

et al. 1978, Zober und Weltle 1985, Arbeitsgemeinschaft der Metall-Berufsgenossenschaften 

1998, BGI 616 2005). 

 

Emissionsraten: 

Die Art des Verfahrens (LBH, MAG, WIG usw.) bestimmt die Menge (Emissionsrate) der ent-

stehenden Schweißrauche. Dabei spielen insbesondere die schweißtechnischen Parameter, 

wie Strom und Spannung sowie Elektrodendurchmesser eine wesentliche Rolle. 

 

Die Emissionsrate wird unter normierten Bedingungen ermittelt und gibt in mg/s die Gesamt-

menge partikelförmiger Stoffe (= Schweißrauche) an, die pro Zeiteinheit bei einer bestimmten 

Verfahrens-/ Werkstoff-Kombination entsteht. 

 

Als Emissionsraten wurden mit unlegiertem und niederlegiertem Stahl beim Lichtbogen-Hand-

Schweißen 4 – 18 mg/s, beim MAG-Schweißen mit Massivdraht 2 – 12 mg/s, mit Fülldraht unter 

Schutzgas 6,7 – 54 mg/s und mit selbstschützendem Fülldraht bis zu 97 mg/s Schweißrauch 

pro Minute gemessen (Arbeitsgemeinschaft der Metall-Berufsgenossenschaften 1998). Mit 

hochlegiertem Chrom-Nickelstahl ergaben sich mit 2 – 16 mg je Sekunde beim MAG-

Schweißen etwas niedrigere Emissionsraten (BGI 616, 2005). 

 

Die Emissionsrate als verfahrenstechnische Einflussgröße erlaubt keine Beurteilung der 

Schweißrauchexposition des Schweißers, weil arbeitsplatzspezifische Faktoren zu berück-

sichtigen sind. 

 

1.1.2 Schweißgase 

 
Bei den Schweißgasen stehen hinsichtlich des hier beschriebenen Krankheitsbildes als 

arbeitsmedizinisch-toxikologisch relevante Agenzien Ozon und nitrose Gase (NOx) im Mittel-

punkt. 

 

1.2 Vorkommen und Gefahrenquellen 



 

 

5  

 

 

Die Höhe sowohl der Schweißrauch- als auch der Schweißgas-Konzentrationen in der Luft am 

Arbeitsplatz hängt maßgeblich ab von 

 

• der Expositionsrate, 

• den Lüftungsverhältnissen am Arbeitsplatz, 

• den räumlichen Arbeitsplatzverhältnissen, 

• der Arbeitsposition des Schweißers und 

• der Schweißdauer. 

 

Bei Schweißvorgängen unter beengten Verhältnissen kommt es zu einer besonderen Anreiche-

rung. Derartige extreme Schweißbedingungen treten insbesondere bei mehrstündigen 

Schweißarbeiten in Kellern, Tunneln, Behältern, Tanks, Waggons, Containern, in Schiffsräumen 

oder unter vergleichbar räumlich beengten Verhältnissen bei arbeitshygienisch unzureichenden 

sicherheitstechnischen Vorkehrungen auf (d. h. fehlenden oder unzureichenden Absaugungen 

und / oder fehlendem persönlichen Körperschutz). Das MAG-Schweißen mit Fülldraht-

Elektroden ist mit sehr hohen Emissionsraten verbunden, welche in der Regel zu sehr hohen 

Schweißrauch-Konzentrationen in der Luft am Arbeitsplatz führen. Vergleichbare Expositionen 

können ebenfalls beim Schneiden, Trennen und verwandten Verfahren unter extrem 

ungünstigen Lüftungsbedingungen vorkommen. 

 

1.2.1 Schweißrauche 
 

Es liegen nur verhältnismäßig wenige Daten über ältere, für heutige etwaige Erkrankungsfälle 

relevante personenbezogene Messungen der Schweißrauche in derart beengten Verhältnissen 

oder unter anderen, vergleichbar arbeitshygienisch unzureichenden Bedingungen veröffentlicht 

vor (Tab. 2): 
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Tabelle 2: Übersicht über ältere personenbezogene Messungen der Schweißrauche unter 

beengten Verhältnissen 

 

 Schweißrauchkonzentration 

Erstautor Jahr Mittelwert 

[mg/m³] 

Spannweite 

[mg/m³] 
Spacilova 

Press 

Kalliomäki 

Zober 

Mur 

WHO/IARC 

1975 

1977 

1978 

1982 

1985 

1990 

145 

158 

- 

227 

89 

60 

- 

126 - 238 

100 - 400 

93 - 317 

25 - 187 

- 

 

Die Tabelle 2 zeigt in allen Studien erhebliche Überschreitungen der international höchst zuläs-

sigen Staubgrenzwerte. In der Bundesrepublik Deutschland wurde zur Verhütung arbeits-

bedingter Gesundheitsschäden des Atemorgans auf der Basis des wissenschaftlichen Erkennt-

nisstandes im Jahre 1997 als Allgemeiner Staubgrenzwert eine Maximale Arbeitsplatz-Konzent-

ration (MAK) des alveolengängigen Anteiles von 1,5 mg/m3 bzw. des einatembaren Anteils von 

4 mg/m3 als 8-Stunden-Mittelwert festgesetzt (Greim 1997). Die gemessenen Schweißrauch-

konzentrationen beim Schweißen unter den in früheren Jahrzehnten teilweise angetroffenen 

extremen Bedingungen konnten derartige Grenzwerte somit in beträchtlicher Weise über-

schreiten. An normalen stationären Arbeitsplätzen kann dagegen der Allgemeine Staubgrenz-

wert heute nach dem Stand der Technik in der Regel eingehalten werden. 

 

Bei der Abschätzung der individuellen Exposition muss die technische Schutzwirkung von so 

genannten Schweißerhelmen je nach Abhängigkeit von der Umluft, einer Fremdbelüftung, der 

Standzeit etc. differenziert betrachtet werden. 

 

1.2.2 Schweißgase 

 
Von den verschiedenen gasförmigen Komponenten ist wegen des toxischen Wirkungspotentials 

das Ozon besonders relevant. Aus der Literatur liegen folgende Messwerte der Ozon-

Konzentration bei Schweißvorgängen vor (Tab. 3): 
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Tabelle 3: Ozonkonzentrationen bei verschiedenen Schweißverfahren 

 

Erstautor Jahr Schweißverfahren Ozon-Konzentration 

[ppm] 
Ferry 

 

Kleinfeld 

 

 

Schwarzbach 

 

Evans 

Zober 

 

Ditschun 

Fricke 

1953 

 

1957 

 

 

1971 

 

1978 

1982 

 

1983 

1995 

Wolfram-Inertgas (Argon) 

 

Elektro-Hand 

- mit Absaugung 

- ohne Absaugung 

Elektro-Hand (CO2) 

Elektro-Hand (Mischgas) 

Nicht näher bezeichnet 

Metallaktivgas 

Lichtbogen-Hand 

Metallinertgas 

Metallaktivgas 

Lichtbogen-Hand 

0,1 bei 55 

0,5 - 0,6 bei 110 

 

0,3 - 0,8 

9,2 

0,3 - 0,4 

bis 1,5 

0,005 - 1,0 

0 bis 0,05 

0 bis 0,1 

0,07 - 0,19 

0,08 

0,02 

 

In den USA gilt für Ozon ein Schichtmittelwert (TWA) von 0,05 ppm bei schwerer Arbeit, von 

0,08 ppm bei mäßig schwerer und von 0,1 ppm bei leichter Arbeit (ACGIH: 2004, TLVs and 

BEIs). In der Bundesrepublik Deutschland wurde seit 1995 der bisherige MAK-Wert von 0,1 

ppm wegen möglicher krebserzeugender Wirkungen ausgesetzt (Greim: MAK-Begründung 21. 

Lfg. 1995). 

 

1.3 Kenntnisse zur Wirkung am Versuchstier und am Menschen 

1.3.1 Pathomechanistische Erkenntnisse 

 

Tierexperimentelle Befunde nach hoher Schweißrauch- und Schweißgasexposition 
Antonini et al. (2003) fassten tierexperimentelle Effekte von Schweißrauchexpositionen 

zusammen. Inhalations- und Instillationsstudien zeigen dosisabhängige Anstiege von 

proinflammatorischen Cytokinen wie Tumor-Nekrose-Faktor alpha, Interleukin-1 beta in der 

bronchoalveolären Spülflüssigkeit (Antonini et al. 1996, 1997). Lösliche und unlösliche 

Bestandteile von Schweißrauchen üben differente Effekte auf die pulmonale Entzündungs-

reaktion im Tierversuch (Ratte) aus (Taylor et al. 2003). Hicks und Koautoren (1984) unter-

suchten an der Rattenlunge die histopathologischen Veränderungen, welche sich nach ein-

maliger intratrachealer Instillation sehr hoher Dosen (10 oder 50 mg/Ratte) verschiedener 

Schweißrauche einstellten. Fibrotische Veränderungen zeigten sich insbesondere bei den 
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Tieren, die mit Schweißrauchen vom Lichtbogen-Handschweißen exponiert worden waren. Yu 

und Koautoren (2000) fanden dosisabhängige Zunahmen fibrotischer Lungenveränderungen 

bei Versuchsratten nach experimenteller Exposition gegenüber Schweißrauchen aus rostfreien 

Stählen. Dai und Koautoren (1998) konnten zeigen, dass Eisenoxid über die Hochregulierung 

der proliferationsfördernden Mediatoren PDGF-A und TGF-ß1 eine direkte fibrosestimulierende 

Wirkung in einem Organmodell der explantierten Rattentrachea aufwies. 

 

Schweißrauche 

Verschiedene experimentelle und epidemiologische Befunde zeigen, dass nach Inhalation 

gleicher Teilchenmassen kleinste schwerlösliche Staubteilchen und deren Agglomerate im 

Atemtrakt generell geeignet sind, stärker pathogen zu wirken als größere, schwerlösliche, 

kompakte Teilchen (Greim 1998). Hierfür maßgeblich ist die Entstehung derartiger ultrafeiner 

Teilchen insbesondere bei thermischen Prozessen, wie z. B. bei Schweißvorgängen, aus 

Primärteilchen im Nanometerbereich. Diese Primärteilchen lagern sich nach Abkühlung locker 

zu Agglomeraten zusammen. Sie besitzen dadurch eine große Oberfläche. Teilchen mit 

Durchmessern von etwa 0,02 bis 0,05 µm weisen ein Maximum der Deposition im Alveolar-

bereich auf. Die Aggregate können nach Retention in der Lunge in ihre ultrafeinen Primär-

partikeln zerfallen. Tierexperimentelle Untersuchungen weisen darauf hin, dass die zell-

toxischen, lokal und interstitiell entzündlichen und proliferativen Wirkungen schwerlöslicher 

Partikeln ebenso wie die Verminderung der intraalveolären Clearancerate weniger proportional 

zur Masse ansteigen als zur Teilchen-Oberfläche oder zur Teilchen-Anzahlkonzentration (Greim 

1998).  

 

Als wesentlicher Pathomechanismus retinierter, ultrafeiner Teilchen wird nach gegenwärtigem 

Kenntnisstand die Bildung reaktiver Sauerstoffspezies (oxidativer Stress) mit ihren Rückwir-

kungen auf die Alveolarmakrophagen und andere Zellsysteme angenommen. Hierdurch kommt 

es u. a. zur Freisetzung verschiedener Entzündungen und speziell auch die Bindegewebs-

bildung stimulierender Mediatoren. 

 

Schweißgase 
Unter den o. g. gasförmigen Komponenten besitzt im Hinblick auf die Entstehung einer intersti-

tiellen Lungenfibrose das Ozon besondere toxikologisch-arbeitsmedizinische Bedeutung. Ozon 

hat ein starkes Oxidationsvermögen. Hierauf beruht die hohe Reaktionsfreudigkeit des Ozon-

Moleküls gegenüber allen biologischen Systemen, insbesondere aber gegenüber Bestandteilen 

der Lungenflüssigkeit (Mucus- und Surfactantfilm) sowie den zellulären Strukturen des Atem-

traktes. Wie bei den ultrafeinen partikelförmigen Komponenten wird der Pathomechanismus des 

Ozons auf die Bildung reaktiver Sauerstoffspezies zurückgeführt (oxidativer Stress), darüber 

hinaus auch auf die Bildung reaktionsfähiger organischer Carbonylverbindungen (Aldehyde und 



 

 

9  

 

Ketone), sowie auf die Entstehung organischer Radikale (Greim DFG 1995, AGS BK-Tox Ozon 

3/1998). 

 

Ozon verursacht insbesondere Permeabilitätsveränderungen an Zell- und Gewebsmembranen 

im Respirationstrakt. Hierdurch kommt es zur Freisetzung von Plasmakomponenten bzw. 

einzelnen Zellen. Das Auftreten und die Aktivierung von Entzündungszellen und Entzündungs-

mediatoren charakterisieren die Toxizität von Ozon als wesentlichen pathogenen Faktor. Bei 

länger dauernder Einwirkung entstehen degenerative Veränderungen, die sich als Hyper- und 

Metaplasien des respiratorischen Epithels bis hin zu Lungenfibrosen manifestieren (Greim DFG 

1995, AGS BK-Tox Ozon 3/1998). U. a. aus tierexperimentellen Untersuchungen des National 

Toxicology Program der USA geht hervor, dass nach inhalativer Einwirkung von 0,12, 0,5 und 

1,0 ppm Ozon bei sämtlichen exponierten Tieren bereits nach 4 Wochen, insbesondere aber 

nach zweijähriger Versuchsdauer, Lungengewichtserhöhungen und ab 0,5 ppm bei Ratten 

interstitielle Fibrosen in der Lunge zu beobachten waren. Anzahl und Schweregrad dieser 

Veränderungen entsprachen einer Dosis-Wirkungs-Beziehung. Die resultierende Lungenfibrose 

verläuft nicht nur progressiv. Sie ist auch definitiv irreversibel. Daher wurden die Kriterien eines 

schweren gesundheitlichen Schadens als erfüllt angesehen (AGS BK-Tox Ozon 3/1998). 

 

1.3.2 Krankheitsbild, Diagnose und Differentialdiagnose 

 

Das Krankheitsbild der durch extreme Schweißbedingungen verursachten interstitiellen Sidero-

fibrose der Lungen ist einerseits von der klassischen Siderose der Lungen bei Schweißern und 

andererseits vom Formenkreis nicht arbeitsbedingter interstitieller Lungengerüsterkrankungen 

abzugrenzen.  

 

Das erforderliche diagnostische Instrumentarium umfasst  

- eine kausalanalytisch belastbare Arbeitsanamnese, 

- die körperliche Befunderhebung, 

- lungenfunktionsanalytische Verfahren sowie 

- bildgebende Verfahren, die regelhaft hochauflösende CT-Techniken einschließen. 

 

In Zweifelsfällen ist eine histologische Sicherung indiziert. 

 

Anamnestisch steht eine progrediente Belastungs- und später Ruheluftnot im Vordergrund.  

 

Bei der körperlichen Untersuchung ist nicht selten dorsobasal Knisterrasseln auskultierbar.  
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Lungenfunktionsanalytisch zeigen sich eine restriktive Ventilationsstörung, eine reduzierte 

Diffusionskapazität für Kohlenmonoxid, eine herabgesetzte Lungendehnbarkeit und eine 

Gasaustauschstörung unter Belastung, später auch in Ruhe. In der Belastungsuntersuchung 

werden pulmonale Ausbelastungskriterien vorzeitig erreicht.  

 

In der hochauflösenden Computertomographie der Lungen zeigen sich unspezifisch fibrotische 

Veränderungen, teilweise mit milchglasartigen Bildern. In fortgeschrittenen Fällen sind zum Teil 

auch Traktionsbronchiektasen erkennbar. 

 

Unter differentialdiagnostischen Aspekten der hier beschriebenen Berufskrankheit sind zum 

einen interstitielle Lungenfibrosen unterschiedlicher Art sowie zum anderen auch die reine 

Siderose der Lungen bei Schweißern abzugrenzen. 

 

Interstitielle Lungenfibrosen allgemein 
Zur Epidemiologie von interstitiellen Lungengerüsterkrankungen gibt es nur wenige aussage-

kräftige Untersuchungen. Aus Deutschland gibt es keine Daten. Die Zahl der jährlichen Neuer-

krankungen (Inzidenzrate) wird international grob auf 5 - 30 pro 100 000 Einwohner geschätzt 

(ATS 2000, ATS / ERS 2002, Crystal et al. 1984, Coultas et al. 1994). Eine Studie anhand eines 

Bevölkerungs-basierten Krankheitsregisters ergab eine Inzidenzrate allein anhand der kli-

nischen Diagnose einer interstitiellen Lungenfibrose von 15 pro 100 000 Einwohner pro Jahr 

(Coultas und Hunt 1993). Bei Anwendung des „Vorhandenseins von beidseitigem Knisterras-

seln“ und „interstitiell vermehrter Lungenzeichnung im Röntgenbild der Thoraxorgane“ als dia-

gnostische Kriterien reduzierte sich die Inzidenzrate auf 12 pro 100 000 Einwohner pro Jahr. 

Eine weitere, substantielle Reduktion der Inzidenzrate bestand, wenn eine histologische Unter-

suchung der Lunge nach offener Lungenbiopsie als diagnostisches Kriterium vorausgesetzt 

wurde.  

 

Die Prävalenz wurde in New Mexico mit 67 pro 100 000 bei Frauen und 81 pro 100 000 bei 

Männern errechnet (Coultas et al. 1994). 

 

Der aktuelle diagnostische Algorithmus interstitieller Lungenerkrankungen ist in (ATS 2000, 

ATS / ERS 2002) sowie (Behr 2003) zusammengefasst worden. 

 

Pathologisch-anatomisch gehen Lungenfibrosen mit vermehrter Bildung von Bindegewebe im 

Lungengerüst einher. Die Verdichtung der Bindegewebsfasern in fortgeschritteneren Stadien 

führt zu Schrumpfungserscheinungen und Aufhebung der normalen lobulären Lungenstruktur 

(Voss et al. 1991). Die Faservermehrung erfolgt sowohl peribronchial als auch alveolär-septal 

und kann schließlich in das Bild einer so genannten Wabenlunge übergehen.  
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In der Literatur wurden mehr als 150 Faktoren, die eine Lungenfibrose verursachen können 

oder mit einer Lungenfibrose assoziiert sind, beschrieben (Crystal et al. 1981, Keogh und 

Crystal 1982, ATS 2000, ATS / ERS 2002). Den vielfältigen Schädigungsmöglichkeiten durch 

exogene und endogene Faktoren steht somit eine relativ geringe Reaktionsbreite des intersti-

tiellen Lungengewebes gegenüber. 

 

Trotz der großen Zahl von mit einer interstitiellen Lungenfibrose assoziierten Faktoren bleibt die 

exakte Ursache unter klinischen Gesichtspunkten bei nahezu 2/3 der Patienten mit Lungen-

fibrose ungeklärt (Schumacher et al. 1989). Allgemein wird angenommen, dass Lungenfibrosen 

durch ein Zusammenwirken von genetischen Faktoren, erworbenen Dispositionen und exoge-

nen Risikofaktoren verursacht werden (Kennedy und Chan-Yeung 1996, ATS 2000, ATS / ERS 

2002, Behr 2003).  

 

Stets sind differentialdiagnostisch bekannte Ursachen interstitieller Lungenerkrankungen abzu-

grenzen, und zwar sowohl aus dem beruflichen wie auch aus dem außerberuflichen Umfeld 

(Nowak 2003). Das Vorkommen gering ausgeprägter interstitieller Lungenerkrankungen ist 

auch mit dem Zigarettenrauchen assoziiert (ATS 2000, ATS / ERS 2002, Behr und Nowak 

2002).  

 

Eine histologische Verifizierung liegt nach britischen Daten bei weniger als 40 % der Erkran-

kungen an einer klinisch diagnostizierten interstitiellen Lungenfibrose vor (Johnston et al. 1997). 

Im deutschen „Fibroseregister“ erfolgte bei insgesamt 1142 erfassten Patienten eine invasive 

Diagnostik mittels transbronchialer Biopsie bei 69,9 %, Thorakoskopie bei 1,8 %, Thorakotomie 

bei 6,8 % und Mediastinoskopie bei 4,5 % (Schweisfurth et al. 2003). 

 

Die Beschreibung und Klassifikation der interstitiellen Lungenfibrosen hat sich mehreren 

Wandlungen unterzogen; bis Ende der 90er Jahre waren folgende Klassifikationen gültig: 

- Klassifikation von Liebow und Carrington (1969), 

- Klassifikation von Katzenstein (1997), 

- Klassifikation von Müller und Colby (1997). 

 

Gemeinsamkeiten und Unterschiede dieser (inzwischen als überholt angesehenen) Klassifi-

kationen wurden bei (ATS / ERS 2002) zusammengefasst.  

 

Im Jahre 2002 haben sich die American Thoracic Society (ATS) und die European Respiratory 

Society (ERS) auf eine neue international einheitliche Klassifikation verständigt (ATS / ERS 

2002), die folgende Diagnosen beinhaltet: 
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- Idiopathische Lungenfibrose / kryptogene fibrosierende Alveolitis (IPF) 

- Unspezifische interstitielle Pneumonie (vorläufig) (UIP) 

- Kryptogene organisierende Pneumonie 

- Akute interstitielle Pneumonie (AIP) 

- Respiratory bronchiolitis interstitial lung disease (RBILD) 

- Desquamative interstitielle Pneumonie (DIP) 

- Lymphoide interstitielle Pneumonie (LIP) 

 

Der aktuelle diagnostische Algorithmus ist in (ATS 2000) zusammengefasst worden. 

 

Die Siderose der Lungen bei Schweißern  
Die alleinige Siderose der Lungen bei Schweißern (Synonyme: Lungensiderose, Schweißer-

siderose, Schweißerlunge, Eisenstaublunge, Sideropneumokoniose, benigne Eisenoxid-

Pneumokoniose) ist nicht Gegenstand der vorliegend beschriebenen Berufskrankheit. Da sie 

jedoch eine Vorstufe der Lungenfibrose durch extreme und langjährige Einwirkung von 

Schweißrauchen und Schweißgasen (Siderofibrose) darstellt, seien die Charakteristika hier kurz 

zusammengefasst: 

 

Inhalativ aufgenommene teilchenförmige Komponenten des Schweißrauches, vor allem Eisen-

oxide, die sich reaktionslos im interstitiellen Lungengewebe ablagern, werden als Siderose der 

Lungen bezeichnet. Pathologisch-anatomisch fehlen in der Regel eindeutig fibrosetypische 

Veränderungen des Lungengerüstes (Worth 1954, Müller und Theile 1996). Histologisch findet 

sich die weitgehend reaktionslose Ablagerung von (siderophilem) Eisenoxid (Fe2O3) nicht nur in 

Makrophagen sondern auch im Lungeninterstitium, hier vor allem peribronchial und perivasal 

sowie in den bronchopulmonalen Lymphknoten. In der Regel ist keine oder allenfalls eine 

geringgradige Fibrose nachzuweisen (Müller und Grewe 1992). 

 

Röntgenologisch lassen sich disseminiert verteilte, netzförmige Verdichtungen sowie punkti-

forme bis knötchenförmige Verschattungen im Bereich beider Lungen ohne Ballungstendenz 

nachweisen. Computertomographisch ähnelt das Bild der Siderose (Han et al. 2000) Verände-

rungen, wie sie auch bei starken Rauchern gesehen werden können (Remy-Jardin et al. 1993). 

 

Bei ausgeprägten Fällen der Siderose kann es zu einer systemischen Eisenüberladung 

kommen (Doherty et al. 2004). 

 

Bei der Siderose der Lungen bei Schweißern handelt es sich somit um eine arbeitsbedingte 

Eisenoxid-Speicherung im Lungeninterstitium. Da die Veränderungen zwar im Röntgenbild oder 

pathologisch-histologisch festzustellen sind, jedoch eine Fortschrittstendenz nach 
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Expositionskarenz nicht besteht, führen sie im Allgemeinen klinisch nicht zu einer messbaren 

Lungenfunktionseinschränkung oder erkennbaren subjektiven Beeinträchtigungen von Krank-

heitswert. Aus diesem Grunde wird die benigne Siderose der Lungen bei Schweißern in der 

Anlage der Berufskrankheiten-Verordnung der Bundesrepublik Deutschland nicht als entschä-

digungspflichtige Berufskrankheit aufgeführt (Woitowitz 1985). Gleichwohl handelt es sich um 

einen regelwidrigen Körperzustand, der zu Präventionsmaßnahmen Anlass gibt. 

 

Die durch extreme Schweißbedingungen verursachte interstitielle Siderofibrose der 

Lungen 

Die interstitielle Siderofibrose der Lungen nach langjähriger, unter arbeitshygienisch 

unzureichenden Bedingungen erfolgender, extrem hoher Einwirkung von Schweißrauchen und 

Schweißgasen lässt sich nach neueren Erkenntnissen insbesondere auch von der benignen 

Siderose der Lungen bei Schweißern differentialdiagnostisch klar abgrenzen. Aufgrund der 

Gemischproblematik kann derzeit jedoch nicht entschieden werden, ob die o. g. ultrafeinen 

Schweißrauche oder die Schweißgase (insbesondere Ozon) bzw. beide Gemisch-Kompo-

nenten in Kombinationswirkung zu dieser Form der Lungenfibrose führen. 

 

Pathologisch-anatomische Erkenntnisse 
Morphologische Befunde über Reaktionsmuster nach unterschiedlich intensiven und langen, in 

der Regel beruflich bedingten Schweißrauch- und Schweißgasexpositionen der Lungen sind 

wiederholt beschrieben worden (Barth et al. 1986, Morgenroth und Verhagen-Schröter 1984, 

Rösler et al. 1995). Führende histologische Befunde sind Anreicherungen von siderophilen 

Pigmenten und Eisenoxid in den Lungen, vorwiegend gespeichert in Siderophagen. Die 

Speicherstrukturen stellen sich in der HE- und EvG-Färbung braun und schwarz, in der Berliner-

Blau-Färbung grobkörnig tiefblau dar. Zusätzlich sind körnige schwarze Eisen-III-Oxid-

speicherungen charakteristisch (Morgenroth und Verhagen-Schröter 1984, Verhoff und Müller 

2000).  

 

Als weitere morphologisch fassbare Veränderungen sind variabel entwickelte Fibrosierungen 

bevorzugt im perivasalen und peribronchialen, in vorgeschrittenen Stadien auch im alveolar-

septalen Bindegewebe vorhanden. Die Schweißrauchpartikel werden von Alveolarmakrophagen 

phagozytiert. Die anorganischen Partikel führen zu einer Zytolyse der Alveolarmakrophagen mit 

„Recycling“ der freigesetzten Fremdstoffe durch Zellen des Monozyten-Makrophagen-Systems. 

Im Rahmen dieses Prozesses werden Mediatorstoffe wie Interleukin 1, Tumornekrosefaktor, 

Fibronektin etc. freigesetzt. Die Aktivierung und Proliferation von Fibroblasten führen zur Matrix- 

und Kollagenfasersynthese mit Entwicklung variabler Fibrosierungen im Bereich der inkorpo-

rierten Fremdsubstanzen (Morgenroth und Verhagen-Schröter 1984, Rösler et al. 1995, Müller 

und Grewe 1992). 
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Die energiedispersive Röntgenmikroanalyse am histologischen Schnitt zeigt ein entsprechend 

der Exposition relativ typisches und reproduzierbares energiedispersives Elementspektrum im 

Vergleich zu anderen Formen der interstitiellen Fibrosen und Pneumokoniosen (Morgenroth 

und Verhagen-Schröter 1984). Elektronenmikroskopische Befunde zeigen darüber hinaus im 

Bereich der interstitiellen Fibrose eine enge topographische Beziehung zwischen den mit Staub 

beladenen Makrophagen und den Fibroblasten. Hiernach ist anzunehmen, dass auch - wie bei 

anderen Formen der Pneumokoniose - eine Aktivierung der Fibroblasten und der Faser-

neubildung durch Mediatoren erfolgt, welche von den Makrophagen gebildet und die besonders 

durch die Makrophagennekrose freigesetzt werden (Kissler 1979).  

 

Müller und Verhoff (2000) haben nach pathologisch-anatomischer Untersuchung von Biopsie- 

und Autopsiepräparaten von 43 Männern mit anamnestisch gesicherter beruflicher Schweiß-

rauchexposition bei 38 Proben (88 %) charakteristische Veränderungen verschiedener 

Schweregrade von Sideropneumokoniosen dokumentiert. Anhand wiederkehrender histolo-

gischer Befunde der Vermehrung und Aktivierung von eisenspeichernden Makrophagen (Side-

rophagen) und variabel ausgebildeten Fibrosierungen wurde eine Einteilung in drei Schwere-

grade vorgenommen (Tab. 4):  
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Tabelle 4: Graduierung der Sideropneumokoniosen nach Müller und Verhoff (2000) 

 

Grad I Vorwiegend alveoläre, aber auch interstitielle, herdförmig betonte Ansamm-

lungen von Makrophagen, die neben Siderin feinkörniges Eisen-III-oxid und in 

geringem Umfang Mischstaubpartikel speichern (sog. Siderophagen). Nur 

wenige Makrophagen und Mischstäube im peribronchialen, perivasalen und 

pleuralen Bindegewebe. Ausschließlich mikroskopisch fassbare diskrete 

Fibrosierungsreaktionen. 

Grad II Verstärkte Anreicherungen von aktivierten Makrophagen und Mischstaubpar-

tikeln in perivasalem, bronchopulmonalem und paralymphatischem Bindege-

webe und in der Pleurahauptschicht. Deutliche Fibrosierungen im Bereich der 

Staubdepots. Diskrete unspezifische entzündliche Begleitreaktion. 

Grad III Ausgeprägte Mischstaubdepots. Deutliche Zeichen einer chronisch-schwelen-

den, entzündlich-fibrosierenden Reaktion. Entwicklung herdförmig akzentu-

ierter, den Fremdstoffdepots topographisch zugeordneter Lungenfibrosen. 

 

Kasuistisch-empirische Erkenntnisse 
Erste kasuistische Hinweise auf eine Assoziation zwischen der Einatmung von Schweißrauchen 

und der Entstehung von Siderofibrosen der Lungen liegen bereits seit den fünfziger Jahren des 

letzten Jahrhunderts vor. Seitdem ist eine Anzahl von Fallberichten über Siderofibrosen der 

Lungen nach in der Regel jahrzehntelanger Einwirkung von Schweißrauchen veröffentlicht 

worden. Zumeist bestanden ungünstige arbeitshygienische Bedingungen bei Schweißarbeiten 

in engen und/oder unzureichend zwangsbelüfteten Räumen. Eine detaillierte Zusammen-

stellung der internationalen Publikationen im Hinblick auf das Auftreten von Lungenfibrosen bei 

Elektroschweißern erfolgte 1981 durch Zober. Es fanden sich im Zeitraum von 1955 bis 1979 

47 Erkrankungsfälle an histologisch gesicherter Lungenfibrose. Nach Anwendung strenger 

Ausschlusskriterien verblieben 20 Erkrankungsfälle, bei denen die Einwirkung von Schweiß-

rauchen als die einzige oder wesentliche Mitursache für die Entstehung bzw. richtunggebende 

Verschlimmerung der Lungenfibrose angesehen wurde (Zober 1981). 

 

Insgesamt liegen folgende weitere dokumentierte Fallserien histologisch gesicherter Sidero-

fibrosen bei hochexponierten Schweißern vor, (Tab. 5): 
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Tabelle 5: Veröffentlichte Fallserien mit histologisch gesicherten Lungenfibrosen bei 

Schweißern 

 

Erstautor Jahr Fallzahl* 

Zober 1981 20 

Stern 1983 29 

Stanulla 1984 22 

Burger 1987 17 

Funahashi 1988 10 

Radenbach 1995 7 

Rösler* 1995 6* 

Müller*  2000 38* 

Buerke* 2002 15* 

* einige Patienten wurden in unterschiedlichem Zusammenhang mehrfach gezählt, daher ist 

eine einfache Addition dieser Daten nicht zulässig 

 

In der Arbeit von (Buerke et al. 2002a, b) wurde erstmals für alle Erkrankten eine kumulative 

Schweißrauchdosis abgeschätzt. Die Erkrankten hatten im Mittel 30 Jahre (Range 16 bis 39 

Jahre) mindestens halbschichtig (im Mittel 6,9 ± 1,9 Std.) unter beengten Verhältnissen 

geschweißt. Das kumulative Dosismaß lag im Median bei 221 mg/m3 x Jahre (Range 106 bis 

4350 mg/m3 x Jahre). 

 

Einzelne Autoren vertreten die Ansicht, dass Pneumokoniosen und Lungenfibrosen nach lang-

jähriger Einwirkung von Schweißrauchen in den letzten Jahren zunehmen. Dies sei möglicher-

weise ein Resultat der veränderten Schweißtechnologie oder der verbesserten diagnostischen 

Möglichkeiten (Guidotti et al. 1992). Insbesondere bei hoch exponierten Schweißern konnte 

gelegentlich der Übergang vom klassischen Bild der Siderose der Lungen mit keinen oder 

allenfalls geringen Lungenfunktionsstörungen zur interstitiellen Siderofibrose der Lungen mit 

ernstem Krankheitswert beobachtet werden (Guidotti et al. 1992, Rösler et al. 1996). 

 

1.3.3 Epidemiologische Hinweise 

 
Zur Frage, inwieweit arbeitsbedingte Expositionen bei Erkrankungen an interstitiellen 

Lungenfibrosen ungeklärter Ursachen ätiologisch relevant sind, wurden in den letzten Jahren 

einige Studien veröffentlicht (Scott et al. 1990, Iwai et al. 1994, Hubbard et al. 1996). Hiernach 

ergab sich unabhängig voneinander übereinstimmend der Nachweis, dass u. a. eine arbeits-

bedingte Einwirkung durch Metallstäube zu einem statistisch signifikant erhöhten Risiko führt, 
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an einer interstitiellen Lungenfibrose zu erkranken. Eine weitere Unterteilung nach verschie-

denen metallstaubexponierten Berufsgruppen, speziell Schweißern, erfolgte nicht. Bei den 

Studien waren die Fallzahlen und die Prävalenz, bzw. die Prävalenz einer Schweißrauch-

exposition in den Fall- und Kontrollgruppen, unzureichend für eine entsprechende statistische 

Auswertung. Die Autoren weisen darauf hin, dass eine arbeitsbedingte Einwirkung durch 

Metallstäube zumindest als teilursächlich für die Entstehung einer interstitiellen Lungenfibrose 

anzusehen ist. 

 

Die Mehrzahl der älteren wie neueren Querschnitts- und Längsschnittstudien an Schweißern gilt 

vorrangig obstruktiven Ventilationsstörungen (z. B. Übersicht bei Sferlazza und Beckett 1991, 

neuere Studien Özdemir et al. 1995, Wolf et al. 1997, Erkinjuntti-Pekkanen et al. 1999, Meo et 

al. 2003). Sofern Einschränkungen der Vitalkapazität gemessen wurden (z. B. bei Özdemir et 

al. 1995, Meo et al. 2003), ist es sicherlich nicht zulässig, diesen Befund ohne Angabe 

radiologischer Konstellationen im Sinne einer Siderofibrose mit restriktiver Ventilationsstörung 

zu interpretieren. 

 

In folgenden Querschnitts- und Fall-Kontrollstudien wurden insbesondere nach langjähriger und 

hochgradiger Einwirkung von Schweißrauchen Röntgenbefunde und Lungenfunktions-

störungen, wie sie für eine Siderofibrose der Lungen charakteristisch sind, häufiger bei 

Schweißern im Vergleich zu nicht-exponierten Kontrollgruppen nachgewiesen: 

 

Mur et al., 1985 

Bei 346 Schweißern und 214 Kontrollpersonen, die in der Herstellung von Industriefahrzeugen 

beschäftigt waren, zeigten sich röntgenologische Veränderungen in Form retikulärer und 

mikronodulärer Verschattungen dreimal häufiger bei Tank-Schweißern unter beengten Verhält-

nissen im Vergleich zu Beschäftigten, die Schweißarbeiten an gut belüfteten Arbeitsplätzen 

ausübten. Personenbezogene Messungen ergaben Konzentrationen bis zu 187 mg Fein-

staub/m3 beim Schweißen unter beengten Verhältnissen. 

 

Zober und Weltle, 1985 

Untersuchungen an 305 aktiven Schweißern mit mehr als 8-jähriger Einwirkung von Schweiß-

rauchen zeigten eine restriktive Ventilationsstörung bei 11,1 % der Exponierten gegenüber 5 % 

bei den Kontrollpersonen. Dies entspricht einem statistisch nicht signifikanten relativen Risiko 

von RR = 2,23 (95 %-Konfidenzintervall = 0,90 - 5,55). 
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Schneider, Dietz et al., 1987 

Mittels Fall-Kontroll-Ansatz konnten bei n = 433 Elektroschweißern im Schiffbau bei einer 

Wiederholungsuntersuchung nach 7 Jahren pneumokonioseverdächtige Röntgenbefunde bei 

10 % der Schweißer, jedoch nur bei 4 % in der Kontrollgruppe festgestellt werden. Dies ent-

spricht einem signifikant erhöhten relativen Risiko RR = 2,37 (95 %-Konfidenzintervall 1,41 - 

3.08, p < 0,001). Bemerkenswert war, dass 30 % der Schweißer (130/433) in dem gewählten 

Beobachtungszeitraum von 7 Jahren den Arbeitsplatz wechselten. Im Fall der Kontrollgruppe 

war dies bei lediglich 11 % (48/433) der Fall. 

 

Schneider, Maintz et al., 1987 

Bei 56 Schweißern mit einem nodulären Thorax-Röntgenbefund ergaben sich im Vergleich mit 

10 gesunden Kontrollpersonen gleichsinnige Abweichungen bei der Ergooxytensiometrie, der 

Diffusionsanalyse und der Compliance-Messung, die als durch interstitielle Lungenverän-

derungen verursachte Funktionsstörungen interpretiert wurden. Insgesamt wurde gefolgert, 

dass „Lungensiderosen“ bei Schweißern mit leichten, für interstitielle Lungenerkrankungen 

charakteristischen Funktionsstörungen einhergehen. 

 

Lyngenbo et al., 1989 

Bei 74 hoch exponierten, nichtrauchenden Schweißern, die seit über 5 Jahren mehr als 10 

Stunden pro Woche Schweißarbeiten mittels Lichtbogen-Hand-Schweißverfahren an Normal-

stahl ausübten, wurden bei 30 % der Schweißer Erkrankungen der Atemwege und Lunge fest-

gestellt. Bei 8,1 % (6/74) bestand eine restriktive Ventilationsstörung, die bei keiner der 28 

Kontrollpersonen festgestellt wurde. 

 

Rastogi et al., 1991 

Bei 57 Blechschweißern, die im Mittel 12,4 Jahre lang gegenüber Schweißrauch hoch exponiert 

waren (Spannweite 1 - 35 Jahre), zeigten sich im Vergleich zu einer Kontrollgruppe aus dem 

gleichen Betrieb, die in der Verpackung, Kommissionierung und im Transport eingesetzt war, 

häufiger Einschränkungen der Atemfunktion mit 28 % in der Fallgruppe gegenüber 6,1 % in der 

Kontrollgruppe. Vorwiegend bestand eine restriktive Ventilationsstörung. Das mittels Odds ratio 

abgeschätzte relative Risiko war mit OR = 6,0 (95 %-Konfidenzintervall = 1,3 - 30,5) statistisch 

signifikant erhöht. Die Unterschiede der Prävalenz der restriktiven Ventilationsstörung blieben 

auch nach Adjustierung hinsichtlich der Rauchgewohnheiten in derselben Höhe bestehen. Bei 

den Schweißern wurden röntgenologisch retikuläre Zeichnungsvermehrungen im Bereich der 

Lunge 3,3-fach häufiger beobachtet als bei der Kontrollgruppe (10,5 % gegenüber 3,1 %). Es 

zeigte sich eine signifikante Korrelation zwischen der Prävalenz von restriktiven Ventilations-

störungen und der Dauer der Schweißrauch-Exposition im Sinne einer Expositionsdauer-

Wirkungsbeziehung: Schweißer mit einer Expositionsdauer von mehr als 10 Jahren zeigten ein 
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mehr als 3-fach erhöhtes Risiko gegenüber anderen Schweißern, die weniger als 10 Jahre 

Schweißarbeiten verrichtet hatten (Rastogi et al. 1991). 

 

Özdemir et al., 1995 
Bei 110 Schweißern fanden sich im Vergleich zu 55 nach Alter und Rauchgewohnheiten 

gematchten Kontrollen vermehrt Befunde einer restriktiven Ventilationsstörung. 

Die Daten der genannten Studien sind in der nachstehenden Tabelle 6 zusammengefasst: 

 

Tabelle 6: Zusammenfassung wichtiger Befunde aus Studien an Schweißern und Kontroll-

personen 

 

Studie Studientyp Schweißer (n) / 
Kontrollen (n) 

Exposition der 
Schweißer 

Radiologie Lungenfunktion 

Mur et al., 
1985 

Querschnitt 346 / 214 Lichtbogenschwei-
ßer ohne bekannte 
Asbestexposition 

Röntgenbefunde bei 
Schweißern unter un-
günstigen Lüftungs-
bedingungen signifi-
kant überhäufig 

Obstruktion bei 
Schweißern 
häufiger 

Zober und 
Weltle, 
1985 

Querschnitt 305 / 100 > 8 J. vollschichtig, 
im Mittel 21 J. 

Bei Schweißern 27 % 
Auffälligkeiten „p“, bei 
Kontrollen 14 % 

Restriktion bei 
Schweißern 
11 %, bei Kon-
trollen 5 % 

Schneider, 
Dietz et 
al., 1987 

Kohorte 
(7 J.) 

433 / 433 Vielfach hoch 10 % der Schweißer, 
4 % der Kontrollen 
positiv 

Bei Schweißern 
im Trend häufi-
ger Restriktion 

Schneider, 
Maintz et 
al., 1987 

Querschnitt 56 / 10 Vielfach hoch Annähernd gleiche 
Verteilung auf die 
Röntgengrade 1, 2, 3 
nach ILO 

Restriktion bei 
Siderosen häu-
figer  

Lyngenbo 
et al., 
1989 

Querschnitt 74 / 31 Überwiegend ma-
nuelles Lichtbo-
genschweißen,  
> 10 Std. / Woche, 
> 5 Jahre 

Nicht angegeben Obstruktion und 
Restriktion bei 
Schweißern 
häufiger 

Rastogi et 
al., 1991 

Querschnitt 57 / 131 12,4 Jahre 
Schweißrauchex-
position 

14 % der Schweißer 
hatten retikuläre 
Schatten und mikro-
noduläre Veränderun-
gen (p, q nach ILO). 
In der Kontrollgruppe 
fanden sich nur bei 
3 % retikuläre Verän-
derungen 

Einschränkung 
aller spirometri-
schen Kenn-
größen 

Özdemir 
et al., 
1995 

Querschnitt 110 / 55 Variabel Nicht konkretisiert Bei Schweißern 
vermehrt Re-
striktion 
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2. Validität und Reliabilität der vorliegenden Erkenntnisse 
 

Zur Sensitivität ist kritisch auf die Tatsache hinzuweisen, dass die vorstehend genannten epide-

miologischen Untersuchungen diagnostisch nicht gezielt auf die Erkennung interstitieller 

Lungenerkrankungen ausgerichtet waren. Stattdessen sollten bei den Schweißern Erkran-

kungen des gesamten Atemorgans, d. h. sowohl im Bereich der Atemwege* als auch der Lunge, 

untersucht werden. Die Studien weisen jedoch übereinstimmend ein erhöhtes Risiko auch für 

restriktive Ventilationsstörungen bzw. solche röntgenologische Veränderungen auf, die mit einer 

beginnenden Lungenfibrose vereinbar sind. Hinzu kommt, dass trotz der relativ kleinen 

Fallzahlen die mittels Odds Ratio abgeschätzten Risiken hierfür in der Mehrzahl der zitierten 

Studien bei mehreren Parametern die Grenze der statistischen Signifikanz überschreiten. 

 

Es bestehen folgende Gründe für die Heterogenität und unzureichende Spezifität der Resultate 

(vgl. Fruhmann 1998) der an Schweißern durchgeführten Studien bezüglich des morphologi-

schen Nachweises von Lungenfibrosen und der Lungenfunktion: 

 

• Bei nahezu allen Studien ohne auffällige Häufung von interstitiellen Siderofibrosen der 

Lungen handelt es sich um Querschnittsstudien (Hayden et al. 1984, Antti-Poika et al. 1977, 

Özdemir et al. 1995, Reichel, 1984). Durch einen solchen Studientyp können jedoch in der 

Regel diejenigen Personen nicht erfasst werden, die wegen gesundheitlicher Beeinträch-

tigungen vorzeitig aus der gefährdenden Tätigkeit ausscheiden („Gesundheitsselektion“). 

Zum anderen lassen sich bei größeren Kollektiven weder eingreifendere diagnostische 

Verfahren, z. B. der Lungengewebsentnahme, noch ökonomisch aufwendige, apparative 

Untersuchungen, wie z. B. die hochauflösende Computer-Tomographie, ohne zwingende 

ärztliche Indikation durchführen.  

 

• Bei der Ermittlung arbeitsbedingter Risikofaktoren bzw. der quantitativen Bestimmung der 

gesundheitsschädigenden Einwirkungen besteht ein eklatanter Mangel an personen-

bezogenen Messungen. Unzureichende oder fehlende Daten aus der Vergangenheit, 

insbesondere zur chemisch-physikalischen Zusammensetzung, der Konzentration und 

Dauer der Schweißrauch- und Schweißgas-Exposition haben zur Folge, dass extrem stark, 

mittelgradig und gering belastete Schweißer zu einem Kollektiv zusammengefasst und 

analysiert werden. Durch derartige „nicht-differentielle Fehlklassifikationen der Exposition“ 

tritt ein so genannter „Verdünnungseffekt“ ein. Anders ausgedrückt sind in der Gruppe der 

Exponierten Personen mit zu geringer Exposition enthalten, um einen messbaren Effekt 

                                                 
* In der Bundesrepublik Deutschland sind obstruktive Atemwegserkrankungen durch intensive 

Einwirkung von Schweißrauchen und Schweißgasen berufskrankheitenrechtlich gemäß BK-Nr. 4302 
geregelt. 
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nachzuweisen. Hierdurch entsteht eine systematische Abschwächung einer ggf. vorhan-

denen Assoziation, d. h. der Sensitivität und Stärke der Assoziation (Lange 1991). 

 

• Der Anteil der Schweißerarbeitsplätze in Kellern, Tunneln, Behältern, Tanks, Containern, in 

Schiffsräumen oder unter vergleichbar räumlich beengten Verhältnissen bei arbeits-

hygienisch unzureichenden sicherheitstechnischen Vorkehrungen an der Gesamtzahl aller 

Schweißerarbeitsplätze ist als gering einzuschätzen. Hierdurch lässt sich eine strengen 

epidemiologischen Anforderungen genügende Größe und Homogenität eines Kollektivs 

nicht herstellen. 

 

Zur Frage der Spezifität des Zusammenhanges wurden vor allem bei den kasuistisch-

empirischen Untersuchungen die internistisch-pneumologisch gängigen und verfügbaren 

differentialdiagnostischen Verfahren, einschließlich pathologisch-anatomischer (s. unten), 

radiologisch-computertomographischer und immunserologischer Zusatzbefunde, heran-

gezogen. Hierdurch ist es möglich, nicht nur den Formenkreis der nicht arbeitsbedingten inter-

stitiellen Lungenfibrosen, sondern auch die benigne Siderose der Lungen bei Schweißern von 

der Siderofibrose der Lungen nach langjähriger Tätigkeit unter extremen Schweißbedingungen 

differentialdiagnostisch eindeutig abzugrenzen. 

 

Weitgehende Übereinstimmung zur Konsistenz, Plausibilität und der zeitlichen Sequenz besteht 

in der wissenschaftlichen Literatur im Hinblick auf folgende Tatsachen: 

 

1. Unter bestimmten Schweißbedingungen treten extrem hohe Schweißrauch- und Schweiß-

gas-Konzentrationen unterschiedlicher Zusammensetzung auf, welche die höchstzulässigen 

Arbeitsplatzkonzentrationen um ein Vielfaches überschreiten.  

 

2. Die Wirkungsstärke ultrafeiner schwerlöslicher Staubteilchen und ihrer Agglomerate, deren 

Prototyp Schweißrauchpartikeln sind, ist generell höher einzuschätzen als diejenige einer 

gleichen Masse größerer, schwerlöslicher kompakter Staubteilchen. 

 

3. Das Größenspektrum der ultrafeinen Schweißrauchpartikeln führt bevorzugt zu einer hohen 

Depositionsrate im Alveolarbereich der menschlichen Lunge und damit nachweisbar zu 

zellulären Abwehrreaktionen speziell der Alveolarmakrophagen. 

 

4. Der wesentliche Pathomechanismus der Wirkung von Schweißrauchen ebenso wie von 

Ozon im Alveolarbereich der menschlichen Lunge beruht auf der Bildung reaktiver Sauer-

stoffspezies (oxidativer Stress) mit der Folge einer Freisetzung u. a. die Bindegewebs-

bildung durch Fibroblasten stimulierender Mediatoren speziell aus Alveolarmakrophagen. 
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5. Tierexperimente zeigen modellhaft, dass es sowohl durch alveolär retinierte ultrafeine 

schwerlösliche Staubteilchen als auch durch Ozon infolge der Mediatorfreisetzung speziell 

aus Alveolarmakrophagen zu einer die Lungenfibrose charakterisierenden Binde-

gewebsneubildung kommt. 

 

6. Moderne pathologisch-histologische Untersuchungsverfahren unter Einsatz u. a. der 

Elektronenmikroskopie einschließlich der energiedispersiven Röntgenmikroanalyse zeigen 

bei der Siderofibrose der Lungen bei Schweißern folgende kennzeichnende Befunde: 

- Interstitielle Fibrose in lichtmikroskopisch enger topographischer Beziehung zu den 

 Staubdepots. 

- Ausgeprägte intraalveoläre Makrophagenreaktion im Zusammenhang mit dichten 

 Staubdepots. 

- Zusammenlagerung sehr kleiner Staubteilchen in den Phagolysosomen der Makropha-

 gen, sowohl intraalveolär als auch interstitiell, mit der Folge einer Zellschädigung, die 

 zur Makrophagennekrose führen kann. 

- Das relativ typische und reproduzierbare Elementspektrum bei der energiedispersiven 

 Röntgenmikroanalyse („Fingerprint“). 

- Im Bereich interstitieller Fibrosebezirke eine elektronenmikroskopisch sichtbare enge 

 topographische Beziehung zwischen den staubbeladenen Makrophagen und den 

 Fibroblasten. Somit ist anzunehmen, dass auch hier - wie bei anderen Formen der 

 Pneumokoniose - eine Aktivierung der Fibroblasten und der Faserneubildung durch 

 Mediatoren erfolgt, welche von den Makrophagen gebildet und die besonders durch die 

 Makrophagennekrose freigesetzt werden.  

- Identifizierbarkeit eines Teiles der Staubdepots als (siderophile) Eisenoxidpartikeln mit-

 tels Berliner-Blau-Färbung. 

- Bestätigung eines analogen Elementspektrums sowohl für die im fibrosierten Lungen-

 gewebe retinierten Staubpartikeln als auch im Schweißrauch. 

 

7. Es bedarf in der Regel einer langjährigen und täglich vielstündigen Einwirkung von 

Schweißrauchen und Schweißgasen unter extremen, arbeitshygienisch unzureichenden 

Bedingungen, ehe bei entsprechend disponierten Personen mit dem Auftreten einer inter-

stitiellen Siderofibrose der Lungen zu rechnen ist. 

Zur Entscheidung der zentralen Frage, ob langjähriges Schweißen unter extremen 

Bedingungen „generell geeignet“ ist, bei entsprechend disponierten Personen eine interstitielle 

Siderofibrose der Lungen zu verursachen, ergeben sich somit folgende Sachverhalte: 

- Pathomechanistisch-toxikologische Erkenntnisse zur Plausibilität 

- Tierexperimentelle Daten 
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- Pathologisch-anatomische Erkenntnisse 

- Fallserien 

- Hinweise aus epidemiologischen Studien 

 

Aufgrund der vorstehend genannten wesentlichen neuen Erkenntnisse der medizinischen 

Wissenschaft wird eine langjährige Schweißertätigkeit unter extremen Bedingungen für generell 

geeignet befunden, eine interstitielle Siderofibrose der Lungen zu verursachen oder wesentlich 

zu verschlimmern.  

 

3. Abgrenzung der „bestimmten Personengruppe“ 

 
Vorrangig zu nennen sind hier zunächst sicherheitstechnische Messerfahrungen an 

Schweißerarbeitsplätzen (Sonnenschein und Krausche 1997, BGI 593, BGI 616). Mit Hilfe 

dieser Daten lassen sich insbesondere Schweißerarbeiten in engen Behältern, wie Kesseln etc. 

gegenüber der großen Zahl uneingeschränkt belüfteter Arbeitsplätze unter Anwendung des 

Schutzgas-, speziell MAG- oder des Lichtbogen-Hand-Schweißverfahrens abgrenzen, deren 

Schweißrauch-Konzentrationen „extremen Bedingungen“ gleichkommt, (Abb. 1 aus Woitowitz 

1999). 

Abb. 1: Messerfahrungen an Schweißer-Arbeitsplätzen 

 

Die Abbildung 1 zeigt, dass die Medianwerte der Schweißrauch-Konzentration, gemessen als 

Alveolarstaub, für die optimal belüfteten Arbeitsplätze bei Anwendung des Schutzgas-, speziell 

MAG- oder des Lichtbogen-Hand-Schweißverfahrens zwischen 1,6 und 2,0 mg/m³ und die 

90-Perzentilwerte zwischen 5,5 und 6,9 mg/m³ liegen. Demgegenüber kommt es bei 

Schweißerarbeiten an eingeschränkt belüfteten, engen Arbeitsplätzen zu den besonders hohen 

Schweißrauch- (Alveola rstaub-) Konzentration
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Einwirkungen mit medianen Schweißrauch-Konzentrationen bei 10,7 mg/m³ und einem 

90-Perzentilwert von 145,0 mg/m³. Dieser Sachverhalt stellt zweifellos eine Einwirkung in 

erheblich höherem Grade nicht nur im Vergleich zur übrigen Bevölkerung sondern auch zu 

Schweißertätigkeiten an optimal belüfteten Arbeitsplätzen dar. 

 

Weitere Anhaltspunkte zur Abgrenzung derjenigen „bestimmten Personengruppe“, die durch 

ihre versicherte Tätigkeit den besonderen Einwirkungen von Schweißrauchen und Schweiß-

gasen in erheblich höherem Grade als die übrige Bevölkerung ausgesetzt ist, liefern die 

kasuistisch-empirischen Daten der 15 Erkrankungsfälle an Siderofibrose der Lungen (Buerke et 

al. 2002a, b). Bereits aus der Literatur bestehen verwertbare Hinweise auf eine Expositions-

dauer-Wirkungsbeziehung (Rastogi et al.1991). Hiernach zeigen Schweißer mit einer 

Expositionsdauer von mehr als 10 Jahren ein mehr als dreifach erhöhtes Risiko für restriktive 

Ventilationsstörungen, verglichen mit Schweißern, die weniger als 10 Jahre lang Schweißer-

arbeiten verrichtet hatten. Eine 10-Jahresgrenze als Mindestgrenze der Expositionsdauer ergibt 

sich annähernd ebenfalls anhand der Daten der 15 Erkrankungsfälle. Berechnet man die 

Summenhäufigkeit der aufaddierten Stunden, die unter extremen Bedingungen bei Schweißer-

arbeiten verbracht wurden, ergibt sich folgendes. Der Minimalwert liegt zwischen ca. 12 000 

und 20 000 Schweißerarbeitsstunden mit einem 50-Perzentilwert zwischen 40 000 und 50 000 

Schweißerarbeitsstunden, (Abb. 2 Daten n. Buerke et al. 2002b). 
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Abb. 2: Summenhäufigkeit der anhand arbeitsanamnestischer Angaben geschätzten Dauer der 

Schweißarbeiten von n = 15 Schweißern mit unterschiedlichen Schweregraden der 

interstitiellen Siderofibrose der Lunge 

 

Eine Jahresarbeitszeit von mindestens ca. 1 500 Schweißerarbeitsstunden entspricht in 10 Jah-

ren somit größenordnungsmäßig der zitierten 10-Jahresgrenze. 

 

Die Datenbasis zur Abschätzung einer kumulativen Mindestdosis der Schweißrauch-Einwirkung 

an Schweißerarbeitsplätzen mit eingeschränkten Belüftungsverhältnissen (enge Behälter, wie 

Kessel etc.) ist zur Zeit noch wenig befriedigend. In Zusammenarbeit mit den o. g. Schweiß-

experten der Sicherheitstechnik lässt sich anhand der vorliegenden, arbeitsmedizinisch qualifi-

ziert erhobenen arbeitsanamnestischen Daten einerseits und der bereits beschriebenen 

Messdaten andererseits eine Summenhäufigkeitskurve der kumulativen Schweißrauch-Dosis 

mit der Einheit [mg/m³ x Jahre] erstellen, (Abb. 3 Daten n. Buerke et al. 2002b). 
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Abb. 3: Summenhäufigkeit der anhand arbeitsanamnestischer Angaben und messtechnischer 

Erfahrungen von Sicherheitsexperten der Schweißtechnik nach dem bestverfügbaren 

Wissen als 90-Perzentil geschätzten kumulativen Schweißrauch-Dosis von n = 15 

Schweißern mit unterschiedlichen Schweregraden der interstitiellen Siderofibrose der 

Lunge. Es zeigt sich ein steiler, kritischer Anstieg der kumulativen Schweißrauch-

Dosis, der etwa bei 100 [mg/m³ Atemluft x Jahre] beginnt. Der Medianwert beträgt 

M = 221 [mg/m³ x Jahre]. Als Maximum wurden 4.350 [mg/m³ x Jahre] ermittelt.  

 

Die Abbildung 3 zeigt einen steilen, kritischen Anstieg der Zahl der Erkrankten im Bereich von 

etwa 100 - 200 mg Schweißrauch pro m³ Atemluft mal Jahre bis zu einem Median-(50-Perzentil-

) Wert von ca. 220 [mg/m³ x Jahre].  

 

Als „bestimmte Personengruppe“, die durch ihre Schweißarbeiten der besonderen Einwirkung 

von Schweißrauchen und Schweißgasen in extrem höherem Maße als die übrige Bevölkerung 

ausgesetzt sind, können somit Versicherte nach einer mindestens etwa 10-jährigen bzw. 

ca. 15 000-stündigen Schweißertätigkeit unter extremen Bedingungen, d. h. bei einge-

schränkten Belüftungsverhältnissen, z. B. in Kellern, Tunneln, Behältern, Tanks, Containern, 

engen Schiffsräumen etc. betrachtet werden. 

 

Diese Werte wurden aus einer hochexponierten, relativ kleinen, aber gut dokumentierten Fall-

serie abgeleitet (Buerke et al. 2002a, b). Sie sind nicht als Abschneidekriterium zu verstehen. 

0

20

40

60

80

100

0 1000 2000 3000 4000 5000

n=15221

106

Kumulative Schweißrauch-Dosis [mg/m3 x Jahre ]

[%]

Su
m

m
en

hä
uf

ig
ke

it



 

 

27  

 

Unter extrem ungünstigen Arbeitsbedingungen kann das Krankheitsbild der Siderofibrose auch 

nach einem kürzeren Expositionszeitraum auftreten.  
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