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Serie: Pleuraerkrankungen (2)

Pleura: Pathologie nicht-neoplastischer Erkrankungen

K.-M. Miiller

Pleura: Non-neoplastic Disorders

Entwicklungsgeschichte und Anatomie

Die mesenchymale Pleura ist bereits bei einem 8 Wochen alten
menschlichen Embryo als formgebender Mesenchymanteil mit
oberflachlichen Mesothelzellen ausgebildet. Die pulmonalen
Epithelsprossen als Basis der Entwicklung der Bronchialwdnde
und Bindegewebsverdichtungen bleiben von den Lungenoberfld-
chen durch lockeres Mesenchym, die spatere Pleura, getrennt [1].

Viszerale und parietale Pleura bestehen aus verschiedenen
Schichten. Das Serosaepithel, die Pleuradeckzellen oder Meso-
thelzellen sind im apikalen Bereich durch einen dichten Mikro-
villi-Besatz charakterisiert. Im Bereich der Basalmembran zur
dufleren elastischen Grenzlamelle fehlen spezielle Hemidesmo-
somen. Daher schilfern die Mesothelzellen bei geringer Irritation
ab. Apikale und basale Oberfldchen der Mesothelzellen enthalten
zahlreiche Vesikel, die sich zum Pleuraspalt bzw. zur Basallami-
na hin 6ffnen. Die Oberfldche ist mit Glykoproteinen bedeckt.
Diese apikale Glykokalyx bildet eine an den Mikrovilli fixierte
Schicht, die das reibungslose Gleiten der Pleurablitter gewdhr-
leistet (Abb.1).

Die Pleurahauptschicht besteht aus kollagenem Fasergewebe.
Diese Zone wird zur Lunge hin durch die innere elastische Grenz-
lamelle bei der Pleura pulmonalis gebildet. Bei der Pleura costa-
lis geht die kollagen-elastische Hauptschicht ohne scharfe Gren-
ze in die Fascia endothoracica tiber [2,3].
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Abb.1 Oberflachenstrukturen von regelrechten Mesothelzellen mit
dichtem Mikrovillibesatz (rasterelektronenmikroskopische Aufnahme).

GefdR- und Nervenversorgung

Die GefdRe der Pleura verlaufen in der bindegewebigen Haupt-
schicht. Der kostale Anteil der Pleura visceralis wird von Endds-
ten der A. pulmonalis, der mediastinale Bereich von Asten des
nutritiven Kreislaufs versorgt, wobei Anastomosen zum funktio-
nellen Kreislauf bestehen. Das sehr dichte Kapillarnetz der Pleu-
ra zeigt eine kontinuierliche Endothelauskleidung (Aufbau dhn-
lich den Kapillaren im Alveolarseptum). Uber Sammelvenen er-
folgt die Drainage zu den interlobuldren Venen. Die Pleura costa-
lis enthilt ebenfalls ein dichtes Kapillarnetz, das von Asten der
Interkostalarterien versorgt wird. Diese Aste sind von jeweils
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zwei Venen begleitet, die in die Interkostalvenen miinden. Das
Kapillarnetz der Pleura parietalis ist iiber den Rippen wesentlich
kraftiger entwickelt als {iber der Interkostalmuskulatur [4,5].

LymphgefalSe

Die bindegewebige Pleurahauptschicht enthdlt zahlreiche
LymphgefdRe. Sie beginnen als Spalten mit Endothelauskleidung
und miinden nach zundchst horizontalem Verlauf in die interlo-
buldren Lymphbahnen.

Von besonderer Bedeutung sind Lymph-Stomata von 2-8 um
Durchmesser in der Pleura parietalis (vgl. Abb. 6) [6].

In diesen Zonen kommuniziert der Pleuraraum direkt mit dem
Lumen des LymphgefdaRes, wodurch groRere Molekiile und Fi-
brin abtransportiert werden kénnen. Im Bereich der Pleura pul-
monalis ist ein interzelluldrer Fliissigkeitstransport moglich.

Physiologie und Pathophysiologie

Der Pleuraraum enthalt etwa 0,3 ml Fliissigkeit pro kg Kérperge-
wicht mit einer geringen Proteinkonzentration (ca. 1 g/dl). Wah-
rend man frither von einer weitgehenden Resorption vermehrter
Pleurafliissigkeit durch die Pleura pulmonalis ausging, kann der
vorwiegende Transport {iber Stomata im parietalen Mesothel
heute als gesichert gelten. Stomata sind im Bereich der kaudalen
parietalen Pleura und der Pleura des Zwerchfells hdufig. Der
durchschnittliche Durchmesser betrdagt 1,2 um (von < 1-40 um).
Bei der Einatmung kénnen sie sich bis auf das Zehnfache ausdeh-
nen. Die Drainage pleuraler Fliissigkeit {iber parietale lymphati-
sche Stomata erkldrt die Anreicherung faserférmiger in den Pleu-
raraum gelangter Partikel in diesen Zonen (vgl. hyaline Pleura-
plaques/Pleuramesotheliom). Die Phagozytenaktivitidt von Pleu-
radeckzellen ist offensichtlich auffallend gering [7].

Pathologisch-anatomische Diagnostik

Die makroskopische Inspektion der Pleurahdhle bei Operationen
und Obduktionen erlangt wegen der gegenwartigen Bedeutung
der Pleuraplaques im Bereich der Pleura parietalis als , Asbestin-
dikator* besonderes Gewicht. Auch fiir die gelegentlich schwieri-
ge Abgrenzung eines primdren Pleuratumors von einer sekunda-
ren Pleurakarzinose ist der makroskopische Befund vielfach be-
reits eine wesentliche Hilfe.

Die perthorakale Punktion (sog. Ramelbiopsie) erlaubt an den
nur 1-2mm im Durchmesser groflen Gewebspartikeln in der
Regel nur eine beschrankte Beurteilung von umschriebenen Tei-
len der Pleura parietalis. Am zuverldssigsten ist die patholo-
gisch-anatomische Diagnose an thorakoskopisch, unter Sicht
entnommenen Gewebsproben zu erheben [8]. Der Erfahrene
kann bereits in mehr als 70 % nach dem endoskopisch-makrosko-
pischen Befund eine zutreffende Verdachtsdiagnose stellen [9].
Immunhistochemische Zusatzuntersuchungen an Biopsien sind
bei der Differenzialdiagnose primdrer und sekunddrer Pleuratu-
moren hilfreich.

Pneumothorax

Einteilung

Unter Beriicksichtigung der Kausalfaktoren werden ein dufSerer

und ein innerer Pneumothorax unterschieden:

- Der dufSere Pneumothorax entsteht in der Regel traumatisch,
bei starkerer hamorrhagischer Komponente als Himatopneu-
mothorax. Im Rahmen eines Thoraxwandtraumas sind An-
spieRungen der Pleura durch frakturierte Rippen hdufigste Ur-
sache. Auch bei thorakoskopischen Untersuchungen entsteht
verstandlicherweise ein Pneumothorax. Die Unterscheidung
eines offenen und geschlossenen Pneumothorax richtet sich
nach vorhandenen Kommunikationen der Brusthéhle nach
auRen oder zu anderen Korperhéhlen. Ein therapeutischer
Pneumothorax wird heute nur noch ausnahmsweise angelegt.
In einer Woche kénnen etwa 100 ml Luft resorbiert werden.
Der iatrogene Pneumothorax ist gelegentliche Komplikation
im Rahmen der hdufig angelegten zentralen Venenkatheter.

- Am hdufigsten ist der innere ,,Spontanpneumothorax“ (Litera-
turiibersicht siehe [10]). Beim symptomatischen Pneumotho-
rax ist eine meist pulmonale Grundkrankheit bekannt. Der
idiopathische Spontanpneumothorax ist erstes Symptom ei-
ner bis zu diesem Zeitpunkt unbekannten Grundkrankheit.
Er ist eine Erkankung des jlingeren Erwachsenenalters (7,4
pro 100000). Das mannliche Geschlecht dominiert (6: 1), wo-
bei starkes Inhalationsrauchen offenbar ein besonderer Risi-
kofaktor ist [11].

Morphologie

Aus pathologisch-anatomischer Sicht trifft der Begriff des idio-
pathischen Spontanpneumothorax nicht zu, da sich so gut wie
immer ein pathologisch-anatomisches Korrelat als Ursache des
spontan entstandenen Pneumothorax nachweisen ldsst. Pleura-
kuppenschwielen - fibrés-narbige Pleuraverdickungen mit an-
grenzendem Narbenemphysem im Lungenspitzenbereich - sind
auch heute noch in 32,7% im Obduktionsgut nachweisbar. Sie
kénnen aber nicht mehr ausnahmslos als Residuen abgelaufener
Lungentuberkulosen gelten. Offenbar spielen hier besondere
atemmechanische Belastungen der kuppennahen Pleura-Lun-
gen-Region eine besondere Rolle.

Pathologisch-anatomisch findet man im Bereich der Pleurakup-
penschwielen in den Auf8enzonen narbig hyalinisiertes Bindege-
webe. Daran schlief3en sich eine Zone der chronischen Atelektase
und wechselnd stark emphysematisch umgebautes Lungenge-
webe an. Die emphysematischen oder pseudozystischen intra-
oder parapleuralen Umbauzonen sind nach Ruptur der ,Blasen*
als hdufigste Pneumothoraxmorphologie endoskopisch, chirur-
gisch und pathologisch-anatomisch zu verifizieren (Abb. 2).

Neben pleuralen narbigen und vesikuliren Umbauzonen ist eine
pulmonale Langerhans-Histiozytose relativ hdufige Ursache ei-
nes ,idiopathischen Spontanpneumothorax“. Dieses Krankheits-
bild tritt fast nur bei starken Inhalationsrauchern und meist in
einer vorgeschrittenen Krankheitsphase im Vernarbungsstadi-
um mit sekunddrem Narbenemphysem auf [11].
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Abb.2 Parapleurale zystische Parenchymumwandlungen als hdufige
Befunde im Lungenspitzenbereich und mogliche Pneumothoraxursa-
che.

Fremdstoffspeicherung in der Pleura

Alveolengdngige Fremdsubstanzen werden aus der Lungenman-
telregion iiber das reich entwickelte pleurale LymphgefdRsystem
zu den hildren pulmonalen und mediastinalen Lymphknoten
drainiert.

- Haufigster Befund einer pathologischen Fremdstoffspeiche-
rung bei {iberschrittener Eliminationskapazitdt der pleuralen
Lymphdrainage ist die intrapleurale Kohlenstaub- bzw.
Mischstaubanreicherung. In Frithphasen resultiert eine ver-
starkte perilobuldre schwarze Zeichnung der pleuralen Ober-
fliche als Folge der histiozytdaren und interstitiellen Staub-
speicherung entlang der intrapleuralen LymphgefilRe. Bei
Kohlenbergarbeitern ist nach entsprechender Exposition eine
diffuse Pleuraanthrakose nicht selten, wobei allerdings erheb-
liche individuelle Unterschiede der Speicherphdnomene und
reaktiven Fibrosierungen in Abhdngigkeit von Staubzusam-
mensetzung und Expositionszeiten vorhanden sind [12]
(Abb. 3).

In geringem Umfang sind Speicherungen exogen-pulmonaler

Pigmente auch in der Pleura parietalis unter dem Begriff der

»black spots* vorhanden, man muss aber bei den Obduktionen

sorgfdltig darauf achten [13,14] (Abb. 4).

- Nach Inkorporation hoher Quarzstaubanteile entwickeln sich
auch bei Mischstaubpneumokoniosen typische hyalinschwie-
lige Silikosegranulome in der viszeralen, seltener in der parie-
talen Pleura.

- Wesentlichen Krankheitswert als Fibrose- und Tumorursache
erlangen pleurale Speicherungen von Asbestfasern. In Tierver-
suchen konnten wir zeigen, dass relativ lange, diinne und rigi-
de Fasern von Blauasbest einerseits in der bindegewebigen
Hauptschicht der Pleura pulmonalis gespeichert werden, an-
dererseits die Pleura durchdringen und in den Pleuraspalt ge-
langen konnen (Abb. 5).

Die intrapleurale Faserspeicherung induziert eine chronisch-fi-
brosierende Pleuritis mit Mesothelhyperplasie der Pleura pul-
monalis. Der pleurale Prozess ist in der Regel begleitet von einer

Abb.3 Gegeniiber-
stellung einer gesun-
den Lunge mit rosaro-
ter Oberfliche und
der Lunge eines ehe-
maligen Kohlenberg-
arbeiters mit starker
pleuraler Mischstaub-
speicherung.
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Abb. 4 Disseminierte kleinherdige kohlenstaubreiche Pigmentspei-
cherungen in der Pleura parietalis (Black Spots) und frithe Entwick-
lungsphase einer hyalinen Pleuraplaque.

Abb.5 Elektronenmikroskopische Befunde der Penetration von
Asbestfasern durch die Pleura pulmonalis. Tierexperimentelle Befunde
6 Monate nach einmaliger Instillation von 2mg Krokidolith in die
Lunge einer Ratte.

subpleuralen Asbestose der Lungen und beim Menschen nur
nach erheblicher Asbestexposition nachweisbar.

Der transpleurale Fasertransport durch die Pleura pulmonalis
bildet die Basis fiir eine Speicherung von Asbestfasern in der
Pleura parietalis zundchst in der Nachbarschaft der parietalen
Lymphdrainage (Abb. 6).

Die jahrelang hier inkorporierten Fasern miissen nach unseren
heutigen Kenntnissen als wesentliche Kausalfaktoren fiir die
Entwicklung asbestassoziierter hyaliner Pleuraplaques und des
asbestbedingten Pleuramesothelioms gewertet werden (Abb. 7).
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Abb.6 Rasterelektronenmikroskopische Aufnahmen von Stomata
der Pleura parietalis bei chronischer, asbestassoziierter Pleuritis mit fa-
digen Fibrinstrukturen und kollagenen Fasern in den Randbereich der
Stomata.

Fibre accumulation y
Normal rritation Fibrosis Plaque

Abb.7 Schematische Darstellung der Entwicklung pleuraler Plaques
in der Pleura parietalis nach Inkorporation von Asbestfasern und jahre-
lang folgender chronisch persistierender milder Entziindungsreaktion
und progressiver Fibrosierung.

Pleuritis

Atiologie, Pathogenese

Entziindliche Verdnderungen der Pleura mit einer Oberfldche
von 0,2 gm sind in erster Linie Folgen von Krankheitsprozessen
der Nachbarorgane, besonders der Lungen. Auch bei systemi-
schen Erkrankungen (z.B. rheumatischen Grunderkrankungen)
kann die Pleura nicht selten mit rezidivierenden Entziindungs-
schiiben und Ergussbildung beteiligt sein. Daneben kénnen
Krankheitsprozesse der angrenzenden Organe des Mediasti-
nums, von Rippen, Magen, Leber und Milz oder hamatogen ein-
wirkende Stoffwechselprodukte (z.B. Urdmie) zur unspezifi-
schen Begleitpleuritis fiihren. Zu den auslésenden Faktoren ge-
horen Bakterien und ihre Toxine, Stoffwechselprodukte, Gewebs-
untergang, Fremdkdrper und Traumen.

Verlaufsformen

Unspezifische Pleuritis/Pleuraempyem

Die akute unspezifische Pleuritis entsteht meist als Reaktion auf

eine Erkrankung der Lungen z.B. bei Pneumonien, Lungenembo-

lien und Tumoren.

- Die Frithphase ist durch eine intrapleurale GefdRdilatation
mit Permeabilititsstorung und Odem in der bindegewebigen
Hauptschicht gekennzeichnet. Die normalerweise nur etwa
10 um dicke Pleura kann durch Fliissigkeitsanreicherung bis
auf das Zehnfache verbreitert sein.

- Die zweite Phase ist durch die epipleurale Exsudation serofi-
brindser Fliissigkeit mit Ubertritt in die Pleurahéhle charakte-
risiert. Je nach Art des Reizes entspricht der Erguss mehr ei-
nem Transsudat oder Exsudat, ist hdmorrhagisch oder eitrig.
Starkergradige Fibrinauflagerungen fithren zu einem netzarti-
gen Muster der dann matten, getriibten, wechselnd stark grau
gefarbten Pleura und Entwicklung segelartiger interpleuraler
Adhdsionen (vgl. Abb.10).

- Die fibrinreiche Pleuritis membranosa entwickelt sich bevor-
zugt als Begleitpleuritis {iber Pneumonien und Lungeninfark-
ten. Bei nur geringer Ergussbildung entsteht das Bild der Pleu-
ritis sicca mit Pleurareiben.

- Die Pleuritis purulenta mit rahmartigen, graugelben Beldgen
ist Folge einer Infektion mit Eitererregern. Ausgedehntere Ei-
teransammlungen im vorgebildeten Pleuraspalt fithren zum
Pleuraempyem. Kaudale und seitlich-paravertebrale Regionen
sind bevorzugte Entwicklungsregionen von Pleuraempyemen.

In akuten und subakuten Entziindungsphasen der Pleura kann
bereits eine erhebliche Reaktion der Mesothelzellen mit Vergro-
RBerung, Abrundung, Entwicklung mehrkerniger Riesenzellen
und erhéhter Desquamation vorliegen. Die Abgrenzung derartig
entziindlich gereizter und abnormer mesothelialer Zellformen
gegeniiber Tumorzellen eines hochdifferenzierten Pleurameso-
thelioms kann sehr schwierig sein (Lit. siehe [15,16]).

Die Zusammensetzung der zelluldr-entziindlichen Reaktionen in

der Pleurahauptschicht hdangt wesentlich von der Ursache ab. Die

Bilder reichen von einer fast blanden 6dematdsen Auflockerung

der bindegewebigen Pleuraschichten bis zur dichten granulozy-

taren Infiltration bei bakteriell bedingter Pleuritis und Empyem.

- In der dritten Pleuritisphase nach einigen Tagen bis zu weni-
gen Wochen entscheidet sich, ob eine Restitutio ad integrum
oder ein narbiger Restzustand resultiert. Die Pleuritis villosa
mit wechselnd hohen geschichteten, zottigen Fibrinstruktu-
ren wird durch ein oft sehr gefiSreiches Granulationsgewebe,
ausgehend von der bindegewebigen Hauptschicht, abgebaut
oder organisiert (Abb. 8).

Endzustande der meisten abgelaufenen Pleuritiden sind flichen-
hafte und strangférmige Fibrosen mit grau-weien Verdickun-
gen der Pleura und vielfdltigen strangférmigen oder flachenhaf-
ten Verwachsungen zwischen beiden Pleurablattern (s. Abb. 9).

Im Bereich interpleuraler narbiger Adhdsionen kommt es zu ab-
normen GefdBproliferaten zwischen vermehrt ausgebauten nu-
tritiven pleuralen BlutgefdfSen und GefilRen der Weichteile der
Thoraxwand. Der Abriss eines interpleuralen Verwachsungs-
stranges im Rahmen der Atembewegungen oder plétzlicher in-
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Abb.8 Subakute Pleuritis mit Entwicklung eines noch zellreichen
Granulationsgewebes. GleichmaRig differenzierte, zur Oberflache hin
ausgerichtete, CD31-positive GefdRe (wichtiges differenzialdiagnosti-
sches Kriterium zur Abgrenzung gegeniiber irreguldreren GefaRmus-
tern bei Mesotheliomen!).

Abb.9 Strangférmige interpleurale Verwachsungen als Residuen ab-
gelaufener Entziindungen.

Abb.10 Makrofoto von Fibrinsegeln bei florider Pleuritis tuberculosa.

trathorakaler Drucksteigerungen kann {iber Pleuraeinrisse zur
Pneumothoraxursache werden [4].

Granulomatdse Pleuritis

Ursachen

Nach den allerdings sehr variabel ausgeprdgten morphologi-
schen Erscheinungsbildern gehoren zu dieser Pleuritisgruppe

- die Tuberkulose

- die Sarkoidose (Morbus Boeck)

- die Anthrako-Silikose

- Pleurabeteiligung bei rheumatischen Grunderkrankungen und
- Fremdkorperreaktionen nach iatrogenen MaBnahmen.

Pleuratuberkulose

Im Rahmen einer zunehmend friihzeitigen thorakoskopisch-in-
vasiven Diagnostik gehoren floride granulomatdse Pleuratuber-
kulosen wieder zum geldufigen Spektrum bevorzugt im Untersu-
chungsgut pneumologischer Kliniken. Ausgangspunkt der endo-
skopisch sichtbaren miliaren Granulome sind am haufigsten in-
trapulmonale pleuranahe Tuberkuloseherde, bevorzugt in der
Lungenspitzenregion. Bei der miliaren Aussaat finden sich be-
sonders in der Pleura visceralis massenhaft intrapleurale typi-
sche Epitheloidzelltuberkel. Die Entwicklung pleuraler Granulo-
me ist von einer fibrinreichen Exsudation mit Auspragung von
interpleuralen so genannten Fibrinsegeln begleitet (Abb.10).

In Biopsien aus derartigen frischen fibrindsen Adhdsionen ist oft
der histologische Nachweis von Granulomen méglich. Die verka-
sende Form der tuberkul6sen exsudativen Pleuritis, das tuberku-
lose Pleuraempyem und verkalkte posttuberkulése Pleura-
schwarten werden im Obduktionsgut heute nur noch selten be-
obachtet.

Pleuritis bei Sarkoidose

Bei der Sarkoidose ist die Pleura im Stadium II der Erkrankung oft
mitbeteiligt. Makroskopisch kénnen die miliaren grau-weifZen
Pleuraknétchen nur schwer von einer Miliartuberkulose, Silikose
oder auch Pleurakarzinose abgegrenzt werden. Sie finden sich
sowohl in der Pleura pulmonalis als auch in der Pleura parietalis.
Histologisch handelt es sich um typische, intrapleural gelegene,
epitheloidzellige Granulome mit wechselnder Anzahl von Lang-
hans-Riesenzellen, unterschiedlichen Graden von Hyalinisierun-
gen ohne Verkdsung und einem wechselnd deutlich ausgeprag-
ten Lymphozytensaum (Abb. 11).

Es besteht keine enge Korrelation zwischen der Entwicklung von
Granulomen in der Bronchialschleimhaut, im Lungenparenchym
und in der Pleura.

Pleuritis bei Anthrako-Silikose

Die intrapleurale Mischstaubspeicherung - zundchst bevorzugt
in der Nachbarschaft von LymphgefafSen - fiihrt zur granuloma-
tosen Reaktion bis hin zu typischen silikotischen hyalinschwieli-
gen Knotchen (Lit. siehe [12]).

Pleuritis bei rheumatischen Grunderkrankungen

Akute und rezidivierende exsudative Pleuritiden mit meist nur
geringer Ergussbildung sind im Verlauf einer chronischen Poly-
arthritis, des Lupus erythematodes, der Dermatomyositis und

Miiller KM. Pleura: Pathologie nicht-neoplastischer Pneumologie 2004; 58: 516 -524
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Abb. 11
Pleura pulmonalis (a) und Pleura parietalis (b). 40 |ahre alte Frau.

anderer Erkrankungen aus dem rheumatischen Formenkreis we-
sentlich hdufiger als bisher angenommen wurde.

Das histologische Bild entspricht in der Regel einer chronischen
unspezifischen lymphozytenreichen Pleuritis mit gelegentlicher
Entwicklung von Lymphfollikeln. Intrapleurale rheumatische
Granulome mit fibrinoider Verquellung des Kollagens und his-
tiozytarem Randwall gehéren zu seltenen Befunden im Biopsie-
und Autopsiegut.

Beim histologischen Befund einer unspezifischen lymphozyten-
reichen Pleuritis und eines lymphozytenreichen Ergusssedimen-
tes sollte neben der Tuberkulose auch an eine Mitbeteiligung der
Pleura im Rahmen einer rheumatischen Grunderkrankung ge-
dacht werden.

Fremdkorperreaktion

Infolge der Zunahme endoskopischer und operativer intrathora-
kaler Eingriffe und therapeutischer Manahmen (z.B. Talkumin-

e

LR

{0 R

Abb. 12  Makrofoto bei Zustand nach Talkumpleurodese bei Mesothe-
liom. Anreicherung weiBer Talkumpuderreste im ehemaligen Erguss-
bereich (a). Mikrofotogramm bei Zustand nach Pleurodese wegen rezi-
divierender Pleuraergiisse unklarer Genese (50 Jahre alter Mann) (b).

Miiller KM. Pleura: Pathologie nicht-neoplastischer

Beteiligung der Pleura bei Sarkoidosen. Epitheloidzellige Granulome mit konzentrischer Fibrosierung in der Pleurahauptschicht von

stallation bei malignen Pleuraergiissen zur Férderung der Ver-
schwartung oder Ersatz von Zwerchfellanteilen durch Kunst-
stoffnetze etc.) konnen intrapleural gespeicherte Fremdsubstan-
zen zu pleuralen granulomatésen Fremdkorperreaktionen fiih-
ren [9,17] (Abb.12).

Pleuritisfolgen

Pleurafibrosen/Interpleurale Adhdsionen/Hyalinosis
complicata

Hiufigkeit

Flachenhafte Fibrosen der Pleura pulmonalis und interpleurale
strangformige, netzférmige und flichenhafte Verwachsungen
werden im Obduktionsgut je nach Selektion und Sorgfalt der Be-
funderhebung zwischen 30% und 80% registriert. Grof3flachige
Synechien und ausgedehntere Pleuraschwarten sind autoptisch
in 10% bei Mdnnern und 6% bei Frauen vorhanden [18].
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Ursachen

Kausalpathogenetisch handelt es sich um Residuen abgelaufener
Pleuritiden. Fithrende Ursachen sind Krankheitsprozesse der
Nachbarorgane, besonders der Lungen (z.B. abgelaufene Pneu-
monien, Lungeninfarkte, Tuberkulosen) oder Mitbeteiligungen
der Pleura bei Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises.
Ausgedehnte bis zu mehrere cm dicke und verkalkte Pleura-
schwarten als Tuberkulose-, Trauma- oder Empyemfolge sind
heute relativ selten.

Unter versicherungsmedizinischen Aspekten sind ein- oder beid-
seitige bindegewebig-schwartige Verdnderungen der Pleura
(Hyalinosis complicata) als Folge einer Asbest-assoziierten Pleu-
ritis von Bedeutung (Abb.13a).

Dieser Art der Pleurafibrose gehen vielfach rezidivierende ,,spon-
tane“ Pleuraergiisse, offensichtlich als Folge chronisch-unspezi-
fischer Pleurareizungen durch intrapleurale Anreicherung von
Asbestfasern voraus [19,20]. Die chronisch-fibrosierende, zur
Schwartenbildung und Schrumpfung fiihrende Pleuritis ist we-
sentliche Ursache einer zunehmenden Kompression der Lunge
bis zum Bild von so genannten Rundherdatelektasen der angren-
zenden Lungenareale (Abb.13b).

T

Abb.13 a Fibrose der Pleura parietalis und Pleura pulmonalis bei
sichelférmiger persistierender Ergusshdhle sowie beginnende Rund-
herdatelektase der Lunge als Folge einer chronischen asbestassoziier-
ten Pleuritis. (70 Jahre alter Mann. 24 Jahre Asbestexposition bei Indus-
triereinigungsarbeiten in verschiedenen Kraftwerken, 550 Asbestkor-
per pro g Lungengewebe bei der Lungenstaubanalyse, Berufskrankheit
nach Ziffer 4103 mit 50% berentet).

Abb.13 b Makrofo-
to und korrespondie-
rendes Rontgenbild
bei Hyalinosis compli-
cata mit ausgedehn-
ter Rundherdatelekta-
se. KrahenfuBartige
Fibroseauslaufer im
Bereich des septalen
Lungengewebes.
Zustand nach jahre-
langer Asbestexpositi-
on im Rahmen der be-
ruflichen Tatigkeit als
Betriebsleiter in einer
Asbestfabrik.

Pleuraplaques

Definition

,Hyaline Pleuraplaques“ sind durch umschriebene oder ver-
zweigte, inselartig erhabene, oft rippenparallele, faserreiche
und wechselnd ausgedehnt verkalkte Fibrosen der Pleura parie-
talis charakterisiert (Abb.13c).

Als pathologisch-anatomischer ,Nebenbefund“ ohne wesentli-
che Bedeutung fiir die Lungenfunktion erlangen sie versiche-
rungsmedizinisch derzeit wesentliche Bedeutung als Indikator
einer unter Umstanden schon lange Zeit zuriickliegenden nen-
nenswerten Asbeststaubexposition.

Typische hyaline und verkalkte Pleuraplaques sind computerto-
mographisch intravital relativ zuverldssig zu diagnostizieren.

Morphologie

Makroskopie: Pleuraplaques sind autoptisch in der Regel multi-
pel, bilateral, fast symmetrisch im Bereich der posterolateralen
Abschnitte der parietalen Pleura in Héhe der Rippen 7-10 und
bevorzugt im Bereich des Centrum tendineum des Zwerchfells
nachzuweisen (Abb.13d).

Abb.13 ¢ Teils rippenparallele, teils irregular verlaufende hyaline
Pleuraplaques der Pleura parietalis nach Asbestexposition.

Abb.13 d Knorpelartige hyaline Pleuraplaques und kleine ,Black
Spots“ in gefaBreichen Anteilen der Pleura parietalis des Centrum ten-
dineum des Zwerchfells.
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Unilaterale pleurale und perikardiale Plaques sind selten. Die
Oberfldache ist fein granuliert oder glatt, porzellanartig weifd
oder gelblich. Im Regelfall bestehen keine Verwachsungen zur
Pleura pulmonalis. Im Schnittbild sind Pleuraplaques tafelberg-
artig erhaben, die Dicke schwankt zwischen 0,2 und 1cm. Sie
bleiben auf die Pleura parietalis beschrankt und lassen sich bei
der Obduktion relativ leicht in der Schicht der Fascia endothora-
cica ablgsen. Die Konsistenz ist knorpelartig, dltere Plaques sind
unregelmaRig verkalkt, worauf auch die gute computertomogra-
phische Nachweismdglichkeit beruht.

Mikroskopisch bestehen Pleuraplaques aus einem zellarmen kol-
lagenen Bindegewebe. Zwischen breiten, parallel angeordneten,
gewellt verlaufenden hyalinen Faserbiindeln finden sich charak-
teristische spaltférmige Hohlrdume. Die korbgeflechtartige Fa-
serstruktur wird von aktivierten Serosazellen gebildet. Pleura-
plaques enthalten nur wenige Blutgefi3e, Verkalkungen begin-
nen im Bereich von Hyalinisierungsarealen oder Nekrosen. An
den Riandern der Plaques ist in der Regel ein lockeres, chronisch-
entziindliches Infiltrat entwickelt [21].

Nach gegenwadrtigem Kenntnisstand sind Pleuraplaques nicht als
praneoplastische Lisionen zu werten. Allerdings werden bei Pa-
tienten mit Pleuramesotheliomen hdufiger Pleuraplaques gefun-
den (ca. 50%!). Dies ist verstdndlich, da sich beide Befunde in der
Mehrzahl Asbest-assoziiert entwickeln.

Pleuraplaques und Asbestexposition

Die Prdvalenz von Pleuraplaques wird in der so genannten Nor-
malbevoélkerung mit 0,02 -3% angegeben. In Kohorten ehemali-
ger Asbestarbeiter finden sich Haufigkeiten von 30% mit Zunah-
me in héheren Altersgruppen. Kurze und dicke Asbestfasern der
Asbestarten Tremolit und Antophyllit sollen nach Latenzzeiten
von mehr als 30 Jahren bevorzugt zur Plaquebildung fiithren.

AuBer Asbestfasern kdnnen auch andere Mineralien wie Glim-
mer, Diatomeenerde und faserférmig Zeolite die Entwicklung
von Plaques induzieren. Daraus erkldren sich endemische Hdu-
fungen von Plaques durch urbane Mineralexposition in Finnland,
Griechenland, Osterreich und der Tiirkei.

Bei 20% autoptisch gesicherter Pleuraplaques kann weder an-
amnestisch noch staubanalytisch eine vergleichsweise erhéhte
Asbestbelastung ermittelt werden. Diese von mehreren Arbeits-
gruppen erhobenen Ergebnisse relativieren den morphologi-
schen Befund von Pleuraplaques als versicherungsmedizinisch
allein relevanten Briickenbefund bei der Bewertung eines entwe-
der nur méglichen oder aber wahrscheinlich Asbest-bedingten
Bronchialkarzinoms nach Ziffer 4104 der giiltigen Berufskrank-
heitenverordnung.

Postpleuritisches Syndrom

Definition

Als postpleuritisches Syndrom wird der Gesamtkomplex der
Lungenfunktionsstérungen nach abgelaufenen Pleuraaffektio-
nen zusammengefasst.

Das Ausmaf der klinisch messbaren Funktionsstérungen richtet
sich verstindlicherweise nach dem Umfang der postpleuriti-

schen Adhdsionen, Verschwartungen und Obliterationen des ori-
gindren Pleuraspaltes.

Pathogenese

Die komplexen Funktionsstorungen setzen sich aus folgenden

moglichen Stérungen der Partialfunktionen zusammen:

- Restriktive Ateminsuffizienz durch Fixierung der Lungen bei
flichenhaften Fibrosen, Verwachsungsstrangen und ausge-
dehnten Pleuraschwarten mit Aufhebung der Komplementar-
rdume bis zu vollstandig gefesselten Lungen,

- alveoldre Hypoxie bei ungeniigender Ventilation der durch
Pleuraverwachsungen in Threr Dehnbarkeit behinderten be-
vorzugt subpleuralen Lungenareale,

- pulmonale Hypertonie als Folge zunachst reflektorischer, spa-
ter fixierter Vasokonstriktion und gelegentlich auch vermehr-
ter Narbenvaskularisation,

- chronisches Cor pulmonale im Gefolge der obstruktiven Per-
fusionsstérungen im Lungenkreislauf,

- Kkardio-respiratorische Insuffizienz mit Rechtsherzversagen.

Das postpleuritische Syndrom ist meist kombiniert mit zusatzli-
chen intrapulmonalen, bronchitisch-bronchiektatischen, em-
physematdsen, postpneumonischen, pneumokoniotischen oder
posttuberkuldsen Lungenverdnderungen [5,18].

Residuen abgelaufener pleuraler Erkrankungen sind im Obdukti-
onsgut in mehr als 80% bei Verstorbenen zu dokumentieren.
Ganz iiberwiegend handelt es sich dabei um Residuen sekunda-
rer Beteiligungen der Pleura im Rahmen primdr pulmonaler, kar-
dialer oder systemischer Grunderkrankungen.

Die vielfach in Kombination vorliegenden pulmonalen und pleu-
ralen pathologischen Befunde kénnen zur Diagnose einer kom-
plexen pulmo-pleuralen Grunderkrankung mit Korrelationen
zur Todesursache im Sinne einer kardio-respiratorischen Insuffi-
zienz summarisch werden (Abb. 14).

Abb. 14 Frontal-
schnitt durch Herz
und Lungen unter
dem Bild der ,,cardio-
respiratorischen Insuf-
fizienz“. Mischstaub-
schwielen, emphyse-
matischer Lungenum-
bau als Folge einer
chronisch obstrukti-
ven Bronchitis, beid-
seitige ausgedehnte
hyaline Pleuraplaques,
chronisches, insuffi-
zientes Cor pulmonale
(70 Jahre alter ehema-
liger Bergmann).
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