Merkblatt zur BK Nr. 4201:

Exogen-allergische Alveolitis
Merkblatt fur die arztliche Untersuchung

(Bek. des BMA v. 16. August 1989, BABI. 11/1989, S. 63)

Exogen-allergische Alveolitiden (synonym: Hypersensitivitdts-Pneumonitiden) sind
akute, subakute und chronische Lungenentziindungen, die durch eingeatmete
Antigene verursacht werden und zur Lungenfibrose neigen. Hierzu gehéren die
Farmerlunge, die Vogelhalter-Lunge und die Befeuchter-Lunge sowie eine Reihe
seltener beobachteter Erkrankungen.

l. Vorkommen und Gefahrenquellen

Die Farmerlunge tritt bevorzugt in regenreichen Gebieten (Alpenrand,
Kistengebiete) wahrend der Spatherbst-, Winter- und Frihjahrsmonate auf.
Gefahrdet sind vor allem Personen, die bei landwirtschaftlichen Arbeiten den Staub
von verschimmelten Futter- und Einstreumitteln (Heu, Stroh u. a.) einatmen. Der
Staub, der sich bei der Gefligelhaltung oder Weiterverarbeitung der Federn
entwickelt, kann eine Vogelhalter-Lunge hervorrufen. Die Befeuchter-Lunge wird
vorwiegend in Druckereibetrieben, vereinzelt auch in vollklimatisierten
Arbeitsrdaumen beobachtet.

Seltene berufliche Gefahrenquellen entstehen u. a. durch:

- Zichtung von Speisepilzen (Pilzarbeiter-Lunge)

- Malzgewinnung wahrend alterer Brauereiverfahren (Malzarbeiterlunge)

- Herstellung und Lagerhaltung von Kase

- Schélarbeiten an Holzstammen und Kontakt zu S&agemehl

- Schleifen von Perimutt

- Verwendung von Isocyanaten zur Herstellung von Polyurethanen, Lacken und
Klebstoffen

- Einsatz von Phthalsaure- und Trimellith-Anhydrid fir die Produktion von
Epoxidharzen und als Weichmacher

- Lagerung von Obst

- ROsten von Kaffee

- Verarbeiten getrockneter Tabakblatter.

lI. Pathophysiologie

Ursachlich wirken sensibilisierende organische Materialien vor allem aus Sporen von
thermophilen Actinomyceten, Aspergillen und anderen Schimmelpilzen, ferner
Bestandteile von Vogelfedern (Einfettsekrete?) und Proteine von Insekten und
Schalentieren. Mit der Entdeckung weiterer gefahrdender Staube muf3 gerechnet
werden.

Nach Einatmung der unterschiedlichen Antigene entwickelt sich bei entsprechender
Disposition im Alveolarbereich ein allergisches Geschehen, wahrscheinlich
Uberwiegend nach Typ Il der Immunologie-Klassifikation. Letztlich liegt eine



Entziindung durch Freisetzung intrazellularer Mediator-Substanzen vor, die von
Immunkomplexen oder direkt von den durch Antigene sensibilisierten T-Suppressor-
Lymphozyten stammen. Die Immunkomplexe entstehen durch Reaktion der nach
friheren Kontakten im Serum zirkulierenden IgG-Antikérper mit den erneut
inhalierten Antigenen in der Lunge. Auch kann eine Aktivierung des
Komplementsystems auf dem alternativen Weg unter Komplementverbrauch mit
verzogerter Reizantwort nach Art des Arthus-Phanomens zustande kommen.

lll. Krankheitsbild und Diagnose

Die Erkrankung entwickelt sich oft erst nach jahrzehntelanger Exposition. Man kann
- allerdings ohne scharfe Abgrenzung - einen akuten, einen subakuten und einen
chronischen Krankheitsverlauf unterscheiden. In typischen Fallen beginnt die
exogen-allergische Alveolitis mehrere Stunden nach meist massiver
Staubeinwirkung (z. B. Stallarbeiten) mit dem klinischen Bild einer Pneumonie
(Farmer-, Vogelhalter-Lunge). Nach prothahierter Einatmung des Antigens finden
sich auch subakut oder chronisch zunehmende Krankheitserscheinungen (z. B.
Befeuchter-Lunge).

Es treten Atemnot, Husten ohne wesentlichen Auswurf, Engegefuhl im Brustkorb,
Abgeschlagenheit und klassischerweise akut Fieber mit Frésteln und
Gliederschmerzen auf. Auskultatorisch finden sich basal und in den Mittelfeldern
ohrnahe fein- bis mittelblasige Rasselgerausche. Funktionell handelt es sich
zunachst um eine restriktive Ventilationsstorung und um eine pulmonale
Diffusionsstdrung. In der Folge stellen sich auch Appetitlosigkeit und
Gewichtsabnahme ein. Die einzelnen Krankheitsschibe kénnen folgenlos ausheilen
oder zu fortschreitender Lungenfibrose flihren.

Rontgenologisch sieht man im akuten Stadium Zeichen eines interstitiellen und
alveolaren Odems, nicht selten auch feinere und grébere, zur Konfluenz neigende
Fleckschatten, meist Hilusnah und in den Unterfeldern. Bisweilen treten erst Tage
nach der Exposition punktférmige Verschattungen auf, deren Streuung so dicht sein
kann, dafl3 sie dem blo3en Auge als milchig-glasige Triilbungszonen erscheinen. Die
Fibrose des chronischen Stadiums stellt sich durch streifige, retikulére, spater auch
zystische Strukturen mit zirrhotischen und emphysemattsen Veranderungen dar.

Funktionell handelt es sich um eine restriktive Ventilationsstérung (Verminderung
der Vitalkapazitat) und pulmonale Diffusionsstérung (Verminderung des CO-
Transfer-Faktors, Abfall des Sauerstoffpartialdrucks im arteriellen Blut nach
Ergometer-Belastung). Eine Bronchialobstruktion gehort primér nicht zum
Krankheitsbild, sie kann sich aber schleichend friiher oder spéater einstellen, in aller
Regel erst nach Durchlaufen rezidivierender, akuter Krankheitsschiibe.

Unter den Laborbefunden tritt haufig eine Vermehrung der Gamma-Globuline im
Serum hervor. Mit immunologischen Untersuchungen (Doppel-Immundiffusion nach
Ouchterlony, ELISA, Radioimmunoassays, Immunoblotverfahren usw.) konnen
haufig im Serum IgG-Antikorper (z. B. gegen thermophile Actinomyceten,
Aspergillen und Schimmelpilze, Extrakt aus arbeitsplatzbezogenem,
verschimmeltem Heu) festgestellt werden. Diese sind jedoch fur die Diagnose nur
bedingt aussagekraftig, da einerseits ein derartiger Nachweis auch an tber 20
Prozent von gesunden exponierten Personen gelingt und andererseits eine exogen-
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allergische Alveolitis auch durch direkte Antigen-Wirkung ohne Bildung von IgG-
Antikdrpern entstehen kann. In der broncho-alveolaren Lavage findet sich in der
Regel eine Vermehrung der Lymphozyten mit einem erhéhten Anteil der T-
Suppressorzellen. In der akuten Phase herrscht typischerweise eine Granulozytose
vor.

Das histologische Bild ist gekennzeichnet durch eine diffuse, oft peribronchioléar
betonte, interstitiell-entziindliche Rundzellinfiltration mit Granulomen aus
epitheloiden sowie Fremdkorper-Riesenzellen mit Lymphozytensaum. Die
Spatphase mit der chronischen interstitiellen Lungenfibrose ist weder makroskopisch
noch mikroskopisch krankheitsspezifisch und kann von anderen Formen der
fortgeschrittenen Lungenfibrose nicht unterschieden werden.

IV. Weitere Hinweise

Die Erhebung einer eingehenden Arbeitsanamnese mit dem verzdgerten, 4 bis 6
Stunden nach Exposition auftretenden, akuten Krankheitsbild ist besonders wichtig.
Gelegentlich ist zur Diagnose von schleichenden chronischen Verlaufen sowie von
Spatstadien mit ausgepragter, uncharakteristischer Lungenfibrose ein
arbeitsplatzbezogener inhalativer Provokationstest hilfreich. Er bedarf stets einer
strengen Indikationsstellung und sollte besonders erfahrenen Untersuchern
vorbehalten bleiben. Bei positivem Ausfall treten nach vier bis sechs Stunden nicht
nur systemische Reaktionen (Anstieg der Kdrpertemperatur und der Leukozyten im
peripheren Blut, Engegefihl im Brustkorb, Gliederschmerzen), sondern auch ein
erheblicher Abfall der Vital- und Diffusionskapazitat sowie des arteriellen
Sauerstoffpartialdrucks, aber keine wesentliche Erh6hung des
Atemwegwiderstandes auf. Ferner konnen feinblasig klingende Rasselgerédusche
und rontgenologisch wahrnehmbare Veranderungen beobachtet werden.

Differentialdiagnostisch mussen vor allem eine Sarkoidose, die sogenannte
idiopathische, fibrosierende Alveolitis (z. B. Haman-Rich-Syndrom) und
Lungenfibrosen anderer Genese, abgegrenzt werden. Die Sarkoidose neigt in ihren
Frihstadien abweichend von der exogen-allergischen Alveolitis zur deutlichen
VergroRerung der Hiluslymphknoten und zu einem bilateralen, spiegelbildlichen
Rontgenbefund. Sie bewirkt eine Vermehrung der T-Helfer-Lymphozyten im
Alveolarraum, die in der Spulflissigkeit nachgewiesen werden kann. Der
Krankheitsprozel} einer idiopathischen, fibrosierenden Alveolitis ist gekennzeichnet
durch eine anhaltende Vermehrung der Granulozyten in der bronchoalveolaren
Lavage.
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