Die Luftverschmutzung
beeinflusst den Verlauf
der idiopathischen Lun-
genfibrose
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Die Atiologie der idiopathischen
Lungenfibrose (IPF) ist unklar. Mog-
liche umweltassoziierte Risikofakto-
ren sind Zigarettenrauch, Metall-
und Holzstaube. Die Rolle der atmo-
sphérischen Luftbestandteile wird
kontrovers diskutiert. Die franzosi-
sche Arbeitsgruppe untersuchte die
Haufigkeit akuter Exazerbationen
und die Mortalitdt von Patienten mit
IPF in Abhdngigkeit vom lokalen Ver-
schmutzungsgrad.

Die Patienten stammten aus der der CO-
horte FIbrose (COFI), einer prospektiven
Studie lber Faktoren, die das progres-
sionsfreie Uberleben, akute Exazerbatio-
nen (AE) und die Mortalitdt von Patien-
ten mit IPF beeinflussen. Von 192 Patien-
ten lagen nach 5 Jahren komplette Da-
tensatze vor. 3-monatlich waren Status-
erhebungen erfolgt. AE waren definiert
als Zunahme der Luftnot im Vormonat,
Abnahme des Sauerstoffpartialdrucks
> 10mm Hg und neue Opazitdten in der
hochauflésenden CT. Eine Krankheits-
progression lag bei einer Abnahme der
funktionellen Vitalkapazitdt >10%pred
oder der Kohlenmonoxid-Diffusionska-
pazitdit >15%pred nach mindestens 6
Monaten vor. Die Daten ber die Luft-
beschaffenheit stammten von den regio-

nalen Betreibern der Messstationen. Ziel-
variablen waren Ozon (0O3), Stickstoffdi-
oxid (NO,), Feinstaube PM;, und ultrafei-
ne Stdube PM, 5. Frithere Studien lieBen
einen Zusammenhang zwischen Os, NO,
und PM;, mit AE vermuten. Die alveolen-
gangigen PM, s wurden bislang nicht un-
tersucht.

40 Patienten erlitten in der durchschnitt-
lichen Beobachtungszeit von 34,7 Mona-
ten mindestens 1 AE. In 90 Fallen trat
eine Krankheitsprogression ein. 109 Pa-
tienten starben. 17 Erkrankte erhielten
eine Lungentransplantation. Patienten
mit AE hatten eine geringere CO-Diffu-
sionskapazitdt und hohere Mortalitdt (p
=0,05 und p<0,001). Die unterschiedli-
chen Verldufe waren nicht mit dem Alter,
Geschlechterverhdltnis, Nikotinabusus,
der funktionellen Vitalkapazitdt, einem
gastrodsophagealen Reflux und einer
Kortikosteroidtherapie assoziiert. Die
kumulativen Luftverschmutzungswerte
betrugen fiir PM;q 19,46 ug/m? und fir
PM,s 26,23 pg/m3. In 34% und 100%
Gbertrafen die Messergebnisse die von
der WHO empfohlenen Grenzwerte fiir
PM;o und PM, 5.

Die Luftzusammensetzung beeinflusste

signifikant die kurzfristige (AE) und lang-

fristige Prognose (Mortalitdt). Dabei be-

standen folgende Assoziationen:

= AE und O3 HR 1,47 pro 10ug/m?3
(95%-Kl 1,13-1,92; p=0,005),

= Mortalitdt und PM;o HR 2,01 pro
10 pg/m? (95 %-KI 1,07 -3,77;
p=0,03),

= Mortalitdt und PM, s HR 7,93 pro
10pg/m3 (95 %-K1 2,93 -21,22;
p<0,001).
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Ein signifikanter Zusammenhang zwi-
schen Krankheitsprogression und den
einzelnen  Verschmutzungselementen
bestand nicht. Die Autoren fiihren dies
aber auf die geringe StichprobengroRe
zuriick. Alle ermittelten Hazard Ratios
waren >1 als Hinweis auf eine Risikostei-
gerung, die sich in groReren Studien be-
weisen kdnnte.

FAZIT

Die Ergebnisse bestatigten Ozon als
Risikofaktor flir akute Exazerbationen
bei Patienten mit einer IPF. Gleich-
zeitig sprache die Studie fiir mortali-
tatssteigernde Effekte einer hohen
Feinstaub- und Ultrafeinstaubbelas-
tung. Dabei sind laut den Autoren
oxidativer Stress, Inflammation, und
Telomerverkiirzung bei genetisch
suszeptiblen Erkrankten bedeutsam.
Fiir Folgestudien empfehlen die
Wissenschaftler eine lickenlose Auf-
zeichnung der individuellen Belas-
tungssituation, z. B. mit tragbaren
Sensoren.
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