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HINWEIS FUR DIE LESER

In den letzten Monaten haben Experten und Offent-
lichkeit intensiv tber Luftschadstoffe diskutiert.
Thieme mochte aus diesem Grund maximale Trans-
parenz und beste Zugdnglichkeit zu Informationen
rund um dieses Thema schaffen. Deshalb stellen wir
diesen Artikel fiir die ndchste Zeit freizugdnglich
(free access) zur Verfiigung.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Exposition gegeniiber Luftschadstoffen wird von der
Weltgesundheitsorganisation weltweit als eine fiihrende
Gesundheitsgefdhrdung und als der wichtigste umweltbe-
dingte Risikofaktor mit besonders hoher Krankheitslast in
Léndern mit niedrigem und mittlerem Einkommen angese-
hen.

Die Luftschadstoffbelastung besteht aus hochkomplexen
Gemischen verschiedenster organischer und anorganischer
Bestandteile natiirlichen oder anthropogenen Ursprungs,
die lokal entstehen oder durch Ferntransport tiber hunder-
te von Kilometern regional eingebracht werden kénnen.
Zusatzlich wird die Schadstoffkonzentration durch die re-
gionalen, meteorologischen Verhaltnisse beeinflusst. Dem-
entsprechend kénnen Schadstoffkonzentration und Zusam-
mensetzung an einem Ort deutlich variieren, zeigen aber
typischerweise einen Tages-, Wochen- und Jahresgang.
Mittels gesetzlicher Grenzwerte wie in der ,Air Quality Di-
rective® der Europdischen Union festgelegt, soll eine Ge-
sundheitsgefdhrdung der Bevolkerung durch die Schadstof-
fe minimiert werden. Allerdings weichen die Grenzwerte
der Europdischen Union von den Empfehlungen der WHO
insbesondere fiir Feinstaub deutlich nach oben ab.

Zur Abschatzung der Luftschadstoffbelastung wird auf ein-
zelne Indikatoren zurtickgegriffen, die die partikulare, wie
Feinstaub bis 2,5um (PM,5) bzw. bis T0um aerodynami-
schen Durchmesser (PM;), und die gasférmige Belastung,
wie Stickstoffdioxid (NO,) und Ozon (Os), charakterisieren.
Fir die meisten Luftschadstoffe wurden Uber die letzten
Jahrzehnte in der westlichen Welt abfallende Konzentratio-
nen beobachtet, sodass hier v.a. die Gesundheitsgefdhr-
dung bei geringerer Schadstoffbelastung im Vordergrund
steht. Insbesondere Ballungsgebiete in Deutschland leiden
aber noch unter erhéhter Luftverschmutzung.

Zahlreiche Studien haben in den letzten Jahrzehnten schad-
liche Auswirkungen von Luftschadstoffen auf die Gesund-
heit der Bevolkerung belegt. Die Auswirkungen betreffen v.
a. den Atemtrakt und das kardiovaskuldre System und rei-
chen von unspezifischen Atemwegs- und kardiovaskuldren
Symptomen {ber Beeintrachtigungen der Lungenfunktion,
vermehrter Medikamenteneinnahme und akuter Exazerba-
tion von vorbestehenden Lungenerkrankungen, Herzinfark-
ten und Schlaganfdllen bis hin zu Todesfdllen. Neuere Studi-
en weisen auf weitere Gesundheitsendpunkte, wie z.B.
Atherosklerose, Einschrdnkungen des fetalen Wachstums,
der kognitiven Funktion und neuronalen Entwicklung, Dia-
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betes mellitus sowie auf ein verbessertes Verstandnis der zu-
grundeliegenden pathophysiologischen Mechanismen hin.
In der ,Global Burden of Disease Study“ von 2015 wird die
Bedeutung der Luftschadstoffbelastung fiir Mortalitdt und
Morbiditdt v.a. durch chronische Erkrankungen quantifi-
ziert. Bei der vorzeitigen Mortalitdt, v.a. aufgrund von kar-
diovaskuldren Todesursachen, lag PM, s in der AuRenluft
weltweit auf Rang 5, unmittelbar hinter den allgemeinen Ri-
sikofaktoren erhohter Blutdruck, Rauchen sowie erhdhte
Glukose- und Cholesterinwerte. In Deutschland liegt die
Krankheitslast durch Luftverschmutzung an zehnter Stelle
der Risikofaktoren und ist damit auch hierzulande der wich-
tigste umweltbezogene Risikofaktor. Entsprechend zeigen
Studien, dass der Einfluss von Luftschadstoffen die Sterb-
lichkeit in Europa erh6ht und die mittlere Lebenserwartung
um etwa ein Jahr reduzieren kann.

In dem hier vorgestellten Positionspapier fasst die Deutsche
Gesellschaft fiir Pneumologie und Beatmungsmedizin den
aktuellen Wissensstand zu den Gesundheitseffekten von
Luftschadstoffen zusammen und leitet daraus Empfehlun-
gen flr einen umweltbezogenen Gesundheitsschutz ab.
Der hier vorgestellte erste Teil fokussiert sich auf allgemeine
Grundlagen und die Wirkungen im Atemtrakt.

ABSTRACT

According to the World Health Organisation (WHO), envi-
ronmental air pollution is among the leading risks for non-
communicable diseases worldwide in terms of the global
disease burden and the leading environmental cause of dis-
ease and death particularly in low- and middle-income
countries.

Air pollution is a highly complex mixture of various organic
and inorganic components from natural and anthropogenic
sources, occurring locally or being introduced by long-
range transport of pollutants. Moreover, air pollution is mo-
dified by regional meteorological conditions. Accordingly,
levels and composition of air pollution can vary substantial-
ly at a site, nevertheless typically showing a diurnal, weekly
and annual cycle. Regulatory limits, as defined by the “Air
Quality Guidelines” of the European Union, are enforced to
minimize air pollution associated health hazards for the po-
pulation. However, legal limits of the European Union clear-
ly exceed the guideline values of the WHO, especially with
regard to particulate matter.

The burden of ambient air pollution is monitored by means
of different indicator pollutants, especially particulate mat-
terup to 2.5um (PM, 5) or 10 um (PM;) in aerodynamic dia-
meter, and gases such as nitrogen dioxide (NO,) or ozone
(03). In recent decades, in the western world, decreasing
levels of air pollution have been achieved so that the main
focus is nowadays on health hazards caused by low concen-
trations of pollutants. However, in Germany, especially ur-
ban areas are still suffering under higher levels of air pollu-
tion.

In recent decades, a large number of studies have high-
lighted the harmful effects of air pollution on public health.
Primarily, the respiratory and the cardiovascular system are
targeted with exposure to higher levels of air pollution
being associated with reduced lung function, unspecific re-
spiratory symptoms, increased use of medication and acute
exacerbations of lung diseases, myocardial infarction, stro-
ke and even death. Further negative health outcomes such
as atherosclerosis, reduced fetal growth, diabetes and limi-
tations of cognitive function and neuronal development are
supported by recent studies. Moreover, these studies have
substantially improved our understanding of the underlying
pathophysiological mechanisms.

The 2015 “Global Burden of Disease Study” underlined the
significance of air pollution for public health, particularly in
relation to increased morbidity and mortality resulting
from chronic diseases. As causal factor for premature
death, particularly cardiovascular death, ambient PM, 5 is
the number 5 risk factor, well behind the commonly known
risk factors elevated blood pressure, smoking, and increa-
sed blood levels of glucose and cholesterol. Ambient air
pollution is the number 10 risk factor for the disease bur-
den and also the leading environmental risk factor in Ger-
many. Different studies have estimated that ambient air
pollution increases mortality and may decrease life ex-
pectancy on average by about one year in the European
Union.

State of the art knowledge on the negative health effects of
ambient air pollution and recommendations for environ-
mental safety and health are introduced by this statement
of the German Respiratory Society (Deutsche Gesellschaft
fir Pneumologie und Beatmungsmedizin). General con-
cepts and health effects concerning the respiratory system
are described in the first part of this statement.

Einflihrung

Am 27.November 2018 stellte die Deutsche Gesellschaft fiir
Pneumologie und Beatmungsmedizin (DGP) ihr wissenschaftli-
ches Positionspapier ,Atmen: Luftschadstoffe und Gesundheit®
[1] in der Deutschen Parlamentarischen Gesellschaft einem
Kreis aus Gesundheits-, Verkehrs- und Umweltpolitikern vor.
Die auf groRes Interesse treffende Veranstaltung fand unter
der Schirmherrschaft von Herrn Michael Hennrich, Obmann
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des Ausschusses fiir Gesundheit, statt. Das Positionspapier der
DGP fasst den aktuellen Wissensstand internationaler Studien
zu den Gesundheitseffekten von Luftschadstoffen zusammen
und leitet daraus Empfehlungen fiir einen umweltbezogenen
Gesundheitsschutz sowie die sich daraus ergebenden Empfeh-
lungen an Politik und Gesellschaft ab. Allen voran pladiert die
DGP fiir eine weitere, nachhaltige Verbesserung der Luftquali-
tat in Deutschland durch Senkung der Emissionen aus Indus-
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trie, Landwirtschaft, Verbrennungsprozessen und Verkehr. Um
dies zu erreichen, ist ein gesellschaftliches Umdenken notwen-
dig, das eine ,Kultur der Luftschadstoffvermeidung“ etabliert
und gezielt férdert und so Raum fiir multimodale MaRBnahmen
zur Schadstoffvermeidung schafft. Sowohl Industrie als auch
Einzelpersonen kénnen durch saubere Technologien und be-
wusstes Verhalten dazu entscheidend beitragen. Die Aufgabe
der Politik ist es, die entsprechenden Anreize und Regularien
dafiir zu schaffen. Die DGP bietet allen Beteiligten auf dem
»Weg zur sauberen Luft in unserer Umwelt“ ihre medizinische
und wissenschaftliche Unterstiitzung an.

Die Fachzeitschrift ,Pneumologie” stellt das Positionspapier
der DGP in einer dreiteiligen Serie vor. In diesem ersten Teil wird
dem Leser zundchst eine Gesamtiibersicht des Positionspapiers
im Abschnitt ,Zusammenfassung & Empfehlungen“ gegeben,
bevor grundlegend auf die ,Gesundheitseffekte* eingegangen
wird. Hier werden wissenschaftliche Grundlagen epidemiologi-
scher und toxikologischer Studien sowie die Ansdtze zur Bewer-
tung von identifizierten Zusammenhdngen vorgestellt, in das
~Environmental Burden of Disease“ Konzept eingefiihrt, emp-
findliche Gruppen identifiziert und der Einfluss auf die Mortali-
tat in der Bevolkerung aufgrund von kurz- und langfristiger Be-
lastung mit Luftschadstoffen vorgestellt.

Der Fokus bei den ,Wirkorten der Luftschadstoffe liegt,
entsprechend seiner Bedeutung als primdrem Eintrittsort, auf
dem Atemtrakt und beleuchtet die luftschadstoffassoziierte
Mortalitat aufgrund von Atemwegserkrankungen, den Einfluss
auf die Lungenfunktion, auf Atemwegsinfekte und die Lungen-
erkrankungen Asthma bronchiale, chronisch obstruktive Lun-
generkrankung (COPD), interstitielle Lungenerkrankungen und
Lungenkrebs.

Der zweite Teil dieser Serie wird eine Ubersicht (iber die ak-
tuelle ,Luftschadstoffbelastung in Deutschland“ geben und de-
ren Entwicklung in den letzten 20 Jahren darstellen. Hier wer-
den die wichtigsten Quellen und Immissionsdaten fiir Feinstaub
(PM,5, PM;g), Ultrafeinstaub, Kohlenstoffpartikel und Diesel-
rul, sowie der Stickoxide (NO,), v.a. Stickstoffdioxid (NO,),
und Ozon (0O3) zusammengefasst. Der Fokus bei den ,Wirkorten
der Luftschadstoffe* wird auf dem ,Herz-Kreislauf-System* lie-
gen und in die zugrunde liegenden biologischen Mechanismen
der Luftschadstoffwirkung fir kardiovaskuldre Endpunkte ein-
fihren und auf spezifische Endpunkte wie vegetative Balance,
vaskuldre Regulation und Atherosklerose, Myokardinfarkt,
Herzinsuffizienz und Schlaganfall eingehen.

Im letzten Teil der Serie wird der Kenntnisstand zum Einfluss
von Luftschadstoffen auf den Zuckerstoffwechsel, die Insulinre-
sistenz und Diabetes mellitus sowie neurodegenerative Erkran-
kungen im Alter und die neurologische Entwicklung im Kindes-
alter vorgestellt. Des Weiteren wird auf den Einfluss von Luft-
schadstoffen auf den mitterlichen Organismus wadhrend der
Schwangerschaft und die kindliche Entwicklung in utero und
postpartal eingegangen. AbschlieRend werden die zugrunde-
liegenden pathophysiologischen Mechanismen der Luftschad-
stoffwirkung dargelegt, um das Verstdndnis fiir die multimoda-
le Wirkung der Luftschadstoffe in den verschiedenen Organsys-
temen, auch jenseits vom primdren Eintrittsorgan, zu veran-
schaulichen.
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Zusammenfassung & Empfehlungen

Holger Schulz, Stefan Karrasch, Barbara Hoffmann
Gesundheitsschidliche Effekte von Luftschadstoffen sind so-
wohl in der Allgemeinbevdlkerung als auch bei Patienten mit
verschiedenen Grunderkrankungen gut untersucht und belegt.
Hierzu gehoéren Auswirkungen auf Lungenfunktion und Lun-
gengesundheit, das Herz-Kreislauf-System, auf metabolische
Prozesse, das Gehirn, die fetale Entwicklung sowie die Mortali-
tdt (» Abb.1). Gesundheitliche Folgen kénnen sowohl akut
nach kurzfristigen Erhéhungen der Luftschadstoffkonzentra-
tion auftreten, wie sie z.B. von Tag zu Tag zu beobachten sind,
als auch infolge einer langfristig erh6hten Luftschadstoffbelas-
tung.

Obwohl die Risikoerhdhungen im Vergleich zu anderen Risi-
kofaktoren, wie z. B. aktives Rauchen oder schlechte Erndhrung,
relativ gering sind, ergibt sich ihre Bedeutung aus der Tatsache,
dass praktisch die gesamte Bevolkerung davon betroffen ist.
Das fiihrt zu einer hohen Anzahl an attributablen Fallen und
birgt ein hohes Priventionspotenzial. Laut Weltgesundheits-
organisation (WHO) ist Luftverschmutzung der wichtigste um-
weltbedingte Risikofaktor weltweit [2,3]. In Deutschland wer-
den der ambienten Luftverschmutzung durch Feinstaub ca.
600000 verlorene Lebensjahre pro Jahr zugeschrieben [4,5];
weitere Belastungen gehen von anderen Komponenten der
Luftverschmutzung wie NO, und Ozon aus [6].

Trotz Absenkung der Schadstoffwerte in den letzten Deka-
den in Deutschland ist die gesundheitliche Bedeutung der Luft-
verschmutzung anhaltend hoch. Dies resultiert u.a. aus der
Tatsache, dass bisher keine Wirkungsschwelle identifiziert wer-
den konnte, unterhalb derer die Gesundheitseffekte vernach-
ldssigt werden kénnten. Das heiRt, dass auch unterhalb der der-
zeit in Deutschland giiltigen europdischen Grenzwerte erhebli-
che Gesundheitseffekte auftreten kdnnen. Als besonders vul-
nerable Gruppen sind Kinder, dltere Menschen - hauptsdchlich
vor dem Hintergrund des demografischen Wandels - sowie
multimorbide Patienten zu betrachten, deren Risiko fiir schwer-
wiegende Folgen wie die akute Verschlechterung vorbestehen-
der Grunderkrankungen, Krankenhauseinweisungen, kardio-
vaskuldre Ereignisse, Progression der Erkrankung bis hin zum
Tod stark ansteigt. Die erheblichen gesundheitlichen Folgen
fihren in der Gesellschaft zu relevanten Kosten, die sowohl die
Sozialsysteme, z.B. durch mehr Arztbesuche, Medikation oder
Fehltage, als auch die Individuen belasten [7, 8]. Eine Reduktion
der Luftschadstoffbelastung ist auf der anderen Seite mit
einem erheblichen Gesundheitsgewinn verbunden [8,9]. So
wurde flir 25 europdische Stadte ab 70000 Einwohnern bei Ein-
haltung der von der WHO derzeit noch empfohlenen Richtwer-
te eine Lebenszeitverldngerung um ca. 6 Monate berechnet
und der potenzielle 6konomische Gesundheitsnutzen in Europa
auf 31 Milliarden Euro pro Jahr geschatzt [8].

Die hier beispielhaft aufgefiihrten Studien zeigen auf, dass
eine Reduktion der Luftschadstoffbelastung nicht nur aufgrund
der politischen Fir- und Vorsorgepflicht, sondern auch aus ge-
sundheitspolitischen Griinden sowie unter 6konomischen As-
pekten geboten ist. Die Einhaltung der von der WHO empfohle-
nen Richtwerte fiir die Luftschadstoffbelastung in Deutschland

Schulz H et al. Atmen: Luftschadstoffe und... Pneumologie 2019; 73: 288-305

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



A

|
|

EINTRITTSPFORTE:

|
POTENTIELLE MECHANISMEN: Atemtra

« entziindliche Reaktion & oxidativer Stress ~ ==» subKlinische Entzlindung im

Organismus
» Auslésen von vegetativen Reflexen =% Storung der vegetativen Balance
+ Uberlaufen von entziindlichen Botenstoffen w4 Beeintrachtigung von Organ-
aus der Lunge in den Kreislauf funktionen
« Partikel/Partikelbestandteile gelangen = Reaktionen im zentralen
aus der Lunge in den Kreislauf Nervensystem
ASSOZIIERT MIT FOLGENDEN MOGLICHEN AUSWIRKUNGEN: j/
« verminderte Lungenfunktion /
“ - akute & héufigere Verschlechterung (Asthma, COPD)
« Anstieg der Anzahl von Bronchitiden und Pneumonien [ k
Lunge . erhshtes Risiko von Lungenkrebs [
I !
« Aktivierung der Blutgerinnung 7’
+ Herzrhythmusstsrungen erhdhtes Risiko /
« Arterienverkalkung von Herzinfarke
H ) und Schlaganfall /
erz * Anstieg des Blutdrucks /
- Stérungen von Stoffwechselprozessen  erhohtes Risiko
flr Typ 2 Diabetes

« Glukoseregulationsstérungen und Schwanger-

« verringerte Insulinsensitivitat schaftsdiabetes

| PN

Hinweise auf:
« verminderte neurokognitive Funktion s g
i ) Hinweise auf
_ + gestorte neuropsychologische
3 : o Demenz,
A Entwicklung bei Kindern Abtektier
Gehirn . beschleunigte Neurodegeneration

bei Erwachsenen

» Hinweise auf erhohtes Asthma-Risiko im Kindesalter

- erhohtes Risiko fir reduziertes Geburtsgewicht

« Risiko fiir Frith- und Totgeburten

+ Hinweise auf Verminderte Lungenfunktion bei Sauglingen
und Kleinkindern

« erhohtes Risiko filr Schwangerschaftskomplikationen
(Bluthochdruck, Praeklampsie)

Fotus

» Abb.1 Ubersicht iiber die negativen Gesundheitseffekte von Luftschadstoffen und deren potenzielle Mechanismen (Grafik: Lindgriin GmbH,
www.lindgruen-gmbh.com).
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und Europa ist somit zu fordern [4,5,10]. Primdres Ziel muss
sein, Luftschadstoffemissionen in ihrer Gesamtheit moglichst
gering zu halten. Dabei sind der StraBenverkehr, der v.a. durch
seine Ndhe zum Menschen sehr bedeutsam ist, Industrie und
Energieerzeugung sowie die Landwirtschaft die 4 wichtigsten
Emittenten in Deutschland. Dariiber hinaus kénnen lokal oder
saisonal spezifische Quellen bedeutsam sein, z.B. die Verbren-
nung von Schwerdl in der Schifffahrt, Emissionen von Flughdfen
und Kleinfeuerungsanlagen.

Die aus gesundheitlicher Sicht notwendige Reduktion der
Emissionen ist nur durch gemeinsames, interaktives und ziel-
orientiertes Handeln auf politischer, technologischer und indi-
vidueller Ebene erreichbar und setzt die bewusste und aktive
Verantwortungslibernahme aller beteiligten Akteure und damit
letztlich eines jeden Biirgers in Deutschland voraus. Die prima-
re Frage auf jeder dieser drei Handlungsebenen muss daher
jene nach der Verantwortung und dem konkreten Beitrag zur
Reduktion der Luftschadstoffemissionen sein.

Eine substanzielle Expositionsminderung kann nur durch Re-
duktion der Luftschadstoffemissionen mittels (i) infrastruktu-
reller MaRnahmen und Vermeidungsstrategien, (ii) technischer
Innovationen sowie erganzend durch (iii) verhaltenspraventive
MaRBnahmen erreicht werden.

Auf politischer und gesellschaftlicher Ebene wird derzeit ein
ganzes Biindel an MaRnahmen zur Verbesserung der Situation
v.a. in den Stadten diskutiert und z. T. umgesetzt, vom Ausbau
des o6ffentlichen Nah- und Fernverkehrs, der Forderung der
E-Mobilitat einschlieBlich E-Bikes, dem Ausbau von Carsharing-
Modellen und der Férderung der individuellen autofreien Mobi-
litdt durch Fahrrad(schnell)wege bis hin zu verkehrs- und stadte-
baulichen MaBnahmen im Rahmen der nachhaltigen Stadtent-
wicklung zur Reduktion des Kraftfahrzeugverkehrs. Co-Benefits
eines Umbaus unserer Mobilitdt kdnnen durch die gleichzeitige
Reduktion von Larm und Landverbrauch, eine Verringerung der
innerstadtischen Aufheizung, eine Erhhung der Lebensqualitét
sowie durch einen gesundheitsférderlichen Anstieg der kérper-
lichen Aktivitdt erzielt werden. Weitere wichtige lufthygienische
MaBnahmen betreffen Industrie und Energieerzeugung mit
einem Umsteigen auf emissionsarme Technologien, einer Re-
duktion der landwirtschaftlichen Emissionen durch Beschrén-
kungen der Ammoniumemissionen sowie lokalen MaRBnahmen
bei spezifischen lokalen Emittenten. Bei der Mehrzahl der MaR-
nahmen zur Luftreinhaltung kommt es durch die gleichzeitige
Reduktion von Klimagasen dariiber hinaus zu erheblichen Co-
Benefits mit einer klimafreundlichen Politik. Weitere bestehen-
de Technologien zur Erhaltung der Mobilitdt und der Energiever-
sorgung missen kontinuierlich verbessert und neue entwickelt
werden. Dazu hat die Politik mit entsprechenden Regularien
den Anreiz zu schaffen und die Verantwortung fiir deren Einhal-
tung ist von der Exekutive und Judikative konsequent zu tber-
nehmen. Zusatzlich erwarten wir von der Industrie, dass die
entwickelten und verfligbaren Luftreinhaltungstechnologien
zeitnah auf dem Markt angeboten werden. Im Verantwortungs-
bereich von uns allen liegt es, die Nachfrage und den Bedarf in
unserem Konsumverhalten klar zu signalisieren.

Verhaltenspraventive MaBnahmen bestehen einerseits aus
der Reduktion der eigenen Schadstoffproduktion durch Ande-
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rung des Mobilitdts- und Konsumverhaltens; andererseits sind
zum Schutz der Gesundheit sowohl in der Primar- wie auch in
der Sekunddrpravention MaRnahmen zur Reduktion der eige-
nen Schadstoffexposition moglich. Hierzu gehdren die Nutzung
von Verkehrswegen mit geringerer Schadstoffbelastung, z.B.
NebenstraRen oder verkehrsberuhigte Bereiche, v. a. bei aktiver
Bewegung (Fahrradfahren und zu FuR gehen) bis hin zur Aus-
wahl von Ort und Zeit fiir sportliche Aktivitdten und das LUf-
tungsverhalten in der Wohnung. Die Zeiten hoher Belastung
kénnen von Ort zu Ort und in Abhdngigkeit von der Jahreszeit
oder der Witterung variieren, lassen sich aber fiir viele Regionen
auf Internetseiten abrufen (z.B. fiir Miinchen http://aqgicn.org/
city/munich/de/).

In diesem Zusammenhang sind die 6ffentlichen Warnungen
und Empfehlungen an Bewohner betroffener Gebiete an Tagen
mit besonders hohen Luftschadstoffkonzentrationen, z.B. der
Ozonbelastung im Sommer, zu beachten.

Angesichts des derzeitigen Sachstandes und der jiingsten
Diskussionen bez. stadtischer Luftschadstoffbelastungen er-
scheint eine schnellere Umsetzung dieser MaRnahmen wiin-
schenswert, die allerdings auch von einer entsprechenden Ak-
zeptanz in der Bevolkerung und einem Umdenken begleitet
sein muss. So gilt es z.B. die selbstverstdndliche Nutzung des
Kraftfahrzeuges durch das Selbstverstandnis einer schadstoff-
armen Mobilitdt abzulésen, wie dies z.T. in anderen europdi-
schen Landern der Fall ist. Es wird empfohlen, dies durch ent-
sprechende 6ffentliche Kampagnen und Publicity zu férdern;
insbesondere sollten Personen des 6ffentlichen Interesses ihre
Vorbildfunktion wahrnehmen und z.B. aktive Mobilitdt (Fahr-
radfahren, zu FuR gehen), soweit realisierbar, vorleben.

Jenseits der dargestellten Evidenz zur gesundheitlichen Wir-
kung von Luftschadstoffen und der daraus abgeleiteten Hand-
lungsempfehlungen bestehen weiterhin substanzielle Wissens-
liicken zu einer Reihe von Fragen. Die vorliegenden Daten kon-
zentrieren sich Gberwiegend auf wenige Luftschadstoffe. Die
Belastung mit weiteren Schadstoffen, etwa ultrafeinen Parti-
keln (UFP, Ultrafeinstaub), ist bislang weniger umfassend unter-
sucht und hinsichtlich ihrer Anzahlkonzentration in der Luft
nicht gesetzlich geregelt. Dariiber hinaus sind die Differenzie-
rung der Effekte einzelner Komponenten des Luftschadstoffge-
misches sowie deren mdgliche Interaktionen bzw. synergisti-
sche Effekte fiir eine gezielte gesetzliche Regulierung von Inte-
resse. Eine weitere offene Frage betrifft die untere Wirkungs-
schwelle von Luftschadstoffen. Viele epidemiologische Studien
beobachten eine lineare Expositions-Wirkungsbeziehung weit
unterhalb der europdischen Grenzwerte und sogar unterhalb
der niedrigeren WHO-Richtwerte. Bisher gibt es keine eindeuti-
gen Hinweise auf Schwellenwerte von Schadstoffkonzentratio-
nen, unterhalb derer keine Gesundheitseffekte zu erwarten
sind. Auch ist fiir viele Gesundheitsendpunkte der Zusammen-
hang zwischen Expositionsdauer und Krankheitsverursachung
noch nicht hinreichend untersucht. Ebenso besteht im Hinblick
auf die Langzeitfolgen einer Exposition im Kindesalter For-
schungsbedarf, um die vorliegenden Hinweise auf eine friihe
Disposition fiir insbesondere obstruktive Atemwegserkrankun-
gen im Erwachsenenalter zu substantiieren. Zur Frage der ge-
netischen Suszeptibilitdt im Hinblick auf gesundheitsschadliche
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Effekte von Luftschadstoffen [11] sowie moglicher protektiver
Wirkungen der Erndhrung [12] ist die gegenwartige Datenlage
ebenfalls noch unbefriedigend. Es wird daher empfohlen, ge-
zielt die Forschungsaktivitdten fiir diese Fragestellungen durch
Ausschreibungen europaweit zu férdern.

Gesundheitseffekte

Claudia Hornberg, Barbara Hoffmann

Gesundheitliche Wirkungen von Luftschadstoffen

Belastungen der AuRenluft durch Luftschadstoffe sind ein fir
alle Bevolkerungsgruppen relevanter Umweltrisikofaktor mit
hoher Aktualitdt und - verglichen mit anderen Umwelt-Stresso-
ren wie extremen Temperaturen - erwartbar hoher zuschreib-
barer Krankheitslast in Deutschland [13]. Dies resultiert v.a.
aus der hohen Prdvalenz der verursachten Erkrankungen und
aus der Tatsache, dass praktisch die gesamte Bevodlkerung
mehr oder weniger stark betroffen ist.

Die Exposition gegeniiber Feinstaub und anderen Luftschad-
stoffen stellt kein vollstdndig vermeidbares Umweltrisiko dar,
da diese auch natirlichen, nicht beeinflussbaren Quellen ent-
stammen. Feinstaub und gasférmige Luftschadstoffe haben ne-
ben anthropogenen Quellen wie Verkehr (Verbrennungsmoto-
ren, Reifen- und StraRen- und Bremsenabrieb), Industrieprozes-
sen, Kraftwerken, Landwirtschaft, Heizungen von Hausern etc.
auch natirliche Quellen. Dazu gehoren z.B. Bestandteile von
Bakterien, Pollen oder Sporen, feinste Tier- und Pflanzenreste,
Aufwirbelungen durch Luftstrémungen sowie Meersalze oder
Vulkanausbriiche. Diese natirlichen Quellen luftgetragener
Schadstoffe bilden den oben erwahnten unvermeidlichen Basis-
wert der Belastung. Die gesundheitliche Bedeutung dieser na-
tirlichen Belastung sowie ihre Interaktion mit anthropogenen
Luftschadstoffen und die sich daraus ergebende Bedeutung
fur die Wirkung auf den Menschen sind bislang erst im Ansatz
verstanden und bediirfen weiterer Untersuchungen [14,15].

Toxikologie - Epidemiologie

Luftschadstoffe konnen sowohl kurzfristige Wirkungen haben,
die innerhalb von Stunden bis Tagen eintreten, und langfristige
Auswirkungen, die erst nach zum Teil jahrelanger Belastung z. B.
an der Wohnadresse auftreten. Kurz- bis mittelfristige Wirkun-
gen von Luftschadstoffen konnen in experimentellen bzw. kon-
trollierten Studien an Zellen, Tieren oder Menschen getestet
werden und liefern wichtige Hinweise auf biologische Wirkme-
chanismen und subklinische Endpunkte. Fiir die Untersuchung
von Effekten durch eine langfristige Belastung stehen tierexpe-
rimentelle Ansdtze sowie epidemiologische Beobachtungsstu-
dien am Menschen zur Verfiigung.

Die Toxikologie ermdglicht mit experimentellen Studien (in
vitro oder tierexperimentelle Studien) die Untersuchung von
biologischen Mechanismen unter kontrollierten Bedingungen.
Dabei konnen reale Umweltbedingen, konzentrierte Luftschad-
stoffe aus der Umgebung, einzelne Schadstoffe oder auch spe-
zifische Kombinationen von Schadstoffen getestet werden. Ex-
perimentelle Untersuchungen werden in unterschiedlichen
Forschungsdesigns durchgefiihrt, um in kontrollierten Versu-
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chen kausale Prozesse zu verstehen. Es existiert eine groRRe
Zahl von tierexperimentellen und in vitro Untersuchungen, in
denen Belege fiir die Toxizitdt von Luftschadstoffen erbracht
wurden [16-19].

Experimente, selbst an komplexen Zellkultursystemen, kon-
nen zwar Wirkmechanismen aufzeigen, sagen aber zumeist
nichts tber die gesundheitlichen Folgen von Luftschadstoff-
konzentrationen fiir die Bevolkerung aus, die unter realen Um-
weltbedingungen auftreten. Zudem kénnen die Ergebnisse von
Zellkulturversuchen oder Experimenten an Tieren (z.B. inhala-
tionstoxikologische Untersuchungen) nicht ohne Weiteres auf
den Menschen {ibertragen werden. Studien an Menschen diir-
fen nur nach Genehmigung durch einen Ethikrat an Gesunden
oder lediglich leicht Erkrankten durchgefiihrt werden und un-
terliegen strengen Auflagen bez. der zu untersuchenden Expo-
sition, deren Dosierung und Dauer sowie den zu erwartenden
Gesundheitseffekten. Bei experimentellen Studien mit kontrol-
lierter Exposition in einer Dosierung, wie sie z.B. im tdglichen
Leben normalerweise auftreten kann, ist es moglich, subklini-
sche Effekte am Menschen zu untersuchen.

Findet eine solche experimentelle Untersuchung in einer In-
halationskammer statt, konnen Effekte einzelner Schadstoffe
oder Schadstoffkombinationen gezielt untersucht werden.
Kontrollierte Expositionsstudien dieser Art werden z.B. einge-
setzt, um untere Wirkschwellen von Schadstoffen auf subklini-
sche Effekte (z.B. Entziindungsreaktionen, Atemwegswider-
stand, Blutdruckanstieg) zu identifizieren. Wichtige Erkenntnis-
se zur Beurteilung gesundheitlicher Wirkungen von Luftschad-
stoffen auf die Bevolkerung kénnen aus umweltepidemiologi-
schen Studien, die Bevdlkerungsgruppen oder die Gesamtbe-
volkerung beobachten, abgeleitet werden. Umweltepidemiolo-
gische Studien analysieren dabei den Zusammenhang zwischen
gemessenen oder abgeschdtzten Luftschadstoffkonzentratio-
nen mit Gesundheitsdaten unterschiedlich stark exponierter
Personen(gruppen). Dabei ist zu beachten, dass die statisti-
schen Zusammenhadnge, die zwischen Luftschadstoffen und ge-
sundheitlichen Outcomes gefunden werden, keine direkten
Aussagen (ber deren ursiachliche Beziehungen ermdglichen.
Jedoch liefern die zahlreichen umweltepidemiologischen Studi-
en konsistente Ergebnisse Gber die statistischen Zusammen-
hdnge zwischen erhéhten Luftschadstoffbelastungen und ne-
gativen gesundheitlichen Auswirkungen. Studien, die Verbes-
serungen der Luftqualitdt mit entsprechenden Verdnderungen
von biologischen Endpunkten assoziieren kdnnen, unterstiitzen
diese Beobachtungen.

Kurzzeiteffekte kénnen neben den experimentellen Studien
mit einer Reihe von epidemiologischen Studiendesigns unter-
sucht werden. Hierzu eignen sich sog. Panel-, Case-crossover-
und Zeitreihenstudien. Langfristige Effekte auf den Menschen
kénnen nur in epidemiologischen Studien untersucht werden,
da eine langfristige experimentelle Exposition des Menschen
nicht moglich ist. Hier kommen v.a. groBe Kohortenstudien,
oft multizentrisch und multinational, zum Einsatz.

Umweltepidemiologische Studien sind gekennzeichnet
durch die Besonderheit, dass die zu untersuchende Exposition
(also z.B. die Feinstaubbelastung am Wohnort) mit weiteren
gesundheitsschadlichen Belastungen korreliert sein kann. Dies
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ist z.B. haufig der Fall fir verschiedene verkehrsbedingte Emis-
sionen, wie z.B. Feinstaub, Ultrafeinstaub, NO, und Larm. Wei-
sen Schadstoffe dhnliche Verteilungsmuster auf, ist es oftmals
schwierig oder methodisch auch unméglich, die jeweiligen
Effekte voneinander abzugrenzen. Nachgewiesene Zusammen-
hdnge zwischen einem Luftschadstoff und gesundheitlichen
Auswirkungen konnen daher ein Hinweis auf direkte (kausale)
Wirkungen sein oder sie stehen stellvertretend fiir Schadstoffe,
die die gleichen Emissionsquellen haben und mit diesen eng
korrelieren. Da insbesondere bei der verkehrsbedingten Schad-
stoffexposition zumeist Schadstoffgemische auftreten, die sich
teilweise in ihren Konzentrationen parallel verhalten, ist eine
rein epidemiologische Separierung der Effekte von Einzelbe-
standteilen auf den Organismus schwierig bzw. nicht méglich
[20,21], dafiir werden so aber die realistischen Gesamteffekte
erfasst.

Bewertung von identifizierten Zusammenhdngen

Wenn ein kausaler Zusammenhang zwischen Luftschadstoffen
und gesundheitlichen Auswirkungen attestiert werden soll,
sind hohe Anforderungen an die Belastbarkeit des jeweiligen
Wissensstandes zu erfiillen (siehe z.B. US-EPA 2016 [22]). Ver-
schiedene Institutionen fassen in regelmdRBigen Abstanden den
Wissensstand zusammen und bewerten sowohl die Einzelstudi-
en als auch die Gesamtevidenz mittels strukturierter und stan-
dardisierter Vorgehensweisen (WHO, IARC, US-EPA, Europdi-
sche Kommission, COMEAP etc.). Dabei werden sowohl toxiko-
logische als auch epidemiologische Befunde fiir die Gesamtbe-
wertung herangezogen. Zentrale Kriterien der Bewertung sind
[21,23]:
= Konsistenz - Der/Die Effekt(e) wurde(n) in mehreren,
voneinander unabhédngig durchgefiihrten Studien nachge-
wiesen und ist/sind reproduzierbar.
= Kohdrenz - Der/Die Effekt(e) wurde(n) mit unterschied-
lichen Methoden nachgewiesen.
= Biologische Plausibilitat - Es gibt biologisch plausible
Mechanismen, die die Verursachung von Erkrankungen
durch Schadstoff(e) erklaren kénnen.

Ziel der Bewertung durch die unterschiedlichen Institutionen
ist eine Beurteilung der Auswirkungen von Luftschadstoffen
auf die menschliche Gesundheit anhand allgemein verbindli-
cher Bewertungskriterien. Aus der Evidenz fiir das Vorliegen
eines Zusammenhangs und der GroRe dieses Zusammenhangs
(Expositions-Wirkungsfunktionen) werden in mehr oder weni-
ger standardisierten Prozessen gesetzliche Grenzwerte oder
medizinische BeurteilungsmaRstdbe abgeleitet. Gesetzliche
Grenzwerte sind dabei ein Kompromiss verschiedener gesell-
schaftlicher Gruppen und stellen nicht unbedingt eine medizi-
nisch wiinschenswerte obere Belastungsgrenze dar.

So kénnen z.B. unterhalb der in der EU gliltigen Grenzwerte
erhebliche Gesundheitseffekte durch Luftschadstoffe nachge-
wiesen werden [24]. Medizinisch abgeleitete Werte sind z.B.
die Richtwerte der WHO, deren Einhaltung aus gesundheitli-
cher Sicht empfohlen wird. Ziel dieser Ableitung ist es, diejeni-
gen Mengen oder Konzentrationen einer Belastung festzule-
gen, mit deren Aufnahme Gber einen definierten Zeitraum mit
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an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit keine relevante
schadliche Wirkung mehr verbunden ist. Hierbei gilt es, be-
stimmte Bevélkerungsgruppen, z.B. Kinder, dltere Menschen,
schwangere Frauen, besonders zu berlicksichtigen. Ein zentra-
les Leitprinzip, das in diesem Kontext von hoher Bedeutung ist,
ist das Vorsorgeprinzip.

Der Environmental Burden of Disease
(EBD)-Ansatz zur Abschatzung
umweltbezogener Krankheitslasten

Ende der 1990er-Jahre wurde der Environmental Burden of Dis-
ease (EBD)-Ansatz als umweltbezogene Erweiterung der Bur-
den of Disease (BoD)-Methodik der WHO entwickelt [25,26].
Anliegen war, das AusmaR der Krankheitslast, das einem Um-
weltrisikofaktor/einer Gruppe von Umweltrisikofaktoren zuzu-
schreiben ist, fiir die Bevolkerungsgesundheit abzuschétzen,
zu quantifizieren und im Hinblick auf erforderliche Entschei-
dungen und die Priorisierung von MaBnahmen bewerten zu
konnen [27]. Seitdem wenden verschiedene EBD-Studien die
dargestellte Methodik auf den Bereich umweltbezogener Ge-
sundheitsrisikofaktoren (z.B. zur Bewertung von Schadstoffen
im Trinkwasser, in der Nahrung, in der Luft, im Boden sowie
auf physikalische Noxen wie Larm und Strahlung), aber auch
auf lebensstilassoziierte Gesundheitsrisikofaktoren (Uberge-
wicht, Rauchen, fehlende Bewegung usw.) an. In den letzten
Jahren wird die Methodik zunehmend auch im Rahmen nationa-
ler und subnationaler EBD-Studien angewendet, modifiziert
und weiterentwickelt [15].

Ein zentraler Aspekt der Berechnung der Krankheitslast ist
die Zielsetzung, die gesundheitliche Bedeutung von verschie-
denen Umweltbelastungen fiir die Bevélkerung vergleichen zu
kénnen. Es geht bei diesem Ansatz darum, die Krankheitslast
verschiedenster Risikofaktoren auf unterschiedlichste gesund-
heitliche Endpunkte mittels MaRzahlen vergleichbar zu ma-
chen, um Politik und Public Health eine Aussage (iber die Be-
deutung einzelner Risikofaktoren fiir das Krankheitsgeschehen
relativ zueinander zur Verfligung zu stellen.

Hierfiir stehen mehrere Indizes zur Verfligung, die tiblicher-
weise begrifflich als ,vorzeitige“ oder ,verursachte Todesfdlle®,
,verlorene Lebensjahre® und sog. ,Lebensjahre mit Einschran-
kung“ (disability-adjusted life years, DALYs) bezeichnet wer-
den. Diese Indizes diirfen aber nicht verwechselt werden mit
tatsdchlichen Todesféllen, die ein bestimmter Risikofaktor aus-
I6st, also z.B. mit Toten infolge von Verkehrsunfallen, sondern
gewinnen nur durch den Vergleich verschiedener Umweltbelas-
tungen oder durch einen Vergleich einer Belastung iber die
Zeit ihre Bedeutung.

Abschatzungen fiir die Krankheitslast durch Luftschadstoffe
in Europa haben die WHO, die European Environment Agency
(EAA) und verschiedene Studien durchgefiihrt [4,5,8,29-32].
Die bevolkerungsbezogene Krankheitslast in Deutschland
durch Luftschadstoffe wurde von mehreren Studien beurteilt.
Beispielhaft werden hier aktuelle Studien genannt, die die
Krankheitslast durch Feinstaub [2, 33], die Krankheitslast durch
NO, [6] und fiir Ozon [15] in Deutschland abgeschatzt haben.

Fiir Feinstaub wurden in der Berechnung der GBD Investiga-
tors die Langzeiteffekte auf die gesundheitlichen Endpunkte
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ischamische Herzkrankheit, Schlaganfall, COPD, Bronchialkar-
zinom und Infektionen der unteren Atemwege eingeschlossen.
Die primdre Analyse der Krankheitslast durch NO, in Deutsch-
land umfasste den Endpunkt kardiovaskuldre Mortalitdt, die
Analyse fiir Ozon umfasste die Morbiditdt durch Allergien und
Heuschnupfen [15]. Insgesamt steht die Luftverschmutzung
der AuRenluft fir die Krankheitslast in Deutschland auf Platz
10 der fihrenden Risikofaktoren und fiir die Mortalitat weltweit
auf Platz 5 und ist damit der wichtigste umweltbedingte Risiko-
faktor [2,33-36].

In Deutschland zeigte sich in den letzten 10 Jahren fiir verur-
sachte Todesfdlle, verlorene Lebenszeit und Jahre mit Ein-
schrankung (DALYs) durch Feinstaub bzw. NO, insgesamt ein
leicht abnehmender Trend, einhergehend mit den insgesamt
abnehmenden Immissionen [2, 6].

Die europaweite Aphekom-Studie (Assessing the public he-
alth impacts of urban air pollution in 25 European cities: Impro-
ving Knowledge and Communication for Decision Making on Air
Pollution and Health) [8] untersuchte, ob und inwieweit die
Krankheitslast durch Einhaltung der strengeren WHO , Air Qua-
lity Guidelines* in europdischen Stddten reduziert werden
konnte. Die Studie berilicksichtigte insgesamt 39 Millionen Pro-
banden aus verschiedenen Stddten Europas mit 225000 bis 7,5
Millionen Einwohnern. Bei Einhaltung der PM,s-Jahresbelas-
tung von maximal 10 ug/m?3 in allen Stadten wirde sich die Le-
benserwartung eines 30-Jdhrigen um 5,8 Monate (Median) ver-
ldngern, in Stockholm mit der geringsten PM, s-Belastung von
9,4ug/m3 um 0 Monate, in Bukarest mit 38,2 ug/m? PM, 5-Be-
lastung um 22 Monate. Dies entspricht 421000 gewonnenen
Lebensjahren/Jahr bzw. 19000 verzdgerten Todesfdllen/|ahr,
davon 14000 aufgrund von kardiovaskuldren Erkrankungen.
Die Studie adressiert aber auch den potenziellen 6kologischen
Gewinn, den sie auf 31 Milliarden Euro pro Jahr (95 %KI: 10-53
Milliarden Euro) abschatzt.

Mortalitat
Kurzfristige Effekte

Fir kurzfristige Belastungsanstiege, wie sie von Tag zu Tag
vorkommen, kommt es zu einem Anstieg der taglichen Morta-
litdt um 0,4-1,0% pro Anstieg der tdglichen PM;y-Belastung
um 10 ug/m?3 [32]. Die kurzfristigen Effekte von NO, sind etwas
schwécher mit einem Anstieg der Mortalitdt um ca. 0,5-3,6%
pro 20ug/m3 [37]. Neben den regulierten Schadstoffen kénnen
auch andere, bisher nicht requlierte Bestandteile der Luft Aus-
wirkungen haben. So zeigen Studien zur Belastung durch ultra-
feine Partikel, dass kurzfristige tdgliche Belastungsanstiege mit
erhohter Mortalitdt assoziiert sein kdnnen [38 -40]. Lanzinger
et al. [39] konnten in einer internationalen multizentrischen
Zeitreihenstudie zeigen, dass ein durchschnittlicher Anstieg
tiber 6 Tage von 2750 ultrafeinen Partikeln/cm? mit einer Erho-
hung der Sterblichkeit um 9,9% (95 %Kl: -6,3-28,8 %) verbun-
den ist.

Langzeiteffekte

Die WHO stellte bereits in ihren Leitlinien fir Luftqualitdt 2006
[41] und in einer aktuellen Ubersichtsarbeit [32] fest, dass die
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langfristige Belastung durch Luftverschmutzung mit der Mor-
talitdt assoziiert ist. In Europa wurden Langzeitwirkungen auf
die Mortalitdt unter anderem in dem multizentrischen ESCAPE-
Projekt (European Study of Cohorts on Air Pollution Effects) un-
tersucht, indem in ber 30 einzelnen Kohortenstudien nach
einem gemeinsamen Standard die Luftverschmutzung gemes-
sen und modelliert wurde. So zeigte ESCAPE eine Erhdhung
der Sterblichkeit um 7% (95 %KI: 2-13 %) pro zusatzlicher Lang-
zeitbelastung von 5ug/m3 PM, 5 [42]. Dabei gibt es bisher keine
bekannte untere Wirkungsschwelle, das heit, dass selbst
unterhalb der derzeit glltigen Grenzwerte der EU oder der US-
EPA die Mortalitdt mit zunehmender Belastung ansteigt [42,
43]. Diese Frage adressierten Shi et al. [44] gezielt bei dlteren
Teilnehmern (>65 Jahre) der Medicare Population aus Neu Eng-
land, USA. Sie fanden unterhalb von 10ug/m?3 PM, s einen An-
stieg der Mortalitdt von 9.28% (95 %Kl: 0,76-18,52%) fiir eine
erhéhte Langzeitbelastung tiber 1 Jahr. Fiir die gesamte Popula-
tion, in der die Jahresbelastung maximal 20.3 ug/m? PM, 5 be-
trug, stieg die Mortalitat um 7.52% (95 %KI: 1,95-13,40%) pro
10 ug/m?3 an. Pope et al. zeigen in einer US-weiten Analyse, dass
die Lebenserwartung zwischen 1980 und 2000 mit der Fein-
staubkonzentration assoziiert war und es pro 10ug/m? PM, 5
zu einer Verkiirzung der Lebenserwartung um mehr als ein hal-
bes Jahr kommt [45]. Fiir NO, wird in der aktuellsten Uber-
sichtsarbeit eine Risikoerhhung von ca. 2,3% (95%Kl: 0,8 -
3,7%) pro 10 ug/m3 NO, berechnet [46]. Auch hier weisen die
Ergebnisse verschiedener Studien darauf hin, dass die Gesamt-
sterblichkeit unterhalb des bestehenden Jahresgrenzwertes
von 40 ug/m? fiir NO, erhoht ist, besonders in der dlteren oder
erkrankten Bevdlkerung [32,47-50].

Empfindliche Populationen-vulnerable
Gruppen

Claudia Hornberg

Als vulnerable Gruppen werden Personen bezeichnet, die nicht
tiber individuelle oder kollektive Fahigkeiten verfiigen, um Um-
welteinfliissen addquat zu begegnen. Diese Personen erkran-
ken schneller oder starker als die Gibrige Bevdlkerung [51,52].
Die disziplindren Sichtweisen und methodischen Ansdtze zur
Vulnerabilitdt sind sehr vielféltig [53-55]; eine gemeinsame
Basis unterschiedlicher theoretischer Konzepte der Vulnerabili-
tdt beinhaltet, dass Vulnerabilitdt, ebenso wie die Bewilti-
gungskapazitdten und Anpassungsmaoglichkeiten an sich verdn-
dernde Verhiltnisse und Rahmenbedingungen, grundsétzlich
von soziodkonomischen, kulturellen und umweltbedingten
Faktoren beeinflusst wird [55]. Dies bedeutet, dass sich nicht
nur die individuellen Faktoren, zu denen neben den biologi-
schen Faktoren wie Alter, Geschlecht, Genetik und bestehende
Vorerkrankungen auch die psychosozialen Faktoren wie Resi-
lienz gehoren, auswirken. Auch weitere Faktoren sind fiir die
Vulnerabilitdt von Bedeutung, wie die physische Umwelt, z.B.
die Ndhe zu Verkehrswegen, Industriegebieten oder Erholungs-
gebieten, oder der Sozialraum mit sozialer Stabilitdt und Res-
sourcen (Einkommen, Beschaftigungssituation) und Bevdlke-
rungsdichte. Nicht zuletzt trdgt das personliche (Gesundheits-)
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Verhalten mit Erndhrungs- und Bewegungsverhalten sowie
Nikotin- oder Alkoholkonsum zu einer moglichen Vulnerabilitét
bei [56,57]. Vulnerabilitdt wird nicht zwangslaufig von den Be-
troffenen selber als solche wahrgenommen - mit entsprechen-
den Riickwirkungen auf den Umgang mit gesundheitsrelevan-
ten Umweltbelastungen.

Potenzielle Vulnerabilitdtsfaktoren fiir die Wirkung von Luft-
schadstoffen auf die Gesundheit sind neben dem Sozialstatus
das Geschlecht (Frauen), das Alter (Kinder und &altere Men-
schen), der Raucherstatus und andere Lebensstilfaktoren sowie
Vorerkrankungen [35, 58]. Insbesondere der Sozialstatus ist ein
Faktor, der bei der Untersuchung von Gesundheitseffekten
durch Luftverschmutzung eine wichtige Rolle spielt. Er korre-
liert mit weiteren sozialen und persénlichen Faktoren ebenso
wie mit den Umweltbedingungen [51] und kann daher zu
einem sog. ,confounding” (einer ,Vermischung“) von Expositi-
ons-Wirkungsbeziehungen fiihren. Dariiber hinaus kann sich
die Anfalligkeit und Wirkung von Luftschadstoffen bei gleicher
Belastung zwischen Personen mit unterschiedlichem Sozialsta-
tus unterscheiden, woraus eine erhdhte Vulnerabilitdt resultie-
ren kann.

Ein weiterer Vulnerabilitdtsfaktor sind Vorerkrankungen: So
ist die Sensibilitdt insbesondere bei Kindern und alteren Men-
schen mit chronischen Atemwegserkrankungen (z.B. Asthma
bronchiale, COPD) sowie mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen er-
hoht und schldgt sich an Tagen und v. a. in Episoden mit hoher
AuRenluftbelastung (z.B. Smog-Situationen) in akuten Exazer-
bationen der Grunderkrankungen nieder [56, 59].

Das Alter ist ebenfalls ein Vulnerabilitatsfaktor: Sduglinge
und Kleinkinder stellen die wichtigste vulnerable Gruppe dar,
weil ihre Lungen noch nicht ausgereift sind und dadurch beson-
ders empfindlich auf giftige Substanzen aus der Luft reagieren.
AuBerdem ist ihr Immunsystem noch nicht voll entwickelt und
die Atemfrequenz von Kindern deutlich hoher als die von Er-
wachsenen, sodass Kinder im Verhdltnis zu ihrem Koérperge-
wicht mehr verunreinigte Luft einatmen als Erwachsene [60].
Neben Kindern stellen dltere Menschen eine vulnerable Perso-
nengruppe dar. Besonders wegen bestehender Krankheiten
sind sie anfalliger gegeniber Luftschadstoffen [61,62], da sie
tiber weniger Kompensationsmechanismen verfiigen.

Wirkorte der Luftschadstoffe
Georg Bolke, Stefan Karrasch, Christian Witt

Atemwegssystem

Das respiratorische System ist aufgrund seiner physiologischen
Funktion und anatomischen Eigenschaften naturgemdR den
Einfllissen von Luftschadstoffen in besonderer Weise exponiert;
es ist das Portalorgan fir die Luftschadstoffe. Zugleich stellen
Atemwegserkrankungen eine der wichtigsten Entititen der
nicht Gbertragbaren Krankheiten dar, so erwartet etwa die
WHO fiir 2030, dass jeder fiinfte weltweite Todesfall durch re-
spiratorische Erkrankungen verursacht wird (2008 war es jeder
sechste) [63]. Da die Optionen fiir eine kausale Therapie in vie-
len Fillen derzeit noch limitiert sind, kommt der Vermeidung
einer Entstehung und Progression von Atemwegserkrankungen
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mittels praventiver MaBnahmen eine herausragende Bedeu-
tung zu. Im Folgenden werden daher sowohl funktionelle Effek-
te von Luftschadstoffen in der Giberwiegend lungengesunden
Allgemeinbevélkerung als auch ihr Zusammenhang mit Auftre-
ten und Verlauf wichtiger respiratorischer Erkrankungen erldu-
tert.

Luftschadstoffassoziierte Mortalitat in der
Allgemeinbevélkerung aufgrund von Atem-
wegserkrankungen

In einer der wichtigsten europdischen Kurzzeitstudien, der in
29 europdischen Stddten durchgefiihrten multizentrischen
APHEA2-Studie (Air Pollution and Health: A European Approach
2), wurde ein linearer Zusammenhang zwischen einem Anstieg
von PM;o um 10ug/m?3 und einer erhéhten Mortalitat aufgrund
von Atemwegserkrankungen (0,58 % [95 %KI: 0,35-0,90 %]) be-
obachtet [64,65]. In dieser Studie wurde in 23 europdischen
Stadten auch die Wirkung von Ozon auf die Sterblichkeit unter-
sucht [66]. Entsprechend der hoheren Ozonbelastung in der
warmen Jahreszeit wurde im Sommer fiir einen Anstieg des
mittleren 1-Stundenwertes von Ozon um 10ug/m? eine Erho-
hung der Mortalitdt aufgrund von Atemwegserkrankungen um
1,13% (95 %Kl: 0,62-1,48%) beobachtet [66]. Auch nach Ad-
justierung fiir andere Luftschadstoffe blieb die statistisch signi-
fikante lineare Dosis-Wirkungsbeziehung bestehen. In Bezug
auf die Langzeitwirkung von Feinstaub ist die mit Abstand
groBte Kohortenstudie die American Cancer Society(ACS)-Stu-
die [58,67], die ca. 1,2 Millionen amerikanische Probanden ein-
schloss, von denen von 1982 bis 1998 die Sterbedaten erhoben
wurden. Pope et al. [58] erfassten Risikofaktoren und Todes-
zeitpunkt sowie Todesursache von etwa 550000 Teilnehmern
und untersuchten die Assoziation mit den Luftschadstoffkon-
zentrationen aus circa 150 Stddten. Sowohl fiir die Sterblichkeit
an Lungenkrebs als auch die Gesamt- und die kardiopulmonale
Mortalitat wurden erhohte relative Risiken fiir PM, 5 gefunden.
So war z.B. ein Anstieg von PM,s um 10ug/m3? mit einem
erhohten Risiko fir die Sterblichkeit an Lungenkrebs um 14%
(95 %Kl: 4-23%) assoziiert. Hoek et al. fanden in ihrer Meta-
analyse (18 Studien) von Langzeitstudien zur Sterblichkeit an
nicht malignen Lungenerkrankungen ein erhéhtes Risiko von
3% (95 %Cl:-6,13 %) fir einen Anstieg von PM, 5 um 10 ug/m?3.
Dabei betonen die Autoren, dass zwischen den einzelnen Studi-
en deutliche Unterschiede in der EffektgroBe zu beobachten
sind.

Lungenfunktion in der Allgemeinbevélkerung

Mdogliche Luftschadstoffeffekte auf die iberwiegend lungenge-
sunde Allgemeinbevdlkerung werden zumeist Gber eine Ver-
minderung bzw. Abnahme der Lungenfunktion (spirometrische
MessgroRen) erfasst. Insbesondere im Hinblick auf Feinstaub-
belastungen ist die Evidenz fiir adverse Effekte vielféltig belegt.
So fiihrte etwa in einer berufsbezogenen Kohorte gesunder Er-
wachsener bereits eine kurzzeitige Erhéhung um 10ug/m?
PM;, subakut zu einer geringen, jedoch signifikanten Reduk-
tion der forcierten Vitalkapazitdt (FVC) um im Mittel 18,9 ml
(95%Kl: 10,3-27,5ml), der Einsekundenkapazitdt (FEV;) um
12,8ml (95%Kl: 6,5-19,1ml) sowie des Spitzenflusses (PEF)
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von 51,4ml/s (95%Kl: 27,0-75,0ml/s); die Einschrankungen
der Lungenfunktion waren auch 2 Tage spater noch nachzu-
weisen, aber im Prinzip reversibel [68]. Auch langfristig fiihrt
die Exposition gegeniiber hohen Feinstaubkonzentrationen an
der Wohnadresse zu nachteiligen Verdnderungen. So konnten
Adam et al. [69] im Rahmen der ESCAPE-Studie (European
Study of Cohorts for Air Pollution Effects, 7615 Teilnehmer in
dieser Analyse) eine Verminderung um 44,6 ml (95 %KI: 3,8 -
85,4ml) fir FEV; und um 59,0ml (95 %Kl: 5,6-112,3ml) fiir
FVC bei einer Erhéhung des PM;, um 10ug/m?3 [69] beschrei-
ben.

Fiir gasformige Schadstoffe ist die Datenlage etwas hetero-
gener, eine vergleichsweise konsistente Evidenz findet sich v.a.
fir NO,. Panis et al. [68] beschrieben bei einer akuten Zu-
nahme der NO,-Konzentration um 10ug/m? eine Reduktion
von FEV; um 13,8ml (95%Kl: 3,5-24,2ml) und der PEF um
66,1 ml/s (95%Kl: 25,6 -106,6 ml/s), 2 Tage nach dem Anstieg
konnte fiir die FEV, allerdings kein signifikanter Unterschied
mehr gesehen werden. Eine langfristige Erhéhung der NO,-
Konzentration um 10ug/m? fiihrte in der bereits erwdhnten
Untersuchung von Adam et al. [69] zu einer Verminderung
von 14,0ml (95%Kl: 2,1-25,8ml) fir FEV; und von 14,9ml
(95%Kl: 1,1-28,7ml) fiir FVC mit besonders deutlicher Asso-
ziation bei adipdsen Personen (Reduktion der FEV, bei Perso-
nen mit BMI=30kg/m? um 32,7ml (95%Kl: 6,7-58,8ml) vs.
BMI<30kg/m? um 6,3 ml (95%KI:-9,0-21,6)).

Bowatte et al. [70] beobachteten dariiber hinaus einen Zu-
sammenhang zwischen einem in der Nahe einer groRBen StralRe
gelegenen Wohnort (<200 m) mit entsprechend hoher Lang-
zeitexposition gegeniber verkehrsbezogenen Luftschadstoffen
und verstdrkter Abnahme spirometrischer Parameter im mittle-
ren Lebensalter, was die gesundheitliche Bedeutung der chroni-
schen Schadstoffbelastung unterstreicht.

Effekte einer langfristigen Exposition gegentiber Luftschad-
stoffen werden bereits bei Kindern und Heranwachsenden be-
obachtet und kénnen hier als adverser Einfluss auf die pulmo-
nale Entwicklung interpretiert werden [71-73]. Gehring et al.
[74] fanden im Rahmen der ESCAPE-Studie eine Verminderung
spirometrischer Indizes fiir sowohl PM, s als auch Stickoxide,
FEV, war dabei um 0,86% (95%Kl: 0,24-1,48%) bei einem
Anstieg des NO, um 20ug/m?3 bis hin zu 1,77 % (95 %Kl: 0,18 -
3,34%) bei einem Anstieg des PM,s um 5ug/m? reduziert.
Barone-Adesi et al. [75] fanden in einer Metaanalyse von Studi-
en mit Kindern ein um 8 ml (95 %KI: 1-14ml) verringertes FEV,
bei einem Anstieg von NO, um 10ug/m?3. In der Children‘s
Health Study Gber 12 Studienregionen in Kalifornien wurde
eine klinisch bedeutsame Verminderung in der altersbezoge-
nen Entwicklung vom 10. bis zum 18.Lebensjahr sowohl von
FEV; (101,4ml [95%KI: 164,5-38,4ml]) als auch von FVC
(95,0ml [95%KI: 189,4-0,6ml]) und FEFy ;5 [211,0ml/s
(95%KI: 377,6 -44,4ml/s]) bei Heranwachsenden in der Studi-
enregion mit der héchsten mittleren NO,-Exposition gegen-
tiber jener mit der niedrigsten beobachtet [76]. Gaudermann
et al. [77] konnten dariiber hinaus zeigen, dass sich eine Ver-
besserung der Luftqualitdt in Bezug auf NO, und PM, 5 positiv
auf die Lungenfunktionsentwicklung der Heranwachsenden
auswirkt. In einer jiingst veroffentlichten Untersuchung spiro-
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metrischer Parameter bei Heranwachsenden zwischen dem 8.
und dem 16.Lebensjahr aus den Niederlanden beobachteten
Milanzi et al. [78] eine Reduktion der altersbezogenen FEV;-Zu-
nahme um 0,26% (95%Kl: 0,03-0,49%) pro Interquartile
Range (IQR)-Anstieg von PM, 5. Neben Kindern erscheinen dlte-
re Bevolkerungsgruppen in besonderer Weise vulnerabel ge-
genlber den Effekten von Luftschadstoffen, hier sind v.a. die
partikularen Schadstoffe von Bedeutung [79].

Chronisch Obstruktive Lungenerkrankungen - COPD

Im Rahmen einer COPD spielen Luftschadstoffe v.a. im Hinblick
auf die mogliche Verursachung von Exazerbationen eine Rolle,
viele Studien deuten hier auf einen positiven Zusammenhang
hin. So beschrieben Xu et al. [80] einen Anstieg der Rettungs-
stellenbesuche in Peking, China, aufgrund einer akut exazer-
bierten COPD um 1,46% (95%KI: 0,13-2,79%) pro 10ug/m?
PM, s-Erhohung am selben Tag. Dieser Effekt verstdrkte sich
auf 3,15% (95%KI: 1,39-4,91%), wenn auch die 3 nachfolgen-
den Tage (lag days) in die Analyse einbezogen wurden. In einer
weiteren Untersuchung von DeVries et al. [81] erhohte sich das
Exazerbationsrisiko pro 10ug/m? Anstieg von PM,s um 2,6%
(95%KI: 1,6-3,4%), fir NO, um 4,2% (2,5-6,0%) pro 10ug/
m3 Anstieg der Kurzzeitexposition. Li et al. [82] fanden in einer
Metaanalyse von 59 Studien fiir sowohl gasférmige wie partiku-
ldre Luftschadstoffe signifikante Effekte mit relativem Risiko
zwischen 1,01 (CO; 95 %KI: 1,00-1,01) und 1,04 (NO; 95 %KIl:
1,03-1,06). Auch fiir eine Innenraumbelastung, zumindest mit
partikuldren Substanzen, wurden analoge Effekte gezeigt, so
fihrte ein Anstieg der PM,s-Konzentration um 10ug/m? zu
einer um 44% erhdhten Wahrscheinlichkeit fiir nachtliche
Symptome und zu einer um 38% erhohten Wahrscheinlichkeit,
eine schwere Exazerbation zu erleiden [83].

Daneben sind ahnlich wie in der Allgemeinbevélkerung auch
bei COPD-Patienten negative Effekte auf die spirometrische
Lungenfunktion beschrieben. So fanden Bloemsma et al. [84]
in einer Metaanalyse von 25 Studien fiir einen Anstieg der tdg-
lichen PM;,-Konzentration um 10 ug/m? eine geringe, aber sig-
nifikante Abnahme bei FEV; (3,38 ml [95%KI: 0,37 -6,39ml])
und bei PEF (0,61 1/min [95%KI: 0,01 -1,201/min]). Die Ergeb-
nisse fir gasformige Schadstoffe waren demgegeniiber aller-
dings inkonsistent [85].

Fur die tagliche Mortalitdt von COPD-Patienten ergibt sich
ebenfalls ein relativ klarer Zusammenhang mit Luftschadstoff-
exposition. In der Metaanalyse von DeVries et al. [81] etwa er-
hohte sich pro 10 ug/m3 Anstieg NO, der Kurzzeitexposition das
Mortalitatsrisiko um 3% (95%Kl: 1,6 -4,5%), pro 10 ug/m? An-
stieg von PM, 5 um 4,8% (95 %KI: 1,9-7,8%).

Die vorliegende Datenlage zu einer moglicherweise erh6h-
ten Pravalenz bzw. Inzidenz von COPD aufgrund von Luftschad-
stoffen erscheint demgegeniiber international weniger homo-
gen und deutlich von Art und Konzentration der Belastungen
abhdngig. Fir das Kochen mit Biomasse und die damit assozi-
ierten Innenraumbelastungen, von Bedeutung primar in Ldn-
dern mit niedrigem und mittlerem Einkommen, ist ein positiver
Zusammenhang gut belegt, etwa fiir COPD mit einer Odds Ra-
tio von 2,80 (95 %Kl: 1,85-4,23) [85-87]. Die auf diese Weise
verursachte COPD weist pathophysiologische Unterschiede zu
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einer auf langjahrigen Zigarettenkonsum zuriickgehende COPD
auf [88]. Fiir die in westlichen Ldndern beobachtete AuBenluft-
verschmutzung ist die Evidenz unklar. Eine Querschnittanalyse
mit 4757 Frauen fand eine erhohte Prévalenz (Odds Ratio 1,43
[95%KI: 1,23 -1,66]) pro 16 ug/m3 NO, [89]. Andere groRe Be-
volkerungskohorten zeigten jedoch keine signifikanten Unter-
schiede, so wiesen Cai et al. [90] im Rahmen der ESCAPE-Kohor-
te zwar ein signifikant erhohtes Risiko fir chronischen Auswurf
bei Nichtrauchern, nicht jedoch generell fiir chronische Bron-
chitis nach. Hierbei spielt allerdings auch die teils unzureichen-
de Friihdiagnostik einer COPD sowie die Notwendigkeit langer
Beobachtungszeitrdume eine Rolle. So konnten Andersen et al.
[91] zeigen, dass erst bei einer Langzeitexposition mit erhéhten
NO,-Werten Uber 25 Jahre eine erh6hte COPD-Inzidenz nach-
weisbar war (HR 1,07 [95%KI: 1,01-1,13] pro IQR von 5,8 mg/
m?3). Auch mag eine frithkindliche Exposition, die i.d.R. nicht
beriicksichtigt wird, bei der spdteren Krankheitsentstehung
eine Rolle spielen.

Asthma bronchiale

Insgesamt unterstreicht eine Vielzahl von Studienergebnissen,
dass eine kurzzeitige Exposition gegenlber Luftschadstoffen
Exazerbationen eines bereits bestehenden Asthmas auslosen
kann [92]. Sowohl kurz- als auch langzeitige Expositionen mit
Feinstaub (PM,s, PM;,) sind mit vermehrter Asthmasymptoma-
tik und vermehrtem Aufsuchen von Gesundheitseinrichtungen
assoziiert. In einer umfassenden Metaanalyse von 87 Studien
wurde eine signifikante Erhéhung des Risikos einer Asthma-
Exazerbation sowohl fiir gasférmige als auch fir partikuldre
Luftschadstoffe beschrieben, die von einem relativen Risiko
von 1,009 (95%Kl: 1,006-1,011) fir O5 bis zu 1,023 (95 %KIl:
1,015-1,031) fiir PM, 5 reichte [93], wenngleich fir PM, 5 in
einzelnen Studien auch keine oder verminderte Symptome be-
richtet werden [80]. Aus Expositionsstudien ist auRerdem be-
kannt, dass gasformige Schadstoffe wie O; und NO, die allergi-
sche Antwort im Rahmen eines Asthma bronchiale bzw. einer
respiratorischen Allergie gegentiber inhalativen Allergenen ver-
starken konnen [94,95].

Wie auch fir die COPD besteht hingegen Unklarheit bei der
Frage, ob eine Langzeitbelastung mit Luftschadstoffen auch an
der Entstehung eines Asthma bronchiale beteiligt ist bzw. es di-
rekt verursachen kann [96,97]. Auf Basis toxikologischer Studi-
en erscheint ein solch kausaler Zusammenhang biologisch
plausibel [98]. Die epidemiologische Evidenz fiir einen Zusam-
menhang ist jedoch nicht eindeutig. So wurde in 2 Metaanaly-
sen von Anderson et al. [99,100] zwar kein signifikanter Zu-
sammenhang zwischen Luftschadstoffexposition und der Pra-
valenz von Asthma gefunden, wohl aber eine signifikante Asso-
ziation mit der Asthmainzidenz mit einer Odds Ratio von 1,07
(95%KI: 1,02-1,13) pro 10ug/m? Erhéhung von NO, sowie
eine klare, jedoch nicht signifikante Tendenz mit einer Odds
Ratio von 1,16 (95%Kl: 0,98-1,37) pro 10/m3 Erhéhung von
PM, 5.

Von besonderer Bedeutung scheint dabei die Ndhe des
Wohnortes zu befahrenen StraBen mit Schwerlastverkehr zu
sein. So wurde etwa von Bowatte et al. [70] ein positiver Zu-
sammenhang zwischen dem Abstand der Wohnung/des Hauses
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zu einer vielbefahrenen StraBe und der Asthmapravalenz be-
schrieben. Lag der Wohnort <200m von einer vielbefahrenen
Strae entfernt, war die Asthmapravalenz im Vergleich signifi-
kant erh6ht (Odds Ratio 1,49 [95%KI: 1,09-2,05]). Jingere
Untersuchungen erbrachten ebenfalls zwar heterogene und
numerisch vergleichsweise schwache, aber insgesamt auf eine
positive Assoziation deutende Ergebnisse [101]. Mechanistisch
ist dabei gut belegt, dass etwa Partikel aus Dieselabgasen nicht
nur allergische Immunantworten verstdrken kénnen, sondern
auch Sensibilisierungen gegeniiber Allergenen begiinstigen
[102]. Auch fiir gasférmige Schadstoffe ist eine Erhohung der
Suszeptibilitdit gegeniiber inhalativen Allergenen beschrieben
[92]. Daneben werden die Induktion von oxidativem Stress, ein
Remodelling der Atemwege sowie die Aktivierung inflammato-
rischer Signalwege als mégliche begiinstigende Faktoren in der
Pathogenese des Asthma bronchiale diskutiert [98]. Bei der Be-
urteilung kausaler Zusammenhdnge zwischen Luftschadstoff-
exposition und Asthmapathogenese stellt sich methodisch die
Herausforderung einer adaquaten Differenzierung des tatsdch-
lichen Erst-Auftretens der Erkrankung gegeniber der Exazerba-
tion eines bereits bestehenden, bisher subklinisch verlaufenden
und damit nicht diagnostizierten Asthmas. Diese definitorische
Schwierigkeit kann moglicherweise einen Teil der Heterogeni-
tat der vorliegenden Datenlage erkldren.

Atemwegsinfekte/Bronchitis/Pneumonie

Eine Reihe von Studien haben den Einfluss von kurz- und lang-
fristiger Luftschadstoffbelastung auf Infektionen der Atemwe-
ge untersucht. Xu et al. [80] wiesen im Jahr 2013 in Peking bei
einem Anstieg der PM, s-Konzentration um 10ug/m? eine Zu-
nahme der Rettungsstellenbesuche am selben Tag (lag0) um
0,19% (95 %Kl: 0,04-0,35%) fur Infektionen der oberen Atem-
wege bzw. 0,34 % (95 %KI: 0,14-0,53 %) fir Infektionen der un-
teren Atemwege nach. Die PM, s-Konzentration lag in diesem
Zeitraum mit einem Tagesdurchschnittswert von 102,11 ug/m3
jedoch auch deutlich iber der u.a. in Deutschland typischen
Belastung.

Eine niederlandische Studie fand héhere Inzidenzen fiir am-
bulant erworbene Pneumonien in Gebieten mit hoherer Bevol-
kerungsdichte und landwirtschaftlicher Aktivitdt [103]. Im Ge-
gensatz dazu waren Gebiete mit niedrigen Inzidenzen durch
eine geringe Bevolkerungsdichte und niedrige landwirtschaftli-
che Tatigkeit charakterisiert. Die Autoren schlussfolgerten, dass
sich diese Unterschiede moglicherweise mit einer durch Emis-
sionen von Luftschadstoffen aus Verkehr, Industrie und Land-
wirtschaft erh6hten Suszeptibilitit fir Pneumonieerreger erkla-
ren lieRen. Neupane et al. [104] untersuchten die Langzeiteffek-
te von Luftverschmutzung auf die Hospitalisierungsraten auf-
grund einer ambulant erworbenen Pneumonie in dlteren Er-
wachsenen (=65 Jahre). Erhdhte Langzeitkonzentrationen von
sowohl PM, s als auch NO, wiesen ein signifikant erhdhtes Risiko
auf (PM,5: OR 2,26 [95%KI: 1,20-4,24]; NO,: OR 2,30 [95 %K:
1,25-4,21]), fir SO, konnte dieser Effekt nicht nachgewiesen
werden. Ursdchlich fiir die Erkrankung kénnten von den Luft-
schadstoffen ausgeldste epitheliale Schaden und eine reduzier-
te mukozilidre Clearance sein, welche zur einer erhéhten Sus-
zeptibilitdt gegeniiber bakteriellen Pathogenen fihren kann.

Schulz H et al. Atmen: Luftschadstoffe und... Pneumologie 2019; 73: 288-305

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



Hooper et al. [105] untersuchten Prdvalenz und Inzidenz
chronischer Bronchitis in einer U.S.-Kohorte von ca. 50000
Frauen. Ein statistisch signifikanter Zusammenhang wurde zwi-
schen der Prdvalenz der chronischen Bronchitis und PM;, ge-
funden (Odds Ratio pro Anstieg um einen Interquartilsabstand
[IQR]: 1,07 [95%KI: 1,01 -1,13]). Fiir die anderen beiden unter-
suchten Schadstoffe PM, s und NO, waren die Effekte dhnlich,
jedoch nicht statistisch signifikant. Teilte man die Gruppe an-
hand des Raucherstatus, lieRen sich signifikante Effekte aller 3
untersuchten Schadstoffe auf die Prévalenz der chronischen
Bronchitis ausschlieBlich in der Gruppe der Niemals-Raucher
nachweisen, jedoch keine signifikanten Auswirkungen auf Per-
sonen, die jemals geraucht haben. Eine Assoziation zwischen
Langzeitbelastung mit Luftschadstoffen und der Inzidenz der
chronischen Bronchitis bestand nicht. Nicht alle epidemiologi-
schen Studien konnten einen eindeutigen Zusammenhang er-
hohter Luftschadstoffkonzentrationen mit Atemwegsinfekten
nachweisen. So konnten Cai et al. [90] im Rahmen einer Meta-
analyse von 5 Studienkohorten, welche Teil des ESCAPE-Projek-
tes waren, keine signifikanten Assoziationen von Symptomen
einer chronischen Bronchitis mit einem der untersuchten Luft-
schadstoffe herstellen.

Besonders haufig untersucht sind die Auswirkungen auf Kin-
der. Brugha und Grigg [106] fassten die Auswirkungen erhohter
Luftschadstoffkonzentrationen auf Atemwegsinfekte bei Kin-
dern zusammen. So fiihren schon pranatal erh6hte PM, 5-Kon-
zentrationen zu vermehrten Episoden von Bronchitiden und
Pneumonien. Auch postnatal existieren signifikante Korrelatio-
nen erhohter Schadstoffkonzentrationen mit den Diagnosen
Bronchitis und Pneumonie (PM, s-Anstieg um 25 ug/m? im 30-
Tage-Mittelwert erhoht das relative Risiko fiir Kinder <2 Jahre
an einer Bronchitis zu erkranken um 30% [95%KI: 8-58%]),
wenngleich nicht stets in allen Studienkohorten ein signifikan-
ter Zusammenhang gefunden werden konnte [107]. Der Me-
chanismus ist unklar, jedoch scheint eine Beeintrachtigung der
Lungenentwicklung mitbeteiligt zu sein. MacIntyre et al. [108]
fanden einen signifikanten Zusammenhang zwischen Pneumo-
nien und Verkehrsemissionen bei ca. 16000 Kindern aus 10 Ko-
horten. Fir nahezu alle untersuchten Schadstoffe, ausgenom-
men PM, s, zeigte sich ein signifikant erhohtes Risiko einer
Pneumonie im frihen Kindesalter bei einem Anstieg der Luft-
schadstoffkonzentrationen (z.B. 10ug/m3® Anstieg NO, OR
1,30 [95%KI: 1,02-1,65]). Beschrankte man die Analyse auf
Kinderim 1.Lebensjahr, filhrten auch erh6hte PM, 5 zu einem er-
hohten Infektionsrisiko (5 ug/m3 Anstieg PM, 5 OR 4,06 [95 %KI:
1,93-8,57]).

Darrow et al. [109] untersuchten die Kurzzeiteffekte erh6h-
ter tdglicher Luftschadstoffkonzentrationen auf die Rettungs-
stellenbesuche von Kindern im Alter von 0-4 Jahren aufgrund
einer Bronchitis/Bronchiolitis, Pneumonie und Infektion der
oberen Atemwege (iber einen Zeitraum von 18 Jahren in Atlan-
ta, Georgia. Sowohl Ozon als auch verkehrsbedingte Luft-
verschmutzung (NO,, CO, Kohlenstoffanteil von PM, ) waren
mit einem erhéhten Risiko fiir eine Pneumonie (relatives Risiko
pro Anstieg um einen IQR, z.B. O3=10% (95 %KI: 4,7-15,5%),
NO,=2,6% (95%Kl: 0,1-5,1%) und eine obere Atemwegsin-
fektion (z.B. 03=3,2% [95%KI: 0,6 -5,8 %], NO,=3,3% [95 %KI:
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1,9-4,7%]) v.a. fur Kinder im Alter von 1-4 |ahren assoziiert.
Bai et al. [110] fanden in ihrer Analyse von Krankenhausbesu-
chen aufgrund von akuter Bronchitis heraus, dass der Zusam-
menhang zwischen erhdhten Schadstoffkonzentrationen und
Atemwegsinfekten am starksten bei Kindern im Schulalter zwi-
schen 6 und 14 Jahren ausgeprdgt war. Deutlich starker waren
die Effekte wdhrend der kalten Jahreszeit. Hingegen war das
Risiko einer akuten Bronchitis aufgrund von Luftschadstoffen
wahrend der warmen Jahreszeit abgeschwécht (z. B. betrug pro
Anstieg um einen IQR von NO, das relative Risiko 1,03 [95 %KI:
1,01-1,06] in der kalten vs. 0,96 [95%KI: 0,93-0,98] in der
warmen Jahreszeit). Die Autoren der Studie fiihrten das erh6hte
Risiko der Altersgruppe 6-14 Jahre darauf zuriick, dass diese
Kinder im Vergleich zu den jingeren die Schule aufsuchen miis-
sen und somit vermehrten Verkehrsemissionen ausgesetzt
sind. Als Faktoren fiir das erhohte Risiko wahrend der kalten
Jahreszeit wurden einerseits vermehrte inverse Wetterlagen in
der untersuchten Region (Hefei, China), andererseits ein in die-
ser Zeit ebenfalls erhohtes Risiko fiir bspw. Virusinfektionen
diskutiert, welche mit den Luftschadstoffeffekten wechselwir-
ken.

Eine Metaanalyse von 17 Studien aus Europa, Australien,
China, Nord- und Stidamerika von Nhung et al. untersuchte die
Auswirkungen von kurzzeitiger Luftschadstoffexposition und
Pneumonien im Kindesalter [111]. Fiir alle untersuchten Schad-
stoffe lieBen sich erhohte Risiken einer Hospitalisierung auf-
grund einer Pneumonie nachweisen: 1,5% (95 %Kl: 0,6 -2,4%)
pro 10upg/m? PMy,, 1,8% (95%KI: 0,5-3,1%) pro 10ug/m?3
PM,s, 2,9% (95%Kl: 0,4-5,3%) pro 10ppb (parts per billion)
SO,, 1,7% (95%KI: 0,5-2,8%) pro 10 ppb O3, 1,4% (95 %KI: 0,4
-2,4%) pro 10ppb NO,, und 0,9% (95%Kl: 0,0-1,9%) pro
1000 ppb CO.

Die Assoziation mit respiratorischen Infektionen erscheint
daneben von Bedeutung fiir Luftschadstoffe aus Biomassever-
brennungsvorgdngen in Innenrdumen in Landern niedrigen
und mittleren Einkommens. Jiingere Metaanalysen erbrachten
diesbeziiglich Evidenz sowohl im Kindes- als auch im Erwachse-
nenalter [112,113].

Pathophysiologisch ist der Mechanismus der hoheren Infek-
tionsraten ungeklart. Allgemein wird davon ausgegangen, dass
Gase wie NO, oder O; zu Inflammationsreaktionen des respira-
torischen Epithels fiihren und dadurch sowohl die physikalische
Barriere gegeniiber Erregern als auch die Immunabwehr schwa-
chen. Day et al. untersuchten die Auswirkungen von Ozon auf
inflammatorische Biomarker in 89 gesunden Erwachsenen
[114]. Neben der Erh6hung kardiovaskuldrer Marker auf syste-
mischer Ebene berichteten die Untersucher von einem Anstieg
des FeNO (fractional exhaled NO) als Marker der bronchialen In-
flammation, ohne dass sich jedoch detektierbare Verdnderun-
gen in der Lungenfunktion zeigten.

Interstitielle Lungenerkrankungen (ILD)

Der Zusammenhang zwischen Luftschadstoffexposition und
dem Auftreten oder dem Verlauf interstitieller Lungenerkran-
kungen ist im Vergleich zu anderen respiratorischen Krank-
heitsentitdaten weniger gut untersucht. In der jlingeren Vergan-
genheit widmete sich dieser Frage jedoch eine wachsende Zahl
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von Untersuchungen und erbrachte begrenzte Hinweise auf
positive Zusammenhdnge sowohl mit Exazerbationen als auch
mit einer erhéhten Inzidenz von ILD aufgrund der Schadstoff-
belastung.

So analysierten Winterbottom et al. [115] die Langzeiteffek-
te von Feinstaub auf die Lungenfunktion von Patienten mit idio-
pathischer pulmonaler Fibrose (IPF) und beobachteten bei einer
Zunahme der PM;4-Konzentration um 5pug/m? eine zusdtzliche
jahrliche Reduktion der FVC um 46 ml (95 %Kl: 12-81ml). Kein
signifikanter Zusammenhang bestand zwischen der Exposition
gegeniiber PM, 5 oder einem der Luftschadstoffe und der Ab-
nahme der Gehstrecke im 6-Minuten-Gehtest. Auch Johansson
et al. [116] beobachteten die Effekte auf die Lungenfunktion
von |PF-Patienten. So lieR sich ein Zusammenhang zwischen
der durchschnittlichen Luftschadstoffkonzentration (Langzeit-
exposition) und der Lungenfunktion (FVC%) beobachten, je-
doch wurde keine Assoziation zwischen wéchentlichen Verdn-
derungen (Kurzzeitexposition) der Schadstoffbelastung und
akuten Veranderungen der Lungenfunktion gesehen. Subjekti-
ve Patientenbeschwerden wie Dyspnoe waren ganzlich unab-
héngig von der lang- oder kurzfristigen Luftschadstoffkonzen-
tration. Die Autoren der Studie vermuteten, dass die FVC als
Lungenfunktionsparameter wahrscheinlich zu ,grob® ist, um
die durch kurzzeitige Exposition gegeniber Luftverschmutzung
ausgeldsten Verdnderungen zu messen. Evtl. kdnnten alternati-
ve Messmethoden wie eine bronchoalveoldre Lavage (BAL) oder
Entziindungsparameter im Serum die unmittelbaren Reaktio-
nen auf verdnderte Schadstoffbelastungen besser erfassen.

Das Risiko einer akuten Exazerbation bei IPF war in einer Stu-
die von Johannson et al. [117] mit erhdhten kurz- bis mittelfris-
tigen Konzentrationen von NO, (Hazard Ratio [HR] 1,41 [95 %KI:
1,04-1,91]) und O; (HR 1,57 [95%KI: 1,09-2,24]), jedoch
nicht von PM,,, SO, oder CO, assoziiert. Typischerweise lassen
sich in ungefdhr 50% der Falle bei einer akuten Verschlechte-
rung einer IPF keine offensichtlichen Ursachen finden. Johann-
son et al. beobachteten, dass in einem Zeitraum von 6 Wochen
vor der Exazerbation sowohl eine Erh6hung der durchschnittli-
chen Luftschadstoffkonzentration als auch die vermehrte An-
zahl an Uberschreitungen iiber das Grenzniveau sowie eine Er-
héhung der Maximalkonzentration mit einem erhéhten Risiko
fir eine Exazerbation assoziiert waren. Die Ergebnisse einer
franzosischen Kohortenstudie unterstiitzen diese Daten [118].
Akute Exazerbationen waren signifikant mit hoheren kurz-
fristigen O3-Konzentrationen (HR pro 10ug/m3=1,47 [95 %KI:
1,13-1,92]) assoziiert, aber ein Zusammenhang mit der NO,-,
PM, s -und PM;,-Belastung existierte nicht.

Auch konnte keine Assoziation zwischen einem Krankheits-
progress und einem der Luftschadstoffe wahrend des Studien-
zeitraums von 7 Jahren hergestellt werden. Jedoch gab es ein
signifikant erhdhtes Mortalitatsrisiko bei im Mittel vermehrter
langfristiger Exposition gegeniiber PM, s (HR pro 10ug/m3=
7,93 [95%Kl: 2,93-21,33]) und PM;, (HR pro 10 pg/m3=2,01
[95%KI: 1,07 -3,77]).

Im Hinblick auf eine (Mit-)Verursachung von ILD durch
Luftschadstoffexposition beobachteten de Jong et al. [119] in
einer groRen niederldndischen Kohorte mit 51855 Probanden,
dass eine Exposition, v.a. gegeniiber NO, und PM;,, mit sig-
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nifikant geringeren FVC-Werten assoziiert war (NO,: =57 ml
[95%KI: =70 - -44ml], PM,q: =174 ml [95 %KI: —248 --101 ml]),
wahrend die FEV; kaum beeinflusst wurde (NO,: =18 ml [95 %KI:
-30--7ml], PM;q: =21 ml [95 %KI: -83 -42 ml]). Diese Assozia-
tion war ausgepragter bei Frauen, ibergewichtigen Teilneh-
mern sowie Personen mit vorbestehender obstruktiver Lungen-
erkrankung und kann als méglicher Hinweis auf beginnende fi-
brotische Lungenveranderungen gewertet werden. Conti et al.
[120] konnten hingegen keinen signifikanten Zusammenhang
zwischen der Inzidenz einer IPF und der Langzeitexposition ge-
geniiber NO,, O; und PM;, in einer Region in Norditalien nach-
weisen. Unadjustierte Modellberechnungen zeigten jedoch
einen Zusammenhang zwischen erhéhten NO,-Konzentratio-
nen wdhrend der kalten Jahreszeit und der IPF-Inzidenz. Sack
et al. [121] untersuchten die MESA-Kohorte, initial gegriindet
zur Untersuchung subklinischer kardiovaskularer Erkrankun-
gen, auf den Zusammenhang zwischen Luftschadstoffexposi-
tion und subklinischer ILD. Aufgrund des urspriinglichen Studi-
endesigns der MESA-Kohorte erhielten die Probanden wieder-
holt eine kardiale Computertomografie, welche ungefahr 70%
des Lungenvolumens abbildete. Ungefdhr die Halfte der Pro-
banden erhielt beim 10-Jahres-Follow-up eine vollstandige Lun-
gen-Computertomografie. Die Wahrscheinlichkeit einer inter-
stitiellen Abnormalitat im Lungen-CT stieg bei einer hoheren
Langzeitexposition gegeniiber NO, (OR 1,77 pro 40ppb [95%
Kl: 1,06-2,95]).

Ursachliche Faktoren fir die Entstehung einer ILD bzw. ihrer
Exazerbationen sind oftmals unbekannt. Ein Zusammenhang
mit Luftschadstoffen erscheint aber mechanistisch durchaus
plausibel. Aus Expositionsstudien mit gesunden Menschen ist
bekannt, dass eine kurzzeitige Exposition gegeniiber Luft-
schadstoffen in geringen Konzentrationen eine leichte inflam-
matorische Reaktion im Bronchialsystem hervorruft. Ob eine
Langzeitexposition eine Metaplasie bewirkt und in einen fibroti-
schen Umbau miindet, ist jedoch unklar. Viele der bekannten
Luftschadstoffe verursachen oxidativen Stress infolge der Ent-
stehung reaktiver Sauerstoffspezies (ROS). Patienten mit einer
ILD haben eine verminderte antioxidative Kapazitdt, sodass sie
moglicherweise anfalliger gegeniiber ROS durch Luftschadstof-
fe sind. Zusatzlich ist bekannt, dass eine Langzeitexposition ge-
geniiber Luftschadstoffen mit einer Verkiirzung der Telomere
assoziiert ist. Ebenso existieren Studien, die bestimmte ILD mit
einer Telomerverkiirzung in Verbindung bringen, ohne dass ge-
netische Ursachen gefunden werden konnten. Méglicherweise
sind Luftschadstoffexpositionen fiir dieses Phdnomen verant-
wortlich. Eine weitere mogliche Erklarung ist die Aktivierung
des TGF-B-Pathways durch Luftschadstoffe (z. B. Dieselabgase),
welcher zu vermehrter Fibrogenese fihrt [122].

Lungenkrebs

Hauptrisikofaktor fiir die Entstehung von Lungenkrebs ist inha-
latives Zigarettenrauchen. Daneben wird jedoch auch fiir die
Exposition gegeniber Luftschadstoffen der Umgebung eine,
wenngleich relativ betrachtet geringere, Risikoerhohung be-
richtet. Dies gilt auch nach Adjustierung fiir Zigarettenrauchen,
insbesondere stehen hier Adenokarzinome im Vordergrund.
Bereits 1993 beschrieben Dockery et al. [123] im Rahmen der
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Harvard Six Cities-Studie ein diesbeziiglich erhohtes Mortali-
tatsrisiko aufgrund von Luftverschmutzung. So war das Risiko,
an Lungenkrebs zu versterben, in der Stadt mit der hochsten
Luftverschmutzung héher als in der Stadt mit der geringsten
Luftverschmutzung (RR 1,37 [95%KI: 0,81-2,31]). Pope et al.
[58] etablierten PM, 5 als Risikofaktor fiir die Entstehung von
Lungenkrebs mit einem um 8% (95 %KI: 1-16%) signifikant er-
hohten Risiko, an Lungenkrebs zu versterben, pro 10ug/m?
PM, s-Anstieg. Lepeule et al. [124] erweiterten den Follow-up-
Zeitraum im Rahmen der Harvard Six Cities Studie von initial
14-16 Jahren (1974-1991) auf >30 Jahre (bis 2009). Dort
fiihrte ein Anstieg von 10 ug/m? PM, 5 sogar zu einer Risikozu-
nahme von 37% (95%Kl: 7-75%) an Lungenkrebs zu verster-
ben. Beelen et al. [125] beobachteten 2008 einen Zusammen-
hang zwischen der Inzidenz von Lungenkrebs und einer Exposi-
tion gegeniiber verkehrsbedingten Luftschadstoffen. Ein signi-
fikant erhohtes Risiko fand sich bei Niemals-Rauchern fir die
verkehrsbedingte Emission von RuB (RR 1,47 [95%KI: 1,01 -
2,16] pro Anstieg um 10ug/m?3). Andere Rauchergruppen (Ex-
Raucher, aktive Raucher) sowie Abschdtzungen fiir die gesamte
Kohorte wiesen kein signifikant erhohtes Risiko auf. Diese Be-
obachtung lasst darauf schlieRen, dass verkehrsassoziierte Luft-
schadstoffe (traffic-related air pollution, TRAP) das Risiko fiir
das Entstehen von Lungenkrebs erhéhen, dies jedoch gegen-
tiber dem bei gleichzeitiger oder stattgehabter Zigaretten-
rauchexposition deutlich erhéhten Risiko statistisch nicht
mehr auflésbar ist.

Auch Raaschou-Nielsen et al. [126] untersuchten anhand
einer iber 50000 Personen starken ddnischen Kohorte die Be-
ziehung zwischen Lungenkrebsinzidenz und der Langzeitbelas-
tung mit TRAP mit Fokus auf NO,. Die Menschen, die der hochs-
ten Belastung an NO, ausgesetzt waren, hatten auch ein signifi-
kant erhohtes Risiko, an einem Lungenkrebs zu erkranken.
Ebenso war das Risiko fiir Nichtraucher signifikant erhoht, die
weniger als 50m von einer vielbefahrenen StraRe entfernt
wohnten. Im Rahmen der groBen ESCAPE-Studie konnten
Raaschou-Nielsen et al. [127] bei insgesamt 312944 Kohorten-
mitgliedern jedoch keinen signifikanten Zusammenhang
zwischen NO, bzw. NO, und der Lungenkrebsinzidenz feststel-
len. Die Metaanalyse ergab allerdings ein signifikant erhohtes
Risiko bei erhéhten PM;,-Konzentrationen (HR 1,22 pro 10 g/
m3 [95%Kl: 1,03-1,45]) sowie eine positive Assoziation mit
PM, s, die jedoch keine statistische Signifikanz erreichte (HR
1,18 pro 5ug/m? [95 %KI: 0,96 - 1,46]). Besonders Adenokarzi-
nome der Lunge zeigten einen Zusammenhang mit erhohter
Feinstaubbelastung (HR 1,55 pro 5ug/m3 PM, 5 [95 %KI: 1,05 -
2,29]). Fajersztajn et al. [128] betonen in ihrem Review, dass
das relative Risiko, einen Lungenkrebs aufgrund von Luftver-
schmutzung zu entwickeln, zwar insgesamt gering ist, jedoch
das attributale Risiko aufgrund der weltweiten Expositionszah-
len von entsprechender gesundheitspolitischer Bedeutung ist.

Im Juni 2012 bewertete die International Agency for Re-
search on Cancer (IARC) Dieselmotorabgase als karzinogen fir
den Menschen (Gruppe 1) sowie Benzinmotorabgase als mogli-
cherweise karzinogen fiir den Menschen (Gruppe 2B) [129].
Grundlage fiir diese Bewertung waren mehrere Studien, die
ein deutlich erhéhtes Lungenkrebsrisiko bei Bergarbeitern,
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Bahnarbeitern und Lastkraftwagenfahrern fanden. Eine Metaa-
nalyse aus 20 Studien unterstiitzt diese eindeutige Einstufung
[130]. So erhoht sich das Risiko, an Lungenkrebs zu erkranken,
pro 10 ug/m3 Zunahme an NO, um 4% (95%Kl: 1-8%) bzw. an
NO, um 3% (95 %KIl: 1-5%). Aufgrund der eindeutigen Studien-
ergebnisse wertete die IACR im Oktober 2013 zudem Luftver-
schmutzung und Feinstaubbelastung der AuBenluft als karzino-
gen fir den Menschen [131]. Eine im Zusammenhang mit die-
sem Bewertungsprozess entstandene Metaanalyse ergab ein re-
latives Risiko von 1,09 (95%KIl: 1,04-1,14) bzw. 1,08 (95 %KI:
1,00-1,17) pro 10 ug/m3-Anstieg von PM, 5 bzw. PM,, [132].
Wie bereits beschrieben, scheinen v.a. Adenokarzinome mit er-
hohten Feinstaubkonzentrationen assoziiert zu sein.

Zusammenfassende Beurteilung

Adverse Effekte von Luftschadstoffen auf die Lungenfunktion in
der Allgemeinbevdlkerung und bei Patienten mit Lungen-
erkrankungen sind gut untersucht und belegt; dies gilt insbe-
sondere fiir partikuldre Luftschadstoffe. Zwar sind die beobach-
teten Wirkungen numerisch vergleichsweise gering, ihre Be-
deutung ergibt sich jedoch aus der Tatsache, dass praktisch
die gesamte Bevolkerung davon betroffen ist. Als besonders
vulnerable Gruppen sind Kinder, dltere Menschen sowie Patien-
ten mit bereits vorliegender respiratorischer Erkrankung zu be-
trachten. Sowohl bei Asthma als auch bei COPD und begrenzt
auch bei IPF existiert Evidenz fiir eine Steigerung von Exazerba-
tionen aufgrund erhohter Luftschadstoffexposition, im Falle
von IPF insbesondere fiir O;. Fiir einen kausalen Zusammen-
hang mit der Krankheitsentstehung selbst hingegen gibt es
zwar Hinweise, jedoch, zumindest fiir die in westlichen Landern
typischerweise beobachteten Luftschadstoffexpositionen, kein
homogenes Bild. Des Weiteren ist ein Anstieg von Bronchitiden
und Pneumonien aufgrund erhohter Luftschadstoffexposition
gut belegt, sowohl im Kindes- wie im Erwachsenenalter. Auch
hier liegt insbesondere fiir partikuldre Belastungen gute Evi-
denz vor. In Ldndern niedrigen und mittleren Einkommens ist
daneben die Verbrennung von Biomasse in Innenrdumen ein
bedeutsamer Faktor. Luftschadstoffe, v.a. jene aus verkehrsbe-
zogenen Quellen, wirken zudem lungenkanzerogen, insbeson-
dere im Hinblick auf Adenokarzinome, wenngleich mit ver-
gleichsweise geringerem relativen Risiko gegenlber dem
Hauptrisikofaktor Zigarettenrauchen.

Dariiber hinaus bestehen jedoch weiterhin substanzielle
Wissensliicken beim genauen Verstandnis der Effekte von Luft-
schadstoffen auf die respiratorische Gesundheit. Die vorliegen-
de Evidenz ergibt bislang keine eindeutigen Hinweise auf
Schwellenwerte von Schadstoffkonzentrationen, unterhalb de-
rer keine respiratorischen Effekte auftreten. Ebenso ist der Zu-
sammenhang zwischen Expositionsdauer und Krankheitsverur-
sachung noch nicht hinreichend geklart. Auch im Hinblick auf
die Langzeitfolgen einer Exposition im Kindesalter besteht For-
schungsbedarf, um die vorliegenden Hinweise auf eine friihe
Disposition fiir insbesondere obstruktive Atemwegserkrankun-
gen im Erwachsenenalter zu substanziieren. Ebenfalls noch un-
befriedigend ist die gegenwartige Datenlage zur Frage geneti-
scher Suszeptibilitdt im Hinblick auf adverse Effekte von Luft-
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dstoffen [11], der Bedeutung und Mechanismen epigeneti-
r wie transgenerationaler Wirkungen von Luftschadstoff-

expositionen [133] sowie mdglicher protektiver Wirkungen
der Erndhrung [12].
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