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Zusammenfassung. Epidemiologische Studien zu Kurzzeitef-
fekten des Feinstaubes untersuchen, ob hohe Partikelkonzentra-
tionen am selben Tag oder mit einigen Tagen Verzogerung mit
einem Anstieg der Morbiditit oder Mortalitit in der Bevolke-
rung assoziiert sind. Der Anstieg der Mortalitdt in Abhingig-
keit von Partikelkonzentrationen auf Tagesbasis konnte in multi-
zentrischen Studien belegt werden. Studien zur Auswirkung der
Partikel auf die Atemwege haben die Wirkung der Partikel am
Ort ihrer Deposition erwiesen. Dartiber hinaus haben zahlreiche
Studien auch Auswirkungen von Partikeln auf das Herz-Kreis-
lauf-System aufgezeigt. Diese reichen von einer Akuten-Phase-
Reaktion tiber einen Anstieg von Krankenhauseinweisungen bis
hin zu einem Anstieg der Mortalitdt aufgrund von Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen in Assoziation mit erhohten Schadstoffkon-
zentrationen. Konsistente Effekte konnten fiir PM,, gefunden
werden. Die Analysen zeigten dariiber hinaus, dass kein Schwel-
lenwert nachzuweisen war, sondern eine lineare Dosiswirkungs-
beziehung bestand. Studien, bei denen PM, ; gemessen wurde,
deuten darauf hin, dass der Feinstaub fiir diese Effekte verant-
wortlich sind. Neuere Studien zeigen ferner, dass ultrafeine Par-
tikel zusitzliche Gesundheitseffekte verursachen konnen.

Abstract

Health Impact of Exposure to Fine Particles. Epidemiology of
Short-Term Effects

Epidemiological studies on short-term effects of fine particles are
investigating whether morbidity or mortality increase on days with
high particle concentrations. Multi-center studies have shown on
a daily basis that there is an increase in morbidity and/or mortality
in association with particle concentrations. Studies on the effects
of particles on the respiratory tract have indicated that there is an
impact of particles at their place of deposition. In addition, nume-
rous studies have revealed that particles also have effects on the
cardiovascular system, including acute-phase reactions, increased
hospital admissions, and also an increase in cardiovascular disease
mortality in association with elevated particle concentrations. For
PM,, consistent effects were found. Furthermore, the analyses
showed that no threshold value could be established, but a linear
dose-effect relation. Studies measuring PM, ; point to fine particles
being mainly responsible for these effects. Current studies show
that in addition to fine particles, ultra-fine particles can cause
further health effects.

Schlagworter: Atemwegserkrankungen; Epidemiologie; Herz-
Kreislauf-Erkrankungen; Kurzzeiteffekte; Luftverschmutzung;
Partikel; Sterblichkeit

1 Einleitung

Epidemiologische Studien zu Kurzzeiteffekten des Schwebstau-
bes untersuchen, ob hohe Partikelkonzentrationen am selben
Tag oder mit einigen Tagen Verzogerung mit einem Anstieg
der Morbiditit oder Mortalitdt in der Bevolkerung oder bei
ausgewahlten Probanden oder Patienten assoziiert sind. Diese
Studien stellen die breiteste Wissensbasis tiber die Auswirkun-
gen der Partikel auf die Gesundheit dar. Sie haben dazu beige-
tragen, dass die Auswirkungen der Partikel heute als konsi-
stent, d.h. an verschieden Orten reproduzierbar, und als ko-
harent, d.h. bei verschiedenen Auspriagungen der Mortalitit
und der Morbiditat beobachtbar, angesehen werden.

Abkiirzungen: BS: Black Smoke; Cl: Konfidenzintervall; FEV: forciertes
expiratorisches Volumen nach 1 Sekunde; FVC: forcierte Vitalkapazitat;
PEF: Peak Expiratory Flow; |QR: Inter-Quartile Range, Interquartilsabstand;
PM: particulate matter, Partikel; PSA: Particle Strong Acidity; TSP: total
suspended particulates, Gesamtstaub;
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Um die Darstellung uiberschaubar zu halten, werden iltere
Studien nur summarisch angesprochen (Tabelle 1); Details
finden sich in Ubersichtsarbeiten aus dem Jahre 1996 (WHO
1996, US-EPA 1996).

Der Schwerpunkt dieser Ubersicht liegt auf den europiischen
Studien, die nach 1996 publiziert wurden (siehe auch Wich-
mann et al. 2002 a). In Hinblick auf weitere, vor allem nord-
amerikanische Studien sei auf den Bericht " Air Quality Cri-
teria for Particulate Matter" (US-EPA 2001) verwiesen.

2 Studien zur Lungenfunktion und zu Atemwegssymptomen

Mehrere neue Studien zu Kurzzeiteffekten von Partikeln (par-
ticulate matter, PM) auf ausgewahlte Parameter der Lungen-
funktion und Atemwegssymptome sind seit 1996 publiziert
worden. Die Lungenfunktion wurde ublicherweise taglich
gemessen, wobei in vielen Studien FEV, FVC oder PEF ver-
wendet wurden. Einige Analysen umfassten sowohl Mor-
gen- als auch Nachmittagmesswerte. Eine grofSe Vielzahl von
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Tabelle 1: Kurzzeitwirkungen: Zusammenfassung des Wissensstandes zur Wirkung von Schwebstaub und Abschatzung der Auswirkungen von Episo-

den mit erh6hten PM, ; Konzentrationen bis 1996 (nach WHO 1996).

Gesundheitsindikator RR 95% CI Anzahl der Personen, die von einer 3-tdgigen
Episode’ betroffen wiren

pro 10 pg/m’PM,, 50 pg/m® 100 pg/m’®
Mortalitat, PM,, 1,0070 1,0059-1,0082 3,5 7
Mortalitat, PM, 1,0151 1,0112-1,0190
Krankenhauseinweisungen 1,0084 1,0050-1,0117 3 6
(Atemwegserkrankungen), PM,,
Medikamentengebrauch, PM,, 1,0337 1,0205-1,0470 5100 10 200
Husten, PM,, 1,0455 1,0227-1,0687
Symptome der unteren Atemwege, PM, 1,0345 1,0184-1,0508 6000° 12 000

' Angaben der PM,-Konzentrationen als Tagesmittel

# Angaben fiir Husten und Symptome der unteren Atemwege gemeinsam

Fragebogenangaben zu Atemwegssymptomen wurde verwen-
det. SchliefSlich wurden verschiedene MafSe des Schwebstaubs
verwendet, wie Partikel mit einem Durchmesser unter 10
bzw. 2,5 ym (PM, PM, ), Gesamtschwebstaub (Total Sus-
pended Particulates, TSP), Black Smoke (BS) und die Sulfat-
fraktion.

2.1 Kurzzeiteffekte auf die Lungenfunktion und
Atemwegssymptome bei Asthmatikern

In Erfurt, Weimar und Sokolov wurde von September 1990
bis Juni 1992 bei zwei Gruppen von leichten und mittelstar-
ken Asthmatikern der Gesundheitszustand in Hinblick auf
Exposition gegentuiber Schadstoffen untersucht (Peters et al.
1996). Wihrend dieser Zeit wurde TSP an drei zentralen
Stellen gemessen. Fiir sechs Monate lagen ebenfalls PM, -
Messungen vor. Die Gruppen bestanden aus 102 Erwachse-
nen und 155 Kindern im Alter von 7 bis 12 Jahren. Die
mittleren PM,,-Konzentrationen lagen im Winter 1991/92
in Erfurt bei 64 pg/m3. Die Teilnehmer dokumentierten tag-
lich Symptome, Medikamenteneinnahme und PEE. Ein An-
stieg von 52 pg/m3 PM,, war mit einem 0,43 %igen Abfall
des abendlichen PEF fir Kinder mit Asthma verbunden.
Wegen der kleinen beobachteten Wirkungen und der star-
ken Korrelation der Schadstoffe war eine Separation der
Effekte einzelner Luftschadstoffkomponenten schwierig.

Aus der gleichen Studie wurden die 89 Kinder aus Sokolov,
Tschechische Republik, separat analysiert (Peters et al.
1997a). Die Teilnehmer fiihrten Tagebtcher und dokumen-
tierten wihrend des Winters 1991/92 fir sieben Monate Peak
Flow Messungen . Schadstoffmessungen zu PM,,, SO,, TSP,
Sulfat und Particle Strong Acidity (PSA) wurden durchge-
fuhrt. Die PM,,-Messungen zeigten einen Mittelwert von
55 pg/m? und ein Maximum von 171 pg/m3. Obwohl die
Effekte nicht sehr stark waren, wurden Assoziationen so-
wohl fur Morgen- als auch fiir Abend-PEF gefunden. Im
Vergleich zu PM,, wurden Effekte von Sulfat auf PEF und
die Symptome in vergleichbarer Grofse beobachtet.

In einer weiteren Publikation zu dieser Studie in Sokolov
wurden Kinder mit leichtem Asthma, die entweder -Ago-
nisten (31 Personen) oder keine Medikation (51 Personen)
erhielten, analysiert. Die Kinder mit Medikation hatten
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schwereres Asthma als die ohne Medikation. Fiir die Bezie-
hung zwischen PEF und dem 5-Tage-Mittel von Sulfat (In-
terquartilsabstand IQR 6,5 pg/m?3) waren die Effekte fur die
Kinder mit Medikation stirker (-5 Liter/Minute, 95% CI
-10 bis -1 Liter/Minute) verglichen mit denen ohne Medika-
tion (-1 Liter/Minute). Die Effekte der Sulfatkonzentrationen
am selben Tag waren klein und nicht signifikant.

Gielen et al. (1997) untersuchten 61 Kinder im Alter von 7
bis 13 Jahren in Amsterdam im Sommer 1995. 77% der
Kinder nahmen Asthmamedikation und die anderen waren
wegen Atemwegsproblemen stationdr behandelt worden.
Messungen des AtemstofSes (Peak Flow, PEF) wurden zwei-
mal tdglich durchgefiihrt und die Atemwegssymptome wur-
den von den Eltern in einem Tagebuch dokumentiert. PM,,
wurde an einer Station gemessen mit einem Mittelwert von
31pg/m3. Die Studie fand Zusammenhinge mit Ozon und
PM,,. Starkere Effekte wurden fiir BS im Vergleich zu PM,,
gefunden, sowohl in Hinblick auf PEF als auch auf Sympto-
me und die Verwendung von Bronchodilatoren.

In Kuopio (Finnland) wurden im Winter 1994 74 Kinder mit
Asthma und 95 Kinder mit trockenem Husten untersucht
(Timonen und Pekkanen 1997). Die mittlere PM, -Konzen-
tration betrug 18 pg/m3. Zwischen dem morgendlichen PEF
und PM,, wurde eine signifikante Assoziation gefunden.

Vom November 1992 bis Mai 1993 wurden 43 leichte und
43 mittelschwere Asthmatiker im Alter von 7 bis 15 Jahren
in Paris untersucht (Segala et al. 1998). PEF wurde dreimal
am Tag gemessen und die Atemwegssymptome und Medika-
tion wurden tdglich in Tagebiichern dokumentiert. An Luft-
schadstoffen wurden SO,, NO,, PM,; und BS gemessen. Ein
PM,;-Mittelwert von 34 pg/m? wurde angegeben. Das Maxi-
mum lag bei 95 pg/m3. Bei den leichten Asthmatikern zeigten
sich fiir PM; keine signifikanten Zusammenhinge mit Sym-
ptomen. Ein Anstieg von 50 pg/m?3 ergab ein relatives Risiko
fir die Verwendung von £-Agonisten bei den mittelstarken
Asthmatikern von 3 bis 5 fiir PM,; bei Verzogerungen zwi-
schen 0 und 3 Tagen. Alle Ergebnisse waren statistisch signifi-
kant. Die Effekte waren zum Teil schwicher fir PM,; als fur
die anderen untersuchten Schadstoffe. In der Publikation wur-
den nur ausgewihlte Ergebnisse dargestellt.

Ebenfalls in Paris wurde von September bis Dezember 1992
eine Studie an 40 nichtrauchenden leichten oder mittelstar-
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ken erwachsenen Asthmatikern durchgefithrt (Neukirch et
al. 1998). Die Studie fand einige Zusammenhange zwischen
PM,; und nichtlichem Husten, Atemnot und PEF. Da nur
ausgewahlte Ergebnisse dargestellt wurden, ist die Studie
schwierig zu bewerten.

Von Juli bis Oktober 1995 wurde in Leiden, Niederlande, eine
Studie mit 270 erwachsenen Asthmatikern aus einer Kran-
kenhausambulanz untersucht (Hiltermann et al. 1998). PEF
wurde zweimal tiglich gemessen und Atemwegssymptome
wurden in Tagebtichern angegeben. PM,,, Ozon und NO,
waren mit einem Anstieg der Atemwegssymptome verbunden.
Die PM, -Konzentrationen an der einen zentralen Messstation
hatten ein Maximum von 98 pg/m3. Atemnot und nichtliches
Asthma waren schwach assoziiert mit PM,,.

Als grofste europaische Studie zu dieser Thematik ist die
PEACE-Studie (Pollution Effects on Asthmatic Children in
Europe) zu nennen. In dieser Studie wurde die Beziehung zwi-
schen kurzzeitigen Veranderungen der Luftschadstoffe und
akuten Veranderungen im Gesundheitsstatus von Kindern mit
chronischen Atemwegssymptomen analysiert (Roemer et al.
1998). Hierzu zihlten vor allem trockener Husten und arzt-
diagnostiziertes Asthma. Die PEACE-Studie war eine Multi-
Center-Studie und verwendete PM, , BS, SO, und NO,. Mittle-
re PM, -Konzentration lagen in den 28 lokalen Messstatio-
nen, zwischen 11 und 99 pg/m3 an den 28 Messstationen.
Ergebnisse einzelner Zentren wurden berichtet von Kotesovec
et al. (1998), Kalandidi et al. (1998), Haluszka et al. (1998),
Forsberg et al. (1998), Clench-Aas et al. (1998), Beyer et al.
(1998). Roemer et al. (1998, 1999) fassten die Ergebnisse fiir
die Asthmatiker der PEACE-Studie zusammen. Insgesamt wur-
de kein klarer Zusammenhang zwischen PEF und Atemwegs-
symptomen und Luftverschmutzungsparametern gefunden.

2.2 Kurzzeiteffekte auf die Lungenfunktion und
Atemwegssymptome bei Nichtasthmatikern

In Wageningen und Bennekom, Niederlande, wurde im Win-
ter 1990/91 bei einer Gruppe von 73 Kindern mit chronischen
Atemwegssymptomen eine Kurzzeiteffektstudie durchgefiihrt
(Roemer et al. 1993). Als Schadstoffe wurden SO,, NO, und
PM,, gemessen. Die PM, -Konzentrationen an der zentralen
Messstation uiberschritten an sechs Tagen 110 pg/m? inner-
halb des 3-Monats-Studienzeitraums. Tagliche Messungen
von PEF wurden zweimal am Tag durchgefiihrt. Ein Tage-
buch wurde verwendet, um das Auftreten von akuten Atem-
wegssymptomen und die Einnahme von Medikamenten zu
dokumentieren. Morgen- und Abend-PEF-Messungen wa-
ren grenzwertig signifikant in Zusammenhang mit PM,,, BS
und SO,. PM, ; war ebenfalls assoziiert mit der Verwendung
von Bronchodilatoren.

In vier lindlichen Gemeinden der Niederlande wurden in
den drei Wintern von 1987 bis 90 1079 Kinder untersucht
(Hoek und Brunekreef 1994). Als Schadstoffe wurden SO,,
NO,, PM,, Sulfat, Nitrat und saure Aerosole gemessen. Die
PM, -Konzentrationen waren niedrig (im Mittel 45 pg/m?3).
Eine schwache Assoziation wurde zwischen den meisten
Schadstoffen und PEF beobachtet, aber keine Korrelation
mit Atemwegssymptomen.
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Roemer et al. (1998, 1999) fassten die Ergebnisse fiir Pati-
enten mit Husten aus der PEACE-Studie zusammen. Aus-
wurf war nicht assoziiert mit PM,, das gleiche gilt fiir Er-
krankungen der unteren Atemwege.

Wihrend der drei Winter 1992 bis 95 wurden 632 Kinder im
Alter von 7 bis 11 Jahren in den Niederlanden untersucht
(Boezen et al. 1999). Die hochste PM, -Konzentration betrug
146 pg/m3. Ein Zusammenhang zwischen den Gesundheits-
endpunkten und den PM, -Konzentrationen ergab sich nicht.

3 Studien zu Arztbesuchen und Krankenhausaufnahmen
3.1 Studien zu Arztbesuchen

Diese Studien umfassen sowohl Arztbesuche als auch Auf-
nahmen in Notaufnahmeabteilungen.

Im GrofSraum Athen wurden 1988 Kurzzeiteffekte der Luft-
verschmutzung auf die Morbiditat analysiert (Pantazopoulou
et al. 1995). Es wurden Daten zur tiglichen Anzahl von
Besuchen, zu Notfallaufnahmen und Zugangen fiir kardial
und respiratorische Ursachen in allen grofSeren Krankenhau-
sern betrachtet. Luftschadstoffmessungen umfassten BS, CO,
NO,. Die tagliche Zahl von Notfallaufnahmen war positiv
assoziiert mit den Konzentrationen verschiedener Schadstof-
fe, diese Beziehungen waren jedoch nur fiir NO, im Winter
signifikant. Die Anzahl der Notaufnahmen mit kardialen
und respiratorischen Ursachen war statistisch signifikant as-
soziiert mit allen Indizes der Luftverschmutzung im Winter.

In Valencia (Spanien) wurde im Zeitraum 1994/95 die Asso-
ziation zwischen Notfallaufnahmen fir Asthma und Luft-
schadstoffe (BS, SO,, NO,, O,) untersucht (Tenias et al. 1998).
Hierbei wurde die APHEA Auswertungsmethode angewandt.
Fur einen Anstieg von BS um 10 pg/m? ohne Verzogerung
zeigte sich tiber die gesamte Periode ein relatives Risiko von
1,025 (95% CI 0,981 bis 1,072) mit hoheren Aufnahme-
raten in kalten Monaten im Vergleich zu den warmen Mo-
naten. Basierend auf einer 3-Jahres Analyse wihrend der
kalten Monate, in denen die Schwebstoffkonzentrationen
am hochsten waren, wurde das relative Risiko fiir einen An-
stieg um 10 pg/m3 BS ohne Verzdgerung von 1,049 (95%
CI 1,008 bis 1,093) gefunden.

In London wurde die Assoziation zwischen der Zahl der
taglichen Besuche in Unfall- und Notfalldepartments fiir res-
piratorische Beschwerden studiert und mit AufSenluftmes-
sungen von PM,,, NO,, SO, und CO verglichen (Atkinson
et al. 1999). Die Autoren untersuchten verschiedene Alters-
gruppen und berichteten den stirksten Effekt fiir Kinder mit
Asthma, die Effekte von PM,, und SO, konnten jedoch nicht
separiert werden. Pollen beeinflussten die Ergebnisse nicht.

In einer Studie im GrofsSraum Paris in den Jahren 1991 bis
95 untersuchten Medina et al. (1997) den Zusammenhang
zwischen Hausbesuchen von Arzten und der Luftverschmut-
zung. Der Zusammenhang zwischen Hausbesuchen wegen
Asthma und Luftverschmutzung war am bei Kindern am
deutlichsten sichtbar. Ein relatives Risiko von 1,32 (95%
CI = 1,17-1,47) wurde beobachtet fiir einen Anstieg vom 5.
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auf das 95. Perzentil (7-51pg/m3) bei taglichen BS-Messun-
gen. Die Risiken fir SO,, NO, oder PM,; waren in dersel-
ben Groflenordnung. Die Autoren kamen zu dem Ergebnis,
dass kardiovaskulare Bedingungen schwichere Assoziatio-
nen zeigten mit Ausnahme von Angina Pectoris und Herzin-
farkt. Effekte auf die Augen waren ausschliefSlich mit Ozon
assoziiert. Die Ergebnisse fiir BS blieben bei Beriicksichti-
gung der anderen Schadstoffe stabil.

In London wurde fiir den Zeitraum 1992 bis 94 der Effekt
von Luftverschmutzung auf die Gesundheit ebenfalls im
Rahmen der drztlichen Versorgung untersucht. Hajat et al.
(1999) analysierten den Zusammenhang zwischen taglichen
Konsultationen von Hausirzten beziiglich Asthma und an-
derer Erkrankungen der unteren Atemwege und der Luft-
verschmutzung. Es waren Daten tiber Konsultationen von
etwa 270 000 bis 300 000 registrierten Patienten verfiigbar.
Positive Assoziationen, schwach signifikant und konsistent
uber zeitliche Verzogerungen, wurden beobachtet zwischen
Konsultationen wegen Asthma und NO, und CO bei Kin-
dern sowie PM,, bei Erwachsenen, und zwischen Konsulta-
tionen wegen anderer Erkrankungen der unteren Atemwege
und SO, bei Kindern. Die Autoren kamen zu der Schlussfol-
gerung, dass bei Kindern NO,, CO und SO, die Schadstoffe
mit den grofSten Auswirkungen seien. Bei Erwachsenen war
die einzig konsistente Assoziation mit PM,, zu beobachten
(ein Anstieg um 30 pg/m3 entsprach einem relativen Risiko
von 1,09, 95% CI = 1,04-1,15). Dariiber hinaus war, bei
Betrachtung aller verschiedenen Altersgruppen, Krankhei-
ten und Saisonkategorien, PM,, der Schadstoff, der am ein-
heitlichsten ein positiv erhohtes relatives Risiko fiir Asthma
und andere Atemwegserkrankungen zeigte.

Das Wichtige an diesen Studien, die sich auf die Daten nie-
dergelassener Arzte stiitzen, ist die Tatsache, dass sie zeigen,
dass Schwebstaub mehr Leute betreffen kann als sich dies
bei Krankenhausaufnahmen ergibt. In London kamen unge-
fihr 24 Besuche bei niedergelassenen Arzten wegen Asthma
auf eine Asthmakrankenhausaufnahme. Zusatzlich zeigte
sich, dass die Risikokoeffizienten fiir PM,, bei den Arztbesu-
chen ungefihr 30% hoher waren als fur Krankenhausauf-
nahmen. Analoge Verhiltnisse gelten fur die Pariser Studie, in
der ebenfalls die Hausbesuche von Arzten wegen Asthma ein
deutlich hoheres Risiko zeigten als Krankenhausaufnahmen
wegen Asthma. Insgesamt zeigen diese beiden Studien daher
in koharenter Weise, dass die Betrachtung ausschliefSlich von
Krankenhausaufnahmen und Notaufnahmen in Kranken-
hdusern deutlich die Zahl schwerer Atemwegsprobleme in
einer Population durch akute Schwebstaubbelastung unter-
schitzen kann.

3.2 Studien zu Krankenhausaufnahmen

In Paris wurden im Zeitraum 1987 bis 92 tagliche Kranken-
hausaufnahmen in 6ffentlichen Krankenhdusern wegen respi-
ratorischer Probleme analysiert (Dab et al. 1996). Luftschad-
stoffmessungen lagen vor fiir BS, SO,, NO,, PM,; und Ozon.
Ein Anstieg der mittleren tdglichen Konzentration von PM, 5
um 100 pg/m3 erhohte das Risiko fir Krankenhausaufnah-
men wegen Atemwegserkrankungen um 4,5% (95% CI =
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1,004-1,087), die Assoziation fur BS war dhnlich (4,1% pro
100 pg/m3, 95% CI = 1,007-1,075). SO,-Konzentrationen
beeinflussten ebenfalls Krankenhausaufnahmen fiir alle respi-
ratorischen Erkrankungen, COPD (Chronic Obstructive Pul-
monary Disease) und Asthma. Asthma war signifikant kor-
reliert mit NO,, aber nicht mit PM, ;. Fiir die Kategorie "alle
respiratorischen Ursachen" fanden die Autoren die stirkste
Assoziation fiir PM, ; sowohl bei Krankenhausaufnahmen als
auch bei der Mortalitit, was fiir die Kohirenz der Assoziati-
on spricht.

In einer Studie in Birmingham, Grof$britannien, wurden
Kurzzeiteffekte von PM,, auf Krankenhausaufnahmen und
Mortalitit fiir den Zeitraum von April 1992 bis Mirz 1994
untersucht (Wordley et al. 1997). Es wurden signifikante
Assoziationen gefunden zwischen respiratorischen und zere-
brovaskuldren Aufnahmen und PM,, am selben Tag oder
wihrend der letzten drei Tage. Ein Anstieg von PM,, um
10 pg/m3 ging einher mit einem 2,4 %igen Anstieg bei respira-
torischen Aufnahmen, einem 2,1%igen Anstieg bei zerebro-
vaskuldren Aufnahmen und einem 1,1%igen Anstieg bei der
Gesamtmortalitit. Aussagen zu anderen Schadstoffen fehlen.

3.3 Die APHEA Studie (Krankenhausaufnahmen)

Die APHEA Studie (Air Pollution and Health, a European
Approach) wurde in 15 europdischen Stiadten in den Nie-
derlanden, Griechenland, Spanien, der Slowakei, Polen, Finn-
land, Deutschland, GrofSbritannien, Frankreich und Italien
mit einer Gesamtpopulation von tiber 25 Millionen durch-
gefihrt. Alle Teilstudien verwendeten eine standardisierte
Datensammlung, die folgende Elemente umfasste: Betrach-
tung derselben Gruppe von Luftschadstoffen (BS, TSP, NO,,
SO,, O;) und Verwendung von Zeitreihenregression unter
Bertuicksichtigung von saisonalen und anderen Langzeitmus-
tern, Influenzaepidemien, Wochentag, Ferien, Wetter und Au-
tokorrelation (Katsouyanni et al. 1996).

Anderson et al. (1997) untersuchten die Kurzzeiteffekte von
Luftverschmutzung auf Krankenhausaufnahmen fiisr COPD
in den APHEA-Stadten. Das relative Risiko fiir einen An-
stieg der tdglichen mittleren Konzentration des Schadstoffes
um 50 pg/m3 (Verzogerung 1 bis 3 Tage) betrug fiir SO, RR =
1,02 (0,98, 1,06); BS RR = 1,04 (1,01, 1,06); TSP RR = 1,02
(1,00, 1,05), NO, RR = 1,02 (1,00, 1,05); und Oy (8 h) RR =
1,04 (1,02, 1,07).

Schouten et al. (1996) untersuchten im Zeitraum 1977 bis
89 in zwei APHEA-Stddten in den Niederlanden Kurzzeit-
effekte der Luftverschmutzung auf Notfallkrankenhausauf-
nahmen fiir Atemwegserkrankungen. BS zeigte keine klaren
Assoziationen mit Aufnahmen in Amsterdam, wahrend es
in Rotterdam positiv, aber nicht signifikant mit der Anzahl
der Aufnahmen assoziiert war. Die Autoren schlussfolgerten
aus den Ergebnissen, dass die Relation zwischen Kurzzeit-
Luftverschmutzung und Notfallaufnahmen bei diesen nied-
rigen Konzentrationen nicht immer konsistent ist.

Spix et al. (1998) betrachteten Krankenhausaufnahmen tiber
mehrere Jahre fur alle respiratorischen Ursachen aus funf west-
europiischen APHEA-Stadten (London, Amsterdam, Rot-
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terdam, Paris, Mailand). Die betrachteten Altersgruppen wa-
ren 15- bis 64-Jahrige und tiber 64-Jahrige. Die Luftschad-
stoffe, die untersucht wurden, waren SO,, BS oder TSP, O,
und NO,. Das konsistenteste und deutlichste Ergebnis war
ein signifikanter Anstieg bei den tdglichen Aufnahmen fur
respiratorische Krankheiten mit der erhohten Ozonkonzen-
tration. Dieses Ergebnis war stirker bei den Alteren, trat
ohne Verzogerung auf (der selbe Tag oder der nachste Tag)
und war homogen tiber die Stadte. Fur Schwebstaub zeigte
eine Metaanalyse der verschiedenen Stidte insgesamt keine
signifikanten Ergebnisse fur TSP, wiahrend die tdglichen
Konzentrationen von BS bei den jungen Erwachsenen ein
signifikantes Ergebnis zeigten (RR = 1,028 fiir 50 pg/m3 BS);
fiir die dlteren war das Ergebnis grenzwertig signifikant. Die
Assoziation mit BS war nur in der kalten Jahreszeit signifi-
kant, wihrend diejenige fiir TSP fur die dlteren Erwachsenen
nur in der warmen Jahreszeit signifikant war.

Sunyer et al. (1997) analysierten Luftverschmutzung und
Notaufnahmen fiir Asthma in den Jahren 1986 bis 92 in
den APHEA-Stidten Barcelona, Helsinki, Paris und Lon-
don. Die tagliche Anzahl von Asthmaaufnahmen bei Erwach-
senen und Kindern wurden untersucht. Fiir Asthma stiegen
die taglichen Aufnahmen signifikant mit ansteigender Kon-
zentration fiir NO, bei Erwachsenen sowie mit NO, und
SO, bei Kindern an. Fiir BS zeigte sich ein konsistent positi-
ver aber insgesamt nicht signifikanter Anstieg in allen Stad-
ten sowohl fir Kinder als auch fiir Erwachsene.

Die generelle Kohirenz der APHEA-Ergebnisse mit anderen
Ergebnissen, die unter andersartigen Randbedingungen be-
obachtet wurde, starkt das Argument fiir Kausalitit bei der
Beziehung zwischen Luftverschmutzung und Gesundheits-
effekten. Leider erschwert die Verwendung der wenig ver-
gleichbaren MafSeinheiten TSP und BS den quantitativen
Nutzen dieser Analysen.

4 Studien zu kardiovaskularen Endpunkten

In einem Altersheim in Baltimore wurden tGber drei aufeinan-
derfolgende Wochen 26 iltere Personen untersucht (Liao et
al. 1999). 18 Personen wurden als beeintrachtigt auf der
Grundlage fritherer kardiovaskuldrer Beschwerden einschliefs-
lich Bluthochdruck klassifiziert. Taglich wurde ein 6-Minu-
ten Ruhepuls bestimmt. PM,  wurde taglich innen und aufSen
gemessen. Statistisch signifikante Assoziationen wurden in
Hinblick auf Abfall in hoher und niedriger Frequenzratenva-
riabilitit in Abhangigkeit von PM, ; innen und aufden festge-
stellt. Die Assoziationen waren starker fiir die 18 Personen
mit eingeschrankter kardiovaskularer Gesundheit.

Ahnliche Ergebnisse fanden sich in einem Panel von sechs il-
teren Personen aus Utah Valley (Pope et al. 1999a). Alle hat-
ten kardiopulmonale Erkrankungen. Die Teilnehmer trugen
Langzeit-EKG-Monitore fir bis zu 48 Stunden. Auch hier
wurden die Herzschlagintervalle dokumentiert und verwen-
det, um die Herzratenvariabilitdt zu berechnen. PM,, Daten
lagen von drei Messstationen vor. Die Herzfrequenz sowie ein
Maf§ fur die kurzzeitige Herzratenvariabilitit waren beide
positiv mit PM,, assoziiert. Ein Effekt der Herzrate wurde
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ebenfalls in einer grofleren Kohorte von 90 Personen beob-
achtet (Pope et al. 1999b). Bei 21 aktiven ilteren Personen
wurde eine Assoziation zwischen dem Abfall in der Herzraten-
variabilitit und PM, ; beobachtet (Gold et al. 1998).

Im Januar 1985 fand eine Schadstoffepisode in Mitteleuro-
pa mit hohen Partikelkonzentrationen statt. Die Daten des
MONICA-Surveys Augsburg boten eine ideale Quelle, um
die Auswirkungen dieser Episode auf Risikofaktoren von
Herzkreislauferkrankungen zu untersuchen. Wichmann et
al. (1989) hatten gezeigt, dass es wahrend dieser Episode im
Rhein-Ruhr-Gebiet zu einem Anstieg von Sterbefillen um
8% und von Krankenhauseinweisungen um 15% gekom-
men war. Dabei waren insbesondere die Anstiege bei Herz-
kreislauferkrankungen (Krankenhauseinweisungen +19%,
Krankenhaustransporte +25 %) und Krankenhausaufnahmen
wegen koronarer Insuffizienz (+30%), Arrhythmien (+49%)
und zerebralen Durchblutungsstérungen (+57 %) bemerkens-
wert. Auch in Augsburg stiegen die Schadstoffkonzentratio-
nen wihrend der Schadstoffepisode, die dort vom 7. Januar
bis 19. Januar 1985 dauerte, deutlich an (Peters et al. 1997¢):
Wihrend dieses Zeitraumes lag die mittlere SO,-Konzen-
tration bei 200 pg/m? mit einem Maximum von 238 pg/m?3.
Damit waren die Konzentrationen viermal so hoch wie an
den anderen Tagen des MONICA-Surveys (Mittelwert: 48
pg/m?3). TSP-Konzentrationen stiegen im Laufe der Episode
an, der Mittelwert lag mit 98 pg/m3 doppelt so hoch wie an
den anderen Tagen (Mittelwert: 48 pg/m?3).

Seaton et al. (1995) hatten die Hypothese aufgestellt, dass
Partikelexpositionen zu einem Anstieg der Koagulabilitit des
Blutes fithren konnten und damit einen Pathomechanismus
postuliert, der die Inhalation von Partikeln mit akuten Er-
krankungen des Herzkreislaufsystems in Verbindung bringt.
Im Rahmen des MONICA-Surveys wurde bei 3256 Perso-
nen der 4022 zufaillig ausgewahlten Personen im Alter von
25 bis 64 Jahren die Plasmaviskositat untersucht (Koenig et
al. 1994, Peters et al.1997e; Tabelle 2). Anhand dieser Da-
ten wurde untersucht, ob erhohte Plasmaviskosititswerte
wahrend der Schadstoffepisode aufgetreten waren (Peters et
al. 1997e). Nach Adjustierung fur Herzkreislaufrisikofak-
toren und meteorologischen Parametern konnten relative
Risiken von 2 bis 3 fur Plasmaviskositidtswerte oberhalb der
95sten Perzentile beobachtet werden (Tabelle 2). SO,- und
TSP-Konzentrationen waren ebenfalls assoziiert mit einem
Anstieg der Plasmaviskositit, diese Effekte waren aber deut-
lich reduziert, wenn die Schadstoffepisode ebenfalls in dem
Modell beriicksichtigt wurde.

Mit dieser Studie konnte erstmals gezeigt werden, dass Schad-
stoffe einen systemischen Effekt haben konnen. Bestitigt
werden konnten diese Ergebnisse von Pekkanen und Kolle-
gen, die die Fibrinogenkonzentrationen von Probanden der
Whitehall-Studie in London untersuchten und einen Anstieg
des Fibrinogens in Abhingigkeit von NO, und PM,, zeigen
konnten (Pekkanen et al. 1999). Diese Daten deuten auf den
Verkehr als mogliche Quelle fir jene Partikel, die fur diese
physiologischen Veranderungen verantwortlich waren. Seaton
et al. (1999) konnten in einer Kohortenstudie mit Senioren
keine Anderungen der Plasmaviskositit oder des Fibrinogen
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Tabelle 2: Kurzzeitwirkungen: Anderungen kardiovaskularer Parameter 1984 bis 87 in Augsburg in Abhangigkeit von Schwefeldioxid und Gesamtschweb-

staub (TSP) (Peters et al. 1997e, 1999, 2001a, Ibald-Mulli et al. 2001).

Manner Frauen
Relatives Risiko 95% Relatives Risiko 95%
(RR) Konfidenzintervall (RR) Konfidenzintervall
Plasmaviskositét Giber der 95sten Perzentile (Peters et al. 1997b)
Episode 3,62 (1,61,8,13) 2,26 (0,97 , 5,26)
SO, 100 pg/m’ 1,54 (0,90, 2,61) 2,03 (1,17, 3,53)
TSP 100 pg/m’ 1,75 (0,79, 3,89) 2,30 (0,92, 5,79)
c-reaktives Protein (CRP) Uber der 95sten Perzentile (Peters et al. 2001b)
Episode 24,5 (2,48, 242,1)
SO, 100 pg/m’ 2,93 (1,19, 7,20)
TSP 100 pg/m’ 3,60 (1,46, 8,86)
95% 95%

Mittlere Anderung

Konfidenzintervall

Mittlere Anderung Konfidenzintervall

Herzrate [Schldge pro min] (Peters et al. 1999)

Episode 1,38 (-0,08 , 2,83) 2,29 (0,71, 3,88)
SO, 100 pg/m® 1,28 (0,52, 2,04) 1,34 (0,51, 2,17)
TSP 100 pg/m® 1,79 (0,42, 3,16) 1,66 (0,29, 3,03)
Systolischer Blutdruck [mm Hg] (Ibald-Mulli et al. 2001)

Episode 100 pg/m® 0,20 (-1,83, 2,24) 0,61 (-1,73, 2,96)
SO, 100 pg/m® 1,20 (0,09, 2,31) 1,20 (-0,58 , 2,98)
TSP 100 pG/m3 1,37 (-0,34 , 3,08) 2,48 (0,54 , 4,41)

beobachten. In Tierexperimenten mit Ratten mit spontaner
Hypertonie, die konzentrierten Partikeln der AufSenluft ausge-
setzt werden, zeichnen sich inzwischen Hinweise auf einen An-
stieg der Fibrinogenkonzentrationen ab (Schladweiler et al.
2000). Neueste Analysen der NHANES-Studie bestatigen die
Ergebnisse, in dem sie einen Anstieg des Fibrinogen in Asso-
ziation mit PM,; zeigen (Schwartz 2001).

Anderungen des C-reaktiven Proteins (CRP), einem Aku-
ten-Phase-Protein, wurden wihrend der Schadstoffepisode
bei 631 gesunden Minnern im Alter zwischen 45 und 64
Jahren untersucht (Tabelle 2) (Peters et al. 2001 b). Die Ziel-
grofse waren CRP-Konzentrationen oberhalb von 8,7 mg/I,
was der 95sten Perzentile der CRP-Verteilung entspricht. Ein
statistisch signifikanter Zusammenhang konnte zwischen den
TSP- und SO,-Konzentrationen in der Auflenluft und erh6h-
ten CRP-Konzentrationen ermittelt werden (Tabelle 2). Ein
Anstieg des Funf-Tage-Mittelwertes des TSP um 100 pg/m?
war assoziiert mit einem 3,6fach erhohten relativen Risiko.
Der Effekt der Partikel war unabhingig von der Schadstoff-
episode, wihrend der sich die Haufigkeit erhohter CRP-Kon-
zentrationen mehr als verzwanzigfachte, zu beobachten.

Die Versuche von Godleski und Kollegen an Hunden, die in
Expositionskammern konzentrierten Partikeln der Bostoner
Luft ausgesetzt waren, deuteten auf eine Veranderung der au-
tonomen Kontrolle des Herzens in Abhingigkeit von den Par-
tikeln hin (Godleski et al. 2000). Dieser Mechanismus wird
als unabhingig von einem systemischen Effekt der Partikel
angenommen (Godleski et al. 2000, Stone und Godleski 1999).
Daher wurde auch in den MONICA-Daten ein Marker fir
die autonome Kontrolle des Herzens untersucht (Peters 2002).
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Wihrend des ersten MONICA-Surveys war ein Ruhe-EKG
abgeleitet worden, und Herzraten-Messungen gemittelt tiber
20 Sekunden standen zur Verfiigung. In einer Untergruppe
von 2681 Minnern und Frauen wurde daher der Einfluss
der Schadstoffepisode 1985 auf eine Erhohung der Herzra-
te als Marker fiir eine modifizierte autonome Kontrolle unter-
sucht (Peters et al. 1999). Diese Untergruppe hatte an den
Untersuchungen 1984/85 sowie 1987/88 teilgenommen, sie
hatte valide Plasmaviskositatswerte und zu beiden Zeitpunk-
ten ein vollstindiges EKG. Die Herzrate war wahrend der
Schadstoffepisode im Vergleich zu anderen weniger durch
Luftschadstoffe belasteten Zeiten erhoht (Tabelle 2). Die
Herzrate stieg im Mittel 1,8 Schlige pro Minute wihrend
der Schadstoffepisode an, wenn man den Einfluss der Me-
teorologie sowie klassischer Herzkreislauffaktoren bertick-
sichtigt (Tabelle 2). Untersuchungen, die die gemessenen CO,
SO,- und TSP-Konzentrationen beriicksichtigten, bestitig-
ten diese Analysen. Die Ergebnisse belegten eine Auswirkung
der Episode auf die Herzrate als auch die Auswirkungen von
Partikeln auferhalb der Episode in zusitzlichen Analysen.

Diese Ergebnisse stimmen mit einer Studie von Pope und
Kollegen tiberein, die einen Anstieg des Pulses in Abhiangig-
keit von PM, -Konzentrationen in gesunden Senioren beob-
achteten (Pope et al. 1999a). Inzwischen haben Pilotstudien
zu Auswirkungen der Luftschadstoffe auf die Herzratenva-
riabilitdt einen moglichen Einfluss der Partikel auf die auto-
nome Kontrolle des Herzens weiter untermauert (Liao et al.
1999, Pope et al. 1999b, Gold et al. 2000).

Einen zusitzlichen Beleg, dass in Abhingigkeit von der Par-
tikelexposition eine Verschlechterung des kardiovaskuldren
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Risikofaktorenprofils auftreten kann, lieferten die Analysen
zur Auswirkungen der Luftschadstoffe auf den Blutdruck
(Ibald-Mulli et al. 2001). In den Rohdaten konnten Hinweise
gefunden werden, dass der systolische Blutdruck wihrend der
Schadstoffepisode erhoht war (Tabelle 2). Nach Adjustierung
fur die Temperatur, die relative Luftfeuchte und den Luftdruck
konnte kein Unterschied mehr zwischen den Blutdruckwerten
bei Probanden, die wiahrend der Episode untersucht wurden,
im Vergleich zu den Probanden, die auflerhalb der Episode
untersucht wurden, festgestellt werden (Tabelle 2). Trotzdem
konnte eine statistisch signifikante Assoziation in Abhangigkeit
von den TSP- und SO,-Konzentrationen ermittelt werden. Die-
se Beziehungen waren gegeniiber der Einbeziehung der meteo-
rologischen Faktoren in die Modelle robust. Auch hier zeigte
sich wieder, dass Probanden mit erhohter Plasmaviskositat oder
erhohten Herzraten auch einen stirkeren Anstieg im systoli-
schen Blutdruck hatten in Abhingigkeit von der Partikel-
exposition.

Im Rahmen einer Pilotstudie an Patienten mit implantierten
Defibrillatoren wurde der Zusammenhang zwischen Arrhyth-
mien und Partikeln untersucht (Peters et al. 2000, 2001 a).
Die Daten stammen von 100 Patienten mit Defibrillatoren,
die im Zeitraum von Januar 1995 bis September 1997 am
Beth Israel Hospital der Harvard Medical School in Boston
implantiert worden waren. 67 der Patienten hatten im Unter-
suchungszeitraum keine Tachyarrhythmien, obwohl mehr als
die Halfte der Patienten tiber 1% Jahre beobachtet wurden.
Insgesamt konnten 223 therapeutische Eingriffe in 33 Patien-
ten an insgesamt 23 380 Personentagen beobachtet werden.
Die Hiufigkeit der therapeutischen Eingriffe stieg an, wenn
zwei Tage vorher hohe PM, ; oder hohe NO, Konzentratio-
nen aufgetreten waren. 61% aller Interventionen (136 Ein-
griffe) hatten bei sechs Patienten stattgefunden. Diese Pro-
banden zeigten die deutlichsten Effekte. Ein Anstieg des NO,
um 26 ppb erhohte die Wahrscheinlichkeit einer Entladung
2,8fach. Positive Effekte wurden zudem fiir PM, , elemen-
taren Kohlenstoff und CO festgestellt. Besonders fiir die un-
teren Konzentrationsbereiche erschien diese Beziehung line-
ar zu sein.

5 Studien zur Mortalitat
5.1 Multi-Stadtestudien

Die APHEA-Studie (Mortalitat)

Wie bereits dargestellt, ist das APHEA-Projekt eine koordi-
nierte Multi-Center-Studie zu Kurzzeiteffekten der Luftver-
schmutzung auf Mortalitit und Krankenhausaufnahmen, die
Daten aus 15 europaischen Stadten mit einer weiten Bandbreite
von geografischen, soziodemografischen, klimatischen und
Luftverschmutzungsmustern umfasst. Die offenkundige Star-
ke dieses Ansatzes ist die Tatsache, dass es moglich ist, poten-
zielle Effektmodifikatoren konsistent zu behandeln. Als
Schwebstaubmaf$ wurden BS, PM,; und TSP verwendet.

In der Auswertung von Katsouyanni et al. (1997) wurden
SO, und Schwebstaubeffekte in 12 Stidten auf die Mortali-
tat untersucht (Athen, Barcelona, Bratislava, Krakau, Koln,
Lodz, London, Lyon, Mailand, Paris, Poznan und Warschau).
In den westeuropaischen Stidten wurde fir einen Anstieg
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von 50 pg/m3 in SO, oder BS ein 3%iger Anstieg (95% CI
2-4%) in der tdglichen Sterblichkeit gefunden. Fir PM,,
(berechnet aus der Konversion PM,, = TSP x 0,55) betrug
dieser Anstieg 2% (95% CI 1-3%). In den mittel- und osteuro-
paischen Stadten war der Anstieg der Mortalitit assoziiert mit
einem 50 pg/m3 Anstieg von SO, 0,8% (95% CI =-0,1-2,4%)
und fiir BS 0,6% (0,1-1,1%). Kumulierte Effekte tiber zwei
bis vier Tage zeigten dhnliche Schitzungen wie Eintageseffekte.
Der Effekt von SO, und BS war stirker wihrend des Som-
mers und wechselseitig unabhingig. In Hinblick auf den Un-
terschied zwischen den west-, mittel- und osteuropaischen Stad-
ten diskutierten die Autoren, dass dies durch Unterschiede in
der Reprasentativitat der Expositionsmessungen, Unterschie-
de im Luft-Schadstoff-Mix, Unterschiede im Anteil von sensi-
tiven Sub-Populationen und dem Modell fiir die Kontrolle fir
saisonale Effekte liegen konnte.

Touloumi et al. (1997) untersuchten Kurzzeiteffekte von O,
und NO, in sechs Stddten. Signifikante positive Assoziatio-
nen wurden zwischen taglichen Todesfillen und NO, und
O, gefunden. Ein Anstieg von 50 pg/m? in NO, (Einstunden-
maximum) oder O; (Einstundenmaximum) war assoziiert
mit einem Anstieg um 1,3% (95% CI 0,9-1,8%) und 2,9%
(95% CI 1,0-4,9%) in der taglichen Sterblichkeit. Es gab
eine Tendenz fiir stirkere Effekte von NO, in Stidten mit
hoheren BS-Konzentrationen. Die Autoren diskutieren, dass
die Kurzzeiteffekte von NO, auf die Mortalitdt durch ande-
re Kfz-abhiangige Komponenten bedingt sein konnten.

Zmirou et al. (1998) untersuchten die ursachenspezifische
Mortalitit in zehn Stddten. Die gepoolten relativen Risiken
fiir kardiovaskulire Mortalitit waren 1,02 (95% CI: 1,01-
1,04) pro 50 pg/m3 Anstieg in BS und 1,04 (95% CI: 1,01-
1,06) pro 50 pg/m3 Anstieg in SO, in Westeuropa. Die
gepoolten RRs fiir respiratorische Mortalitit in den westeu-
ropaischen Stadten waren 1,04 (95% CI: 1,02-1,07) und 1,05
(95% CI: 1,03-1,07) firr BS und SO,. Diese Assoziationen
wurden jedoch nicht in den mittel- und osteuropaischen Stad-
ten gefunden. Auch hier wird der Anteil der alteren Bevolke-
rung sowie eine wahrscheinlich schlechtere Expositionsrepra-
sentativitdt der Messstationen in den mittel- und osteuropdi-
schen Stidten diskutiert.

Die NMMAPS-Studie

In den USA wurde die National Morbidity, Mortality and
Air Pollution Study (NMMAPS) durchgefihrt (Samet et al.
2000a-c). NMMAPS fasst mehrere Auswertungen von Da-
ten zur Luftverschmutzung, Mortalitait und Morbiditit im
nationalen Rahmen zusammen. Die Studie nutzte dabei die
Daten des Aerometric Information Retrieval System (AIRS)
der US-EPA. Im ersten, methodischen Teil (Samet et al.
2000a) wurden Fragen wie der Umgang mit Messfehlern
bei der Expositionsquantifizierung, der vorgezogenen Sterb-
lichkeit (harvesting effect oder mortality displacement) und
die Zusammenfassung von Daten mehrerer Lokationen be-
handelt. Im zweiten Teil (Samet et al. 2000b) werden Ein-
flisse der Luftschadstoffe auf die Mortalitat der 20 bzw. 90
grofSten Stadte der USA und auf die Morbiditit in 14 Stad-
ten untersucht.
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In Samet et al. (2000c) wurden die Wirkungen von PM,,
0,, CO, SO, und NO, auf die tdgliche Sterblichkeit in 20
der grofSten Stadte dargestellt. Nach Adjustierung fiir poten-
zielles Confounding durch andere Schadstoffe wurde fiir ei-
nen Anstieg von PM,, um 10 pg/m3 ein Anstieg der Gesamt-
sterblichkeit um 0,51% (95% CI = 0,07-0,93%) und der
kardiovaskuldren und respiratorischen Sterblichkeit um 0,68 %
(95% CI = 0,20-1,16%) gefunden. Man fand schwache Evi-
denz, dass Anstiege von Ozon zu einem Anstieg der Sterblich-
keit im Sommer (aber nicht im Winter) fithrten. Die anderen
Schadstoffe zeigten keinen Einfluss.

Fiir die Analyse der 90 Stddte wurde ein dreistufiges regio-
nales Modell entwickelt (Samet et al. 2000b). Auch fiir die
90-Stadte-Studie ergibt sich ein Anstieg der Gesamtsterb-
lichkeit um 0,5 % bei einer Verzogerung von einem Tag. Der
Effekt war etwas starker fiir die kardiorespiratorische Sterb-
lichkeit. Auch hier zeigte das Einbeziehen anderer Schad-
stoffe wenig Einfluss. Die starksten PM, -Effekte traten im
Nordosten der USA auf, gefolgt vom industrialisierten Mitt-
leren Westen und Stuidkalifornien. In Hinblick auf die Morbi-
ditdt fanden sich in 14 Stadten positive Assoziationen zwi-
schen den Krankenhausaufnahmen bei Personen iiber 65 Jah-
ren und PM, . Kardiovaskuldre Aufnahmen nahmen um 1%
fir 10 pg/m® PM,, zu, Aufnahmen mit Pneumonie oder
COPD um 2%. Der Effekt war tiber mehrere Tage verteilt.

6 Zuordnung der Effekte zu groben, feinen und
ultrafeinen Partikeln

6.1 Studien zu Kurzzeiteffekten ultrafeiner Partikel auf
Asthmatiker

In Erfurt wurden wahrend des Winters 1991/92 taglich PEF-
und Atemwegssymptome bei 27 Nichtrauchern mit Asthma
dokumentiert (Peters et al. 1997¢). Sowohl ultrafeine als auch
feine Partikel waren mit einem Abfall des PEF assoziiert und
mit einem Anstieg von Husten und Krankfiihlen wiahrend des
Tages. Gesundheitseffekte der Anzahl ultrafeiner Partikel wa-
ren grofer als die der Masse feiner Partikel. Die Effekte waren

fiir das Fiinftagesmittel der Partikelanzahlkonzentration am
starksten (Abb. 1, Tabelle 3).

Der Einsatz von Medikamenten wurde von 58 Erwachsenen
mit Asthma in Erfurt von Oktober 1996 bis Mirz 1997 tig-
lich dokumentiert (von Klot et al. 2000, Tabelle 3). Der Cor-
ticosteroid-Verbrauch und der Verbrauch von Bronchodilato-
ren stiegen jeweils in Assoziation mit der kumulativen Expo-
sition tiber funf Tage durch ultrafeine und feine Partikel an.
Die Daten deuten darauf hin, dass Asthmatiker bei erhohter
Partikelkonzentration mehr Medikamente benotigen. Der Ef-
fekt scheint verzogert aufzutreten und fur anti-inflammatori-
sche Medikation starker als fiir Bronchodilatoren.

Der Effekt der taglichen Variation der Partikel in verschie-
denen Grofsenklassen auf PEF wurde wahrend einer 57-Tage-
studie an 39 Kindern mit Asthma zwischen 7 und 12 Jahren
im Jahr 1994 in Kuopio, Finnland, untersucht (Pekkanen et
al. 1997; Tabelle 4). Zusitzlich zu PM,, und Black Smoke
wurde ein Aerosolspektrometer verwendet, um die Partikel-
anzahlkonzentration in der GrofSenklasse von 0,01 bis 10 pm
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zu messen. Alle Schadstoffe hatten eine Tendenz zur Assozia-
tion mit Abfillen im Morgen-PEE. In dieser Studie war die
Konzentration ultrafeiner Partikel schwicher mit Variatio-
nen des PEF assoziiert als PM,, oder Black Smoke.

In Kuopio (Finnland) wurden im Frithjahr 1995 49 Kinder
im Alter von 8 bis 13 Jahren mit chronischen Atemwegssymp-
tomen untersucht (Tiitanen et al. 1999). Hierbei wurden
ultrafeine (< 0,1 pm) und feine Partikel (0,1-1,0 pm) gemes-
sen. Es wurden keine konsistenten Unterschiede bei den Ef-
fekten auf PEF oder Husten in Hinblick auf den Partikel-
durchmesser gefunden.

Eine Gruppe von 78 Erwachsenen mit Asthma wurde anhand
von PEF-Messungen und Symptom- und Medikationstage-
biichern fiir sechs Monate im Winter und Frithjahr 1996/97
in Helsinki, Finnland beobachtet (Penttinen et al. 2000; Ta-
belle 4). Die tdgliche Anzahlkonzentration, aber nicht die
Partikelmasse (PM, 5, PM,,), war negativ assoziiert mit den
taglichen PEF-Abweichungen. Der starkste Effekt wurde fur
Partikel im ultrafeinen Bereich beobachtet. Es wurde kein
signifikanter Effekt der Partikel auf Symptome oder
Bronchodilatorverbrauch beobachtet.

Insgesamt zeigen die Daten der vorliegenden Tagebuchstudien,
dass Gesundheitseffekte bei Erwachsenen mit Asthma beob-
achtet wurden. Es wurden Effekte von feinen und ultrafeinen
Partikeln beobachtet, wobei die Wirkungen von ultrafeinen
Partikeln etwas starker waren. Die Effekte kumulierten tiber
funf Tage. Bei Modellen, die zwei Schadstoffe gleichzeitig ein-
bezogen, war der Einfluss desselben Tages starker fiir feine
Partikel, wihrend der kumulative Einfluss mehrerer Tage star-
ker fiir ultrafeine Partikel war (Peters et al. 1997e).

0
qE
= A
£
b2
o
[2]
(0]
©
jo))
S 3
5 B Ultrafeine Partikel
£ A Feine Partikel
-4 — L] I:’Mw
5 \ \ \ \ \
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

Korrelationskoeffizient mit der Anzahlkonzentration
der ultrafeinen Partikel

Abb. 1: Anderung der AtemstoBmesswerte (PEF) bei Asthmatikern in Ab-
hangigkeit von den Luftschadstoffen (jeweils fir einen Interquartilsabstand).
Die ultrafeinen Partikel sind mit einem stéarkeren Abfall in der Lungenfunk-
tion assoziiert als die feinen Partikel oder PM,, (nach Peters et al. 1997e).
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Tabelle 3: Kurzzeitwirkungen. Symptome und Medikamentenverbrauch bei Asthmatikern in Abhangigkeit von ultrafeinen (UP) und feinen (FP) Partikeln

(aus Wichmann und Peters 2000)
I. Erwachsene mit Asthma Erfurt 1991/92 "

Interquartilsabstand Krankfiihlen tagsiiber Husten
A RR [95% Cl] RR [95% CI]
uP 9200 cm® 1,44 [1,15,1,81]* 1,26 [1,06 , 1,50]*
FP 50 pug/m’ 1,21 [1,06, 1,38]* 1,02[0,91, 1,15]
PM,, 50 ug/m’ 1,47 1,16, 1,86]* 1,30[1,09, 1,55]*

Il. Erwachsene mit Asthma Erfurt 1996/97 *

Interquartilsabstand

Gebrauch von Gebrauch von

A Corticosteroiden Bronchdilatoren

RR [95% CI] RR [95% CI]
UP 7700 cm® 1,34 1,22, 1,47]* 1,09 [0,99, 1,21]
FP 20 pg/m’ 1,29 1,21, 1,38] 1,08[0,96, 1,11]

*p<0,05
! Peters et al. 1997¢

5-Tagesmittel
? von Klot et al. 2000

14-Tagesmittel

Tabelle 4: Kurzzeitwirkungen: Wirkung von ultrafeinen (UP) und feinen (FP) Partikeln auf den Peak expiratory flow (PEF) bei Asthmatikern (aus

Wichmann und Peters 2000)

Interquartilsabstand PEF morgens PEF abends

A (/min) (/min)
Erwachsene mit Asthma Erfurt 1991/92'
uP 9200 cm® 2,55 -3,58'
FP 50 pug/m® -1,42° 2,18
PM,, 50 pg/m° -1,51 2,31
Erwachsene mit Asthma Helsinki 1996/97°
PNC 7300 cm® -1,16' -1,66
FP 6,6 pg/m° 0,32 -0,41
PM,, 9,3 ug/m® 1,68 1,13
Kinder mit Asthmasymptomen Kuopio 19943
NCyo: o005 20 700 cm® -0,73 0,35
NCoos-o 13100 cm® -0,48 0,10
PM,, 13 pg/m® -2,24' 0,04
*p<0,05

' Peters et al. 1997¢c
? Penttinen et al. 2000
° Pekkanen et al. 1997 4 Tagesmittel

5-Tagesmittel, UP = NC,,,,, FP = MC_, .,

5 Tagesmittel, PNC = total particle number count, FP = PM,

6.2 Studien zu Kurzzeiteffekten ultrafeiner Partikel
auf die Mortalitat

In Erfurt wurde eine Mortalititsstudie iiber einen Zeitraum
von 3,5 Jahren von August 1995 bis Dezember 1998 durch-
gefiihrt (Wichmann et al. 2000). Todesbescheinigungen wur-
den vom lokalen Gesundheitsamt beschafft. Die hieraus ag-
gregierten tiglichen Zeitreihen wurden verglichen mit Par-
tikeldaten. Neben PM, ; und PM,; wurden gréfSenspezifische
Anzahl- und Massenkonzentrationen in sechs GrofSenklassen
zwischen 0,01 und 2,5 pm betrachtet. Dartiber hinaus wur-
den Analysen zur Elementzusammensetzung in verschiedenen
GrofSenklassen durchgefithrt (Wichmann et al. 2002b).

Im Einzelnen wurden Assoziationen zwischen der Mortali-
tat und Partikelanzahl- und Partikelmassenkonzentrationen
in den verschiedenen GrofSenklassen beobachtet (Abb. 2).
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Hierbei wurden sofortige Effekte (0 oder 1 Tag Verzoge-
rung) und verzogerte Effekte (4 oder 5 Tage Verzogerung)
gefunden. Die sofortigen Effekte schienen enger assoziiert
zu sein mit der Massenkonzentration (d.h. mit feinen Parti-
keln) als mit der Anzahlkonzentration (d.h. mit ultrafeinen
Partikeln), fiir mehr verzogerte Effekte wurde das umgekehrte
beobachtet. Jedoch konnten diese Muster nicht klar getrennt
werden, und Modelle, die die Tage 0 bis 5 zusammenfassten,
zeigten dhnliche Ergebnisse. Es wurden konsistente Effekte
beobachtet fiir Atemwegs- und Herzkreislauftodesursachen
(Abb. 3). Es gab eine Tendenz zu mehr sofortigen Effekten
bei respiratorischen Todesursachen bzw. zu mehr verzoger-
ten Effekten bei kardiovaskuldren Todesursachen. Dieses
konnte statistisch jedoch nicht unterschieden werden.

Ultrafeine und feine Partikel zeigten in Hinblick auf die Ge-
samtsterblichkeit dhnliche Abschitzungen: Fuir den Interquar-
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Tabelle 5: Kurzzeitwirkungen: Symptome und Medikamentenverbrauch bei Asthmatikern in Abh&ngigkeit von ultrafeinen (UP) und feinen (FP) Partikeln

(aus Wichmann und Peters 2000)
I. Erwachsene mit Asthma Erfurt 1991/92'

Interquartilsabstand Krankfihlen tagsuiber Husten
A RR [95% CI] RR [95% Cl]
UP 9200 cm® 1,44[1,15,1.81]* 1,26 [1,06 , 1,50]"
FP 50 pug/m’ 1,21[1,06, 1.38]* 1,02[0,91, 1,15]
PM,, 50 pg/m® 1,47 [1,16, 1.86]" 1,30[1,09, 1,55]*

Il. Erwachsene mit Asthma Erfurt 1996/97*

Interquartilsabstand

Gebrauch von Corticosteroiden

Gebrauch von Bronchdilatoren

A RR [95% CI] RR [95% CI]
UP 7700 cm® 1,34 [1,22,1,47]" 1,09 [0,99, 1,21]
FP 20 pg/m’® 1,29 1,21, 1,38]" 1,03[0,96 , 1,11]

lll. Erwachsene mit Asthma Helsinki 1996/97°

Interquartilsabstand Asthmasymptome% Husten%
A Koeffizient Koeffizient

PNC 7300 cm® 0,001 0,076
FP 6,6 ug/m’ -0,010 -0,008
PM,, 9,3 pug/m’ -0,010 -0,016
*p<0,05
' Peters et al. 1997 5-Tagesmittel, UP = NC .., FP=MC _, .,
?v. Klot et al. 2000 14-Tagesmittel, UP =NC ., ,,, FP=MC ., ,.

® Penttinen et al. 2000 5-Tagesmittel, PNC = fotal particle number count, FP = PM,

tilsabstand der Anzahlkonzentration ultrafeiner Partikel und
der Massenkonzentration feiner Partikel wurde ein Anstieg
von 4,6% und 3,1% beobachtet, wenn das Modell auf ei-
nen einzelnen Tag beschrinkt wurde, und Effekte von 4,1%
und 4,9%, wenn Verzogerungen zwischen 0 und 5 Tagen
zugelassen wurden. Wenn man die Verzogerungsstruktur
genauer betrachtet, dann hatten ultrafeine Partikel den stark-

RR pro Interquartilsabstand

1.22|- .
- X Anzahlkonzentration (UP)

1.16 ® Massenkonzentration (FP)
1.11):

1.05 -

S

1.00|-

0.95

0 40-5\40-4\

0.01

105 | 0 0-5 | 0 0-5 | 005 |

0.03 0.05 041 0.5 1.0 25
um

Abb. 2: Kurzzeitwirkungen: Auswirkungen der verschiedenen GréBenklas-

sen der ultrafeinen (UP) und feinen (FP) Partikel auf die tagliche Sterblich-

keit in Erfurt 1995 bis 98. Die Verzdgerung in Tagen (/lags) zwischen Par-

tikelkonzentrationen und Sterblichkeit werden unten angegeben (nach
Wichmann et al. 2000).
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sten Effekt nach 4 Tagen, wahrend feine Partikel den stark-

sten sofortigen Effekt hatte.

In Hinblick auf feine Partikel und Gesamtsterblichkeit wur-
den in der Studie in Erfurt (Wichmann et al. 2000) ein Anstieg
um 2,3% pro 10 pg/m3 PM,, und 1 bis 1,5% pro 10 pg/m?3
PM, ; gefunden. Diese Ergebnisse sind vergleichbar mit ande-
ren Studien, z.B. Dockery et al. (1992), Schwartz et al.

RR pro Interquartilsabstand
UpP FP

0.90 4 4 A 1 0O 5 0 O
) alle kv reandere alle kv re andere
Abb. 3: Kurzzeitwirkungen von ultrafeinen (UP) und feinen (FP) Partikeln
auf die Sterblichkeit fur verbreitete Erkrankungen (alle, kv = kardiovasku-
lare, re = respiratorische, andere). Offenbar gibt es einen starkeren sofor-
tigen Effekt (Verzégerung bis 1 Tag) auf respiratorische Ursachen und

einen starker verzégerten Effekt (Verzégerung bis 5 Tage) auf kardiovas-
kulare Ursachen (nach Wichmann et al. 2000).

—
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(1996a,b). Sie sind hoher als die durchschnittlichen Assozia-
tionen der APHEA-Studie und der NMMAPS-Studie (Natio-
nal Morbidity, Mortality and Air Pollution Study) der USA
(0,4-0,6% pro 10 pg/m3 PM,,) und entsprechen den Ergeb-
nissen der NMMAPS-Studie in den nordostlichen Stiadten der
USA (1,2% pro 10 pg/m? PM,,) (Katsouyanni et al. 1997,
Samet et al. 2000a,b,c). Sie sind ebenfalls kompatibel mit dem
neuesten Uberblick iiber mehr als sechzig Studien weltweit

(Pope 2000; Tabelle 6).

Tabelle 6: Kurzzeitwirkungen: Vergleich der relativen Risiken zur ursachen-
spezifischen Mortalitat fiir den Anstieg von PM, g um 10 pg/m?

Pope Wichmann et al.
2000 2000
Alle Todesursachen 1,014 1,015
Atemwegserkrankungen 1,050 1,049
Herz-Kreislauf-Erkrankungen 1,021 1,017
Andere 1,001 1,010

6.3 Studien zu Kurzzeiteffekten von Erdkrustenpartikeln
auf die Mortalitat

Schwartz et al. (1999) untersuchten die Assoziationen von
Grobstaub mit der Mortalitit in Spokane, Washington, wo
Staubstiirme zu erhohten Konzentrationen grober Partikel
fihren. Im Zeitraum von 1990 bis 97 wurden 17 Tage mit
Staubstiirmen identifiziert. Die mittlere PM, ;-Konzentrati-
on wihrend dieser Stiirme betrug 263 pg/m?3, im Vergleich zu
39 pg/m3 fur die Gesamtperiode. Der dominierende Anteil der
groben Partikel an PM,, wihrend dieser Sturmtage wurde
durch separate Messung von PM,, und PM, im August 1996
uberpriift: Die PM, -Konzentration war 187 pg/m?3, wihrend
die PM,-Konzentration nur 9,5 pg/m?3 betrug. Die Todesfil-
le in den Tagen mit den Staubstiirmen wurden verglichen
mit den Sterbefillen an den Kontrolltagen, die definiert
wurden als derselbe Jahrestag in Jahren, in denen kein Staub-
sturm auftrat. Das relative Risiko fur diese Sturmtage mit
einem Inkrement von 221 pg/m3 wirde ungefiahr 1,20 be-
tragen, auf der Grundlage von PM,,, wenn man die Ergeb-
nisse fritherer Studien zugrunde legen wiirde. Es zeigte sich
jedoch ein relatives Risiko von 1,00 (95% CI = 0,81-1,22).
Die Autoren schlieflen, dass es keinen Hinweis darauf gibt,
dass Grobstaubpartikel wihrend der Sommerstaubstiirme
in Spokane mit der tiglichen Sterblichkeit assoziiert waren.

Pope et al. (1999b) untersuchten die PM,,-Mortalitit in drei
Gegenden von Utah im Zeitraum 1985 bis 95. Sie identifizier-
ten stiirmische Tage als Tage mit hohen PM, -Konzentratio-
nen mit geringer Luftstagnation. Die Ergebnisse legten nahe,
dass die Verschmutzungsepisoden durch windverwehten (na-
turlichen) Staub weniger stark mit der Sterblichkeit assozi-
iert waren als in Episoden durch (héchstwahrscheinlich) ver-
brennungsbezogene Partikel.

Laden et al. (1999) analysierten die Harvard-Sechs-Stadte-
Studie in Hinblick auf die Rolle von nattirlichen Staubpar-
tikeln in der Feinpartikelfraktion auf die tagliche Sterblich-
keit. Die Daten tiber die elementare Zusammensetzung (aus
der Rontgenfluoreszenzspektroskopieanalyse der tiglichen
Filter) wurden analysiert, um die Konzentration der natirli-
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chen Staubpartikel mittels einer Faktorenanalyse zu identi-
fizieren. Sie fanden keine Assoziation zwischen dem feinen
natiirlichen Staub und der Sterblichkeit.

In einer zusitzlichen Auswertung (Laden et al. 2000) verwen-
deten die Autoren Daten zur Elementzusammensetzung gro-
Benfraktionierter Partikel. Mit einer speziellen Rotations-
Faktorenanalyse fanden sie einen Silizium-Faktor fiir Erd-
krustenmaterial, einen Bleifaktor fiir Verkehrsabgase und
einen Selenfaktor fiir Kohleverbrennung. In der Regressions-
analyse fanden sie, dass ein Anstieg von PM, ; um 10 pg/m?
von mobilen Quellen zu einem 3,4% Anstieg (95% CI =
1,7-5,2%) fithrte. Ein dquivalenter Anstieg von PM, ; aus
der Kohleverbrennung fithrte zu einem 1,1%igen Anstieg
(95% CI = 0,3-2,0%), und PM, ; von Erdkrustenmaterial
war mit kleinem Mortalititsanstieg verbunden.

6.4 Abgrenzung der Partikeleffekte von den Effekten
gasformiger Schadstoffe

Der tiberzeugendste Anhaltspunkt, dass Partikel auch ohne
den Beitrag gasformiger Luftschadstoffe eine Gefihrdung
der Gesundheit darstellen, wurde in Utah Valley gefunden
(Pope et al. 1991, 1992b). Diese Region zeichnet sich durch
die Abwesenheit von SO, und O bei gleichzeitig moderaten
PM, ,-Konzentrationen aus. Unter diesen Bedingungen konn-
te schliissig der Effekt des Umweltaerosols, gemessen als
PM,,, auf die Mortalitit und die Morbiditit in der Bevolke-
rung nachgewiesen werden (Pope 1996). Nichtsdestotrotz
bleibt zu identifizieren, welche physikalischen, chemischen
und biologischen Eigenschaften der Partikel fir die beob-
achteten Gesundheitseffekte verantwortlich sind.

Abgesehen von solchen "reinen" Partikelbelastungen ist we-
gen der bestehenden Korrelationen zwischen den taglichen
Konzentrationen von Schwebstaub und gasférmigen Luft-
schadstoffen, die meteorologisch oder durch das Vorliegen
gemeinsamer Quellen bedingt sein konnen, die Abgrenzung
der Effekte unterschiedlicher Schadstoffe einerseits schwie-
rig, andererseits aber von grofler praktischer Bedeutung.
Schon 1996 wurde die Moglichkeit dieser Abgrenzung als
gegeben angesehen, und man kam zu dem Schluss, dass die
beobachteten Wirkungen tiberwiegend dem Schwebstaub
zuzuordnen sind (WHO 1996, 2000, US-EPA 1996). Grund-
lage hierfur war der Vergleich der Effektstirke bei Model-
len, die die in Frage kommenden Schadstoffe einzeln bertick-
sichtigten, sowie die Verwendung von Modellen, die mehrere
Schadstoffe gleichzeitig berticksichtigten (multiple pollutant
models). Bei beiden Vorgehensweisen erwies sich der Schweb-
staub in seiner Wirkung als bedeutsamer als die anderen

Schadstoffe.

Dieser Befund hat sich in den neueren Studien erhirtet. Bei-
spielhaft soll dies anhand der NMMAPS-Studie erlautert wer-
den (Samet et al. 2000a,b). Die Autoren verwendeten Mehr-
schadstoffmodelle, die neben PM,, die Gase Ozon, NO,,
SO, und CO beriicksichtigten. Die Hinzunahme dieser Gase
verdnderte den Schitzer fiir PM,; gegeniiber dem Einschad-
stoffmodell nur marginal. Insbesondere blieb er statistisch
signifikant erhoht. Umgekehrt wurden die Effektschatzer fur
die Gase, die im Einschadstoffmodell erhoht waren, vermin-
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dert, wenn PM,; mit ins Modell genommen wurde. Insge-
samt lasst sich hieraus ableiten, dass mogliche Verzerrungen
der Effektschitzer fiir PM,, durch gleichzeitig vorhandene
gasformige Schadstoffe weitgehend ausgeschlossen werden
konnen. Die Frage, inwieweit die Gase zusitzliche, vom
Schwebstaub unabhingige Wirkungen zeigen, bedarf jedoch
der weiteren Abklarung (US-EPA 2001).

Auch in der europaischen APHEA-Studie wurde die Frage
untersucht, ob neben Schwebstaub gasformige Luftschad-
stoffe eine Rolle in Hinblick auf Mortalitit und Morbiditat
spielen. In den verwendeten Einschadstoffmodellen zeigte
sich bei der taglichen Sterblichkeit ein vergleichbarer Effekt
von Schwebstaub und SO,, der allerdings in Westeuropa stér-
ker als in Mittel- und Osteuropa war. Bei den Krankenhaus-
aufnahmen ergaben sich in ihrer Stirke vergleichbare Wir-
kungen von Schwebstaub und gasférmigen Komponenten.
Es gab eine Tendenz fiir starke Effekte von NO, in Stddten
mit hoheren Konzentrationen von Black Smoke (Touloumi
et al. 1997). Die Autoren spekulierten, dass die Kurzzeit-
effekte von NO, durch verkehrsabhingige Partikel verzerrt
sein konnten. Detailliertere Analysen mit Mehrschadstoff-
modellen, die im Rahmen von APHEA II vorgesehen sind,
liegen noch nicht vor.

In zahlreichen Studien sind somit neben den Effekten von
Partikeln auch Wirkungen von gasformigen Schadstoffen
gefunden worden. Insbesondere fiir SO, gibt es aber merk-
wiirdige Befunde:

In den Jahren 1980 bis 89 wurde eine Mortalititsstudie in
Erfurt durchgefiihrt (Spix et al. 1993). Messungen von SO,
waren fur die gesamte Periode vorhanden, wihrend Mes-
sungen fiir Gesamtschwebstaub (dhnlich zu TSP) nur fir den
Zeitraum 1988 bis 89 verfiigbar waren. Die beste Modellan-
passung wurde erhalten fiir Log-transformierte Variablen mit
einer Verzogerung von zwei Tagen fur SO, und keiner Ver-
zogerung fur Schwebstaub. Die tigliche Mortalitdt erhohte
sich fiir SO, um 10% und fiir Schwebstaub um 22 % fiir den
5.im Vergleich zum 935. Perzentilwert.

Diese Ergebnisse konnen verglichen werden mit den Ergeb-
nissen der spiateren Mortalitdtsstudie (Wichmann et al.
2000). Sie sind tiberraschend konsistent fiir Schwebstaub:
In 1988/89 fiihrte ein Anstieg des Schwebstaubs von 316
pg/m3 zu einem 22 % Anstieg der Mortalitat. In 1995 bis 98
waren die Konzentrationen um einen Faktor 10 niedriger,
und ein Anstieg von Schwebstaub um 33 pg/m?3 fiihrte zu
einem 2% Anstieg der Sterblichkeit. Wenn man das relative
Risiko pro 10 pg/m?3 Schwebstaub berechnete, war dies 1,007
in der fritheren Studie und 1,006 in der spiteren Studie.

Auf der anderen Seite waren die SO,-Ergebnisse iberhaupt
nicht konsistent: In 1980 bis 89 fiihrte ein Anstieg um 926
pg/m3 zu einem 10%-Anstieg der Mortalitit. In 1995 bis
1998 waren die Konzentrationen um etwa einen Faktor 100
niedriger, aber trotzdem fiihrte ein Anstieg um 14 pg/m?
immer noch zu einem 6%-Anstieg der Mortalitit. Betrach-
tet man das relative Risiko pro 10 pg/m? SO,, so war dieses
1,001 in den 1980er Jahren und 1,043 in 1995 bis 98 (d.h.

43mal so hoch). Ferner stieg das relative Risiko an, trotz
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eines Abfalls von SO, tiber die drei Winter von 1995/96 bis
1998/99. Diese inkonsistenten Ergebnisse deuten stark dar-
auf hin, dass SO, nicht der verursachende Faktor war, son-
dern ein Indikator fiir etwas anderes.

Interessanterweise berichten Buringh et al. (2000) von einem
ahnlichen Phanomen aus den Niederlanden. Auf der Grund-
lage landesweiter Daten fiir SO, und téglicher Sterblichkeit
im Zeitraum 1986 bis 94 fanden sie einen Anstieg der Gesamt-
sterblichkeit um 0,6 % pro 10 pg/m3 SO,. Wenn sie sukzessive
die hochsten Konzentrationen ausschlossen, dann stieg das
Risiko mit absinkenden Konzentrationen an. Dariiber hinaus,
wenn sie die Jahre 1986 bis 88, 1989 bis 91 und 1992 bis 94
separat betrachteten, fanden sie, dass das Mortalitatsrisiko
um einen Faktor 4 tber diese Zeitperiode anstieg. Die Auto-
ren schlieffen daraus, dass SO, wahrscheinlich nicht kausal
mit den Gesundheitseffekten assoziiert ist und dass ein Fak-
tor, der mit SO, korreliert ist, die beobachteten Assoziationen
zur Gesamtsterblichkeit erklaren konnte.

Ultrafeine Partikel, NO, und CO zeigen in Wichmann et al.
(2000) vergleichbare Muster. Sie haben einen weniger aus-
gepragten Unterschied zwischen Winter und Sommer, aber
sie haben einen starken Wochentagsgang mit viel hoheren
Konzentrationen an Wochenenden, insbesondere an Sonnta-
gen. Dies deutet stark auf den Kfz-Verkehr als gemeinsame
Quelle. Diese Schadstoffe zeigten allesamt einen Effekt auf
die Mortalitit, der um mehrere Tage verzogert war.

7 Bewertung der neueren Kurzzeiteffektstudien

Seit dem PM Air Quality Criteria Document (US-EPA 1996)
ist eine Vielzahl neuer Zeitreihenstudien zu Feinstaub und
Mortalitat durchgefiihrt worden, einige von denen untersuch-
ten mehrere Stadte und verwendeten konsistente Datenana-
lyseverfahren. Relative Risiken fur Feinstaub, die fiir die tag-
liche Mortalitdt in diesen Studien geschitzt wurden, sind
insgesamt erhoht, statistisch signifikant und konsistent mit den
Assoziationen zwischen Schwebstaub und Mortalitit aus 4l-
teren Studien. Dies gilt insbesondere fiir die NMMAPS-Stu-
die, die in den grofsten Stadten der USA frither gefundene
Zusammenhidnge zwischen PM,, und der taglichen Morbidi-
tat und Mortalitdt bestatigte.

Die Multi-City-Studie APHEA, die in Europa durchgefiihrt
wurde, zeigte insgesamt konsistente Assoziationen zwischen
der Morbiditat und Mortalitat und Schwebstaubindizes so-
wie SO, in westeuropdischen Stadten, aber nicht in mittel- und
osteuropdischen Stidten. Die gepoolten Schitzungen fiir PM,,
und Mortalitdt, die fur die westeuropaischen Stadte berech-
net wurden, sind vergleichbar mit den Schatzungen fur die
USA. Als Ursache fiir den Unterschied zwischen west-,
zentral- und osteuropiischen Stadten wurde diskutiert: Un-
terschiede in der Reprisentativitit der Exposition, Unter-
schiede in der Toxizitit oder dem Mix der Schadstoffe, Un-
terschiede im Anteil sensitiver Subpopulationen sowie klima-
tische Unterschiede.

Studien zur Verschlechterung des Gesundheitszustandes bei
Personen mit Atemwegserkrankungen und Herzkreislauf-
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erkrankungen belegen, dass es frithe Effekte bei vorgeschadig-
ten Personen gibt, die konsistent sind mit einem Anstieg der
Mortalitat. Insbesondere das Auftreten systemischer Effek-
te hat den Anstieg von Krankenhauseinweisungen und To-
desfallen aufgrund von Herzkreislauferkrankungen an Ta-
gen mit erhohten Partikelkonzentrationen untermauert.

Einige neue Studien sind verfiigbar, die die Rolle der Partikel-
grofSe und der chemischen Zusammensetzung in Mortalitats-
analysen zum Gegenstand haben. In den USA zeigten sich
neben Effekten von PM,  auch solche von Nitraten, H+, SO,,
COH. Einige Studien untersuchten die Rolle von natiirli-
chem Staub und Grobstaub und kommen zu dem Ergebnis,
dass natiirliche Staubpartikel, grob oder fein, wahrschein-
lich keine Assoziation mit der Mortalitdt aufweisen. Ferner
gibt es einzelne Hinweise auf gesundheitliche Auswirkun-
gen ultrafeiner Partikel, die Datenlage hierzu ist aber fur
eine Bewertung noch nicht ausreichend.

Eine groflere Zahl von Studien hat andere Schadstoffe als
Schwebstaub in die Analyse mit einbezogen. Wihrend die Ri-
sikoschatzungen fiir Schwebstaub in den meisten dieser Ana-
lysen signifikant bleiben, schwankt die relative Bedeutung
der Mortalitdtsassoziation mit diesen Begleitschadstoffen von
Studie zu Studie. Einige Studien kommen zu dem Ergebnis,
dass die relative Bedeutung von Mortalitdtsassoziationen teil-
weise an den Unterschieden in der raumlichen Reprisentati-
vitat der Messstationen liegt, von denen die Expositionsdaten
stammen. Die offenkundigen Unterschiede zwischen ver-
schiedenen Stiddten konnen moglicherweise auch erklirt
werden durch Unterschiede in der relativen Bedeutung der
Quellen. Systematischere und quantitativere Analysen die-
ser Faktoren werden benotigt.

In den meisten Morbiditits- und Mortalitdtsstudien trat der
Zusammenhang mit der Schwebstaubmasse ohne Verzoge-
rung oder mit einem Tag Verzogerung auf. In Studien zu
ultrafeinen Partikeln deuten sich die Verzogerungen von meh-
reren Tagen an, die aber in unabhangigen Studien tiberprift
werden missen. Generell zeigt die gleichzeitige Berticksich-
tigung mehrerer zuriickliegender Tage (z.B. als Mittelwert
der letzten 5 Tage) haufig starkere Effekte als die Betrach-
tung einzelner Tage.

Die Frage potenzieller Verzerrungen durch das Wetter wur-
de in US-EPA (1996) ausfiihrlich analysiert. Danach gibt es
keinen Hinweis darauf, dass die Schadstoffeffekte durch
Wettereinfliisse vorgetduscht werden. Dennoch ist es fiir eine
valide Quantifizierung wichtig, Temperatur- und Feuchtig-
keitseinfliisse addquat zu modellieren. Hierbei ist zu beach-
ten, dass adverse Gesundheitseffekte sowohl bei hohen als
auch bei niedrigen Temperaturen auftreten konnen. Bei Mor-
talitdtsstudien ist ferner die Rolle von Influenzaepidemien
zu bertcksichtigen, da diese einen starken Einfluss auf die
Sterblichkeit haben.

Die vorhandenen umfangreichen epidemiologischen Daten
weisen nicht auf die Existenz eines Schwellenwertes beim
Feinstaub hin. Exemplarisch sei auf die griindliche Analyse
dieser Frage in NMMAPS hingewiesen (Samet et al. 2000a,b).
Das Vorhandensein eines Schwellenwertes wurde anhand der
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Daten der 20 grofSten amerikanischen Stadte unter Verwen-
dung verschiedener Modelle zum Dosis-Wirkungs-Zusam-
menhang analysiert. Es zeigte sich, dass fir die Gesamt-
sterblichkeit sowie fur die kardiopulmonale Sterblichkeit die
Ergebnisse am besten zu einem linearen Modell ohne
Schwellenwert passten. Im Ubrigen steht der Befund, dass
auf der Populationsebene kein Schwellenwert nachweisbar
ist, nicht im Widerspruch zu einem Schwellenwert auf indi-
vidueller Ebene.
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