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Zusammenfassung. Aus Anlass der anstehenden Novellierung
der Grenzwerte fiir Partikel in der Luft der Europiischen Union
hat eine Arbeitsgruppe der Kommission Reinhaltung der Luft
von VDI und DIN den aktuellen Stand der Erkenntnisse zur
gesundheitlichen Wirkung von Feinstaub kritisch gewiirdigt. Die
ab 2005 geltenden Grenzwerte konnen an stark verkehrsbelas-
teten Gebieten in Deutschland z.Z. durchaus noch tberschrit-
ten sein. Die PM, -Belastung kann wegen der geringen Anzahl
an Messstellen nur orientierend beurteilt werden. Das Verhilt-
nis PM, /PM, liegt aber im Allgemeinen zwischen 0,8 und 0,9.
Die gesundheitlich besonders interessante Immissionsbelastung
mit ultrafeinen Stauben (< 0,1pm) wurde bisher nur an wenigen
Stellen erfasst.

In den letzten zehn Jahren wurde eine Vielzahl von toxikologi-
schen und epidemiologischen Studien zur Wirkung von Schweb-
staub veroffentlicht. Sie werden zusammenfassend referiert. Gro-
e Kohortenstudien ergaben eindeutige Assoziationen zwischen
verschiedenen Gesundheitsindikatoren und PM,  und PM, ., wo-
bei die Assoziation mit den feinen Partikeln stiarker war als mit
den groberen. Zeitreihenuntersuchungen zeigen ebenfalls sig-
nifikante Assoziationen zwischen der Partikelexposition einerseits
und der Mortalitit und Morbiditdt der exponierten Bevolkerung
andererseits. Kardiovaskuldre und respiratorische Erkrankungen
stehen dabei im Vordergrund. Aus den epidemiologischen Studi-
en ldsst sich kein Wirkungsschwellenwert ableiten. Die Arbeits-
gruppe kommt zu dem Ergebnis, dass eine weitere Absenkung
der Grenzwerte zu einer relevanten Minderung des gesundheitli-
chen Risikos fiihrt. Wegen der an den meisten Standorten engen
Korrelation zwischen PM,  und PM,  sieht die Arbeitsgruppe keine
Notwendigkeit spezielle PM, -Grenzwerte zu erlassen.

Abstract

Assessment oft the current knowledge regarding health effects of
airborne particles

In connection with the pending amendment of threshold values
for airborne particles in ambient air of the European Union, a
working group of the Commission on Air Pollution Prevention of
VDI and DIN has critically reviewed the actual data on exposure
and health effects of fine particulate matter. The limit values to be
met by January 2005 are exceeded at certain measuring points
influenced by traffic. PM, ; exposure can be estimated only roughly
due to the few measuring points available. The ratio PM, /PM,
amounts generally to 0.8 — 0.9. There are only occasional data on
ultra-fine particles (< 0.1 pm) available. During the past 10 years
a great number of new toxicological and epidemiological studies
on health effects of particular matter have been published. They
are critically reviewed in this report. Several large population stud-
ies demonstrate clear associations between certain health indica-
tors and PM the association being stronger for finer particles.
Time series studies show significant associations between the ex-
posure to fine particles on one hand and cardiovascular and res-
piratory mortality and morbidity on the other hand. The epide-
miological studies do not permit an estimation of a threshold value
for health effects. The working group concludes that a further
reduction of the limit values will significantly reduce health risks
due to particulate air pollution. Because of the strong correlation
between PM, ; and PM,  at most European sites there is no need
for special limit values regarding PM, ..
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dioxid und Stickstoffoxide, Partikel und Blei in der Luft ist
die EG-Kommission verpflichtet, bis zum 31.12.2003 einen
Bericht tiber Erfahrungen bei der Anwendung dieser Richt-
linie, insbesondere tiber die neuesten wissenschaftlichen For-
schungsergebnisse zur Wirkung der genannten Stoffe vorzu-

1 Einleitung

Nach Artikel 10 der Richtlinie 1999/30/EG der Europdi-
schen Union iiber Grenzwerte fiir Schwefeldioxid, Stickstoff-
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legen. Die Kommission wird die PM, -Grenzwerte fir die
Stufe 2 dahingehend tberpriifen, ob sie verbindlich vorge-
schrieben werden sollen. AufSerdem wird sich die Frage ei-
nes Grenzwertes fiir PM, ; oder eine andere Korngrofienfrak-
tion stellen.

Das Bundesministerium fiir Umwelt, Naturschutz und Reak-
torsicherheit hat im Hinblick auf eine griindliche Vorberei-
tung der deutschen Vertreter fir die Beratungen zur Revision
der Richtlinie die Kommission Reinhaltung der Luft gebeten,
einen Ausschuss einzurichten, der sich mit dieser Fragestel-
lung befasst und zeitgerecht eine sachlich fundierte Bewer-
tung erstellt. Die Kommission Rheinhaltung der Luft ist die-
ser Bitte gerne nachgekommen und hat am 25.7.2000 eine
ad hoc Arbeitsgruppe "Feinstaub" eingerichtet, unter Beteili-
gung der im Titel genannten Fachleute. Die Arbeitsgruppe
hat mehrfach getagt und legt hiermit die folgende Bewertung
des aktuellen wissenschaftlichen Kenntnisstandes zur gesund-
heitlichen Wirkung von Partikeln in der Luft vor.

Die bisher aktuelle Richtlinie VDI 2310 Blatt 19 "Maximale
Immissions-Werte zum Schutze des Menschen — Maximale
Immissions-Konzentrationen fur Schwebstaub" tragt das Aus-
gabedatum April 1992 und fufSt auf der wissenschaftlichen
Literatur bis 1990 (VDI 1992). Sie bezieht sich auf unspezifi-
zierte, aerosolformige Luftinhaltsstoffe, ohne dass dabei die
speziellen Bestandteile des Schwebstaubes getrennt betrach-
tet werden. Zwischenzeitlich ist eine Vielzahl von Arbeiten zu
den verschiedensten Aspekten der Wirkung von Partikeln auf
die Gesundheit des Menschen erschienen, so dass diese Richt-
linie nicht mehr dem aktuellen Stand der wissenschaftlichen
Erkenntnis entspricht. AufSerdem haben die Ergebnisse die-
ser Studien gezeigt, dass die Bestandteile des Schwebstaubs
hinsichtlich ihrer Wirkung auf die Gesundheit des Menschen
differenziert zu betrachten sind. Insbesondere ist der feine
lungengingige Staub mit einem massengemittelten aerody-
namischen Durchmesser (MMAD) kleiner als etwa 2 bis 3
pm getrennt von den groberen Staubfraktionen zu beurtei-
len. Die Arbeitsgruppe empfiehlt deshalb der Kommission
Reinhaltung der Luft, diese altere Schwebstaub-Richtlinie
zuriickzuziehen. Andererseits sieht sich die Arbeitsgruppe
(z.T. auch wegen noch ausstehender Studienergebnisse) nicht
in der Lage, zeitgerecht (bis Ende 2003) einen neuen Richt-
linienentwurf vorzulegen.

Seit Abfassung der VDI-Richtlinie (1990/2) sind auf inter-
nationaler Ebene mehrere zusammenfassende Bewertungen
zur gesundheitlichen Bedeutung von Schwebstaub erarbei-
tet worden. Besonders zu nennen sind die Revision der WHO
" Air Quality Guidelines for Europe" von 1997 (WHO 2000),
auf deren Bewertung im grofSen Ganzen die Aussagen in dem
EU-Positionspapier (EU 1997) zur Darstellung des wissen-
schaftlichen Hintergrunds und die Grenzwerte der obigen
EU-Richtlinie basieren, ein Kriteriendokument der US-EPA
" Air Quality Criteria for Particulate Matter", veroffentlicht
1996, und schlieflich ein noch nicht zitierfahiger Entwurf
einer Revision dieses Dokuments (3. Review Draft April 2002)
zur externen Stellungnahme. AufSerdem lag der Arbeitsgruppe
eine vom Landesumweltamt Nordrhein-Westfalen in Auf-
trag gegebene Studie "Wissensstand zu gesundheitlichen Ef-
fekten von Schwebstaub — Schwerpunkt: epidemiologische
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Daten aus Europa" (Stand Mirz 2001) von H.E. Wichmann,
J. Heinrich und A. Peters sowie eine zusammenfassende
Darstellung einer WHO-Arbeitsgruppe (WHO 2003) vor.
Die folgenden Aussagen stiitzen sich im Wesentlichen auf
diese Ubersichten. Die moglichen Kanzerogenitit von
Schwebstaub ist nicht Gegenstand dieser Stellungnahme und
wurde auch in der 1. Tochterrichtlinie nicht behandelt.

2 Definitionen

Als Schwebstaub bezeichnet man feste oder fliissige Schweb-
stoffe, die in Gasen suspendiert sind. Es werden die folgen-
den Definitionen verwendet:

e Der Schwebstaub (total suspended particulates, TSP) ist
die Aerosolkomponente der in der Luft vorhandenen Par-
tikel bis zu einem oberen aerodynamischen Durchmes-
ser von rund 30 pm (VDI 2463, Bl. 1).

 Der thorakale Schwebstaub (thoracic particulates, PM, )
umfasst Partikel, die einen in der ISO 7708 definierten
grofsenselektierenden Lufteinlass passieren, der fiir einen
aerodynamischen Durchmesser von 10 pm eine Abschei-
dewirksamkeit von 50% aufweist.

o Der alveolengingige Schwebstaub (respirable particula-
tes, PM, ;) umfasst Partikel, die einen in der ISO 7708
definierten groflenselektierenden Lufteinlass passieren,
der fiir einen aerodynamischen Durchmesser von 2,5 pm
eine Abscheidewirksamkeit von 50% aufweist. Er wird
auch als Feinstaub (FP) bezeichnet.

¢ Die ultrafeinen Partikel (UP) umfassen Teilchen < 0,1 pm
thermodynamischer Durchmesser.

3 Immissionsbelastung in Deutschland durch PM
und ultrafeine Partikel

PM,

10’

3.1 Immissionsbelastung durch PM,;

Die Luftbelastung durch PM, j wird in Deutschland derzeit
an ca. 420 Messstationen der Lander und des Bundes sowie
an einigen Forschungsstationen (z.B. Melpitz, Erfurt) erfasst,
wobei sowohl kontinuierliche Messgerite (B-Absorption und
TEOM) als auch gravimetrische Staubsammler, die der EN
12341 (CEN 1998) entsprechen, zum Einsatz kommen. In
aller Regel werden die Ergebnisse der kontinuierlichen Mess-
geriate durch empirisch mit Hilfe von Vergleichsmessungen
mit dem Referenzverfahren nach EN 12341 gefundene Fak-
toren korrigiert, um die gegentuber der Gravimetrie festge-
stellten Minderbefunde auszugleichen (Williams et al. 2002).
Minderbefunde bei den kontinuierlichen Messgeriten gegen-
uber dem gravimetrischen Referenzverfahren treten vor al-
lem dann auf, wenn die Gerate und/oder Probenahmesysteme
in Messstationen oberhalb der Raumtemperatur betrieben
werden, um z.B. die Kondensation von Wasserdampf zu ver-
meiden. Dadurch kann es zu Verlusten semivolatiler Bestand-
teile des Aerosols (z.B. Ammoniumnitrat) kommen, die we-
gen ihres hoheren Anteils in der PM, -Fraktion bei PM, -
Messungen ausgeprigter als bei PM, -Messungen auftreten.
Aber auch das gravimetrische Referenzverfahren ist nicht
frei von Artefaktbildungen, beispielsweise durch Aufheizung
des Probenahmekopfes an warmen Sommertagen.
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Waihrend die so empirisch korrigierten Jahresmittelwerte als
vergleichbar mit den Ergebnissen des Referenzverfahrens an-
zusetzen sind, kann es bei einzelnen Tagesmitteln und somit
auch bei den Uberschreitungshiufigkeiten bestimmter Schwel-
lenwerte (z.B. 50 pg/m3) zu erhohter Messunsicherheit kom-
men (Williams et al. 2002).

Zusitzlich wird die PM, -Belastung an ca. 200 Messstellen
in Deutschland aus den gemessenen TSP-Konzentrationen
mit Hilfe empirischer Faktoren, die aus Vergleichsmessungen
gewonnen werden, abgeschatzt. Im Zuge der Umrtistung der
Landermessnetze werden die TSP-Gerite derzeit zu PM, -Mess-
gerdten nachgeriistet, so dass in naher Zukunft auch diese Ab-
schatzungen durch PM, -Messungen ersetzt werden.

Die PM, -Konzentrationen hingen wie auch die Konzentrati-
onen anderer Luftschadstoffe stark vom Charakter und der
Umgebung der Messstation ab (Bebauung, Nihe zu Emitten-
ten wie z.B. StrafSenverkehr oder Schwerindustrie). Es hat sich
daher bewihrt, die Messstationen in die vier Kategorien "land-
licher Hintergrund", "stddtischer Hintergrund", "verkehrs-
nah" und "industriell" einzuteilen. Tabelle 1 enthilt einen
Uberblick typischer, im Jahr 2001 gemessener Konzentrations-
bereiche an den genannten Stations- und Gebietskategorien.

Wie zu erwarten, steigt die PM, -Belastung vom ldndlichen
Hintergrund mit der Nahe zu den Quellen an verkehrsnahen
und industriell gepragten Messstellen auf das Doppelte bis
Dreifache im Jahresmittel an, aber auch im landlichen Raum
konnen durch Ferntransporte durchaus einige Tagesmittel
pro Jahr den Wert von 50 pg/m3 tiberschreiten. Die ab 2005
geltenden Grenzwerte der Européischen Union fiir PM, | (EU
1999) von 40 pg/m? im Jahresmittel und bis zu 35 Tages-
mitteln > 50 pg/m3 werden an Messstellen in typischen ur-
banen Wohngebieten (stadtischer Hintergrund) in der Regel
eingehalten. Diese Stationskategorie kennzeichnet die Ex-
position des grofsten Teils der Bevolkerung.

Insgesamt deutet sich in Deutschland ein Gefille der PM, -
Belastung an, das von den dicht besiedelten Gebieten im Wes-
ten und Stiden zum Norden und Nordosten mit niedrigeren
Werten reicht.

In Verkehrsnihe, z.B. an verkehrsreichen Straflen und Plit-
zen, aber auch in Wohngebieten im Nahbereich der Schwer-
industrie, kommt es dagegen zu Grenzwertiiberschreitun-
gen, vor allem bei der zuldssigen Anzahl der Tagesmittel, die
tiber dem vorgegebenen Wert von 50 pg/m? liegen. Die Hohe
der PM, -Belastung kann dabei kleinrdumig stark variieren
und hangt z.B. bei verkehrsnahen Messstellen neben dem
Verkehrsaufkommen und dem Anteil des Schwerlastverkehrs
ganz wesentlich auch von der Bebauung und damit den Aus-

breitungsverhaltnissen ab (z.B. Enge und Orientierung der
StrafSenschlucht zur Hauptwindrichtung). Einzelmessungen
lassen vermuten, dass bei besonders ungtinstigen Verhaltnis-
sen (z.B. engen Straflenschluchten) die PM, -Belastung lo-
kal noch tiber den in Tabelle 1 angegebenen typischen Be-
reich hinausgehen kann. Die kleinrdumige Struktur der PM, -
Konzentrationen in Straffennahe erschwert eine belastbare
Abschitzung der Exposition.

Die letzte Spalte der Tabelle 1 bezieht sich auf Messorte im
Einflussbereich der Schwerindustrie insbesondere mit diffu-
sen Emissionen in Bodennihe (z.B. Stahlwerke, Kokereien,
Umschlag staubender Giiter), wahrend sich die Messwerte
im Nahbereich von Industrieanlagen ohne derartige Quel-
len vom stadtischen Hintergrund nicht signifikant unterschei-
den (iiberwiegende Anzahl der Industrieanlagen).

Die Spitzenwerte (Tagesmittel) zeigen eine dhnliche Abstu-
fung der Konzentrationen nach Charakter der Messorte wie
die iibrigen Kenngroflen. Uberlagern sich lokale/regionale
Quellen mit ungiinstigen Austauschbedingungen und hohe-
rer Belastung durch Ferntransport, konnen mehrtigige Episo-
den mit Tagesmitteln > 100 pg/m3 in grofSeren Gebieten auf-
treten (so im Januar 2002 beispielsweise in Baden-Wiirttem-
berg (UMEG 2002) und NRW).

3.2 Immissionsbelastung durch PM,

Die Datenbasis iiber PM, -Immissionsmessungen ist in
Deutschland wesentlich kleiner als iiber PM, -Messungen
und stutzt sich derzeit auf knapp 20 Messstationen. Die
Angaben in Tabelle 2 mit typischen Konzentrationsbereichen
sind deshalb als orientierende Anhaltswerte zu verstehen.
Dies trifft insbesondere auf die Kategorien "verkehrsnah"
und "industriell beeinflusst" zu, die auf den Ergebnissen von
jeweils nur zwei Messstationen beruhen, die aufgrund ihrer
Lage nicht den Bereich hochster Belastung abdecken (z.B.
enge Straflenschlucht, Schwerindustrie mit diffusen Emissi-
onen im Nahbereich). Gleichwohl konnen aus Tabelle 2 und
einem Vergleich mit Tabelle 1 folgende orientierende Aus-
sagen abgeleitet werden:

e Bei PM, | finden sich zwar prinzipiell dhnliche Konzentra-
tionsabstufungen der Stationskategorien (landlich bis ver-
kehrsnah) wie bei PM, , jedoch sind die Konzentrations-
unterschiede geringer. Dies ist auch plausibel, da der An-
teil der sekundiren Aerosole (Hintergrundbelastung) bei
PM, ;hoher und damit der Anteil lokal erzeugten Aerosols
geringer ist als bei PM, .

e Auch bei PM, | finden sich Uberschreitungen eines Tages-
mittels von 50 pg/m3, selbst an landlichen Stationen. An

Tabelle 1: Typische Konzentrationsbereiche von PM, im Jahr 2001 an deutschen Messstationen (zusammengefasst aus den Internet-Angeboten der

Messnetze der deutschen Bundeslander).

Stationskategorie landlich stadtischer verkehrsnah Néahe Schwerindustrie
Hintergrund (mit diffusen Quellen)

Jahresmittel [ug/md] 10-18 20-30 30 -45 30 - 40

Anzahl der Tage mit Tagesmittel > 50 pg/m? 0-5 5-20 15-100 50 - 90

Spitzenwerte, Tagesmittel [pg/m?3] 50-70 60— 100 70 - 150 100 - 200
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Tabelle 2: Typische Konzentrationsbereiche von PM, . im Jahr 2001 an deutschen Messstationen (zusammengefasst aus den Internetangeboten der

deutschen Bundeslénder).

Stationskategorie landlich stadtischer Hintergrund verkehrsnah industriell beeinflusst
Jahresmittel [pg/m3] 10-15 15-20 25-30 15-25
Spitzenwerte, Tagesmittel [pg/m?] 40-70 50-70 70 —-150 50 -80
Verhéltnis PM,,, (Jahresmittel) 0,9 0,9 0,75-0,9 0,7-0,9

verkehrsnahen Messstellen werden fiir PM, ; dhnlich hohe
Spitzenwerte (Tagesmittel) wie fiir PM, | gefunden.
 Das Verhiltnis PM, . zu PM, liegt im Allgemeinen bei ca.
0,8 bis 0,9, an industriell beeinflussten Messpunkten je
nach Art der industriellen Emissionen auch etwas niedriger.

3.3 Immissionsbelastung durch ultrafeine Partikel

Die Luftbelastung durch ultrafeine Partikel wurde bis jetzt
in Deutschland nur an wenigen Stellen erfasst. So wurden in
Erfurt im Winter 1991/92 und in den Winterhalbjahren (Ok-
tober bis Juni) seit September 1995 kontinuierlich grofSenab-
hiangige Partikelkonzentrationen im Rahmen von verschiede-
nen epidemiologischen Studien gemessen (Kreyling et al.
2003). Gleiche Messungen wurden auch in Sachsen-Anhalt
im Raum Bitterfeld, Hettstedt und Zerbst in dem ersten
Halbjahr des Jahres 1993 und 1999 durchgefiihrt (Pitz et al.
2001). Im Rahmen verschiedener Messkampagnen wurden
AnzahlgrofSenverteilungen des atmospharischen Aerosols an
drei anderen sehr unterschiedlich belasteten Standorten von
Wiedensohler et al. (2002) gemessen. Dabei handelt es sich
um einen stark von urbanen Quellen beeinflussten Standort
in Leipzig (seit Februar 1997), einen weiteren Standort in Mel-
pitz, ca. 50 km nordostlich von Leipzig, mit landlich geprag-
ten Umfeld (April 1996 bis August 1997), und eine Station
am Hohenpeiflenberg in etwa 1000 m Hohe mit einer land-
lich sauberen Umgebung (April 1998 bis August 2000).

2.50E+04

Das Messgerit, das bis August 2001 in Erfurt verwendet wur-
de, war das mobile Aerosolspektrometer (MAS). Es bestand
aus einem Differential Mobility Particle Sizer (DMPS) fiir Par-
tikel in der Grofsenklasse von 0,01 bis 0,5 pm und einem opti-
schen Laseraerosolspektrometer (LAS-X) fuir Partikel im Gro-
Benbereich 0,1 bis 2,5 pm (Brand et al. 1992, Tuch et al. 2000).

Das differentielle Mobilitatspartikelinstrument (DMPS) be-
stand aus einer Kombination von einem differentiellen Mobi-
litdtsanalysegerdat (DMA) und einem Kondensationspartikel-
zihler (CPC). Das DMA erlaubte die Trennung von Partikel-
fraktionen nach gleicher elektrischer Mobilitit, die vom
Durchmesser der Teilchen abhingt. Die Anzahl an Parti-
keln, die durch den DMA getrennt wurden, wurde mit dem
CPC in 13 unterschiedlichen Grofsenklassen bestimmt. Das
LAS-X klassifizierte Partikel anhand ihrer Lichtstreuung in
45 groflenabhiangige Kanale.

Fiir den Zeitraum September 1995 bis Dezember 1998 er-
geben sich fiir Erfurt mittlere Anzahlkonzentrationen von
1,6 x 10* Partikel/cm? (Kreyling et al., 2003). Bei den Mes-
sungen der Auflenluftpartikel zeigte sich eine starke saiso-
nale Variation mit der hochsten Konzentration im Winter
und ein ausgepragter Tagesgang mit einem deutlichen Ma-
ximum wihrend der verkehrsreichen Stunden. Abb. 1 zeigt
exemplarisch die Tagesginge der ultrafeinen Partikelkonzen-
tration (10 bis 100 nm) fiir das Jahr 1997, gemittelt tiber
Messungen in den Wintermonaten Dezember bis Februar

2.00E+04 |

1.50E+04

NC 0.01-0.1 [cm-3]

1.00E+04

5.00E+03

Winter

= = = Sommer

0.00E+00 - - - t - - - t
0 4 8

12 16 20 24
Stunden

Abb 1: Mittlere Tagesgénge der Partikelanzahlkonzentrationen (thermodynamischer Durchmesser 10-100 nm) in Winter und Sommer fur Erfurt 1997

(modifiziert nach Wichmann et al. 2002)
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und den Sommermonaten Juni bis August. Im Winter er-
kennt man fiir Erfurt zwei Maxima wihrend des Berufsver-
kehrs, das erste erreicht den Hohepunkt zwischen 7:00 und
8:00 Uhr mit 2,1 x 10* Partikel/cm?, das zweite um 16:00
Uhr mit 1, 8 x 10* Partikel/cm?. Im Sommer beobachtet man
deutlich niedrigere Partikelanzahlkonzentrationen, das ers-
te Maximum wird um 7:00 Uhr mit einer Partikelanzahl-
konzentration von etwas tiber 1,5 x 10* Partikel/cm? erreicht,
das zweite beginnt erst um 20:00 Uhr und ist mit 1,2 x 10*
Partikel/cm? deutlich kleiner als das entsprechende Maximum
im Winter.

Ein dhnlicher Tagesgang wurde auch in Leipzig in den Win-
termonaten beobachtet (Wiedensohler et al. 2002). Dort wur-
den Konzentrationen von 2,2 x 10* Partikel/cm3 am Vor-
mittag und 2,0 x 10 Partikel/cm? am Nachmittag beobach-
tet. In Melpitz wurde das Maximum in Winter erst um 12:00
Uhr mit 8,0 x 10° Partikel/cm? erreicht, und am Hohenpei-
Benberg wurden selbst in Winter 4,0 x 10° Partikel/cm? nicht
tberschritten. Die Ergebnisse bestitigen, dass die Partikel-
anzahlkonzentrationen sehr stark sowohl von lokalen Quel-
len als auch von den meteorologischen Bedingungen abhan-
gig sind. (Man beachte, dass die Werte von Erfurt mit den
anderen nicht direkt vergleichbar sind, da in Erfurt die un-
tere Grenze der Partikeldetektion bei 10 nm liegt, wihrend
sie in bei den anderen Messungen bei 3 nm war.)

Fur den nordwestlichen Raum in Deutschland liegen keine
Langzeitdatensitze von Messungen von ultrafeinen Parti-
keln vor. Seit Februar 2002 werden aber fiir ein Jahr Messun-
gen an einem stadtischen Hintergrundstandort in Duisburg
durchgefiihrt. Zeitgleich werden an zwei Satellitenstandorten
(ca. 3-5 km vom Messort Duisburg entfernt und ebenfalls
stadtische Hintergrundstationen) zweimal fiir 35 Tage paral-
lel Messungen der ultrafeinen Partikel durchgefuhrt, um u.a.
Informationen tber die raumliche Variabilitit zu erhalten.

Bei der Messkampagne in Duisburg und an den beiden Satel-
litenstandorten werden die AnzahlgrofSenverteilungen der
Partikel mit einem SMPS (TSI 3936) und einem APS (TSI
3021, nur Duisburg) bestimmt. Hierbei bestimmt das SMPS
Partikelanzahlgrofsenverteilungen von 14 bis 753 nm (elektri-
scher Mobilitatsdurchmesser) und das APS von 0,7 bis 15 pm
(aerodynamischer Durchmesser). Die Anzahl der ultrafeinen
Partikel wird bei diesem Verfahren durch die Aufsummierung
der Partikelanzahlkonzentrationen aller Messkanile von 14
bis 100 nm erhalten.

Fiir die ersten sechs Monate der Messungen in Duisburg er-
gab sich eine mittlere Anzahlkonzentration von 1,5 x 10*
Partikeln/cm3 bei einem 98% Perzentil von 3,4 x 10* Parti-
keln/cm3. Im Mittel waren mehr als 60% der ultrafeinen
Partikel kleiner als 50 nm. Der generelle Tagesgang (wochen-
tags) ist vergleichbar mit dem mittleren Tagesgang im Som-
mer in Erfurt (Abb. 1). Es zeigt sich ein durch den Berufsver-
kehr bedingtes Maximum gegen 8 Uhr morgens (Mittelwert
1,9 x 10* Partikel/cm3; Medianwert 1,7 x 10* Partikel/cm3).
Auch gegen 20 Uhr ist ein Anstieg der Partikelanzahlkon-
zentrationen zu erkennen, wobei das Maximum aber etwa
1 bis 2 Stunden spéter liegt als in Erfurt.
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3.4 Trends der PM, - und PM, -Belastung

An der uberwiegenden Mehrzahl der deutschen Messstatio-
nen sind die gemessenen Zeitreihen zu kurz, um valide Trend-
aussagen zu gestatten. Die wenigen Stationen mit langeren
Zeitreihen weisen jedoch mehr oder weniger deutliche Ab-
nahmen der PM, - und PM, -Konzentrationen auf. Beispiels-
weise zeigt Abb. 2 Trends der PM, -Monatsmittel an verschie-
denen Messstationen in Nordrhein-Westfahlen seit 1998 so-
wie Abb. 3 den Trend der PM, .-Konzentrationen seit 1991/92
an einer Messstation in Erfurt (Kreyling et al. 2003). Die
Abnahme der PM, -Konzentrationen in Erfurt ist vor allem
Anfang der 90er Jahre aufgetreten und ist zumindest teilweise
auf die verdnderte Struktur von Industrie und Ge-
baudeheizungen nach der Wiedervereinigung zurtickzufiih-
ren. Zu ebenfalls fallenden Trends kommt van Aalst (2002)
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Abb. 2: Entwicklung der PM, -Immissionen seit 1997 an verschiedenen
Messstationen in Nordrhein-Westfalen — Trend der gravimetrisch bestimm-
ten Jahresmittelwerte. Fir zwei Messstationen (Meiderich und Eifel) sind
fir 2000 und 2001 auch die entsprechenden PM, -Werte in die Graphik
eingetragen. Fur die Vorjahre liegen keine PM,  Messwerte vor
(http://www.lua.nrw.de/)
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Abb. 3: Entwicklung der PM, -Immissionen an einer stadtischen Station
in Erfurt. Angegeben sind das geometrische Mittel des Winterhalbjahrs
Oktober bis Méarz, die geometrische Standardabweichung und der
Interquantilbereich zwischen dem 25. und dem 75. Perzentil (Kreyling et
al. 2003).
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in einer Auswertung der Europaischen Umweltagentur von
PM, -Messpunkten in Europa. 16 Messstationen mit PM, -
Messungen seit 1995 und einer Datenverfugbarkeit iiber 85%
(davon allerdings 15 Stationen in GrofSbritannien) weisen ei-
ne Konzentrationsabnahme um im Mittel 5,5% pro Jahr auf.
Diese Trends sind nicht um meteorologische EinflussgrofSen
bereinigt, so dass derzeit noch nicht geklart ist, in welchem
AusmafS emissionsmindernde MafSnahmen zu dem fallenden
Trend gefiihrt haben.

Wegen der fallenden PM, -Belastung sollten nur aktuelle
Messdaten der letzten 2 bis 3 Jahre zur Expositionsabschit-
zung herangezogen werden.

3.5 Trends der Belastung durch ultrafeine Partikel

Zeitliche Trends der Partikelanzahl- und Massenkonzentra-
tion iiber mehrere Jahre sind bisher in Deutschland, aufSer Er-
furt, nicht dokumentiert worden. Betrachtet man den zeitli-
chen Trend der Partikelanzahlkonzentration in Erfurt (Abb. 4),
so wird deutlich, dass die Partikelanzahlkonzentration der
ultrafeinen Partikel (0,01-0,10 pm) nach einem tendenziel-
len Anstieg vom 1991/92 auf 1995/96 mit dann 2,3 x 10*
Partikel/cm?® in etwa stabil war und seitdem zwischen 1,5 x
10* und 1,9 x 10* Partikel /cm?® schwankt (Kreyling et al.
2003).

40

&

g 30 A

©

=)

s

kel

©

= 201

c

@

N

c

S

=

£

8

c 10 4

= 0

0 T T T T T T T T
1991/2 1995/6 1996/7 1997/8 1998/9 1999/0 2000/1
Jahr

Abb. 4: Trend der Partikelanzahlkonzentration der Partikel mit aerodynami-
schem Durchmesser 0,01 bis 2,5 um in Erfurt, Winter 1991/92 bis 2000/01.
Angegeben sind das geometrische Mittel der Messperiode (jeweils Okto-
ber bis Marz), die geometrische Standardabweichung und der Interquan-
tilbereich zwischen 25. und 75. Perzentil (Kreyling et al. 2003).

Betrachtet man hingegen die kleinste Fraktion der ultrafeinen
Partikel im GrofSenbereich von 10 bis 30 nm (Abb. 5), fillt
eine deutliche Zunahme des prozentualen Anteils dieser Frak-
tion an der gesamten Partikelanzahlkonzentration auf. Die-
ser prozentuale Anstieg der kleinsten Fraktion der ultrafeinen
Partikel wurde auch in Sachsen-Anhalt beim Vergleich des
ersten Halbjahres 1993 mit dem ersten Halbjahr 1999 beo-
bachtet (Pitz et al. 2001). Dies deutet darauf hin, dass diese
Veranderungen des Umweltaerosols auch fiir andere Gebie-
te aufler Erfurt charakteristisch sind.
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Abb. 5: Anzahlkonzentration der Fraktionen 0,01 bis 0,03 und 0,1 bis 0,5
pum (geometrischer Mittelwert und Standardabweichung) in Erfurt, Winter
1991/92 bis 2000/01. Eingetragen ist zuséatzlich (gestrichelte Linie) der re-
lative Anteil der ultrafeinen Teilchen (0,01-0,03 um) an der Gesamtteilchen-
zahl (Kreyling et al. 2003).

3.6 Chemische Zusammensetzung der Aerosole

Im Rahmen von Untersuchungen zur Quellenidentifizierung
von Aerosolen liegen aus Deutschland mittlerweile zahlrei-
che Analysenergebnisse ihrer Inhaltsstoffe vor. Beispielsweise
zeigt Abb. 6 typische Partikelzusammensetzungen an einer
verkehrsnahen und einer lindlichen Station im Umfeld des
Ballungsraums Rhein-Ruhr aus den Jahren 1998 und 1999
(Kuhlbusch 2002). Der Anteil des sekundiren Aerosols (Am-
moniumnitrat, Ammoniumsulfat und Anteile des organi-
schen Materials) liegt an beiden Messstellen deutlich tiber
einem Drittel. Aufgrund der Emittentenstruktur ist es plausi-
bel, dass der Anteil an elementarem Kohlenstoff (Ruf, EC)
und an schwerfliichtigen organischen Verbindungen mit zu-
sammen 38% an dem verkehrsnahen Messpunkt wesentlich
hoher ist als an der mehr lindlich gepriagten Messstelle
(21%). Der als "Rest" bezeichnete Anteil setzt sich aus Was-
ser, Silikat und anderen Erdkrustenanteilen zusammen. Ver-
mutlich durch starkere Aufwirbelung von Erdkrustenmaterial
im Sommer an der landlich gepragten Messstelle, ist dieser
Anteil hoher als an der Messstation mit Verkehrsbelastung,
wofiir auch die hoheren Anteile von Alkali- und Erdalkalioxi-
den sprechen.

Weitere Ergebnisse zu Elementzusammensetzung und Quel-
lenzuordnung finden sich in Wichmann et al. (2002).

4 Neuere Erkenntnisse zur Deposition und Clearance von
Aerosolpartikeln im Atemtrakt

Fiir die gesundheitlichen Auswirkungen der Partikel sind
sowohl die Grofle und die Form der Partikel als auch ihre
chemischen Komponenten von Bedeutung, da ihre aerody-
namischen und/oder thermodynamischen Eigenschaften tiber
die Deposition der Partikel und den Depositionsort im Atem-
trakt entscheiden (s. hierzu VDI 1992), wihrend die che-
misch-physikalischen und biologischen Eigenschaften der
Partikel ihre Wechselwirkung mit den Zellen und Geweben
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Abb. 6: Analysen der Inhaltsstoffe des PM, -Aerosols an einem verkehrsnahen Messpunkt und einer l&ndlich gepragten Messstelle im Umfeld des
Ballungsraums Rhein-Ruhr. Links: Verkehrsstation Dusseldorf, November 1999; Rechts: landliche Station Voerde-Spellen, Juli 1998.

determinieren. Wichtig ist dabei, dass ultrafeine Partikel zwar
eine kleine Masse haben, dass sie aber bezogen auf ihre
Massenkonzentration in der Luft durch eine grofle Anzahl
und Oberflache gekennzeichnet sind.!

Hydrophile Partikel lagern im Atemtrakt Wasserdampf an,
so dass ihr Durchmesser wihrend der Passage deutlich an-
wachst.

Die Wahrscheinlichkeit, mit der Partikel in den unterschied-
lichen Bereichen der Lunge deponiert werden, hiangt zum
einen von ihren physikalischen Eigenschaften, zum anderen
vom Atemmuster und von der Anatomie der Lunge ab, die
sich durch Wachstum oder Altern sowie durch Lungen und
Atemwegserkrankungen verandert. Bei einem gesunden Er-
wachsenen werden bei ruhiger Mundatmung die meisten
Partikel mit einem Durchmesser grofSer als 5 pm im Mund-
Rachenraum und den groflen Bronchien abgeschieden
(Heyder et al. 1986). Kleinere Partikel gelangen jedoch auch
in die Lungenperipherie, so dass sie sowohl in den kleinen
Bronchien als auch in respiratorischen Bronchiolen und Al-
veolen abgeschieden werden. Wird durch die Nase geatmet,
verandert sich das Depositionsmuster deutlich. Die Nase fil-
tert vor allem groflere Partikel (> 2,5 pm) und einen Teil der
Partikel mit einem Durchmesser von 1 bis 2,5 pm, so dass
weniger von diesen Partikeln in die tieferen Lungenabschnitte
gelangen und dort deponiert werden, was die Belastung im
Bereich der kleinen Bronchien, der Bronchiolen und der Al-
veolen reduziert (Abb. 7). Auf der linken Seite der Deposi-
tionskurven steigt die Deposition der ultrafeinen Partikel mit
abfallendem Durchmesser aufgrund ihrer ansteigenden Dif-
fusivitit stark an. Dies resultiert zunéchst in einer rasch an-
steigenden Deposition dieser Teilchen im alveoldren Bereich
bis 20 nm. Noch kleinere Partikel werden aufgrund ihres
Diffusionsverhaltens schon zunehmend in den oberen Atem-
wegen abgeschieden, so dass sie nicht mehr in die Lungen-
peripherie gelangen konnen.

"Da die ultrafeinen Partikel aber nur einen geringen Anteil zur Massenkon-
zentration der anthropogenen Luftverschmutzung beitragen, ist inre Gesamt-
oberflache nicht notwendigerweise groBer als die Gesamtoberflache der gré-
Beren Partikel.
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In verschiedenen Regionen der Lunge stehen unterschiedli-
che Mechanismen zur Entfernung von Fremdkorpern zur
Verfligung. In den extrathorakalen Atemwegen, der Trachea
und den Bronchien, werden Partikel durch den Mucus gebun-
den. Im Zuge der normalen Reinigungsprozesse werden sie
durch den Mukoziliartransport innerhalb von 1 bis 3 Tagen
zum Kehlkopf transportiert und verschluckt. Die Verweil-
dauer von Partikeln im alveoldren Bereich kann dagegen je
nach Loslichkeit deutlich linger sein und Jahre andauern.
Die Halbwertszeit ist dabei keine Konstante, sondern nimmt
mit der Eliminationszeit zu. Freiwandernde Alveolarmakro-
phagen auf dem Alveolarepithel konnen Partikel als Fremd-
korper erkennen und phagozytieren und bestimmen somit das
weitere biokinetische Schicksal der Partikel und ihrer Bestand-
teile. Wandert solch ein Alveolarmakrophage zu den Bron-
chien, werden die Partikel mit dem gesamten Makrophagen
uber den Mukoziliartransport zum Kehlkopf und in den Ma-
gen-Darm-Trakt transportiert. Auf diese Weise werden beim
Menschen innerhalb eines Jahres aber nur ungefahr ein Drit-
tel der unloslichen Partikel aus dem Alveolarbereich elimi-
niert (Kreyling et al. 1990). Der Rest der Partikel verbleibt
auf dem Alveolarepithel oder wird interstitiell, subpleural
oder im lymphatischen System des Thorax retiniert. Die effek-
tive Phagozytose erfolgt insbesondere fiir feine und grob-
disperse Partikel im Groflenbereich zwischen 0,3 und 5 pm.
In-vitro-Versuche haben gezeigt, dass die Phagozytoserate
von 1 bis 2 pm grofSen Partikeln optimal ist und insbesondere
fiir kleinere Partikel erheblich langsamer wird (Ubersicht in
WHO 1997).

Ultrafeine Partikel werden aufgrund der hoheren Anzahlver-
teilung der ultrafeinen Partikel in der eingeatmeten Luft bei
vergleichbaren? Massenkonzentrationen gleichmafSiger auf
dem Alveolarepithel deponiert als die grofSeren Partikel. Man
muss davon ausgehen, dass ultrafeine Partikel zu einem er-
heblichen Teil von Epithelzellen aufgenommen werden und
dass die Phagozytose durch Alveolarmakrophagen eine ge-
ringere Rolle spielt als bei grofSeren Partikeln. Durch Epithel-
zellen aufgenommene Partikel konnen grundsatzlich im Epi-
thel verbleiben oder weiter in das Bindegewebe oder die Blut-
bahn transportiert werden.

5 Erkenntnisse zur Wirkung von Schwebstaub aus Tierver-
suchen und kontrollierten Expositionsexperimenten.

5.1 Feine Partikel

In den letzten 10 Jahren wurde eine fast uniiberschaubare
Zahl von toxikologischen In-vivo- und In-vitro-Unter-
suchungen publiziert. Eine ausfiihrliche Ubersicht findet sich

in US-EPA (2002).

In Anbetracht der unbestreitbaren Evidenz der epidemiolo-
gischen Untersuchungen (s.u.) wurden toxikologische Un-

2 Einschrankend sollte an dieser Stelle erwadhnt werden, dass die Massen-
konzentration der ultrafeinen Teilchen in der Umgebungsluft wesentlich gerin-
ger ist als die der gréBeren Teilchen. Das &ndert aber nichts an der Tatsache,
dass die ultrafeinen Partikel wegen ihrer héheren Deposition in den tiefen
Lungenanteilen und ihrer vermehrten Aufnahme in Zellen des Atemtrakts auch
bei geringer Massenkonzentration in der Umgebungsluft eine herausragende
Bedeutung fir die gesundheitliche Wirkung von Staub haben kénnen.
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tersuchungen hauptsichlich mit folgenden Zielrichtungen
durchgefiihrt:

a) die biologische Plausibilitat der statistischen Assoziati-
on zu belegen,

b) die fur die gesundheitlichen Wirkungen verantwortlichen
Staubkomponenten zu ermitteln,

¢) den Wirkungsmechanismus und eine Dosis-Wirkungsbe-
ziehung fiir die verantwortlichen(n) Staubkomponente(n)
zu analysieren.

Aus den toxikologischen Untersuchungen ergibt sich ein wi-
dersprichliches Bild, das noch keine klaren Schlussfolgerun-
gen zuldsst. Grundsatzlich lassen sich im Tier- und im "In
vitro "-Versuch deutliche Hinweise fir eine mechanistische
Begriindung der epidemiologischen Beobachtung finden. Al-
lerdings liegen die Expositionen, bei denen die Effekte auf-
treten, um bis zu 2 Groflenordnungen hoher als aus epide-
miologischen Studien zu erwarten. Hierbei ist aber auch zu
berticksichtigen, dass die tierexperimentellen Befunde nur
auf akuten Expositionsstudien beruhen. Sie konnen folglich
nur zum Teil die langjahrige Exposition von Probanden und
Patienten in epidemiologischen Studien reproduzieren. Bei
Inhalation oder Instillation von Partikeln zeigen sich morpho-
logisch Zeichen einer Entziindung und einer Schadigung der
Lunge. Ganz allgemein sind die vorhanden Tiermodelle aber
fur den Nachweis einer Wirkung von Umweltpartikeln im
Konzentrationsbereich unter 100 pg/m?3 zu unempfindlich.

Einige Staubbestandteile sind toxischer als andere. So ruft
z.B. Olflugasche (ROFA) klinisch signifikante Effekte bei
Labortieren in Abhingigkeit von ihrem Gehalt an Ubergangs-
metallen (Fe, Ni, V, Zn ) hervor, allerdings in Konzentratio-
nen mehrfach hoher als im Umweltkontext vorkommend
(Dreher et al. 1997, Kodavanti et al. 1997). Pathologisch-
anatomisch finden sich dabei Zellschiden und Entziindungs-
zeichen. Der Schluss, dass Metallverbindungen die haupt-
sachliche Ursache fur die gesundheitlichen Wirkungen des
Staubes sind, wire jedoch verfritht (US-EPA 2002). Die ent-
sprechenden Tierversuche wurden bei hohen Metallkonzen-
trationen und in der Regel per instillationem durchgefiihrt,
und es ist fraglich ob die beobachteten Wirkungen bei den
iiblichen AufSenluftkonzentrationen eine Rolle spielen. Uber
den uberwiegenden Teil der organischen Komponenten des
Feinstaubes, insbesondere tiber Bestandteile der Verbrennungs-
aerosole liegen keine detaillierten Kenntnisse vor.

Insgesamt muss festgestellt werden, dass die toxikologischen
Untersuchungen bisher noch keinen entscheidenden Beitrag
zu der Frage erbracht haben, welche Partikeleigenschaften
und welche toxikologischen Mechanismen die Ursache fiir
die beobachteten statistischen Assoziationen zwischen Staub
und gesundheitlichen Effekten sind (US-EPA 2002).

In Zusammenhang mit den Utah-Valley-Untersuchungen
(Pope et al. 1999a) wurden Filterstiube gesammelt und das
Eluat in Tierversuchen eingesetzt. Sowohl im Tierversuch
(Dye et al. 2001, Ghio et al. 2001) als auch in einer klini-
schen Studie (Ghio et al. 2000), erwiesen sich die wasserlos-
lichen Anteile des Hiittenwerksstaubes, die reich an Metal-
len und ihren Verbindungen sind, als besonders toxisch.
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Bezuiglich der Wirkung saurer Aerosole bei gesunden Perso-
nen und bei Asthmatikern zeigten sich widerspriichliche
Resultate, vermutlich vor allem deshalb, weil die Schwierig-
keit besteht, die Grofe und die Konzentration der Partikel
gleichzeitig experimentell zu kontrollieren. Eine zusitzliche
Schwierigkeit stellt die Tatsache dar, dass die sauren Parti-
kel in den extrathorakalen Atemwegen individuell unter-
schiedlich neutralisiert werden konnen (Bascom et al. 1996,
Utell et al. 1991).

Bei kontrollierten klinischen Inhalationsstudien mit Diesel-
motorabgasen wurden Partikelkonzentrationen von 100 bis
300 pg/m3 eingesetzt. Es wurde eine systemische entziindli-
che Reaktion mit Zunahme der Zahl der peripheren Granulo-
zyten und eine lokale Entzindung in der Schleimhautbiopsie
festgestellt. Der Wirkungsmechanismus einer partikelbedingten
Entzindungsreaktion im Respirationstakt mit entsprechenden
Folgereaktionen, wie sie auch fiir das Versuchstier Ratte be-
schrieben sind, ist daher auch fur den Menschen von Bedeu-
tung (Rudell et al. 1999, Salvi et al. 1999a,b, Nightingale et
al. 2000, Nordenhall et al. 2000, 2001). Bei der Ratte konnte
allerdings selbst bei chronischer Exposition gegentiber Diesel-
motorabgas mit einer Partikelkonzentration von 350 pg/m?3
weder eine entziindliche Reaktion in der Lunge noch eine
Einschrankung der Partikelclearance aus dem Respirations-
trakt festgestellt werden. Hier scheint der Mensch empfind-
licher zu reagieren als die Ratte (Henderson et al. 1988, Bice
et al. 1985, Wolff et al. 1987). Fiir die gesundheitlichen Ef-
fekte des Dieselmotorabgases beim Menschen in der klini-
schen Inhalationsstudie war auch die Gasphase des Abgases
von Relevanz (Rudell et al. 1999).

In einer Reihe von Tierversuchen wurde konzentrierter Staub
aus der Umwelt (CAP, concentrated ambient particles) ein-
gesetzt. Am Modell der bronchitischen Ratte wurden erhohte
Proteingehalte in der bronchioalveolaren Lavage nach zwei-
tagiger Exposition (6 Stunden/Tag) mit 400 bis 800 pg/m?3
CAPs beschrieben (Kodavanti et al. 1999).

Experimente mit CAP zeigten, dass der Respirationstrakt bei
jungeren Ratten empfindlicher auf Umweltstaub regierte als
bei alten. So ergaben z.B. Expositionen gegentiber 100 pg/m?3
CAP (3 Tage, 5 Stunden/Tag) starkere entziindliche Reaktio-
nen bei 4 Monate alten Ratten als bei 20 Monate alten Ratten
(Clarke et al. 2000). Die Kombination von 110 pg/m3 Carbon
black (Industrierufs) tiber 6 Stunden mit 1 ppm Ozon zeigte
bei ilteren Ratten (20 Monate) eine stirkere Reaktion in
der Lunge als bei jiingeren Ratten (4 Monate) (Elder et al.
2000). Ein Kombinationseffekt von 100 pg/m3 Carbon black
mit Ozon nach Vorbehandlung mit Lipopolysaccharid konn-
te dagegen nur bei dlteren Ratten beobachtet werden (Ober-
dorster et al. 2000).

Zahlreiche tierexperimentelle Studien belegen die systemische
(kardiovasculire) Toxizitit von Partikeln. Auch fiir diese Ef-
fekte scheint die elementare Zusammensetzung des Feinstaubs
eine Bedeutung zu haben (Costa et al. 1997). Wegweisend
fur die Aufklarung der zugrundeliegenden Mechanismen sind
die Experimente von Godleski und Mitarbeitern (Godleski
et al. 1996, 2000, Muggenburg et al. 2000), die an Tiermo-
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dellen fir kardiopulmonale Erkrankungen gesundheits-
schiadigende Wirkungen der aus der Umgebungsluft angerei-
cherten Partikel beobachteten. Es gibt zunehmende Hinwei-
se darauf, dass neutrophile Granulozyten eine Schliisselrolle
bei Funktionsveranderungen des Herzens als Teil der syste-
mischen Antwort auf die Entziindung innehaben. Ein An-
stieg der Anzahl von Leukozyten und Blutplittchen in der
systemischen Zirkulation konnte z.B. die Mikrozirkulation
beeintrachtigen und den himodynamischen Widerstand in vie-
len Organen erhohen. Freisetzung von Interleukin 6 (Il-6) aus
Makrophagen als Folge von Phagozytose der Partikel kann
die Blutviskositit erhohen (Salvi et al. 1999b).

Neuere Studien mit gesunden und vorgeschadigten Labortie-
ren haben gezeigt, dass die Inhalation von Partikeln zu Ver-
anderungen des Herzrhythmus und im EKG fiihren kann.
Die Bedeutung dieser Ergebnisse fir die Mechanismen der
Wirkung von Schwebstaub beim Menschen sind unklar. Eine
Hypothese ist, dass die Exposition gegeniiber Schadstoffen
zu einem vortubergehenden reversiblen Anstieg der Blutgerin-
nung und zu Entzindungsreaktionen fuhrt (Seaton et al.
1995). Tierexperimente zeigen, dass die Entziindung in den
Atemwegen, ebenso wie das Eindringen von Partikeln in die
systemische Zirkulation, durch Instillation oder durch Inha-
lation von Partikeln induziert werden kann. Auch Verande-
rungen der Erythrozytenadhasion mit peripherer Zellseques-
trierung scheinen eine Rolle zu spielen (Seaton et al. 1999).

Die bisher durchgefiihrten tierexperimentellen Untersuchun-
gen zeigen, dass Wirkungen nach akuter Exposition nicht
an gesunden erwachsenen Tieren, sondern meist erst bei dlte-
ren und bei vorgeschidigten Tieren zu beobachten waren.
Diese Ergebnisse stehen in Einklang mit den Beobachtungen
epidemiologischer Studien, die einen Anstieg der Mortalitat
und Morbiditit insbesondere bei alten Menschen und bei
Personen mit Atemwegs- oder Herzkreislauferkrankungen
beobachten.

Die Mechanismen fiir die Wirkung von Partikeln auf das
Herzkreislaufsystem sind noch weitgehend ungeklirt. Seaton
et al. (19935) stellten die Hypothese auf, dass die feinen Par-
tikel durch Auslosen von Entziindungsreaktionen in den
Alveolen und im Interstitium zum Anstieg der Koagulation
des Blutes und damit zur Verschlechterung des Zustandes
bei Personen mit Erkrankungen des Herzkreislaufsystems
fithren. Zum Beleg fiir diese Hypothese sei auf die epidemio-
logischen Humandaten (Kapitel 6) verwiesen, die wahrend
der Luftschadstoffepisode im Januar 1985 in Augsburg ge-
sammelt wurden. Das relative Risiko, erhohte Werte der Plas-
maviskositit zu beobachten, verdreifachte sich wihrend der
Smogepisode (Peters et al. 1997). Als Alternative schlugen
Godleski et al. (1996) vor, dass die Reaktionen in der Lunge
iiber eine systemische Reaktion zu Anderungen der elektrischen
Erregbarkeit des Herzens fiithren konnten.

CAP wurden auch in kontrollierten Humanstudien (klinischen
Studien) eingesetzt. Ghio et al. (2000) exponierten 38 gesun-
de Freiwillige gegeniiber konzentrierter Umgebungsluft von
Chapel Hill (North Carolina/USA) (Partikelkonzentration
23 bis 311 pg/m3) unter mafSiger korperlicher Belastung. Eine
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bronchoalveolare Lavage 18 Stunden nach Exposition zeig-
te einen geringen Anstieg der neutrophilen Granulozyten bei
den hochstexponierten Probanden. Der Proteingehalt nahm
nicht zu. Ebenso zeigten die Versuchspersonen keine bron-
chopulmonalen Symptome oder Lungenfunktionsverande-
rungen. Dieselben Probanden zeigten auch keine Hinweise
auf eine Verianderung ihrer Abwehr- und Immunmechanis-
men. Die Zahl der Lymphozyten (einschlieflich Subpopula-
tionen), Makrophagen, Oberflichenmarker, Cytokine und
die Phagozytose waren nicht signifikant verandert (Harder
et al. 2001), d.h. aufler einer milden Entzindungsreaktion
ergaben sich keine pathologischen Befunde.

In einer weiteren Studie exponierten Petrovic et al. (1999)
vier gesunde Versuchspersonen mit CAP (23-124 pg/m3).
Nach 2 bis 24 h wurden keine signifikanten Entziindungs-
zeichen im Sputum gefunden. In der nasalen Lavage fand
sich ein geringer, nicht statistisch signifikanter Anstieg von
neutrophilen Granulozyten. Der einzige signifikante Effekt
war ein 6,4 %iger Anstieg des Thorakalen Gasvolumens bei
der hochsten Expositionskonzentration. In einer dhnlichen
Pilotstudie fanden Gong et al. (2000) keine Lungenfunktions-
verdanderungen nach Exposition mit konzentrierter Los An-
geles-Luft (Partikelkonzentration 148-246 pg/m3).

In einer einzigen Studie wurden Kombinationseffekte von
CAP und Ozon an menschlichen Probanden untersucht
(Brook et al. 2002). In einer randomisierten doppelblinden
Cross-over-Studie wurden von den Autoren 25 minnliche
und 25 weibliche Probanden jeweils 2 Stunden gegeniiber
gefilterter Luft und 150pg/m? CAP plus 120 ppb Ozon ex-
poniert. Als Effekt wurde ultrasonographisch der Durch-
messer der Arteria brachialis gemessen. CAP plus Ozon fithrte
im Gegensatz zu den beiden Schadstoffen, jeweils allein ap-
pliziert, zu einer Vasokonstriktion als Hinweis auf vermehrt
zirkulierendes Endothelin, was auch in entsprechenden Tier-
versuchen beobachtet worden war (Vincent 2001).

5.2 Ultrafeine Partikel

Einige Forscher haben die Hypothese aufgestellt, dass ultra-
feine Partikel verantwortlich fiir die epidemiologische Asso-
ziation zwischen Partikeln und Gesundheitseffekten bei den
derzeitigen niedrigen Konzentrationen von AufSenluftpartikeln
seien (Oberdorster et al. 1995).

Zwei Arbeitsgruppen haben die toxikologischen Unterschie-
de zwischen feinen und ultrafeinen Partikeln im Tierversuch
untersucht, wobei allgemein eine starkere Wirkung der ultra-
feinen Partikel bei gleicher Massendosis beobachtet wurde
(Oberdorster et al. 1994, Li et al. 1996, 1997, 1999).

Untersuchungen von Gilmour et al. (1996) zeigten, dass bei
gleicher Masse ultrafeine TiO,-Partikel mehr DNA-Strangbrii-
che erzeugten als feine TiO,-Partikel. Dieser Effekt lief§ sich
mit Mannitol hemmen, was als Hinweis darauf zu werten ist,
dass oxidativer Stress bei diesem Effekt eine Rolle spielt.
Finkelstein und Mitarbeiter (1997) konnten zeigen, dass In-
vitro-Exposition von Typ-II-Zellen von Ratten in Zellkulturen
mit ultrafeinen TiO,-Partikeln (thermodynamischer Durchmes-
ser 20 nm) eine vermehrte Freisetzung von Tumornekrosefaktor
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und Interleukin-1 bewirkte, wihrend feine TiO,-Partikel von
200 nm Durchmesser keinen Effekt hatten.

In einer neueren Studie wurden ultrafeine Partikel mit unter-
schiedlicher chemischer Zusammensetzung (PTFE, TiO,, C,
Fe, Fe,O,, Pt, V und V,0,) Ratten und Mausen instilliert
oder per inhalationem angeboten (Oberdorster et al. 2000).
Bei alten und endotoxinexponierten Ratten fand sich eine
neunfach hohere Freisetzung von reaktiven Sauerstoffspezies
als bei jungen. Die Partikel [6sten tiberhaupt nur bei dlteren
Ratten Entziindungsreaktionen im Lungengewebe aus.

In einer Untersuchung (Ottinger et al. 1999) bewirkten ultra-
feine RufSpartikel (carbon black) von 20 nm eine stirkere
Entziindungsreaktion als groflere Partikel (200-250 nm) in
der gleichen Konzentration. Zudem scheint die chemische
Zusammensetzung die Toxizitit stark zu modulieren. So sind
z.B. ultrafeine ZnO-Partikel toxischer als MgO-Partikel
(Kuschner et al. 1997). Die Rolle von ultrafeinen Partikeln
beziiglich systemischer Effekte ist dabei weitgehend unklar.

Ultrafeine Partikel werden mit geringerer Wahrscheinlichkeit
durch Alveolarmakrophagen phagozytiert. Sie werden deshalb
nicht nur im Epithel, sondern auch im Interstitium angetrof-
fen (Ferrin et al. 1992, Ghio et al. 2000).

Mehrere potenzielle Mechanismen sind denkbar, die zu einer
erhohten Toxizitat ultrafeiner Partikel beitragen konnten:

e Bei vorgegebener Aerosolmasse haben ultrafeine Partikel
eine viel hohere Partikelanzahl und Oberflache im Vergleich
zu grofleren Partikeln. Feine und ultrafeine Partikel kon-
nen als Trager fir adsorbierte reaktive Gase, Radikale,
Ubergangsmetalle oder organische Komponenten in die tie-
fen Atemwege dienen, wobei die grofSere Oberflache ultra-
feiner Partikel mehr adsorbiertes toxisches Material trans-
portieren kann als die grofSeren Partikel.

o Inhalierte ultrafeine Partikel werden tief im Respirations-
trakt deponiert (ICRP 1994). Es wird geschatzt, dass 50%
der inhalierten Partikel mit einem Durchmesser von
0,02 pm die Alveolarregion der menschlichen Lunge er-
reichen und dort deponiert werden.

o Partikel, die sich nicht sofort in der epithelialen Fliissig-
keit auflosen, bilden Grenzflichen zwischen den Zellen,
Flussigkeiten und Lungengeweben. Deshalb kann die sehr
grofSe Oberfliche ultrafeiner Partikel oberflaichenabhin-
gige Reaktionen hervorrufen.

e Der Schutz des Lungengewebes durch aktive Phagozytose
von Partikeln durch Alveolarmakrophagen ist geringer, da
ultrafeine Partikel durch diese Zellen weniger gut erkannt
werden. Zusatzlich werden sehr viel mehr ultrafeine Parti-
kel tiber die Oberflache des alveolaren Epithels verteilt, als
dies fur groflere Partikel der Fall ist. Nach der Deposition
dringen ultrafeine Partikel schneller ins interstitielle Lungen-
gewebe ein als grofSere Partikel (Churg et al. 1998). Es
gibt Hinweise, dass ultrafeine Partikel in entfernte Organe
wie die Leber und das Herz transportiert werden und so-
mit systemisch wirken konnen.

Folgende Uberlegungen erschweren die Abgrenzung des Bei-
trags ultrafeiner Partikel zu den beobachteten gesundheitli-
chen Wirkungen von Schwebstaub (US-EPA 2002):
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o Feine Partikel werden dhnlich in den Alveolen und den
Atemwegen deponiert wie ultrafeine Partikel. Die Deposi-
tionswahrscheinlichkeit von Partikeln ist jedoch mini-
mal bei 0,5 pm und steigt fiir kleinere und grofSere Parti-
kel (ICRP 1994). Deshalb ist die Depositionswahrschein-
lichkeit ultrafeiner Partikel im Atemtrakt hoher als die
von feinen Partikeln.

e Man kann spekulieren, dass ultrafeine losliche Partikel
wegen ihrer geringen Masse nur wenig 16sliches Material
abgeben konnen, so dass damit adverse Effekte eher un-
wahrscheinlich sind. Feine Partikel liefern den dominie-
renden Beitrag zur Massenfraktion des Umweltaerosols.
Die losliche Fraktion feiner Partikel konnte somit in aus-
reichendem Mafe toxische Substanzen freisetzen und da-
durch Entztindungsprozesse initiieren (Bates 1992). Expe-
rimentelle Befunde liegen hierzu allerdings nicht vor.

e Beiun- oder schwerldslichen Partikeln stellt die Oberfld-
che der Partikel die Schnittstelle zu Zellen, Geweben und
Lungenflussigkeiten dar. Da die Oberfliche der groflen
Zahl ultrafeiner Partikel bei gleicher Massenkonzentra-
tion viel grofSer ist als diejenige der relativ wenigen fei-
nen Partikel, ist die Wahrscheinlichkeit, dass unlosliche
ultrafeine Partikel adverse Gesundheitseffekte hervorru-
fen konnen, grofSer als fir unlosliche feine Partikel.

5.3 Zusammenfassende Bewertung

Anhand dieser weitgehend hypothetischen Mechanismen
ergeben sich folgende Schlussfolgerungen in Hinblick auf
Gesundheitseffekte durch feine und ultrafeine Partikel:

e Wirkungen feiner Partikel sollten von der Menge toxi-
schen Materials abhdngen, das in den Atemwegen durch
einatembare Partikel deponiert wird, und sollten ohne
grofSere Verzogerungen auftreten.

o Effekte ultrafeiner Partikel sollten von der Anzahl und
der Oberfliche der Partikel abhingen. Sie konnen als
Trager fur toxische Substanzen dienen und sind in der
Lage, das Alveolarepithel und das Lungeninterstitium zu
erreichen und auch nach einiger Zeit systemisch zu wir-
ken. Diese Effekte konnen gegeniiber der Exposition so-
wohl innerhalb von Stunden als auch einigen Tagen ver-
zogert auftreten.

e Der Respirationstrakt sollte dagegen zeitlich unmittel-
bar betroffen sein, da er an erster Stelle mit den inhalier-
ten Partikeln in Kontakt kommt.

e Das kardiovaskuldre System sollte dagegen verzogert re-
agieren, da die verantwortlichen indirekten Mechanis-
men Zeit benotigen.

Die toxikologisch-empirische Datenlage reicht zur Zeit noch
nicht fiir Aussagen zur Frage aus, ob die tiblichen AufSenluft-
konzentrationen von ultrafeinen Teilchen zu den gesundheitli-
chen Wirkungen von Schwebstaub relevant beitragen. Insbe-
sondere sei darauf hingewiesen, dass der Einfluss der Vielzahl
von organischen Komponenten im Umweltaerosol weitge-
hend unbekannt ist, da das Vorkommen dieser Bestandteile
noch kaum untersucht worden ist. Die individuell erworbe-
ne oder genetisch determinierte Empfindlichkeit scheint eine
besondere Rolle bei den gesundheitlichen Wirkungen auch
von Schwebstaub zu spielen (Hattis et al. 2001).
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6 Epidemiologische Erkenntnisse zur Wirkung von Partikeln

In epidemiologischen Untersuchungen lasst sich klar feststel-
len, dass die Schwebstaubkonzentration in der Umgebungs-
luft (PM,; oder PM, ;) mit Gesundheitseffekten assoziiert
ist. In zwei neueren Ubersichtsarbeiten sind die epidemiolo-
gischen Erkenntnisse zu Kurz- und Langzeiteffekten, mit be-
sonderer Berticksichtigung europdischer Studien, zusammen-
fassend dargelegt (Peters 2002, Heinrich 2002).

6.1 Langzeiteffekte

Unser gegenwirtiges Wissen zur Mortalitat bei Erwachsenen
basiert auf vier amerikanischen Kohortenstudien:

(1) Die Harvard Six Cities Studie (Dockery et al. 1993) beo-
bachtete ca. 8000 Erwachsene iiber einen Zeitraum von
14 bis 16 Jahren. Die Studie untersuchte den gesund-
heitlichen Einfluss verschiedener gasformiger und par-
tikuldrer Schadstoffe der Aufenluft (TSP, PM, , SO,
H, SO, und Ozon). Sulfat und PM, ; waren am engs-
ten mit der Mortalitdt assoziiert. In der am starksten
durch PM, | belasteten Stadt war die Mortalitit 26%
hoher als in der Stadt mit der niedrigsten PM, -Konzen-
tration. Eine Reanalyse von Brook et al. (2002), Burnett
et al. (2000) und Krewski et al. (2000) fand im Wesent-
lichen dieselben Ergebnisse.

(2) Die American Cancer Society (ACS) Studie (Pope et al.
1995) umfasste ca. 550 000 Erwachsene in 154 Stid-
ten fir einen Zeitraum von 8 Jahren. Es wurde eine
Assoziation zwischen der Exposition gegeniiber Sulfat
und der Mortalitit gefunden. In den Stadten, in denen
ebenfalls PM, ; gemessen worden war, zeigt dieser Pa-
rameter die starkste Assoziation mit der Mortalitit. Die
Reanalyse des Health Effects Institute (Krewski et al.
2000) ergab im Wesentlichen dasselbe Ergebnis. Eine
neuere Publikation von Pope et al. (2002) erweiterte
die ACS Kohorte, verdoppelte die Follow-up-Zeit auf
16 Jahre und verdreifachte die Zahl Verstorbener. Fer-
ner wurden deutlich mehr AufSenluftdaten einbezogen,
Daten zu Kovariablen hinzugenommen und verbesser-
te statistische Modelle verwendet. Fur alle Todesursa-
chen und Herz-Kreislauf-Todesfalle wurden statistisch
signifikant erhéhte relative Risiken fiir PM,  gefunden.
TSP and grobe Partikel waren nicht signifikant mit der
Mortalitit assoziiert. Eine signifikante Assoziation
wurde zwischen SO, und allen Endpunkten gefunden.
NO, and CO waren nicht positiv mit einem Mortali-
tats-Endpunkt assoziiert.

(3) Adventist Health Study of Smog (AHSMOG ) (Abbey
etal. 1999, McDonnell et al. 2000): Im Jahr 1977 nahm
die Studie 6300 nichtrauchende weifle Seventh Day
Adventists im Alter zwischen 27 und 95 Jahren auf, die
in Kalifornien lebten. Der Mortalitdtsstatus dieser Per-
sonen wurde nach 15 Jahren im follow-up bestimmt.
Fiir die Gesamtmortalitat und fir die kardiopulmonale
Mortalitat wurden bei Mannern statistisch signifikan-
te PM-bezogene Effekte beobachtet. Sonst ergaben sich
keine statistisch signifikanten Effekte. In einer Unter-
gruppe wurden PM, ,PM, - und PM  gemessen. Fiir

2.5 10-2.5
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alle drei Messgrofsen fand sich ein (nicht-signifikanter)
Zusammenhang mit der gesamten und der respiratori-
schen Mortalitdt bei Mannern.

(4) Veterans' Administration Cohort Mortalitatsstudie (VA)
(Lipfert et al. 2000a): Die Autoren berichteten vorldufi-
ge Ergebnisse einer Mortalitdtsanalyse dieser Kohorte
von bis zu 70 000 Mannern im Alter von (51 £ 12 Jah-
ren). Einschlusskriterium war ein leicht bis mittelstark
erhohter Bluthochdruck. Der konsistenteste positive Zu-
sammenhang wurde fiir O, und NO, gefunden. Fiir
PM, . wurde eine (nicht-signifikante) negative Assozia-
tion mit der Mortalitat beobachtet.

Vor kurzem wurden Ergebnisse von zwei weiteren Studien
veroffentlicht:

(5) Niederlandische Verkehrs-Kohortenstudie (NL) (Hoek
et al. 2002): Eine zufillige Teilstichprobe der Nether-
lands Cohort Study on Diet and Cancer (Alter 55-69
Jahre) wurde im Zeitraum 1986 bis 1994 beobachtet.
Die Belastung mit verkehrsassoziierten Luftschadstoffen
(NO,, black smoke) wurde auf der Basis der Hinter-
grunddaten ihrer Wohnadresse und deren Nihe zu
Hauptverkehrsadern am Beginn der Studie (1986) ge-
schitzt. Die kardiopulmonale Mortalitdt war mit der
Verkehrsbelastung assoziiert (relatives Risiko 1,95, CI
1,09-3,52).

(6) Dublin Interventionsstudie (DI) (Clancy et al. 2002):
Untersucht wurde der Einfluss des Verbots der Kohle-
heizung auf die Mortalitit. Aufgrund dieser MafSnah-
me fiel der Anteil an blake smoke in Dublin um 70%
(35,6 pg/m?3). Die nicht unfallbedingten Todesfille san-
ken um 5,7% (CI 1-10,4%), die pulmonale Mortalitat
um 15,5% (CI 12-19%) und die kardiovaskulare Mor-
talitait um 10,3% (CI 8-13%). Insgesamt wurden nach
der Maflnahme in Dublin 116 pulmonale und 243
kardiovakulare Todesfille pro Jahr weniger gezahlt als
vorher.

Die Ergebnisse der Studien 1 bis 4 sind in Tabelle 3 zusam-
mengefasst. Die Six Cities Studie fand signifikante Assoziatio-
nen mit allen PM-Indikatoren. In der Reanalyse der ACS
Studie wurden stirkere Assoziationen fiir PM, . und PM er-
mittelt. In der AHSMOG Studie wurden etwas starkere Asso-
ziationen mit feinen Partikeln als mit groben Partikeln gefun-
den, wobei der Zusammenhang nur bei Mannern auftrat und
nicht statistisch signifikant war. Die VA Studie fand keine As-
soziation mit PM, .. Trotzdem konnen die fehlende Konsis-
tenz in der AHSMOG Studie und negative Ergebnisse der VA
Studie nicht die Evidenz in Frage stellen, die sich aus der Six
Cities Studie und der ACS Studie ergibt; beide hatten grofSe
Studienpopulationen, gemessene Feinstaub-Daten (im Gegen-
satz zur AHSMOG Studie, die PM-Schitzungen auf der Grund-
lage von TSP und Visibilitaitsmessungen verwendeten), und
wurden durch umfangreiche Reanalysen validiert. Daher kann
man den Schluss ziehen, dass substantielle Evidenz fiir eine
positive Assoziation zwischen Langzeit-Exposition gegentiber
feinen Partikeln und der Gesamtmortalitit, der kardiopulmo-
nalen Mortalitdt und der Lungenkrebsmortalitat besteht. Fiir
eine erhohte Lungenkrebsmortalitit ist die Evidenz aber deut-
lich schwicher.
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Mortalitit bei Kleinkindern: In der Tschechischen Republik
analysierten (Bobak et al. 1992, 1999) alle verstorbenen Klein-
kinder, die im Zeitraum 1989 bis 1991 geboren worden wa-
ren. Langzeit-Exposition gegeniiber PM war der Parameter,
der am starksten mit den zusitzlichen postneonatalen Todes-
fallen assoziiert war, speziell mit Atemwegserkrankungen als
Todesursache. Dejmek et al. (1999) evaluierten mogliche Ein-
flissse von PM der AufSenluft wihrend der Schwangerschaft
auf das intrauterine Wachstum im stark belasteten Teplice
Distrikt in Nord Bohmen. Sie fanden eine signifikante Asso-
ziation mit PM  and PM, | wihrend der ersten Schwanger-
schaftsmonate. Woodruff et al. (1997) analysierten eine Ko-
horte von 4 Millionen Kleinkindern, die 1989 bis 1991 in
86 Grof$stadten der USA geboren worden waren. Die ge-
samte post-neonatale Mortalitit war signifikant mit PM,
assoziiert. Diese Ergebnisse wurden von Lipfert et al. (2000b)
repliziert. Chen und Mitarbeiter (2002) verglichen Luftver-
schmutzung und Geburtsgewicht in Reno (Nevada/USA).
Miitterliche Exposition gegeniiber PM,  im dritten Schwan-
gerschaftsdrittel war signifikant mit einer Reduktion des Ge-
burtsgewichts assoziiert.

6.1.1 Morbiditat

Atemwege: In der Harvard 24 Cities Studie fanden sich fiir
amerikanische und kanadische Kinder signifikante Assozia-
tionen zwischen der Exposition gegeniiber Feinstaub und
Lungenfunktionsparametern (FEV1, FVC) sowie dem An-
stieg der Bronchitis-Pravalenz (Raizenne et al. 1996, Dockery
et al. 1996). In Kalifornien wurde in einer Kohortenstudie
beobachtet, dass die Bronchitis-Pravalenz mit der PM, -Be-
lastung in den verschiedenen Stiddten anstieg (McConnell et
al. 1999). Die hohe Korrelation von PM, , Aziditdt und NO,
erlaubte jedoch keine klare Zuordnung der Ergebnisse zu
einer dieser Komponenten. In Europa fithrten Heinrich und
Mitarbeiter drei konsekutive Surveys mit Kindern aus Ost-
deutschland durch (Heinrich et al. 1999, 2000, 2002). Die
Privalenzen von Bronchitis, Sinusitis und haufigen Erkal-
tungen waren zwei- bis dreifach erhoht fiir eine Konzentra-
tionsdifferenz von TSP von 50 pg/m?.

Kriamer et al. (1999) untersuchten Kinder in 6 Gemeinden
in Ost- und Westdeutschland wiederholt tiber 6 Jahre. Zwi-
schen Beginn und Ende der Studie wurde ein Abfall der Bron-
chitis-Privalenz beobachtet, mit der starksten Assoziation
zu TSP. Braun-Fahrliander et al. (1997) untersuchten die Aus-
wirkungen der Langzeitexposition gegentiber Luftschadstof-
fen in einer Querschnittstudie mit Kindern aus 10 Schwei-
zer Orten. Respiratorische Symptome wie chronischer Hus-
ten, Bronchitis, Giemen und Konjunktivitis waren mit den
verschiedenen Schadstoffen assoziiert. Die Kollinearitat von
PM, ,NO,, SO, und O, verhinderte eine Separation der Bei-
trage der einzelnen Komponenten. Ackermann-Liebrich et
al. (1997) und Zemp et al. (1999) fithrten eine ahnliche Stu-
die an Erwachsenen aus 8 Schweizer Orten durch. Sie fan-
den, dass chronischer Husten, chronischer Auswurf und
Atemnot mit TSP, PM  und NO, assoziiert waren und dass
die Lungenfunktion (FEV1, FVC) bei erhohter Konzentrati-

onen von PM, , NO, und SO, signifikant reduziert war.
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Tabelle 3: Vergleich des zuséatzlichen relativen Risikos (Ex. RR) der Langzeitmortalitat in den Kohortenstudien

Studie PM' Gesamt-Mortalitét kardiopulmonale Mortalitét Lungenkrebs Mortalitat
Ex. RR? 95% Cl Ex. RR 95% Cl Ex. RR 95% Cl
Six City® PM,, 13% (4,2; 23%) 18% (5,8; 32%) 18% (-11;57%)
Six City Neu* PM,, 14% (5,3; 23%) 19% (6,3; 33%) 21% (-8,4; 60%)
ACS® PM,, 6,6% (3,6; 9,9%) 11,6% (6,6; 17%) 1,2% (-8,7; 12%)
ACS® PM, 7,0% (4,0; 10%) 12,0% (7.4, 17%) 0,8% (-8,7; 11%)
Neu
ACS PM,,,, 0,3% (-0,9; 1,8%) 0,3% (-1,5%; 2,4%) -0,9% (-5,5%; 3,8%)
Neu
ACS PM, s 4% (1,0; 9%) 7% (3; 12%) 0,4% (-4,0; 5%)
Neu Dichot
ACS PM, s 2% (-1,0; 4%) 6% (3; 9%) -0,8% (-4,4; 3%)
Neu
ACS PM, 4,1% (0,8; 7,5%) 5,9% (1,5; 10%) 8,2% (1,1; 16%)
Erweitert 1979-83
ACS PM, 5,9% (2,0; 9,9%) 7,9% (2,3; 14%) 12,7% (4,1; 22%)
Erweitert 1999-2000
ACS PM,, 6,2% (1,6; 11%) 9,3% (3,3; 16%) 13,5% (4,4; 23%)
Erweitert Durchschn.
AHSMOG?® PM,,,. 2% (-5; 9%) 1% (-8; 10%) 174%° (45; 415%)
AHSMOG?® 30+ Tage NA NA 14% (3; 26%) NA NA
PMID/IS
>100
AHSMOG™ PM, 9,3% (-3,8; 24%) 20%° (-9; 55%) 36% (-28; 157%)
VA" PM, -10,0% (-15;-4,6%)

' Standard-Inkrement: 10 pg/m® fiir PM,, und 20 pg/m® fir PM

10/15"

2Ex.RR (excess relative risk, in Prozent) = 100 x (RR - 1) fiir das Standard-Inkrement

Saus Dockery et al. (1993), Krewski et al. (2000) Part II, Table 21a.
“aus Krewski et al. (2000) Part Il, Table 21c.

Saus Krewski et al. (2000) Part II, Table 25a.

Saus Krewski et al. (2000) Part II, Table 25c.

"aus Pope et al. (2002).

8aus Abbey et al. (1999), gepoolte Schatzung fiir Ménner und Frauen

®nur fiir Manner; kein signifikantes excess RR fiir Frauen mit respiratorischen Todesursachen
aus McDonnell et al. (2000), two-pollutant Modelle (feine und grobe Partikel).

" nur Manner

2 hur Ménner, Expositionszeit 1979-81, Mortalitat 1982-8, aus Lipfert et al. (2000a), table 7.

Immunsystem: Als Teil der Central European Study on Air
quality and Respiratory health (CESAR) wurden Blut- und
Serumproben von Schulkindern in 17 Orten gesammelt (Leo-
nardi et al. 2000). Die Zahl der Lymphozyten und die IgG
Konzentration im Serum stiegen mit den PM-Konzentratio-
nen der Stadte an. Die Expositions-Wirkungs-Beziehung war
am starksten und statistisch signifikant fiir PM, ., aber schwach
und nicht signifikant fiir PM, .. Diese Ergebnisse sprechen
dafiir, dass ein PM-Effekt auf die Funktion des Immunsys-
tems fur feine Partikel starker ist als fir grobe Partikel.

Lungenwachstum: Jedrychowski et al. (1999) berichteten
eine Assoziation zwischen BS- und SO,-Konzentrationen und
verminderter Zunahme der Lungenfunktion von Kindern mit
dem Alter (FVC und FEV1) in verschiedenen Teilen von Kra-
kau, Polen. In der Children’s Health Study in Stid-Kalifornien
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wurden die Auswirkungen der Reduktion bzw. der Zunah-
me der Auflenluftbelastung auf die longitudinale Lungenfunk-
tionszunahme untersucht (Avol et al. 2001). Follow-up Lun-
genfunktionstests wurden bei Kindern durchgefiihrt, die aus
dem Studiengebiet weggezogen waren. Umziehen in eine Stadt
mit niedrigerer PM, -Konzentration war assoziiert mit be-
schleunigter Zunahme der Lungenfunktion, und Umziehen in
eine Stadt mit hoherer PM, -Konzentration war assoziiert
mit einer verlangsamten Zunahme.

6.1.2 Schlussfolgerung

Langzeit-Exposition gegeniiber PM tber Jahre oder Jahr-
zehnte ist mit ernsten gesundheitlichen Auswirkungen asso-
ziiert. In Hinblick auf die Sterblichkeit gilt dies fir die Ge-
samtmortalitit, die kardiopulmonale und die Lungenkrebs-
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mortalitit ebenso wie fiir die Kindersterblichkeit, woraus sich
eine relevante Verkiirzung der Lebenserwartung ergibt. Auswir-
kungen von PM auf die Morbiditdt wurden fiir Atemwegs-
symptome, das Lungenwachstum und die Funktion des
Immunsystems gefunden. Viele der entsprechenden Studien
wurden in den USA durchgefiihrt, aber die Expositionsbedin-
gungen, die Altersstruktur und der Gesundheitszustand sind
in der EU nicht so unterschiedlich, dass diese Ergebnisse nicht
auch als qualitativ giiltig fiir Europa anzusehen wiren.

6.2 Kurzzeiteffekte
6.2.1 Atemwegserkrankungen

Mortalitat: Zahlreiche Studien berichteten Effektschatzer fur
PM, die generell hoher fir respiratorische Todesfille als fiir
die Gesamtsterblichkeit waren (z.B. Samet et al. 2000, Wich-
mann et al. 2000).

Krankenhausaufnahmen: Es werden generell konsistente As-
soziationen zwischen Kurzzeitexposition gegentiber PM und
atemwegsbezogenen Krankenhausaufnahmen und Arztbesu-
chen beobachtet (z.B. Prescott et al. 1998). Diese Assoziatio-
nen waren tendenziell etwas starker fiir Asthma als fiisr COPD
und Pneumonie. Mehrere Studien zeigen, dass die Assoziatio-
nen von Arztbesuchen mit PM einen deutlich starkeren Bei-
trag zum Krankheitsgeschehen bedeuten als die Assoziatio-
nen mit ambulanten oder stationdren Krankenhausbesuchen.

Asthmatiker: Untersuchungen der Lungenfunktion (peak flow)
zeigen fur Asthmatiker kleine Einschrankungen in Assozia-
tion mit PM. Die Effekte von PM auf respiratorische Symp-
tome waren bei Asthmatikern tendenziell vorhanden, wo-
bei sie weniger konsistent als die Effekte auf die Lungen-
funktion waren. Die meisten Studien zeigten eine Zunahme
von Husten, Auswurf, Atemnot und Verwendung von Bron-
chodilatoren, wobei die Anstiege oft nicht statistisch signifi-
kant waren. Die meisten dieser Zusammenhinge wurden bei
Erwachsenen und nur wenige bei Kindern beobachtet.

Nicht-Asthmatiker: Ergebnisse von Peak-flow-Studien mit
Nicht-Asthmatikern waren inkonsistent. Die Effekte auf re-
spiratorische Symptome waren bei Nicht-Asthmatikern dhn-
lich wie bei Asthmatikern. Die meisten veroffentlichten Stu-
dien zeigten Anstiege bei Husten, Auswurf, Atemnot und
Verwendung von Bronchodilatoren, wobei die Anstiege ge-
nerell nicht statistisch signifikant waren.

Insgesamt wurde hdufiger die Verschlechterung bereits be-
stehender respiratorischer Erkrankungen und Symptome un-
tersucht als das Auftreten akuter respiratorischer Infektionen,
wobei Asthma als zusitzlicher Risikofaktor betrachtet wur-
de. Viele junge Asthmatiker verwenden vermehrt Inhalatoren
als Reaktion auf Beschwerden durch erhohte Luftschadstoff-
konzentrationen. Ebenso scheint die PM-Exposition invol-
viert zu sein, wenn akute respiratorische Infektionen bei dlte-
ren Menschen mit kardiopulmonalen Krankheiten zu Kom-
plikationen bei der kardialen Grunderkrankung fithren
(Zanobetti et al. 2000). Dies gilt auch fiir anschlieSende
Krankenhausaufnahmen.
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6.2.2 Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Mortalitat: PM-Effekte auf die kardiovaskulare Mortalitat
sind vergleichbar mit denen auf die Gesamtmortalitdt und
kleiner als Effekte auf die respiratorische Mortalitit.

Krankenhausaufnahmen: Ergebnisse fur akute Krankenhaus-
aufnahmen wegen Herz-Kreislauf-Erkrankungen sind qua-
litativ dhnlich wie fir die akute kardiovaskuliare Mortalitat.

Panel Studien: Mit Panel Studien lisst sich die Assoziation
zwischen PM und physiologischen MessgrofSen oder bioche-
mischen Verdnderungen im Blut untersuchen, die mit einem
kardiovaskuldren Risiko verbunden sind. Eine Fille von Er-
gebnissen weist auf mogliche adverse Effekte von PM auf
den Herzrhythmus und andere biologische Funktionen hin:
Studien zur Herzfrequenz bei Alteren enthalten konsistente
Hinweise auf eine verringerte Herzfrequenzvariabilitat (HRV),
die mit der PM-Exposition assoziiert ist (eine verringerte
HRYV gilt als Indikator fiir ernste kardiovaskulare Probleme
wie z.B Herzanfille). Andere Studien weisen auf Verinde-
rungen bei Blutparametern hin (z.B. C-reaktives Protein), die
ein erhohtes Risiko fir ischimische Herzerkrankungen in
Assoziation mit PM-Exposition zeigen. Panel-Studien mit
Herzkreislauf-Patienten zeigten Korrelationen zwischen der
Luftverschmutzung, insbesondere PM, und der Haufigkeit
des Auslosens von implantierten Defibrillatoren (Peters et
al. 2000).

Insgesamt haben diese Studien gezeigt, dass PM-Veranderun-
gen in der Physiologie des Herzens bewirken konnen (Pope
et al. 1999b, Liao et al. 1999, Peters et al. 1999, Gold et al.
2000). Dartiber hinaus gibt es Hinweise auf eine erhohte
Plasmaviskositit (Peters et al. 1997), die eine plausible Kas-
kade von Veranderungen darstellen und fiir plotzliche Herz-
Kreislauf-Probleme verantwortlich sein konnen. Goldberg et
al. (2000) fanden, dass andere Krankheiten mit kardiovas-
kuldren Komplikationen ebenfalls zum PM-Risiko beitragen
konnten. So weisen Patienten mit Diabetes ein erhohtes Risi-
ko auf, wie auch Zanobetti et al. (2000) gezeigt haben.

6.2.3 Reanalyse der Zeitreihenstudien

Bei Zeitreihenstudien muss im Hinblick auf zeitabhingige
Storvariablen korrigiert werden. Bei den groflen amerikani-
schen Studien (z.B. Samet et al. 2000) wurde dies mit einem
so genannten GAM-Verfahren (Generalisiertes Additives Mo-
dell) bewerkstelligt. In jingster Zeit wurde offensichtlich,
dass die hierfir hdufig verwandte Statistiksoftware Pro-
grammfehler enthielt. Das Health Effects Institute hat darauf-
hin eine Reanalyse der wesentlichen Studien, die Kurzzeit-
effekte von Feinstaub betreffen, veranlasst (HEI 2003).

Insgesamt kam die Reanalyse zu geringeren Effektschitzern
und grofSeren Standardfehlern als die Originalarbeiten, je-
doch ergaben sich keine grundsitzlichen Korrekturen be-
ziiglich der urspriinglichen qualitativen Schlussfolgerungen.
Insbesondere der signifikante Zusammenhang zwischen PM
und kardiovaskuldren Erkrankungen blieb bestehen.
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6.2.4 Schlussfolgerungen

Zahlreiche Studien haben signifikante Assoziationen zwi-
schen PM-Exposition und Mortalitit und Morbiditit ge-
zeigt. Kardiovaskuldre und respiratorische Erkrankungen
sind dabei am wichtigsten. Schon eine kleine Reduktion der
PM-assoziierten respiratorischen und kardiovaskuliren Er-
krankungen wiirde eine grofle Zahl von Fillen vermeiden.
Die sehr Jungen und die sehr Alten, ebenso wie Personen
mit niedrigerem soziookonomischem Status, sind offenbar
besonders stark von den Auswirkungen der Schwebstaubex-
position betroffen.

Anhand der bisher vorliegenden Daten lassen sich die nach-
stehenden Fragen wie folgt beantworten:

6.3 In welchem Umfang wird die Lebenserwartung durch
Langzeit- und Kurzzeit-Exposition gegeniiber PM
verkiirzt (harvesting)?

6.3.1 Kurzzeit-Studien

Vorgezogene Sterblichkeit/harvesting: Nur wenige Studien
haben das harvesting untersucht, ein Phinomen, bei dem
eine verringerte Mortalitdt auf Tage mit schadstoffbedingt
erhohter Mortalitat folgt, und als Konsequenz des vorzeiti-
gen Versterbens der suszeptiblen Population angesehen wird.
Das Ausmafs des harvesting ist sehr wichtig fiir die Interpre-
tation der Public-health-Implikationen der beobachteten
Kurzzeiteffekte von PM auf die Mortalitat. Harvesting tiber
15 Tage wurde von Spix et al. (1993) in Erfurt wihrend
einer Periode sehr hoher Luftschadstoffkonzentrationen be-
obachtet. Neuere Studien verwendeten Daten aus Gegen-
den mit niedrigerer, nicht episodenhaft auftretender Luftver-
schmutzung. Schwartz (2000) separierte Zeitreihen fur Luft-
verschmutzung, Wetter und Mortalitdt in Boston in drei
Komponenten: (1) saisonale und lingere Fluktuationen, (2)
mittlere Fluktuationen und (3) kurzzeitige Fluktuationen.
Fur COPD war die Mortalitdit um wenige Wochen verscho-
ben, fiir Pneumonie, Herzattacken und die Gesamtsterblich-
keit nahm der Effekt zu, wenn langere Zeitskalen bertick-
sichtigt wurden. Schwartz et al. (2000) verwendeten densel-
ben Ansatz um einen grofSeren Datensatz aus Chicago zu
analysieren. Die Gesamtmortalitit zeigte auch hier einen An-
stieg des Effekts fur lingere Zeitskalen. Der Effekt fiir To-
desfalle aufserhalb des Krankenhauses war grofSer als fiir
Todesfille im Krankenhaus. Diese Studien ergeben, zusam-
men mit Simulationsrechnungen von Zeger et al. (1999),
dass das Ausmaf$ des harvesting, wenn tiberhaupt, nicht eine
Frage von nur wenigen Tagen ist. Wahrend die beobachte-
ten Kurzzeit-Assoziationen nicht einfach durch Kurzzeit-
harvesting zu erklaren sind, werden mehr Daten benotigt,
um quantitative Abschatzungen des AusmafSes der vorgezo-
genen Sterblichkeit zu ermoglichen.

6.3.2 Langzeit-Studien

Verkiirzte Lebenserwartung: Brunekreef (1997) untersuchte
die Frage der verkiirzten Lebenserwartung durch PM-Expo-
sition auf der Grundlage der Kohortenstudien von Pope et
al. (1995) und Dockery et al. (1993). Hierzu verwendete er
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Sterbetafeln fiir Manner in den Niederlanden. Fur einen 25-
Jahrigen fand er eine Differenz von 1,11 Jahren in der Lebens-
erwartung in der Kohorte, die gegeniiber einem um 10 pg/m?3
héheren Jahresmittelwert von PM, als die Reinluft-Kohor-
te exponiert war. Diese und dhnliche Rechnungen fiir die
USA ergeben, dass relativ kleine Differenzen in der Langzeit-
exposition gegeniiber PM substanzielle Auswirkungen auf
die Lebenserwartung haben konnen.

Ferner gibt es Evidenz fiir Assoziationen zwischen PM-Ex-
position und der Kindersterblichkeit und/oder intrauteriner
Wachstumsverzogerung und damit verbunden einem erhoh-
ten Risiko fuir viele ernste gesundheitliche Folgen. Dies be-
deutet, dass die Lebensverkiirzung der Gesamtbevolkerung
durch Langzeitexposition gegentiber PM grofSer sein kann,
als sich aus den Abschitzung von Brunekreef (1997) ergibt.

Dartber hinaus ist es wichtig, dass Zeitreihenstudien vor-
wiegend Assoziationen von PM mit kurzzeitigen Variationen
der Mortalitit erfassen konnen und daher systematisch den
Anteil der Gesamtmortalitit durch PM unterschitzen kon-
nen. Daher ist es inaddquat, den public health impact von
Langzeitexpositionen nur anhand von Parametern aus Stu-
dien zur Kurzzeitexposition abzuschitzen (Kiinzli et al. 2001,
Armstrong, zur Veroffentlichung eingereicht).

Um den Beitrag von PM aus Verbrennungsquellen zu den
globalen Krankheitsfolgen zu analysieren, schitzt die Glo-
bal Burden of Disease working group von WHO und Welt-
bank die vorgezogene Sterblichkeit aus der Exposition gegen-
iber PM aus Verbrennungsquellen ab (gemessen als PM, ).
Es werden Schitzungen des Jahresmittelwertes von PM, | fiir
alle Stadte der Welt mit mehr als 100 000 Einwohnern ent-
wickelt, basierend auf Luftschadstoffmessungen und Ab-
schitzungen, die auf Modellen zur 6konomischen Aktivitat
basieren. Risikokoeffizienten werden entwickelt und auf die-
se Daten angewandt, basierend auf Evidenz aus der grofSen
US Kohortenstudie von Pope et al. (2002) fir Erwachsene
und auf Studien zur respiratorischen Mortalitat in Entwick-
lungslandern, um die Reduktion der Lebenserwartung fiir
Erwachsene und Kinder abzuschitzen (Anderson et al. 2002).
Das attributierbare Risiko fiir PM,  (unter der von den Au-
toren gewihlten Annahme, die PM, ; -Konzentration entspra-
che der halben PM, -Konzentration?) betragt fiir die kardio-
pulmonale Mortalitit 2% weltweit und 1% fiir Westeuropa.
Der Bericht steht zur Zeit noch nicht 6ffentlich zur Verfi-
gung (Wichmann 2003, personliche Mitteilung).

Insgesamt scheint die chronische Exposition gegentiber PM,
in Hinblick auf Jahre oder Jahrzehnte, mit einer deutlichen
Verkiirzung der Lebenserwartung verbunden zu sein. Es ist
nicht moglich, aus Kurzzeitbeobachtungen quantitative Schlis-
se auf Langzeitwirkungen zu ziehen. Einige Unsicherheiten
bleiben somit in Hinblick auf das AusmafS der Effekte und
die zugrundeliegenden Mechanismen der Lebensverkiirzung
durch Langzeit-PM-Exposition und die Beziehung zwischen
chronischer Exposition und akuten Einfliissen auf die Mor-
talitit durch Kurzzeitexposition bestehen.

3 Dies entspricht nicht der deutschen Situation (s. Kap. 3.2)
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6.4 Léasst sich ein Schwellenwert ableiten, unterhalb dessen
nicht mit gesundheitlichen Auswirkungen zu rechnen ist?

Kurzzeitstudien zeigen, dass lineare Modelle ohne Schwellen-
wert angemessen sind, um die Effekte von PM,  auf die wich-
tigsten Todesursachen zu beschreiben. Nach derzeitigem
Kenntnisstand ist ein Schwellenwert hinsichtlich der Morta-
litit durch PM, | nicht nachweisbar. Die verfiigbaren Analy-
sen von Kurzzeitstudien zur Morbiditit erlauben keine kla-
re Schlussfolgerung im Hinblick auf die Frage, ob es eine
Wirkungsschwelle gibt. Die Ergebnisse von Langzeitstudien
erlauben ebenfalls keine Aussage zur Frage nach einem Schwel-
lenwert der Expositions-Wirkungs-Beziehung.

Falls es jedoch eine Wirkungsschwelle geben sollte, so diirf-
te sie im untersten Bereich der in der Praxis gemessenen
Konzentrationen liegen. Die Beantwortung der Frage nach
dem Vorliegen eines Schwellenwertes hat daher aktuell kei-
ne Auswirkungen auf Empfehlungen fiir eine Revision der

Richtlinie 1999/30/EG.

6.5 Ist PM fiir sich genommen verantwortlich fiir
Gesundheitseffekte?

Ein wichtiger methodischer Aspekt bei epidemiologischen
Studien zu Kurzzeit- und Langzeit-Wirkungen von PM ist,
dass PM in verschiedenen Grofenklassen typischerweise in
Assoziation mit anderen Luftschadstoffen wie O, NO,, SO,,
CO angetroffen wird. Verfiigbare statistische Methoden, die
potenzielle Verzerrungen aufklaren konnen, die sich aus die-
sen Korrelationen ergeben, sind noch nicht vollig addquat.
Der Einschluss von mehreren Schadstoffen in die statistische
Auswertung produziert oftmals statistisch instabile Schitzer.
Dennoch gibt es Fortschritte bei der Suche nach dem relativen
Beitrag von PM-Komponenten im Vergleich zu anderen co-
pollutants. Insgesamt scheint sich zu bestitigen, dass beob-
achtete Effekte mindestens zum Teil durch die alleinige Wir-
kung von PM oder in Anwesenheit anderer co-variierender
gasformiger Luftschadstoffe auftreten.

6.6 Welche der physikalischen und toxikologischen
Characteristika von PM sind verantwortlich fir
Gesundheitseffekte?

6.6.1 Kurzzeiteffekte

PM, : Es liegt umfangreiche epidemiologische Evidenz fiir den
Zusammenhang zwischen kurzzeitiger PM, -Exposition und
Auswirkungen auf die Mortalitit und Morbiditét vor. Hieraus
ergibt sich, dass PM,  (oder eine oder mehrere der PM, -Kom-
ponenten) mit grofSer Wahrscheinlichkeit einen Beitrag zu
adversen Gesundheitseffekten beim Menschen leistet.

PM, .: Eine zunehmende Zahl von epidemiologischen Studien
zeigt Assoziationen zwischen kurzzeitiger PM, -Exposition und
adversen Gesundheitseffekten, woraus sich ergibt, dass PM,
(oder eine oder mehrere PM, -Komponenten) sehr wahrschein-
lich zu den beobachteten Gesundheitseffekten von PM beitra-
gen und dabei einen stirkeren Beitrag als PM, ; leisten.

Ultrafeine Partikel (Durchmesser kleiner als 0,1 pm): Die be-
grenzte Zahl von Studien gibt Hinweise darauf, dass ultra-
feine Partikel zusitzlich zu feinen Partikeln gesundheitliche
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Auswirkungen haben (Wichmann et al. 2000). Daten aus Er-
furt zeigen, dass feine Partikel nicht als Indikatoren fur ultra-
feine Partikel verwendet werden konnen. So fiel in den 1990er
Jahren der zeitliche Trend fiir feine Partikel ab, wihrend die
Konzentration ultrafeiner Partikel stabil war und der Anteil
der kleinsten gemessenen Groflenfraktion (Durchmesser 0,01-
0,03 pm) kontinuierlich anstieg (Wichmann et al. 2000, Pitz
etal. 2001). Die US-EPA kommt zu der Bewertung, dass neue
epidemiologische Ergebnisse zeigen, dass Gesundheitseffekte
mit ultrafeinen Partikeln assoziiert sind, doch nicht notwendi-
gerweise starker als fir andere feine PM-Komponenten.

PM, , . (grobe Partikel): Ein kleinere Zahl von epidemiologi-
schen Studien findet eine Assoziation zwischen der groben
lungengangigen Partikelfraktion (PM, ) und kurzzeitigen
Gesundheitseffekten. Andere Studien zeigen, dass PM, , . von
Erdkrustenmaterial wahrscheinlich insgesamt wenig zu Ge-
sundheitseffekten beitragt. In einigen westamerikanischen Stad-
ten, in denen PM, , ; einen grofSen Anteil von PM, , ausmacht,
konnen die beobachteten Gesundheitseffekte ein Indikator fiir
die Wirkung von groben lungengingigen Partikeln aus der
Verbrennung von Holz sein.

Insgesamt ergibt sich aus den vorhandenen Studien in Hin-
blick auf die PartikelgrofSe, dass grobe, feine und ultrafeine
Partikel Gesundheitseffekte auf die Mortalitit und die Mor-
biditit zeigen. Die Datengrundlage ist am uberzeugendsten
fir feine Partikel (PM, ) und PM, . In Hinblick auf die Quel-
len sind Partikel aus Verbrennungsprozessen am wichtigs-
ten. Fiir grobe Partikel (PM,  , ) ist offen, wie stark biogene
Prozesse (Endotoxine, Schimmelpilze) beitragen. Erdkrusten-
partikel, die vom Wind verweht werden, tragen wahrschein-
lich sehr wenig zu Gesundheitseffekten bei.

6.7 Gibt es Belege, dass die Reduktion von Emissionen oder
der PM-Konzentration einen positiven Einfluss auf die
menschliche Gesundheit hatte?

Die Bewertung des Gesundheitsrisikos von PM stiitzt sich
weitestgehend auf epidemiologische Abschiatzungen von Wir-
kungen mit unterschiedlicher Expositionshohe. Es gibt nur
wenige Studien, die untersucht haben, ob eine Abnahme der
Exposition zu einem Riickgang des Gesundheitsrisikos oder
zu einer Verbesserung des Gesundheitszustands fiihrt.

6.7.1 Kurzzeitstudien

In den USA wurde am grindlichsten das Beispiel der Reduk-
tion der Luftverschmutzung in Utah Valley wihrend der
1980er Jahre untersucht. Das dort befindliche grofle Stahl-
werk war wihrend eines Streiks fiir 13 Monate von Herbst
1986 bis Herbst 1987 geschlossen. Dadurch ergab sich die
Maoglichkeit, sowohl die gesundheitlichen Auswirkungen der
durch die SchlieSung bedingten Reduktion der PM-Konzen-
tration zu untersuchen, als auch diejenigen durch den An-
stieg von PM der nach der Wieder6ffnung des Stahlwerks.
Pope und Mitarbeiter beobachteten eine Abnahme der Hau-
figkeit verschiedener Gesundheitsstorungen in der Periode
als das Werk geschlossen war. Diese umfassen die tagliche
Mortalitat (Pope et al. 1992), respiratorische Krankenhaus-
aufnahmen (Pope et al. 1989), Aufnahmen von Vorschulkin-
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dern wegen Bronchitis und Asthma (Pope et al. 1991), Ver-
anderungen der Lungenfunktion (Pope et al. 1991) und das
Fehlen in der Grundschule (Ransom et al. 1992). Toxikologi-
sche Experimente mit Filterstauben, die vor, wihrend und
nach dem Streik gesammelt wurden, zeigten Unterschiede,
die in die gleiche Richtung gehen (d.h. geringere Wirkung
des Eluats aus den Filterriickstinden, die wihrend des Streiks
gesammelt wurden) (Dye et al. 2001).

Wihrend der olympischen Sommerspiele 1996 in Atlanta
wurde der Einfluss voriibergehender Verkehrseinschrankun-
gen analysiert (Friedmann et al. 2001). Hierbei wurde die
Luftverschmutzung und kindliches Asthma wihrend der 17
Tage der Spiele untersucht und mit einer Vergleichsperiode
von 4 Wochen vor und 4 Wochen nach den Spielen vergli-
chen. Asthma-abhingige relative Risiken wihrend der Spie-
le waren kleiner als 1, und der Riickgang war teilweise sig-
nifikant. Hieraus ergibt sich, dass die zeitweise Verbesse-
rung der Luftqualitdt in Atlanta im Sommer 1996 zu einem
zeitweisen Riickgang der Schwere bei bestehendem Asthma
geftuhrt hat. Diese Reduktion konnte nicht spezifisch einem
einzelnen Schadstoff zugeordnet werden, da PM, , CO,NO,
and O, parallel abnahmen (die Ozonspitzenwerte z. B. von
vorher im Mittel 81,3 auf im Mittel 58,6 ppb).

6.7.2 Langzeitstudien

In der Children's Health Study in Sid-Kalifornien wurde
der Einfluss einer veranderten Luftschadstoffbelastung auf
die longitudinale Zunahme der Lungenfunktion untersucht
(Avol et al. 2001). Bei Kindern, die aus dem Studiengebiet
weggezogen waren, wurden im Follow-up Lungenfunktions-
tests durchgefuhrt und mit fritheren Lungenfunktionstests
aus der Zeit verglichen, als die Kinder im Studiengebiet wohn-
ten. Der Umzug in eine Gemeinde mit niedrigerer PM, -Kon-
zentration war mit einem Anstieg der Wachstumsrate der
Lungenfunktion assoziiert, und das Wegziehen in eine Ge-
meinde mit hoherer PM, -Konzentration war mit einem redu-
zierten Wachstum assoziiert. Entsprechende Zusammenhan-
ge mit Konzentrationen von NO, and O, waren schwicher.
Diese Studie zeigt, dass die Reduktion der Langzeitbelastung
durch PM, | mit einer Verbesserung des Lungenwachstums
bei Kindern assoziiert ist.

In Sachsen-Anhalt wurde die Auswirkung der Reduktion der
Luftverschmutzung auf die Pravalenz von respiratorischen
Erkrankungen und Symptomen bei Schulkindern untersucht
(Heinrich et al. 2002). In den Jahren 1992 bis 1993, 1995
bis 1996 und 1998 bis 1999 wurden Querschnittstudien in
drei Gebieten durchgefiihrt, in denen eine substanzielle Re-
duktion des Jahresmittelwertes der SO,- und TSP-Konzentra-
tionen in der Zeit zwischen den Surveys eintrat. Es wurde eine
statistisch signifikante zeitliche Abnahme der Pravalenz von
Bronchitis, Mittelohrentziindungen, haufigen Erkaltungen
und fieberhaften Infekten beobachtet. TSP wurde im Mittel
um 50% reduziert (von 60 auf 30 pg/m?), assoziiert mit ei-
nem Abfall der Bronchitispravalenz um 30% und der haufi-
gen Erkaltungen um 20%.

Auch die oben aufgefiihrte Dublin-Interventionsstudie
(Clancy et al. 2002) zeigt einen deutlich positiven Effekt der
Abnahme der Feinstaubkonzentrationen.
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Insgesamt zeigen einige epidemiologische Studien, dass die
Reduktion der PM-Konzentration zu einer Abnahme von
Gesundbheitseffekten fuhren kann. Jedoch kann in diesen Stu-
dien die verbesserte Gesundheit nicht ausschliefSlich dem re-
duzierten PM zugeschrieben werden.

7 Schlussfolgerungen

7.1 Sollen die PM, -Grenzwerte fiir die Stufe 2 der EU-Richtlinie
Richtlinie 1999/30/EG verbindlich vorgeschrieben werden?

Im Anhang III der EU-Richtlinie 1999/30/EG wurden die in
Tabelle 4 gezeigten Festlegungen getroffen. Wie aus der Ta-
belle ersichtlich, sind fir die 2. Stufe Verschirfungen in der
Hinsicht vorgesehen, dass

1. Uberschreitungen des 24 h Grenzwertes von 50 pg/m3
PM, nur noch 7 Mal statt bisher 35 Mal im Jahr zulds-
sig sind;

2. der Grenzwert fur den Jahresmittelwert von 40 auf 20
pg/m3 herabgesetzt wird.

Anhand des oben Aufgefithrten kommt die Arbeitsgruppe
zu dem Ergebnis, dass eine weitere Reduzierung der Jahres-
mittelwerte und der Haufigkeit von Uberschreitungen eines
Tagesmittelwertes von 50 pg/m?3 Giber die Stufe 1 hinaus zu
einer Minderung des gesundheitlichen Risikos fihrt. Auf-
grund der linearen Zusammenhinge zwischen Exposition
und gesundheitlicher Wirkung, die sich aus den epidemiolo-
gischen Untersuchungen ergeben, dient sowohl eine Reduzie-
rung der Langzeitbelastung (Jahresmittelwert) als auch der
Kurzzeitbelastung (Limitierung der Anzahl der Uberschrei-
tungen des Tagesmittelwertes) der menschlichen Gesundheit.
Eine exakte gesundheitsbezogene Begriindung fiir die in Stufe
2 vorgeschlagenen Grenzwerte ldsst sich jedoch zur Zeit nicht
geben (vgl. Kapitel 6.4). Das mogliche kanzerogene Risiko
von PM wurde dabei nicht beriicksichtigt.

7.2 Sollen eigene Grenzwerte fir die PM, —Fraktion des
Schwebstaubes erlassen werden?

Theoretisch ist zu erwarten, dass die in epidemiologischen
Studien beobachteten Wirkungen besser mit PM, ; als mit
PM,  korrelieren. Einigermafien flichendeckende Messun-
gen fiir PM,  liegen nach einer besonders fiir die Lander auf-
wendigen Umstellung der Messverfahren erst seit etwa gut
einem Jahr vor. Da in Mitteleuropa in der Regel eine enge
Korrelation zwischen den Messwerten von PM, j und PM,
vorliegt und der grofite Anteil (ca. 90%) des PM,  aus Teil-
chen mit einem aerodynamischen Durchmesser < 2,5 pm
besteht, existiert kein zwingender Grund, das gerade erst
umgestellte Messverfahren erneut zu andern. Wirkungsseitig
wiirde die alleinige Bestimmung von PM, ; zu kurz greifen,
da auch bei grofseren Partikeln, die einen relevanten Anteil
am Gesamtstaub ausmachen, gesundheitliche Wirkungen be-
obachtet werden (z.B. Exazerbation von Asthma).

Die enge Korrelation zwischen PM, jund PM, ; gilt allerdings
nicht fiir alle européischen Regionen. Besonders im Mittel-
meerraum konnte eine Differenzierung dieser Fraktionen sinn-
voll sein. Bei der zukiuinftigen europaischen Regelung sollte
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Tabelle 4: Anhang IIl der EU-Richtlinie 1999/30/EG im Wortlaut

Anhang 1l

Grenzwerte flir Partikel (PM,q)

Zeitpunkt, bis zu
dem der Grenz-

menschlichen Ge-
sundheit

schritten werden

am 1. Januar 2001
und alle 12 Monate
danach um einen
gleichen jahrlichen
Prozentsatz bis auf
0% am 1. Januar
2005

Mittelungszeitraum Grenzwert Toleranzmarge wert zU ermeichen
ist
STUFE 1
1. 24-Stunden- 24 Stunden &0 |.||;|a'r|'|3 Phlyg diir- | 50 % bei Inkrafttre- 1. Januar 2005
Grenzwert fur den fen nicht éfter als ten dieser Richtlinie,
Schutz der 35mal im Jahr (dber- | lineare Reduziening

2. lahresgrenzwert Kalenderjahr 40 uga‘m3 Phha 20 % bei Inkrafitre- 1. Januar 2005
fir den Schutz der ten diesar Richtlinie,
menschlichen Ge- lineare Reduziening
sundheit am 1. Januar 2001
und alle 12 Monate
danach um einen
gleichen jahrlichen
Prozentsatz bis auf
0 % am 1. Januar
2005
STUFE 2 (1)
1. 24-Stunden- 24 Stunden 50 ug‘m3 Phlyo dir- | aus Daten abzulei- 1. Januar 2010
Grenzwert fir den fen nicht dfter als ten, gleichwertig mit
Schutz der Fmal im Jahr ber- dem Grenzwert der
merschlichen Ge- schiitten werden Stufe 1
sundheit
2. Jahresgrenzwert Kalenderjahr 20 uga‘m3 T 50 % am 1. Januar 1. Januar 2010

fir den Schutz der
merschlichen Ge-
sundheit

2005, lingare Redu-
zZierung alle 12 Mo-
nate danach um
einen gleichen jahr-
lichen Prozentsatz
bis auf 0% am 1.
Januar 2010

gemachten Erfahrungen zu dberpriifen sind.

{ 1) Richtgrenzwerte, die im Lichte weiterer Informationen Gber die Auswirkungen auf Gesundheit und Umwelt, iber
die technische Durchfihrbarkeit und Gber die bei der Anwendung der Grenzwerte der Stufe 1 in den Mitgliedstaaten

auf solche regionalen Besonderheiten durch die Einraumung
von Sonderregelungen Riicksicht genommen werden.

Fur einen Grenzwert fur ultrafeine Partikel (z.B. Begrenzung
der Anzahlkonzentration) ist die Datenlage zur Zeit unzu-
reichend. Die Arbeitsgruppe empfiehlt deshalb gezielt Un-
tersuchungen zu fordern, die eine bessere Einschatzung der
Expositionssituation und der gesundheitlichen Bedeutung
ultrafeiner Partikel ermoglichen.
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19. Minchner Gefahrstoff-Tage

Fachkongress fiir Umwelt-, Gesundheitsschutz und Arbeitssicherheit mit begleitender Fachausstellung

26. bis 28. November 2003 in Miinchen

Themenschwerpunkte:

¢ Neue Gefahrstoffverordnung 2003 und aktuelles
EG-Recht

e Chemikalienpolitik und Verbraucherschutz

e Neue Regelungen zur Arbeitsmedizin — Neue Anfor-
derungen an die Betriebe

e Betriebliches Gefahrstoffmanagement

e Praktische Umsetzung der Staubgrenzwerte in der
Bauwirtschaft
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