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Zusammenfassung. Langzeitwirkungen von Luftschadstoffen
auf die Gesundheit können mittels Querschnittsstudien und
Kohortenuntersuchungen mit individueller Kontrolle für Stör-
faktoren analysiert werden. Die Übersicht fasst den aktuellen
Wissensstand zu epidemiologischen Langzeitwirkungen von
Luftschadstoffen zusammen.
Die überwiegende Zahl von regionalen Querschnittsstudien zeigt,
dass Kinder, die in Regionen mit hoher partikelförmiger Luftbe-
lastung aufwachsen, häufiger an nicht-allergischen infektiösen
Atemwegserkrankungen wie z.B. Bronchitis erkranken. Begleiten-
de Lungenfunktionseinschränkungen waren nur in vergleichsweise
wenigen Studien nachweisbar. Für einen Anstieg der Exposition
um 10 µg/m3 TSP oder PM10 im Jahresmittel erhöht sich die Prä-
valenz der Bronchitis bei Kindern um etwa 20 bis 40%. Quer-
schnittsstudien von Erwachsenen zeigen eine statistisch signifi-
kante, aber geringgradig eingeschränkte Lungenfunktion. US-ame-
rikanische Kohortenstudien zeigen einen Anstieg der Gesamtsterb-
lichkeit um 24 bis 50% für PM10 (pro 50 µg/m3), 17 bis 25% für
PM2.5 (pro 25 µg/m3) und 10 bis 50% für Sulfat (pro 15 µg/m3).
Die Verbesserung der Luftqualität in Ostdeutschland geht ein-
her mit einem Rückgang der Häufigkeit der Bronchitis und infek-
tiöser Atemwegssymptome bei Kindern.
Weitere Studien zu Langzeitwirkungen mit verbesserter und spe-
zifischer Expositionsschätzung sowie mit einer größeren Anzahl
von Studienregionen sind erforderlich, um gesundheitliche Wir-
kungen besser quantifizieren, die aktuelle Grenzwertdiskussion
stärker mit Daten untermauern und schließlich auch Effekte von
Luftreinhaltungsmaßnahmen begleitend evaluieren zu können.

Schlagwörter: Atemwegsgesundheit; Epidemiologie; Langzeit-
effekte; Mortalität; Schwebstaub

Abstract

Health Impact of Exposure to Suspended Particulate Matter.
Epidemiology of Long-Term Effects

Chronic effects of ambient air pollutants are studied by cross-
sectional and cohort designs including adjustment for confounder
on an individual basis. This review summarizes the state of the
art about chronic effects of ambient particulate air pollutants.
A majority of regional cross-sectional studies show a higher risk
for non-allergic, infectious respiratory diseases such as bronchitis
in children who grew up in highly polluted areas. Impaired lung
function was only shown in few of these studies, whereas in
adults impairments were homogeneously seen in cross-sectional
studies. A 10 µg/m3 TSP or PM10 increase in annual means in-
creases the prevalence of bronchitis in children by 20 – 40%.
According to North-American cohort studies total mortality can
be estimated to increase by 24 – 50% for PM10 (per 50 µg/m3

increase), 17 – 25% for PM2.5 (per 25 µg/m3 increase), and 10 –
50% for sulfates (per 15 µg/m3  increase). Prevalence of bronchitis
and infectious respiratory health in East German children de-
creased along with the improvement of air quality.
Further studies on chronic effects including an improved expo-
sure assessment are needed to quantify health effects more pre-
cisely. These future studies should include a higher number of
areas with different air pollution levels. They should help to set
up more evidence-based regulations for the control of air pollu-
tants and to improve the evaluation of clean air acts.

Keywords: Epidemiology; long-term effects; mortality; respira-
tory health; total suspended particulates

1 Einleitung

Epidemiologische Untersuchungen zu Kurzzeitwirkungen
von Luftschadstoffen analysieren Gesundheitseffekte in Ab-
hängigkeit von sich ändernden Schadstoffexpositionen inner-
halb von Stunden bis zu einer Woche (vgl. dazu die Über-

sichtsartikel von Peters et al. (2002) und Cyrys et al. (2002) in
diesem Heft). Eine Vielzahl derartiger Studien benützt Luft-
schadstoffdaten der Routinemessprogramme und stellt die
kurzzeitigen Veränderungen (meist Tagesmittel) einer Zeit-
reihe täglicher Sterbeziffern oder Krankenhauseinweisungen
gegenüber. Die Anzahl potenzieller Confounder bei diesen
Zeitreihenanalysen ist vergleichsweise klein. Kurzfristige
wetterabhängige Effekte werden durch Glättungstechniken
herausgefiltert und für längerfristige Trends durch Trendan-
passungsterme adjustiert. Somit können Zeitreihenstudien
nichts aussagen über Effekte langsamer Veränderungen von
Luftschadstoffexpositionen im Verlaufe von Monaten und
Jahren und nur wenig über die kumulativen Effekte mode-

Abkürzungen: CI: Konfidenzintervall; CRC: contributing respiratory causes;
ETS: environmental tobacco smoke; FEV1: forciertes expiratorisches Volu-
men nach 1 Sekunde; FVC: forcierte Vitalkapazität; MMEF: mittlerer expira-
torischer Fluss; PEF: peak expiratory flow; RR: Relatives Risiko; TSP: total
suspended particulates, Gesamtstaub; URS: upper respiratory symptoms
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rater Luftschadstoffexpositionen. Derartige Effektnachweise
könnten insbesondere den langfristigen Nutzen von Maß-
nahmen zur Verbesserung der Luftqualität belegen und ha-
ben deshalb eine besondere Public Health-Relevanz. Dieser
Übersichtsartikel fasst den aktuellen Wissensstand zu Lang-
zeitwirkungen von Luftschadstoffen anhand wichtiger neu-
er Studien zusammen, vermittelt Einblick in grundlegende
Studiendesigns sowie Besonderheiten der Expositionsschät-
zung bei Studien zu Langzeitwirkungen von Luftschadstoffen
und gibt einen Ausblick auf aktuelle Studienplanungen zur
epidemiologischen Untersuchung von Langzeiteffekten von
Luftschadstoffen. Eine umfassende Übersicht bieten die neue-
ste Zusammenstellung der US-EPA (1996, 2001) sowie der
WHO (2000, 2001) und Wichmann et al. (2002).

2 Studiendesigns und Besonderheiten der
Expositionsschätzung

2.1 Studiendesigns

Langzeitwirkungen von Luftschadstoffen auf die Gesund-
heit werden mittels Querschnittsstudien und Kohorten-
studien mit Kontrolle für Störfaktoren auf Individualebene
analysiert. Die Exposition wird auf Gruppenebene, durch
eine oder mehrere Messstationen in einer Stadt, zugeordnet.
Künzli und Tager (1997) haben für diese Studien den Begriff
"semi-individuell" vorgeschlagen, um den Studientyp von rein
ökologischen Ansätzen zu unterscheiden. Sie gehen davon aus,
dass durch diese Misklassifikation der individuellen Exposition
keine wesentliche Verzerrung (Bias) entsteht und die Effekte
von Luftschadstoffen dadurch eher unterschätzt werden. Rei-
ne ökologische Studienansätze, bei denen z.B. für administra-
tive Einheiten aggregierte Gesundheitsdaten (z.B. Lebenserwar-
tung) mit Luftschadstoffexpositionen in Beziehung gesetzt wer-
den, sind anfällig für regionales Confounding und haben ohne
Kontrolle für Störfaktoren auf der Individualebene eine einge-
schränkte Aussagekraft.

Langzeitwirkungen von Luftschadstoffen werden in zahlrei-
chen Querschnittsstudien untersucht. Die häufigste Form sind

dabei regionale Querschnittsstudien, bei denen gesundheit-
liche Parameter (s. Tabelle 1) in Populationen aus Gemein-
den oder Regionen mit unterschiedlichen Luftschadstoff-
belastungen verglichen werden.

Bei diesen Querschnittsstudien werden häufig zusätzlich zu
den aktuellen Luftschadstoffdaten auch Messwerte aus den
vergangenen Jahren in die Expositionsermittlung einbezo-
gen. Wird die Wohndauer in der Region berücksichtigt, so
ließen sich manche dieser Querschnittsstudien auch als
Kohortenstudien mit zurückverlegtem Anfangszeitpunkt und
retrospektiver Expositionsschätzung bezeichnen. Analog zu
anderen Übersichtsartikeln möchten wir hier den Begriff
"Kohortenstudie" für die folgenden drei Studien aus den
USA reservieren: Harvard-Sechs-Städte-Studie, Studie der
American Cancer Society (ACS) und die Adventist Health
Study of Smog (AHSMOG), auf die weiter unten ausführli-
cher eingegangen wird. Diese Studiendesigns gehen mehr oder
weniger von einem zeitinvarianten regionalen Kontrast der
Luftschadstoffbelastung aus.

Die rasante Verbesserung der lufthygienischen Verhältnisse
nach dem politischen Zusammenbruch des Ostblocks in
Ostdeutschland als auch in weiteren osteuropäischen Län-
dern innerhalb weniger Jahre stellt darüber hinaus eine fast
einzigartige Möglichkeit dar, deren Einflüsse auf die Gesund-
heit begleitend zu evaluieren. Derartige Studien sind nur
schwer einem bestimmten Studiendesign zuzuordnen. Sie
wurden als "natürliches Experiment" bezeichnet, tragen bei
wiederholten Querschnittsuntersuchungen charakteristische
Züge von Surveillance Studien und haben bei Kohorten den
Charakter nicht intendierter Interventionsstudien. Ähnlich
verhält es sich mit Studien, die Langzeitwirkungen bei Emi-
granten/Immigranten mit wechselnden Expositionsszenarien
zum Forschungsgegenstand haben.

Jedes Studiendesign hat spezifische Vor- und Nachteile. Den
Kohortenstudien wird im Allgemeinen die stärkste Aussage-
kraft zugeschrieben. Allerdings sind gerade Studien, die ein
"natürliches Experiment" begleiten, besonders intuitiv. Wenn

 Zielgrößen Confounder 

Querschnittsstudie 

Kinder 

 

Nicht-allergische infektiöse Erkrankungen 

Symptome: 
Bronchitis, Tonsillitis, Otitis media, Sinusitis, 
Erkrankungen der oberen Atemwege (URS), 
Erkältungskrankheiten 

Lungenfunktion: FVC, FEV1, MMEF 

Alter, Geschlecht, Allergien, Asthma bei den 
Eltern, ETS, Sozialstatus der Eltern 

Antropometrie (speziell für 
Lungenfunktionsmessungen) 

Erwachsene 

 

Nicht-allergische infektiöse Erkrankungen und 
Symptome wie Bronchitis, Erkrankungen der oberen 
Atemwege (URS), 

Erkältungskrankheiten 

Lungenfunktion: FVC, FEV1, MMEF 

Alter, Geschlecht, Atopie, Rauchen, ETS 

Sozialstatus, Antropometrie (speziell für 
Lungenfunktion) 

Kohortenstudie 

Erwachsene Mortalität, todesursachenspezifische Mortalität, 
insbesondere wegen Erkrankungen der Atemwege inkl. 
Lungenkrebs 

wie bei Querschnittsstudien 

 
 

Tabelle 1: Häufige Zielgröße und potenzielle Confounder bei Studien zur Langzeitwirkung von Luftschadstoffen
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diese Studien eine Verbesserung der Atemwegsgesundheit bei
Kindern in Ostdeutschland parallel zur Verbesserung der
Luftqualität zeigen konnten (Heinrich et al. im Druck a,
Krämer et al. 1999), dann stellen diese Ergebnisse ein zusätz-
liches Indiz für die kausale Beziehung zwischen Luftschad-
stoffen – in diesem Falle SO2 und Schwebstaub – und der
Atemwegsgesundheit dar. Allerdings sollte man nicht voreilig
schlussfolgern, dass eine Verbesserung der Luftqualität direkt
zu weniger Atemwegserkrankungen und -symptomen führt.
Denn diese Verbesserung der Luftschadstoffbelastung wurde
begleitet durch grundsätzliche Veränderungen aller Bereiche
des menschlichen Lebens. Demzufolge sind Effekte, die den
Luftschadstoffverbesserungen zugeschrieben werden, mögli-
cherweise im Zusammenhang mit Änderungen im Lebensstil,
im Gesundheitsverhalten oder im medizinischen Versorgungs-
system zu sehen.

2.2 Besonderheiten der Schätzung der Langzeitexposition
durch Luftschadstoffe

Im Vergleich zu den Kurzzeiteffekten, bei denen die kurzfri-
stigen Änderungen der Exposition auf der Grundlage der
Daten einer einzigen Messstation relativ einfach und mit ei-
ner geringen Fehleranfälligkeit zuverlässig geschätzt werden
kann, sind bei Langzeitwirkungsuntersuchungen einige Be-
sonderheiten zu beachten.

Bei regionalen Querschnittsuntersuchungen ist insbesonde-
re darauf zu achten, dass

• die Methode der Luftschadstoffmessung in allen einbe-
zogenen Regionen identisch sind,

• die Messungen an den Messstationen repräsentativ für
die Studienpopulation sind und die kleinräumigen Un-
terschiede in den Luftschadstoffkonzentrationen inner-
halb der Region klein sind und

• die zu vergleichende Region bezüglich der Schadstoffe
im Mittel und bei Überschreitungshäufigkeiten bestimm-
ter Grenzwerte einen ausreichenden Kontrast haben.

Besondere Bedeutung hat die retrospektive Ermittlung der
Schadstoffexposition über lang zurückliegende Zeiträume
und die Modellierung der personenbezogenen Schadstoffex-
position durch die Einbeziehung von Daten aus Geografi-
schen Informations Systemen (GIS). Als GIS-Daten werden
in diesem Zusammenhang häufig benützt: Abstand zur näch-
sten stark befahrenen Hauptstraße, Verkehrsdichte an Wohn-
adresse, Bevölkerungsdichte etc.

3 Querschnittstudien

Im Nachfolgenden werden die wichtigsten Ergebnisse von
ausgewählten Querschnittsstudien zusammengefasst.

3.1 Lungenfunktion und Atemwegssymptome

Kinder
In 24 Städten der USA und Kanadas wurden ca. 13 000
weiße Kinder im Alter von 8 bis 12 Jahren in Hinblick auf
ihre Atemwegsgesundheit untersucht (Dockery et al. 1996,
Raizenne et al. 1996). Um den Beitrag der Städte an sich zu

berücksichtigen, wurde ein Regressionsmodell gewählt, das
die Varianz der Effekte zwischen den Städten als auch jene
innerhalb der Städte einbezog. Die Spanne der Jahresmittel
der Luftschadstoffe von lokalen Monitoren der Studienorte
betrug 15 µg/m3 für PM2.1 und 17 µg/m3 für PM10. Die Häu-
figkeit der Bronchitis und eingeschränkter Lungenfunktions-
werte (FVC, FEV1) nahm mit höheren Schadstoffkonzen-
trationen  des  partikelgebundenen  Säuregrades  (particle
strong acidity) zu, während PM10 nur einen Effekt auf die
Lungenfunktion zeigte (Ware et al. 1986, Dockery et al.
1989, Neas et al. 1994). Diese Studie bestätigte die Ergeb-
nisse einer Querschnittsuntersuchung, in der die PM10 bzw.
PM2.5- Jahresmittel in sechs Städten mit dem Auftreten von
chronischem Husten und Bronchitis assoziiert war. Die
Lungenfunktion zeigt allerdings keine Einschränkung (Ware
et al. 1986, Dockery et al. 1989).

Ergebnisse von Kinderstudien in Kalifornien zeigten inkonsis-
tente Ergebnisse. In 12 Gemeinden in Südkalifornien wur-
den je 150 Schüler im Jahre 1993 untersucht. Die Schätzung
der Schadstoffbelastung basierte auf den Jahren 1986 bis
1990. FVC und MMEF waren negativ assoziiert mit PM10,
aber nicht FEV1 und PEF (Peters et al. 1999, 2000, Gauderman
et al. 2000). Atemwegserkrankungen wie Asthma, Bronchitis,
Husten oder Wheezing waren positiv mit PM10 assoziiert, aber
keine der Assoziationen erreichte statistische Signifikanz (Pe-
ters et al. 1999). In einer Gruppe asthmakranker Kinder konn-
ten dagegen McConnel et al. (1999) auch statistisch signifi-
kante Assoziationen zwischen PM10-Exposition einerseits und
Bronchitis, Auswurf und chronischen Husten zeigen.

In zehn Städten der Schweiz wurden in einer Querschnittsstu-
die Schulkinder im Alter von 6 bis 15 Jahren in Hinblick auf
Atemwegssymptome und -Erkrankungen untersucht und die
Befunde mit der Langzeitexposition gegenüber Luftschad-
stoffen verglichen (SCARPOL-Studie, Braun-Fahrländer et
al. 1997). Die Luftschadstoffmessungen umfassten PM10,
NO2, SO2 und Ozon. Die Jahresmittel der PM10-Konzentra-
tionen der zehn Städte lagen zwischen 10 und 33 µg/m3. Für
das Regressionmodell wurde die selbe Methode wie in den
oben erwähnten US-amerikanischen Studien verwendet
(Dockery et al. 1996, Raizenne et al. 1996). Die Endpunkte
wie chronischer Husten, Bronchitis, Wheezing und Konjunk-
tivitis waren alle mit den verschiedenen Luftschadstoffen as-
soziiert. Die Kollinearität der Schadstoffe erlaubte keine Zu-
ordnung der Effekte auf einen einzelnen Schadstoff.

Regionale Querschnittstudien von Kindern aus Ostdeutsch-
land und Polen ergaben konsistent statistisch signifikante
Assoziationen zwischen Schwebstaubexpositionen (total
suspended particulates, TSP), PM10 und SO2 mit nicht-aller-
gischen, respiratorischen Symptomen (Bronchitis, häufiger
Husten) (Heinrich et al. 1999, Krämer et al. 1999, Jedry-
chowski et al. 1998) und zwischen Black Smoke (BS) und
SO2 und verlangsamtem Lungenwachstum (Jedrychowski et
al. 1998). Auch von Mutius et al. (1995) fanden im Verlauf
eines einjährigen Untersuchungsprogramms bei Kindern aus
Leipzig im Alter von 9 bis 11 Jahren eine signifikant höhere
Prävalenz von Erkrankungen der oberen Atemwege in Ver-
bindung mit erhöhten Schwebstaub- aber auch NOX- und
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SO2-Konzentrationen. Während verschiedene Luftschadstoff-
komponenten in diversen Querschnittsstudien mit höheren
Bronchitsraten assoziiert sind, sind analoge Assoziationen mit
Asthma oder Asthmasymptomen in der Mehrheit der Studien
nicht nachweisbar (Kaur et al. 1998).

Erwachsene
Im Jahr 1997 wurden in Kalifornien 1400 nichtrauchende
Sieben-Tage-Adventisten in Hinblick auf ihre Lungenfunk-
tion untersucht; die Ergebnisse wurden mit Expositionen ge-
genüber den einatembaren Partikeln Sulfat, Ozon und PM10
in den letzten 20 Jahren verglichen (Abbey et al. 1998). Eine
erhöhte Frequenz von Tagen mit PM10-Konzentrationen
oberhalb von 100 µg/m3 war assoziiert mit einem Abfall von
FEV1 bei Männern, deren Eltern Asthma, Bronchitis, ein Em-
physem oder Heuschnupfen hatten. Andere Effekte wurden
nicht gefunden.

In acht Regionen der Schweiz wurde jeweils eine Stichprobe
von 2500 Erwachsenen im Alter von 18 bis 60 Jahren gezo-
gen. Die Luftschadstoffe, die untersucht wurden, umfassten
SO2, NO2, TSP, Ozon und PM10. Die Jahresmittelwerte von
PM10 lagen zwischen 10 und 33 µg/m3. FVC und FEV1 wur-
den analysiert in Hinblick auf Größe, Gewicht, Alter, Ge-
schlecht, Atopie und Luftschadstoffkonzentrationen. Es zeig-
te sich ein statistisch signifikanter Abfall von FVC in Abhän-
gigkeit von PM10. Das gleiche gilt für FEV1. Insgesamt wurde
geschätzt, dass ein Anstieg von PM10 um 10 µg/m3 zu einem
Abfall von FVC um 3,4% und von FEV1 um 1,6% (95% CI
1,0-2,3%) führt (SAPALDIA-Studie, Ackermann-Liebrich et
al. 1997, Zemp et al. 1999).

Unkontrolliertes regionales Confounding könnte eine Ursa-
che für die inkonsistenten Ergebnisse der verschiedenen Quer-
schnittsstudien sein. Studien, die zahlreiche Regionen mit
maximalem Expositionsbereich berücksichtigen, sind schwe-
rer durch regionales Confounding zu verfälschen. Wegen der
hohen Korrelationen der Schadstoffe untereinander konn-
ten die meisten Studien keine Effekte ausweisen, die aus-
schließlich einem einzigen Schadstoff zugeschrieben werden
können.

4 Kohortenstudien

Hier sind drei Studien von besonderer Bedeutung, nämlich
die Harvard-Sechs-Städte-Studie (Dockery et al. 1993), die
Studie der American Cancer Society (ACS; Pope et al. 1995)
und die Adventist Health Study on Smog (AHSMOG) bei
kalifornischen Nichtrauchern (Abbey et al. 1999). Sowohl
die Harvard-Sechs-Städte-Studie als auch die AHSMOG ent-
halten auch Studienteile mit Kindern, die als Querschnittsstu-
dien konzipiert wurden und die auch in den entsprechen-
dem Kapitel dieser Übersicht diskutiert wurden.

4.1 Harvard-Sechs-Städte-Studie

Im Rahmen der Harvard-Sechs-Städte-Studie verfolgten
Dockery et al. (1993) prospektiv eine Kohorte von 8111
Erwachsenen im Nordosten und mittleren Westen der USA
für 14 bis 16 Jahre, beginnend Mitte der 70er Jahre.

Sie verglichen die Gesamtsterblichkeit mit verschiedenen gas-
förmigen und partikelförmigen Schadstoffen (TSP, PM2.5, SO4,
H+, SO2, O3). Hierbei zeigten Sulfat und PM2.5 die stärksten
Effekte. Das relative Risiko (RR) für die Gesamtmortalität
betrug: RR = 1,42 (95% CI = 1,16-2,01) für 50 µg/m3 PM10,
RR = 1,31 (95% CI = 1,11-1,68) für 25 µg/m3 PM2.5 und
RR = 1,46 (95% CI = 1,16-2,16) für 15 µg/m3 SO4. Die Sterb-
lichkeit in der in Hinblick auf feine Partikel höchstbelasteten
Stadt lag 26% über der Sterblichkeit in der am niedrigsten
belasteten Stadt. Die Differenz der feinen Partikel zwischen
diesen Städten betrug 18,6 µg/m3 bei einer Gesamtspanne
von 11 bis 29,6 µg/m3.

Die Reanalyse dieser Studie durch Krewski et al. (2000) attes-
tierte den Autoren der Originalarbeit eine hohe Datenqualität
und reproduzierte die Effektschätzung bis auf marginale Ab-
weichungen. Die zusätzlich durchgeführte Sensitivitätsanalyse
ergab allerdings, dass sechs Städte für eine Verallgemeinerung
der Ergebnisse eine Limitierung darstellen.

4.2 Studie der American Cancer Society (ACS)

Die Studie der American Cancer Society verfolgte 552 138
Erwachsene in 154 Städten von 1982 bis 1989 (ACS, Pope et
al. 1995). In den 50 Städten, für die Feinstaubmessungen vor-
lagen, zeigte sich, dass höhere Konzentrationen von PM2.5 mit
einer höheren Gesamtsterblichkeit und kardiopulmonalen
Sterblichkeit einhergingen. Ähnliches gilt für SO4. Der Unter-
schied zwischen der am stärksten und der am wenigsten bela-
steten Stadt betrug 17% bzw. 15% in Hinblick auf die Gesamt-
sterblichkeit. Die Differenz von PM10 zwischen diesen Städten
war 24,5 µg/m3  bei einer Gesamtspanne von 9 bis 33,5 µg/m3.
Die relativen Risiken für die Gesamtsterblichkeit betrugen:
RR = 1,17 (95% CI = 1,09-1,26) für 25 µg/m3 PM2.5 und 1,11
(95% CI = 1,06-1,16) für 15 µg/m3 SO4.

Die Reanalyse dieser Studie durch Krewski et al. (2000) be-
stätigte auch hier die hohe Datenqualität und reproduzierte
die Ergebnisse der Originalarbeit bis auf marginale Abwei-
chungen. Wegen der großen Zahl von Städten konnte eine
umfangreichere Sensitivitätsanalyse durchgeführt werden.
Diese führten nicht zu wesentlich anderen Effektschätzungen
für PM2.5 oder Sulfat. Es ergaben sich allerdings auch Effek-
te für SO2, die nach Adjustierung für die anderen Schadstof-
fe erhalten blieben.

4.3 Die AHSMOG-Studie

Die Adventist Health Study of Smog (AHSMOG) schloss
6340 nichtrauchende nichtspanische weiße Seventh Day
Adventisten aus Kalifornien im Alter von 27 bis 95 Jahren
ein (Abbey et al. 1999). Bezugspunkt war das Jahr 1977.
Die Teilnehmer mussten für mindestens zehn Jahre inner-
halb eines 8 km-Umkreises ihrer damaligen Wohnung ge-
lebt haben. Sie wohnten entweder innerhalb der drei großen
kalifornischen Regionen (San Diego, Los Angeles oder San
Francisco) oder gehörten einer 10%igen Stichprobe der Ad-
ventisten aus dem Rest von Kalifornien an. Es wurden 1628
Tote identifiziert; davon starben 1575 an natürlichen, 1029
an kardiopulmonaren, 135 nichtmalignen, respiratorischen
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Ursachen und 30 an Lungenkrebs. Die Autoren führten fer-
ner eine zusätzliche Kategorie ein, nämlich Atem-
wegserkrankungen als beitragende Todesursache (Contribut-
ing Respiratory Causes, CRC). CRC umfasste jede Erwäh-
nung nichtmaligner respiratorischer Erkrankungen entweder
als Grundleiden oder als zusätzlich beitragende Ursache auf
dem Totenschein, die von gegenüber der Exposition blinden
Kodierern kodiert wurde. CRC umfasste 410 Tote.

In Hinblick auf die Exposition gegenüber Schwebstaub in
der Außenluft wurden unterschiedliche Indikatoren einge-
setzt, nämlich die mittlere Konzentration von PM10 (abge-
schätzt aus TSP in den früheren Jahren der Studie), SO4,
SO2, O3 und NO2. Ferner wurden als Schwellenindikatoren
die Tage im Jahr mit PM10  > 100 µg/m3 und die Stunden im
Jahr mit Ozon > 100 ppb verwendet. Die mittleren Konzen-
trationen für PM10 und SO4 an der Studienperiode betrugen
51  bzw.  7,2 µg/m3,  und  31  Tage  pro  Jahr  überschritten
PM10 > 100 µg/m3.

Für CRC wurden in Hinblick auf PM10 positive und stati-
stisch signifikante Effekte für nahezu alle betrachteten Mo-
delle gefunden, bei denen das Alter, die Zigaretten-Packungs-
jahre und der Body-Mass-Index als Kovariable berücksich-
tigt worden waren. Frühere Raucher hatten höhere relative
Risiken als Nieraucher. Personen mit niedriger Aufnahme
von Antioxidantien (Vitamine A, C, E) hatten signifikant
erhöhte Risiken für PM10, während diejenigen mit adäqua-
ter Aufnahme der Antioxidantien kein erhöhtes Risiko hat-
ten. Das deutet darauf hin, dass Ernährungsfaktoren (oder
möglicherweise andere sozioökonomische oder Lebensstil-
faktoren, für die sie als Surrogat dienen können) wichtige
Kovariablen in derartigen Studien sind.

Ferner zeigte sich, dass Personen, die mindestens 16 Stun-
den pro Woche im Freien verbrachten, ein deutlich erhöhtes
Risiko durch PM10 aufwiesen. Inwieweit die Zeit, die drau-
ßen verbracht wurde, als Indikator für andere Variablen oder
als modifizierender Faktor betrachtet werden muss, der die
zeitliche Variation der Exposition gegenüber Außenluft-
schadstoffen charakterisiert, ist unsicher. Zum Beispiel ver-
brachten die Männer ungefähr doppelt so viel Zeit im Freien
wie die Frauen, was dazu führte, dass die Außenluftexposition
geschlechtsabhängige Unterschiede aufwies.

Es zeigte sich ein deutlich differenziertes Bild, wenn die Ana-
lyse geschlechtsabhängig durchgeführt wurde. Dann erga-
ben sich niedrigere relative Risiken für weibliche CRC Todes-
fälle für alle Luftschadstoffe, wobei die Risikoschätzungen
für Frauen zwar positiv waren, aber nicht statistisch signifi-
kant. Die CRC für Männer waren hingegen signifikant für
PM10 und lagen höher.

Betrachtet man alle Todesursachen oder kardiopulmonale
Todesursachen, so zeigten sich keine erhöhten Risiken für
irgendeinen Schadstoff bei Frauen. Bei Männern hingegen
traten statistisch signifikant erhöhte Risiken für PM10 für
alle Todesursachen und grenzwertig signifikant erhöhte Risi-
ken für kardiopulmonale Todesursachen auf.

In Hinblick auf Lungenkrebs ergaben sich ein signifikant
erhöhtes Risiko für NO2 bei Frauen und signifikant erhöhte

Risiken für PM10 und Ozon bei Männern sowie für SO2 bei
Männern und Frauen. Diese insbesondere in Hinblick auf
SO2 nicht ganz konsistenten Ergebnisse sind möglicherwei-
se auf die kleinen Fallzahlen zurückzuführen.

Insgesamt zeigt die Studie für eine Vielzahl von Todesursa-
chen bei Männern Effekte, aber weniger klar bei Frauen. Die
männlichen Todesursachen sind primär assoziiert mit PM10,
speziell mit der Überschreitung von PM10 > 100 µg/m3. Die
Autoren weisen darauf hin, dass die Koeffizienten für PM10
für CRC stabil bleiben oder sogar ansteigen, wenn andere
Schadstoffe ins Modell aufgenommen wurden. In Hinblick
auf Lungenkrebs ist die Beobachtung eines Ozoneffektes
nicht verständlich, und die Beobachtung von PM10-Effekten
auf den Lungenkrebs (konsistent mit der ACS und der Sechs-
Städte-Studie) ist plausibler.

In einer Studie in Südpolen wurden nach sorgfältiger retro-
spektiver Expositionsschätzung ebenso statistisch signifikan-
te Effekte für den Lungenkrebs mit Bezug auf TSP und SO2
gefunden (Jedrychowski et al. 1990).

4.4 Vergleich der Kohortenstudien

Vergleicht man die drei Studien, dann zeigt sich, dass die
relativen Risiken für die Gesamtmortalität vergleichbar sind
(Tabelle 2). Sie sind generell am höchsten für die Sechs-Städte-
Studie. Während alle Studien Assoziationen mit mittlerem
PM10 oder PM2.5 finden, bleiben Unterschiede zwischen spe-
zifischen Endpunkten und Untergruppen bestehen, die noch
geklärt werden müssen.

Die AHSMOG Studie findet positive, statistisch nicht-signi-
fikante Assoziationen von PM10 mit der gesamten und der
kardiopulmonalen Mortalität bei Männern, aber nicht bei
Frauen. Die relativen Risiken bei Männern sind vergleich-
bar zu denjenigen bei männlichen Nichtrauchern in der ACS-
Studie. Allerdings wurde in der AHSMOG Studie ein relati-
ves Risiko für Lungenkrebs bei Männern gefunden, welches
viel größer ist als in den anderen Studien.

Es ist interessant festzustellen, dass ein Vergleich der relati-
ven Risiken für Nichtraucher der Sechs-Städte-Studie mit
den Rauchern aus der Sechs-Städte-Studie zu dem Ergebnis
kommt, dass stärkere Effekte der Schwebstaubbelastung für
Raucher als für Nichtraucher gefunden werden. Daraus lässt
sich möglicherweise ableiten, dass Rauchen ein Effekt-
Modifier ist, der den adversen Effekt der Schadstoffbelastung
in der Luft verstärkt. Dies ist konsistent mit der Kausalität
von Luftschadstoffeffekten, da Raucher eine vorgeschädigte
Population darstellen und es von daher plausibel ist, dass
sie stärker durch Luftverschmutzung betroffen sind. Daraus
lässt sich möglicherweise ebenfalls verstehen, weshalb die
relativen Risiken der AHSMOG Studie insgesamt nicht si-
gnifikant sind, während sie dies in der Sechs-Städte-Studie
sind, da die AHSMOG Studie keine Raucher umfasst. Wenn
die ACS-Studie mit der AHSMOG-Studie in Hinblick auf
Sulfat verglichen wird (da PM10 in der ACS-Studie nicht be-
trachtet wurde) zeigt sich, dass die Effekte der Gesamt-
mortalität für die Männer in der AHSMOG-Population
zwischen denen der Sechs-Städte-Studie und der ACS-Stu-
die liegen (männliche Nichtraucher in Tabelle 2).
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5 Einfluss der verbesserten Luftqualität auf die
Atemwegsgesundheit

Der politische Zusammenbruch des Ostblocks brachte grund-
sätzliche Änderungen der politischen, ökonomischen und so-
zialen Verhältnisse in den osteuropäischen Ländern und da-
bei insbesondere in Ostdeutschland mit sich. Die Schließung
industrieller Großbetriebe und die Ablösung der heimischen
Kohle als Hauptenergieträger durch Erdgas führte bereits
kurz nach der deutschen Wiedervereinigung zu einem deut-
lichen Abfall der SO2- und TSP Konzentrationen insbeson-
dere in Ostdeutschland (UBA 1997, Wichmann et al. 2000).
Mittels wiederholter Querschnittsuntersuchungen zur Atem-
wegsgesundheit bei ostdeutschen Kindern während der 90er
Jahre wurden fallende Häufigkeiten nicht-allergischer Atem-
wegserkrankungen und -symptome begleitend zur Verbesse-
rung der Luftqualität gezeigt (Heinrich et al. im Druck a,
Krämer et al. 1999, von Mutius et al. 1998). Standardisierte

Befragung der Eltern von über 14 000 Schulanfängern in
den Jahren 1991 bis 1995 in vier Regionen Sachsens und Sach-
sen-Anhalts zeigten eine zeitlich abnehmende Häufigkeit von
infektiösen Atemwegserkrankungen und -symptomen (Bron-
chitis, Tonsillitis, häufige Erkältungskrankheiten, häufiger
Husten) mit einer deutlichen Reduktion der SO2-Konzentra-
tionen (67 ländliche Hintergrundmessstation) – 240 µg/m3 in
den Jahren 1987 bis 1990 auf 46 bis 53 µg/m3  in den Jahren
1993 bis 1994 (Krämer et al. 1999).

Zwei wiederholte Querschnittsuntersuchungen von insgesamt
4520 Schülern der 4. Klasse Leipzigs im Jahre 1991 bis 1992
und 1995 bis 1996 zeigte einen Abfall der Häufigkeit der Bron-
chitis (32% zu 28%) und der Häufigkeit des nächtlichen Hu-
stens (6% zu 5%) parallel zu einer Reduktion der Jahresmittel
für SO2 (240 zu 76 µg/m3) und TSP (79 zu 53 µg/m3) (von
Mutius et al. 1998).

PM Index Studie Gruppe Relatives Risiko 

PM10 (50 µg/m3) Six Cities Alle 1,504x 

  Männliche Nichtraucher 1,280 

 AHSMOG Männliche Nichtraucher 1,242 

PM2.5 (25 µg/m3) Six Cities Alle 1,364x 

  Männliche Nichtraucher 1,207 

 ACS (50 Städte) Alle 1,174x 

  Männliche Nichtraucher 1,245x 

SO4  (15 µg/m3) Six Cities Alle 1,504x 

  Männliche Nichtraucher 1,359 

 ACS (151 Städte) Alle 1,111x 

  Männliche Nichtraucher 1,104 

 AHSMOG Männliche Nichtraucher 1,279 

Six Cities: Harvard-Sechs-Städte-Studie (Dockery et al. 1993) 
ACS: Studie der American Cancer Society (Pope et al. 1995) 
AHSMOG: Adventist Health Study on Smog (Abbey et al. 1999) 
x P < 0,05 

 

Tabelle 2: Langzeitwirkung: Vergleich der Relativen Risiken für die Gesamtsterblichkeit in Abhängigkeit von Feinstaub in drei prospektiven Kohorten-
studien (nach Wichmann et al. 2001)

Abb. 1:  Regionsspezifische, alters- und geschlechtsadjustierte Prävalenz der Bronchitis (Lebenszeitprävalenz)  bei 5- bis 14-jährigen Kindern, unter-
sucht in den Jahren 1992 bis 1993 (   , n = 2138), 1995 bis 1996 (   , n = 2354) und 1998 bis 1999 (   , n = 1893) im Vergleich  mit Jahresmittelwerten von
TSP und SO2 zwei Jahre vor den Surveys; 4949 Kinder. (modifiziert nach Heinrich et al. im Druck a)

• ��
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Drei wiederholte Querschnittsuntersuchungen von 7611 Kin-
dern aus Sachsen-Anhalt im Alter von 5 bis 14 Jahren in den
Jahren 1992 bis 1993, 1995 bis 1996 und 1998 bis 1999 zeig-
ten eine größtenteils statistische signifikante Abnahme der
Prävalenz der Bronchitis (54 zu 38%), Mittelohrentzündung
(31 zu 27%), Sinusitis (5 zu 2%), häufigen Hustens (37 zu
29%) und häufigen Hustens beim Aufwachen (15 zu 12%)
parallel zur Verbesserung der Jahresmittel des SO2 (60 zu
8 µg/m3) und TSP (56 zu 29 µg/m3) (siehe Abb. 1) (Heinrich
et al. im Druck a). Der Rückgang der Prävalenz nicht aller-
gischer infektiöser Erkrankungen wird in diesen Studien be-
gleitet mit einem Anstieg von Asthma, der bronchialen Hy-
perreaktivität, des Heuschnupfens und der spezifischen Sen-
sibilisierung gegen häufige Aeroallergene (Frye et al. 2001,
Heinrich et al. im Druck b).

5.1 Vergleich der Studien zur Verbesserung der
Atemwegsgesundheit mit Ergebnissen von
klassischen Querschnittsuntersuchungen

Nach einem Review der weltweit aussagekräftigsten Quer-
schnittsstudien zeigten Pope und Dockery (1999), dass eine
Zunahme von 10 µg/m3 PM10 als Jahresmittel mit einer Zunah-
me der Bronchitis und häufigen Hustens von 5 bis 25% ein-
hergeht. Dabei wurden die stärksten Effekte für Kinder nach-
gewiesen. Diese Ergebnisse stimmen überraschend gut über-
ein mit den berechneten odds ratios (OR) von 1,24 für die
Zunahme der Bronchitishäufigkeit pro 10 µg/m3 Zunahme
von TSP. Effektschätzer ähnlicher Größe wurden auch für die
Harvard-Sechs-Städte-Studie angegeben (1,20 für 10 µg/m3

Anstieg des TSP, 1,27 für 10 µg/m3 Anstieg des PM15) (Dockery
et al. 1989). In der Schweizer SCARPOL-Studie zeigte sich ein
deutlicher Anstieg der Bronchitishäufigkeit um 40% (OR =
1,40) für eine Zunahme des PM10 um 10 µg/m3 (Braun-Fahr-
länder et al. 1997).

6 Verkürzung der Lebenserwartung auf der Grundlage
der Studien zur Langzeitexposition

Aussagen zur Verkürzung der Lebenserwartung basieren auf
Abschätzungen aus den Kohortenstudien von Pope et al.
(1995) und Dockery et al. (1993). Brunekreef (1997) schätzte
die Reduktion der Lebenserwartung unter Verwendung von
Sterbetafeln ab. Hierbei nahm er ein relatives Risiko von
1,10 pro 10 µg/m3 PM10 Exposition über 15 Jahre als Grund-
lage für den Effekt von Schwebstaub auf Männer im Alter
von 25 bis 75 Jahren an. Er entwickelte basierend auf dem
Jahr 1992 eine Sterbetafel für Männer in den Niederlanden
für zehn 5-Jahres Kategorien im Altersbereich 25 bis 75 Jahre.
Die Lebenserwartung eines 25-Jährigen wurde auf dieser
Grundlage berechnet und dann verglichen mit der berechne-
ten Lebenserwartung für diejenigen, die gegenüber PM10 ex-
poniert waren. Er fand einen Unterschied von 1,11 Jahren
zwischen der exponierten Kohorte und der Reinluftkohorte
bezüglich der Lebenserwartung im Alter von 25 Jahren.

Eine ähnliche Rechnung für die Sterbetafeln der USA der
Jahre 1969 bis 1971 in Hinblick auf weiße Männer führte
zu einer größeren Reduktion von 1,31 Jahren für die Lebens-
erwartung der gesamten Population im Alter von 25 Jahren.

Es zeigt sich somit, dass relativ kleine Unterschiede in der Lang-
zeitexposition gegenüber Schwebstaub in der Außenluft sub-
stanzielle Effekte auf die Lebenserwartung haben können.

In dieser Berechnung von Brunekreef (1997) wurden mögli-
che Effekte der Langzeitexposition von Luftschadstoffen auf
Personen unter 25 Jahren nicht betrachtet. Wie aber aus
anderen Studien folgt, können Kleinkinder besonders emp-
findlich auf Schwebstaubexposition reagieren. Somit würde
jede vorgezogene Sterblichkeit bei Kindern durch Langzeitex-
position gegenüber Schwebstaub die Verkürzung der Lebens-
erwartung der Bevölkerung deutlich über das von Brunekreef
(1997) geschätzte Maß hinaus erhöhen.

Künzli et al. (2000) untersuchten die gesundheitlichen Aus-
wirkungen (Public Health Impact) von verkehrsbedingter Luft-
verschmutzung in der Schweiz, Österreich und Frankreich. Epi-
demiologisch bestimmte Expositions-Response-Funktionen für
einen Anstieg von PM10 um 10% wurden verwendet, um den
Einfluss zu quantifizieren.

Die Luftverschmutzung bewirkte 6% der Gesamtsterblichkeit
oder 40 000 Sterbefälle pro Jahr. Die Hälfte davon, also ca.
20 000 Sterbefälle, wurde den Verkehrsemissionen zuge-
schrieben, ebenso mehr als 25 000 neue Erkrankungsfälle
an chronischer Bronchitis bei Erwachsenen, mehr als 29 000
Bronchitis-Episoden bei Kindern, mehr als 500 000 Asthma-
Attacken bei Kindern und Erwachsenen und mehr als 16 Mil-
lionen Personen-Tage mit eingeschränkter Aktivität pro Jahr.
Obwohl das individuelle Gesundheitsrisiko der Luftver-
schmutzung relativ klein ist, sind die Public Health-Auswir-
kungen bedeutsam. Diese Zahlen wurden auch zur Abschät-
zung der ökonomischen Kosten verwendet.

7 Methodische Betrachtungen

7.1 Abgrenzung der Partikeleffekte von Effekten anderer
Schadstoffe

In den vorliegenden Langzeitstudien zur Mortalität in un-
terschiedlich belasteten Städten, die von Krewski et al. (2000)
reanalysiert wurden, zeigten sich die stärksten Einflüsse von
PM2.5 und Sulfat. Der einzige andere Schadstoff, der in einer
dieser Studien einen signifikanten Effekt zeigte, war SO2. Durch
gleichzeitige Berücksichtigung von SO2 in Mehrschadstoff-
modellen wurde der Effektschätzer für PM2.5 und Sulfat deut-
lich kleiner. Die regionale Korrelation aller drei Schadstoffe
war jedoch so groß, dass eine Abgrenzung nicht möglich war.

Insgesamt ist die Abgrenzung der Langzeitwirkung verschie-
dener Schadstoffe voneinander wegen der bestehenden Kor-
relationen der Schadstoffe untereinander  und der kleineren
Zahl von Datenpunkten schwieriger als die Abgrenzung in-
nerhalb von Kurzzeiteffektstudien.

7.2 Berücksichtigung individueller Confounder

In Studien zu Langzeitwirkungen tritt das Problem der ad-
äquaten Berücksichtigung von individuellen Variablen des
Lebensstils auf. Dazu zählen das Rauchen, berufliche Belas-
tungen etc., aber auch unspezifische Größen wie die Ausbil-
dung oder der Sozialstatus.
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Grundvoraussetzung der adäquaten Berücksichtigung der Le-
bensstilvariablen ist, dass sie auf individueller Ebene vorlie-
gen. Dies ist in den neueren Studien auch der Fall. Dennoch ist
gründlich zu prüfen, ob nicht ein potenziell verzerrender Ein-
fluss durch nicht berücksichtigte Confounder (uncontrolled
regional confounding) gegeben ist, da man annehmen muss,
dass sich Regionen in verschiedenen Faktoren grundsätzlich
unterscheiden.

In der durchgeführten Sensitivitätsananalyse der ACS durch
Krewski et al. (2000) wurden zwar die Ergebnisse der ursprüng-
lichen Autoren bestätigt, es fanden sich jedoch Hinweise auf
einen modifizierenden Einfluss der Ausbildung auf den Effekt-
schätzer für PM2.5: Die Assoziation zwischen einem Anstieg
der Feinstaubpartikel und der Sterblichkeit war größer für
Personen mit niedrigerer Schulausbildung. Hier könnte der
Hinweis auf einen nicht identifizierten sozioökonomischen
Effectmodifier liegen. Das Reanalyse-Team betont jedoch, dass
sich der beobachtete Zusammenhang zwischen Schwebstaub
und der Mortalität nicht hierauf zurückführen lässt. Andere
Analysen versuchten durch die Hinzunahme von ökologischen
Variablen wie Temperatur, Arbeitslosenrate oder Ärztezahl in
den jeweiligen Städte uncontrolled regional confounding zu
berücksichtigen. Dies Analysen führten jedoch zu keiner we-
sentlichen Änderung der Effektschätzer, wobei hierbei jedoch
eine starke regionale Korrelation dieser Faktoren als metho-
disch problematisch angesehen wurde.

Sozioökonomische Faktoren sollten auf jeden Fall in zukünf-
tigen Studien sowohl im Hinblick auf eine mögliche Effekt-
modifikation als auch im Hinblick auf die Identifikation von
Risikogruppen stärker berücksichtigt werden.

8 Ausblick

Im Februar 2002 luden das WHO-Regionalbüro Europa,
Bonn, und das Health Effects Institute, Boston, zu einem
Workshop ein, um den Stand der Forschung zu Langzeit-
wirkungen von Luftschadstoffen festzustellen und den For-
schungsbedarf  zu  ermitteln  (nähere  Informationen  unter
http://www. healtheffects.org). Dabei wurde festgestellt, dass
weitere epidemiologische Untersuchungen – insbesondere
auch in Europa – erforderlich sind, um Langzeiteffekte ge-
nauer quantifizieren zu können. In diesem Zusammenhang
wurden folgende Empfehlungen gegeben:

• Möglichst viele unterschiedliche Studiendesigns – insbe-
sondere im Hinblick auf die Expositionsschätzung – soll-
ten entwickelt werden;

• Der Expositionsbereich zwischen den Studieneinheiten
ist zu maximieren, um die Power (Teststärke), Präzision
und Robustheit gegen Verzerrungen zu erhöhen;

• Innerhalb der Studieneinheiten sollte auf möglichst ho-
mogene Exposition aller Individuen geachtet werden;

• Mehr Informationen zur Expositionsschätzung auf Indi-
vidualebene sind wünschenswert;

• Studiendesigns mit "Interventionscharakter" sollten ver-
wendet  werden, z.B. Migrantenstudien;

• Unkontrolliertes regionales Confounding kann durch
sorgfältige Berücksichtigung von weiteren regionsspezi-
fischen Besonderheiten verringert werden;

• Insgesamt ist die Expositionsschätzung weiter zu verbes-
sern und Messfehler bei der Expositionsschätzung soll-
ten besser quantifiziert werden, um bereits etablierte Ko-
horten zur Quantifizierung der Langzeitwirkungen von
Luftschadstoffen zu nutzen.

Sowohl auf europäischer Ebene als auch in Deutschland gibt
es derzeit Aktivitäten, um bereits etablierte Kohorten- und
Querschnittsstudien zur Quantifizierung der Langzeitwir-
kungen von Luftschadstoffen zu nutzen. Das betrifft im Ein-
zelnen folgende Kohortenstudien:

• ECRHS II: Follow-up der Europäischen Studie zu Atem-
wegsgesundheit  bei  Erwachsenen;  Einzelheiten  unter
http://www.ECRHS.org.

• EPIC/NLCS (The Netherlands Cohort Study): Europäische
Studie zu Ernährung und Krebs; Kohorten werden ge-
nutzt um nach implementierten Schätzungen der Luft-
schadstoffexposition Todesursachen-spezifische Mortali-
tätseffekte analysieren zu können.

• TRAPCA/AIRALLERG: Expositionsmodellierung im
Hinblick auf verkehrsabhängige Schadstoffe durch Ein-
beziehung von GIS-Daten zur Wohnadresse von Kleinst-
kindern  laufender  Babykohorten  in  den  Niederlande
(PIAMA), Stockholm (BAMSE) (http://www.iras.uu.nl)
und München (GINI, LISA) (http://www.gsf.de/epi).

• Follow-up (Kohorten) der Wirkungskatasteruntersuchun-
gen in Nordrhein-Westfalen (http://www.gsf.de/epi).
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