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Zusammenfassung. Epidemiologische Langzeitstudien zeigen in
Gegenden mit erhohter Feinstaubbelastung durch PM, | ein er-
hohtes Sterberisiko fiir Herz-Kreislauf- und Atemwegserkran-
kungen sowie Lungenkrebs. Auf dieser Grundlage sollen unter
Verwendung von Immissionsdaten aus Deutschland und Anga-
ben zum Beitrag von Dieselfahrzeugen zu dieser Exposition die
positiven gesundheitlichen Auswirkungen des Einsatzes von
Partikelfiltern abgeschitzt werden.

Die derzeitige mittlere Belastung der deutschen Bevolkerung durch
Partikel betrdgt ca. 25 pg/m3 PM, und ca. 15 pg/m? PM, | im
Jahresmittel. Es wird angenommen, dass das Minderungspoten-
zial durch den Einsatz von Partikelfiltern bei Dieselfahrzeugen
ca. 3 pg/m?® PM, ; ausmacht. Legt man die Modellbetrachtungen
des Weltgesundheitsberichts 2002 sowie die Mortalititszahlen fiir
Deutschland zugrunde, dann lassen sich von diesen Todesfallen
ca. 1 bis 2% den Kfz-Abgasen aus Dieselfahrzeugen zuzuordnen.
Das entspricht ca. 10 000 bis 19 000 Todesfillen pro Jahr. Etwa
8000 bis 17 000 dieser Todesfille betreffen Personen mit Atem-
wegs- und Herz-Kreislauf-Erkrankungen und ca. 1100 bis 2200
der Todesfille betreffen Personen mit Lungenkrebs. Durch den
Einsatz von Partikelfiltern lieSen sich diese vorzeitigen Todesfille
verhindern.

Da es sich bei Atemwegs- und Herz-Kreislauf-Erkrankungen und
beim Lungenkrebs um Krankheiten handelt, die in einem relativ
hohen Lebensalter zum Tode fiithren, ist die Verkiirzung der Le-
benserwartung des Einzelnen durch diese Krankheiten deutlich
kleiner als bei Todesursachen, die frither im Leben auftreten. Da-
her ist die Betrachtung der Lebenserwartung sinnvoller als die
Betrachtung der Mortalitat. Berechnet man vereinfacht die Aus-
wirkungen auf die Lebenserwartung, dann lisst der grofsflichige
Einsatz von Partikelfiltern gegeniiber der gegenwartigen Situati-
on eine mittlere Verlangerung der Lebenserwartung um 1 bis 3
Monate erwarten. Diese Abschitzung stiitzt sich auf signifikante,
epidemiologisch belegte Risikoerhohungen sowie anerkannte
Berechnungsverfahren zur Risikoabschitzung. Dennoch ist es un-
befriedigend, dass bisher fir Deutschland — im Gegensatz zu an-
deren Landern — kein detailliertes Health Impact Assessment zum
Gesundheitsrisiko durch Partikel durchgefiihrt wurde. Dieses
wiirde deutlich genauere und detailliertere Aussagen liefern, als
es derzeit auf Grund vereinfachter Modellannahmen moglich ist.

Schlagwérter: Atemwegserkrankungen; Dieselmotorabgase; Fein-
staub; Lungenkrebs; Herz-Kreislauf-Erkrankungen; Mortalitit;
Partikelfilter; Risikoabschitzung

Abkiirzungen: DALYs: disability-adjusted life years; ER: Exzessrisiko; EWB:
Expositions-Wirkungsbeziehung; PM: particulate matter; TSP: total suspended
particulates; WRT: without road traffic;YLDs: years lost due to disability;YLLs:

years of life lost

Umweltmed Forsch Prax 9 (2) 85 — 99 (2004)
© ecomed verlagsgesellschaft AG & Co. KG, D-86899 Landsberg

Abstract

Positive health effects by the use of particle traps in Diesel cars —
risk assessment for mortality in Germany

Epidemiological long-term studies show a higher risk of cardiopul-
monary mortality and lung cancer in areas which elevated con-
centrations of PM, .. Based on these studies and additional data
on ambient particle concentrations as well as estimates on the
contribution of Dieselmotor emissions in Germany, the positive
health effects of the use of particle traps is estimated.

The average annual ambient concentrations in Germany are ap-
prox. 25 pg/m3 PM,  and 15 pg/m3 PM, .. We assume that the
concentration of PM, , can be reduced by approx. 3 pg/m? due to
the use of particle traps in Diesel cars. Using the model calculations
of the WHO Health Report 2002 as well as mortality statistics
from Germany we find that 1-2% of total mortality is attributable
to particle emissions from diesel cars. This corresponds to 10 000-
19 000 deaths per year. Approx. 8000-17 000 of these deaths are
cardiopulmonary deaths and 1100-2200 are lung cancer deaths.
By the obligatory use of particle traps these premature deaths
could be avoided.

Since most patients with cardiopulmonary diseases and lung cancer
die at older ages, the shortening of life expectancy by these diseases
is smaller than for diseases which occur earlier in life. Therefore it
is more appropriate to consider life expectancy rather than morta-
lity. A simplified calculation leads to an average increase of life
expectancy by 1-3 months by the use of particle traps in Diesel
cars. This estimate is based on significant, epidemiologically
derived increases of the risk as well as standardised methods of
risk assessment. However, it is insatisfactory that until now in
Germany — in contrast to other countries — no detailed Health
Impact Assessment of the health risk by particulate matter has
been performed. Such an assessment would allow more precise
and more detailed answers than the estimates based on simplified
model assumptions, as presented here.

Keywords: Cardiopulmonary diseases; Diesel motor exhaust; lung
cancer; mortality; particles; particle traps; risk assessment

1 Einleitung

Quantitative Abschidtzungen gesundheitlicher Risiken fur die
Bevolkerung auf der Grundlage epidemiologischer Daten ge-
horen zum tiblichen Vorgehen in der Epidemiologie. Beispiele
sind in Tabelle 1 angegeben. Voraussetzung ist das Vorhan-
densein ausreichend stabiler Expositions-Wirkungsbeziehun-
gen aus hinreichend groflen epidemiologischer Studien mit
guter Qualitit.
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Tabelle 1: Beispiele fir quantitative Risikoabschatzungen auf der Grund-
lage epidemiologischer Daten

Rauchen (WHO 2003)

Tabakrauchen ist derzeit flr ca. 30% aller Krebstodesfalle in entwickel-
ten Landern verantwortlich. Zuséatzlich verursacht das Rauchen noch
mehr Todesfalle durch Erkrankungen der GefaBe, Atemwegserkran-
kungen und weitere Erkrankungen, sodass man insgesamt schatzt,
dass das Rauchen derzeit weltweit 4-5 Millionen Todesfélle pro Jahr
verursacht.

Passivrauchen (WHO-Europe 1996)

Es wird geschétzt, dass dem Passivrauchen ca. 9-13% aller Krebs-
féalle in einer Nichtraucherpopulation zugeordnet werden kénnen. Auf
die Bevélkerung Europas bezogen bedeutet dies jéhrlich 3000 bis 4500
Krebsfalle bei Erwachsenen. Hinzu kommen ca. 300 000 bis 450 000
Félle von Erkrankungen der unteren Atemwege bei Kleinkindern.

Radon (SSK 1999)

Fir den Westen der Bundesrepublik Deutschland (alte Bundeslander)
wird aufgrund von Extrapolationen in den Niedrigdosisbereich ge-
schétzt, dass 4 bis 12% aller Lungenkrebserkrankungen durch Radon
in Wohnraumen bedingt sein kénnten. Dies entspricht etwa 1000 bis

3000 Lungenkrebstoten pro Jahr.

Im Folgenden soll abgeschitzt werden, welche positiven ge-
sundheitlichen Auswirkungen durch den grof3flichigen Ein-
satz von Partikelfiltern in Dieselfahrzeugen zu erwarten sind.
Als Grundlage dienen hierbei Emissions- und Immissions-
daten fur feine Partikel sowie Prognosen uber das Minde-
rungspotenzial durch eine effektive Filtertechnik. Diese Da-
ten und Annahmen werden mit epidemiologischen Kennt-
nissen zu gesundheitlichen Auswirkungen der Exposition
gegenuber Partikeln verkniipft. Unter Berticksichtigung der
Bevolkerungsstruktur in Deutschland werden die Konsequen-
zen auf die Sterblichkeit sowie die Lebenserwartung hochge-
rechnet, wobei die Unsicherheiten bei den Modellannahmen
beriicksichtigt werden. Ahnliche Abschitzungen sind auch
fiir andere Gesundheitsparameter moglich, wegen der unbe-
friedigenden Datenlage wird darauf jedoch verzichtet und
stattdessen auf entsprechende Aussagen aus unseren Nach-
barlindern verwiesen.

2 \Wissensstand zu Partikelbelastungen und deren
gesundheitlichen Auswirkungen

Die gesundheitlichen Risiken, die von Partikeln in der Um-
welt ausgehen, wurden in den letzten Jahren grundlich unter-
sucht. Der internationale Wissensstand wurde in mehreren
umfangreichen Dokumentationen zusammengefasst (WHO
2000, US-EPA 2002). Weitere Ubersichten widmeten sich
speziell der Situation in Europa (WHO 2003, RIVM 2002,
SRU 2002, VDI 2003, Wichmann et al. 2002).

Im Folgenden werden die Aspekte diskutiert, die in Hinblick
auf die Frage der Quantifizierung gesundheitlicher Risiken
und der Moglichkeiten und gesundheitlichen Auswirkungen
der Partikelreduktion von Bedeutung sind.

2.1 Partikelemissionen

In Anlehnung an Wichmann et al. (2002) und SRU (2002)
werden unter Partikeln in Dispersion auftretende kleine Teil-
chen verstanden, die mit der Luft verbreitet werden. Fests-
toffpartikel werden als Staube bezeichnet, aber auch Gase
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und Flussigkeiten konnen in der freien Atmosphare zu Par-
tikeln (Sekundarpartikeln) koagulieren. Partikel stammen aus
naturlichen Quellen (marine Aerosole, geogene Mineralstiu-
be und Bioaerosole) und einer Reihe anthropogener Quel-
len. Partikel werden anhand ihres Durchmessers voneinander
unterschieden. Ublicherweise werden die folgenden Defini-
tionen verwendet:

o Gesamtschwebstaub (Total Suspended Particulates, TSP)
umfasst bei der derzeitigen Messung mittels Beta-Absorp-
tion Partikel mit einem Durchmesser unter 15 pm. Bei
alteren gravimetrischen Messungen reichte der Partikel-
durchmesser bis 35 pm.

e Grobe Partikel umfassen den Groflenbereich von 2,5 bis
100 pm. Im internationalen Schrifttum ist mittlerweile
die Bezeichnung grobe (coarse) Partikel fiir den GrofSen-
bereich von 2,5 bis 10 pm ublich.

e Inhalierbarer Schwebstaub umfasst Partikel unter 10 pm
(PM, ). Er wird im Folgenden als PM, -Partikel bezeichnet.

e Lungengingiger Schwebstaub umfasst Partikel unter
2,5 pm (PM, ). Er wird im Folgenden als PMZ’S-Partikel
bezeichnet.

e Ultrafeine Partikel umfassen Teilchen unter 0,1 pm.

Der Landerausschuss fiir Immissionsschutz (LAI 2000) geht
davon aus, dass der StrafSenverkehr mit ca. 45 bis 65% an
den in Verkehrsnihe auftretenden PM, -Spitzenbelastungen
beteiligt ist. In Stiddten geht ein Drittel der PM, -Masse auf
Sekundaraerosole zurtck, die aus dem Ferntransport stam-

men (SRU 2002).

Zur Quellenzuordnung von PM, , PM, und ultrafeinen Par-
tikeln liegen Abschitzungen aus Grofsbritannien vor (Abb. 1,
APEG 1999; Harrison et al. 2000). Dort stammen ca. ein
Drittel der PM, | Partikel und mehr als 60% der ultrafeinen
Staube aus dem Verkehr. In Stidten mit hohem Verkehrs-
aufkommen wie London liegen die Anteile deutlich hoher.

Da fir die Bearbeitung der Fragestellung dieser Arbeit keine
ausreichenden Daten zu ultrafeinen Partikeln vorliegen, wird
auf die Betrachtung dieser Partikelfraktion im Weiteren ver-
zichtet.

—— Verbrennungsprozesse bei der Energieproduktion
rzzz1 Wirtschaftsbetriebe und Institutionen

== Industrieelle Verbrennungsprozesse

ez Keine Verbrennungsprozesse

mmmm Straflenverkehr

Andere Arten von Transport und Maschinen
==z Abfallbehandlung und Entsorgung

Abb. 1: Quellenzuordnung von PM,, PM
GroBbritannien 1996 (nach APEG 1999)

PM,, (ultrafeine Partikel) in

2,57
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Tabelle 2: Typische Konzentrationsbereiche von PM, (ug/m?) im Jahr 2001 an deutschen Messstationen (VDI 2003)

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

Jahresmittel 10-18 20-30 30-45 30 -40

Anzahl Tagesmittel > 50 pg/m3 0-5 5-20 15-100 50 -90

Spitzenwerte, Tagesmittel 50-70 60 — 100 70 -150 100 — 200

Tabelle 3: Typische Konzentrationsbereiche von PM,, (ug/m3) im Jahr 2001 an deutschen Messstationen (VDI 2003)

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

2.2 Partikelimmissionen in Deutschland

Immissionsbelastung durch PM,  und PM,

Die Belastung der AufSenluft in Deutschland durch PM, -
und PMZ’S—Partikel ist in VDI (2003) genauer beschrieben.
In Tabelle 2 sind die Konzentrationsbereiche angegeben, die
sich fiir die ca. 160 Messstationen der Lander und des Bun-
des sowie einiger Forschungsstationen ergeben, wobei so-
wohl kontinuierliche Messgerite (B-Absorption und TEOM)
als auch gravimetrische Staubsammler zum Einsatz kommen.

Die Messbasis fiir PM, -Immissionsmessungen ist in Deutsch-
land wesentlich schmaler als fiir PM, -Messungen und stiitzt
sich derzeit auf knapp 20 Mess-stationen (Tabelle 3).

Beitrag der Dieselfahrzeuge zu den PM,  Immissionskonzentrationen
Nach Lambrecht et al. (1999, Tab. 235, S. 58) lassen sich fiir
1997 (mit vielen vereinfachenden Annahmen) fir PM,  die
in Tabelle 4 angegebenen Immissionskonzentrationen ab-
schdtzen. Das Kfz-Abgas bezieht sich dabei auf Diesel- und
Otto-Kraftfahrzeuge. Damit ergibt sich fiir die Stadt ein Bei-
trag des Kfz-Verkehrs zur Immissionsbelastung in Hohe von
5,5 pg/m* PM, und fiir das Land von 2,3 pg/m3 PM, .

Beim Rufs (EC) betrigt der Anteil der Diesel-Pkw und Lkw an
den Emissionen 1997 mehr als 90% (Lambrecht et al. 1999,
Tab. 10, S. 33). Daher kann man vereinfachend davon aus-
gehen, dass die Kfz-bedingte RufSkonzentration in der Stadt
in Hohe von 3,6 pg/m3 und auf dem Land von 1,8 pg/m3
vollstindig dem Dieselabgas entspricht.

Nimmt man mit LAI (1993) an, dass die Bevolkerung in
Deutschland etwa zur Halfte auf dem Land und in der Stadt
lebt, dann errechnet sich eine mittlere Kfz-bedingte Immis-

sion in Hohe von 3,9 pg/m3 PM,  und 2,7 pg/m3 Ruf (EC).
Man kann sicher davon ausgehen, dass die 2,7 pg/m3 Ruf$ (EC)
vollstandig in der PM, -Partikelfraktion enthalten ist. Bei
den 3,9 pg/m?® PM,  diirfte nach Tab. 4 PM,  90% von PM |
ausmachen, also 3,5 pg/m3 PM, .. Rechnet man mit PM, /
PM, = 0,8, dann ergibt sich eine Kfz-bedingte Immissions-
konzentration von 3,1 pg/m3 PM, ..

2.3 Gesundheitsrisiken durch Partikelimmissionen

Es gibt eine grofse Zahl von internationalen Studien sowie Stu-
dien aus Deutschland, die sich mit der Frage von Kurzzeitwir-
kungen und Lanzeitwirkungen von Partikeln auf die mensch-
liche Gesundheit befassen (Ubersicht in US-EPA 2002, Wich-
mann et al. 2002, SRU 2002). Diese kommen einhellig zu
dem Ergebnis, dass Feinstaub mit der Mortalitit und Morbi-
ditdt exponierter Personen assoziiert ist. Hier stehen vor al-
lem die PM, -Partikel im Vordergrund (WHO 2003). Der
VDI hat in "Umweltmedizin in Forschung und Praxis" eine
entsprechende Zusammenstellung der Daten und deren Be-
wertung abgegeben, auf die hier verwiesen werden soll (Kap-
pos et al. 2003). Im Folgenden sollen nur die Langzeiteffekte
auf die Sterblichkeit angesprochen werden. Unser gegenwarti-
ges Wissen zur Mortalitit bei Erwachsenen basiert auf 4 ame-
rikanischen und einer europdischen Kohortenstudie. Am wich-
tigsten ist die Studie der American Cancer Society, die als
Grundlage der spiteren Risikoabschitzung verwendet wird:

Die American Cancer Society (ACS) Studie (Pope et al. 1995,
2002) umfasst ca. 550 000 Erwachsene in 154 Stadten. In der
ersten Auswertung (Pope et al. 1995) fiir einen Zeitraum von
acht Jahren wurde eine Assoziation zwischen der Exposition
gegentiber Sulfat und der Mortalitit gefunden. In den Stad-

Tabelle 4: Geschatzte Anteile der Kfz-Abgasimmissionen an der mittleren jéhrlichen Konzentration 1997 (Lambrecht et al. 1999)

Abgasbestandteil straBennah stadtischer Hintergrund landlicher Raum
PM,, (ug/m?3) 28% 18% 1%
RuB (EC) (ug/m?) 70% 90% 90%

Gesamt Kfz-Abgas Gesamt Kfz-Abgas Gesamt Kfz-Abgas
PM,, (ug/m?3) 50 14 30 5,5 20 2,3
RuB (EC) (ug/md) 12 8,4 4 3,6 2 1,8

Umweltmed Forsch Prax 9 (2) 2004
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ten, in denen ebenfalls PM, ;| gemessen worden war, zeigt
dieser Parameter die starkste Assoziation mit der Mortalitat.
Die Reanalyse dieser Daten durch Krewski et al. (2000) fand
im Wesentlichen dasselbe Ergebnis.

In der fortgeschriebenen Auswertung von Pope et al. (2002)
wurde die ACS-Kohorte deutlich erweitert, die Follow-up
Zeit wurde auf 16 Jahre verdoppelt und die Zahl Verstorbe-
ner war verdreifacht. Ferner wurden deutlich mehr AufSen-
luftdaten einbezogen, Daten zu Kovariablen hinzugenom-
men und verbesserte statistische Modelle verwendet.

Die Risikofaktoren und der Zeitpunkt sowie die Todesursa-
che der ACS-Kohorte wurde mit Luftverschmutzungsdaten
von bis zu 156 Ballungsraumen (metropolitan areas) der USA
verkniipft. Der Zeitpunkt und die Todesursache wurden
durch personliche Befragungen und die nationale Todesur-
sachendatei (National Death Index) der USA ermittelt. Die
personlichen Angaben der Probanden wurden zum Zeitpunkt
der Rekrutierung erhoben.

Fur alle Todesursachen, kardiopulmonale Todesfille und die
Sterblichkeit an Lungenkrebs wurden statistisch signifikant
erhohte relative Risiken fiir PM, ; gefunden. TSP und grobe
Partikel waren nicht signifikant mit der Mortalitit assozi-
iert. Eine signifikante Assoziation wurde zwischen SO, und
allen Endpunkten gefunden, nicht jedoch fiir NO, und CO.

Die wichtigsten Ergebnisse sind in Tabelle 5 zusammengestellt.

In den oben besprochenen Langzeit-Kohortenstudien fand
die Harvard Six Cities Studie ein erhohtes, aber nicht signi-
fikantes Risiko fiir PM, ; und Lungenkrebs (Dockery et al.
1993). Die erweiterte ACS Studie berichtete eine statistisch
signifikante Assoziation zwischen dem Leben in einer Stadt
mit erhohter PM, | Exposition und einem erhéhten Risiko,
an Lungenkrebs zu sterben (Pope et al. 2002). Das Risiko
scheint bei Nichtrauchern und bei Personen mit einem niedri-
gen Sozialstatus am grofSten zu sein. Die Adventist Health and
Smog- (AHSMOG-) Studie fand eine erhohte Lungenkrebsin-
zidenz und -mortalitit, die am konsistentesten mit einer erhoh-
ten Konzentration von PM,  und SO, assoziiert war, beson-
ders bei Mannern (Abbey et al. 1999). Diese neuen Kohorten-
studien bestdtigen und verstarken die altere Evidenz, dass
das Leben in Gegenden mit hoher PM-Exposition einen sig-
nifikanten Anstieg des Lungenkrebsrisikos bewirken kann.

Auf die Frage, welche spezifischen Anteile des Feinstaubs
fur die beobachteten Zusammenhinge verantwortlich sind,
sind wahrscheinlich PM-Komponenten von Dieselmotor-
emissionen (DME) zu nennen. Fur einige Gebiete der USA

wurde geschitzt, dass DME-Partikel 5 bis 35% des PM, ,
ausmachen, in Europa ist dieser Anteil sicherlich hoher.

Insgesamt ist die Langzeit-Exposition gegeniiber PM tiber
Jahre oder Jahrzehnte mit ernsten gesundheitlichen Auswir-
kungen assoziiert. In Hinblick auf die Sterblichkeit gilt dies
fur die Gesamtmortalitit, die kardiopulmonale und die Lun-
genkrebsmortalitit ebenso wie fiir die Kindersterblichkeit,
woraus sich eine relevante Verktrzung der Lebenserwartung
ergibt. Zusdtzlich wurden Auswirkungen von PM auf die
Morbiditat fiir Atemwegssymptome, das Lungenwachstum
und die Funktion des Immunsystems gefunden (WHO 2003).
Viele der entsprechenden Studien wurden in den USA durch-
gefiihrt, aber da die Expositionsbedingungen, die Altersstruk-
tur und der Gesundheitszustand mit der EU vergleichbar sind,
sind diese Ergebnisse auch als giiltig fiir Europa anzusehen.

3 Verfiigbare Ansétze zur Abschatzung der
gesundheitlichen Risiken fiir die Bevolkerung

Es gehort zu den Standardverfahren des Risk Assessment, auf
der Grundlage epidemiologischer Studien die Risiken fur die
Bevolkerung abzuschitzen, die sich aus bestimmten berufli-
chen, umweltbezogenen lebensstilbedingten oder genetischen
Risikofaktoren ergeben. Die Weltgesundheitsorganisation
WHO verwendet diese Ansitze seit langerem in ihren World
Health Reports. In Hinblick auf die Partikelbelastung wur-
den derartige Abschiatzungen erstmals bei den Vorarbeiten
zu den WHO Air Quality Guidelines for Europe (2000) ver-
wendet. Mittlerweile gibt es weitere Verfeinerungen dieser
Ansitze, die im Folgenden angesprochen werden sollen.

Vorher ist aber die Frage zu diskutieren, welche epidemiolo-
gischen Daten in die Risikoabschatzungen eingehen sollen.

3.1 Langzeitrisiken, Kurzzeitrisiken

Epidemiologische Studien konnen Aussagen zu Langzeitrisi-
ken oder Kurzzeitrisiken von Luftschadstoffen liefern. Lang-
zeitrisiken werden dabei in der Regel auf der Basis von
Kohortenstudien abgeschitzt, die bei der Exposition auf Jah-
resmittelwerte zurtickgreifen. Im Gegensatz dazu werden Kurz-
zeitrisiken auf der Basis von Zeitreihenstudien ermittelt, die
sich ublicherweise auf Tagesmittelwerte stiitzen. Beide In-
formationsquellen konnen grundsatzlich zur Risikoabschat-
zung verwendet werden.

Die Entscheidung, ob Risikoabschitzungen auf der Basis von
Zeitreihenstudien oder von Kohortenstudien durchgefithrt
werden sollen, richtet sich nach der Fragestellung. Beide Stu-
dientypen liefern wichtige Informationen, sie messen aller-

Tabelle 5: Adjustiertes Relatives Risiko (RR) und 95% Konfidenzintervall fir die Mortalitat, bezogen auf eine Veranderung von 10 pg/m? PM,

(Pope et al. 2002)

Todesursache 1979-1983

1999-2000 Durchschnitt

alle 1,04 (1,01 - 1,08)

kardiopulmonal
Lungenkrebs

1,06 (1,02 - 1,10)
1,08 (1,01 - 1,16)

1,06 (1,02 —1,10)
1.08 (1,02 —1,14)
1,13 (1,04 —1,22)

1,06 (1,02 —1,11)
1,09 (1,03 - 1,16)
1,14 (1,04 — 1,23)

* adjustiert fur Alter, Geschlecht, Rasse, Rauchen, Ausbildung, Familienstand, Kérpergewicht,
Alkoholkonsum, berufliche Belastungen und Ernéhrung
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dings unterschiedliche Aspekte, die nicht gegeneinander aus-
tauschbar sind. Dies sei anhand der Sterblichkeit erldutert
(Kiinzli et al. 2001). Wihrend Zeitreihenstudien nur Fille
erfassen, bei denen der Tod durch die kurz zuriickliegende
Schadstoffbelastung hervorgerufen wird, erfassen Kohorten-
studien alle mit der Luftverschmutzung assoziierten Katego-
rien des Todes, inklusive Todesfille bei Personen, deren zu-
grundeliegender Gesundheitszustand zu vorzeitigem Verster-
ben fihrt, ohne mit der Luftverschmutzung kurz vor dem
Tod assoziiert zu sein. Aus diesen konzeptuellen Griinden
schlagen Kunzli et al. (2001) vor, dass sich die Berechnung
attributabler Sterblichkeitsrisiken auf Kohortenstudien stiit-
zen sollte. Die Autoren unterscheiden vier Arten von Todesfal-
len, die mit der Luftverschmutzung assoziiert sein konnen:

A Die Luftverschmutzung erhoht sowohl das Erkrankungs-
risiko, was langfristig zur Schwachung (frailty) der Betrof-
fenen fiithrt, als auch das Kurzzeitrisiko der Geschwach-
ten, zu sterben.

B Die Luftverschmutzung erhoht das Erkrankungsrisiko,
was langfristig zur Schwichung der Betroffenen fiihrt,
zeigt aber keinen Zusammenhang mit dem Todeszeit-
punkt.

C Die Luftverschmutzung ist nicht mit dem Erkrankungs-
risiko assoziiert, was langfristig zur Schwichung der Be-
troffenen fiithrt, wohl aber mit dem Kurzzeitrisiko der
Geschwichten, zu sterben.

D Die Luftverschmutzung ist mit keinem der beiden Risi-
ken assoziiert.

Zeitreihenstudien erfassen Todesfalle der Kategorien A und
C, wihrend Kohortenstudien Todesfille der Kategorien A,
B und C erfassen. Ferner konnen verlorene Lebensjahre nur
aus Kohortenstudien berechnet werden. Mit dhnlichen Argu-
menten sprechen sich McMichael et al. (1998) gegen die Ver-
wendung von Zeitreihenstudien zur Abschitzung langerfris-
tiger Mortalitatseffekte aus.

3.2 Mortalitat

Grundlage der Abschitzung von Sterblichkeitsrisiken durch
Luftschadstoffe sind Relative Risiken, die in epidemiologi-
schen Studien ermittelt wurden. Das Relative Risiko gibt
die Sterbewahrscheinlichkeit eines Exponierten im Vergleich
zum nicht Exponierten an. Hiufig werden lineare Expositi-
ons-Wirkungsbeziehungen (EWB) verwendet, ggf. unter Be-
riicksichtigung von Schwellenwerten, unterhalb derer keine
Wirkung angenommen oder betrachtet wird.

Da der folgende vereinfachte Ansatz bei mehreren wichtigen
Abschitzungen verwendet wird (Kunzli et al. 2000, Lambrecht
et al. 1999, Ezzati et al. 2002), sei er hier erlautert.

Ausgangspunkt ist eine epidemiologisch ermittelte lineare
EWB, die durch das Relative Risiko (RR) bzw. das Zusatz-
risiko oder Exzessrisiko (ER) charakterisiert wird:

RR=1+a*x

ER=RR-1=a%*x

a: Steilheit der EWB

x: Hohe der Exposition
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Ferner nimmt man eine Grundbelastung b an, unterhalb der
kein Zusatzrisiko betrachtet wird:

ER =0 firx<b

ER=a (x-Db) fiir b < x
bzw.

RR =1 firx<b

RR=1+a(x-Db) fir b < x

b: Grundbelastung

Das Relative Risiko, durch die Exposition x zu sterben, ent-
spricht dem Quotienten aus der Mortalitatsrate bei der Ex-
position x dividiert durch die Mortalititsrate bei der Grund-
belastung b:

Px/Pb =1

Px/Pb=1+a* (x-b)

P:  Mortalitdtsrate (Anzahl der jahrlichen Sterbefille
pro 1 Million Einwohner)

Px: Mortalitdtsrate bei der Exposition x

Pb: Mortalititsrate bei der Grundbelastung b

firx<b
fiir b < x

Die Mortalitdtsrate Px = Pc bei der derzeit vorliegenden Ex-
position c ldsst sich aus der amtlichen Statistik entnehmen.
Hieraus ldsst sich dann die Mortalitatsrate bei der Grundbe-
lastung b berechnen:

Pb = Pc
Pb=Pc/(1+a™ (c-b))

Pc: Mortalitatsrate bei der derzeit vorliegenden
Exposition ¢

firc<b
firb<c

Will man nun die Mortalititsrate fiir eine beliebige Exposi-
tion x berechnen, so folgt
Px =Pb
Px=Pb+Pb*a* (x-b)
Die Anzahl von Sterbefillen berechnet sich schliefSlich aus
der Mortalitatsrate, multipliziert mit der Zahl Exponierter.

firx<b
firb < x

Die Dreilanderstudie von Kiinzli et al. (2000) untersucht die
gesundheitlichen Auswirkungen (Public Health Impact) von
verkehrsbedingter Luftverschadstoffbelastung in der Schweiz,
Osterreich und Frankreich. Dabei werden epidemiologisch
bestimmte Expositions-Wirkungsbeziehungen (EWB) fiir
einen Anstieg der Immissionsbelastung um 10 pg/m? PM, |
verwendet, um den Einfluss zu quantifizieren. Die Ergebnis-
se sind auszugsweise in Tabelle 6 zusammengestellt. Fur die
Sterblichkeit wird eine lineare EWB mit einem Relativen Risi-
ko von 1,043 pro 10 pg/m3 PM, angenommen. Diese Bezie-
hung basiert auf dem gewichteten Mittel der Effektschitzer
aus den Kohortenstudien von Dockery et al. (1993) und
Pope et al. (1995). Als Umrechnungsfaktor fir PM, /PM
wird 0,6 verwendet.

Insgesamt ist nach diesen Berechnungen die Luftverunreini-
gung (ausgedriickt als PM, -Immission) in den drei Landern
fur 6% der Gesamtsterblichkeit oder 40 000 Sterbefille pro
Jahr verantwortlich. Die Halfte davon, also ca. 20000 Sterbe-
fille pro Jahr, werden den Verkehrsemissionen zugeschrie-
ben. Die Autoren interpretieren das Ergebnis als konservati-
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ve Abschitzung, da bei ihrer Berechnung gesundheitliche Ef-
fekte fir Konzentrationen unter der Grundbelastung von
7,5 pg/m® PM  unberiicksichtigt bleiben und die Betrach-
tung auf die erwachsene Bevolkerung (ab 30 Jahre) beschrankt
ist. Der Einfluss der Luftschadstoffe auf die Gesundheit und
die Mortalitat wire etwa doppelt so hoch, wenn keine Grund-
belastung sondern eine lineare EWB bis zum Ursprung an-
genommen wirde.

Die Bevolkerungszahl der drei Lander ist zusammengenom-
men in etwa mit derjenigen der Bundesrepublik Deutsch-
land vergleichbar. Sie betrdgt 2001 in Frankreich 59 Mio.,
in Osterreich 8 Mio. und in der Schweiz 7 Mio., im Vergleich
zu Deutschland mit 82 Mio. Einwohnern (WHO 2002). Die
mittlere, bevolkerungs-gewichtete PM, -Belastung liegt in
dieser Studie fur Frankreich als dem grofSten der drei Lan-
der bei insgesamt 23,5 pg/m3 PM, , und der verkehrsabhin-
gige Anteil wird mit 8,9 pg/m® PM,  angesetzt.

In Kinzli et al. (2000) werden auch Morbiditatseffekte an-
gegeben (Tabelle 6) Diese werden weiter unten diskutiert.
Ferner sei darauf hingewiesen, dass diese Zahlen auch zur
Abschitzung der 6konomischen Kosten verwendet werden
(Sommer et al. 1999, Seethaler 2001).

Lambrecht et al. (1999) nehmen in Anlehnung an die Studie
von Kiinzli et al. (2000) ebenfalls ein Relatives Risiko von
1,043 pro 10 pg/m3 PM,; (95% CI 1,026-1,061) fiir die
Mortalitat an. Bei ihrer Berechnung wird ebenfalls ein linearer
Anstieg der Todesfille mit der PM, -Konzentration voraus-
gesetzt, wobei von einer Grundbelastung von 7,5 pg/m3 PM, |
ausgegangen wird, unterhalb der die Sterblichkeit nicht be-
trachtet wird.

Unter der Annahme einer mittleren Belastung der Bevolke-
rung in Deutschland von 25 pg/m? PM,  errechnen die Au-

toren eine Zunahme der Sterbefille pro 1 Mio. Einwohner
und Jahr bei einem Anstieg der PM, -Konzentration um
10 pg/m? 401 Todesfalle pro Jahr. Diese Zahl liegt, haupt-
sachlich bedingt durch die etwas hoheren Sterberaten in
Deutschland, etwas hoher als in Osterreich (374), Frank-
reich (340) und der Schweiz (337). Unter der weiteren An-
nahme, dass die auf inlindische Kfz-Abgase zuriickzufiih-
renden PM, -Immissionskonzentrationen in der Belastungs-
klasse Stadt 5,5 pg/m? PM,  und in der Belastungsklasse Land
2,3 pg/m3 PM, | betragen, ergeben sich daraus fiir die Be-
lastungsklasse Stadt 219 Sterbefille pro Jahr und Mio. Ein-
wohner und fir die Belastungsklasse Land 93 Sterbefille
pro Jahr und Mio. Einwohner.

Rechnet man mit diesen Zahlen unter der Annahme weiter,
dass je 50% der deutschen Bevolkerung in diesen beiden
Belastungsklassen leben, dann betrdgt die mittlere auf inlan-
dischen Kfz-Abgase zuriickzufithrende Immissionskonzen-
tration 3,9 pg/m’ PM, , was einem Mittelwert von 156 Ster-
befillen pro Jahr und Mio. Einwohner entspricht.

Im Vergleich dazu ermitteln Kiinzli et al. (2000) fir Frank-
reich bei einer auf den Kfz-Verkehr zuriickzufithrenden Im-
missionskonzentration von 8,9 ng/m3 PM, | 340 Sterbefille
pro Jahr und Mio. Einwohner (Tabelle 6).

Im World Health Report der WHO (2002) und dessen Zu-
sammenfassung durch Ezzati et al. (2002) werden die Sterb-
lichkeitsrisiken fiir 26 ausgewihlte Faktoren errechnet. Die
weltweit wichtigsten Risikofaktoren fiir die Mortalitét sind:
(1) hoher Blutdruck, (2) Tabak, (3) hohe Cholesterinwerte,
und (4) Untergewicht. Die stidtische AufSenluftbelastung
steht bei der Mortalitdt auf Rang 13, wobei sich die Berech-
nung dieses Risikos auf die Studie Pope et al. (2002) stiitzt
(Tabelle 5).

Tabelle 6: Effektschatzer und Quantifizierung der gesundheitlichen Auswirkungen durch die PM, -Belastung in der Dreilanderstudie, am Beispiel Frank-

reichs (Klinzli et al. 2000, 2001a)

GesundheitsmessgroBe Effektschatzer Quantifizierung
Relatives Risiko* Zusatzliche Falle**

(95% Vertrauensintervall) (95% Vertrauensintervall)

Gesamtmortalitat 1,043 340

(Erwachsene ab 30 Jahre) (1,026 — 1,061) (210 —480)

Respiratorische 1,0131 150

Hospitalisierungen (1,001 — 1,025) (20 — 280)

Kardiovaskulare 1,0125 210

Hospitalisierungen (1,007 - 1,019) (110 - 320)

Chronische Bronchitis 1,098 390

(Erwachsene ab 25 Jahre) (1,009 — 1,194) (40 — 780)

Bronchitis 1,306 4.830

(Kinder unter 15 Jahre) (1,135 -1,502) (2.130 - 8.730)

Tage eingeschrankter Aktivitat 1,094 263.700

(Erwachsene ab 20 Jahre) (1,079 — 1,109) (222.000 — 306.000)

Asthmaattacken*** 1,044 2.600

(Kinder unter 15 Jahre) (1,027 - 1,062) (1.600 — 3.620)

Asthmaattacken*** 1,039 6.190

(Erwachsene ab 15 Jahre) (1,019 — 1,059) (3.020 — 9.430)

*

pro 10 pg/m?3 PM,

pro 10 pg/m? PM,; und 1 Million Bevélkerung
*** Personentage pro Jahr

*k

90

Umweltmed Forsch Prax 9 (2) 2004



Originalarbeiten

Partikelfilter

Das WHO-Modell geht konservativ davon aus, dass die line-
are EWB nur im Bereich zwischen 7,5 und 50 pg/m* PM,
zugrunde gelegt werden soll. Um eine Uberschitzung der
Gesundheitsrisiken in den Bereichen, in denen keine Mess-
werte vorliegen, zu vermeiden, wird festgesetzt, dass die Ri-
siken zwischen 0 und 7,5 pg/m? PM,  nicht erh6ht sind (also
auf 1 festzusetzen sind). Entsprechend geht das Modell davon
aus, dass die Risiken oberhalb von 50 pg/m* PM, _ ebenfalls
nicht mehr ansteigen.

WHO (2002) legt die Angaben der Weltbank zu den PM, -
Konzentrationen der GrofSstadte tiber 100 000 Einwohner zu-
grunde. Hieraus wird z.B. fiir Deutschland eine bevolkerungs-
gewichtete PM, -Konzentration in stidtischen Gebieten von

24 pg/m3 berechnet (Worldbank 2003).

Das Berechnungsverfahren wird auf die kardiopulmonale
Sterblichkeit und die Lungenkrebssterblichkeit angewandst.
Die Gesamtsterblichkeit wird aus der kardio-pulmonalen Sterb-
lichkeit und einer auf anderen Risikokoeffizienten beruhen-
den Abschitzung der Kindersterblichkeit berechnet. Ferner
werden Aussagen zur Lebenserwartung gemacht (s.u.).

3.3 Lebenserwartung

Fiir eine realistischere Einordnung der gesundheitlichen Aus-
wirkungen der Partikelbelastung ist es erforderlich, nicht nur
die Mortalitat, sondern auch die Lebenserwartung zu be-
trachten. Die Mortalitit lisst nimlich aufSer Acht, in wel-
chem Lebensalter die zusitzlichen Todesfille auftreten. Das
Ausmafs der vorgezogenen Sterblichkeit ebenso wie die Fra-
ge, welche Personen betroffen sind, spielt aber eine wichtige
Rolle. Es macht einen grofSen Unterschied, ob die betroffe-
nen Personen bis zu diesem Zeitpunkt gesund waren und
Jahre gesunden Lebens verlieren oder ob die Personen in sehr
schlechtem Gesundheitszustand sind und ihr Leben um weni-
ge Tage verkurzt wird (Englert 1999).

Brunekreef (1997) fithrt Abschdtzungen zur Verkurzung der
Lebenserwartung aufgrund der Langzeitbelastung durch Par-
tikel durch und nimmt hierbei eine lineare EWB ohne Schellen-
wert mit einem Relativen Risiko von 1,10 pro 10 pg/m* PM, |
an. Er findet einen Unterschied von 1,11 Jahren zwischen
der exponierten Kohorte und der Reinluftkohorte beziiglich
der Lebenserwartung im Alter von 25 Jahren. Eine dhnliche
Rechnung des Autors fiir weifSe Méanner auf der Basis der
Sterbetafeln der USA fiihrt zu einer Reduktion der Lebens-
erwartung um 1,31 Jahre fiir die gesamte Population im Alter
von 25 Jahren.

Englert (1999) wendet analoge Berechnungen wie Brunekreef
(1997) auf die deutsche Bevolkerung an. Er kommt zu dem
Ergebnis, dass die Lebenserwartung von 76 Jahren um ein
Jahr auf 75 Jahre reduziert wird, bezogen auf ein Relatives
Risiko von 1,09 fiir einen Anstieg um 10 pg/m? PM, . Diese
EWB basiert auf einem gewichteten Mittel der Risikokoeffi-
zienten aus Dockery et al. (1993) und Pope et al. (1995). Der
Autor gibt an, dass er denselben Effekt findet, wenn Zeitreihen-
studien mit tdglicher Mortalitdt verwendet und hierfur ein
Relatives Risiko von 1,014 einsetzt.

Umweltmed Forsch Prax 9 (2) 2004

Kiinzli et al. (2000) berechnen in der Dreilinderstudie auch
die Verkiirzung der Lebenserwartung. Wie oben dargelegt,
wird eine lineare EWB mit einem Relativen Risiko von 1,043
pro 10 pg/m3 PM,  oberhalb von 7,5 png/m3 PM, | verwendet.

Bei der Abschitzung der verlorenen Lebensjahre fiir die Ge-
samtbevolkerung stiitzen sich die Autoren auf die in Sommer
et al. (1999) beschriebene Methodik. Im ersten Schritt wird
die Lebenserwartung berechnet, wie sie der Mortalititsrate
entspricht. Im zweiten Schritt werden die Lebenserwartun-
gen fur hypothetische Situationen der reduzierten Luftver-
schmutzung berechnet. Unter den gewihlten Annahmen von
23,5 pg/m3 PM,  insgesamt und 14,6 pg/m?* PM, | fir WRT
(without road traffic, ohne Kfz-Verkehr) errechnet sich fol-
gende Verlingerung der Lebenserwartung (Sommer et al.
1999, Tabelle 3-9):

e bei hypothetischem Wegfall der gesamten Partikelbelas-
tung von 23,5 pg/m3 PM  verlingert sich die Lebenser-
wartung bei Minnern um ca. 0,65 Jahre, bei Frauen um
ca. 0,55 Jahre und damit im Mittel um ca. 0,6 Jahre.

e bei hypothetischem Wegfall des Verkehrsanteils der Par-
tikelbelastung von 8,9 pg/m3 PM  ist eine Verldngerung
der Lebenserwartung bei Mannern um 0,37 Jahre, bei
Frauen um 0,31 Jahre und daher im Mittel um 0,35 Jah-
re zu erwarten.

Da hierbei die zuzuordnenden Todesfille unter 30 Jahren
nicht berticksichtigt sind, wird auch hier die Zahl der verlore-
nen Lebensjahre etwas unterschitzt (Kuinzli et al. 2000). Die-
se Abschitzungen sind niedriger als bei Brunekreef (1997), da
hier eine flachere EWB verwendet und der Gesundheitsein-
fluss von Belastungen unter 7,5 pg/m3 PM,  vernachldssigt
wird.

Miller und Hurley (2003) bieten ein allgemeines Berechnungs-
verfahren fir die quantitative Auswirkungen von Risiken auf
die chronische Mortalitat auf der Basis von Sterbetafeln an.
Dieses Verfahren erlaubt auch die Berechnung der verander-
ten Lebenserwartung. Am Beispiel der Altersstruktur der Be-
volkerung von England und Wales zeigen die Autoren, dass
die Reduktion des Sterberisikos fur Erwachsene tiber 30 Jah-
ren um 1% zu einer Einsparung von 9000 Lebensjahren pro
100 000 Einwohner fithrt, was einer mittleren Einsparung
von 0,09 Lebensjahren pro Person entspricht. Der Einfluss
einer Risikoreduktion um 5% fithrt zu einem Gewinn von
0,45 Lebensjahren pro Person. Der Zusammenhang zwischen
erhohter Mortalitit und verringerter Lebenserwartung (eben-
so wie zwischen erniedrigter Mortalitat und verlingerter
Lebenserwartung) ist bei Risikoveranderungen unter 10%
bemerkenswert linear.

Im World Health Report der WHO (2002) wird die Lebenser-
wartung in etwas verallgemeinerter Form betrachtet. Hierbei
wird ein seit langerem von der WHO verwendetes Berech-
nungsverfahren benutzt (Murray und Lopez 1995), welches
die gesundheitlichen Auswirkungen von Risikofaktoren als
DALYs oder YLLs angibt. DALYs (disability-adjusted life
years) sind ein MafS fiir das Fehlen von Gesundheit, welches
den Einfluss der vorgezogenen Sterblichkeit ebenso bertick-
sichtigt wie korperliche Behinderungen und andere nicht-
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todliche Gesundheitsschiaden. Ein DALY entspricht einem
verlorenen Jahr gesunden Lebens, gibt also die Differenz an
zwischen dem gegenwartigen Gesundheitszustand und ei-
ner idealen Situation, in der jeder bis ins hohe Alter frei von
schwerer Krankheit und Behinderung lebt. DALY sind so-
mit die Summe aus den verlorenen Lebensjahren durch vor-
gezogene Sterblichkeit (YLLs, years of life lost) in der Bevol-
kerung und den Jahren, die durch Behinderung oder schwe-
re, das tiagliche Leben stark einschrinkende Krankheiten
verloren gehen (YLDs, years lost due to disability). Im Fall
der Mortalitit ist ein DALY dquivalent zu einem verlorenen
Lebensjahr YLL.

Fiir 26 ausgewihlte Risikofaktoren errechnen Ezzati et al.
(2002) die DALYs. Sie identifizieren als weltweit wichtigste
Risikofaktoren: (1) Untergewicht bei Mutter und Kind, (2)
ungeschiitzter Geschlechtsverkehr, (3) hoher Blutdruck, (4)
Tabak und (5) Alkohol. Die stidtische AufSenluftverschmut-
zung kommt bei den DALY (anders als bei der Mortalitat)
unter den 20 wichtigsten Risikofaktoren nicht mehr vor, was
darauf zuriickzufiihren ist, dass dieses Sterberisiko vor al-
lem Menschen im hoheren Lebensalter betrifft.

3.4 Morbiditat

Kiinzli et al. (2000) untersuchen auch die gesundheitlichen
Auswirkungen von verkehrsbedingter Luftverschmutzung in
der Schweiz, Osterreich und Frankreich auf die Morbiditit.
Die dabei verwendeten Expositions-Wirkungsbeziehungen
sind in Tabelle 6 angegeben. Sie stammen aus verschiedenen
internationalen Studien. Auch hier bleiben Auswirkungen von
Immissionskonzentrationen unterhalb von 7,5 pg/m3 PM, |
unberticksichtigt.

Die Luftverschmutzung bewirkt danach - zusitzlich zu den
oben beschriebenen Auswirkungen auf die Sterblichkeit —
pro Jahr mehr als 25 000 neue Erkrankungsfille an chroni-
scher Bronchitis bei Erwachsenen, mehr als 29 000 Bron-
chitis-Episoden bei Kindern, mehr als 500 000 Asthma-At-
tacken bei Kindern und Erwachsenen und mehr als 16 Millio-
nen Personen-Tage mit eingeschrankter Aktivitat. Etwa die
Hilfte dieser Auswirkungen wird auf Verkehrsimmissionen
zurtuckgefuhrt.

Die Autoren weisen explizit darauf hin, dass bei der Betrach-
tung von Morbiditatseffekten die jeweiligen Erkrankungs-
hiufigkeiten (Inzidenzen und Pravalenzen) die Ergebnisse
stark beeinflussen (Kuinzli et al. 2000). Die entsprechenden
statistischen Zahlen enthalten vergleichsweise grofSe Unge-
nauigkeiten, wihrend im Vergleich dazu die Mortalititsdaten
vergleichsweise genau sind — zumindest was die Gesamtsterb-
lichkeit und die Haupttodesursachen betrifft.

Da die Bevolkerungszahl in diesen drei Landern zusammen-
genommen etwa derjenigen von Deutschland entspricht und
auch die Schadstoffbelastungen und die Krankheitshaufig-
keiten in derselben GrofSenordnung liegen, konnen diese Zah-
len mit aller Vorsicht orientierend auf unser Land bezogen
werden.
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4 Verwendete Methoden, Daten und Annahmen

Da die derzeit zuverlissigsten epidemiologischen Daten aus
einer Langzeitstudie stammen, die PM, . als Expositionsmafd
verwendet, erscheint es sinnvoll, sich ebenfalls auf PM, -Parti-
kel zu stiitzen und erforderliche Umrechnungen von PM, -Par-
tikel auf PM, . -Partikel vorzunehmen.

4.1 Annahmen zur Immission durch Dieselfahrzeuge
in Deutschland

Nach Lambrecht et al. (1999, Tab. 25, S. 58) lassen sich fiir
1997 (mit vereinfachenden Annahmen) fiir PM, | die in Ta-
belle 4 angegebenen Immissionskonzentrationen abschatzen.
Geht man von einer Gleichverteilung der Bevolkerung aus,
dann ergibt sich als Mittelwert aus Stadt und Land eine Hin-
tergrundbelastung von 25 pg/m3 PM,  fiir die deutsche Be-
volkerung. Davon sind im Mittel 3,9 pg/m3 PM,  auf Diesel-
fahrzeuge zuriickzufiihren. Diese Annahmen beziehen sich
auf das Jahr 1997, sie vernachlissigen die bedeutend hohe-
ren verkehrsnahen Konzentrationen ebenso wie den Riick-
gang der PM -Immission seit 1997.

Da fiir die Risikoabschitzung nicht PM, -, sondern PM, -Kon-
zentrationen verwendet werden sollen, ist deren Abschit-
zung aus PM  erforderlich. WHO (2002) geht weltweit von
einem Umrechnungsfaktor von 0,5 aus (PM, .= 0,5 * PM, ).
Sensitivitatsrechnungen nehmen jedoch fiir Nordamerika und
die USA einen Umrechnungsfaktor von 0,65 an, da der gro-
bere Staubanteil hier niedriger ist als in weniger entwickel-
ten Landern (Ostro, pers. Mitteilung, 11.April 2003).

Kiinzli et al. (2000) und Lambrecht et al. (1999) gehen von
einem Umrechnungsfaktor von 0,6 aus. Eigene Daten erge-
ben einen Umrechnungsfaktor von 0,8 fur verkehrsnahe Mes-
sungen (Wichmann et al. 2000). Die amtlichen Messdaten
in Tabelle 3 ergeben auf dem Land und in der Stadt einen
Umrechnungsfaktor von 0,9.

Insgesamt herrscht somit ziemlich grofSse Unklarheit tiber den
"richtigen" Faktor. Um auf der konservativen Seite zu blei-
ben und gleichzeitig eine bessere Vergleichbarkeit mit Kiinzli
et al. (2000) und Lambrecht et al. (1999) zu erhalten, wird
im Folgenden ebenfalls mit PM, . /PM, = 0,6 gerechnet.

Betrachtet man die GrofSenverteilung der Partikel der Kfz-
Abgase, dann sind diese praktisch vollstindig kleiner als
2,5 pm. Daher konnte man die abgeschitzten PM, -Kon-
zentrationen aus Kfz-Abgasen von Lambrecht et al. (1999)
in Hohe von 3,9 pg/m3 auch fiir die PM, ; nehmen. Um auch
an dieser Stelle konservativ zu sein, werden jedoch 3 pg/m?3
PM, ; als mittlere Immissionskonzentration durch Kfz-Ab-
gase angesetzt.

Hieraus ergeben sich folgende gerundeten Modellparameter:

e Derzeitige mittlere PM, -Konzentration in Deutschland:
25 pg/m3 PM,

e Derzeitige mittlere PM, -Konzentration in Deutschland:
15 pg/m3 PM, |

e Derzeitige mittlere PM, -Konzentration durch Diesel-Ab-
gase in Deutschland: 3 pg/m3 PM, |
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4.2 Annahmen zum Minderungspotenzial der Immission
von Dieselfahrzeugen

Aus diesen Betrachtungen ergibt sich theoretisch ein Minde-
rungspotenzial durch Partikelfilter in Dieselfahrzeugen von
3 pg/m3 PM, .. Lambrecht et al. (1999, Tab. 11, S. 34) haben
Szenarien untersucht, nach denen das reale Einsparspotenzial
bei der Partikelkonzentration (Rufs) durch Partikelfilter bei
92 bis 95% des maximalen Potenzials liegt. Daher wird ver-
einfachend mit einem Minderungspotenzial von 3 pg/m3
PM, , gerechnet.

4.3 Demographische Daten fiir Deutschland

Wir gehen von den Bevolkerungsdaten des Jahres 2001 aus.
Danach leben in Deutschland 82 Mio. Einwohner mit einer
mittleren Lebenserwartung von 78,2 Jahren. Dies entspricht
den Ausgangsdaten des WHO-Berichts (WHO 2002).

Die Zahl der Sterbefalle betrug 2001 in Deutschland fur alle
Todesursachen 828 541, fiir Krankheiten der Atmungsorgane
48807 und fur Krankheiten des Kreislaufsystems 411398,
schlieSlich fur bosartige Neubildungen der Lunge 37 971
Sterbefille (Statistisches Bundesamt 2003). Diese werden in
gerundeter Form (800000 Todesfille, davon 460000 kardio-
pulmonale Todesfille und 40 000 Todesfille durch Lungen-
krebs) fur die folgenden Berechnungen verwendet.

Ferner nehmen wir an, dass in Deutschland je ca. 50% der
Bevolkerung in der Stadt und auf dem Land leben. Dabei
verstehen wir unter Stadt Ballungszentren und grofSstadti-
sche Gebiete, unter Land kleinstidtische und lindliche Ge-
biete. Nach Abschitzungen von Timm und Mosbach (LAI
1993) lebten Ende 1987 55,6 % der Einwohner der alten Bun-
desliander in Ballungsgebieten, 28,7 % in kleinstadtischen und
15,8% in landlichen Gebieten. Berticksichtigt man die Struk-
tur der neuen Bundesldnder mit einem niedrigeren Anteil an
Ballungsraumen, dann ergibt sich hieraus die Annahme ei-
ner in etwa bestehenden Gleichverteilung zwischen Stadt und
Land.

4.4 Expositions-Wirkungsbeziehung zur Mortalitat
durch Partikelbelastungen

Grundlage der Risikoabschitzung des Weltgesundheitsbe-
richts 2002 (WHO 2002) fiir die Sterblichkeit durch Parti-
kel sind die Relativen Risiken aus der Studie von Pope et al.
(2002), die auch hier verwendet werden sollen. Dieses Mo-
dell wird im Folgenden als WHO-Modell bezeichnet und ist
gleichzeitig unser Standardmodell. Es legt die fiir den Durch-

schnitt der Beobachtungszeitraume angegebenen Anstiege der
Sterblichkeit pro 10 pg/m3 PM, ; zugrunde (letzte Spalte in
Tabelle 5).

Aus rechentechnischen Grinden ist es glinstiger, nicht mit
dem Relativen Risiko (RR) sondern mit dem Zusatzrisiko
oder Exzessrisiko (ER) zu arbeiten, das sich als ER = RR -1
berechnet. Daraus ergeben sich die in Tabelle 7 angegebe-
nen Parameter fiir das WHO-Modell (= Standardmodell).
Die in der letzten Zeile angegeben angendherten Umrech-
nungsfaktoren fiir die untere und obere Grenze des Konfi-
denzintervalls werden weiter unten verwendet.

Da die Immissionskonzentrationen in der Studie von Pope
et al. (2002) oberhalb von 7,5 pg/m3 PM,  lagen, soll die
Risikobetrachtung — wie in WHO (2002) — auf diesen Be-
reich beschrinkt werden, d.h. es wird angenommen, dass
das Risiko unterhalb von 7,5 pg/m3 PM, | vernachlassigbar
ist und oberhalb von 7,5 pg/m3 PM, (linear um 6, 9 und 14%
pro 10 pg/m? PM, ansteigt. Da die hochste Immissionskon-
zentration in der Studie von Pope et al. (2002) bei 50 pg/m?
PM, (lag, werden in WHO (2002) hohere Konzentrationen
nicht betrachtet (diese Beschrankung spielt fiir Deutschland
keine Rolle, da die hochstbelastete Stadt unter dieser Kon-
zentration liegt). Insgesamt ergibt sich daraus im WHO
Modell (= Standardmodell)

fiir das Relative Risiko (RR):

RR =1 fir x < 7,5 pg/m3 PM, |

RR=1+a(x-7,5) fir7,5 pg/m3PM, ;< x< 50 pg/m?
PM2.5

RR=1+a(50-7,5) fir 50 pg/m3PM, < x

bzw. fiir das Exzessrisiko (ER):

ER=0 fir x < 7,5 pg/m3 PM,

ER=a (x-7,5) fir 7,5 pg/m3 PM, ;< x < 50 pg/m?
PM,

ER =a (50 -7,5) fir 50 pg/m3 PM, < x

Dabei geben x den Mittelwert der Immissionskonzentration
(gemessen in pg/m3* PM, ) und a die Steigung der Expositi-
ons-Wirkungsbeziehung an, d.h. a = 0,6%, 0,9% und 1,4%
pro 1 pg/m3 PM, . fiir Gesamtsterblichkeit, kardiopulmonale
Sterblichkeit und Lungenkrebssterblichkeit.

4.5 Umrechnung der Mortalitét in Lebenserwartung

Wie bereits erlautert, ist es fiir eine realistischere Einordnung
der gesundheitlichen Auswirkungen der Partikelbelastung
erforderlich, nicht nur die Mortalitit, sondern auch die Le-

Tabelle 7: Fir das WHO-Modell (= Standardmodell) verwendetes Exzessrisiko (ER) und 95% Konfidenzintervall fir die Mortalitat, bezogen auf eine
Verénderung von 10 pg/m?® PM, .. Die Annahmen sind identisch mit der letzten Spalte in Tabelle 5; Exzessrisiko = Relatives Risiko — 1 (Datengrundlage:

Pope et al. 2002).

Todesursache Exzessrisiko 95%-Konfidenzintervall
Untere Grenze Obere Grenze
Gesamtsterblichkeit 6% 2% 11%
Kardiopulmonale Sterblichkeit 9% 3% 16%
Lungenkrebs-Sterblichkeit 14% 4% 23%
Umrechnung (angenéhert) ER 0,33*ER 1,8 *ER
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benserwartung zu betrachten. Die bei den Partikelwirkungen
im Vordergrund stehenden Herz-Kreislauf-Erkrankungen
und der Lungenkrebs treten iiberwiegend im hoheren Lebens-
alter auf. Die Atemwegserkrankungen hingegen betreffen
auch Kinder. Dennoch soll im folgenden die Betrachtung auf
die Mortalitat Erwachsener beschriankt werden, nicht zuletzt,
weil die Studie von Pope et al. (2002) nur Angaben hierzu
liefert. Daraus folgt, dass die hier gemachten Aussagen zur
Verkiirzung der Lebenserwartung die Gesamtauswirkungen
etwas unterschitzen.

Wie oben besprochen, lsst sich die der Zusammenhang zwi-
schen erhohter Mortalitit und verkiirzter Lebenserwartung
sehr gut durch eine lineare Beziehung annihern, sofern die
Veranderungen nicht deutlich tiber 10% hinausgehen. Auf
der Grundlage der Arbeiten von Miller und Hurley (2003)
sowie Sommer et al. (1999) soll die folgende Umrechnung
benutzt werden:

Die Verianderung der Gesamtmortalitit um 1% entspricht
einer Veranderung der Lebenserwartung um 0,09 Jahre (1,1
Monate).

5 Ergebnisse

5.1 Vermeidungspotenzial der Sterblichkeit durch den Einsatz
von Partikelfiltern bei Dieselfahrzeugen

Das Standardmodell geht von einer mittleren Partikelkon-
zentration in Deutschland von 15 pg/m3 PM, ;aus und nimmt
an, dass die gesamte Bevolkerung gegentiber einer Immis-
sionskonzentration von mindestens 10,5 pg/m3 PM, , expo-
niert ist. Ferner wird angenommen, dass das Minderungspo-
tenzial fiir die Immission aufgrund des Einsatzes von Partikel-
filtern bei Dieselfahrzeugen 3 pg/m3 PM, . betriagt. Dadurch
wiirde die mittlere PM, .-Konzentration in Deutschland um
3 pg/m3 PM, . von 15 auf 12 pg/m3 PM, , reduziert, und die
Bevolkerung ist nach dieser Reduktion gegentiber mindestens
7,5 pg/m3 PM, (exponiert.

Daraus ergibt sich als Exzessrisiko fir die gesamte Bevolke-
rung ER =a* (15-12) pg/m3 PM, , und dies entspricht folgen-
dem Vermeidungspotenzial der Sterblichkeit durch den Ein-
satz von Partikelfiltern:

Gesamtsterblichkeit (37*0,6%)

1,8% (0,6 bis 3,3%)
Kardiopulmonale Sterblichkeit (3 * 0,9%)

2,7% (0,9 bis 4,8%)
Lungenkrebs-Sterblichkeit (3 *1,4%)

4,2% (1,2 bis 6,9%)

Legt man die (gerundete) Mortalitit in Deutschland fir 2001
zugrunde, dann ergibt sich als Vermeidungspotenzial durch
den Einsatz von Partikelfiltern fir Dieselfahrzeuge die fol-
gende Verringerung der Todesfille:

(800 000)

14 400 Todesfalle pro Jahr
Kardiopulmonale Sterblichkeit (460 000)

12 420 Todesfalle pro Jahr
(40 000)

1680 Todesfille pro Jahr

Gesamtsterblichkeit

Lungenkrebs
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5.2 Verléngerte Lebenserwartung durch den Einsatz
von Partikelfiltern bei Dieselfahrzeugen

Die Verringerung der Gesamtsterblichkeit um 1,8% bedeu-
tet eine Verlangerung der Lebenserwartung um 1,8 * 0,09 =
0,16 Jahre oder 1,9 Monate.

5.3 Unsicherheiten — Sensitivitdtsbetrachtungen

Die durchgefithrten Abschitzungen zum Standardmodell
basieren auf zahlreichen Annahmen und sind von daher
zwangslaufig fehlerbehaftet. Daher werden im Folgenden
einige Sensitivitatsrechnungen mit veranderten Modellannah-
men durchgefiihrt. Hierbei werden zum einen unterschiedli-
che Expositions-Wirkungsbeziehungen (EWB) zwischen der
Exposition gegeniiber Partikeln (PM,  oder PM, ) und der
Sterblichkeit betrachtet, zum anderen werden die Annahmen
tiber den einzusparenden Immissionsbeitrag durch den Ein-
satz von Partikelfiltern variiert. Folgende Varianten werden
betrachtet (Tabelle 8):

S: Standardmodell: Modell der WHO (2002) mit durchschnittlicher
Steilheit der EWB aus Pope et al. (2002)

Das Standardmodell S benutzt die oben beschriebenen Mo-
dellannahmen, die als die realistischsten Annahmen angese-
hen werden. Es sei angemerkt, dass die Verwendung der in
den Tabellen 2 und 3 fiir 2001 angegebenen Immissions-
konzentrationen fiir Deutschland (Land: 14 bzw. 12,5; Stadt:
25 bzw. 17,5; Mittel: 20 bzw. 15 pg/m3 PM,  bzw. PM, () zu
denselben Ergebnissen fiihren, wie sie in Tabelle 8 fir Mo-
dell S angegeben sind.

Das Vermeidungspotenzial der Gesamtsterblichkeit durch
den Einsatz von Partikelfiltern bei Dieselfahrzeugen betragt
1,8%, was einer Verlangerung der Lebenserwartung um ca.
0,16 Jahre entspricht.

A1: wie Standardmodell, mit durchschnittlicher Steilheit der EWB
aus Pope et al. (2002), aber mit héherem PM, -Minderungspotenzial
Wenn das Minderungspotenzial durch den Einsatz von Par-
tikelfiltern nicht 3, sondern 4 pg/m3 PM, _ betragt, steigt das
Vermeidungspotenzial der Sterblichkeit auf 2,4% an, und
die Lebenserwartung verlangert sich um 0,22 Jahre.

Fur diese Annahme gibt es einige Argumente, insbesondere,
da das Verhiltnis PM, /PM, fiir Dieselmotorabgase héher
als 0,6 sein diirfte.

A2: wie Standardmodell, mit durchschnittlicher Steilheit der EWB
aus Pope et al. (2002), aber mit geringerem PM, -Minderungs-
potenzial

Geht man davon aus, dass die Reduzierung der Immissionsbe-
lastung durch den Einsatz von Partikelfiltern nicht 3, sondern
lediglich 2 pg/m? PM, ;ausmacht, dann geht das gesundheit-
liche Vermeidungspotenzial im Vergleich zum Standardmo-
dell um ein Drittel zuriick.

Diese sehr konservative Variante stiitzt sich auf die geschitz-
ten Immissionskonzentrationen von Ruf$ (EC) im landlichen
Raum (Lambrecht et al. 1999, Tab. 25).
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A3: wie Standardmodell, mit durchschnittlicher Steilheit der EWB
aus Pope et al. (2002), aber mit geringerem Anteil Exponierter
In den bisherigen Varianten wird angenommen, dass die Be-
volkerung insgesamt gegeniiber einer Immissionsbelastung
exponiert ist, die die Summe aus der Grundbelastung und
dem Minderungspotenzial durch den Einsatz von Partikelfil-
tern uberschreitet. Im Standardmodell betragt diese Summe
7,5 +3 =10,5 pg/m3 PM, ..

Nimmt man alternativ an, dass ein Drittel der Bevolkerung
gegeniiber einer Immissionskonzentration unterhalb von
7,5 pg/m® PM, _exponiert ist, dann gibt es bei diesen Perso-
nen kein Vermeidungspotenzial der Sterblichkeit durch den
Partikelfilter. Dadurch sinkt das Vermeidungspotenzial in
der gesamten Bevolkerung auf 1,2% der Mortalitit, und es
gelten die gleichen Ergebnisse wie in A2.

A4: wie Standardmodell, aber mit kleinster Steilheit der EWB aus
Pope et al. (2002)

Hier werden dieselben Annahmen wie im Standardmodell
gemacht, allerdings wird nicht das Relative Risiko fiir den
Durchschnitt der Beobachtungszeit (RR = 1,06) aus Pope et
al. (2002) verwendet, sondern das Relative Risiko fiir die am
weitesten zurtickliegende Expositionszeitraum (RR = 1,04, vgl.

Tabelle 5).

Dadurch verringert sich das Vermeidungspotenzial auf 1,2%
der Gesamtsterblichkeit, und es ergibt sich dasselbe Ergeb-
nis, wie bei A2.

A5: Modell der Dreilédnderstudie mit Steilheit der EWB aus Kiinzli
et al. (2000)

Dieses Modell wurde von Kiinzli et al. (2000) zur Abschat-
zung der gesundheitlichen Risiken durch die Partikelbelas-
tung in Frankreich, der Schweiz und Osterreich verwendet.
Es stiitzt sich auf Immissionsdaten fiir PM, , wobei der Um-
rechnungsfaktor PM, . /PM, = 0,6 verwendet wird. Ferner
basiert die EWB nicht auf Pope et al. (2002), sondern auf
den dlteren Daten aus Pope et al. (1995) und Dockery et al.
(1993). Daraus ergab sich ein gewichtetes mittleres relatives

Risiko von 1,043 pro 10 pg/m?* PM, , was mit dem Umrech-
nungsfaktor von 0,6 einem relativen Risiko von 1,0717 pro
10 pg/m3 PM, _entspricht.

Rechnet man mit dieser EWB und behilt die tibrigen Parame-
ter des Standardmodells bei, dann ergibt sich ein Vermei-
dungspotenzial von 2,15% der Gesamtsterblichkeit, was ei-
ner Verlangerung der Lebenserwartung um 0,19 Jahre ent-
spricht. Der Beginn des linearen Anstiegs der EWB bereits
bei 4,5 statt 7,5 pg/m3 PM, _ wirkt sich {ibrigens nicht aus,
da auch beim Standardmodell S alle betrachteten Konzent-
rationen im linearen Bereich liegen.

A6: Modell der Dreildnderstudie mit den Annahmen aus Lambrecht
et al. (1999)

Lambrecht et al. (1999, S. 76) schitzen, dass die inlindischen
Kfz-Abgasemissionen zu Immissionskonzentrationen von 5,5
bzw. 2,3 pg/m? PM,  (Stadt bzw. Land) fithren. Dies entspra-
che im Mittel 3,9 pg/m3 PM, joder (nach Umrechnung mit dem
Faktor 0,6) 2,34 pg/m3 PM, ..

Betrachtet man diese Konzentration als das auf die Partikel-
immission bezogene Minderungspotenzial durch die Verwen-
dung von Filtern in Dieselfahrzeugen und setzt sie in das
Modell von Kiinzli et al. (2000) ein, dann ergibt sich ein
Vermeidungspotenzial von 1,68 % der Gesamtsterblichkeit,
was einer Verlangerung der Lebenserwartung um 0,15 Jah-
re entspricht.

Synopse der Sensitivitatsanalysen

Die alternativen Modellannahmen ergeben fiir das Vermei-
dungspotenzial bei der Gesamtsterblichkeit Schatzungen, die
zwischen dem 0,67fachen und dem 1,33fachen der Gesamt-

sterblichkeit des Standardmodells liegen (Tabelle 8).

Betrachtet man ferner die 95 %-Konfidenzintervalle der Schat-
zer aus Pope et al. (2002) in Tabelle 5 bzw. 7, dann ergibt sich
fur die Gesamtsterblichkeit und die kardiopulmonale Sterb-
lichkeit sowie angendhert auch fir die Lungenkrebssterb-
lichkeit, dass die Untergrenze des Konfidenzintervalls beim

Tabelle 8: Sensitivitdtsrechnungen mit modifizierten Modellannahmen zum gesundheitlichen Vermeidungspotenzial durch die Einfihrung von Partikel-
filtern fir Dieselfahrzeuge. S: Standardmodell, A1-A5: Alternativmodelle. Beschreibung der Modelle im Text.

Modell s A | A2 | A3 A4 A5 A6
Modellannahmen

Derzeitige Immissionskonzentration (ug/m3 PM,;) 25 25 25 25 25 25 25
Umrechnungsfaktor PM, /PM,, 0,6 0,6 0,6 0,6 0,6 0,6 0,6
Derzeitige Immissionskonzentration (ug/m?® PM,,) 15 15 15 15 15 15 15
Minderungspotenzial durch Partikelfilter (ug/m3 PM, ) 3 4 2 3 3 3 2,34
Grundbelastung (pg/m3 PM, ) 7,5 7,5 7,5 7,5 7,5 4,5 45
Anteil der Bevolkerung oberhalb der Grundbelastung (%) 100% 100% 100% 67% 100% 100% 100%
Steilheit der EWB (pro 10 pg/m? PM, ;) 6% 6% 6% 6% 4% 717% 717%
Modellergebnisse

Vermeidungspotenzial (% der Gesamtsterblichkeit) 1,8% 2,4% 1,2% 1,2% 1,2% 2,15% 1,68%
Vermeidungspotenzial (Todesfélle pro Jahr) 14 400 19 200 9600 9600 9600 17 200 13 400
Verléangerung der Lebenserwartung (Jahre) 0,16 0,22 0,11 0,11 0,11 0,19 0,15
EWB: Expositions-Wirkungsbeziehung
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Tabelle 9: Synopse der Sensitivitdtsanalysen (die fett gedruckten Angaben sind Grundlagen der Schiussfolgerungen; siehe Text).

Vermeidungspotenzial Standardmodell Untere Obere Unterer Oberer
Alternative Alternative Vertrauenswert Vertrauenswert
S (0,67 * S) (1,33*S) (0,33 * 0,67 * S) (1,8*1,33*S)

Gesamtsterblichkeit% 1,8% 1,2% 2,4% 0,4% 4.3%
Gesamitsterblichkeit n 14 400 9600 19 200 3200 34 560
Kardiopulmonale Sterblichkeit% 2,7% 1,8% 3,6% 0,6% 6,5%
Kardiopulmonale Sterblichkeit n 12 420 8280 16 560 2760 29 810
Lungenkrebs-Sterblichkeit% 4,2% 2,8% 5,6% 0,9% 10,1%
Lungenkrebs-Sterblichkeit n 1680 1120 2240 370 4030
Verlangerung der Lebenserwartung

Jahre 0,16 0,11 0,22 0,04 0,40
Monate 1,9 1,3 2,6 0,5 4.8

ca. 0,33fachen und die Obergrenze beim ca. 1,8fachen des
Exzessrisikos liegt.

Kombiniert man diese beiden Betrachtungen, dann erscheint
es sinnvoll, einen unteren und einen oberen Vertrauenswert
zu berechnen (Tabelle 9). Der untere Vertrauenswert ver-
kniipft die untere Alternative (0,67 * S) multiplikativ mit
der Untergrenze des Konfidenzintervalls (0,33). Entsprechend
verkniipft der obere Vertrauenswert die obere Alternative
(1,33 * S) multiplikativ mit der Obergrenze des Konfidenzin-
tervalls (1,8). Diese Vorgehensweise wird auf die Gesamtsterb-
lichkeit, die kardiopulmonale Sterblichkeit, die Lungenkrebs-
sterblichkeit und die Lebenserwartung angewandt.

5.4 Morbiditat

Derzeit liegen keine ausreichend belastbaren Daten zur Mor-
biditat fiir Deutschland vor, die eine quantitative Abschat-
zung des Einflusses von Partikeln erlauben wiirden. Daher
wird auf entsprechende Berechnungen verzichtet. Es sei aber
auf die Abschitzungen fiir die Schweiz, Osterreich und Frank-
reich in Tabelle 6 hingewiesen (Kiinzli et al. 2000), die bei
vorsichtiger Interpretation eine orientierende Aussage auch
fiir Deutschland zulassen.

6 Diskussion

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, abzuschitzen, welche ne-
gativen gesundheitlichen Auswirkungen der Exposition gegen-
uber Dieselpartikeln auf die Gesundheit der Bevolkerung der
Bundesrepublik Deutschland durch den Einsatz von Partikel-
filtern in Diesel-Lkw und -Pkw vermieden werden konnen.

Nach Aussage eine Arbeitsgruppe der WHO hat der Wissens-
stand, der den Zusammenhang zwischen der Exposition ge-
geniiber der Immission feiner Partikel (PM, ;) und gesund-
heitlichen Auswirkungen belegt, in den letzten Jahren deut-
lich zugenommen. Die Arbeitsgruppe empfiehlt, PM, | als
Indikator fiir gesundheitliche Effekte durch Partikel in Eu-
ropa zu verwenden, zusitzlich zu PM, , das neben feinen
auch grobe Partikel enthilt (WHO 2003).

Der Kenntnisstand iiber die Belastung der Bevolkerung in
Deutschland durch PM, | ist wegen weitgehend fehlender
Messungen rudimentir. Es stehen jedoch Daten fiir PM,

96

zur Verfugung, die es ndherungsweise gestatten, hieraus die
PM, .-Immission abzuschitzen. Danach betrigt die mittlere
PM, -Konzentration in Deutschland ca. 25 pg/m3, und unter
der Annahme eines Umrechnungsfaktors von 0,6 ergibt sich
hieraus eine mittlere PM, -Konzentration von 15 pg/m3.

Lambrecht et al. (1999) haben eine Abschitzung des Bei-
trags von Kfz-Abgasen zur PM, -Immission in Deutschland
vorgenommen. Dieser Anteil betragt fiir die Hintergrund-
belastung in der Stadt 5,5 und auf dem Land 2,3 pg/m? PM, .
Hieraus berechnet sich ein Mittelwert von ca. 4 pg/m3 PM, .
Da die Partikel der Kfz-Abgase einen Durchmesser unter
2,5 pm haben, verursachen sie eine Immissionsbelastung von
ebenfalls ca. 4 pg/m3 PM, . Ferner betrigt der Massenan-
teil der Diesel-Pkw und Lkw an den Dieselrufsabgasen mehr
als 90%. Deshalb erscheint die Annahme berechtigt, dass
die Partikelmasse des PM, -Kfz-Abgases nahezu vollstin-
dig aus Dieselfahrzeugen stammt. Dennoch wird nur ein Min-
derungspotenzial von 3 pg/m3 PM, _ fiir das Standardmodell
des Gutachtens zugrunde gelegt, um eine konservative Ab-
schitzung zu erhalten.

Zur Risikoabschitzung werden epidemiologische Daten be-
notigt, die eine Aussage iber den Zusammenhang zwischen
der Langzeitexposition gegentiber Partikeln und dem Ge-
sundheitszustand der Bevolkerung erlauben. Hierzu liegen
mehrere Studien vor, die signifikante Expositions-Wirkungs-
beziehungen liefern.

Fiir quantitative Abschatzungen am besten geeignet ist die
neue Studie der American Cancer Society (ACS) von Pope et
al. (2002), die einen linearen Zusammenhang zwischen der
Exposition gegeniiber PM, . und der Sterblichkeit fiir alle
Todesursachen, der Sterblichkeit an Atemwegs- und Herz-
Kreislauf-Erkrankungen sowie an Lungenkrebs aufgezeigt
hat. Fiir Partikel mit einem Durchmesser grofSer als 2,5 pm
wurde kein signifikanter Zusammenhang gefunden.

Diese Studie wird auch von der WHO im Weltgesundheits-
bericht 2002 verwendet. Dabei geht man davon aus, dass
die gefundene lineare Expositions-Wirkungsbeziehung im
Bereich zwischen 7,5 und 50 pg/m3 PM, | giiltig ist.

Die Angaben zur Mortalitdt in Deutschland, die fiir die Risi-
koberechnung benotigt werden, sind der aktuell verfiigba-
ren Todesursachenstatistik entnommen (Statistisches Bun-
desamt 2003).
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Als Standardmodell wird der Ansatz des Weltgesundheits-
berichts 2002 mit den Mortalitdtsdaten und Immissionsab-
schitzungen aus Deutschland verknupft. Ferner werden in
einer Sensitivititsanalyse mehrere Alternativszenarien unter-
sucht. Hierbei ergeben sich als wichtigste Ergebnisse:

Die derzeitige mittlere Belastung der deutschen Bevolke-
rung durch Partikel betrdgt ca. 25 pg/m3 PM,  und ca.
15 pg/m3 PM, .. Es wird angenommen, dass das Minde-
rungspotenzial durch den Einsatz von Partikelfiltern bei
Dieselfahr-zeugen ca. 3 pg/m?* PM,  ausmacht.

Legt man die Modellbetrachtungen des Weltgesundheits-
berichts 2002 zugrunde, dann besteht oberhalb von
7,5 pg/m3 PM, _ eine lineare Expositions-Wirkungsbezie-
hung fiir die Zunahme der Sterblichkeit mit zunehmen-
der Partikelbelastung.

In Deutschland versterben pro Jahr insgesamt ca. 800
000 Menschen (alle Todesursachen).

Von diesen Todesfillen sind ca. 1 bis 2% den Kfz-Abga-
sen aus Dieselfahrzeugen zuzuordnen. Das entspricht ca.
10 000 bis 19 000 Todesfillen pro Jahr. Etwa 8000 bis
17000 dieser Todesfille betreffen Personen mit Atemwegs-
und Herz-Kreislauf-Erkrankungen und ca. 1100 bis 2200
der Todesfalle betreffen Personen mit Lungenkrebs.
Durch den Einsatz von Partikelfiltern liefSe sich zum tber-
wiegenden Teil verhindern, dass diese Zahl von Perso-
nen vorzeitig verstirbt.

Da es sich bei Atemwegs- und Herz-Kreislauf-Erkrankun-
gen und beim Lungenkrebs um Krankheiten handelt, die
in einem relativ hohen Lebensalter zum Tode fiihren, ist
die Verktirzung der Lebenserwartung des Einzelnen durch
diese Krankheiten deutlich kleiner als bei Todesursachen,
die frither im Leben auftreten. Daher ist die Betrachtung
der Lebenserwartung sinnvoller als die Betrachtung der
Mortalitit.

Berechnet man vereinfacht die Auswirkungen auf die Le-
benserwartung, dann lasst der grofSflichige Einsatz von
Partikelfiltern gegeniiber der gegenwartigen Situation eine
mittlere Verlingerung der Lebenserwartung um 1 bis 3
Monate erwarten.

In der kiirzlich fiir die Schweiz, Osterreich und Frankreich
vorgelegten Dreilinderstudie wurde angegeben, dass ca.
6% der Todesfille dieser Lander auf die Partikelbelastung
zuriickzufithren seien, und davon ca. die Hilfte auf Par-
tikel aus dem Kraftfahrzeugverkehr (Kiinzli et al. 2000).
Der Unterschied zur hier fiir Deutschland vorgelegten
Abschdtzung beruht darin, dass zwischenzeitlich eine
wichtige neue epidemiologische Studie erschienen ist (Pope
et al. 2002) und modifizierte konservativere Modellan-
nahmen verwendet wurden (in Anlehnung an den WHO
Weltgesundheitsbericht 2002).

Die hier vorgelegte Abschitzung stiitzt sich auf signifi-
kante, epidemiologisch belegte Risikoerhohungen sowie
anerkannte Berechnungsverfahren und ist daher wissen-
schaftlich belastbar. Dennoch ist es unbefriedigend, dass
bisher fir Deutschland — im Gegensatz zu anderen Lan-
dern — kein detailliertes Health Impact Assessment zum
Gesundheitsrisiko durch Partikel durchgefithrt wurde.
Dieses wiirde deutlich genauere und detailliertere Aus-

Umweltmed Forsch Prax 9 (2) 2004

sagen liefern, als es derzeit auf Grund vereinfachter Mo-
dellannahmen moglich ist.

Die ermittelten Zahlenangaben enthalten zahlreiche ver-
einfachende Annahmen und Unsicherheiten. Es handelt
sich aber tendenziell um konservative Aussagen, d.h. eher
um eine Unterschitzung als eine Uberschitzung der tat-
sachlichen Auswirkungen der Partikelbelastungen auf die
Gesundheit des Menschen.

Folgende Gesichtspunkte sind zu beachten:

7

Es wird angenommen, dass das toxische Potenzial aller
feinen Partikel gleich grof$ ist. Tatsachlich gibt es Hin-
weise, dass von Partikeln aus Kfz-Abgasen ein hoheres
Risiko als von anderen Partikeln ausgeht.

Es werden nur die stiadtischen und lindlichen Hinter-
grundbelastungen betrachtet, nicht aber die verkehrsna-
hen Belastungen, da hierfiir keine ausreichenden Anga-
ben uber die Zahl Exponierter vorliegen.

Es wird angenommen, dass der iiberwiegende Massen-
anteil der feinen Partikel der Kfz-Abgase aus Dieselfahr-
zeugen stammt.

Es wird angenommen, dass es moglich ist, mit Partikelfil-
tern die Emission des iberwiegenden Massenanteils der
feinen Partikel aus Abgasen von Dieselfahrzeugen zu ver-
hindern.

Es wird auch mit anderen technischen Verfahren mog-
lich sein, die Partikelemission aus dem Kfz-Verkehr zu
verringern und dadurch das gesundheitliche Risiko zu
verkleinern.

Bei den vorgelegten Abschiatzungen wird einzig die Par-
tikelmasse betrachtet. Die Partikelanzahl konnte nicht
berticksichtigt werden, da keine Langzeitstudien vorlie-
gen, bei denen die Partikelanzahl in unterschiedlich be-
lasteten Regionen gemessen wurde.

Bei der hier vorgenommenen Abschidtzung des Potenzi-
als zur Verringerung der Sterblichkeit bzw. zur Verlange-
rung der Lebenserwartung durch den Einsatz von Par-
tikelfiltern ist nicht beriicksichtigt worden, dass beim
Wegfall eines Risikos die relative Bedeutung anderer Risi-
ken etwas zunimmt. Dadurch ist zu erwarten, dass der
berechnete gesundheitliche Vorteil nicht vollstindig rea-
lisiert wiirde. Diese geringe Verkleinerung der Realisie-
rung dirfte aber vernachlissigbar sein. Ferner ist zu
berticksichtigen, dass der Vorteil niedrigerer Partikelbelas-
tungen sich voraussichtlich nicht sofort vollstindig aus-
wirken wiirde sondern mit einer Verzogerung von meh-
reren Jahren eintriate (Kunzli et al. 2000).
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