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FRAKTION BURGERLISTE LEVERKUSEN

. ae “ "
Kélner StraRe 34 + 51379 Leverkusen :
Tel, 0214-2027792 - Fax:0214-2027793 '
fraktlon buergerliste@versanet-online.de ; i

www.buergerliste.de BURGER FUR BURGER + UDERPARTEILICH ~TOLERANT

Leverkusen, den 18.9.2016
An den Oberbiirgermeister der Stadt Leverkusen, Herrn Uwe Richrath,
Biro des Rates '
Werte Mitmenschen,
bitte ergéinzen Sie die Vorlage 2016/1239 Luftreinhalteplan um beiliegende
wissenschaftliche Zusammenfassung der Wirkungen von Feinstaub und
Stickstoffdioxid ! -
Weiterhin bitten wir um Aufnahme dieser Vorlage 1239 auf die Tagesordnungen

der drei Stadtbezirke im Oktoberfurnus,

Mit freundlichen Griien,

S
i. A, (Erhard ‘kchoofs)
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' Landesamt fir Natur, 5
Urnwelt und Verbraucherschutz ’
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Gesundheitliche Wirkungen von Feinstaub und
Stickstoffdioxid im Zusammenhang mit der
Luftreinhalteplanung

1. Quellen, Zusammensetzung und Wirkorte von Stickstoffdioxid
und Staub

Der Luftschadstoff Stickstoffdioxid gehdrt zur Gruppe der Stickstoffoxide (NOx). Eine der
wichtigsten Quellen fiirr das Vorkommen dieser Verbindungen in der Umwelt stelit neben
Kraftwerken und Feuerungsanlagen der Verkehr dar. Bei Verbrennungsvorgéangen entstehen
sowohl Stickstoffmonoxid (NO) als auch Stickstoffdioxid (NO.). Das Stickstoffmonoxid wird in
der AuRenluft jedoch relativ schnell zum gesundheitlich bedeutsameren NO, umgewandelt.
Die hdchsten Konzentrationen an Stickstoffoxiden werden an eng bebauten, viel befahrenen
Stralen gemessen, weil sich Autoabgase dort nicht ungehindert ausbreiten kénnen und da-
her nur langsam in der Atmosphére verdinnt werden.

Als Reizgas mit stechend-stickigem Geruch wird NO; bereits in geringen Konzentrationen
wahrgenommen. Die Inhalation ist der einzig relevante Aufnahmeweg. Die relativ geringe
Wasserldslichkeit von NO; bedingt, dass der Schadstoff nicht'in den oberen Atemwegen ge-
bunden wird, sondern auch in tiefere Bereiche des Atemtrakts (Bronchiolen, Alveolen) ein-

dringt.

Der Begriff ,Staub” bezeichnet samtliche in der Luft verteilten festen und flussigen Teilchen.
Staubpartikel unterscheiden sich daher voneinander in ihren chemischen und physikali-
schen Eigenschaften, Neben den Staubinhaltsstoffen variieren Partikelgrée und Form, und
folglich ist auch die Gesamtoberfléiche einer bestimmten Partikelmenge nicht einheitlich.
Unterschiedliche Zusammensetzungen von Partikelproben sind in Abb. 1 dargestelit
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Dies ist von besonderer Bedeutung flr die vielfaltigen gesundheitlichen Wirkungen von
Staubpartikeln. Entsprechend der Gréfienverteilung, d. h, entlang ihres aerodynamischen
Durchmessers, kénnen Staubpartikel unterschiedlich tief in die Atemwege des Menschen
eindringen. Einzelne Partikelfraktionen unterscheiden sich daher durch ihren jeweiligen
Wirkort innerhalb des Atemntraktes (vgl. Abb. 2).

Grokeneintellung:

& Schwebstaub (< 36 um &)

> PM 10 (< 10 m @) e 3

3 PM25 (< 25 1m 0) — N
twafoung (Mronchislel (Alvealen)

2 ultrafeine Partikel (= 0,1 pm @)
Abb, 2: Abscheidung unterschiedlicher Partikelgréen im Atemtrakt

Die Staubbelastung wird Oblicherweise Uber die Massenkonzentrationen der einzelnen Farti-
kelfraktionen beschrieben. Alle Partikel mit einem aerodynamischen Durchmesser kleiner 35
HMm werden als TSP (Total Suspended Particles) bzw. Schwebstaub bezeichnet, weil sie
tiber eine l&ngere Zeitspanne hinweg in der Luft suspendiert verbleiben kdnnen, ohne un-
mittelbar zu Boden zu sinken. Schwebstaub kann daher prinzipiell mit der Atemluft in den
Atemtrakt gelangen. Diejenigen Staubteilchen jedoch, die einen aerodynamischen Durch-
messer gréfier 10 um aufweisen, verbleiben vor allem in den oberen Atemwegen des Nasen-
Rachenraumes und der Luftrdhre, Sie entfalten ihre Wirkung dort, bzw, werden durch die
Selbstreinigungsmechanismen des oberen Atemtraktes entsorgt.

Partikel mit einem aerodynamischen Durchmesser kleiner 10 ym (PM 10) kénnen dagegen
weiter in die Verzweigungen der Lunge vordringen. PM 10 wird daher auch als ,inhalierbarer
Schwebstaub®, thorakaler Staub" oder ,Feinstaub” bezeichnet. Diese Partikel gelangen in
Bronchien und Bronchiolen, und wenn ihr aerodynamischer Durchmesser auch kleiner als
2.5 ym ist (PM 2.5), kénnen sie bis in die Lungenbl&schen selbst transportiert werden. PM
2.5 wird daher auch als ,alveolengéngiger” bzw. ,lungengéngiger* Staub bezeichnet.
Diejenige Fraktion des Feinstaubes, deren aerodynamischer Durchmesser zwischen 10 und
2.5 ym liegt, werden auch ,grobe (coarse) Partikel” genannt.

Ultrafeine Partikel (Durchmesser < 100 nm, gemessen als Partikelanzahl (UFP) oder
Partikelmasse (PM 0,1) sind nochmals um ein Vielfaches kleiner als Feinst4ube, und
werden auch in den Lungenbldschen nicht vollstdndig zurlckgehalten. Sie kSnnen die
Membran passieren, die die Lungenbl&schen von den sie umstrémenden Blutgeféssen trannt
und durch die das menschliche Blut mit Sauerstoff versorgt wird. Von dort werden sie mit
dem Blutstrom weiter getragen und wirken in anderen Organsystemen, bzw. im Blut selbst.

Bei der Bestimmung von Black Smoke wird der Grad der Schwirzung auf einem Filter, wel-
che durch den RuRanteil im Schwebstaub verursacht wird, ermittelt. Aus dem Schwarzungs-
grad wird per Umrechnung die Ruftkonzentration In pg/m® ermittelt.
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Abh&ngig von den verschiedenen Wirkorten, die mit der Teilchengréfe verbunden sind, wer-
den auch bei Staubmessungen die GréfRenordnungen von Partikeln unterschiedlich erfasst,
Anstelle von Schwebstaubmessungen, die routinemafig bis 2001 durchgefuhrt wurden, wird
Feinstaub heute in den Gréfenordnungen PM 10 und PM 2.5 erfasst, Vereinzelt werden
auch ultrafeine Partikel als PM 0.1 gesondert bestimmt,

Die einzelnen GraRenfraktionen des Schwebstaubes entstammen unterschiedlichen Quedlen.
Wéhrend Grobstdube vorwiegend aus biologischen und mechanischen Prozessen herriib-
ren, (2.B. Pollen oder Stdube aus dem Tagebau, Verwehungen von Schutt- und Abraumhal-
den, Abrissvorgdngen, Steinbrlichen und ortsabhangig auch aus Sandstlrmen oder Vuikan-
ausbriichen) werden PM 2.5 und ultrafeine Partikel im Wesentlichen durch Verbrennungs-
prozesse direkt erzeugt oder indirekt aus Vorldufersubstanzen gebildet. Lokal trégt der
Verkehr mit einem Anteil zwischen 20 und 40 % zur PM 10-Belastung insgesamt bei,

Auch bej den Belastungen durch Stickstoffdioxid (NO,) hat der Verkehr immissionsseitig ei-
nen hohen Anteil. In vielen Stadten des Ruhrgebietes liegen die Anteile zwischen 50 und 70
%; in der Stadt Dusseldorf erreicht der Anteil des Kfz-Verkehrs an den NO2-Belastungen im-
missionsseitig bis zu 75 % (MUNLV 2009).

Der Verkehr verursacht eine ganze Reihe von Emissionen unterschiedlicher Art. Hierunter
befinden sich chemische (Luftschadstoffe) und physikalische (z. B. Larm) Noxen. Um die
gesundheitlichen Beeintrachtigungen durch verkehrsbezogene Immissionen ermitteln zu
kénnen, muss die Exposition des Menschen gegeniiber diesen Noxen méglichst getrennt
erfasst werden, Welche Parameter die Effekte einer verkehrsbedingten Exposition am
besten wiedergeben, ist bislang nicht abschliefend geklart. PM 10 und NO; sind aber auf
jeden Fall in Zusammenhang mit verkehrsbedingten Gesundheitseffekten zu sehen. So
werden die héchsten PM 10-Konzentrationen aufler an industriellen Hot Spots an
verkehrsbezogenen Messstellen ermittelt. Hohe Stickstoffdioxid-Konzentrationen werden in
erster Linie an Straften mit hohem Verkehrsaufkommen gemessen. Stickstoffdioxid wird als
Leitsubstanz  fiirr verkehrsspezifische Immissionsbelastungen angesehen. Die in
umweltepidemiologischen Studien beobachteten gesundheitsschadlichen Wirkungen sind
daher nicht allein auf NO, zurlickzufiihren, sondern stehen auch im Zusammenhang mit dem
Vorhandensein anderer verkehrsbedingter Emissionen (Kraft et al. 2005).

Neben NO, und PM 10 werden in umweltepidemiologischen Studien weitere Parameter als
Surrogate fir die Exposition gegenlber verkehrsbezogenen Emissionen verwendet, Hier
sind Kohlenmonoxid, PM 0.1, DieselruBpartikel, elementarer Kohlenstoff (EC), Benzol sowie
die Entfernung des Wohnortes zu einer Hauptverkehrsstralle zu nennen.
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2. Akute und langfristige gesundheitliche Wirkungen von Feinstaub
und Stickstoffdioxid

Zu den gesundheitssch&dlichen Wirkungen nach inhalativer Aufnahme von Stickstoffdioxid
liegen eine Vielzahl von einzelnen Untersuchungen und eine ganze Reihe von Ubersichtsar-
beiten vor. Die Erkenntnisse zu den Kurz- und Langzeitwirkungen durch Stickstoffdioxid wur-
den anhand von Tierversuchen, human-experimentellen Untersuchungen sowie aus umwelt-
epidemiologischen Studien gewonnen.

Als Ubersichtsarbeiten sind vor allem der Statusbericht der Kommission Reinhaltung der Luft
im VDI (Kraft et al. 2005), die ,Air Quality Guidelines" der Weltgesundheitsorganisation
(WHO 2006) sowie der Bericht ,Integrated Science Assessment for Oxides of Nitrogen —
Health Criteria" der US-amerikanischen Umweltbehdérde (EPA 2008) zu nennen.

Auch zu den gesundheitlichen Wirkungen von Feinstaub wurden zahlreiche Untersuchun-
gen durchgefihrt. Laborexperimente, eine hohe Zahl tierexperimenteller Studien und Unter-
suchungen an staubbelasteten Arbeitsplatzen belegen im Grundsatz die gesundheitsschadli-
che Wirkung von Staub. Neuere umweltepidemiologische Studien weisen dariiber hinaus
nach, dass diese Effekte auch bereits bei Ublichen Staubkonzentrationen in der Umwelt, auf-
treten kbnnen. :

Der internationale Wissensstand wurde in mehreren umfangreichen Dokumentationen zu-
sammengefasst (WHO 2000, 2006, US-EPA 2004, Anderson 2009, Chen et al. 2009, HE
Special Report 17, 2010). Weitere Ubersichten widmeten sich speziell der Situation in Euro-
pa (WHO 2003, RIVM 2002, SRU 2002, Kappos et al. 2004, Pelucchi et al. 2009) oder be-
fassten sich speziell mit den Wirkungen auf das Herz-Kreislauf-System (Mittleman 2007,

Brook et al. 2010).

Man unterscheidet zwischen kurzfristigen Wirkungen hoher Konzentrationen von Feinstaub
oder NO, in der Luft, d. h. Wirkungen, die in unmittelbarer zeitlicher N&he zur Exposition (d.h.
innerhalb weniger Tage) aufireten und denjenigen Wirkungen, die langfristig aus einer er-
héhten Belastung mit Feinstaub oder NO, resultieren. Dabei ist fir viele Wirkungen noch
unklar, welches die eigentlichen schidlichen Bestandteile des komplexen Staub-Luft-
Gemisches sind.

Hiufig gehen hohe Luftschadstoffkonzentrationen (PM 10, NO;) raumlich und/oder zeltlich
mit einer hohen Belastung gegentber L&rm ein. Dies betrifft vor allem Immissionen aus dem
Stralenverkehr. Die extra-auralen Gesundheitseffekte von Ldrm betreffen neben
Schlafstérungen auch endokrine  Wirkungen und  Herz-Kreislauf-Erkrankungen,
Luftschadstoffe kdnnen zum Teil dieselben Effekte auslésen. Hier sind insbesondere
kardiovaskulare Effekte zu nennen,

Allerdings kann flr die in umweltepidemiologischen Studien beobachteten gesundheitlichen
Wirkungen ein eigensténdiger Schadstoffeinfluss unterstellt werden.

21 Kurzzeitwirkungén von Stickstoffdioxid

Minsichtlich der Kurzzeitwirkungen konnten in verschiedenen Studien Assoziationen zwi-
schen einer Erhthung der NO;-Belastung und einer Zunahme der Gesamtsterblichkeit (alle
Todesursachen), der Herz-Kreislauf-bedingten Sterblichkeit, der Krankenhausaufnahmen
und Notfall-Konsultationen aufgrund von Atemwegserkrankungen und Asthma sowie der
Krankenhausaufnahmen aufgrund chronischer Bronchitis ermittelt werden (Kraft et al. 2005,
WHQ 2006, EPA 2008).

Anhand von Expositionskammer-Untersuchungen an gesunden und vorgeschidigten
Testpersonen (insbesondere Jugendliche mit leichten Formen von Asthma) konnte
nachgewiesen werden, dass eine (kurzfristige) Belastung gegeniiber NO, zu einer
Verschlechterung der Lungenfunktion fuhrt. Hierbei zeigten sich bei Vorgesch&digten
vergleichbare Effekte schon bei deutlich niedrigeren Konzentrationen als bei gesunden

4
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Personen. In den meisten Studien ergab sich, dass die individuelle Empfindlichkeit sehr
unterschiedlich ist (Kraft et al. 2005).

Zudem konnte im Tierversuch gezeigt werden, dass Stickstoffdioxid zur Hyperreagibilitat der
Atemwege fithrt. Hyperreagibilitat ist ein Risikofaktor fur die Manifestation von Asthma (Kraft
et al. 2005).

2.2 Kurzzeitwirkungen von Feinstaub

Es gibt eine grofte Zahl von internationalen Studien sowie Studien aus Deutschland, die sich
mit der Frage von Kurzzeitwirkungen von Partikeln auf die menschliche Gesundheit befas-
sen. Eine umfassende Zusammenstellung der einzelnen Studien bieten die Ubersichisar-
beiten von US-EPA (2004), Wichmann et al. (2002), SRU (2002) und HEI (Katsouyanni t al.
2009).

Als kurzfristige Effekte erhohter Feinstaubbelastung wurden dabei vor allem Beeintrachti-
gungen der Atemwege selbst, Wirkungen auf Herz und Kreislauf und erhthte Sterblichkeits-
raten festgestellt. !

So beeintrachtigen kurzfristige Erhdhungen der Feinstaubkonzentrationen in der Atemiuft die
Lungenfunktion, vor allem von Asthmakranken. In zahireichen Studien wurden gehiufte
Krankenhauseinweisungen aufgrund von Husten, Auswurf, Atembeschwerden, Aternnot,
Asthma und entzUndlichen Atemwegserkrankungen in Abhangigkeit von Episoden mit er-
h8hter Staubexposition dokumentiert,

Vorbestehende Erkrankungen der Atemwege kénnen sich verschlechtern, was zu einer er-
héhten Sterblichkeit nach Staubepisoden fahrt.

Auch in Bezug auf Herz- und Kreislauffunktionen lassen sich schadliche Wirkungen von
kurzfristig erhohten Feinstaubimmissionen feststellen (kardiovaskuldre Effekte). Eine
umfassende Darstellung findet sich in einem wissenschaftlichen Statement der American
Heart Association (Brook et al 2010).

in Studien an lteren Menschen wurde eine verminderte Anpassungsfahigkeit der Herzfre-
quenz an Belastungssituationen dokumentiert, Studien an Patientinnen mit bedarfsgesteu-
erten Herzschrittmachern wiesen eine deutliche Erhdhung der Schrittmacheraktivitdt nach
Episoden mit erhdhter Staubexposition auf.

Epidemiologische Untersuchungen konnten nach kurzzeitiger Erhdhung der Feinstaubkon-
zentrationen in der Atemluft eine deutliche Haufung von Krankenhauseinweisungen aufgrund
von Herzbeschwerden, Bluthochdruck, Herzinfarkt, Herzrhythmusstérungen und Herzschwé-
che nachweisen. '
Auch die Sterblichkeit an Herz-Kreislauferkrankungen steigt nach Episeden erhéhter Fein-
staubbelastung messbar an.

Die kardiovaskuliren Effekte kénnen durch die folgenden Mechanismen verursacht werden,
die alleine oder gemeinsam geeignet sind, das Risiko flr Herz-Kreislaufkrankheiten zu
erhihen (Brook et al. 2010, Peters et al. 2009):

1. Partikel kénnen Abwehrprozesse in Form von Entziindungsreaktionen hervorrufen.
Uber Botenstoffe kénnen diese EntzUndungsreaktionen, die sich zunachst in der
Lunge abspielen, den gesamten Organismus betreffen.

2. Die lungengdngigen Partikel (PM 2.5) kénnen mit Rezeptoren im Deckgewebe der
Lungenbléschenmembran (Epithel der Alveclarmembran) interagieren und daclurch
das vegetative Nervensystem beeinflussen. Indirekt hat dies Auswirkungen auf die
durch diesen Teil des Nervensystems mit gesteuerte Herzleistung.

3. Partikel kénnen direkt auf Organe des Herz-Kreislauf-Systems oder Blutbestandteile
einwirken. Dies betrifft insbesondere die ulirafeinen Partikel, die die Lungenbléschen
durchdringen und in den Blutstrom gelangen kénnen, wo sie u. a. auch die Viskositat
des Blutes beeinflussen (Peters 19973a).

Die Herzleistung kann zusatzlich durch eine eventuell parallel aufiretende Verschlechterung
von Atemwegserkrankungen beeintrachtigt sein.

5
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Auf eine temporé&re Erhdhung der Sterblichkeit an Atemwegs- oder Herz-Kreislauferkrankun-
gen in der Bevblkerung, infolge von Expositionsspitzen gegentber Feinstaub, folgt keine
Phase mit einer unterdurchschnittlichen Sterblichkeit. Daher muss von einer Verktirzung der
Lebenszeit in Bezug auf die gesamte betroffene Bevélkerung auch durch nur kurzzeitige Er-
h&hungen der Feinstaubbelastung ausgegangen werden.

2.3 Langzeitwirkungen von Feinstaub und Stickstoffdioxid

Uber die Langzeitwirkungen von Feinstaub und Stickstoffdioxid existieren bislang ver-
gleichsweise wenige umweltepidemiologische Studien. Dies ist vor allem dem hohen mate-
riellen und zeitlichen Aufwand geschuldet, der for.derartige Untersuchungen notwendig ist.
Um Ober langfristige Wirkungen Aussagen machen zu kénnen, missen so genannte ,Ko-
hortenstudien” durchgefiinrt werden, bei denen eine grote Bevéikerungsgruppe Uber viele
Jahre hinweg immer wieder untersucht wird.

In verschiedenen Kohorten- bzw. Fall-Kontroll-Studien konnte bej Zunahme der langjahrigen
PM 10, PM 2.6 oder NO,-Belastung eine Zunahme der Sterblichkeit (alle Todesursachen,
Herz- und Atemwegserkrankungen, Lungenkrebs) und/oder der Héufigkeit von Lungenkrebs,
chronischen Atemwegsbeschwerden bei Erwachsenen, Hustenepisoden und Bronchitis bei
Schulkindern, chronischer Bronchitis bei Kindern mit diagnostiziertem Asthma und Lurgen-
funktionsverschlechterungen bei Sehulkindern festgestellt werden.

Die folgende Ubersicht stiitzt sich auf die Berichte von WHO-Arbeitsgruppen zur Bewertung
des vorhandenen Kenntnisstandes zu gesundheitlichen Aspekten von Partikeln, NO; und
anderen Luftschadstoffen. (WHO 2003, WHO 2008, Kraft et al. 2005, EPA 2008). I"ope
(2007) bewertet zudem die epidemiologische Evidenz in Bezug auf die Mortalitst nach
Langzeit-Exposition gegeniiber Feinstaub.

2.3.1 Sterblichkeit

Fanf der zehn grolRen Mortalitdtskohorten wurden in den USA durchgefthrt, die ,American
Cancer Society Study®, die ,Harvard Six City Study", die ,Adventist Health Study of Smog",
die \Women's Health Initiative Study" und die ,Veterans' Administration Cohort Mortality
Study”. Hinzu kommen eine Studie aus Frankreich, die ,Netherlands Cohort Study on Diet
and Cancer", zwei norwegische Kohortenstudien und eine Studie, die in Nordrhein-Westfalen
durchgefuhrt wurde, die so genannte ,Feinstaubkohortenstudie Frauen in NRW*, Aufgrund
der groRen Bedeutung der Feinstaub- und Stickstoffdioxidbelastungen auf die Sterblichkeit
werden diese Studien im Folgenden einzeln vorgestelit,

Die mit Abstand gréRte und von ihren Risikoparametern am besten abgesicherte Studie ist
die der American Cancer Society (ACS) (Pope et al, 1995, 2002, 2004, Jerrett et al,
2005). Diese Studie wurde auch von der WHO als Grundlage zur Abschatzung des Sterb-
lichkeitsrisikos durch partikelférmige Schadstoffe gemacht. Sie umfasst ca. 550.000 Erwach-
sene in 154 Stédten. Bereits in der ersten Auswertung (Pope et al. 1995) und der Reanalyse
dieser Daten durch Krewski et al. (2000) zeigte PM 2.5 die stirkste Assoziation mit der Mor-
talitat. Die fortgeschriebene Auswertung von Pope et al. (2002) kam unter verbesserten Be-
dingungen von Expositionserfassung und statistischen Modellen sowie einer erhdhten An-
zahl von Todesfallen im Wesentlichen zu denselben Ergebnissen. Fur alle Todesursachen,
kardiopulmonale Todesfélle und die Sterblichkeit an Lungenkrebs wurden statistisch signifi-
kant erhGhte relative Risiken fir PM 2,5 gefunden. TSP und grobe Partikel waren nicht signi-
fikant mit der Mortalitdt assoziiert. Eine signifikante Assoziation wurde zwischen SO, und al-
len Endpunkten gefunden, nicht jedoch fir NO, and CO.

Eine vertiefte Analyse der kardiovaskuldren Todesursachen zeigte die starksten Effekte fur
isch&mische Herzkrankheit als Todesursache (Pope et al, 2004). Auf der Grundlage von
kleinrdumigen Expositionsschatzungen in Los Angeles werden im Vergleich zur gesamten
ACS-Studie deutlich hthere Risiken gefunden (Jerrett et al, 2005),
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Die Harvard Six Cities Studie (Dockery et al. 1993, Krewski et al. 2005, Laden at al.
2006) beobachtete ca, 8,000 Erwachsene Uber einen Zeitraum von 14 bis 16 Jahren. Die
Studie untersuchte den gesundheitiichen Einfluss verschiedener gasférmiger und partikulérer
Schadstoffe der Auenluft (TSP, PM 2.5, SO,", H*, 30, und Ozon). Sulfat und PM 2.5 waren
am engsten mit der Mortalitat assoziiert, In der am strksten durch PM 2.5 belasteten Stadt
war die Mortalitat 26% héher als in der Stadt mit der niedrigsten PM 2,5-Konzentration. Eine
Reanalyse von Krewski et al. (2000, 2005) bestatigte im Wesentlichen die Ergebnisse von
Dockery et al (1993). Die Verléngerung der Beobachtungszeit um weitere 8 Jahre bestitigte
erhéhte Raten fur die Gesamtsterblichkeit, die kardiovaskul4re Mortalitdt und die Sterb-
lichkeit an Lungenkrebs (Laden et al. 2006). Ein noch bedeutsameres Ergebnis bestand in
den reduzierten Sterblichkeitsrisiken bei verbesserter Luftqualitat wahrend der verldngerten
Beobachtungszeit (Laden et al. 2006). .

Adventist Health Study of Smog (AHSMOG) (Abbey et al. 1999, McDonnell et al, 2000):
Im Jahr 1977 nahm die Studie 6.300 nichtrauchende weile «Sieben-Tages-Adventisten"
(Mitglieder einer protestantischen Freikirche) im Alter zwisehen 27 und 95 Jahren auf, die in
Kalifornien lebten, Der Mortalit4tsstatus dieser Personen wurde nach 15 Jahren im Follow-up
bestimmt. In der Analyse der ersten 10 Jahre des Follow-up wurden schwachere Effekte als
bei der ACS-Study und der Harvard Six Cities Study gefunden. Eine Analyse der letzten 10
Follow-up Jahre (1983 bis 1992), fur die eine Abschatzung der PM 2.5-Exposition mdglich
war, zeigt jedoch stérkere Assoziationen, die den Unterschied zu den anderen beiden Ko-
hortenstudien verringerten. Die neueste Auswertung von Knutsen et al, (2003) berichtet (iber
.Assoziationen mit der Sterblichkeit an koronarer Herzkrankheit (KHK), die am stérksten for
PM 2.5 ausgepragt war, weniger stark fir PM 10 und am schwéchsten fur die Fraktion des

Feinstaubes, deren aerodynamischer Durchmesser zwischen 10 und 2.5 pm liegt. Die Sterb-

lichkeit an KHK war nach Adjustierung bei Frauen signifikant und bei Mannern nicht signifi-
kant erhéht.

Die Autoren der Veterans’ Administration Cohort Mortalititsstudie (Lipfert et al., 2000)
- berichteten vorl4ufige Ergebnisse einer Mortalitdtsanalyse von bis zu 70.000 Mannern im
Alter von 39-63 Jahren. Einschlusskriterium war ein leicht bis mittelstark erhdhter Bluthoch-
druck. Fur Partikel wurden keine konsistenten Assoziationen mit der Mortalitst beobachtet.
Allerdings waren auch Effekte des Rauchens in dieser Kohorte deutlich kleiner als in ande-
ren Studien, weshalb der gewéhite Modellansatz allgemein in Zwesifel gezogen wird,

In der Netherlands Cohort Study (NLCS) (Beelen et al. 2008a) wurden 100.000 Personen
von 1986 bis 2008 beobachtet. Die Langzeitexposition wurde charakterisiert durch die
gemessene regionale und urbane Hintergrundkonzentration und eine Indikatorvariable, die
das Wohnen in der N&he einer Hauptverkehrstrale berlcksichtigte. Die Studie zeigte

erhéhte Sterberisiken, die fiir NO,, black smoke und verkehrsnahes Wohnen statistisch _

signifikant waren, FOr PM 2.5 ergaben sich keine statistisch signifikant erhdhten Risiken —
weder fur die Gesamtsterblichkeit noch fir die nach Todesursachen spezifische Mortalitat.

French Survey on air pollution and chronic respiratory diseases (PAARC) (Filleul et al.
2005): Eine Kohorte von 14.284 Erwachsenen in 7 franzésischen Stadten wurde von 1974
bis 2001 im Hinblick auf die Gesamtsterblichkeit und die todesursachenspezifische Mortalit4t
beobachtet, SO,, TSP, black smoke (BS), NO, und NOx wurden 3 Jahre lang (1974-76) tag-

lich gemessen. Risikoerhdhungen fur die Gesamtmortalitat waren signifikant mit dem Anstieg -

von TSP, BS, NO, sowie NO assoziiert, Ferner ergab sich ein signifikanter Zusammenhang
zwischen NO:-Expositionen und einem erhéhten Lungenkrebsrisiko sowie einem héheren
Risiko an kardiopulmonalen Todesursachen zu versterben. Fur kardiopulmonale Todesursa-
chen zeigte sich zusatzlich eine Risikoerhthung im Zusammenhang mit Expositionen ge-
genliber TSP.
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Die Staubkohorte NRW (Gehring et al. 2006; LANUV 2012) umfasst etwa 4.752 Frauen
aus Borken, Dulmen, Dortmund, Duisburg, Essen-Zentrum, Gelsenkirchen und Herne, die
zwischen 1985 und 1994 im Rahmen der Wirkungskatasteruntersuchungen erstmals im Alter
von 50-59 Jahren untersucht wurden. Im Zuge zweier Nachbeobachtungen 2003 und 2008
wurden die Todesursachen der zwischenzeitich Verstorbenen ermittelt und Mortalitétsrisiken
in Abh&ngigkeit von der Exposition gegentber PM 10, NO; und SO, berechnet. Da nur
wenige Frauen nach der Erstuntersuchung verzogen sind, konnten fUr die
Expositionsabschitzung die Immissionsbelastungen an der \Wohnadresse zum Zeitpunkt der
Rekrutierung zu Grunde gelegt werden.,

Bereits in der ersten Auswertung war die Sterblichkeit an kardiopulmonalen Todesursachen
statistisch signifikant erhoht bei jenen Frauen, die in einem Abstand < 50 m von Hauptver-
kehrsstralen wohnten, und ebenfalls mit der Zunahme der PM 10-Exposition. Auch mit dem
NO.-Anstieg war eine signifikante Zunahme der allgemeinen und Kardiopulmonalen Sterb-
lichkeit assoziiert, (Gehring et al. 2006)

Zum Zeitpunkt der zweijten Follow up Untersuchung im Jahr 2008 hatte sich die Anzahl der
Sterbef4lle fast verdoppelt, wodurch eine hohere statistische Power sowie Analysen flr wei-
tere Untergruppen von Todesursachen mdglich wurden.,

In der Auswertung dieser Follow up Untersuchung (LANUV 2012) zeigte sich ein statistisch
signifikanter Zusammenhang zwischen sowohl der allgemeinen als auch der kardiovaskulér
bedingten Sterblichkeit jeweils mit den Konzentrationen von PM 10 und NO,, sowie dem
Abstand zu einer Hauptverkehrsstrae (> 5.000 Kfz/d).

Bei einem Anstieg der NO; -Konzentration um 16 pg/m® oder der PM 10-Konzentration um 7
pg/m® ergab sich jeweils eine Zunahme der allgemeinen Sterblichkeit von 17 %. Der Anstieg
der spezifischen Mortalitat for die Todesursache Herz-Kreislauf Erkrankungen war mit mehr
als 50% am engsten mit der Zunahme von NO, verbunden (PM 10: 42 %). Flr Frauen, die
niher als 50 m an einer Hauptverkehrsstraie > 5.000 Fahrzeuge/Tag wohnten, lag die
allgemeine Sterblichkeitserhdhung bei fast 30%, und die Zunahme der Todesursache Herz-
Kreislauf Erkrankungen lag bei fast 60%. Noch deutlicher zeigte sich dieser Zusammenhang
bei den Frauen, die n&her als 50 m an einer Hauptverkehrsstrale > 10.000 Fahrzeuge/Tag
wohnten (Erhthung allgemeine Sterblichkeit: 40 %, Erhdhung Sterblichkeit an Herz-
Kreislauf-Erkrankungen: 77 %).

Ein Anstieg der spezifischen Sterblichkeit an Lungenkrebs war ausschlieflich fur PM 10 sig-
nifikant (90%). Auch fur den Anstieg der Todesursache Krebs allgemein war der
Zusammenhang mit PM 10 signifikant (20 %). Fur die Todesursache
Atemwegserkrankungen ergab sich bei einer insgesamt geringen Anzahl an Todesfllen kein
signifikanter Zusammenhang aufer bei Frauen, die n&her als 50 m an einer
Hauptverkehrsstrae mit mehr als 10.000 Fahrzeugen pro Tag wohnten.

In der Oslo cohort (Naess et al. 2007) wurden 143.842 Erwachsene in Oslo (Alter: 51-90
Jahre) Uber etwa 6 Jahre hinweg beobachtet. Die Konzentration von Luftschadstoffer| wie
NO;, PM 10 und PM 2.5 wurde fur die Wohnadresse und die Umgebung der Wohnadresse
geschatzt, Es zeigten sich deutlich erhthte Risiken fur die Gesamisterblichkeit und die Ex-
positionsschitzung for PM 2.5, PM 10, und NO; fur die 50 - 70 j&hrige Population. Die Ster-
berisiken fur kardiovaskul4re Todesursachen waren in dieser Altersgruppe sowohl| fir M&n-
ner als auch fur Frauen erhdht, Statistisch signifikante Effekte der 3 Schadstoffexpositionen
far obstruktive Atemwegserkrankungen zeigten sich nur bei den Mannern, wahrend die Ef-
fekte auf die Lungenmortalitdt ausschliellich bei den Frauen sichtbar wurden. Fur die 70 —
91jahrigen war die Ernéhung der Sterblichkeit fur alle drei Schadstoffe deutlich kleiner und
nicht mehr statistisch signifikant (Naess et al. 2007).

In einer norwegischen Minnerkohorte beobachteten Nafstad et al. (2003, 2004) etwa
16.000 Probanden in Oslo, die zu Beginn der Studie zwischen 40 und 49 Jahren alt waren,
Ober den Zeitraum von 1972/73 bis 1998. Die durchschnittliche jéhrliche NOx-Belastung der
Auflenluft fiir die Wohnadresse der Studienteilnehmer wurde anhand von Messwerten und
aus GIS-Berechnungen abgesché&tzt. Zwischen der Héhe der NOx-Belastung und der
Mortalitat wurde eine signifikante Verkniipfung gefunden. Bei Anstieg der NOx-Belastung um
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10 ug/m® stieg die Monrtalitdt (alle Todesursachen) um 8%. Nach Todesursachen
aufgeschliisselt zeigten sich signifikante Zusammenh&énge zwischen der Héhe der NOx-
Belastung und Todesféllen in Folge von Lungenkrebs, nichtmalignen Erkrankungen der
Atemwege sowie isch4mischen Herzkrankheiten (Nafstad et al. 2003, 2004).

Women's Health Initiative Study (Miller et al. 2007): In einer Kohorte von 65,893 postme-
nopausalen Frauen ohne offensichtliche kardiovaskuldre Erkrankungen wurde die Exposition
mit Luftschadstoffen wie PM 2.5 anhand von Messwerten einer nahe gelegenen Routine-
messstation geschétzt. Eine Zunahme der PM 2.5 Konzentration um 10 pg/m® war assoziiert
mit einem Anstieg der kardiovaskuldren Todesursachen um 76%. Das zerebrovaskulire
Sterberisiko war gleichfalls deutlich erhéht.

Die Ergebnisse der Kohortenstudien tiber die Langzeitwirkungen von Feinstaub und NO,
weisen ldnderabergreifend in dieselbe Richtung. An fast allen Untersuchungsorten ergab
sich ein eindeutiger Zusammenhang zwischen der Feinstaubbelastung und einem Anstieg
der Sterblichkeit Gber alle Todesursachen, sowie spezjell an Atemwegs- und Herz-Kreislauf-
erkrankungen. In der Mehrzahl der Studien war dieser Zusammenhang auch fur Stickoxide
nachweisbar und gelegentlich sogar stirker als gegenOber Feinstaub. Stickstoffdioxid wurde
in diesen Studien vor allem als Indikator fur Verkehrsimmissionen interpretiert,

2,3.2 Krebserzeugende Wirkungen

In vier der zitierten Kohortenstudien war ein Anstieg der Feinstaubbelastung mit einer Zu-
nahme der Lungenkrebssterblichkeit verbunden. Dieser Effekt zeigte sich gegentiber PM 2.5
ausgepragter als gegeniiber PM 10.

Die Harvard Six Cities Studie fand ein erhéhtes Risiko fur PM 2.5 und Lungenkrebs. Die
erweiterte ACS Studie berichtete eine statistisch signifikante Assoziation zwischen dern Le-
ben in einer Stadt mit erhShter PM 2.5 Exposition und einem erhdhten Risiko, an Lungen-
krebs zu sterben. Eine kleinrdumige Expositionsschétzung mit PM 2.5 bei den ACS-Teil-
nehmern in Los Angeles zeigte statistisch signifikante Risikoschatzer fir Lungenkrebs als
Todesursache (Jerrett et al. 2005). Die AHSMOG Studie fand eine erhéhte Lungenkrebsinzi-
denz und -mortalitat, die am konsistentesten mit einem Anstieg der Konzentration von PM 10
assoziiert war, besonders bei Mannern (Abbey et al. 1999). Auch die Ergebnisse der franzo-
sischen PAARC-Studie (Filleul et al. 2005), der NLCS (Beelen et al, 2008b) und der Oslo
Studie (Naess et al. 2007), sowie die jungsten Nachuntersuchungen der Frauenkohorte
NRW (LANUV 2012 in Vorbereitung) zeigten einen Zusammenhang zwischen Luftschad-
stoffen aus dem StralRenverkehr und Lungenkrebs.

AuBerdem wurden einige Fall-Kontroll-Studien zum Zusammenhang zwischen Luftver-
schmutzung und Lungenkrebs publiziert (Ubersicht in Cohen, 2000). Die folgenden Studien
fanden signifikant erhohte Lungenkrebsrisiken: Vena (1982) fur hohes TSP in Buffalo, NY;
Barbone et al. (1995) fur hohe Partikeldeposition in Triest, Italien; und Nyberg et al. (2000)
fur hohe NO; Belastungen in Stockholm, Schweden.

Insbesondere die neuen Kohortenstudien sowie eine Sekund&ranalyse europ&ischer Daten
(Vineis et al. 2006) bestatigen und verstdrken die dltere Evidenz, dass das Leben in Gegen-
den mit hoher Feinstaub-Exposition einen signifikanten Anstieg des Lungenkrebsrisikos be-
wirken kann.

. Die Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen Langzeitexposition gegentber Feinstaub
und einem erhdhten Lungenkrebsrisiko verdichten sich zunehmend. Eine quantitative
Krebsrisikoabschatzung fur Partikel wurde von Wichmann (2003) und WHO (2004)
vorgenommen, ist allerdings auf Basis der derzeitigen Datenlage mit Unsicherheiten behaftet
und nach Ansicht des LAI (2008) noch nicht vertretbar.

Derzeit werden unterschiedliche Hypothesen fur mdgliche Wirkmechanismen, die der Krebs-
erzeugung durch Feinstdube zugrunde liegen, kontrovers diskutiert. Vor dem Hintergrund,

)
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dass aus toxikologischen Daten hervorgeht, dass ultrafeine Partikel starkere Entztindungs-
reaktionen in der Lunge auszulésen vermdgen, als Feinstaube, stehen feine und ultrafeine
Partikel unterschiedlicher Herkunft und Zusammensetzung im Vordergrund der Debatte, wo-
bei in der Gesamtbetrachtung des derzeitigen Wissensstandes unter spezieller Berticksichti-
gung neuerer Untersuchungen, feinen, schwerltslichen Partikeln, ungeachtet ihrer Herkunft
und der angelagerteri organischen Komponenten ein kanzerogenes Potential zuzuordnen ist

(LAI 2006).

Am besten untersucht ist die krebserzeugende Wirkung des Feinstaubanteils Diesalruf.
RuBpartikel entstehen tiberwiegend durch unvollsténdige Verbrennung fester oder flilssiger
kohlenstoffhaltiger organischer Substanzen. Sie enthalten daher oftmals Anlagerungen an-
derer krebserzeugender chemischer Verbindungen, wie z. B. von Dioxinen oder polyzykli-
schen aromatischen Kohlenwasserstoffen, Aber auch unabhangig von diesen Anlagerungen
kommt Rufartikeln ein eigenstandiges krebserzeugendes Potential zu,

Als wichtigste Rulquelle ist der StraBenverkehr anzusehen speziell Rulkabgase aus Die-
selfahrzeugen (LAI 2006).

RuBpartikel sind eindeutig krebserzeugend im Tierversuch, eine Wirkung, die sich durch epi-
demiologische Arbeitsplatzstudien im Grundsatz auch fiur den Menschen bestitigen l4sst,
obgleich diese Studien noch methodische Schwachen aufweisen.

Es wurden eine Reihe von epidemiologischen Kohortenstudien und Fall-Kontroll-Studien mit
beruflich gegenliber Dieselmotorabgasen (DME) Exponierten durchgefihrt (sieche (ber-
sichtsarbeiten US-EPA 2004, HEI 1999, WHO 1996, Metaanalysen von Bhatia et al. 1998,
und Lipsett und Campleman 1999). Die meisten Einzelstudien und alle Metaanalysen zeigen
ein erhohtes Lungenkrebsrisiko in Berufen mit Exposition gegentiber DME. Hierbei ist die
Beschaftigung in den entsprechenden Berufen mit einem erhdhten Lungenkrebsrisiko asso-
Zjiert, aber als Mal der Exposition ist in den meisten Studien nur der ausgetbte Beruf und
die Dauer der Téatigkeit an einem DME-belasteten Arbeitsplatz verfligbar. Deshalb ist eine
Quantifizierung des Risikos in Hinblick auf gemessene Konzentrationen von Dieselpartikein —
basierend auf den epidemiologischen Daten - nicht méglich.

Nach Berechnungen des- Landerausschusses fiir Immissionsschutz, — basierend auf den
Tierversuchsdaten -, besteht je zusétzliches Mikrogramm Dieselruft in der Atemluft das Ri-
siko je einer zuséatzlichen Krebserkrankung auf 10.000 Einwohnerinnen (LAl 2006).

Auf der Basis dieses Risikos und von Immissionsdaten des Jahres 2001 aus Ballungsriu-
men in NRW erweist sich Dieselruld als der relevanteste kanzerogene Lufischadstoff. Eezo-
gen auf verkehrsnahe Messstellen in NRW ergab sich, dass mehr als 2/3 des Krebsrisikos,
das durch die wichtigsten kanzerogenen Luftschadstoffe hervorgerufen wird, auf Dieselruf®
zurlckzuflhren ist.
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Abb. 3: Anteilige Risiken der wichtigsten kan:zerogenen Luftschadstoffe (LAl 2004)
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