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Umweltmedizinische Bedeutung von Dieselruf’/Feinstaub

1 Einleitung

Das Thema Verkehr und Gesundheit bewegt sich wie kaum ein anderes im Spannungsfeld
der gesellschaftlich erforderlichen Mobilitats- und Transportbedirfnisse und -anspriiche ei-
nerseits und ihren erfahrbaren (unerwlinschten) Nebenwirkungen andererseits. Den Belas-
tungen der Umwelt bzw. der Gesundheit durch Verkehrsemissionen kommt unbestritten eine
immer groRere Bedeutung zu, sodass kurzfristige Strategien zur Reduzierung der negativen
Auswirkungen und mittelfristige zur umwelt- und gesundheitsvertraglichen Integration des

motorisierten Kraftfahrzeugverkehrs immer dringlicher werden [Fromme 1998a].

Von besonderer umweltmedizinischer Bedeutung ist dabei die Tatsache, dass der Stralen-
verkehr eine Emissionsquelle in der unmittelbaren Lebenswelt des Menschen darstellt. Auf
Grund der rdumlichen Nahe ist dadurch fast immer eine direkte Exposition der allgemeinen
Bevodlkerung gegeben. Daruber hinaus sind bestandige Verdinnungsphanomene, wie sie
z.B. bei Abgasen aus Industrie- und Kraftwerksschornsteinen angenommen werden durfen,
in diesem Fall nur in geringerem Umfang zu erwarten. Ein weiterer wichtiger Punkt, der die
Bedeutung dieser Emittentengruppe unterstreicht, ergibt sich aus unseren urbanen Lebens-
bedingungen. So lebten 1998 - bei steigender Tendenz - ca. 40 % der Gesamtbevdlkerung in
Deutschland in Stadten ber 100.000 Einwohner [StB 2000], die sich oft durch eine weitge-
hend geschlossene StralRenrandbebauung auszeichnen. Haufig wird Aspekten des Mikrokli-
mas in unseren Stadten auch im Rahmen der Stadtplanung eine zu geringe Beachtung ge-
schenkt, obwohl gerade in den Strallenschluchten mit Schadstoffanreicherungen zu rechnen

ist.

2 Entwicklung des Kraftfahrzeugverkehrs

Trotz der von Gutachtern immer wieder vorhergesagten Stagnation in der Entwicklung des
Kraftfahrzeugverkehrs zeigt sich ein - z.T. mit der Wiedervereinigung beschleunigter - An-
stieg sowohl bei den Neuzulassungen als auch den Fahrleistungen. Kamen 1950 in Deutsch-
land nur ca. 10 Kraftfahrzeuge auf 1.000 Einwohner, so waren es 1999 schon ca. 628 auf
1.000 Einwohner [BMV 2005]. Dabei hat in der Bundesrepublik im Vergleich zu Landern wie
England, Frankreich aber auch den USA der Motorisierungsgrad in dieser Zeit Gberproporti-

onal zugenommen. Auch in der Entwicklung des Gesamtfahrzeugbestandes (Abbildung 1)
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Umweltmedizinische Bedeutung von Dieselruf’/Feinstaub

auf derzeit ca. 53,4 Mio. Einheiten [BMV 2005] spiegelt sich diese Entwicklung wider. Es
zeigt sich ein fast linearer Anstieg (seit 1975 um ca. 80 %), den die neuen Bundeslander seit
1989 nur zeitverschoben nachvollziehen. Zudem zeigt sich bei den Neuzulassungen von
Pkw eine deutliche Verschiebung. Wahrend 1995 nur 15 % der neu zugelassenen Personen-

fahrzeuge einen Dieselmotor hatten, waren es im Jahr 2003 schon 40 % [BMV 2005].
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Abbildung 1: Entwicklung des Kfz - Bestandes in Deutschland (nach der senkrechten Linie
alte und neue Bundeslander; zitiert nach [BMV 2005])

3 Partikulare Luftinhaltsstoffe / Quellen

Partikulare Luftinhaltsstoffe werden, wenn sie dispers in der Luft verteilt sind, auch als Aero-
sol bezeichnet. Der Begriff umfasst sowohl ,feste“ (Staube) als auch ,flissige” Partikel (Ne-
bel). Neben den nattirlichen Aerosolquellen (z.B. Seesalz der Meere, Vulkanausbriche, auf-
gewirbelter Saharasand) und biogenen Aerosolen (z.B. Pollen), spielen anthropogene Quel-
len (z.B. Verbrennungsprozesse) eine wichtige Rolle. Nach ihrer Freisetzung bilden die an-

organischen und organischen Reaktionszwischenprodukte schnell ultrafeine Partikel

Bayerisches Landesamt fiir Gesundheit und Lebensmittelsicherheit 5



Umweltmedizinische Bedeutung von Dieselruf’/Feinstaub

(Nukleation), die im weiteren Verlauf aus thermodynamischen Griinden zu gréReren Einhei-

ten aggregieren (Koagulation).

Der Anteil der wesentlichen Quellen an den partikularen Emissionen ist in der Abbildung 2
dargestellt. Es fallt auf, dass der motorisierte Stralkenverkehr die Emissionen dominiert, ins-
besondere je kleiner die untersuchte Partikelfraktion ist. Bei der ultrafeinen Partikelfraktion
(PMoy 1) ist diese Quelle allein mit ca. 54 % an den Gesamtemissionen beteiligt, in verkehrs-
nahen Bereichen ist dieser Prozentsatz nochmals deutlich héher. Die Abbildung 3 macht
deutlich, dass ca. 65 % der Dieselemissionen aus dem Nutzfahrzeugsektor kommen. Dies ist
ein Hinweis darauf, dass vor allen Dingen Minderungsmafinahmen in diesem Fahrzeugbe-

reich mit einer erheblichen Belastungsreduktion verbunden sein konnte.
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Abbildung 2: Quellen der partikularen Emissionen in GroRbritannien 2001 (modifiziert nach
[AQEG 2004])
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Abbildung 3: Emission von Dieselpartikeln in Deutschland 2002 nach Fahrzeuggruppen

Die Zusammensetzung des Umweltaerosols ist dulRerst komplex und enthalt sehr unter-

schiedliche Partikel, die sich insbesondere in Gro3e, Form und chemischer Zusammenset-

zung erheblich unterscheiden kénnen. Wahrend die gréReren Partikel dabei Gberwiegend die

Masse des Umweltaerosols bestimmen, wird die Anzahlkonzentration und auch die Oberfla-

che fast ausschliefdlich durch die sehr kleinen Partikel dominiert. Dieser Zusammenhang ist

in der Tabelle 1 dargestellt.

Tabelle 1: Relativer Einfluss der PartikelgréRe auf Anzahl und Oberflache (modifiziert nach

[Harrison et al. 2003])

Partikeldurchmesser Partikelanzahl Partikeloberflache
(Hm)
10 1 1
1 1000 100
0,1 1.000.000 10.000
0,01 1.000.000.000 1.000.000
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Umweltmedizinische Bedeutung von Dieselruf’/Feinstaub

Die folgende Abbildung 4 soll einen Eindruck von der Gréf3e der Partikel mit einem Durch-
messer von 10 ym, 1 yum und 0,1 um (typisches DieselruRpartikel) im Vergleich zum Bron-
chialepithel geben. Es wird deutlich, dass ultrafeine Partikel noch kleiner als die Zilien sind
und schon allein aufgrund ihrer Gréf3e besser als grofRe Partikel in Zellen einzudringen ver-
modgen und dort in Interaktion mit kritischen Zellkomponenten (z.B. Membranen) treten kon-

nen.

Durchmesser Zilie 0,25um

Bronchialepithel

Abbildung 4: GroRe verschiedener Partikel im Vergleich zum Bronchialepithel und zu den
Zilien (mit freundlicher Genehmigung von K. Donaldson)
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Umweltmedizinische Bedeutung von Dieselruf’/Feinstaub

4 Definitionen von PartikelgréfRenverteilungen

In der wissenschaftlichen Literatur werden die verschiedenen Begriffe zur Partikelcharakteri-
sierung sehr unterschiedlich ausgelegt. Dies liegt insbesondere daran, dass sich die Begriff-
lichkeit in unterschiedlichen Bereichen (z.B. Arbeitsschutz, Umweltschutz, Regulation) entwi-

ckelt hat und an die speziellen Bedurfnisse und analytischen Moéglichkeiten angepasst war.

Im Bereich des Arbeitsschutzes folgte Gber lange Zeit die Definition des luftgetragenen Fein-
staubes der Johannesburger Konvention von 1959. Hierbei liegt der Durchlassgrad eines
Vorabscheiders, der dieser Konvention folgt, bei 50 % fir Partikel mit einem aerodynami-
schen Durchmesser von 5,0 ym und geht auf 0 % fur Teilchen mit einem aerodynamischen
Durchmessers von 7,1 ym zurick. Um eine weltweite Harmonisierung von Probenahmekon-
ventionen zur Messung von Schwebstoffen in der Luft am Arbeitsplatz zu erreichen, wurde
1993 die DIN EN 481 [DIN 1994 ] verdffentlicht, mit der unter anderem eine alveolengangige
Fraktion (AF) bestimmt wird. Sie entspricht der amerikanischen Definition der Respirable Pa-
ticulate Matter (RPM) der American Conference of Governmental Industrial Hygienists
(ACGIH) von 1994 [ACGIH 1994]. Ein Vergleich beider Konventionen zeigt, dass bei Parti-
keln bis 2,5 yum Durchmesser eine vollstidndige Ubereinstimmung besteht. Bei Partikeln zwi-
schen 2,5 und 6,5 yum wird nach der Johannesburger Konvention aber ein groRerer Anteil
(ca. 20 % Unterschied bei 5 um) gesammelt als nach der DIN EN 481. Partikel gréfzer 7,1
pm werden nach der Johannesburger Konvention dagegen nicht mehr erfasst. Es kann da-
von ausgegangen werden, dass beide Konventionen in der Praxis der vorkommenden Parti-

kelverteilungen gut Ubereinstimmen [Siekmann & Blome 1994].

Insbesondere im Rahmen von Immissionsmessungen im Umweltschutz haben sich andere
Definitionen entwickelt (siehe [EPA 2004]). So wurde 1987 in den USA der Begriff Total
Suspended Particulate (TSP) eingefihrt, der bei den (damals) gebrauchlichen High - Volume
- Samplern mit einem cut-off-Punkt bis 70 um definiert war. Im weiteren Verlauf wurde, auch
um der menschlichen Atemcharakteristik besser zu entsprechen, insbesondere im Rahmen
von Immissionsmessungen der Begriff PM4o (Particulate Matter) bzw. PM; 5 von der amerika-
nischen Umweltschutzbehdrde eingeflihrt. Auch die europaischen Regelungen zum Immissi-
onsschutz gehen derzeit von der PM,o-Fraktion aus und beziehen sich auf eine Referenzme-
thode, die in der DIN EN 12341 (1999) beschrieben wurde.
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Umweltmedizinische Bedeutung von Dieselruf’/Feinstaub

In der Abbildung 5 ist die charakteristische Partikelverteilung fir einige der gebrauchlichsten

Konventionen zusammengestellt.
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Abbildung 5: Abscheidegrad als Massenanteil am gesamten luftgetragenen Partikelkollektiv
fur verschiedene Probenahmekonventionen

Zum besseren Verstandnis sind die wichtigsten Begriffe im Folgenden nochmals kurz defi-

niert.

Tabelle 2: Wichtige Begriffsdefinitionen

Begriff Definition

Einatembare Fraktion Der Massenanteil aller Schwebstoffe, der durch Mund und
Nase eingeatmet wird

Extrathorakale Fraktion Der Massenanteil eingeatmeter Partikel, der nicht Gber den
Kehlkopf hinaus eindringt

Thorakale Fraktion Der Massenanteil eingeatmeter Partikel, der Gber den Kehl-
kopf hinaus vordringt (Partikel bis maximal ca. 50 ym)

Alveolengangige Fraktion Der Massenanteil eingeatmeter Partikel, der bis in die nicht-
cilierten Luftwege vordringt (sogenannter A-Staub) (ent-
spricht ungefahr PM,) (Partikel bis maximal ca. 16 ym)
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Fortsetzung von Tabelle 2:

Umweltmedizinische Bedeutung von Dieselruf’/Feinstaub

Begriff

Definition

TSP

Total suspended particulates; Gesamtschwebstaub bis zu
einem Partikeldurchmesser bis ca. 70 ym

PMyo

Partikelfraktion, die einen gréRenselektiven Lufteinlass pas-
siert, der fUr einen aerodynamischen Durchmesser von 10
Mm eine Abscheidewirksamkeit von 50 % hat (Partikel bis
maximal ca. 20 uym)

PM, 5

Partikelfraktion, die einen gréRenselektiven Lufteinlass pas-
siert, der fUr einen aerodynamischen Durchmesser von 2,5
um eine Abscheidewirksamkeit von 50 % hat (Partikel bis
maximal ca. 5-6 um)

PM; o

Partikelfraktion, die einen gréRenselektiven Lufteinlass pas-
siert, der fUr einen aerodynamischen Durchmesser von 1,0
um eine Abscheidewirksamkeit von 50 % hat

PMo 1

Partikelfraktion, die einen gréRenselektiven Lufteinlass pas-
siert, der fUr einen aerodynamischen Durchmesser von 0,1
um eine Abscheidewirksamkeit von 50 % hat

Ultrafeine Partikel

Partikel mit einem Durchmesser < 100 nm

Nanopartikel

Partikel mit einem Durchmesser < 50 nm

Aerodynamischer Durchmes-
ser eines Teilchens (Partikel)

Geometrischer Durchmesser bezogen auf eine Kugel mit
der Dichte 1g/cm®, welche die gleiche Sinkgeschwindigkeit
in ruhender oder laminar strdmender Luft hat

Bayerisches Landesamt flir Gesundheit und Lebensmittelsicherheit 11



Umweltmedizinische Bedeutung von Dieselruf’/Feinstaub

5 Messmethoden fir Partikel/partikulare Inhaltsstoffe

Zur Probenahme bzw. Messung von Partikeln kommen unterschiedliche Systeme zum Ein-
satz, deren Methoden z.B. in einem Leitfaden des Umweltbundesamtes [UBA 2004] ausfihr-

lich dargestellt sind und im Folgenden nur kurz beschrieben werden.

5.1 Physikalische Charakterisierung der Partikel

e Zur kontinuierlichen und diskontinuierlichen Schwebstaubprobenahme wird von einer vo-
lumengesteuerten Pumpe Luft angesaugt und nach dem Impaktionsprinzip auf einem Filter
abgeschieden. Je nach Wahl des Probenahmekopfes mit einem gréfienselektierenden Ein-
lass konnen in der Folge unterschiedliche GroRenfraktionen des Umweltaerosols (z.B.
PMso, PM, 5, PM,) ermittelt werden. Die Partikelmasse wird gravimetrisch durch Differenz-
wagung vor und nach der Beladung mit luftgetragenen Partikeln bestimmt und in Verbin-
dung mit den aufgezeichneten Volumenstromen in Massenkonzentrationen (ug/m?3) umge-
rechnet. Das Prinzip des Impaktors beruht darauf, dass die Probeluft durch eine Diise mit
hoher Geschwindigkeit auf eine Impaktionsplatte geleitet wird. Dort wird der Staub durch
seine Tragheit entsprechend der Korngrél3e abgeschieden, wahrend die Luft mit nicht ab-

geschiedenen (feineren) Staubfraktionen seitlich abgefuhrt wird (siehe Abbildung 6).

e Dem Messprinzip des TEOM (Tapered Element Oscillating Microbalance) Verfahrens liegt
eine Frequenzanderung einer mit einem Filter verbundenen oszillierenden Einheit zu Grun-
de. Bewirkt wird diese Anderung der Frequenz durch sich auf dem Filter absetzende Parti-
kel, die durch eine Mikrowaage gewogen werden. Die Massenbestimmung erfolgt dabei

quasi in Echtzeit gleichzeitig mit der Probenahme.

e Bei der Staubmessung mittels der Betastrahlenabsorption wird die Probeluft durch ein Fil-
terband gesaugt. Die auf dem Filterbandabschnitt abgeschiedene Staubmenge wird tber
die Schwachung der Betastrahlung beim Durchtritt durch den bestaubten Filter gemessen.
Als Strahlungsquelle wird eine kiinstlich hergestellte radioaktive Quelle (z.B. Krypton 85)

und als Detektor ein Geiger-Miiller-Zahlrohr oder eine lonisationskammer benutzt.

12 Bayerisches Landesamt fiir Gesundheit und Lebensmittelsicherheit
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Abbildung 6: Links Querschnitt eines typischen Staubsammlers (z.B. fir PM4o) (der Firma
Thermo Electron Erlangen) und rechts Flugbahn von unterschiedlichen Parti-

keln (nach [Siegel 2004])

e Bei der Bestimmung der Partikelmasse mittels Aethalometer wird die (kontinuierlich erfass-

te) Abschwachung eines Lichtstrahls durch einen Filter wahrend dessen Beladung mit Ae-

rosolteilchen erfasst. Dabei werden durch eine Lampe gleichmaRig die beladenen und un-

beladenen Teile der Filterflache beleuchtet und die jeweils transmittierte Strahlung mittels

zweier Photodioden gemessen.

e Bei den optischen Partikelzdhlern (Aerosolspektrometern) werden einzelne Partikel mit

dem Probenahmeluftstrom durch ein beleuchtetes Messvolumen transportiert. Im Mess-

raum streuen die Partikel das z.B. Laserlicht, das von einem Photodetektor in elektrische

Signale umgewandelt wird. Vorteil dieser kleinen, mobilen Gerate ist die gleichzeitige Be-

stimmung von Anzahl und Verteilung der Partikel sowie der Feinstaubmasse (z.B. PMyq,

PM, s, PM,) in einem GréRenbereich von ca. 0,1 bis 30 ym. Zu bedenken ist, dass die Um-

rechnung von Partikelanzahl nach Masse aufgrund verschiedener Grundannahmen erfolgt,

deren Validitat in Abhangigkeit von der Natur der Partikel variieren kann.

Bayerisches Landesamt flir Gesundheit und Lebensmittelsicherheit
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Umweltmedizinische Bedeutung von Dieselruf’/Feinstaub

e Bei dem APS (Aerodynamic Particle Sizer) werden Partikel nach ihrer Masse und ihrem
Stromungswiderstand getrennt. Hierbei kdbnnen Aussagen Uber Anzahl und Verteilung von

Partikeln im Bereich Uber ca. 0,1 ym getroffen werden.

e Gesamtpartikelzahlen lassen sich mit dem Prinzip des Kondensationskernzahlers
(CNC/CPC) bestimmen. Da die als MessgroRe dienende Lichtabsorption mit dem Partikel-
durchmesser stark abnimmt, werden die Feinpartikel kiinstlich (z.B. durch Anlagerung von
Butanol) vergréRert. Zur Bestimmung von Korngréf3en kann dem Kondensationskernzahler
ein elektrischer Klassierer (DMA, Differential Mobility Analyzer) vorgeschaltet werden. Da-
bei werden die im Messgasstrom enthaltenen Partikel nach ihrer elektrischen Mobilitat im
Anschluss an die elektrische Aufladung getrennt. Eine Kombination aus Kondensations-
kernzahler und elektrischem Klassierer wird auch als DMPS (Differential Mobility Particle
Sizer) oder SMPS (Scanning Mobility Particle Sizer) bezeichnet. Der untere Messbereich

umfasst Partikel mit einem Durchmesser ab ca. 3 nm.

e Bei dem Black-Smoke-Verfahren wird der bei niedrigem Probeluftvolumenstrom auf einem
Filter abgeschiedene Staub mittels eines Reflexionsphotometers gemessen. Die photomet-
risch gemessenen Black-Smoke-Werte werden mit Hilfe einer friher aufgestellten Kalib-
rierkurve in gravimetrische Werte (ug/m?®) umgerechnet. Zu beriicksichtigen ist bei diesem
einfachen Verfahren, dass z.B. die Staubfarbe wegen des unterschiedlichen Reflexions-

grades der Partikel einen erheblichen Einfluss auf das Messergebnis hat.

5.2 Chemische Charakterisierung des Feinstaubs

e Die Messung von Rul} (elementarer Kohlenstoff) erfolgt gemaf der VDI-Richtlinie 2465
Blatt 1 [VDI 1996]. Aus dem auf einem Filter abgeschiedenen Feinstaub werden die 16sli-
chen organischen Verbindungen extrahiert, Lésungsmittelreste sowie andere verdampfba-
re Substanzen im Stickstoffstrom ausgetrieben und der verbleibende elementare Kohlen-
stoff im Sauerstoffstrom verbrannt. Das dabei entstandene Kohlendioxid wird coulo-

metrisch bestimmt.

e Andere organische Stoffe, Metalle und Elemente kénnen mit den Ublichen analytischen

Methoden bestimmt werden.
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6 Entstehung und Zusammensetzung von Dieselmotorabgas

Die Abgasprobleme des Dieselmotors erklaren sich aus seiner im Gegensatz zum Ottomotor
anderen Arbeitsweise. Bei ihm wird eine gleichbleibend groRe Menge Luft angesaugt und
ungefahr um den Faktor 24 verdichtet. Gleichzeitig wird, je nach Bedarf, Treibstoff als hete-
rogenes Tropfchengemisch in die Brennkammer eingespritzt. Aufgrund der hohen Verdich-
tung steigt die Temperatur und der Kraftstoff entzlindet sich selbstandig. Insbesondere im
Volllastbereich reicht der vorhandene Sauerstoff jedoch nicht zur vollstandigen Verbrennung
des Treibstofftropfchens aus, so dass es zu einem unvollstandigen Verbrennungsprozess
und daraus resultierend zur Bildung von RuBpartikeln kommt (siehe Abbildung 7). An diese
adsorbieren eine Vielzahl organisch-chemischer Verbindungen, von denen insbesondere
den polyzyklischen aromatischen Kohlenwasserstoffen umwelthygienische Bedeutung zu-

kommt.

Im Motor entstehen zunachst sogenannte RuRkerne mit einem Durchmesser von 0,001 bis
0,01 pm, die in einer zweiten Phase zu kugelformigen Primarpartikeln von 0,01 bis 0,05 pm
Durchmesser anwachsen. Danach bilden sich unter atmospharischen Bedingungen Agglo-
merate, die aus rdumlich verzweigten, lose zusammenhangenden Ketten bestehen. Der mitt-
lere aerodynamische Durchmesser der DieselruRpartikel liegt bei ca. 0,1 ym, wobei tGber 90
% kleiner als 1 ym sind. Die durchschnittliche stoffliche Zusammensetzung der Partikel ist in
der folgenden Abbildung 8 dargestellt, wobei der Anteil des elementaren Kohlenstoffs z.B. in
Abhangigkeit von den konkreten Verbrennungsbedingungen zwischen 35 und 85 % schwan-
ken kann. Bei den organischen Bestandteilen handelt es sich um eine Vielzahl von Substan-
zen (z.B. polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe), die an den Rul3kern adsorbiert

sind und einen Anteil von 10 bis 50 % ausmachen kdonnen.
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Abbildung 7: Elektronenoptische
Aufnahme von Dieselmotorpartikeln
(Foto: H. Behrendt,

ZAUM an der TU Minchen)

Kohlenstoff
71,0%

Sonstige Bestandteile
2,0%

Sulfat Organ. Bestandteile
3,0% 24,0%

Abbildung 8: Stoffliche Zusammensetzung von DieselruRpartikeln
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7 Belastungssituation in den Umweltmedien

7.1 Belastung der AulRenluft

Im Rahmen von Immissionsmessungen nach dem Bundes-Immissionsschutzgesetz wird der
Schwebstaub im Wesentlichen als PM bestimmt. Hierbei handelt es sich um die Partikel-
fraktion, die bei einem aerodynamischen Partikeldurchmesser von 10 ym in einem Sammler
eine Abscheiderate von 50 % hat (weitere Begriffserklarungen in Tabelle 2). Messungen des
PM, s oder anderer Partikelfraktionen werden bisher im Rahmen behdrdlicher Messungen
nicht flachendeckend, wohl aber indikativ durchgeflhrt. Fiir Deutschland kann jedoch nahe-
rungsweise folgende Umrechnung herangezogen werden: PM; s = 0,7-0,8 x PMo. In der
CorPuScula-Studie ergab sich an zwei Messstellen in Minchen im Mittel ein Anteil des PM; 5
am PM;o von 71 % bzw. 76 % [Hoppe et al. 2003].

In Deutschland bewegen sich die Konzentrationen an elementarem Kohlenstoff (EC) in
PM1o-Staubproben im Hintergrundbereich um 10 % und im stralennahen Bereich zwischen

10 und 20 %. In der Abbildung 9 ist der prozentuale Anteil des EC am PMy, fur zwei ver-

kehrsbelastete und gering verkehrsbelastete Standorte dargestellt.

oC oC
Sufat ~ 20.0% Sulfat 18,0%
14.0% EC 17,0%
’ 13,0% EC
10,0%
Nitrat Nitrat
15,0% 18,0%
Rest Rest
38,0% 37,0%
oC Sulfat
18,0% . 21,6% oC
Sulfat Nitrat ’
e EC e 9,8%
13,0% 16,0% 4.9%
EC
Nitrat 6,9%
7,0%
Rest Rest
46,0% 56,9%

stark verkehrsbelastet

wenig verkehrsbelastet

Abbildung 9: Prozentuale Zusammensetzung des PM,, an zwei Messstellen in Berlin (o-
ben) und Baden-Wirttemberg. OC: Organischer Kohlenstoff; Rest: z.B. Mine-
rale, Feuchtigkeit (nach [Abraham 2000, Lambrecht & Hopfner 2000])
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An bayerischen Messstationen wurden EC - Anteile von 10 - 30 % (Verkehrsstralle) bzw. 10-
15 % (Hintergrund) bestimmt [Rabl 2001]. Auch andere Untersuchungen der Inhaltsstoffe
zeigen, dass der EC-Anteil in verkehrsbelasteten, stadtischen Bereichen in der Schweiz bei
14 - 18 % und in Osterreich bei 20 % liegt, wahrend er sich in nur gering durch den motori-
sierten StraRenverkehr belasteten Gegenden in beiden Landern bei 6 - 10 % bzw. 8,4 % be-
wegt [Hlglin & Gehrig 2000, Schneider & Lorbeer 2002].

EC - Immissionsmessungen in Berlin ergaben im Jahr 2000 flr einen strallennahen Mess-
punkt einen Mittelwert von 5,1 ug/m? (Wochenmittel: 3,8 bis 6,9 pg/m?3) und fir einen typi-
schen Wohngebietsmesspunkt mit geringer Verkehrsbelastung durchschnittliche Gehalte von
2,9 ug/m3 (Wochenmittel: 1,7 bis 4,8 ug/m?3) [SenStadt 2000]. In der folgenden Abbildung 10
sind die Jahresgange der Wochenmittelwerte fir zwei unterschiedlich durch den Straenver-
kehr belastete Messpunkte zusammengestellt. Zwischen den Jahren 1998 bis 2000 ergab
sich fur die mittleren EC - Konzentrationen an den Aufienluftmesspunkten eine Minderung
der Belastung von ca. 16 % (stark verkehrsbelastet) bzw. 8 % (gering verkehrsbelastet). Ein
Jahresgang, wenn auch nicht sehr ausgepragt, mit hdheren Gehalten in der Winterperiode

ist fur beide Messorte gleichfalls aus der Abbildung 10 ersichtlich.

pg/ms
12

Stralenmesspunkt

Abbildung 10: Jahresgang der Wochenmittelwerte (Jahr 2000) von elementarem Kohlen-
stoff (EC) in der Berliner Auf3enluft an zwei Messstellen (Nansenstralle:
Wohngebiet; Frankfurter Allee: verkehrsbelastet) [SenStadt 2000]
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In DUsseldorf wurden in stark befahrenen Strallen EC - Gehalte von 12,0 und 13,9 pg/m?
gemessen [Elbers & Richter 1994], in Minchen in der Brudermuhlistrae 7 ug/m? [Rabl 2001]
und in Hauptstraen in Hannover und Celle im Jahr 1991 Gehalte von 2,1 bis 15,1 pg/m?
[Krasenbrink 1996]. An einer Autobahnmessstelle (ca. 150.000 Kfz pro Tag) wurden durch-
schnittliche Konzentrationen von 6,2 ug/m? (95. Perzentil 12,7 pg/m?®) gemessen [Laskus et
al. 2001]. In den Stadten Thiringens wurden in einem Messzeitraum von 10 Monaten mittle-
re Gehalte von 5,3 pg/m? bis 12,7 ug/m? festgestellt. Die Hohe der Konzentrationen zeigte
sich signifikant abhangig von der Anzahl der Lkw [Kath & Einax 2004]. Auch in einer verglei-
chenden Untersuchung mit 23 Messungen in stark durch den motorisierten Verkehr belaste-
ten StralRen (13.000 bis 48.500 Kfz pro 24 Stunden) aus sieben Bundeslandern wurden EC-
Gehalte zwischen 5,9 und 13,0 ug/m?® gemessen [Diegmann & Mahlau 1999]. Fir Deutsch-
land lagen bei Immissionsmessungen der Jahre 1990 bis 1995 die Sommer - Mittelwerte bei
7,9 yg/m?3 (2,8 bis 20,1 pug/m?3) und die Winter - Mittelwerte bei 9,2 ug/m? (3,4 bis 22,2 ug/m?3)
[Laskus 1996]. Dartiber hinaus liegen weitere Ergebnisse aus anderen Studien vor, bei de-
nen hdhere Gehalte in verkehrsbelasteten im Vergleich zu gering belasteten Messorten beo-
bachtet wurden [Funasaka et al. 2000, Lena et al. 2002, Cyrys et al. 2003, Fromme et al.
2005, Stenfors et al. 2004].

Wie die Abbildung 11 zeigt, ergibt sich flir ausgewahlte Messpunkte in Ballungsraumen im

Verlauf der letzten Untersuchungsjahre insgesamt ein gewisser Riickgang der EC - Gehalte.
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pg/ms
20

== B1 (Berlin, Wohngebiet)
18 |\B2 == B2 (Berlin, Verkehrsmesspunkt)
16 == D (DuUsseldorf, Verkehrsmesspunkt)
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Abbildung 11: Verlauf der Jahresmittelwerte an elementarem Kohlenstoff (EC) in der urba-
nen Aufienluft (zitiert nach [LUA 2003, SenStadt 2004])

In drei europaischen Stadten (London, Porto, Wien) wurden im Gesamtstaub Jahresmittel-
werte fir EC von 2,8 pg/m3, 3,9 ug/m® und 3,4 ug/m?3 gemessen [Kendall et al. 2002]. In Zu-
rich konnten an zwei stark befahrenen Strallen Jahresmittelwerte (2002) von 3,0 bzw. 4,7
pg/m? ermittelt werden [UGZ 2003]. Nach Schatzungen lagen die Gehalte in Nordamerika im
Jahr 1995 bei 1,2 uyg/m? (stadtisches Gebiet) und 0,6 pg/m? (Iandliches Gebiet) [EPA 2002].
In einer Untersuchung auf innerstadtischen Blrgersteigen New Yorks wurden EC - Gehalte
von 1,5 bis 6,2 pg/m*® gemessen, die sich insgesamt von der Anzahl dieselbetriebener Kraft-
fahrzeuge abhangig zeigten [Kinney et al. 2000]. Grundsatzlich scheint jedoch das Belas-
tungsniveau in Nordamerika im Vergleich zu Europa geringer zu sein. Als Erklarung kann die
Tatsache dienen, dass dieselbetriebene Kraftfahrzeuge in den USA einen deutlich niedrige-
ren Anteil an der Kraftfahrzeugflotte haben als in Europa, insbesondere bei den schweren

Nutzfahrzeugen.

In asiatischen Metropolen sind z.T. héhere EC-Belastungen (im PM, s-Staub) beschrieben
worden, die in Peking im Mittel 9,4 pg/m3, in Seoul 8,4 ug/m? und in Manila 12 ug/m? betru-
gen [ANSTO 2002, Lee et al. 2002].
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Besondere Belastungsschwerpunkte bilden auf Grund ihrer Geometrie und speziellen Luf-
tungsgegebenheiten Fahrzeugtunnel. So wurden in Los Angeles in der Tunnelluft durch-
schnittliche EC - Gehalte von 11,1 pg/m?® gemessen, wahrend die Hintergrundbelastung an
verkehrsreichen Straflden in unmittelbarer Nahe zum Untersuchungsort nur bei 1,1 ug/m? lag
[Fraser et al. 1998]. In zwei anderen Tunneln lagen die mittleren EC - Konzentrationen bei
6,1 und 63,5 pug/m? [Venkataraman et al. 1994] in einem Tunnel in Seoul sogar bis maximal
122 ug EC/m? [Ma et al. 2004].

Die Schwebstaubbelastungen in der Bundesrepublik sind ndherungsweise aufgrund der Er-
gebnisse der Messnetze der Immissionsschutzbehoérden in der Tabelle 3 zusammengestellt.
Die derzeitige Belastungssituation flihrt insbesondere an den verkehrsnahen und industriel-
len Standorten zu Gehalten im Bereich bzw. oberhalb des seit dem 1.1.2005 guiltigen

Grenzwertes von 50 pg/m?® (Tagesmittelwert).

Tabelle 3: Konzentrationsbereich von PM,o und PM, 5 im Jahr 2001 an den deutschen
Messtationen in ug/m?* (modifiziert nach [Kappos et al. 2003])

Fraktion Land Stadt verkehrsnah | industriell
Jahresmittel PMyo 10-18 20-30 30-45 30-40
PM, 5 10-15 15-20 25-30 15-25
Maximum der PMyo 50-70 60-100 70-150 100-200
Tagesmittelwerte PM, 5 40-70 50-70 70-150 50-80

Zur Partikelanzahl liegen keine systematischen Erkenntnisse vor. Messungen in Erfurt haben
gezeigt, dass die Anzahl ultrafeiner Partikel (10-100 nm) an einer stadtischen Messstation
einen Tagesgang aufweist (tags bis 21.000/cm?3; nachts: 5000/cm?®) und hdéhere Konzentrati-
onen im Winter als im Sommer zu beobachten sind [Kreyling et al. 2003, Pitz et al. 2003]. Ei-
ne vergleichbare Partikelanzahl (Partikel von 3-100 nm) wurde auch bei Messungen in Leip-
zig beschrieben [Wiedensohler et al. 2002]. An einem Verkehrsstandort in Dresden (ca.
50.000 Pkw/Tag) wurden fir 2003 Jahresmittelwerte von 36 ug/m? (PMp), 3,5 ug/m? (RuR)
und 22.118 Partikel/cm? (Partikelanzahl 3 bis 100 nm) gemessen [Léschau 2004]. In der Ab-
bildung 12 sind die im langjahrigen Trend ricklaufigen PM, s-Massengehalte einer stadti-
schen Messstation dargestellt. Fir die gleichzeitig aufgeflihrten Partikelanzahlkonzentratio-

nen (0,01-2,5 ym Durchmesser) ist es in der Zeit zwischen 1992 und 1995 zu einem Anstieg
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gekommen, der sich in den letzten Jahren auf einem Niveau von 12.000 - 17.000 Parti-
keln/cm?® eingepegelt hat [Kreyling et al. 2003]. Die Autoren der Studie beschreiben zudem,
dass insbesondere der Anteil von Partikeln zwischen 10 und 30 nm in dieser Zeit deutlich
zugenommen hat (von 30 % auf ca. 60 %), wobei sich auch diese Steigerung wesentlich in

den Jahren bis 1995 ereignete und seitdem ein Plateau erreicht wurde.

PM2,5: ug/ms3; Anzahlkonzentration: Anzahl x 103/cm3

70
L [l PM2,5 % Anzahl
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Abbildung 12: Zeitliche Entwicklung (geometrische Mittelwerte) der PM, s-Gehalte und der
Anzahl von Partikeln mit einem Durchmesser von 0,01 bis 2,1 pm im Win-
terhalbjahr (Oktober bis Marz) in Erfurt (nach [Kreyling et al. 2003])

7.2 Belastung von Innenrdumen

Uber DieselruBmessungen (bzw. elementarem Kohlenstoff, EC) in Wohninnenrdumen wurde
in der wissenschaftlichen Literatur (siehe Abbildung 13) bisher nur vereinzelt berichtet. Bei
Messungen in Amsterdam und Helsinki konnten in Nichtraucher-Innenrdumen EC - Gehalte
von jeweils 1,1 ug/m?* (Median) bestimmt werden [Janssen et al. 2000]. Die Ergebnisse wur-
den mit Hilfe der Regressionsgrade aus den Werten fur den mit einem Reflektometer ge-

messenen Absorptionskoeffizienten der Filter indirekt bestimmt. Die Autoren beschreiben ei-
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nen Zusammenhang zwischen dem Absorptionskoeffizienten und dem EC vonr = 0,73. In
einer anderen Untersuchung wurden in Osaka / Japan in 5 Wohnungen EC-Konzentrationen
(in der Partikelfraktion <2,1 um) von 4,6 - 9,2 ug/m? (verkehrsbelastete Standorte) bzw. 3,4 -
6,8 ug/m? (unbelastete Standorte) gemessen [Funasaka et al. 2000]. In diesem Fall benutz-
ten die Untersucher ein Verfahren der thermalen Oxidation zur EC-Bestimmung. Eine andere
Arbeitsgruppe hat in 9 Wohnungen in Boston im Jahr 1998 (zwei Messperioden im Frihling /
Sommer und Herbst / Winter) Gehalte an EC mittels thermal / optical reflectance (TOR) von
0,85 ug/m?® (Median) festgestellt [Long et al. 2000]. In einer Pilotuntersuchung zur Fresno
Asthmatic Children’s Environment Study (FACES) wurden im Januar 2002 unter anderem an
drei Tagen zwei Wohnungen beprobt [Tager et al. 2002]. In der in unmittelbarer Nahe zu ei-
ner stark befahrenen Stralle gelegenen Wohnung wurden dabei Gehalte von ca. 4,0 ug/m?
gemessen, in einer anderen, kaum vom Strallenverkehr betroffenen, hingegen nur Konzent-
rationen von 1,5 ug/m3. An einem Probenahmetag wurden in der ersten Wohnung Innen-
raumluftgehalte von ca. 30 ug/m? beobachtet, was von den Autoren mit dem Abbrennen von
Kerzen im Wohnraum in Zusammenhang gebracht wurde. In einer Untersuchung in Berlin
bewegten sich die durchschnittlichen Gehalte 1997/1998 (Winter) in 35 Wohnungen zwi-
schen 1,7 und 10,6 pg/m?® und im Jahr 2000 (Fruhling/Sommer) in 55 Wohnungen zwischen
0,5 und 4,6 yg/m? [Fromme et al. 2005]. Das in den vorgenannten Studien beobachtete Ver-
haltnis von Innenraum- zu AuBenluftgehalten betrug fur EC in Berlin durchschnittlich 0,9
[Fromme et al. 2005], in Amsterdam 1,0 [Janssen et al. 2000], in Birmingham 0,8 bis 0,9 [Jo-
nes et al. 2000], in Boston 0,9 [Long et al. 2000] und in Osaka 0,6 bis 0,9 [Funasaka et al.
2000]. Wahrend einer zweimonatigen parallelen Untersuchung eines Innenraumes und einer
stationaren Messstation in der Auf3enluft vor dem Gebdude wurden fir Black Smoke Media-
ne von 0,6 ug/m? (innen) bzw. 1,2 (auf3en) beschrieben [Cyrys et al. 2004]. Die Innenraum-
luft- und AuRenluftgehalte korrelierten stark miteinander, wobei sich ca. 75 % der Varianz der

Innenraumluftwerte durch die jeweiligen AuRenluftwerte erklaren liel3en.

In einem Bericht an die kalifornische Umweltschutzbehérde werden unter Anwendung des
Rechenmodells CEPIEM (California Population Indoor Exposure Model) und der Berlicksich-
tigung der AuRRenluftgehalte an Dieselruf® und verschiedenen Einflussfaktoren (z.B. Luftaus-
tauschraten) Innenraumluftgehalte errechnet [OEHHA 1998]. In Wohninnenraumen und
Schulen wird vor diesem Hintergrund von einer Belastung mit partikularem Dieselrul von 1,9

Mg/m3, in Restaurants von 2,1 ug/m?® und in Autos von 3,0 ug/m® ausgegangen.
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Median

Hg/ms? 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 N
Long et al. 2000 || | | 1 IR
Funasaka et al. 2000 I | | 5*
Janssen et al. 2000 7| | | 45*
Tager et al. 2002 | | | Wohnungen 16+
Ho et al. 2004 | 8
Fromme et al. 2005 7- 40
Janssen et al. 2001 I _ 24
Fromme et al. 2005 I _ Schulen 40
Fromme et al. 2005 _ Kind?rgart?n 73

Abbildung 13: Spannweite und Mediane der EC-Messungen in unterschiedlichen Innen-
raumen (*: nur Nichtraucher-Wohnungen; +: ein Ausreiflder von 30 ug/m?)

Fur Innenraume von o6ffentlichen Einrichtungen liegen derzeit nur wenige Untersuchungser-
gebnisse vor. In niederlandischen Schulen (n=24) wurden wahrend der Schulzeiten durch-
schnittliche EC-Konzentrationen (errechnet aus dem Absorptionskoeffizienten, siehe auch
oben) von 11,8 ug/m? ermittelt [Janssen et al. 2001]. In Berliner Schulen (n = 40) und Kin-
dergarten (n = 73) lagen die mittleren Gehalte lediglich bei 2,7 ug/m? (Spannweite 0,6 - 7,5
pg/m?) bzw. 3,1 ug/m?* (Spannweite 0,8 - 8,1 ug/m?) [Fromme et al. 2005]. Die Unterschiede
konnten neben einer ggf. anderen Belastungssituation in der AuRenluft wesentlich auch auf-

grund von Aktivitaten wahrend der Probenahme (Aufwirbelung von Staub) begrindet sein.

In einer anderen Studie [Ligocki et al. 1993], die 1987 in den USA durchgeflhrt wurde, erga-
ben sich in funf kalifornischen Museen, in Abhangigkeit vom Alter des Gebaudes und des

Bellftungssystems, Gehalte zwischen 0,14 und 7,4 ug/m?3.

Da viele Messungen von Partikelmassenkonzentrationen in der Innenraumluft vorliegen und

Dieselruf3 einen wesentlichen Anteil an dieser Partikelfraktion hat, sind in der Tabelle 4 auch
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die neueren Ergebnisse zu PM, s-Messungen (teilweise PMg) in Wohninnenrdumen und in

der AulRenluft zusammengestellt.

Tabelle 4: PM,s-Belastung (Mediane oder Mittelwerte) in Wohninnenraumen und in der Au-
Renluft (Werte in Klammeren sind PMqo-Gehalte)

Quelle PM, s Gehalt (ug/m3) Probenahme
Innenraumluft |  AuBenluft
Asien/Australien
Lee et al. 1997 25,3 26,3 Chongiju, Korea, stadtisch,
1995
Chao & Wong 2002 [45,0 47.0 Hong Kong, City, 1999-2000
(63,3) (69,5)
Morawska et al. 2003 | 15,5 - Brisbane, Australien, Vorort,

1999

Li & Lin 2003

38,7 (Winter)
36,6 (Sommer)

38,3 (Winter)
36,3 (Sommer)

Taipeh, Taiwan, stadtisch,
1999-2000

Ho et al. 2004*

55,4

78,4

Hong Kong, verkehrsnah,
2002-2003

U.S.A.
Long et al. 2000 11,9 1.1 Boston, USA, Vororte, 1998
(19,4) (12,7)
Geller et al. 2002 15,5 15,0 Sud-Kalifornien, Wistenge-
(20,8) (24,5) gend, 2000
Sawant et al. 2004 454 21-72 Mira Loma, USA, 2001-2002
Meng et al. 2005 14,4 15,5 Wohnungen in Kalifornien, Te-
xas und New Jersey 1999-
2001
Europa
Monn et al. 1997 18,3/26,0 33,9/21,0 ZUrich, stadtisch, 1996
(10,8-32,8) (12,8-38,4)

Janssen et al. 2000

14,9 (Amsterdam)
10,2 (Helsinki)

21,0 (Amsterdam)
12,0 (Helsinki)

2 Stadte in Europa, Win-
ter/Friihling 1998/99

Gotschi et al. 2002

35,6

37,3

Basel, 1996-1998

Lai et al. 2004 17,3 9.1 Oxford, UK, 1998-2000
Hanninen et al. 2004 |31 (Athen) 37 (Athen) Verschiedene europaische
26 (Basel) 19 (Basel) Stadte, 1996-2000
13 (Helsinki) 10 (Helsinki)
36 (Prag) 27 (Prag)
Fromme et al. 2004 |27° 24" Berlin, Sommer 2000

Link et al. 2004

46,9 (stadtisch)
226 (Iandlich)

19,3 (stadtisch)
18,4 (landlich)

Mannheim und Aulendorf/Bad
Waldsee, 2001-2002

Sarensen et al. 2005

13,4 (<8°C auBen)
9,5 (>8°C auten)

9,2 (<8°C auBen)
7,8 (>8°C aulten)

Kopenhagen, 1999-2000

*: einschl. 2 Blros und eines Schulraums; +: gemessen als PM,
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In einer Untersuchung in Baden-Wirttemberg, in der parallel verschiedene partikelbezogene
Parameter bestimmt wurden, sind die in der Tabelle 5 gemessenen Konzentrationen in ei-

nem landlichen bzw. stadtischen Gebiet bestimmt worden.

Tabelle 5: Parallele Messungen von PM, s, Ruf® und Partikelanzahlkonzentrationen in Innen-
raumen und der AulRenluft in Baden-Wiirttemberg (nach [Link et al. 2004])

PM_ 5 (ug/m3) Rul? (Black Carbon) Partikelanzahl

im PM;s (ug/m?) (Anzahl/cm3)*
Stadt Land Stadt Land Stadt Land
Wohnungsinnenraume 46,9 22,6 1,5 1,1 20.400 19.900
Aulenluft vor Whg 19,3 18,4 2,1 1,5 28.500 8.100
Schulinnenraume 14,3 11,0 1,3 1,3 10.200 6.300
AuRenluft vor Schule - - - - 40.700 6.100

Stadt: Mannheim; Land: Aulendorf; *: Partikel mit einem Durchmesser von 0,01-1 pm

In einer laufenden Studie in Minchen und Umgebung wurden die in der Tabelle 6 aufgefiihr-
ten PMyo-Belastungen in der Innenraumluft und der Au3enluft gemessen [Deichsel et al.
2005]. Neben einem beobachteten Stadt-Land-Gefalle lagen die Gehalte in den Innenrau-
men insgesamt niedriger als in der Auf3enluft und zeigten sich insbesondere vom Luftungs-
verhalten abhangig. Wahrend in den Nichtraucher-Wohnungen 92 % der PM1o-
Messergebnisse (als Tagesmittelwerte) unter 50 ug/m? lagen, traf dies nur bei 46 % der
Messungen in Raucher-Haushalten zu. Wenn in den Rdumen geraucht wurde lieferten 31 %

der Messungen sogar Werte tber 100 pg/m3.

Tabelle 6: Mediane der PM;o-Stundenmittelwerte in der Wohninnenraumluft von Nichtrau-
cher-Wohnungen und in der Auf3enluft in Minchen und Umgebung [Deichsel et

al. 2005]
Frihling Sommer Herbst Winter

stadtisch (N=5)

Innen 3,8-35,9 7,0-30,6 8,4-28,5 13,8-63,4*
Aufden 18,7-64,7 13,5-35,2 18,5-33,6 10,9-38,6*
landlich (N=2)

Innen 8,8/13,0 13,0/ 15,3 10,9/15,5 10,2"
Aufden 12,8 /17,2 10,0/12,0 14,7 1 30,5 4,5
*: N=4; *: N=1

26 Bayerisches Landesamt fiir Gesundheit und Lebensmittelsicherheit



Umweltmedizinische Bedeutung von Dieselruf’/Feinstaub

Die Feinstaubgehalte in Innenrdumen sind von verschiedenen Bedingungen abhangig, die
von der Art der Quelle, den baulichen Bedingungen der Rdume und insbesondere den Lif-
tungsbedingungen abhangig sind. In der Abbildung 14 sind die Ergebnisse einer amerikani-
schen Arbeitsgruppe dargestellt, die die lGftungsbedingte Beeinflussung der Partikelpenetra-
tion von AulRen in Wohninnenrdume ermittelt haben [Riley et al. 2002]. Lediglich beim Vor-
handensein einer raumlufttechnischen Anlagen kann, aufgrund entsprechender Filtersyste-
me, mit einem sehr geringen Anteil an Aul3enluftpartikeln an der Innenraumluftbelastung ge-

rechnet werden.

|- Anzahlkonzentration ® PM2,5 @ PM10 I EC*

| | |
‘ l l
RLT : l l
| | |
| |
| |
| |
! l
typische natirliche Liftung
hohe natiirliche Liiftung _

0 20 40 60 80 100 %

Abbildung 14: Anteil der AuRenluftpartikel an den Innenraumpartikeln far Wohnungen mit
raumlufttechnischen Anlagen und mit tblichen natirlichen Liftungsbedin-
gungen sowie hohem natirlichem Luftungsverhalten (*: elementarer Koh-
lenstoff im PM, 5) (modifiziert nach [Riley et al. 2002]).

Insgesamt konnte in verschiedenen Studien eine starke Abhangigkeit der PM-
Innenraumgehalte von der jeweiligen Aul3enluftbelastung belegt werden. So lieRen sich in
zwei Versuchsraumen (ohne eine weitergehende Innenraumaktivitat) ca. 75 % der Innen-
raumluftgehalte an PM; s durch die Aul3enluftgehalte erklaren, wahrend dies bei der Anzahl
ultrafeiner Partikel mit ca. 43 % nicht zutraf [Cyrys et al. 2004]. Kopperud et al. (2004) be-
schreiben, dass bei minimaler Aktivitat der Nutzer ca. 27 - 49 % des PM; 5 durch Innenraum-
quellen zu erklaren ist, bei hoher Aktivitat allerdings 60 - 89 %. Auch bei Bertcksichtigung

der personenbezogenen PM; s-Belastung von 38 alteren Personen mit COPD ergab sich ein
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sehr variabler Auf3enluftanteil an der Gesamtexposition von 21 bis 80 % (im Mittel 48 %) [Al-
len et al. 2004]. Simulationsrechnungen zur Exposition der Bevdlkerung von Philadelphia er-
gaben flr PM, s, dass 70 % der Gesamtexposition durch Wohninnenraume, 25 % durch an-
dere Innenrdume und nur 5 % durch den Aufenthalt in Auenbereichen vermittelt wird. Bei
den Innenraumen war dabei 37 % der Exposition auf Partikel aus der AuRenluft zurtickzufih-

ren und 63 % durch Innenraumquellen selbst [Burke et al. 2001].

In Abhangigkeit von spezifischen Aktivitaten der Nutzer kdnnen sich erhebliche Spitzenkon-
zentrationen ausbilden. So wurde in Hausern in Boston bei Kochaktivitaten ein PM, s-Gehalte
von 14 bis 101 pg/m?® gefunden, bei Reinigungsarbeiten von 6 bis 23 ug/m? und beim intensi-
ven Laufen auf dem Teppich von 12 ug/m?3 [Long et al. 2000]. Interessanterweise wurden bei
den Kochaktivitaten eher feine (0,02-0,5 um Durchmesser) und bei der Wohnungsreinigung
(insbesondere Staubsaugen) eher grobere Partikel (2,5-10 um) freigesetzt. Auch andere Un-
tersucher berichten Uber kurzfristig sehr hohe Belastungen beim Kochen mit Elektroherden
und insbesondere bei Gasherden mit Anzahlkonzentrationen von bis zu 100.000 bis 590.000
ultrafeiner Partikel/cm? [Dennekamp et al. 2001]. Kurze Zeit nach Beendigung der Aktivitat
werden wieder Ubliche Anzahlkonzentrationen erreicht, da die ultrafeinen Partikel sehr
schnell zu gréBeren aggregieren. In einer anderen Untersuchung kam es beim Staubsaugen
in einem Versuchsraum zu einer deutlichen Zunahme, vor allen Dingen der ultrafeinen Parti-
kel, wahrend dies bei einem Staubsauger mit HEPA-Filter nicht zu beobachten war [Bake et
al. 2004]. Auch das Abbrennen von mehreren Kerzen war in der vorgenannten Untersuchung

mit einem erheblichen Anstieg von Partikeln < 50 nm verbunden.

Eine weitere besondere Partikelquelle stellt das Rauchen in Innenrdumen dar. So geht die
Arbeitsgruppe Ozkaynak et al. (1995) davon aus, dass der zuséatzliche mittlere Beitrag durch
das Rauchen in einer Erhéhung der Grundbelastung an PMsq um ca. 37 ug/m? besteht. Die
gleichen Autoren rechnen mit einem Beitrag zum PMyq (als 12 Stunden Mittelwert) von 3,2
Mg/m? pro Zigarette. Wahrend des aktiven Rauchvorganges erhdhen sich die Raumluftgehal-
te an einatembaren Feinstauben um ca. 500 % [Lebret et al. 1990], wahrend ca. 1 Stunde
spater kaum mehr Gehalte oberhalb der Grundbelastung zu finden sind. In einem Testraum
wurden beim Rauchen einer Zigarette Spitzenkonzentrationen an alveolengangigen Partikeln
von ca. 150 yg/m? und beim Rauchen einer Zigarre Maximalwerte von ca. 400 ug/m? gemes-
sen (Abbildung 15) [Klepeis et al. 1999]. In 7 amerikanischen Restaurants / Bars mit Rau-

chern wurden mittlere PM; s-Gehalte von 231 pg/m?® (Median 115 pg/m?) gemessen, die zwei
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Monate nach dem Inkrafttreten des Rauchverbots um 90-95 % reduziert waren [Repace
2004]. Auch in Sydney konnten in Freizeitclubs mit Rauchbelastung PM4,-Konzentrationen
zwischen 185 und 798 pg/m? (Median 460 ug/m?3) beobachtet werden, wobei die AuRenluft-
gehalte bei 61 ug/m?3 lagen [Cains et al. 2004]. Bake et al. (2004) berichten, dass beim Ziga-
rettenrauchen kaum Partikel < 50 nm in der Innenraumluft zu finden sind, aber Spitzenwerte

der Partikelanzahl im Bereich von 200 nm und dann wieder bei >10 ym zu beobachten sind.
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6:30PM ~ 7:30PM  8:30PM = 9:30PM 10:30PM  11:30 PM

Abbildung 15: Zeitliche Entwicklung der Gehalte an alveolengangigem Feinstaub in einem
Testraum (97 m3) beim Rauchen einer Zigarre und einer Zigarette (nach
[Klepeis et al. 1999])

7.3 Belastung an Arbeitsplatzen

Die Arbeitsplatzexposition gegeniber Dieselruf3 ist in einer Vielzahl von Studien an Berufs-
fahrern, Mechanikern, Arbeitern in Busgaragen, Gabelstaplerfahrern, Feuerwehrleuten, Mi-
nenarbeitern und Eisenbahnarbeitern untersucht worden [CONCAWE 1999, WHO 1996,
Woskie et al. 1988]. Sehr oft sind allerdings die analytischen Methoden zur Abschatzung der
Exposition unterschiedlich gewahlt worden, so dass ein direkter Vergleich nur eingeschrankt

maoglich ist.
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In der folgenden Tabelle 7 sind die Ergebnisse zur Belastung von Arbeitsplatzen mit Diesel-

motoremissionen zusammengestellt. Von den besonderen Expositionsbedingungen im Un-

tertagebergbau abgesehen, bewegen sich die Belastungen in einem Bereich bis zu ca. 300

Hg/m?3, insbesondere in Arbeitsbereichen, die im weitesten Sinne mit dem motorisierten Kraft-

fahrzeugverkehr zu tun haben.

Tabelle 7: Belastung der Luft an Arbeitsplatzen durch Dieselru? (elementarer Kohlenstoff) in
pag/m? (modifiziert nach [Zaebst et al. 1991, Birch & Cary 1996, WHO 1996, Nold

& Bochmann 1999])

Arbeitsbereich / Beruf

Elementarer Kohlenstoff (EC)

in ug/ms3
USA
Eisenbahnindustrie 42 - 155
Mechaniker 26,6
Berufsfahrer 51-54
Lkw - Fahrer 33-94
StralRenarbeiter 3,4
Dockarbeiter 1,6
Feuerwehrleute 225
Minenarbeiter 100 - 1000
Busgarage 14 - 326
Gabelstaplerfahrer 33-77
Deutschland
Verkehrsbetriebe / Verkehr 16 — 190
Pkw - Werkstatten 5-62
Pkw - Montagehallen 6 - 20
Lkw - Werkstatten 4-110
Lkw - Werkstatten (Abgasmessung) 20 - 290
Speditionen 10 - 130
Wertstoffsortieranlagen 10 - 95
Nichtkohlebergbau 92% unter 300 pg/m3

7.4 Belastung in Verkehrsmittelinnenraumen

In der wissenschaftlichen Literatur sind bisher nur wenige Untersuchungen von Dieselruf in

den Innenrdumen von Autos, Linien- und Schulbussen, Stralenbahnen und U-Bahnen

durchgefiihrt worden. Eine Auflistung ist in der Tabelle 8 bzw. der Abbildung 16 zusammen-

gestellt.

In Kraftfahrzeug-Innenraumen wurden in Berlin mittlere Gehalte von 14,1 ug/m? (Winter)

bzw. 8,2 ug/m? (Sommer) gemessen [Fromme et al. 1998b], wahrend in den USA in Los An-
geles mit 1,9 ug/m3 [NRDC 2001] und 3,9 ug/m? [Rodes et al. 1999] niedrigere Konzentratio-
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nen beobachtet wurden. Eine Erklarung kdnnte in dem insgesamt deutlich geringeren Anteil
an Dieselfahrzeugen liegen. In einer alteren Untersuchung wurde, abhangig von der Fahrt-

route, noch von sehr hohen Gehalten von bis zu 60 ug/m?® berichtet [Bauer et al. 1993].

Tabelle 8: Literaturibersicht zu Gehalten von elementarem Kohlenstoff (EC) in Verkehrsmit-
telinnenraumen in yg/m?

Autor / EC - Gehalt Anzahl Ort / Zeitpunkt
Quelle Mittelw. Min Max
U.S.A.
Rodes et al. - 3,9 13,2 16* Autos, Los Angeles 1997
1998 <BG 13,2 13* Autos, Sacramento 1997
NRDC 4,2 1,9 15,1 + Auto,
2001 Los Angeles 1996
12,2 3,2 20,8 + Schulbus,
Los Angeles 1996
Wargo et al. 74 - - 4* Schulbus fahrend, geschlossene Fenster
2002 3,1 - - 4* Schulbus fahrend, offene Fenster
6,7 - - 4* Schulbus stehend, geschlossene Fenster
12,2 - - 4* Schulbus stehend, offene Fenster
Landliches Connecticut
Fitz et al. 13,1 3,3 24,9 24* Schulbus Stadt, geschlossene Fenster
2003 6,8 3,8 11,9 24* Schulbus Stadt, offene Fenster
3,5 1,2 6,3 7* Schulbus Stadtrand/Land, offene Fenster

Los Angeles, 2002

Deutschland

Bauer et al. - 15,0 60,0 10 Auto,

1993 NRW

Zielinskietal. 12,2-20,7 7,2 28,2 55 Nahverkehrsbusse,

1997 Miinchen 1995/96
8,4-15,4 5,0 27,3 50 Strallenbahnen,

Minchen 1995/96

Fromme et al. 141 8,7 25,3 8 Autos, Sommer, Berlin

1998b 8,2 1,6 15,2 8 Autos, Winter, Berlin
10,9 6,7 14,3 8 U-Bahn, Sommer, Berlin
6,9 3,6 12,3 8 U-Bahn, Winter, Berlin

*: Messung von Black Carbon umgerechnet auf EC; +: Kontinuierliche Messung von Diesel-
motorpartikeln tber einen Tag umgerechnet auf EC; BG: Bestimmungsgrenze.

EC - Messungen in Minchener Linienbussen und StralRenbahnen zeigen im Wesentlichen
vergleichbare Ergebnisse mit Gehalten zwischen 5 und 28 pg/m? [Zielinski et al. 1997]. Auch
in den USA sind mittlerweile drei Untersuchungen in Schulbusinnenrdumen durchgefuhrt
worden, insbesondere um die Exposition auf dem Schulweg fur diese sensible Bevolke-
rungsgruppe bestimmen zu kénnen [Cal-EPA 1998a, Fitz et al. 2003, NRDC 2001]. Die

hochsten Gehalte wurden in den Businnenraumen immer dann gefunden, wenn der Bus mit
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laufendem Motor und offenen Fenstern stand [Wargo et al. 2002]. Bei den amerikanischen
Studien sind jedoch die unterschiedlichen Messmethoden zu berlcksichtigen. In zwei Fallen
wurden die Gehalte an Black Carbon (BC) bestimmt, die mit einem Konversionsfaktor in die
entsprechenden EC-Gehalte umgerechnet werden missen. Hierbei wurde von der Tatsache
ausgegangen, dass bei parallelen Messungen der AufRenluftgehalte in sechs amerikanischen
Stadten [Babich et al. 2000] die BC - Konzentrationen im Mittel ca. 76 % der EC - Gehalte
ausmachten. In der Studie des NRDC in Los Angeles [NRDC 2001] sind die Ergebnisse in
Dieselmotorpartikel (DMP) angegeben und kénnen in EC zuriickgerechnet werden. Die Auto-
ren gehen dabei selbst davon aus, dass der EC-Gehalt ca. 64 % des DMP - Gehaltes betragt
[Cal-EPA 1998b].

pg/ms o 10 20 30 40 50 60
Bauer et al. 1993 |

Rodes et al. 1998 :|
NRDC 2001

Fromme et al. 1998b | Autos
Zielinski et al. 1997 T T 1
nroc 2001 | [ Busse

Fitzetal. 2003 | [

Zielinski et al. 1997 | | StraBenbahnen

Fromme et al. 1998b _ U-Bahnen

Abbildung 16: | Spannweite der Gehalte an elementarem Kohlenstoff (EC) in Verkehrs-
mittelinnenraumen

In Verkehrsmittelinnenraume liegen derzeit nur wenige Messungen vor. In Amerika wurden
in Autos PM, s-Gehalte von 6-22 ug/m? (Sacramento) bzw. 29-107 pg/m? (Los Angeles) ge-
funden, wobei die Konzentrationen Innen deutlich Hoher lagen als in der Umgebungsluft
[Rodes et al. 1998]. In Schulbussen wurde bei geschlossenem Fenster eine Streuung der
Mittelwerte von 20 - 115 ugPM; s/m® und bei offenem Fenster von 10 - 60 ygPM, s/m? be-
stimmt [Wargo et al. 2002]. In einer anderen Studie wurden in Los Angeles 36 - 60

MgPM, s/m? (Fenster geschlossen) bzw. 13 - 56 ygPM, s/m*® gemessen [Fitz et al. 2003, Sabin
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et al. 2004]. In einer Berliner Untersuchung konnten in Autoinnenrdumen bei der Fahrt durch

die City mittlere Gehalte an PM, von 43 pug/m?® bestimmt werden [Fromme et al. 1998b].

In drei U-Bahn Linien in London wurden im Mittel 180 - 200 ug/m® PM, s und 17.000 - 23.000
Partikel/cm?® (>50 nm) gemessen, wahrend auf den Bahnsteigen von drei U-Bahnhdfen
durchschnittliche Gehalte von 270 - 480 ug/m? (PM,5) bzw. 14.000 - 29.000 Partikel/cm? be-
stimmt wurden [Hurley et al. 2004]. In der Berliner U-Bahn wurden hingegen mittlere PM,-

Gehalte von 153 ug/m? (Sommer) bzw. 141 ug/m? (Winter) gemessen [Fromme et al. 1998b].
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8 Toxikologische und epidemiologische Aspekte

8.1 Inhalative Deposition und Clearance

Deposition und Wirkung von partikularen Bestandteilen der Au3enluft im Atemtrakt des Men-
schen zeigten sich abhangig von der Expositionskonzentration, der Anatomie des Respirati-
onstraktes (z.B. GrofRe und Form des Larynx, den tracheobronchialen Gegebenheiten, der
Schleimhautverteilung), den physiologischen Bedingungen (z.B. Respirationsrate, Flussge-
schwindigkeiten, Luftverteilung in und zwischen den Bronchiallappen) und den physikoche-
mischen Eigenschaften der Partikel (z.B. GroRRe, Gestalt, Verteilungsdichte). Folgende wich-

tige Depositionsmechanismen [EPA 2004] kdnnen dabei unterschieden werden:

e Bei der Impaktion werden vor allen Dingen Partikel > 2,5 ym aerodynamischen Durchmes-
ser insbesondere an Bifurkationen des Bronchialsystems abgeschieden, da sie aufgrund

ihrer Masse und Tragheit der Richtungsénderung des Luftstromes nicht folgen kdnnen.

e Sedimentation der Partikel (insbesondere 0,5 bis 5 ym Durchmesser) an der Lumenwand
durch Gravitationskrafte in tiefen Lungenbereichen im Wesentlichen bei geringen Stro-

mungsgeschwindigkeiten.

e Bei der Diffusion kommt es zur Abscheidung feiner Partikel < 0,5 bis 1 um Durchmesser an
der Bronchialwand nach zufalliger Kollision und Abbremsung an einem anderen Molekdl
des Atemstromes (Brownsche Molekularbewegung). Dieser Mechanismus ist im Alveolar-

bereich vorherrschend.

e Bei der elektrostatischen Abscheidung kann die elektrische Ladung zu einer Uber die durch

Grofle und Form bedingte Abscheidung hinausgehenden Deposition flhren.

Aus der Abbildung 17 wird ersichtlich, dass die extrathorakale Region (bis zum Kehlkopf) ein
effektiver Filter fur Partikel < 10 nm und > 2 uym ist, wahrend das Maximum der alveolaren
Retention bei ca. 20 nm liegt. Da die Struktur der Atemwege, ihre physiologischen Bedin-
gungen und die Atemtatigkeit abhangig sind von Alter, Geschlecht und Gesundheitszustand,
sind auch Unterschiede in der Deposition zu erwarten. Auch wenn es nur wenige Studien
hierzu gibt, deuten sie an, dass es z.B. bei chronischen Lungenerkrankungen zu einer Zu-

nahme der Lungendeposition kommt [EPA 2004].
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Abbildung 17: Anteil der regionalen Deposition im Atemtrakt des Menschen. ET: extratho-
rakale Region; TB: tracheobronchiale Region; A: alveolare Region (nach
[EPA 2004])

Um die Retention im Atemtrakt abschatzen zu kdnnen, missen neben der Deposition auch
die Clearance und entsprechende Translokationsprozesse beachtet werden. Hierbei handelt
es sich um ein komplexes System, das wesentlich durch die mukoziliaren Transportmecha-
nismen, die Phagozytose durch Makrophagen, die Endozytose durch alveolare Epithelzellen
und die direkte Passage partikularer Bestandteile ins Interstitium gekennzeichnet ist. Insbe-
sondere bei der Berilicksichtigung tierexperimenteller Daten im Rahmen der Risikoabschat-
zung fur Dieselmotoremissionen sind diese Faktoren - einschlief3lich der Berlcksichtigung

von Speziesunterschieden - von grofer Bedeutung.

Im extrathrokalen Bereich abgeschiedene, schwerldsliche Partikel werden in den Gastroin-
testinal-Trakt transportiert, ihre 16slichen Anteile kdnnen jedoch unmittelbar am Ort resorbiert
werden. In der tracheobronchialen Region steht die mukoziliare Clearance Richtung Oropha-
rynx im Vordergrund. Es handelt sich dabei um einen relativen schnellen Prozess, mit Halb-
wertszeiten flr Partikel im Bereich von einigen Stunden. Daneben sind die Aufnahme in

Makrophagen und die Translokation durch das Epithel in den transbronchialen Bereich bzw.
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die Lymphknoten beschrieben [EPA 2004; Kreyling et al. 2004]. Die Clearance im Alveolar-
bereich liegt flr unldsliche Partikel bei einigen Monaten, wobei die Aufnahme in Makropha-
gen der wesentliche Mechanismus zu sein scheint. Allerdings sind die Prozesse aulerst
komplex und Kenntnisse beruhen vornehmlich noch auf theoretischen Berechnungen. Insbe-
sondere fur ultrafeine Partikel < 100 nm sind die Vorgange bisher nur zum Teil verstanden.
Partikel dieser Grofle werden sowohl in der bronchialen als auch alveolaren Region nur
schlecht von Makrophagen aufgenommen und werden ggf. durch den Mukus transepithelial
transportiert [Kreyling et al. 2004]. Vor diesem Hintergrund ist ein direkter und langerer Kon-

takt mit den respiratorischen Zellen anzunehmen.

8.2 Verteilung im Organismus

In verschiedenen tierexperimentellen Untersuchungen mit z.B. "*C- und "®?Ir- markierten Par-
tikeln (26 nm bzw. 15 nm mittlerer Durchmesser) bzw. kolloidalen **Tc-markierten Albumin-
partikeln (< 80 nm) oder radioaktiv markierten Polystyrolpartikeln (20 bis 1000 nm) wurde die
Biokinetik ultrafeiner Partikel naher untersucht [Oberddrster et al. 2002, Kreyling et al. 2002,
Nemmar et al. 2001, Brooking et al. 2001]. Es zeigte sich ein signifikanter Anstieg von "*C in
der Leber 18 bzw. 24 Stunden nach Exposition [Oberddrster et al. 2002], wahrend andere
Untersucher schwer I16sliche "*?Ir-Partikel nur im Spurenbereich in diesem Organ fanden
[Kreyling et al. 2002]. Mdgliche Erklarungen kdnnten im Versuchsaufbau, aber insbesondere
auch im verwendeten Tracer bzw. der Oberflachenbeschaffenheit der Partikel zu finden sein.
®Tc-markierte ultrafeine Partikel lieRen sich bereits innerhalb von 5 Minuten im Blut von
Hamstern finden, denen diese Partikel intratracheal instilliert worden waren [Nemmar et al.
2001]. Bei Untersuchungen zum Transport von Polystyrolpartikeln nach nasaler Applikation
wurde festgestellt, dass mit abnehmender Grofie und zunehmender Dosis die Translokation
gesteigert wird [Brooking et al. 2001]. Zudem weist diese Studie darauf hin, dass die Ober-
flacheneigenschaften fur diesen Prozess maf3geblich sind. Auch ein Transport von sehr klei-
nen Partikeln Gber den Riechnerv in das Gehirn von Ratten wurde beobachtet, allerdings
macht die Riechschleimhaut bei der Ratte ca. 50 % der Nasenschleimhaut aus, beim Men-
schen nur ca. 5 % [Oberdorster 2003]. Bei der Untersuchung menschlicher Probanden wur-
den widersprichliche Ergebnisse festgestellt. Wahrend Nemmar et al. (2002) einen raschen
Ubertritt radioaktiv markierter Partikel in den Blutkreislauf beobachteten, kam eine andere

Untersuchungsgruppe zu gegenteiligen Ergebnissen [Brown et al. 2002].
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8.3 Wirkungen bei kurzfristiger Exposition

Unter Arbeitsplatzbedingungen wurden bei der Exposition gegeniiber hohen Dosen an Die-
selmotorabgas vermehrt irritative (z.B. an den Schleimhduten des Auges und der Nase) bzw.
respiratorische Symptome (z.B. Husten, Kurzatmigkeit, vermehrte Schleimbildung in den
Bronchien) beobachtet. Vergleichbares konnte auch im Tierexperiment fur verschiedene
Spezies bestatigt werden, wobei inflammatorische Atemwegsveranderungen als pathophysi-
ologische Grundlage beschrieben wurden. Erste Wirkungen traten dabei im Bereich von ei-
nigen mg/m? auf. Beeinflussungen von Lungenfunktionsparametern (z.B. Erhéhung des A-
temwegswiderstandes) liel3en sich hingegen bei den Arbeitsplatzuntersuchungen nicht ein-
deutig nachweisen. Auch im Tierexperiment wurde keine oder eine nur sehr geringe Veran-
derung der Lungenfunktion beobachtet. Eine umfassende Darstellung der Ergebnisse findet
sich insbesondere im ,Health assessment document for diesel engine exhaust® und ,Air qua-
lity criteria for particulate matter der amerikanischen Umweltschutzbehérde [EPA 2002, EPA
2004].

Im Zusammenhang mit Kurzzeiteffekten bezuglich Schwebstaub bzw. Feinstaub liegt eine
fast unlberschaubare Anzahl an epidemiologischen Untersuchungen vor, die von verschie-
denen Autoren zusammengefasst wurden [Peters et al. 2002, Wichmann et al. 2002, Kappos
et al. 2003, EPA 2004]. In ihnen wurde untersucht, ob an Tagen hdherer Partikelkonzentrati-
on oder in kurzem zeitlichen Abstand danach gesundheitliche Effekte in der Bevdlkerung,
teilweise auch an Versuchspersonen auftraten. Beispielhaft lassen sich folgende wesentliche

Ergebnisse zusammenfassen:

e Respiratorische Effekte: Insgesamt wurde eine Verschlechterung akut respiratorischer Er-
krankungen, eine Verstarkung von Symptomen (z.B. Husten, Auswurf, Atemnot) und eine
Zunahme der Medikamenteneinnahme berichtet, die sich im Wesentlichen jedoch nur bei

Asthmatikern statistisch signifikant zeigten.

e Kardiovaskulare Effekte: Es zeigen sich eine verringerte Herzfrequenzvariabilitat (insbe-
sondere bei dlteren Personen und Vorerkrankten), ein Anstieg des C-reaktiven Proteins,
eine Erhdhung der Plasmaviskositat und eine vermehrte Auslésung von Tachyarrhythmien
(bei Patienten mit einem implantierten Defibrillator) [Peters et al. 2000, Peters et al. 2001].
Insgesamt deuten die Ergebnisse darauf hin, dass Partikelbelastungen zu Stérungen der

physiologischen Abldufe im kardiovaskularen System fuhren.
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e Arztbesuche und Krankenhausaufnahme: In verschiedenen Studien wurde ein Zusam-
menhang mit der partikularen Luftbelastung gesehen, der wesentlich fir Atemwegserkran-
kungen (und Asthma) und zu einem geringeren Grad auch fiir Herz-Kreislauferkrankungen
(bei Personen Uber 65 Jahren) bestand. Schllisselstudien sind hier die europaische
APHEA-Studie (Air Pollution and Health, a European Aproach) und die amerikanische
NMMAPS-Studie (National Morbidity, Mortality and Air Pollution Study) [Anderson et al.
1997, Le Tertre et al. 2002]. Einige wichtige Ergebnisse der APHEA- und NMMAPS-Studie

sind in der Tabelle 9 zusammengestellt.

e Mortalitat: Partikulare Luftverunreinigungen flihren zu einem Anstieg der Mortalitat. Wich-
mann et al. (2002) geben die relativen Risiken zur ursachenspezifischen Mortalitat mit
1,049 (Atemwegserkrankungen) bzw. 1,017 (Herz-Kreislauf-Erkrankungen) an. Die Ergeb-
nisse der APHEA-Studie zeigen bezogen auf Black Smoke einen 3 %igen Anstieg der tag-
lichen Sterblichkeit [Katsouyanni et al. 1997]. Fiir das APHEA-2 Projekt, das 43 Millionen
Personen aus 29 europaischen Stadten einschloss, wurde eine kardiovaskulare Sterblich-
keit von 0,69 % je 10 ug PM4o/m*® Erh6hung ermittelt [Zanobetti et al. 2003]. Auch in der
amerikanischen NMMAPS wurde unter Einbeziehung der Daten von 50 Millionen Einwoh-
nern aus den 20 groten Stadten der USA ein 0,5 %iger Anstieg der Sterblichkeit bei ei-
nem Anstieg des PMso um 10 pg/m? gefunden [Samet et al. 2000].

Tabelle 9: Auswirkung eines Anstiegs des PM, um 10 pg/m?® auf die Mortalitat in der Beval-
kerung und die Krankenhausaufnahmen (Werte in Klammern: 95%-
Konfidenzintervall)

APHEA 2 NMMAPS

Zunahme der Sterblichkeit 0,6 % (0,4-0,8%) |0,5% (0,1—0,9 %)

Zunahme der Krankenhausaufnahmen bei 1,0 % (0,4 - 1,5 %) 1,5% (1,0-1,9 %)
chronisch obstruktiven Lungenerkrankungen
bei Personen Uber 65 Jahren

8.4 Nichtkanzerogene Wirkungen bei langfristiger Exposition

In einem Bericht der amerikanischen Umweltschutzbehdrde wurden die Ergebnisse von tier-
experimentellen Studien zu Dieselmotoremissionen zusammengestellt [EPA 2002]. Bei einer
lebenslangen Exposition wurden bei verschiedenen Tierspezies morphologische Verande-
rungen im bronchoalveolaren Bereich mit Zellproliferationen und Hyperplasien, Entzin-

dungszeichen und Fibrosen beobachtet.
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Die US - EPA hat in diesem Zusammenhang eine sogenannte Reference Concentration
(RfC) definiert, bei der auch bei lebenslanger Exposition nicht mit (adversen) gesundheitli-
chen Wirkungen gerechnet werden muss. Auf Grundlage der Daten von Ishinishi et al.
(1988), die bei Ratten einen NOAEL (no observed adverse effect level) von 0,46 mg/m? (er-
rechnet unter Verwendung eines dosimetrischen Modells) ermittelt hatten, und unter Bertick-
sichtigung eines Sicherheitsfaktors von 30 (3 flr Interspeziesvariabilitat und 10 fir Intraspe-
ziesvarabilitat), wurde eine RfC von (gerundet) 5 pg/m? ermittelt. Im Begrindungsdokument
zu dieser letztmalig im Jahr 2003 Uberarbeiteten Festlegung wird aber festgehalten, dass
Hinweise aus Studien vorliegen, dass bei menschlichen Probanden schon bei kurzfristiger
Exposition gegentber ca. 200 - 300 ug/m? Dieselmotorpartikeln inflammatorische Zeichen
beobachtet werden konnten [Salvi et al. 2000]. Dies spricht nach Auffassung der US - EPA
daflir, dass der Mensch empfindlicher auf diese adversen Effekte reagiert als bisher aus den
tierexperimentellen Daten zu erwarten war [EPA 2002]. Auferdem wird darauf hingewiesen,

dass die RfC bisher z.B. immunologische Effekte noch nicht ausreichend bericksichtigt.

In einer anderen Studie an gesunden Probanden wurden die gleichen Reaktionen, ohne
messbare Einschrankungen der Lungenfunktion, bei einer zweistliindigen Inhalation von 200
pg/m? Dieselmotorabgas beobachtet [Nightingale et al. 2000]. Auch in einer Untersuchung in
Sachsen-Anhalt waren bei 12 gesunden Probanden, denen bronchoskopisch eine Suspensi-
on von 100 ug PM, 5 instilliert wurde, Entzindungszeichen zu beobachten, die von den Auto-
ren aber auf den Gehalt an Ubergangsmetallen zuriickgefihrt wurden [Schaumann et al.
2004].

Eine Vielzahl von epidemiologischen Studien ist in den letzten Jahrzehnten durchgefiihrt
worden, die den Zusammenhang zwischen der Belastung der Aul3enluft mit Schadstoffen
(insbesondere Schwefeldioxid, Stickoxide und Ozon) und dem Auftreten gesundheitlicher
Beschwerden bzw. Erkrankungen beleuchtet haben (Zusammenfassung z.B. in [Brunekreef
& Holgate 2002, Katsouyanni 2003, Nicolai et al. 2003]). Der Fokus hat sich gerade in den

letzten Jahren dabei deutlich in Richtung auf die partikularen Luftinhaltsstoffe verschoben.

Die derzeit vorliegenden epidemiologischen Studien zu Langzeiteffekten auf die Lungenfunk-
tion bzw. Atemwegssymptome sind in ihren Ergebnissen nicht konsistent. In einigen waren
Effekte zu beobachten, die in anderen nicht reproduziert werden konnten [Wichmann et al.
2002]. In einer Studie in Sachsen-Anhalt wurde z.B. fir Kinder aber ein deutlicher Riickgang
der Bronchitispravalenz in der Region nach einem Rickgang der Schwebstaubkonzentratio-

nen in der AulRenluft (bestimmt als TSP, Total Suspended Particulate) beobachtet [Heinrich
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et al. 2000]. Zusammenfassend wird jedoch davon ausgegangen, dass flr respiratorische
Symptome und Erkrankungen nicht-allergischer Genese ein Zusammenhang mit der ver-
kehrshezogenen Luftverschmutzung angenommen werden kann [WHO 2003, WHO 2004,
EPA 2004].

Eindeutiger konnte durch verschiedene groRe Kohortenstudien (siehe Tabelle 10 und Abbil-
dung 18) der Zusammenhang zwischen Feinstaubbelastung und Mortalitat (insbesondere
kardiovaskularer Genese) herausgearbeitet werden. Auch in einer niederlandischen Unter-
suchung, in die 5000 Personen einbezogen wurden, war die kardiovaskulare Mortalitat mit
einem relativen Risiko von 1,95 (ClI: 1,09-3,52) und, wenn auch nicht signifikant, die Ge-
samtmortalitat (RR: 1,41; Cl: 0,94-2,12) mit dem Wohnen an einer verkehrsbelasteten Stra-
Re assoziiert [Hoek et al. 2002]. Die Exposition wurde in diesem Fall mit Hilfe der Black
Smoke - Methode abgeschatzt. Es kann zusammenfassend davon ausgegangen werden,
dass die kardiovaskulare Sterblichkeit pro 10 ug PM, s /m? mit einer 8 - 18 % Steigerung des

Mortalitatsrisikos verbunden ist [Pope et al. 2004].

Tabelle 10:  Vergleich des zusatzlichen relativen Risikos pro 10 uyg PM, s/m? auf die Lang-
zeitmortalitat in Kohortenstudien (modifiziert nach [EPA 2004])

Studie Gesamt- kardiopulmonale Quelle *
mortalitat Mortalitat

Harvard-Six-Cities; 8111 Er- 14 % 18 % Dockery et al. 1993,
wachsene; Verlauf Uber 14 bis Krewski et al. 2000
16 Jahren
ACS-I (American Cancer So- 7% 12 % Pope et al. 1995,
ciety); 552.138 Erwachsene; Krewski et al. 2000
Verlauf Uber 8 Jahre
ACS-IlI (American Cancer So- 6,2 % 9,3 % Pope et al.2002
ciety) erweitert; Verlauf Gber
16 Jahre
AHSMOG (Adventist Health 9,3% + 20 % + Abbey et al. 1999,
Study of Smog); 6340 Er- McDonnell et al. 2000
wachsene; Verlauf Gber 15
Jahre
VA (Veterans' Cohort Mortali- -10 % # - Lipfert et al. 2000
ty Study); 90.070 Manner;
Verlauf Uber 21 Jahre

*: Die Mortalitatsdaten wurden aus den Ergebnissen der Reanalyse Gibernommen; der erste
Autor ist die Originalquelle, die weiteren die Literaturstelle der Reanalysen.

+: nur Manner.

#: statistisch nicht signifikant, ggf. ist die negative Assoziation methodisch bedingt (z.B. Aus-
wahl der Teilnehmer) [EPA 2004]

40 Bayerisches Landesamt fir Gesundheit und Lebensmittelsicherheit



Umweltmedizinische Bedeutung von Dieselruf’/Feinstaub

Sterberate
1,5

1,4

1,3

\

1,2

1,1 /./ L
® W

g P
P

it

10 15 20 25 30 35
PM2 5 in pg/m3
Abbildung 18: Adjustierte Sterberaten und Feinstaubkonzentration (nach [Dockery et al.

1993]) (P: Portage; T: Topeka; W: Watertown; L: St. Louis; H: Harriman; S.
Steuberville)

8.5 Kanzerogene Wirkungen im Tierexperiment

Ein weiterer wichtiger Punkt im Zusammenhang mit der Diskussion zu den gesundheitlichen
Auswirkungen des Dieselrul} ist die Frage der Kanzerogenitat. Bereits 1955 wurde von Kotin
et al. (1955) die kanzerogene Potenz von Abgasextrakten aus Dieselmotoren auf der Mau-
sehaut beschrieben. Wegen der sehr geringen Mengen an PAH bzw. deren Leitsubstanz
Benzo(a)pyren, die um den Faktor 1000 kleiner waren als in Hausbrand- bzw. Kokereiemis-
sionen, wurde ein durch Dieselmotorabgase bedingtes Risiko fiir den Menschen lange Zeit
als sehr gering angenommen. Diese Situation anderte sich aber grundlegend, als durch ein
neues Testsystem - Salmonella typhimurium Test nach Ames - eine erhebliche mutagene
Potenz von Extrakten aus Dieselmotorabgas nachgewiesen wurde. In zahlreichen Tierversu-
chen konnte seit Mitte der achtziger Jahre von unterschiedlichen Arbeitsgruppen eine statis-
tisch signifikante Erhéhung der Lungentumorrate bei Ratten nachgewiesen werden. Diese
Ergebnisse sind sowohl in Langzeitstudien, bei denen eine unmittelbare Vergleichbarkeit der
Exposition mit derjenigen des Menschen nicht gegeben war, als auch fiir solche, bei denen

die Exposition des Menschen zum Tierexperiment vergleichbar war, gewonnen worden
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[Brightwell et al. 1986, Heinrich et al. 1986, Ishinishi et al. 1986, Iwai et al. 1986, Mauderly et
al. 1986, Mauderly et al. 1987, Nikula et al. 1997]. Einige Ergebnisse dieser Untersuchungen
sind in der Abbildung 19 grafisch dargestellt und sollen den Zusammenhang zwischen kumu-
lativer Dieselpartikel - Exposition und Tumorentwicklung bei dieser Spezies aufzeigen. An
Mausen waren die Ergebnisse nicht eindeutig. So konnten einige Studien einen Tumoran-
stieg belegen [Kaplan et al. 1982, Pepelko & Peirano 1983, Takemoto et al. 1986, White et
al. 1983], wahrend dies in zwei anderen Untersuchungen nicht bestatigt werden konnte [HEI
1995, Mauderly et al. 1996]. Bei Versuchen mit Goldhamstern wurden keine erhéhten Lun-
gentumorraten beobachtet [Brightwell et al. 1986, Heinrich et al. 1986]. Eine Erklarung kénn-
te in der mangelnden Empfindlichkeit von Hamstern bestehen, da sie auch bei PAH - reichen
Abgasen und bei Inhalation anderer bekannter Kanzerogene keine oder kaum Lungentumo-
ren entwickelten [Pott & Roller 1997]. Auch nach Exposition gegenliber Stauben zeigt der
Respirationstrakt von Hamstern im Vergleich zu dem der Ratte eine wesentlich starkere An-
tioxidantienproduktion und eine niedrigere Expression von bioaktiven Zytokinen [Driscoll et
al. 2002].
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Abbildung 19: Dosis-Haufigkeitsbeziehung bei der Inhalation von Dieselrul3 (Sterne), tech-
nischem Ruf (Kugeln) und Titandioxid P25 (Kasten) bei Ratten (nach [Lee
et al. 1985, Becher et al. 1995])

42 Bayerisches Landesamt fiir Gesundheit und Lebensmittelsicherheit



Umweltmedizinische Bedeutung von Dieselruf’/Feinstaub

Zusammenfassend wird davon ausgegangen, dass aufgrund der Ergebnisse der tierexperi-
mentellen Daten ein positiver Zusammenhang zwischen Dieselmotoremissionen und der

Entwicklung von Lungentumoren angenommen werden kann.

Da die partikelfreie Gasphase von Dieselabgasen in Inhalationsversuchen an Ratten [Hein-
rich et al. 1986] nicht zu einer erhdhten Inzidenz von Lungentumoren flihrte, wurde dartber
hinaus gefolgert, dass den Partikeln in jedem Fall ein eigenstandiger proliferativer Effekt zu-
kommt. Der Beitrag des organischen Anteils, der eine Vielzahl kanzerogener Substanzen
enthalt, an der kanzerogenen Wirkstarke von Dieselrul} liegt, bezogen auf Benzo(a)pyren, in
der Rattenlunge bei lediglich 0,1 %. Als Erklarung der krebserzeugenden Wirkung von Die-
selrul® im Tierexperiment ist daher der biobestandige anorganische Ruflikern von entschei-
dender Bedeutung. Es wird mittlerweile davon ausgegangen, dass das kanzerogene Agens
weniger durch seine Masse als durch seine Oberflache charakterisiert werden kann. Neuere
Untersuchungen an granularen Fein- und Ultrafeinstduben gehen davon aus, dass das
Staubvolumen in Verbindung mit der Partikelgro3e die kanzerogene Wirkung am besten rep-
rasentiert [Pott & Roller 2003]. Wahrend das Volumen als biologisch wirksames Agens an-
gesehen werden kann, kann mit der PartikelgroRe die Wahrscheinlichkeit beschrieben wer-

den, in welchen Bereichen der Atemwege sich das Staubvolumen verteilt.

8.6 Kanzerogene Wirkungen bei beruflicher Exposition

Eine Vielzahl von epidemiologischen Studien, durchgeflihrt an Bevoélkerungsgruppen, die
héheren Dieselmotorabgaskonzentrationen ausgesetzt waren, ergab ein erhdhtes Risiko flr
Tumore der Lunge, der Harnblase und lymphatischer Organe. Es handelt sich vor allem um
arbeitsplatzbezogene Untersuchungen (z.B. Lastwagenfahrer, Bahnarbeiter, Gabelstapler-
fahrer). Die sehr umfangliche Literatur, insbesondere zu den tber 30 Studien zum Lungen-
krebs (Kohorten- und Fall-Kontroll-Studien) sind in verschiedenen Veréffentlichungen detail-
liert zusammengestellt [Garshick et al. 1987, Garshick et al. 1988, Mangelsdorf et al. 1999,
Nold & Bochmann 1999, Briske-Hohlfeld et al. 1999, EPA 2002, Garshick et al. 2004]. In der
Mehrzahl der Untersuchungen wurde dabei ein erhéhtes Lungenkrebsrisiko gefunden. Im
Allgemeinen bewegte sich das relative Risiko zwischen 1,2 und 1,5, in einigen Studien bis zu
2,6. Verschiedene amerikanische Studien an Lkw-Fahrern gehen von einem relativen Risiko
von 1,47 (95%-Konfidenzintervall: 1,33-1,63) aus und Steenland et al. (1998) schatzen fur
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diesen Arbeitsbereich das zusatzliches Lebenszeitrisiko an Lungenkrebs zu erkranken auf
ca. 1 bis 2 %.

Auch mehrere Metaanalysen [Bhatia et al. 1997, Lipsett & Campleman 1999, Nold & Boch-
mann 1999], in denen die epidemiologischen Ergebnisse zum Gesundheitsrisiko fiir ver-
schiedene dieselruRexponierte Arbeitsplatze evaluiert wurden, ergaben bei der Mehrzahl der
Studien erhdhte Risikowerte. So lag das relative Risiko ber alle Studien bei Bhatia et al. bei
1,33 und bei Lipsett & Campleman bei 1,47. Aufgrund von methodischen Schwachen (z.B.
nicht bertcksichtigte Storgrofen, fragliche Expositionsabschatzungen) werden die Ergebnis-
se der epidemiologischen Studien bisher nicht im Rahmen der quantitativen Risikoabschat-
zung berlcksichtigt, auch wenn sie einen Zusammenhang zwischen Dieselabgasexposition
und der Entwicklung von Lungentumoren als kausal erscheinen lassen. Eine neuere Zu-
sammenstellung epidemiologischer Studienergebnisse liefern Nold & Bochmann (1999), de-

ren Darstellung der Risikowerte in der Abbildung 20 wiedergegeben ist.
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Abbildung 20: Chronologische Zusammenstellung der Risikowerte aus einzelnen epide-
miologischen Untersuchungen (F1-21: Fall-Kontroll-Studien; K1-30: Kohor-
tenstudien; OR: Odds Ratio; RR: Relatives Risiko; SMR: Standardisierte
Mortalitatsrate)

8.7 Kanzerogene Wirkungen unter Umweltbedingungen
Durch die bekannten Unterschiede der Lungenkrebsinzidenz zwischen stadtisch und landlich
gepragten Gebieten und das Wissen Uber das Vorliegen kanzerogener Substanzen in der

AuRenluft wird die Hypothese unterstitzt, dass eine chronische Exposition gegentber diesen
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Substanzen unter Umweltbedingungen mit einer erhéhten Lungentumorrate verknlpft ist. In
einer zusammenfassenden Diskussion von 22 Studien kommen Katsouyanni & Pershagen
(1997) zu dem Ergebnis, dass die Luftbelastung in Ballungsrdumen ein Risikofaktor fir Lun-
genkrebs darstellt, dem in den meisten Studien ein relatives Risiko von ca. 1,5 zukommt. Ak-
tuellere Zusammenstellungen der wissenschaftlichen Literatur finden sich in verschiedenen
Ubersichtsarbeiten [Cohen 2000, Alberg & Samet 2003, Vineis et al. 2004, Samet 2004.]

In zwei prospektiven Kohortenstudien zur Wirkung von Feinstauben in Amerika, der Harvard
Six City Study [Dockery et al. 1993] und der erweiterten Studie der American Cancer Society
(ACS-II) [Pope et al. 2002], wurde eine grenzwertige (statistisch nicht signifikante) bzw. ein-
deutige Assoziation zwischen der langfristigen Exposition gegentber PM; s und der Mortalitat
bzw. Inzidenz an Lungenkrebs gefunden. Das relative Risiko lag z.B. in der ACS-II Studie je
10 pug/m?® PM, s Anderung bei 1,14 (95%-Konfidenzintervall: 1,04-1,23). In einer anderen Stu-
die an 6300 Probanden (AHSMOG, Adventist Health and Smog Study) wurde gleichfalls -
ber ein erhohtes Lungenkrebsrisiko flir Manner berichtet, allerdings sind hier die Fallzahlen
nur gering [Abbey et al. 1995, Beeson et al. 1998]. Auch in einer verkehrsbezogenen Studie
in den Niederlanden lieR sich eine geringfugige Risikoerhdhung fur Lungenkarzinome bei
Anwohnern stark befahrener Strallen nachweisen (relatives Risiko von 1,06 fir eine Erho-
hung des Black Smoke um 10 pg/m?) [Hoek et al. 2002]. Keine statistisch signifikante Asso-
ziation fur Feinstaub und Lungenkrebs ergab sich hingegen in der Veterans™ Cohort Mortality
Study [Lipfert et al. 2000].
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9 Wirkungen auf spezielle Endpunkte

9.1 Wirkungen auf das Immunsystem/Allergien

Schon im Rahmen der Wirkungskatasteruntersuchungen in den neunziger Jahren in Nord-
rhein-Westfalen wurden héhere Sensibilisierungsraten in verkehrsbelasteten Stadten gegen-
Uber landlichen Gebieten beobachtet. In weiteren Untersuchungen konnte ein héheres Sen-
sibilisierungsrisiko gegenuber Inhalationsallergenen fir Kinder, die in stark befahrenen Stra-
Ren wohnen, nachgewiesen werden [Behrendt et al. 1995, Kramer et al. 2000]. Auch der
Schweregrad an Heuschnupfensymptomen zeigte sich dabei deutlich beeinflusst. Insgesamt
kann aus den bisherigen Ergebnissen gefolgert werden, dass Luftschadstoffe (insbesondere
auch partikulare) inhalative und dermale Allergien fordern und bestehende allergische Reak-
tionen verstarken. Studien zur Beziehung von Verkehrsbelastung und Asthma/Allergien wur-
den von einer Arbeitsgruppe der WHO und in neueren Ubersichtsartikeln zusammengefasst
[WHO 2003, Lemmen et al. 2004, Heinrich & Wichmann 2004].

Studien Ende der achtziger Jahre in Japan zeigten, dass die Inzidenz der Zedernpollinose in
verkehrsreichen Gebieten mit Zedern bei 13,2 % lag, hingegen in Orten mit Zedern, aber ei-
ner geringen Verkehrsbelastung, nur bei 5,1 % [Ishizaki et al. 1987]. Der Pollengehalt in der

Luft beider Untersuchungsgebiete war dabei vergleichbar.

Erste Hinweise auf eine adjuvante Wirkung der Dieselru3partikel im Rahmen einer IgE-
vermittelten allergischen Reaktion wurden von Takafuji et al. bereits 1987 beschrieben. Es
zeigte sich in einem Experiment an Mausen, dass die Antikdrperproduktion bei der Inokulati-
on von DieselruRpartikeln zusammen mit einem Allergen (Ovalbumin) dosisabhangig deut-

lich héher war, als wenn nur das Allergen allein verabreicht wurde [Takafuji et al. 1987].

Nach Inhalation bzw. Instillation wurden im Tierexperiment vermehrt eosinophile Infiltrate in
den Schleimhauten und eine erhéhte Empfindlichkeit der Atemwege beobachtet [Kobayashi
2000, Takano et al. 1998]. Daruber hinaus wirken Dieselrufpartikel in vivo unmittelbar auf
die antikérperproduzierenden B-Zellen und stimulieren die Produktion von IL-5 (Interleukin-5)
und IL-6, nicht aber von IL-4, IL-10 oder TNF-a (Tumornekrosefaktor- a) und erniedrigen die
basalen Gehalte an IFN- y (Interferon-y) [Finkelman et al. 2004, Ichinose et al. 1998]. Auler-
dem wird bei gleichzeitiger Gabe von Lipopolysacchariden (LPS, als Simulans einer bakteri-
ellen Infektion) und Dieselru3partikeln die LPS - induzierte IFN- y Produktion stark gehemmt
[Finkelman et al. 2004].
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Untersuchungen an menschlichen Probanden sind bisher nur vereinzelt und in Ansatzen
vorgenommen worden. So berichten Diaz-Sanchez et al. [Diaz-Sanchez et al. 1994, Diaz-
Sanchez et al. 2000, Diaz-Sanchez et al. 2003] von einem Versuch an 11 Probanden, denen
0,15 bis 1 mg Dieselru3partikel in wassriger Lésung in die Nase appliziert wurde. Im An-
schluss konnten Uber einige Tage erhdhte Gehalte an IgE und IgE-sezernierenden Zellen in
der Nasenspulflissigkeit und eine Verstarkung der klinischen Symptome beobachtet werden.
In einem weiteren Versuch flihrte die gleichzeitige Instillation von DieselruRpartikel mit rag-
weed (Ambrosie, Traubenkraut) bei sensibilisierten Probanden zu einer 50-fachen Erhdhung
der IgE-Gehalte im Vergleich zu ragweed allein [Bastain et al. 2003, Diaz-Sanchez et al.
1997]. Eine andere Arbeitsgruppe fand bei 14 Asthmatikern, die zweimal je 1 Stunde Die-
selmotorabgas (PMo: 300 ug/m3) exponiert waren, erhohte Atemwegswiderstande und eine
Zunahme proinflammatorischer Substanzen im Sputum [Nordenhall et al. 2001]. In einer wei-
teren Studie mit verdiinntem Dieselmotorabgas (PM1o: 100 pug/m3; NO.: 0,7 ppm) wurden
vergleichbare Effekte beobachtet [Stenfors et al. 2004]. Diese traten mit gleicher Intensitat
bei Asthmatikern als auch bei Lungengesunden auf. In einem nasalen Provokationstest an
19 Probanden, die sich hinsichtlich der Bildung von Glutathion-S-Transferase M1 (GSTM1)
unteschieden, wurden eine verstarkte IgE- und Histaminbildung bei gleichzeitiger Gabe von
Dieselmotorpartikeln und Allergen im Vergleich zu reiner Luft und Allergen beobachtet [Gilli-
land et al. 2004]. Bei Probanden die ein Defizit an diesen detoxifizierenden, antioxidativ wir-
kenden Enzymen haben (GSTM1 Null-Variante), wurde eine deutlich ausgepragtere Reakti-
on beobachtet (siehe Abbildung 21). Dieser Polymorphismus ist in der Bevolkerung weit ver-
breitet und betrifft ca. 50 % der Bevodlkerung. Insgesamt folgern die vorgenannten Autoren,
dass ca. 15 - 20 % der Bevdlkerung aufgrund ihrer Genausstattung ein besonders hohes Ri-

siko fUr eine starke allergische Reaktion auf Dieselmotorpartikel besitzen.

Insgesamt deuten die Ergebnisse darauf hin, dass Dieselruf3partikel die Zelldifferenzierung
zu Typ 2 T-Helfer-Zellen (Th,) bzw. deren Aktivierung férdern, was eine verstarkte Bildung
von IgE-Antikdrpern und die Auslésung allergischer Entztindungsreaktionen nach sich zie-
hen kann [Fujimaki et al. 2001, Sénéchal et al. 2003]. Auf der anderen Seite wird gleichzeitig

durch Hemmung der Produktion von IFN-y die Differenzierung zu Thy-Zellen behindert.

Untersuchungen zur Bioverfligbarkeit von Pollenallergenen konnten belegen, dass sich par-
tikulare Luftverunreinigungen an Pollen anlagern. Durch die morphologischen Veranderun-

gen der Zellwand kommt es in der Folge zu einer Allergenfreisetzung [Behrendt et al. 2001].
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Dartber hinaus wurde an léslichen Pollenextrakten beobachtet, dass sie proinflammatori-
sche Eicosanoide freisetzen [Traidl-Hoffmann et al. 2002, Traidl-Hoffmann et al. 2003]. Diese
Vorgange kénnten auch an den Schleimhauten des Atemtrakts ablaufen und zur Manifestati-

on von allergischen Entziindungsreaktionen beitragen.

B Reine Luft und Allergen E Dieselrufd und Allergen
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GSTML1 (null) GSTML1 (vorhanden)

Abbildung 21: Abhangigkeit der nasalen IgE- und Histaminproduktion vom GSTM1 — Ge-
notyp (IgE in U/ml; Histamin in nmol/l; modifiziert nach [Gilliland et al. 2004])

9.2 Wirkungen auf das Herz-Kreislaufsystem

Bereits im Kapitel ,Nichtkanzerogene Wirkungen bei langfristiger Exposition“ wurde auf epi-

demiologische Untersuchungen hingewiesen, die den Zusammenhang zwischen der partiku-
laren AufRenluftbelastung und der kardiovaskularen Mortalitat dargestellt haben. In verschie-
denen anderen Studien sind, bezogen auf einzelne Aulienluftschadstoffe oder deren Kombi-
nationswirkungen, Effekte auf die kardiovaskulare Gesundheit naher beleuchtet worden (ak-
tuelle Zusammenfassungen in [Brook et al. 2004, Pope et al. 2004]). Diese Untersuchungen
haben die Evidenz fiir einen Zusammenhang zwischen Partikelbelastung und kardiovaskula-
rer Mortalitat verstarkt. So konnte in einer Interventionsstudie in Dublin gezeigt werden, dass
allein durch ein Verbot der Verbrennung von Kohle in der Stadt die Anzahl der Todesfélle

deutlich gesenkt werden konnte [Clancy et al. 2002]. In der Untersuchung, die Daten aus 72
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Monaten vor dem Verbot und danach miteinander verglich, war die Reduktion des Black
Smoke um 70 % von einer Verminderung der kardiovaskularen Todesfalle um 10,3 % beglei-

tet. Die respiratorische Sterblichkeit sank im gleichen Zeitraum um 15,5 %.

Die fur die Effekte auf das Herz-Kreislauf-System mdglicherweise verantwortlichen biologi-
schen Ablaufe sind in der Abbildung 22 schematisch dargestellt. Zurzeit wird von zwei we-
sentlichen Mechanismen ausgegangen, die zum einen unmittelbar auf das kardiovaskulare
System bzw. die Atemwege und zum anderen mittelbar durch oxidativen Stress und Entzlin-

dungsreaktionen wirken [Brook et al. 2004]:

e An den direkten Wirkungen kdnnen insbesondere Partikel beteiligt sein, die gut durch das
Atemwegsepithel hindurchtreten kdnnen und in den Kreislauf gelangen (bestimmte sehr
feine Partikel, Gase oder I6sliche Bestandteile der Partikelphase). Im Anschluss kénnen
sie durch Wirkung auf Strukturen des autonomen Nervensystems z.B. den Gefalttonus und
die Flielieigenschaften beeinflussen. Dieser Weg kdnnte, im Rahmen von schnellen Effek-
ten, eine Erklarungsmaoglichkeit flr die beobachtete kurzfristige Erhdhung der Herzinfarkt-

rate bei Episoden hoher Partikelbelastung sein [Peters et al. 2001].

e Die indirekten Wirkungen (nach Tagen und langfristiger) kdnnten wesentlich Uber systemi-
sche Entzundungsreaktionen vermittelt werden, in deren Folge verschiedene vaskulare
Funktionen verandert werden, die unter anderem den Prozess der Atherosklerose beein-

flussen und so zu Gesundheitsstorungen fuhren.

Zu den kardiovaskularen Effekten gibt es zunehmend Erkenntnisse, die die zugrundeliegen-
den Wirkmechanismen deutlicher werden lassen. Allerdings muss bericksichtigt werden,
dass in vielen Untersuchungen die Wirkung des Feinstaubes nicht immer ausreichend von
der anderer Umweltfaktoren abgegrenzt wurde. Von besonderer Bedeutung scheinen meteo-
rologische Einflisse (z.B. die Temperatur) zu sein, die einen erheblichen Einfluss auf viele
der nachfolgend betrachteten Endpunkte haben [Hoppe et al. 2003]. In der Literatur wird die
Bedeutung folgender Befunde, insbesondere aus experimentellen Untersuchungen, kritisch
diskutiert:

e Wirkungen auf die Blutgefalie

- Verstarkte akute Vasokonstriktion der A. brachialis bei 24 gesunden Probanden nach Ex-
position gegenlber konzentrierten Umweltpartikeln (2 h, 150 pug/m?) und Ozon [Brook et
al. 2002, Urch et al. 2004].
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- Vasokonstriktion im Bereich der Pulmonal- bzw. Koronararterien nach experimenteller
PM, 5 - Belastung (183 ug/m?) [Batalha et al. 2002, Wellenius et al. 2003].

- Starkere Zunahme der endothelialen Zellaktivierung in Koronarien von Hunden aus Ge-
bieten hoher Luftverschmutzung im Vergleich zu Tieren aus gering belasteten Gebieten

[Calderon-Garciduenas et al. 2001].

e Wirkung auf hamatologische / biochemische Parameter

- Erhéhung von vasoaktiven Substanzen (z.B. Endothelin-1) im Blut gesunder Probanden
[Vincent et al. 2001a] und Ratten [Bouthillier et al. 1998, Vincent et al. 2001b] nach Ex-

position gegenuber einem Umweltaerosol.

- Erhéhung des C-reaktiven Proteins (CRP), einem Akut-Phase-Protein, das als Entzlin-
dungsmarker dient, in Abhangigkeit von PM,, bei 108 Probanden in Amerika [Seaton et
al. 1999] bzw. von PM; 5 bei Senioren in Minchen [HOppe et al. 2003].

- Erhéhung der Fibrinogengehalte im Blut bei Zunahme des PM, 5 (bei Senioren in Min-
chen) [Hoppe et al. 2003], des PMy, (Uiber 7000 Buroarbeiter in London) [Pekkanen et al
2000] und bei Exposition gegenuber konzentriertem Umweltaerosol (12 Gesunde in Ex-

positionskammer) [Ghio et al. 2003].

- Erhéhte Plasmagehalte an asymmetrischem Dimethylarginin (ADMA), einem endogenen
Inhibitor der NO-Synthase (fuhrt zu Dysfunktionen des Endothels), der auch bei korona-
ren Herzerkrankungen erhoht ist. Dies konnte auch experimentell bei Ratten induziert

werden, die einem konzentrierten Umweltaerosol ausgesetzt waren [Dvonch et al. 2004].

- Dieselpartikel fihren Uber eine Aktivierung der Blutplattchen zu thrombotischen Effekten

bei Hamstern [Nemmar et al. 2003, Nemmar et al. 2004].

- Starkere Progression der Atherosklerose in Hasen, die PM4, ausgesetzt waren [Suwa et
al. 2002].

- Assoziation zwischen Partikelbelastung und verschiedenen Biomarkern von oxidativem
Stress im Blut und eine Erhéhung der Erythrozytenzahlen bei 50 Studenten [Sarensen et
al. 2003]. Konzentriertes Umweltaerosol (5 h; 300 ug/m?3) flhrte bei Ratten zu einem An-
stieg des oxidativen Stress in Herz und Lunge, aber auch zur Induktion von antioxidati-

ven Enzymen [Gurgueira et al. 2002].
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e Wirkungen auf die Herzfrequenz, den Blutdruck und das EKG

- Konzentriertes Umweltaerosol fiihrte in steigender Konzentration (108 - 338 pg/m?) bei
hypertensiven Ratten zu einem Abfall der Herzfrequenz und des Blutdrucks [Cheng et al.
2003].

- Eine Exposition gegenlber ultrafeinen Partikeln (38 nm, 180 ug/m?3) Gber 24 Stunden
fUhrte bei Ratten zu einer Senkung der Herzfrequenzvariabilitat [Harder et al. 2005]. Kon-
zentriertes Umweltaerosol (2 h; 21 - 80 ug/m?3) fihrt bei alteren Probanden (60 - 80 Jah-
re) unmittelbar nach Exposition zu einer abnehmenden Herzfrequenzvariabilitat [Devlin et
al. 2003]. Andere Untersuchungen konnten dies nicht bestatigen [Creason et al. 2001]
bzw. fanden einen Einfluss auf die Herzfrequenzvariabilitdt und die Herzfrequenz nur bei

Kindern, nicht aber bei Senioren [Hoppe et al. 2003].

- Eine Zunahme des Blutdrucks wurde bei Kindern (um 2,9 %) bzw. Senioren (um 1 %) in
Minchen [Hoppe et al. 2003] und wahrend einer Smogepisode (Augsburg 1985) in der
allgemeinen Bevolkerung beobachtet [Ibald-Mulli et al. 2001]. Eine Blutdruckabnahme
wurde hingegen in einer multizentrischen Studie an Personen mit koronarer Vorerkran-
kung [Ibald-Mulli et al. 2004] und experimentell bei Asthmatikern gefunden, die einem
konzentriertem Umweltaerosol ausgesetzt waren [Gong et al. 2003]. Linn et al. (1999)
fanden einen positiven Zusammenhang zwischen PMy, und dem Blutdruck, allerdings nur
wenn die Innenraumbelastung nicht berticksichtigt wurde. Insgesamt wird der Zusam-
menhang zwischen Luftbelastung und Blutdruck als eher gering angesehen [Lipfert et al.
2003].

- Im Belastungs-EKG kam es zu ST-Strecken-Absenkung bei Patienten mit koronarer
Herzerkrankung wahrend Episoden hoher Partikelbelastung (PM,5) 2 Tage vor dem EKG
[Pekkanen et al. 2002].

- Zunahme der ST-Strecken-Erhéhung bei Hunden, die konzentrierten Umweltpartikeln
ausgesetzt waren und bei denen experimentell ein Verschluss in den Koronarien gesetzt

worden war [Wellenius et al. 2003].

- EKG-Veranderungen im Bereich der Repolarisation (QT-Zeit, T-Welle) bei 56 mannlichen
Probanden mit einer koronaren Herzerkrankung als Ausdruck eines Kurzzeiteffektes bei

einer vorangegangenen PM; s-Belastung [Henneberger et al. 2005].
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Abbildung 22: Médgliche biologische Mechanismen zwischen partikularer Luftbelastung und
kardiovaskularen Krankheiten (modifiziert nach [Brook et al. 2004]
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10 Wirkmechanismus von Partikeln in den Atemwegen

In einer Vielzahl von Tierexperimenten und in-vitro-Untersuchungen wurde versucht, den
Wirkungsmechanismus von Dieselmotorpartikeln aufzuklaren, der (auch auf Grund seiner
Komplexitat) noch nicht vollstandig verstanden wird. In der Abbildung 23 sind schematisch
wesentliche Aspekte zusammengestellt. Unterschieden werden muss dabei zwischen den
Wirkungen der Partikel selbst und der an sie adsorbierten organischen und anorganischen
Substanzen. So wurde zum Beispiel beobachtet, dass der organische Anteil des Dieselrulles
in Alveolarmakrophagen die Phagozytosefahigkeit reduziert und die physiologische Bildung
von verschiedenen proteolytischen Enzymen und Interleukinen hemmt, die fiir eine suffizien-
te Immunantwort gegeniber Bakterien erforderlich sind [Yang et al. 1999]. Tierexperimentell
und in Kulturen von Endothelzellen und Makrophagen liel3 sich zeigen, dass Dieselruf im
Bereich der Atemwege zu einer vermehrten Freisetzung von Chemokinen / Cytokinen flhrt
(z.B. Interleukin-8 [IL-8], macrophage inflammatory protein-1a [MIP-1a]) [Demers & Kuhn
1994, Salvi et al. 2000, Singh et al. 2003]. Hierbei handelt es sich um niedermolekulare Sig-
nalproteine, die zum Einstrom von neutrophilen Leukozyten aus dem Blutstrom in das Bron-
chiallumen fiihren und die als bioaktive Substanzen eine proinflammatorische Wirkung aus-
Uben. Dartber hinaus wird durch die Interaktion der Partikel mit der Zellwand von Makropha-
gen und nach ihrer Phagozytose bzw. Endozytose die Bildung von Eicosanoiden und reakti-
ven Sauerstoffspezies (ROS) angeregt. Eicosanoide (z.B Prostaglandin E, [PGE;], Throm-
boxan B, [TXB,], Leukotrien B4 [LTB,4]) stammen von der Arachidonsaure ab, die aus
Phospholipidbausteinen der Zellmembran durch Phospholipase A, nach Stimulierung der
Zelle freigesetzt wird. Ein Bildungsweg verlauft, vermittelt durch Cyclooxygenasen, zu den
Prostaglandinen und Thromboxanen; ein anderer 5-Lipoxygenase-abhangiger Weg fiihrt zu
den Leukotrienen. Es wird berichtet, dass geringe Partikeloberflachen starker den anti-
inflammatorischen Weg (PGE,, TXB.) aktivieren, hohere Partikeloberflachen hingegen den
proinflammatorischen zum LTB,. Hierin kdnnte bei niedrigen Expositionskonzentrationen ein
gewisser Schutzmechanismus gegeniiber unerwiinschten pulmonalen Entziindungsreaktio-
nen gesehen werden [Beck-Speier et al. 2001]. Einige Untersuchungen weisen darauf hin,
dass die Art der Quelle nicht nur die Zusammensetzung (EC-Anteil, Gehalt an organischen
Substanzen etc.), sondern auch wesentlich die Wirkung sowohl in in-vitro-Versuchen als

auch im Tierexperiment beeinflusst [DeMarini et al. 2003, Singh et al. 2003].
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Abbildung 23: Vermuteter Wirkungsmechanismus von Dieselmotorabgas im Bereich der

Die vermehrte Bildung von reaktiven Sauerstoffspezies (ROS, z.B. Wasserstoffperoxid) fuhrt,
durch Reaktionen mit der DNA und Zellmembranen, zu strukturellen und funktionalen Veran-
derungen insbesondere im Bereich der alveolaren Epithelzellen und zur Apoptosis von Alve-
olarmakrophagen [Hiura et al. 1999, Wright et al. 1994]. Eine besondere Rolle scheint der
Transskriptionsregulator NF-kappaB (Nuklearer-Faktor-kappaB) zu spielen, der auf Grund
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des oxidativen Zellstress als Botensubstanz Uber eine Genregulation zu einer vermehrten
Bildung von Entzindungsmediatoren fuhrt [Donaldson & Tran 2002]. Durch diese Reaktion
der Zielzellen wird der Prozess insgesamt verstarkt, der Uber eine chronische Entziindung in
praneoplastische Lasionen minden kann. Dies trifft insbesondere dann zu, wenn die spezifi-
schen Reparaturmechanismen und das System der Antioxidantien (z.B. Katalasen, Supero-
xiddismutase, Vitamin E) Uberfordert sind. Aus in-vitro Untersuchungen gibt es Hinweise,
dass die adsorbierten organischen Substanzen wesentlich fir die Bildung von ROS zu sein
scheinen [Hiura et al. 1999, Baulig et al. 2003]. Auch andere sehr reaktive Substanzen (z.B.
Stickstoffmonoxid) werden nach DieselruRexposition vermehrt in Epithelzellen und Alveolar-
makrophagen gebildet, und kénnen bei hohen Konzentrationen mit einer erhdhten Zytotoxizi-

tat von humanen Bronchialzellen verbunden sein [Matsuo et al. 2003].

Bisher noch weitgehend unklar ist die Bedeutung des Komplementsystems. Es kdnnte
gleichfalls an den partikularen Wirkungen beteiligt sein, indem seine Aktivierung zur ver-
mehrten Bildung chemotaktischer Substanzen (Anlockung von Neutrophilen) fihrt und es die

Phagozytoseleistung fur Partikel erhéht [Donaldson & Tran 2002].
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11 Gesamtbewertung von Dieselruf3/Feinstaub

Nach Bewertung durch die Senatskommission zur Prifung gesundheitsschadlicher Arbeits-
stoffe [Hentschler & Greim 1987] bei der Deutschen Forschungsgemeinschaft wurden Die-
selmotoremissionen bereits 1987 in den damaligen Abschnitt Il Gruppe A2 (Stoffe, die im
Tierversuch bei einer dem Menschen am Arbeitsplatz vergleichbaren Exposition Krebs er-
zeugen) der MAK-Werte Liste aufgenommen. Seit 1998 gilt ein erweitertes Einstufungs-
schema, in dem Dieselruf? in die Kategorie 2 des Abschnitts Ill der MAK-Werte-Liste einge-
ordnet wurde. Hier werden Stoffe eingruppiert, die als krebserzeugend fir den Menschen
anzusehen sind, weil durch hinreichende Ergebnisse aus Langzeit-Tierversuchen oder Hin-
weise aus Tierversuchen und epidemiologischen Untersuchungen davon auszugehen ist,
dass sie einen nennenswerten Beitrag zum Krebsrisiko leisten [DFG 2003]. Zur gleichen
Schlussfolgerung kam auch eine Arbeitsgruppe der International Agency for Research on
Cancer (IARC), die Dieselmotoremissionen in Gruppe 2A (wahrscheinliches Humankanzero-
gen) einordnete [IARC 1989]. Auch von der amerikanischen Umweltschutzbehérde wurde
Dieselmotorabgas als wahrscheinliches Humankanzerogen (Gruppe B1) eingestuft [EPA
2002].

Im Arbeitsschutz sind nach der TRGS 900 fir Dieselmotoremissionen zwei technische Richt-
konzentrationen (TRK) angegeben. Im Nichtkohlebergbau und bei Bauarbeiten unter Tage
betragt sie 300 pg/m? und im Ubrigen 100 pg/m?® [TRGS 2003].

Eine Arbeitsgruppe des Office of Environmental Health Hazards and Assessment (OEHHA)
der kalifornischen Umweltschutzbehdrde hat, basierend auf tierexperimentellen Daten, einen
Risikoschatzwert (unit risk) von 3 Lungenkrebserkrankungen pro 100.000 Exponierter (ent-
spricht 3,0 x 10”°) bei lebenslanger Exposition gegeniiber 1 ug/m?® ermittelt [OEHHA 1998].
Eine Arbeitsgruppe der WHO hat ein unit risk von 3,4 x 10 abgeschétzt [WHO 2000]. Die
Landerarbeitsgruppe “Krebsrisiko durch Luftverunreinigungen” des Landerausschusses flr
Immissionsschutz (LAI) kommt zu dem Ergebnis, dass das aus tierexperimentellen Daten
abgeleitete unit risk im Sinne praventivmedizinischen Handelns sinnvoll ist [MURL 1992].
Das vom LAl vorgeschlagene unit risk von 7 x 10 bezieht sich auf die inhalierte Gesamtpar-
tikelmasse. Flr den RuBkern an sich wird auf der Basis der vorgenannten Daten von Pott &

Roller (1997) ein modifiziertes unit risk von 10 x 10 angenommen.

Aus epidemiologischen Daten abgeschatzte Risikowerte fur Dieselru kommen zu héheren

Ergebnissen, werden aber derzeit noch sehr kontrovers in der wissenschaftlichen Literatur
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diskutiert [HEI 1995, Pott & Roller 1997]. Die Schatzungen des zusatzlichen Lungenkrebsri-
sikos auf der Basis der bisher vorliegenden epidemiologischen Untersuchungen belaufen
sich auf 116 x 10”° (Median), mit einer Spannweite von 26 bis 560 x 10. Sie liegen somit

deutlich Uber den Risikowerten, die aus tierexperimentellen Studien abgeschatzt wurden.

In einer Schweizer Untersuchung Uber die Gesundheitsrisiken durch Luftschadstoffe in der
Region Basel wurde im Anschluss an Immissionsmessungen eine Risikoabschatzung mit Hil-
fe von unit risk Faktoren durchgefiihrt [Braun-Fahrlander et al. 2000]. Es ergab sich fir die-
sen Ballungsraum bezogen auf DieselruR ein mittleres Risiko von 34 x 10° (Spannweite: 13
x 10° - 51 x 10®). In dieser Studie wurde parallel eine Schatzung des Lebenszeitrisikos ({iber
70 Jahre) mit Hilfe der Methode der attributablen Falle durchgeflihrt, wobei der PM4,-Wert als
reprasentative KenngroRle fir die kanzerogenen Wirkungen von Luftschadstoffen ausgewahlt
wurde. Unter Verwendung der zweiten Methode ergibt sich ein ca. um den Faktor 10 héherer

Punktschatzer fir das kanzerogene Risiko.

Die vorgenannte Landerarbeitsgruppe “Krebsrisiko durch Luftverunreinigungen” [MURL
1992] schatzt das mittlere Risiko in der AuRenluft flir urbane Gebiete auf 50 zusatzliche
Krebserkrankungen pro 100.000 Exponierter und fur Iandliche Regionen auf 6,3 zusatzliche
Krebserkrankungen pro 100.000. In Anlehnung an die vorgenannte Arbeitsgruppe gibt die

Abbildung 24 das Bild auf Grund der Belastungssituation Anfang der neunziger Jahre wieder.
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(zusatzliche Krebserkrankungen pro 100000
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Abbildung 24: Geschatzte zusatzliche Krebserkrankungen durch Luftschadstoffe auf Grund
der Expositionssituation Anfang der neunziger Jahre (modifiziert nach
[MURL 1992])

In der Abbildung 25 sind fiir eine urbane Region die mittleren Risiken auf der Basis aktueller
Belastungsdaten zusammengestellt. Hierbei sind Messergebnisse (Mediane) aus der Aulen-
luft, der Innenraumluft und von Verkehrsmittelinnenraumen in die Berechnung eingeflossen.
Es wurde dabei von folgenden, in Ballungsraumen nicht uniblichen Aufenthaltszeiten in den
jeweiligen Umweltkompartimenten ausgegangen: Aul3en 2 Stunden, Innenraume 20,5 Stun-
den und Verkehrsmittelinnenrdume 1,5 Stunden. Als Grundannahme wird dabei von einem
70 kg wiegenden Erwachsenen mit einem taglichen Atemvolumen von 20 m?® ausgegangen.
Andere Zufuhrpfade (z.B. Nahrungsmittel, Rauchen) sind nicht berlicksichtigt. Um die Be-
deutung des Dieselrufes gegenlber anderen verkehrstypischen Schadstoffen darzustellen,
sind die gleichen Abschatzungen auch fur Benzol und Benzo(a)pyren aufgefuhrt. Fir Benzol
ergibt sich unter diesen Annahmen ein Lebenszeitrisiko (iiber 70 Jahre) von 3,8 x 10, fiir

Benzo(a)pyren von 5,4 x 10”° und fiir DieselruR von 28,3 x 10™.

Im Rahmen des Risikomanagements ist von entscheidender Bedeutung, welcher gesund-
heitliche Schaden bzw. welche Risikohdhe innerhalb einer Gesellschaft als noch akzeptabel
gilt. Hier gibt das Grundgesetz mit seinem in Artikel 2 festgelegten Grundsatz der korperli-

chen Unversehrtheit des Individuums ein sehr weitgehendes Schutzziel vor, das im Rahmen

Bayerisches Landesamt fiir Gesundheit und Lebensmittelsicherheit 59



Umweltmedizinische Bedeutung von Dieselruf’/Feinstaub

behdrdlichen Eingreifens konkret auszulegen ist. Eine Abwagung zwischen den grundge-
setzlich verblrgten Schutzansprichen des Einzelnen einerseits und den gesamtgesellschaft-
lichen Bedurfnissen (z.B. nach Mobilitat in einer urbanen Lebensform) andererseits stellt ge-
rade fur kanzerogene Substanzen ein besonderes regulatorisches Problem dar. HierlGber ist

in Deutschland bisher kein gesamtgesellschaftlicher Konsens erreicht worden.

Uberlegungen anderer Institutionen / Organisationen gehen in die Richtung, ein Lebenszeit-
risiko von groRer als 1 x 107 als nicht mehr akzeptabel anzusehen. So wird z.B. im Bundes -
Bodenschutzgesetz und seiner Verordnung davon ausgegangen, dass fir Kanzerogene eine
gesellschaftlich nicht mehr akzeptable bzw. tolerierbare erhdhte Inzidenz von Krebserkran-
kungen, bzw. ein vermehrtes Auftreten hinreichend wahrscheinlich ist, wenn das vorgenann-
te Grenzrisiko erreicht ist [Anonym 1998]. In diesem Sinne werden einzelstoffbezogene TRD-
Werte (tolerierbare resorbierte Dosen) festgelegt, die einem Risiko von 1 x 10”° entsprechen.
Die amerikanische Umweltschutzbehérde (US-EPA) gibt im Rahmen des Risikomanage-
ments einen Risikobereich zwischen 10 x 10° und 0,1 x 10 an. Der erste Wert charakteri-
siert dabei ein grundsatzlich nicht mehr akzeptables Risiko, wahrend der zweite Wert den
angestrebten Zielbereich markiert. In den Jahren 1990 und 1997 hat der US-KongreR im
Rahmen des Clean Air Act fur jeden einzelnen kanzerogenen Luftschadstoff als Gesund-

heitsziel ein zusatzliches kanzerogenes Lebenszeitrisiko von 0,1 x 107 bestétigt.

30

Abbildung 25: Kanzerogenes Lebenszeitrisiko (pro 100.000 exponierter Personen)
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Wie aus der Abbildung 25 ersichtlich, bewegt sich das durch Dieselrufd vermittelte kanzero-
gene Risiko in verkehrsnahen Bereichen in einer Grolenordnung, die aus gesundheitlicher
Sicht dringend Malinahmen zur Minderung der Belastungssituation erforderlich macht. Zur
Minderung der DieselruRemissionen sind wesentlich motor- bzw. abgasorientierte MalRnah-
men zielfihrend, die mit vertretbarem Aufwand auch mittelfristiger zu einem Erfolg fihren
kénnen. In der Abbildung 26 sind die Minderungspotentiale fir zwei neuwertige Personen-
kraftfahrzeuge dargestellt. Es wird deutlich, dass sich nicht nur die emittierte Masse erheb-
lich vermindern lasst, sondern auch die Partikelanzahl in allen Bereichen des Spektrums ca.

um den Faktor 10.000 verringert werden kann.

Partikelanzahl / km
1,0E+15

1,0E+12 -

1,0E+09 -

1,0E+06 o %W\M

1,0E+03 -

1,0E+OO T T T LI T T T T LI
1 10 100 1000
Durchmesser in nm

Abbildung 26: Auswirkungen des Partikelfilters auf die Partikelemissionen und die Vertei-
lung der Partikelanzahl (oben: Auto ohne Partikelfilter; unten: mit Partikelfil-
ter; gestrichelte Linie: Hintergrundbelastung) (modifiziert nach [Gauss et al.
2001]
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In einem Gutachten, das im Auftrag des Umweltbundesamtes erstellt wurde, wird aufgrund
von Modellannahmen davon ausgegangen, dass durch den Einsatz von Partikelfiltern bei

Dieselkraftfahrzeugen ein Minderungspotential von ca. 3 pg/m? (bezogen auf PM, 5) ausge-
schopft werden kdnnte [Wichmann 2003]. Daraus wirde sich fir die gesamte Bevdlkerung

folgendes Vermeidungspotential bei der Sterblichkeit ergeben:
e 1,8 %ige (0,6-3,3 %) Verminderung der Gesamtsterblichkeit,
o 2.7 %ige (0,9-4,8 %) Verminderung der kardiopulmonalen Sterblichkeit,

e 4.0 %ige (1,2-6,9 %) Verminderung der Sterblichkeit an Lungenkrebs,

Unter Berlcksichtigung der Mortalitatsdaten flr Deutschland kommt Wichmann (2003) zu
dem Schluss, dass durch den Einsatz von Partikelfiltern fiir Dieselfahrzeuge folgende Verrin-

gerung an Todesfallen zu erwarten ist:
e Gesamtsterblichkeit 14.400 Todesfalle weniger pro Jahr
e kardiopulmonale Sterblichkeit 12.420 Todesfalle weniger pro Jahr

e Lungenkrebs-Sterblichkeit 1.680 Todesfalle weniger pro Jahr

Dies bedeutet in der Konsequenz, dass ca. 1 - 2 % der Gesamtsterblichkeit, also 10.000 bis
19.000 Todesfalle pro Jahr, vermieden werden kénnten, wenn allein die vorhandenen ab-

gasorientierten Minderungsmaglichkeiten umgesetzt wirden. Todesfalle aufgrund von Herz-
Kreislauferkrankungen hatten mit einer Verringerung von jahrlich 8.000 bis 17.000 Todesfal-

len dabei das gréfite Minderungspotential.

Auch im Rahmen des APHEIS-Projektes (Air Pollution and Health: A European Information
System) wurden der Einfluss auf die Gesundheit fiir 19 europaische Stadte mit einer Popula-
tion von insgesamt ca. 32 Millionen Einwohnern auf der Basis der derzeitigen Belastungssi-
tuation (Spannweite 14 bis 73 PMy,/m?) abgeschatzt [Medina et al. 2004]. Als Ergebnis wird
davon ausgegangen, dass in diesen Stadten jahrlich zwischen 3.300 und 7.700 Todesfallen
vermeidbar sind, wenn die PMyg-Konzentrationen im Jahresmittel um 5 ug/m?® gesenkt wir-
den (siehe Abbildung 27).
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Abbildung 27: Anzahl an ,vermeidbaren* friihzeitigen Todesfallen pro 100.000 Bewohnern
(einschlieRlich 95%-Konfidenzintervall) bei einer Reduktion des Jahresmittel
an PM;o um 5 pg/m? [Medina et al. 2004]
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12 Zusammenfassung

Partikulare Luftinhaltsstoffe werden, wenn sie dispers in der Luft verteilt sind, auch als Aero-
sol bezeichnet. Der Begriff umfasst sowohl ,feste“ (Staube) als auch ,flissige” Partikel (Ne-

bel). Neben den nattirlichen Aerosolquellen (z.B. Seesalz der Meere, Vulkanausbriche, auf-
gewirbelter Saharasand) und biogenen Aerosolen (z.B. Pollen), spielen anthropogene Quel-

len (z.B. Verbrennungsprozesse) eine wichtige Rolle.

Wesentlichen Anteil an den partikularen Emissionen der anthropogenen Quellen haben der
Straltenverkehr, Industrieprozesse und der Hausbrand. Je kleiner die untersuchte Partikel-
fraktion ist, umso gréRer ist dabei der Anteil des motorisierten Strallenverkehrs. Bei der ultra-
feinen Partikelfraktion (PMy ) ist diese Quelle allein mit ca. 54 % an den Gesamtemissionen
beteiligt, wobei in verkehrsnahen Bereichen dieser Prozentsatz nochmals deutlich héher sein

kann.

Deposition und Wirkung von partikuldren Bestandteilen der Au3enluft im Atemtrakt des Men-
schen zeigen sich insgesamt abhangig von der Expositionskonzentration, der Anatomie des
Respirationstraktes (z.B. Grof3e und Form des Larynx, den tracheobronchialen Gegebenhei-
ten, der Schleimhautverteilung), den physiologischen Bedingungen (z.B. Respirationsrate,
Flussgeschwindigkeiten, Luftverteilung in und zwischen den Bronchiallappen) und den phy-
sikochemischen Eigenschaften der Partikel (z.B. Grofie, Gestalt, Verteilungsdichte). Wah-
rend die gréBeren, schwerldslichen Partikel bereits extrathrokal abgeschieden und in den
Gastrointestinal-Trakt abtransportiert werden, gelangen die feinen und ultrafeinen Partikel bis
in den alveolaren Bereich. Die Clearance im Alveolarbereich kann fir unlésliche Partikel bei
einigen Monaten liegen, wobei die Aufnahme in Makrophagen der wesentliche Mechanismus
zu sein scheint. Insbesondere fir ultrafeine Partikel < 100 nm sind die Vorgange bisher je-
doch nur zum Teil verstanden. Partikel dieser Grofde werden sowohl in der bronchialen als

auch alveolaren Region wahrscheinlich nur schlecht von Makrophagen aufgenommen.

12.1Tierexperimentelle Befunde

Die Wirkung feiner Partikel wurde in einer gro3en Zahl von Tierversuchen untersucht. Dabei
muss jedoch berticksichtigt werden, dass Proben unterschiedlicher Herkunft (Dieselru3, Ol-
flugasche, Filterstaub, Industrieru’, konzentrierter Umweltstaub) eingesetzt und inhalativ

aufgenommen oder durch Instillation in die Luftréhre verabreicht wurden.
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In den mit Partikeln aus unterschiedlichen geographischen Regionen und verschiedenen
Quellen durchgeflihrten Untersuchungen konnten weitgehend Ubereinstimmende morpholo-
gische Veranderungen, Entzindungsreaktionen und Schadigungen in den Lungen von Ver-
suchstieren nachgewiesen werden. Dabei ist auch die chemische Zusammensetzung der
Partikel von Bedeutung. Diese Wirkungen scheinen relativ typisch fir alle granularen, unlés-
lichen Feinstaube zu bestehen und wesentlich von der physikalischen Oberflacheneigen-
schaft der Partikel abzuhangen. Dariiber hinaus konnte z.B. fiir Olflugasche und DieselruR-
partikel gezeigt werden, dass die biologischen Effekte auch von dem Gehalt an wasserlosli-
chen Ubergangsmetallen (Eisen, Nickel, Vanadium, Zink) und von den sonstigen adsorbier-

ten organischen Substanzen abhangen.

Der Wirkungsmechanismus wird bisher noch nicht vollstandig verstanden. Man geht, insbe-
sondere aufgrund von Experimenten mit Dieselrupartikeln, jedoch davon aus, dass ver-
schiedene Zelllinien der Atemwege in Anzahl und Funktion beeinflusst werden und vermehrt
Botenstoffe (Chemokine) gebildet werden, die zu einem Einstrom von Granulozyten in das
Bronchiallumen fGhren. In der Folge werden vermehrt bioaktive Substanzen (z.B. Cytokine)
gebildet, die zu Entziindungsreaktionen, Zellschaden, Zellproliferationen und ggf. Tumorent-
stehung fuhren kénnen. Darlber hinaus kommt es zur Bildung von hochreaktiven Verbin-
dungen (z.B. reaktive Sauerstoffspezies, Radikale), die bei vielen biochemischen Prozessen
(u.a. Entzindungsreaktionen) eine Rolle spielen und durch Reaktionen mit DNA und der

Zellmembran zu strukturellen und funktionalen Veranderungen fuhren kénnen.

In Versuchen mit jungen und alteren Ratten wurde eine Altersabhangigkeit der Partikelwir-
kung im Atemtrakt gefunden. So reagierten junge Tiere empfindlicher auf Umweltstaub. Da-
gegen wurde bei Kombination von Industrieru und Ozon eine starkere Reaktion alterer Rat-

ten beobachtet.

Neben der Wirkung im Atemtrakt wurde in Tierversuchen auch eine systemische, insbeson-
dere kardiovaskulare Toxizitat nachgewiesen. Entsprechende Untersuchungen wurden U-
berwiegend an Versuchstieren durchgefiihrt, die experimentell erzeugte kardiopulmonale
Schadigungen aufwiesen und somit als Tiermodelle flir entsprechende Erkrankungen beim
Menschen fungieren kénnen. Es zeigte sich, dass es nach Inhalation von Partikeln zu Ver-
anderungen kardiopulmonaler Funktionen kommt, die vermutlich Gber Veranderung der
FlieReigenschaften des Blutes erklarbar sind. Die Tatsache, dass Wirkungen meist bei alte-
ren und bei vorgeschadigten Tieren beobachtet wurden, steht im Einklang mit epidemiologi-
schen Befunden, die einen Anstieg der Mortalitat und Morbiditat vor allem bei alten Men-

schen und Personen mit Atemwegs- und Herzkreislauferkrankungen zeigen.
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Ultrafeine Partikel

Verschiedene toxikologische Untersuchungen haben sich mit Unterschieden in der Wirkung
feiner und ultrafeiner Partikel befasst. Allgemein wurde bei gleicher Massendosis eine star-
kere Wirkung ultrafeiner Partikel beobachtet. AulRerdem scheint die Toxizitat ultrafeiner Teil-
chen stark von ihrer chemischen Zusammensetzung abzuhangen. Die bereits bei Feinstaub
beobachtete Altersabhangigkeit der Wirkung konnte auch bei ultrafeinen Partikeln nachge-
wiesen werden. Eine Erklarungsmoglichkeit konnte darin begriindet sein, dass ultrafeine Par-
tikel zwar eine kleine Masse haben, aber daflir in grofser Anzahl auftreten und eine sehr gro-

Re (wirkungsrelevante) Oberflache besitzen.

Kanzerogene Wirkung

Fur bestimmte unldsliche Partikel wurde in Tierversuchen eine Krebs erzeugende Wirkung
nachgewiesen. So zeigten entsprechende Untersuchungen die Induktion von Tumoren z.B.
durch Dieselabgas, Carbon Black (Industrieruf3) und Titandioxid. Diese Wirkungen waren
insbesondere im Rattenmodell zu beobachten, wahrend andere Tierspezies widersprichli-
che oder negative Ergebnisse zeigten. Fur einzelne Feinstaube, wie z.B. dem Dieselrul}, ge-
hen jedoch verschiedene nationale und internationale Organisation davon aus, dass auf-
grund der tierexperimentellen Ergebnisse ein krebserzeugendes Potential angenommen

werden muss.

12.2Wirkungen auf den Menschen / Epidemiologische Kenntnisse

Kurzzeiteffekte

Zahlreiche Studien haben einen Zusammenhang zwischen den aktuellen PM1o-
Konzentrationen in der Luft und der Morbiditat bei Kindern und Erwachsenen nachgewiesen.
Untersucht wurden in Bezug auf die Morbiditat beispielsweise die Anderung von Lungenfunk-
tionsparametern, die Medikamenteneinnahme von Asthmatikern, die Veranderung kardio-
vaskularer Parameter wie Herzfrequenzvariabilitat und Blutviskositat oder die Zahl von Arzt-
besuchen und Krankenhausaufnahmen. Bezogen auf einen Anstieg der Partikelbelastung
um 10 yg/m3 PM,, schatzt die WHO die Zunahme von Krankenhauseinweisungen aufgrund
von Atemwegserkrankungen auf 0,8%, den Anstieg des Medikamentengebrauchs auf 3%,
die Zunahme von Hustensymptomatik auf 4% und von Symptomen der unteren Atemwege

auf 3% sowie die Reduktion des PEF (peak expiratory flow) um 0,13%.
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Die Mortalitat wurde insgesamt erfasst sowie spezifiziert flr kardiovaskulare und respiratori-
sche Ereignisse. Besonders vulnerabel fur die schadlichen Effekte von Schwebstaub sind

Personen mit bereits bestehenden Atemwegs- oder Herzkreislauferkrankungen.

Schatzungen, die auf Daten aus Nordamerika basieren, gehen von einer Zunahme der Ge-
samtmortalitat um 0,5% aus bezogen auf einen Anstieg der Partikelbelastung um 10 pg/m?
PMy,. Die durchschnittliche PM,o-Belastung lag hierbei in den untersuchten Stadten mit 24
und 46 ug/m?2 in einem nicht uniblichen Bereich. Daten aus westeuropaischen Stadten erga-
ben eine Zunahme der Mortalitat um 0,4% bei einem Anstieg der PMy,-Belastung um 10
Mg/m3. Die mediane PM;o-Belastung bewegte sich in den untersuchten Stadten zwischen 33

und 85 ug/m3.

Die Exposition gegenuber PM; 5 zeigt im Vergleich zu PM,q entsprechende gesundheitliche
Effekte.

Neuere Arbeiten verweisen zudem auf gesundheitliche Auswirkungen ultrafeiner Partikel, die
unabhangig von den Gesundheitseffekten der grélReren Partikel sind. Auch wenn die Daten-
lage hierzu noch nicht ausreichend ist, wird den gesundheitlichen Effekten ultrafeiner Partikel
zukunftig insofern Beachtung geschenkt werden missen, da bisherige regulatorische Mal3-
nahmen fir PM,,, die darauf abzielen, die Partikelmasse zu reduzieren, nicht zwingend die

Partikelanzahl ultrafeiner Partikel verringern.

Langzeiteffekte

Epidemiologische Studien zu Langzeiteffekten von partikelférmiger Luftbelastung haben ge-
sundheitliche Auswirkungen in Bezug auf die Morbiditat, gemessen z.B. als Anderung der
Lungenfunktion, das Auftreten infektidser Atemwegserkrankungen (Bronchitis) oder atopi-
scher Erkrankungen, und auf die Mortalitat (Gesamtsterblichkeit, kardiopulmonare Mortalitat,
Lungenkrebs) nachgewiesen. Bezogen auf einen Anstieg der PM,o-Belastung um 10 pug/m?3
wurde ein um rund 30% hdheres Risiko fur Bronchitis bei Kindern und ein um 10% hdheres
Sterblichkeitsrisiko bei Erwachsenen geschatzt. Bei einer gegeniber der Hintergrundbelas-
tung um 10 ug/m?® erhéhten Exposition gegentber PM 5 ist pro Jahr in einer Population mit
200.000 Kindern zusatzlich bei circa 2 % mit Bronchitissymptomen zu rechnen sowie bei cir-

ca 2 % mit einer verschlechterten Lungenfunktion.
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Darlber hinaus wird ein méglicher Zusammenhang der Exposition gegentiber PM4o bzw.
Schwebstaub und intrauteriner Wachstumsverzdgerung, Friihgeburtlichkeit und verminder-

tem Geburtsgewicht diskutiert.

Die Langzeitexposition gegenuber vergleichsweise geringen Partikelkonzentrationen fuhrt
dariber hinaus zu einer messbaren Verringerung der Lebenserwartung in einer Bevolkerung.
Berechnungen fir die Niederlande ergaben unter der Annahme einer 15jahrigen Exposition
gegeniber einer um 10 pg/m3® PMo erhdhten Partikelkonzentration eine um 1,11 Jahre ver-

ringerte Lebenserwartung von erwachsenen Mannern.

Die Ergebnisse umweltepidemiologischer Untersuchungen zum Zusammenhang von Parti-
keln und Lungenkrebs sind nicht einheitlich. Einige Studien zeigen erhohte, jedoch nicht im-
mer statistisch signifikante relative Risiken. In einer groRen prospektiven Kohortenstudie
wurde ein deutlich erhdhtes Risiko fir Manner beobachtet. Im Rahmen von arbeitsplatzbe-
zogene Untersuchungen (z.B. an Lastwagenfahrer, Bahnarbeiter, Gabelstaplerfahrer) wurde
ein erhdhtes kanzerogenes Risiko bei der Exposition gegenlber Dieselrul beobachtet. Auf-
grund von methodischen Schwachen (z.B. nicht berucksichtigte StorgroRen, fragliche Expo-
sitionsabschatzungen) werden diese Ergebnisse der epidemiologischen Studien bisher je-
doch nicht im Rahmen der Risikoabschatzung berucksichtigt, auch wenn sie einen Zusam-
menhang zwischen Dieselabgasexposition und der Entwicklung von Lungentumoren als

wahrscheinlich erscheinen lassen.

Attributables Risiko

Basierend auf den Ergebnissen einer WHO-Dreilanderstudie in Frankreich, Schweiz und Os-
terreich zu den gesundheitlichen Auswirkungen von verkehrsbedingter Luftschadstoffbelas-
tung wurden die absolute Anzahl der dieser Belastung zuschreibbaren (attributablen) Falle
und der relative Anteil (attributable Proportion) abgeschatzt. Fiir die Berechnungen wurden
epidemiologisch bestimmte Expositions-Wirkungs-Beziehungen flir einen Anstieg der Immis-
sionsbelastung um 10 pyg/m*®* PM,, verwendet. Beispielsweise wurde geschatzt, dass 30%
der Bronchitiserkrankungen bei Kindern und 6% der Gesamtmortalitat bei Erwachsenen der

Luftschadstoffbelastung zugeschrieben werden kénnen.

Berechnungen der WHO zufolge ist in einer Bevolkerung von 1 Million bei einer Episode von

3 Tagen mit einer mittleren PMyo-Konzentration von 50 pg/m? mit 4 zusatzlichen Todesfallen,
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3 zusatzlichen Krankenhausaufnahmen aufgrund respiratorischer Beschwerden, 4.863 zu-
satzlichen Personen-Tagen mit Medikamenteneinnahme (Bronchodilatatoren) und 5.185 zu-

satzlichen Personen-Tagen mit verstarkt auftretender Asthmasymptomatik zu rechnen.

Wirkungen auf das Immunsystem/Allergien

In verschiedenen Untersuchungen wurde beobachtet, dass ein héheres Sensibilisierungsrisi-
ko gegeniber Inhalationsallergenen fir Kinder besteht, wenn sie in stark befahrenen Stra-
Ren wohnen. Auch der Schweregrad an Heuschnupfensymptomen war dabei deutlich er-
hoht. Insgesamt zeigen die bisherigen Ergebnisse, dass Luftschadstoffe (insbesondere auch
partikulare) inhalative und kutane Allergien férdern und bestehende allergische Reaktionen
verstarken konnen. Insbesondere flir den Dieselrul} ist tierexperimentell und in Versuchen an
menschlichen Probanden eine adjuvante (férdernde) Wirkung im Rahmen einer IgE-

vermittelten allergischen Reaktion belegt.

Aus umweltmedizinischer Sicht legen die bisher vorliegenden Ergebnisse nahe, dass den
Wirkungen von Fein- und Ultrafein-Stauben eine herausgehobene gesundheitliche Bedeu-
tung zukommt. Wesentliche Risiken mussen insbesondere fur Kinder und altere Personen
sowie solchen mit schwerwiegenderen Vorerkrankungen der Atemwege bzw. des kardio-

vaskularen Systems gesehen werden.
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Andere Veroffentlichungen in der Reihe , Materialien zur Umweltmedizin®

Erstmalig im Jahr 2001 hat das Bayerische Staatsministerium fiir Umwelt, Gesundheit und Verbraucherschutz
eine Reihe ,Gesundheit und Umwelt - Materialien zur Umweltmedizin“ herausgegeben. Diese Reihe fuhrt, be-
ginnend mit dem Band 9, das Sachgebiet Umweltmedizin des Bayerischen Landesamts fiir Gesundheit und
Lebensmittelsicherheit (LGL) fort.

Die Materialien zur Umweltmedizin dienen der allgemeinen Information und im Besonderen der Fachinformation
der bayerischen Gesundheitsbehdrden zu Themen aus den Bereichen Umweltmedizin, Umwelthygiene, Um-
welttoxikologie und Umweltepidemiologie.

Bisher sind in dieser Schriftenreihe folgende Bande erschienen:

Band 1 Mobilfunk: Ein Gesundheitsrisiko? (2001)

Band 2 PCB - Polychlorierte Biphenyle (2001)

Band 3 Fortbildung Umweltmedizin (Material der Fortbildung der Bayerischen Akademie firr Arbeits-
Sozial- und Umweltmedizin am 20./21.11.2001)

Band 4 Untersuchung und Bewertung der PCB-Belastung von Schilern und Lehrern in der Georg-
Ledebour-Schule, Nirnberg (2002)

Band 5 Aufgaben bei der Altlastenbehandlung (Material der Fortbildung der Akademien fiir Gesundheit,
Erndhrung und Verbraucherschutz am 19./21.11.2002)

Band 6 Schutz vor der Entstehung allergischer Krankheiten: Protektive Faktoren des
bauerlichen Lebens (2003)

Band 7 Umwelt und Gesundheit im Kindesalter. Ergebnisse einer Zusatzerhebung im Rahmen der
Schuleingangsuntersuchung 2001/2002 in 6 Gesundheitsamtern (2004)

Band 8 Projektbericht Schuleingangsuntersuchungen 2003: Umwelt und Gesundheit (2004)
Band 9 Grundlagen und Bewertungen im Rahmen des Human-Biomonitorings

Band 10 Longitudinale Kohortenstudie zur Erfassung akuter pulmonaler, kardialer und hamatologischer/
hamostaseologischer Wirkungen von Feinstaub unter realen Umweltbedingungen (CorPuScula)

sowie der vorliegende
Band 11 Umweltmedizinische Bedeutung von Dieselrul3/Feinstaub
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