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Feinstaub - facts and fiction
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Quintessenz

® Aufgrund einer Temperaturumkehr in den Wintermonaten erhéht sich die
Feinstaubkonzentration in der Luft auf Werte, die oberhalb der vom Bund fest-
gelegten Grenzwerte von 20 bzw. von 50 pg/m? liegen.

® Etwa die Hilfte des in der Schweiz festgestellten Feinstaubes (PM) entsteht
durch die Verbrennung von Diesel, Holz oder Ol.

® Feinstaub PM10 (Durchmesser <10 pum) kann in die Atemwege gelangen.
Im Rahmen verschiedener Studien wurde bei Patienten mit einer COPD eine er-
hohte Morbiditdt und Mortalitdt in Zusammenhang mit erhohten PM10-Werten
in der Luft festgestellt.

® Feinstaub PM1 (Durchmesser <1 pm) kann bis in die Lunge vordringen, und
ultrafeine Partikel (Durchmesser <0,1 pm) vermégen sogar durch die alveolo-
kapillare Membran zu gelangen. Dies kann als Erkldrung dafiir dienen, warum
bei hohen Feinstaubkonzentrationen in der Luft eine hohere Mortalitidt durch
kardiovaskuldre Erkrankungen beobachtet wird.

@ Esliegt auch in unserer Verantwortung als Arzte, die Politiker dazu zu bringen,
sich fiir die Einhaltung der Vorschriften iiber die Feinstaubkonzentrationen in
der Luft einzusetzen.

Summary
Particulate matter — facts and fiction

® Due to inversion of temperature in wintertime, the concentration of partic-
ulate matter (PM) in the air increases and exceeds the Swiss Federal limit
of 20 and 50 ug/m’ respectively.

® Some 50% of particulate matter in Switzerland originates from combustion
of diesel fuel, wood, or oil.

® PMI0 (diameter <10 um) may enter the airways, and several studies have
demonstrated elevated morbidity and mortality in COPD patients in associa-
tion with high air PM10 levels.

® PMI (diameter <1 um) reaches the lung, and ultrafine particles (diameter
<0.1 um) may even pass the alveolocapillary barrier. This effect may explain
why high concentrations of particulate matter in the air correlate with higher
mortality from cardiovascular disease.

® As doctors we should also join in urging the political authorities to ensure
compliance with the law on PM concentrations in air.

Einfihrung

Ende Januar 2006, bedingt durch die winterliche
Inversionswetterlage, legte sich Feinstaub iiber
die Eidgenossenschaft und erhitzte die Gemditer.
Atemwegkranke klagten vermehrt iiber Atem-
not. Autofahrer nordostlich des Rdostigrabens
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litten unter dem Tempolimit von 80 km/h auf
Autobahnen. Biirger aus dem siidwestlichen
Landesteil durften den Gasfuss jedoch wie
gewohnt innervieren. Einwohner des Kantons
Bern erfuhren in einer Medienmitteilung der
Kantonsregierung am 3. Februar, dass Cheminée-
feuer, das nicht ausschliesslich der Wohnraum-
beheizung diene im Rahmen einer Sofortmass-
nahme verboten sei. Politiker gingen in sich, weil
die Zeitungen den Ausgang der Wahlen in Ziirich
und Winterthur mit den aktuellen Feinstaub-
emissionen in Zusammenhang brachten («Tages-
Anzeiger» vom 12. Februar 2006). Prof. Dr. Nino
Kiinzli, Epidemiologe und Kenner der Materie,
der in nationalen (SAPALDIA) und internatio-
nalen (kalifornische Kinderstudie) Forschungs-
projekten mitarbeitet, musste eine journali-
stische Polemik iiber sich ergehen lassen («Die
Weltwoche» vom 9. Februar 2006): Seine im
«Lancet» [1] erschienene und vielfach zitierte Pu-
blikation gehore in den Bereich der Fiktion, lau-
teten die Vorwiirfe. Die Gesellschaft der Arzte
fiir den Umweltschutz bezog in Medienmittei-
lungen vom 16. Januar und 2. Februar Stellung
zum Feinstaubproblem. Es wéire wiinschens-
wert, wenn noch mehr Kollegen dieses gesell-
schafts- und gesundheitspolitisch wichtige Thema
besetzten.

Die schéidigende Wirkung des Rauchens und
Passivrauchens ist hinldnglich bekannt. Passiv-
rauchen erh6ht die Wahrscheinlichkeit asthma-
tischer Exazerbationen um das Dreifache [2]. In
England wird es fiir fast 12000 Todesfille pro
Jahr verantwortlich gemacht [3]. Beim Passiv-
rauchen hat bereits ein Umdenken stattgefun-
den, sichtbar zum Beispiel daran, dass seit dem
letzten Fahrplanwechsel in allen SBB-Wagen das
Rauchen untersagt ist und dass die Tessiner Biir-
ger sich dafiir entschieden haben, dass in 6ffent-
lichen Lokalen nicht mehr geraucht werden darf.
Dem Feinstaub in der Luft muss die gleiche Auf-
merksamkeit geschenkt werden. Laut Dr. Pier
Mario Biava vom Ospedale Sesto San Giovanni in
Mailand sei die schiddigende Wirkung der Mai-
lander Luft mit dem Rauch von 15 Zigaretten pro
Tag vergleichbar [4]. Im Hinblick auf die vorhan-
denen wissenschaftlichen «facts» zum Feinstaub
ist ein Engagement der Arzteschaft notwendig,
wenn wir den Anspruch, uns auch fiir die Pra-
vention von Erkrankungen einzusetzen, ernst
nehmen wollen.

CME zu diesem Artikel finden Sie auf S. 837 oder im Internet unter www.smf-cme.ch.
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Herkunft des Feinstaubs

Feinstaub (particulate matter 10 = PM10) bezeich-
net Luftschwebestoffe, deren Durchmesser <10 pm
betrdgt und die damit bronchialgédngig sind. In
Trockengebieten entsteht anorganischer Fein-
staub auf natiirliche Weise durch Erosion. In
Steinwiisten mit konstant starken Windverhélt-
nissen kann es dadurch zu einem spontanen Auf-
treten von Silikose als Nichtberufserkrankung
kommen [5]. In der Schweiz ist diese Form von
PM10 nur von geringer Bedeutung. Organischer
Feinstaub natiirlicher Herkunft besteht unter an-
derem aus Bruchstiicken bzw. kleinsten Stdrke-
partikeln von Pollen, aus Schimmelpilzsporen
und Endotoxin. Grosse Mengen Feinstaub resul-
tieren aus anthropogenen Quellen. Sie entstehen
durch die Verbrennung fossiler Brennstoffe und
korrelieren mit der CO,-Freisetzung. Die CO»-
Emissionen haben im Zeitraum von 1980 bis zum
Jahr 2000 weltweit um das Fiinffache zugenom-
men [6]. Aufgrund der stark emittierenden Schwer-
industrie im Ostblock war die Feinstaubbela-
stung in den 1980er Jahren in Europa allerdings
grosser als heute. Nach der Sanierung der betref-
fenden Anlagen nahm sie ab, stagniert jedoch in
den letzten Jahren. Der wachsende Konsum fos-
siler Brennstoffe droht, das Erreichte wieder zu-
nichte zu machen. Die absolute Menge verkehrs-
bedingter Feinstaubemissionen ist seit den 1950er
Jahren jedoch kontinuierlich gestiegen [7].

In der Feinstaubdiskussion wird zwischen
Innenluft- und Aussenluftbelastungen differen-
ziert. Die Konzentration in geschlossenen Rdu-
men korreliert mit der Aussenluftkonzentration,
da vor allem die ultrafeinen Anteile der PM10
durch Mauer- und Fensterritzen dringen kon-
nen. Feinstaub entsteht jedoch auch in Innen-
raumen, zum Beispiel durch Rauchen, Cheminée-
feuer, Zimmerdfen und russende Kerzen. Der
Nebenstromrauch einer Zigarette erzeugt in
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Abbildung 1

Stundenmittel der Feinstaubkonzentration Ende Februar 2006 in Wallisellen (ZH)
(Abdruck mit freundlicher Genehmigung des Amtes fiir Abfall, Wasser, Energie und Luft
[AWEL], Abteilung Lufthygiene, Ziirich).

einem abgeschlossenen Raum héhere PM10-
Konzentrationen als ein moderner Dieselper-
sonenwagen ohne Russpartikelfilter [8]. Die hdu-
figste Ursache der COPD bei Frauen in armen
Lindern ist das Kochen am offenen Feuer in
Hiitten, die nicht mit einem Kamin ausgestattet
sind [9].

Die Konzentration von PM10 in der Aussenluft
héngt zwar stark vom Ausmass der Verbrennung
von organischen Brennstoffen ab, die Konzen-
trationsspitzen resultieren aber aus spezifischen
Wetterlagen. In den Wintermonaten, also zeit-
gleich zur Heizperiode, bildet sich bei Hoch-
druckwetterlagen eine Inversion mit Kaltluftseen
in den Télern und einer geschlossenen Nebel-
decke. Dariiber scheint die Sonne. Die Emissio-
nen von Hausbrand und Kraftfahrzeugen vermo-
gen nicht aufzusteigen und reichern sich im
Nebel an.

Vom Gesetzgeber wurde am 1. Médrz 1998 in der
Anderung «Luftreinhalte-Verordnung» ein arbi-
trarer Grenzwert fiir PM10 von 20 pg pro Kubik-
meter Luft als Jahresmittel bzw. von 50 pg/m? als
Spitzenwert festgelegt. Uber 40% der Schweizer
Bevolkerung lebten im Jahr 2000 in Gebieten, in
denen die durchschnittliche Jahreskonzentration
von PM10 oberhalb des Grenzwertes von 20 pg/m?
lag [7]. Der Spitzenwert von 50 pg/m?® darf nur
einmal pro Jahr {iberschritten werden. Wahrend
der Wintermonate, teilweise aber auch im Som-
mer, konnen diese Werte in Teilen der Schweiz
jedoch wochenlang nicht eingehalten werden.
Zuweilen werden Spitzenkonzentrationen von
bis zu 200 pg/m?® gemessen, so zum Beispiel im
vergangenen Januar im Ballungsraum Ziirich
(Abb. 1 €1).

Feinstaub anthropogenen Ursprungs resultiert
in erster Linie aus raffinierten Erdolprodukten
(Diesel, Heizol) und Kohle. Bei der Verbrennung
von Gas werden dagegen nur geringe Mengen an
PM10 freigesetzt. Die Emissionen der Weltschiff-
fahrt sind besonders gefiahrlich, da auf Schiffen
sehr schwefelhaltiges Ol minderer Qualitit ver-
brannt wird. In der Schweiz stammt ein grosser
Teil der Dieselemissionen von Motoren aus der
Land- und Forstwirtschaft sowie von schweren
Baumaschinen. Im Gegensatz zu diesen konven-
tionellen Dieselmotoren produzieren moderne
Dieselaggregate aus Personenwagen, die mit
einem Einspritzdruck von bis zu 1800 atm arbei-
ten, wesentlich weniger Feinstaub. Vermutlich
sind sie aber trotzdem nicht weniger geféhrlich,
weil sie viel kleinere Partikel generieren. Diese
sind teilweise so klein, dass zu ihrer selektiven
Erfassung die Bezeichnungen «PM2,5», «PM1» bzw.
«UFP» (ultrafeine Partikel, Durchmesser <0,1 pm)
definiert werden mussten.

Untersuchungen der EMPA zeigen, dass die
Schweizer Motorrdder (Zweitakt- und Viertakt-
motoren) deutlich mehr Schadstoffe produzieren
als alle benzinbetriebenen Personenwagen zusam-
men [10]. Aktuelle Messungen des Paul-Scherrer-



CURRICULUM Schweiz Med Forum 2006;6:842-848 844

Institutes ergaben, dass Holzfeuerungen beziig-  Entstehung von PM10 bei, weshalb das private
lich ihrer Feinstaubemissionen bisher unter-  Verbrennen von Abféllen in der Schweiz bis auf
schitzt worden sind. In Roveredo im Misox (GR) ~ wenige Ausnahmen verboten ist [13], hdufig
entsteht im Winter bei Inversion durch Holz-  aber trotzdem stattfindet. Abbildung 2 KX stellt
hausbrand mehr als dreimal soviel Feinstaub, die verschiedenen Feinstaubquellen und deren
wie durch die nahe Autobahn in die Luft gelangt  prozentualen Anteil an der Gesamtmenge dar.
[11]. Feinstaub wird auch durch den Abrieb von
Bremsscheiben, Fahrbahnbeldigen und Pneus
freigesetzt, ferner durch das Aufwirbeln von Bronchiale Deposition und Clearance
Strassenstaub beim Fahren, bei Feldarbeiten
sowie in Sand- und Zementwerken. Je nach geo-  Partikel mit einem Durchmesser von >10 pm ge-
graphischer Lage konnen Waldbridnde [12] und  langen meist nur in die oberen Atemwege, da sie
Vulkanausbriiche zu einer massiven Feinstaub-  in diesem Bereich am ersten Hindernis, auf das
emission fithren. In nicht unerheblichem Mass sie treffen, hidngenbleiben (Impaktion). Eine
trigt bei uns die wilde Verbrennung von Laub  Ausnahme bilden Asbestnadeln, die zwar linger,
und Baumschnitt (Feldfeuer) bzw. Altholz (Bau-  jedoch viel diinner sind. Partikel mit einem
stellen) sowie das Abbrennen von Feuerwerk zur ~ Durchmesser von <10 pm sind bronchialgéngig,
da sie zumindest bei langsamer Inspiration im
Luftstrom bleiben und erst in der Peripherie de-
poniert werden (Sedimentation). Partikel mit
einem Durchmesser von <2 pm gelangen bis in
die Alveolen (Abb. 3 EX). Ultrafeine Partikel kon-
Nicht aus nen aus den Alveolen in die pulmonalarteriellen
Verbrennung 56% Gefisse eindringen, was mit der Ubersterblich-
keit bei kardiovaskuldren Erkrankungen in
Kombination mit hohen Feinstaubbelastungen
in der Luft in Zusammenhang gebracht wird.
Der menschliche Kérper kann inhalierten Staub
bis zu einem gewissen Mass wieder eliminieren.
Da schon unsere frithesten Vorfahren staubexpo-
niert waren — nicht erst die Volker, die enge Be-
hausungen ohne Kamin wie Hohlen oder Iglus
beheizen mussten -, verfiigt die bronchiale
Schleimhaut iiber eine Sekretclearance. Man dif-
ferenziert dabei zwischen der mukozilidren und
der Hustenclearance. Die mukozilidre Clearance
kann durch verschiedene endogene und exogene
Faktoren zum Erliegen kommen, unter anderem
bei einer gestérten Bronchialgeometrie (post-
operativ, postspezifisch), im Fall von Bronchiek-
tasen, bei einer priméren zilidren Dyskinesie
oder durch das hochviskdse Sekret bei einer Mu-
koviszidose. Massive Staubmengen {iberfordern

Ubrige aus Verbrennung 10%

Offene Verbrennung,
Forstabfalle 7%

Holzbrennstoffe 8%

Heizo6l und Erdgas 1%

Diesel 17%

Benzin 1%

Abbildung 2
Quellen der Feinstaubemissionen im Jahr 2000 (Gesamtmenge rund 21000 Tonnen)
(Quelle: www.uvek.admin.ch).

Angriffsorte Luftschadstoffe auch ein intaktes Ziliensystem (z.B. Silikose). Im
Zigarettenrauch sind chemische Substanzen ent-
Nasenrachenraum 5-10 ym halten (Acetaldehyd, Phenole), die flimmerhaar-

toxisch wirken. Langfristiges Zigarettenrauchen
fiihrt zur Epithelmetaplasie, das heisst zum

Luftrohre 3-5 um allméahlichen Absterben der flimmerhaartragen-

= den Epithelien. Versagt die mukozilidre Clea-

. “\ Bronchien 2-3 pum rance, bleibt dem Organismus nur der Husten-

Y | mechanismus zur Sekretclearance. Dieser ist

\ . jedoch weniger effizient (schwarze Lunge des

I ) | . %’_ | Bronchiolen 12 pm Rauchers!) und unterliegt ebenfalls potentiellen

\ 1. I i = } Storungen. Im Fall einer muskuldren Insuffizienz

i | m_-_ = Alveolen 0,1-1 pm (bei neuromuskuldren Erkrankungen) oder einer

| J | 2 - \‘\ (Lungenblaschen) niedrigen FEV; (einer schwerstgradigen COPD)

I T '““--_ ist der Hustenstoss ungeniigend. Besteht ein
- Elastizitdtsverlust des Lungengeriistes (diffuses

Abbildung 3 Lungenemphysem) bzw. der Pars membranacea
Deposition von Feinstaub in den Atemwegen nach Grosse der Partikel [7] der Trachea, kommt es beim Husten zu einem

(Abdruck mit freundlicher Genehmigung des UVEK, Bern). bronchialen bzw. trachealen Kollaps, so dass
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vorhandenes Sekret nicht expektoriert werden
kann. Patienten mit den genannten Erkran-
kungen der Atemwege sowie Asthmatiker mit
ihrer bronchialen Hyperreaktivitit leiden be-
sonders stark unter erhéhten Feinstaubkonzen-
trationen in der Luft.

PM1 und UFP sind fiir den menschlichen Kérper
weitaus gefahrlicher als grossere Staubpartikel.
Zum einen deshalb, weil sie bis in die Alveolen
vordringen konnen, zum anderen, weil die ter-
minalen Bronchiolen nicht mehr mit Flimmer-
epithelien ausgekleidet sind. Ein weiterer Grund
fiir die grosse Gefahrlichkeit kleinster Partikel ist
der Umstand, dass mit abnehmendem Partikel-
durchmesser die Gesamtoberfliche der Partikel
eines definierten Gesamtvolumens von Staub um
ein Vielfaches zunimmt. Je grosser jedoch die
Partikeloberfliche des Feinstaubes ist, desto
mehr bronchiale und alveoldre Fliche kommt
mit krankmachendem Russ in Kontakt.

Dies ldsst sich anhand eines vereinfachten Bei-
spiels veranschaulichen: Wenn wir ein wiirfel-
féormiges Gefdss von 10 cm Kantenlinge mit
wiirfelférmigen Partikeln von 1 cm Kantenldnge
fiillen, dann betrdgt die Gesamtoberflache aller
hierzu bendtigten Partikel 6000 cm?. Wére
dieses Gefidss nur mit einem einzigen Partikel
gefiillt, dessen Kantenldnge 10 cm mésse, wire
dessen Oberfliche mit 600 cm? um den Faktor
10 kleiner.

Biologische Wirkung

Die biologische Wirkung des Feinstaubs hangt
sowohl von der Staubkonzentration, der Parti-
kelgrosse als auch von der Art des Staubes ab.
Dieselabgase bergen, analog zum Zigaretten-
rauch, ein hohes Gefahrenpotential. Die Wirkung
reicht von der Kanzerogenese (u.a. Lungenkrebs)
iiber die Entwicklung bzw. Verschlechterung von
chronischer Bronchitis bzw. Bronchialasthma
bis hin zur Komplizierung kardiovaskulédrer Er-
krankungen. Eine Ubersicht der gesundheits-
relevanten Daten zum Feinstaub findet sich
in einer aktuellen Ubersicht von Schlesinger et
al. [14].

Epidemiologische Daten der amerikanischen
«Cancer Prevention II Study», die 1982 prospek-
tiv 1,2 Millionen Erwachsene einschloss, konn-
ten klar zeigen, dass erhohte PM10-Konzentra-
tionen bei langfristiger Exposition die Mortalitét
bei Lungenkrebs steigern [15]. Ahnliche Daten
wurden in Stockholm erhoben [16]. Experimen-
telle Studien mit Mausen ergaben, dass Diesel-
abgase mutagene Wirkung besitzen [17]. Beim
Passivrauchen, der wichtigsten Innenraumfein-
staubquelle, ist die Kanzerogenitit beim Men-
schen erwiesen.

Fiir die Schéadlichkeit der PM10 im Hinblick auf
Bronchialerkrankungen besteht ausreichende
Evidenz. Wird ein Organismus gemeinsam mit
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Dieselruss und einem potentiellen Allergen expo-
niert, kommt es leichter zu einer allergischen
Sensibilisierung [18]. Je ndher Kinder mit
Asthma an einer Autobahn wohnen, desto mehr
Asthmaanfille werden beobachtet [19].

Kinder, die im Alter von 10 bis 18 Jahren ver-
mehrt PM10 exponiert waren, wiesen eine ver-
minderte FEV;-Zunahme in der Wachstums-
phase auf [20]. In dhnlicher Weise ergab die
amerikanische «Children Health Study», dass
der Wegzug aus einer stark schadstoffbelasteten
Region zur Verbesserung des Lungenwachstums
fiihrt bzw. der Umzug in ein Gebiet mit einer
noch héheren Schadstoffkonzentration die Ent-
wicklung der Lungenfunktion entsprechend ne-
gativ beeinflusst [21]. Kinder reagieren vermut-
lich deshalb empfindlicher auf die schédliche
Wirkung der Aussenluftverschmutzung, weil sie
sich im Vergleich zu Erwachsenen mehr im
Freien aufhalten und ihre Atemwege enger, das
heisst anfilliger fiir entziindungsbedingte Verédn-
derungen sind.

Im dritten amerikanischen «National Health and
Nutrition Examination Survey», bei dem 13995
Personen spirometrisch untersucht wurden, fan-
den sich unter jenen, welche die GOLD-Kriterien
fiir eine COPD erfiillten, fast 7% Nichtraucher.
Der Autor vermutet, dass hierbei neben dem
Passivrauchen auch die Luftverschmutzung eine
ursédchliche Rolle spielt [22]. Eine epidemiologi-
sche Studie, die kurz nach der Wiedervereini-
gung Deutschlands die Stadt Leipzig (hohe Bela-
stung durch Braunkohlebrand und Zweitakter-
emissionen) mit Miinchen (hohe NO,-Belastung
bei iiberwiegend benzinbetriebenen PWs) ver-
glich, konnte zeigen, dass im Osten Deutschlands
bronchitische Symptome haufiger auftraten [23].
Der Zusammenhang zwischen Feinstaubbela-
stung und Bronchitis wird durch eine weitere
Untersuchung erhértet, die nachwies, dass in
den neuen Bundeslindern die Héaufigkeit in-
fektioser Atemwegerkrankungen bei Kindern
parallel zur Reduktion des Feinstaubgehaltes
der Luft abnahm [24]. Die Schweizer SCARPOL-
Studie ergab, dass es bei Kindern in mit PM10
belasteten Regionen ebenfalls vermehrt zu bron-
chitischen Symptomen kam [25]. Aus der ersten
SAPALDIA-Studie, die 1990 in acht Regionen der
Schweiz die Haufigkeit von Allergien, Asthma
und COPD untersuchte, resultierte im Fall einer
Erhohung der mittleren jahrlichen PM10-Kon-
zentration um 10 pm/m? eine Zunahme bronchi-
tischer Symptome von 35% (Odds Ratio 1,35)
[26]. Die Daten der SAPALDIA-Studie ergaben
ferner, dass im Fall einer Erhohung der PM10-
Konzentration von 20 auf 30 pm/m? die mittlere
forcierte Vitalkapazitdt (FVC) der untersuchten
Population um 3% sank. Diese geringfiigig er-
scheinende Veradnderung ist jedoch von klini-
scher Bedeutung: Statistisch gesehen nimmt da-
durch am linken Ende der Gauss-Verteilung die
Menge der Personen mit einer FVC von <80%,
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Verschiebung der mittleren forcierten Vitalkapazitat (FVC) um 3,14% nach links,
verbunden mit einer 50- bis 60prozentigen Zunahme der Personen mit pathologisch
reduzierter FVC (<80% des Normalwertes) [27] (Abdruck mit freundlicher Genehmigung
der European Respiratory Society Journals Ltd., Sheffield, Grossbritannien).

das heisst mit pathologischen Lungenfunktions-
werten, um 50 bis 60% zu (Abb. 4 &) [27].

In den ersten Wintertagen 1952, wihrend einer
Inversionswetterlage mit massivem Kohlen-
brandsmog iiber London, ereigneten sich unge-
fadhr 4000 zusitzliche Todesfille. Auch in den
Folgewochen war die Mortalitdt im Vergleich zu
anderen Jahren erhoht [28]. Die Todesfille be-
trafen nicht nur Lungenkranke, sondern auch
Menschen mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen.
Ein Schidigungsmodell, das den Zusammen-
hang zwischen Feinstaub und Erkrankungen der
Bronchien und der Gefasse erkldren konnte, geht
davon aus, dass die ultrafeinen Partikel in den
Alveolen mit Pneumozyten in Kontakt kommen
und eine Freisetzung von Zytokinen und freien
Radikalen bewirken, was wiederum entziindli-
che Vorginge begiinstigt. UFP kénnen die alveolo-
kapillare Schranke der Lunge durchdringen und
erhohen, unter anderem durch die Freisetzung
von Mediatoren aus den Blutzellen, die Blut-
koagulabilitdt [29]. Feinstaub ist moglicherweise
auch urséchlich an der Entstehung der Arterio-
sklerose beteiligt [30]. Eine aktuelle Ubersicht
iiber die vermuteten biologischen Mechanismen
findet sich in einem Review von Kiinzli und
Tager [31].

Epidemiologische Studien haben einen klaren
Zusammenhang zwischen der Feinstaubkonzen-
tration in der Luft und der kardiovaskuldren
Mortalitdt erkennen lassen [32]. Eine rdumliche
Analyse, bei der nicht die mittlere Feinstaub-
konzentration einer ganzen Region, sondern die
exakte Konzentration an der Wohnadresse beur-
teilt wurde, ergab eine um 24% hohere Mortali-
tdt bei koronarer Herzkrankheit (Odds Ratio
1,24), wenn die PM2,5-Konzentration um 10 pg/m?

gestiegen war [33]. Dieselbe Arbeitsgruppe
postulierte, dass die langfristige Exposition ge-
geniiber hohen Feinstaubkonzentrationen in
den untersuchten sechs amerikanischen Stiddten
zu einer Verkiirzung der Lebenserwartung von
ein bis zwei Jahren fithren wiirde [34]. Bei einem
Anstieg der PM2,5-Konzentration in der Luft
nimmt die Rate der Hospitalisationen wegen
Herzinsuffizienz signifikant zu [35]. Eine von der
WHO in Auftrag gegebene Studie, die Deutsch-
land, Osterreich und die Schweiz untersuchte,
berechnete auf der Basis epidemiologischer
Daten, dass die Feinstaubexposition in den drei
Lindern 6% der Gesamtmortalitdt ausmacht und
jahrlich fiir 25000 neue Fille von chronischer
Bronchitis bzw. fiir mehr als 500000 Asthma-
anfille verantwortlich gemacht werden muss [1].
Ungefdhr die Hilfte der Feinstaubemissionen
wurde als verkehrsbedingt beurteilt. Hitte diese
Studie auf derselben rdumlichen Auswertung
basiert, mit der in der von Jerrett et al. [33] im
Jahr 2005 publizierten Untersuchung gearbeitet
wurde, wire das Risiko der Bevolkerung durch
den Feinstaubgehalt der Luft damals vermutlich
als noch hoher eingestuft worden.
Interventionsstudien haben ergeben, dass die
Abnahme der Luftverschmutzung zu einer Ver-
minderung der Gesamtmortalitit fithrt. Nach
dem Verbot des Kohleverkaufs (coal ban) in
Dublin im Jahr 1991 kam es zu einer raschen
Reduktion der PM10-Konzentration und einer
konsekutiven Senkung der Mortalitit in der
Dubliner Bevolkerung. Todesfélle mit respirato-
rischer Ursache gingen um 15% zuriick (insge-
samt 116), solche, die kardiovaskuldr bedingt
waren um etwa 10% (insgesamt 243) [36].
Wiirden in der EU die geltenden Rechtsnormen
im Hinblick auf die PM10-Konzentration einge-
halten, wire zum Beispiel mit einer jahrlichen
Reduktion der Kindersterblichkeit um 300 Félle
und der Inzidenz der chronischen Bronchitis um
38000 Fille zu rechnen [37].

Welche Schritte sind nétig?

Feinstaub schadet der Gesundheit auf verschie-
denste Art und Weise. Die COPD gilt heute bereits
als die weltweit fiinfthdufigste Todesursache. Es
ist zu erwarten, dass sie in der Zukunft noch wei-
ter oben auf dieser Liste figurieren wird. In dem
in der Einleitung erwédhnten Beitrag aus der
«Weltwoche» vom 9. Februar 2006 findet sich
die Aussage, dass in der Schweiz ein Viertel aller
Raucher mit einer Lungenerkrankung (COPD,
Anm. d. Verf.), <kherumlaufe, ohne es zu wissen».
Im Kontext, in welchem diese Ausserung steht,
wird sie ad absurdum gefithrt. Wie konnten
soviel Menschen krank sein und nichts davon
bemerken? Leider griindet diese Uberlegung auf
medizinischer Ignoranz. Es ist das Wesen der
COPD, dass sie lange Zeit vom Betroffenen nicht
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wahrgenommen und dadurch erst spét diagno-
stiziert wird, zu einem Zeitpunkt, an dem sich
bereits eine irreversible obstruktive Ventilations-
storung manifestiert hat [38].

Die Umsetzung bestehender Gesetze und neue
politische Initiativen sind gefordert. Dazu sollte
gehoren, dass alle Dieselneufahrzeuge (inkl
Camions und Baumaschinen) generell mit wirk-
samen Filtern ausgestattet und bereits zugelas-
sene Dieselfahrzeuge, soweit dies technisch
moglich ist, entsprechend nachgeriistet werden.
Dieser Schritt ist deshalb wichtig, weil bereits im
Jahr 2004 jeder vierte Personenwagen in der
Schweiz von einem Dieselmotor angetrieben
wurde. Zudem haben toxikologische Experi-
mente klar gezeigt, dass moderne Filter die
toxischen Auswirkungen der Dieselpartikel dra-
stisch vermindern bzw. zum Teil ganz elimi-
nieren konnen [39].

Zusétzlich zu den Massnahmen bei Dieselfahr-
zeugen dréngen sich ein Verbot von Zweitakt-
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