
Einleitung

Die Messung der Feinstaubmassenkonzentration (PM10) an eini−
gen innerstädtischen Messstationen hat eine Überschreitung der
von der Europäischen Union zugelassenen Höchstgrenze für die
Partikelmasse in der Atmosphäre ergeben und eine breite Dis−
kussion über die Problematik der Feinstaubbelastung in
Deutschland ausgelöst. Aus der Besorgnis um die menschliche
Gesundheit wird ein rasches und konsequentes umwelt− und ge−
sundheitspolitisches Handeln gefordert.

Während die Partikelmassenbelastung im Verlauf der letzten
Jahrzehnte insgesamt deutlich gesunken ist, lässt sich die mit
der aktuellen Diskussion verbundene Frage, ob die Belastung in
der Außenluft in bestimmten Regionen zugenommen hat, nicht
sicher beantworten [38]. Die Erkenntnisse über die Auswirkun−
gen einer erhöhten partikulären Luftbelastung sind jedoch ein−
deutig gewachsen.

Prinzipiell wird die Massenbelastung der bodennahen Atmo−
sphäre mit Partikeln weltweit zur Bewertung der Luftqualität he−
rangezogen. Das bedeutet, dass man einem großen Partikel eine
größere biologische Relevanz beimisst als einem kleinen Partikel.

Bisher wird aber in der aktuellen Diskussion in Deutschland
nicht berücksichtigt, dass es in der Aerosoltoxikologie in den

letzten Jahren praktisch einen Paradigmenwechsel gegeben hat
[17, 46]. Während früher vor allem der Partikelmasse eine beson−
dere Bedeutung auch für potenzielle Gesundheitsschäden zuge−
messen wurde, haben zahlreiche neue Studien gezeigt, dass vor
allem ultrafeine Partikel, die nur wenig zur Masse beitragen, of−
fensichtlich durch ihre Anzahl oder ihre Oberfläche ein Gefähr−
dungspotenzial nicht nur für die Lunge als Eintrittsorgan, son−
dern auch für das kardiovaskuläre System und möglicherweise
sogar für das zentrale Nervensystem darstellen.

Da Dieselrußpartikel in der aktuellen öffentlichen Diskussion als
eine wichtige Ursache für die Überschreitung der zugelassenen
Höchstgrenze der Feinstaubkonzentration angesehen werden,
stehen Maßnahmen zur Reduktion dieses Schadstoffes im Vor−
dergrund. Dieselrußpartikel bestehen überwiegend aus Fein−
und Ultrafeinpartikeln. Durch Dieselrußfilter kann eine effektive
Reduktion dieser Emission und damit der Feinstaubbelastung
um 20% erreicht werden [73]. Eine wesentliche Reduktion der
aktuell in Deutschland gemessenen PM10 kann dadurch aber
nicht erwartet werden, sodass man dem Ziel der Einhaltung des
Grenzwertes für PM10 durch diese Maßnahme nicht wesentlich
näher kommt. Unter Berücksichtigung aktueller aerosoltoxikolo−
gischer Aspekte ist die Reduktion der feinen und ultrafeinen Die−
selrußpartikel aber eine wichtige Maßnahme.
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Bisher fehlt auch eine Diskussion über das Verhältnis von Innen−
raum− zu Außenluft−Belastung. In einer modernen Industriege−
sellschaft halten die Menschen sich nur noch etwa 10% der Ta−
geszeit im Freien auf [66]. Es gibt Untersuchungen, die zeigen,
dass etwa 70% der Partikelmenge in der Außenluft auch in der
Innenraumluft gefunden werden [2]. Hinzu kommen aber bei
der Innenraumluft nicht unbeträchtliche Belastungen durch ty−
pische indoor−Partikel wie z. B. von Kerzen, offenem Feuer, Ko−
chen und vor allem vom Tabakrauch. Während z.B. in Nichtrau−
cher−Restaurants eine Partikelmasse von 57 ìg/m3 gefunden
wurde, lag sie in Raucher−Restaurants im Durchschnitt bei
190 ìg/m3 und es wurden Werte bis 400 ìg/m3 gefunden [7].
Travers u. Mitarb. [70] fanden bei der Messung von PM2,5 in
New Yorker Restaurants sogar eine durchschnittliche Belastung
von 412 ìg/m3 (Spitzenwert 1375 ìg/m3) vor dem Rauchverbot
in öffentlichen Gebäuden und einen durchschnittlichen Wert
von 27 ìg/m3 in den gleichen Restaurants nach dem Verbot.

Aus einer einseitigen Betrachtung der Gesamtproblematik ergibt
sich die Gefahr, dass die gesundheitliche Bedeutung der feinen
und ultrafeinen Partikel, die nicht aus Dieselruß bestehen und
nicht wesentlich zu PM10 beitragen, ungenügend berücksichtigt
werden und möglicherweise unzureichende oder auch falsche
Maßnahmen zur Reduktion der partikulären Luftverschmutzung
getroffen werden.

Epidemiologie von Feinstaubwirkungen

Von vier großen amerikanischen Kohortenstudien haben drei,
nämlich die Harvard Six City Study [15], die American Cancer So−
ciety Study [55, 54] und die Adventist Health Study [1, 41] einen
signifikanten statistischen Zusammenhang zwischen der Zunah−
me der Gesamtmortalität, der kardiopulmonalen Mortalität und
der Krebsmortalität bei zunehmender Partikelbelastung der Au−
ßenluft gezeigt. Die Studien von Dockery [15] und Pope [55] wur−
den von Krewski [37] reanalysiert und die initialen Befunde be−
stätigt.

Auch zwei europäische longitudinale Studien wurden kürzlich
zur gesundheitlichen Bedeutung von Feinstaub publiziert
[29,11]. Hoek [29] zeigte eine Zunahme der kardiopulmonalen
Sterblichkeit in Abhängigkeit vom Abstand zu Hauptverkehrs−
straßen.

Eine Korrelation der Morbidität bei Kindern mit der partikulären
Luftbelastung konnte eine ganze Reihe von Studien aufzeigen
[5, 6,12,74,39].

In einer großen Zahl amerikanischer, europäischer und deut−
scher Querschnittsstudien zeigte sich eine signifikante Assoziati−
on der pulmonalen Morbidität mit der partikulären Luftschad−
stoffbelastung. Die Arbeiten von Braun−Fahrländer [8], Dockery
[14], Heinrich [26, 27,25], Krämer [36], McConnell [40] und Rai−
zenne [57] zeigten eine Assoziation zwischen Husten, pfeifenden
Atemgeräuschen und Bronchitis und PM10. Die Arbeiten von
Ackermann−Liebrich [3] und Zemp [76] zeigten eine Korrelation
zwischen partikulärer Luftschadstoffbelastung und einge−
schränkter Lungenfunktion. Ein vermindertes Lungenwachstum

bei Kindern unter erhöhten Staubbelastungen zeigten Avol [4]
und Jedrychowski [32].

Die Ergebnisse aller epidemiologischen Studien kann man dahin
gehend interpretieren, dass die Langzeitbelastung durch parti−
kuläre Luftverschmutzung ein Gesundheitsrisiko für suszeptile
Personen (Kinder, Kranke, Senioren) darstellen kann.

Eine Vielzahl von epidemiologischen Kurzzeitstudien zeigt eine
Zunahme der täglichen Sterblichkeit kurz nach Belastungsspit−
zen durch Staubpartikel. Für respiratorische Todesfälle werden
die höchsten relativen Risiken beschrieben, insbesondere bei Pa−
tienten mit vorgeschädigten Lungen. Bei einer Gesamtbetrach−
tung ist die Zunahme kardiovaskulärer Todesfälle aufgrund der
größeren Häufigkeit jedoch bedeutsamer [71, 60, 72]. Auch die
Krankenhauseinweisungen und Arztkontakte sind mit der Kurz−
zeitbelastung durch Partikel assoziiert. Dies gilt insbesondere für
die ärztlichen Konsultationen wegen Asthma, COPD, Pneumonie
und andere respiratorische sowie kardiovaskuläre Erkrankun−
gen.

Bei Asthmatikern findet sich eine leichte Einschränkung der Lun−
genfunktion sowie eine Zunahme respiratorischer Symptome
(Husten, Auswurf, Kurzluftigkeit, Bedarf an Bronchodilatatoren)
in Korrelation zur Partikelbelastung. Die meisten dieser Bezie−
hungen sind bei Erwachsenen stärker ausgeprägt als bei Kindern.
Bei älteren Menschen zeigt sich oft eine Verschlechterung der
zugrunde liegenden Herz−Kreislauf−Erkrankung.

Weitere Hinweise ergeben sich aus Feldstudien [49]. In Abhän−
gigkeit von der Partikelbelastung wurde bei Asthmatikern eine
Verschlechterung der Lungenfunktion gezeigt [49], eine Erhö−
hung der Plasmaviskosität und des C−reaktiven Proteins [48],
eine reduzierte Herzfrequenzvariabilität und ein häufigeres Aus−
lösen von implantierten Kardiovertern [49]. Auch Patienten mit
kardiovaskulären Komplikationen bei Diabetes sind verstärkt be−
troffen [75].

Das Clean Air for Europe− (CAFE−) Programm hat kürzlich einen
Befund von 65 000 vorgezogenen Todesfällen infolge umweltbe−
dingter Partikelbelastung errechnet [16]. Ein aktueller systema−
tischer Review der Literatur [10] zeigt, dass sowohl die
PM2,5−Partikelfraktion als auch diejenige im Bereich von PM2,5 ± 10

relevante gesundheitliche Auswirkungen haben.

Es besteht kein ernsthafter wissenschaftlicher Zweifel an biolo−
gischen Kurzzeiteffekten einer umweltbedingten Partikelbelas−
tung. Eine Schwellendosis unterhalb derer Partikel in der Atem−
luft wirkungslos sind, ist derzeit nicht ableitbar [65]. Im Tierex−
periment scheint man aber eine Schwellendosis für Entzün−
dungsreaktionen nach Instillation ultrafeiner Kohlenstoffparti−
kel definieren zu können [68]. Die Schwellendosis ist die in Lun−
gen von Mäusen deponierte Oberfläche der Partikel von etwa
20 cm2, dies entspricht etwa 2% der Lungenoberfläche einer
Maus. Werden Partikel mit einer kleineren Oberfläche deponiert,
werden keine entzündlichen Reaktionen beobachtet.
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Bedeutung der Staubexposition für die Lunge

Die genannten epidemiologischen Studien haben eine eindeuti−
ge Assoziation von Atemwegssymptomen und Einschränkungen
der Lungenfunktion mit der Staubexposition (PM10 und PM2,5)
gezeigt. Auch für ultrafeine Partikel konnte erstmals 1997 eine
Assoziation ihrer Anzahl mit vermehrten Symptomen, vermehr−
ter Medikamenteneinnahme [35] sowie erniedrigten Peak flow−
Messwerten bei Asthmatikern gezeigt werden [52, 47].

Allerdings existieren nur wenige Studien, welche die Auswir−
kung von Partikeln auf die Lunge nach kontrollierter Exposition
untersucht haben. In diesen im Folgenden aufgeführten Studien
wurden bislang nur Kurzzeiteffekte bei Gesunden und bei Pa−
tienten mit leichtem Asthma bronchiale untersucht. Daten für
Kinder liegen nicht vor.

Zwei Forschergruppen in England und Schweden haben seit
mehreren Jahren kontrollierte Inhalationsstudien mit Dieselpar−
tikeln (PM10) durchgeführt. Dabei inhalierten gesunde Proban−
den und Patienten mit leichtem Asthma eine sehr hohe Konzen−
tration von Dieselpartikeln (100 bis 300 ìg/m3) über 1 ±2 Stun−
den. In den Untersuchungen zeigten sich eine Verschlechterung
der Lungenfunktion sowie ein vermehrtes Auftreten von Entzün−
dungszellen in den Atemwegen [58, 59,44,45, 67].

Zwei Forschergruppen in den USA haben Umweltstäube ca. 10 bis
20−fach aufkonzentriert (PM2,5) und diese Partikel anschließend
von gesunden Probanden oder Patienten mit leichtem Asthma
über 2 Stunden inhalieren lassen [23,21]. Beide Studien fanden
keine Änderungen der Lungenfunktion und nur sehr geringe
bzw. keine Entzündungszeichen in den Atemwegen.

Bezüglich der ultrafeinen Stäube gibt es nur eine Forschergruppe
in den USA, die ultrafeine Kohlenstoffpartikel von Gesunden und
Patienten mit leichtem Asthma über 2 Stunden inhalieren ließ.
Lediglich bei sehr hohen Konzentrationen, die ca. 100−fach über
der üblichen Umweltbelastung lagen, zeigte sich eine sehr gerin−
ge Veränderung der Lungenfunktion. Hinweise für Entzündungs−
zeichen in den Atemwegen fanden sich nicht [18,53].

Bezüglich metallhaltiger Umweltstäube (PM10 und PM2,5) aus In−
dustriegebieten existieren zwei Studien aus den USA und aus
Deutschland. In beiden Studien wurden die Umweltstäube im
Rahmen einer Lungenspiegelung in die Lunge von Gesunden ge−
geben. Dabei zeigte sich 24 Stunden später eine deutliche Ent−
zündung in den Atemwegen [19,62].

Es ergibt sich somit eine deutliche Diskrepanz zwischen den in
epidemiologischen Studien gefundenen Assoziationen zwischen
der Massenkonzentration atmosphärischer Partikel und Mortali−
tät und Morbidität und den geringen kausalen Effekten in den
kontrollierten Kurzzeitstudien bei Gesunden oder Patienten mit
leichtem Asthma. Dies könnte darauf hinweisen, dass die pulmo−
nalen Effekte der Schwebstaubbelastung eher gering sind und
sich erst nach längerer Expositionszeit auswirken. Die Effekte
sind bei besonders empfindlichen Personen (z.B. vorerkrankte
Patienten mit schwerem Asthma und COPD, ältere Patienten
und Kinder) stärker ausgeprägt. Sehr wahrscheinlich spielt auch

die Zusammensetzung der Partikel (z.B. Metalle, Kohlenwasser−
stoffe etc.) eine wichtige Rolle.

Letztlich muss aus der vorhandenen Datenlage geschlossen wer−
den, dass kontrollierte Untersuchungen bei besonders empfind−
lichen Patienten nötig sind, um das Gesundheitsrisiko bei diesen
Bevölkerungsgruppen besser einschätzen zu können.

Bedeutung der Staubexposition für das kardiovaskuläre
System

Die bereits aufgezeigten epidemiologischen Studien führten zu
der Frage nach einer direkten systemischen Wirkung von Fein−
staub mit Auswirkungen auf die kardiovaskuläre Morbidität
und Mortalität. Endpunkte, die in epidemiologischen Studien
mit der Feinstaubbelastung assoziiert wurden, sind Herzfre−
quenzanstieg [51] bei eingeschränkter Herzfrequenzvariabilität
[20,13], arterielle Vasokonstriktion [9] mit Anstieg des arteriel−
len Blutdruckes [31] und eine erhöhte Plasmaviskosität [48].
Akute Folgen werden insbesondere bei Patienten mit ischämi−
scher Herzerkrankung [64], Arrhythmien [50] und Herzinsuffi−
zienz [42] beobachtet. In einer Panelstudie von deutschen Al−
tersheim−Bewohnern zeigte sich unter realen städtischen Um−
weltbedingungen eine Zunahme des C−reaktiven Proteins und
ein Anstieg der Fibrinogenkonzentration in Abhängigkeit von
der Partikelbelastung [30]. Eine aktuelle Übersicht über epide−
miologische und toxikologische Studien gibt die Arbeit von
Schulz [63].

Die zugrunde liegenden pathophysiologischen Mechanismen der
epidemiologisch beobachteten Effekte sind noch nicht genau ge−
klärt, allerdings gibt es weltweit akzeptierte Arbeitshypothesen.
Es wird eine Störung des vegetativen Gleichgewichtes durch ent−
zündliche oder Stressreaktionen in der Lunge und/oder rezeptor−
vermittelte pulmonale Reflexe vermutet. Darüber hinaus geht
man von lokalen und systemischen Entzündungsreaktionen aus,
die zu einem gerinnungsfördernden Status mit Akut−Phase−Re−
aktionen, endothelialer Dysfunktion und Verstärkung athero−
sklerotischer Prozesse führen sowie eine Beeinflussung der
Herzfunktion durch Minderdurchblutung und/oder veränderte
Ionen−Kanalfunktion der Herzzellen, die zur elektrophysiologi−
schen Instabilität und verstärktem Auftreten von Arrhythmien
führt.

Neben der direkten Wirkung in der Lunge werden somit Wirkun−
gen durch in die Blutbahn freigesetzte Entzündungsmediatoren
sowie durch die in die Blutbahn eingedrungenen ultrafeinen Par−
tikel oder aus Partikeln freigesetzte Substanzen diskutiert. Die
beobachteten Effekte auf die Parameter Herzfrequenz und Herz−
frequenzvariabilität lassen sich tierexperimentell auch am ge−
sunden Tier bei Staubkonzentrationen im Spitzenbereich
(180 ìg/m3 für 24 Std.) nachweisen [24]. Eine Einschränkung
der Herzfrequenzvariabilität gilt als Indikator der vegetativen
Imbalance und als Risikofaktor für das Auftreten von Arrhyth−
mien und plötzlichem Herztod. Während die Effekte einer akut
erhöhten Feinstaubbelastung bei Patienten mit entsprechender
Disposition nachvollziehbar sind, ist die Bedeutung der chroni−
schen Belastung bei Gesunden noch vollkommen offen.
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Akut−Phase−Reaktionen (Anstieg des C−reaktiven Proteins, des
Fibrinogens und unter anderem der zirkulären Granulozyten)
waren sowohl in epidemiologischen als auch in toxikologischen
Studien wiederholt nachweisbar. Die Hypothese des feinstaubin−
duzierten gerinnungs− und thrombosefördernden Status wird
insbesondere durch toxikologische Untersuchungen gestützt.
Wie von Nemmar [43] nachgewiesen wurde, kommt den ultra−
feinen Partikeln hier offensichtlich eine besondere Bedeutung
zu. Fibrinogenablagerungen im mikrovaskulären Gefäßbett so−
wie eine verstärkte Anlagerung von Blutplättchen an das Gefäß−
endothel wurden als Folge intraarteriell verfügbarer ultrafeiner
Kohlenstoffteilchen ± die Wirkung translozierter Partikel simu−
lierend ± beobachtet [34]. Direkt in die Lunge eingebrachter Um−
weltstaub aus Ottawa, Kanada beschleunigte und verstärkte
atherosklerotische Veränderungen im Kaninchenmodell [69].

Die Beobachtung von Repolarisationsstörungen [28] sowie das
Auftreten von Arrhythmien haben die Frage nach der Induktion
einer elektrischen Instabilität durch veränderte Ionenkanalfunk−
tionen der Herzzellen aufgeworfen. Nach 24−stündiger Exposi−
tion von Herzmuskelzellen mit Zink konnte Graff [22] eine Ab−
nahme der spontanen Schlagfrequenz sowie Veränderungen in
der Genexpression von Gap−Junction−, Kalium− und Calcium−Ka−
nal−Proteinen nachweisen. Veränderungen der intrazellulären
Calciumkonzentration und eine Abnahme der Kontraktilität
wurden an isolierten Herzmuskelzellen nach Exposition mit
ultrafeinen Kohlenstoffpartikeln, Cadmium oder Nickel beob−
achtet [63]. Diese Studien liefern erste Hinweise für die oben ge−
nannte Hypothese. Ob derartige Prozesse auch in vivo ablaufen,
kann bei derzeitigem Wissensstand jedoch nicht beantwortet
werden.

Zu den toxikologischen Studien ist insgesamt kritisch anzumer−
ken, dass die applizierten Dosen zwar meistens relativ niedrig
und nicht−toxisch, bezogen auf unsere tatsächlichen Umweltbe−
dingungen jedoch immer noch als recht hoch anzusehen sind. In−
sofern liegt der Wert dieser Studien vor allem im Nachweis der
diskutierten pathophysiologischen Mechanismen. Bei unseren
aktuell vorliegenden Umweltbelastungen muss man davon aus−
gehen, dass feinstaubinduzierte Reaktionen, insbesondere beim
Gesunden auf einem sehr geringen, schwer nachweisbarem Ni−
veau ablaufen und die Wirkung bei chronischer Belastung akku−
muliert. Eindeutig nachweisbare Effekte kommen wahrschein−
lich erst nach jahrelanger Feinstaubexposition und mit großer
Wahrscheinlichkeit überwiegend bei gleichzeitigem Vorliegen
weiterer kardiovaskulärer Risikofaktoren zum Tragen. Epidemio−
logisch kann in diesem Fall dann im erkrankten Herz−Kreislauf−
System eine Häufung von ¹akuten“ Effekten im Sinne von Angina
pectoris−Anfällen, Arrhythmien und Herzinfarkten als Folge ei−
ner erhöhten Feinstaubbelastung demonstriert werden.

Zusammenfassend unterstreichen die vorliegenden epidemiolo−
gischen und toxikologischen Studien durchaus, dass Feinstaub−
induzierte Herz−Kreislauf−Wirkungen vorliegen können, jedoch
gibt es gerade auf diesem Gebiet noch erheblichen Forschungs−
bedarf.

Zusammenfassung und Schlussfolgerungen

Aus epidemiologischen Langzeitstudien ergibt sich ein statisti−
scher Zusammenhang zwischen dauerhafter Partikelbelastung
der Außenluft und der Gesamtmortalität, der kardiopulmonalen
Mortalität und auch der Krebsmortalität. Besonders deutlich
werden die Effekte bei Menschen mit vorbestehenden Erkran−
kungen des respiratorischen und des kardiovaskulären Systems
beobachtet.

Eine größere Zahl von epidemiologischen Kurzzeitstudien zeigt
ebenfalls bei Menschen mit vorbestehenden Erkrankungen des
bronchopulmonalen und des Herz−Kreislauf−Systems akute Aus−
wirkungen durch eine erhöhte Partikelbelastung der Atemluft.
Bisher gibt es nur einen Hinweis auf eine Schwellendosis, unter−
halb derer Partikel als risikolos anzusehen sind. Die Assoziation
zwischen biologischen Effekten und ultrafeinen Partikeln er−
scheint enger als mit feinen Partikeln.

Möglicherweise sind die Auswirkungen der Feinstaubbelastung
auf das Atmungssystem bei Gesunden geringer als die Auswir−
kungen auf das kardiovaskuläre System. Bei der Betrachtung
von ultrafeinen Partikeln, die unmittelbar in das Kreislaufsystem
übertreten können, spielen die Atmungsorgane möglicherweise
mehr die Rolle eines Portals als die Rolle eines gefährdeten Or−
gans.

Die Beurteilung der Luftqualität allein nach der Partikelmasse
bedeutet, dass weder die Partikelgrößenverteilung noch die che−
mische Zusammensetzung der Partikel bei der Beurteilung der
Luftqualität berücksichtigt werden. Es wird dabei vereinfachend
unterstellt, dass die chemische Zusammensetzung der Partikel
ohne biologische Relevanz ist und alle Substanzen, aus denen
die Partikel bestehen, dieselbe Wirkung haben und deshalb nur
die Partikelmasse von Bedeutung ist. Bei dieser Betrachtungs−
weise hat ein 10 ìm großes Partikel dasselbe toxische Potenzial
wie eine Million Partikel der Größe 0,1 ìm.

Betrachtet man ein Partikel als ¹Entität“, so besitzt es möglicher−
weise per se eine biologische Wirkung und eine ¹physikalische
Toxizität“. Ob diese Betrachtungsweise auch für ultrafeine Parti−
kel gilt, wird kontrovers diskutiert.

In Europa hat man seit Beginn des Jahres 2005 die zulässige Mas−
senbelastung (Grenzwert) der bodennahen Atmosphäre mit Par−
tikeln erheblich reduziert. Für die Massenbelastung sind, wie
oben ausgeführt, die großen Partikel vor allem verantwortlich.
Die ultrafeinen Partikel tragen zu ihr nur wenig bei. Die Einhal−
tung der neuen Grenzwerte wird zu einer Senkung des Gesund−
heitsrisikos beitragen, aber das Ausmaß dieser Senkung ist un−
klar [61]. Deshalb ist die Frage nach dem Partikelparameter, der
die biologisch relevante ¹Dosis“ der im Atemtrakt abgelagerten
oder über die Lunge aufgenommenen Partikel beschreibt, die
entscheidende Frage.

Nimmt die ¹Gefährlichkeit“ inhalierter Partikel mit abnehmen−
der Partikelgröße zu, dann wird die biologisch relevante ¹Parti−
keldosis“ nicht durch die Größe der Partikel und damit durch
die Masse, sondern durch die Morphologie der Partikel und da−
mit durch ihre Oberfläche bestimmt. Für die Analyse der Luft−
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qualität würde es sich anbieten, nicht nur die Massenkonzentra−
tion atmosphärischer Partikel sondern zusätzlich auch die Ober−
flächenkonzentration der Partikel zu erfassen. Die Massenkon−
zentration könnte für die Bewertung löslicher Komponenten in
den Partikeln und die Oberflächenkonzentration für die Bewer−
tung der unlöslichen Komponenten benutzt werden. Damit
könnten chemische und physikalische Toxizität getrennt bewer−
tet werden.

Forschungsbedarf

Die Auswirkungen von Massenkonzentration, Partikelzahl und
Oberflächenkonzentration feiner und ultrafeiner Partikel auf Ge−
sunde und Menschen mit respiratorischen und/oder kardiovas−
kulären Erkrankungen muss weiter untersucht werden. Hier be−
steht ein dringender Forschungsbedarf, der sich aus den bisheri−
gen Erkenntnissen epidemiologischer Studien zwingend ergibt.
Insbesondere muss eine Überprüfung der aus epidemiologischen
Studien abgeleiteten Hypothese in kontrollierten Studien an
Menschen und Tieren erfolgen. Darüber hinaus sind Untersu−
chungen erforderlich, die eine Bewertung der in Tierexperimen−
ten beobachteten biologischen Reaktionen und damit der tat−
sächlichen gesundheitlichen Relevanz erlauben. Ferner sind wei−
tere Untersuchungen zur Aufklärung der Wirkmechanismen der
bisher im Experiment beobachteten biologischen Effekte nötig.
Auch prophylaktische und therapeutische Interventionsstudien
an Risikopopulationen stellen einen sinnvollen und wichtigen
Ansatz dar.

Aufgrund der derzeitigen Datenlage können keine sicheren Emp−
fehlungen für die Grenzwerte der Partikelbelastung in der Luft
ausgesprochen werden. Die bereits vorhandenen Daten lassen
nur den Schluss zu, dass neben dem o.g. Forschungsbedarf eine
Erfassung von Partikelmasse, Partikeloberfläche und Partikelzahl
bei Untersuchungen zu Dosis−Wirkungsbeziehungen erforder−
lich ist.

In der gesamten aktuellen Diskussion ist die Innenraumbelas−
tung durch Stäube bisher nahezu unberücksichtigt geblieben.
Die Partikelbelastung und −zusammensetzung in der Innen−
raumluft differiert jedoch vielfach erheblich von derjenigen in
der Außenluft. Da sich die Menschen in heutiger Zeit zunehmend
weniger im Freien aufhalten, muss auch dies bei weiteren For−
schungsvorhaben mit einer besseren Expositionsabschätzung
berücksichtigt werden. Zukünftige Untersuchungen müssen die
Korrelation zwischen Außenluft− und Innenraum−Belastung mit−
erfassen.

Anhang

Begriffbestimmungen und Definitionen
Ein Aerosol ist ein Zweiphasensystem. Es besteht aus einer Gas−
phase und einer Partikelphase. Die Gasphase besteht im Allge−
meinen aus Luft. Die Partikel können fest und flüssig sein und
sind so klein, dass sie im Gas suspendiert sind. Aerosolpartikel
sind luft− (gas−) getragene Partikel.

Da sich in der Erdatmosphäre überall Partikel befinden, ist die
Erdatmosphäre und damit der unmittelbare Lebensraum des
Menschen ein Aerosol. Atmosphärische Partikel liegen in unter−
schiedlicher Größe, Form, Ladung, Zusammensetzung und Kon−
zentration vor. Wenn die Konzentrationen dieser Partikel so
hoch sind, dass sie visuell wahrnehmbar sind, spricht man von
Wolken, Nebel, Staub, Rauch oder aber auch von Kombinationen
dieser Begriffe wie beispielsweise Smog (Smoke [Rauch] + Fog
[Nebel]).

Der geometrische Durchmesser atmosphärischer Partikel liegt
etwa zwischen 0,001 und 100 ìm. Größere Partikel sinken sehr
schnell infolge der Gravitation der Erde und lagern sich an allen
Strukturen der Erdoberfläche ab. Kleinere Partikel lagern sich
aufgrund ihrer schnellen Diffusion an größere Partikel an und
auf den Erdoberflächenstrukturen ab.

Die Partikel stammen aus natürlichen und anthropogenen Quel−
len. Zu letzteren gehören hauptsächlich Verbrennungsprozesse,
Verhüttung, industrielle Prozesse, Schüttgutumschlag und Ziga−
rettenrauch sowie auch z.B. mechanische Prozesse wie Abrieb
von Reifen und Bremsen etc. Natürliche Staubquellen sind z.B.
Bodenerosion, Sandstürme, Vulkane, maritimes Aerosol, Wald−
brände und biogene Stäube wie Pollen (Daten hierzu: Bundes−
umweltamt 2004). Bei globaler Betrachtung überwiegen die
Emissionen aus natürlichen Quellen. In den Industrienationen
ist aber der Verkehr der größte Verursacher von PM10. Abgase,
Aufwirbelung und Abrieb machen etwa 50% des PM10 aus [33].
Eine vom Ministerium für Umwelt− und Naturschutz, Landwirt−
schaft und Verbraucherschutz des Landes NRW geförderte Un−
tersuchung (28.02.2002± 01.04.2003) im Großraum Duisburg er−
gab, dass der Beitrag des Verkehrs für PM10 29 % und für PM2,5

25 % beträgt [56]. Neben messtechnischen Vergleichen, der Er−
fassung von Tagesgängen und einem Vergleich der Ergebnisse
von unterschiedlichen Messstationen wurde auch eine Quellen−
identifizierung durchgeführt. Der größte Teil der Feinstaubbelas−
tung stammte aus überregionalen Quellen (z.B. Seesalz/Holland
10% bei PM10). Überschreitungen des PM10−Tagesgrenzwertes
traten zumeist dann auf, wenn die Belastung durch variable
Quellen (z.B. lokaler Straßenverkehr) mit einer durch überregio−
nale Prozesse und meteorologische Bedingungen erhöhten ¹Hin−
tergrundbelastung“ zusammen fiel.

Da nur solche Partikel biologisch wirksam werden können, die
sich bei Inhalation im Atemtrakt ablagern, gelten Partikel mit ei−
nem aerodynamischen Durchmesser kleiner als 10 ìm als biolo−
gisch relevant. Man unterteilt sie in Europa in ultrafeine Partikel
(Partikel kleiner 0,1 ìm) und feine Partikel (Partikel im Größen−
bereich 0,1± 10 ìm). Die feinen Partikel werden in der deutschen
Umgangssprache auch Feinstaub genannt. Ultrafeine Partikel
werden auch als Nanopartikel bezeichnet.

Der so genannte aerodynamische Durchmesser ist eine fiktive
Größe. Er beschreibt die Transporteigenschaften von Aerosolpar−
tikeln in einem Gas. Er ist daher nur für Partikel im luftgetrage−
nen Zustand von Bedeutung, beispielsweise für die Abscheidung
inhalierter Partikel im Atemtrakt. Der Definition des aerodyna−
mischen Durchmessers liegt das Phänomen zugrunde, dass gro−
ße Partikel mit kleiner Dichte mit derselben Geschwindigkeit im
Erdfeld sinken können wie kleine Partikel mit großer Dichte. Bei−
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de Partikel haben bei dieser Betrachtung denselben fiktiven ae−
rodynamischen aber unterschiedliche geometrische Durchmes−
ser und damit auch eine unterschiedliche Masse.

Da die Inhalation atmosphärischer Partikel mit einem Gesund−
heitsrisiko verbunden sein kann, dass für die Gesellschaft nicht
akzeptabel ist, muss man die Emission von Partikeln in die At−
mosphäre begrenzen. Aus gesundheitlicher Sicht wird die Parti−
kelmasse zur Beurteilung der Luftqualität weltweit herangezo−
gen. Da atmosphärische Partikel mit einem aerodynamischen
Durchmesser kleiner 10 ìm biologisch relevant sind, benutzt
man die Masse aller dieser Partikel als Maß für die Luftqualität
(PM10). Das bedeutet, dass das toxische Potenzial mit zunehmen−
der Partikelgröße zunimmt. Dabei ist es unerheblich, ob die Par−
tikel natürlichen oder anthropogenen Ursprungs sind. Auch ihre
chemische Zusammensetzung, ihre Form (Morphologie) und
Größenverteilung wird bei der Beurteilung der Luftqualität nicht
berücksichtigt. Bei dieser Betrachtungsweise hat ein 10 ìm Par−
tikel dasselbe toxische Potenzial wie 1 Million Partikel der Größe
0,1 ìm, wenn alle Partikel dieselbe Dichte haben.

Seit 1. Januar 2005 ist in Europa entsprechend einer 1999 be−
schlossenen Richtlinie ein Grenzwert von 50 ìg/m3 für den
24−Stunden−Mittelwert von PM10 gültig. Dieser Wert darf nur an
35 Tagen im Jahr überschritten werden. Als mittlerer jährlicher
Grenzwert sind maximal 40 ìg/m3 zulässig. Ab 2010 soll zwar
weiterhin ein Grenzwert für PM10 von 50 ìg/m3 für den 24−Stun−
den Mittelwert gelten, aber es werden dann nur noch 7 Über−
schreitungen pro Jahr erlaubt sein. Der Jahresmittelwert darf
dann 20 ìg/m3 für PM10 nicht überschreiten.

Diese Grenzwerte sind Grenzwerte für die feinen Partikel (Fein−
staub) in der Atmosphäre. Die ultrafeinen Partikel sind so klein,
dass ihre Masse gegenüber der der feinen Partikel vernachlässigt
werden kann und sie damit nicht zu PM10 betragen. In den USA
wird auch PM2,5 für die Beurteilung der hygienischen Luftqualität
herangezogen. Das ist die Massenkonzentration aller atmosphä−
rischen Partikel mit einem aerodynamischen Durchmesser klei−
ner 2,5 ìm.
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