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Verkehrsbedingte Luftverschmutzung: Eine kritische
Sichtung der Fachliteratur zu Emissionen,
Exposition und gesundhertlichen Auswirkungen

EINLEITUNG

EMISSIONEN VON KRAFTFAHRZEUGEN

Kraftfahrzeuge sind eine signifikante Quelle urbaner Luft-
verschmutzung und zunehmend wichtige Mitverursacher des
anthropogenen Kohlendioxids sowie anderer Treibhausgase. Mit
dem Wachsen des Bewusstseins potenzieller gesundheitlicher
Auswirkungen von Luftschadstoffen haben viele Lander stren-
gere Emissionskontrollen eingefithrt und stetige Fortschritte
hinsichtlich der Reduktion der Emissionen von Kraftfahrzeugen
und der Verbesserung der Luftqualitdt erzielt. Allerdings hat
die rapide Zunahme der weltweiten Anzahl motorisierter Fahr-
zeuge, bedingt durch das Bevilkerungswachstum, wirtschaftli-
che Verbesserungen, die Ausdehnung von Ballungsgebieten und
die zunehmende Abhingigkeit von Kraftfahrzeugen aufgrund
einer verdnderten Nutzung von Landfldchen, zu einem Anstieg
des Teils der Bevolkerung gefiihrt, der in direkter Ndhe zu stark
befahrenen Autobahnen und StraBen wohnt und arbeitet — eine
Situation, die bis zu einem gewissen Grad den Verbesserungen
entgegenwirkt, die aufgrund der schadstoffkontrollierenden
Vorschriften und Technologien erwartet wurden.

Der vorliegende Sonderbericht, der vom Panel on the Health
Effects of Traffic-Related Air Pollution (Arbeitsgruppe zur Beur-
teilung der gesundheitlichen Auswirkungen verkehrsbedingter
Luftverschmutzung) des Health Effects Institutes (HEI) erarbei-
tet wurde, fasst die Informationen iiber die Verkniipfung der
Emissionen von Verkehrsquellen (z. B. Kraftfahrzeugen) mit der
Exposition und den diesbeziiglichen gesundheitlichen Auswir-
kungen zusammen und stellt sie zueinander in Beziehung. Die
Bezeichnung verkehrsbedingte Exposition bezieht sich in die-
sem Bericht auf die Exposition gegeniiber primédren Emissionen
von Kraftfahrzeugen und nicht auf die weitrdumiger verteilten
sekundédren Luftschadstoffe wie Ozon (O,), die durch diese
Emissionen entstehen. Im Mittelpunkt des Berichts stehen spezi-
fische Szenarien mit einer hohen Konzentration von motorisier-
ten Fahrzeugen und Menschen, d. h. urbane Umgebungen und
Wohnstitten in direkter Ndhe zu stark befahrenen Straen.

This Executive Summary is excerpted from HEI Special Report 17, Traffic-Related
Air Pollution: A Critical Review of the Literature on Emissions, Exposure, and
Health Effects, by the Institute’s Panel on the Health Effects of Traffic-Related Air
Pollution. The entire report is available at www.healtheffects.org or from HEIL

This document was produced with partial funding by the United States Environ-
mental Protection Agency under Assistance Award CR-83234701 to the Health
Effects Institute; however, it has not been subjected to the Agency’s peer and admin-
istrative review and therefore may not necessarily reflect the views of the Agency,
and no official endorsement by it should be inferred. The contents of this docu-
ment also have not been reviewed by private party institutions, including those
that support the Health Effects Institute; therefore, it may not reflect the views or
policies of these parties, and no endorsement by them should be inferred.

Kraftfahrzeuge emittieren groe Mengen an Kohlendioxid
(CO,), Kohlenmonoxid (CO), Kohlenwasserstoffen (HC), Stick-
oxiden (NO,), Feinstaub (PM) und anderen Substanzen, die als
,mobile source air toxics (MSATs)“ (Luftschadstoffe aus mobi-
len Quellen) bekannt sind, wie beispielsweise Benzol, Form-
aldehyd, Acetaldehyd, 1,3-Butadien und Blei (dort, wo noch
verbleites Benzin verwendet wird). Jede dieser Substanzen, mit-
samt den sekunddren Nebenprodukten wie Ozon und sekunda-
ren Aerosolen (z. B. Nitrate, anorganische oder organische Séu-
ren), kann negative Auswirkungen auf die Gesundheit und die
Umwelt haben. Schadstoffe von Fahrzeugemissionen sind vom
Fahrzeugtyp (z. B. PKW oder LKW), dem Fahrzeugalter, dem
Betriebs- und Wartungszustand, der Abgasnachbehandlung,
dem Typ und der Qualitdt des Kraftstoffs, der Abnutzung der
Verschleifiteile wie Reifen und Bremsen bzw. den verwendeten
Motorendlen abhéngig. Die Besorgnis tiber die gesundheitlichen
Auswirkungen von Kfz-Emissionen hat zur weltweiten Einfiih-
rung von Regulationen und innovativen Ansédtzen zur Schad-
stoffkontrolle gefiihrt, die vor allem in den Industrieldndern in
einer erheblichen Verminderung der Abgasemissionen resul-
tiert haben. Diese Reduktionen wurden durch eine umfassende
Strategie erreicht, der Emissionsstandards, sauberere Kraftstoffe
und Programme fiir die Fahrzeuginspektion zugrunde lagen.
Wegen des erwarteten kontinuierlichen Anstiegs der Anzahl
motorisierter Fahrzeuge und der anhaltenden verkehrsbeding-
ten Luftqualitdtsbelastung drédngen die Vereinigten Staaten,
Europa, Japan und andere Lédnder weiterhin auf noch strengere
Emissionskontrollen in den nédchsten Jahren.

Aufgewirbelter Straflenstaub sowie Reifen- und Brem-
senabrieb sind Quellen nicht-verbrennungsbedingter Fein-
staubemissionen von Kraftfahrzeugen. Aufgrund zunehmend
verbreiteter Emissionskontrollen fiir Abgase werden nicht-ver-
brennungsbedingte Emissionen einen groBeren Anteil der Fahr-
zeugemissionen ausmachen. Letztere beinhalten chemische
Bestandteile wie Spurenmetalle und organische Substanzen,
die zur gesundheitlichen Belastung des Menschen beitragen
konnten. Allerdings sind die aktuellen Schatzungen des Anteils
dieser Emissionen hochst unzuverlassig. Folglich werden nicht-
verbrennungsbedingte Emissionen, auch wenn sie nicht wie
Abgasemissionen reguliert sind, in kiinftigen Untersuchungen
zu den Auswirkungen von Kraftfahrzeugen auf die menschliche
Gesundheit genauer berticksichtigt werden miissen.

SONDERBERICHT 17



KURZFASSUNG

Eine Quantifizierung der Kfz-Emissionen ist fiir die Einscht-
zung ihrer Auswirkungen auf die lokale Luftqualitdt und die
verkehrsbedingten Expositionen entscheidend. Dies erfordert
die Erhebung verkehrsbezogener Daten (Reiseaktivitdten, Ent-
fernungen und Dauer) sowie die Entwicklung von Emissionska-
tastern. Solche Kataster basieren auf komplexen Emissionsmo-
dellen (von denen MOBILE6 der U.S. Environmental Protection
Agency am héufigsten angewandt wird), die Abgas- und Ver-
dunstungs-Emissionsraten fiir ~Gesamt-Kohlenwasserstoffe,
Kohlenstoffmonoxid, Stickoxide, Feinstaub, Schwefeldioxid
(S0,), Ammoniak (NH,), bestimmte Luftschadstoffe und Treib-
hausgase fiir spezifische Fahrzeugtypen sowie Kraftstoffe ermit-
teln. Die Qualitédt der Daten (z. B. gefahrene Fahrzeugkilometer,
Anzahl der Fahrten und Fahrzeugtypen) und die komplexen
Algorithmen fiir die Ableitung der Emissionsfaktoren legen
nahe, dass in Bezug auf die resultierenden Emissionsschatzun-
gen erhebliche Ungewissheiten und Limitierungen vorliegen
(NARSTO 2005). In diesem Zusammenhang ist anzumerken,
dass Schitzungen der Feinstaubemissionen nur sehr bedingt in
Feldversuchen evaluiert und bestétigt worden sind.

Die Istwertermittlung der Kfz-Emissionen ist fiir die Vali-
dierung der Emissionsmodelle von zentraler Bedeutung. Stu-
dien, bei denen die Abgase fahrender Kraftfahrzeuge in realen
Situationen (besonders in Tunneln oder auf Fahrbahnen) erfasst
wurden, haben duBerst niitzliche Informationen tiber die Emis-
sionsraten der aktuellen Kraftfahrzeugflotte beigesteuert und
auBerdem eine Beurteilung der Auswirkungen neuer Emis-
sionskontrolltechnologien und Kraftstoffe auf den Ausstof
ermoglicht.

Zur Einschdtzung des Beitrags der unterschiedlichen Emis-
sionsquellen, einschlieBlich Kraftfahrzeuge, zur Aufenluftver-
schmutzung wurden Rezeptormodelle eingesetzt. Einige dieser
Modelle (auch als chemische Massenbilanzmodelle bezeichnet)
erfordern Kenntnisse iiber das chemische Profil sowohl der
Emissionen aller Quellen des jeweiligen Gebiets als auch der
AubBenluft am Wirkungsort. Andere Modelle (auch als Haupt-
komponenten- und Faktorenanalysen bezeichnet) setzen keine
Vorkenntnisse iiber Herkunftsprofile voraus. IThre Anwendung
hat je nach Modell, Lage des Messorts und anderen vorhande-
nen Quellen zu einer Vielzahl von Ergebnissen in Bezug auf den
Anteil von Kraftfahrzeugen an der Luftverschmutzung gefiihrt.
In Stddten der USA hat sich beispielsweise herausgestellt, dass
sich die Beitrige der Kraftfahrzeuge zwischen 5 % in Pittsburgh,
Pennsylvania (unter Bedingungen mit sehr hohem sekundéiren
Aerosol), 49 % in Phoenix, Arizona, und 55 % in Los Angeles,
Kalifornien, bewegen. Aufierhalb der USA reichen die diesbe-
ziiglichen PM-Schétzungen,, (PM = 2,5 ym aerodynamischer
Durchmesser) von 6 % in Peking bis 53 % in Barcelona.

Nicht zuletzt sollen Studien zur Emissionscharakterisierung
auch unsere Fihigkeit verbessern, die menschliche Exposition
gegeniiber Kfz-Emissionen, insbesondere in Gebieten mit hoher
Fahrzeug- und Bevoélkerungsdichte zu quantifizieren. Eine der-
artige Charakterisierung erfordert die Verbesserung der Emissi-
onskataster und ein umfassenderes Verstdndnis der chemischen
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und physikalischen Transformationsprozesse an und in der
Nihe von Straflen, durch die toxische gasférmige, halbfliichtige
und partikelférmige chemische Bestandteile entstehen kénnen.

BEURTEILUNG DER EXPOSITION DURCH
VERKEHRSBEDINGTE LUFTVERSCHMUTZUNG

Verkehrsbedingte Emissionen tragen neben dhnlichen Schad-
stoffen aus anderen Quellen zu primédren und sekundéren
lokalen, urbanen und regionalen (Hintergrund) Schadstoffkon-
zentrationen bei. Verkehrsemissionen sind die Hauptquelle
intra-urbaner Luftschadstoffkonzentrationen in vielen Staddten;
folglich konnen an der Bevolkerungsdichte orientierte zentrale
Messstationen diese rdumliche Variabilitdt nicht erfassen. Viel-
mehr lieBen sich in Studien, bei denen die Schadstoffgradien-
ten als Funktion der Entfernung von verkehrsreichen Strafien
untersucht wurden, Expositionszonen verkehrsbedingter Luft-
verschmutzung im Bereich von 50 bis 1500 m von Autobahnen
und groBeren StraBen (je nach dem jeweiligen Schadstoff und
den meteorologischen Bedingungen) feststellen.

Da es weder sinnvoll noch méglich ist, alle Komponenten der
verkehrsbedingten Schadstoffmischung zu messen, wurden als
aussagekréftige Kompromisslosung Indikatoren fiir verkehrsbe-
dingte Schadstoffe zur Bewertung des Beitrags von Verkehrse-
missionen zur AuBenluftverschmutzung und zur Einschédtzung
der Verkehrsexposition verwendet. Indikatorschadstoffe konnen
auch bei der Beurteilung der rdumlichen und zeitlichen Vertei-
lungen der Luftverschmutzung durch Kfz-Emissionen sowie der
Verkehrslenkungsstrategien helfen.

In epidemiologischen Studien wurden zwei breite Katego-
rien von Indikatoren zur Einschétzung der Verkehrsexposition
eingesetzt: (1) gemessene oder modellierte Konzentrationen
von Indikatorschadstoffen und (2) direkte MessgréfBen des Ver-
kehrs selbst (beispielsweise Ndhe oder Entfernung der Wohn-
stdtte zur nédchstgelegenen Strafle und Verkehrsvolumen unter
Beriicksichtigung des Verkehrsaufkommens innerhalb von Puf-
ferzonen). Die meistverwendeten Indikatoren sind CO, NO,,
elementarer Kohlenstoff ([EC] oder RuB} [BC] oder schwarzer
Rauch [BS]), Feinstaub, Benzol und Ultrafeinstaub. Die Expo-
sitionsmodelle beinhalten geostatistische Interpolation, Land-
nutzungsregression, Ausbreitung und Hybrid-Modelle (letztere
kombinieren Zeitaktivitdtsdaten, personenbezogene Messun-
gen und Modelle). Sie beziehen zahlreiche Parameter ein (wie
meteorologische Variablen, Daten zur Landnutzung, Verkehrs-
daten und Luftqualitdtsdaten oder Emissionsraten, je nach ver-
wendetem Modell) und kénnen die rdumliche Darstellung der
lokalen Verkehrsauswirkungen vor dem Hintergrund regionaler
und urbaner Konzentrationen verbessern. Jedoch ist die Exakt-
heit der Eingangsgréfen fiir die Brauchbarkeit jedes Modells
entscheidend.

Keiner der im Bericht erwdhnten Schadstoffindikatoren
erfiillt jedoch alle Kriterien ideal. Es fehlen Daten zur Bewer-
tung der Anteile der Schadstoffe an den Emissionen aus allen
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Quellen im Zeitverlauf. Kfz-Emissionskomponenten wie CO,
Benzol und NO, (hier NO,) finden sich auch in Emissionen,
die aus anderen Quellen stammen. Dies macht es schwierig, die
Beitrdge der Kraftfahrzeuge von denen anderer Quellen (ein-
schlieBlich einiger Innenraumgquellen) zu unterscheiden. Pri-
maére Feinstaubemissionen von StraBenfahrzeugen (PMZ,5
PM,, [PM = 10 ym aerodynamischer Durchmesser]) machen nur
einen geringen Anteil an den Emissionen aus allen Quellen aus,
in der Regel etwa 3 %. Elementarer Kohlenstoff wurde vor allem
als Indikator fiir Dieselabgase verwendet, obwohl er nicht spe-
zifisch ist, es sei denn, andere Quellen konnen ausgeschlossen
werden. Ultrafeinstaub-Konzentrationen sind in der Abgasfahne
sehr hoch, nehmen aber mit der Entfernung von der Quelle
rasch ab. Dies stellt eine betrdchtliche Herausforderung an die
Charakterisierung der rdumlichen und zeitlichen Konzentrati-
onsgradienten straBenverkehrsbedingten Ultrafeinstaubs dar.

oder

In Bezug auf die Expositionsmodelle merkte die Arbeits-
gruppe an, dass Ndhemodelle (direkte VerkehrsmessgréfBen),
wenn auch am leichtesten anwendbar, fehleranfillig sind, da
sie Parameter ausklammern, die die Ausbreitung und physiko-
chemische Aktivitdt der Schadstoffe beeinflussen. Zusitzlich
konnen auf Ndhe basierende Schétzungen durch StérgroBen wie
soziotkonomischer Status und Larm beeinflusst sein. Geosta-
tistische Interpolationsmodelle werden am besten gemeinsam
mit dichten und gut verteilten Immissionsmessnetzen durchge-
fiithrt. Thre Hauptlimitierungen sind die Dichte des Messnetzes
und die Anzahl der bendtigten Messungen im Zeitverlauf, um
die rdumliche Verteilung der Schadstoffe genau schitzen zu
kénnen. Die Landnutzungsmodelle sind attraktiv, weil sie die
Vielfalt der Quellen berticksichtigen kénnen, die zur Schadstoft-
immission beitragen. Allerdings ist der tatsdchliche Beitrag des
Verkehrs zum Modell (bzw. die durch ihn verursachte Streuung)
nicht immer bekannt oder wird nicht immer berichtet. Ausbrei-
tungssmodelle verwenden Kfz-Emissions- und Luftqualitéts-
daten und beziehen auch meteorologische Daten ein, miissen
jedoch ordnungsgemal kalibriert sein, damit sie richtig genutzt
werden konnen. Diese Modelle sind sehr daten- und rechenin-
tensiv und héngen von der Validitdt der Modellannahmen ab.
Hybridmodelle, die personenbezogene Messungen von Exposi-
tionen gegeniiber Verkehrsindikatoren oder Zeitaktivitdtsdaten
mit Expositionsmodellen kombinieren, kommen einer logistisch
machbaren ,,besten” Einschédtzung der humanen Exposition am
néchsten.

Zu den Faktoren, die die Umgebungskonzentration eines
Verkehrsschadstoffindikators beeinflussen, gehoren Zeitakti-
vitdtsmuster, meteorologische Bedingungen, Fahrzeuggréfie und
-typ, Fahrverhalten, Landnutzungsmuster, die Geschwindigkeit
der stattfindenden chemischen Umsetzungen und das Ausma0,
in dem die zeitliche und rdumliche Verteilung des Indika-
torschadstoffes die Verkehrsquelle tatsdachlich widerspiegelt.

Um die Expositionsbeurteilung gegeniiber verkehrsbeding-
ten Schadstoffen zu verbessern, ist die Errichtung einer groffen
Anzahl von Messstationen an Stellen, an denen eine hohe Vari-
abilitdt der Luftschadstoffkonzentrationen zu erwarten und die
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Einwohnerdichte hoch ist, eine mogliche Losung. Die Verwen-
dung von Modellen, die zahlreiche rdumliche Faktoren zur Ein-
schitzung individueller Expositionssituationen einbeziehen,
kann ebenfalls niitzlich sein.

Die Arbeitsgruppe schlussfolgerte, dass sich die Auswirkun-
gen der Kfz-Emissionen tiber die lokale Ebene hinaus auch auf
den urbanen und regionalen Bereich erstrecken. Welchen Stof-
fen Menschen ausgesetzt sind, wird durch ihre Nédhe zu den
Schadstoffquellen, das Vorhandensein anderer Umgebungs- oder
Mikroumgebungsquellen und durch Zeitaktivitdtsmuster beein-
flusst. Wenn — wie es den Anschein hat — Gruppen mit nied-
rigerem soziodkonomischen Status einer hoheren Exposition
ausgesetzt sind als Gruppen mit héherem soziotkonomischem
Status, verdient dies bei der Interpretation epidemiologischer
Befunde und bei zukiinftigen regulatorischen Malnahmen
Berticksichtigung.

Aus der Synthese der bestverfiigbaren Erkenntnisse hat die
Arbeitsgruppe eine Expositionszone von bis zu 300 oder 500
Metern Entfernung von einer Autobahn oder einer Haupt-
verkehrsstraBe als das Gebiet identifiziert, das besonders stark
von Verkehrsemissionen betroffen ist (beriicksichtigt wurden
dabei die variablen Einfliisse der Hintergrund-Schadstoffbelas-
tung, meteorologische Bedingungen und Jahreszeiten). 30 %
bis 45 % der Menschen in groBen nordamerikanischen Stadten
leben Schitzungen zufolge innerhalb solcher Zonen.

GESUNDHEITLICHE AUSWIRKUNGEN
VERKEHRSBEDINGTER LUFTVERSCHMUTZUNG:
EPIDEMIOLOGIE UND TOXIKOLOGIE

Im Rahmen der Sichtung der epidemiologischen Literatur auf
die Verbindung zwischen der Exposition gegeniiber verkehrs-
bedingter Luftverschmutzung und den Auswirkungen auf die
Gesundheit wurden von der Arbeitsgruppe auf Basis der Charak-
terisierung der Verkehrsexposition Kriterien fiir die Berticksich-
tigung von Studien entwickelt. Die Arbeitsgruppe entschied,
nur solche Studien einzuschlieBen, die den Zusammenhang
zwischen priméren Verkehrsemissionen und der Gesundheit des
Menschen untersucht haben und eine genaue Dokumentation
der Verkehrsquelle liefern sowie die ortsbezogene Exposition
einschédtzen. Folglich wurden Studien, die sich ausschlieflich
auf Messungen einer zentralen Luftqualitdtsmessstation stiitzten,
nicht einbezogen, es sei denn, der Standort lag in unmittelbarer
Verkehrsndhe. Die Arbeitsgruppe entwickelte ferner Kriterien
zur Beurteilung, ob die Zusammenhinge zwischen Exposition
und gesundheitlichen Auswirkungen kausal sind. Dies erfolgte
durch eine Anpassung der Kriterien, die vom U.S. Surgeon Gen-
eral in dem Bericht ,, The Health Consequences of Smoking: A
Report of the Surgeon General“ (Gesundheitliche Konsequen-
zen des Rauchens: Ein Bericht der US-Gesundheitsbehorde)
(U.S. Department of Health and Human Services 2004) benutzt
wurden. Um festzustellen, ob ausreichend Nachweise fiir einen
kausalen Zusammenhang zwischen den Verkehrsmessdaten
und den Ergebnissen vorlagen, mussten GroBe und Richtung der

IS0
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Auswirkungsschéitzungen tiber verschiedene Populationen und
Zeiten hinweg konsistent sein und mit hinreichender Sicher-
heit zufillige Einfliisse, eine Verzerrung bei der Auswahl der
Probanden sowie Storgrossen (vor allem soziotkonomischer
Status) ausgeschlossen werden. Die vier Inferenzkriterien, die
hierzu in diesem Bericht verwendet wurden, sind in Tabelle 1
aufgefithrt. Zu diesen Kriterien fiigte die Arbeitsgruppe ein
verkehrsspezifisches Kohérenzkriterium hinzu (siehe ebenfalls
Tabelle 1), um den Grad der Validitdt der verkehrsspezifischen
Expositionsmessdaten zu beriicksichtigen. Wie bereits angemerkt
schlussfolgerte die Arbeitsgruppe, dass nicht alle Messungen der
Verkehrsexposition die gleiche Validitdt haben, und erachtete
einfache Messungen der Ndhe zu Strafen oder die StraBenldnge
sowie von Schadstoffindikatoren ohne spezifische Verkehrs-
daten als am wenigsten charakteristisch. Es wurde ferner darauf
hingewiesen, dass die Entfernungsmessdaten wahrscheinlich
auch von Storfaktoren beeinflusst sind.

Modellschdtzungen der Exposition gegeniiber verkehrsbe-
dingter Luftverschmutzung galten a priori als aussagekraftiger
als Schétzungen der Verkehrsdichte allein, da sie auch andere
Expositionsfaktoren wie Geografie, Landnutzung und Meteoro-
logie bei den Schétzungen fiir bestimmte Standorte miterfassen.
Zusatzlich kann die Validitdt der Schitzungen durch Model-
lierungsstrategien erhoht werden, die den Beitrag der Verkehrs-
und der Hintergrundverschmutzung zur personenbezogenen
Exposition gesondert beriicksichtigen.

Die Arbeitsgruppe entwickelte fiir die Einschdtzung der
Zusammenhénge zwischen verkehrsbedingter Exposition und
verschiedenen gesundheitlichen Auswirkungen in den iiber-
priiften Studien qualitative und quantitative Bewertungskriterien
(vgl. Tabellen und Abbildungen), fiihrte aber wegen fehlender
Aquivalenz der zugrunde gelegten ExpositionsmessgroBen und
der untersuchten Populationen keine metaanalytische Auswer-
tung durch Poolen der Zusammenhangsschidtzungen durch.

Auch die Fachliteratur zur Toxikologie verkehrsbeding-
ter Luftverschmutzung wurde von der Arbeitsgruppe bewer-
tet. Dabei wurden Studien mit direkter Exposition gegeniiber
Verkehrsemissionen beriicksichtigt (obwohl in dieser Katego-
rie nur sehr wenige Studien vorlagen), Studien, bei denen die
Aspekte der Verkehrsschadstoffmischung in Laboratmosphéren
repliziert wurden (z. B. konzentrierte Umgebungsluftpartikel,
Benzin- oder Dieselabgase), sowie Studien mit spezifischen
Kfz-Emissionskomponenten. Ziel war es, mogliche Mechanismen
zu identifizieren, durch die eine Exposition gegeniiber Verkehrs-
schadstoffen zu Effekten fiihrt. Dariiber hinaus sollte unter-
sucht werden, welche Rolle die Verkehrsemissionen in Bezug
auf die in den epidemiologischen Studien beobachteten Effekte
spielen. Zwar konnen toxikologische Studien nur begrenzt die
vollstindige Komplexitdt der humanen Exposition erfassen
(und zwar aufgrund der geringen Anzahl an Probanden und —
hinsichtlich der Tierstudien — aufgrund der Relevanz der Ergeb-
nisse fiir den Menschen), jedoch bieten sie die Moglichkeit, die
Hypothesen spezifischer pathophysiologischer Wirkungsme-
chanismen zu untersuchen.

Die Arbeitsgruppe untersuchte, ob oxidativer Stress der
zugrunde liegende Wirkungsmechanismus sein kénnte, durch
den eine Exposition gegeniiber Verkehrsschadstoffen zu den
gesundheitsschddigenden Auswirkungen fiihrt. Oxidativer
Stress resultiert aus Vorgdngen, die in jedem Korpergewebe
vorkommen, wenn das Oxidans-Antioxidans-Gleichgewicht
gestort ist. Ein solches Ungleichgewicht kann entstehen, wenn
die Bildung reaktiver Sauerstoffspezies — oder freier Radikale
— die Kapazitdt der antioxidativen Abwehrmechanismen {iiber-
steigt, und ist durch einen Anstieg der zelluldren Konzentra-
tionen von oxidierten Lipiden, Proteinen und DNA gekenn-
zeichnet. Oxidativer Stress kann entziindliche Reaktionen
auslosen, die zu einer gesteigerten Produktion von Oxidantien
durch aktivierte Phagozyten in den Atemwegen fiihrt, was eine
Fortsetzung des oxidativen Schiddigungskreislaufs bewirkt.

Die Arbeitsgruppe kam zu dem Schluss, dass, obwohl die
vorliegenden Beweise die Hypothese unterstiitzten, dass oxi-
dativer Stress generell als entscheidender Faktor fiir die Aus-
wirkungen auf die Gesundheit im Zusammenhang mit Luftver-
schmutzung anzusehen ist, weiterhin unklar bleibt, in welchem
Umfang primére verkehrsbedingte Schadstoffe zur Belastung
des Menschen durch reaktive Sauerstoffspezies in Stralennéhe
beitragen.

Die Hauptschlussfolgerungen der Arbeitsgruppe hinsichtlich
der epidemiologischen Zusammenhdnge zwischen der Expo-
sition gegeniiber verkehrsbedingter Luftverschmutzung und
gesundheitlichen Effekten sowie der toxikologischen Evidenz
(sofern verfiigbar) sind nachstehend fiir jede der gesundheitli-
chen Auswirkungen beschrieben. Dabei wird auch erortert,
inwieweit toxikologische Studien zum Wirkungsmechanismus
die Beobachtungen und Folgerungen epidemiologischer Stu-
dien unterstiitzen.

GESAMTMQRTALITAT UND KARDIOVASKULARE
MORTALITAT

Epidemiologie

Nur sehr wenige Studien zur Gesamtmortalitdt oder kar-
diovaskuldren Mortalitdt und Langzeitexposition erfiillen die
Kriterien zur Aufnahme in diesen Bericht. Vorwiegend auf-
grund einer geringen Studienanzahl wurde die Evidenz fiir den
Kausalzusammenhang zwischen Gesamtmortalitdt und Langzeit-
exposition als ,,deutlich, aber nicht ausreichend” klassifiziert.
Zusitzliche Faktoren, die zu dieser Klassifizierung fiihrten,
waren die deutlichen Unterschiede zwischen den Populationen,
Zeitperioden und Stoérgrofen der einzelnen Studien.

Bei der Kurzzeitexposition erfiillten nur vier Zeitreihen-Stu-
dien zur Gesamtmortalitdt die von der Arbeitsgruppe zugrunde
gelegten Kriterien. Auch diese wurden als ,deutlich, aber
nicht ausreichend” klassifiziert, hauptsédchlich aufgrund einer
gut durchgefiihrten Studie (Maynard et al. 2007). Bei zwei auf
Quellenzuordnungsmodellen basierenden Zeitreihen-Studien
lag eine Reihe von Einschriankungen vor, die keine sichere Aus-
sage zur Kausalitat zulieBen.
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Kurzfassung Tabelle 1. Kriterien zur Bewertung des Vorhandenseins oder Fehlens einer kausalen Beziehung in Studien zu den
gesundheitlichen Auswirkungen verkehrsbedingter Luftverschmutzung*®

A. Ausreichende Evidenz, um auf das Vorhandensein eines Kausalzusammenhangs zu schliefsen

Die Evidenz fiir einen Kausalzusammenhang zwischen Verkehrsexpositionsparameter und dem Risiko einer Erkrankung (oder
einem Biomarker fiir die Erkrankung) wurde in Studien, in denen Zufall, Verzerrung und StérgroBen mit hinreichender Sicher-
heit ausgeschlossen werden konnten und die Auswirkungsschéatzungen hinsichtlich Gréfe und Richtung konsistent waren, als
ausreichend bewertet.

Verkehrsspezifisches Kriterium. Klassifizierung A wurde angewendet,

wenn alle Studien eine angemessene Qualitit aufwiesen, wenigstens eine Studie die Verkehrsdichte bestimmte oder die Verkehrs-
exposition® modellierte, Messgréfen fiir den soziodkonomischen Status in reinen Entfernungsstudien mitberiicksichtigt wur-
den und die Studienergebnisse konsistent waren.

B. Deutliche, aber nicht ausreichende Evidenz, um auf das Vorhandensein eines Kausalzusammenhangs zu schlieflen

Die Evidenz fiir einen Kausalzusammenhang zwischen einem Verkehrsexpositionsparameter und dem Risiko einer bestimmten
Erkrankung (oder einem Biomarker fiir die Erkrankung) wurde fiir Studien, in denen Zufall, Verzerrung und St6rgroBen nicht
mit hinreichender Sicherheit ausgeschlossen werden konnten, als deutlich, jedoch nicht ausreichend bewertet.

Verkehrsspezifisches Kriterium. Klassifizierung B wurde angewendet, wenn alle Kriterien fiir Klassifizierung A erfiillt wurden,
jedoch nur Studien verfiigbar waren, die reine Entfernungsmessparameter zugrunde legten.

ODER

wenn alle Kriterien fiir Klassifizierung A erfiillt wurden, jedoch nicht alle Studien, die reine Entfernungsmessparameter zugrunde
legten, den soziotkonomischen Status berticksichtigten, oder die Studien den soziotkonomischen Status zwar beriicksichtigten,
aber die Ergebnisse nicht konsistent waren.

C. Inaddquate und nicht ausreichende Evidenz, um auf das Vorhandensein oder Fehlen eines Kausalzusammenhangs
zu schliefSen

Die Evidenz wurde als inaddquat und unzureichend erachtet, wenn die verfiigbaren Studien von ungentiigender Qualitit,
Konsistenz oder statistischer Aussagekraft waren, um das Vorliegen eines Kausalzusammenhangs oder dessen Fehlen
zu beurteilen.

Verkehrsspezifisches Kriterium. Klassifizierung C wurde angewendet, wenn die Ergebnisse von Studien, die reine Entfernungs-
messparameter zugrunde legten, nicht konsistent waren.
ODER
wenn die Ergebnisse aller Studien, die reine Entfernungsmessparameter zugrunde legten, zwar konsistent waren, aber keine der
Studien Daten zum soziokonomischen Status beriicksichtigte.
ODER
wenn die Ergebnisse von wenigstens einer Studie, die auf Verkehrsdichte oder modellierter Verkehrsexposition basierte, im
Vergleich zu den reinen Entfernungsstudien inkonsistent waren.
ODER
wenn die Anzahl der reinen Entfernungsstudien zu gering war.

D. Evidenz, die auf das Fehlen eines Kausalzusammenhangs deutet

Das Nichtvorliegen eines Kausalzusammenhangs wurde evidenzméBig fiir moglich gehalten, wenn mehrere addquate Studien,
die die gesamte Palette der humanen Exposition abdeckten, konsistent keinen positiven Zusammenhang, gleich bei welchem
Grad an Exposition, zwischen einem Parameter der Verkehrsexposition und dem Auftreten einer Erkrankung zeigten. (Dabei ist
die Schlussfolgerung eines fehlenden Zusammenhangs offensichtlich auf die Bedingungen, den Grad der Exposition und die
Dauer der Beobachtungen in den vorliegenden Studien beschrénkt. Dariiber hinaus kann die Mdglichkeit einer sehr geringen
Erh6hung des Risikos bei den untersuchten Expositionskonzentrationen nicht ausgeschlossen werden.)

Verkehrsspezifisches Kriterium. Klassifizierung D wurde angewendet, wenn die Studien eine angemessene Qualitdt aufwiesen

(reine Entfernungsmessparameter oder wenigstens einige Messgrofien zur Verkehrsdichte oder modellierten Verkehrsexposition)
und konsistent keinen Zusammenhang feststellten.

2 Die Arbeitsgruppe verwendete als Kriterium keine Dosis-Wirkungs-Abstufungen, da es praktisch in allen epidemiologischen Studien schwierig ist, aussagekréftige
Dosis-Wirkungs-Beziehungen aus der Art der verwendeten Expositionsdaten oder der Prasentation der Datenarten abzuleiten.

b Diese Tabelle wurde nach Tabelle 4.2.a und 4.2.b in Kapitel 4 erstellt.

¢In einigen Féllen war dieses Kriterium erfiillt, wenn Modell- oder Quellenzuordnungsdaten zitiert wurden, um zu zeigen, dass ein Schadstoffsurrogat in der Studie
in Bezug auf die Angabe der Verkehrsquellen im Studiengebiet hinreichend genau war.
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KURZFASSUNG

Viele der Probleme der Studien zur Gesamtmortalitit galten
auch fiir die Studien zur kardiovaskuldren Mortalitit bei Lang-
zeitexposition und fiihrten gleichermalBen zu der Klassifizierung
,,deutlich, aber nicht ausreichend“. Nur zwei der Zeitreihen-
Studien zur kardiovaskuldren Mortalitdt erfiillten die Ein-
schlusskriterien. Und obwohl beide positive Zusammenhéinge
aufwiesen, schloss die Arbeitsgruppe aufgrund der mangelnden
Anzahl an Studien insgesamt, dass die Evidenz beziiglich der
Auswirkungen nach Kurzzeitexposition ,inaddquat und nicht
ausreichend” ist.

KARDIOVASKULARE MORBIDITAT

Epidemiologie

Studien, die Verdnderungen hinsichtlich der Herzphysiologie
(wie beispielsweise Herzfrequenzvariabilitdt) nach Kurzzeitexpo-
sition gegeniiber verkehrsbedingter Luftverschmutzung (ermittelt
anhand von Surrogaten, Quellenzuordnung oder pseudo-per-
sonenbezogenem Monitoring) dokumentierten, lieferten tiberzeu-
gende Nachweise fiir eine kausale Beziehung zur Exposition. Die
Tatsache jedoch, dass in einigen Studien Stress und Larm nicht
als potenzielle StorgréBen beriicksichtigt wurden, veranlasste
die Arbeitsgruppe zu ihrer Einstufung als ,,deutlich, aber nicht
ausreichend” fiir einen Kausalzusammenhang. Unter den Studien
zur kardiovaskuldren Morbiditdt wurden zwei gut durchgefiihrte
Studien {iber die Hospitalisierung aufgrund akuten Herzinfarkts
identifiziert (Rosenlund et al. 2006; Tonne et al. 2007). Zusétzlich
weist eine prospektive Studie einer deutschen Kohorte auf einen
Zusammenhang zwischen dem Wohnen in der Ndhe von Haupt-
verkehrsstraen und Koronararterienverkalkung hin, ebenso wie
auf eine hohere Prdvalenz koronarer Herzerkrankungen (Hoff-
mann et al. 2006, 2007). Gemeinsam lieferten diese Studien
sehr starke Argumente fiir einen Zusammenhang zwischen der
Exposition gegeniiber verkehrsbedingter Luftverschmutzung und
Arteriosklerose. Aufgrund der geringen Anzahl an Studien stufte
sie die Arbeitsgruppe als ,,deutlich, aber nicht ausreichend” fiir
einen Kausalzusammenhang ein.

Toxikologie

Es liegen einige toxikologische Studien vor, die speziell
die kardiovaskuldren Auswirkungen von Verkehrsemissionen
untersucht haben. Die Arbeitsgruppe schloss jedoch, dass es aus
der jiingsten toxikologischen Fachliteratur Hinweise darauf gibt,
dass eine Exposition gegeniiber verkehrsbedingten Luftschad-
stoffen, einschlieBlich in der AuBenluft vorkommender bzw.
im Labor generierter Feinstdube und Abgase von Diesel- und
Benzinmotoren, die kardiovaskuldre Funktion verdndert. Es
gibt auch Hinweise, wenn auch keine konsistenten, auf akute
Auswirkungen auf die vaskuldre Homdoostase sowie eine deut-
liche Evidenz in Tiermodellen, dass eine wiederholte Exposi-
tion gegentiber Umgebungsfeinstaub generell die Entwicklung
von Arteriosklerose begilinstigt. Einige Studien belegen die
Bedeutung von oxidativem Stress. Zwar ist die Evidenz aus den
toxikologischen Studien allein fiir einen Kausalzusammenhang

zwischen Verkehrsemissionen und der Inzidenz bzw. dem Ver-
lauf kardiovaskuldrer Erkrankungen nicht ausreichend, jedoch
koénnten zusammen mit der epidemiologischen Evidenz stirkere
Argumente fiir die potenziell kausale Rolle verkehrsbedingter
Luftschadstoffe in Bezug auf die Morbiditdt und Mortalitét auf-
grund kardiovaskulédrer Erkrankungen vorgebracht werden. In
welchem Umfang diese Zusammenhdnge auf Menschen ohne
zugrunde liegende kardiovaskuldre Vorerkrankung zutreffen,
kann aus den zur Verfiigung stehenden Daten zurzeit nicht
abgeleitet werden.

ASTHMA UND ATEMWEGSSYMPTOME

Asthma ist eine entziindliche Erkrankung der Atemwege der
Lunge, die durch episodische Atemwegsobstruktionen gekenn-
zeichnet ist und zu einer chronisch obstruktiven Lungener-
krankung fithren kann. Die am weitesten verbreitete Form
des Asthmas bei Kindern und Jugendlichen ist das allergische
Asthma als Immunreaktion auf inhalierte Allergene. An Asthma
oder anderen allergischen Zustinden leidende Menschen
mit erhohter Tendenz sofortiger und lokal begrenzter, durch
Immunglobulin E (IgE) vermittelter Reaktionen gegen Allergene
(beispielsweise Pollen) werden als ,,atopisch* bezeichnet.

Epidemiologie

In epidemiologischen Studien wird Asthma am hé&ufigsten
anhand nicht standardisierter Fragebogen allein oder in Kom-
bination mit anderen Kriterien ermittelt. Weiter erschwert wird
die Beurteilung durch die Schwierigkeit, Faktoren, die sich
auf die Entstehung der Krankheit auswirken, von Faktoren (oft
denselben) zu unterscheiden, die zur episodischen Verschlech-
terung fithren. Das Auftreten von Asthmasymptomen (wie
Atemgerdusche) wird in epidemiologischen Studien héaufig als
teilweises Kriterium fiir die Definition sowohl fiir das Auslosen
der Krankheit Asthma (Inzidenz) als auch fiir dessen Pravalenz
und Verschlimmerung zugrunde gelegt.

AtemwegsproblemebeiKindern: Asthmainzidenzund-privalenz
Sieben Studien in vier getrennten Kohorten und eine Fall-
kontrollstudie waren zur Beurteilung der Asthmainzidenz bei
Kindern geeignet. E1f Studien waren zur Untersuchung der Asth-
maprévalenz bei Kindern geeignet. Aus diesen Studien ergaben
sich fiir die Arbeitsgruppe Hinweise, dass das Wohnen in der
Nihe stark befahrener Strafen ein unabhéngiger Risikofaktor fiir
die Entstehung von kindlichem Asthma zu sein scheint. Fiir die
Arbeitsgruppe befanden sich die Hinweise fiir einen kausalen
Zusammenhang in einer Grauzone zwischen ,,ausreichend” und
,deutlich, aber nicht ausreichend”. Die Ergebnisse aller Studien
folgten einem Muster, das nach der plausiblen Annahme, dass
die Schadstoffe tatsdchlich mit der Entstehung von Asthma in
Kausalzusammenhang stehen, zu erwarten wére, wenn auch nur
bei einer Teilgruppe der Kinder mit einem Begleitmuster endo-
gener oder exogener Suszeptibilitdtsfaktoren. Die Ursachen fiir
ein erhohtes Risiko der Entwicklung von Asthma bei Kindern
mit Exposition gegeniiber verkehrsbedingten Schadstoffen sind
nicht bekannt.
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Verschlimmerung der Symptome bei Kindern mit und ohne
Asthma und Inanspruchnahme medizinischer Versorgung
wegen Atemwegsproblemen Unter den mehr als 20 iiber-
priiften Kohorten- und Querschnittsstudien, die den Zusam-
menhang zwischen der Exposition gegentiiber verkehrsbedingten
Schadstoffen und Atemgerduschen (einem wichtigen Symptom
fir die Expression und Diagnose von Asthma bei Kindern)
untersuchten, zeigte sich ein hoher Grad an Konsistenz positiver
Zusammenhénge, von denen viele statistische Signifikanz (d. h.
hinreichend genaue Punktschédtzungen der Zusammenhénge)
erreichten. Dies traf vor allem auf die grole Mehrzahl der Stu-
dien zu, die Modelle verwendeten, um Schéitzungen der lokalen
Schadstoffkonzentrationen wie NO, oder RuB} (der kohlenstoff-
haltigen Komponente von PM) dem Wohnort der Studienteil-
nehmer zuzuordnen. Auch Studien, die auf Ndhe oder Verkehrs-
dichte basierten, ergaben eine Beziehung zwischen Exposition
und Atemgerduschen. Dariiber hinaus wurde die Verschlim-
merung anderer asthmabedingt Symptome wie Husten oder
trockener Husten konsistent mit der Exposition gegeniiber einer
Vielzahl von Expositionsparametern in Verbindung gebracht.
Obgleich die meisten Studien nicht auf Kinder mit Asthma
beschriankt waren, waren alle diese Symptome bei Kindern mit
Asthma stédrker prdvalent, und es ist sehr wahrscheinlich, dass
die beobachteten Zusammenhidnge auf die Exazerbation des
Asthmas in gemischten Teilnehmergruppen zuriickzufiihren
sind. Die Arbeitsgruppe schloss, dass ,ausreichend“ Hinweise
vorlagen, um einen Kausalzusammenhang zwischen der Verkehrs-
exposition und der Exazerbation von Asthma abzuleiten, dass
sie jedoch ,inaddquat und nicht ausreichend” waren, um einen
Kausalzusammenhang zwischen Exposition und Atemwegs-
symptomen bei nicht asthmakranken Kindern anzunehmen.

Neun Studien beurteilten den Zusammenhang zwischen einer
Exposition gegeniiber verkehrsbedingten Belastungen und der
Inanspruchnahme medizinischer Versorgung zur Behandlung
von Atemwegsproblemen bei Kindern. Die meisten der Studien
berichteten von positiven Zusammenhédngen zwischen Exposi-
tion und der Haufigkeit von Krankenhauseinlieferungen. Jedoch
bestanden bei der Mehrzahl der Studien methodische Probleme,
die sich nachteilig auf die Interpretation auswirkten. Aus die-
sem Grund kam die Arbeitsgruppe zu dem Schluss, dass fiir die
Ableitung einer kausalen Beziehung eine ,,inaddquate und nicht
ausreichende” Evidenz vorliegt.

Atemwegsprobleme bei Erwachsenen: Asthma-Onset und
Atemwegssymptome Die Arbeitsgruppe stellte fest, dass die
Evidenz fiir einen Kausalzusammenhang zwischen der Exposi-
tion gegeniiber verkehrsbedingter Luftverschmutzung und dem
erstmaligen Auftreten von Asthma im Erwachsenenalter ,,inadé-
quat und nicht ausreichend” war, da dieser Sachverhalt in nur
einer Studie untersucht wurde (Modig et al. 2006). Die Arbeits-
gruppe tberpriifte 17 Studien tiber Atemwegssymptome, von
denen alle bis auf eine auf der Ndhe zu Strallen oder Verkehrs-
dichtemessungen basierten. Daraus schloss die Arbeitsgruppe,
dass die Evidenz eines Kausalzusammenhangs ,,deutlich, aber
nicht ausreichend*” ist.

KURZFASSUNG

Toxikologie

Die wenigen Humanstudien, in denen Probanden realistischen
Verkehrsbedingungen gegentiber exponiert wurden (Strafentun-
nel oder verkehrsreiche StraBe), belegen die Mdglichkeit, dass
Menschen mit Asthma in Bezug auf unerwiinschte gesundheitli-
che Auswirkungen im Zusammenhang mit derartigen Expo-
sitionen empfindlicher sind (z. B. Verminderung der Lungen-
funktion, verstdrkte Reaktionen auf Allergene). Im Rahmen der
Evaluierung der toxikologischen Daten zu den Atemwegseffek-
ten durch Komponenten verkehrsbedingter Luftschadstoffe kam
die Arbeitsgruppe zu dem Schluss, dass derartige Expositionen
zu schwachen akuten Entziindungsreaktionen bei gesunden
Menschen fithren und allergische Reaktionen bei allergischen
Asthmatikern und in Tiermodellen verstarken kénnen.

Bei gleichzeitiger Betrachtung der epidemiologischen und
toxikologischen Daten stellte die Arbeitsgruppe fest, dass einige
Argumente fiir die Wahrscheinlichkeit eines Kausalzusammen-
hangs zwischen der Exposition gegeniiber verkehrsbedingter
Luftverschmutzung und einer Verschlimmerung von Asthma
und anderen Atemwegssymptomen sprachen. Angesichts
fehlender umfangreicher toxikologischer Daten zu Expositionen
von Mensch und Tier in realen Verkehrsszenarien wire es nach
Ansicht der Arbeitsgruppe gewagt, die Schlussfolgerung zu zie-
hen, dass zu diesem Zeitpunkt eine Kausalitdt in Bezug auf alle
Atemwegssymptome fiir alle Altersgruppen vorliegt.

LUNGENFUNKTION UND CHRONISCH OBSTRUKTIVE
LUNGENERKRANKUNG

Verdnderungen der Lungenfunktion gelten als verldssliche
Gesundheitsmarker, die die Effekte einer endogenen und kumu-
lativen Exposition gegeniiber exogenen Faktoren widerspiegeln,
die sich mdglicherweise negativ auf die Gesundheit auswirken.
Eine reduzierte Lungenfunktion ist stark mit der zukiinftigen
Morbiditdt einer Vielzahl von Ursachen assoziiert und ein Pré-
diktor fiir die Lebenserwartung (Hole et al. 1996). Wie relevant
fir die Gesundheit kleinere, kurzfristige Verdnderungen sein
konnten, wurde jedoch bisher nicht beurteilt. Die Arbeitsgruppe
bewertete die Daten zur Lungenfunktion und zur chronisch
obstruktiven Lungenerkrankung (COPD) gemeinsam, da das
Hauptkriterium fiir die Diagnose von COPD auf Lungenfunk-
tionsmessgrofen basiert.

Epidemiologie

Lungenfunktion bei Kindern und Erwachsenen Die gesich-
teten Studien waren heterogen im Design sowie in der Art der
Expositionsbeurteilung und der Lungenfunktionsmessungen.
Angesichts der daraus resultierenden begrenzten Vergleich-
barkeit kam die Arbeitsgruppe zu dem Schluss, dass eine ,,deut-
liche, aber nicht ausreichende” Evidenz fiir einen Kausalzusam-
menhang zwischen Kurz- und Langzeitexposition gegeniiber
verkehrsbedingter Luftverschmutzung und einer Abnahme der
Lungenfunktion vorliegt. Im Fall der Langzeitexposition ergaben
sich jedoch einige kohédrente Daten, die nahe legten, dass (1) die
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Langzeitexposition mit Verdnderungen der Lungenfunktion bei
Jugendlichen und jungen Erwachsenen assoziiert ist, (2) die Lun-
genfunktionsparameter bei in stirker belasteten Gebieten leben-
den Menschen niedriger sind und (3) ein Wohnortwechsel in eine
weniger belastete Region zumindest in einer der Studien mit einer
Verbesserung der Lungenfunktionsdaten einherging (Burr et al.
2004). Die Punkte 1 und 2 lassen auf langer andauernde Effekte
auf die Lungenstruktur und/oder -funktion schlieBen. Der dritte
Punkt kann als Hinweis gedeutet werden, dass ein Teil der Effekte
auf die Lungenfunktion reversibel oder méglicherweise als Ergeb-
nis einer Kurzzeitexposition zu bewerten ist.

Chronisch obstruktive Lungenerkrankung Da nur zwei der
COPD-Studien die Kriterien zur Aufnahme in den Review erfiill-
ten und die Studienergebnisse nicht iibereinstimmend waren,
kam die Arbeitsgruppe zu dem Schluss, dass eine ,,inaddquate
und nicht ausreichende” Evidenz fiir einen Kausalzusammen-
hang zwischen der Exposition gegeniiber verkehrsbedingter
Luftverschmutzung und COPD vorliegt.

Toxikologie

Es liegt nur eine sehr begrenzte Anzahl von Daten beziiglich
der kontrollierten Exposition von Probanden gegeniiber verkehrs-
bedingter Luftverschmutzung vor, die kurzzeitige Reduktionen
der Einsekundenkapazitit (FEV,) und eine Zunahme der
Entziindungen verdeutlichen. Jedoch wurden diese beiden End-
punkte nicht miteinander verkniipft. Aus Tiermodellen liegen
praktisch keine Daten vor. Studien zu verkehrsbedingter Luft-
verschmutzung und COPD gibt es nicht.

Wihrend epidemiologische Studien deutliche Evidenz fiir
expositionsbedingte chronische Auswirkungen auf die Lun-
genfunktion bei Jugendlichen und jungen Erwachsenen liefern,
gibt es zu wenig toxikologische Daten, um festzustellen, welche
Mechanismen diesen Beobachtungen zugrunde liegen. Die epi-
demiologische und toxikologische Gesamtevidenz beziiglich
einer chronischen Exposition gegeniiber verkehrsbedingter Luft-
verschmutzung und verdnderter Lungenfunktion bei &lteren
Erwachsenen und dem Auftreten von COPD ist zu diirftig, um
Riickschliisse auf einen Kausalzusammenhang zu ziehen.

ALLERGIEN

Epidemiologie

Die 16 ausgewerteten epidemiologischen Studien zu die-
ser Zielgr6fe mussten nicht nur den Kriterien fiir die Qualitét
ihrer Expositionsdaten entsprechen, sondern hatten mindestens
auch einen der folgenden Punkte zu erfiillen: (1) positiver Haut-
Prick-Test fiir bekannte Luftallergene, (2) serumspezifische
IgE gegen bekannte Luftallergene, (3) eine édrztliche Diagnose
von Ekzemen oder allergischer Rhinitis oder (4) anamnestische
Fragebogen zu Heuschnupfen, jahreszeitlich bedingtem Schnup-
fen, Rhinitis oder Konjunktivitis oder juckenden Augen. Bis auf

wenige inkonsistente Daten zeigten die Ergebnisse beim Haut-
Prick-Test und allergenspezifische IgE keinen Zusammenhang
mit einem der Verkehrsexpositionsindikatoren. Inkonsistente
Ergebnisse ergaben sich auch bei selbstberichteten Symptomen.
Die Arbeitsgruppe schlussfolgerte, dass ,,inaddquate und nicht
ausreichende” Evidenz fiir eine Kausalitdt vorliegt oder sogar
eine nicht kausale Beziehung zwischen der verkehrsbedingten
Exposition und IgE-vermittelten Allergien besteht. Insgesamt
konnte der Mangel an Konsistenz bei den epidemiologischen
Studien darauf hindeuten, dass keine empfindlichen Untergrup-
pen identifiziert wurden.

Toxikologie

Die toxikologischen Daten liefern deutliche mechanistische Hin-
weise beziiglich der Dieselpartikelkomponente verkehrsbedingter
Luftverschmutzung und IgE-vermittelter allergischer Reaktionen
sowie begrenzte Hinweise beziiglich NO, und verzdgerten allergi-
schen Reaktionen. Die epidemiologischen Studien waren jedoch
inkonsistent. Eine Relevanz der toxikologischen Studien (h&ufig
mit nasaler Instillation von Dieselabgaspartikeln) hinsichtlich der
tatsdchlichen Manifestation nicht-asthmatischer allergischer Pha-
notypen (z. B. allergische Rhinitis oder Konjunktivitis, Ekzeme,
serumspezifische Igk und Hinweise auf Sensibilisierung gegen
Luftallergene) konnte nicht festgestellt werden.

GEBURTSERGEBNISSE

Epidemiologie

Obwohl eine erhebliche Anzahl von Daten weltweit eine
konsistente Beziehung zwischen der Exposition gegeniiber Luft-
verschmutzung im Allgemeinen und verschiedenen Messgro-
Ben beziiglich der Geburtsergebnisse (geringes Geburtsgewicht,
geringes Gewicht bezogen auf das Reifealter und perinatale Mor-
talitdt) nachweist, erfiillten nur vier Studien zum Thema Exposi-
tion gegeniiber verkehrsbedingter Luftverschmutzung die Krite-
rien fiir die Aufnahme in diesen Review. Die geringe Anzahl der
Studien und deren begrenzte geografische Abdeckung fithrten
fiir die Arbeitsgruppe zu der Schlussfolgerung, dass ,,inaddquate
und nicht ausreichende” Evidenz fiir eine Kausalitét vorliegt.

Toxikologie

Toxikologische Studien berichteten von Effekten auf die
Reproduktionsorgane sowie die Spermienfunktion beim Tier;
diese ZielgroBen wurden jedoch in epidemiologischen Studien
nicht untersucht. Zu den Schwierigkeiten bei der Interpretation
dieser Ergebnisse gehorten unter anderem die limitierten Daten
sowie die fast universelle Verwendung sehr hoher Expositi-
onskonzentrationen, deren Relevanz fiir die tatsdchlich in der
Umgebung vorkommenden Konzentrationen fragwiirdig war.
Aufgrund des Mangels an Uberschneidung ergibt sich aus den
epidemiologischen und toxikologischen Studien zur reproduk-
tiven Gesundheit und zu den Geburtsergebnissen kein iiberein-
stimmendes Gesamtergebnis.
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KREBSERKRANKUNGEN

Epidemiologie

Die Arbeitsgruppe konzentrierte sich auf Expositionsstudien
der Allgemeinbevolkerung und iiberpriifte nicht die umfangrei-
che epidemiologische Literatur zur Kanzerogenitdt durch die
berufliche Exposition gegeniiber Komponenten der Kfz-Emis-
sion (z. B. Benzol und Dieselabgase). Unter den ausgewerteten
Studien waren fiinf Studien zu Krebserkrankungen im Kindes-
alter (vorwiegend Leukdmien, Lymphome und Tumore des zen-
tralen Nervensystems) und vier Studien zu Krebserkrankungen
bei Erwachsenen (2 Lungenkrebs, 1 Brustkrebs bei Frauen und 1
verschiedene Tumore kombiniert). Die Daten zu den Krebserkran-
kungen bei Kindern waren weder in Bezug auf Zusammenhénge
mit Krebs allgemein noch auf spezifische Tumore eindeutig. In
Bezug auf die Krebserkrankungen bei Erwachsenen lagen zu wenig
Daten vor. Insgesamt kam die Arbeitsgruppe zu dem Schluss, dass
die Evidenz fiir eine Kausalitdt zwischen einer Exposition gegen-
iiber verkehrsbedingter Luftverschmutzung und Krebserkrankun-
gen ,,inaddquat und nicht ausrreichend war.

Toxikologie

Die zusammengefassten toxikologischen Untersuchungen
umfassten In-vitro-Mutagenitédtsstudien an Zellen, die gegeniiber
verkehrsbedingtem Feinstaub, Diesel- oder Biodieselabgasen
sowie organischen Komponenten aus diesen Gemischen expo-
niert wurden, sowie Tierkanzerogenitédtsstudien nach Abgasex-
position durch Diesel- und Benzinmotore. Obgleich die Zell-
studien zeigten, dass die Induktion von DNA-Strangbriichen,
Basenoxidationen und Mutagenitdt durch Dieselpartikel ein
moglicher Wirkmechanismus fiir die Kanzerogenitét verkehrsbe-
dingter Luftverschmutzung sein kann, wurde die Anwendbarkeit
solcher In-vitro-Mutagenitédtsstudien fiir die Einschédtzung des
Humanrisikos in Frage gestellt. Tierstudien haben gezeigt, dass
hohe Konzentrationen von Diesel- und auch Benzinabgaskom-
ponenten beim Tier Tumore verursachen konnen. Es ist jedoch
hinsichtlich der Extrapolation dieser Daten auf Menschen Vor-
sicht geboten, da diese wesentlich geringeren Konzentrationen
von Schadstoffen ausgesetzt sind, wie man in den epidemiolo-
gischen Studien gesehen hat. Daher schloss die Arbeitsgruppe,
dass es zurzeit noch nicht méglich ist, toxikologische mit epide-
miologischen Daten zur Kanzerogenitét zu verkniipfen.

FAZIT

Studien haben belegt, dass verkehrsbedingte Emissionen die
AuBenluftqualitdt in Bezug auf eine breite Palette rdumlicher
Skalen — angefangen von Ortsstraen bis hin zu Stralen in stdd-
tischen und weitgehend regionalen Gebieten — beeintrdchtigen.
Basierend auf der Synthese der bestverfiigbaren Daten identifi-
zierte die Arbeitsgruppe eine Expositionszone innerhalb eines
Entfernungsbereichs von 300 bis 500 Metern um Hauptverkehrs-
straen als besonders stark durch Kfz-Emissionen belastet (der
Schwankungsbereich spiegelt die variablen Einfliisse der Hinter-
grundbelastung durch Schadstoffe, der meteorologischen Bedin-
gungen und der Jahreszeiten wider).

KURZFASSUNG

Indikatoren fiir verkehrsbedingte Expositionen haben eine
herausragende Rolle fiir die Expositionsbeurteilungen in epide-
miologischen Studien gespielt und werden dies wahrscheinlich
auch weiterhin tun. Die optimale Auswahl der relevanten Indi-
katoren (insbesondere Indikatoren, die einzelne Chemikalien
sind) hidngt von der genauen Kenntnis der chemischen und phy-
sikalischen Eigenschaften des tatsdchlichen Primdrgemischs der
verkehrsbedingten Luftverschmutzung ab, welcher der Mensch
ausgesetzt ist. Dies wiederum basiert auf den genauen Kennt-
nissen der Zusammensetzung der Kfz-Emissionen sowie deren
quellennahen Umwandlung und Ausbreitung. Die Arbeits-
gruppe zog daraus den Schluss, dass keiner der Schadstoffindi-
katoren (CO, NO,, Ultrafeinstaub, elementarer Kohlenstoff und
Benzol) fiir Kfz-Emissionen spezifisch ist. In Bezug auf die Indi-
katoren, die auf Verkehrsexpositionsmodellen basieren, bleibt
die Frage offen, inwieweit das Ndhemodell (d. h. die einfache
StraBenentfernungsbestimmung) bei zukiinftigen epidemiolo-
gischen Studien zum Einsatz kommen sollte, da es besonders
abhdngig von Messdaten ist, die mdglicherweise irrelevante
Informationen beinhalten, welche Zusammenhdnge zwischen
den gesundheitlichen Auswirkungen und der Exposition vortdu-
schen oder verzerren konnen. Aus Sicht der Arbeitsgruppe ist
das Hybridmodell die zurzeit optimale Methode fiir die Zuord-
nung von Expositionen zu der primar verkehrsbedingten Schad-
stoffbelastung.

Viele Aspekte der epidemiologischen und toxikologischen
Evidenz bleiben beziiglich des Zusammenhangs zwischen
gesundheitsschddigenden Auswirkungen und der Exposition
gegeniiber primér verkehrsbedingter Luftverschmutzung unvoll-
stdndig. Dennoch reichen die Daten nach Ansicht der Arbeits-
gruppe aus, um einen Kausalzusammenhang zwischen der Expo-
sition gegeniiber verkehrsbedingter Luftverschmutzung und der
Exazerbation von Asthma nachzuweisen. Die Arbeitsgruppe
stellte ferner eine deutliche Evidenz der Kausalitdt zwischen
dem Auftreten von Asthma im Kindesalter, nicht auf Asthma
zuriickzufithrenden Atemwegssymptomen, einer verminderten
Lungenfunktion, der Gesamt- und der kardiovaskuldren Morta-
litdt sowie der kardiovaskuldren Morbiditdt fest, doch reichen
die Daten nicht aus, um eine Kausalitidt vollstdndig zu belegen.
Zwar ergaben sich in Bezug auf eine Reihe anderer gesundheitli-
cher Schdden begrenzte Hinweise auf Zusammenhinge, jedoch
waren die Daten entweder inaddquat oder nicht ausreichend,
um definitivere Schlussfolgerungen zu ziehen. Die von der
Arbeitsgruppe gezogenen Schliisse sind in Verbindung mit dem
Fortschritt zu sehen, der hinsichtlich der Reduktion der Kfz-
Emissionen bereits gemacht wurde. Da die epidemiologischen
Studien auf vergangenen Schétzungen der Exposition gegentiber
dlteren Kraftfahrzeugen basieren, stellen sie moglicherweise
keine genaue Richtschnur fiir die Einschidtzung des Zusammen-
hangs mit gesundheitlichen Auswirkungen in der Zukunft dar.

Angesichts der groBen Anzahl von Menschen, die néher als
300 bis 500 Meter von Hauptverkehrsstraflen entfernt wohnen,
legt die ausreichende und deutliche Evidenz fiir entsprechende
gesundheitliche Auswirkungen nach Auffassung der Arbeits-
gruppe die Vermutung nahe, dass die Exposition gegeniiber der
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KURZFASSUNG

verkehrsbedingten Luftverschmutzung wahrscheinlich ein ern-
stes Problem fiir die 6ffentliche Gesundheit darstellt und der
offentlichen Aufmerksamkeit bedarf. Wenn es auch den Rahmen
dieses Berichts sprengen wiirde, der Politik spezifische Hand-
lungsempfehlungen zu geben, so ist es der Arbeitsgruppe hof-
fentlich doch gelungen, die primére Evidenz so darzustellen,
zusammenzufassen und zu besprechen, dass sie fiir politische
Entscheidungstrdger in den kommenden Jahren ein praktisches
und niitzliches Hilfsmittel sein wird.
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