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Obwohl die schéddlichen Aus-
wirkungen inhalierbarer Partikel
auf unseren Organismus bisher

noch nicht vollstandig geklart
sind, kann eine Gesundheitsge-

fédhrdung durch Feinstdube als
erwiesen angesehen werden.

Insbesondere pulmonale und

kardiovaskuldre Erkrankungen
werden durch Feinstaub-
exposition ausgelost oder ver-
schlimmert. Dieser Artikel stellt
Aufnahme und Auswirkungen
inhalierter Partikel im mensch-
lichen Organismus dar und erér-
tert potenzielle Gefahren de
novo synthetisierter Nano-
partikel im Kontext der auch in
der breiten Offentlichkeit kon-
trovers gefiihrten Feinstaub-
diskussion.

Although not all hazardous
effects on human health have
been clearly defined so far, the
health risks of particulate matter
can be considered evident.
Pulmonary and cardiovascular
diseases, in particular, are
caused or aggravated by inhaled
particulate matter. The aim of
this article is to describe the
incorporation and the effects on
organ function of inhaled parti-
cles. Furthermore, the potential
risks of de novo synthesised
nanoparticles are discussed in
the context of the public contro-
versy regarding environmental
particulate matter pollution.
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Gesundheitsrisiken inhalierter Partikel

1 Einleitung

Nanopartikel bezeichnen einen Verbund von
wenigen bis einigen tausend Atomen oder
Molekiilen. Der Name bezieht sich auf ihre
Grofle, die typischerweise im Nanometer-
bereich liegt. Nanopartikel konnen sowohl
als anorganische als auch als organische
Partikel vorliegen. Weit verbreitet sind
Metalle und Kohlenstoff, aber auch organi-
sche Verbindungen wie Oxide oder Nitride
sowie Nanokomposite, die aus verschiede-
nen Elementen bezichungsweise Verbin-
dungen bestehen. Nanopartikel bieten viel-
versprechende Anwendungsmoglichkeiten
in Wissenschaft und Technik. Zum Beispiel
kann Nanotechnologie zukiinftig einen ent-
scheidenden Beitrag fiir die Gesundheit der
Gesellschaft leisten. So wird es moglich
sein, neue Diagnostika und Therapeutika zu
entwickeln, Diagnostik und Therapie enger
zu verzahnen oder auch die Vertraglichkeit
von Medikamenten und Medizinprodukten
fiir den Patienten zu verbessern. Aufgrund
ihrer geringen Grofle besteht jedoch die
Gefahr, dass Nanopartikel in den Korper
gelangen, ohne dass die gesundheitlichen
Folgen fir den menschlichen Organismus
bisher vollstindig abgeschitzt werden kon-
nen. Die Exposition des Menschen gegen-
iiber Nanopartikeln ist allerdings nicht neu.
Bei jedem Verbrennungsvorgang, vom grof3-
industriellen Heizkraftwerk iiber den Kraft-
fahrzeugverkehr und das sommerliche Grill-
feuer bis hin zum Tabakrauch, werden nano-
partikuldre Feinstdube emittiert. Tabelle 1
illustriert die wichtigsten Quellen der Fein-
staubbelastung, Bild 1 gibt deren Verteilung
wieder. Eine Einteilung der Feinstéube (par-
ticulate matter/PM) wird géingigerweise
anhand ihrer Partikelgrofie vorgenommen.
Hierbei unterscheidet man inhalierbaren
Feinstaub (PM;, — Durchmesser < 10 pm),
lungengéngigen Feinstaub (PM; 5 — Durch-

messer < 2,5 um) und ultrafeine Partikel
(UP — Durchmesser < 0,1 um). Neben der
Partikelgrofe sind es insbesondere die inha-
lierte Menge, die chemische Zusammenset-
zung und die mechanischen Eigenschaften
der Stiube, die fiir die Entstehung von
Krankheiten relevant sind [1]. Die unter-
schiedliche GroBe der Partikel bestimmt
nicht nur ihre Aufnahme in den Organismus,
sondern vielmehr auch ihre Verteilung in der
Atmosphédre. Wéhrend ultrafeine Partikel
stabile Aerosole bilden, die durch den Wind
iiber grof3e Entfernungen mobilisierbar sind,
setzen sich grofere Partikel durch Regen
und Sedimentation unter natiirlichen Bedin-
gungen innerhalb von Stunden ab, was zu
einer uneinheitlichen regionalen Verteilung
der Stdube fiihrt [2]. Bild 2 gibt eine Ein-
teilung der Staubarten wieder.

2 Gesundheitliche Auswirkungen inha-
lierter Feinstaubpartikel

Einer 2004 publizierten Meta-Analyse der
Weltgesundheitsorganisation (WHO) zu-
folge steigt die Mortalitdt bei einer Zunahme
der Feinstaubbelastung um 10 pg/m3 Luft
um 0,6 %. Dies ist insbesondere auf eine
Zunahme der Sterblichkeit bei pulmonalen
Erkrankungen um 1,3% sowie bei Herz-
Kreislauferkrankungen um 0,9 % zuriickzu-
fuhren. Dieser Studie zufolge wurde die
durchschnittliche Lebenszeit aller Européer
im Jahre 2000 durch Feinstaubbelastung im
Mittel um 8,6 Monate, in der Bundes-
republik Deutschland sogar um 10,2 Monate
verkiirzt [3]. Das von der Europdischen
Kommission initiierte Clean Air for Europe
Programme (CAFE) errechnete fiir die Jahre
2000 bis 2002 allein 65 000 vorzeitige To-
desfille in Verbindung mit der Feinstaub-
belastung in Europa [4]. Die erhohte Sterb-
lichkeit wurde in dieser Studie in erster
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Tabelle 1

Quelle Partikelgrofe [um] Hauptquellen der Feinstaubbe-
lastung (modifiziert nach [11])

Natiirliche Quellen o Bodenerosion 1-150

o  Sandstiirme 1-150

o Vulkane 0,005 -150

o Maritimes Aerosol 1-20

o Waldbrinde 0,005 -30

o Biogene Stiube (Pilze, Milben- 2-50

exkremente, Pollen, Sporen)

Antrhopogene Quellen o Heizung / Energieerzeugung 0,005-2.5

o Verkehr 0,005-25

o Verhittung 0,1-30

o Industne 0,005-2.5

o Schuttgutumschlag 10- 150

o Zigarettenrauch 0.02-10

Linie auf Stérungen des kardiopulmonalen Systems sowie
auf Tumorerkrankungen der Lunge zurtickgefiihrt.

3 Aufnahme von Partikeln in den Organismus

Mit etwa 480 Millionen Alveolen und einer Oberflache von
ca. 120 bis 140 m2 — die durchschnittliche Hautoberfldche
des Menschen betrigt zum Vergleich ca. 1,6 bis 1,8 m2 —
stellt die Lunge das gréBte direkt mit der Umwelt in Kontakt
stehende Organ unseres Korpers dar. Wahrend grobe Stiaube
(> 10 um Durchmesser) bereits durch die Filterbarriere des
Nasen-Rachenraums aufgehalten werden, dringen inhalier-
bare Stidube (PM, () bis in das Bronchialsystem vor, aus dem
sie jedoch bei intakter Zilienfunktion des Bronchialepithels
wieder entfernt werden kdnnen. PM, s-Stdube durchbrechen
diese letzte Verteidigungslinie des luftleitenden Systems
und konnen so bis in die Lungenblédschen vordringen. Der-
zeit stehen verschiedene Hypothesen zur Aufnahme und
Wirkungsvermittlung von Nanopartikeln im Organismus
zur Diskussion. Ultrafeine Partikel sowie 15sliche Anteile
grofBerer Partikel, insbesondere Metallsalze und 16sliche

Fraktionen organischer Bestandteile, sollen nach Deposition
der Partikel in der Lunge direkt ins Blut und damit iiber die
systemische Zirkulation auch in andere Organe gelangen
[5]. Der Anteil der systemisch verfiigbaren Partikel ist zwar
mit etwa 0,1 bis 1% der im Atemtrakt vorhandenen Ge-
samtpartikelmenge eher gering, jedoch ist zu bedenken, dass
der Organismus einer kontinuierlichen Feinstaubexposition
ausgesetzt ist. Wie die Partikel zelluldre Grenzflachen tiber-
winden, ist bislang unklar. Neben zelluldren Transportme-
chanismen (Endozytose, Transzytose) konnten bereits
Hfreie”, d.h. nicht membranumschlossene Partikel in der
Zelle nachgewiesen werden [5]. Bild 3 illustriert potenziel-
le Inkorporationsmodelle.

4 Pulmonale Schadigungsmechanismen

In begrenztem Umfang konnen in den Alveolen deponierte
Partikel noch durch Makrophagen (Fresszellen) eliminiert
werden. Wird dieses unspezifische Verteidigungssystem
jedoch tiberlastet, kommt es zu einer direkten Schadigung
der Alveolen. Typischerweise verlduft diese Schidigung in
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Bild 1. Feinstaubquellen. PM =
Feinstaub (particulate matter) mit
einem Partikeldurchmesser von 10
(PMyy), 2,5 (PM,5), 1 (PM;) und
0,1 (PMy,) Mikrometer [um].
(Quelle: Bayerisches Landesamt fiir
Gesundheit:

http://www.Igl.bayern.de/gesund-
heit/umweltmedizin/feinstaub.htm)

PM,,,

(Wiss. Z. TU Dresden 56 (2007) Heft 1 - 2)

143



Ebene Mafinahmen

Tabelle 2
Moglichkeiten zur Reduktion der
Feinstaubbelastung (modifiziert

Individuelle Mafinahmen Tabakabstinenz

O 0 0 0 O

Gesellschaftliche Mafilnahmen

0O 0 0 0 O0C

Vermeidung von offenem Feuer

Vermeidung von Topfpflanzen in bewohnten Riumen
Tragen von Schutzmasken bei staubigen Titigkeiten
Vermeidung unnétiger KFZ Nutzung

Emfiuhrung von Rullpartikelfiltern in KFZ
Filterung von Industriecemmissionen

Be- und Entluftungsmafnahmen
Vorbeugung von Berufskrankheiten
Kurzfristige Mainahmen zB. Fahrverbote
Forderung offentlicher Verkehrsmittel

nach [1])

zwei Phasen. Die initiale Stressphase wird durch eine ver-
stiarkte Expression von zelluldren Stressmarkern charakteri-
siert, die ca. 4 Stunden, nachdem der Organismus den Par-
tikeln ausgesetzt war, nachgewiesen werden konnen. Die
eigentliche inflammatorische Antwort, welche durch die
vermehrte Expression von Entziindungsmediatoren charak-
terisiert ist, beginnt erst ca. 24 Stunden spéter [6]. Zahl-
reiche Studien belegen die Gefahr der pulmonalen Schadi-
gung insbesondere fiir Kinder, da sich deren Lungen noch
im Wachstum befinden. Des Weiteren kann sich die pulmo-
nale Symptomatik bei Patienten, die bereits an einer Lun-
generkrankung wie Asthma bronchiale oder chronischer
Bronchitis leiden, weiter verschlechtern. Das mit der Par-
tikelkonzentration korrelierte erhohte Lungenkrebsrisiko
scheint in erster Linie mit der biologischen Wertigkeit bzw.
Kanzerogenitit spezifischer Partikel assoziiert zu sein.

5 Extrapulmonale Schadigungsmechanismen

Der Wirkmechanismus extrapulmonaler Manifestationen
der Feinstaubexposition beruht in erster Linie direkt auf in
die Blutbahn eingedrungene Partikel oder auf Substanzen,
die aus Partikeln freigesetzt wurden, sowie indirekt auf der
Freisetzung von Entzlindungsmediatoren in die systemische
Zirkulation bzw. der Aktivierung von Entziindungs- und

Abwehrzellen. Insbesondere das kardiovaskuldre System
und das zentrale Nervensystem scheinen von einer erhéhten
Feinstaubexposition belastet zu werden. Am kardiovaskuld-
ren System lassen sich folgende feinstaubassoziierte Be-
funde erheben: vegetative Dysbalance (eingeschriankte
Herzfrequenzvariabilitit), Stérungen der GefdBmotorik (Va-
sokonstriktion), Herzrhythmusstérungen, systemische Ent-
ziindungsreaktion, Aktivierung des Blutgerinnungssystems
sowie endotheliale Dysfunktion und Progression atheroskle-
rotischer Prozesse. All diese Befunde konnen iiber eine
ischdmische Schiadigung des Herzmuskels (Herzinfarkt) zu
einem Herzversagen fithren, welches mit einer hohen
Mortalitdt behaftet ist [5]. In einer kiirzlich publizierten
Arbeit konnten ARDEN POPE und Mitarbeiter nachweisen,
dass eine kurzfristige Zunahme der Feinstaubkonzentration
(Erhohung um 10 pg/m3 bei PM, s) das Risiko eines akuten
Koronarsyndroms bei kardial vorbelasteten Patienten um
4,5% erhoht [7]. CALDERON-GARCIDUENAS und Mitarbeiter
fanden tierexperimentell Anhaltspunkte, dass Feinstaub-
exposition bei Hunden neben entziindlichen auch zu neuro-
degenerativen Verdanderungen, wie sie auch im Rahmen des
Morbus Alzheimer nachweisbar sind, fithren [8]. Diese
Befunde konnten zum Teil auch an menschlichen Gehirnen
verifiziert werden [9]. VERONESI und Mitarbeiter konnten
experimentell unter Beweis stellen, dass Feinstaubbe-
lastung, insbesondere bei bereits bestehenden Risikofak-
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Bild 2. Einteilung der Staubarten
(Quelle: Gillissen, A. 2006 [1])
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Was gelangt in den Kreislauf?

Losliche
Komponenten

Ultrafeine Partikel
Nanopartikel

Entziindungs-
mediatoren

Bild 3. Inkorporation von Partikeln. AM = Alveolarmakrophage, PMN =
Polymorphkerniger neutrophiler Granulozyt, M = Makrophage, T = T-
Lymphozyt.

(Quelle: Lahl, U. 2005 [11])

toren, mit dem Auftreten neurodegenerativer Erkrankungen
vom Typ des Morbus Parkinson assoziiert ist [10].

6 Diskussion

Obwohl durchaus davon ausgegangen werden kann, dass
die gesundheitliche Gefahrdung durch kleine Partikel (UP,
PM, 5) hoher ist als durch grofere Partikel (PM;g, Grob-
stdube), ist aus medizinischer Sicht die Definition der Fein-
staube lediglich tiber ihre PartikelgroBe zu kritisieren. Vor
allem im Hinblick auf kanzerogene Wirkungen des Fein-
staubs sollten biologische und physikochemische Eigen-
schaften der Partikel verstdrkt in der Analyse und Interpre-
tation experimenteller sowie epidemiologischer Daten be-
riicksichtigt werden. Auch ldsst sich eine verldssliche
Schwellendosis, ab der die Feinstaubbelastung gesundheit-
lich relevant wird, aus den bisherigen Studien noch nicht
sicher ableiten. Aktuelle Grenzwerte orientieren sich ledig-
lich an der gemessenen Partikelmasse, doch dabei werden
sowohl die PartikelgroBe als auch die biologischen und phy-
sikochemischen Eigenschaften der Partikel nicht beriick-
sichtigt. Direkte Korrelationen von Feinstaubmengen und
gesundheitlichen Auswirkungen miissen folglich auf dem
Boden dieser Tatsachen kritisch interpretiert werden. Die
seit dem 1. Januar 2005 giiltige Bundesimmissionsschutz-
verordnung (BImSchV) schreibt PM,,-Grenzwerte von
50 pg/m3 im 24-Stundenmittel und 40 pg/m3 im Jahres-
mittel vor. Im innerstddtischen Bereich liegt die Belastung
jedoch hiufig weitaus hoher. Da diese Grenzwerte lediglich
fir PM;, gelten (PM, s und UP werden nicht fldchen-
deckend gemessen), bisher keine Schwellenwerte fiir Fein-
staubbelastung definiert werden konnten und biologische
Aspekte der Feinstaubbelastung nicht in die Bewertung ein-
flieBen, findet zurzeit eine europaweite Uberpriifung dieser
Richtlinien statt. Positiv hervorzuheben ist jedoch, dass die
PM, j-Belastung insgesamt seit den 80-er Jahren des letzten
Jahrhunderts riickldufig ist. Im Rahmen des Clean-Air-for-
Europe-Programms errechnete die Européische Union, dass
im Jahr 2020 bei Einhaltung der oben genannten

(Wiss. Z. TU Dresden 56 (2007) Heft 1 - 2)

Schwellenwerte in ganz Europa eine Reduktion des Le-
benszeitverlustes um 1,1 Millionen Jahre, eine Abnahme der
Kindersterblichkeit von 600 auf 300 Félle, eine Verrin-
gerung der Fille von chronischer Bronchitis von 136 000
Féllen auf 98 000 Fille sowie eine Reduktion von Kranken-
hauseinweisungen aufgrund von Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen von 32 000 Fillen auf 20 000 Falle moglich sei [4].

Diesen Berechnungen zufolge werden durch die Einhal-
tung der Grenzwerte bis ins Jahr 2020 die mit Feinstaub ver-
bundenen Krankheitseffekte insgesamt um etwa 25 bis 50 %
reduziert. Zurzeit ist man allerdings auch in Deutschland
weit davon entfernt, die geforderten Grenzwerte flichen-
deckend einzuhalten.

7 Zusammenfassung

Ein statistischer Zusammenhang zwischen dauerhafter
Partikelexposition und der Gesamtmortalitét, der kardiopul-
monalen Mortalitit sowie der Krebsmortalitdt kann aus heu-
tiger Sicht als erwiesen angesehen werden. Personen, die
bereits an pulmonalen oder kardiovaskuldren Erkrankungen
leiden, scheinen hierbei besonders gefihrdet zu sein. Ins-
besondere aus experimentellen Arbeiten ergeben sich nach-
haltige Hinweise auf eine systemische Translokation von
Partikeln im Organismus mit chronisch-entziindlichen so-
wie neurodegenerativen Verdnderungen vor allem im
Bereich des zentralen Nervensystems. Neben der Partikel-
groBe, die maflgeblich die Aufnahme und Verteilung der
Partikel im Korper bestimmt, sollten zukiinftig auch ver-
stirkt die biologischen und physikochemischen Eigen-
schaften der Partikel in Betracht gezogen werden, da diese
letztlich entscheidend zu den medizinischen Auswirkungen
der Feinstaubexposition beitragen. Nachdem auf nationaler
und internationaler Ebene bereits MaBinahmen und Vor-
kehrungen zur Reduktion der Feinstaubemission beschlos-
sen wurden, liegt es nun in der Verantwortung jedes Ein-
zelnen, diese Regelungen und Empfehlungen auch im pri-
vaten Bereich umzusetzen. Hinsichtlich de novo syntheti-
sierter Nanopartikel sollten sich Industrie und Wissenschaft
der potenziellen Gefahren bewusst werden und den Einsatz
dieser innovativen Anwendungen im Sinne einer Nutzen-
Risiko-Kalkulation verantwortungsvoll abwagen. In Tabel-
le 2 sind einfache Moglichkeiten zur Reduktion der Fein-
staubbelastung dargestellt.
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