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Umweltfaktoren bei Lungenerkrankungen
H. Moshammer

  Einleitung

Dies ist ein eingeladener Beitrag und der Titel ist vom Verlag 
vorgeschlagen worden. Zuerst schreckte die schiere Breite des 
Titels: „Umwelt“ ist einfach „alles“, was außerhalb der han-
delnden Person ist. Der Begriff umfasst alle Umweltmedien, 
chemische, mikrobiologische und physikalische Schadfakto-
ren, Allergene und letztendlich auch die soziale Umwelt oder 
beispielsweise auch den Arbeitsplatz. „Lungenkrankheiten“ 
beschreiben ebenfalls sehr viele Entitäten von entzündlichen 
oder infektiösen über allergische und degenerative Erkran-
kungen bis zu Krebs. In der Diskussion mit dem Verlag wur-
de beschlossen, dieses Thema doch etwas einzuschränken. In 
der vorliegenden Sondernummer geht es um die „Epidemiolo-
gie von COPD u. Asthma“. Das schränkt sicher das Feld der 
„Lungenkrankheiten“ ein. Bei den „Umweltfaktoren“ möchte 
ich mich hauptsächlich auf klimatische Einfl üsse, Luftschad-
stoffe, Passivrauchen und arbeitsmedizinische Belastungen 
beschränken, da diese doch besonders bedeutsam für die ge-
nannten Lungenkrankheiten sind.

Der Atemtrakt ist ein wichtiges Organsystem in bedeutendem 
Kontakt mit dem Umweltmedium „Luft“. Luftschadstoffe 
wirken aber nicht nur auf die Atemwege, sondern auch syste-
misch auf andere Organsysteme, wobei die beste Evidenz für 
das Herz-Kreislauf-System besteht [1]. Die Atemwege wer-
den andererseits auch über andere Expositionspfade geschä-
digt. Ein prominentes Beispiel dafür ist Arsen im Trinkwas-
ser. Die Aufnahme erhöhter Arsenmengen führt bekanntlich 
zu Hautschäden, Hyperkeratosen und Pigmentveränderungen 
[2] sowie Hauttumoren [3]. Darüber hinaus kommt es aber 
auch zu einem erhöhten Tumorrisiko an anderen Organen, un-
ter anderem auch in der Lunge [4], wobei Gen-Umwelt-Inter-
aktionen eine Rolle spielen [5].

Trotzdem ist die inhalative Exposition sicher die unmittelbars-
te Gefahr für die Atemwege. Schadstoffe und Belastungsfak-
toren in der Atemluft sind dabei die Ursache für eine Erkran-
kung oder für eine Exazerbation einer bestehenden Erkran-
kung.

Für den behandelnden Arzt in unmittelbarer Konfrontation 
mit dem individuellen leidenden Patienten spielt diese „Ursa-
che“ überraschender Weise eine untergeordnete Rolle. Stellen 
Sie sich vor, ein Patient kommt zu Ihnen im akuten Asthma-
anfall. Sie stellen eine hochgradige Allergie gegen Birkenpol-
len fest, die gerade in hoher Konzentration in der städtischen 
Luft nachzuweisen sind. Setzen Sie jetzt mit dem Patienten 
gemeinsam einen Brief ans Stadtgartenamt auf, um es zu er-
suchen, die Birken auf den städtischen Grünfl ächen zu ent-
fernen? Dies entspräche unzweifelhaft einer „kausalen The-
rapie“, aber Ihrem Patienten wäre damit wohl kaum rasch ge-
holfen! Vielmehr behandeln Sie die Krankheitsmechanismen, 
die weitgehend unabhängig von der auslösenden Ursache den 
Krankheitsverlauf bestimmen: Sie behandeln den Spasmus 
der Bronchialmuskulatur, die entzündliche Schwellung der 
Schleimhaut und eventuell den zähen Schleim. Die gute Nach-
richt: Ihre biologisch-mechanistisch korrekte Therapie wirkt 
unabhängig von der auslösenden Ursache. Eine Verschlechte-
rung der Lungenfunktion bei Asthmatikern in Phasen erhöhter 
Feinstaubbelastung kann durch eine adäquate Basistherapie 
(Steroid-Spray) genau so effi zient unterbunden werden wie 
Exazerbationen aus anderen Gründen [6].

  Methoden

Aufgrund des Charakters dieses Artikels als Übersichtsarbeit 
mit vornehmlich didaktischem Anspruch weicht das Metho-
denkapitel von dem einer Originalarbeit ab. In dieser Arbeit 
geht es darum, anhand von Beispielen aus der jüngeren wis-
senschaftlichen Literatur und eigener Arbeiten den Zusam-
menhang zwischen Luftschadstoffen und obstruktiven Lun-
genkrankheiten darzustellen. Bei den Luftschadstoffen wird 
sinnvoller Weise zwischen der Verschmutzung der Außenluft 
(insbesondere durch Industrie- und Verkehrsabgase) und der 
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Innenraumluft (durch inadäquate Heizsysteme, durch rau-
chende Mitbewohner und durch mikrobiellen Befall zum Bei-
spiel bei Baumängeln) unterschieden.

Auf autoritative Stellungnahmen zum Thema vor allem von 
internationalen Organisationen wie der Weltgesundheitsor-
ganisation (WHO) wird hingewiesen. Als gesundheitlich be-
deutsame und in der Regel auch recht gut defi nierte Umwel-
ten werden bestimmte Industriearbeitsplätze beispielhaft dis-
kutiert.

  Klimatische Einfl üsse

Akute Gesundheitsauswirkungen von Luftschadstoffen lassen 
sich am besten mittels Zeitreihenuntersuchungen studieren: 
Die durchschnittliche Schadstoffbelastung in der untersuch-
ten Zeiteinheit, zum Beispiel im Tagesmittel, wird mit der An-
zahl der „Ereignisse“ in der gleichen Zeiteinheit verglichen. 
Bei den Ereignissen kann es sich beispielsweise um Todes-
fälle aufgrund von Atemwegserkrankungen handeln oder um 
Krankenhauseinweisungen (z. B. Bronchitis oder Asthma), 
um Krankenstände, Arztbesuche oder Notarzt-Rufe. In einem 
ähnlichen Setting kann man eine Gruppe von Asthmatikern 
(ein „Panel“) ersuchen, ein Symptomtagebuch zu führen oder 
sich regelmäßigen spirometrischen Untersuchungen zu unter-
ziehen. Da in allen diesen Studien immer die gleiche Bevöl-
kerungsgruppe (z. B. die Bewohner einer Stadt oder eben ein 
Panel) untersucht werden, ändern sich die personenbezogenen 
Störvariablen (Alter, Rauchverhalten, berufl iche Belastung 
und allfällige Vorerkrankungen) nicht stark über kurze Zeit-
spannen. Langfristige Trends und saisonale Unterschiede las-
sen sich einfach ins Modell integrieren. Übrig bleiben klima-
tische Einfl üsse, die ebenso wie die Luftschadstoffbelastung 
kurzfristig (z. B. von Tag zu Tag) schwanken und daher als 
Störvariablen wirken können. Seriöse Studien zu Luftschad-
stoffen waren daher immer bemüht, auf Temperatur, Luft-
feuchte und Luftdruck zu kontrollieren [7]. Dabei zeigte sich, 
dass vor allem die Temperatur und besonders plötzliche star-
ke Temperaturänderungen deutliche Effekte auf verschiedene 
Gesundheitsparameter aufweisen. Hinsichtlich der Luftschad-
stoffe ist das „Wetter“ dabei nicht nur eine Störgröße, sondern 
auch ein Glied in der kausalen Kette (das Wetter beeinfl usst 
Schadstoffkonzentration, welche wiederum die Gesundheit 
beeinfl ussen). Der Einschluss von Wettervariablen ins Modell 
führt daher eher zu einer Überadjustierung und damit zu einer 
Unterschätzung des Schadstoffeffektes.

Mit der zunehmenden Diskussion über den Klimawandel und 
insbesondere zu dessen möglichen Gesundheitsauswirkun-
gen gewann die Frage der gesundheitlichen Folgen der Tem-
peratur immer mehr eine eigenständige Bedeutung. Vor allem 
zu Atemwegserkrankungen (Sterbefälle und Krankenhaus-
einweisungen) fanden viele Studien weltweit einen deutlichen 
Zusammenhang [8]. Dieser Zusammenhang ist allerdings (im 
Gegensatz zu den Luftschadstoffen) nicht linear, sondern qua-
si „U-förmig“: Es gibt eine optimale Temperatur und sowohl 
bei niedrigeren als auch bei höheren Temperaturen steigt das 
Erkrankungs- und Sterberisiko an. Dabei scheinen hohe Tem-
peraturen sehr rasch (am gleichen und am Folgetag) zu wirken, 
während die Kältewirkung besser durch das 7- oder 14-Tage-
Mittel beschrieben wird. Die „optimale“ Temperatur unter-

scheidet sich je nach Studienpopulation und entspricht weit-
gehend der „Durchschnittstemperatur“ des Untersuchungsge-
bietes, was für eine langfristige Anpassung oder Akklimatisie-
rung der jeweiligen Bevölkerung spricht [9, 10]. 

  Luftschadstoffe

Die Umgebungsluft in den Städten
In den letzten Jahrzehnten hat sich die Luftqualität in den ent-
wickelten Staaten deutlich verbessert. Man muss schon in die 
Megacities in Südost-Asien, Afrika oder Lateinamerika rei-
sen, um einen persönlichen Eindruck vom klassischen „Smog“ 
zu bekommen, der in den Jahrzehnten nach dem 2. Weltkrieg 
auch die industriellen Ballungsräume in Nordamerika und Eu-
ropa heimsuchte und nachweislich zu massiver Übersterblich-
keit führte [11–14].

„Natürliche Experimente“ wie die vorübergehende (streikbe-
dingte) Stilllegung eines Stahlwerks mit in der Folge deutlich 
besserer Luftqualität in der gesamten Region machten eben-
falls die Bedeutung der Luftqualität auf die Gesundheit und 
die Atemwege deutlich [15, 16].

Doch erst die deutliche Verbesserung der Luftqualität mach-
te es möglich, auch noch Effekte der Luftqualität auf das Ster-
berisiko bei relativ sauberen Bedingungen nachzuweisen [17–
20]. Vor allem kurzzeitige Schwankungen der Luftqualität 
wurden auch wiederholt mit Krankenhausaufnahmen, Besu-
chen von Notfallambulanzen, Symptom-Scores, Medikamen-
tenbedarf und eingeschränkter Lungenfunktion assoziiert [21–
24]. Gerade das EU-Projekt ESCAPE, welches erst vor weni-
gen Jahren 22 europäische Kohorten zusammenführte, konnte 
aber auch den Einfl uss langfristiger Schadstoffbelastung auf 
verschiedene respiratorische Endpunkte belegen [25–27]. Na-
türlich ist hier vor allem auch die Interaktion verschiedener 
Faktoren wie etwa Dieselruß und Allergene [28] zu berück-
sichtigen. Auch wenn die individuellen Risiken überschaubar 
sind, sind die Folgen auf Bevölkerungsebene nicht unbedeu-
tend, da es sich um häufi ge Krankheitsbilder wie z. B. Asthma 
handelt und da praktisch alle Personen mehr oder weniger als 
exponiert anzusehen sind. „Impact Assessments“ weisen auf 
die große Bedeutung beispielsweise des motorisierten Stra-
ßenverkehrs hinsichtlich Asthmaprävalenz, Exazerbationsrisi-
ko und Volksgesundheit hin [29]. Verkehrsabgase und Indus-
trieabgase standen dabei zumeist im Hauptfokus der Unter-
suchungen. Aber auch der Hausbrand und insbesondere auch 
der Rauch aus Holzheizungen, die wegen ihrer beworbenen 
„Kohlenstoff-Neutralität“ eben wieder eine Renaissance erle-
ben, führen zu messbaren Belastungen der Luftqualität und zu 
Schäden an den Atemwegen [30]. „Bio“-Sprit hat eventuell 
ähnlich negative Konsequenzen [31].

Die chemische Zusammensetzung des Feinstaubs und damit 
auch die jeweils dominante Quelle spielt sicher auch eine Rol-
le für dessen Schädlichkeit. Irritativ wirkende Gase wie insbe-
sondere die Stickoxide und Ozon tragen zur Gesundheitsge-
fahr durch Luftschadstoffe bei. Doch der wichtigste biologi-
sche Schadmechanismus beruht wahrscheinlich auf einem un-
spezifi schen Partikeleffekt: Makrophagen in den Atemwegen 
reagieren auf jedes Aerosolteilchen mit den typischen Abmes-
sungen eines Virus oder Bakteriums mit dem Versuch, dieses 
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Teilchen zu phagozytieren und induzieren gleichzeitig mittels 
Sekretion diverser Zytokine eine primär lokale, später aber 
auch systemische entzündliche Reaktion.

Die Phagozytose kann bei bestimmten Partikeln katastrophal 
misslingen: Asbestfasern genügen zwar in ihrer Dicke den 
Ansprüchen eines „infektionsverdächtigen“ Partikels, in ihrer 
Längenausdehnung widersetzen sie sich jedoch der Inkorpo-
ration in die Zelle, was letztendlich zum Zelltod und somit 
zur Asbestose führt. Quarzteilchen setzen im Phagolysosom 
die sehr aggressive Kieselsäure frei, die ihrerseits wieder zum 
Zelltod führt und in der Folge zur Silikose.

Bei den meisten Partikeln gelingt jedoch die Phagozytose und 
die entzündliche Reaktion ist daher prinzipiell zeitlich limi-
tiert. Entzündung und damit verbundener oxidativer Stress im 
umgebenden Gewebe sind prinzipiell dosisabhängig (Parti-
kelzahl bzw. reaktive Oberfl äche der inhalierten Partikel [32, 
33]), bei höherer Konzentration tritt aber vielfach ein Sätti-
gungseffekt ein. Die Dosis-Wirkungsbeziehung verläuft da-
her bei geringeren Feinstaubbelastungen steiler als bei hohen 
Belastungen zum Beispiel oberhalb der aktuellen Immissions-
grenzwerte [34, 35]. Dementsprechend sind die von der WHO 
vorgeschlagenen Richtwerte für die Feinstaubbelastung deut-
lich strenger als die europäischen Grenzwerte [36, 37].

Die „gute Luft“ im trauten Heim
Die meiste Zeit ihres Lebens verbringen die Menschen in In-
nenräumen, unter anderem in ihrer eigenen Wohnung. Die 
Raumluft steht in ständigem Austausch mit der Außenluft und 
somit hängt ihre Qualität auch mit der der Außenluft zusam-
men. Anders wäre es unverständlich, dass die Qualität der Au-
ßenluft derart bedeutsam für die Gesundheit ist [38, 39].

Zusätzlich zur Außenluft kann es aber im Innenraum weite-
re relevante Schadstoffquellen geben. Neben Bauprodukten, 
Einrichtungsgegenständen und dem Untergrund (Radon!) ist 
hier vor allem an das Nutzerverhalten zu denken und insbe-
sondere an Heizen, Rauchen und Kochen [40–44]. Wenn El-
tern im Beisein ihrer Kinder rauchen, bewirkt dies so viele 
Gesundheitsgefahren und -schäden, dass es einer Misshand-
lung gleich kommt!

Entscheidend sind auch die persönliche Wohnhygiene und 
die Reinigungsgewohnheiten [45]. Diese stehen auch in en-
gem Zusammenhang mit der mikrobiologischen Belastung 
der Raumluft. Sichtbarer Schimmelbefall und Feuchteschä-
den sind mit zahlreichen Gesundheitsrisiken assoziiert, insbe-
sondere auch mit entzündlichen Atemwegserkrankungen bei 
Kindern [46–48].

Behandelnde Ärzte sind daher gut beraten, sich auch nach den 
Wohnbedingungen zu erkundigen. Ich erinnere mich noch 
lebhaft an eine Begehung einer Wohnung in einem neu errich-
teten Wohngebäude. Baurestfeuchte, dicht schließende Fens-
ter, zu geringe Lüftungsfrequenz aus vermeintlichen Energie-
spargründen, schlecht dämmende Außenwände und ein ho-
her Wasseranfall durch intensive Wasch- und Trockentätigkeit 
in der kinderreichen Familie trugen wesentlich zu deutlicher 
Schimmelbildung an fast allen Außenwänden bei. Völlig un-
verständlich war mir aber, dass in dieser Wohnung auch meh-

rere Luftbefeuchter betrieben wurden: Der Kinderarzt hätte 
es empfohlen, als er wegen der hustenden Kinder konsultiert 
worden war!

Arbeitsmedizinische Belastungen
Nicht nur die Umgebungsluft hat sich bei uns in den letzten 
Jahren deutlich verbessert. Auch die Industriearbeitsplätze ha-
ben sich massiv gewandelt. Dieser Prozess ging zwar teilwei-
se mit einem massiven Verlust an Arbeitsplätzen vor allem 
in der produzierenden Industrie einher. Die verbliebenen Ar-
beitsplätze erfuhren aber zumeist eine deutliche Qualitätsstei-
gerung bezüglich Arbeitnehmerschutz mit zum Teil deutlicher 
Reduzierung von Schadstoffbelastungen. Von einer saubere-
ren Produktion (mit der Führung gefährlicher Stoffe in weit-
gehend geschlossenen Systemen mit größtmöglicher Wieder-
verwertung) profi tierte aber auch die Umgebung der Indus-
trieanlagen und oft auch die Shareholder, weil ein sorgsamer 
Umgang mit den Stoffen Ressourcenschonung bedeutete und 
gesunde und motivierte Arbeitnehmer zur Produktivitätsstei-
gerung beitrugen.

Wenn man sehen will, wie Industriearbeitsplätze bei uns noch 
vor wenigen Jahrzehnten ausgesehen haben, empfi ehlt sich ein 
Besuch in der Dritten Welt, wohin viele Low-tech-Produktio-
nen inzwischen ausgelagert wurden. Beispielsweise haben wir 
in der Baumwollindustrie in Pakistan Zustände erlebt (Baum-
wollkrankheit – Byssinosis), die wir in Europa nur noch aus 
den Geschichtsbüchern kennen [49, 50]. Trotzdem sollte na-
türlich auch in Europa beim Vorliegen von chronischen Atem-
wegserkrankungen wie Asthma oder COPD an mögliche be-
rufl iche Ursachen gedacht werden [51, 52], zumal die Aner-
kennung als Berufskrankheit für den Patienten auch wichtige 
sozialrechtliche Konsequenzen hat.

  Diskussion

Der Zusammenhang zwischen Schadstoffbelastung der Atem-
luft und der Atemwegsgesundheit ist seit dem Altertum bzw. 
mindestens seit dem späten Mittelalter vor allem aus arbeits-
medizinischer Sicht bekannt. Diese frühen Erkenntnisse ha-
ben sicher auch die Umweltmedizin befruchtet. Die Schadme-
chanismen sind grundsätzlich vergleichbar. Die Belastungen 
an defi nierten Arbeitsplätzen sind oft höher und in der Regel 
auch besser defi niert und sie werden auch aufgrund arbeits-
rechtlicher Vorgaben häufi g genauer messtechnisch kontrol-
liert und dokumentiert.

Andererseits sind von den Umweltbelastungen außerhalb die-
ser Arbeitsplätze viel mehr Menschen betroffen, die teilwei-
se aufgrund ihres Alters, ihrer (genetischen) Konstitution oder 
bestehender Vorerkrankungen eine höhere Empfi ndlichkeit 
gegenüber den Schadstoffen aufweisen als der durchschnitt-
liche gesunde (weil grundsätzlich arbeitsfähige) Arbeiter. Ge-
wisse Risiken am Arbeitsplatz lassen sich als Teil des akzep-
tablen (und mit dem Lohn abgegoltenen) Berufsrisikos inter-
pretieren und gewisse Berufsgruppen (z. B. Bergbau) betrach-
ten es geradezu als ihren „Berufsethos“, gewisse Belastungen 
„auszuhalten“. Im Gegensatz dazu ist die Risikobereitschaft 
im Hinblick auf Belastungen, aus denen kein unmittelba-
rer persönlicher Vorteil resultiert, in der Allgemeinbevölke-
rung sehr gering. Diese Einstellung ist insofern berechtigt, als 
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selbst geringe persönliche relative Risiken angesichts häufi -
ger und ernster Krankheitsbilder und einer praktisch ubiquitä-
ren Belastung von durchaus hoher Relevanz für die Volksge-
sundheit sind.

Der einzelne Arzt im unmittelbaren therapeutischen Umgang 
mit dem jeweiligen Patienten wird auf die allgemeine Luftver-
schmutzung nicht eingehen können. Die Wohn- und Arbeits-
situation seiner Patienten sollte er jedoch tunlichst erfragen, 
weil daraus durchaus auch individuell für Prognose und The-
rapie relevante Informationen abgeleitet werden können. Ärz-
te werden allerdings auch als generelle „Experten für Gesund-
heit“ angesehen und daher auch zu gesellschaftspolitischen 
Entscheidungen befragt (z. B. regionale Flächenwidmung, 
Verkehrsplanung, Betriebsbewilligungen). In dieser Funktion 
sollten sie sich der weiterhin beobachtbaren Folgen von Luft-
schadstoffen bewusst sein.

  Ausblick

Im unmittelbaren Kontakt zum einzelnen Patienten sind ak-
tuelle Schadstoffwerte für den Arzt wenig relevant, da er sie 
ohnedies nicht beeinfl ussen kann. Auch das Wissen, ob aktu-
ell Grenzwerte überschritten oder eingehalten werden, ist we-
nig hilfreich, da die Grenzwerte zwar für die meisten Perso-
nen einen hinreichenden Schutz bieten, empfi ndliche Perso-
nen, wie sie besonders häufi g unter den Patienten des Lungen-
facharztes anzutreffen sind, trotz Einhaltung der Grenzwerte 
dennoch Probleme bekommen können. Gerade der Arzt soll-
te sich jedoch auch als Fürsprecher seiner Patienten sehen 
und sich in seiner gesellschaftlichen Verantwortung für stren-
ge Grenzwerte und insbesondere auch für Maßnahmen einset-
zen, die zu einer Verringerung der Belastung führen. Aktuell 
werden Maßnahmen in der Regel nur unter dem Druck von 
Grenzwertüberschreitungen diskutiert (Stichwort: Vertrags-
verletzungsverfahren durch EU!). Der Arzt sollte aber wissen, 
dass Reduktionsmaßnahmen, so sie denn praktikabel und an-
gemessen sind, auch dann noch sinnvoll sind, wenn die aktu-
ellen Grenzwerte bereits eingehalten werden.
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