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Gesundheitliche Wirkungen von NO2 

NO2 in der Umgebungsluft ist bei den heute vorkommenden Konzentrationen 

gesundheitsschädlich.  

Zu diesem Ergebnis kommt die Weltgesundheitsorganisation WHO in ihren 
Luftqualitätsrichtlinien von 2005 (1) und die US-amerikanische Umweltbehörde EPA, die ihre 
aktuellen Schlussfolgerungen von 2016 mit mehr als 1600 wissenschaftlichen Studien aus der 
ganzen Welt belegt (2). An diesem Ergebnis können auch aktuell vorgebrachte Einwendungen, 
die sich nur auf Meinungen aber eben nicht auf neue Studien und Daten gründen, nichts ändern.  

Schädlich sind sowohl kurzfristige als auch langfristige Belastungen, und zwar bereits bei 
Konzentrationen, die regelmäßig z. B. an stark befahrenen Straßen vorkommen. Dabei wirkt 
NO2 über drei verschiedene Wege: es verursacht als Reizgas direkte Schäden über oxidativen 
Stress und Entzündungen, es ist eine Vorläufersubstanz des noch giftigeren Feinstaubes und von 
Ozon und es ist ein Indikator für weitere Schadstoffe in den Verkehrsabgasen, die gar nicht 
gemessen werden.  

Kurzfristige hohe Konzentrationen lösen unter anderem Asthmaanfälle aus. Dieser 
Zusammenhang ist kausal  (3). Die Wirkung von NO2 bei in der Umgebungsluft vorkommenden 
Konzentrationen wurde in kontrollierten Expositionsstudien in Kammern (sogenannte 
Kammerexperimente) an Menschen nachgewiesen.  Bei diesen Studien können Zufall, 
Verzerrungen oder die Wirkung von anderen Schadstoffen mit an Sicherheit grenzender 
Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden.  Epidemiologische Studien an großen 
Studienpopulationen zeigen darüber hinaus konsistente Zusammenhänge mit der Mortalität (4) 
und mit Herz-Kreislauferkrankungen (5).  

Langfristige erhöhte Konzentrationen führen zu einer erhöhten Rate von chronischen 
Atemwegserkrankungen (6). Außerdem bestehen konsistente Zusammenhänge mit Herz-
Kreislauferkrankungen, Diabetes mellitus, Lungenkrebs, einem niedrigen Geburtsgewicht und 
einer erhöhten Sterblichkeit (3; 7). Hierbei bleibt allerdings offen, inwieweit es sich um 
Wirkungen von NO2 allein handelt oder um Wirkungen eines verkehrsbezogenen 
Schadstoffgemischs, für das NO2 als Indikator anzusehen ist.  

Die Wirkungen von Luftschadstoffen sind zusammengefasst in der folgenden Tabelle. Weil die 
Schadstoffe miteinander zusammen hängen (NO2 als Vorläufersubstanz von Feinstaub und Ozon 
sowie Indikatorfunktion für ein Schadstoffgemisch), müssen bei einer Bewertung und 
Regulierung von NO2 auch immer die Wirkungen anderer Luftschadstoffe mit berücksichtigt 
werden. 

 
Luftschadstoff Gesundheitsauswirkungen Bewertung Quelle 

Feinstaub (PM2,5) Sterblichkeit kausal [25] 

 Herzkreislauferkrankungen kausal [25] 

 Krebserkrankungen kausal [4] 

 Atemwegserkrankungen wahrscheinlich kausal [25] 

Ozon Kurzzeitwirkung auf 
Atemwegserkrankungen 

kausal [26] 

 Kurzzeitwirkung auf 
Herzkreislauferkrankungen 

wahrscheinlich kausal [26] 

verplessch
Ausschussstempel



 Atemwegserkrankungen wahrscheinlich kausal [26] 

Stickstoffdioxid Kurzzeitwirkung auf 
Atemwegserkrankungen 

kausal [28] 

 Atemwegserkrankungen wahrscheinlich kausal [28] 

Quelle: Die Rolle der Luftschadstoffe für die Gesundheit. Eine Expertise im Namen der  
Internationalen Gesellschaft für Umweltepidemiologie (ISEE) und der European Respiratory 
Society (ERS). Peters et al. 2019. Die Zahlen für die Quelle beziehen sich auf die Referenzen im 
Originaldokument (angehängt). 

Entgegen anderslautender Aussagen hat die vom Health Effects Institute in Boston , USA, 
herausgegebene ACES-Studie (HEI 2013, https://www.healtheffects.org/system/files/ACES-
Executive-Summary2015_0.pdf) nicht eine fehlende Toxizität gefunden, sondern keine 
kanzerogenen Effekte bei Ratten nachweisen können. Darüber hinaus gab es nicht-kanzerogene 
Effekte, die sich durch die NO2-Exposition erklären ließen. 

In einem an anderer Stelle zitierten Kurzzeitexperiment an gesunden Erwachsenen zeigte sich 
nach 3-stündiger Exposition eine leichte Abnahme des Lungenvolumens und der 
Makrophagenzahl (Brand et al. 2016). Dies widerspricht nicht den Befunden der US-EPA (3), die 
konsistente Effekte auf die bronchiale Hyperreagibilität beschreibt. 

 

Ableitung von Richtwerten  

Internationale Expertengremien erarbeiten regelmäßig Zusammenfassungen der gesamten 
verfügbaren wissenschaftlichen Literatur. Im Jahr 2000 wurde der empfohlene Richtwert, der 
noch weitgehend auf Innenraumstudien basierte, auf 40 µg/m3 festgesetzt (8). Diese 
Innenraumstudien zeigen auch in einer aktuellen Übersichtsarbeit konsistent, dass Belastungen 
durch Gasherde und erhöhte Langzeit-Innenraumkonzentrationen mit NO2 mit einem 
vermehrten Auftreten von Asthma zusammen hängen (9). 

Im Jahr 2005 wurden die Empfehlung der Weltgesundheitsorganisation basierend auf den neu 
publizierten Studien überarbeitet. Die Ableitung eines Richtwertes war insbesondere für 
Feinstaub und Stickstoffdioxid eine Herausforderung, da die epidemiologischen Studien keinen 
Hinweis auf einen Wert zuließen, unter dem keine schädlichen Gesundheitsfolgen zu erwarten 
wären (1). Der Richtwert für Stickstoffdioxid von 40 µg/m3 wurde auf der Basis von Langzeit-
Tierexperimenten (siehe (1), Seiten 333-339) und von bevölkerungsbezogenen Studien (siehe 
(1), Seiten 363-374) festgelegt. Bei der Neubewertung im Jahr 2005 lagen eine Vielzahl neuer 
bevölkerungsbezogener Studien vor, die bei Expositionen unterhalb des Richtwertes von 40 
µg/m3 deutliche Zusammenhänge mit der Gesundheit aufzeigten. Auf Grund dieser Daten wäre 
bereits 2005 eine Absenkung des Richtwertes vertretbar gewesen. Wegen der bestehenden 
Schwierigkeit, die Wirkungen von NO2 per se von den Wirkungen anderer 
verbrennungsbezogener Schadstoffe zu isolieren, wurde die Empfehlung von 40 µg/m3 jedoch 
beibehalten.  

Aufgrund vieler neuer wissenschaftlicher Erkenntnisse wurde im Auftrag der Europäischen 
Union im Jahr 2013 die Studienlage von der Weltgesundheitsorganisation neu analysiert (10). 
Speziell für Stickstoffdioxid wurden bei dieser Analyse statistisch signifikante 
Gesundheitseffekte bereits ab einem Wert von 20 µg/m3 festgestellt  (11). Maßgeblich war 
hierfür eine Metaanalyse von mehr als 15 Langzeitstudien zu Stickstoffdioxid (12).  

Eine umfassende Überarbeitung der Empfehlungen von 2005 wird derzeit auf Basis zusätzlicher 
wissenschaftlicher Erkenntnisse der Weltgesundheitsorganisation durchgeführt. Dieser Prozess 
begann im Jahr 2017 und wird voraussichtlich Ende 2019 oder 2020 beendet sein. Es ist damit 
zu rechnen, dass Gesundheitseffekte sowohl für NO2 als auch für Feinstaub deutlich unterhalb 
der zurzeit existierenden Richtwerte dokumentiert werden.  

 



Wirkschwellen und Krankheitslast 

Eine untere Wirkschwelle für die gesundheitlichen Effekte ist bisher nicht bekannt. Das heißt, 
dass die nachteiligen gesundheitlichen Effekte auch bei heute bestehenden Belastungen mit NO2 
und Feinstaub vorkommen. Zurzeit sind große Teile der städtischen Bevölkerung 
Langzeitkonzentrationen über dem im Jahr 2013 empfohlenen Wert der WHO von 20 µg/m3 
(11) bzw. sogar über dem gesetzlichen Grenzwert von 40 µg/m3 ausgesetzt. Für Feinstaub gilt, 
dass die Mehrheit der Bevölkerung Belastungen oberhalb des von der WHO empfohlenen 
Richtwertes von 10 µg/m3 ausgesetzt ist. Dies führt zu einer zusätzlichen Krankheitslast, die bei 
niedrigeren Werten vermieden werden kann.  

Für NO2 wurde die hierdurch ausgelöste Krankheitslast im letzten Jahr nach einer state-of-the-
art Methode der WHO für Deutschland berechnet und hat damit eine erhebliche Auswirkung auf 
die Gesundheit der Bevölkerung dokumentiert (13). Darüber hinaus rangieren die 
Auswirkungen von Feinstaub an neunter Stelle der Risikofaktoren in Deutschland und sind 
damit vergleichbar mit den Auswirkungen von Alkoholkonsum in Deutschland (Platz 6 der 
Risikofaktoren) (14). 

Aus umweltmedizinischer Sicht ist eine weitere Reduktion der Schadstoffbelastung gegenüber 
NO2, aber auch gegenüber Feinstaub, in Deutschland dringend geboten. Die bisherigen 
Maßnahmen der letzten 10 Jahre haben zwar zu einer Reduktion der NO2-Immissionen geführt, 
aber seit mehreren Jahren ist vor allem im städtischen Hintergrund eine Verlangsamung der 
notwendigen NO2-Reduktion eingetreten (15). Weitere und verstärkte Bemühungen zur 
Luftreinhaltung und Erreichung der gesetzlichen Grenzwerte sowie in einem nächsten Schritt 
der WHO Richtwerte sind aus medizinischer Sicht unerlässlich und ein wichtiger Beitrag zur 
Krankheitsprävention. Eine faktische Aufweichung des europäischen Grenzwertes widerspricht 
dem vorsorgenden Gesundheitsschutz.  
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Zusammenfassung

 
Die Luftschadstoffe Feinstaub, Ozon und Stickstoffdioxid 
gefährden die Gesundheit in Deutschland. Die Wirkun-
gen beginnen in der Lunge, aber haben Auswirkungen 
auf den gesamten Körper. Die Weltgesundheitsorgani-
sation hat zum Schutz der Gesundheit im Jahr 2005 die 
globalen Empfehlungen für Feinstaub, Ozon und Stick-
stoffdioxid überarbeitet [1] und empfiehlt Werte, die in 
Deutschland an vielen Stellen überschritten werden [2]. 
Gesichert ist, dass sich dadurch die Lebenszeit verkürzt 
und Lungenerkrankungen und Herzkreislauferkrankun-
gen ausgelöst werden [3]. Seit 2005 hat sich die Daten-
lage für alle drei Schadstoffe noch einmal deutlich ver-
bessert. Die krebserzeugende Wirkung von Feinstaub 
gilt inzwischen als gesichert [4]. Auch wird inzwischen 
vermutet [5], dass es Auswirkungen auf die Entwicklung 
des Kindes im Mutterleib [6, 7], die Lungen- und Ge-
hirnentwicklung bei Kindern [8, 9], Diabetes [10, 11] und 
Demenz [12] gibt. Zudem dokumentieren die neueren 
Studien Auswirkungen unterhalb der gegenwärtig gel-
tenden Grenzwerte [13-15]. Insbesondere der Grenzwert 
für Feinstaub kleiner als 2,5 µm der Europäischen Union 
sollte zum Schutz der Gesundheit deutlich abgesenkt 
werden und mit den Empfehlungen der Weltgesund-
heitsorganisation in Einklang gebracht werden.



Was sind die Luftschadstoffe Feinstaub, Ozon und  
Stickstoffoxide?
Feinstaub sind Partikel kleiner als 10 Mikrometer, die vielfältige 
Quellen haben [16]. Feinstaub wird durch Kraftfahrzeuge, Kraft- 
und Fernheizwerke, Öfen und Heizungen in Wohnhäusern,  sowie  
Industrieanlagen erzeugt, die unmittelbar Partikel freisetzen. Zu-
sätzlich stoßen diese Quellen auch die gasförmigen Vorläufer-
schadstoffe Schwefeldioxid und Stickoxide aus und Ammoniak-
emissionen der Landwirtschaft tragen ebenfalls zur Bildung von 
Feinstaub in der Atmosphäre und damit zur Belastung bei [17]. 
Feinstaub hat auch einen natürlichen Ursprung, beispielsweise 
als Folge von Bodenerosion oder Freisetzung von Partikeln durch 
Pflanzen und Mikroorganismen. 

Ozon entsteht in Bodennähe bei intensiver Sonneneinstrahlung durch 
photochemische Prozesse aus Vorläuferschadstoffen – überwiegend 
Stickstoffoxiden und flüchtigen organischen Verbindungen [18]. 

Stickstoffoxide (Stickstoffmonoxid und Stickstoffdioxid) entstehen 
bei Verbrennungsprozessen. Die Hauptquellen von Stickstoffoxi-
den sind Verbrennungsmotoren und Feuerungsanlagen für Kohle, 
Öl, Gas, Holz und Abfälle. In Ballungsgebieten ist der Straßenver-
kehr die bedeutendste Quelle [19]. Stickoxide sind wichtige Vorläu-
fer von Ozon und tragen zur Bildung von Feinstaub bei.

Wie wirken die Luftschadstoffe Feinstaub, Ozon und  
Stickstoffdioxid auf die Lunge?
Feinstaub wird mit der Atmung über die Atemwege in die Lunge 
transportiert. Insbesondere Feinstaub kleiner als 2,5 µm gelangt 
bis in die kleinsten Atemwege und Lungenbläschen. Ultrafeine 
Partikel, die kleiner als 100 Nanometer sind, können außerdem in 
den Blutkreislauf eintreten und so zu anderen Organen gelangen. 
Für die Wirkung der Partikel ist eine Vielzahl chemischer und phy-
sikalischer Eigenschaften verantwortlich, die meistens oxidativen 
Stress und entzündliche Reaktionen im ganzen Körper erzeugen 
[20]. Die Partikel, die wir einatmen, sind immer ein Gemisch aus 
vielen Quellen. Experimentelle Studien haben die Partikel aus Ver-
brennungsprozessen als besonders gesundheitsschädlich identi-
fiziert [21]. 

Ozon und Stickstoffdioxid sind oxidierende Reizgase. Sie dringen 
tief in die Lungen ein, erzeugen oxidativen Stress [22], lösen Ent-
zündungsreaktionen aus und reagieren mit den Wandstrukturen 
der Lunge. Stickstoffmonoxid ist für den Körper unschädlich [23]. 

Wie werden die Wirkungen der Luftschadstoffe in  
wissenschaftlichen Studien untersucht? 
Experimente an Zellen, Tierversuche, kontrollierte Expositionen 
von Freiwilligen sowie epidemiologische Beobachtungsstudien 
tragen zum Gesamtbild der wissenschaftlichen Erkenntnisse zu 
Luftschadstoffen bei. Insgesamt sind aktuell mehr als 71.000 Ar-
beiten in der medizinischen Fachliteratur verfügbar. Experimentelle 
Studien dienen vor allem dazu, die negativen gesundheitlichen 
Auswirkungen der Luftschadstoffe aufgrund ihrer chemischen und 
physikalischen Eigenschaften zu untersuchen und die Wirkungs-
mechanismen zu verstehen. Expositionsstudien am Menschen 
untersuchen kurzfristige Effekte. Um insbesondere die langfristi-
gen Auswirkungen auf die Gesundheit der gesamten Bevölkerung 

abzuschätzen, sind große epidemiologische Beobachtungsstudien 
die Methode der Wahl. Insbesondere sind hier große Kohorten-
studien zu nennen, welche auch Kinder oder kranke Personen mit 
einschließen. 

Welche Krankheiten werden durch die Luftschadstoffe  
verursacht? 
Feinstaub kann Lungenerkrankungen und Herzkreislauferkrankun-
gen auslösen und verkürzt damit die Lebenserwartung [24, 25]. Die 
Auswirkungen reichen von kurzfristigen Gesundheitseinschrän-
kungen, über Krankenhauseinweisungen bis hin zu Todesfällen. 
Diese können akut bei hohen Staubbelastungen oder als Konse-
quenz von Langzeitbelastungen auftreten [vgl. 3]. Die Evidenz für 
Lungenkrebs und Herzkreislauferkrankungen ist inzwischen als 
kausal, die von Lungenerkrankungen als „wahrscheinlich kausal“ 
anerkannt [26]. Wahrscheinlich gibt es darüber hinaus Auswirkun-
gen auf den ganzen Körper [5], insbesondere die Entwicklung des 
Kindes im Mutterleib [6, 7], die Lungen- und Gehirnentwicklung 
bei Kindern [8, 9], Diabetes [11] und Demenz [12]. 

Ozon führt kurzfristig zu einer erhöhten Sterblichkeit aufgrund 
Atemwegskrankheiten, zu mehr atemwegsbedingten Notfallkon-
sultationen und Krankenhauseintritten, was als kausal bewertet 
wurde [27]. Als „wahrscheinlich kausal“ wurde die Zunahme der 
Gesamtsterblichkeit und der Sterblichkeit an Herz-Kreislaufkrank-
heiten mit der kurzfristigen Ozonbelastung beurteilt. Die langfristi-
ge Belastung mit Ozon zeigt Zusammenhänge mit einer Zunahme 
der atemwegsbedingten Sterblichkeit, eine Zunahme von Asthma-
fällen und vermehrte Symptomatik bei Asthmabetroffenen, welche 
ebenfalls als „wahrscheinlich kausal“ beurteilt werden [27].

Stickstoffdioxid führt zur Verschlechterung der Gesundheit 
bei Asthmatikern und wird als kausal eingestuft [28, 29]. Als 
„wahrscheinlich kausal“ wurde das Auftreten von Atemwegs-
erkrankungen eingestuft [29]. Neuere Studien weisen auf einen 
Zusammenhang für Herzkreislauferkrankungen und [30-34] und 
Diabetes [35] hin. 

Die Tabelle fasst die gesicherten Zusammenhänge basierend auf 
veröffentlichten Bewertungen bis 2016 zusammen. Als kausal ge-
sichert gelten solche Zusammenhänge, für die es ausreichend 
Studien gibt, in denen zufällige Zusammenhänge, Verzerrungen 
oder andere Störgrößen ausgeschlossen werden können und die 
bei umwelt-relevanten Konzentrationen vorkommen. In der Regel 
werden die Zusammenhänge sowohl durch Beobachtungsstudien 
als auch durch experimentelle Untersuchungen belegt. Als „wahr-
scheinlich kausal“ werden Zusammenhänge bezeichnet, bei de-
nen es klare Hinweise auf eine Kausalität gibt, aber die Datenlage 
als nicht ausreichend für die Erfüllung aller Kausalitätskriterien ist.



Allerdings ist davon auszugehen, dass die kausal etablierten Wirkungen nur einen Teil der gesundheitlichen Auswirkungen darstellen. 
Die Abbildung (modifiziert nach [5]) fasst zusammen, welche Auswirkungen durch bevölkerungsbasierte Studien im ganzen Körper 
beobachtet wurden. 

Luftschadstoff Gesundheitsauswirkungen Bewertung Quelle

Feinstaub (PM2,5) Sterblichkeit kausal [26]

Herzkreislauferkrankungen kausal [26]

Lungenkrebserkrankungen kausal [4]

Atemwegserkrankungen wahrscheinlich kausal [26]

Ozon Kurzzeitwirkung auf  
Atemwegserkrankungen

kausal [27]

Kurzzeitwirkung auf  
Herzkreislauferkrankungen

wahrscheinlich kausal [27]

Atemwegserkrankungen wahrscheinlich kausal [27]

Stickstoffdioxid Kurzzeitwirkung auf  
Atemwegserkrankungen

kausal [29]

Atemwegserkrankungen wahrscheinlich kausal [29]

Quelle: modifiziert nach [5]
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Die Folgen der Luftverschmutzung unterscheiden sich klinisch in 
keiner Weise von den Folgen anderer Ursachen. Der Arzt in der 
Praxis kann die direkte Ursache eines Herzinfarkts oder eines Asth-
maanfalls in den meisten Fällen nicht erkennen, weil es oft viele 
Faktoren sind, die für die Entstehung verantwortlich waren.
 
Sind die Wirkungen der Luftschadstoffe unabhängig voneinander?
Die regulierten Luftschadstoffe Feinstaub, Ozon und Stickstoffdi-
oxid haben gemeinsame Quellen, treten deshalb oft zeitlich und 
räumlich gemeinsam auf und wirken dann gemeinsam auf den 
menschlichen Körper [36]. Hinzu kommt, dass es noch weitere 
Schadstoffe in der Luft gibt, wie den Ruß, die ultrafeinen Parti-
kel, winzige Partikel im Nanometerbereich, oder organische Koh-
lenwasserstoffe, die mit dem Feinstaub und dem Stickstoffdioxid 
gemeinsam auftreten können [3]. Insbesondere für das Stickstoff-
dioxid wird diskutiert, ob es sich bei den Langzeitwirkungen um 
Wirkungen von Stickstoffdioxid allein handelt oder um Wirkun-
gen eines Schadstoffgemischs, für das Stickstoffdioxid als Indika-
tor anzusehen ist [3]. Hier besteht dringender Forschungsbedarf, 
um insbesondere auch für Ruß und ultrafeine Partikel zusätzliche 
Empfehlungen aussprechen zu können [3].

Wie werden die Empfehlungen für Richtwerte abgeleitet? 
Internationale Expertengremien erarbeiten regelmäßig Zusam-
menfassungen der gesamten verfügbaren wissenschaftlichen 
Literatur. Diese werden intensiv diskutiert und nach systematischen, 
transparenten und replizierbaren Kriterien bewertet und extern be-
gutachtet. Im Jahr 2005 wurden die aktuelle gültigen Empfehlung 
der Weltgesundheitsorganisation basierend auf den neu publizier-
ten Studien abgleitet. Die Ableitung eines Richtwertes war insbe-
sondere für Feinstaub und Stickstoffdioxid eine Herausforderung, da 
die epidemiologischen Studien keinen Hinweis auf Werte zuließen, 
unter denen keine schädlichen Gesundheitsfolgen zu erwarten 
wären [1]. Der Richtwert für Stickstoffdioxid von 40 µg/m3 wurde auf 
der Basis von Langzeit-Tierexperimenten und von bevölkerungs-
bezogenen Studien festgelegt [1]. 
Aufgrund vieler neuer wissenschaftlicher Erkenntnisse wurde im 
Auftrag der Europäischen Union im Jahr 2013 in zwei technischen 

Berichten eine aktualisierte Analyse der Studienlage von der Welt-
gesundheitsorganisation durchgeführt. Speziell für Stickstoffdioxid 
wurden hierbei statistisch signifikante Gesundheitseffekte bereits 
ab einem Wert von 20 µg/m3 festgestellt [3, 37]. Maßgeblich war 
hierfür eine Metaanalyse von mehr als 15 Langzeitstudien zu Stick-
stoffdioxid [25]. Eine umfassende Überarbeitung der Empfehlun-
gen von 2005 wird derzeit unter Leitung der Weltgesundheits-
organisation auf Basis der Bewertung in 2013 [3] und zusätzlicher 
wissenschaftlicher Erkenntnisse durchgeführt.
 
Wie werden aus Empfehlungen Grenzwerte?
Die Festlegung von Grenzwerten ist ein politischer Prozess unter 
Berücksichtigung von wissenschaftlichen Empfehlungen, die unter 
anderem von der Weltgesundheitsorganisation ausgesprochen 
werden. In der Europäischen Union werden die Grenzwerte durch 
das EU Parlament verabschiedet und gemeinsam mit den Ausfüh-
rungsbestimmungen in nationales Recht umgesetzt. Die Europäi-
sche Union stützt sich in Teilen auf die Empfehlungen der Welt-
gesundheitsorganisation. So wurde im Jahr 2008 die Empfehlung 
der Weltgesundheitsorganisation für den Langzeitgrenzwert von 
Stickstoffdioxid bei 40 µg/m3 übernommen. Für Feinstaub wur-
de nur ein deutlich weniger schützender Grenzwert von 25 µg/m3 
umgesetzt, statt des von der Weltgesundheitsorganisation emp-
fohlenen Grenzwertes von 10 µg/m3 PM2.5.
Die amerikanische Gesetzgebung leitet sich aus gesetzlich vor-
geschriebenen wissenschaftlichen Bewertungen ab, die in regel-
mäßigen Abständen aktualisiert werden [26, 27, 29]. Insgesamt 
resultieren aus diesem regionenspezifischen Vorgehen in der Ge-
setzgebung Unterschiede weltweit [38]. Für Europa gibt es drin-
genden Handlungsbedarf bezüglich einer Herabsetzung der Fein-
staubgrenzwerte unter Einbezug der neuesten wissenschaftlichen 
Erkenntnisse. In der Schweiz wurden die Empfehlungen der Welt-
gesundheitsorganisation von 2005 in der Grenzwertfestlegung für 
Feinstaub übernommen bzw. für Stickstoffdioxid mit einem Grenz-
wert von 30 µg/m3 sogar unterboten [39, 40]. Bisher haben sieben 
Staaten die Empfehlungen der Weltgesundheitsorganisation für 
den Feinstaub (Jahresmittelwert von 10 µg/m3 PM2.5) gesetzlich 
verankert [38].

Berechnung der Krankheitslast durch Luftschadstoffe

>	 Mit Berechnungen der Krankheitslast ermittelt man für die gan-
ze Bevölkerung, wie stark sich die Risikofaktoren auf die Ge-
sundheit auswirken. Man kann so vergleichen, welcher Risiko-
faktor besonders viele Erkrankungen, verlorene Lebenszeit oder 
Todesfälle hervorruft, um dann entsprechende Prioritäten bei 
der Prävention zu setzen. 

>	 Typische Risikofaktoren, die in solchen Berechnungen von Krank-
heitslasten verglichen werden, sind z. B. Rauchen, schlechte Er-
nährung, Bewegungsmangel, Luftverschmutzung und Lärm. 

>	 Die Berechnungen folgen einer anerkannten Methode, die von 
der Weltgesundheitsorganisation und anderen Institutionen re-
gelmäßig angewandt wird. Im Rahmen des „Global Burden of 
Disease“ Projekts vom amerikanischen „Institute for Health Me-
trics and Evaluation“ (IHME) für die gesamte Welt und für einzelne 
Länder vergleichende Berechnungen angestellt. Danach rangiert 
Luftverschmutzung in Deutschland auf Platz 9 der Risikofaktoren 

und ist mit Abstand der wichtigste umweltbedingte Risikofaktor 
für Krankheiten und verlorene Lebenszeit [49]. 

>	 Die Europäische Umweltagentur berechnet jährlich die Krank-
heitslast für einzelne Luftschadstoffe, nämlich für Feinstaub, 
Stickstoffdioxid und Ozon, um für Europa und die einzelnen 
Mitgliedsländer Informationen über die Bedeutung der Luft-
schadstoffe bereit zu stellen und die Entwicklung der Krank-
heitslast über die Jahre hinweg zu untersuchen [50]. 

>	 Auch in Deutschland werden solche Berechnungen für be-
stimmte Fragestellungen durchgeführt. So wurde im letzten 
Jahr eine Studie im Auftrag des Umweltbundesamtes veröffent-
licht, bei der die Krankheitslast durch Stickstoffdioxid in den 
letzten Jahre untersucht wurde [35]. Hierbei wurde festgestellt, 
dass durch Stickstoffdioxid als Luftschadstoff oder als Indikator 
für ein Luftschadstoffgemisch negative Auswirkungen auf die 
Lebenserwartung beobachtet werden. 



„Rauchen ist viel giftiger und die Dosis viel höher. Deshalb kann 
bei der vergleichsweise niedrigen Dosis der Luftverschmutzung 
kein Schaden entstehen“
>	 Es gibt viele biologische Zusammenhänge, bei denen die Dosis 

und die Wirkung nicht geradlinig zusammen hängen, sondern 
die zusätzliche Wirkung mit zunehmender Dosis nachlässt. 
Das lässt sich gut am Beispiel Rauchen illustrieren: Das Risiko 
für einen Herzinfarkt unterscheidet sich kaum ob jemand 5 
oder 20 Zigaretten täglich raucht. Trotz großem Unterschied 
in der Dosis haben beide Raucher im Vergleich zu einem 
Nichtraucher ein ca. 100% erhöhtes Risiko für einen Herzin-
farkt [41]. Trotz der viel geringeren Dosis erhöht regelmäßiges 
Passivrauchen das Herzinfarktrisiko um ca. 50% im Vergleich 
zu unbelasteten Personen [42-45]. Eine Langzeitbelastung von 
zusätzlichen 5 µg/m3 Feinstaub erhöht die Wahrscheinlichkeit 
für einen Herzinfarkt um ca. 10% [46]. Die Dosis-Wirkungsbe-
ziehung ist also nicht linear, sondern flacht bei hoher Dosierung 
ab [41, 47]. Wird dieser nicht-lineare Zusammenhang korrekt 
berücksichtigt, zeigt sich eine sehr hohe Übereinstimmung in 
den Auswirkungen dieser verschiedenen Luftschadstoffbelas-
tungen. Passivrauchen und niedrige Luftverschmutzung führen 
zu vergleichbaren Gesundheitsschäden.

 
>	 Rauchen und Luftverschmutzung unterscheiden sich auch aus 

anderen Gründen:
•	 Das Belastungsmuster ist anders: Rauchen führt zu hohen 

Belastungen mit Pausen zwischen den Zigaretten. Luftver-
schmutzung wirkt kontinuierlich den ganzen Tag und das 
ganze Jahr über ohne Unterbrechung

•	 Rauchen belastet in erster Linie erwachsene Menschen, 
Luftverschmutzung wirkt auch auf Ungeborene, Säuglinge, 
Kinder mit Asthma und alte Menschen.

•	 Rauchen kann im Prinzip selbst kontrolliert und been-
det werden. Luftverschmutzung kann man nicht oder nur 
schwer aus dem Weg gehen.

„Es fehlt ein typisches Vergiftungsmuster“
>	 Feinstaub, Ozon und Stickstoffoxide haben ein typisches Wir-

kungs-Muster, nämlich oxidativen Stress und entzündliche 
Reaktionen [z.B. 20, 48] und wirken damit sehr ähnlich wie 
Tabakrauch. Am meisten wissen wir über Feinstaub. Aus un-
zähligen Experimenten und Beobachtungsstudien wissen wir, 
dass Feinstaub entzündliche Reaktionen in der Lunge und im 
gesamten Körper verursacht, die Bildung von Blutgerinnseln 
fördert, den Herzrhythmus stört, die Arterienverkalkung ver-
stärkt, und den Fettstoffwechsel verändert. Zusätzlich gelangt 
Feinstaub bis in das Gehirn oder zum Fötus. Die gleichen bio-
logischen Veränderungen sehen wir beim aktiven Rauchen 
und beim Passivrauchen. Auch kommt es zu den gleichen 
Erkrankungen, nämlich Herzinfarkte, Schlaganfälle, Lungen-
erkrankungen und Lungenkrebs. 

„Tote durch Feinstaub oder Stickoxide gibt es nicht“
>	 Das ist richtig, nach dieser Logik gibt es aber auch keine Toten 

durch das Rauchen. Dennoch wissen wir, dass Rauchen genau 
wie Luftverschmutzung auf lange Sicht schädlich ist und bei-

spielsweise zu Atemwegs- oder Herz-Kreislauferkrankungen 
führen kann, woran Menschen sterben können. Zu erkennen 
sind diese Zusammenhänge aber nur in Langzeitstudien und 
nicht an einem einzelnen Patienten oder Todesfall. Einem ein-
zelnen Patienten oder bei einem einzelnen Todesfall lässt sich 
in den allermeisten Fällen nicht sagen, wie die Risikofakto-
ren zusammengespielt haben, die die Erkrankung oder den 
Tod ausgelöst haben. Auf Bevölkerungsebene kann man diese 
Zusammenhänge als eine Verkürzung der Lebenserwartung 
beziehungsweise verlorene Lebenszeit durch Luftschadstoffe 
abbilden. 

„Die Studien berücksichtigen andere Risikofaktoren nicht und 
führen deshalb zu viel zu hohen Krankheitslasten“
>	 Das ist falsch. Qualitativ hochwertige epidemiologische Studien 

berücksichtigen andere Risikofaktoren für Erkrankungen sehr 
genau (also z. B. Rauchen, mangelnde körperliche Bewe-
gung, Ernährung, Bildung, Einkommen, etc.). Die anerkannten 
Methoden einer hochwertigen Beobachtungsstudie (epide-
miologischen Studie) verlangen ausdrücklich, dass möglichst 
alle weiteren Risikofaktoren für die Erkrankung berücksichtigt 
werden. 

>	 Es ist ebenfalls falsch, zu sagen, dass in den Studien ledig-
lich die Landbevölkerung mit der Stadtbevölkerung verglichen 
würde. Im Gegenteil: Die meisten Studien vergleichen heut-
zutage unterschiedlich belastete Stadtbevölkerungen. Dafür 
werden für jede Wohnadresse die Langzeitkonzentrationen 
von Luftschadstoffen berechnet.

„Die Grenzwerte in den USA für Stickstoffdioxid sind mehr als 
doppelt so hoch. Deshalb kann Stickstoffdioxid gar nicht so 
schlimm sein“
>	 Das ist nicht die ganze Wahrheit. Tatsächlich liegt der Grenz-

wert für Stickstoffdioxid in den USA mit 100 µg/m3 höher als bei 
uns in der EU mit 40 µg/m3. Die Amerikaner haben allerdings 
deutlich strengere Regeln bei der Emission, also der Menge 
von Stickoxiden, die vom Fahrzeug ausgestoßen werden. Das 
heißt, sie regulieren direkt an der Quelle beim Auto deutlich 
schärfer, weshalb für deutsche Autos in Amerika eine speziel-
le Nachrüstung erforderlich ist. So sind in der EU zurzeit 270 
mg/km Stickstoffoxide erlaubt, während die höchste Schad-
stoffklasse in den USA bei 100 mg/km (Stickstoffoxide und or-
ganische Methangase) liegt, bei einem Flottenmittelwert von 
unter 20 mg/km. Die EU ist hingegen den Empfehlungen der 
WHO gefolgt und hat den von der WHO empfohlenen Richt-
wert für Stickstoffdioxid in der Umgebungsluft übernommen. 
Die EU berücksichtigt also eher die Schadstoffkonzentration, 
die wir tatsächlich einatmen.

>	 Bei der Regulierung der Luftqualität müssen außerdem die 
unterschiedlichen Schadstoffe wie Feinstaub und Stickstoff-
dioxid gemeinsam betrachtet werden. Die USA reguliert den 
Feinstaub mit einem sehr strengen Grenzwert von 12 µg/m3 
für PM2.5. Im Gegensatz dazu ist in der EU der Grenzwert für 
Feinstaub mehr als doppelt so hoch, nämlich 25 µg/m3. 

Aktuelle Diskussionspunkte zu Gesundheitsauswirkungen der Luftschadstoffe
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