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Im Dezember 1952 führte die Kombination aus Kohle-heizungen, Industrieabgasen und einer extrem ungüns-tigen Wetterlage zu einer Katastrophe, die als «LondonFog Incident» oder «The Great Smog» in die Geschichteeinging (Abbildung 1). Die Sichtweite in der Stadt sankzeitweise auf 30 cm, das öffentliche Leben brach zusam-men und mehr als 10 000 Menschen starben entwederunmittelbar an respiratorischen oder kardialen Sympto-men oder an den Folgen des Ereignisses. Eine Besonder-heit der Londoner Smogkatastrophe lag auch in der Auf-arbeitung. Es wurden nicht nur die medizinischen Folgendokumentiert und publiziert (1,2), sondern auch Mass-nahmen entschlossen umgesetzt, um solche Ereignisse inZukunft zu verhindern. Insbesondere wurde Kohle alsHeizmaterial verboten. 
Kleinere Partikel – grössere ProblemeDiese Massnahmen waren wirksam und der mit Russkontaminierte Smog verschwand. Dass die Luft in derLondoner City allerdings nach wie vor nicht ideal ist,wurde vor fast zehn Jahren in der sogenannten OxfordStreet Study nachgewiesen. In dieser experimentellen Ar-beit wurden Probanden mit Asthma bronchiale über je-weils zwei Stunden der Atemluft in der vielbefahrenenOxford Street und im nahegelegenen Hyde Park ausge-setzt. Die Studie fand asymptomatische, aber signifikanteEinschränkungen der Lungenfunktion (FEV1, FVC) durchdie verunreinigte Luft der Oxford Street (3). Prof. Jung-

feng Zhang aus Durham/North Carolina berichtete auchvon einer noch unpublizierten Oxford Street Study II, inder das Experiment mit COPD-Patienten wiederholtwurde; dabei wurden neben den respiratorischen auchkardiovaskuläre Risikoparameter, wie zum Beispiel diearterielle Steifigkeit, bestimmt. Die Ergebnisse warenhinsichtlich der Lungenfunktion mit jenen der OxfordStreet Study I vergleichbar. Zusätzlich fanden sich jedochsowohl bei den Probanden mit COPD als auch bei gesun-den Kontrollpersonen Hinweise auf eine Zunahme deskardiovaskulären Risikos, wobei COPD-Patienten stärkerbetroffen waren. Die relativ grossen Russpartikel spielen heute in den In-dustrienationen kaum noch eine Rolle. Die aktuellen Pro-blempartikel sind deutlich kleiner. Paradoxerweise ver-bindet die ganz kleinen Teilchen mit einem Durchmesserum die 10 nm mit den grossen Russpartikeln jedoch eineGemeinsamkeit: Werden sie eingeatmet, verbleiben siezum grössten Teil im Körper.Dr. Flemming Cassee aus Utrecht/Niederlande verwies indiesem Zusammenhang auf Versuche mit Nanogold:Feinste Goldpartikel verteilten sich nach dem Einatmenim gesamten Organismus und wurden langsam über dieNiere ausgeschieden. Drei Monate nach der Expositionwar im Urin der Probanden noch immer Gold nachweis-bar. Im Gegensatz dazu wurden etwas grössere Teilchenmit Durchmessern zwischen 0,1 μm und 1 μm fast voll-ständig wieder ausgeatmet. 

Was Umweltverschmutzung anrichtet, bekam London 1952 zu spüren. Der «Great Smog»
tötete mehr als 10 000 Londoner. Die Probleme, die zu dieser Katastrophe führten, konn-
ten gelöst werden. Dennoch schafft die Grossstadt nach wie vor suboptimale Bedingun-
gen für die Lunge. Besonders trifft es Menschen mit respiratorischen Erkrankungen.

Luftverschmutzung im Wandel der Zeit
Vom Kohlesmog zu Verkehrskollaps und Hitzeschock

Abbildung 1a: «Der Grosse Smog» vom Dezember 1952 am Trafalgar
Square, London (Foto: NT Stobbs, © creative commons)

Abbildung 1b: Trafalgar Square heute: Event der Kampagne «Healthy Lungs for Life» im September
2016 am Trafalgar Square, London. Mehr zu dieser Kampagne: siehe Seite 4 (Foto: freedomes)
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Nanopartikel passieren Gas-Blut-BarriereLeider sind gerade die kleinsten Nanopartikel in Diesel-abgasen und Tabakrauch reichlich enthalten. Sie habenim Verhältnis zum Volumen eine grosse Oberfläche, wassie reaktiver macht. Während die etwas grösseren Partikelvon den Alveolarmakrophagen innerhalb von 24 Stundenkomplett phagozytiert werden, dringen die kleinstenTeilchen direkt in die Epithelzellen ein. Letztlich passie-ren Nanopartikel die Gas-Blut-Barriere und gelangen inden gesamten Organismus.Nanopartikel zeigen nicht nur offensichtliche Wirkungenauf die Atemwege, sondern haben auch systemische Ef-fekte. Diskutiert werden Beeinträchtigung der Endothel-funktion mit Vasokonstriktion, Neuroinflammation undNeurodegeneration sowie vegetative Dysregulation. Allediese Prozesse führen zu einer Erhöhung des kardiovas-kulären Risikos, wofür es mittlerweile auch Evidenz ausStudien am Menschen gibt. So stieg nach einer zweistün-digen Exposition mit Dieselabgasen bei gesunden Proban-den der Blutdruck, während die Reaktivität des Gefässen-dothels (gemessen mit verschiedenen Provokations-modellen) abnahm. Dies könne, so Cassee, als Hinweis aufeine Versteifung der Arterien gewertet werden (4). Der-artige Effekte waren typisch für Dieselabgase und wur-den weder mit reinen Kohlenstoffpartikeln in der Atem-luft noch mit gefilterten Dieselabgasen beobachtet.In einer weiteren Studie wurde die Neigung zur Throm-bosebildung unter Abgasbelastung bestimmt. Die Ergeb-nisse waren die gleichen. Dieselabgase erhöhten das Ri-siko, gefilterte Dieselabgase verloren diesen Effekt (5).Man könne daraus, so Cassee, schliessen, dass Partikelfi-ter sinnvolle Massnahmen zur umweltmedizinischenSchadensbegrenzung darstellen.
Hitze in der Stadt als neue HerausforderungWährend die Hoffnung besteht, dass technologische Ent-wicklung und gesetzliche Regulation die Folgen von Ab-gasbelastung  reduzieren werden, steht man einem an-deren Problem in weiten Teilen Europas noch ziemlichhilflos gegenüber: der zunehmenden Sommerhitze. Diesbetrifft insbesondere Städte, die historisch wenig Pro-bleme mit hohen Temperaturen hatten. «Wir haben mehrHitze, mehr Feinstaub, mehr Ozon und mehr Allergene»,sagt Prof. Christian Witt von der Charité Berlin: «WelcheEffekte hat das auf die Lunge?» Das Zusammenspiel vonHitze und Umweltbelastung scheint sich besonders un-günstig auszuwirken. Die Hyperventilation infolge Hitzeführt zu Flüssigkeitsverlust über die Lunge und in derFolge zu einer abnehmenden Lungenperfusion. Durch Sti-

mulation von C-Fasern stellt sich ein erhöhter Atemwegs-widerstand ein, die Lunge wird anfälliger für Bronchokon-striktion und es kommt zur Entzündung in der Mukosa. Dass sich damit die Situation von Patienten mit COPDverschlechtert, ist naheliegend. Hitze kann in dieser Po-pulation zu erhöhter Morbidität infolge von Exazerbatio-nen und letztlich auch zu erhöhter Mortalität führen (Ab-
bildung 2). Allerdings sind, so Witt, nicht alle Menschenmit eingeschränkter Lungenfunktion empfindlich fürHitzestress. Viele Fragen sind ungeklärt, und erst lang-sam fügt sich die Evidenz zu einem sinnvollen Bild. Bei-spielsweise ist in Diskussion, ob es möglicherweise eineneigenen Phänotyp des «Hitze-Exazerbierers» gibt.
Im Sommer mehr HospitalisierungenSo zeigen Studiendaten aus mehreren europäischen Städ-ten, dass im Sommer die Zahl der Hospitalisierungenwegen respiratorischer, nicht jedoch wegen kardiovasku-lärer Erkrankungen steigt (6). Diesen Zusammenhang re-flektieren auch die Daten aus Berliner Krankenhausnot-aufnahmen. Insgesamt sind Morbidität und Mortalität vonCOPD-Patienten während Hitzewellen in Deutschland er-höht, wie eine aktuelle Metaanalyse zeigt (7). Generellführt bereits eine leichte Erhöhung der maximalen Tem-peraturen in einer Stadt zu einem signifikanten Anstiegder Mortalität, wobei Menschen mit Atemwegserkrankun-gen besonders betroffen sind (8). Die Komplexität derZusammenhänge zeigt andererseits eine prospektivedeutsche Studie, die bei COPD-Patienten in den Sommer-monaten ein reduziertes Exazerbationsrisiko fand (9). Insgesamt müssen diese Fragen unter dem Gesichtspunkteines breiter gefassten Konzepts von «Vulnerability» ge-sehen werden. Dieses wurde 2002 von der WHO einge-führt und unterscheidet zwischen Besonderheiten vulner-abler Gruppen und risikobehafteter Umgebung. In derBerliner Charité ging man dieser Fragestellung auch be-reits mit einer Interventionsstudie nach. Untersuchtwurde, ob sich Patienten während der Sommermonateschneller von Exazerbationen erholen, wenn sie sich ineinem klimatisierten Krankenzimmer aufhalten. Die Studiezeigte, dass sich Patienten bei einer Raumtemperatur von23 Grad leichter mobilisieren lassen als bei Temperaturenjenseits der 30 Grad (10). 

Reno Barth

� Nanopartikel können die Gas-Blut-Barriere durchdringen und verteilen sich im ge-
samten Organismus.

� Experimentelle Studien zeigen, dass Belastung durch Dieselabgase die Endothel-
funktion beeinträchtigen und das Thromboserisiko erhöhen kann.

� Partikelfilter minimieren die unerwünschten Auswirkungen von Dieselabgasen auf
den Organismus.

� Sommerhitze belastet Personen mit respiratorischen Erkrankungen besonders stark.

� Während der Sommermonate können COPD-Exazerbierer in klimatisierten Kran-
kenzimmern schneller mobilisiert werden.
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Abbildung 2: Mögliche Klimaeinflüsse auf den Verlauf der COPD 
(nach Christian Witt)
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Quelle: Sessions «Hot topics – Traffic air pollution in urban areas» und
«Lung Health Risks of the urban climate» anlässlich des 26. Jahreskon-
gresses der European Respiratory Society (ERS), 3.–7. September 2016
in London.
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