
wieweit Klimawandel, Luftschadstoffe
und verkehrsabhängige Immissionen
in der Aussenluft für diese Zunahme
der Pollenallergien und für die Entste-
hung von Atemwegserkrankungen bei
Kindern verantwortlich sind oder zu-
mindest wichtige Kofaktoren darstel-
len, kann nach 20 Jahren Forschung
auf diesem Gebiet durch verschiedene
Arbeitsgruppen aus Europa, Japan,
Australien und den USA bejaht werden
[7–14]. Es besteht heute kein Zweifel
mehr, dass die Klimaerwärmung
(«Treibhauseffekt» im Zusammen-
hang mit dem CO2-Anstieg) und Ände-
rung der Vegetation – und dadurch des
Pollenfluges – einen Anstieg der Polli-
noseprävalenz in der Schweiz bewirkt
hat [15–17].
Luftschadstoffe sind wichtige Wegbe-
reiter allergischer Atemwegserkran-
kungen [18–22], verstärken zudem

die bereits vorhandenen allergischen
Symptome an Augen, Nase und Lunge
und verschlechtern die Lungenfunk-
tion bei obstruktiven Atemwegser-
krankungen [22–24]. Studien zeigen
ferner, dass eine Luftschadstoffbelas-
tung das Auftreten einer bronchialen
Hyperreaktivität und eine Verschlech-
terung der Lungenfunktion nicht nur
bei lungenkranken, sondern auch bei
gesunden Kindern und bei Erwachse-
nen bewirkt [25–29]. Darüber hinaus
zeigten kürzlich Forscher aus dem
«Zentrum für Allergie und Umwelt»
(ZAUM) in München [30,31] und aus
dem Molekularbiologischen Universi-
tätsinstitut in Salzburg [32], dass Luft-
schadstoffe Pollen «aggressiver» ma-
chen, d.h. die Bildung spezifischer
IgE-Antikörper verstärken. Neuere Be-
funde, wonach Pollen unter Einwir-
kung von Luftschadstoffen «Pollen-as-
sociated Lipid Mediators» (PALMs)
bilden und über die PALMs selbst in
der Lage sind – auch bei nichtallergi-
schen Individuen – Entzündungszellen
in den Schleimhäuten zu aktivieren,
eröffnet völlig neue Einblicke in die
ganz frühe Phase der Entstehung einer
Allergie [33].
In dieser Übersichtsarbeit werden die
wichtigsten Fakten in Zusammenhang
mit Klimaerwärmung, Luftschadstof-
fen, Verkehrsimmissionen und Atem-
wegserkrankungen und insbesondere
Pollenallergien dargestellt.

Klimawandel und Auswirkungen
auf den Pollenflug
Die Erwärmung des Klimas im Zu-
sammenhang mit dem CO2-Anstieg
wird von der Wissenschaft nicht mehr
bezweifelt [15–17, 34, 35]. Im globalen
Mittel ist die Temperatur in der
Schweiz seit 1864 um 1,3–1,6 °C ange-
stiegen, in Basel in den Jahren 1864 bis

Brunello Wüthrich

Einleitung
Bekanntlich haben die atopischen
Krankheiten wie Neurodermitis,
Asthma bronchiale und Heuschnupfen
in den letzten Dekaden in den «Wes-
tern Countries» – also auch in der
Schweiz – stetig und dramatisch zuge-
nommen: Hatten Ende der 30-er Jahre
nur etwa 1% der Bevölkerung Heu-
schnupfen, leiden nun in den Früh-
jahrs- und Sommermonaten bis zu
20% der in der Schweiz Lebenden
unter pollenbedingten allergischen
Symptomen an Augenbindehaut sowie
Nasen- und Bronchialschleimhaut
(Abb. 1) [1–6]. Der allergische Schnup-
fen (Heuschnupfen) ist seinerseits ein
wichtiger Risikofaktor für die Ent-
wicklung eines Asthma bronchiale
(sog. Etagenwechsel). Die Frage, in-
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Krankheiten – Pollenallergien,
Klimaerwärmung und Luft-
verschmutzung

Abbildung 1.
Studien zur Prävalenz der Pollinose in der Schweiz [nach 1, 3, 5, 6, 13].



2002 für das Winterhalbjahr (Oktober
bis März) um 1,5°C (Abb. 2). Seit den
1970-er Jahren hat man – mit Aus-
nahme des Winters 2005/2006 – keine
extrem kalten Winter mehr erlebt.
Deutlich zeigt sich die Veränderung
bezüglich des Blühbeginns allergenen
Pollenarten, die von Januar bis Mai
mit der Blüte beginnen. Der Blühbe-
ginn der Birke weist zwischen 1982
und 2003 in Basel, Zürich und Neu-
châtel eine Verfrühung von 15 bis
30 Tagen auf (Abb. 3) [17, 35]. Hasel-
nussstrauch und Birke haben in Basel
im Jahre 1969 am 19. März bzw. am
16. April zu blühen begonnen, wäh-
rend 1995 die Haselnussträucher
schon am 7. Februar und die Birken
acht Tage früher blühten [Tab. 1].
Heute blühen die Haselnussträucher
sogar bereits um den 20. Januar; die
Gräserpollensaison beginnt rund zehn
Tage früher [15].
Ähnliche Trends lassen sich für ganz
Europa feststellen. Durch wärmere
Temperaturen im Herbst kann die Ve-
getationszeit verlängert werden. Sie ist
vor allem bei den Gräser- und Kräuter-
pollen sichtbar. Bei diesen wärmeren
Temperaturen und höherem CO2-Ge-
halt werden entsprechend um das
Zwei- bis Vierfache mehr Pollen pro-
duziert, wie Studien aus den USA für
die Pollenproduktion von Ambrosia
zeigen [34]. In Europa konnte durch
Analyse von mehr als 200000 Jahres-
datensätzen für die Jahre 1974 bis
2001 ein Trend zu höheren Gesamt-
pollensummen, vor allem für die
Arten, die zwischen Juni und Septem-
ber blühen – d.h. für Gräser und Kräu-

ter –, nachgewiesen werden [17, 35].
Eine weitere Verfrühung der Pollen-
saison und eine Verlängerung der Ve-
getationszeit sind wahrscheinlich.

Luftschadstoffe und Atemwegs-
erkrankungen bei Erwachsenen
Epidemiologische Untersuchungser-
gebnisse haben unlängst gezeigt, dass
die antropogene Verschmutzung der
Atmosphäre («Air pollution») einen
Einfluss auf Inzidenz, Prävalenz,
Krankheitsverlauf und Letalität des
Asthmas hat [36]. Die Ergebnisse sind
um so eindeutiger ausgefallen, je
höher der Grad der Luftverschmut-
zung ist. Es sei hier lediglich auf die
Smogkatastrophen bei Inversionswet-
terlage hingewiesen. Beispiele sind:
Vallée de la Meuse (Belgien, 1931), Do-
nora (1949), London (1952, 4000 To-
desfälle bei Asthmatikern), Nashville
(1961), New Orleans (1962), Los Ange-
les (1961), Philadelphia (1967), Barce-

lona (1983 und 1984) usw. [36–38]. An-
hand von Korrelationen konnte auch
mehrmals belegt werden, dass Perso-
nen mit Hypereagibilität der Atem-
wege bzw. manifestem Asthma bei be-
stimmten Graden der Luftverschmut-
zung und in Abhängigkeit von den vor-
herrschenden Luftschadstoffen häufi-
ger und schwerer erkranken als solche
mit immissionsarmen Kontrollgebie-
ten [2, 7, 36].
Aber nicht nur akute Schadstoffbelas-
tungen, sondern auch langfristige Er-
höhungen der Luftschadstoffe führen
zu einer Verschlechterung der Lun-
genfunktionswerte, wie beispielsweise
die SAPALDIA-Studie zeigt [39].

Luftschadstoffe führen bei
Kindern zu vermehrten Atemwegs-
erkrankungen
Epidemiologische Untersuchungen im
Kindesalter haben einen Zusammen-
hang zwischen Luftverschmutzung
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Tabelle 1
Blühverhalten und Pollenmengen im Vergleich mit Klimadaten
aus Basel.

Meteoparameter Linearer Trend für 1969 Linearer Trend für 1995

Lufttemperatur 8.9 °C 10.7 °C

Pollenart Linearer Trend des Linearer Trend des
Blühtermins 1969 Blühtermins 1995

Hasel 19. März 7. Februar

Birke 16. April 8. April

Pollenart Linearer Trend der Jahres- Linearer Trend der Jahres-
pollenmenge/m3 pollenmenge/m3

Hasel 400 1600 (4x)

Birke 3800 7800 (2x)

Gräser 4100 10100 (2 ½x)

Abbildung 2.
Temperaturen im Winterhalbjahr 1864–2002 in Basel
(nach Dr. Regula Gehrig, MeteoSuisse Zürich) [35].

Abbildung 3.
Linearer Trend des Blühtermins der Birken 1982–2003
in Basel, Zürich und Neuchâtel (nach Dr. Regula
Gehrig, MeteoSuisse Zürich) [35].



rend diesen Jahren – mit gewissen Un-
terschieden je nach Land und Region –
auch die Konzentration an atmosphä-
rischen Schadstoffe (Stickoxide, Ozon,
Schwefeldioxid, saure Aerosole und
Dieselpartikel) sehr stark zugenom-
men hat. Diese parallele Entwicklung
allein genügt aber nicht, um eine ur-
sächliche Beziehung zwischen Zu-
nahme der Atopien und Luftschadstof-
fen herzustellen. Atopie bezeichnet die
genetische Disposition eines Individu-
ums, spontan spezifische IgE gegen
Nahrungsmittel- und Inhalationsaller-
gene zu produzieren (Sensibilisie-
rung). Gemäss der SAPALDIA- und
SCARPOL-Studien weisen 30–40% der
Schweizer Bevölkerung allergenspezi-
fische IgE gegen Umweltallergenen
auf. Nicht alle Individuen jedoch, die
sensibilisiert sind, sind auch manifest
erkrankt. Die atopische Manifestation
setzt überschwellige Mengen von All-
ergenen, die Wirkung von Adjuvantien
(Steigerung der IgE-Synthese, z.B.
durch E.-coli-Endotoxin, Zigaretten-
rauch, Masern und Keuchhusten oder
Dieselpartikel) sowie von Realisations-
oder Kofaktoren voraus (Abb. 4) [9,
18–29]. So können Luftschadstoffe
zu einer Schädigung der Epithelien
(Schleimhäute) des Respirationstrak-
tes führen, und dies in hohem Masse
bei Kleinkindern, bei welchen bereits
die Permeabilität für Inhalations- und
Nahrungsmittelallergene erhöht ist.
Zusätzlich beeinträchtigen Luftschad-
stoffe den Allergenabtransport, indem
sie die Tätigkeit des Flimmerepithels
hemmen. Gleichzeitig potenzieren
Luftschadstoffe, insbesondere Diesel-

partikel, die IgE-vermittelte Immun-
antwort (siehe unten).

Zedernpollinose in Japan und
Verkehrsimmissionen
Überdeutlich wurden die Zusammen-
hänge zwischen Verkehrsimmissionen
und Pollenallergien erstmals in den
achtziger Jahren in Japan, als die Rate
der allergischen Erkrankungen im Zu-
sammenhang mit den Pollen der japa-
nischen Zeder exorbitant anstieg: Die
Japaner haben seit Jahrhunderten mit
der japanischen Zeder gelebt, ohne
dass Heuschnupfen, Asthma und wei-
tere allergische Erkrankungen in Zu-
sammenhang mit diesen Pollenexposi-
tionen aufgetreten wären. Im Nikko-
Imachi-Distrikt mit rund 1000000
Einwohnern betrug die Pollinosehäu-
figkeit 1987 wie in der Schweiz im
Durchschnitt 9,6% [45, 46]. In Sied-
lungen, die nur bis 200 Meter von Au-
tobahnen mit Zedernalleen entfernt
waren, stieg die Pollinosehäufigkeit
auf das Maximum von 143,6%, woge-
gen sie in Waldregionen mit viel Pollen
aber ohne Autoverkehr lediglich 5,1%
betrug (Tab. 2). Verschiedene Studien,
so beispielsweise auch die Schweizer
SAPALDIA-Studie (1991–1993), zeig-
ten, dass in den stark durch die Ver-
kehrsimmissionen belasteten Regio-
nen die Häufigkeiten von Heuschnup-
fen (HS) und Asthma (AB) am höchs-
ten sind: Sie betrugen für Basel 18,0%
(HS) bzw. 6,1% (AB), für Lugano
15,5% bzw. 4,4% und für Aarau 14,7%
bzw. 5,2%, während sie in den ländli-
chen bzw. Bergregionen wie Wald,
Davos und Montana lediglich 11,0%,

(SO2, NO2) und Atemwegserkrankun-
gen eindeutig nachgewiesen. SO2-be-
lastete Kinder haben vermehrt Atem-
wegsinfekte bzw. Husten und Bronchi-
tis [18, 40]. NO2-Belastung der Luft –
überwiegend durch Kochen mit Gas –
führt zu einer vermehrten Inzidenz
von Luftwegserkrankungen und Lun-
genfunktionsveränderungen. Verschie-
dene Studien im Deutschland haben
eine erhöhte Erkrankungshäufigkeit
für Pseudokrupp in Stadteilen mit hö-
heren Immissionskonzentrationen für
NO2, NO und CO [41], signifikant er-
höhte Prävalenzen für kindliches
Asthma bei stärker Exposition gegen-
über Luftschadstoffen und erhöhte
Reagibilität der Atemwege bei Kin-
dern, die an stark befahrenen Strassen
wohnen, bestätigt [42]. In einer in
Duisburg (D) durchgeführten Studie
wurde ein Zusammenhang zwischen
SO2 und Staubbelastung der Aussen-
luft mit Einweisungen in Kliniken auf-
grund von Atemwegserkrankungen be-
obachtet [18]. In der Schweiz konnten
Braun-Fahrländer und Mitarbeiter an
1225 Kindern im Alter von bis zu fünf
Jahren eine positive Beziehung zwi-
schen der NO2-Konzentration der Aus-
senluft und der Anzahl der Atemwegs-
symptome pro Kind und pro Tag fin-
den [43]. Ferner ergab sich in der
SCARPOL-Studie, dass – wie bei Er-
wachsenen (SAPALDIA-Studie) – lang-
fristige Erhöhungen der Luftschad-
stoffe zu einer Verschlechterung der
Lungenfunktionswerte führen [44].

Luftschadstoffe führen bei
Patienten mit Heuschnupfen zu
vermehrten Beschwerden und
zu einer Verschlechterung der
Lungenfunktionswerte
Mittels einer Studie bei Pollenallergi-
kern in Zürich konnte gezeigt werden,
dass bereits geringere Erhöhung der
Luftschadstoffe die rhinokonjunktiva-
len und asthmatischen Symptomen
verstärkt [22, 23].

Luftschadstoffe und Zunahme
der atopischen Erkrankungen und
insbesondere der Pollinose
Wie erwähnt, hat sich zweifellos die
Zahl atopischer Erkrankungen in den
letzten Dekaden bis Ende der 90-er
Jahre drastisch erhöht [1–8]. Es be-
steht ebenfalls kein Zweifel, dass wäh-
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Tabelle 2
Epidemiologische Studie über die Prävalenz der Zedern (Z)-Pollinosis
in Japan, Nikko-Imaichi-Distrikt (ca. 1 000 000 Einwohner) in Ab-
hängigkeit von Z-Pollenzahl und Luftverschmutzung (Autoabgase)
(nach [45]). Stichprobe N = 3133; m 1527, w 1606; Pollinose-Häufig-
keit gesamt 9,6% (m = w).

Regionen Häufigkeit

A) Entlang Autobahnen mit Z-Alleen (n = 605) 13,2%

B) Städte und Dörfer mit wenig Z-Pollen (n = 1193) 9,6%

C) Städte und Dörfer in der Nähe von Z-Wäldern und
mässigem Strassenverkehr (n = 1999) 8,8%

D) Waldregionen mit Z ohne Autoverkehr (n = 78) 5,1%

E) Bergregionen ohne Z und ohne Autoverkehr
(Verfrachtung von Pollen durch Wind an gewissen Tagen möglich) (n = 58) 1,7%



10,7% und 10,5% (HS) bzw. 3,6%,
4,3% und 3,8% (AB) betrugen [47, 48].
Kinder, die in der Nähe von verkehrs-
reichen Strassen aufwachsen, entwi-
ckeln deutlich häufiger nicht nur Sen-
sibilisierungen gegen luftgetragene
Allergene, sondern auch häufiger al-
lergische Erkrankungen [49].

Zunahme der Respirationsallergien –
Luftschadstoffe als Kofaktoren
Die Luftschadstoffe wirken sich auf die
Pflanzen, die Pollen und den Menschen
aus (Abb. 4). Bedingt durch den Um-
weltstress der Luftschadstoffbelastung
verändern die Pflanzen ihr Protein-
spektrum [50]. Es kommt zur Bildung
und Freisetzung von allergenen Stress-
proteinen (Bet v 1, Wundheilungs- und
Regenerationsproteinen) [51].
Des Weiteren bewirken Luftschad-
stoffe eine Fraktionierung von Pollen.
Allergene konnten auch in Grössen-
klassen, in denen keine intakten Pollen
vorkommen, nachgewiesen werden
[52]. In einem Vergleich lufthygienisch
unterschiedlich belasteter Gebiete in
Zürich konnten diese Fakten bestätigt
werden: Die Pollen der schadstoffbe-
lasteten Gebiete waren stärker fraktio-
niert. In submikronischen Partikeln
konnten Allergene nachgewiesen wer-
den, die auch in die Alveolen eindrin-
gen. An den untersuchten Pollen dieser
Gebiete waren Partikel angelagert,
welche die Oberflächeneigenschaften

beeinflussen [53, 54]. Die Oberfläche
der Pollen wird so beeinflusst, dass
vermehrt Allergene freigesetzt werden
(Abb. 5).
Durch die Interaktion von Pollen mit
Aerosolen, O3, NO2 und CO (Nitrie-
rung) werden vermehrt veränderte
Proteine freigesetzt, die das Immun-
system stimulieren und somit Allergien
auslösen [55, 56]. Weitere Arbeiten
zeigen auf, dass das Zusammenwirken
von Pollen, Ozon und Feinstaub die
respiratorischen Schleimhäute schä-
digt und damit das Auftreten allergi-
scher Respirationskrankheiten be-
günstigt [57, 58].

Feinstaubpartikel als Allergieförderer
Eine besondere Belastung stellen die
Feinstaubpartikel (PM10 <10 mm) in
der Luft dar. Durch die Anbindung der
Feinstaubpartikel an die Pollenober-
fläche findet in den Pollen eine erhöhte
Produktion von pollenassoziierten Li-
pidmediatoren (PALM) statt. PALM
sind hochaktive proinflammatorisch
wirkende Substanzen, die leukotrien-
artige Effekte aufweisen. In den Respi-
rationsschleimhäuten aktivieren sie
über Chemotaxis Entzündungszellen
(neutrophile und eosinophile Granulo-
zyten) und somit eine weitere Freiset-
zung von allergieerzeugenden Boten-
stoffen. PALM können antigenpräsen-
tierende, dendritische Zellen in den
Schleimhäuten und der Haut aktivie-

ren. Dadurch verschiebt sich die Im-
munantwort in Richtung TH2-Helfer-
zellen, was die Produktion von IgE-
Antikörpern und Eosinophilen erhöht
und somit die allergische Reaktion ver-
stärkt [59, 60]. Birken- und Gräserpol-
len beispielsweise haben eine sehr
hohe allergene Potenz, da sie viel PALM
freisetzen. Bei den Asthmatikern – in
der Schweiz betrifft dies 7–9% – wer-
den die Beschwerden durch den Fein-
staub massiv verschlimmert.

Feinstaub belastet
Gesamtbevölkerung
Die Feinstaubbelastung bereitet jedoch
nicht nur Allergikern, sondern auch
der breiten Bevölkerung Probleme.
Partikel unter 10 mm Durchmesser
können sich in der Luftröhre und in
den Bronchien ablagern und dort ent-
zündliche Reaktionen wie Bronchitis
hervorrufen und auch bei Gesunden zu
einer bronchialen Hyperreagibilität
führen. Partikel unter 2 mm gelangen
noch tiefer in die Lunge und können
von hier sogar in den Kreislauf über-
treten und Herz-Kreislauf-Störungen
sowie kardiale Ereignisse auslösen. Es
zeigte sich überdies, dass die Sterb-
lichkeitsrate um 2% anstieg, wenn
die Feinstaubbelastung um 10 bis 50
mm/m3 anstieg. Im Vergleich zu den
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Abbildung 5.
Die Oberfläche der Pollen wird so
beeinflusst, dass vermehrt Aller-
gene freigesetzt werden.

Abbildung 4.
Auswirkungen der Luftschadstoffe auf Pflanzen, Pollen und Menschen.

Abbildung 6.
Von Feinstaub bedeckte Pollen.



gene Partikelfilterpflicht für Personen-
wagen einzuführen. Deshalb ist der
Kauf von Fahrzeugen mit Partikelfilter
im Grunde genommen freiwillig. Ein-
zelne Hersteller bieten allerdings keine
Fahrzeuge ohne Filter mehr an. Leider
ist auch der Begriff «Partikelfilter»
nicht definiert, so dass einzelne Im-
porteure «offene» Filter mit einem Ab-
scheidewirkungsgrad von zum Teil
unter 50% nachrüsten und dabei auch
den Begriff «Partikelfilter» verwenden
[67]. Insgesamt kann gemäss EMPA
gesagt werden, dass ein Dieselfahr-
zeug mit gutem Partikelfilter, das die
Euro4 oder Euro5-Vorschriften ein-
hält, ähnlich niedrige Partikelemissio-
nen (bezüglich Grössenspektrum und
Anzahl) aufweist, wie ein Benzinfahr-
zeug [67].

Massnahmen zur Luftverbesserung
Falls keine grundlegenden Massnah-
men zur Luftverbesserung ergriffen
werden, bleiben die auch in der
Schweiz bei gewissen Wetterlagen der-
zeit üblichen gesundheitsschädigen-
den Grenzwertüberschreitungen bei
Ozon, Feinstaub und Stickoxiden ge-
mäss Bundesamt für Umwelt in den
nächsten 15 Jahren weiterhin eher die
Regel. Gestützt auf die Europäische
Menschenrechtskonvention (EMRK)
kann man das Nichteinhalten des Luft-
reinhaltegesetzes als Verletzung des
Rechts auf körperliche Unversehrtheit
betrachten. Als Unterzeichnerstaat der
Konvention wäre die Schweiz auch im
Falle der Luftschadstoffe verpflichtet,
Bürgerinnen und Bürger vor Beein-
trächtigungen durch Drittverursacher
zu schützen.
Folgende Massnahmen harren der po-
litischen Umsetzung:
• wirksamer Klimaschutz (CO2-Ab-

gabe)
• Verbesserung der Luftqualität
• Einschränkung von Verbrennungs-

prozessen
• Minderung der Verkehrsemissionen

Ausstieg aus der Müllverbrennung
• Einstieg in die Kreislaufwirtschaft
• Verzicht auf Dieselmotoren.

Am 21. Juni 2006 veranstaltete Green-
peace zusammen mit betroffenen Pa-

tienten eine Medienkonferenz mit
der Absicht, von den zuständigen Be-
hörden – falls nötig mit juristischen
Eingaben – die Einhaltung des Luft-
reinhaltegesetzes zu fordern und
mittelfristig Luftverbesserungsmass-
nahmen, insbesondere in Ballungs-
gebieten, zu verlangen [67, 68]. Die
kantonalen Umweltdirektoren haben
sich auf ein dreistufiges «Notkonzept
für hohe Feinstaubbelastungen» geei-
nigt. Damit sollen sich die Kantone
künftig in fünf Regionen absprechen
und die Umweltdirektoren direkt han-
deln können. Die Hauptanstrengun-
gen sollten sich auf die dauerhafte Re-
duktion der Luftschadstoffe richten.
Der Bundesrat und das Parlament sind
gefordert, ein faktisches Partikelfilter-
obligatorium für Dieselautos und
Traktoren einzuführen und die Holz-
und Kaminheizung zu regeln.

Korrespondenz:
Prof. em. Dr. med. Brunello Wüthrich
Facharzt FMF für Allergologie und Dermatologie
Spital Zollikerberg
Trichtenhauserstrasse 20
8125 Zollikerberg
brunello.wuethrich@spitalzollikerberg.ch
bs.wuethrich@bluewin.ch

gasförmigen Luftschadstoffen sind die
Feinstaubpartikel zehnfach stärker an
den durch die Luftverschmutzung
entstandenen Krankheitsfolgen und
-kosten beteiligt [61, 62].

Erhebliche Partikelbelastung durch
Emissionen von Dieselmotoren
Die Emissionen von Dieselmotoren
verursachen einen erheblichen Anteil
der urbanen Partikelbelastung. Diesel-
russpartikel – Verbrennungsprodukte
des Strassenverkehrs – bestehen aus
Kohlenstoffpartikeln, die von verschie-
denen organischen Verbindungen –
wie beispielsweise polyzyklischen aro-
matischen Kohlenwasserstoffen – um-
geben sind. Über diese binden die Die-
selrusspartikel an die Oberfläche von
Pollen an. Elektronenmikroskopische
Bilder von Pollen zeigen, dass die Pol-
lenoberflächen heutzutage fast voll-
ständig von Feinstaub bedeckt sind
(Abb. 6). Bei Atopikern erhöhen die
Dieselpartikel nicht nur die Sensibili-
sierungshäufigkeit, indem spezifische
IgE-Antikörper früher auftreten, son-
dern auch die Sensibilisierungsinten-
sität, indem die erhöhten spezifischen
IgE-Spiegel persistieren [63–66].

Allgemeine Dieselfiltervorschrift
dringend notwendig
Partikelemissionen von Verbrennungs-
prozessen (Verbrennungsmotoren,
Feuerungsanlagen) unterscheiden sich
primär bezüglich ihrer chemischen Zu-
sammensetzung, nicht aber bezüglich
ihrer Grössenverteilung. Die EMPA hat
viele unterschiedliche Motoren und
Feuerungsanlagen untersucht und
dabei immer ein Grössenspektrum der
Feststoffpartikel von 10–500 mm vorge-
funden [67].
Partikel entstehen bei allen Verbren-
nungen – also nicht nur bei Diesel-,
sondern auch bei Benzin- und Gas-
fahrzeugen, wenngleich um ein Vielfa-
ches niedriger. Gute Partikelfilter an
Dieselfahrzeugen filtern über 95% der
Partikel aus (mit einem nahezu kon-
stanten Filterwirkungsgrad über dem
ganzen Grössenspektrum). Leider sind
gute Partikelfilter weder bei Euro4
noch bei Euro5 Pflicht. Der Bundesrat
hat leider entschieden, keine vorgezo-

18 THEME

Literatur

Die Liteaturliste zu diesem Artikel finden Sie auf
unserer Website (www.pipette.emh.ch)

Klimaerwärmung,
Luftverschmutzung und
Atemwegserkrankungen –
Die Fakten aus 20 Jahren
Forschung

• Die globale Klimaerwärmung (Treib-
hauseffekt, CO2-Emissionen) führt
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