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Abkürzungen 

BAFU Bundesamt für Umwelt 

BS Black Smoke (Russ) 

CI Konfidenzintervall 

CO Kohlenmonoxid 

COPD Chronisch obstruktive Lungenkrankheit 

Critical Level Kritische Konzentrationswerte, oberhalb deren direkte Schäden an Mensch und Umwelt zu erwarten 
sind 

Critical Load Ein quantitativer Schätzwert für Belastung mit einem Schadstoff oder einem Gemisch, unter dem 
mit gegenwärtigem Wissen keine negative Wirkung auf die Umwelt zu erwarten ist. 

ECRHS European Community Respiratory Health Survey 

FEV1 Messgrösse der Lungenfunktion: Forcierter expiratorischer Fluss in 1 Sekunde 

FVC Messgrösse der Lungenfunktion: Forcierte Vitalkapazität 

HRAPIE Health Risks of fair pollution and lung disease in adults 

LUDOK Dokumentationsstelle Luft und Gesundheit am Schweizer Tropen- und Public Health Institut Basel 

NO Stickstoffmonoxid 

NO2 Stickstoffdioxid 

NOx Stickoxide 

PAK Polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe 

PM10 Particulate Matter: Feinstaub mit einem aerodynamischen Durchmesser unter 10 µm 

PM2.5 Particulate Matter: Feinstaub mit einem aerodynamischen Durchmesser unter 2.5 µm 

PMID Pubmed-Identifier – Identifikationsnummer von Publikatonen in PubMed 

REVIHAAP Review of evidence on health aspects of air pollution project 

Swiss TPH Swiss Tropical and Public Health Institute 

USG Umweltschutzgesetz 

WHO World Health Organization 

95%-CI 95%-Konfidenzintervall: Vertrauensbereich  

UFP 
Ultrafeine Partikel: Feinstaub mit einem aerodynamischen Durchmesser unter 0.1 µm, in der Praxis 

werden aber Partikel bis zu 1 µm zu den ultrafeinen Partikel gezählt bzw. als solche 
untersucht. 
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Zusammenfassung 
Insgesamt hat die Forschung in den letzten Jahren viele Studien hervorgebracht, welche 
überzeugend kurz- und langfristige Gesundheitsschäden in Zusammenhang mit der 
Belastung mit Stickstoffdioxid (NO2) oder Stickstoffmonoxid (NO) aufzeigen. Die US 
Umweltbehörde bleibt bei der kausalen Zuordnung der beobachteten Zusammenhänge mit 
NO2 vorsichtig, da andere verkehrsbedingte Schadstoffe dafür (mit-)verantwortlich sein 
könnten. Andererseits haben experimentelle und halbexperimentelle Studien deutliche 
Hinweise auf direkte Effekte von NO2 ergeben. 

Die Messungen von Greenpeace belegen erhöhte NO2-Werte, welche auf die 
überdurchschnittliche Belastung durch verkehrsbedingte Schadstoffe hinweist. Für diese 
Belastungen gelten folgende Aussagen: 

• Langfristig ist die Sterblichkeit in Gebieten mit hoher NO2-Belastung höher. Dieses mit 
NO2 verbundene Risiko ist in manchen Studien unabhängig von der Feinstaub- oder 
Verkehrsbelastung, in anderen kann es nicht separat nachgewiesen werden. Für 
Deutschland rechnet die Europäische Umweltagentur mit über 10.000 vorzeitigen 
Todesfällen allein durch NO2. 

• Die Belastung mit Verkehrsemissionen, gemessen mit NO2, ist wahrscheinlich mit einem 
höheren Risiko für Lungenkrebs verbunden. Welchen Bestandteilen des Aerosols diese 
Folge zuzuschreiben ist, ist noch nicht erforscht. 

• NO2 oder Schadstoffe aus dem Verkehr beeinträchtigen das Lungenwachstum bei 
Kindern. Diese Beziehung wurde mindestens teilweise unabhängig von der 
Feinstaubmasse beobachtet. In Gegenden mit hoher NO2-Belastung ist auch bei 
Erwachsenen die Lungenfunktion schlechter. 

• Kinder entwickeln häufiger Asthma, wenn sie in Verkehrsnähe wohnen: Das Asthmarisiko 
steigt bei einer um 10 µg/m3 höheren NO2-Belastung um 15 Prozent. 

• Bei weiteren Krankheiten ist die Datenlage noch offen, am deutlichsten sind die Hinweise 
auf ein niedrigeres Geburtsgewicht bei hoher NO2- oder Verkehrsbelastung. 

• Bei kurzfristig erhöhter Belastung ist neben einer erhöhten Sterblichkeit mit mehr 
Notfallkonsultationen und Krankenhauseintritten zu rechnen, insbesondere für solche die 
mit der Atemwegsgesundheit zusammenhängen. An Asthma erkrankte Kinder scheinen 
empfindlicher zu reagieren als Erwachsene mit Asthma, sie kommen bis zu 3 Mal häufiger 
wegen Atemwegsnotfällen ins Krankenhaus als Erwachsene. 

Diese Wirkungen werden auch unterhalb der heute in Deutschland gültigen Grenzwerte 
gefunden. Wie weiter oben dargestellt, können viele der beobachteten Folgen nicht einfach 
NO2 allein zugeschrieben werden. Andere Verkehrsschadstoffe zeigen dieselbe oder eine 
ähnliche räumliche Verteilung wie NO2, werden aber nicht immer oder nicht in den gleichen 
Studien gemessen. Dieser Vorbehalt kann allerdings auch bei der Beurteilung der 
Auswirkungen von PM10 oder PM2.5 geltend gemacht werden, da auch hier 
Mehrschadstoffmodelle – beispielsweise unter Einbezug der Ultrafeinen Partikel – meist 
fehlen.  

Es ist daher aus gesundheitlicher Sicht sinnvoll, die NO2-Belastung auf die in den WHO 
Guidelines genannten Konzentrationen zu limitieren und somit Massnahmen zu verstärken, 
um die Grenzwerte, welche auch in der deutschen Technischen Anleitung zur Reinhaltung 
der Luft festgesetzt sind, einzuhalten und damit auch in den übermässig mit NO2 belasteten 
Wohngebieten eine gute Luftqualität zu erreichen. 
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1 Hintergrund 

1.1 Ausgangslage 
Die offiziellen Luftmessstationen des Umweltbundesamtes zeigen seit Jahren uneinheitliche 
Trends: Die Werte für Feinstaub (PM10) gehen deutlich zurück. Doch die Belastung durch 
Stickoxide (NOx; NO2) hat sich seit 2010 kaum verbessert. In zahlreichen deutschen Städten 
werden die europäischen Jahresgrenzwerte für NO2 überschritten. Die Ursache dafür, so das 
Beratungsgremium der Bundesregierung in seinem Sondergutachten von 2015, ist der 
wachsende Anteil von Dieselwagen. Zwar ist deren Partikelausstoss gesunken, doch der 
Ausstoss an Stickstoffoxiden bleibt sehr hoch und liegt deutlich höher als bei Benzinern. Erst 
seit im September 2015 die Euro-6-Norm für Neuwagen verbindlich wurde, ist der 
Stickstoffoxid-Ausstoss von Diesel- und Ottomotoren bei 80 Milligramm pro Kubikmeter 
Abgas angeglichen. Zumindest auf dem Papier, auf der Strasse stossen auch viele moderne 
Diesel-Pkw weiter ein Vielfaches dieser 80 Milligramm aus. Dies erklärt, warum auch im 
vergangenen Jahr mehr als die Hälfte der innerstädtischen Verkehrsstationen den EU-
Jahresgrenzwert von 40 µg/m3 im Jahresmittel überschritten haben. Insgesamt müsste 
Deutschland nach den Vorschlägen der Europäischen Kommission zu den angestrebten 
Luftqualitätszielen der EU bis 2030 seine Emissionen im Vergleich zu 2005 um 69 Prozent 
verringern. Wie das geschehen soll, ist bislang unklar. Entsprechend fordert der 
Sachverständigenrat eine nationale Stickstoff-Strategie. (vgl. Greenpeace e.V. 2016) 

Greenpeace hat die Lufthygienische Dokumentationsstelle LUDOK am Schweizerischen 
Tropen- und Public Health Institut beauftragt, die Gesundheitsfolgen erhöhter NO2-Werte in 
einer Kurzexpertise darzustellen. Im Auftrag des Schweizerischen Bundesamts für Umwelt 
(BAFU) sichtet, sammelt und bewertet LUDOK den aktuellen Stand des Wissens zu 
schädlichen oder lästigen Wirkungen der Aussenluftverunreinigung seit 1985. 2015 wurde 
eine Übersicht über die gesundheitlichen Folgen erhöhter Stickoxidkonzentrationen in der 
Aussenluft erstellt. Das vorliegende Papier aktualisiert diese Vorarbeit. 

1.1 Wie werden gesundheitliche Wirkungen gemessen? 
Bei Verbrennungsprozessen entstehen Tausende von Schadstoffen, von denen einige gut 
andere weniger gut untersucht sind. Zur Gewährleistung einer guten Luftqualität wurden 
Luftschadstoffe reguliert, die entweder allein eine schädliche Wirkung auf die menschliche 
Gesundheit oder die Umwelt haben und/oder die Teil eines schädlichen 
Schadstoffgemisches sind (als Indikator für das Gemisch). 

Kurzfristige und teilweise auch langfristige Wirkungen können in Experimenten getestet 
werden. Experimente an Zellen können Wirkungsmechanismen aufzeigen, sagen aber nichts 
über die Folgen von Konzentrationen wie sie in der Umwelt auftreten aus. Experimente an 
Tieren können auch nicht unbedingt auf Menschen übertragen werden. Experimente an 
Menschen müssen an Gesunden oder nur leicht Erkrankten durchgeführt werden, können 
nicht sehr lange dauern und dürfen keine schweren Schäden hinterlassen. Sie können nicht 
viel aussagen über Wirkungen einer langfristigen Belastung. Kombinationswirkungen der 
üblichen Aussenluftmischung werden mittlerweile verstärkt untersucht. Beispielsweise 
zeigten Campen et al. (2014) in Experimenten an Mäusen, dass die kombinierte Belastung 
mit gasförmigen Schadstoffen und Partikeln schädlicher war als die Belastung mit jeder 
Komponente für sich. Die Folgen kurzfristiger Schadstoffschwankungen (z.B. bezüglich 
Sterblichkeit, Spitaleintritte, Blutdruck) können auch in epidemiologischen Studien untersucht 
werden. 

Die Folgen langfristiger Schadstoffbelastungen können praktisch nur mit epidemiologischen 
Studien untersucht werden. Dabei werden eine Vielzahl von Personen über einen längeren 
Zeitraum beobachtet und Veränderungen ihres Gesundheitszustands oder gesundheitlicher 
Zielgrössen in Bezug zur Schadstoffbelastung unter gleichzeitiger Berücksichtigung anderer 
gesundheitsrelevanter Faktoren gesetzt. 
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Solche statistischen Modelle können einen Zusammenhang aufzeigen. Zur Beurteilung der 
Kausalität werden zusätzlich Studien aus anderen Bereichen wie experimentelle Studien am 
Tier oder Menschen einbezogen. 

1.2 Stickstoffhaltige Luftschadstoffe 
Innerhalb der vielfältigen Stickstoffverbindungen haben gasförmiges Stickstoffdioxid NO2 und 
die Aerosolbestandteile Nitrat und Ammonium in der Umgebungsluft für die menschliche 
Gesundheit die grösste Bedeutung. Stickoxide (NOx) werden vor allem bei der Verbrennung 
von fossilen Brenn- und Treibstoffen emittiert. NOx umfassen das Stickstoffmonoxid (NO) 
und das Stickstoffdioxid (NO2). Sie sind Vorläuferschadstoffe von Ozon und Feinstaub und 
schädigen auch über diesen Pfad die Gesundheit. Weiterer Bestandteil des 
Stickstoffkreislaufs ist Ammoniak, welcher hauptsächlich aus der Landwirtschaft stammt. 
Ammoniakemissionen tragen zur Bildung von sekundärem Feinstaub sowie erheblichen 
Stickstoffeinträgen in sensible Ökosysteme bei. Ammoniak kann auch zu Nitrat umgewandelt 
werden und so zur Belastung der Gewässer beitragen. 

Hauptquellen von NOx in Deutschland im Jahr 2014 waren der Verkehr (40%), der 
Energiesektor (24%), Haushalte und Kleinverbraucher (10%), die Landwirtschaft (10%), 
sowie Gewerbe (7%) (Umweltbundesamt 2017). 

1.2.1 NO 
NO wird zusammen mit Kohlenmonoxid, ultrafeinen Partikeln und anderen Schadstoffen im 
Abgas ausgestossen und in Abhängigkeit von Sauerstoffradikalen bzw. Ozon zu NO2 
umgewandelt. NO ist deshalb wie CO ein Indikator für primär entstandene Schadstoffe aus 
dem Verkehr. In städtischen Verhältnissen korrelieren die Tagesmittelwerte von NO zeitlich 
stark mit Kohlenmonoxid und flüchtigen organischen Kohlenwasserstoffen (VOC), häufig 
auch mit NO2. NO ist ein Botenstoff im menschlichen Stoffwechsel und bis in hohe 
Konzentrationen ungiftig. Die in Zusammenhang mit NO beobachteten Wirkungen in 
epidemiologischen Studien sind daher den Verkehrsabgasen allgemein zuzuschreiben und 
nicht auf toxische Wirkungen von NO zurückzuführen (vgl. EKL 2005, Kapitel 3). 

1.2.2 NO2 
In der Regel werden in der Toxikologie hohe Dosen verwendet, um Effekte messen zu 
können. Diese sind nicht mit den Belastungen in der Aussenluft vergleichbar, untersuchen 
selten langfristige Effekte und sind schlecht auf den Menschen übertragbar. Aus diesem 
Grund stammen die wichtigsten Erkenntnisse aus epidemiologischen Studien, welche reale 
Belastungen in der gesamten Bevölkerung untersuchen, die im Gegensatz zu 
experimentellen Studien auch Wirkungen auf Kinder oder andere empfindliche Gruppen 
miteinbeziehen. Für die in epidemiologischen Studien gefundenen Für die Zusammenhänge 
zwischen NO2 in Konzentrationen, wie sie in der Aussenluft vorkommen und der Gesundheit 
gibt es unterschiedliche Erklärungsmodelle. 

NO2 kann: 

– eine direkte Wirkung haben. 

– mit anderen Schadstoffen kombiniert wirken oder die Wirkung anderer 
Schadstoffe verstärken. 

– ein Indikator für primäre Schadstoffe aus Verbrennungsprozessen (ultrafeine 
Partikel, Metalle, polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe (PAK)) oder 
strassennahe Abgase (flüchtige Kohlenwasserstoffe, Kohlenmonoxid) sein. 

– ein Indikator für andere Verkehrsemissionen sein wie Abrieb (Motor, Bremsen, 
Strassenbelag) oder Lärm. 
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Das Indikatormodell impliziert dass NO2 per se keine Wirkungen hat. Die vier 
Erklärungsmodelle könnten die beobachteten Zusammenhänge auch gemeinsam erklären.  

Wenn zwei Schadstoffe nicht eng korreliert sind, d.h. zeitlich nicht parallel schwanken oder 
räumlich nicht gleich verteilt sind, können ihre Wirkungen in epidemiologischen Studien mit 
sogenannten Mehrschadstoffmodellen unterschieden werden. Dabei werden zwei oder 
mehrere Schadstoffe in die statistischen Modelle einbezogen, so dass beispielsweise Effekte 
von NO2 unabhängig von denjenigen der Feinstaubbelastung beurteilt werden können.  

Grosse Unsicherheiten bestehen in Bezug auf die Unabhängigkeit der beobachteten Effekte 
auf die langfristige Belastung mit primären Verkehrsaerosolen (z.B. ultrafeine Partikel), da es 
zu wenig Studien gibt, die Gesundheitseffekte der ultrafeinen Partikel untersucht haben und 
noch weniger, welche NO2 und ultrafeine Partikel (oder andere im Aerosol enthaltene Stoffe) 
in Mehrschadstoffmodellen untersucht haben. 

In den meisten epidemiologischen Studien wird NO2 untersucht, nur selten NO, deshalb 
werden nachfolgend vornehmlich Aussagen zum NO2 gemacht. 

2 Vorgehen 
Die WHO hat im Jahr 2012 von der Europäischen Kommission den Auftrag erhalten, den 
Stand des Wissens zu den gesundheitlichen Auswirkungen der Aussenluftverschmutzung zu 
reevaluieren. In den Projekten REVIHAAP (Review of evidence on health aspects of air 
pollution) und HRAPIE (Health risks of air pollution in Europe) trug ein internationales 
Gremium von Wissenschaftlern das Wissen mit Einbezug der Literatur bis Anfang 2013 
zusammen (WHO 2013b, a). Basierend darauf verfasste das LUDOK-Team 2015 im Auftrag 
des Schweizerischen Bundesamts für Umwelt einen deutschsprachigen Übersichtsbericht zu 
„Gesundheitliche Wirkungen der NO2-Belastung auf den Menschen“ (Kutlar Joss, Dyntar, 
and Rapp 2015). Die Anzahl wissenschaftlicher Publikationen zum Thema wächst laufend. 
Auf Basis der oben genannten Berichte und einer neuen wissenschaftlichen Beurteilung der 
Wirkungen von Stickoxiden der US Umweltagentur (2016) sollen die darin enthaltenen 
Erkenntnisse mit Hilfe der LUDOK-Literaturdatenbank ergänzt und zusammengefasst 
werden. Diese Zusammenfassung wird die folgenden vier Punkte erfüllen: 

• eine allgemeine Darstellung der gesundheitlichen Folgen durch NO2 – Belastung 
(Auflistung und Darstellung klassischer Krankheitssymptome)  

• eine Konkretisierung der Auswirkungen auf Kinder (Gibt es beispielsweise eine 
erhöhte Gefährdung durch das noch in der Entwicklung befindliche Immun- und 
Lungensystem)  

• eine Einschätzung der Auswirkungen einer kurzzeitigen Belastung (z.B. Aufenthalt in 
der Schule und/oder im Strassenverkehr über mehrere Stunden) auf Kinder und 
Erwachsene, bei unterschiedlichen NO2-Belastungsniveaus (Unterschied zwischen 
20, 40, 50 und 70 µg NO2) 

• eine Einschätzung der Auswirkungen einer langfristigen Belastung auf Kinder und 
Erwachsene bei unterschiedlichen NO2-Belastungsniveaus (Unterschied zwischen 
20, 40, 50 und 70 µg NO2) Literatur zu den gesundheitlichen Folgen der NO2-
Belastung gesichtet 
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LUDOK – Eine Datenbank im Dienste der Gesundheit 

Die Datenbank LUDOK des Schweizerischen Tropen- und Public Health-Instituts (Swiss TPH) in Basel 
wird im Auftrag des BAFU geführt. Sie umfasst über 8000 wissenschaftliche Artikel zur 
Luftverschmutzung und ihren Auswirkungen auf die Gesundheit. Die Datenbank kann über die 
Website http://ludok.swisstph.ch kostenlos konsultiert werden. Recherchen sind nach Thema, 
Schlagwort, Autor, Publikationsjahr, Zielgruppe und Studientyp auf Deutsch, Englisch und Französisch 
möglich. 

Der Mehrwert von LUDOK liegt in den Kurzfassungen aller Artikel in deutscher Sprache. Neben den 
üblichen Referenzen (Autoren, Titel, Quelle und Publikationsjahr) sind jeweils auch das Ziel der 
Forschung, die Stichprobe und die verwendeten Methoden angegeben. Ausserdem finden 
Interessierte hier eine rund 20-zeilige Zusammenfassung der Resultate sowie Bemerkungen der zwei 
für die Datenbank zuständigen Personen. 

Schliesslich präsentiert die Website https://www.swisstph.ch/ludok unter der Rubrik «Neue Studien» 
rund sechsmal pro Jahr eine Auswahl kürzlich erschienener Untersuchungen und wissenschaftlicher 
Artikel. Wer über die Aufschaltung einer neuen Auswahl informiert werden möchte, kann den 
kostenlosen Newsletter abonnieren. 

Kasten 1: LUDOK – Literaturdatenbank zu gesundheitlichen Auswirkungen der 
Aussenluftverschmutzung. 
 

Die Zusammenstellung der kurzfristigen Folgen der NO2-Belastung beschränkt sich auf die 
Ergebnisse von Bevölkerungsstudien und orientiert sich an den untersuchten Effekten im 
REVIHAAP-Bericht und den Erkenntnissen des Integrated Science Assessment for Oxides of 
Nitrogen der US Umweltbehörde (2016). Da die bevölkerungsbezogenen Folgen langfristiger 
Belastungen um ein vielfaches höher ausfallen als die (vgl. Pope et al., 2007 und Brook et 
al., 2010) kurzfristigen Auswirkungen werden sie eingehender diskutiert. 

3 Expertise 

3.1 Kurzfristige Folgen der Belastung mit NO2  

3.1.1 Sterblichkeit 
Basierend auf den APHEA-2 Untersuchungen empfiehlt die WHO im HRAPIE-Bericht eine 
Dosis-Wirkungsbeziehung von 0.37% mehr krankheitsbedingten Sterbefällen pro Anstieg der 
NO2-Belastung um 10 µg/m3, unabhängig von anderen Schadstoffen (WHO, 2013b). Ob 
dieser Zusammenhang jedoch auch unabhängig von der Belastung mit ultrafeinen Partikeln 
oder anderen Verkehrsabgasen ist, konnte nicht mit Sicherheit gesagt werden, da noch zu 
wenige Studien vorliegen, welche diese Grössen gemeinsam untersucht haben. 

In ihrer aktuellsten Bewertung der wissenschaftlichen Erkenntnisse zu den 
Gesundheitseffekten von NO2, welche Studien bis August 2014 einbeziehen konnte, bleibt 
die amerikanische Umweltagentur daher vorsichtig. Sie sieht zwar konsistent bzw. 
übereinstimmend beobachtete Zusammenhänge zwischen Sterblichkeit und NO2-Belastung, 
stufen die Evidenz aber als „suggestive, but not sufficient“ ein, da vor allem die 
Unabhängigkeit von verkehrsbedingten Schadstoffen unklar sei. Nach dieser Beurteilung 
sind Hinweise noch nicht ausreichen für die Bestätigung eines direkten kausalen 
Zusammenhangs (United States Environmental Protection Agency: US EPA 2016, vgl. 
Kapiel 5.3 und 5.4). 

https://www.swisstph.ch/ludok
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3.1.2 Wirkungen auf die Atemwegsgesundheit 
Die US Umweltbehörde hält den Zusammenhang zwischen spezifischen gesundheitlichen 
Problemen der Atemwege und NO2 für kausal. Eine höhere NO2-Belastung wird konsistent 
mit einer Verschlechterung des Gesundheitszustands von Asthmabetroffenen in Verbindung 
gebracht, dies konnte auch in experimentellen Studien gezeigt werden, in denen 
Asthmabetroffene nach Belastung mit NO2 eine erhöhte Reaktionsbereitschaft der Atemwege 
auf Reizstoffe zeigten (Brown 2015) 

Qualitativ hochstehende epidemiologische Studien konnten wiederholt eine erhöhte 
Sterblichkeit an Atemwegserkrankungen bei höheren NO2-Belastungen finden (z.B. Wong et 
al. 2008, Mills, Atkinson, and Kang 2015). Unsicherheiten bleiben bezüglich der 
Unabhängigkeit der gefundenen Effekte von verkehrsbedingten Schadstoffen. Mills et al. 
konnte teilweise unabhängige Effekte von PM10 zeigen (2016). 

Verschiedene Studien, welche in REVIHAAP zitiert werden, zeigen positive 
Zusammenhänge zwischen Spitaleintritten wegen Atemwegskrankheiten und NO2, welche 
auch in Mehrschadstoffmodellen robust blieben. Pro Anstieg der NO2-Belastung um 10 
µg/m3 (24-Stunden-Mittelwert) geht die WHO von einer Zunahme der Spitaleintritte wegen 
Atemwegskrankheiten um 1.8% für alle Altersgruppen aus (WHO, 2013b). Zheng et al. 
kamen in ihrer Metaanalyse zu Spitaleintritten und Notfallkonsultationen wegen Asthma auf 
ein ähnliches Ergebnis und fanden zusätzlich für Kinder grössere Effektschätzer als für 
Erwachsene (1.8% (1.3-2.3%) gegenüber 0.8% (0.3-1.4%))(2015). 

Die US Umweltbehörde beurteilt die Evidenz für die Verschlechterung des 
Gesundheitszustands von COPD-Betroffenen bei erhöhter NO2-Belastung als inkonsistent. 
Liu et al. gehen in ihrer Übersichtarbeit jedoch von einer Zunahme der Notfallaufnahmen und 
Spitaleintritte wegen COPD von 1-22% pro Anstieg der NO2-Belastung um 10 µg/m3 aus (Liu 
et al. 2016). 

Tierversuche zeigen zwar eine höhere Sterblichkeit an Atemwegsinfektionen, wenn sie höher 
mit NO2 belastetet waren, die Resultate aus epidemiologischen Studien zu 
Notfallkonsultationen und Spitaleintritten wegen Atemwegsinfektionen nach Episoden 
höherer Belastung zeigen aber eher ein gemischtes Bild (United States Environmental 
Protection Agency: US EPA 2016, Kapitel 5.2.5.3). 

Auch die Wirkungen auf gesunde Personen zeigen ein gemischtes Bild. Zwar nahmen 
Atemwegsymptome bei Kindern bei höherer Belastung kurzfristig zu (Schwartz et al. 1994), 
doch wurde die Belastung nicht individuell abgeschätzt und die Unabhängigkeit von 
verkehrsbedingten Schadstoffen bleibt unklar. 

Insbesondere Kinder, Personen mit Asthma (Brown 2015) oder COPD (Liu et al. 2016) und 
ältere Personen scheinen besonders empfindlich zu reagieren (vgl. auch United States 
Environmental Protection Agency: US EPA 2016, Kapitel 7) 

3.1.3 Wirkungen auf das Herz-/Kreislaufsystem 
Gemäss US Umweltbehörde könnte eine erhöhte NO2-Belastung Herzinfarkte auslösen, was 
verschiedene epidemiologische Studien konsistent zeigen konnten (vgl. auch Metaanalyse 
von Mustafic et al. 2012). Unsicherheiten bestehen bezüglich der Belastungsabschätzung, 
die in Zeitreihenstudien von zentralen Messstationen stammten, und bezüglich der 
Unabhängigkeit von anderen verkehrsbedingten Schadstoffen (United States Environmental 
Protection Agency: US EPA 2016, Kapitel 5.3). Darauf weist auch die Überblicksarbeit von 
Mills et al. hin. Die Zusammenhänge für Spitaleintritte wegen Herz-/Kreislauferkrankungen 
waren in Mehrschadstoffmodellen weniger robust, z.B. auch nach Einbezug von Black 
Smoke (Russ) in einer australischen Studie (2016). 

Für andere gesundheitliche Zielgrössen wie Hirnschlag, Blutdruck, Herzrhythmusstörungen 
seien gemäss US Umweltbehörde die Resultate verschiedener Studien inkonsistent (United 
States Environmental Protection Agency: US EPA 2016, Kapitel 5.3).  
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3.1.4 Weitere Grössen und Schlussfolgerung 
Das halbexperimentelle niederländische RAPTES-Projekt, in dem Versuchspersonen an 
Orten mit unterschiedlicher Zusammensetzung der Luft untersucht wurden (z.B. auf dem 
Bauernhof, in der U-Bahn), fand Hinweise auf eine von ultrafeinen Partikeln unabhängige 
Wirkung des NO2 auf die Lungenfunktion (Strak et al., 2012), die Gerinnung (Strak et al., 
2013), auf Entzündungseiweisse (Steenhof et al., 2013) und auf Zellen der Immunabwehr 
(Lymphozyten und Leukozyten) (Steenhof et al., 2014). 

Zusammenfassend kann man sagen, dass ein kurzfristiger Anstieg der Konzentration mehr 
krankheitsbedingte Todesfälle, mehr Spitaleintritte wegen Atemwegskrankheiten und mehr 
Notfallbehandlungen wegen Herz-/Kreislauferkrankungen und Atemwegsproblemen erwarten 
lässt. Die Effekte sind teilweise unabhängig und grösser als jene in Zusammenhang mit der 
Feinstaubbelastung, gemessen als PM10 oder PM2.5. Inwiefern sie unabhängig von 
ultrafeinen Partikeln oder anderen verkehrsbedingten Schadstoffen sind, kann bis jetzt nicht 
abschliessend beurteilt werden. 

3.2 Langfristige Folgen der Belastung mit NO2 
Langfristige Folgen der Luftbelastung sind im Allgemeinen grösser als die summierten 
Folgen kurzfristiger Belastung, da zusätzlich zu den akuten Auswirkungen auch subakute 
und chronische Effekte von Bedeutung sind (Brook et al., 2010, Künzli et al., 2001) . 

Das REVIHAAP-Projekt analysierte epidemiologische Studien zu den gesundheitlichen 
Auswirkungen der NO2-Belastung in der Aussenluft, welche Zusammenhänge mit der 
Sterblichkeit, Krankheiten wie Herz-/Kreislauferkrankungen, Asthma, Diabetes oder 
Bronchitis und der Lungenfunktion untersuchten. Andere physiologische Veränderungen und 
geburtshilfliche Zielgrössen wurden nicht berücksichtigt. Die US Umweltbehörde schloss in 
ihrer jüngsten Analyse jedoch auch geburtshilfliche Zielgrössen, die geistige Entwicklung von 
Kindern und Krebs ein. 

Gemäss den Autoren des REVIHAAP-Berichts weisen die epidemiologischen Studien zu den 
Langzeiteffekten des NO2 auf Wirkungen bezüglich der Sterblichkeit an 
Atemwegserkrankungen, Herz-/Kreislauferkrankungen und Atemwegsymptomen bei Kindern 
sowie ihrer Lungenentwicklung hin. Diese gesundheitlichen Folgen waren in 
Mehrschadstoffmodellen unabhängig von der Feinstaubbelastung. Für die Verwendung in 
Gesundheitsfolgenabschätzungen schlagen sie Effektschätzer für die Sterblichkeit und für 
Atemwegsbeschwerden bei Kindern vor (siehe Tabelle 2). 

3.2.1 Langfristige Folgen auf die Atemwegsgesundheit 

3.2.1.1 Asthma 
Die US Umweltbehörde geht davon aus, dass die Verkehrsbelastung die Entwicklung von 
Asthma und die Schwere der Erkrankung begünstigt. Sie beschreiben konsistente 
Ergebnisse aus qualitativ hochstehenden Studien, konsistente Ergebnisse aus Studien mit 
guter Belastungsabschätzung und unterstützende Studien zu möglichen 
Wirkungsmechanismen (United States Environmental Protection Agency: US EPA 2016, 
Kapitel 6.2.2). 

Die Metaanalyse von Anderson et al. (2013a), welche die Ergebnisse von 
Geburtskohortenstudien zur Inzidenz von Asthma bei Kindern kombinierte, fand sowohl für 
NO2 als auch PM2.5 Zusammenhänge. Das Asthmarisiko war höher, wenn nur Ergebnisse 
von Studien zusammengefasst wurden, die die örtliche Belastung an der Wohnadresse 
berücksichtigten (14% höheres Asthmainzidenzrisiko gegenüber 7% höherem Risiko, wenn 
alle Studien metaanalytisch kombiniert wurden). Die REVIHAAP-Autoren schliessen aus 
dem grösseren Belastungsspektrum mit NO2 dabei auf einen vergleichbaren, wenn nicht 
grösseren Effekt als für PM2.5 (WHO, 2013b, S. 93). 
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Offen bleibt die Frage der unabhängigen Effekte des NO2 von verkehrsbedingten 
Schadstoffen. Insgesamt scheint NO2 oder Verkehr mit der Asthmaentstehung 
zusammenzuhängen, was vor allem bei Kindern gezeigt werden konnte. 

3.2.1.2 Lungenentwicklung und Lungenfunktion 
Die Lungenfunktion ist ein wichtiges Mass für die Lungengesundheit. Die WHO stellte bereits 
2005 Beziehungen der NO2-Belastung mit geringerem Lungenwachstum bei Kindern in den 
überarbeiteten Luftqualitätsleitlinien fest (2006). 

Im REVIHAAP-Bericht wurde dieser Zusammenhang bestätigt. Insbesondere die Ergebnisse 
der kalifornischen Kindergesundheitskohortenstudie (CHS) von Gauderman et al. (2004) 
zeigten Defizite in der Entwicklung der FVC, FEV1 und dem maximalen expiratorischen 
Fluss bei 50% der forcierten Vitalkapazität für NO2, PM2.5, elementaren Kohlenstoff und 
saure Aerosole (acid vapour), wobei der Effekt von NO2 generell grösser war als jener 
anderer Schadstoffe, bei Belastungsniveaus wie sie in Europa vorkommen (vgl. Abbildung 
1). 

 
Abbildung 1 Durchschnittliches Lungenwachstum zwischen 1994 und 2001 gemessen als FEV1 
(Einsekundenkapazität) bei Mädchen (girls) und Jungen (boys) in Bezug zur durchschnittlichen 
NO2-Belastung zwischen 1993-2001 in den Wohnorten in Kalifornien (Gauderman et al. 2004) 
(1ppb NO2= 1.88 µg/m3). 
Quelle: Grafik angepasst mit der freundlichen Erlaubnis der Massachusetts Medical Society. 

Die US Umweltbehörde weist ebenfalls auf konsistente Resultate neuerer Studien hin 
(United States Environmental Protection Agency: US EPA 2016), wie jene von Rojas-
Martinez et al. (2007), welche in Mehrschadstoffmodellen auf einen unabhängigen Effekt des 
NO2 von PM10 und PM2.5 in Mexiko hinwies. 

Auch neuere Studien (Gehring et al. 2013, Urman et al. 2014) stützen die Einschätzung, 
dass NO2 oder Schadstoffe aus dem Verkehr das Lungenwachstum bei Kindern 
beeinträchtigen.  
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Bei Erwachsenen 
Bei Erwachsenen wurde verschiedentlich eine verminderte Lungenfunktion in Abhängigkeit 
der Luftbelastung mit PM10, NO2 und SO2 festgestellt (Ackermann-Liebrich et al., 1997; 
Forbes et al., 2009). Eine Übersichtsarbeit von Götschi et al., aus dem Jahr 2008 fand 
damals jedoch keine konsistenten oder schlüssigen Studienergebnisse. Dies wurde teilweise 
auf unzureichende Belastungsabschätzung zurückgeführt (Hintergrundbelastung an einem 
Monitor gemessen).  

Neuere Studien mit räumlich besser aufgelösten Belastungsabschätzungen finden 
mittlerweile auch bei Erwachsenen eine verminderte Lungenfunktion in Abhängigkeit der 
NO2-Werte (Adam et al. 2014, Jacquemin et al. 2013, Boogaard et al. 2013). Die US 
Umweltbehörde bemängelt die unzureichende Datenlage für eine Beurteilung dieses 
Zusammenhangs (United States Environmental Protection Agency: US EPA 2016, Kapitel 
6.2.5.2). 

3.2.1.3 COPD 
Gemäss US Umweltbehörde ist die Anzahl Studien zum Zusammenhang zwischen der 
chronisch obstruktiven Lungenkrankheit COPD (Inzidenz, Sterblichkeit, Spitaleintritte) und 
NO2 limitiert und deren Resultate inkonsistent. In der Übersicht und Metanalyse von 
Schikowski et al. (2014) wird COPD jedoch in Verbindung mit Verkehrsindikatoren und der 
NO2-/NOx-Belastung gebracht. Schikowski et al. (2014) gehen von einem wahrscheinlichen 
Zusammenhang aus. 

3.2.1.4 Infektionen der Atemwege 
MacIntyre et al. (2014) fanden in einer gemeinsamen Analyse der Daten von 10 
europäischen Geburtskohorten erhöhte Risiken für Mittelohrentzündung und für 
Lungenentzündung bei höher belasteten Kindern. Während Lungenentzündung im ersten 
Lebensjahr mit vielen Schadstoffen zusammenhing, hing sie im 2. Lebensjahr nur noch 
signifikant mit der NO2 oder NOx-Belastung zusammen. Auch in den USA hatten höher 
belastete Kinder häufiger Bronchitis (Svendsen et al. 2012). Ranzi et al. konnten diese 
Befunde in Rom allerdings nicht bestätigen (2014). 

Die US Umweltbehörde beurteilt die Ergebnisse epidemiologischer Studien als inkonsistent, 
bemängelt das Aufzeigen von Effekten, die von anderen Schadstoffen unabhängig sind, 
auch wenn es Hinweise für direkte Effekte aus toxikologischen Tierstudien gebe (United 
States Environmental Protection Agency: US EPA 2016, Kapitel 6.2.7). 

3.2.1.5 Allergien 
Immer wieder wurde diskutiert, ob die Luftverschmutzung zu vermehrten Allergien führen 
kann. Fuertes et al. (2013) und Gruzieva et al. (2012) fanden in einzelnen Kohortenstudien 
keine Zusammenhänge mit der allgemeinen Sensibilisierung, jedoch erhöhte Risiken mit 
allergischer Rhinitis bzw. Pollenallergie. In einer neueren Metaanalyse über fünf europäische 
Geburtskohorten fand sich jedoch kein Zusammenhang für irgendeine Allergie (Gruzieva et 
al., 2014). Die US Umweltbehörde hält die Datenlage aber für unzureichend (limited), um 
eine Beziehung oder gar eine kausale Beziehung zu postulieren. 

3.2.2 Langfristige Folgen auf die Herz-/Kreislaufgesundheit und Diabetes 

3.2.2.1 Erkrankungen des Herz-/Kreislaufsystems 
Die US Umweltbehörde fand zwar überzeugende Hinweise, dass die langfristige Belastung 
mit NO2 in einigen Studien mit Herzkrankheiten (z.B. Herzinfarkten oder ischämischen 
Herzkrankheiten) verbunden war (Cesaroni et al. 2014, Beckerman et al. 2012, Lipsett et al. 
2011), dennoch gab es Studien, die keine Zusammenhänge fanden (Atkinson et al. 2013, 
Rosenlund et al. 2009, Gan et al. 2011). Ebenso gemischt war die Evidenz bezüglich 
Indikatoren für Schädigungen an den Blutgefässen. Auf der anderen Seite fanden sich aber 
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auch Studien, welche eine erhöhte Sterblichkeit an Herzkrankheiten zeigten. Dennoch sei 
ungewiss, inwiefern die beobachteten Zusammenhänge mit NO2 unabhängig von anderen 
verkehrsbedingten Schadstoffen sind (United States Environmental Protection Agency: US 
EPA 2016, Kapitel 6.3). 

Insgesamt inkonsistent befand die US Umweltbehörde die Studienresultate von Studien, 
welche andere Erkrankungen des Herz-/Kreislaufsystems wie Hirngefässerkrankungen, 
Hirnschläge und Bluthochdruck in Zusammenhang mit der NO2-Belastung untersucht haben. 
Auch hier kann ein ursächlicher Zusammenhang mit anderen verkehrsbedingten 
Schadstoffen nicht gänzlich ausgeschlossen werden. 

3.2.2.2 Diabetes 
Verschiedene Studien zeigten im Allgemeinen einen konsistenten Zusammenhang der 
Diabetesentstehung (Kramer et al. 2010, Thiering et al. 2013, Teichert et al. 2013) oder –
prävalenz (Eze et al. 2014, Brook et al. 2008), aber auch hier fehlt der Nachweis für 
unabhängige Effekte des NO2. 

Auch wenn epidemiologische Studien recht überzeugende Ergebnisse für Zusammenhänge 
mit Diabetes und Herzkrankheiten mit der NO2-Belastung liefern, fehlen den Experten der US 
Umweltbehörde noch überzeugende Hinweise, die auch für plausible Wirkungsmechanismen 
sprechen. So seien beispielsweise die Hinweise aus der Literatur zu oxidativem Stress und 
NO2-bedingten Entzündungsreaktionen noch nicht ausreichend. 

3.2.3 Langfristige Folgen auf geburtshilfliche Zielgrössen und die geistige 
Entwicklung von Kindern 

3.2.3.1 Geburtshilfliche Zielgrössen 
Am überzeugendsten sei gemäss US Umweltbehörde die Datenlagen zu verringertem 
Wachstum des Kindes im Mutterleib in Abhängigkeit der NO2-Belastung. Doch die 
Ergebnisse seien nicht ganz konsistent. In der letzten grossen Übersichtsarbeit von Stieb et 
al. war das Geburtsgewicht um 28 g (95%-Konfidenzintervall: 11.5-44.8) pro 20 ppb NO2 
(38.2 µg/m3) verringert. Auch die aktuelle Analyse von 6 europäischen Geburtskohorten mit 
der im Rahmen des ESCAPE-Projekts entwickelten Belastungsabschätzung fand für PM10 
und NO2 – jedoch nicht für Verkehrsgrössen wie Anzahl Fahrzeuge auf der nächsten Strasse 
oder gefahrene Kilometer im Wohnumfeld – erhöhte Risiken für ein tieferes Geburtsgewichts 
bei steigender Belastung (Pedersen et al., 2013) . 

Für andere geburtshilfliche Zielgrössen wie Frühgeburten, Missbildungen oder 
Säuglingssterblichkeit sind die Ergebnisse aus epidemiologischen Studien noch gemischter 
und Ergebnisse aus der Toxikologie oder mechanistischen Studien bieten ebenfalls noch 
keine konsistenten bzw. überzeugenden Argumente um einen kausalen Zusammenhang zu 
postulieren. 

Wegen des überzeugendsten Zusammenhangs bezüglich Geburtsgewichts beurteilt die US 
Umweltbehörde den Zusammenhang mit NO2 als „suggestive, but not sufficient“ (es gibt 
Hinweise auf einen Zusammenhang, die aber nicht ausreichend sind, um einen ursächlichen 
Zusammenhang zu postulieren). 

3.2.3.2 Fruchtbarkeit 
Gemäss US Umweltbehörde zeigen Studien, die den Zusammenhang von NO2 auf die 
Fruchtbarkeit, wie z.B. erfolgreiche In-vitro-Fertilisation, Spermienqualität, 
Schwangerschaftsbluthochdruck, Funktion und Wachstum der Plazenta untersucht haben, 
sehr gemischte Resultate (vgl. auch neuere Übersichtsarbeiten von Lafuente et al. 2016, 
Vizcaino, Gonzalez-Comadran, and Jacquemin 2016). Es fehlten zudem konsistente 
Hinweise aus toxikologischen Studien oder solche die ausreichend Hinweise auf mögliche 
Wirkungsmechanismen geben. 
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3.2.3.3 Entwicklung des Kindes nach der Geburt 
Einzelne Studien fanden eine verzögerte Entwicklung des Nervensystems bzw. der 
Hirnleistung bei Schulkindern in Abhängigkeit der NO2-Belastung (Guxens et al. 2012, van 
Kempen et al. 2012, Morales et al. 2009, Sunyer et al. 2015, Pujol et al. 2016), andere 
Studien mit guter Belastungsabschätzung fanden jedoch keine Zusammenhänge (Clark et al. 
2012, Guxens et al. 2014, Freire et al. 2010). Auch ist nicht gesichert, ob die beobachteten 
Zusammenhänge unabhängig von den verkehrsbedingten Schadstoffen waren. 

Andere Zielgrössen wie motorische Entwicklung, autistische Störungen, Verhaltensprobleme 
oder Verhaltensauffälligkeiten wurden ebenfalls in verschiedenen Studien untersucht, doch 
die Zahl der Studien ist noch zu gering oder die Ergebnisse sind nicht konsistent, um 
gesicherte Aussagen machen zu können (United States Environmental Protection Agency: 
US EPA 2016, Kapitel 6.4.4). 

3.2.4 Langfristige Folgen auf die Entwicklung von Krebs 
Luftverschmutzung als Ganzes wurde 2013 von der internationalen Krebsagentur der WHO 
als krebserregend eingestuft (Loomis et al., 2013).  

Die US Umweltagentur hält die Hinweise für einen Zusammenhang zwischen Lungenkrebs 
und der NO2-Belastung aus der epidemiologischen Forschung für inkonsistent, da es Studien 
gibt, die einen Zusammenhang finden (Nyberg et al. 2000, Cesaroni et al. 2013, Filleul et al. 
2005, Carey et al. 2013, Jerrett et al. 2013, Hystad et al. 2013), aber auch solche, die keinen 
Zusammenhang zeigen (Raaschou-Nielsen et al. 2013, Beelen, Hoek, van den Brandt, 
Goldbohm, Fischer, Schouten, Armstrong, et al. 2008, Hart et al. 2011, Brunekreef et al. 
2009, Papathomas et al. 2011) und es auch keine oder wenig Studien gebe, die 
Mehrschadstoffmodelle und damit unabhängige Effekte des NO2 von anderen Schadstoffen 
untersucht haben. Aus der toxikologischen Forschung fehlen zudem Hinweise auf eine 
direkte Wirkung des NO2 auf die Tumorentstehung, auch wenn es Hinweise für eine 
Förderung des Wachstums von Tumorzellen gebe. 

Epidemiologische Studien fanden zwar Hinweise auf einen Zusammenhang mit Leukämie, 
Blasenkrebs, Brustkrebs und Prostatakrebs, aber auch hier fehlen den US Forschern noch 
Hinweise für Wirkungsmechanismen unter realistischen Belastungen. 

Insgesamt hält die US Umweltagentur den derzeitigen Wissensstand für „suggestive“ aber 
noch nicht hinreichend, um einen kausalen Zusammenhang zu postulieren. 

3.2.5 Sterblichkeit 
In jüngster Zeit sind neuere Übersichtsarbeiten zur Sterblichkeit in Abhängigkeit der 
Belastung mit NO2 publiziert worden, die sehr deutlich einen Zusammenhang der 
Sterblichkeit insgesamt und an Herz-/Kreislauferkrankungen sowie an 
Atemwegserkrankungen zeigen. 

Die Ergebnisse der Analyse von Hoek et al. (2013) werden auch von der WHO im 
REVIHAAP bzw. HRAPIE-Bericht für die Berechnung in Gesundheitsfolgenabschätzungen 
empfohlen. Hoek und Kollegen berechneten aus 11 Effektschätzern pro Anstieg der NO2-
Belastung um 10 µg/m3 (Jahresmittel) eine Zunahme der krankheitsbedingten Sterblichkeit 
um 5.5% (95%-Konfidenzintervall: 3.1-8.0%). Dabei wurden nur Studien einbezogen, welche 
eine gute räumlich differenzierte Belastungsabschätzung von NO2 in Städten z.B. mit 
Modellierung in Landnutzungsmodellen vorgenommen hatten. 

Die US Umweltbehörde fand zwar viele Studien, welche generell für einen Zusammenhang 
der Sterblichkeit mit NO2 sprachen (z.B. Krewski et al. 2000, Jerrett et al. 2013, Gan et al. 
2013, Hart et al. 2013, Heinrich et al. 2013, Chen et al. 2013, Beelen, Hoek, van den Brandt, 
Goldbohm, Fischer, Schouten, Jerrett, et al. 2008), manche fanden aber keine 
Zusammenhänge (Krewski et al. 2009, Beelen, Raaschou-Nielsen, et al. 2014, Beelen, 
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Stafoggia, et al. 2014, Dimakopoulou et al. 2014, Pope et al. 2002, Abbey et al. 1999) und 
wieder andere zeigten eher keine unabhängigen Effekte von anderen Schadstoffen wie Russ 
und PM2.5 (Gan et al. 2013, Jerrett et al. 2013, Gan et al. 2011) und es konnten keine 
anderen verkehrsbedingten Schadstoffe getestet werden. Sie folgert daher, dass es noch 
keine ausreichenden Hinweise für einen kausalen Zusammenhang gebe. Die Metaanalyse 
von Faustini et al. (2014) geht aufgrund ihrer Analysen in Mehrschadstoffmodellen aber 
davon aus, dass die mit der NO2-Belastung angezeigten Sterberisiken mindestens so 
bedeutend sind wie die mit PM2.5 assoziierten Risiken, und dass die Mehrschadstoffmodelle 
Hinweise auf eine unabhängige Rolle von NO2 oder der damit assoziierten Belastung aus der 
Verbrennung geben. 

3.2.6 Schlussfolgerungen 
Zusammenfassend kann man sagen, dass mit langfristig erhöhter NO2-Belastung eine 
erhöhte Sterblichkeit und mehr Lungenkrebs beobachtet wurden. Bei Kindern wurde ein 
vermindertes Geburtsgewicht, ein verlangsamtes Lungenwachstum in Gebieten mit hoher 
Belastung und eine Zunahme von Asthma in Verkehrsnähe beschrieben.  

Diese mit NO2 verbundenen Risiken sind in manchen Studien unabhängig von der 
Feinstaub- oder Verkehrsbelastung, in anderen z.B. für Lungenkrebs kann es nicht separat 
nachgewiesen werden oder es fehlen überzeugende Wirkungsmechanismen. Bei weiteren 
Krankheiten ist die Datenlage noch offen. 

3.3 Wirkungen auf Kinder im Besonderen 
Verschiedene Studien sprechen dafür, dass Kinder tendenziell mehr Zeit an der „frischen“ 
Luft verbringen als Erwachsene und somit mehr der Aussenluftverschmutzung ausgesetzt 
sind. Sie sind generell körperlich aktiver, was gemeinsam mit einer höheren Atemfrequenz 
und mehr Mund- statt Nasenatmung zu einer grösseren individuellen Belastung im Vergleich 
zu Erwachsenen führen könnte. 

Kurzfristige Schwankungen der NO2-Belastung waren bei Kindern mit Asthma in einem 
Grossteil von Studien mit 1.8-3.4 Mal mehr Asthma bedingten Krankenhauseintritten und 
Notfallkonsultationen verbunden als bei Erwachsenen (z.B. Villeneuve et al. 2007). Es gibt 
auch Hinweise für eine höhere Empfindlichkeit jüngerer Kinder (0-4 Jahre) gegenüber älteren 
Kindern (5-14 Jahre). Die Ergebnisse werden aber mit Vorsicht interpretiert, da im Alter unter 
4 Jahren die Asthmadiagnose schwierig ist und die Vergleiche daher fehlerbehaftet sein 
könnten. (United States Environmental Protection Agency: US EPA 2016, vgl. Kapitel 
7.5.1.1) 

Weiter oben wurden bereits spezifische Effekte präsentiert, die sich auf Kinder allein 
beziehen, wie beispielsweise ein verringertes Geburtsgewicht, vermindertes 
Lungenwachstum in der Kindheit, mehr Infektionskrankheiten der Atemwege, die Förderung 
der Asthmaentwicklung, die Verschlechterung des Gesundheitszustands bei von Asthma 
betroffenen Kindern und mögliche Verzögerung der gesunden Hirnentwicklung bei höher 
belasteten Kindern. 

3.3.1 Schlussfolgerungen 
Auch wenn die beobachteten Gesundheitseffekte nicht immer kausal dem NO2 
zugeschrieben werden können, scheinen höher belastete Kinder (mit Asthma) einerseits 
empfindlicher zu sein bezüglich Atemwegsproblemen und andererseits könnten sie in ihrer 
gesunden Entwicklung (Geburtsgewicht, Lungenfunktion) beeinträchtig werden. 
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3.4 Verschiedene Belastungsniveaus 
Studien, welche die Dosis-Wirkungsbeziehungen zwischen gesundheitlicher Zielgrösse und 
der NO2-Belastung untersucht haben, kommen generell zum Schluss, dass die beobachteten 
Effekte auch bei tiefer Belastung (bis zu 10-20 µg/m3) gefunden werden können und eher 
keine Wirkschwellen zu finden sind. Meistens konnten lineare Dosis-Wirkungsbeziehungen 
beschrieben werden, so dass jede Belastungszunahme mit einer konstanten Zunahme des 
Gesundheitsrisikos einhergeht. (Strickland et al. 2010, Chen et al. 2013, Naess et al. 2007, 
Moolgavkar et al. 2013). 

In den nachfolgenden Tabellen sind die Effektschätzer für die verschiedenen 
gesundheitlichen Zielgrössen aufgelistet. Tabelle 1 gibt Effektschätzer für Beziehungen mit 
kurzfristigen Schwankungen der NO2-Belastung wieder, wie sie von der WHO für 
Gesundheitsfolgenabschätzungen empfohlen werden. Tabelle 2 zeigt jene für 
Gesundheitsfolgen mit der langfristigen NO2-Belastung auf. Tabelle 3 schliesslich ergänzt 
Tabellen 1-2 mit Effektschätzern für weitere langfristige gesundheitliche Wirkungen, für die 
aber die wissenschaftliche Forschung noch keine Aussagen zu gesicherten und kausalen 
Zusammenhängen machen kann.  

 
Tabelle 1: Die von der WHO empfohlenen Dosis-Wirkungsbeziehungen für Gesundheitsfolgen 
kurzfristiger NO2-Belastungen in Gesundheitsfolgenabschätzungen (WHO, 2013a). 

NO2-Messgrösse Zielgrösse Effektschätzer RR 
(95%-CI) pro Anstieg 
um 10 µg/m3 

Bemerkung, Quelle 

NO2, Durchschnitt 
des höchsten 1 Std. 
Wertes des 
Sterbetages und 
des Tages davor 

Krankheitsbedingte 
Sterblichkeit 

0.3% (0.2-0.4%) Alle Altersgruppen, 
ohne Schwelle, 
APHEA-2 (Samoli et 
al., 2006) 

NO2, Tagesmittel Spitaleintritte wegen 
Atemwegskrankheiten 

1.8% (1.1-2.5%) Alle Altersgruppen, 
ohne Schwelle, 
APED-Metaanalyse 
(Anderson et al., 
2007)  

 

Tabelle 2: Die von der WHO empfohlenen Effektschätzer für Gesundheitsfolgen von 
Langzeitbelastung mit NO2 für die Verwendung in Gesundheitsfolgenabschätzungen (WHO, 
2013a). 

NO2-Messgrösse Zielgrösse Effektschätzer RR 
(95%-CI)  

Bemerkung, Quelle 

NO2, 
Jahresdurchschnitt 

Krankheitsbedingte 
Sterblichkeit 

5.5% (3.1-8%) pro 
Anstieg um 10 µg/m3 

30 Jahre und älter, 
ab 20 µg/m3 (Hoek 
et al., 2013) 

NO2, 
Jahresdurchschnitt 

Atemwegsbeschwerden 
(Bronchitis) bei 
asthmatischen Kindern 

2.1% (-1 - 6%) pro 
Anstieg um 1 µg/m3 

5-14 Jährige, ohne 
Schwelle (CHS-
Studie McConnell et 
al., 2003) 
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Tabelle 3: Weitere Gesundheitsfolgen, für die Zusammenhänge mit der langfristigen NO2-
Belastung gefunden werden, die möglicherweise nicht ursächlich dem NO2, aber anderen 
verkehrsbedingten Schadstoffen zuzuschreiben sind. 

NO2-Messgrösse Zielgrösse Effektschätzer RR 
(95%-CI)  

Bemerkung, Quelle 

NO2, 
Jahresdurchschnitt 

Asthmaentstehung bei 
Kindern 

15% (6-23%) pro 
Anstieg um 10 µg/m3 

(Anderson, Favarato, 
and Atkinson 2013) 

NO2, 
Jahresdurchschnitt 

Verringertes 
Lungenwachstum bei 
Kindern 

15.3 ml (5.8-24.9 ml) 
ml pro Unterschied 
von 10 µg/m3 über 8 
Jahre 

10-18 Jährige CHS 
(Gauderman et al. 
2004) 

NO2, 
Jahresdurchschnitt 

Diabetes Typ 2 8% (0-17%) pro 
Unterschied von 10 
µg/m3 

(Eze et al. 2015) 

NO2, 
Jahresdurchschnitt 

Verringertes 
Geburtsgewicht 

7.3g (3-11.7g) pro 
Unterschied von 10 
µg/m3 

(Stieb et al. 2012) 

 

Tabelle 4 zeigt die prozentuale Zunahme der in Tabellen 1 und 2 gezeigten kurzfristigen und 
langfristigen Wirkungen für hypothetische Regionen mit Jahresmittelwerten von 40, 50 und 
70 µg/m3 verglichen mit einer wenig belasteten Region (20µg/m3).  

Aus Tabelle 4 lässt sich an Hand der Sterblichkeit folgendes Beispiel errechnen. Kurzfristig 
nimmt die Sterblichkeit bei einer Zunahme der NO2 Tagesmittelwerte um 10 µg/m3 um 0.3% 
zu. In einer Region mit täglichen Durchschnittswerten von 60 anstatt 20 µg/m3 (Referenz) 
würden die Sofortwirkungen dieser Belastung die Sterblichkeit um ca. 1.2% erhöhen. Falls in 
der belasteten Region täglich 100 Personen sterben, müsste mehr als ein Todesfall pro Tag 
der Luftverschmutzung angelastet werden. 

Langfristig läge die Sterblichkeit in einer Region mit 60 anstatt 20µg/m3 NO2-Belastung (d.h. 
Belastungsunterschied von 40 µg/m3) 22% höher. Folglich würden bei jährlich 35000 (im 
Jahr 2015 starben in Berlin 34‘278 Personen) Todesfällen mehr als 7000 der Schadstoff-
belastung angelastet werden.  
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Tabelle 4 Prozent Zunahme der Sterbe- und Krankheitsfälle für eine Region in welcher die 
Tagesmittelwerte – und folglich die Jahresmittelwerte – der NO2 Konzentration im Durchschnitt 
bei 40, 50 und 70 µg/m3 liegen verglichen mit einer wenig belasteten Referenzregion mit einem 
Mittelwert von 20µg/m3 NO2 (vgl. Tabellen 1 und 2).  

Gesundheitliche 
Zielgrösse 

Relatives 
Risiko 

Prozent Zunahme verglichen mit Referenzregion bei 
Jahresmittelwerten (µg/m3) 

20 40 50 70 

Kurzfristige Wirkungen      

Krankheitsbedingte 
Sterblichkeit 

0.3% Referenz 

100 Todesfälle 
pro Tag1 

0.6%  

+0.6 
Fälle 

0.9%  

+1 Fall 
(0.9) 

1.5%  

+1.5 Fälle pro 
Tag 

Spitaleintritte wegen 
Atemwegskrankheiten 

1.8% Referenz 

112 pro Tag2 

3.6% 

+3 Fälle 

5.5% 

+6 Fälle 

9.1% 

+10 Fälle 

Langfristige Wirkungen      

Krankheitsbedingte 
Sterblichkeit 

5.5% Referenz 

33‘000 
Sterbefälle pro 

Jahr3 

11% 

+3630 
Fälle 

16.5% 

+5‘445 
Fälle 

27.5% 

+9075 Fälle 

Atemwegsbeschwerden 
(Bronchitis) bei 
asthmatischen Kindern 

2.1% pro 
1µg/m3 

Referenz 

9500 
Bronchitisfälle4 

42% 

+3990 
Fälle 

63% 

+5985 
Fälle 

105% 

Verdoppelung 
der Fälle: 
9975 

1 Abgeschätzt aus den jährlichen Todesfällen von 34‘278 in Berlin 2015 (Amt für Statistik Berlin-Brandenburg 2017) 
2 In Augsburg wurden 2011-2012 durchschnittlich 3.2 Spitaleintritte pro 100‘000 Einwohner wegen Atemwegserkrankungen 

verzeichnet, bei 3.5 Millionen Einwohnern in Berlin wären das 112 Spitaleintritte täglich wegen Atemwegserkrankungen 
(Lanzinger et al. 2016) 

3 Todesfälle 2015 abzüglich Unfall bedingter Todesfälle von ca. 1000 mit Abrundung 
4 Gemäss Statistischem Amt sind 13.5% der Berliner Bevölkerung unter 15 Jahren also 472‘500 Kinder bei 3.5 Millionen 

Bevölkerung (Amt für Statistik Berlin-Brandenburg 2017), 10% der Kinder bis 15 Jahre in Deutschland haben Asthma 
(Lungeninformationsdienst - HelmholtzZentrum münchen 2016), also 47‘200 Kindern mit Asthma, ca. 20% der Kinder 
könnten im vergangenen Jahr eine Bronchitis bei Belastungen um 20 µg/m3 gehabt haben (McConnell et al. 1999), also 
9440 Kinder. 
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