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← “Staub macht krank”

fein>grob, anthropogen>natürl.

keine Schwelle: Minimierung! 

Funkt. Frühveränderung reversibel

Akute Wirkung bei Risikogruppen

(Vorgeschädigte)

Überwachung benötigt bessere

Indikatoren (PM2.5, Obfl,..)

Grenzwerte revisionsbedürftig

(MAK für “Inertstaub”,

Dieselruss, Quarz;

MIKK für PM2.5) 
Innenräume: Rauchverbot ! 

„Bergsucht“(1534): Ra-Lungenkrebs

London
1952: SO2 4 mg/m³

Rauch 4 mg/m³ 
+3900 Todesfälle
1962: SO2 3.3mg/m³ 

Rauch 2 mg/m³
+850 Todesfälle

Arbeitsmedizin:
Pensionsalter  
Wiedereingliederung
z.B. nach Herzinfarkt

SO2→ H2SO4     organics

combustion

dry deposition

evaporation

exhaust
+cold air

workplace:
A : E

Foundry 1 : 5
Welding 1 : 2

Partikelgrößen

Sedimentation 1½ m

10 µm 8,2 min
5 µm        33   min
3 µm        90   min
½ µm       41 Std           

z.B. Tabakrauch über Stockwerke !

A-Staub

A-Staub

Aerodynamischer Durchmesser (µm) und Vordringen in die Atemwege

ml   m²

extrathorakal
80 0.05

tracheobronchial
160 0.27

Br. respiratorii
200 7.5

Alveolarraum
4400 100.-



2

UF PM2.5

380-780 nm: Licht
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aerodynamischer Durchmesser

% Deposition

PM 4 PM 10                PM 30       

unlöslicher Feinstaub: biobeständig

Churg et. al.2003

Kugeln gleicher Masse & Dichte:
Durchmesser Oberfläche Zahl
10 1 1
1 100 1.000
0,1 10.000 1.000.000
0,01 1.000.000 1.000.000.000

Kugeln 0,5 µm (Dichte 1g/cm³) Konzentration 50 µg/m³
haben in einer Turnhalle von 40 x 50 x 20 m eine Masse
von 2 g  bei einer Oberfläche von 24 m² und 30 Mio Tlchen

~108 

~108

nanos: Zwerg

NANO

Masse gering,
Oberfläche ! 

Tabakrauch:
Hauptstrom 100-1000 nm
Nebenstrom  10- 800 nm

3rd-hand smoke2nd.hand smoke

indoor/
outdoor
ratio

nm

Diesel particles

Dieselmotoremissionen: TRK 0,1 mg/m³ in Dtschl. seit 2005 ausgesetzt!
untertage 0,3 mg/m³  (Bergbau, Mineure)

IARC 2012: carcinogenic to humans (Group 1)
cause of lung cancer (sufficient evidence)
associated with bladder cancer (limited evidence) (z.B. Stadtlieferung)

Auch Benzinmotoren emittieren Nanopartikel (v.a. Direkteinspritzer)
Emissionsbegrenzung 6 x 1011 # / km (Diesel ab Euro 5b, Benzin ab Euro 6)

Garagen, Dieselloks, KFZ-Fahrer, Müllabfuhr

FASERSTAUB

weltweit 2009 noch 2 Mio t

Asbest gefördert (50% Russland,
14% China, 13% Brasilien,
11% Kasachstan, 9% Canada), 
vielfältige Verwendung in 
Indien, Indonesien, etc.
TRK (A, EU):     105 F/m³
Dtschl (TRGS): 104 F/m³

Österreich: Exposition seit 1990/94 nur mehr beim Abriss, Umbau, etc.
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Ersatzfasern: Cave Faserzeolithe (Erionit, Chabazit); Keramikfasern (RCF); Nano
lange, lungengängige und biobeständige Fasern (Aramid, Carbon, etc.
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Aluminose-28

Hartmetallfibrose-40

Exog. allerg. Alveolitis-43

Nasen(NH)krebs Hartholz-45

KREBS:
Asbest: Chrysotil, Krokydolith, Amosit, 

Anthophyllit, Aktinolith, Tremolit
SiO2 kristallin: Quarz, Cristobalit,

Tridymit
Metalle: As, Be, Cd, CrVI, Ni, radioaktive

andere? Hartmetall (WC+Co)?

FIBROGENE A-Stäube

Quarz (>1%): Berbau, Mineure,
Steinmetze, Glas, Keramik,
Metall-Gießer, -schleifer, u.a.
MAK (JMW!) 0,15 mg/m³A
obwohl SiO2 (kristallin) ein
Karzinogen (Klasse 1)

Al MAK (TMW) 10 mg/m³E
Al2O3 MAK (TMW)  5 mg/m³A
Al2O3 Fasern karzinogen (Klasse 2)
Be, Cd, CrVI, Ni karzinogen (Klasse 1)
Sb karzinogen (Klasse 2)
Tabakrauch karzinogen (Klasse 1) 

BK-Renten AUVA, Inzidenz
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Todes- Staub- Kontroll- Risiko 95%-Konf.- p
ursache arbeiter kohorte (hazard)    intervall (Cox)

Malignome 451 409 1.26 1.10 - 1.44 0.001

Lungenkrebs 189 149 1.42 1.14 - 1.76 0.002

Magenkrebs 81 52 1.77 1.25 - 2.51 0.001

COPD 86 55 1.82 1.30 - 2.56 0.001

Silikose u.a. chr. 60 1 67.12 9.3  - 484.4    <0.001

Alle 1610      1607 1.18 1.10 - 1.26 0.001

Erste Langzeitbeobachtung von Staubarbeitern (ohne Asbestexposition) ab 40a

(Wiener Metall-, Stein-, Ziegel-, Glas-, Keramikindustrie) und einer männlichen 

Kontrollkohorte, gematched nach Alter, Beobachtungsbeginn und Raucherstatus:

Die Silikose erklärte die Unterschiede bei LUNGENKREBS n i c h t !
Auch „Inertstaub“ in hohen Dosen fördert COPD ! 

Herz und Gefäße reagieren
rasch und extrem empfindlich
auf Feinstaub (Diesel, Tabak, u.a.)

Gehirn und
andere Organe

?
z.B. bei Kindern
Intelligenz ↓
Gedächtnis ↓

Arbeitsmedizin:
Mn-Parkinson

MAK: 5 mg/m³A
Biol. „inerte“ Schwebstoffe

Experiment mit 20 Männern 

nach Herzinfarkt
2 x 15 min Belastung, 1 Std. Diesel
im Bereich der MAK-Werte

8 Std    100 ( 300)  µg/m³A
15 min 400 (1200) µg/m³A

Mills et al. NEJM 2007 

PM10: 6 x   50 µg/m³  
NO2: 10 x 200 µg/m³  

min

Augsburg

n = 691 

matching 1 : 3

Peters et al.

NEJM 2004

Peters et al. 2005: case (851 survivors) crossover, lagged 2 days: 
10% increase per IQR of PM10 (24h).
Peters et al. 2010: ultrafines (road proximity)
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Kardiopulmonale Notfälle in Linz 
2000-2007 (Einsätze Rotes Kreuz)

% Zunahme pro 10 µg/m³
PM10 PM2.5

PM10 PM2.5

PM10 PM2.5

lag 0      1        2 lag 0      1        2

lag 0      1        2
lag 0      1        2

lag 0      1        2 lag 0      1        2

Vergleich: Referenz-Tage mit gleicher
Temperatur (7 – 21 Tage vor bzw. nach

dem Ereignistag)

Akaike's Informationskriterium: minimale 
Freiheitsgrade bei maximaler Adjustierung für
Störfaktoren: Meteorologie (Temperatur, rel. 
Feuchte, Luftdruck and deren Veränderungen), 

Wochentag, Monat, Langzeittrend.
Klimaeinflüsse abgezogen: Schadstoffeinfluss
eher unterschätzt (Wetter nicht unabhängig)

1. 3

7. 1

2. 5

2. 7

6. 3

1. 6

3. 7 3. 4
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Sofortwirkung

Linz: Kardiovaskuläre Spitalsaufnahmen (ICD 410-438)

und tägliche Feinstaub- und NO2 Konzentration 2000-2001

semiparametric Poisson GAMs (best fit selected from all models for lags 0 up to 14 days),
significant associations for PM, PN, NO2, SO2, H2S, time, mean temperature, rel.humidity

% Zunahme pro 10 µg/m³

Neuberger et al. 2008
Atemw Lungenkrht 34: 387-90

corr. PM10 PM2.5 PM1.0 PN
PM2.50.94 
PM1 0.93  0.96
PN    0.61  0.49  0.54
NO2   0.70  0.64  0.68  0.66

PM10

NO2

PM1

PM2.5

↑ Spitalsaufnahmen wegen Atemwegserkrankungen
(ICD-9: 490-496 bei Entlassung)

in Wien mit der täglichen PM2.5 – Konzentration 1999-2000

semiparametric gam.exact 14-day lag model considering temperature, humidity, NO2,
week-day dummy, epidemic influenza registered by sentinels. 

Neuberger et al. 2004: 
Atmos Environ 38, 3971-81

mean    median   95 p. 
SO2 5 4 12
NO2 31 30 55

PM2.5 16 14 36

PM10       30 26 67

PM10 >50µg/m³ on 15 days

No violation of EU standard
0.0 1.0 2.0 3.0 4.0 5.0 6.0 7.0 8.0

1-6

7-14

>65

% increase of admissions per 10 µg/m³ (females)

age
elderly women

school girls

preschool girls
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Wien 2000-2004: kardiovaskuläre Sterblichkeit, ∆% pro 10 µg/m³ 

TSP NO2

PM10 PM2.5

lag 0-1      0-7        0-14 lag 0-1      0-7        0-14

lag 0-1     0-7       0-14 lag 0-1    0-7       0-14

Neuberger et al. 2007 Atmos Environ 41: 8549-56

Alle Todesfälle
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Linz 1990-2007
Zunahme von Sterbefällen

mit 10 µg/m³ NO2 bzw. PM10
bei einer Latenz bis zu 7 Tagen

PM10 vor 2000 nur geschätzt
2000-2007: Zunahme der
Sterblichkeit um 1% /10µg/m³

PM2.5 vor 2005 nur geschätzt

Episoden stärker wirksam,
latente bzw. kumulative
Folgen bis 2 Wochen später.

Herz
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NO2 SO2 O3 PM10 PM2.5

% stärkere Zunahmen pro 10 µg/m³
bei spezifischen Todesursachen

ischämische Herzkrankheiten: Herzinfarkt, Koronarsklerose

keine Zusammenhänge
mit Sterbefällen an
Magen-Darm-Erkrankungen
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Case-Crossover: Relatives Sterberisiko pro µg/m³ Linz, 2000-2007

alle Todesfälle

Feinstaub und NO2 wirken auch außerhalb der Heizsaison (Dieselabgas und Industrie)
Effektschätzer am stärksten für (seit 2005 gemessenen) Feinstaub - PM2.5
SO2 hat auch in niedriger Konzentration noch einen Indikatorwert (ein Tag verzögert)
Ozon hat in Linz auch im Sommer keinen Einfluss auf das Sterberisiko (Hitze schon!)

(Tage mit gleicher Temperatur,
7-21 Tage vor- und nachher)
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Änderungen der Sterblichkeit (%)

in Graz 1990-2005

pro 10 µg/m³ (TMW, 6 Stationen)

TSP PM10 NO2

TSP PM10 NO2

TSP PM10 NO2

-1   -7   -14     -1   -7  -14      -1   -7  -14   Tage Latenz 

-1  -7  -14       -1  -7  -14       -1  -7  -14 Tage Latenz

-1  -7  -14      -1  -7   -14      -1  -7  -14 Tge 

← alle Ursachen

←kardiovaskuläre

respiratorische 
→

Signifikant für
Frauen & Männer.
Kumulation 
latenter Wirkungen 
(>“Harvesting“)
mit ca. 40 
vorzeitigen 
Sterbefällen
pro 10 µg/m³ und 
Jahr (Latenz 0-14).

Kein signifikanter 
Effekt von Ozon

WHO: Kein Feinstaub – Grenzwert. PM2.5 für Risikogruppen tödlich.
NO2 weist auf die Bedeutung von KFZ-Abgas* hin (Ultrafeinstaub)

*Diesel-Tröpfchen <20nm und Feststoffpartikel <30nm vor allem bei Verdünnung mit (kalter) Umgebungsluft. 
Holzrauchpartikel <100nm bei vollständiger, PAH bei unvollständiger Verbrennung

8 Std 1 Std
A-Staub E-Staub          A-Staub E-Staub

A: biologisch „inert“ 5   mg/m³ 10 mg/m³       10 mg/m³ 20 mg/m³
D: MAK 1997 DFG*               1,5 mg/m³    4 mg/m³

TRGS 900 3   mg/m³ 10 mg/m³
granulär, biobeständig  0,3   mg/m³ x Dichte ~ 0,75 mg/m³ (4x15 min x 8)

*gilt auch für Al, BaSO4, CaSO4, Graphit, MgO, PVC, SiO2 amorph, Ta, u.a. Aerosole
gilt nicht für Nanopartikel:
Bronchoalveoläre Entzündung durch Rutil (TiO2)

ab einer LDSA > Obfl. des Epithels?

NIOSH: BrCa 10-3

fine: 95.perc. of 2,4 µg/m³
nano:                  0,3

Kein Tabakrauch

Passivraucher: +82%

Exraucher: x2

Aktivraucher: x6

Schlaganfallrisiko durch aktives und passives Rauchen

Bevölkerungsbezogene
Fall-Kontroll-Studie
(N.Z., 35 -74a),

adjustiert für Alter, Sex,
Diabetes, Hypertonie,
anamn.Herzkrankheiten

Hellgraue Säulen zeigen
Risikounterschätzung
durch Bezug auf alle
“Nichtraucher”.
(Bonita et al. 

Tobacco Control 8:156)

Lungenkrebszunahme bei Frauen durch Passivrauchen
OR 95%Konfidenz
am Arbeitsplatz 2.62 (1.35-5.06)
zu Hause 1.67 (0.86-3.25)         (Kreuzer et al.)

Passivrauchen: Hohes Krebsrisiko bei langer Belastung am Arbeitsplatz

ETS & Cancer (EPA-Calif. 03)

Site studies evidence
Lung 36 conclusive
Breast 17 conclusive
Sinus 6 conclusive
Cervical 4 suggestive
All 5 suggestive

3 Zigaretten verursachen 10-fach höhere Feinstaubkonzentration als ein Diesel (Invernizzi)

Im Gastgewerbe kommt es in 8 Jahren zu einer Verdoppelung
des Lungenkrebs-Risikos durch das Passivrauchen (Radon & Novak 2007)

Vienna (district 1-9), 112 well frequented venues, 133 unannounced air measurements

in breathing zone of guests, during busy hours (20 min per sample) 

Laser particle counter (OPC1.108, Grimm®): PM10, PM2.5, PM1; rel.humidity; floor space

PM2.5 (µg/m³)

median    23.5 265.0 6.9          67.6     241.3       282.4               

adjacent
rooms

r = 0.64

ambient
air

r = 0.48

WHO-AQG (99.perc.): 25 

Atmosphere 2011, 2: 171-181

Raucherzahl: p < 0,01
Teelichter: nicht sign.
Offene Fenster, Türen: nicht sign.



6

Moderne Lüftungsanlage schafft Außenkonzentrationen erst nach
Betriebsschluss. Ab 9 Uhr steigt die Belastung  

Februar 2011

Mittwoch        Donnerstag             Freitag Samstag
12-24h 0-14h 
447,2 258,3 282,8 82,7
35,9 31,9 17,1 5,4

Mittelwert 
(µg/m³)

NM VM NM VM NM VM NM VM

TMW 8x GW

µg/m³   PM2.5 6.-14. Februar 2011

Nichtraucherbereich, durch Glastür abgetrennt

So Mo Di Mi Do Fr Sa          So

türnahe: abendliche Spitzen wie 
Raucherbereich

TMW 3x Grenzwert
4x Straße           (125,8 / 31,5)

türfern: 2x GW
6x Straße

95,5 / 16,9

NR-Lokal   NR-Raum   R-Lokal
R-Raum

Median
UFS (pt/cm³)      7 408         25 973        66 011

PM2.5 (µg/m³)       6,7             34,2          172,3

WHO-Leitwert 25   (TMW) 
nur in 36% der NR-Räume

Im Raucherbereich bis             >500 000 pt/cm³
Angrenzender NR-Bereich bis >100 000 pt/cm³

µm²/cm³ LDSA
Feinstaub in der Gastronomie und
in der Außenluft in Wien

Feinstaubbelastung in Wiener Gaststätten

Neuberger et al. 2013. J Expo Sci Environ Epidemiol 23, 5: 519-24

U.S. Cancer Society Study

> 1 Mill. Teilnehmer
:   1982 bis laufend

Luftqualität

Passiv R.

Aktiv R.

Die Belastung in Wien
Wien AKH 1 Stunde / Tag 8 Stunden / Tag

Kardiovaskuläres Sterberisiko durch PM2.5 (nach Pope et al. 2009):
Eine Stunde täglich in einem durchschnittlich verrauchten Lokal verbracht (Mittagspause), 
erhöht das kardiovaskuläre Risiko mehr als das Leben an einer verkehrsreiche Straße
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1. Dosis-Wirkungs-Beziehung bei niedrigen Dosen am steilsten. 
2. Häufigste Exposition:  Stadtluft, Passivrauchen.

Smith & Peel 2010

größtes 
präventives
Potential


