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Auswirkungen von Larm auf
das Herz-Kreislauf-System

Omar Hahad, Swenja Krdller-Schon, Andreas Daiber, Thomas Miinzel

Zusammenfassung

Hintergrund: Verkehrslarm kann chronische Stressreaktionen
hervorrufen und damit das Risiko fiir Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen erhohen. Ungeklart ist, welche pathophysiologischen
Mechanismen fiir die Entwicklung larminduzierter Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen verantwortlich sind.

Methode: Es wurde eine selektive Literaturrecherche epide-
miologischer und experimenteller Studien in PubMed von
2007-2018 zum Zusammenhang von Larm und dem Risiko
fur Herz-Kreislauf-Erkrankungen mit den Suchbegriffen
,noise AND cardiovascular effects” und ,noise cardiovascular
effects” durchgefiihrt.

Ergebnisse: Epidemiologische Studien zeigen, dass Larm
durch Flug-, StraBen- und Schienenverkehr dosisabhéngig
mit erhdhter kardiovaskuldrer Morbiditat und Mortalitit assozi-
iert ist. So kommt eine aktuelle Metaanalyse der WHO zu
dem Ergebnis, dass Straenverkehrslarm beginnend ab

50 dB(A) und pro Zunahme von 10 dB(A) das Risiko einer
inzidenten koronaren Herzerkrankung um 8 % erhoht
(95-%-Konfidenzintervall: [1,01; 1,15]). N&chtlicher Verkehrs-
[&rm flihrt zu einer Fragmentierung des Schlafs, Anstieg des
Stresshormonspiegels und Entstehung von oxidativem Stress.
Diese Faktoren kdnnen wiederum die Entwicklung von Gefal-
funktionsstorungen (endotheliale Dysfunktion) und Bluthoch-
druck begiinstigen, wodurch das kardiovaskulare Risiko
steigt.

Schlussfolgerung: Verkehrslarm, und hier insbesondere
Fluglérm, stellt einen bislang nicht ausreichend untersuchten,
bedeutsamen Herz-Kreislauf-Risikofaktor dar. Préventive
MafRnahmen sind notwendig, um die Bevélkerung vor den
negativen gesundheitlichen Auswirkungen des Larms zu
schiitzen.
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Jahre 1910 vorausgesagt haben: ,.Eines Tages
wird der Mensch den Lérm ebenso unerbittlich
bekdmpfen miissen wie die Pest und die Cholera® (1).
In der Tat hat sich das Krankheitsspektrum in den letz-
ten Jahrzehnten deutlich verdndert, sodass gegenwiértig
nicht iibertragbare, chronische Erkrankungen wie Herz-
Kreislauf-Erkrankungen einen erheblichen Anteil der
globalen Krankheitslast ausmachen (2). Obwohl For-
schungsbestrebungen der letzten Jahre vor allem klassi-
sche Risikofaktoren wie Bluthochdruck, Rauchen und
Diabetes mellitus umfassten, weisen aktuellere Studi-
energebnisse auf den Einfluss umweltbedingter Fakto-
ren wie Larm fiir die Entstehung von Herz-Kreislauf-
Erkrankungen hin (3). Erkenntnisse aus epidemiologi-
schen Studien zeigen, dass Verkehrsldrmexposition
(Flug-, StraBenverkehrs- und Schienenldrm) mit erhéh-
ter kardiovaskuldrer Morbiditdt und Mortalitéit einher-
geht (4, 5). Sie ist verantwortlich fiir 18 000 vorzeitige
Todesfille, 1,7 Millionen Fille von Bluthochdruck und
80 000 Hospitalisierungen pro Jahr in Europa (6). Die
Weltgesundheitsorganisation (WHO) gibt an, dass in
Westeuropa jéhrlich folgende gesunde Lebensjahre ver-
loren gehen (7):
® 61 000 aufgrund von Herzdurchblutungsstérungen
® 45 000 aufgrund kognitiver Beeintrachtigungen im
Kindesalter

© 903 000 aufgrund von Schlafstdrungen

® 22 000 aufgrund von Tinnitus und

® 654 000 aufgrund von Larmbeldstigungsreaktio-

nen.

Insgesamt resultieren in Westeuropa jihrlich {iber
eine Million DALY's (Lebensjahr, die mit schwerwie-
genden gesundheitlichen Einschrankungen verbracht
werden beziehungsweise ,.disability-adjusted life
years®) aufgrund von verkehrslarminduzierten Erkran-
kungen. Die Larmwirkungsforschung konnte in den
letzten Jahren bedeutsame Fortschritte erzielen, insbe-
sondere im Hinblick auf relevante pathophysiologische
Mechanismen, die bei der Entwicklung larminduzierter
Herz-Kreislauf-Erkrankungen beteiligt sind, sodass ei-
ne Ubersicht der aktuellen Literatur notwendig ist.

D er Nobelpreistriger Robert Koch soll bereits im

Methodik

Es wurde eine selektive Literaturrecherche epidemiolo-
gischer und experimenteller Studien in PubMed von
2007-2018 auf Basis der klinisch-wissenschaftlichen
Expertise der Autoren mit den Suchbegriffen ,,noise
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Beispiele fiir Schallpegel durch verschiedene Gerduschquellen.
Die dB(A)-Skala ist eine logarithmische Skala, sodass eine Zunahme/
Abnahme um 3 dB(A) eine Verdopplung/Halbierung der Schallpegel
bedeutet. Eine Zunahme/Abnahme um 10 dB(A) wird als eine
Verdopplung/Halbierung der Lautheit wahrgenommen. Bei einer
Dauerbelastung tiber 55 dB(A) gewichteter Tag-Abend-Nacht-Pegel
(Lgen), bei dem ein Zuschlag von 5 dB(A) fiir die Abendstunden und
von 10 dB(A) fiir die Nachtstunden hinzugefiigt wird, steigt das Risiko
fur Herz-Kreislauf-Erkrankungen (13, 20), (modifiziert aus Miinzel

et al. [39], mit Erlaubnis des Publishers. Copyright © 2017,

Oxford University Press)

AND cardiovascular effects* und ,,noise cardiovascular
effects durchgefiihrt. Eingeschlossen wurden aktuelle
sowie grof} angelegte Primérstudien und systematische
Metaanalysen.

Larmwirkungsmodell

Larm ist definiert als storend empfundener Schall und
besitzt eine objektiv (physikalisch) quantifizierbare Di-
mension ausgedriickt in Form von Schallpegeln bezie-
hungsweise Dezibel (dB[A]) (Grafik 1) und eine sub-
jektive (psychologische) Dimension, die durch die indi-
viduelle Bewertung der Schallquelle durch den Horer
bestimmt wird (8). Laut dem Larmwirkungsmodell von
Babisch (9) sind neben der direkten auditorischen Wir-
kung von Larm auf den Organismus (Schiadigungen des
Gehororgans durch sehr hohe Schallpegel), vor allem
die nicht auditorischen Larmwirkungen fiir das Auslo-
sen einer Stresskaskade verantwortlich (Grafik 2). In
diesem Sinne kann dauerhafter sowie akuter Umge-
bungsldarm Stress- beziehungsweise Larmbelédstigungs-
reaktionen hervorrufen, vermittelt durch Stérungen von

Schlaf, Kommunikation und Aktivitit und den damit
einhergehenden kognitiven und emotionalen Reaktio-
nen. Diese beeinflussen das autonome (sympathische)
und endokrine System (zum Beispiel gesteigerte
Katecholamin- und Kortisonspiegel) und kénnen in der
Folge tiber Verdnderungen im Fettstoffwechsel, Gluko-
sestoffwechsel und Blutdruckregulation zu einem
erhohten  Risiko  fir die  Entstechung von
Herz-Kreislauf-Erkrankungen beitragen. Der larm-
bedingten Beldstigung wird eine intermedidre Rolle bei
der Vermittlung larminduzierter —Herz-Kreislauf-
Erkrankungen zugeschrieben, das heiflt lirminduzierte
gesundheitliche Effekte sind mitunter davon abhingig,
inwiefern der Larm als storend oder beeintrichtigend
durch den Horer wahrgenommen wird (10). Daten der
grof} angelegten und populationsbasierten Gutenberg-
Gesundheitsstudie (N =15 010 aus der Region Mainz
und Mainz-Bingen) zeigen, dass die lirmbedingte Be-
lastigungsreaktion durch verschiedene Larmquellen am
Tag und beim Nachtschlaf einschlieBlich Flug- (Odds
Ratio [OR]: 1,09; 95-%-Konfidenzintervall: [1,05;
1,13]), StraBBenverkehrs- (OR: 1,15 [1,08; 1,22]) und
Schienenldrm (OR: 1,13 [1,04; 1,22] beim Nachtschlaf
und pro Punktzunahme der Larmbeldstigung) dosisab-
hiangig mit einem erhdhten Risiko fiir Vorhofflimmern
assoziiert ist (11). Zudem konnte im Rahmen dieser
Studie gezeigt werden, dass das Risiko fiir Depression
(Prevalence Ratio [PR]: 1,97 [1,62; 2,39]) und Angst-
stérung (PR: 2,14 [1,71; 2,67]) beim Vergleich von kei-
ner vs. extremer Lirmbelédstigung) mit zunehmender
totaler Larmbeldstigung ansteigt, wodurch wiederum
das Herz-Kreislauf-System negativ beeinflusst werden
kann (11, 12). Jedoch wurde hier lediglich die subjektiv
bewertete Larmbelistigung erfasst und nicht die objek-
tive Larmexposition in Form von Schallpegeln.

Epidemiologische Evidenz zum Zusammenhang
zwischen Larm und Herz-Kreislauf-Erkrankungen
Aufgrund der Verkehrszunahme in den vergangenen
Jahren riickt die wissenschaftliche Beurteilung ldrmbe-
dingter gesundheitlicher Auswirkungen in der Bevolke-
rung in den Fokus. Die Quantitit und Qualitit epide-
miologischer Forschung auf dem Gebiet der Larmwir-
kung hat in den letzten Jahren bedeutend zugenommen
und weist verbesserte Methoden hinsichtlich der
Standardisierung/Berechnung der Larmexposition auf,
bei gleichzeitiger Betrachtung gréBerer Studienpopula-
tionen und verbesserter Bereinigung um Storvariablen.
Zudem sind Phinomene wie Habituation, Sensibilisie-
rung, Konditionierung und Erschopfung durch die
Abbildung alltiglicher Lebensbedingungen in epide-
miologischen Studien addquat reprisentiert. Die aus-
sagekriftigsten Studien liegen zu den Themen koronare
Herzerkrankung, Herzinfarkt, Schlaganfall und Blut-
hochdruck vor (eTabelle).

Koronare Herzerkrankung

Drei Metaanalysen zeigten, dass Verkehrslarm zu einer
signifikanten Zunahme von koronaren Herzerkrankun-
gen fiihrt (13—15). Die Metaanalyse aus dem Jahr 2015
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von Vienneau et al. umfasste Studien zum Zusammen-
hang zwischen Flug- und Straenverkehrslarm und in-
zidenten Fillen einer koronaren Herzerkrankung (13).
Dabei wurde ein gepooltes relatives Risiko (RR) von
1,06 [1,03; 1,09] beginnend ab 50 dB(A) und pro Zu-
nahme von 10 dB(A) Ly, (gewichteter Tag [7-19 Uhr]
— Abend [19-23 Uhr] — Nacht [23—7 Uhr]-Pegel iiber
einen Zeitraum von 24 Stunden, bei dem ein Zuschlag
von 5 dB[A] fiir die Abendstunden und von 10 dB[A]
fiir die Nachtstunden hinzugefiigt wird) Verkehrslarm
ermittelt. Dieser Effekt blieb auch nach weiterer Berei-
nigung um die Luftschadstoffe (meistens Stickoxide
[NOx] beziehungsweise Stickstoffdioxid [NO,] erfasst
in einer Subgruppe von Studien) und nach Ausschluss
von Studien ohne Angaben zum Rauchverhalten beste-
hen. Die Metaanalyse von Babisch kam mit einem
RR 1,08 [1,04; 1,13] zu einem &hnlichen Ergebnis —
beginnend ab 52 dB(A) und pro Zunahme von 10
dB(A) L4, StraBenverkehrslirm (gewichteter Tag-
Nacht-Pegel iiber einen Zeitraum von 24 Stunden,
bei dem ein Zuschlag von 10 dB(A) fiir die Nachtstun-
den hinzugefiigt wird) (14). In einer aktuellen Meta-
analyse aus dem Jahr 2018 der WHO konnte anhand
der Analyse von Langsschnittstudien ermittelt werden,
dass Straflenverkehrslarm beginnend ab 50 dB(A) und
pro Zunahme von 10 dB(A) L4, das Risiko einer
inzidenten koronaren Herzerkrankung um 8 % erhoht
[1,01; 1,15] (15).

Da zunehmender Verkehr nicht nur ein Larmpro-
blem darstellt, sondern auch zu erhGhter Emission von
Luftschadstoffen fiihrt, ist eine Differenzierung beider
Variablen fiir die Beurteilung unabhéngiger Effekte er-
forderlich. Trotz hoher Korrelation beider Variablen
wird davon ausgegangen, dass Ladrm und Luftschad-
stoffe unabhéngige und negative Effekte auf das Herz-
Kreislauf-System ausiiben (16).

Herzinfarkt

Weitere Kohortenstudien mit umfassender Kontrolle
fiir Luftschadstoffe, den sozio6konomischen Status und
Lebensstilfaktoren konnten auf einen signifikanten Zu-
sammenhang zwischen Straflenverkehrslirm und dem
Auftreten von Herzinfarkten hinweisen (17, 18). Daten
einer grolen dinischen Kohorte (N = 50 744) zeigten,
dass Stralenverkehrslarmexposition (10-Jahresmittel-
wert) unabhéngig von der NO,-Luftkonzentration mit
einem Hazard Ratio (HR) von 1,12 [1,03; 1,21] pro In-
terquartilsabstand Ly, einhergeht (17). Ahnliche Er-
gebnisse konnten fiir eine schwedische Kohorte gefun-
den werden (OR: 1,38 [1,11; 1,71]) bei Stralenver-
kehrsldrm > 50 vs. <50 dB(A) Lacqoan [ungewichteter
24-Stunden-Pegel] nach Ausschluss von Personen mit
Horverlust oder Larmexposition durch andere Quellen
[18]).

In einer landesweiten schweizerischen Kohortenstu-
die (N =4 415 206) wurde der Einfluss von Flug-, Stra-
Benverkehrs- und Schienenlédrm auf die kardiovaskula-
re Mortalitét untersucht (19).

Die stirksten Zusammenhdnge konnten hinsichtlich
der Mortalitdt aufgrund von Herzinfarkt beobachtet
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Larmwirkungsmodell nach Babisch et al. (9) angepasst nach Miinzel et al. (4). Dauerhafter
sowie akuter Larm fiihren zu einer verstérkten Ausbildung von Herz-Kreislauf-Risikofaktoren
(Erhéhung des Blutdrucks, Anstieg der Blutfette und des Blutzuckers, Steigerung der
Herzleistung, Erhdhung der Blutviskositat und Aktivierung der Blutgerinnung) ausgeldst durch
psychische und physiologische Stressreaktionen. Langfristig fiihrt dies wiederum zur
klinischen Manifestation von Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie Bluthochdruck, koronarer
Herzerkrankung, Herzinsuffizienz, Herzrhythmusstérungen und Schlaganfall (modifiziert aus
Miinzel et al. [4]. Mit Erlaubnis des Publishers. Copyright © 2014, Oxford University Press)

werden mit einem HR von 1,038 [1,019; 1,058] fiir
StraBBenverkehrslarm, 1,018 [1,004; 1,031] fiir Schie-
nenldrm und 1,026 [1,004; 1,048] fiir Fluglarm begin-
nend ab 30 (Schienen- und Flugldarm) beziehungsweise
35 dB(A) (StraBenverkehrsldrm) und pro Zunahme von
10 dB(A) Ly, unter Bereinigung um die NO,-Luftkon-
zentrationen. In einer weiteren Analyse einer ddnischen
Kohorte (N =57 053) wurde gezeigt, dass Stralenver-
kehrsldrm unabhéngig von der NOy-Luftkonzentration,
Rauchverhalten, Bildung und Erndhrungsstil beginnend
ab 42 dB(A) und pro Zunahme von 10 dB(A) L., das
Risiko fiir die Entwicklung eines inzidenten Herzin-
farktes um 12 % (Incidence Rate Ratio [IRR] [1,02;
1,22]) erhoht (20).
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Schlaganfall

Serensen et al. konnten anhand einer grof3 angelegten
Kohortenstudie (N =57 053) ermitteln, dass Strafen-
verkehrslarm unabhingig von der NOx-Luftkonzentra-
tion, Rauchverhalten, Erndhrungsstil und Alkoholkon-
sum beginnend ab 55 dB(A) und pro Zunahme von
10 dB(A) Lg4, das Risiko fiir die Entwicklung eines
Schlagfanfalls um 14 % (Incidence Rate Ratio [IRR]
[1,03; 1,25]) erhoht (21). Jedoch war dieser Zusammen-
hang bei Personen jiingeren Alters (< 64,5 Jahre) nicht
beobachtbar (IRR: 1,02 [0,91; 1,14]). Eine weitere grof3
angelegte Studie mit Einschluss von 3,6 Millionen Be-
wohnern rund um den Flughafen London Heathrow
konnte aufzeigen, dass Flugldrm nach Kontrolle fiir Al-
ter, Geschlecht und Lebensstilfaktoren sowohl tagsiiber
(L Aeq,16n> Pegel tiber einen Zeitraum von 16 Stunden be-
ziehungsweise 7-23 Uhr) als auch in den Nachtstunden
(Lpighs Nachtpegel von 23-7 Uhr) dosisabhéngig mit
zunehmender Hospitalisierung durch Schlaganfall asso-
ziiert war. Dabei bestand ein hoheres Hospitalisierungs-
risiko fiir den Nachtfluglarm (RR: 1,29 [1,14; 1,46]) als
fiir den Tagfluglarm (RR: 1,24 [1,08; 1,43]) beim Ver-
gleich von hoher vs. niedriger Larmexposition (Nacht:
> 55 vs. <50 dB[A]; Tag: > 63 vs. <51 dB[A] [22]).
Ahnliche Ergebnisse wurden im Rahmen der Studie fiir
die schlaganfallbedingte Mortalitdt auch nach Beriick-
sichtigung der Feinstaubbelastung (PM10 — Partikel-
durchmesser kleiner als 10 Mikrometer) gefunden. Die-
ses Ergebnismuster deutet zudem darauf hin, dass be-

sonders néchtlicher Fluglarm mit einer héheren Belas-
tung des Herz-Kreislauf-Systems einhergeht. Eine wei-
tere Studie aus London mit Einschluss von 8,6 Millio-
nen Bewohnern ergab, dass Stralenverkehrslarm (> 60
vs. <55 dB[A]) am Tag (Lacq16n) it einem erhdhten
Risiko fiir schlaganfallbedingte Hospitalisierungen un-
ter Kontrolle der Feinstaubbelastung (PM, 5) assoziiert
war (fiir Personen im Alter von >25-74: RR: 1,05
[1,02; 1,09] und fiir Personen >75: RR: 1,09 [1,04;
1,14] [23]). Zudem war in dieser Studie Strafienver-
kehrslarm (> 60 vs. < 55 dB[A]) am Tag signifikant mit
der Gesamtmortalitdt bei Erwachsenen (> 25-74 Jahre)
assoziiert (RR: 1,04 [1,00; 1,07]), obwohl der Zusam-
menhang mit der kardiovaskuldren Mortalitdt nicht sig-
nifikant war (RR: 1,03 [0,98; 1,07]).

Bluthochdruck

Eine Metaanalyse von van Kempen und Babisch beste-
hend aus 24 Studien ergab, dass Stralenverkehrslarm
mit einem erhdhten Risiko fiir das Auftreten eines Blut-
hochdrucks einhergeht (OR: 1,034 [1,011; 1,056] begin-
nend ab 45 dB(A) pro Zunahme von 5 dB(A) Lacqi6n
[24]). Da diese Analyse jedoch nur Querschnittstudien
umfasste, ist die Aussagekraft im Hinblick auf ursichli-
che Wirkung des Larms limitiert. Jedoch konnte auch in
grof3 angelegten prospektiven Studien ein Zusammen-
hang zwischen Flug- sowie Straenverkehrsldrmexposi-
tion und einem erhéhten Risiko fiir Bluthochdruck de-
monstriert werden (25-27), mit stirkeren Effekten fiir
Nachtfluglarm (OR 2,63 [1,21; 5,71] pro Zunahme von
10 dB(A) Lyigh) (26) als fiir StraBenverkehrslarm (RR
1,03 10,99; 1,07] pro Zunahme von 10 dB(A) Ly, (27).

Weitere Endpunkte

Daneben wurde in der NORAH-Studie (Noise-Related
Annoyance, Cognition, and Health) anhand von Be-
wohnern des Rhein-Main-Gebietes (Grofiraum Darm-
stadt, Mainz und Worms) festgestellt, dass Verkehrs-
larm mit einem erhohten Risiko fiir Herzinsuffizienz
oder hypertensiver Herzkrankheit (starkste Risikoerho-
hung von 3,1 % fur Schienenldrm pro Zunahme von
10 dB(A) Lacqoan [2.2; 4,1%] sowie Herzinfarkt
(stiarkste Risikoerhhung von 2,8 % fiir Straenver-
kehrsldrm pro Zunahme von 10 dB(A) Lacqoan [1.2;
4,5%]) einhergeht (28, 29). Analysen zum Bluthoch-
druckrisiko zeigten jedoch keine signifikanten Zusam-
menhdnge zur Larmexposition durch Flug-, StraBen-
und Schienenverkehr auf, wobei hier einschrinkend auf
methodische Méngel bei der Blutdruckbestimmung so-
wie den limitierten Einschluss von Storvariablen hinge-
wiesen werden muss (30).

Auflerdem wurde in einer ddnischen prospektiven
Studie (N = 57 053) gezeigt, dass Stralenverkehrslarm
mit einer erhéhten Inzidenz von Vorhofflimmern asso-
ziiert ist (IRR: 1,06 [1,00; 1,12] beginnend ab 40 dB(A)
und pro Zunahme von 10 dB(A) Ly.,), jedoch war die-
ser Zusammenhang nicht unabhéngig von der NO,- be-
ziehungsweise NO,-Luftkonzentration (nach Kontrolle
fir NO, IRR: 1,04 [0,96; 1,11], nach Kontrolle fiir NO,
IRR: 1,01 [0,94; 1,09]) (31).
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Zusammenfassend ldsst sich feststellen, dass grof3
angelegte und methodisch hochwertige Studien unter
Kontrolle von Luftschadstoffen, Lebensstillfaktoren
und weiteren wichtigen Stdrvariablen einen systemati-
schen Zusammenhang zwischen der Verkehrslarmex-
position und dem Risiko fiir Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen aufzeigen konnen (Grafik 3).

Larminduzierte pathophysiologische
Auswirkungen auf das Herz-Kreislauf-System

Die pathophysiologischen Mechanismen weshalb Larm
zu einem Mehr an Herz-Kreislauf-Erkrankungen fiihrt
sind noch nicht vollstindig entschliisselt und Gegen-
stand der aktuellen Forschung (Kasten). Hierbei wird
davon ausgegangen, dass dauerhafter Lirm zu anhal-
tenden Stress- beziehungsweise Larmbeléstigungsreak-
tionen fiihrt, die wiederum {iber Aktivierung des
sympathischen Nervensystems und einer verstirkten
Ausschiittung von Stresshormonen (5, 9) die Entste-
hung von oxidativem Stress und inflammatorischen
Prozessen begilinstigen und somit in einer Stérung der
Gefidlifunktion beziehungsweise endothelialen Dys-
funktion miinden (32-34). Neben der Entstehung einer
endothelialen Dysfunktion und der damit einhergehen-
den Beeintrachtigung der Blutdruckregulation, fiihrt
die larmbedingte Ausbildung von weiteren Risikofak-
toren wie erhohter Blutdruck, Anstieg der Blutfette und
des Blutzuckers, Steigerung der Herzleistung, Erho-
hung der Blutviskositit und Aktivierung der Blutgerin-
nung zu einem erhohten Risiko fiir die Entwicklung
von Herz-Kreislauf-Erkrankungen (4).

Zusammenfassung und Schlussfolgerung
Epidemiologische Untersuchungen konnten aufzeigen,
dass Larm durch Flug-, StraBen- und Schienenverkehr
einen bedeutsamen Risikofaktor fiir die Entwicklung
von Herz-Kreislauf-Erkrankungen darstellt. Im Rah-
men dieser Studien konnten wichtige pathophysiologi-
sche Faktoren identifiziert werden, die in der Zukunft
erlauben medikamentése Strategien zu entwickeln, um
die schddlichen Effekte von Larm auf den Organismus
zu minimieren. Insbesondere auf der Grundlage der
neuen WHO-Larmrichtlinien (3), die zusammenfas-
send ein RR von 1,08 [1,01; 1,15] fiir das Auftreten
einer koronaren Herzerkrankung beginnend ab
50 dB(A) und pro Zunahme von 10 dB(A) L., in Ver-
bindung mit Empfehlungen fiir deutlich niedrigere
mittlere Larmpegel am Tag und in der Nacht (fiir Flug-
larm: 45 dB(A) Lge, und 40 dB(A) Lygy, Stralenver-
kehrslirm: 53 dB(A) Lg, und 45 dB(A) L und
Bahnldrm: 54 dB(A) Ly, und 44 dB(A) L) ange-
ben, sind zwingend MaBnahmen erforderlich, die
addquat vor den negativen gesundheitlichen Auswir-
kungen von Umgebungslarm schiitzen.

Limitationen

Das Ziel der vorliegenden Arbeit bestand darin, einen
selektiven Uberblick iiber bedeutsame und aktuelle
Forschungsergebnisse unter Einschluss von systemati-
schen Metaanalysen sowie gro3en Kohortenstudien auf
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Larmbedingte endotheliale Dysfunktion

Es gibt nur wenige Studien, die explizit den Zusammenhang zwischen Larm
und der Endothelfunktion untersucht haben. In zwei aktuellen Studien konnten
Schmidt et al. nachweisen, dass simulierter Nachtfluglarm (30 beziehungsweise
60 Uberfliige, Spitzenschallpegel 60 dB[A] mittlere Schallpegel 43 beziehungs-
weise 46 dB[A]) sowohl bei gesunden Probanden als auch bei Patienten mit
bestehender koronarer Herzerkrankung zu einer Verschlechterung der Gefaf-
funktion (gemessen als flussvermittelte Vasodilatation), erhdhtem Stresshor-
monspiegel (Adrenalin) und zu einer verminderten Schlafqualitét fuhrt (32, 33).
In zwei weiteren kiirzlich erschienenen tierexperimentellen Studien an Mausen
konnten erstmals die relevanten molekularen Mechanismen der larminduzierten
Gefalkfunktionsstorung aufgedeckt werden (35, 36). Miinzel et al. konnten hier-
bei zeigen, dass simulierter Fluglarm (wurde zuvor aufgenommen und Beschal-
lung erfolgte durch ein Lautsprechersystem) innerhalb von vier Tagen zu einem
deutlichen Anstieg des Stresshormonspiegels, erhdhtem Blutdruck, Anderung
der Genexpression in der GefaRwand und Stérung der Gefalfunktion fihrte,
die vor allem auf vermehrte Bildung freier Radikale und somit oxidativen Stress
zurlickzufiihren war (35). Hierbei wurden zwei radikalbildende Enzyme identifi-
ziert, die mafigeblich an den induzierten Gefalfunktionsstorungen beteiligt
waren: Nicotinamidadenindinukleotidphosphat-Oxidase (NADPH-Oxidase) und
Stickstoffmonoxid-Synthase (NOS). Die larmbedingte Fehlregulation dieser
Faktoren begiinstigte die Bildung reaktiver Sauerstoffspezies, die unmittelbar
zu einer verminderten vaskuléren Bioverfiigbarkeit von Stickstoffmonoxid (NO)
fihrte und somit in einer Verschlechterung der Endothelfunktion miindete. In
einer Nachfolgestudie von Krdller-Schon et al. konnte auRerdem nachgewiesen
werden, dass neben den Gefallschaden auch zerebrale Veranderungen auftre-
ten, die vor allem nach Larmexposition wahrend der Schlafphase der Mause,
aber nicht wahrend der Wachphase nachweisbar waren (36). Eine aktuelle
Metaanalyse der WHO zeigt, dass Verkehrslarm das Risiko flir Schlafstérungen
signifikant erhoht, sodass larminduzierter kurzer und fragmentierter Schlaf ei-
nen bedeutsamen Faktor bei der Vermittlung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen
darstellen kdnnte (37). Ergebnisse der SAPALDIA-Studie (Swiss Cohort Study
on Air Pollution and Lung and Heart Diseases in Adults) zeigten ebenfalls, dass
die Haufigkeit der Verkehrslarmereignisse vor allem wahrend der Nacht mit
einer erhdhten arteriellen Steifigkeit assoziiert ist, ein wichtiger Marker der
GefaRfunktionsstorung (38).

Basis der Erfahrung der Autoren zu geben. Dieser
Ansatz bringt jedoch auch Limitationen mit sich, vor
allem durch die selektive Auswahl von Primérstudien
und Metaanalysen, die Unterschiede in der Qualitdt der
Ergebnisse, Kontrolle fiir Storvariablen, Operationali-
sierung von Zielvariablen und statistischer Methodik
aufweisen und daher zu Ergebnissen fiihren, die einen
direkten Vergleich erschweren. Nichtsdestotrotz unter-
stiitzen die Ergebnisse der prisentierten Studien in ihrer
Gesamtheit, dass Larm das Auftreten von Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen signifikant erhoht.
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Kernaussagen

® Epidemiologische Studien zeigen, dass Verkehrslarm das Risiko fiir
Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie Bluthochdruck, koronare Herzerkran-
kung, Herzinfarkt, Herzinsuffizienz und Schlaganfall erhoht.

® Dauerhafter Larm I0st Stressreaktionen aus, die eine Aktivierung des
autonomen und endokrinen Systems bewirken, sodass per se eine
vermehrte Ausbildung von Herz-Kreislauf-Risikofaktoren verstérkt wird.

® Auf pathophysiologischer Ebene induziert insbesondere néchtlicher
Verkehrslarm oxidativen Stress und inflammatorische Prozesse auf
zerebraler Ebene, die negativ auf das Gefasystem wirken und in einer
endothelialen Dysfunktion und Bluthochdruck miinden.

® \erkehrslarm ist ein neuer, bedeutsamer Risikofaktor fiir Herz-Kreislauf-

Erkrankungen.

® Effektive praventive Manahmen sind erforderlich, um die Bevolkerung
vor den negativen gesundheitlichen Auswirkungen des Larms zu schiit-
zen.
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Ausgewahlte Primarstudien zum Zusammenhang von Larm und kardiovaskularen Endpunkten.

England

durch inzidenten
Schlaganfall

Rauchen

Erstautor Studiendesign und | Gesamtpopulation Kontrollvariablen Ergebnisse
und Jahr -ort und Endpunkt (Auswahl)
(Auswahl)
0. Hahad, Lérmbelastigung Querschnittstudie, N =15010, Alter, Geschlecht, OR pro Punktzunahme der
2018 (11) durch verschiede- | Daten der Guten- 35-74 Jahre, SES, Schichtarbeit, Belastigung beim Nachtschlaf
ne Quellen (darun- | berg-Gesundheits- VHF-Diagnose oder Depression, Medikamen-
ter Flug-, Stralen- | studie, Deutschland | Diagnose anhand tengebrauch, Fluglarm:
verkehrs- und Studien-EKG Diabetes, Bluthochdruck, | 1,09 [95-%-KI: 1,05; 1,13]
Schienenlarm) am Rauchen,
Tag und beim Adipositas, StraBenverkehrslarm:
Nachtschlaf Dyslipidamie, 1,15 [95-%-KI: 1,08; 1,22]
Familiengeschichte HI/
Schlaganfall Schienenlarm:
1,13 [95-%-KI: 1,04; 1,22]
N. Roswall, Strallen- Langsschnittstudie, | N =50 744, Alter, Geschlecht, HR pro IQR Lgen
2017 (17) verkehrslarm Daten der Diet, 50-64 Jahre, Rauchen, Alkohol, Obst- | Stralenverkehrslarm:
(Laen) Cancer and Health- | inzidenter HI und Gemiiseverzehr, kor-| 1,12 [95-%-KI: 1,03; 1,21]
Studie, Danemark perliche Aktivitat,
Bildung, SES, Kalender-
jahr, Schienenlarm, NO,
J. Selander, Stralen- Populationsbasierte | N =5 452 Alter, Geschlecht, OR Lheq,24n < 50 vs. = 50 dB(A):
2009 (18) verkehrslarm Fall-Kontroll-Studie, | (2 246 Falle, Rauchen, korperliche 1,12 [95-%-KI: 0,95; 1,33]
(Laeg,24n) Schweden 3206 Kontrollen), Inaktivitat, Diabetes,
45-70 Jahre, NO,, Larmexposition nach Ausschluss von Personen
HI-Diagnose am Arbeitsplatz mit Horverlust oder Larmexposition
durch andere Quellen:
1,38 [95-%-KI: 1,11; 1,71]
H. Heritier, StraRenverkehrs-, | Léngsschnittstudie, | N =4 415 206, Geschlecht, SES, HR pro 10 dB(A) Lgen
2017 (19) Schienen und Flug-| Daten der Swiss >30 Jahre, Beziehungsstatus, Stralenverkehrslarm:
larm National Cohort- Mortalitat aufgrund NO,, Muttersprache, 1,038 [95-%-Kl: 1,019; 1,058]
(Laen) Studie, Schweiz von HI Nationalitat
Schienenlarm:
1,018 [95-%-KI: 1,004; 1,031]
Fluglarm:
1,026 [95-%-KI: 1,004; 1,048]
M. Sgrensen, Straen- Léangsschnittstudie, | N =57 053, Alter, Geschlecht, IRR pro 10 dB(A) Lgen
2012 (20) verkehrslarm Daten der Diet, 50-64 Jahre, Rauchen, Obst- und
(Laen) Cancer and Health- | inzidenter HI Gemdiseverzehr, zur Zeit der Diagnose:
Studie, Danemark Bildung, Alkohol, BMI, 1,12 [95-%-K: 1,02; 1,22]
kérperliche Aktivitat,
Kalenderjahr, Schienen- | Lqen 5-Jahre vor der Diagnose:
und Fluglarm, NO 1,12 [95-%-KI: 1,02; 1,23]
M. Serensen, Strallen- Léangsschnittstudie, | N =57 053, Rauchen, Obst- und IRR pro 10 dB(A) Lgen:
2011 (21) verkehrslarm Daten der Diet, 50-64 Jahre, Gemiiseverzehr, Kaffee- | 1,14 [95-%-KI 1,03; 1,25]
(Lgen) Cancer and Health- | Hospitalisierung konsum, Alkohol, BMI,
Studie, Danemark durch inzidenten korperliche Aktivitat, 1,02 [95-%-KI: 0,91; 1,14]
Schlaganfall Bildung, Einkommen, fir Personen < 64,5 Jahre
Schienen- und Fluglarm,
NO
1,27 [95-%-KI: 1,13; 1,43]
fiir Personen = 64,5 Jahre
AL. Hansell, Flugléarm Langsschnittstudie, | N = 3,6 Millionen, Alter, Geschlecht, signifikanter linearer Zusammen-
2013 (22) (Laeg,16h, Lnight) Small Area-Studie, Hospitalisierung Ethnizitat, Deprivation, hang zwischen Hospitalisierung und

Leq,16n/ Lnight

RR Lyign > 55 vs. < 50 dB(A):
1,29 [95-%-KI: 1,14; 1,46]
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Erstautor Studiendesign und | Gesamtpopulation Kontrollvariablen Ergebnisse
und Jahr -ort und Endpunkt (Auswahl)
(Auswahl)
Halonen, StralRen- Langsschnittstudie, N = 8,6 Millionen, Alter, Geschlecht, RR Laeg,16n > 60 vs. < 55 dB(A):
2015 (23) verkehrslarm Small Area-Studie, 225 und 2 75 Jahre, Deprivation, Ethnizitat, 1,05 [95-%-KI: 1,02; 1,09]
(Laeq 16, Lnight) England Hospitalisierung Rauchen, PMzs, fiir Personen = 25-74 Jahre
durch inzidenten raumliche Struktur
Schlaganfall der Nachbarschaft RR Lnignt 55-60 vs. < 55 dB(A):
1,05 [95-%-KI: 1,01; 1,09]
fur Personen = 75 Jahre
Eriksson, Fluglarm Langsschnittstudie, | N =2 754 Manner, Alter, BMI RR Lamax < 70 vs. = 70 dB(A):
2007 (25) (Lamax) Daten des Stockholm| 35-56 Jahre, 1,20 [95-%-KI: 1,03; 1,40]
Diabetes inzidenter
Preventive Program, | Bluthochdruck Nach Ausschluss von Personen
Schweden mit Tabakkonsum vor Blutdruck-
untersuchung:
1,32 [95-%-KI: 1,12; 1,55]
Dimakopoulou, Fluglarm Langschnittstudie, N =420, Geschlecht, Alter, OR pro 10 dB(A) Lnignt
2017 (26) (Lnight, Laeq,16n) Daten der HYENA- | 45-70 Jahre, Rauchen, BMI, Fluglarm:
Strallen- Studie, Griechenland | inzidenter Bildung, korperliche 2,63 [95-%-KI: 1,21; 5,71]
verkehrslarm Bluthochdruck Aktivitat, Alkohol,
(Laeq,24n) Salzkonsum OR pro 10 dB(A) Laeg,16n
Fluglarm:
1,46 [95-%-KI: 0,89; 2,39]
OR pro 10 dB(A) LAeq,z4h
StraRenverkehrslarm:
1,18 [95-%-KI: 0,92; 1,52]
Fuks, Stralen- Langsschnittstudie, | N=41072, Alter, Geschlecht, RR pro 10 dB(A) Lgen
2017 (27) verkehrslarm Daten der ESCAPE- | 47-71 Jahre Bildung, Arbeitssituation,
(Lgen) Studie, Norwegen, (Mittelwert), BMI, Rauchen, Alkohol, Selbstberichteter Bluthochdruck:
Schweden, Déne- inzidenter kérperliche Aktivitat, 1,03 [95-%-KI: 0,99; 1,07]
mark, Deutschland, | Bluthochdruck Familiengeschichte
Spanien Bluthochdruck, SES Gemessener Bluthochdruck:
0,99 [95-%-KI: 0,94; 1,04]
Seidler, Flug-, Straen- populationsbasierte | N =854 366 Alter, Geschlecht, OR pro 10 dB(A) Laeg.24n
2016 (28) verkehrs- und Fall-Kontroll-Studie, | (19 632 Falle, sozialer Status,
Schienenlarm Daten der NORAH- | 834 734 Kontrollen), Bildung, Beruf Fluglarm:
(Laeq,24n) Studie, Deutschland | > 40 Jahre, 0,993 [95-%-KI: 0,966; 1,020]
Hl-Diagnose
StraRenverkehrslarm:
1,028 [95-%-KI: 1,012; 1,045]
Schienenlarm:
1,023 [95-%-KI: 1,005; 1,042]
Seidler, Flug-, Straen- populationsbasierte | N =758 857 Alter, Geschlecht, OR pro 10 dB(A) Laeg,24n
2016 (29) verkehrs- und Fall-Kontroll-Studie, | (104 145 Félle, sozialer Status,
Schienenlarm Daten der NORAH- | 654 172 Kontrollen), Bildung, Beruf Fluglarm:
(Laeq,24n) Studie, Deutschland | > 40 Jahre, 1,016 [95-%-KI: 1,003; 1,030]
Diagnose einer
Herzinsuffizienz oder StraRenverkehrslarm:
hypertensiven 1,024 [95-%-KI: 1,016; 1,032]
Herzkrankheit
Schienenlarm:
1,031 [95-%-KI: 1,022; 1,041]
Zeeb, Flug-, Stralen- populationshasierte | N =493 168 Alter, Geschlecht, OR pro 10 dB(A) Laeg,24n
2017 (30) verkehrs- und Fall-Kontroll-Studie, | (137 577 Falle, SES, Bildung, Beruf
Schienenlarm Daten der NORAH- | 355 591 Kontrollen), Fluglarm:
(Laeg,24n) Studie, Deutschland | > 40 Jahre, 0,997 [95-%-KI: 0,985; 1,010]
Neudiagnose von
Bluthochdruck StraRenverkehrslarm:

1,003 [95-%-KI: 0,995; 1,011]

Schienenlarm:
1,003 [95-%-K1 0,994; 1,011]

Fir die Darstellung in der Tabelle wurden epidemiologische Primérstudien ausgewahlt.
BMI; Body-Mass-Index; HI, Herzinfarkt; HR, Hazard Ratio; IRR, Incidence Rate Ratio; IQR, Interquartilsabstand; K, Konfidenzintervall;
Lgen Gewichteter Tag (7-19 Uhr)-Abend (19-23 Uhr)-Nacht (23-7 Uhr)-Pegel (iber einen Zeitraum von 24 Stunden,

bei dem ein Zuschlag von 5 dB(A) fiir die Abendstunden und von 10 dB(A) fiir die Nachtstunden hinzugefiigt wird.

Lright Nachtpegel im Zeitraum von 23-7 Uhr

Laeqoarien  Ungewichteter Pegel Uber ein Zeitraum von 24 bzw. 16 Stunden (fiir gewdhnlich von 7-23 Uhr)
L amax Maximalpegel Uber einen bestimmten Zeitraum
NO,: Stickstoffdioxid; NO,, Stickoxide; OR, Odds Ratio; PM, 5, Feinstaub mit Partikeldurchmesser kleiner als 2,5 Mikrometer; SES, Soziodkonomischer Status; VHF, Vorhofflimmern
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