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1 Einleitung
1.1 Asthma bronchiale
1.11 Definition und Pathophysiologie

Asthma bronchiale ist eine chronische entziindliche Atemwegserkrankung, die durch eine
bronchiale Hyperreaktivitit und eine variable Atemwegsobstruktion charakterisiert ist
(Oberbauer 1993, NVL Asthma 2005, WHO 2006). Anfallsartig auftretende Atemnot mit Husten
und Expektoration von zédhem, glasigem Schleim sind das Leitsymptom des Asthma bronchiale
(Ramadan 1993).

Anzeichen fiir ein Asthma sind bei Kleinkindern bis drei Jahre hdufige Erkéltungen, die ldnger
andauern und nur sehr schwer abklingen. Dies nennt man zunéchst obstruktive Bronchitis.
Gehdufte Bronchitiden im Kleinkindesalter konnen ausheilen oder in ein Asthma iibergehen.
Weitere Anzeichen sind pfeifende Atmung und Luftnot, lang andauernder Husten ohne
Vorliegen einer Erkdltung und allgemeine Schwiche (Hofmann 1983, Reinhardt 1995, Hofmann
1997, WHO 2006).

Bei élteren Kindern (zwischen 3 und 15 Jahren) sind Symptome wie pfeifende und ziehende
Atmung, lang andauernder Husten, Hustenanfélle wihrend der Nacht oder am frithen Morgen
und geringe Belastbarkeit verdédchtig auf ein Asthma (Reinhardt 1995, WHO 2006).

Bei der Entstehung des Asthma bronchiale hat eine Entziindungsreaktion der
Bronchialschleimhaut zentrale Bedeutung. Hierbei spielen Mastzellen, T-Lymphozyten,
Granulozyten und Entziindungsmediatoren wie Histamin eine Rolle. Zu Beginn und im weiteren
Verlauf der Erkrankung findet sich bei allen Asthmatikern eine bronchiale Hyperreaktivitit, d. h.
das Bronchialsystem reagiert bereits bei geringsten und eigentlich nicht schiadlichen, neutralen
Reizen mit einer Engstellung und Schleimiiberproduktion (Ramadan 1993).

Nach den Ursachen ist eine Unterscheidung des Asthma bronchiale in eine allergische Form und
eine nichtallergische Form moglich. Die nichtallergische Form wird auch als intrinsisches oder
endogenes Asthma, im Kontrast zum exogen-allergischen Asthma, bezeichnet (NVL Asthma
2005). Das intrinsische/nichtallergische Asthma wird durch Atemwegsinfektion, chemisch-
irritativ oder toxisch wirkende Stoffe, gastrodsophagealen Reflux (,,Sodbrennen®), Anstrengung
(v. a. bei Kindern und Jugendlichen) und im Rahmen einer pseudoallergischen Reaktion durch
Analgetika (z. B. Acetylsalicylsdure) ausgelost. Im Unterschied dazu wird das exogen-

allergische Asthma durch Allergene, urspriinglich harmlose Stoffe aus der Umwelt und der
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Arbeitswelt, ausgeldst, auf die das menschliche Immunsystem mit einer Uberempfindlichkeit
reagiert. Die Haufigkeit beider Formen des Asthmas liegt bei insgesamt 10% der Bevolkerung.
Wenn beide Formen, also intrinsische und exogen-allergische Form gemeinsam auftreten, spricht
man von einem gemischtformigen Asthma, an dem circa 80% der Asthmatiker leiden. Im
Kindes- und Jugendalter iiberwiegt das rein allergische Asthma, im Alter iiber 45 Jahre das
Infektasthma (NVL Asthma 2005, WHO 2006).

Allergische Reaktionen werden nach dem unterschiedlichen Reaktionsmechanismus und nach
der Zeitspanne zwischen Allergenkontakt und dem Auftreten von Symptomen in vier Typen
unterteilt. Zum Typ 1 gehoren die Allergien vom Soforttyp und die anaphylaktische Reaktion.
Ungefdahr 90% aller Allergien sind Allergien vom Soforttyp mit schnellen und oft heftigen
Reaktionen. Im Gegensatz zum Gesunden reagiert der Allergiker nach dem Kontakt mit
Allergenen mit einer Uberproduktion spezieller Antikorper, die als Immunglobulin E (IgE)
bezeichnet werden. Es folgt die Sensibilisierung, bei der sich diese IgE-Antikorper rasch an die
Oberflache bestimmter Gewebezellen, den Mastzellen, binden. Eine IgE-vermittelte Soforttyp-
Reaktion spielt in der Pathogenese des allergischen Asthmas die entscheidende Rolle (Blaiss
2005, Lehmann 2005, Schmidt 2006). IgE erkennt spezifische Allergene als korperfremd, bindet
sie an sich und prisentiert sie den Mastzellen. Diese degranulieren und schiitten ihre Botenstoffe,
z. B. Histamin, aus. Die so genannten Mediatoren bewirken eine endobronchiale Obstruktion
durch Bronchospasmus (krampfartiges Engstellen der mittleren und kleinen Luftwege),
Schleimhautschwellung und entziindliche Infiltration der Schleimhaut und {iberschieBende
Bildung eines zdhen Schleims. Durch die Verlegung der Atemwege kommt es zur akuten
Luftnot. Die Neigung zur Entwicklung multipler Allergien vom Soforttyp wird Atopie genannt.
Von Atopikern, die eine genetische Veranlagung fiir eine erhohte IgE-Produktion bei Kontakt
mit einem Allergen haben, ist eine besonders heftige Reaktion zu erwarten. Typ 2 sind Allergien
vom zytotoxischen Typ, bei denen die Zellen selbst geschiddigt werden. Allergien vom
Immunkomplextyp (Typ 3) sind geprigt durch die Bildung von Immunkomplexen (Allergen und
Antikorper). Bei der allergischen Reaktion vom Typ 4 (zellulire Immunreaktion,
Spatreaktionstyp) spielen die Antikorper keine Rolle. An der Immunantwort sind hier
ausschlieBlich die T-Lymphozyten beteiligt. Bei einer allergischen Asthmaerkrankung ist die
Allergie der eindeutige Ausloser der Erkrankung. Jedoch sind weder die Ursache der Allergie-
Reaktion noch die Verkniipfung zwischen der Allergie und der Atemwegserkrankung geklart.
Mit diesen Einschrankungen sind als ursdchliche und spezifische Ausldser mit hinreichender

Sicherheit nur Allergene identifizierbar.
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Als allergieauslosende Stoffe kommen in Frage: Pollen (z. B. Birke, Gréser), Tierhaare (z. B.
Hund, Katze), Nahrungsmittel (z. B. Milch, FEier, Niisse), Hausstaubmilben,
Schimmelpilzsporen, Lebensmittelzusitze (beispielsweise Phenyl), Chemikalien in Mdbeln und
Teppichen (Bergmann 2002, WHO 2006).

Allergenkontakt kann zu einer allergischen Reaktion (allergische Sensibilisierung) fiihren, die zu
einer allergischen Erkrankung fithren kann. Ist einmal die asthmatische Reaktion gebahnt,
kommt es nicht nur durch die spezifischen Ausloser zu Beschwerden, sondern hdufig auch durch
andere und unspezifische Triggerfaktoren. Als solche Triggerfaktoren oder unspezifische
Ausloser der asthmatischen Beschwerden bei einem zuvor an einem Asthma erkrankten aber
beschwerdefreien Patienten sind Medikamente (z. B. Betablocker, Acetylsalicylsdure), Kilte,
Anstrengung (auch tiber die Auskiihlung der Bronchialschleimhaut), Staub, starke Gertiche,
Reizstoffe, Erschiitterung, Husten und Lachen beschrieben worden (WHO 2006).

Abhingig von den Auslosern der Symptome spricht man von verschiedenen Sonderformen des
Asthmas wie Anstrengungs-, Kilte- oder Acetylsalicylsdure-Asthma. Dariiber hinaus gibt es
Asthmaformen, die sich durch ihre besondere Ausprigung definieren, wie das Husten-Asthma.
Hierbei kann die Luftnot vollig fehlen und lediglich trockener Reizhusten den Patienten belasten.
Allergien sind der stirkste priddisponierende Faktor bei der Entwicklung von Asthma im
Kindesalter (Hofmann 1997). Bei 30 bis 50% der Erwachsenen mit Asthma sind Allergie bzw.
IgE-Antikorper gegen Umweltallergene nicht nachweisbar. Diese Asthma-Form wird héiufig
durch Infektionen der Atemwege getriggert (NVL Asthma 2005). An der Bronchienschleimhaut
sind die pathophysiologischen Vorginge sehr dhnlich dem allergischen Asthma. Der
Krankheitsverlauf ist beim nichtallergischen Asthma oft schwerer (Schmidt 2006).

In der Chronifizierung des allergischen und nichtallergischen Asthmas spielen die eosinophilen
Leukozyten eine wichtige Rolle. Die chronische eosinophile Entziindung fiihrt langfristig zum
bronchialen ,,Remodeling®, d. h. zu irreversiblen Verdnderungen wie Basalmembranverdickung,
Proliferation von Fibroblasten, Kollagenablagerungen in der subepithelialen Lamina reticularis,
Hypertrophie der glatten Bronchialmuskulatur, Mukushypersekretion und Epitheldestruktion
(Schmidt 2006).
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1.1.2 Epidemiologie

1.1.21 Haufigkeit

Als eine der héufigsten chronischen Erkrankungen ist Asthma bronchiale eine nach wie vor
unterschitzte Volkskrankheit, die vor allem in den Industrienationen auftritt (von Mutius 1998).
Gegenwirtig haben ungefahr 300 Millionen Menschen weltweit Asthma bronchiale (Braman
2006, WHO 2006). In Deutschland leiden etwa 5% der Erwachsenen und 8 bis 12% der Kinder
an dieser Erkrankung. Diese Zahlen variieren aufgrund unterschiedlicher Untersuchungs- und
Erhebungsmethoden und vermutlich auch unterschiedlicher Zeitpunkte. Im Kindesalter ist
Asthma die héufigste chronische Erkrankung (Oberbauer 1993, Reinhardt 1995, Hofmann 1997,
NVL Asthma 2005, WHO 2006).

Die bekannteste und grofite Studie zu allergischen Erkrankungen im Kindesalter ist die ISAAC-
Studie (International Study of Asthma and Allergies in Childhood), die in den Jahren 1992 bis
1996 in allen Erdteilen iiber 460 000 Kinder im Alter von 13 bis 14 Jahren untersuchte. Dieser
Studie zufolge litten bis zu 36% der Kinder dieses Alters in GroBbritannien, Schottland,
Australien, Neuseeland, Kanada und den USA an Asthma. Die niedrigste Asthmarate trat in
Athiopien, Indien, Albanien, China und Russland auf. In Albanien waren beispielsweise nur
2,6% der 13- bis 14-Jdhrigen asthmakrank. Deutschland lag mit etwa 10% asthmakranker Kinder
im Mittelfeld. In Regionen wie China und Ost-Europa mit hoher Schwefeldioxid- und
Staubbelastung fanden sich generell niedrige Asthmaraten (Pearce 1993, Petronella 2003).

Eine deutsche Studie (Miinchener Asthma- und Allergiestudie) an 9- bis 11-jdhrigen Kindern aus
Miinchen und Oberbayern ergab fiir Asthma bronchiale in den Jahren 1989-90 eine Prédvalenz
von circa 8% (von Mutius 1992a).

In den Niederlanden wurden zwischen 1980 und 1999 Daten erhoben, die einen Anstieg in der
Pravalenz und der Auspriagung von Asthmasymptomen, besonders in der Altersgruppe der 0- bis
4-Jahrigen, zeigten. Ein Anstieg der Asthmapridvalenz wurde fiir verschiedene Lénder
beschrieben, besonders fiir Grofbritannien, Australien, Neuseeland und USA (Wahn 1997a,
Russo 1999, Hess 2004, Schmidt 2006).

Im Rahmen der Multizentrischen Allergiestudie (MAS-90), einer prospektiven
Beobachtungsstudie zur Erforschung des natiirlichen Verlaufs allergischer Erkrankungen im
Kindesalter und seiner Einflussfaktoren (Bergmann 1994), zeigten sich fiir das Asthma
bronchiale zwei Héufigkeitsgipfel. Wéihrend der frithe Haufigkeitsgipfel in erster Linie

nichtallergische rekurrierende obstruktive Bronchitiden reprisentierte (5,9% im ersten
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Lebensjahr), spielte im spiteren Héufigkeitsgipfel (10,3% im fiinften Lebensjahr) das allergisch
bedingte Asthma die fiihrende Rolle. Mit zehn Jahren waren noch 8,6% der Kinder betroffen.
Persistierende allergische Sensibilisierung vom frilhen Kindesalter (gegen nutritive oder
inhalative Allergene in den ersten drei Lebensjahren) bis zum vierten bis siebten Lebensjahr
(gegen inhalative Allergene) war mit hoherer Privalenz von Asthmasymptomen mit sieben
Lebensjahren assoziiert, wenn die Familienanamnese positiv fiir Asthma oder Atopie war (Kulig

1998, Griiber 2002).

1.1.2.2 Risikofaktoren

Bei dem Auftreten von Asthma bronchiale handelt es sich nach den heutigen Kenntnissen um ein
multifaktorielles Geschehen (Dold 1992, Lugogo 2006). Die Mechanismen, die zur Erkrankung
fiihren, sind unterschiedlich fiir die exogen-allergische und die intrinsische Form. Jedoch ist
beiden eine Disposition (Neigung) gemeinsam. Es gibt verschiedene Faktoren, die das Auftreten
begiinstigen, aber keiner der identifizierten Risikofaktoren alleine ist ausreichend, die
Erkrankung zwangsldufig herbeizufiihren. Dies gilt auch fiir die allergische Form des Asthma
bronchiale. Bei einer Neigung zu Allergien steigt die Wahrscheinlichkeit der Erkrankung.
Warum aber ein Teil der Patienten mit einer bestimmten Sensibilisierung mit Asthma, ein
anderer Teil mit der gleichen Sensibilisierung nicht mit Asthma reagiert, ist nicht geklart.

Eine ganze Reihe von Risikofaktoren (genetisch/biologische Faktoren, Umwelt- und
Lebensstilfaktoren) spielen fiir das Auftreten von Asthma bronchiale eine Rolle bzw. werden
diskutiert.

Beim Asthma bronchiale wird eine erbliche Veranlagung an die Kinder weitergegeben (Griiber
2002, Schmidt 2006). Leiden beide Elternteile an einer Allergie, findet sich bei deren Kindern
ein 40 bis 60%iges Allergierisiko, bei einem Elternteil betrdgt das Allergierisiko 20 bis 40%
(Lehmann 2005a).

Vor der Pubertit sind vorwiegend Jungen erkrankt (Morgan 1992, Schlaud 2007). Im
Erwachsenenalter {iberwiegt der Frauenanteil (Bjorksten 1999).

Auf Arbeitsplatzbelastungen sind bis zu 10% aller Asthmaerkrankungen zuriickzufithren (WHO
2006, Schmidt 2006).

Die Luftschadstoffe Schwefeldioxid, Stickoxide und Ozon konnten als Ausloser von

Asthmaanfillen identifiziert werden (Keil 1996, Duhme 1996, Sunyer 1997, von Mutius 2006).
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Hierbei spielte die begleitende Steigerung der bronchialen Hyperreaktivitdt eine wichtige Rolle
(Schmidt 2006).

Je stirker die Allergenexposition einer Bevolkerungsgruppe ist, desto hédufiger treten dort
Sensibilisierungen auf. Dies ist vor allem fiir Hausstaubmilbenkot, Tierhaare und
Kiichenschabenantigen belegt (Wahn 1997b, Viegi 2003). Unklar bleibt, ob dadurch die
Asthmahéufigkeit steigt (Pearce 2000). Im Laufe der Multizentrischen Allergiestudie (MAS)
wurden Kinder zusitzlich auf eine spezifische Sensibilisierung gegen Latexallergene getestet. Es
zeigte sich, dass durch die zunehmende allgemeine Verwendung von Latexmaterialien,
insbesondere in der Krankenversorgung, die Zahl der Latexallergiker anstieg (Niggemann
1998).

Prda- und postnatale Tabakrauchexposition ist ein signifikanter Risikofaktor fiir eine
Sensibilisierung gegeniiber Nahrungsmittelallergenen in der frithen Kindheit (Kulig 1999a,
Kulig 1999b). Aktives Rauchen kann ein bestehendes Asthma durch die zunehmende bronchiale
Hyperreaktivitdt verschlimmern. Rauchende Asthmatiker reagieren auch heftiger auf inhalative
Allergene. Passivrauchende Kinder erkranken deutlich hdufiger an Asthma und weisen auch
einen hoheren Schweregrad auf (Cook 1999, EllsdBer 2002, Hunter 2003, von Mutius 2006).
Eine postalische Querschnittsuntersuchung wurde in der Region von Ellesmere Port und Neston
Borough Council, GroBbritannien, in 6559 Haushalten durchgefiihrt. Es zeigte sich, dass fiir
kindliches Asthma eine Zentralheizung im Haus der einzige signifikante Risikofaktor war. Fiir
dltere Kinder fand sich ein Einfluss auf die Asthmainzidenz durch passives Rauchen (Hunter
2003).

Das Leben in der Stadt begiinstigt offenbar die Entwicklung von Asthma. Kleine Kinder, die in
landlicher Umgebung, beispielsweise auf einem Bauernhof mit vielen Tieren aufwachsen,
scheinen eine deutlich geringere Erkrankungswahrscheinlichkeit zu haben (von Mutius 2002).
Westlicher Lebensstil scheint einen Einfluss auf die Entwicklung eines kindlichen Asthmas zu
haben (von Mutius 1992b, Hunter 2003, Lehmann 2005a, von Mutius 2006). Die LISA-Studie
(Einfluss von Lebensbedingungen und Verhaltensweisen auf die Entwicklung von Immunsystem
und Allergien im Ost-West-Vergleich), eine prospektive Kohortenstudie, erfasste 3097 Kinder
von Dezember 1997 bis Januar 1999 in den Studienzentren Miinchen, Leipzig und Rheinland
(Wesel, Bad Honnef). Es wurde der Einfluss von Umwelt- und Lebensstilfaktoren auf die
Entwicklung des friihkindlichen Immunsystems sowie die Relevanz frither Verdnderungen
immunologischer Parameter fiir das Allergierisiko untersucht. Die Grundlagen fiir eine Allergie
werden wahrscheinlich ganz frith in der Kindheit geprigt. Im Kindesalter erfolgt die primére

Sensibilisierung gegeniiber Umweltallergenen (Klinnert 2001). Die mikrobielle Umgebung der
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Kinder wie groBle Familien (mindestens 2 Geschwister) (Cardoso 2004, Goldberg 2007),
Kinderkrippe, Bauernhof und Infekte hat einen Einfluss auf die Entwicklung des Immunsystems.
Kinder, die im ,,Schmutz* aufwachsen, haben einen besseren Schutz bei besserem Immunstatus.
Haufige Infekte zwischen dem 13. und 18. Lebensmonat stimulieren die Entwicklung des
Immunsystems. Einflussfaktoren mit negativem Effekt auf den Immunstatus zur Geburt sind
Renovierungsarbeiten und chemische Exposition wihrend der Schwangerschaft. Als soziale
Stressfaktoren sind Larm, lange Arbeitslosigkeit der alleinerziechenden Mutter, Belastung durch
Arbeit und Schule und eine soziale Belastungssituation in der Familie zu nennen (Lehmann
2005a, Lehmann 2005b).

Vermutet wird schon lange, dass Atemwegsinfektionen im friihen Kindesalter einen Einfluss auf
Atopie und Asthma haben. Frither nahm man an, dass Virusinfektionen im friihen Lebensalter
(z. B. Respiratory Syncytial Virus; (Peebles 2004)) die Asthmahéufigkeit im spéteren Leben
erhohen. Heute vermutet man eher einen protektiven Einfluss (Forster 1996). Kinder, die
mindestens zweimal an Erkdltungsschnupfen im ersten Lebensjahr erkrankten, hatten mit sieben
Jahren gegeniiber Kindern, die seltener erkrankten, ein geringeres Risiko fiir die Diagnose
Asthma oder Wheezing (pfeifende oder keuchende Atemgerdusche) (von Mutius 1999, Griiber
2002).

Weitere als Ausloser diskutierte Risikofaktoren sind das Nichtstillen und die Anzahl der
Geschwister, wobei mehrere Geschwister einen protektiven Einfluss haben (Ellsdfler 2002,
Linneberg 2006).

Neben Umwelt- und Lebensstilfaktoren scheinen auch Straenverkehrsbelastung und Larm einen
Einfluss auf die Entwicklung asthmatischer Symptome bei Kindern zu haben (Duhme 1996,
Lehmann 2005a).

In Miinster wurden in den Jahren 1994 bis 1995 im Rahmen der International Study of Asthma
and Allergies in Childhood (ISAAC) 3703 Schulkinder im Alter von 12 bis 15 Jahren befragt,
um einen moglichen Zusammenhang zwischen Eigenangaben zu Symptomen von Asthma und
allergischem Schnupfen und zur Stralenverkehrsbelastung in der Wohnstrafle zu erfassen. Um
die Ergebnisse mit einer 1991 in Bochum bei 1943 12- bis 15-jéhrigen Schulkindern nahezu
identisch durchgefiihrten ISAAC-Pilotstudie vergleichen zu konnen, wurden die Daten beider
Querschnittsstudien in gleicher Weise analysiert. Es fand sich eine positive Assoziation fiir
Wheezing und allergischen Schnupfen (in den letzten 12 Monaten) mit der Hiufigkeit von
Schwerlastverkehr in der WohnstraB3e. Ein dhnlicher Zusammenhang zeigte sich zwischen den
beschriebenen Symptomen und Verkehrslarm. Die Ergebnisse in Bochum waren bemerkenswert

dhnlich. Sie konnten auf eine ursdchliche Assoziation zwischen StraBBenverkehrsbelastung in der
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Wohnstrale und asthmatischen Symptomen bei Jugendlichen hinweisen (Duhme 1996, Keil

1996).

1.2 Larm

1.21 Definition

Als Larm wird jeglicher horbare Schall bezeichnet, der die Stille unterbricht, eine gewollte
Schallaufnahme stort oder zu Beldstigung und Gesundheitsstorungen flihrt. Dabei héngt es von
der Verfassung, den Vorlieben und der Stimmung eines Menschen ab, ob Gerdusche als Larm
wahrgenommen werden. Die wichtigste erwiinschte Schallauswirkung ist die sprachliche
Kommunikation. Die unerwiinschten bzw. schidlichen Auswirkungen des Schalls werden als
Larmwirkungen bezeichnet (Ising 2001b).

Zur Beschreibung der Schall- bzw. Gerduschimmission wird ein logarithmisches Mal3 der
Schallintensitit verwendet, das aus dem erzeugten Schalldruck berechnet und als
Schalldruckpegel bezeichnet wird. Die Einheit des Schalldruckpegels ist das Dezibel (dB). Der
Schall setzt sich aus einem Spektrum verschiedener Frequenzen zusammen. Die Frequenz wird
durch die Luftdruckschwankungen pro Sekunde bestimmt. Die Einheit der Frequenz ist das
Hertz (Hz). Der horbare Schall umfasst beim Menschen einen Frequenzbereich von etwa 20 Hz
bis 20 kHz. Die Horschwelle des Menschen ist frequenzabhéngig. Die Frequenzabhingigkeit des
menschlichen Gehdrs ist bei niedrigen Schalldruckpegeln stark ausgeprigt und nimmt mit
wachsendem Pegel ab. Fiir die Schallpegelmessung wurden Frequenzbewertungskurven
eingefiihrt, um die komplexe Pegel- und Frequenzabhingigkeit der akustischen Wahrnehmung
zu vereinfachen. Dadurch wird die frequenzabhingige Empfindlichkeit des Gehdrs in den
verschiedenen Schallpegelbereichen angendhert. Heute wird ausschlieBlich die A-
Bewertungskurve verwendet und hdufig auch bei der Dezibelangabe dokumentiert (dB(A))
(Ising 2001b).

Larm kann unterschiedlichen Erzeugerquellen zugeordnet werden wie Flugldrm, StraBenldarm,
Schienenldrm, Industrieldrm, Baustellenldrm, Freizeitlarm und Nachbarschaftslarm.

Es spielen viele Gerdusch-Faktoren eine Rolle, zum Beispiel der Zeitpunkt im Tagesverlauf.
Besonders in den Abend- und Nachtstunden fiihlen sich Menschen durch Lérm belistigt.
Unterschieden werden die dynamischen Eigenschaften, also der Wechsel von laut und leise, die

Frequenz, hohe laute Tone sind unangenehmer als tiefe laute Tone, die soziale Bewertung,
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Kirchenglocken storen weniger als ein laufender Motor, und die personliche Bewertung, Larm
bedeutet fiir jede Person etwas Anderes.

Von Larmbeldstigung wird dann gesprochen, wenn aufgrund eines auftretenden Gerédusches eine
Aktivitdt unterbrochen bzw. behindert wird. Besonders lirmempfindlich reagieren Personen,
wenn die sprachliche Kommunikation gestort wird (z. B. ein lautes Gesprdch am Nachbartisch
das Zuhoren erschwert), wenn sie Denkleistungen erbringen (z. B. das Auswendiglernen von
Texten oder lernende Kinder in lauten Klassenrdumen) und wenn sie schlafen wollen.

Bei Straflenverkehrslédrm besteht unter Umstédnden die Moglichkeit, sich in einen Wohnraum auf
der der Stra3e abgewandten Seite zurlickzuziehen, so dass der Pegel um bis zu 20 dB gemindert
wird. In der nahen Umgebung von Verkehrsflughidfen ist die Belastung der Anwohner durch
Flugldrm dominant. Sie haben kaum eine Moglichkeit sich dem Lérm zu entziehen. Somit ist nur
eine Minderung von wenigen Dezibel zu realisieren (Niemann 2004).

Ob Kinder gegeniiber Larm empfindlicher sind als Erwachsene ist bislang nicht eindeutig
geklart. Kinder haben jedoch weniger Kontrolle {iber ihre Umgebung und haben in ihrer Freizeit
hiufig Umgang mit lauten Schallquellen. Im Schlaf zeigen Kinder gegeniiber Erwachsenen
beziiglich des Aufwachens mitunter eine erhdhte ,Larmresistenz®. Beeintrdchtigungen durch
Umweltlirm in den Abendstunden sind bei Kindern besonders zu beachten, da sie frither
schlafen gehen (Straff 2004).

Larmwirkungen werden unterschieden in solche, die das Gehor betreffen (aurale Wirkungen)

und solche, die nicht das Gehor betreffen (extra-aurale Wirkungen) (Babisch 2003).

1.2.2 Aurale Larmwirkungen

Durch Larmbelastung mit Maximalpegeln {iber 80 dB(A) wird der auditorische Schutzreflex im
Mittelohr ausgelost. Oberhalb dieses Pegels entstehen reversible Vertdubungen (temporary
threshold shifts, TTS), deren Ausmal} mit der Hohe des Schallpegels und dessen Einwirkdauer
zunimmt. Langfristige Schallbelastungen mit Dauerschallpegeln von mehr als 80 dB(A)
(bezogen auf 40 Stunden pro Woche) fiihren zu einer Erhdhung des Risikos fiir Innenohrschiden
in Form von irreversiblen Hérschwellenverschiebungen (permanent threshold shifts, PTS) oder
chronischem Tinnitus. Der Pathomechanismus der Hoérschwellenverschiebung bei Dauerldrm
beruht iiberwiegend auf metabolischer Uberbelastung von Haarzellen des Innenohrs.
Impulsldrmereignisse mit Spitzenpegeln von iiber 150 dB(A) kdnnen dagegen einen plotzlichen

Horverlust (Knalltrauma) durch direkte mechanische Schidigung von Haarzellen verursachen.
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Die Schmerzschwelle wird bei Schalldruckpegeln von etwa 120 dB(A) erreicht (Ising 2001b,
Babisch 2003, BIA 2003). Die Gefahren, besonders auch fiir Kinder und Jugendliche, durch
Freizeitlirm schon bleibende Gehorbeeintrachtigungen davonzutragen, sind  grof.
Musikhorgewohnheiten, Gerdusche von Spielzeug oder der Umgang mit Feuerwerkskorpern
stellen Quellen einer hohen Schallbelastung dar. Freizeitlirmquellen, die Gehorschiden
hervorrufen konnen, sind portable Musikabspielgerite (Walkman, Discman), Musik iiber
Kopthorer, in Diskotheken und bei Rockkonzerten sowie der Gebrauch von ldrmendem
Spielzeug und Feuerwerk und der Umgang mit Maschinen, Werkzeug und anderen Geréten,
ebenso wie Computerspiele liber Kopthorer oder in Spielhallen und Sportschieen (Zenner 1999,

Babisch 2003).

1.2.3 Extra-aurale Larmwirkungen auf das Immunsystem

Larmbeldstigung iiber einen ldngeren Zeitraum kann als negativer Stress (Distress) eingestuft
werden. Larm als unspezifischer Stressfaktor begiinstigt moglicherweise solche Erkrankungen,
die durch Stress mitverursacht werden. Uber zentralnervose Prozesse beeinflusst Larmstress
entweder direkt oder indirekt (iiber das subjektive Erleben als Storung oder Belédstigung) das
neuroendokrine System. Als Folge werden vegetative Reaktionen, z. B. im Bereich des
peripheren Kreislaufsystems, wie z. B. Abnahme des Hautwiderstandes oder Anderungen der
Herzschlagfrequenz beobachtet, sowie erhohte Konzentrationen der Aktivierungshormone
Adrenalin, Noradrenalin und Cortisol in Korperfliissigkeiten gemessen. Letztere konnen
Stoffwechselvorgidnge, die Regelung lebenswichtiger Korperfunktionen und das Immunsystem
beeinflussen. Lérm ist also nicht einfach ein physikalischer Reiz, sondern ein individuelles
emotionales Erlebnis mit der entsprechenden Reaktion. Eine unzureichende Bewiltigung
moderater Larmexpositionen kann daher zu einem inadiquaten, riskanten neuro-endokrinen
Reaktionsmuster und schlieBlich zu Regulationskrankheiten fiihren. Die gesundheitlichen
Auswirkungen von Larm konnen sich in unterschiedlichen Funktionssystemen zeigen (Ising
2002, Niemann 2004).

Fir die Auslosung von Stresshormonfreisetzungen sind héufig Informationen, die mit den
Geréduschen verbunden sind, wichtiger als deren Schallpegel. Die dazu erforderliche schnelle
Signalerkennung erfolgt in einem subcortikalen Bereich (der Amygdala), der entscheidend fiir
die Bahnung schneller, reflexartiger, endokriner und motorischer Reaktionen bei Gefahren

verantwortlich ist. Uberflug- oder LKW-Gerdusche konnen so auch im Schlaf als
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Gefahrensignale erkannt und mit Stresshormonfreisetzung, insbesondere Cortisol, vom Kd&rper
beantwortet werden (Ising 2001b, Spreng 2001).

Das medizinische Stresskonzept geht auf Selye zuriick. Henry und Stephens entwickelten ein
psychophysiologisches, von Henry weiterentwickeltes, Stressmodell, aus dem entsprechend der
mentalen Kontrollierbarkeit belastender Situationen zwei unterschiedliche physiologische
Reaktionstypen hervorgingen: (1) Bei erfolgreicher Kontrolle iiber eine Stresssituation wird
primir Noradrenalin freigesetzt. Unter fortgesetztem Ringen um die Kontrolle dominiert
dagegen die Freisetzung von Adrenalin. (2) Der Verlust der Kontrolle fiihrt zu einer
Niederlagereaktion, die mit einer Erhdhung von ACTH (Adrenocorticotropes Hormon) und
Cortisol einhergeht. Bezogen auf Larmbelastungen unterschiedlicher Lautstirke, Dauer und
Dynamik kann so bei wachen Personen zwischen drei Typen psychophysiologischer
Stressreaktionen unterschieden werden (Abbildung 1): 1) Bei gewohnter Lirmbelastung, wie
beim Arbeitslarm, mit Schallpegeln tiber 90 dB(A) erfolgt eine Freisetzung von Noradrenalin aus
den Synapsen des sympathischen Nervensystems. 2) Bei ungewohnter Larmeinwirkung mit
zusétzlicher moglicher Gefahrsignalisierung oder subjektiver Darstellung einer Bedrohung wird
primir eine Orientierungsreaktion ausgelost. Falls mit dem Larm eine Bedrohung verbunden ist,
entsteht durch Sympathikusaktivierung ein Reaktionsmuster, das auf die Beseitigung der
Reaktionsursachen gerichtet ist (Kampf/Flucht-Reaktion). Dabei wird aus dem Nebennierenmark
insbesondere Adrenalin ins Blut freigesetzt. 3) Bei extremer Lirmbelastung mit Schallpegeln
tiber 120 dB(A), besonders bei unerwarteten Larmereignissen mit schnellem Pegelanstieg, wird
gewohnlich eine Niederlagereaktion ausgeldst, bei der subjektiv die Kontrolle {iber die Situation
fehlt. Im Vordergrund steht hierbei die Freisetzung von Cortisol aus der Nebennierenrinde (Ising

1998, Ising 2001b, Ising 2002).
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Abbildung 1: Das Léarm-Stress-Modell: Reaktionsalternativen bei unterschiedlich intensiver

Larmbelastung und Gewdhnung an den Larm (Ising 2001b).

Larm

ZNS (limbisches System)

gewohnter Larm ungewohnter Larm extrem lauter Larm
(z. B. Arbeitslarm) (mit emotionalen Reaktionen) (z. B. Tieffluglarm)
-Aktivierung des -Aktivierung des Sympathikus

-Nebennierenrinde
Sympathikus -Nebennierenmark

Freisetzung von

Noradrenalin aus Freisetzung von Adrenalin Freisetzung von
den Synapsen im (und Noradrenalin) Cortisol
jeweiligen Organ in den Blutkreislauf in den Blutkreislauf

Sofern Larm die einzige Belastung ist, sind Pegel {iber 90 dB(A) erforderlich, um bei wachen
Personen die Adrenalin/Noradrenalin-Freisetzung zu erhdhen. Bei Kombination von Larm mit
synergistisch wirkenden Belastungen (z. B. psychomentale Belastungen, Kilte, Magnesium-
mangel) fithren bereits geringere Larmbelastungen zu deutlichen Stresshormonerhéhungen (Ising
1998). Noch hohere Pegel sind unter diesen Bedingungen fiir Cortisolerhdhungen erforderlich.
Dagegen fithren im Schlaf Schallsignale mit wesentlich geringeren Pegeln zu deutlichen
Cortisolerh6hungen (Ising 2002). Eine Auswahl extra-auraler Larmwirkungen sind Storungs-
und Beldstigungsreaktionen, Schlafbeeintrachtigung, Kommunikationsstorung, Beeintrichtigung
der mentalen Leistung (Lernen), korperliche Stressreaktion (Stresshormone), erhdhte
Medikamenteneinnahme (Beruhigungs-, Schlafmittel), erhohte Risikofaktoren (Blutdruck,
Blutfette), Pravalenz von Krankheiten (Herz-Kreislauf-Krankheiten), psychische Stérungen,
gestorte Immunabwehr und Frithgeburten. Bei den extra-auralen Wirkungen ist zu beachten, dass

sie bei gleichen Gerduschpegeln in Abhidngigkeit von der Titigkeit der Betroffenen sehr
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unterschiedlich sein konnen. Insofern wire z. B. ein Mittelwert der tdglichen (24-stiindigen)
Schallexposition unter Wirkungsgesichtspunkten ein ungeeignetes Mal}, um die moglichen
Folgen abzuschétzen. Ein Mittelungspegel von 55 dB(A) beim Schlafen wirkt anders als derselbe
Schallpegel beim Fernsehen oder 70 dB(A) beim Autofahren. Die Liarmquellen, die in der
Umwelthygiene besonders beschéftigen, sind vornehmlich dem Verkehrsbereich zuzuordnen,
wobei Erkenntnisse iiber Wirkungsmechanismen auch aus dem Arbeitsbereich gewonnen
werden, wo die Schallbelastungen hoher sind.

Larmquellen, die Beldstigungs- und Stressreaktionen hervorrufen konnen, sind Arbeitslérm,
Larm durch StraBenverkehr, Flugverkehr, Schienenverkehr, Industrie- und Gewerbe,
Nachbarschaft und Gerdusche im Wohngebiet.

Ein Beispiel fiir Finflisse des Lidrms auf die mentale Leistungsfihigkeit lieferte eine
Léangsschnittuntersuchung bei Kindern, die in der Néhe von Flughdfen wohnten. Bei den
larmbelasteten Kindern wurden, im Vergleich zu unbelasteten, messbare Beeintridchtigungen der
Gedichtnisleistung gefunden, die nach dem Abstellen der Lérmbelastung (SchlieBung des
Flughafens) reversibel waren (Babisch 2003).

Sofern der Larm Aktivititen wie Konzentration oder Kommunikation stort, konnen wesentlich
niedrigere Larmpegel zu Stressreaktionen fiihren. So erhdhte zum Beispiel StraBBenverkehrslarm
mit einem Mittelpegel von 60 dB(A) die Noradrenalinfreisetzung wéhrend einer
Fortbildungsveranstaltung. Besonders kritisch sind Stérungen der Nachtruhe, da unser Gehor als
Warnsystem stindig auf Empfang geschaltet ist. Deshalb konnen wihrend des Schlafs
larmbedingte Stressreaktionen ablaufen (Ising 1998).

In einer Felduntersuchung von Anwohnern des Flughafens Tegel in Berlin zur Erfassung von
Stressreaktionen wihrend des Schlafs fiihrte eine elektroakustische Simulation von
Nachtfluglarm in den ersten zwei Versuchsnidchten zu einer erh6hten Adrenalinausscheidung im
Harn. In der dritten und vierten Versuchsnacht war dagegen Cortisol erhoht. Bereits 16
Uberflugereignisse mit Maximalpegeln von 55 dB(A) (Mittelpegel in der Nachtzeit etwa 30
dB(A)) bewirkten signifikante Stresshormonerhdhungen sowie deutliche Verschlechterung der
subjektiven Schlafqualitit. Da bei dieser Untersuchung die Frage nach dem Einfluss der
Gewohnung an den Nachtfluglarm weitgehend offen blieb, wurde die Stresshormonausscheidung
von Probanden bei Schallpegelerhohung durch Offnen von Schlafzimmerfenstern an lauten
StraBen untersucht. Die Probanden waren seit mehreren Jahren dem néchtlichen
Stralenverkehrsldrm ausgesetzt. Die Pegelunterschiede durch das Fensteroffnen betrugen 9 bis
18 dB, wobei der mittlere Innenraumpegel bei geschlossenen Fenstern etwa 30 bis 50 dB(A)

erreichte. Deshalb ist der Innenraumlirm mit gedffneten Fenstern als gewohnte
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Nachtldarmbelastung mit erhéhten Schallpegeln zu werten. Unter diesen Bedingungen wurde eine
mittlere Erhohung der Cortisolausscheidung um ein Drittel nachgewiesen. Der nachtrigliche
Vergleich mit einer ruhig wohnenden Kontrollgruppe zeigte, dass die Cortisolausscheidung der
Verkehrslarmbelasteten auch bei geschlossenem Fenster bzw. ohne zusétzlichen Nachtfluglirm
signifikant erhoht war (Ising 1998).

Im 9. Durchgang der Spandauer Gesundheits-Survey wurden erstmals auch die subjektive
Larmexposition (Larmbeldstigung) und die objektive Lérmexposition (Schallpegel) der
Teilnehmer erhoben. Die Auswertungen ergaben statistische Zusammenhéinge zwischen der
nichtlichen Verkehrsgerduschbelastung am Wohnort der Probanden (22.00 bis 6.00 Uhr) und
Beeintriachtigungen des Immunsystems (Behandlung von Asthma), des Herz- Kreislaufsystems
(Behandlung aufgrund von Hypertonie) und des Stoffwechsels (Behandlung aufgrund erhdhter
Blutfette). Im Gegensatz zum nichtlichen Verkehrslarmpegel wies der dquivalente
Dauerschallpegel am Tage (6.00 bis 22.00 Uhr) einen deutlich geringeren Zusammenhang mit
der Pravalenz arztlicher Behandlungen der genannten Krankheiten auf (Ausnahme chronische
Bronchitis). Bei der Privalenz érztlicher Behandlungen von psychischen Stérungen zeigte sich
dagegen ein starker Zusammenhang mit der subjektiv empfundenen Storung durch Lirm am
Tage. Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die statistischen Analysen mehrheitlich fiir
die nidchtliche Larmbelastung (monoton steigende) Dosis-Wirkungs-Beziehungen erkennen
lieBen. Die Empfindlichkeit des menschlichen Organismus (zirkadianer Rhythmus) ist gegeniiber
Larm in der Nacht bei in der Regel stark eingeschriankter Mobilitdt deutlich hoher als am Tage
(Maschke 2003).

1.3 Zielsetzung

Larm kann psychophysiologische Stressreaktionen verursachen, die in Folge erhohter
Konzentrationen = von  Stresshormonen  (Adrenalin, Noradrenalin und  Cortisol)
Stoffwechselvorgidnge, die Regelung lebenswichtiger Korperfunktionen und das Immunsystem
beeinflussen. Aus epidemiologischen Studien gibt es Hinweise, dass chronische Belastung durch
StraBenverkehrsldarm das Risiko fiir Beeintrdchtigungen des Immunsystems, aber auch fiir
allergische und nichtallergische Atemwegserkrankungen, erhoht. Asthma bronchiale ist die
hiufigste chronische Krankheit bei Kindern. Im Kindes- und Jugendalter {iberwiegt das
allergische Asthma, das in den letzten Jahren stetig an Haufigkeit zunahm. Die Grundlagen fiir

eine Allergie werden wahrscheinlich friih in der Kindheit geprdgt. Kinder haben ein unreifes
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Immunsystem, auf das bei bestehendem genetischen Hintergrund Umweltfaktoren im Sinne einer
Risikoerhdhung fiir Asthma einwirken konnen. Daher sollte in der vorliegenden Arbeit
untersucht werden, ob 12-jdhrige Kinder mit &rztlich diagnostiziertem Asthma oder typischen
Asthmasymptomen (giemende Atmung = Wheezing) hiufiger zu Hause chronisch durch Larm
belastet waren bzw. sich durch unterschiedliche Larmquellen innerhalb und auBerhalb der

Wohnung/des Hauses beldstigt fiihlten als Kinder ohne Asthmaerkrankung.

2 Methodik

2.1 Studiensetting und -population

Die Datenerhebung erfolgte im Rahmen einer prospektiven  multizentrischen
Geburtskohortenstudie (Multizentrische Allergiestudie, MAS-90). 7609 Kinder, die zwischen
dem 1.1.1990 und 31.12.1990 in 6 universitiren Geburtszentren in 5 deutschen Grofstidten
(Berlin, Diisseldorf, Mainz, Freiburg und Miinchen) geboren wurden, wurden fiir die
Studienteilnahme gescreent. Auf die einzelnen Kliniken verteilten sich die Neugeborenen
folgendermaBlen: Berlin Klinikum-Steglitz 1614 (21,2%), Berlin Klinikum-Charlottenburg 2183
(28,7%), Diisseldorf 849 (11,2%), Mainz 1161 (15,3%), Freiburg 790 (10,4%) und Miinchen
1012 (13,3%). Ausschlusskriterien waren unzureichende deutsche Sprachkenntnisse der Eltern,
Auftreten schwerwiegender Geburtskomplikationen und fehlende Bereitschaft zur
Studienteilnahme. Insgesamt 1979 (26%) Familien wurden aus diesen Griinden ausgeschlossen.
Die Neugeborenen wurden hinsichtlich ihres Atopierisikos untersucht. Ein iiber 0,9 kU/I
erhohtes IgE im Nabelschnurblut galt als atopischer Risikofaktor fiir das Studienkind. Wurde
von mindestens zwei Familienmitgliedern eine allergische Erkrankung berichtet, galt diese
ebenfalls als Risikofaktor fiir Atopie. Bei 59% der Neugeborenen lieB sich kein erhohtes
Atopierisiko feststellen (kein allergisches Familienmitglied und kein erhohter Gehalt an IgE-
Antikdrpern im Nabelschnurblut). 22% der Miitter und 21% der Viter hatten typische
Krankheitszeichen fiir eine allergische Erkrankung (16% Heuschnupfen, 4% Asthma, 3,5%
atopische Dermatitis).

Zur Studienteilnahme wurden alle Familien von Neugeborenen mit erhdhtem IgE im
Nabelschnurblut und/oder doppelt positiver Familienanamnese fiir Atopie eingeladen (n=722,
9,5% aller Neugeborenen). Aus den verbleibenden Kindern wurde eine Zufallsstichprobe

gezogen. Endgiiltig bestand die Studienkohorte aus 1314 Neugeborenen und deren Familien, die
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sich aus 499 (38%) Risikokindern und 815 (62%) Kindern, ohne Vorliegen eines der beiden
Atopiemarker, zusammensetzte. Die Kinder verteilten sich folgendermaBlen auf die
Studienzentren: Berlin 592 (45%), Diisseldorf 164 (12%), Mainz 211 (16%), Freiburg 206 (16%)
und Miinchen 141 (11%).

Die Kinder und ihre Familien wurden in regelméfBigen Abstdnden befragt, in die Zentren
einbestellt und untersucht. Die Befragung der Familien erfolgte in den ersten beiden Jahren
viertel- bis halbjdhrlich. Ab dem 2. Lebensjahr fanden die Nachuntersuchungen jahrlich mit
folgenden Messinstrumenten statt: Fragebdgen zur Symptomatik und Erkrankungen der Kinder
(und teilweise der Eltern), zur Lebenssituation der Familie und dem Verhalten des Kindes,
strukturierte Interviews zur allergischen Symptomatik und zu Risikofaktoren, Untersuchungen
des Kindes durch einen/eine Studienarzt/-drztin, Laboruntersuchungen (wie zum Nachweis von
IgE-Antikérpern  im  Serum), Urinanalysen und die Bestimmung der héauslichen
Allergenexposition (Bergmann 1994, Griiber 2002). Im Alter der Kinder von 12 Jahren waren

zusidtzlich Fragen zum Umweltldrm zu beantworten.

2.2 Fragen zur Atmung

Der Abschnitt zur Atmung umfasste Fragen zum Auftreten von Wheezing und Asthma
(irgendwann einmal und in den letzten 12 Monaten), zum Schweregrad der Atembeschwerden,
zur Feststellung bestimmter Atemwegserkrankungen durch einen Arzt, Inanspruchnahme
medizinischer Einrichtungen und Einnahme von Medikamenten und Erfassung versdumter

Schultage wegen der Atembeschwerden (Tabelle 2.1).

Tabelle 2.1: Fragen zur Atmung

Fragen Antwortkategorien

1. Hatte Thr Kind in den letzten 12 Monaten nachts einen ja
trockenen Husten, ohne dass es eine Erkéltung mit Fieber oder nein

Schnupfen hatte?

2. Hat Ihr Kind in den letzten 12 Monaten oft gleich nach dem ja
Aufwachen gehustet? nein

3. Hatte Ihr Kind irgendwann einmal beim Atmen pfeifende ja
oder keuchende (fiepende) Gerdusche im Brustkorb? nein (weiter mit Frage 9)
4. Hatte Thr Kind in den letzten 12 Monaten beim Atmen ja
pfeifende oder keuchende (fiepende) Gerdusche im Brustkorb? nein (weiter mit Frage 9)
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5. Wie viele Anfille von pfeifender oder keuchender
(fiepender) Atmung hatte Thr Kind in den letzten 12
Monaten?

keinen

1 bis 3 Anfille

4 bis 12 Anfille
mehr als 12 Anfille

6. Wie oft ist Ihr Kind im Durchschnitt in den letzten 12
Monaten wegen pfeifender oder keuchender (fiepender)
Atmung aufgewacht?

nie
mehr als 1 Nacht/Woche
eine oder mehrere

Néchte/Woche
7. War die pfeifende oder keuchende (fiepende) Atmung in den ja
letzten 12 Monaten jemals so stark, dass Ihr Kind beim Reden nein
schon nach ein oder zwei Worten wieder Luft holen musste?
8. Hatte Ihr Kind in den letzten 12 Monaten wéhrend oder ja
nach korperlicher Anstrengung jemals pfeifende oder nein
keuchende (fiepende) Atemgerdusche im Brustkorb?
9. Hatte Ihr Kind irgendwann einmal Anfille von ja
Kurzatmigkeit oder Atemnot? nein (weiter mit Frage 11)
10. Hatte Thr Kind in den letzten 12 Monaten einmal Anfille ja
von Kurzatmigkeit oder Atemnot? nein
11. Hatte Ihr Kind irgendwann einmal Asthma? ja

nein
12. Ist von einem Arzt bei IThrem Kind schon einmal eine der mehrmals
folgenden Erkrankungen festgestellt worden? einmal
- Asthma - asthmatische, spastische oder obstruktive Bronchitis | nein

- Bronchitis - Pseudokrupp

Bitte beantworten Sie die folgenden Fragen 13-18 nur dann, wenn bei Ihrem Kind irgendwann
einmal eine oder mehrere der folgenden Beschwerden oder Erkrankungen aufgetreten sind:

-Anfille von Kurzatmigkeit oder Atemnot oder

-pfeifende oder keuchende (fiepende) Atemgerdusche oder
-Asthma oder

-asthmatische, spastische oder obstruktive Bronchitis.

13. Wie haufig traten diese Atembeschwerden in den keinmal
letzten 12 Monaten auf? 1 bis 3 mal
4 bis 12 mal
mehr als 12 mal
14. Ist Ihr Kind in den letzten 12 Monaten wegen dieser ja
Atembeschwerden beim Arzt (Kinderarzt, Hausarzt, nein
Allgemeinarzt, Facharzt) gewesen?
Wenn ja: -Wie oft wegen eines Anfalls von pfeifender oder keinmal
keuchender (fiepender) Atmung? 1 bis 3 mal
-Wie oft fiir eine Asthma-Kontrolluntersuchung? 4 bis 12 mal
mehr als 12 mal
15. Wie oft musste Thr Kind in den letzten 12 Monaten wegen keinmal
Atembeschwerden zum Notarzt oder zur Notfallambulanz 1 mal
(Erste Hilfe) eines Krankenhauses? 2 mal
mehr als 2 mal
16. Wie oft musste Thr Kind in den letzten 12 Monaten wegen keinmal
Atembeschwerden iiber Nacht im Krankenhaus bleiben? 1 mal
2 mal

mehr als 2 mal
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17. Hat Ihr Kind in den letzten 12 Monaten irgendwelche ja
Medikamente (Séfte, Tabletten oder Sprays) gegen nein
Atembeschwerden bekommen?

Wenn ja, nennen Sie bitte diese Medikamente:
- Name des Medikaments
- Anwendung nur bei Bedarf
- tdgliche Einnahme wéhrend mindestens 2 Monaten im Jahr

18. Wie viele Schultage hat Thr Kind in den letzten 12 keine

Monaten wegen dieser Atembeschwerden versdumt? 1 bis 5 Tage

6 bis 10 Tage
mehr als 10 Tage

2.3 Fragen zum Umweltlarm

Ein zusitzlicher Abschnitt des Fragebogens, der zur Nachuntersuchung der Kinder im Alter von
12 Jahren ausgegeben wurde, umfasste Fragen zum Umweltlirm mit vorgegebenen
Antwortkategorien, die nach Mdéglichkeit von den Kindern selbst oder zusammen mit den Eltern

zu beantworten waren (Tabelle 2.2).

Tabelle 2.2: Fragen zum Umweltlarm

Fragen Antwortkategorien
1. Denke einmal an die letzte Zeit hier bei Dir zu Hause. 1=tiberhaupt nicht
Wie stark hast Du Dich durch Larm gestort oder beldstigt gefiihlt? | 2=etwas

Tagsuber fiihlte ich mich gestort durch Larm von... 3=mittelméaBig

a) Stralenverkehr (Auto, LKW, Stralenbahn) 4=stark

b) Flugverkehr 5=4ulerst

¢) Eisenbahn, U-Bahn oder S-Bahn

d) anderen Larm von auBBen (Feuerwehr, Baustellen, Gaststétten)
e) durch Larm in unserer Wohnung

f) durch Liarm im oder am Haus

Beim Schlafen (oder Einschlafen) fiihlte ich mich gestort durch | 1=liberhaupt nicht

Léarm von... 2=etwas

a) StraBBenverkehr (Auto, LKW, Stralenbahn) 3=mittelmaBig
b) Flugverkehr 4=stark

c¢) Eisenbahn, U-Bahn oder S-Bahn S=duBerst

d) anderen Larm von auBBen (Feuerwehr, Baustellen, Gaststétten)
e) durch Larm in unserer Wohnung
f) durch Larm im oder am Haus
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2. In welche Richtung gehen die Fenster von...
- dem Zimmer, in dem Du Dich tagsiiber am meisten
aufhiltst?

- dem Zimmer, in dem Du schlafst?

1=Zu einer sehr wenig
befahrenen Stralle oder
zum Hof oder Garten

2=7u einer mittelmaBig
befahrenen Nebenstralle

3=Zu einer stark
befahrenen Haupt- oder
Durchgangsstralle

- Kannst Du von Deinem Schlafzimmerfenster aus die
Stral3e, in der Ihr wohnt, sechen?

-Ja

-Nein, ich gucke auf eine
andere Strafle

-Nein, ich gucke auf
einen Hof, Parkplatz, Park
oder dhnliches

Nun noch einige kurze Fragen zu dem Zimmer, in dem Du schl&fst:

3. In welchem Stockwerk liegt das Zimmer?

Im.....Stockwerk

4. Seit wie vielen Jahren schlafst Du in diesem Zimmer?

Seit .....Jahren

5. Schlifst Du meistens bei geschlossenem Fenster? Ja
Nein

6. Hat Dein Schlafzimmer Schallschutz-Fenster? Ja

(Wenn Du Dir nicht sicher bist, frage Deine Eltern oder einen Nein

anderen Erwachsenen zu Hause.)

7. Kannst Du in Eurer Wohnung bei gedffnetem Fenster Auto- l=nie

oder LKW-Abgase riechen? 2=selten
3=manchmal
4=oft
S=immer

2.4 Statistische Analysen

Fiir die Auswertung der Fragebdgen wurden die Zielgroen Wheezing (,,irgendwann einmal®,
»in den letzten 12 Monaten*) und é&rztlich diagnostiziertes Asthma dichotomisiert. Die Likert-
Skalen der Larmfragen wurden von 1 fiir ,,liberhaupt nicht beléstigt* bis 5 fiir ,,4duBBerst beléstigt*
kodiert. Zusitzlich wurde der jeweilige Maximalwert tagsiiber und nachts beriicksichtigt und je
ein Summenwert fiir die Larmbelédstigung tagsiiber und nachts aus den 6 dazugehorigen Fragen
gebildet, der entsprechend Werte von 6 bis 30 annehmen konnte.

Es wurden zunéchst deskriptive Auswertungen mit Berechnung von Héufigkeiten, Mittelwerten
und Standardabweichungen durchgefiihrt. Zur Testung von Zusammenhidngen zwischen den
einzelnen Larmquellen (tagsiiber, nachts) und Wheezing (,,irgendwann einmal®, ,,in den letzten

12 Monaten®) bzw. érztlich diagnostiziertem Asthma wurde auf nichtparametrische Verfahren,
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im Speziellen auf den Mann—Whitney—U-Test zuriickgegriffen. Dieser Test diente der
Beurteilung von Unterschieden zwischen zwei unabhingigen Gruppen fiir stetige Merkmale.
Unterschiede zwischen den Asthmatikern und Nicht-Asthmatikern konnten so statistisch belegt
werden. Ein p-Wert kleiner als 0,05 wurde als signifikant gewertet. Der T-Test kam nicht zur
Anwendung, da dieser die Normalverteilung der zu vergleichenden Gruppen voraussetzt, die hier
nicht gegeben war. Der Zusammenhang zwischen zwei oder mehr diskreten Variablen wurde
dem yx 2- beziehungsweise dem y 2-Trend—Test unterzogen.

Zusitzlich wurden multiple logistische Regressionsanalysen durchgefiihrt, um gerichtete
Zusammenhédnge von abhidngigen Variablen auf unabhidngige Variablen zu untersuchen. Als
abhédngige Variablen wurden Wheezing (,,irgendwann einmal®, ,,in den letzten 12 Monaten*) und
arztlich diagnostiziertes Asthma gewihlt und als unabhingige Variable die Larmbeléstigung
tagsiiber bzw. nachts. Zusitzlich wurden potentielle StorgroBen, wie Studienort, Geschlecht,
Allergiestatus der Eltern, Schulbildung der Mutter und Anzahl alterer Geschwister,
beriicksichtigt. Die Assoziation wurde als Odds Ratio (Chancenverhiltnis) prasentiert, ein
EffektmaBl fiir das Verhiltnis der Quotienten von Exponierten zu Nichtexponierten bei
Erkrankten und Nichterkrankten. Als Mall der Stabilitit wurden 95%-Konfidenzintervalle
angegeben.

Alle Analysen fiir die vorliegende Arbeit wurden mit dem Statistikprogramm SPSS Version 13.0
durchgefiihrt.
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3 Ergebnisse

In die Analysen der vorliegenden Arbeit konnten insgesamt 760 Kinder eingeschlossen werden.
554 Kinder der Studienkohorte schieden bis zum 12. Lebensjahr aus. Aufgrund des
Studiendesigns waren alle Kinder zum Zeitpunkt der Befragung 12 Jahre alt. Knapp die Hilfte
der Kinder kamen aus Berlin und die iibrige Anzahl aus den anderen Studienzentren. Etwa 52%
der Studienteilnehmer waren Jungen. Circa 55% der Kinder hatten allergische Eltern (ein
Elternteil bzw. beide Elternteile mit allergischer Erkrankung). Etwa ein Drittel der Miitter der
Studienkinder rauchten unregelmiBig bzw. regelmaBig. Etwa 41% der Kinder hatten iltere

Geschwister. In mindestens einjdhriger Betreuung in Kindergérten oder dhnlichen Einrichtungen

befanden sich circa 95% der Studienkinder (Tabelle 3.1).

Tabelle 3.1: Beschreibung der Studienteilnehmer und der Ausgeschiedenen (N=1314)

Studienteilnehmer | Ausgeschiedene
(bis 12 J.) n=760  |(bis 12 J.) n=554| p-Wert
Geschlecht ménnlich n (%) 394 (51,8%) | 290 (52,3%) | 0,857
Erhebungsort n (%) Berlin 350 (46,0%) 244 (44,0%)
Freiburg 140 (18,4%) 68 (12,3%)
Diisseldorf 80 (10,5%) 81 (14,6%) | 0,014
Mainz 81 (10,7%) 131 (23,6%)
Miinchen 109 (14,3%) 30 (5,4%)
Schulbildung Mutter <12 Jahre n (%) 439 (60,1%) | 363 (68,0%) | 0,004
Schulbildung Vater <12 Jahre n (%) 374 (51,3%) | 320 (59,6%) | 0,003
Allergische Eltern n (%) 415 (54,9%) 265 (48,4%) | 0,022
Nationalitit BRD n (%) 710 (95,4%) | 489 (92,1%) | 0,013
mindestens 1 Jahr Betreuung in KG 0. 4. n (%) 725 (95,4%)
Rauchen der Mutter n (%) 225 (29,6%)
Altere Geschwister n (%) 314 (41,3%) 226 (40,8%) | 0,850
Stilldauer n (%) 0-4 Wo. 181 (23,8%)
>1-6 Mo. 327 (43,0%)
>6 Mo. 246 (32,4%)
Sommergeborene (Mai-Oktober) n (%) 414 (54,5%) 289 (52,2%) | 0,408
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3.1 Ergebnisse zur Atmung

Knapp 15% der Kinder klagten iiber pfeifende oder keuchende Atemgerdusche (Wheezing)
irgendwann einmal und davon mehr als die Hélfte in den letzten 12 Monaten. Wiederum knapp
ein Zehntel der Studienkinder hatte irgendwann einmal Asthma. Etwa jedes zehnte Kind litt in
den letzten 12 Monaten an einem nichtlichen trockenen Husten ohne Vorliegen einer Erkiltung
mit Fieber und Schnupfen und knapp 9% der Kinder beklagten Husten gleich nach dem
Aufwachen. Pfeifende oder keuchende Atemgerdusche wihrend oder nach korperlicher

Anstrengung in den letzten 12 Monaten hatten knapp 8% der Studienkinder (Tabelle 3.2).

Tabelle 3.2: Ergebnisse zur Atmung aus Eigenangaben

Fragen n (%)
1. Trockener Husten nachts ohne Erkéltung (letzte 12 Mo.) 83 (10,9%)
2. Husten gleich nach dem Aufwachen (letzte 12 Mo.) 66 (8,7%)
3. Wheezing (irgendwann einmal) 110 (14,5%)
4. Wheezing (letzte 12 Mo.) 70 (9,2%)
5. Mindestens 4 Anfdlle von Wheezing (letzte 12 Mo.) 24 (3,1%)
6. Nachts aufgewacht wegen Wheezing (letzte 12 Mo.) 6 (0,8%)
7. Nach 1-2 gesprochenen Wortern Luft holen (letzte 12 Mo.) 13 (1,7%)
8. Wheezing bei/nach kdrperlicher Anstrengung (letzte 12 Mo.) 57 (7,5%)
9. Anfille von Atemnot (irgendwann einmal) 119 (15,7%)
10. Anfille von Atemnot (letzte 12 Mo.) 61 (8,0%)
11. Asthma irgendwann einmal 72 (9,5%)

Bei knapp einem Drittel der Kinder wurde durch einen Arzt mehrmals (definiert als >2) die
Diagnose Bronchitis gestellt, wihrend dies flir asthmatische, spastische oder obstruktive
Bronchitis nur bei knapp iiber 10% der Fall war. Die &rztliche Diagnose Asthma wurde bei
knapp 6% der Kinder 2-mal oder haufiger gestellt .

Die Diagnose Bronchitis wurde bei etwa 16% der Studienkinder einmal durch einen Arzt
erhoben. Bei circa 6% der Kinder wurde die Diagnose asthmatische, spastische oder obstruktive
Bronchitis und fiir etwa 2% der Studienkinder wurde die Diagnose Asthma einmal durch einen

Arzt erhoben.



Seite 27

3.2 Ergebnisse zum Umweltlarm

Liarmbelidstigung tagsiiber

Uber 30% der Studienkinder fiihlten sich tagstiber jeweils durch Lirm im oder am Haus und
Larm innerhalb der Wohnung gestort, jedes Vierte davon mittelméBig bis duBerst. Circa 25% der
befragten Kinder gaben an, sich tagsiiber durch Straenverkehrslarm gestort zu fiihlen.
Flugverkehr wurde mit iiber 13% doppelt so héufig als Quelle von Larmbelédstigung genannt wie

Schienenverkehr (Eisenbahn, U-, S-Bahn, Tram) mit 6% (Abbildung 3.1).

Im oder am Haus (n=736) 22,6 8,8
Innerhalb der Wohnung
(n=730) 23,3 71
Anderer Larm von auflen
(n=721) 17,2 6,7
Schienenverkehr (n=731) 43 17 etwas beldstigt  mittelmiBig bis duBerst belistigt
c
2
g Flugverkehr (n=732) 10,3 3,3
(on
IS
S
ﬁ Stralenverkehr (n=736) 20,3 53
0 5 10 15 20 25 30 35
Anteil der Studienkinder (%)

Abbildung 3.1: Larmbelédstigung der Studienkinder tagsuber durch unterschiedliche
Larmquellen in den Kategorien 2 (,etwas“) und 3 — 5 (,,mittelméBig bis ,duBerst™)
zusammengefasst. Kategorie 1 (,,liberhaupt nicht gestort) wird in dieser Abbildung nicht

dargestellt.
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Mehr als 20% der Studienkinder fiihlten sich nachts (beim Schlafen oder Einschlafen) durch

Liarm im oder am Haus gestort, davon 5% mittelméaBig bis &duBerst. 19% der befragten Kinder

fithlten sich nachts durch Liarm in der Wohnung gestort. Etwa 18% der Kinder nannte als

Ursache ndchtlicher Larmbeldstigung den Straenverkehr, davon fiihlten sich circa 5%

mittelmafig bis duBerst gestort. Mehr als jedes 10. Studienkind fiihlte sich nachts durch anderen

Larm von auflen gestort. Auch nachts wurde Flugverkehr mit 7% doppelt so hdufig als Quelle

von Larmbelédstigung genannt wie Schienenverkehr (Eisenbahn, U-, S-Bahn, Tram) mit etwa 4%

(Abbildung 3.2).

Im oder am Haus
(n=738)

Innerhalb der Wohnung
(n=727)

Anderer Larm von
auflen (n=723)

Schienenverkehr
(n=729)

Flugverkehr (n=731)

Straflenverkehr (n=736)

Larmquellen

18,2 50
15,1 3,9
11,1 3,2
26 1,0 etwas beléstigt ' mittelm#Big bis duBerst belistigt
51 19
12,9 5,4
0 5 10 15 20 25

Anteil der Studienkinder (%o)

Abbildung 3.2: Larmbeldstigung der Studienkinder nachts (beim Schlafen oder Einschlafen)

durch unterschiedliche Larmquellen in den Kategorien 2 (,,etwas™) und 3 — 5 (,,mittelmaBig* bis

»auBerst) zusammengefasst. Kategorie 1 (,,iiberhaupt nicht gestort™) wird in dieser Abbildung

nicht dargestellt.
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Angaben zu den Zimmern (Fensterrichtung, Etage)

Die Fenster des Zimmers, in dem sich die Studienkinder tagsiiber am haufigsten aufhielten, und
die Schlafzimmerfenster der Kinder zeigten zu circa 20% zu einer mittelméBig befahrenen

Nebenstra3e oder zu einer stark befahrenen Haupt- oder Durchgangsstral3e (Tabelle 3.4).

Tabelle 3.4: Verteilung der Kinder nach der Ausrichtung der Fenster von dem Zimmer, in dem
sie sich tagsuber am hdufigsten aufhielten und nach der Ausrichtung der Schlafzimmerfenster
(n=750).

Anteil der Studienkinder (%)
Richtung der Fenster tagsuber |des Schlafzimmers
zu sehr wenig befahrener Strale/Hof/Garten 78,0 78,4
zu mittelmiBig befahrener Nebenstral3e 13,0 12,6
zu stark befahrener Haupt- oder Durchgangsstral3e 7,6 7,6
Gesamt 100,0 100,0

Knapp die Hélfte der Studienkinder konnte von ihrem Schlafzimmerfenster aus die Straf3e, in der
sie wohnen, sehen. Der andere Anteil der Kinder blickte vom Schlafzimmerfenster aus auf eine

andere StraBe, Hof, Parkplatz oder Ahnliches (Tabelle 3.5).

Tabelle 3.5: Verteilung der Kinder beziiglich der Richtung der Schlafzimmerfenster auf die
WohnstraBe, andere Strale, Hof, Parkplatz, Park oder Ahnliches (n=747).

Richtung der Schlafzimmerfenster und Stral3e Anteil der Studienkinder (%)
Wohnstral3e 454
andere Strafle 5,9
Hof, Parkplatz, Park oder Ahnliches 47,0
Gesamt 100,0

Knapp 60% der 12-jahrigen Kinder schliefen bereits seit mindestens 5 Jahren in ihrem aktuellen
Schlafzimmer. Knapp zwei Drittel der Kinder schliefen in einem Zimmer, das im Erdgeschoss
oder in der 1. Etage lag. Ein gutes Drittel der Kinder schlief in der 2. Etage eines Hauses oder
hoher (Tabelle 3.6).
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Tabelle 3.6: Verteilung der Kinder nach der Etage, in der sich das Schlafzimmer befand
(n=744).

Schlafzimmer in welcher Etage Anteil der Studienkinder (%)
0 13,4
1 50,0
2 20,7
3 bis 20 13,8
Gesamt 100,0

Etwas iiber 42% der Studienkinder schliefen in der Regel bei gedffnetem Fenster. Bei circa 33%
der befragten Kinder waren Schallschutzfenster im Schlafzimmer vorhanden.

Knapp 22% der Studienkinder konnten, zumindest gelegentlich, in ihrer Wohnung bei
gedffnetem Fenster Auto- oder Lkw-Abgase riechen, davon jedoch nur circa jedes zehnte Kind

oft bzw. immer (Tabelle 3.7).

Tabelle 3.7: Verteilung der Kinder (n=753) nach der Haufigkeit des Riechens von Auto- oder
LKW-Abgasen in ihrer Wohnung bei getffnetem Fenster.

Auto- oder LKW-Abgase in der Wohnung riechen Anteil der Studienkinder (%)
nie 77,4
selten 15,3
manchmal 5,3
oft 0,5
immer 0,7
Gesamt 100,0
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3.3 Pfeifende oder keuchende Atemgeréausche (Wheezing) und Umweltlarm
3.3.1

Wheezing (irgendwann einmal) und Larmbelastigung

Liarmbelédstigung tagsiiber

Die Studienkinder, die irgendwann einmal pfeifende oder keuchende Atemgerdusche hatten,

fithlten sich tagsiiber am stirksten durch Larm innerhalb der Wohnung und im oder am Haus
gestort (Mittelwert (£Standardabweichung) 1,49 (£0,74) bzw. 1,40 (£0,61)), gefolgt von Larm
durch Straflenverkehr und anderem Larm von auflen. Dies war fiir Kinder, die nie in ihrem Leben
unter Wheezing litten, dhnlich. Die Unterschiede zwischen diesen beiden Gruppen waren nicht

statistisch signifikant (Tabelle 3.8).

Tabelle 3.8: Beldstigung durch unterschiedliche Larmquellen tagstiber bei allen Studienkindern
(n=750) nach Wheezing-Status.

Wheezing Nie Wheezing
. . (irgendwann einmal)
Larmquellen tagsuber p-Wert
Beldstigung (1=iiberhaupt nicht bis 5=aullerst)
Mittelwert Mittelwert
(£Standard- (£Standard-
n abweichung) n abweichung)
StraBenverkehr (n=734) 106 1,35(£0,63) |628| 1,32 (£0,59) 0,741
Flugverkehr (n=730) 105 1,15(£0,53) |625| 1,19 (£0,51) 0,273
Schienenverkehr (n=729) 104 | 1,05(£0,26) |625| 1,08 (£0,33) 0,287
Anderer Larm von auflen (n=719) 105| 1,34 (£0,57) |614| 1,33 (£0,63) 0,386
Innerhalb der Wohnung (n=728) 104| 1,49 (£0,74) |624| 1,41 (£0,71) 0,153
Im oder am Haus (n=734) 105| 1,40 (£0,61) |629| 1,45(£0,75) 0,980
Maximalwert (n=750) 108| 2,02 (£0,83) |642| 1,96 (£0,88) 0,399
Summe der Einzelfragen (n=697) 100| 7,66 (£ 1,66) |597| 7,68 (£ 1,98) 0,497
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Larmbelédstigung nachts

Beim Schlafen und Einschlafen (nachts) fiihlten sich die Kinder, die in ihrem Leben schon
einmal unter Wheezing litten, am stirksten durch Larm innerhalb der Wohnung gestort
(Mittelwert (£Standardabweichung) 1,31 (£0,52)), gefolgt von Larm durch StraBenverkehr und
Larm im oder am Haus. Durch Larm von Schienenverkehr fiihlten sich die befragten Kinder
nicht gestort. Kinder, die nie in ihrem Leben unter Wheezing litten, fithlten sich am stirksten
durch Liarm im oder am Haus gestort, gefolgt von Larm durch Straenverkehr und Larm
innerhalb der Wohnung. Fiir Ldrm innerhalb der Wohnung und Larm durch Schienenverkehr
waren die Unterschiede beziiglich der Beldstigung in beiden Gruppen statistisch signifikant

(Tabelle 3.9).

Tabelle 3.9: Belastigung durch unterschiedliche Larmquellen nachts bei allen Studienkindern
(n=749) nach Wheezing-Status.

Wheezing Nie Wheezing
N (irgendwann einmal)
Larmquellen nachts p-Wert
Beldstigung (1=iiberhaupt nicht bis 5=&uflerst)
Mittelwert Mittelwert
(£Standard- (£Standard-
n abweichung) n abweichung)
StraBenverkehr (n=734) 107 | 1,26 (£0,65) |627| 1,27 (£0,65) 0,760
Flugverkehr (n=729) 106 1,09 (£0,47) |623| 1,10 (£0,40) 0,536
Schienenverkehr (n=727) 105 1,00 (+0,00) |622| 1,06 (%0,29) 0,030
Anderer Larm von auflen (n=721) | 105| 1,19(£0,48) |[616| 1,19 (£0,50) 0,961
Innerhalb der Wohnung (n=725) 106 1,31(+0,52) |619| 1,25 (%+0,60) 0,034
Im oder am Haus (n=736) 104| 1,26 (£0,52) |632| 1,32 (£0,64) 0,614
Maximalwert (n=749) 108| 1,73 (£0,83) |641| 1,71 (£0,90) 0,469
Summe der Einzelfragen (n=698) 102 7,05(x1,44) |596| 7,06 (% 1,64) 0,458

3.3.2

Die zur Beantwortung der Fragen nach der Richtung der Fenster von dem Zimmer, in dem sich

die Kinder tagsiiber am haufigsten authielten und von dem Zimmer, in dem sie schliefen,

Wheezing (irgendwann einmal), Ausrichtung der Fenster und StrafRentyp




Seite 33

moglichen Antwortkategorien ,,zu einer mittelméaRig befahrenen Nebenstrae® und ,,zu einer
stark befahrenen Haupt- oder Durchgangsstrae wurden in einer Kategorie zusammengefasst.
Die moglichen Antworten ,selten, ,,manchmal®, ,oft“ und ,,immer*“ auf die Frage, ob die
Kinder in ihrer Wohnung bei gedffnetem Fenster Auto- oder LKW-Abgase riechen konnten,

wurden in eine Antwortkategorie aufgenommen.

Nur 17,6% der befragten Kinder, die jemals unter Wheezing litten, hielten sich tagsiiber in einem
Zimmer auf, und knapp 21% der Kinder schliefen nachts in einem Zimmer, deren Fenster ,,zu
einer mittelmallig befahrenen NebenstraBe® und ,,zu einer stark befahrenen Haupt- oder
Durchgangsstra3e” zeigten. Circa 22% der Studienkinder mit jemals aufgetretenem Wheezing
konnten in ihrer Wohnung bei gedffnetem Fenster ,,selten®, ,,manchmal®, ,oft“ und ,,immer*
Auto- oder LKW-Abgase riechen. Die Unterschiede zwischen den jeweiligen Gruppen waren

nicht statistisch signifikant (Tabelle 3.10).

Tabelle 3.10: Ausrichtung der Fenster tagsiiber/beim Schlafen in den Kategorien ,,zu einer sehr
wenig befahrenen Strale* bzw. ,,zu einer mittelmaBig befahrenen Nebenstrale* oder ,,zu einer
stark befahrenen Haupt- oder Durchgangsstrafe* und Belastung durch Auto- und LKW-Abgase in

den Kategorien ,,nie und ,,selten* bis ,,immer* der Studienkinder nach Wheezing-Status.

Wheezing Nie Wheezing
(irgendwann einmal) p-Wert
Kategorie Anzahl der Kinder Kategorie Anzahl der Kinder
n (%) n (%)
. wenig befahrene Strafe 89 (82,4) wenig befahrene Strae| 502 (78.,4)
Richtung
Fenfter mittelmdBig bis stark 19 (17,6) mittelmaBig bis stark 138 (21,6) | 0,349
tagsuber befahrene Strafle ’ befahrene Stral3e ’ ’
Gesamt 108 (100,0) 640 (100,0)
Richtung wenig befahrene Strafe 85 (79’4) wenig befahrene Stralle| 509 (79,4)
Fenster mittelmaBig bis stark 22 (20,6) mittelmaBig bis stark 132 (20,6) 0,994
Schlaf befahrene Strafle befahrene Strafle
Gesamt 107 (100,0) 641 (100,0)
KFZ-Abgase Hnie” 84 (77.8) i 502 (78,1)
riechen ,.selten” bis ,,immer* 24 (22,2) ,,selten” bis ,,immer* 141 (21,9) ]0,946
Gesamt 108 (100,0) 643 (100,0)
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3.3.3 Wheezing (in den letzten 12 Monaten) und Larmbel&stigung

Liarmbelidstigung tagsiiber

Die Studienkinder, die in den letzten 12 Monaten beim Atmen pfeifende oder keuchende

(fiepende) Gerdusche (Wheezing) im Brustkorb hatten, fiihlten sich tagstiber am stérksten durch
Larm innerhalb der Wohnung und Larm im oder am Haus gestort (Mittelwert (+Standard-
abweichung) 1,49 (£0,75) bzw. 1,37 (£0,60)), gefolgt von Larm durch Straenverkehr und Larm
von auflen. Kinder, die nicht unter Wheezing litten, fiihlten sich tagsiiber am stérksten durch
Liarm im oder am Haus und Ldrm innerhalb der Wohnung gestort, gefolgt von Larm durch
StraBenverkehr und Larm von auBlen. Die Unterschiede zwischen den beiden Gruppen waren

nicht statistisch signifikant (Tabelle 3.11).

Tabelle 3.11: Belédstigung durch unterschiedliche Larmquellen tagsiber bei allen

Studienkindern (n=749) nach Wheezing-Status.

; . Wheezing Kein Wheezing
Larmquellen tagsuber (letzte 12 Monate) (letzte 12 Monate) p-Wert

Beldstigung (1=iiberhaupt nicht bis 5=&uferst)

Mittelwert Mittelwert
(£Standard- (£Standard-
n abweichung) n abweichung)
StraBBenverkehr (n=733) 66 | 1,32(£0,61) |667| 1,32(£0,59) 0,894
Flugverkehr (n=729) 66 | 1,17(£0,62) |663| 1,19 (+0,50) 0,265
Schienenverkehr (n=728) 64 | 1,02(x£0,13) |664| 1,08 (+0,34) 0,113

Anderer Larm von auflen (n=718) 65 | 1,29(£0,52) |653| 1,33(+£0,63) 0,976
Innerhalb der Wohnung (n=727) 65| 1,49(+£0,75) |662| 1,41(x0,71) | 0,286
Im oder am Haus (n=733) 65 | 1,37(£0,60) |668| 1,45(x0,74) 0,624

Maximalwert (n=749) 68 | 1,97(+£0,88) |681| 1,97 (+0,88) 0,983

Summe der Einzelfragen (n=696) 62 | 7,48 (£1,52) |634| 7,70 (£ 1,98) 0,801
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Larmbelédstigung nachts

Beim Schlafen und Einschlafen (nachts) fiihlten sich die Kinder, die in den letzten 12 Monaten

unter Wheezing litten, am stirksten durch Larm innerhalb der Wohnung und durch Lérm im oder
am Haus gestort (Mittelwert (£Standardabweichung) 1,35 (£0,57) bzw. 1,27 (£0,54)), gefolgt
von Larm durch Straflenverkehr und Liarm von aullen. Kinder, die in den letzten 12 Monaten
nicht unter Wheezing litten, fiihlten sich am stirksten durch Larm im oder am Haus, Ladrm von
StraBenverkehr und durch Lérm innerhalb der Wohnung gestort, gefolgt von anderem Larm von
auflen. Fiir Ldrm innerhalb der Wohnung war der Unterschied beziiglich der Beldstigung in

beiden Gruppen statistisch signifikant (Tabelle 3.12).

Tabelle 3.12: Beléstigung durch unterschiedliche Larmquellen nachts bei allen Studienkindern
(n=748) nach Wheezing-Status.

Wheezing Kein Wheezing
Larmquellen nachts (letzte 12 Monate) (letzte 12 Monate) p-Wert
Beldstigung (1=iiberhaupt nicht bis 5=&uflerst)
Mittelwert Mittelwert
(£Standard- (£Standard-
n abweichung) n abweichung)
Stralenverkehr (n=733) 67 | 1,21(£0,59) |666| 1,27(+£0,65) | 0,375
Flugverkehr (n=728) 67 | 1,10(x£0,55) |661| 1,10(%£0,39) 0,401
Schienenverkehr (n=726) 65 | 1,00(£0,00) |661| 1,05(+0,29) 0,097
Anderer Larm von aullen (n=720) 66 | 1,11(x031) |654| 1,20(%£0,51) 0,245
Innerhalb der Wohnung (n=724) 66 | 1,35(x0,57) |658| 1,25(+0,59) 0,037
Im oder am Haus (n=735) 64 | 1,27(£0,54) |671| 1,31 (x0,64) 0,673
Maximalwert (n=748) 68 | 1,74(£0,86) |680| 1,71 (+0,89) 0,616
Summe der Einzelfragen (n=697) 63 | 6,94 (£1,26) |634| 7,07 (x£1,65) 0,790
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3.34 Wheezing (in den letzten 12 Monaten), Ausrichtung der Fenster und StraRentyp
Die zur Beantwortung der Fragen nach der Ausrichtung der Fenster und dem StraBlentyp

moglichen Antwortkategorien wurden, wie in Absatz 3.3.2. beschrieben, zusammengefasst.

Circa 21% bzw. 25% der befragten Kinder, die in den letzten 12 Monaten unter Wheezing litten,
hielten sich tagsiiber bzw. nachts in einem Zimmer auf, dessen Fenster ,,zu einer mittelmaBig
befahrenen Nebenstrale* oder ,,zu einer stark befahrenen Haupt- oder Durchgangsstral3e®
zeigten. Circa 24% der Studienkinder mit Wheezing konnten in der Wohnung bei gedffnetem
Fenster Auto- und LKW-Abgase riechen. Die Unterschiede zwischen den jeweiligen Gruppen

waren nicht statistisch signifikant (Tabelle 3.13).

Tabelle 3.13: Ausrichtung der Fenster tagsiiber/beim Schlafen in den Kategorien ,,zu einer sehr
wenig befahrenen Strale® bzw. ,,zu einer mittelméfBig befahrenen Nebenstrale oder ,,zu einer
stark befahrenen Haupt- oder Durchgangsstrae* und Belastung durch Auto- und LKW-Abgase in

den Kategorien ,,nie“ und ,,selten‘ bis ,,immer* der Studienkinder nach Wheezing-Status.

Wheezing Kein Wheezing
(letzte 12 Monate) (letzte 12 Monate) p-Wert
Kategorie Anzahl der Kinder Kategorie Anzahl der Kinder
n (%) n (%)
wenig befahrene Strafie 54 (79,4) wenig befahrene StraBe| 536 (78,9)
Richtung
Fenster mittelméfig bis stark 14 (20,6) mittelméBig bis stark 143 (21,1) | 0,927
tagsiiber befahrene Strafe ’ befahrene Strafie ’ ’
Gesamt 68 (100,0) 679 (100,0)
wenig befahrene Strafie 50 (74,6) wenig befahrene Strafie| 543 (79,8)
Richtung
Fenster mittelmédBig bis stark 17 (25.4) mittelmaBig bis stark 137 (20,2) | 0,313
Schlaf befahrene Stral3e ’ befahrene Straf3e ’ ’
Gesamt 67 (100,0) 680 (100,0)
KFZ-Abgase »nie 52 (76,5) »nie 534 (78,3)
riechen ,.selten bis ,,immer* 16 (23,5) selten bis ,,immer 148 (21,7) 0,728
Gesamt 68 (100,0) 682 (100,0)




Seite 37

3.4 Arztlich diagnostiziertes Asthma bronchiale und Umweltlarm
Zur Auswertung wurden die moglichen Antwortkategorien ,,mehrmals® und ,,einmal®“ zur

Beantwortung der Frage, ob bei den Kindern schon einmal von einem Arzt die Diagnose Asthma

gestellt wurde, in der Kategorie ,,ja* zusammengefasst.

34.1 Arztlich diagnostiziertes Asthma bronchiale und Larmbelastigung

Liarmbelédstigung tagsiiber

Die Studienkinder, bei denen schon einmal von einem Arzt die Erkrankung Asthma
diagnostiziert wurde, fiihlten sich tagsiber am stirksten durch Larm innerhalb der Wohnung
(Mittelwert (£Standardabweichung) 1,49 (0,78)), gefolgt von Larm im oder am Haus und Larm
durch StraBBenverkehr, gestort. Kinder ohne Asthmaerkrankung fiihlten sich tagsiiber am
stiarksten durch Larm im oder am Haus und innerhalb der Wohnung gestort. Die Unterschiede

zwischen den beiden Gruppen waren nicht statistisch signifikant (Tabelle 3.14).

Tabelle 3.14: Belastigung durch unterschiedliche Larmquellen tagsuber bei allen
Studienkindern (n=645) nach Asthma-Status.
Asthma Kein Asthma
Larmquellen tagsuber (arztlich diagnostiziert) | (arztlich diagnostiziert) | P-Wert
Belastigung (1=liberhaupt nicht bis 5=4ulerst)
Mittelwert Mittelwert
(£Standard- (£Standard-
n abweichung) n abweichung)
StraBBenverkehr (n=631) 56 | 1,39(£0,66) |575| 1,30(£0,58) 0,249
Flugverkehr (n=628) 56 | 1,11(x£0,56) |572| 1,19(%0,52) 0,058
Schienenverkehr (n=626) 551 1,04(x£0,19) |571] 1,08(x0,32) 0,444
Anderer Larm von aullen (n=616) 55| 1,33(£0,67) |561| 1,32(+0,61) 0,937
Innerhalb der Wohnung (n=627) 57 1 1,49(£0,78) |570| 1,40 (%0,69) 0,351
Im oder am Haus (n=631) 57| 1,39(x£0,67) |574| 1,41(x£0,71) 0,825
Maximalwert (n=645) 60 | 2,08(+£0,94) |585| 1,93 (x£0,87) 0,259
Summe der Einzelfragen (n=600) 55| 7,47(£1,48) |545| 7,63 (+£1,94) 0,823
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Larmbelédstigung nachts

Beim Schlafen und Einschlafen (nachts) fiihlten sich die Studienkinder mit é&rztlich
diagnostiziertem Asthma am stdrksten durch Lirm im oder am Haus und Lérm innerhalb der
Wohnung gestort (Mittelwert (+Standardabweichung) 1,40 (£0,72) bzw. 1,36 (£0,52)). Die
Kinder, bei denen nie Asthma festgestellt wurde, fiihlten sich nachts am stérksten durch Larm im
oder am Haus, durch Stralenverkehr und Larm innerhalb der Wohnung gestort. Fiir Larm
innerhalb der Wohnung war der Unterschied beziiglich der Beléstigung in beiden Gruppen

statistisch signifikant (Tabelle 3.15).

Tabelle 3.15: Belastigung durch unterschiedliche Larmquellen nachts bei allen Studienkindern
(n=645) nach Asthma-Status.

Asthma Kein Asthma
Larmquellen nachts (arztlich diagnostiziert) | (arztlich diagnostiziert) | P-Wert
Belastigung (1=iliberhaupt nicht bis 5=4ulerst)
Mittelwert Mittelwert
(£Standard- (£Standard-
n abweichung) n abweichung)
StraBBenverkehr (n=631) 57| 1,30(£0,65) |574| 1,26 (+£0,64) 0,608
Flugverkehr (n=627) 57| 1,11(x£0,56) |570| 1,10 (% 0,40) 0,514
Schienenverkehr (n=625) 55| 1,02(+£0,13) |570| 1,05(x0,27) 0,502
Anderer Larm von auflen (n=620) 55| 1,20(£0,52) |565| 1,18 (+0,48) 0,991
Innerhalb der Wohnung (n=622) 56 | 1,36 (x0,52) |566| 1,25 (x0,60) 0,013
Im oder am Haus (n=634) 58 | 1,40(x0,72) |576| 1,28 (+0,60) 0,191
Maximalwert (n=645) 60 | 1,82(+£0,95) |585| 1,68 (+0,87) 0,235
Summe der Einzelfragen (n=601) 54 | 7,17(x1,50) |547| 7,01 (x1,61) 0,257
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3.4.2 Arztlich diagnostiziertes Asthma bronchiale, Ausrichtung der Fenster und
Stralientyp

Die zur Beantwortung der Fragen nach der Ausrichtung der Fenster und dem Straflentyp

moglichen Antwortkategorien wurden, wie in Absatz 3.3.2. beschrieben, zusammengefasst.

Circa 67% der Kinder, bei denen schon einmal von einem Arzt Asthma diagnostiziert wurde,
schliefen nachts in einem Zimmer, dessen Fenster ,,zu einer sehr wenig befahrenen Straflle®
zeigten und circa 33% der Kinder schliefen in einem Zimmer, dessen Fenster ,,zu einer
mittelméBig befahrenen NebenstraBe® oder ,zu einer stark befahrenen Haupt- oder
DurchgangsstraBe* zeigten. Der Unterschied zur Gruppe ohne Asthmaerkrankung war statistisch

signifikant (Tabelle 3.16).

Tabelle 3.16: Ausrichtung der Fenster tagsiiber/beim Schlafen in den Kategorien ,,zu einer sehr
wenig befahrenen Strale® bzw. ,,zu einer mittelmaBig befahrenen Nebenstrafle* oder ,,zu einer
stark befahrenen Haupt- oder Durchgangsstrafe* und Belastung durch Auto- und LKW-Abgase in

den Kategorien ,,nie* und ,,selten* bis ,,immer* der Studienkinder nach Asthma-Status.

Asthma Kein Asthma
(arztlich diagnostiziert) (arztlich diagnostiziert) p-Wert
Kategorie Anzahl der Kinder Kategorie Anzahl der Kinder|
n (%) n (%)
wenig befahrene Strafe 45 (75’0) wenig befahrene Strale| 463 (79,4)
Richtung
Fenster mittelmdBig bis stark 15 (25,0) mittelméiBig bis stark 120 (20,6) | 0,424
tagstiber befahrene Strafle ’ befahrene Strafe ’ ’
Gesamt 60 (100,0) 583 (100,0)
wenig befahrene Strafe 40 (6617) wenig befahrene Strallie| 469 (80,3)
Richtung
Fenster mittelmaBig bis stark 20 (33,3) mittelmaBig bis stark 115 (19’7) 0.013
Schlaf befahrene Strafle befahrene Strafle '
Gesamt 60 (100,0) 584 (100,0)
KFZ-Abgase nie 46 (76,7) nie 463 (79,0)
riechen »selten® bis ,,immer® 14 (23,3) selten” bis ,immer | 123 (21,0) | 0,672
Gesamt 60 (100,0) 586 (100,0)
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3.5 Wheezing/Asthma bronchiale und Larmbel&stigung
(logistische Regressionsanalysen)

Im Folgenden (Tabelle 3.17) finden sich die vollstindigen Modelle der multiplen logistischen
Regressionsanalyse mit Angabe von Odds Ratios (OR) und 95%-Konfidenzintervallen (KI) fiir
die Larmbeldstigung, dargestellt als Maximalwert jeweils tagsiiber und nachts, mit Angabe
weiterer Einflussgrofen. Beriicksichtigt wurden hier Geschlecht des Kindes, elterliche Allergie
und Schulbildung der Mutter. Als stirkste Einflussfaktoren zeigten sich Geschlecht des Kindes
und eine allergische Vorgeschichte der Eltern. Eine zusitzliche Adjustierung des Modells fiir
Studienort, Ausrichtung der Fenster, Vorhandensein élterer Geschwister und Jahreszeit der
Geburt flihrte nur zu minimalen Veridnderungen der Effektschétzer und wird deswegen hier nicht

présentiert.

Tabelle 3.17: Larmbeldstigung tagstiber und nachts (Maximalwert), weitere Einflussgrof3en

und Wheezing (,,irgendwann einmal* bzw. ,,in den letzen 12 Monaten*) sowie &rztlich

diagnostiziertes Asthma (multiple logistische Regressionsanalyse).

Schulbildung der Mutter
(hoch vs. niedrig)

1,41 (0,92; 2,17)

1,43 (0,85; 2,42)

Variablen ' Wheezing Wheezing o As‘;hma N
irgendwann einmal letzte 12 Monate (arztlich diagnostiziert)
OR (95% KI) OR (95% KI) OR (95% KI)
Tagsuber: n=719 n=719 n=619
Lirmbeldstigung 1,05 (0,83; 1,34) 0,88 (0,72; 1,32) 1,20 (0,87; 1,65)
Geschlecht (weiblich) 0,57 (0,37;0,89) | 0,52 (0,30; 0,90) 0,39 (0,21; 0,71)
Elterliche Allergie 3,51(2,13;5,79) | 5,04(2,51;10,09) | 3,51 (1,80; 6,86)

0,88 (0,49; 1,58)

Nachts:
Larmbeléstigung
Geschlecht (weiblich)
Elterliche Allergie

Schulbildung der Mutter
(hoch vs. niedrig)

n=718
0,94 (0,73; 1,20)
0,57 (0,37; 0,89)
3,53 (2,14; 5,83)
1,43 (0,93; 2,20)

n=718
0,95 (0,70, 1,28)
0,52 (0,30; 0,90)
5,07 (2,53; 10,15)
1,44 (0,85; 2,44)

n=619
1,11 (0,82; 1,50)
0,39 (0,21; 0,72)
3,50 (1,79; 6,82)
0,89 (0,505 1,59)
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Multiple logistische Regressionsanalysen, die als abhidngige Variablen die ZielgroBen Wheezing
irgendwann einmal®, Wheezing ,,in den letzten 12 Monaten* und é&rztlich diagnostiziertes
Asthma, und als unabhéngige Variablen die verschiedenen Quellen Lirmbeléstigung tagsiiber
und nachts enthielten, wurden durchgefiihrt. Es zeigten sich keine signifikanten Effekte,
allerdings gab es leichte Trends zu einem Einfluss vor allem von Lirm innerhalb der Wohnung.
Hierbei gab es kaum Unterschiede zwischen den drei unterschiedlichen Zielgrofen. Die
Ergebnisse der Regressionsanalyse mit Angabe von Odds Ratios (OR) und 95%
Konfidenzintervallen (KI) fiir Larmbeldstigung tagsiiber finden sich in Tabelle 3.18, fiir
Larmbeldstigung nachts in Tabelle 3.19. Alle Analysen wurden adjustiert fiir Studienort,
Geschlecht des Kindes, elterliche Allergie, Schulbildung der Mutter, Jahreszeit der Geburt und
Nachts fithlten sich die Studienkinder mit Wheezing durch

altere  Geschwister.

Schienenverkehrsldrm nicht beldstigt. Deshalb waren die Werte nicht berechenbar.

Tabelle 3.18: Larmbeléstigung tagsiiber und Wheezing (,,irgendwann einmal* bzw. ,,in den
12 Monaten)
Regressionsanalyse) - adjustiert fiir Studienort, Geschlecht des Kindes, elterliche Allergie,

letzen sowie darztlich diagnostiziertes Asthma (multiple logistische

Schulbildung der Mutter, Jahreszeit der Geburt, dltere Geschwister.

Wheezing Wheezing Asthma
Larmquellen irgendwann einmal letzte 12 Monate (arztlich diagnostiziert)
tagsuber
OR(95% KI) | n | OR(95%KI) | n | OR (95% KI)
StraBenverkehr 704 | 1,02 (0,72; 1,46) | 704 | 0,97 (0,63; 1,51) | 606 | 1,22 (0,77; 1,93)
Flugverkehr 700 | 0,88 (0,56; 1,39) |700| 0,97 (0,57; 1,64) | 603 | 0,72 (0,34; 1,49)
Schienenverkehr 699 | 0,68 (0,30; 1,54) |699| 0,26 (0,04; 1,65) | 601 | 0,35 (0,06;2,21)
Anderer Lirm von | 689 | 0,93 (0,65; 1,32) | 689 | 0,82 (0,52; 1,29) |591| 0,91 (0,56; 1,49)
aullen
Innerhalb der 697 | 1,15 (0,85; 1,54) 1697 | 1,12(0,78; 1,60) | 601| 1,13 (0,76; 1,67)
Wohnung
Im oder am Haus | 705| 0,90 (0,66; 1,24) | 705| 0,86 (0,57; 1,29) | 607 | 0,97 (0,63; 1,50)
Summe der 668 | 0,97 (0,87; 1,10) | 668 | 0,93 (0,79; 1,08) | 576| 0,92 (0,77; 1,10)
Einzelfragen
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Tabelle 3.19: Larmbelastigung nachts und Wheezing (,,irgendwann einmal* bzw. ,,in den letzen
12 Monaten*‘) sowie arztlich diagnostiziertes Asthma (multiple logistische Regressionsanalyse) -
adjustiert fiir Studienort, Geschlecht des Kindes, elterliche Allergie, Schulbildung der Mutter,

Jahreszeit der Geburt, dltere Geschwister. ,,-” bedeutet, dass die Werte nicht berechenbar waren.

Wheezing Wheezing Asthma

Larmquellen irgendwann einmal letzte 12 Monate (arztlich diagnostiziert)
nachts

n OR (95% KI) n OR (95% KI) n OR (95% KI)

StraBenverkehr | 704 | 0,95 (0,67; 1,35) | 704 | 0,82 (0,51; 1,32) | 606 | 1,02 (0,65; 1,61)

Flugverkehr 699 | 0,95 (0,57; 1,59) |699 | 1,02 (0,56; 1,83) | 602| 0,99 (0,52; 1,88)

Schienenverkehr 697 - 697 - 600 | 0,50 (0,09; 2,91)

Ar}sdererLﬁrmVOH 691 | 0,86 (0,54; 1,39) | 691 | 0,59 (0,29; 1,23) | 595 | 0,95 (0,51; 1,77)
auben

Innerhalb der 695 | 1,06 (0,74; 1,52) 1695 | 1,20 (0,79; 1,82) |597 | 1,21 (0,78; 1,88)
Wohnung

Im oder am Haus | 705 0,79 (0,54; 1,16) | 705| 0,84 (0,53; 1,33) | 608 | 1,29 (0,86; 1,93)

ngme der 668 | 0,97 (0,87; 1,10) |668| 0,93 (0,77;1,12) | 576| 1,03 (0,86; 1,23)
Einzelfragen
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4 Diskussion

Das Ziel der Studie war, zu untersuchen, ob fiir Kinder, die zu Hause chronisch durch Lirm
belastet waren, ein hoheres Risiko besteht, im Alter von 12 Jahren an einem Asthma bronchiale
zu leiden im Vergleich zu Kindern, die nicht chronisch durch Larm belastet waren.

Aus der Literatur ist bekannt, dass in Deutschland etwa 8 bis 12% der Kinder an Asthma
bronchiale leiden (Asthma 2005, WHO 2006). Die umfangreichen Untersuchungen im Rahmen
der ISAAC-Studie zeigten in den verschiedenen Léndern aller Erdteile unterschiedliche
Asthmaraten. Etwa 10% asthmakranker Kinder fanden sich in Deutschland (Pearce 1993,
Petronella 2003). Die Miinchner Asthma- und Allergiestudie ergab fiir Asthma bronchiale eine
Priivalenz von circa 8% (von Mutius 1992a). In Ubereinstimmung dazu prisentierten sich die
vorliegenden Ergebnisse der Befragungen von 760 12-jdhrigen Kindern im Rahmen der
Multizentrischen Allergiestudie. Hierbei zeigte sich, dass aus Eigenangaben etwa ein Zehntel der
Studienkinder irgendwann einmal Asthma bronchiale hatte und die drztliche Diagnose Asthma

bronchiale bei 8% der Kinder gestellt wurde.

4.1 Ergebniszusammenfassung

Die Studienkinder fiihlten sich tagsiiber und nachts gleichermaflen durch Larm im oder am Haus,
Larm innerhalb der Wohnung und Stralenverkehrsldrm gestort. Anderer Larm von auB3en, Larm
durch Flugverkehr und Schienenverkehr spielten nur eine untergeordnete Rolle.

Kinder mit Wheezing (,.irgendwann einmal“ bzw. ..in den letzten 12 Monaten®) fiihlten sich

tagsuber am stirksten durch Larm innerhalb der Wohnung, Lérm im oder am Haus und
Stralenverkehrslédrm gestort. Dies war fiir Kinder ohne Wheezing &hnlich.

Nachts fiihlten sich die Kinder mit Wheezing am stérksten durch Larm innerhalb der Wohnung,
Larm durch StraBenverkehr und Lirm im oder am Haus gestort. Kinder ohne Wheezing fiihlten
sich am stirksten durch Larm im oder am Haus, Larm durch Strallenverkehr und Larm innerhalb
der Wohnung belastigt.

Die Studienkinder, bei denen von einem Arzt die Diagnose Asthma erhoben wurde, fiihlten sich
tagsuber am stéirksten durch Larm innerhalb der Wohnung, Larm im oder am Haus und Larm
durch Straenverkehr gestort. Dies war fiir die Kinder ohne Asthmaerkrankung &hnlich. Nachts
fiihlten sich die Studienkinder mit drztlich diagnostiziertem Asthma am stérksten durch Larm im

oder am Haus, Larm innerhalb der Wohnung und StraBBenverkehrslarm gestort. Kinder ohne
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Asthmaerkrankung fiihlten sich nachts am stirksten durch Larm im oder am Haus, Larm durch
Stralenverkehr und Larm innerhalb der Wohnung beldstigt.

Bei den Studienkindern waren Wheezing (,irgendwann einmal®“ bzw. ,in den letzten 12
Monaten®) und drztlich diagnostiziertes Asthma mit einer signifikant erhohten Larmbeldstigung
innerhalb der Wohnung nachts assoziiert. Bei den anderen Larmquellen gab es hinsichtlich der
Larmbelidstigung keine Unterschiede zwischen den erkrankten und nicht erkrankten Kindern.

Fiir die Ausrichtung der Fenster zu den unterschiedlich stark befahrenen Straflen tagsiiber und
beim Schlafen der Studienkinder mit und ohne ,irgendwann einmal®/,,in den letzten 12
Monaten* aufgetretenem Wheezing und tagsiiber der Kinder mit und ohne &rztlich
diagnostiziertem Asthma waren die Unterschiede zwischen den jeweiligen Gruppen nicht
bedeutsam.

Fiir die Belastung durch Auto- und LKW-Abgase der Studienkinder mit Wheezing (,,irgendwann
einmal®/,,in den letzten 12 Monaten*) und arztlich diagnostiziertem Asthma gab es im Vergleich
zu den jeweils nicht Erkrankten keine bedeutungsvollen Unterschiede.

Studienkinder mit drztlich diagnostizierter Asthmaerkrankung schliefen nachts hiufiger in einem
Zimmer, dessen Fenster zu einer mittelmifBig bis stark befahrenen StraBle zeigten, als Kinder
ohne Asthma. Hier zeigte sich ein bedeutsamer Unterschied.

Multiple logistische Regressionsanalysen zeigten keine signifikanten Effekte. Allerdings gab es
leichte Trends zu einem erhohten Risiko fiir Wheezing/Asthma vor allem durch Larm innerhalb
der Wohnung. Zwischen den drei unterschiedlichen ZielgroBen Wheezing ,,irgendwann einmal®,
Wheezing ,,in den letzten 12 Monaten* und drztlich diagnostiziertem Asthma ergaben sich nur

geringfiigige Unterschiede.

4.2 Vergleich der Ergebnisse mit bisherigen Studien

Bislang existieren nur wenige Studien, die den Zusammenhang zwischen chronischer
Larmexposition und Asthma bronchiale bei Kindern untersucht haben. Alle Studien waren
Querschnittsstudien, die teilweise mehr als 2000 Kinder untersuchten. Die Altersgruppen waren
unterschiedlich und lagen zwischen 7 bis 16 Jahren. In einer Studie wurden nur die Kinder
beriicksichtigt, die innerhalb eines Monats einen der beiden teilnehmenden Kinderérzte
aufsuchten. Dieser Umstand konnte dazu gefiihrt haben, dass besonders kranke Kinder
untersucht worden sind. Die Asthma-Diagnose wurde sowohl subjektiv aus Kinder- bzw.

Elternangaben als auch, wie in unserer Studie, durch einen Arzt diagnostiziert. Die
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Larmexposition wurde in allen Studien subjektiv geschétzt. Hierzu fanden unterschiedliche
Fragen und Kategorien, welche die Schwere der Beldstigung definierten, Verwendung.

Unsere Ergebnisse zeigten fiir Lirm durch StraBenverkehr tagsiiber oder nachts kein erhohtes
Risiko fiir Kinder im Alter von 12 Jahren an Wheezing/Asthma zu leiden. Unabhéngig von der
subjektiv erfassten Larmbelastung scheint jedoch die objektiver ermittelte Larmbelastung durch
Stralenverkehr iiber die Ausrichtung der Schlafzimmerfenster zu einer sehr wenig befahrenen
Nebenstrale bzw. zu einer mittelméBig befahrenen NebenstraBe oder zu einer stark befahrenen
Haupt- oder Durchgangsstra3e ein erhdhtes Risiko dafiir zu sein, dass Kinder im Alter von 12
Jahren an Asthma leiden.

Aus den Figenangaben der Eltern von 2353, bis 16 Jahre alten, Kindern in einer
Querschnittsstudie in Nord England (Hunter 2003) beziiglich der Symptome von
Atemwegserkrankungen und der Exposition von Stralen- und Nachbarschaftslarm ergab sich,
wie in unserer Studie, im Hinblick auf die subjektiv erfasste Ldrmbelastung kein Zusammenhang
zwischen Straflen-/Nachbarschaftsldrm und Asthma.

Andere Studien présentierten einen positiven Zusammenhang zwischen chronischer
Larmexposition und Asthma fiir die Kinder, die am hochsten durch Larm belastet waren. In
Ubereinstimmung mit unserem Ergebnis beziiglich der objektiver ermittelten Lirmbelastung
durch Stralenverkehr bei asthmakranken Kindern zeigte eine Studie an 56 Kindern im Alter von
7 bis 13 Jahren, die medizinisch untersucht und mittels Fragebogen iiber Larm-, Stress- und
Schlaferleben sowie Konzentrations- und Gedéchtnisleistung befragt wurden und bei denen die
Ausscheidung von Stresshormonen (freies Cortisol und Cortisolmetabolite) im Nacht- und
Morgenurin gemessen wurde, dass jahrelange nichtliche LKW-Larmbelastung bei einem Teil
der untersuchten Kinder zu chronischen  Stresshormon-Regulationsstorungen  und
Beeintrachtigungen  der  Schlafqualitdit sowie der  Gedéchtnisleistung und  der
Konzentrationsfdhigkeit fiihrte. Die stirker ldrmbelasteten Kinder zeigten in der ersten
Nachthélfte signifikant hohere Stresshormonwerte als die ruhiger wohnenden Kinder.
Normalerweise hat die Cortisolausscheidung in der ersten Nachthilfte ein deutliches Minimum.
Die genannten Lidrmwirkungen traten auch in Wohnungen mit Schallschutzfenstern bei
Larmbelastungen mit dquivalentem Dauerschallpegel innen unter 30 dB(A) und/oder mittleren
Maximalpegeln unter 40 dB(A) auf. Die Befunde Asthma und/oder Allergien bei den Kindern
waren signifikant korreliert mit dem Quotienten der Cortisolmetabolitenausscheidung, nicht aber
mit dem Quotienten der Ausscheidung von freiem Cortisol. Somit konnten aus den
Zusammenhdngen mit Asthma und Allergien keine Riickschliisse zur Kausalitit gezogen werden

(Ising 2001a). Im Vergleich mit unserer Studie wurde die Asthmaerkrankung auch arztlich
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diagnostiziert und es wurden Eigenangaben verwendet, jedoch war die Studienkohorte
zahlenmiBig gering.

In einer Querschnittsstudie im Landkreis Osterode/Harz im Jahr 2001 wurden Auswirkungen
einer Kombinationsbelastung aus verkehrsbedingten Luftverschmutzungen und Lirm auf das
Risiko fiir allergische Haut- und Atemwegserkrankungen bei insgesamt 400 Kindern im Alter
von 5 bis 12 Jahren untersucht. Die drztlichen Diagnosen der Kinder wurden zusammen mit
Angaben der Eltern iiber die Verkehrsbelastungen ihrer Wohnungen und {iber andere mdgliche
Einflussfaktoren ausgewertet. Multiple Regressionsanalysen ergaben fiir Asthma, chronische
Bronchitis und Neurodermitis relative Risiken von 3 bis 4, die mit der Belastung signifikant
anstiegen. Bei Asthma wurde die Signifikanz erst bei den ,,hoch* Belasteten erreicht (OR=3,04;
95%KI=1,22-7,54). Zusammenfassend zeigte diese Studie, dass Kombinationsbelastungen durch
kraftfahrzeugbedingte Luftschadstoffe und Verkehrslirm bei Kindern langfristig zu einer
dosisabhingigen und signifikanten Erhohung der Haufigkeiten von chronischen Haut- und
Atemwegserkrankungen sowie von Verhaltensstorungen im Sinne von Unruhe fiihrten. Larm
schien wesentlich zur Risikoerhéhung beizutragen (Ising 2002). In Ubereinstimmung mit unserer
Studie wurden auch hier Kinder mit é&rztlich diagnostizierten Atemwegserkrankungen
eingeschlossen. Jedoch fanden in der genannten Studie subjektive Angaben der Eltern zur
Straflenldrmexposition Verwendung. AuBerdem zeigten kraftfahrzeugbedingte Luftschadstoffe
einen Einfluss, der in unserer Studie nicht auftrat.

In Miinster wurden in den Jahren 1994 bis 1995 im Rahmen einer Querschnittsstudie 3703
Schulkinder im Alter von 12 bis 15 Jahren befragt, um einen moglichen Zusammenhang
zwischen Eigenangaben zu Symptomen von Asthma und allergischem Schnupfen und zur
Stralenverkehrsbelastung in der Wohnstrale zu erfassen. Die Schiiler gaben mittels
Videoanalyse und Fragebogen an, ob sie in den letzten 12 Monaten Asthmasymptome
(Wheezing) hatten. Die subjektive Stralenldrmexposition und das FensterschlieBungsverhalten
der Schulkinder wurde in vier Kategorien (,,nie®, ,,selten®, ,,oft" und ,,standig*) erhoben. Es fand
sich ein positiver Zusammenhang zwischen der Verkehrsdichte in der Wohnstrale und dem
Auftreten von Asthmasymptomen. Die schriftliche Befragung ergab, dass das relative Risiko mit
zunehmender Straenldrmexposition bis auf OR=1,53 bei ,,stindiger Exposition anstieg. Die
mittels Videoanalyse erhobenen Ergebnisse zeigten einen groBeren Effekt mit OR 1,99 bei
»standiger Stralenldrmexposition (Duhme 1996). Hier handelte es sich im Vergleich mit
unserer Studie um eine zahlenméBig deutlich groflere Studienkohorte. Die Stralenldrmexposition
und die Asthmasymptome wurden subjektiv erhoben. Im Gegensatz zu unserer Studie gab es

keine drztliche Asthmadiagnoseerhebung.
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Eine polnische Querschnittsstudie sammelte Daten von 4333 Kindern im Alter von 7 bis 8
Jahren. Die Ergebnisse zeigten einen signifikanten positiven Zusammenhang zwischen
Asthmasymptomen und héuslicher StraBenldrm- und Abgasexposition (Wojtyniak 1995). Im
Gegensatz zu unserer Studie hatte die polnische Studie eine zahlenméBig deutlich groBere
Studienkohorte. Wie in unserer Studie wurden Asthmasymptome, die drztlich diagnostizierte
Asthmaerkrankung der Kinder und die subjektive Stralenldrm- und Abgasexposition erfragt. Die
Studienkinder der polnischen Studie waren jedoch deutlich jlinger als die Kinder unserer Studie.

In unserer Studie spielte die Belastung durch Auto- und LKW-Abgase keine Rolle, was fiir Lirm
als tatsidchliche Ursache spricht, dass Kinder im Alter von 12 Jahren an Asthma bronchiale

leiden.

Neben Umwelteinfliissen scheinen auch psycho-soziale Faktoren fiir das Auftreten von Asthma
bronchiale eine Rolle zu spielen. Unsere Studie zeigte einen statistisch signifikanten positiven
Zusammenhang zwischen néchtlicher Larmbelastung innerhalb der Wohnung und Wheezing
(,,irgendwann einmal® bzw. ,,in den letzten 12 Monaten*) bzw. Asthma bei Kindern im Alter von
12 Jahren. Die Griinde fiir die Larmbelédstigung der Studienkinder wurden nicht erfragt.
Wabhrscheinlich wird néchtlicher Ldrm in der Wohnung in erster Linie durch die Familie selbst
verursacht. Mogliche Larmquellen sind Tatigkeiten und Gesprache Erwachsener, eingeschaltete
Fernsehapparate oder Musikanlagen, in Betrieb befindliche Haushaltsgerite (z. B.
Waschmaschine, Geschirrspiiler), Heizungsanlage (z. B. Gastherme, Warmepumpe), Heizkorper
und Haustiere (z. B. Bellen eines Hundes). Die Grofle der Wohnungen und die Anzahl der im
Haushalt lebenden Personen spielen wahrscheinlich eine Rolle. Weiterhin wird die Ausstattung
der Wohnungen, z. B. Vorhandensein von Teppichboden und Anzahl der Mobel, fiir die
Larmentwicklung in der Wohnung von Bedeutung sein.

In kleinen Wohnungen mit einfacher Ausstattung (wenige Mobelstiicke, fehlender
Teppichboden), bei hoher Anzahl der im Haushalt lebenden Personen und vorhandenen
Haustieren wird vermutlich die Larmentwicklung innerhalb der Wohnung nachts groBer sein.
Haushalte mit néchtlicher Larmbelastung konnten beengte Wohnverhéltnisse reprasentieren und
somit eine niedrigere Wohnqualitidt bewirken, die einen bekannten Risikofaktor fiir Asthma
darstellt (Wright 2003).

Dass beengte Wohnverhiltnisse als Risikofaktor fiir Wheezing gelten, erbrachten die
Untersuchungen im Rahmen der ALSPAC-Studie (Avon Longitudinal Study of Pregnancy and
Childhood). In dieser in England durchgefiihrten Untersuchung beantworteten Miitter von 8501

Kindern, die zwischen April 1991 und Dezember 1992 in Bristol geboren wurden, Fragen zur
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Pravalenz und zur Auspragung von Wheezing bei ihren Kindern in den ersten sechs Monaten
nach der Geburt. Bei diesen Kindern war Wheezing signifikant positiv assoziiert mit dem Leben
in Mietwohnungen und in beengten Wohnverhiltnissen, mit der Anzahl der Geschwister sowie
mit dem Rauchen der Mutter (Baker 1998). Eine spiter durchgefiihrte Querschnittsuntersuchung
mit 1954 Frauen und deren Kindern, die jiinger als 1 Jahr waren, aus der ALSPAC-Studie, zeigte
fiir die Kinder im Alter von 6 Monaten, die in Sozial- bzw. Mietwohnungen lebten, eine
signifikante positive Assoziation mit Wheezing (Baker 1999). Eine weitere Befragung im
Rahmen der ALSPAC-Studie iiber Kinder mit Wheezing, 30 bis 42 Monate nach ihrer Geburt
zeigte ebenfalls, dass das Leben in Mietwohnungen einen Risikofaktor darstellt (Sherriff 2001).
Im Rahmen einer prospektiven Fall-Kontroll-Studie in GrofB3britannien fanden sich signifikante
positive Assoziationen von beengten Wohnverhiltnissen (mehr als eine Person pro Zimmer) mit
der ansteigenden Inzidenz von unteren Atemwegsinfektionen bei Kindern, die Frithgeburten
waren (Emond 1997).

Beengte Wohnverhéltnisse sind sowohl mit einer ansteigenden Infektionsrate assoziiert als auch
mit Distress. Beengtes Wohnen konnte liber eine gestdrt wahrgenommene Privatsphére einen
groBeren Einfluss auf das korperliche Wohlbefinden haben als die eigentliche Wohnqualitét
(Sandel 2006). Diese konnte auch die Wahrnehmung von Lérmbelastung oder -beldstigung
negativ beeinflussen.

Neuere Studien fanden Zusammenhidnge zwischen unterentwickelten familiiren Beziehungen,
Problemen der Eltern und einem diinnen sozialen Netzwerk und der Entwicklung von Asthma
und allergischen Erkrankungen bei Kindern (Gustafsson 2002, Slattery 2002). Eine indische
Studie identifizierte hdusliche Gewalt als einen Risikofaktor fiir die Entwicklung von Asthma.
Die Analysen basierten auf einer Querschnittsumfrage, die von 1998 bis 1999 in 92486
Haushalten durchgefiihrt wurde. In Haushalten, in denen Frauen nach eigenen Angaben
hauslicher Gewalt ausgesetzt waren, hatten alle dort lebenden Personen ein erhdhtes Risiko fiir
Asthma (Subramanian 2007).

Moglicherweise ist nicht der eigentliche Larm der storende Faktor fiir die Kinder, sondern der
Grund fiir den Larm, z. B. streitende Eltern oder Geschwister. Familidre Probleme und Stress

erscheinen als Risikofaktoren fiir kindliches Asthma.
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4.3 Limitationen

Die Daten der vorliegenden Studie stammen aus einer Kohortenstudie, wurden jedoch beziiglich
der Larmexposition nur im Alter der Kinder von 12 Jahren erhoben. Fiir die vorhandenen
Auswertungen sind die Ergebnisse daher eher im Sinne einer Querschnittsstudie zu
interpretieren, wenn die moglichen Beziehungen zwischen chronischer Larmbelastung und
Asthma bronchiale bei Kindern durch den Vergleich von subjektiven Angaben zum Umweltldrm
mit der Entstehung von Asthma bronchiale bei Kindern beurteilt werden sollen.

Ein Nachteil von Querschnittsstudien ist die Unsicherheit tiber die zeitliche Abfolge des
Risikofaktors und der Erkrankung (Fletcher 1999). Mit Hilfe von Querschnittsstudien ist es
moglich, Assoziationen zwischen verschiedenen Grofen sichtbar zu machen. Die kausalen
Beziehungen konnen erst durch Liangsschnittsstudien nachgewiesen werden. Querschnittsstudien
dienen dann zum Nachweis kausaler Beziehungen, wenn Sicherheit dariiber besteht, dass ein
Risikofaktor vor der untersuchten ZielgroBe vorhanden gewesen ist. Ein weiterer Nachteil von
Querschnittsstudien sind Verzerrungen, die aufgrund der Momentaufnahme entstanden sind
(Fletcher 1999).

Entsprechend muss die Tatsache, dass auf Grund des Designs, die Léarmbeléstigung der
Studienkinder nur ein Mal im Alter von 12 Jahren erfragt wurde, als eine wichtige Limitation der
vorliegenden Arbeit angesehen werden. In unserer Untersuchung wurden die Kinder im
Fragebogen zum Umweltlirm aufgefordert, an die letzte Zeit zur Beurteilung der
Larmbeldstigung zu denken. Es wurden keine Aussagen erhoben, wie lange eine
Larmbeléstigung anhielt. Im Fragebogen zu Atemwegssymptomen wurden zeitliche Aussagen in
Form von ,,irgendwann einmal®, ,;in den letzten 12 Monaten und ,,schon einmal‘ abgefordert.
Jedoch lebte die Mehrheit der Kinder (knapp 60%) seit mindestens 5 Jahren in demselben
Zimmer, was eher flir eine geringe Verdnderung der Larmexposition in den letzten Jahren
spricht.

Die Erhebung der Daten erfolgte unter Verwendung standardisierter Fragebdgen mittels
subjektiver Angaben der Eltern und der Kinder. Selbsteinschitzungen kénnen zu Uber- oder
Unterbewertung des hinterfragten Sachverhaltes fithren (Fletcher et al. 1999). Hierbei konnten
beispielsweise fiir die Uberschitzung eines Sachverhaltes iiberbesorgte und #ngstliche Eltern
eine Rolle spielen. So wiirde mdglicherweise ein Ergebnis bedeutsam werden, obwohl
tatsdchlich keine Signifikanz besteht.

Die Anzahl der Eltern mit einer allergischen Anamnese war mit knapp 55% relativ hoch. Selbst

von Allergien betroffene Eltern zeigen vermutlich ein gréBeres Interesse an einer entsprechenden
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Befragung und nehmen engagierter teil, was wiederum zu einer Uberschitzung eines
Sachverhaltes fiihren konnte.

Im Gegensatz zum Léarm tagsiiber fanden sich Effekte zum Larm wihrend des Einschlafens und
des Schlafens der Studienkinder. Eine mogliche Ursache hierfiir konnte sein, dass die Kinder
einen Teil des Tages aullerhalb der Wohnung, z. B. in der Schule oder bei Freunden, verbringen.
Eine Unterschitzung der Ergebnisse fiir Larm tagsiiber muss in Betracht gezogen werden.
Andererseits verursachen Kinder tagsiiber selbst Lirm und fiihlen sich dadurch moglicherweise
durch andere Larmquellen nicht gestort.

Lediglich circa 2% bis 9% der Studienkinder fiihlten sich tagsiiber durch die unterschiedlichen
Liarmquellen mittelméBig bis duBerst gestort. Nachts fiihlten sich 1% bis 5% der Kinder durch
die erfragten Larmquellen mittelméBig bis duBerst gestort. Ungefdhr jedes fiinfte Studienkind
hielt sich tagsiiber in einem Zimmer auf bzw. schlief nachts in einem Zimmer, dessen Fenster zu
einer mittelmédBig befahrenen Nebenstrale oder zu einer stark befahrenen Haupt- oder
Durchgangsstralle zeigten. Von den Studienteilnehmern wurde insgesamt eine geringe
Larmbelédstigung angegeben, so dass ein niedriges Niveau der Lirmbeldstigung angenommen
werden kann.

In unserer Studie wurde liberwiegend subjektiv empfundener Larm erfasst. Lediglich beziiglich
der Ausrichtung der Fenster zur Strale konnten wir die Larmbelastung etwas objektiver
aufnehmen. Objektive Daten zur Larmbelastung, z. B. aus einer Ldrmkarte, wurden nicht
verwendet. Diese Tatsache ist unter Umstéinden jedoch nicht limitierend, da moglicherweise
nicht der eigentliche Larm der stérende Faktor fiir die Kinder ist, sondern der Grund fiir den
Larm, z. B. streitende Eltern oder Geschwister. Nach neueren Studien gab es Zusammenhinge
zwischen unterentwickelten familiiren Beziehungen, Problemen der Eltern, héduslicher Gewalt
und einem diinnen sozialen Netzwerk und der Entwicklung von Asthma und allergischen
Erkrankungen bei Kindern (Gustafsson 2002, Slattery 2002, Subramanian 2007). Familidre
Probleme und Stress hidngen eher mit dem subjektiv empfundenen Ladrm zusammen.
Andererseits konnte dadurch die Wahrnehmung von Lirmbelastung oder -beldstigung negativ

beeinflusst worden sein.



Seite 51

4.4 Schlussfolgerungen

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigten, dass Larm innerhalb der Wohnung beim
Einschlafen und Schlafen ein erhohtes Risiko dafiir zu sein scheint, dass Kinder im Alter von 12
Jahren an Wheezing/Asthma leiden. Fiir Larm innerhalb der Wohnung tagsiiber und fiir die
anderen Lirmquellen (StraBBen-, Flug-, Schienenverkehr, anderer Larm von aulen und Larm im
oder am Haus) tagsiiber oder nachts ergab sich kein erhdhtes Risiko.

Die Ausrichtung der Schlafzimmerfenster zu einer mittelméBig befahrenen Nebenstra3e oder zu
einer stark befahrenen Haupt- oder Durchgangsstrale scheint ein erhohtes Risiko dafiir zu sein,
dass Kinder im Alter von 12 Jahren an Asthma leiden.

Die Ausrichtung der Fenster zu einer Strafle tagsiiber und die Belastung durch Auto- und LKW-
Abgase scheinen nicht mit einem erhohten Risiko fiir die Studienkinder assoziiert zu sein mit 12
Jahren an Wheezing bzw. Asthma zu leiden.

Die Larmexposition der Studienkinder ist iiberwiegend subjektiv erhoben worden. Objektive
Methoden, z. B. Messungen des Dauerschallpegels, wurden nicht verwendet. Zukiinftige Studien
sind erforderlich, die {iber einen lingeren Zeitraum (mindestens 5 Jahre) durchgefiihrt werden,
um den Zusammenhang zwischen Asthma bronchiale und chronischem Lirm zu erfassen.

Die moglichen Quellen fiir Larmexposition innerhalb der Wohnung wurden in unserer Studie
nicht erfragt. Die Erfassung wére jedoch in zukiinftigen Studien sinnvoll, um familidre und
Wohnumfeld bezogene praventive Strategien zur Entstehung bzw. Verschlechterung von Asthma

bronchiale bei Kindern entwickeln zu konnen.
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5 Zusammenfassung

Einleitung

Asthma bronchiale, eine chronische entziindliche Atemwegserkrankung, die durch eine
bronchiale Hyperreaktivitit und eine variable Atemwegsobstruktion charakterisiert ist, ist die
hiufigste chronische Krankheit bei Kindern. Im Kindes- und Jugendalter iliberwiegt das
allergische Asthma, das in den letzten Jahren an Héufigkeit zunahm.

Eine ganze Reihe von Risikofaktoren (genetisch/biologische Faktoren, Umwelt- und
Lebensstilfaktoren) fiir das Auftreten von Asthma bronchiale gelten bzw. werden diskutiert.
Zielsetzung

In der vorliegenden Arbeit wurde untersucht, ob fiir Kinder, die zu Hause durch Lirm belastet
waren, ein hoheres Risiko besteht, im Alter von 12 Jahren an einem Asthma bronchiale zu leiden
im Vergleich zu Kindern, die nicht durch Larm belastet waren.

Methodik

Im Rahmen der Multizentrischen Allergiestudie, einer prospektiven Geburtskohortenstudie,
wurden initial 1314 Kinder in insgesamt 6 Geburtszentren in 5 deutschen GrofBstddten rekrutiert.
Die Kinder und ihre Familien wurden in regelméBigen Abstinden befragt, in die Zentren
einbestellt und untersucht. Im Alter der Kinder von 12 Jahren waren zusitzlich zu den
Fragebdgen zur Symptomatik und zu Erkrankungen der Kinder auch Fragen zum Umweltlirm zu
beantworten. Diese wurden zu 6 Lirmquellen jeweils auf einer Skala von 1=“iiberhaupt nicht*
bis 5="aulerst gestort* erfasst.

Ergebnisse

Im Alter von 12 Jahren nahmen 760 Kinder/Eltern an der Befragung teil. Die érztliche Diagnose
Asthma bronchiale wurde nach Angaben der Eltern bei 8% der Kinder gestellt. Circa 15% der
Studienkinder hatten pfeifende oder keuchende Atemgerdusche (Wheezing) irgendwann einmal
und davon mehr als die Hélfte in den letzten 12 Monaten.

Uber 30% der Studienkinder fiihlten sich tagsiiber und iiber 20% der Kinder fiihlten sich nachts
am stirksten durch Ldrm im oder am Haus gestort. Larm innerhalb der Wohnung wurde von
tiber 30% der Studienkinder tagsiiber und von 19% der Kinder nachts als Quelle von
Larmbelédstigung genannt. Durch StraBenverkehrsldarm fiihlten sich circa 25% der Studienkinder
tagsiiber und ungefahr 18% der Kinder nachts gestort.

Kinder mit irgendwann einmal aufgetretenem Wheezing fiihlten sich im Mittel

(+Standardabweichung) etwas starker durch LArm innerhalb der Wohnung nachts beléstigt als
Kinder ohne Wheezing: 1,31(0,52) vs. 1,25(£0,60);(p=0,034).
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Studienkinder mit in den letzten 12 Monaten aufgetretenem Wheezing fiihlten sich im Mittel

(+Standardabweichung) ebenfalls etwas stirker durch Larm innerhalb der Wohnung nachts
belidstigt als Kinder ohne Wheezing: 1,35(+£0,57) vs. 1,25(%0,59);(p=0,037).

Kinder mit &rztlich diagnostiziertem Asthma bronchiale fiihlten sich im Mittel
(+Standardabweichung) stirker durch Larm innerhalb der Wohnung nachts beldstigt als
Kinder ohne Asthmaerkrankung: 1,36(0,52) vs. 1,25(%0,60);(p=0,013).

Fiir die Beldstigung durch Lérm innerhalb der Wohnung tagsiiber und durch die anderen
Larmquellen (StraBBen-, Flug-, Schienenverkehr, anderer Ldrm von auflen und Lirm im oder am
Haus) tagsiiber oder nachts ergaben sich keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen
Kindern mit Wheezing bzw. Kindern mit drztlich diagnostiziertem Asthma und nicht erkrankten
Kindern.

Unabhédngig von der subjektiven Larmbeldstigung zeigte sich, dass Kinder mit &rztlich
diagnostiziertem Asthma hdufiger an mittelmaBig bis stark befahrenen Stralen (33,3%) schliefen
als Kinder ohne Asthma (19,7%). Dieser Unterschied war statistisch signifikant (p=0,013).

Diskussion und Schlussfolgerungen

Subjektiv empfundener Larm innerhalb der Wohnung nachts scheint bei Kindern im Alter von
12 Jahren mit Wheezing/Asthma assoziiert zu sein. Schlafzimmer an mittelméBig bis stark
befahrenen Stralen scheinen ebenfalls das Risiko zu erhohen, dass Kinder im Alter von 12
Jahren an Asthma leiden.

Vor dem Hindergrund der stetigen Zunahme der Héufigkeit von Asthma bronchiale im Kindes-
und Jugendalter sind weitere Untersuchungen erforderlich, inklusive der detaillierten Erfassung
der Larmquellen in der Wohnung, bevor diese Ergebnisse in der Entwicklung psycho-sozialer
praventiver Strategien eingesetzt werden konnen.

Insbesondere longitudinale Studien sind in Zukunft unerldsslich, um den potentiellen
Zusammenhang zwischen Asthma bronchiale und chronischer Larmexposition zu untersuchen.
Dabei sollten auch objektive Expositionsmessungen eingesetzt werden, um z. B. fiir den

Stralenverkehr zwischen Luftschadstoffen und Larmbelastungen differenzieren zu konnen.
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