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1 EinfUhrung in die Problematik

1.1 Ziel

Die Recherche soll die vorhandene Literatur zu den Themen nachgewiesene Auswirkungen
von Klimadnderungen im Bereich Gesundheitsschutz und denkbare Auswirkungen von Klima-
anderungen im Bereich Gesundheitsschutz (direkte und indirekte Auswirkungen) zusammen-
stellen.

Maogliche Verwendung der Ergebnisse: Erkennung von negativen Effekten von Klimaanderun-
gen auf die Gesundheit hessischer Birgerinnen und Biirger. Erkennung von Gefahren. Schaf-
fung von Planungsgrundlagen fir einen zukunftsfahigen Gesundheitsschutz.

1.2 Strategie, Literatursuche

Eine Literatursuche wurde in Medline und oder Pubmed durchgefuhrt. Dabei wurde mit einer
maglichst spezifischen Abfrage z. B.: ,Foodborne or food poisoning“ and ,,Climate variability*
or ,climate change“ or ,global warming“ nach Artikeln und Ubersichtsarbeiten gesucht. Lite-
raturangaben der identifizierten Artikel wurden nach weiteren Literaturstellen durchsucht und
oder Uber die Funktion ,related articles” weitere Quellen identifiziert.

1.3 Allgemeine Vorbemerkungen

Gesundheitliche Risiken befinden sich im standigen Wandel. Anderungen der Okosysteme,
demographische Veranderungen, Lebensumstande, Lebenswandel, technischer Fortschritt,
Migration, Tourismus, Handel etc. sind neben klimatischen Anderungen wesentliche Faktoren
dafir. Besiedlungen und intensivere landwirtschaftliche Nutzung bisher wenig besiedelter
Gebiete sind als Ursachen z. B. der Ebola- oder Marburg-Virus-Ausbriiche in Afrika bekannt,
ebenso wie fir Tollwutinfektionen in Stidamerika durch Vampir-Fledermause. Mickenarten
als Ubertrager des Dengue-Fiebers sind durch Lieferungen von Altreifen in Gebiete gelangt,
in denen sie bisher nicht beheimatet waren [Lounibos (2002)]. In Industrienationen erlangen
reiseassoziierte Erkrankungen zunehmende Bedeutung. Der Wandel von gesundheitlichen
Risiken ist sehr komplex und unterliegt vielen Einfllissen, die teils wesentlich drastischer und
kurzfristiger sind als die vergleichsweise allméhliche Klimaveranderung mit Zeithorizonten
von 20 bis 100 Jahren [Expert Group on Climate Change and Health in the UK 2001]. In
Deutschland haben sich die gesundheitlichen Risiken von der Nachkriegszeit bis heute stark
verandert, wozu die gednderten Lebensumstande durch die Industrialisierung, Impfungen,
Verflgbarkeit von Antibiotika, Reisetatigkeit etc. mafl3geblich beigetragen haben.

Migration und Reisetétigkeit fihren zu einer weiten Verbreitung von humanpathogenen Erre-
gern, die dann in Regionen endemisch werden kénnen, in denen sie bisher nicht auftraten,
wenn sich geeignete Bedingungen finden wie Wirte, Vektoren, Zwischenwirte etc. Weltweiter
Handel und Austausch von Pflanzen und Tieren, die teils auswildern, beeinflussen die Oko-
systeme ebenso, wie Veranderungen der Landnutzung. So mégen in Hessen die Verbreitung
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von Schafen, dem wesentlichen Wirtstier flr Q-Fieber, durch extensive Weidenutzung bei
Teilzeit-Landwirtschaft oder Hobbyhaltung das Vorkommen von Q-Fieber deutlicher beein-
flusst haben als sonstige 6kologische und klimatische Faktoren die Vermehrung und Verbrei-
tung der Vektor-Zecken. Dies ist nicht zuletzt darin begriindet, dass die Ubertragung auf den
Menschen tUberwiegend durch Schafe stattfindet.

Es ist somit kaum mdglich, den Faktor Klimaveranderung im Hinblick auf die gesundheit-
lichen Risiken isoliert zu betrachten und zu bewerten [Dombois Fahrlander 2004, Expert
Group of Climate Change and Health 2001, Mc Michael 1993]. Noch schwieriger ist es, Aus-
wirkungen der Klimaveranderungen in der Zukunft abzusehen, zumal diese Prognosen zur
Klimaentwicklung selbst mit einem hohen Grad von Unsicherheit behaftet sind [Wigley 1999,
Hulme 1999, New Hulme 2000, Enke 2003]. Darlber hinaus sind die Entwicklungen in den
anderen fir die Gesundheit wichtigen Bereichen kaum abzusehen und auch Adaptions-
mechanismen kénnen nur begrenzt vorhergesehen werden. Die folgenden Uberlegungen
sind daher mit groRen Unsicherheiten behaftet.

1.4 Klimawandel und gesundheitliches Gefahrdungspotential

Der Klimawandel wird mit teils erheblichen Veranderungen gesundheitlicher Risiken in Ver-
bindung gebracht [Patz Kovats 2002]. Bei den Auswirkungen des Klimawandels auf die Ge-
sundheit unterscheidet man direkte und indirekte Auswirkungen [Dombois Fahrlander 2004].

Zu den direkten Auswirkungen werden die unmittelbaren Folgen von z. B. thermischen Ex-
tremen, erhéhter Sonnenexposition und von Wetterextremen auf die menschliche Gesund-
heit gezahlt. Damit sind z. B. vermehrte Todesfalle durch Hitzeextreme, vermehrte Sonnen-
brande und Falle von Hautkrebs, unmittelbare gesundheitliche Folgen von Uberschwemmun-
gen, Blitzschlag, Sturm, Dirre etc. gemeint.

Indirekte Auswirkungen umfassen Risiken, die aufgrund klimabedingter Anderungen der
Okosysteme oder des Lebensraumes oder -bedingungen entstehen. Giinstige Lebensbedin-
gungen fiir Ubertrager von Krankheitserregern oder Wirtstieren furr bestimmte Erreger kon-
nen den Infektionsdruck auf die menschliche Population erhéhen oder die Verbreitung von
Endemiegebieten fur bestimmte Erkrankungen erheblich verandern. Durch Lebensmittel
Ubertragbare Erkrankungen durch Toxine oder Erreger, z. B. Salmonellen oder Kampylobak-
ter, die sich bei hoheren Temperaturen besser vermehren, kénnen zunehmen [Louis et al.
2005, Bentham Langford 2001] (Kap. 3.1.4). Die WHO schatzt, dass mehr als 150.000 To-
desfalle und 5.500.000 Disability Adjusted Life Years (DALYs) pro Jahr mit dem Klimawandel
seit den 70er Jahren zusammenhangen. Dabei machen gastrointestinale Erkrankungen einen
Grofiteil aus und es sind hauptsachlich Entwicklungslander betroffen. Infektionen, z. B. Uber
Badegewadsser oder das Auftreten von Toxin produzierenden Algen [Peperzak 2005] (Kapitel
3.1.5) kénnen bei héheren Temperaturen begtinstigt werden. Eine verstarkte klimainduzierte
Belastung durch Luftschadstoffe, insbesondere in Stadtgebieten mit Kessellage, wird eben-
falls diskutiert [Cuijpers et al 1995, Bromberg Koren 1995] (Kapitel 3.2). Gesundheitliche
Beeintrachtigungen kdnnen, durch veranderte Vegetation und Bliihzeiten sowie eine verlan-
gerte Vegetationsperiode, in Folge von Allergien und Asthma auftreten [Menzel Fabian1999,
Tsukanova Laaidi 2004] (Kapitel 3.3). Toxische oder allergieauslosende Produkte von Schad-
lingen oder Lastlingen wie z. B. Eichenprozessionsspinner, Speckkéafer etc. stellen weitere
denkbare Gesundheitsrisiken dar [Helm Pomes 2004]. Massenvermehrungen von Schadlin-
gen und Lastlingen wie Mausen, Schaben und Fliegen etc. mdgen eine vermehrte Exposition
des Menschen bedingen z. B. mit Bekdmpfungsmitteln oder mit von den Tieren Ubertragenen
Erregern. Ubertragungen kénnen von den infizierten Tieren ausgehen (Vektor) oder passiv
durch Verteilen (Vehikel) erfolgen [Mayr 1983](Kapitel 3.1.2).



Aufgrund extremer Witterung sind neben direkten auch indirekte Auswirkungen auf die Ge-
sundheit denkbar. Wassermangel in Folge von Dirre kann zu veranderter Trinkwassergewin-
nung (mehr Oberflachenwasser, Rickhaltebecken etc.) fihren und mdglicherweise Auswir-
kungen auf die Trinkwasserqualitat haben (Kapitel 3.1.5). Bei Knappheit von sauberem Was-
ser ist die Hygiene erschwert [Dombois Fahrlander 2004, Expert Group of Climate Change
and Health 2001]. Aber auch Fluten und Uberschwemmungen lésen durch Verschmutzung,
z. B. des Wassers, der Feldfriichte und der Versorgungssysteme, gesundheitliche Probleme
aus [Eisenreich 2005]. Dariiber hinaus gibt es Bereiche, deren Zuordnung nicht so eindeutig
ausfallt. So ist es fraglich, ob ein mdglicherweise vermehrtes Unfallrisiko in Folge von Glatteis
den direkten unmittelbaren Folgen zuzurechnen oder mittelbare Folge aufgrund des hohen
Verkehrsaufkommens waére.

Deutliche regionale und kleinrdumige Unterschiede in der Verwundbarkeit der Bevolkerung
und Okosysteme einerseits und den klimatischen Auswirkungen der Klimaerwarmung ande-
rerseits erschweren eine generelle Abschatzung der Folgen, auch fir Regionen wie z. B. Hes-
sen.

Zu den 6konomischen Auswirkungen der gesundheitlichen Konsequenzen des Klimawandels
wurde nur wenig Literatur gefunden. Daher werden keine Angaben zu Kosten der klimabe-

dingten Anderungen der Erkrankungslast gemacht, sondern Anmerkungen zu den Aufwen-

dungen fur die vorgeschlagenen MaRhahmen einbezogen.

1.5 Methoden zur Abschatzung von maoglichen Auswirkungen

Die Methoden fir eine Abschatzung der Gesundheitsrisiken durch Klimawandel kénnen grob
in drei Kategorien eingeteilt werden. Die Prognosen stiitzen sich dabei Gberwiegend auf Ana-
logien. Es werden bereits beobachtete klimabedingte Veranderungen in die Zukunft projiziert
oder das vorhandene Wissen um Zusammenhéange der fir die Gesundheit relevanten Fakten
mit klimatischen Einflissen wird fur die Entwicklung von Modellen genutzt [WHO 2001, Ex-
pert Group of Climate Change and Health 2001, Haines 1999].

Nutzung und Beurteilung der Analogien zwischen jetzigen Beobachtungen weltweit unter
Bedingungen oder Ereignissen, die im Zuge des Klimawandels in der Region erwartet wer-
den:

Dies kdnnen einfache Zusammenhange an Hand historischer Daten zwischen dem Auftreten
einer Erkrankung und klimatischen Verdnderungen sein, z. B. der Verbreitung von Malaria
und der minimalen Temperatur im November. Gesundheitliche Risiken in Gebieten mit sonst
ahnlichen Bedingungen aber klimatischen Faktoren, wie sie fur die betrachtete Region in
Zukunft erwartet werden, eignen sich fir die Abschatzung méglicher Konsequenzen. Die
Auswirkungen von Wetterextremen in der Vergangenheit geben Hinweise auf Auswirkungen
bei haufigerem und/oder heftigerem Auftreten in der Zukunft.

Nutzung von ersten — in der betrachteten oder einer vergleichbaren Region — bereits gewon-
nenen Erkenntnissen und Feststellungen zu den Auswirkungen der Klimaveranderungen auf
die gesundheitlichen Risiken:

Darunter sind Untersuchungen, z. B. zur veranderten Verbreitung von Vektoren oder dem
Auftreten von Erkrankungen, in Korrelation mit veréanderten Klimafaktoren zu verstehen, de-
ren Erkenntnisse auf die erwartete weitere Klimaentwicklung projiziert werden.



Nutzung des insgesamt vorhandenen Wissens und von Theorien Gber Zusammenhéange zwi-
schen gesundheitlich relevanten Faktoren und klimatischen Bedingungen, um z. B. Uber Mo-
delle die Auswirkungen der erwarteten Klimaveranderungen auf die Gesundheit vorherzuse-
hen:

So werden z. B. unter Beriicksichtigung von bekannten Zusammenhangen zwischen Tempe-
ratur und dem Auftreten von bestimmten Infekten oder Lebensmittelintoxikationen Modelle
fur eine erwartete Temperaturentwicklung erstellt. Modellierungen der Verbreitungen von
Vektoren nutzen dabei z. B. bekannte Begrenzungsfaktoren, wie z. B. Temperatur und die
Verbreitung von Sandmuicken, in Form der 10 °C Jahresisotherme.

Den verschiedenen Modellen und Vorgehensweisen, einschliellich komplexerer ,, integrated
assessment models”, ist gemeinsam, dass die Auswirkungen auf die menschliche Gesundheit
noch nicht ausreichend integriert sind [Mc Michael 1993, Expert Group of Climate Change
and Health 2001]. Die Komplexitat der Systeme, das geringe Wissen um die umfassenden
Zusammenhé&nge und Details sowie die mangelnde Datengrundlage zur Validierung und Ab-
sicherung der Modelle erschweren dies. Die Beobachtungen zu bereits aufgetretenen klima-
bedingten Veranderungen der Gesundheit sind meist sehr ungenau, da eine Vielzahl weiterer
Faktoren nicht ausreichend berticksichtigt sind und sehr unterschiedliche Zeitrahmen fir die
Beobachtung von Folgen bedacht werden missen — z. B. von null bei Sturm bis Jahrzehnte
bei Hautkrebs. Unterschiede der Regionalisierung der Aggregationsebene, jahrliche Schwan-
kungen der Klimafaktoren und Gesundheitsdaten sowie unzureichende Zeitreihen erschweren
die Beurteilungen und Gewinnung belastbarer Ausgangs- und Vergleichsdaten zusétzlich
[Benioff et al 1996, Balbus et al 1998, Patz et al 2000].

Daher sind auch die Erfahrungen zu geeigneten Vereinfachungen und Spezifikationen der
Modellannahmen gering. Annahmen zu Wechselwirkungen in den komplexeren Modellen
unterliegen ebenfalls erheblichen Unsicherheiten. Anthropogene Faktoren, wie z. B. Verhal-
tensanderungen, Eingriffe in das Okosystem, z. B. durch geéanderte Landnutzung oder Be-
kampfungsmalnahmen, sind nicht ausreichend vorherzusehen und haufig kurzfristig. Sie
finden daher ebenso wie Adaptionsmechanismen kaum Beriicksichtigung in den Modellen
[Parry Carter 1998].

Unsicherheiten in der Abschatzung der Folgen der Klimaveréanderung fiir die Gesundheit sind
hauptsachlich begriindet durch [Expert Group of Climate Change and Health in the UK. 2001,
van Asselt et al 1996, Smithers Smit 1997]:

e den angenommenen Klimawandel an sich

o die biologischen Zusammenhange zwischen Klima und Gesundheit unmittelbar oder
indirekt z. B. zur Vektorokologie

o Vorhersageprobleme aufgrund stochastischer Unsicherheiten

e Vereinfachungen im Modell

e unzureichend berlcksichtigte zusatzliche Einflussfaktoren

e nicht vorhersehbare Veranderungen von wesentlichen Faktoren

e unzureichende Berucksichtigung der Interaktionen einzelner Aspekte bei den komple-
xeren Modellen.



2 Direkte Auswirkungen

2.1 Temperatur

2.1.1 Uberblick

Direkte Einwirkungen extremer Temperatur auf die menschliche Gesundheit sind bekannt
und kénnen unmittelbar zu Schaden oder Tod flhren (Hitzschlag, Erfrieren). Die Empfind-
lichkeit gegen extreme Temperaturen wird von vielen Faktoren beeinflusst und ist individuell
unterschiedlich. Neben direkten Schadigungen durch Temperatur, die hdufiger auch als sol-
che erkannt werden, gibt es insbesondere beim Vorhandensein von Risikofaktoren oder in
Zusammenhang mit anderen Ko-Faktoren weniger offensichtliche Auswirkungen. In der Diag-
nose und Ursachen-Findung fir die gesundheitliche Beeintrachtigung wird die Temperatur
dann haufig vernachlassigt. Daher eignen sich Register, die kontinuierlich tUber lange Zeit-
raume einheitlich gefiihrt werden und mit deren Hilfe eindeutige gesundheitliche Ereignisse
registriert werden, besonders fur die Abschatzung der gesundheitlichen Auswirkungen der
Temperatur. Die Gesamtmortalitat wird somit haufig genutzt um Uber Korrelationen die
Temperatureinflisse abzuschéatzen. Die Temperatur geht dabei als gemessene Umgebungs-
temperatur ein oder als gefuhlte Temperatur unter Berlcksichtigung eines Hitzebilanzmodells
[Laschewski Jendritzky 2002, Kunst et al 1993]. Betrachtungen zu gesundheitlichen Auswir-
kungen von Temperaturen befassen sich somit insbesondere mit Korrelationen und Zusam-
menhéngen zwischen Mortalitdt und Temperatur, die nach verschiedenen Methoden und
Vorgehensweisen erstellt werden. Es liegen auch Arbeiten zum Zusammenhang zwischen
bestimmten Todesursachen oder Syndromen und der Temperatur vor, die aber, insbesonde-
re aufgrund interpretationsbedingter Unterschiede bei der Erfassung der Ereignisse, kaum
standardisierbar und vergleichbar sind [Falcao Valente 1997, Keatinge et al. 1986, Green et
al 2001, Bouchama Knochel 2002]. In den folgenden Betrachtungen wird daher die gesamte
Mortalitéat besonders beriicksichtigt. Weitere MafRzahlen zu den Auswirkungen, wie vermehrte
Krankenhauseinweisungen, vermehrte Arztbesuche, verminderte Leistungsfahigkeit, 6kono-
mische Auswirkungen, werden in der vorliegenden Literatur und daher auch in diesem Be-
richt weniger ausfihrlich dargestellt.

Temperatur und Mortalitét

In den westeuropdischen Landern sind jahreszeitliche Verlaufe der rohen Gesamtmortalitat
recht &hnlich. Die Mortalitéat hat ihr Maximum im Winter und das Minimum im Sommer. Dar-
Uber hinaus werden sehr enge zeitliche Korrelationen zwischen Mortalitat und extremen Hit-
zeperioden sowie Influenza-Epidemien beobachtet [Laschewski Jendritzky 2002, Uphoff Stili-
anakis 2004]. Hitzeperioden wirken sich mit einem Zeitverzug von 0 bis 3 Tagen auf die Mor-
talitat aus [Jendritzky 1999]. In den USA waren bei hitzebedingten Todesféllen 6 % unter 15
Jahren, 50 % 15-64 Jahre und 44 % 65 Jahre und alter [MMWR 2005].

Bei der hitzebedingten Exzessmortalitat werden regionale Unterschiede und Anpassungsme-
chanismen deutlich. So sind die Temperaturen, bei denen es zu einem hitzebedingten Exzess
kommt, in warmeren Regionen deutlich hoher als in kalteren Regionen [Keatinge et al
2000b, Eurowinter Group 1997]. Der zeitliche Zusammenhang ist aber einheitlich eng. Hitze-
perioden im Fruhjahr wirken sich meist deutlicher aus als im Sommer nach warmeren Phasen
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[Hajat et al. 2002, Kysely Huth 2004]. Es gibt keine einheitlichen Definitionen von Hitzewel-
len. In USA und Frankreich werden z. B. Schwellen der Maximaltemperatur genutzt (30 °C /
32,2 °C) und in England eine Uberschreitung des dreiRigjahrigen Mittels (fir den Zeitraum
und Ort) um 4 °C [Koppe et al 2003, InVS 2003]. Neben den Tagesmaxima haben auch die
Tagesminimaltemperaturen, als Parameter fiir eine nachtliche Abkuhlung, einen erheblichen
Einfluss auf die Exzessmortalitat [Basu Samet 2002a].

Auch bei niedrigen Temperaturen im Winter wird der Durchschnitt der jéhrlichen Gesamt-
mortalitat deutlich Gberschritten. Dies kann aufgrund der Periodizitat erwartet werden. Ein
zeitlicher Zusammenhang zwischen Kalteextremen und Mortalitatsspitzen ist nicht so eng wie
bei Hitzeextremen. Sowohl bei Korrelationen mit der gemessenen Temperatur als auch mit
gefuhlter Temperatur wird dieses Phanomen deutlich, obwohl die gefuhlte Temperatur bis
15 °C von der gemessenen Temperatur abweichen kann [Laschewski Jendritzky 2002, Expert
Group of Climate Change and Health in the UK. 2001].

Die Bewertung der Mortalitat durch niedrige Temperaturen fallt daher unterschiedlich aus,
insbesondere abh&angig davon in welchem Umfang die erhdhte Sterblichkeit im Winter als
kaltebedingte Mortalitat gewertet wird. In England kommt man z. B. auf recht hohe Zahlen
von 80.000 Todesfallen pro Jahr in Zusammenhang mit niedrigen Temperaturen [Keatinge et
al 1997, Expert Group of Climate Change and Health in the UK. 2001]. Dabei tbersteigt die
kaltebedingte Mortalitat die Hitzemortalitat von etwa 800 Todesfallen pro Jahr um ein Viel-
faches. Analysen in den USA gehen dagegen von sehr viel weniger kaltebedingten Todesfal-
len und etwa dreimal so vielen Hitzetoten wie kaltebedingten Todesfallen aus [Kalkstein
Green 1997].

Die geringe Auspragung des zeitlichen Zusammenhangs extremer Kéalte und die Tatsache,
dass sich auch in warmeren Landern die charakteristische saisonale Verlaufsform der Mortali-
tat in vergleichbarer Auspragung findet, sprechen fur weitere EinflussgroRen. Co-Faktoren,
wie z. B. das vermehrte Auftreten insbesondere viraler Infekte im Winter, sind zu bertcksich-
tigen und werden auch in der Analyse fur England als Faktor genannt. Kaltebedingte Ex-
zessmortalitéat und engere zeitliche Zusammenhange mit extremer Kalte (relativ) werden
vermehrt aus LaAndern mit sonst milden Wintern berichtet. Dies wird in Zusammenhang ge-
bracht mit mangelnder Vorbereitung bezilglich Wohnsituation, Heizmaterial, Kleidung etc.
Auch in der englischen Studie werden schlecht isolierte Hauser, Armut und Knappheit an
Heizmaterial, inadaquate Kleidung etc. als Ursachen diskutiert [Keatinge et al 1989].

Physiologie und Risikogruppen
Neben den rein statistischen Zusammenhangen zwischen Temperatur und Beeintrachtigun-
gen der Gesundheit sind auch die physiologischen und medizinischen Ursachen beschrieben.

Hitzschlag und Hitzeerschépfung sind bekannte Phdnomene, die durch bestimmte Risikofak-
toren gefdrdert werden [WHO 2004, Basu Samet 2002b]. Besonders betroffen sind dabei
altere Menschen und Menschen mit entsprechenden Grunderkrankungen und Vorschadigun-
gen, welche die Belastbarkeit gegeniber diesen Stressfaktoren einschranken [Semenza et al
1996, Naughton et al 2002]. Frauen scheinen etwas anfalliger als Méanner.

Die physiologische Regelung des Flussigkeitshaushaltes ist komplex und im hdheren Alter
verandert und die Adaptionsfahigkeit ist eingeschrankt. Die Abnahme des Gesamtkorper-
wassers (Exsikkose) entsteht durch z. B. Verdunstung tber die Haut, mangelnde Flussigkeits-
aufnahme, vermehrte Ausscheidung etc. Der Volumenmangel im Kreislauf wirkt sich auf
Kreislauf und Nierentatigkeit aus und kann zum Zusammenbruch fiuhren. Elektrolytverluste
(Natrium) kdnnen die Osmolaritéat des Blutes herabsetzen und zur hypotonen Hyper-
hydratation (Zellschwellung in Hirn und Herz) fithren [Bouchama et al. 2002].

Als Risikofaktoren werden dementsprechend Alter, herabgesetzte Eigenstandigkeit, Einnah-
me von Drogen, Alkohol oder Medikamenten (insbesondere wenn sie sich auf den Fliissig-
keitshaushalt, Wahrnehmung oder Motivation auswirken), Grunderkrankungen (kardiovasku-
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lare, Stoffwechsel-, z. B. Diabetes, neurologische und mentale Erkrankungen, Hautschadi-
gungen, die das Schwitzen behindern und Infektionen) angesehen.

Hitzebedingte Schadigungen treten meist als Herz-Kreislauf-, zerebrovaskulare oder respira-
torische Probleme in Erscheinung oder werden als Infektion angesehen, da die Temperatur-
erhdhung in Zusammenhang mit der Hitzeerschdpfung haufig als Anzeichen einer Infektion

gedeutet wird [RKI 2004].

Da extreme Hitze Uberwiegend in urbanen Hitzeinseln auftritt (dicht besiedelte Raume in
Grolistadten mit geringer Héhenlage), gelten geringer Sozialstatus und eine entsprechende
Wohnsituation ebenfalls als Risikofaktoren.

Hier werden aber auch weitere Uberschneidungen deutlich, z. B. mit Luftschadstoffen, die
unter diesen Witterungsbedingungen in den genannten Raumen ebenfalls zu erwarten sind
und beobachtet wurden [Mc Michael Kovats 1998, Sartor et al. 1995] (vergl. Kapitel 3.2).

Bei Schadigungen durch Kalte werden, aulier bei direkten Erfrierungen, ein vermindertes
Flussigkeitsvolumen im Kreislauf durch eine kéltebedingte Vasokonstriktion, ein dadurch er-
hohter Blutdruck und ein erhéhter Fibrinogen-Level z. B. durch eine Infektion als Patho-
Mechanismen erwéahnt, die das Thrombose-Risiko erhtéhen und zu Herzkreislauf- und zere-
brovaskularen Schaden fihren kénnen. Diese Diagnosen machen mehr als die Halfte des in
England beobachteten Mortalitdtsexzesses aus [Keatinge et al 1984 and 1997, Donaldson
Keatinge 1997].

Die Risikogruppen fir kaltebedingte Schadigungen sind ahnlich den fur Hitze genannten.
Geringe Eigenstandigkeit, Beeintrachtigungen der Wahrnehmung etc. scheinen dabei eben-
falls eher fur die Exposition entscheidend, wéahrend Alter und Grunderkrankungen die Vulne-
rabilitat erhéhen.

Fazit

An diesem kurzen Abriss wird deutlich, dass die Betrachtung eines Einflussfaktors in dem
komplexen System auf Grenzen sto3t. Demographische Faktoren, die Gesundheitsversorgung
und in der Folge der Gesundheitszustand der Bevoélkerung, Lebensumstéande, Wechselwir-
kungen und Uberschneidungen mit anderen Faktoren etc. sind kaum umfassend zu bewer-
ten. Die Ergebnisse, insbesondere Zahlenangaben, kdnnen daher nur als Schatzung der Gro-
Renordnung angesehen werden und sind in Zusammenhang mit Beobachtungsbedingungen
und der Abschatzmethode zu sehen und somit nur eingeschréankt Gbertragbar.

2.1.2 Prognose zu Klima und Witterung fur Hessen

Die regionalen Simulationen des Klimas und der Witterung fur Hessen des InKlim-Projektes
lassen zunehmende Temperaturen und eine Zunahme extrem warmer Witterung erwarten
[Enke 2003]. Die Veranderungen werden zunachst insbesondere im Sommer und Winter
deutlich. Die absoluten Maxima im Sommer erhéhen sich demnach bis zur Mitte dieses Jahr-
hunderts von 38,6 °C auf 41,2 °C (am 13.8.03 wurden in Freiburg und Karlsruhe 40,2 °C
erreicht). Gleichzeitig erhoht sich die Uberschreitungs-Wahrscheinlichkeit der Tagesmaxima
von >35°C, aber auch der Tagesminima und es muss mit haufigeren Hitzeperioden gerech-
net werden. Dies betrifft insbesondere urbane Regionen mit geringer Hohenlage und be-
kannte Hitze-Inseln. Die Winter werden deutlich milder und insbesondere die Minimaltempe-
raturen steigen an.
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2.1.3 Maogliche Folgen des Klimawandels in Hessen
Hitzeperioden

In Mitteleuropa ist insbesondere mit dem Hitzesommer 2003 dieses potentielle Gesundheits-
problem ins Bewusstsein gelangt. Dabei wurden allein in Frankreich etwa zusatzliche14.000
Todesfalle geschatzt [Kovats et al (2004)]. Bei den Schatzungen wird der reine Exzess (To-
desfalle Uber den Erwartungswerten in der Hitzeperiode) von dem Nettoexzess unterschie-
den [Laschewski Jendritzky 2002]. Bei der Schatzung des Nettoexzess wird der sogenannte
»Harvesting Effekt” bertcksichtigt, das heil3t, dass vermehrt Menschen vorzeitig sterben
[Schwartz 2000]. Dies macht sich durch ein Absinken der Mortalitat in den Folgemonaten
unter die Erwartungswerte deutlich. Der Nettoexzess berlcksichtigt diese ,,vorgezogenen“
Sterbefalle nicht.

In Deutschland sind in der Hitzeperiode 2003 ebenfalls deutlich vermehrt Todesfalle beo-
bachtet worden.

Fur Baden-Wurttemberg wird konservativ geschatzt ein Nettoexzess von etwa 1.100 Todes-
fallen far den August 2003 angegeben [Koppe et al. 2004]. Fir die Stadt Frankfurt werden
etwa 200 zusatzliche Todesfalle geschatzt [Heudorf et al. 2005]. Dabei wurden Tagesmittel
von etwa 30 °C gemessen und die Minimaltemperaturen lagen tber 20 °C. Die Mortalitat
stieg zum Vergleichszeitraum um etwa 50 % in der Hitzeperiode an bei einer anndhernden
Verdoppelung in der Peakphase. Im Stadtgebiet K6ln wurde eine Erhéhung der monatlichen
Mortalitéat in der Hitzeperiode 2003 von etwa 17 % aller Todesfalle festgestellt. In 1.000
Pflegeheimen in Baden-Wirttemberg war die monatliche Mortalitat wahrend der Hitzeperiode
um 16-24 % erhdht [Koppe et al. 2003]. Je betrachteter Altersgruppe werden in Studien
Erh6hungen der Mortalitat von 0,5 % (junge gesunde Menschen) bis 64 % in vulnerablen
Populationen wahrend extremer Hitzeperioden berichtet.

Abbildung 1

Durchschnittliche maximale und minimale Tagestemperaturen
sowie verstorbene altere Menschen in Hessen
Juli - August 2003
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Fir das gesamte Hessen durfte der Exzess gréRenordnungsmafig bei etwa 1.000 zusatzli-
chen Todesfallen gesehen werden. Besonders betroffen waren dabei die grofRen Stadte der
Rhein-Main-Ebene [interne Abschatzung des HLPUG].
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Aufgrund der Prognosen ist haufiger mit solchen Hitzeextremen zu rechnen. Analysen langer
Zeitreihen beziglich Temperatur und Mortalitat liegen fir Hessen nicht vor. In Baden-
Wirttemberg wird in einer Beobachtungsperiode von 30 Jahren ein Anstieg der Gesamtmor-
talitat bei Hitzewellen auf etwa 12 % (wéahrend des Hohepunktes) und etwa 3,9 % wahrend
der gesamten Dauer geschatzt [Laschewski et al. 2002]. In 9 extremen Hitzewellen gab es in
Baden-Wurttemberg Uber jeweils 16 Tage Dauer etwa je 180 zusatzliche Todesfalle im Mittel.
Je nach Dauer, Auftreten (friihe Hitzewellen ohne vorhergehende Adaptionsmdglichkeit ha-
ben meist einen hoheren Exzess), Nachttemperatur, Kombination aus Hitze, Luftfeuchte etc.
sind die Auswirkungen im Einzelnen aber sehr unterschiedlich. So hatte im Hitzesommer
2003 bei héherer Feuchte (wie in Frankreich) mdéglicherweise noch eine weit hdhere Exzess-
mortalitat auftreten kénnen. Bei gleichbleibender Vulnerabilitdt der Bevdlkerung kénnen
deutliche Zunahmen der durchschnittlichen Hitzemortalitat in Hessen erwartet werden und
ein vermehrtes Auftreten von Extremen mit Uber 1.000 Exzesstodesfallen. Der demographi-
sche Wandel mit zunehmenden Anteilen alterer Menschen und Menschen mit Grunderkran-
kungen konnte dieses noch verstarken (Wanderung in Ballungsraume). Andererseits ist auch
eine Adaption mdglich [Kalkstein et al. 1999], und gezielte Praventionsmallnahmen kénnen
die Auswirkungen ebenfalls deutlich mindern [Weisskopf et al. 2002].

Neben vermehrten Todesféllen wurde auch Uber vermehrte Rettungseinsatze und Kranken-
hauseinweisungen berichtet. Hierzu wurden aber keine ausreichend belastbaren Berechnun-
gen gefunden, um eine GrolRenordnung flr Hessen abschéatzen zu kénnen.

Dartber hinaus ist mit vermehrten Belastungen des Gesundheitswesens durch Wetterfihlig-
keit und gesundheitliche Beeintrachtigungen bei empfindlichen Menschen zu rechnen, die
aber nicht quantifiziert werden kénnen. In diesem Zusammenhang sind auch hitzebedingt
vermehrte Arbeitsunfahigkeiten zu erwégen sowie Ausfalle und mdglicherweise auch ver-
mehrte Unfalle durch herabgesetzte Konzentration (etwa ab 27 °C) [Dombois und Fahrlander
2004].

In diesen Bereichen liegen keine ausreichenden Analysen flr Hessen oder Deutschland vor.
Diese mussten fur genauere Abschatzungen erstellt werden.

Kélteperioden

Die Mortalitat ist im Winter sowohl in den warmeren als auch in den kalteren Klimazonen
Europas hoher als im Sommer. Dies fallt mit einer deutlich erhéhten Aktivitat insbesondere
viraler Infekte der Atemwege und anderer Organe zusammen. Die zeitliche Korrelation von
geringen Temperaturen und Mortalitat ist nicht so eng wie bei Hitze. Die Mortalitat erhéht
sich auch im Winter besonders in den Phasen der Erwarmung [Laschewski Jendritzky 2002].
Besonders in Landern mit milderen Wintern wird Uber kéltebedingte Exzessmortalitat berich-
tet, was in Zusammenhang mit einer mangelhaften Vorbereitung gesehen wird.

Da in Deutschland und Hessen die baulichen und sonstigen Voraussetzungen gegeben sind,
auch bei Kalteperioden gesundheitliche Folgen zu verhindern, ist eine deutliche Reduktion
der kaltebedingten Mortalitat infolge milderer Winter nicht zu erwarten. Es ist andererseits
jedoch fraglich, ob mildere Winter, im Zuge der Klimaerwarmung, die Jahresrhythmik der
Mortalitat beeinflussen und in Hessen insgesamt zu einer Verminderung der winterlichen
Todesfalle fuhren.

Eine Aufrechnung der moglichen Hitze-Folgen und mdglicherweise reduzierten Winter- oder
Kalte-Exzessmortalitéat erscheint nicht sinnvoll.

Maoglicherweise fuihren die milden Winter zu einer geringeren Zahl von Verkehrsunfallen, da
seltener Schnee- und Glatteisbedingungen entstehen. Dies ist jedoch spekulativ, da tberra-
schende Schneefélle oder Eisbildung eventuell eine besondere Unfallgefahr darstellen und
auch unter den Klimaprognosen bis 2050 mdglich sind.

12



2.1.4 MalRnahmen

Es kann abgeleitet werden, dass insbesondere durch Hitzeperioden gesundheitliche Gefahr-
dungen entstehen. Das Risiko ist insbesondere fir altere Menschen und Menschen mit Vor-
belastungen erhoht. Betroffen sind vorzugsweise stadtische Regionen auf geringer Héhe und
in Kessellage und hier besonders dicht besiedelte oder bebaute Regionen — so genannte ur-
bane Hitzeinseln.

Nach dem Jahrhundertsommer 2003 ist dieses Problem aufgegriffen worden und es wurden
die Hitzewarnungen des DWD in ein Hitzewarnsystem eingebettet [DWD 2005]. In Hessen
wurde, unter Beteiligung des HSM, eine Arbeitsgruppe zur Gesundheitspravention bei Hitze-
perioden eingerichtet [Heudorf 2004]. Diese befasst sich insbesondere mit der Pravention bei
besonders gefahrdeten Bevilkerungsgruppen sowie in Gemeinschaftsunterkiinften und Hei-
men.

Gezielte Information an Risikopersonen und -bereiche (z. B. Pflegeheime etc.) sollen die Fol-
gen solcher Hitzewellen in Zukunft mindern. Solche Warndienste und gezielte Informationen
an die Bevolkerung und betroffene sensible Bereiche sind durchaus geeignet, die Folgen ex-
tremer Hitzebelastungen zu reduzieren [Weisskopf et al.2002]. Unter Einbindung der Struk-
turen des Offentlichen Gesundheitsdienstes (OGD) soll daher eine gezielte, vorbereitende und
begleitende Information geféahrdeter Bevdlkerungsgruppen erfolgen.

Gesundheitliche Risiken fiir Kleinkinder durch Hitze sind zwar bekannt, wurden aber in
Deutschland aktuell nicht detailliert untersucht [Bytomski Squire 2003].

Die anfangliche Fehlinterpretation der Hitzetodesféalle 2003 als Infektionskrankheiten weisen
auch auf einen Aufklarungsbedarf bei der medizinischen Versorgung hin, um eine bessere
Diagnose (z. B. der Hitzeerschopfung) und eine optimale Therapie zu erreichen.

Dartber hinaus sollen Einrichtungen, die gefahrdete Personen betreuen und aufgrund der
Lage gefahrdet sind, auch bei kurz- und langfristigen Malinahmen (z. B. bauliche / Klimaan-
lagen) beraten werden. Auch hierzu werden in der Arbeitsgruppe zur Gesundheitspravention
bei Hitzeperioden Vorschlage entworfen.

Hitzebelastungen kénnen auch durch langfristige z. B. bauliche und stadteplanerische MaR-
nahmen (lIsolierung, Klimatisierung, Beschattung, Erhalt von Frischluftschneisen, Bebauungs-
plane, Grunflachen-Inseln etc.) herabgesetzt werden.

Es besteht jedoch weiterer Bedarf, die Brennpunkte zu identifizieren und nach der Konkreti-
sierung von szenariengerechten InterventionsmaRnahmen und nach deren Evaluation. Damit
sollte eine Datengrundlage fur eine genauere Beschreibung des gesundheitlichen Risikos
erfolgen und eine Analyse des Aufwandes fiir die einzelnen MaRhahmen sowie deren Nutzen
vorgenommen werden.

Kosten fiir MalBnahmen

Pravention anhand eines Warndienstes durch allgemeine Aufklarung und gezielte Information
besonders sensibler Bereiche stellt ein kostenglnstiges Instrument dar. Fur allgemeine In-
formationen kdnnen Massenmedien genutzt werden. An welcher Stelle Kosten anfallen,

z. B. fir die Entwicklung und Druck von Broschiiren fir gezielte Informationen oder z. B. fir
Schulungen, hangt von der Vorgehensweise ab. Insbesondere die Leistungen des OGD, der
in dem Konzept eine tragende Rolle spielt, sind schwer zu beziffern und zuzuordnen.

Mehrkosten durch planerische und bauliche Berticksichtigung der zunehmenden Gefahrdung
durch Hitze sind ebenfalls kaum zu beziffern und kénnen z. B. geringeren Heizkosten in den
milderen Wintern gegentber gestellt werden. Bauliche Nachbesserungen oder héhere Bau-
kosten, z. B. im Krankenhaus und Altenpflegebereich, dirften auf die Versorgungskosten
umgelegt werden.
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2.2 UV-Strahlung

2.2.1 Uberblick

Die Ozonschicht in der Stratosphare absorbiert einen Grof3teil der UV-Strahlung auf die Erde.
Dadurch wird insbesondere die Konzentration der UV-B-Strahlen (280-315 nm), die bis zur
Erdoberflache gelangen, stark herabgesetzt. UV- und besonders UV-B-Strahlung beeinflusst
die Biosphare und kann bei starker Exposition auch bei Menschen gesundheitliche Konse-
guenzen, wie Sonnenbrand, Hautkrebs, Immunsuppression und Augenschadigungen hervor-
rufen [Longstreth et al. 1998, de Gruijl 1997, de Gruijl 1999, Department of Health 1996].
Ein Schwund der Ozonschicht insbesondere auf der Stid- aber auch der Nordhalbkugel wurde
Anfang der 80er Jahre bekannt. Als Ursache ist die Verschmutzung der Atmosphéare mit
chlor- und/oder bromhaltigen gasférmigen Kohlenwasserstoffen identifiziert worden [UNEP
1998]. Damit einhergehend ist den gesundheitlichen Risiken durch UV-Strahlung vermehrte
Aufmerksamkeit geschenkt worden. Die Ozonschicht ist in unseren Breiten insbesondere im
Fruhjahr geschwéacht, mit Auswirkungen bis in dichter besiedelte Gebiete der mittleren Brei-
ten Europas [United Kingdom Photochemical Oxidants Review Group 1997, Austin et al.
1999].

In England sind fuir die Periode 1979-1992 Zunahmen der UV-Strahlung, je nach Wellen-
lange, von 4-7 % ermittelt worden [Herman et al. 1996]. Auch unter der Annahme, dass sich
die Ozonschicht aufgrund des verminderten FCKW- Ausstol3es (Montreal Protokoll) erholt,
muss mittelfristig, zumindest bis 2050, mit einer erhdhten UV-Belastung — allein durch die
geschadigte Ozonschicht — gerechnet werden.

In Verbindung mit der erwarteten Klima-Erwarmung und vermehrter Sonnenscheindauer, die
auch fiir die Ubergangszeiten in Hessen erwartet wird, kann, z. B. aufgrund haufigerer Auf-
enthalte im Freien und leichterer Kleidung, das Risiko fur UV-bedingte Schadigungen auch in
Hessen deutlich zunehmen. In einer Modell-Studie wird bei einer Reduktion der Bewélkung
um 4 % eine Zunahme der UV-Strahlung um 2 % angenommen [Diffey Elwood 1994, EI-
wood Diffey 1993, Expert Group of Climate Change and Health in the UK. 2001]. Hinweise
auf deutliche Verhaltenseinflisse auf die UV-Exposition kdnnen aus Beobachtungen abge-
leitet werden, wonach die Exposition der Menschen regional unterschiedlich ist und nicht
unbedingt mit der Intensitat der UV-Strahlung korreliert, die den Erdboden erreicht [Diffey et
al. 1996, Diffey 2004]. Insbesondere in den kihleren und gemalfigten Breiten scheint eine
Erwarmung in Kombination mit Sonnenschein die Menschen ins Freie zu ziehen.

2.2.2 Prognose zu Klima und Witterung fur Hessen

Bis 2050 wird ein Anstieg der Sonnenscheindauer erwartet — insbesondere im Sommer

(0,9 h), aber auch im Fruhjahr (etwa 0,6 h). Eine geographische Strukturierung ist dabei
nicht zu erkennen. Fur den Winter wird eine geringe Abnahme der Sonnenscheindauer um
0,1 h erwartet. Die Erwarmung betrifft zwar zunachst Gberwiegend den Winter und Sommer,
wird aber etwas allméahlicher auch fiir die Ubergangs-Jahreszeiten erwartet.
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2.2.3 Mogliche Folgen des Klimawandels fir Hessen
Sonnenbrand

Die haufigsten Folgen vermehrter UV-Exposition dirften Sonnenbrande sein. Die Bevdl-
kerung in Hessen kann zu einem erheblichen Teil den empfindlicheren Hauttypen zuge-
rechnet werden. Insbesondere im Frihjahr, wenn noch keine Adaption an die erh6hte UV-
Belastung stattgefunden hat, ist die Gefahr fur Sonnenbrande hoch. Als Adaptionsmechanis-
men sind die Bildung von Pigment und eine Verstarkung der aufleren Hautschichten wesent-
lich. Da die Ozonschicht in der Stratosphéare ausgangs des Winters und im Frihjahr abnimmt
und besonders im Friihjahr geschwécht ist, kdnnte sich die Entwdéhnung bezliglich der UV-
Exposition gegen Ende des Winters verringern, wodurch UV-Schadigungen der Haut im Friih-
jahr entgegengewirkt wird [de Gruijl et al. 1997]. Inwieweit dieser Effekt zum Tragen kommt
oder der erwartete Riickgang der Sonnenscheindauer im Winter diesem Effekt entgegenwirkt
ist nicht bekannt. Es bleibt daher spekulativ, wie sich das Risiko flr Sonnenbréande im Frih-
jahr entwickelt. Aufgrund der mutmaglich steigenden UV-Belastung durch das ,,0zonloch*
und einer zunehmenden Sonneneinstrahlung erscheint eine Zunahme der Sonnenbrande
jedoch plausibel [Bayrische Akademie der Wissenschaften 2004]. Verhaltensdnderungen sind
kaum zu prognostizieren, aber eine steigende Exposition ist wahrscheinlich, insbesondere
infolge langerer Aufenthaltsdauer im Freien und leichterer Kleidung aufgrund der Klima-
Erwarmung.

In den USA wird eine Zunahme der Inzidenz an Sonnenbréanden von 9 % (von 1986 bis
1996) angegeben. Am haufigsten waren altere Manner betroffen [AAD 2005]. In einer Studie
in Texas erlitten 38 von 56 Personen mit haufigeren Strandbesuchen einen akuten Sonnen-
brand, der bei 9 Personen zur Arbeitsunfahigkeit fuhrte. Es wurde ein Durchschnitt von etwa
1,9 Tagen Arbeitsunféahigkeit je Person mit entsprechendem Freizeitverhalten und Jahr ermit-
telt [Warthan Nacogdoches 2003].

Zahlen zu Inzidenz und wirtschaftlichem Schaden durch Sonnenbrande liegen fir Deutsch-
land nicht vor.

Hautkrebs

UV-Exposition wird als wesentlicher Faktor fiir die Entstehung von Hautkrebs angesehen. Die
Inzidenz von Hautkrebs zeigt in vielen europdischen Landern eine zunehmende Tendenz.
Dies wird insbesondere in Zusammenhang mit einer erhéhten UV-Exposition aufgrund der
geschwachten Ozonschicht gesehen. Mit Hilfe von Modellen kénnen Prognosen Uber die Zu-
nahme des Hautkrebses in Abhangigkeit von der Entwicklung der Ozonschicht geschatzt
werden [Slaper et al 1996]. Fir Nord-West-Europa wird, unter Berticksichtigung der Auswir-
kung von drei Szenarien — keine Reduktion des AusstoRes Ozon-reduzierender Substanzen,
Reduktion analog des Montreal Protokolls und Reduktion analog der Kopenhagen-Verein-
barungen — ein Exzess von Hautkrebsfallen fiir 2050 von: 348, 231 und 89 pro Million und
Jahr geschatzt. Als Basisniveau ist dabei eine GroRenordnung von 1.100 Fallen pro Million
und Jahr angesetzt. Klimatische und demographische Veranderungen sind dabei nicht be-
ricksichtigt, ebenso wie Verhaltensanderungen.

Bei Hautkrebs werden verschiedene Typen unterschieden und nicht maligne Typen werden
gegenuber dem malignen Melanomen abgegrenzt [Longstreth et al 1998].

Nicht maligne Typen:

Fur spinozellulare Karzinome, Squamous cell cancer (SCC), wird fir Bayern eine Haufigkeit
von etwa 25 je 100.000 und Jahr angegeben und das Risiko korreliert mit der kumulativen
Exposition Uber die Lebensdauer [BayFORUV 2003].

Basiliome, Basal cell carcinome (BSC), werden mit einer Inzidenz von 80 je 100.000 und Jahr
angegeben und fir das Risiko zeigt sich ein ahnlicher Zusammenhang [BayFORUV 2003].
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Den Expositionen in der Kindheit kommt hier aber vermutlich eine besondere Bedeutung zu
[Kricker et al. 1995, Longstreth et al, 1998]. In England und Wales wurde von 1971-1992
eine Zunahme von etwa 4 % pro Jahr festgestellt [Expert Group of Climate Change and
Health in the UK. 2001].

Maligne Typen:

Das maligne Melanom ist die aggressivste Form mit hoher Metastasenneigung. Diese Form
des Krebses ist nicht so haufig und die Inzidenz steigt in Deutschland in den letzten drei
Jahrzehnten kontinuierlich an und wird fir Miinchen mit 14 je 100.000 und Jahr angegeben
[BayFORUV 2003]. In den 90er Jahren kam es zu keinem weiteren Anstieg, was sich mogli-
cherweise aus besserer Aufklarung und Verhaltenséanderung erklart. Auch die Friherkennung
zeigte in diesem Zeitraum eine Verbesserung [Arbeitsgemeinschaft Bevolkerungsbezogener
Krebsregister in Deutschland 2002]. Das Risiko wird offenbar durch intermittierende starke
Exposition insbesondere ohne vorherige Adaption besonders erhdht. Auch hier scheint eine
Kindheitsexposition bedeutend. Neben einer UV-B- spielt vermutlich auch UV-A-Exposition
eine Rolle, die nicht so stark von der Ozonschicht beeinflusst ist [Kricker et al. 1995]. Haut-
typ und genetische Disposition spielen ebenfalls eine Rolle. So ist die Inzidenz in den skandi-
navischen Landern hoher als in Deutschland und den stdlichen Landern [Arbeitsgemein-
schaft Bevolkerungsbezogener Krebsregister in Deutschland 2002]. Die Zunahme in England
und Wales betragt etwa 6 % pro Jahr [Expert Group of Climate Change and Health in the
UK. 2001].

Vermehrte Sonneneinstrahlung und UV-Belastung im Frihjahr bei zunehmender Erwarmung
weisen auf erhéhte Gefahr in den kommenden Jahrzehnten hin. Da der Faktor Freizeitverhal-
ten eine wesentliche Rolle spielt und mégliche Verhaltensdnderungen nicht abzuschatzen
sind, sind auch die gesundheitlichen Konsequenzen nicht zu beziffern [Diffey Ewood 1994,
Diffey et al 1996].

Augenschéden

Exposition gegentuber Sonnenlicht kann zu Augenschéaden fihren. Neben der Schneeblindheit
in arktischen und antarktischen Regionen wird auch die Entstehung von Katarakt mit UV-
Exposition in Verbindung gebracht [Taylor et al. 1988, Young 1994, Sasaki et al. 2002, Ayala
2000]. Die zunehmende Trilbung der Linse konnte mit der UV-Exposition korreliert werden,
wobei die Rolle der verantwortlichen Spektralbereiche (UV-A und UV-B) im Einzelnen nicht
ganz klar ist [McCarthy Tayror 2002, Sliney 2005, Wu et al 2004, Andley et al 2004 ].

Es gibt Schatzungen [de Gruijl 1997], dass mit jedem Prozent dauerhafter Abnahme der
Ozonschicht eine Steigerung der Katarakthaufigkeit um 0,5 % einhergeht. Andere Schéatzun-
gen geben unter der Annahme, dass die ozonschadigenden Substanzen wie vereinbart zu-
rickgehen, etwa 30 Exzess-Katarakte pro Mio. Bevélkerung und Jahr durch die erhohte UV-
Einstrahlung bis 2050 an [UNEP 1998]. Die Inzidenz ist regional unterschiedlich, weltweit
werden etwa 5 Mio neu auftretende Katarakte pro Jahr geschatzt [Forster 2000]. In den
kommenden Jahrzehnten ist aufgrund der Schadigung der Ozonschicht eine relativ hohe UV-
B-Strahlung zu erwarten und im Zuge der vermehrten Sonneneinstrahlung auch insgesamt
eine erhohte UV-Belastung [Parisi Downs 2004].

Eine Zunahme des Katarakt-Risikos ist daher sehr wahrscheinlich [de Gruijl et al 2003]. Zah-
len zur Katarakt-Haufigkeit in Deutschland wurden nicht gefunden. Da auch andere Faktoren
wie genetische Disposition, Rauchen, Erndhrung die Entstehung von Katarakt beeinflussen,
ist der Einfluss des Klimawandels zahlenméaRig nicht abzuschétzen [Lindbladt et al 2005]. Fur
Deutschland wurden keine Angaben zur Haufigkeit von Katarakt und zeitlichen Trends ge-
funden.
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Immunsuppression

UV-Exposition, insbesondere UV-B kann sowohl das Immunsystem auf der lokalen als auch
auf der systemischen Ebene schwéachen [Longstreth et al. 1998, Schwarz 2002, Ullrich 2005,
Baron et al 2003]. Fir einige Erkrankungen, wie z. B. Herpes, Tuberkulose, Borrelliose, Tri-
chinen, Leishmanien sind die Einflisse von UV-B-Exposition im Tiermodell nachgewiesen.
Aktivierungen von Herpes-, HIV und Papilloma-Viren werden diskutiert. Wahrend der Zu-
sammenhang von UV-B-Exposition und der Reaktivierung von Herpes Labialis belegt ist, gibt
es fur die anderen genannten Viren weniger eindeutige Anhaltspunkte [Saah et al. 1997,
Friedmann 2004, Wolf et al 2004].

Maoglicherweise wirkt sich die temporare Immunsuppression durch UV-B-Einwirkung auch auf
die Entstehung von einigen Krebsarten aus. Es gibt Hinweise auf Zusammenhange zwischen
der Immunsuppression, z. B. bei Transplantierten oder HIV-Infizierten, und der Krebs-
haufigkeit [London et al. 1995, Kinlen 1992, Cartwright et al. 1994]. Eine verringerte Immun-
suppression wird in Verbindung mit der Entstehung von Lichtdermatosen diskutiert (siehe
dort). Gesundheitliche Auswirkungen der UV-bedingten Immunsuppression bleiben unklar,
sind vermutlich gering und kdnnten sich am ehesten in einer vermehrten Reaktivierung von
Herpes Labialis niederschlagen.

Polymorphe Lichtdermatosen

Dermatitis solaris und chronische Lichtschaden, phototoxische und photoallergische Dermati-
tiden, polymorphe Lichtdermatosen werden von den Sonnenbranden abgegrenzt. Die Ursa-
chen sind nicht hinreichend geklart, als wesentliches Moment wird neben einer genetischen
Disposition aber eine UV-Exposition gesehen, wobei die Einfliisse der Spektralbereiche noch
nicht klar sind [Dummer et al 2003, Baron et al 2003, Kolgen et al 2004]. Es scheint, als wa-
re erst das Uberschreiten einer gewissen Toleranzgrenze nétig, um den Krankheitsprozess in
Gang zu setzen. Sowohl eine verzogerte Hypersensibilisierung gegentber UV-modifizierten
Antigenen der Haut [Stratigos 2002] als auch eine verminderte UV-bedingte Immunsuppres-
sion wird bei der Entstehung der Lichtdermatose diskutiert [Palmer Friedmann 2004].

Die Pravalenz der Lichtdermatosen wird mit 10 bis 20 % der Bevdlkerung angegeben, wobei
Frauen besonders betroffen sind und hormonelle Einflisse bei der Entstehung beobachtet
wurden [Aubin 2004, Stratigos 2002]. Die Symptome sind bei den Patienten unterschiedlich,
aber zeigen ein einheitliches Erscheinungsbild bei dem Individuum. Angaben zu Haufigkeit
und zeitlichen Trends in Deutschland wurden nicht gefunden. Eine Pravalenz von 10-20 %
der Bevélkerung ist nicht unerheblich. Da eine Unterscheidung in Schweregrade nicht gege-
ben ist, kann eine Erkrankungslast nicht abgeschatzt werden. Mdglicherweise ist die Uber-
wiegende Zahl der Erkrankungen leicht und mit nur geringen Beeintrachtigungen verbunden.

Neben den negativen Auswirkungen einer UV-Exposition werden aber auch positive Auswir-
kungen beschrieben. Dabei ist insbesondere die Vitamin-D-Bildung zu nennen, dessen Bil-
dung in der Haut nur in Verbindung mit UV-Strahlung erfolgt. Ein Mangel an Vitamin-D hat
erhebliche gesundheitliche Konsequenzen, wie z. B. Rachitis und Osteoporose. Daneben
werden auch weitere positive Effekte durch Vitamin-D beschrieben, die Reduktion des Risikos
bestimmte Krebsarten wie Brust-, Prostata- und Darmkrebs zu entwickeln, und eine Vermin-
derung des Risikos fur Infarkt. Dies wird jedoch kontrovers diskutiert, da die epidemiologi-
sche Untermauerung nicht ausreicht [Ness et al. 1999, Fraser 1995, Utiger 1998, Ainsleigh
1993, de Gruijl et al. 1997, Guyton et al 2003]. Es gibt Hinweise dafir, dass UV-B-Exposition
den Blutdruck senkt, was maoglicherweise ebenfalls mit erhéhten Vitamin-D-Konzentrationen
im Blut zusammenhéngt [Kraus et al. 1998]. Die Hypothese, dass UV-Licht vor Multipler Skle-
rose schitzt, stutzt sich hauptsachlich auf den Zusammenhang der Verbreitung mit den Brei-
tengraden [McMichael Hall 1997]. Als méglicher Mechanismus wird die verminderte Auto-
immun-Aktivitat aufgrund hoherer UV-Exposition genannt.
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2.2.4 MalRnahmen

Zunachst scheint eine Abschatzung der tatsachlichen Erkrankungslast und deren Verande-
rung fur die verschiedenen Erkrankungen und Schadigungen in den letzten Jahren notig.
Dadurch kann die Abschatzung der Relevanz der mdglichen klimabedingten Gesundheits-
risiken verbessert werden, um gezielte Praventionsstrategien zu entwickeln. Hier waren z. B.
Betrachtungen der Diagnoseinzidenz von Sonnenbrand oder Lichtdermatose in den letzten
Jahren Uber eine Versichertenstichprobe denkbar. Eine Erfassung pigmentierter erworbener
Naevi (,Leberflecken®), die als Risikofaktoren fur das Auftreten von malignen Melanomen im
Erwachsenenalter gelten, tber die Schuleingangsuntersuchung kénnte als Mal} fir die Son-
nenexposition im Kindesalter herangezogen werden. Zahlen und zeitliche Trends in Deutsch-
land sind lediglich fur Hautkrebs, insbesondere das maligne Melanom gefunden worden. Hier
hat sich der deutlich zunehmende Trend etwa ab 1995 abgeschwécht. Als Ursache wird eine
verbesserte Aufklarung und verbesserter UV-Schutz diskutiert, eine Malinahme, die auch in
Australien sehr erfolgreich war [Arbeitsgemeinschaft Bevélkerungsbezogener Krebsregister in
Deutschland 2002, Autier et al 1994].

Weitere Erkenntnisse zu Risikofaktoren und protektiven Einflissen, wie z. B. Ernéhrung, kén-
nen die Pravention verbessern und in die Aufklarungskampagnen eingebunden werden [Plac-
zek 2005a, Placzeck2005b].

Ein Warnsystem ist seitens des DWD bereits umgesetzt und kann fur gezielte Kampagnen
genutzt werden. Da das Verhalten und eigenverantwortliche MaRnhahmen zum UV-Schutz die
Exposition maRgeblich beeinflussen, kommen der Aufklarung der Bevolkerung und der Fach-
kreise eine grolie Bedeutung zu.

Kosten fiir MalBnahmen

Aufklarungskampagnen kdnnen sehr kostengunstig gestaltet werden. Insbesondere wenn sie
aktuell sind und neue Erkenntnisse enthalten, werden sie gerne von den Medien aufgenom-
men. Im Einzelnen hangen die Kosten aber von der Vorgehensweise ab. Erste Studien zur
besseren Abschatzung der Erkrankungslast durch die verschiedenen Erkrankungen und
Schadigungen kénnen ebenfalls glnstig gestaltet werden, wenn vorhandene Daten (z. B.
Versichertenstichprobe) genutzt werden und der OGD in die Erhebung einbezogen ist.
Screening-Erhebungen zu einer der aufgefiihrten Erkrankungen oder Schadigungen dirften
Aufwendungen zwischen 3.000 und 15.000 Euro bedeuten. Die Ausarbeitung von Empfeh-
lungen, Schulungen etc. hdngen von der Gestaltung und den einbezogenen Institutionen ab.

2.3 Witterungsextreme

2.3.1 Uberblick

Witterungsextreme wie Sturm, Hagel, extremer Niederschlag und Sturmfluten, stellen eben-
falls gesundheitliche Risiken dar. Direkte Schaden fur die Gesundheit entstehen dabei meist
durch Uberschwemmungen, Blitzschlag, Brande bei Diirreperioden und sturmbedingte Unfal-
le sowie Verletzungen durch umherfliegende oder herabstiirzende Gegenstande. Statistiken
zu diesen Risiken findet man tUberwiegend Uber Versicherungen, wobei haufig materielle und
monetare Schaden im Vordergrund stehen. Fir die USA wird die mittlere jahrliche Zahl der
Todesfalle durch Wetterereignisse von 1994-2003 angegeben mit 53 Todesféllen durch Blitz-
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schlag, 61 Todesfallen durch Tornados, 85 Todesfallen durch Uberschwemmungen, 18 To-
desfallen durch Hurrikane, 237 Todesféallen durch extreme Hitze, 27 Todesfallen durch Kalte
und 44 Todesfallen durch Winterstiirme [NOAA 2004].Das Auftreten und Ausmaf von extre-
men Witterungen ist jedoch kaum vorhersehbar und die Gefahrdung regional unterschiedlich,
so dass Ubertragungen der Risiken auf andere Regionen kaum maglich sind [Vidale et al.
2003, Karl Knight 1998, Fowler Hennessey 1995, Meehl et al 2000]. Neben Todesfallen spie-
len Verletzungen, aber auch weitere kdrperliche und seelische Folgeschaden eine Rolle [Caf-
fo Belaise 2003, Haines Patz 2004]. Psychische Stoérungen, Angst und Depression kénnen
lange anhalten. In Polen wurden 50 Selbstmorde den Folgen der Flut 1997 zugeschrieben
[Kovats et al 1999].

In dem folgenden Kapitel werden die direkten Auswirkungen betrachtet und auf indirekte
Auswirkungen, wie z. B. eine erhéhte Infektionsgefahr durch tGiberschwemmungsbedingte
Verunreinigung des Wassers, wird in den entsprechenden Unterkapiteln (Kap.3.1.5) einge-
gangen. Anhand der Statistiken zeichnet sich eine Zunahme in der Haufigkeit und der Fol-
genschwere solcher extremer Witterungsereignisse ab. Neben der Haufigkeit und dem Aus-
mal der Ereignisse spielt dabei auch die zunehmende Besiedelung, auch in gefdhrdeten Ge-
bieten, Anreicherung von Wirtschaftsgitern etc. eine Rolle. In Mitteleuropa wird eine zu-
nehmende Gefahr fur Ereignisse wie Stiirme, Starkniederschlage, Uberschwemmungen er-
wartet [IPCC 2001, Jendritzky 1999, Easterling et al 2000 a und b, Klein et al 2003, Wijn-
gaard et al 2003]. Im nordlichen Europa wird mit einer Zunahme der Niederschlage von 1 %
bis 2 % je Jahrzehnt, insbesondere fur die Winter, gerechnet [IPCC 2001].

2.3.2 Prognose zu Klima und Witterung fur Hessen

Auch fiir Hessen wird eine deutliche Zunahme der Winterniederschlage erwartet, was maogli-
cherweise zu extremen Wassermengen fihrt. Andererseits wird durch die warmeren Winter
eine Ansammlung von Wasser als Schnee, der bei plotzlichem Tauwetter bei gefrorenem
Boden zu erheblichen Abflussmengen fiihren kann, gemindert. Fir die Sommer wird trotz
Abnahme der Niederschldge eine Zunahme der extremen Niederschldge erwartet: Die Uber-
schreitungshaufigkeit von >60 mm nimmt auf iiber 50 Uberschreitungen in der Mitte dieses
Jahrhunderts zu (bezogen auf ein Jahr und alle ca. 500 betrachteten Niederschlagsstatio-
nen).

Die warmeren Sommer aber auch héhere Temperaturen im Fruhjahr kénnen das Risiko fur

Gewitter und Bildung von Windhosen erhdhen. Die Haufigkeit und Intensitat von Gewitter-

und Herbststirmen nimmt voraussichtlich ebenfalls zu, hier ergaben sich aber keine Trends
bei der Modellierung [Enke 2003].

2.3.3 Magliche Folgen des Klimawandels fir Hessen
Uberschwemmung

Auch in Deutschland nehmen die Extremereignisse und Schaden zu. Uberschwemmungen
machen etwa 20 % der Ereignisse zwischen 1970-1998 in Deutschland aus [Minchener
Riick 1999]. In den letzten Jahren waren dies insbesondere Uberschwemmungen wie Elbe
und Donau [Hajat et al 2003, Greenough et al 2001]. Hessen ist hier insbesondere durch den
Rhein und seine Nebenfliisse betroffen. Fluten mit rasch steigenden Pegeln nach extremen
Niederschlagen sind besonders gefahrlich und betreffen eher kleinere Flisse, wahrend an
den grofRen Flissen die Pegel meist allméhlicher ansteigen [Greenough et al. 2001, Hajat et
al 2003]. Zwischen 1980 und 1999 traten in Westeuropa jahrlich etwa 13 Todesfalle und 57

19



Verletzte pro 100 Mio. Einwohner aufgrund von Uberflutungen und Erdrutschen auf [Hajat et
al 1999]. Eine moglicherweise etwas zunehmende Geféahrdung kann daher in den von Nie-
derschlagen besonders betroffenen Mittelgebirgen gesehen werden. Aber auch extreme Flu-
ten bei langsamer steigenden Pegelstéanden bergen gesundheitliche Gefahren, so dass auch
die Uferbereiche von Rhein und Nebenflissen einen Brennpunkt darstellen kénnen. Insge-
samt durfte die Zahl der Unfélle und Todesfalle im Freizeitbereich (Baden, Sport und Spiel an
Gewassern) ein groReres Risiko darstellen als Uberschwemmungen.

Blitzschlag

Mit zunehmender Temperatur nimmt auch die Haufigkeit von Gewittern und Blitzschlag zu
[MUnchener Rick 2000]. In Deutschland wird ein Durchschnitt von etwa 2 bis 3,7 Todesfal-
len durch Blitzschlag je 100 Mio. angegeben. Das Ereignis ist also selten und stellt ein gerin-
ges Risiko dar. Bei einer Zunahme des Risikos dirften die Werte z. B. aus den USA mit etwa
10-15 Todesfallen je 100 Mio. kaum Uberschritten werden. Das Risiko bleibt also vergleichs-
weise klein.

Sturm

Die Haufigkeit von Schaden durch Stirme zeigt in Deutschland ebenfalls eine zunehmende
Tendenz und machen von 1979 bis 1998 mehr als 50 % der Extremereignisse aus [Munche-
ner Rick 1999]. Dabei ist Hessen besonders im Bereich der Rhein-Main-Ebene und der Wet-
terau betroffen. Es konnten keine Angaben zur Haufigkeit von Sturm-bedingten Todesopfern
oder Verletzungen gefunden werden. Auch bei extremer Zunahme der Stirme in Deutsch-
land dirfte ein Risiko wie in den USA mit etwa 25-30 Todesfallen pro 100 Mio. und Jahr
kaum erreicht werden. Das gesundheitliche Risiko fir direkte Schadigungen bleibt demnach
vergleichsweise klein.

Dlirre

Extreme Trockenheit dirfte in Hessen die Wasserversorgung nicht derart einschranken, dass
gesundheitliche Gefahren entstehen. Risiken durch Trockenheit dirften eher in Form von
Branden (Waldbréanden) entstehen. Die zunehmende Besiedelungsdichte und Ausdehnung
der Wohngebiete an Waldrandern mag die Gefahrdung fur die Gesundheit erh6hen. Das Risi-
ko direkt Verbrennungen zu erleiden ist meist bei Bekampfungseinsatzen erhéht, die Bevol-
kerung kann meist rechtzeitig gewarnt werden und fliehen. Gesundheitliche Folgen fur die
Bevolkerung koénnten eher in psychischen Belastungen gesehen werden.

2.3.4 MalRhahmen

Eine wichtige und erfolgreiche MalRnahme stellen Warnsysteme dar, die der Bevolkerung
bekannt sind. Insbesondere bei Uberschwemmungen, aber auch GroRbranden sind recht-
zeitige Warnungen und koordinierte Evakuierungen wesentlich. Rasche Mobilisierung von
Einsatzkraften und Material, z. B. zur Erh6éhung von Deichen oder zur Brandbekéampfung,
kénnen das Schadenspotential ebenfalls senken. Aber auch vorbeugende MafRnahmen in den
Bereichen Hochwasserschutz, Katastrophenschutz, Bau und Stadteplanung tragen zur Ver-
minderung der Gefédhrdung bei.
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3 Indirekte Folgen

3.1 Durch Klimaveranderungen besonders beeinflusste Infek-
tionskrankheiten

3.1.1 Uberblick

Eine Reihe von Infektionskrankheiten, insbesondere vektor-, nahrungsmittel- und wasser-
Ubertragene Erkrankungen, sind in besonderem Malie durch klimatische Bedingungen beein-
flusst [Molyneux 1997]. Diese werden in den folgenden Unterkapiteln betrachtet. Die wich-
tigsten Vektoren (Ubertrager von Krankheitserregern) sind Insekten (Stechmiicken, Lause,
Fléhe etc.), Spinnentiere (Zecken) und Nagetiere (Ratten und Mause) [Jendritzky et al 2004].
Eine Reihe von Vektoren ist in Hessen heimisch und fuhrt auch bereits zu Infektionen (auto-
chthon / endemisch). Diese Vektoren kénnten auch weitere, bisher in Hessen noch nicht
Ubertragene Erkrankungen tbertragen, wenn diese eingeschleppt wirden. Weiterhin kdnnen
im Zuge des Klimawandels auch andere Vektoren, die bisher nicht in Hessen heimisch sind,
einwandern und weitere eingeschleppte oder auch bereits endemische Erkrankungen tber-
tragen. Sowohl die Okologie der Vektoren als auch der Erreger und Wirte oder Zwischenwirte
ist sehr komplex und das Erkrankungsrisiko ist zudem von einer Reihe weiterer Faktoren
(demographische, gesellschaftliche etc.) beeinflusst, so dass z. B. eine Zunahme der Vektor-
population nicht unbedingt eine Zunahme der Erkrankungslast zur Folge haben muss [Chan
et al 1999, Gubler et al 2001]. Zudem gibt es Beobachtungen, die nahe legen, dass sich die
Erregerdkologie auch verandern und von den bekannten klassischen Zyklen abweichen kann,
was Vorhersagen weiter erschwert [Comer et al 2001, Zeier et al. 2005].

Inwieweit die Klimaanderung bereits eine Rolle beim Wiederauftreten oder fir das Einschlep-
pen von Infektionskrankheiten gespielt hat, ist unklar [IPCC 2001, Molyneux 2003, Epstein
2001a]. Diese Zusammenhénge zwischen Klimawandel und Infektionen sind kaum herstell-
bar, da es kaum gelingt alle weiteren Erklarungen auszuschlieRen [Kovats et al 2001]. Fur
belastbare Voraussagen zur Auswirkung des Klimawandels auf die Verbreitung von Infek-
tionskrankheiten reicht das derzeitige Wissen nicht aus [Sutherst 2004, Hunter 2003, Epstein
2001b].

3.1.2 Autochthone vektoriubertragene Infektionskrankheiten

3.1.2.1 Ubersicht und mogliche Auswirkungen des Klimawandels

Vektoren, insbesondere Insekten, sind in ihrer Verbreitung und Reproduktion stark von Tem-
peratur, Feuchte, Wind, dem Vorhandensein von Wasser, Bodenfeuchte, Bewaldung etc.
beeinflusst [Mc Michael 2003, IPCC 2001]. Somit ist zu erwarten, dass ein Klimawandel die
Vektoren und deren Pathogene beeinflusst [Maier 2003, Molyneux 1997]. H6here Tempera-
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turen und Feuchte verbessern die Lebensbedingungen der meisten Vektoren [Githeko et al.
2000]. Die Ubertragung vektorbedingter Erkrankungen erfolgt meist oberhalb von 14-18 °C
bis in Bereiche von 35-40 °C. Am guinstigsten sind Temperaturen um 30 °C. In Hessen sind
folgende vektoribertragbare Erkrankungen von besonderer Bedeutung: zeckentbertragene
Infektionen (FSME, Borreliose, Q-Fieber) und nageribertragene Infektionen (Hantaviren,
Leptospiren) [Ebert Fleischer 2005]. Auf weitere Erkrankungen mit geringerer Bedeutung
und wenig Detailwissen Uber Zusammenhange mit Klimaveranderung (z. B. Babesiosen, Ehr-
lichiosen, Tularédmie) wird hier nicht nédher eingegangen [Conraths et al 2004, Alpiers et al
2004].

Durch die Erhohung der Nagerzahlen kénnen indirekt tber ein verbessertes Nahrungsange-

bot auch fuchslUbertragene Infektionen zunehmen, was mdglicherweise auch Konsequenzen
fur die Tollwutbek&dmpfung hat und das Infektionsrisiko fur Echinococcus multilocularis (Klei-
ner Fuchsbandwurm) erhéhen konnte.

zecken

Der gemeine Holzbock (Ixodes ricinus) ist der Hauptvektor fur Borreliose und FSME in Euro-
pa [Siiss Schrader 2004, Siiss et al. 2004a]. Die wesentlichen Risikofaktoren fiir eine Uber-
tragung sind Haufigkeit, Aktivitdt und Durchseuchung der Zecken und Verhalten der Men-
schen. Die Nymphen (Larvenstadien der Zecken) spielen bei den menschlichen Infektionen
die groite Rolle. Zecken kdénnen sich bei héheren Temperaturen rascher entwickeln und der
Entwicklungszyklus verkirzt sich von etwa 6 Jahren unter ungiinstigen Bedingungen auf et-
wa 2-3 Jahre bei gunstigen Bedingungen. Insbesondere milderen Wintern wird Bedeutung
beigemessen [Siiss Schrader 2004]. Zur Entwicklung wird aber auch ausreichend Feuchtig-
keit bendtigt, und so werden Gebiete mit Wald oder Gestriipp und Bodenbedeckung mit or-
ganischem Material, das Feuchte halten kann, bevorzugt. Bei den klimatischen Faktoren
wirde eine Erwarmung die Zeckenvermehrung fordern, aber vermehrte heil3e Trockenperio-
den im Sommer wéaren ungunstig [Jones Kitron 2000, McCabe Bunnell 2004]. Da auch Land-
nutzung und andere Faktoren einflielen, ist eine Vorhersage zur Veranderung der Zeckenak-
tivitat bei dem erwarteten Klimawandel nicht mdglich [Expert Group of Climate Change and
Health in the UK 2001].

Borreliose

Die Erkrankung wird durch Borrelien ausgeldst und ist eine Multisystemkrankheit mit Mani-
festationen an verschiedenen Organen. Infektionen kénnen zu schweren Verlaufen fihren
und unbehandelt chronische Folgeschaden ausldsen oder tddlich verlaufen [RKI Merkblatt
Borreliose].

In den meisten europdischen Gebieten liegen die durchschnittlichen Infektionsraten fir Ixo-
des ricinus bei 5-35 % (1 % der Larven, 10 % der Nymphen und 20 % der Adulten in einer
stiddeutschen Studie). Drei Spezies der Borrelien gelten als humanpathogen und kommen
regional in unterschiedlichen Anteilen vor, was vermutlich mit der Verbreitung von Reservoir-
Wirten zusammenhangt. Das Reservior besteht hauptsachlich aus Kleinsaugern und Végeln
[Suss et al 2004a].

Das Risiko, nach einem Zeckenstich an Borreliose zu erkranken, wird auf 0,3-6 % geschatzt
[Suss et al. 2004b]. Schatzungen der Inzidenz liegen bei 14-140 Fallen je 100.000 und Jahr
(etwa 60.000 Neuerkrankungen). Eine prospektive Studie in Bayern weist auf hdhere Inzi-
denzen von etwa 0,7 % hin sowie auf eine Serokonversionsrate von 0,8 % ohne klinische
Symptomatik (also bei subklinischen Infektionen). Damit ist die Borreliose die h&ufigste und
bedeutendste zeckentbertragene Erkrankung in Deutschland und auch in Hessen [Mehnert
Krause 2005, Kampen et al. 2004, Suss et al. 2004c].

Borreliose-Falle werden im Rahmen der erweiterten Meldepflicht in einigen neuen Bundes-
landern registriert. Hier sieht man, &hnlich wie in einigen skandinavischen Landern, einen
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deutlich zunehmenden Trend [RKI 2004a, Kampen et al. 2004]. Mdgliche Erklarungen wéaren
Anderungen in der Diagnosehaufigkeit (medizinische awareness), Veranderungen des Frei-
zeitverhaltens, Zunahme des Infektionsdrucks mdglicherweise in Zusammenhang mit klimati-
schen Veranderungen. Die Auswirkung des Klimawandels bleibt jedoch unklar, ist jedoch
plausibel, da die Erkrankungshéaufigkeit vermutlich zu einem erheblichen Teil direkt mit der
Zeckenaktivitat zusammenhangt [Randolph 2004]. Eine weitere Zunahme der Erkrankung ist
daher zumindest regional wahrscheinlich. Es kdnnte aufgrund der Erwarmung zu einem fri-
heren Beginn der Zeckenaktivitat und einer verlangerten Aktivitdtsphase kommen. Mdglicher-
weise flhren die trockeneren Sommer zu Aktivitatspausen [Expert Group of Climate Change
and Health in the UK 2001]. Wie sich vermehrte Starkniederschlage und Uberschwemmun-
gen auf die Zeckenaktivitat auswirken ist unbekannt.

FSME

Die Erkrankung wird von einem zu der Familie der Flaviviridae gehérenden Erreger ausge-
I6st. Der Erkrankungsverlauf ist biphasisch. Nach einer Inkubationszeit von 7-14 Tagen tre-
ten grippeahnliche Symptome auf. Bei etwa 10 % der Erkrankten kommt es nach einem fie-
berfreien Intervall von ein bis drei Wochen zu einer Meningoenzephalitis [RKI Merkblatt
FSME]. Die Hauptendemiegebiete sind in Bayern und Baden-Wurttemberg. Reservoir-Wirte
sind Kleinsauger und das Virus kann (iber transstadiale und transovariale Ubertragungen in
den Zecken persistieren. In Endemiegebieten sind etwa 1-5 % der Zecken infiziert. Der Erre-
ger vermehrt sich ab 8 °C. In Deutschland sind etwa 2 % der Bevélkerung in Endemiegebie-
ten infiziert [Stss Schrader 2004]. Bei Waldarbeitern und anderen Personen mit erhdhter
Exposition ist die Pravalenz hoher. Die direkte Ubertragung durch Zecken ist der Haupt-
Infektionsweg. Ubertragung sind aber auch durch frische Schaf-, Ziegen- oder Kuhmilch von
infizierten viramischen Tieren madglich [Stss Schrader 2004, RKI 2005].

In Deutschland werden jahrlich etwa 200-300 Félle Uber das Meldewesen nach dem Infek-
tionsschutzgesetz (1fSG) registriert. Auf Hessen entfallen etwa 10-23 Meldungen jahrlich.

Das Auftreten von FSME deckt sich nicht mit dem der Borreliose, obwohl es sich um den
gleichen Vektor handelt [Randolph 2001]. Eine effektive Ubertragung der FSME ist offenbar
an ein bestimmtes Muster der saisonalen Aktivitat gebunden. Dies scheint bei eher kontinen-
talem Klima mit warmen Sommern, bei ausreichender Feuchte und rascher Abkihlung im
Herbst eher gegeben [Expert Group on Climate Change and Health in the UK 2001]. Dies
macht Verlagerungen z. B. in nérdlichere und héhere Regionen aufgrund des Klimawandels
wahrscheinlich. Moglicherweise wird FSME dabei aber aus den sidlichen Regionen aufgrund
zu grof3er Trockenheit im Sommer und nicht ausreichender Abkuhlung im Herbst verdrangt.
Fir Hessen erscheint eine Ausweitung der Risikogebiete in nérdlichere Regionen und geeig-
nete hohere Lagen daher wahrscheinlich. Moglicherweise spiegelt sich dies bereits darin wi-
der, dass der Anteil der auRerhalb von Endemiegebieten erworbenen autochthonen Félle
zunimmt, etwa 1 % 1991 bis etwa 11 % 2002 [Suss et al. 2004b, Stuss 2005], und ebenso
die Zahl der ausgewiesenen Risikogebiete.

Q-Fieber

Die Erkrankung wird durch Coxiella Burnetii ausgeldst und ist der Gruppe der Rickettsien
zugeordnet. Die Erkrankung ist akut, fieberhaft mit grippedhnlichen Symptomen, die mit aty-
pischer Pneumonie, seltener mit einer Hepatitis einhergehen kann. Bei etwa 1% der Félle
entwickelt sich eine chronische Infektion. Der Erreger ist sehr wiederstandsfahig und kann,
z. B. in getrockneten Stauben, Jahre Gberdauern [SUss et al 2004a,b, RKI Merkblatt Q-
Fieber].

Der Hauptvektor ist die Schafzecke (Dermacentor marginatus), der Erreger kann aber auch
von vielen weiteren Zecken uibertragen werden. Es wird eine transovariale Ubertragung bei
den Zecken vermutet. Wirtsreservoir sind neben Schafen (seltener auch anderen Nutztieren)
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verschiedene Wildtiere, wobei groRere Wildtiere fir adulte Zecken und Kleinsduger und Na-
getiere fur die Entwicklungsstadien wichtig sind. Insbesondere unter Schafen sind Uber-
tragungen moglich, so dass sich der Erreger auch ohne Zeckenbeteiligung bei diesem Nutz-
tier verbreiten kann. Beim Menschen treten Infektionen meist durch Kontakt mit infiziertem
Tiermaterial oder durch Einatmen von kontaminierten Stauben oft in Form von Ausbriichen
auf [Conraths et al 2004, Lyytikainen et al 1997]. Da Erreger von infizierten Tieren auch tber
die Milch ausgeschieden werden, sind Infektionen des Menschen Uber diesen Weg denkbar,
aber nicht von Bedeutung. Ubertragungen von Mensch zu Mensch spielen keine Rolle. Daher
durfte die Zeckenverbreitung und -aktivitat primar Auswirkungen auf die Haufigkeit von Q-
Fieber bei den Schafen haben. Das Infektionsrisiko fir Menschen ist, aufgrund der Ubertra-
gung uberwiegend Uber Schafe, somit eher indirekt betroffen und wird insbesondere von der
Schafhaltung und Haltungsbedingungen beeinflusst [Hellenbrand et al 2001]. In Hessen
wurden seit 2000 jahrlich zwischen 13 und 110 Félle registriert (Referenzdefinition in RKI
2005a S.70). Dies ist stark von sporadischen Ausbriichen beeinflusst und eine zunehmende
Tendenz ist nicht ersichtlich. Das Auftreten dirfte eher durch Schafhaltung und verhaltens-
bedingte Expositionen beeinflusst werden als durch klimatische Veranderungen, zumal hier
wenige Details zu Klima und Vektordkologie gefunden wurden.

Hantavirus

Hantaviren sind Bunyaviren und gehdren zu den Erregern viraler hamorrhagischer Fieber. Sie
werden von Nagetieren, hauptsachlich Mausen, auf den Menschen tbertragen. Die Erkran-
kungen kdnnen inapparent ablaufen und fihren vermutlich nur bei 5-10 % der Infizierten zu
verschieden schweren Krankheitsbildern bis hin zu lebensbedrohenden fieberhaften Verlau-
fen mit massiver Blutungsneigung [RKI Informationen zur Vermeidung von Hantavirus-
Infektionen, Ulrich 2004]. Die Krankheitsbilder sind auch abhéangig vom Serotyp, typisch ist
die Nierenbeteiligung. In Deutschland wird tGberwiegend der Virustyp Puumula (etwa 96 %)
und selten Dobrava (etwa 4 %) nachgewiesen [RKI 2005b]. Nager, insbesondere Mause,
neigen zu Massenvermehrungen, abhangig von Klimafaktoren — wie milden Wintern — und
dem Nahrungsangebot. Zusammenhénge mit vermehrten menschlichen Fallen zu Mause-
zyklen sind beschrieben [Olsson et al 2002, Cvetko et al 2005]. Fur Deutschland wurden kei-
ne Angaben zu regionalen Massenvermehrungen von Nagern und Hanta-Virusinfektionen
gefunden. Zur Zeit werden, auch in Hessen, vermehrte Infektionen tber das Meldewesen
registriert [Mailles et al 2005]. Die Expositionen werden zur Zeit vom RKI mit einer Studie
untersucht. Insgesamt werden in Hessen etwa 5-23 Féalle pro Jahr gemeldet. Es ist plausibel
anzunehmen, dass insgesamt milderes Klima die Moglichkeit zur Massenvermehrung von
Nagern begunstigt. Inwieweit andere Faktoren wie ein verandertes Gleichgewicht mit Prada-
toren, trockenere Sommer, héhere Winterniederschlage dem entgegenwirken, ist unklar.
Virustypen des Hantavirus scheinen mit bestimmten Nagerspezies vergesellschaftet. Somit
ware es denkbar, dass sich im Zuge des Klimawandels auch die Verbreitung von Nagerspe-
zies und damit der vorherrschenden Virustypen andert. Eine Zunahme des Gesundheitsrisi-
kos fiir Hantavirus-Infektionen, aufgrund des Klimawandels, kann zur Zeit jedoch nicht abge-
sehen werden [Zeier et al 2005].

Leptospirose

Die Erkrankung wird durch Spirochaten der Gruppe Leptospira interrogans ausgeldst, wobei
viele verschiedene Serovare unterschieden werden, die offenbar eine gewisse Wirtsspezifitat
aufweisen. Menschen infizieren sich durch indirekten und direkten Kontakt mit Urin erkrank-
ter Tiere. In Deutschland sind dies meist Hunde, Schweine, Ratten, Mause, Rinder, Flichse,
Igel und andere. Es werden sporadische Infektionen und Ausbriiche beobachtet, die meist
nach Uberschwemmungen bei Erntearbeitern beobachtet wurden. Ubertragungen von
Mensch zu Mensch sind selten [RKI 2005b]. Ubertragungen durch Wasser sind ebenfalls
maoglich (Kap 3.1.5). Bei dieser Erkrankung ist ein Zusammenhang mit der Klimaveranderung
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denkbar: Uber mdgliche Massenvermehrung von Wirtstieren (Reservoir) wie Mausen und
Ratten, Uber Freizeitverhalten des Menschen [Jansen et al 2005] wie vermehrte Aufenthalte
an Freizeitgewassern, und Verunreinigung der Gewasser durch Starkniederschlage und Uber-
schwemmungen. Seit 2000 werden in Hessen 0-8 Leptospirosen pro Jahr gemeldet. Eine
Tendenz ist nicht erkennbar. Es ist nicht abzuschéatzen, ob der Klimawandel tatsachlich einen
Einfluss auf das Infektionsrisiko haben wird.

Echinococcus

Echinococcosen werden durch die Larven des Hunde- (Echinococcus granulosus) und Fuchs-
bandwurmes (Echinococcus multilocularis) ausgeldst. Der Mensch infiziert sich tber die Auf-
nahme von Eiern, z. B. Uber fékal verunreinigte Wald- und Gartenfriichte [Kern et al 2004,
Conraths et al 2004]. Aufgrund des langen Zeitraumes bis zur Diagnose ist es schwierig,
Rickschlusse auf die Infektionsquelle zu ziehen. Fir Deutschland wurden 2001-2003 insge-
samt 97 Falle vom RKI gezahlt (36-80 Félle zystischer und alveoléarer Echinococcose). Ein Teil
der Erkrankungen kdnnte auch im Ausland erworben sein [RKI Merkblatt Echinokokkose].
Die Fuchspopulation in Deutschland nimmt weiterhin zu [http://www.nabu-akademie.de/
berichte/97FUCHS.HTM] und besondere gesundheitliche Probleme kdnnten durch ein weite-
res Einwandern in Stadte entstehen [Kern 2003]. Untersuchungen in Bayern zeigen, dass
regional unterschiedlich 29 % - 55 % der Fiichse mit dem Fuchsbandwurm infiziert sind, was
auch fur Hessen gilt [Berke et al 2002, Tackmann et al 2001, LfAS]. Die Zunahme der
Fuchspopulation und das Eindringen in urbane Bereiche sind eher durch Adaption und ver-
anderte Landnutzung, Bekdmpfung und andere Faktoren bedingt als durch Klimaverande-
rungen. Auch das Freizeitverhalten dirfte fur die Exposition eine deutlich grofiere Rolle spie-
len als der Klimawandel. Eindeutige Zusammenhange mit der Haufigkeit von Echinococcose
und dem Klimawandel sind nicht bekannt, so dass Abschatzungen der Entwicklung nicht
mdglich sind.

3.1.2.2 MaRnahmen

In Hessen sind klimabedingte Veranderungen und Zunahmen der gesundheitlichen Risiken
der vektorlbertragenen Erkrankungen fur Borreliose und FSME am wahrscheinlichsten. Der
Borreliose kommt aufgrund der Haufigkeit und Erkrankungslast eine deutlich groRere Be-
deutung zu. Hier ware eine Erfassung, ahnlich wie dies in einigen Bundeslandern geschieht,
eine Hilfe, um die Erkrankungslast und deren Veranderung einschéatzen zu kénnen. Es ist an-
zunehmen, dass Borreliosen deutlich untererfasst werden und eine weitere Aufklarung von
medizinisch tatigen Personen und Laien die Erkrankungslast Gber Vermeidung von Risiken,
verbesserte Diagnose und Therapie senken kann. Begleitende Studien zu Vorkommen und
Durchseuchung der Vektoren kdnnen dazu beitragen, Ursachen und Zusammenhange, z. B.
mit Klimaveranderungen, aufzuklaren und Prognosen zu unterstitzen. Auch bei FSME ist eine
Untererfassung maglich, da virale Meningitiden haufig nicht labordiagnostisch abgeklart wer-
den, aber in nennenswertem Umfang nicht wahrscheinlich. Eine Beobachtung tber das I1fSG
ermoglicht rasche Anpassung der Risikogebiete durch das RKI und entsprechender Empfeh-
lungen zu Verhalten und Impfprophylaxe. Die anderen genannten Erkrankungen werden
ebenfalls registriert. Aufgrund der geringen Inzidenz scheint eine bundesweite Koordination
und Auswertung von Studien zu mdglichen Einfliissen des Klimawandels sinnvoll. Eine besse-
re Verknupfung des Gesundheitsschutzes mit veterindrmedizinischen, entomologischen und
schadlingskundlichen Bereichen ist insbesondere bei zoonotischen Erkrankungen sinnvoll.
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3.1.3 Verbreitung ,,neuer* oder wieder auftretender Infektions-
krankheiten

3.1.3.1 Ubersicht und mogliche Auswirkungen des Klimawandels

Bei Erhéhung der Temperatur ist mit dem Einwandern oder der Einschleppung neuer Vekto-
ren zu rechnen. Wanderung und Massenvermehrung von Vektoren, aber auch Migration,
Fernreisen und weltweiter Handel und Transport erhéhen die Verbreitungsméglichkeiten von
Erkrankungen [Kurth 2004, Zell 2004, Fauci et al 2005]. Aber auch bereits vorhandene Vek-
toren kénnen weitere Erkrankungen tbertragen, wenn sich die Erreger aufgrund héherer
Temperaturen im Vektor vermehren kénnen. Das Wissen um die Ubertragungskompetenzen
der Vektoren ist jedoch liickenhaft [Ebert Fleischer 2005, Zell 2004, Fauci et al 2005]. Ver-
kurzte Entwicklungszeit der Vektoren, héhere Stechfrequenz und rasche Vermehrung der
Erreger im Vektor erhdhen im Allgemeinen das Infektionsrisiko. Eine kiirzere Lebenszeit der
Vektoren wirkt dem entgegen. Fir einige Erreger sind Modelle zur méglichen Ausbreitung im
Rahmen des Klimawandels entwickelt worden [Molyneux 1997, Hay et al 2003]. Bei den
meisten Erregern ist das Detailwissen jedoch ungeniigend und eine ausreichende Berticksich-
tigung anderer Faktoren wie Urbanisierung, Bevélkerungsdichte, Landnutzung und Mobilitat
ist nicht moglich [Zell 2004, Epstein 2001b]. Wie sich eine Erkrankung in einem Gebiet mit
geeigneten Temperaturen entwickelt, ist neben der Okologie der Vektoren, der Wirtstiere
und des Erregers in besonderem Malie von soziobkonomischen Faktoren beeinflusst.

In Diskussionen um Erkrankungen, die sich im Zuge der Klimaerwdrmung auch in gemaRigte
Gebiete ausbreiten kénnten, werden insbesondere Malaria, Dengue-Fieber, West-Nil-Virus
und Leishmaniasis als fir den Menschen wichtige Erreger diskutiert [Ebert Fleischer 2005,
Pauli 2004].

Dariiber hinaus sind Einschleppungen und zumindest phasenweise Ubertragungen weiterer

Erkrankungen maoglich. Auf Erkrankungen mit geringerer epidemiologischer Bedeutung, bei

denen das Wissen um Vektorkompetenzen und Begrenzungsfaktoren gering ist und ein Be-

zug zu Klimaveranderungen kaum hergestellt werden kann, wird nicht nédher eingegangen.

Weitere zoonotische Erreger sind insbesondere fir Nutztiere von Bedeutung, bei denen nur
gelegentlich Ubertragungen auf den ,Fehlwirt* Menschen vorkommen, auf die hier ebenfalls
nicht naher eingegangen werden kann [Alpiers et al 2004, Conraths et al 2004].

Malaria

Die Erkrankung wird von Plasmodien ausgeldst und fihrt unbehandelt zur lebenslangen In-
fektion, schweren Erkrankungen und teilweise Tod. Die Malaria war im vergangenen Jahr-
hundert auch in Deutschland verbreitet und ist insbesondere durch veranderte Landnutzung,
Trockenlegung von Feuchtgebieten, verringerte Exposition zu bestimmten Vektormiicken
durch zunehmende raumliche Trennung von Nutztieren und Menschen etc. verdrangt wor-
den. Der europdische Stamm von P. falziparum gilt als ausgerottet. Auch weltweit scheinen
andere Faktoren (Bekampfungsprogramme, soziofkonomische Faktoren etc.) zu dominieren,
da im vergangenen Jahrhundert die Malariagebiete trotz Temperaturzunahme abgenommen
haben [Ebert Fleischer 2005]. Ein erneutes Auftreten oder Zunahmen der Inzidenz werden
insbesondere in Gebieten mit geeigneten dkologischen Voraussetzungen und begrenzten
Maoglichkeiten fur BekdmpfungsmaRnahmen beobachtet. In Deutschland werden Micken mit
Vektorkapazitat vermutet [Kruger et al 2001], die mutmabRlich fur zwei dokumentierte
autochthone Ubertragungen in Deutschland verantwortlich waren. Da die Malaria in tropi-
schen und einigen subtropischen Gebieten an Bedeutung zunimmt, sind vermehrte Ein-
schleppungen moglich. Vektoren sind in Deutschland bereits vorhanden und im Rahmen des
Klimawandels konnten weitere hinzukommen. Da die Erkrankung aber auf den Menschen als
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Wirt angewiesen ist, kdnnen weitere Ubertragungen durch Therapie und seuchenhygienische
MaRnahmen eingeddmmt werden. Insbesondere in der Umgebung internationaler Flughéafen
sind auch durch Einschleppung von infizierten Miicken Ubertragungen beobachtet worden
[Thang et al 2002]. Eine unmittelbare Bedrohung tber diese Risiken hinaus ist daher fur
Hessen auch bei weiterer Klimaerwarmung nicht ersichtlich und eine epidemische Verbrei-
tung der Malaria eher unwahrscheinlich. Eine erhéhte Aufmerksamkeit und konsequente Be-
kampfung ist dabei wichtig.

Dengue Fieber

Dengue wird von dem Denguevirus, einem Arbovirus aus der Familie der Flaviviridae aus-
geldst. Die Erkrankung ist durch Micken Ubertragbar und flhrt meist zu einer grippe-
ahnlichen Erkrankung. Es werden vier Serotypen beschrieben, wobei schwere Erkrankungs-
verlaufe mit hamorrhagischem Erscheinungsbild durch Re-Infektionen mit einem unter-
schiedlichen Serotyp begtinstigt werden [Ebert Fleischer 2005]. Der Hauptvektor sind
Miicken der Gattung Aedes, wo auch transovarielle Ubertragungen beschrieben sind [Joshi et
al 2002]. Die Vektoren fur Dengue breiten sich aus, wobei auch z. B. der Handel mit Altreifen
von Bedeutung ist. Insbesondere Aedes albopictus ist auch in Europa vertreten [Gratz 2004,
Hubalek et al 2005]. Epidemiologisch von Bedeutung ist auch eine zunehmende Ausbreitung
der verschiedenen Serotypen durch Migration und Reisetatigkeit. Die Vermehrung der Den-
gueviren im Vektor ist bei 30 °C am héchsten und wird selten unter 20 °C aufrecht erhalten.
Fir eine Etablierung von Dengue in bisher nicht betroffenen Gebieten ist ein wesentlicher
Eintrag Uber Migration oder Tourismus nétig. In Hessen sind in den Jahren 2001-2004 je
5-15 Félle registriert worden. Aufgrund der hohen Temperatur fur die Entwicklung des Erre-
gers im Vektor sind fiir Deutschland allenfalls sporadische Ubertragungen unter gunstigen
Bedingungen im Sommer zu erwarten. Eine Etablierung von Zyklen ist auch bei den erwarte-
ten Temperaturerhhungen unwahrscheinlich.

West-Nil-Virus

Das West-Nil-Fieber wird durch Flaviviren Ubertragen und l6st in etwa 20 % der Falle grippe-
ahnliche Symptome aus. In etwa 0,3 - 0,7 % der Féalle treten schwerere Verlaufsformen mit
Meningitis oder Enzephalitis auf. Wirtstiere sind Gberwiegend Zugvdgel, aber auch synan-
thrope Vogel, wie Kréahen, Tauben, Huhner, Ganse etc. Wirbeltiere spielen aufgrund der kur-
zen Viramie nur eine untergeordnete Rolle als Wirt. Vektoren sind Vertreter des Culex-
pipiens-Komplexes [Ebert Fleischer 2005]. Die Erkrankung ist in warmeren Regionen haufiger
und wurde in den USA mit milden Wintern und trockenen warmen Sommern in Zusammen-
hang gebracht [Epstein 2001a]. Die Ausbreitung in den USA wird aber eher der Einschlep-
pung des Virus und nachfolgender Etablierung eines neuen Naturherdes zugeschrieben als
der Klimaveranderung. In Mitteleuropa kommt das West-Nil-Virus nur sporadisch vor [Pauli
2004]. Im Zuge der Klimaerwarmung und vermehrter Uberwinterung von Zug- und Strichvo-
geln in Deutschland nimmt aber die Gefahr zu, dass sich ganzjahrige Naturherde bilden. Eine
weitere Zunahme der Temperatur um mehr als 3 °C konnte die Gefahr von epidemischen
Ausbrichen deutlich erh6hen. Abgesehen davon wird dem Erreger aufgrund des geringen
Vorkommens und der seltenen Komplikationen eine eher geringe epidemiologische Bedeu-
tung beigemessen [Ebert Fleischer 2005].

Leishmanien

Leishmanien sind die parasitéaren Erreger der viszeralen und kutanen Laishmaniose, die un-
behandelt schwere Komplikationen auslésen und zum Tode filhren kann. Sie werden durch
Sandmiicken (Phlebotomen) Ubertragen und kommen in warmeren Regionen (Tropen, Sub-
tropen und Mittelmeerraum) vor. Es etablieren sich zoonotische und anthroponotische Zyklen
[Maier 2003]. Im Mittelmeerraum sind Hunde wichtige Wirtstiere und in Endemieherden in
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Italien waren bis zu 60 % der Hunde seropositiv [Orndorff et al 2000]. Ausbriiche sind selten
und gehen meist in Verbindung mit Migration und schlechter Gesundheitsversorgung einher.
Fur die Verbreitung ist die 10 °C Jahresisotherme von Bedeutung. Eine Vektor-unabhangige
Ausbreitung ist bei Drogenabhéangigen durch gemeinsam benutzte Spritzen beschrieben [An-
ker Schaaf 2000]. In Deutschland wird der Erreger Giberwiegend durch erkrankte Menschen
und Hunde eingeschleppt [Ebert Fleischer 2005, Harms et al 2003]. Es werden bis 50 huma-
ne Falle pro Jahr beobachtet und es sind 4 Falle mit einer moglichen autochthonen Ubertra-
gung beschrieben [RKI 2005, Naucke Pesson 2000]. In Deutschland wurden Phlebotomus
mascittii (Vektorkompetenz fur Leishmania-Arten nicht beschrieben) und vereinzelt Phlebo-
tomus perniciosus beobachtet [Naucke Pesson 2000]. Geeignete Temperaturen und Verbrei-
tung kompetenter Vektoren vorausgesetzt, ware in Deutschland die Etablierung von Zyklen
maglich, wenn sich eingeschleppte Erkrankungen auf einem Wirt etablieren kénnen [Maier
2003, MAEZo-Projekt 2001, Naucke Schmitt 2004]. Im Mittelmeerraum sind dies meist Hun-
de, die in den Verbreitungsgebieten des Vektors streunen. Durch die lange Inkubationsszeit
kénnen die Leishmanien im Wirt lange persistieren, bevor sie entdeckt werden. Menschen
spielen bei konsequenter Therapie eine geringere Rolle als Wirt. Infizierte Sandmiuicken sind
in Deutschland bisher nicht nachgewiesen [Ebert Fleischer 2005]. Bei weiterer Temperatur-
erhohung werden Sekundaribertragungen von importierten Erkrankungen, aber auch die
Etablierung der Leishmaniose wahrscheinlicher. Flir Hessen waren hier insbesondere die
warmeren Regionen des Rhein-Main-Gebietes betroffen. Von besonderem Interesse sind
dabei potentielle Wirtstiere wie z. B der Hund.

Fazit

Die Ausbreitung der epidemiologisch bedeutendsten Erkrankungen, die in warmeren Gebie-
ten vorkommen, wird in Deutschland und Hessen bei den angenommenen Klimaveranderun-
gen als unwahrscheinlich angesehen. Dabei werden eine ausreichende politische Stabilitat
und Potenz flir seuchenhygienische und andere BekdmpfungsmaRnahmen vorausgesetzt,
ebenso wie keine drastischen Anderungen der Migration.

Vermehrte Erkrankungen bereits endemischer Erkrankungen, wie der Borreliose und FSME,
kénnten zumindest teilweise mit klimatischen Veranderungen zusammenhéngen. Wahrend
fur FSME eine Meldepflicht besteht, sind epidemiologische Daten der Borreliose fiir Hessen
nicht verfigbar.

3.1.3.2 MalRhahmen

Abgesehen von den epidemiologisch bedeutsamsten Erkrankungen sind Veréanderungen der
Okologie und Epidemiologie verschiedener Erkrankungen, insbesondere Zoonosen und deren
Vektoren, anzunehmen [Maier 2003, Alpiers et al. 2004, Suss Schrader 2004]. Ein Zusam-
menhang mit der Klimaveranderung kann dabei nicht sicher hergestellt werden und die Ur-
sachen sind vielschichtig [Kurth 2004, Epstein 2001b]. Erkrankungen beim Menschen mit
diesen meist zoonotischen Erregern sind selten, kdnnen aber im Einzelfall tragische Konse-
guenzen haben. Insbesondere eine unzureichende medizinische awareness und damit spéate
oder falsche Diagnosen und falsche Behandlungen sind bei unerwarteten Konstellationen
maglich [Becker 1997, Weitzel et al 2005]. Daher sollten auch diesen Erkrankungen, unab-
hangig davon, inwieweit das Auftreten mit Klimaveranderungen in Verbindung gebracht wer-
den kann, vermehrte Aufmerksamkeit geschenkt werden. Es gilt hier das Basiswissen zu Vor-
kommen, Ubertragung und Risikofaktoren zu vermehren, um gezielt informieren und inter-
venieren [Suss et al 2004bc, Weitzel et al 2005] zu kdnnen. Insbesondere flr nicht melde-
pflichtige Erkrankungen wie z. B Leishmaniose, Babesiose, Papataci-Fieber etc. fehlen epi-
demiologische Daten. Aber auch fir Borreliose mit einer wesentlich héheren Erkrankungslast
als FSME waére eine Erfassung in Hessen sinnvoll.
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Bei Zoonosen sind zudem Vernetzungen mit der Veterindrmedizin und Untersuchungen zu
Vorkommen und Durchseuchungen von Vektoren in Deutschland wichtig. Um die Erkran-
kungslast oder Durchseuchung zu ermitteln, bieten sich Serosurveillance-Studien oder geziel-
te Studien bei bestimmten Syndromen an. So werden z. B. virale Meningitiden zu einem ho-
hen Prozentsatz nicht aufgeklart und ohne entsprechende Reiseanamnese werden Labor-
untersuchungen auf ,,exotische* Erreger nicht durchgefiihrt. Dies gilt auch fur verschiedene
andere medizinisch bedeutsame Syndrome.

3.1.4 Nahrungsmittelbedingte Infekte und Intoxikationen

3.1.4.1 Uberblick

Lebensmittelbedingte Erkrankungen sind eine wichtige Krankheitsursache. 2004 wurden
bundesweit 55.745 Campylobacter-Enteritiden und 56.947 Salmonellosen erfasst [RKI,
2005]. Auch weitere Infektionserkrankungen kénnen durch Lebensmittel Ubertragen werden:
Escherichia coli (bundesweit 5.586 Meldungen in 2004), EHEC (927 Meldungen), Giardien
(4.621 Meldungen), Kryptosporidien (935 Meldungen), Listerien (295 Meldungen), Noroviren
(67.784 Meldungen), Shigellen (1.149 Meldungen) und Salmonella Typhus (82 Meldungen).
Insbesondere bei Kleinkindern, alteren oder vorerkrankten Personen kann es zu schwereren
Erkrankungen oder sogar Todesfallen kommen. So wurden z. B. fir das Jahr 2004 52 besta-
tigte Todesfalle im Zusammenhang mit Salmonellen-Infektionen tUbermittelt. Aufgrund ver-
schiedener Faktoren ist von einer deutlichen Untererfassung der Erkrankungsfalle auszuge-
hen (RKI, 2005). Klimaveranderungen haben das Potential, die Produktion und Verfligbarkeit
von Lebensmitteln zu verringern, aber auch die Kontamination der Lebensmittel mit Mikro-
ben und Toxinen zu erhéhen [Patz et al., 2000ab].

Lebensmittel tierischen Ursprungs spielen eine wichtige Rolle als Ausldser lebensmittel-
bedingter Erkrankungen [Roberts, 1990]. Faktoren, welche urséchlich in der Kontamination
von Lebensmitteln eine Rolle spielen, sind die Art und Weise der Tierhaltung, Gebaudedesign
und Tierfutter, der Transport lebender Tiere, der Schlachtvorgang und die weiteren Verarbei-
tungsschritte. Auch die Lebensmittelherstellung spielt eine wichtige Rolle: In England und
Wales wurde in 57 % der lebensmittelbedingten Ausbriiche deren Herstellung in zu grol3em
zeitlichen Abstand zum Verzehr als Ursache verzeichnet [Roberts, 1986]. Eine Aufbewahrung
bei Umgebungstemperaturen wurde in 38 % und eine unzureichende Kuhlung in 32 % der
Ausbrtiche dokumentiert.

Ein potentieller Einfluss von Klimaveranderungen auf lebensmittelbedingte Erkrankungen
wird von zahlreichen Autoren gesehen (z. B. Patz et al, 2000; Rose et al, 2001). Wetter-
bedingungen kénnen das Risiko einer lebensmittelbedingten Erkrankung auf verschiedene
Art und Weise beeinflussen: So kénnen héhere Temperaturen die Vermehrung von Mikro-
organismen in Lebensmitteln beglnstigen. Z. B. ist die Vermehrung von Salmonellen stark
temperaturabhangig: Wachstum findet oberhalb von 7 °C statt und erreicht ein Maximum bei
37 °C [Baird-Parker, 1994]. Hohere Temperaturen kdnnen maoglicherweise auch héhere In-
fektionsraten unter Tieren bedingen, z. B. durch eine Vermehrung von Infektionserregern in
Tierfutter [Expert Group on Climate Change and Health in the UK, 2001]. Eine weitere, indi-
rekte Einflussmaoglichkeit besteht in wetterabhangigen Veranderungen in der Lebensmittel-
auswahl oder Zubereitung. So war z. B. der Verzehr von gegrilltem Hahnchen oder das Gril-
len in mehreren Studien ein Risikofaktor einer Campylobacter-Enteritis [Ikram et al, 1994;
Oosterom et al, 1984; Studahl and Andersson, 2000].
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Einschrankend muss betont werden, dass Temperatur ein Marker fur saisonabhéngige Fakto-
ren sein kann (z. B. Ausbringung von Diinger) und der Zusammenhang zwischen Temperatur
und Erkrankungszahlen daher nicht direkt kausal sein muss [Hall, 2002].

Sailsonalitét der Erkrankungen

Fur mehrere der oben aufgefuhrten Erkrankungen liegt eine Saisonalitat vor. So zeigt sich
jahrlich ein Anstieg der Campylobacter-Meldungen in den Monaten Juni bis Dezember und
ein Anstieg der Salmonellen-Meldungen im Spatsommer/Herbst [RKI, 2005]. Heile Sommer
gehen mdoglicherweise mit besonders hohen Fallzahlen an lebensmittelbedingten Erkrankun-
gen einher [Expert Group on Climate Change and Health in the UK, 2001]. Es wurde z. B.
angenommen, dass die auBergewdéhnlich hohe Anzahl an Lebensmittelvergiftungen im Som-
mer 1989 in England und Wales teilweise durch den ungewéhnlich langen und heiflen Som-
mer bedingt war [Department of Health, 1990].

In einer Regressionsanalyse wurde der Zusammenhang zwischen der monatlichen Inzidenz
einer lebensmittelbedingten Infektion und der Temperatur in England und Wales untersucht
[Bentham Langford 1995, Bentham 1997]. Die durchschnittliche Temperatur desselben Mo-
nats und die des vorherigen Monats erklarte 72 % der Varianz der Meldungen lebensmittel-
bedingter Erkrankungen. Der Zusammenhang zwischen dem Auftreten der Erkrankungen
und der Temperatur desselben Monats wird als Hinweis auf die Rolle der Lebensmittelaufbe-
wahrung, -zubereitung und -hygiene unmittelbar vor Verzehr interpretiert. Der stérkere Zu-
sammenhang zwischen dem Auftreten der Erkrankungen und der Temperatur des Vormonats
wird als Hinweis auf die Rolle von Faktoren gesehen, die wahrend friherer Phasen der Le-
bensmittelerzeugung wirken, z. B. Tierhaltung und Schlachtung. Diese Auswertung wurde
verwendet, um die Auswirkung einer Erhéhung der Temperatur um +1, +2 und +3 °C auf
das Auftreten lebensmittelbedingter Erkrankungen abzuschétzen. Fur die drei Szenarien er-
hohte sich die Anzahl lebensmittelbedingter Erkrankungen um 4,5 %, 9 % und 14,8 %.

In einer weiteren Studie wurde der Zusammenhang zwischen der durchschnittlichen Tempe-
ratur eines Monats und der Anzahl der Salmonellen-Meldungen im Zeitraum 1991-2001 in
funf australischen Stadten untersucht [D” Souza et al, 2004]. Auch in dieser Studie fand sich
ein Zusammenhang zwischen der Anzahl der Meldungen und der Temperatur des Vormonats.
Die Saisonalitat der Meldungen wurde durch die Temperaturanderungen vollstandig erklart.

Internationaler Warenverkehr

Lebensmittel, die in Hessen verzehrt werden, werden weltweit hergestellt. Daher kann die
Kontamination eines im Ausland hergestellten Lebensmittels Auswirkungen auf Erkrankungs-
zahlen in Hessen haben.

Veranderte Wetterbedingungen wurden in Zusammenhang gebracht mit einer Kontamination
von Kustengewassern und Erkrankungen durch den Verzehr von Schalentieren. Z. B. ist der
Nachweis des Krankheitserregers Vibrio vulnificus in Austern stark temperaturabhangig [Mo-
tes et al, 1998]. Erkrankungen durch V. vulnificus gehen mit einer hohen Mortalitat einher.

Bestimme Meeresalgen produzieren hochwirksame Toxine, die durch den Verzehr kontami-
nierter Schalentiere und Fische einen Einfluss auf die menschliche Gesundheit haben kénnen
[Van Dolah, 2000]. Wahrend der letzten Jahrzehnte scheint die Haufigkeit und geographische
Ausbreitung von Algenvergiftungen zugenommen zu haben. Dieser Anstieg wird im Zusam-
menhang gesehen mit weitreichenden Stérungen des 6kologischen Gleichgewichts und glo-
balen Temperaturerhéhungen [Van Dolah, 2000].

Durch den zunehmenden Export von Riff-Fischen wurden Ciguatera-Intoxikationen ein welt-
weites Gesundheitsproblem [Lehane and Lewis, 2000; Lehane 2000]. Ciguatoxine werden
von Meeres-Dinoflagellaten produziert, die sich von Makroalgen, i.A. auf abgestorbenen Ko-
rallenriffen, erndhren. Die Toxine und ihre Metaboliten akkumulieren in der Nahrungskette,
wenn fleischfressende Fische pflanzenfressende Fische jagen. Weltweite Veranderungen der
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Korallenbanke sind gut dokumentiert und werden im Zusammenhang mit einer globalen Er-
warmung gesehen.

Ein weiteres Beispiel des Wettereinflusses auf lebensmittelbedingte Erkrankungen ist die
Ubertragung von Cyclospora cayetanensis, einem Durchfallerreger. Die Oozysten dieses Er-
regers sind fur ihren Reifungsprozess in der Umwelt temperaturabhangig [Smith et al, 1997].
Ausbriiche in den USA durch importierte Erzeugnisse ereigneten sich im spaten Frihjahr
oder friihen Sommer [Rose und Slifko, 1999; Herwaldt and Ackers, 1997].

3.1.4.2 Prognose zu Klima und Witterung fur Hessen

Die regionalen Simulationen des Klimas und der Witterung fur Hessen lassen zunehmende
Temperaturen und eine Zunahme extrem warmer Witterung erwarten [Enke 2003]. Zudem
wird ein Anstieg der Sonnenscheindauer insbesondere im Sommer fir wahrscheinlich gehal-
ten. Deutliche Zunahmen der mittleren Winterniederschlage und Zunahme der Extrem-Nie-
derschlage im Sommer, trotz Abnahme der mittleren Sommerniederschlage, werden prog-
nostiziert.

3.1.4.3 Mdgliche Folgen des Klimawandels in Hessen

Auch in Hessen wird eine Saisonalitat mehrerer Infektionserreger beschrieben (Abbildung 2
und 3). Ein grundséatzliches Potenzial einer Zunahme lebensmittelbedingter Erkrankungen
aufgrund von Klimaveranderungen muss gesehen werden. Das Ausmal zukinftiger Verande-
rungen im Auftreten lebensmittelbedingter Erkrankungen wird jedoch wesentlich von Praven-
tions- und Kontrollmalnahmen abhangen.

In der internationalen Literatur ist bereits eine Vielzahl an Ausbriichen beschrieben, die im
Zusammenhang stehen mit ungewdhnlichen Wetterereignissen, kontaminiertem Wasser oder
Lebensmitteln [Hall et al., 2002]. Aufgrund der Internationalitdt des Warenverkehrs kann ein
Import dieser Lebensmittel nach Hessen erfolgen. Damit wird das Auftreten von Infektions-
krankheiten in Hessen auch von MalRnahmen abhangen, die im Ausland zur Sicherstellung
der Lebensmittelsicherheit und der Eingrenzung der Auswirkung von Klimaveréanderungen
auf Lebensmittelkontaminationen durchgefiihrt werden.

31



Abbildung 2

Anzahl der Salmonellen-Meldungen, nach Meldewoche,
Hessen, 2001-2004
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Abbildung 3
Anzahl der Campylobacter-Meldungen, nach Meldewoche,
Hessen, 2001-2004
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3.1.4.4 MalRnahmen

MaRnahmen mussen durchgefuhrt werden, welche die urséchlichen Faktoren der Kontamina-
tion von Lebensmitteln (z. B. Art und Weise der Tierhaltung, Gebaudedesign und Tierfutter,
Transport lebender Tiere, Schlachtvorgang, Lebensmittelherstellung) beeinflussen. Zu be-
ricksichtigen sind hier sowohl die kommerzielle Lebensmittelerzeugung als auch die private
Lebensmittelzubereitung.

Vorraussetzung fir gezielte MaBnahmen zur Pravention lebensmitteliibertragener Erkran-
kungen sind Informationen zum Auftreten der Erkrankungen und ihrer Ursachen. Die Durch-
fuhrung einer Labordiagnostik ist Vorraussetzung fir die Identifizierung einer Infektionser-
krankung und sollte nicht nur durchgefiihrt werden, wenn sich aus der Untersuchung eine
direkte therapeutische Konsequenz fir den Patienten ergibt. Epidemiologische und hygie-
nisch-mikrobiologische Untersuchungen missen durchgefiihrt werden, um kontaminierte
Lebensmittel zu identifizieren und so MalRnahmen festlegen zu kdnnen, die das weitere In-
Verkehr-Bringen kontaminierter Lebensmittel verhindern. Andererseits kdnnten auch Aufkla-
rungsaktionen der Bevdlkerung zur Aufbewahrung und Zubereitung von Lebensmitteln hel-
fen, wesentliche Fehler zu vermeiden.

Kosten fiir MalBnahmen

Abzuwagen sind hier die Kosten mdglicher MaBnahmen mit den Kosten, die durch lebens-
mittelbedingte Erkrankungen entstehen. Studien, welche die Kosten lebensmittelbedingter
Erkrankungen fir Deutschland schatzen, wurden nicht identifiziert. In England schéatzte eine
Studie die durchschnittlichen Kosten einer Salmonellose auf 606£ (in 1994/5 Preisen) und
315£ fur Campylobacter [Roberts et al, 2003]. Die weitere Entwicklung im Auftreten lebens-
mittelbedingter Erkrankungen héangt ab von einer Vielzahl von Faktoren, u.a. vom Verhalten
der Bevélkerung, z. B. im Zusammenhang mit Lebensmittelauswahl und -zubereitung, der
Wirksamkeit von Kontrollmanahmen in Deutschland und im Ausland. Zusammenfassende
Kostenschéatzungen sind daher derzeit kaum moglich.

Die Kosten fiir Laboruntersuchungen zur Uberwachung der Lebensmittel und zur ldentifizie-
rung von Haufungen hangen von der Methodik und dem Umfang ab. Um einzuschéatzen, wie
sinnvoll eine Intensivierung ist, waren entsprechende Kosten-Nutzen-Analysen hilfreich. Da

viele Erkrankungen mit Fehlern der Zubereitung und Lagerung von Nahrungsmitteln im pri-

vaten Bereich auftreten, bieten Aufklarungskampagnen eine kostengunstige Intervention.

3.1.5 Wasserbedingte Erkrankungen

3.1.5.1 Uberblick

Im Rahmen des Klimawandels sind weltweit Auswirkungen auf die Wasserverfiigbarkeit und
-qualitat zu erwarten [WHO 2002, WHO 2003]. Witterungsextreme wie Durreperioden und
Niederschlagsextreme kénnen z. B. zu Problemen bei der Trinkwassergewinnung und Trink-,
Bade- und Brauchwasserqualitat fihren. Bei reduzierten Grundwasservorraten muss ver-
mehrt auf Oberflachenwasser mit vermehrter mikrobieller und stofflicher Belastung ausge-
wichen werden, was erhthte Anforderungen fir die Aufbereitung bedeutet. Insbesondere in
armeren Landern mit geringeren technischen Mdglichkeiten kann dies oft nicht eingehalten
werden [Fawell Nieuwenhuijsen 2003]. Die Bedeutung der wassertbertragenen Erkrankun-
gen und das Spektrum der Erreger sind regional unterschiedlich. So sind z. B. wasserbeding-
te Erkrankungen durch Vibrio Cholerae und Hepatitis E eher in tropischen Gebieten, Cryp-
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tosporidien und Campylobacter praktisch tberall beschrieben [Hunter 2003, Goens Perdue
2004]. Fur mehr als 20 Erkrankungen werden wasserassoziierte Ubertragungen genannt
[Expert Group of Climate Change and Health in the UK. 2001, Sharma et al 2003].

In den industrialisierten Landern werden Abwasser und Trinkwasser madglichst getrennt, um
Kontaminationen zu vermeiden. Es erfolgt eine Aufbereitung des mit menschlichen Féakalien
verunreinigten Abwassers vor der Einleitung in Oberflachengewasser. Bis zu welchem Grad
die Aufbereitung des Abwassers die Keimbelastung reduziert, ist jedoch unklar [BMG 1999,
Seidel 1983]. Insbesondere flr zoonotische Keime spielt ein Eintrag aus Abwassern und
landwirtschaftlicher Tierproduktion oder der Umwelt in das Rohwasser eine Rolle. Einige Au-
toren sehen in der Anwendung von Antibiotika in der Landwirtschaft und Antibiotika in den
Abwassern eine zusatzliche Gefahr fur Resistenzentstehung und -verbreitung [Ford 1999].

In den Industrielandern erfolgt eine Aufbereitung und Kontrolle des Trinkwassers, wobei
nicht alle Erreger gleichermalien erfasst werden. Insbesondere sporenbildende Erreger, z. B.
Cryptosporidien, Mikrosporidien, Lamblien und verschiedene Viren, werden z. B. von einer
Chlorung unzureichend eliminiert [Carraro et al. 2004]. Zum anderen sind die infektitsen
Dosen bei vielen dieser Erreger gering und es kénnen trotz niedriger Konzentrationen Infek-
tionen auftreten [Leclerc et al. 2002]. Mit der verbesserten Gesundheitsversorgung in den
entwickelten LAndern nimmt die Zahl besonders vulnerabler Personen zu, wie z. B. altere,
multimorbide Menschen, Menschen mit Immundefekten, Menschen mit Transplantaten. Da-
durch kann sich die Erkrankungslast und das Spektrum der Erreger mit gesundheitlicher Re-
levanz (z. B. opportunistische Keime) &ndern [Sharma et al. 2003, Gerba et al. 1996].

Trotz der im Allgemeinen hohen Wasserqualitat sind Ausbriiche von Erkrankungen tber
Trink- und Badegewasser auch in Industrielandern beschrieben. In den USA wurden zwi-
schen 1991 und 1998 zweihundertdreiig Ausbriiche gemeldet, haufig durch Cryptosporidien.
Der groRte Ausbruch mit diesem Erreger, der insbesondere altere Menschen und Menschen
mit Immundefekten gefahrdet, betraf Gber 403.000 Personen [Craun et al 2002, Naumova et
al 2003, Hoxie et al 1997]. In England und Wales wurden zwischen 1991 und 2000 funfund-
sechzig Ausbriiche registriert mit mehr als 4.000 betroffenen Menschen. Fiinfundzwanzig
Ausbriiche waren mit der 6ffentlichen- und 16 mit privater Wasserversorgung assoziiert und
23 Ausbriiche mit Schwimmanlagen. Chlostridien und Campylobacter waren die haufigsten
Erreger [Hunter 2003]. In Norwegen sind zwischen 1988 und 2002 zweiundsiebzig Ausbri-
che beschrieben, wobei 19 durch Campylobacter und 13 durch Noroviren verursacht waren
[Nygard et al.2003].

In den USA und England konnten in Zusammenhang mit Ausbriichen in den meisten Fallen
Verunreinigungen der Flisse, Seen und des Grundwassers (meist private Entnahmestellen)
als Ursache identifiziert werden. Die tUberwiegende Mehrzahl der Ausbriiche war auf mikro-
bielle Verunreinigungen zurtickzufiihren, aber einige Erkrankungshaufungen wurden mit
chemischen Verunreinigungen in Verbindung gebracht [Smith Rose 1998, Lee et al 2002]. In
Norwegen war ebenfalls Rohwasser mit ungenigender Aufbereitung die Ursache fur Erkran-
kungen [Nygard et al. 2004]. Neben den Ausbriichen wird die kontinuierliche Belastung und
die dadurch mdglicherweise auf niedrigem Level bestehende Hintergrundmorbiditat als zu-
satzliches Gesundheitsrisiko diskutiert [Isaac-Renton et al 1999, Theron Cloete 2002]. Als
Problemfelder fir gesundheitliche Risiken durch Wasser in Industrienationen werden insbe-
sondere genannt: nicht adaquate mikrobiologische Aufbereitung und Qualitatskontrollen des
Wassers, zoonotische Pathogene mit Eintrag tber nicht aufbereitete Abwasser, Pathogene,
welche durch die tbliche Aufbereitung von Trink- und Badewasser nicht ausreichend erfasst
werden (insbesondere Protozoen), Keime mit geringen infektiosen Dosen, Nischenkeime, die
sich in Wasserleitungs-Systemen vermehren kdnnen, opportunistische Keime, die ein Risiko
insbesondere fir vulnerable Risikogruppen darstellen [Franzen Muller 1999, Pell 1997, Rusin
et al. 1997, Bicudo Goval 2003, Theron Cloete 2002, Sharma et al. 2003, Carraro et al. 2004,
Fong Lipp 2005, Nwachcuko Gerba 2004, Numanovic et al 2004].



Eine weitere Ursache fiir gesundheitliche Risiken in Bade- und Trinkwasser wird in Reisen in
Regionen mit schlechter Wasserqualitat gesehen und dem moglichen Eintrag der Erreger in
das Heimatland. Nach Schatzungen verbringen Touristen weltweit jahrlich 2 Milliarden Mann-
tage an Kisten und sind dort haufig mikrobiellen Verunreinigungen ausgesetzt. Es wird ge-
schatzt, dass weltweit jahrlich ein Exzess von 120 Mio. gastrointestinalen- und etwa 50 Mio.
respiratorischen Erkrankungen durch Schwimmen in verunreinigtem Kistenwasser auftreten
[Shuval 2003]. Dieses Beispiel zeigt, dass Tourismus, Migration und internationaler Handel
eine weltweite Verbreitung von Keimen und Problemkeimen begtinstigt [Seidel 1983, Slifko
et al. 2000].

Es besteht zudem eine enge Beziehung zwischen kontaminiertem Wasser und Pathogen-
belastungen von Nahrungsmitteln (vergl. Kap. 3.1.4), da Nahrungsmittel z. B. durch Bewas-
serung bei der Produktion oder z. B. durch Waschen mit unreinem Wasser kontaminiert wer-
den kénnen [Tauxe 1997, CDC 1996]. Nahrungsmittel (Fische, Muscheln etc.) kénnen aus
verunreinigtem Wasser stammen, wobei mikrobielle Belastungen, aber auch chemische Be-
lastungen und Toxine z. B. von Algen von Bedeutung sind [Lipp Rose 1997, Rose et al. 2001,
Joint et al 1997, Costa et al. 2005]. Es werden jahrlich etwa 800 Mio. Mahlzeiten mit poten-
tiell verunreinigten Meeresfriichten verzehrt [Shuval 2003]. Der Anteil wasserbedingter Kon-
tamination an den nahrungsmittelassoziierten Ausbriichen und Erkrankungen ist unklar
[Hedberg Osterholm 1993, Slifko et al 2000].

Wasser und Klimawandel

Fir einen Zusammenhang wasserbedingter Gesundheitsbeeintrachtigungen mit dem Klima-
wandel sind hauptséchlich die Faktoren Starkniederschlag und Uberflutung, erhéhte Tempe-
ratur sowie Dirre, also Wassermangel, wichtig [Hunter 2003, Charron et al. 2004].

Niederschlag

Weltweit gehen wasserbedingten Erkrankungsausbriichen haufig Starkniederschlage voraus
[Miettinen et al. 2001, Atherton et al 1995, Curriero et al 2001, Rose et al 2001, Kovats et al
1999h, Wade et al 2004, Ault et al 2004]. Dies lasst sich aber nicht auf die industrialisierten
Lander Europas Ubertragen, wo ein solcher Zusammenhang bisher nicht beobachtet wurde
[Greenough et al. 2001, Expert Group of Climate Change and Health in the UK. 2001]. Stark-
niederschlage und Uberschwemmungen kénnen zu Verunreinigungen insbesondere des
Oberflachen- und des oberflachennahen Grundwassers fuhren. Dies betrifft sowohl mikro-
bielle als auch chemische Verunreinigungen z. B. durch Schwermetalle, Pestizide, Organo-
chlor-Verbindungen [Albering et al 1999, Ritter et al. 2002]. Zudem ist ein nicht unerheb-
licher Nahrstoffeintrag in die Gewasser durch Starkniederschlage maoglich.

Temperatur

Eine Eutrophierung der Gewasser, z. B. Uber erhéhten Eintrag von Néhrstoffen, fordert eben-
so wie hohere Temperaturen die Bildung von Plankton und besonders Algen. Dadurch steigt
das Risiko von Infektionen und es kann durch mikrobielle Toxinbildung zu gesundheitlichen
Risiken kommen. Cyanobakterien, Dinoflagellaten, Kieselalgen treten in den Sommermona-
ten auf und vermehren sich bei hohen Wassertemperaturen [Peperzak 2005, Fastner et al
1999, Hunter 2003]. Als Folge wurden Hautirritationen, Augenreizung und Magen-Darm-
Symptomatik bis hin zu atypischen Pneumonien beobachtet [Rapala et al. 2005, Elder et al
1997, Turner et al 1990]. Fir einige Toxine wird eine kanzerogene Wirkung diskutiert, tiber
deren gesundheitliche Auswirkungen jedoch wenig bekannt ist.

Erhdhte Temperaturen beginstigen die Verdunstung und kdnnen so Schadstoff-Konzentra-
tionen erhohen und beeinflussen das Uberleben und die Vermehrung vieler Mikroorganis-
men. Uber die komplexen Zusammenhénge insbesondere vieler zoonotischer Keime mit z. B.
Temperatur, Niederschlag, Haltung von Nutztieren, Dung- und Gulle-Ausbringung etc. gibt es
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wenig Detailwissen und die Auswirkungen einer Temperaturerhéhung im Rahmen des
Klimawandels sind spekulativ [Bicudo Goyal 2003, Pell 1997, Rose et al 2001, Theron Cloete
2002].

Gesundheitliche Auswirkungen des Klimawandels sind auch denkbar durch vermehrte Ver-
wendung von Klimaanlagen und Luftbefeuchtern, die bei Wasserverunreinigungen zur
Verbreitung von Keimen beitragen kénnen. Ob eine héhere Temperatur z. B. im Boden, in
Gebauden etc. Auswirkung auf das Vorkommen von Nischenkeimen (wie Legionellen oder
Pseudomonaden) hat, ist nicht bekannt.

Dlirre

Durre fuhrt in vielen ariden Gebieten der Welt zu enormen gesundheitlichen Probleme durch
nicht ausreichend- oder nicht verfligbares sauberes Wasser. Europa war von Duirren bisher
kaum betroffen und es spielen hier eher sommerliche Trockenperioden eine Rolle [WHO/
UNICEF 2000].

Verhaltenséanderungen im Zuge des Klimawandels wird ebenfalls Bedeutung beigemessen
[Expert Group of Climate Change and Health in the UK. 2001]. Vermehrte Nutzung von Ba-
de- und Freizeitgewassern, vermehrter Wasserverbrauch etc. kénnen gesundheitliche Risiken
erhohen. Einerseits andert sich dadurch die Exposition, und andererseits kénnen sich durch
den vermehrten Verbrauch Konsequenzen fir die Wassergewinnung und -qualitt ergeben.
Bei geringen Grundwasservorraten muss z. B. auf Oberflachengewasser ausgewichen wer-
den. Eine starke Entnahme von Grundwasser bei ausreichender Neubildung (z. B. durch er-
hohte Winterniederschlage) kdonnte die Zirkulation zwischen Oberflachen- und Grundwasser
erhdhen und den Eintrag von Verunreinigungen verandern [Ritter et al. 2002].

Insgesamt ist das Wissen jedoch liickenhaft und eine valide Schatzungen der Erkrankungs-
last ist kaum moglich [Rose et al. 2001, Koopmans 2005]. Einfliisse des Klimawandels auf die
Erreger und deren Okologie und Auswirkungen auf den Wasserkreislauf und die Wasser-
qualitat bleiben spekulativ. Insbesondere Langzeitwirkungen von Wasserkontaminationen
und deren Anteil an der Hintergrundmorbiditat mit unbekannter Infektionsquelle sind nicht
abzuschéatzen [Theron Cloete 2002].

3.1.5.2 Prognose zu Klima und Witterung fur Hessen

Fir Hessen wird ein Temperaturanstieg insbesondere im Winter, aber auch in etwas geringe-
rem Umfang im Sommer erwartet. In den Ubergangsjahreszeiten ist die Erwarmung am ge-
ringsten. Die Sonnenscheindauer nimmt insbesondere im Sommer zu. Niederschlage verla-
gern sich mehr auf das Winterhalbjahr und kdnnen insgesamt leicht zunehmen. Dadurch
wird eine Zunahme der Grundwasserneubildung begiinstigt [Hergesell 2005]. Witterungs-
extreme treten vermehrt auf, was insbesondere im Sommer haufiger extreme Hitze und
Trockenperioden, aber auch kurzfristige extreme Niederschlage bedeutet [Enke 2003].

3.1.5.3 Mdgliche Folgen des Klimawandels in Hessen

In Deutschland wird etwa 2/3 des Trinkwassers aus Grundwasser gewonnen, das bereits
eine hohe Reinheit hat. Auch in Hessen wird Uberwiegend Grundwasser fur die Trinkwasser-
gewinnung genutzt. Hessen verflgt Uber niederschlagsreiche Mittelgebirge, erhebliche
Grundwasserreserven und technische Moglichkeiten, die Versorgung der Bevélkerung mit
sauberem Trinkwasser zu gewahrleisten.

In Deutschland gibt es keine systematische Erfassung aller wasserburtigen Infektionen. Nach
dem IfSG besteht Meldepflicht fiir die wesentlichen Erreger: Noroviren, Rotaviren, Crypto-
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sporidien, Giardien, Hepatitis A, Hepatitis E, Cholera, Typhus, Salmonellen, Shigellen, Cam-
pylobakter, E-Coli 0157, Legionellen und Leptospiren. In diesem Zusammenhang werden
auch Ausbruche registriert und deren Ursachen ermittelt. Seit der Einfihrung des IfSG in
2001 sind in Hessen keine nennenswerten Ausbriiche auf Trinkwasserverunreinigungen zu-
rickgefuhrt worden. Darlber hinaus sind bei dem Meldewesen auch keine Tendenzen bei
den meldepflichtigen Erkrankungen aufgefallen, die mit Wasser und dem Klimawandel in
Zusammenhang gebracht werden kénnten. Es sind jedoch vereinzelt Verunreinigungen des
Trinkwassers in lokalen oder regionalen Leitungsnetzen aufgetreten und bei der Uberwa-
chung aufgefallen. Inwiefern hier Zusammenhéange mit Starkniederschlagen bestanden, ist
nicht bekannt. Aus den Meldedaten ergeben sich keine zwingenden Hinweise dafiir, dass
gesundheitsrelevante Keimbelastungen trotz Trinkwasseraufbereitung und Uberwachung in
Hessen aufgetreten sind. Verunreinigungen von Wasser mit Nischenkeimen in Hausanlagen
werden registriert, eine Tendenz ist jedoch nicht erkennbar.

Die Qualitat von Badegewassern wird in Hessen seit Jahrzehnten gemaf der Richtlinien
Uberwacht. Die Qualitat der Gewasser hat sich in den letzten Jahren in Deutschland insbe-
sondere durch intensivierte SchutzmalRnahmen verbessert [BMG 1999]. Infektionen in Bade-
und Freizeitgewassern sind dennoch mdglich und vermutlich untererfasst. Im Zusammen-
hang mit Baden, Schwimmen und anderen Freizeitaktivitaten am Wasser werden insbeson-
dere Infektionen mit Pseudomonas aeruginosa, Legionella, atypischen Mykobakterien,
Staphylokokkus aureus, Candida albicans, Cryptosporidien, Viren, Amdben und Vibrio vulnifi-
caus genannt [BMG 1999]. Relevante Ausbriche dirften jedoch auffallen und es konnte in
Hessen ein Ausbruch viraler Meningitiden auf ein Badegewasser zuriickgefuhrt werden [Hauri
et al 2005].

Auswirkungen des Klimawandels auf die Wasserqualitat dirften fir Hessen, &hnlich wie fur
England erwartet [Hunter 2003], gering sein. Problemkeime, die von der Aufbereitung nicht
erfasst werden, spielen bei der Verwendung von Grundwasser eine geringere Rolle. Insbe-
sondere bei der Verwendung von Oberflachenwasser ist ein Eintrag von Problemkeimen wie
z. B. Cryptosporidien oder Viren ins Trinkwasser auch in Hessen moglich. Das gesundheitli-
che Risiko kann aber durch eine verbesserte Aufbereitung und Kontrolle des Wassers redu-
ziert werden. Welche Auswirkungen der Klimawandel auf die Qualitat des Rohwassers, den
Eintrag von Mikroorganismen oder Schadstoffen, die Zirkulation zoonotischer Keime, den
Eintrag von Keimen aus anderen Regionen etc. haben wird, ist momentan nicht ersichtlich.

Probleme bei der Trinkwasserversorgung dirften sich auf Phasen extremer Witterung be-
schranken. Uberschwemmungen beeinflussen das Oberflichenwasser meist nur temporar
und haben auf die Qualitat von tiefem Grundwasser kaum Einfluss. Private Entnahmestellen
kénnen eher betroffen sein, z. B. wegen oberflachennaher Entnahme, geringerer Aufbe-
reitung und Uberwachung. Insbesondere Beschadigungen der Anlagen zur Trinkwasserge-
winnung und des Leitungsnetzes (Unterspiilen, Erdbewegungen) kénnten daher zu regio-
nalen Problemen flihren, ebenso wie eine vermehrte Entnahme in Verbindung mit Trocken-
perioden. In Hessen hat es bereits in Trockenperioden Verwendungseinschrankungen fir
Trinkwasser gegeben ebenso wie Anweisungen, aufgrund von Verunreinigungen das Trink-
wasser nur abgekocht zu verwenden. Auch in England sind Versorgungsengpasse fur eine
Trockenperiode nach normalen Winterniederschlagen beschrieben [Barnes 1998]. Es wurde
auch ein Ausbruch von Cryptosporidiose in Verbindung mit trockenheitsbedingter Anderung
der Wasserversorgung beobachtet [Expert Group of Climate Change and Health in the UK.
2001, Joseph et al 1991].

Infektionen Uber Badegewasser kénnen durch héhere Temperaturen beginstigt werden.
Dabei spielen zum einen das Verhalten, d.h. mdglicherweise haufigere und langere Auf-
enthalte im und am Wasser eine Rolle, und zum anderen klimabedingte Anderungen der
Wasserqualitat der Bade- und Freizeitgewdsser. Die erwartete Klimaveranderung kbénnte z. B.
aufgrund hoherer Gewassertemperaturen sowie Verunreinigungen der Oberflaichengewdasser
infolge von Witterungsextremen (Uberschwemmungen und Diirre) einen negativen Effekt auf
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die Wasserqualitat haben, der sich zunachst vermutlich bei den Oberflichengewassern be-
merkbar macht. Insbesondere kleine Gewasser mit hoher Besucherzahl stellen ein erhéhtes
Ubertragungsrisiko dar [Hauri et al 2005]. Auch ein mdglicher Eintrag von Keimen aus dem
Ausland, Gber Migration und Tourismus, dirfte sich zuerst bei nicht aufbereiteten Badege-
wassern wiederspiegeln. Zur Zeit sind aus dem Meldewesen aber keine einheitlichen Trends
erkennbar oder vermehrte Hinweise auf Badegewasser-assoziierte Ausbriche ersichtlich.
Beispielhaft sind die gemeldeten Cryptosporidiosen und Besiedlungen mit Lamblien (Giardia-
sis) mit Infektionsort Deutschland fur Hessen dargestellt (Abbildung 4 und 5).

Abbildung 4

Anzahl der Giardiasis-Meldungen in Hessen, 2001 - 2005,
n=595, nur Meldungen mit Infektionsort Deutschland
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Abbildung 5
Anzahl der Kryptosporidiosen in Hessen, 2001 - 2005,
n=121, nur Meldungen mit Infektionsort Deutschland
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Im Zuge des erwarteten Klimawandels werden auch flr Hessen die Voraussetzungen fir ein
vermehrtes Auftreten von Toxinbelastungen erfiillt [Rapala et al. 2005]. Die derzeitige Uber-
wachung der Gewasserqualitat kann eine Friherkennung der Gefahren nur fir einen Teil der
Risiken abdecken (koliforme Erreger als Indikatoren und einige chemische Indikatorsubstan-
zen). Virale Belastungen und Erreger, die nicht mit der Belastung durch koliforme Bakterien
korrelieren, sind nicht ausreichend erfasst [Sharma et al. 2003, Fong Lipp 2005]. Eine Zu-
nahme der gesundheitlichen Risiken im Zuge des Klimawandels ist somit insbesondere flr
Bade- und Freizeitgewasser wahrscheinlich.

3.1.5.4 MaRnahmen

Der Uberwachung sowohl der Wasserqualitat als auch der wasserassoziierten Erkrankungen,
kommt eine hervorragende Stellung zu. Inwieweit erweiterte Methoden bei der Uberwachung
der Wasserqualitat im Vorgriff auf eine Feststellung gesundheitlicher Konsequenzen sinnvoll
sind, ist unklar. In der Literatur diskutiert werden z. B. erweiterte Nachweise mit molekular-
biologischen Methoden, der Nachweis von weiteren Indikatorkeimen (Bakteriophagen) und
Toxinnachweise [Marshall et al. 1997, Ford 1999, Numanovic et al. 2004, Sharma et al. 2003,
Fong Lipp 2005, Gibson et al. 1998]. Nach dem IfSG werden Erkrankungen mit wichtigen
wassertbertragbaren Erregern erfasst. Hier gilt es, die Vollstandigkeit der Erfassung und die
Nutzung von gezielter Labor-Diagnostik zu verbessern. Insbesondere bei seltenen Erkran-
kungen durfte eine entsprechende Labordiagnostik haufig versaumt werden. Bei Ausbriichen
sollte einer moglichen Ubertragung tiber Bade- und Freizeitgewasser groRere Aufmerksam-
keit geschenkt werden.

Vorbereitend auf Trockenperioden kénnen Speicherkapazitaten ausgebaut werden. Regionale
Probleme kdnnen durch Uberregionale Hilfe oder Versorgung mit Tanks bewaltigt werden.
Hochwasserschutz und Sicherheit der Anlagen fir die Trinkwasserversorgung tragen zu einer
Risikosenkung bei.

Kosten ftir MalSnahmen

Da momentan unklar ist, ob und inwiefern die Verfahren zur Gewinnung, Reinhaltung und
Uberwachung der Qualitat des Trinkwassers in Zukunft verbessert werden mussen, kénnen
keine Kosten abgeschatzt werden. Die Notwendigkeit fiir eine intensivierte Uberwachung der
Wasserqualitat unter Berticksichtigung von Problemkeimen lasst sich momentan aus den
Gesundheitsdaten nicht zwingend ableiten, zumal sich auf diesem Gebiet die Verfahren erst
etablieren und bewahren mussen. Im Bereich Gesundheitsschutz wéaren erste retrospektive
und prospektive Studien zur Hypothesenbildung sinnvoll. Die Kosten dafir und fir Erganzun-
gen und begleitende Untersuchungen bei der Uberwachung, um die méglichen Zusammen-
hénge von Ausbriichen und Einzelfallen mit wasserbedingten Ubertragungen besser abzukla-
ren, sind gering — je nach Vorgehen unterschiedlich (im drei- bis vierstelligen Bereich).

Der Ausbau von Speicherkapazitat, die Mdglichkeit der ,,Nachbarschaftshilfe* und Katastro-
phenbewadltigung sowie Hochwasserschutz fallen in andere Ressorts.
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3.2 Luftschadstoffe / Sommersmog (Summer smog)

3.2.1 Uberblick

Klimawandel kann die Verteilungsmuster und die atmosphérische Mischung von Schadstoffen
beeinflussen. Die Art der Anderung (lokal, regional, global), die Anderungsrichtung fiir einen
bestimmten Ort und das AusmaR der Anderung in der Luftqualitat, die dem Klimawandel
zugeschrieben werden, ist unbekannt und basiert auf Schatzungen und Prognosen aus dem
aktuellen Verstandnis heraus [Expert Group on Climate Change and Health in the UK 2001].
Klimawandel kann zu einer Anderung der Haufigkeit und des Ausmafes von Episoden mit
erhohter Belastung fuihren. Ozon und Partikel (PM) sind die Luftschadstoffe, von denen man
erwartet, dass sie von Klimaadnderungen beeinflusst werden.

Ozon in der Atemluft entsteht vermehrt bei hohen Temperaturen, Sonneneinstrahlung in
Verbindung mit Stickoxiden und fliichtigen organischen Verbindungen durch Photooxidation.
Daher werden insbesondere im Sommer, bei erhéhten Temperaturen und vermehrter Son-
neneinstrahlung im Zuge des Klimawandels, héhere Hintergrundkonzentrationen und haufi-
gere und langere Ozon-Episoden erwartet. Ozon gilt als Leitsubstanz fir Sommersmaog, einer
Mischung aus verschiedenen Schadstoffen (NO,, Partikel PM;, (insbesondere Feinstaub
PM,s), VOC, Peroxyacetylnitrat etc.). Bei der Entstehung des Sommersmogs kommt zur Zeit
dem StralRenverkehr eine besondere Bedeutung zu [OcCC 2000], aber auch biogene Emis-
sionen, z. B. aus der Landwirtschaft, sind beteiligt [Renner Munzenberg 2003]. Die Vorstufen
(Precursors) des Sommersmogs und Ozons kénnen sich von den Orten der Entstehung ver-
lagern. So sind landliche und urbane Regionen betroffen, offenbar mit gewissen Unterschie-
den der Verteilung Uber die Zeit und der Zusammensetzung [Cooper Peterson 2000, Ray
2001, Sanz et al 2001, Duenaz et al. 2004, Bytnerowicz et al. 2004]. In urbanen Regionen ist
der Schadstoffanteil meist héher und die Ozonkonzentration geringer (Reaktion mit Stickoxi-
den), wahrend in landlichen Gebieten der Ozonanteil meist hdher ist [Expert Group on Cli-
mate Change and Health in the UK 2001]. Eine Verlagerung der Schadstoffe aus urbanen
Gebieten besonders in hthere Lagen der Peripherie wird erwahnt [Cooper Peterson 2000].
Entstehungsmechanismen fiir Sommersmog sind bekannt, aber die Einfllisse der verschie-
denen Substanzen und Precursors ist nicht endguiltig aufgeschliisselt [Moller 2004]. Es gibt
erste Prognosemodelle, die eine mittel- und langerfristige Vorhersage der Ozonbelastung
unterstiitzen [Duenaz et al. 2005, Zhang et al 2004].

Die gesundheitlichen Effekte der Luftverschmutzung, z. B. durch Ozon, Feinstaub, Stickoxide,
Schwefeldioxid, Kohlenmonoxid sind ausfihrlich belegt [WHO Working Group 2003]. Anthro-
pogene Anderungen des globalen Klimas und der Ozonschicht in der Stratosphére haben
eine Reihe von Gesundheitseffekten, insbesondere auf Atemwege und das Herzkreislaufsys-
tem, zur Folge. In Zusammenhang mit der Luftbelastung ist eine Zunahme der Erkrankungen
des kardiovaskularen und respiratorischen Systems, z. B. Asthma und chronische Bronchitis,
zu erwarten. Ozon und andere Photooxidanten verletzen das Epithelium der Oberflachen,
von denen sie absorbiert werden. Die Haupteffekte auf die Gesundheit sind: Inflammation
der Lungen mit direkten klinischen Manifestationen in den Lungen und indirekten Effekten,
die auf systemische Folgen der Lungeninflammation zuriickzuftihren sind. Bereits eine Expo-
sition von gesunden Erwachsenen oder Kindern mit relativ niedrigen Ozonkonzentrationen
kann eine Lungeninflammation und respiratorische Beeintrachtigung verursachen [Lambert
et al. 1998]. Die Belege fur die Kurzzeit-Effekte auf die Lungenfunktion stammen sowohl von
experimentellen Expositionsstudien als auch von Beobachtungsstudien [American Thoracic
Society, 1996]. Die Studien haben eine Reduktion der Lungenkapazitdt und Symptome wie
Husten und Brustschmerzen nach Ozonexposition mit Konzentrationen gezeigt, wie sie haufig
in urbanen Regionen gemessen werden. Die gesundheitlichen Auswirkungen von Ozon und
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weiteren Komponenten des Sommersmogs, insbesondere der Partikel (PMq etc.), werden in
vielen Studien beschrieben. In diesem Zusammenhang wurden unter anderem Reduktion der
Lungenfunktion, erhdhte Luftwegsreaktivitat und akute Inflammation festgestellt [McDonnell
et al. 1983, Folinsbee et al. 1984, Folinsbee et al. 1988, Gryparis et al. 2004, Samet et al.
2000a]. Epidemiologische Studien haben Uber Assoziationen zwischen Ozon und Kranken-
hausaufnahmen oder ambulante Behandlungen fir respiratorische Probleme, verminderte
Lungenfunktion und andere gesundheitliche Effekte berichtet [Kinney 1999, Koken et al.
2003, McConnell et al. 2002, Gent et al. 2003, Peters et al. 1999]. Zu den wichtigsten Kurz-
zeit-Studien zahlte die APHEA Studie (Air Pollution and Health: A European Approach), die
einen Zusammenhang von erhdhter Exposition mit Partikeln (PM;o) mit einer erhéhten Morta-
litdt zeigte. Dariiber hinaus waren vermehrte Krankenhausaufnahmen aufgrund kardiovasku-
larer Erkrankungen mit erhéhten Partikelkonzentrationen in der Luft assoziiert [Katsouyanni
et al. 2001]. Entsprechende Studien in den USA wie die NMMAPS (National Mortality, Morbi-
dity and Air Pollution Studies) zeigten &hnliche Ergebnisse [Samet et al. 2000a, Samet et al.
2000b]. Langzeitexposition mit Feinstauben in der AulRenluft ist assoziiert mit Lungenkrebs
und erhdéhter kardiopulmonéarer Mortalitat. Eine Erhdéhung der Feinpartikel-Konzentration um
10 mg/m® war mit einem erhohten Risiko fiir kardiovaskuldre und Lungenkrebs-Mortalitat
assoziiert [Pope et al. 2002]. Erhdhte Partikelkonzentrationen sind auch mit Zunahmen respi-
ratorischer Morbiditat bei alteren Menschen und Kindern assoziiert worden [Schwarz, 1994,
Dockery et al. 1989]. Ein Zusammenhang der Belastung von Sommersmog (insbesondere
Ozon) mit Asthma wurde in einer Kohortenstudie bei Kindern gezeigt [McConnell et al.
2002]. Die gesundheitlichen Auswirkungen von Ozon und anderen Luftschadstoffen wie PM, 5
koénnen sich offenbar verstéarken [Gent et al. 2003, Hajat et al. 1999, Bobak Roberts 1997].
Sommersmog wird als moglicher Risikofaktor bei sudden infant death (SID) diskutiert [Dales
et al. 2004a]. Die Anfalligkeit gegenliber Belastungen durch Sommersmog ist individuell un-
terschiedlich, ein klares Risikoprofil ist jedoch nicht ersichtlich. Eine quantitative Abschatzung
der gesundheitlichen Folgen einzelner Schadstoffkonzentrationen ist aufgrund der vielen Ein-
flussfaktoren nicht abzuleiten.

3.2.2 Maogliche Folgen des Klimawandels in Hessen

Wahrend langer andauernder Schonwetterperioden mit hohen Temperaturen kann es, in
Verbindung mit Schadstoff-Ausstol3 durch Verkehr etc., zu hohen Belastungen mit Ozon,
Luftschadstoffen und Sommersmog kommen. Die Hintergrundwerte (Basisniveau) von Ozon
haben sich in dem letzten Jahrhundert fast verdoppelt [Expert Group on Climate Change and
Health in the UK 2001]. Darauf satteln quasi die Sommersmog-Episoden auf. Bei langer an-
haltenden Schonwetterperioden werden auch in Hessen deutlich erhohte Ozonwerte in der
Luft erreicht. Im Zuge der Klimaerwarmung, mit vermehrter Sonneneinstrahlung im Sommer,
werden Bedingungen erwartet, die eine Entstehung von Sommersmog begiinstigen. In eini-
gen Arbeiten wird demgegeniiber aber eine abnehmende Tendenz von Sommersmog-
Episoden in den letzten Jahren beschrieben [United Kingdom Photochemical Oxidation Re-
view Group 1997, Moller 2004]. Dies wird durch eine Abnahme der Emission von Vorstufen
des Sommersmogs erklart und ist auch in Modellrechnungen dargestellt worden [Shell et al.
2002]. Dementsprechend wird, trotz der glinstigen Bedingungen flr die Entstehung von
Sommersmog, in den kommenden Jahren eher ein Riickgang der Episoden aufgrund vermin-
derter Schadstoff-Emissionen erwartet [Schell et al 2002, Expert Group on Climate Change
and Health in the UK 2001].

Es wird aber im Zuge der Klimaveranderung ein weiterer Anstieg der Ozon-Hintergrundwerte
erwartet, der im Frihjahr und Sommer — auch ohne klare Episoden — erhdhte Werte errei-
chen und zu gesundheitlichen Schaden fihren kann [Moller 2004, Expert Group on Climate
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Change and Health in the UK 2001, Lipmann 1993, Stedman et al 1999, Stedman et al
1997].

Bisherige Simulationen und Prognosen scheinen unterschiedliche Annahmen umzusetzen und
es ist oft nicht eindeutig, welche gesundheitlichen Auswirkungen, in Form des Ozon-
attributablen Exzesses, in das Modell eingehen. In einer Studie, die auf einem Modellansatz
basierte, wurden die Anderungen der ozonbezogenen Einflisse auf die Sommermortalitat,
die sich aus einem Klimawandel ergeben wiirden, untersucht. Es wurde eine Zunahme der
ozonbezogenen Akut-Mortalitat fir die Dekade 2050 um 4.5 % geschatzt [Knowlton et al.
2004]. Dabei wurden aber Zunahmen der Precursor-Substanzen angenommen und es beste-
hen gewisse Diskrepanzen zu Beobachtungen [Schwartz et al. 2005]. Fir England werden
Zunahmen des Exzesses an Krankenhauseinweisungen und Todesfallen aufgrund der model-
lierten Zunahmen der Ozon Hintergrund-Werte (mean level) von etwa 10 % fiir 2020, 20 %
fur 2050 und 40 % fir 2080 erwartet. Die Zunahmen sind auf GréRenordnungen von etwa
10.000 Exzess-Krankenhauseinweisungen und 12.000 Exzess-Todesféllen fir 1990 bezogen
[Expert Group on Climate Change and Health in the UK 2001]. Schatzungen zur gesundheit-
lichen Auswirkung von nicht episodenbezogenen Exzessen sind methodisch schwierig und
meist mit grofReren Risiken behaftet. Zudem sind langfristige Prognosen tber den Schad-
stoffausstol’ ebenfalls riskant.

Insgesamt bleibt der Effekt einer Erhdhung des Ozons aufgrund des Klimawandels auf die
Gesundheit eher unklar und ist insbesondere abhangig von den Emissionen in der Zukunft.

Fir Wintersmog-Episoden, bei kaltem ruhigem Wetter, wird weiterhin eine Abnahme der
Haufigkeit und Intensitat erwartet. Ursachlich wird dies neben Klimafaktoren tiberwiegend
auf eine verringerte Emission zuriickgefuhrt. Fir England wird eine Reduktion des Winter-
smogs um 50 % fir dieses Jahrhundert angenommen. Somit kommt es zu einer Verlagerung
der Gesundheitsprobleme durch Luftschadstoffe vom Winter in den Sommer, wobei dem
Ozon auch in Stadten unter der Annahme, dass hier in Zukunft insbesondere NO,- und SO,-
Emissionen weiter reduziert werden, vermehrte Bedeutung zukommt. Das AusmaR der Ver-
lagerung, oder besser der zunehmenden gesundheitlichen Risiken durch Sommersmog,
scheint angesichts der Prognosen fiur England auch relevant fir Hessen.

3.2.3 MalRnahmen

Der Senkung schadlicher Schadstoffemissionen und Vorstufen fiir Sommersmog kommt eine
wesentliche Bedeutung zu. Um hier effektiv vorzugehen, wére eine Erfassung der relevanten
Ausgangskomponenten (SO,, NOy, VOC incl. biogene VOC, Ammoniak, CO und Partikel
(PM,5, PMyp)) mit geeigneter rAumlicher, zeitlicher Auflésung sinnvoll. Erkennbare Trends bei
den Emissionen kénnen mit Hilfe von langerfristigen Prognosemodellen dazu beitragen, die
wesentlichen Faktoren zu erkennen und GegenmafRnahmen einzuleiten. In Kombination mit
geeigneten Daten zur Gesundheit (z. B. Mortalitat, Krankenhauseinweisungen, Arztbesuchen
aufgrund respiratorischer oder kardiovaskularer Probleme) kdnnte die Erkrankungslast und
Korrelation mit den Luftschadstoffen besser erfasst und die MaRnahmen evaluiert werden.

Ein Ozonwarndienst ist beim DWD implementiert und ein Modell zur Kurzzeitprognose wurde
mit Forderung durch das UBA 1995 bis 2000 eingerichtet. Auch in Hessen sind in mehreren
Stadten Messstationen und damit regionale Ozonwarnungen maoglich. In Verbindung mit
Ratschlagen zum Verhalten kann das Risiko der Bevdlkerung gemindert, aber auch eine wei-
tere Emission reduziert werden. Aktuelle Gesundheitsdaten zu dem Problem dirften einer
hdheren Akzeptanz bei den Medien und der Bevdlkerung dienlich sein.
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Kosten fiir MalBnahmen

Eine zeitnahe Erhebung der Mortalitat wird auch aus anderen Fragestellungen erwogen.
Daten zu Krankenhauseinweisungen, aufgrund von z. B. Atemwegsproblemen, kénnten
retrospektiv ausgewertet werden oder zeitnah in einem Sentinel (Stichprobe) oder als Total-
erfassung registriert werden. Der Aufwand beziehungsweise die Kosten sind unterschiedlich
und dirften Uberwiegend in der Implementierung von Softwaremodulen bestehen, die auto-
matisch die zu erfassenden Daten zusammenstellen. Ein Pilotprojekt mit retrospektiven Da-
ten ware fir eine erste Einschatzung des Problems sinnvoll.

3.3 Pollenflug und Allergien

3.3.1 Uberblick

Allergien und Asthma nehmen in vielen westeuropéischen Landern in den letzten Dekaden
deutlich zu. In Deutschland, Italien, England und Australien zeichnet sich seit Beginn der
90er Jahre eine Stabilisierung der Asthma und Heuschnupfenrate ab [Braun-Fahrlander et al
2004]. Die Entstehung von Allergien ist sehr komplex, mit einer deutlichen genetischen
Komponente, aber im Einzelnen nicht bis ins Detail geklart. Es ist eine Vielzahl von Aller-
genen erkannt worden, die bei der Auslésung der Symptome eine Rolle spielen. Diese kon-
nen sich sowohl Uber die Nahrung aufgenommen als auch tGber Hautkontakt oder Inhalation
und Kontakt mit der Schleimhaut und Epithel der Atemwege auswirken. Kreuzallergien und
Interaktionen der verschiedenen Allergene sind ebenfalls mdglich [Kim et al 2005b, Bolte et
al. 2005]. So kénnten auch z. B. Uber veréanderte Erndhrungsgewohnheiten oder Nahrungs-
angebot im Zuge des Klimawandels Allergene in den Nahrungsmitteln eine Rolle bei der Ent-
stehung von Allergien spielen. Die Entstehung von Allergien ist nicht geklart und es werden
neben Expositionen im Kindesalter gegentiber Allergenen verschiedene weitere Faktoren,
teils kontrovers, diskutiert [Ramsey et al 2005, Openshaw et al. 2004, Roost et al 1999, Hes-
selmar et al 1999, Braun-Fahrlander et al 1999]. Es bleibt unklar, welche Rolle die Pollen-
konzentration oder Kontakt mit anderen Aero-Allergenen fur die Entstehung von Asthma
spielt [Burr et al 2003, Behrens et al. 2005, Epton et al 1997, Edmondson et al. 2005] und
inwiefern andere Faktoren wie frihkindliche Immunstimulierung, Stillen, Infekte, Luftver-
schmutzung etc. eine Rolle spielen [Brouard et al. 2004, Heinrich et al. 2005, Garcia-Marcos
et al. 2005, D’Amato et al. 2000, Gehring et al. 2004].

Die Auswirkungen einer Klimaveréanderung werden insbesondere bei den Allergenen gese-
hen, die sich tber einen Transport in der Luft an den Schleimh&duten der Atemwege auswir-
ken. Es wird angenommen, dass sich im Zuge des Klimawandels die Pollenkonzentration er-
hoht, die Auswirkung verstarkt und die Dauer der Pollensaison verlangert [Beggs 2004]. Eine
erhdhte CO,-Konzentration begunstigt die Pollenproduktion. Erhdhte Temperaturen fihren zu
einem friheren Beginn der Vegetation und Blihperiode und zu der Ausdehnung der Vegeta-
tionsperiode [Wayne et al 2002, Frei 1998]. Diese Faktoren kdnnen zu héheren Pravalenzen
an Heuschnupfen und Asthma fiihren [Dales et al 2004b]. Asthmaepidemien waren jedoch
nur in 15 % der Falle durch Pollenkonzentrationen vorherzusagen und es spielen weitere
Faktoren wie Ozon oder Partikelkonzentration eine wesentliche Rolle [Newson et al 1998,
Epton et al 1997]. Besondere Bedeutung wird der Verbreitung einiger eingeschleppter Arten
mit hohem Allergiepotential der Pollen beigemessen, die hier nicht heimisch sind und sich im
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Zuge des Klimawandels ausbreiten kénnen, wie z. B. Ambrosia artemisiifolia [Dessaint et al
2005, Vincent et al. 1992]. Neben den Pollen kénnen auch Sporen Allergie und Asthma-
attacken ausldsen. Hier sind Prognosen zu den Entwicklungen im Zuge des Klimawandels
weniger eindeutig [Gioulekas et al. 2004, Wisziewska et al 2004, Dales et al 2004ab, Ed-
mondson et al. 2005]. Weitere Allergene mit deutlicher Auswirkung auf die Atemwege, deren
Auftreten sich im Zuge des Klimawandels @ndern kdnnte, entstehen durch Schadlinge und
Lastlinge [Huss et al. 2001, Helm Pomes 2004, Freye et al 1996, Ivanciuc et al 2002, Kim et
al 2005a, Satinover et al 2005].

Die Zunahme der Allergie- und Asthma-Pravalenz in den letzten Dekaden kann nicht schliis-
sig mit den Faktoren eines verénderten Klimas in Verbindung gebracht werden und beruht
vermutlich auf anderen Ursachen. Eine Zunahme verschiedener aerogener Allergene und
eine Verlangerung der Vegetationsperiode ist plausibel. Die Auswirkungen auf die Entste-
hung der Allergien ist unklar und damit auch, ob sich der Klimawandel auf die Entstehung
der allergischen Erkrankungen und damit langfristig auf die Pravalenz auswirkt. Inwiefern die
hdhere Belastung mit bestimmten Allergenen sich auf die Krankheitslast auswirkt, ist eben-
falls nicht abzuschatzen [Bernard et al. 2001].

3.3.2 Mogliche Auswirkungen in Hessen

Die Pravalenz von Asthma, allergischer Rhinitis und anderen atopischen Erkrankungen ist
regional unterschiedlich [Heinrich et al. 2002, Chinn et al. 1997, Richter et al 2000]. Fur Eu-
ropa werden Pravalenzen von etwa 2-12 % fir Asthma und 4-32 % fir allergische Rhinitis
angegeben. Bei Kindern in Deutschland liegt die Pravalenz bei 13 % fur Asthma und 16 %
fur Heuschnupfen [Arztezeitung 2004]. Bei den Erwachsenen gibt das RKI eine Pravalenz des
Asthmas von 5 % an. Die Zahl der Asthma-Todesfalle in Deutschland hat sich von 1990 mit
6000 Todesfallen auf etwa 4000 Todesfélle reduziert, was einer verbesserten Versorgung
zugeschrieben wird [Arztezeitung 2005]. Damit stellen Asthma und Heuschnupfen ein rele-
vantes Gesundheitsproblem dar.

Es ist zu erwarten, dass sich Verbreitung und Vegetationsphasen pollentragender, heimi-
scher, aber auch neuer Pflanzenarten (Neophyten) verandern. Eine Zunahme der Konzentra-
tion und Verlangerung der Zeitraume, in denen Pollen in der Luft sind, mag somit zu einer
Erhéhung der Erkrankungslast bei entsprechend sensiblen Personen fiihren [Beggs 2004].
Neben Pollen ist eine Vielzahl weiterer Allergene mit einer Hyper-Reagibilitat der Atemwege
in Verbindung gebracht worden. Es ist zu erwarten, dass sich auch die Zusammensetzung
und Menge der Sporen in der Luft im Zuge des Klimawandels andert. Prognosen hierzu sind
jedoch nicht moglich. Moglicherweise kénnte eine zunehmende Gefédhrdung durch héusliche
Sporenbelastung in Zusammenhang mit Uberflutungen gesehen werden [Szponar Larsson
2000, Fabre et al 2004]. Von Schéadlingen und Lastlingen kann ebenfalls ein aero-allergenes
Potential ausgehen [Maier 2003, Licht Jonker 1998, Helm Pomes 2004]. Massenvermehrun-
gen scheinen im Zuge des Klimawandels méglich, sind jedoch nicht vorhersehbar. Es wird
insbesondere der hauslichen Belastung (Hausstaubmilbe) Bedeutung beigemessen. Der Ein-
fluss des Klimawandels auf das Innenraumklima, insbesondere im Hinblick auf den Wandel
im Bauwesen und Vorschriften zur Warmedammung, ist jedoch kaum zu prognostizieren.

Aufgrund der komplexen Vorgénge und vielfaltigen Einflussfaktoren ist nicht abzusehen, ob
die héhere Pravalenz im mediterranen Raum [Heinrich et al. 2002] ein Hinweis auf einen
Anstieg der Pravalenz in Hessen aufgrund des Klimawandels sein kann. Offenbar kénnen
Schadstoffe und Allergene in der Luft auch Uber weitere Strecken transportiert werden und
stehen in Wechselwirkung [Emberlin 1994, D’Amato et al. 2000]. Somit sind auch Faktoren
wie Luftstromungen und -bewegungen, Luftfeuchte, Auswaschung durch Niederschlage etc.
bedeutsam, fur die keine ausreichend genauen Vorhersagen vorliegen. Besondere Bedeutung
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auf regionaler Ebene kommt mdglicherweise bestimmten Pollen mit hohem allergischem Po-
tential zu, wie z. B. Ambrosia [Newhouse Levetin 2004].

Angesichts der vielen Faktoren erscheint eine dramatische Zunahme aufgrund einer etwas
hoheren Belastung mit verschiedenen Aero-Allergenen im Zuge des Klimawandels eher un-
wahrscheinlich.

3.3.3 MalRnahmen

Eine Vorhersage zur Pravalenz-Entwicklung und die Ausweisung wesentlicher daftr ursachli-
cher Faktoren ist an Hand der gesichteten Literatur nicht méglich. Daher ist als Vorausset-
zung fur gezielte Interventionen eine regionale Erfassung der Asthma-Pravalenz und -Inzi-
denz wichtig. Hypothesen tUber Zusammenhange mit Allergen-Konzentrationen in der Luft
kénnen Uber Korrelationen mit deren Messung entwickelt werden. Tatsachliche Zusammen-
héange missen in Studien belegt werden. Aus der Literatur kann abgeleitet werden, dass eine
Bekdmpfung von eingeschleppten, bisher nicht verbreiteten Pflanzenarten mit hohem Aller-
gie-Potential sinnvoll ist.

Kosten fiir MalBnahmen

Der Aufwand fur eine Erfassung der Asthma-Pravalenz oder entsprechender Parameter ist je
nach Design unterschiedlich. Eine Betrachtung der jahrlichen Veranderung der Diagnosehau-
figkeit, z. B. Uber die Versichertenstichprobe, diirfte einen tiberschaubaren Kostenrahmen
bedeuten. Eine zeitnahe Erfassung der Konsultationen, z. B. in ambulanten Praxen, bedeutet
einen hoheren Aufwand. Es gilt zu klaren, welche Messungen von Schadstoffen, Allergenen
und anderen Einflussfaktoren bereits vorliegen und genutzt werden kénnen und welche zu-
satzlich gemessen werden sollten. Landerubergreifende Verbundprojekte kénnen dabei Syner-
gien nutzen.
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