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EINE AUSARBEITUNG ZUM THEMA: 
Vibroakustische Erkrankungen 

 
 
16. Oxidativer Stress, ein molekularer Wirkungsmechanismus von Lärm und 

Feinstaub 
 

Der Lärm, der Feinstaub und die Gase der Verkehrsmittel zusammen übertreffen alle anderen 
Risikofaktoren der Umwelt an Bedeutung. Sie tragen mit einem Anteil von 75% zu den menschlichen 
Erkrankungen durch die bekannten Risikofaktoren der Umwelt bei. Zunehmend steigt die Anzahl 
der Menschen, die in den Industriestaaten, die meisten wehrlos, den Risiken dieser Um-
weltfaktoren ausgesetzt sind. Umweltlärm sowie Feinstaub wirken schädlich auf den 
menschlichen und tierischen Körper ein und verstärken sich in ihrer negativen Wirkung (1, 2, 
3). 

 
Münzel T und Mitarbeitende haben in grundlegenden funktionellen, morphologischen, mole-
kularen und genetischen Untersuchungen den Lärm des Straßenverkehrs und des Flugver-
kehrs untersucht und gefunden, dass akute wie langzeitige Lärmexposition <85 dB(A) 
innerhalb kurzer Zeit Wirkketten im Herzkreislaufsystem auslösen, die einen sogenannten 
„oxidativen Stress“ mit vermehrter Bildung von aggressiv reagierenden freien sauerstoffhal-
tigen Radikalen (ROS) verursachen. Realer Verkehrslärm und Flugzeuglärm verursachen schon 
nach relativ kurzer Einwirkzeit (Lärmspitzen) durch oxidativen Stress Veränderungen des 
biologischen Stoffwechsels und Veränderungen der Gene (DNA) mit schädlichen Folgen für 
die Gesundheit. 
 
Der oxidative Stress mit exzessiver Bildung von freien sauerstoffhaltigen Radikalen (ROS) mit 
gesundheitsschädigender Wirkung ist ein zentraler molekularer Mechanismus beim Entstehen 
von Erkrankungen durch jede Art von Lärm. 
 
Der oxidative Stress ist wesentlich beteiligt beim Entstehen von Funktionsstörungen des Herz-
kreislaufsystems, dem Entstehen von Hypertonie, Blutgefäßerkrankungen, Koronargefäß-
erkrankung, Herzinfarkt, Herzrhythmusstörungen, Herzversagen und von weiteren Zivili-
sationserkrankungen. Durch einen zusätzlichen oxidativen Stress werden vorbestehende 
Herzkreislauferkrankungen und vorbestehende anderen Erkrankungen bei Risikogruppen ver-
schlechtert, mit erhöhter Sterblichkeit (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14). 
 
Die Untersuchungen von Münzel T und Mitarbeitende zeigen auch, dass die schädigenden 
Wirkungen des Verkehrslärms nicht primär vom subjektiven Erleben z.B. des Ärgerns über den 
Lärm abhängen. 
 
2015 war die Luftverschmutzung mit Feinstaub PM 2,5 der Verbrennungsmotoren weltweit 
der fünftgrößte Risikofaktor für Herzkreislauferkrankungen, Herztod und Lungenerkran-
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kungen. Besonders der Ultrafeinstaub des Straßenverkehrs ist extrem gefährlich, da die ultra-
feinen Partikel über die Lunge direkt in die Blutbahn gelangen, sich im Körper und 
insbesondere auch im Gehirn ablagern und ihre schädliche Wirkung entfalten können. 
Feinstaub und Ultrafeinstaub können durch Wind hunderte Kilometer weit verschleppt 
werden. Da Ultrafeinstaub nur die Größe eines Virus hat, kann man sich nicht davor schützen. 
 
Münzel T und Mitarbeitende haben gefunden, dass auch Feinstaub und Ultrafeinstaub (und 
Gase: z.B. NO2, SO2, Ozon) des Straßen- und Flugverkehrs zu einem oxidativen Stress mit 
gesundheitsschädlicher Wirkung auf Blutgefäße und Lunge führen und damit den gesund-
heitsschädlichen oxidativen Stress des Lärms von Straßenverkehr und Flugzeug weiter ver-
stärken (8, 9). 
 
Hosseinabadi MB, Münzel T und Mitarbeitende haben bei Arbeitern einer Nahrungsmittel-
fabrik mit erhöhter Lärmexposition einen oxidativen Stress mit erhöhten Gen-Schäden (DNA-
Schäden) in den kernhaltigen Blutzellen und einen erhöhten Blutdruck als Folge nachgewiesen 
(13). Ein erhöhter oxidativer Stress wurde auch von Yildirim I und Mitarbeitenden bei lärm-
exponierten Textilarbeitern nachgewiesen (14). 
 
Die herausragende Bedeutung der Untersuchungen der Arbeitsgruppe von Münzel T liegt u.a. 
darin, dass in den Untersuchungen die Wirkungen realer Schallfrequenzmuster von Lärm des 
Straßenverkehrs und von Flugzeugen mit Schalldruckpegel <85 dB(A) abgeklärt wurden. Schon 
für diese „normalen“ Schallbedingungen der Umwelt und für den „normalen“ Feinstaub von 
Verbrennungsmotoren der Straße und der Luft konnte ein oxidativer Stress als eine Ursache 
von Herzkreislauferkrankungen bewiesen werden: 
 
Münzel Thomas (Mainz): 
„The important aspects of all these studies is that environmental stressors as noise and air 
pollution are demaging the cardio-vascular system probably by similar mechanisms. Noise and 
air pollution constituents induce endothelial dysfunction due to increased oxidative stress. 
Both stressors have also been shown to cause and/or to be associated with or even potentiate 
the cardiovascular side effects of traditional risk factors such as hypertension, smoking, 
hyperlipidaemia and diabetes, thereby further stimulating and/or accelerating the 
arteriosclerotic process”. 
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