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1 Einleitung  

Laut Robert Koch-Institut ist die Lebenserwartung in Deutschland innerhalb der letzten Jahr-

zehnte deutlich gestiegen. Bei Frauen liegt sie aktuell bei 82,6 Jahren und bei Männern bei 77,5 

Jahren (1). Die häufigsten Todesursachen im Jahr 2021 waren weiterhin Erkrankungen des 

Herz-Kreislauf-Systems (2). In Anbetracht dessen stellt sich die Frage, wie man die Entstehung 

von Herz-Kreislauf-Erkrankungen verhindern kann, sodass sie erst gar nicht therapiert werden 

müssen. Hierbei ist es in erster Linie wichtig, die Risikofaktoren für die entsprechenden Krank-

heiten zu detektieren. Neben seit Langem bekannten Risikofaktoren wie zum Beispiel Nikotin-

konsum, Übergewicht und Bluthochdruck gibt es auch Risikofaktoren, welche weniger sugges-

tiv sind.  

So haben beispielsweise Arbeiter, die während ihrer Tätigkeit Lärm ausgesetzt sind, ein höhe-

res Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen und hatten häufiger Auffälligkeiten in der Herzult-

raschalluntersuchung (3). Ebenfalls konnte gezeigt werden, dass bei einer längeren Exposition 

gegenüber erhöhtem Umgebungslärm das Risiko, an einem ischämischen Schlaganfall zu er-

kranken, ansteigt (4). Durch eine erhöhte Lärmexposition kommt es nicht nur zu einer erhöhten 

Rate an Herzinfarkten, sondern es steigt – ab einer bestimmten Lautstärke – ebenfalls die 

Wahrscheinlichkeit, an einem Herzinfarkt zu versterben. Konkret zeigte eine Metaanalyse, dass 

die Wahrscheinlichkeit, einen Herzinfarkt zu erleiden, um 4 % je 10 dB(A) ansteigt. Die Wahr-

scheinlichkeit, an einem Herzinfarkt zu versterben, stieg pro 10 dB(A) um 2 % (5). Ausgewählte 

Lärmquellen und zugehörige Schallpegel sowie von der WHO empfohlene Lärmgrenzwerte und 

Lärmauswirkungen auf die Gesundheit bei Nichteinhaltung sind in Abbildung 1 dargestellt. 

 

Abbildung 1: Epidemiologische Daten zu ungünstigen Auswirkungen von Verkehrslärm. Auf-

geführt ist hier eine Skala mit steigenden Schalldruckpegeln. a: Beispiele für 

Geräusche mit den entsprechenden Schalldruckpegeln. b: Richtlinien der WHO 

2018 mit den entsprechenden Grenzwerten des Schallpegels für Fluglärm und 

Straßenverkehrslärm. c: Die ungünstigen Auswirkungen auf die Gesundheit ba-

sierend auf großen Bevölkerungsstudien. Entnommen aus Münzel et al. (6).  
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Im Jahr 2018 gab die WHO eine Leitlinie mit Empfehlungen zum Umgang mit Lärm heraus. 

Diese beinhaltet die Bereiche Fluglärm, Straßenverkehrslärm, Zuglärm und Lärm durch Wind-

räder. Empfehlungen sind unter anderem eine Reduktion des durchschnittlichen Straßenver-

kehrslärms auf unter 53 dB. Nachts sollte dieser Wert sogar unter 45 dB liegen. Analog dazu 

wurden auch für Flug- und Zuglärm Empfehlungen ausgesprochen (7). 

Lärm als Risikofaktor hat eine Sonderstellung. Fast jeder Mensch ist in einem bestimmten 

Maße Lärm ausgesetzt. Es stellt sich also die Frage, wo man ansetzen kann, um diesem Ri-

sikofaktor zu begegnen. Hierbei ist es zunächst wichtig zu erforschen, welche Art von Lärm 

besonders gefährlich ist.  

Eine enorm große Bedeutung hat hierbei jener Lärm, der von Verkehrslärm ausgeht. Unter 

anderem steigt durch Verkehrslärm das Risiko, an Herz-Kreislauf-Erkrankungen zu leiden. 

Hier liegen vor allem für ischämische Herzerkrankungen die deutlichsten Hinweise vor. Vor 

allem bei einer nächtlichen Exposition kommt es zu Störungen des Schlafes und zu einer er-

höhten Ausschüttung von Stresshormonen wie z. B. Adrenalin und Cortisol. Zusätzlich steigt 

der oxidative Stress für Gefäße und Gehirn (6).  

Laut WHO werden im westlichen Europa jedes Jahr etwa 1,6 Millionen gesunde Lebensjahre 

durch Verkehrslärm verloren. Neben der Gesundheitsbelastung durch Luftverschmutzung 

nimmt der Anteil an „Disability Life Years Lost“ durch Umgebungslärm den zweitgrößten Anteil 

ein. Schätzungen zufolge belaufen sich die sozialen Kosten durch Alkoholkonsum auf bis zu 

150 Milliarden Euro und die Kosten durch Rauchen auf bis zu 544 Milliarden Euro. Die Kosten 

durch Lärm- und Luftverschmutzung werden hierbei auf etwa 1 Billion Euro geschätzt (8).  

Bei der Entstehung von kardiovaskulären Erkrankungen wie zum Beispiel der Atherosklerose 

spielt die endotheliale Dysfunktion eine wesentliche Rolle. Es konnte in Studien gezeigt wer-

den, dass Patienten mit Diabetes mellitus, Atherosklerose oder arterieller Hypertonie an einer 

endothelialen Dysfunktion leiden (9).  

Um diese endotheliale Dysfunktion zu messen, eignet sich die flussvermittelte Vasodilatation 

(FMD). Hierbei reagiert das Gefäß auf eine erhöhte Blutflussgeschwindigkeit und auf Scher-

kräfte. Diese flussvermittelte Vasodilatation ist abhängig von kardiovaskulären Risikofaktoren 

und kann als Hinweis für kardiovaskuläre Erkrankungen dienen (10).  

Es konnte nachgewiesen werden, dass durch simulierte nächtliche Zuglärmexposition die 

Schlafqualität abnahm. Weiterhin führte diese Exposition zu einer endothelialen Dysfunktion. 

Die endotheliale Dysfunktion wurde hierbei mittels der flussvermittelten Vasodilatation gemes-

sen. Zusätzlich konnte gezeigt werden, dass die Gabe von Vitamin C die endotheliale Dys-

funktion wieder verbessern konnte. Dies zeigte sich jedoch ausschließlich bei Frauen (11) (12).  
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Eine nächtliche Exposition gegenüber Fluglärm führte in einer Studie mit Probanden mit kar-

diovaskulärem Risiko zu einem erhöhten Blutdruck und ebenfalls zu einer endothelialen Dys-

funktion (13). Die beiden letztgenannten Studien wurden beide durch die Kardiologie der Uni-

versitätsmedizin Mainz unter Leitung von Prof. Dr. med. Thomas Münzel durchgeführt.  

Die hier vorliegende Arbeit untersucht die Hypothese, dass die Applikation von Vitamin C die 

verminderte Endothelfunktion nach Lärmexposition mit Straßenverkehrslärm wieder verbes-

sern kann. Weiterhin soll untersucht werden, ob die Laborparameter Cortisol und Adrenalin 

nach den Lärmnächten, als Zeichen einer Stressreaktion, ansteigen. Zusätzlich soll die Hypo-

these bestätigt werden, dass während der Lärmnächte die Steifigkeit der Gefäße zunimmt. 

Dies wurde im Rahmen dieser Studie anhand der Messung der Puls Transit Time untersucht. 

Anhand der Anzahl des nächtlichen Erwachens und der Frage, wie erholsam der Schlaf war, 

soll aufgezeigt werden, dass die Exposition mit Straßenverkehrslärm die Schlafqualität ver-

mindert. 
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2 Literaturdiskussion 

2.1 Physikalische Grundlagen 

2.1.1 Schallwellen 

Schwingungsenergie schwingender Körper wird durch ein Medium übertragen. Dieses Me-

dium kann beispielsweise Luft sein. Die Schallquelle sendet hierbei wellenförmige Gebiete von 

Über- und Unterdruck aus. Es kommt zu einer Verdichtung und Verdünnung der Moleküle des 

Mediums durch das Schwingen der Fläche der Schallquelle. Die Einheit, in der die Frequenz 

dieser Druckschwankungen gemessen wird, ist Hertz (Hz, Schwingungen pro Sekunde). Die 

Ausbreitung des Schalls in Luft beträgt 334 m/s. Bei Geräuschen ist es so, dass es mehrere 

Frequenzen parallel gibt. Bei einem Ton hingegen gibt es nur eine einzige Frequenz. Je höher 

hierbei die Frequenz ist, desto höher wird der Ton empfunden, und je niedriger die Frequenz, 

desto tiefer wird der Ton empfunden. Weiterhin werden Schallwellen mit hohen Amplituden 

lauter und Schallwellen mit niedrigeren Amplituden leiser wahrgenommen (14, 15).  

2.1.2 Schalldruck und Schalldruckpegel 

Der Wechseldruck der Luft wird als Schalldruck angegeben (N/m2). Eine weitere Möglichkeit, 

den Schalldruck anzugeben, ist der Schalldruckpegel (Sound Pressure Level, SPL) in Dezibel 

(dB). Hier wird ein Verhältnismaß zu einem willkürlich gewählten Bezugsschalldruck p0 von 2 

· 10–5 N/m2 gebildet. 

L= 20 log px/p0 (dB) 

px ist hierbei der Schalldruck, dessen Schallpegel berechnet wird.  

Bei einer Verdopplung des Schalldrucks erhöht sich der Schallpegel somit um 6 dB (15). 

2.2 Lautstärkeempfindung und Wahrnehmung 

Ein wachsender Schalldruckpegel führt nicht nur dazu, dass der Ton oder das Geräusch lauter 

werden, sondern auch zum Erreichen einer Unbehaglichkeitsschwelle. Der für den Menschen 

sinnvolle Hörbereich liegt bei einer Frequenz von 20 Hz bis 16 kHz bzw. bei 4–130 Phon. So 

werden beispielsweise Töne, welche außerhalb des Frequenzbereichs von 20 Hz bis 16 kHz 

liegen, entsprechend schlechter gehört. Das Phon ist der Lautstärkepegel. Um diesen festzu-

legen, wird ein Ton mit 1000 Hz mit einem anderen beliebigen Ton verglichen. Der Schall-

druckpegel des Tons mit 1000 Hz muss so verändert werden, bis beide Töne als gleich laut 
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empfunden werden. Da dieser Lautstärkepegel subjektiv festgelegt wird, hält er keiner physi-

kalischen Messmethode stand. Um hier Abhilfe zu schaffen, verwendet man dB(A). Hierbei 

wird beispielsweise bei einem Schallpegelmesser die Empfindlichkeit für tiefe und hohe Fre-

quenzen herabgesetzt, sodass man Näherungswerte des Schalldruckpegels erhält (16). 

Um die Weiterleitung des Schalls ins Innenohr zur Verarbeitung zu ermöglichen, muss dieser 

zunächst dorthin gelangen. Prinzipiell gibt es hierfür zum einen die Knochenleitung und zum 

anderen die Luftleitung. Bei der Luftleitung geschieht dies über den äußeren Gehörgang und 

das Mittelohr. Bei der Knochenleitung werden diese beiden Teile umgangen und die Schwin-

gungen über den Schädelknochen an das Innenohr weitergeleitet. Im Rahmen des normalen 

Hörvorgangs steht vor allem die Luftleitung im Vordergrund. Der über die Ohrmuschel und den 

äußeren Gehörgang eintretende Schall versetzt das Trommelfell in Schwingung. Diese 

Schwingungen werden über die Gehörknöchelchen an das ovale Fenster weitergeleitet. Dort 

erfolgt die Übertragung an das Innenohr, wo in der Cochlea der mechanische Reiz in einen 

neuronalen Reiz umgewandelt und an die zuständigen Bereiche des Gehirns weitergeleitet 

wird (17).  

2.2.1 Leq-Dauerschallpegel 

Der äquivalente Dauerschallpegel Leq fasst Schallpegel über eine bestimmte Zeit zu einem 

mittleren Schallpegel zusammen. Hierzu kommen Zuschläge für tonhaltige Geräusche oder 

impulsartige Geräusche, da diese eine höhere Belastung auslösen (18). 

2.3 Lärm  

Lärm ist definiert als unerwünschte und laute Geräusche. Hierbei wird Lärm von jedem Men-

schen unterschiedlich wahrgenommen. Dabei zeigen sich interindividuell eindeutige Unter-

schiede. So empfinden einige Menschen erst bei lauter Musik eine starke Störung des Wohl-

befindens, andere können schon bei dezenterem Geräusch eine Störung empfinden. Starker 

und dauerhafter Lärm ist schädlich und mindert die Leistungsfähigkeit von Menschen. Bei Um-

fragen des Umweltbundesamtes zeigte sich, dass Straßenverkehrslärm als am bedeutsams-

ten empfunden wird (19). 
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2.3.1 Stressreaktion des Körpers durch Lärm 

 

Abbildung 2: Lärmhypothese von Wolfgang Babisch (20, 21), entnommen aus Münzel et al. 

(22) 

Nach der Hypothese von Wolfgang Babisch aktiviert vor allem schwacher Lärm über einen 

indirekten Weg, der mit einer Störung des Schlafs, der Kommunikation und der Aktivität ein-

hergeht, die Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse. Dadurch kommt es zur Ausschüttung 

von Katecholaminen wie Adrenalin und Noradrenalin sowie zu erhöhten Werten des Stress-

hormons Cortisol. Dies führt unter anderem zu erhöhtem Blutdruck sowie zu Veränderungen 

der Auswurfleistung des Herzens und der Blutviskosität. Dies kann infolge zu Schlaganfall und 

Herzinfarkt führen (21). Dieses Konzept ist in Abbildung 2 schematisch dargestellt.  

Das Modell von Wolfgang Babisch wurde durch mehrere Arbeiten gestützt.  

So konnte gezeigt werden, dass die Applikation von Lärm bei Probanden einen Einfluss auf 

das Sympatho-Adreno-medulläre System hat und somit auch einen Einfluss auf die Ausschüt-

tung von Katecholaminen (23) .  

Es zeigte sich, dass bei Frauen, die nächtlichem Straßenverkehrslärm im Schlafzimmer aus-

gesetzt waren, signifikant höhere Katecholamin-Spiegel im Urin gefunden wurden. Dies bezog 

sich vor allem auf Noradrenalin (24). 
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Katecholamine bewirken im Körper unter anderem eine Erhöhung der Herzfrequenz und Herz-

kraft. Dies führt zu einem erhöhten Herzminutenvolumen. Ebenso steigt der Blutdruck an (25).  

Die Fähigkeit, Lärm oder auch Geräusche wahrzunehmen, ist sowohl in wachen Zustand als 

auch im Schlaf möglich. Lärm führt subkortikal und dann über die Amygdala zu einer Aktivie-

rung der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse. Es kommt zur Ausschüttung von 

sogenannten „Corticotropin-Releasing-Hormon“ (CRH) aus dem Hypothalamus. Dies führt un-

ter anderem zur Ausschüttung von adrenocorticotropem Hormon (ACTH) aus der Hypophyse, 

das in der Nebenniere Cortisol freisetzt. Die Wirkung von Cortisol ist unter anderem eine Im-

munsuppression durch Eosinopenie, Insulin-Resistenz und Veränderungen im Magen-Darm-

Trakt, wie beispielsweise Ulzera. Für dies ist nicht unbedingt ein Erwachen nötig. Auch wird 

die Sensitivität der Cortisol-Rezeptoren selbst durch Lärm erhöht (26).  

Durch Lärmexposition kann also auch das Immunsystem beeinträchtigt werden. Dies betrifft 

sowohl das angeborene als auch das erworbene Immunsystem. Hierbei ist es wichtig, dass 

dies vor allem für chronischen Lärm zutrifft. Kurzfristiger Lärm hingegen kann die Immunlage 

sogar verbessern. Ebenfalls kann es durch Lärm zur Produktion von Antikörpern kommen, 

welche eine negativ beeinflussende Wirkung auf Autoimmunerkrankungen und Lymphom-Er-

krankungen haben. Es existieren sogar Hinweise darauf, dass das Immunsystem von Föten 

durch Lärm beeinträchtigt werden kann (27). 

Zusammengefasst verursacht Lärm unter anderem eine Störung des Nachtschlafs und führt 

somit zu einer Belästigung. Diese Belästigung führt wiederum zu einer sympathischen und 

endokrinen Stressreaktion mit Ausschüttung von Katecholaminen. Die Stressreaktion sorgt für 

eine Erhöhung des Blutdrucks, der Herzfrequenz und des Spiegels der Stresshormone. Wei-

terhin kommt es auch zu oxidativem Stress, der in einer Dysfunktion des Endothels mündet. 

Eine dauerhafte Lärmbelastung führt somit zu arterieller Hypertonie, koronarer Herzerkran-

kung, Herzinsuffizienz, Diabetes mellitus und Schlaganfällen (11). 



2.3 Lärm  9 

 

 

Abbildung 3: Lärm- und Stressmodell. Die Abbildung zeigt die Auswirkungen von Lärm auf 

die Hypothalamus-Hypophysen-Achse und die damit einhergehenden physio-

logischen Reaktionen. Entnommen aus Münzel et al. (6) 

Chronische Lärmbelästigung durch Verkehr führt auch zu einer erhöhten neurobiologischen 

metabolischen Aktivität der Amygdala. Diese erhöhte Aktivität der Amygdala steht in Zusam-

menhang mit erhöhtem viszeralem Fett und Diabetes mellitus Typ 2. Die Aktivität der 

Amygdala wurde mittels PET-CT nachgewiesen (28).  

Ebenfalls konnte mittels PET-CT nachgewiesen werden, dass erhöhte Aktivitäten der 

Amygdala nach Lärmexposition mit Entzündungen in der Aorta vergesellschaftet sind. Dies 

führte zu einem erhöhten Risiko für schwerwiegende unerwünschte kardiovaskuläre Risiko-

faktoren (29). 
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Verkehrslärm ist auch ein wichtiger Grund für Störungen des Nachtschlafs. Sowohl die 

Schlafarchitektur als auch das subjektive Schlafgefühl sind beeinträchtigt. Dies führt unter an-

derem auch zu einer Tagesmüdigkeit, verminderter kognitiver Leistung und Stimmungs-

schwankungen (30).  

Weiterhin gibt es Hinweise, dass zunehmender Straßenverkehrslärm auch mit psychiatrischen 

Erkrankungen in Verbindung stehen kann. So zeigte sich eine erhöhte Wahrscheinlichkeit für 

Depressionen und Angsterkrankungen (31).  

Die Aktivierung der Stressantworten durch Lärm und die nachgeschaltete Aktivierung des 

Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems mit Vasokonstriktion, Entzündungsreaktionen und 

oxidativem Stress auf vaskulärer und kardialer Ebene ist im Detail in Abbildung 3 dargestellt. 

2.3.2 Straßenverkehrslärm 

Als Quelle für Lärmbeschwerden ist Straßenverkehrslärm die häufigste angegebene Ursache. 

Ungefähr zwei Drittel fühlen sich von diesem belästigt. Ca. 20 % davon fühlten sich sogar sehr 

stark belastet (32).  

Die europäische Umweltagentur schätzt, dass täglich ca. 6,7 Millionen Menschen tagsüber 

und ca. 4,3 Millionen Menschen nachts Straßenverkehrslärm ausgesetzt sind (33).  

Die Lärmemission setzt sich aus verschiedenen Bestandteilen zusammen. Diese sind: An-

triebsgeräusch, Rollgeräusch und aerodynamische Geräusche. Antriebsgeräusche entstehen 

durch die technischen Vorgänge im Kraftfahrzeug, beispielsweise von Motor oder Auspuff. Die 

Rollgeräusche entstehen durch den Reifen selbst und die verdrängte Luft. Der verwendete 

Reifen hat hier einen Einfluss auf die Emissionen. Die Rollgeräusche nehmen mit der 3. bis 4. 

Potenz in Abhängigkeit von der Fahrgeschwindigkeit zu. Ab einer Geschwindigkeit von ca. 

120 km/h spielen auch die Windgeräusche eine Rolle. Hier nimmt der abgestrahlte Schall mit 

der 5. bis 6. Potenz zur Fahrtgeschwindigkeit zu (32).  

In einer Untersuchung zur Beeinflussung durch Straßenverkehrslärm im Gegensatz zu Schie-

nenlärm zeigte sich eine deutlich stärkere subjektive Belastung bei Straßenverkehrslärm als 

bei Schienenlärm bei gleichem Mittelungspegel (34).  

Auch liegen Quantifizierungen der Years Lost to Disability (YLD) durch Verkehrslärm vor. Also 

die Anzahl der Jahre, in denen eine Gesundheitsbeeinträchtigung durch bestimmten Verkehrs-

lärm vorliegt. Hierbei lagen die geschätzten YLD bei Straßenverkehrslärm bei 29433, bei Flug-

lärm bei 5669 und bei Schienenverkehr bei 23367. Auch schlechte Wohnverhältnisse und ein 

niedriger sozioökonomischer Status scheinen mit einer erhöhten Lärmbelästigung einherzu-

gehen. So zeigten sich starke Zusammenhänge bei der individuellen Wohnsituation, zum 
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Beispiel bei der Position des Schlafraumes. Weiterhin zeigte sich, dass sich Personen zwi-

schen 40 und 60 Jahren stärker durch Verkehrslärm beeinflusst fühlen als Menschen anderen 

Alters. Ebenfalls gibt es regionale Unterschiede. So ist die Lärmbelästigung in Berlin-Mitte und 

Leipzig besonders stark. Diese Ergebnisse stammen aus der NAKO Gesundheitsstudie (33).  

Der Güterverkehr nimmt durch die zunehmende Globalisierung und längere Transportwege 

zu. Der weitaus größte Teil des Güterverkehrs wird mittels Lkw auf der Straße bewältigt. Dieser 

Anteil macht ca. 3 Milliarden Tonnen transportierte Güter pro Jahr aus. Der Anteil der Binnen-

schifffahrt am Gütertransport beträgt ca. 182 Millionen Tonnen, der Anteil der Eisenbahn ca. 

359 Millionen Tonnen pro Jahr. Neben dem Güterverkehr spielt auch der Personenverkehr 

eine enorme Rolle. Dieser ist in den Jahren 2004 bis 2019 deutlich angestiegen. Das am häu-

figsten genutzte Verkehrsmittel war hierbei das Auto. Im Jahr 2023 gibt es 13200 km Autobah-

nen und 229600 km überörtliches Straßennetz. 2023 zeigte sich ein Höchststand bei den Zu-

lassungen von Kraftfahrzeugen. Es waren etwa 60,1 Millionen Kraftfahrzeuge zugelassen. 

Durch die Covid-19-Pandemie konnte insgesamt ein Rückgang des Personenverkehrs festge-

stellt werden, nicht jedoch des Güterverkehrs (35-37).  

Im Koalitionsvertrag der SPD (Sozialdemokratische Partei Deutschland), FDP (Freie Demo-

kratische Partei) und Bündnis 90/Die Grünen aus dem Jahr 2021 wird erklärt, dass das 1,5 

Grad-Ziel des Pariser Klimaabkommen erreicht werden solle. Ein wichtiger Angriffspunkt für 

dieses Ziel ist die Verminderung des Ausstoßes von Treibhausgasen. In diesem Zuge soll 

unter anderem ein Ausbau des Güterverkehrs auf der Schiene erfolgen. Ein formuliertes Ziel 

hierfür ist unter anderem ein Anstieg des Schienengüterverkehrs um 25 % sowie eine Verdop-

pelung der Verkehrsleistung im Personenverkehr durch die Bahn bis 2030. Weiterhin soll es 

bis 2030 etwa 15 Millionen Elektroautos im Rahmen eines Transformationsprozesses in der 

Automobilindustrie geben (38).  

Diese Entwicklungen werden vermutlich die Belastung durch verschiedene Verkehrslärmquel-

len beeinflussen. 

2.3.3 Lärmschutz 

Das Bundesministerium für Umwelt, Naturschutz, nukleare Sicherheit und Verbraucherschutz 

hat Lärmschutzstrategien entwickelt, um die Emissionen durch Straßenverkehrslärm im Sinne 

einer Lärmvorsorge zu vermindern. Bei Neu- bzw. Ausbau gelten die Anforderungen des Bun-

des-Immisionsschutzgesetzes, der Verkehrslärmordnung und der Verkehrswegeschallschutz-

maßnahmenverordnung. Allgemeine Möglichkeiten zur Reduktion des Straßenverkehrslärms 

sind das Vermeiden von Fahrten, niedrigere Geräuschemissionen durch technische Maßnah-

men an Fahrzeugen,am Fahrweg oder am Ausbreitungsweg sowie Ortsumfahrungen (39, 40).  
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Weiterhin unterteilt man bei Fernstraßen in aktive und passive Maßnahmen zum Lärmschutz. 

Zu den aktiven Maßnahmen gehören: Lärmschutzwände, Lärmschutzwälle und lärmmindern-

der Fahrbahnbelag. Dort, wo aktive Maßnahmen nicht ausreichen oder nicht umgesetzt wer-

den können, werden passive Lärmschutzmaßnahmen angewendet. Diese sind beispielsweise 

bauliche Maßnahmen an Gebäuden. Die Lärmsituation wird mittels eines Berechnungsverfah-

rens ermittelt, das in der Lärmschutzverordnung geregelt ist. Einbezogen werden unter ande-

rem die Topografie, Verkehrsstärke und -zusammensetzung, Geschwindigkeit und Art der 

Straßenoberfläche (41).  

Bei der Lärmsanierung müssen an bestehenden Bundesfernstraßen gewisse Auslösungs-

werte erreicht werden, um verändernde Maßnahmen vorzunehmen (41). 

Maßnahmen zur Reduktion von Verkehrslärm in der Stadt sind mannigfaltig. Dazu gehören 

verbesserte Isolierungen von Gebäuden, Reduktion des Transportverkehrs, generelles Tem-

polimit und leisere Straßenbeläge. Auch ein gutes Verkehrsmanagement trägt zu einer ver-

minderten Lärmbelästigung bei (42). 

Die Stadt Zürich in der Schweiz untersuchte die Auswirkungen einer Reduktion des erlaubten 

Tempos auf maximal 30 km/h auf Straßen, auf denen die gesetzlichen Grenzwerte für Lärm 

überschritten wurden. Hierbei zeigte sich eine Verbesserung der subjektiven Schlafqualität 

und der Verkehrssicherheit. Die Leq-Werte an den lautesten Stellen sanken bei Tag um ca. 

1,6 dB und bei Nacht um etwa 1,7 dB. Zusätzlich zeigten sich Hinweise darauf, dass auch 

andere Faktoren, die mit einer verminderten Fahrgeschwindigkeit einhergehen, die Schlafstö-

rungen und die Lärmbelästigung verminderten. Bei gleichem durchschnittlichen Lärmpegel 

zeigte sich bei 30 km/h im Gegensatz zu 50 km/h eine geringere negative Auswirkung (43). 

2.4 Endothel 

2.4.1 Aufbau des Endothels 

Der Aufbau von Venen und Arterien ähnelt sich grundsätzlich sehr. Sie bestehen aus insge-

samt drei verschiedenen Schichten, welche je nach Gefäßtyp unterschiedlich ausgeprägt sind. 

Von innen nach außen bestehen sie aus der Intima, der Media und der Adventitia. Bei be-

stimmten Gefäßtypen gibt es zusätzlich noch eine Membrana elastica interna und eine Memb-

rana elastica externa. Die Adventitia besteht aus Bindegewebe und dient der Einbettung des 

Gefäßes. Aufgebaut ist diese Schicht unter anderem aus kollagenens und elastischen Fasern, 

Fibroblasten und Gefäßen. Die Media enthält hingegen überwiegend Muskelzellen vom glatten 

Typ, die über Gap Junctions miteinander in Verbindung stehen. Die innerste Schicht bildet die 

Intima, welche aus Endothelzellen und einer subendothelialen Bindegewebsschicht besteht. 
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Die Endothelzellen reihen sich hierbei kontinuierlich aneinander und werden Lumen fern durch 

eine Basalmembran begrenzt. Auch diese Zellen kommunizieren, wie oben bei den glatten 

Muskelzellen beschrieben, über Tight Junctions. Lumennah befindet sich auf den Endothel-

zellen eine Glykokalyx (44).  

Diese Glykokalyx ist negativ geladen und sorgt dadurch für eine selektive Durchlässigkeit.  Für 

diese Durchlässigkeit sind zusätzlich auch sogenannte Adherens-Kontakte und Tight Junc-

tions notwendig, die das Endothel seitlich abdichten und verankern. Weiterhin sorgt die Gly-

kokalyx auch dafür, dass verschiedene Moleküle, wie zum Beispiel antithrombotische Stoffe 

oder Zytokine, binden können. Das Endothel trennt den Intravasalraum vom Extravasalraum 

ab und hält somit die Blutbestandteile davon ab, nach extravasal zu wandern. Da das Endothel 

Scherkräften ausgesetzt ist und diesen entgegenhalten muss, befinden sich an der basalen 

Seite sogenannte Fokalkontakte, die unter anderem über Aktinfilamente in der extrazellulären 

Matrix verankert sind. Diese verlaufen analog zur Blutflussrichtung. Sie werden auch als so-

genannte „Stressfasern“ bezeichnet und sind kontraktil (45, 46).  

2.4.2 Endothelfunktion 

Das Endothel nimmt, wie im vorigen Abschnitt schon erwähnt, mehrere Funktionen wahr. Es 

dient zunächst einmal als Diffusionsbarriere. Somit wird reguliert, welche Moleküle wann pas-

sieren können. Physiologisch kann unter bestimmten Bedingungen eine Erhöhung der Perme-

abilität erfolgen, zum Beispiel bei Verletzungen des Gewebes (47). 

Die bereits in Kapitel 2.4.1 erwähnte Glykokalyx sorgt für eine Verhinderung der Anlagerung von 

Blutzellen. Bei der Leukozytenmigration verhält es sich jedoch so, dass das Endothel bei ent-

sprechender Stimulation entsprechende Moleküle auf der Oberfläche präsentiert, die Leukozy-

ten anlocken und passieren lassen. Selektine sind ein Beispiel solcher Moleküle. Diese sorgen 

dafür, dass Leukozyten sich an die Gefäßwand anlagern und in eine rollende Bewegung über-

gehen. Adhäsionsmoleküle auf dem Endothel und Integrine auf den Leukozyten sorgen an-

schließend für eine feste Adhäsion der Zellen an der Gefäßwand. Gesteuert werden diese Pro-

zesse von Zytokinen und Chemokinen. Zuletzt gelangen die Leukozyten durch Diapedese in das 

Interstitium. NO und Interleukin-10 verhindern eine solche Migration von Leukozyten (48-50).  

Eine weitere wichtige Funktion besitzt das Endothel bei der Blutgerinnung, indem es Proteine 

und Gerinnungsfaktoren bildet. So sorgen von den Endothelzellen gebildetes Prostacyclin, NO 

und Adenosin zusammen mit dem Abbau von ADP für eine Thrombozytenaggregationshem-

mung und Inaktivierung. Weiterhin hemmt das Endothel unter physiologischen Bedingungen 

die Thrombinbildung durch Aktivierung des Tissue-Factor-Inhibitor, Antithrombin III und Pro-

tein C. Eine Hemmung der Thrombinbildung führt zu einer Hemmung der Fibrinvernetzung. 
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Protein C wirkt auf die Gerinnungsfaktoren V und VIIIa proteolytisch, wobei hierfür eine Akti-

vierung über das Bindeprotein S notwendig ist. Auch hier wird eine Hemmung der Fibrinver-

netzung im Rahmen der sekundären Hämostase erreicht. Weiterhin ist das Endothel an der 

Fibrinolyse beteiligt. Fibrinolyse bedeutet das Auflösen von bereits entstandenen Thromben. 

Plasminogen wird von bestimmten Aktivatoren, die aus dem Gefäßendothel ausgeschüttet 

werden (zum Beispiel tPA), in Plasmin überführt. Diese Protease spaltet wiederum Fibrinmo-

leküle. Es folgt somit die Desorganisation des Thrombus. Die Fibrinolyse ist auch an der An-

giogenese beteiligt und sorgt so für die Erhaltung von Plaques in Gefäßen. Urat, Glutathion 

und NO sorgen darüber hinaus für ein Einfangen freier Radikaler (50-52). 

Eine weitere wichtige Funktion des Endothels ist die Regulation des Gefäßdurchmessers. 

Hierfür werden bestimmte Moleküle sezerniert. Hierzu gehören zu einem die Ausschüttung 

von Prostacyclin und NO, die zu einer Vasodilatation führen, und zum anderen die Ausschüt-

tung von Molekülen, die eine Vasokonstriktion zur Folge haben. Ein Beispiel hierfür ist En-

dothelin (45). 

Ein weiterer wichtiger Bestandteil der Gefäßfunktion ist die Regulation des Gefäßtonus. Die 

endotheliale Stickstoffmonoxid-Synthase bildet hierbei NO, das als wichtiger Transmitter in der 

Regulation der Gefäßweite dient. Hierbei wird das Enzym durch Protein Interaktionen und 

posttranslationale Modifikationen beeinflusst (53). 

Die endotheliale Stickstoffmonoxid-Synthase (eNOS) stellt aus der Aminosäure L-Arginin NO 

her. Neben NO entsteht weiterhin noch L-Zitrullin. Aktiviert wird die eNOS durch Calcium und 

Calmodulin. Eine erhöhte Calcium-Konzentration kann durch Acetylcholin, Histamin und 

Bradykinin ausgelöst werden. Nach Diffusion von NO in die glatten Muskelzellen bindet es an 

die lösliche Guanylatzyklase. Dieses Enzym katalysiert die Umwandlung von GTP zu cGMP. 

Dies aktiviert die Proteinkinase G, die über eine Verringerung von Calzium zu einer Relaxation 

des Gefäßes führt. Weitere protektive Auswirkungen des NO sind: die Verminderung des No-

radrenalinspiegels, die Hemmung der Leukozytenadhäsion, die Hemmung der Thrombozy-

tenaggregation, die Senkung der Gefäßpermeabilität und die Verminderung der Proliferation 

von glatten Muskelzellen (14). 

Durch Scherkräfte in den Gefäßen werden ebenfalls unterstützende endotheliale Reaktionen 

hervorgerufen. Die Stickstoffmonoxid-Synthase wird durch eine Erhöhung von cAMP über eine 

Proteinkinase A phosphoryliert. Dies führt zu einer Aktivierung der Stickstoffmonoxid-Syn-

thase. Für eine Erhöhung von cAMP ist es notwendig, einen Gs-gekoppelten Rezeptor zu ak-

tivieren. Dies geschieht durch die Aktivierung mechanosensitiver Kationenkanäle (PIEZO1), 

welche wiederum Adrenomedullin freisetzen. Adrenomedullin aktiviert dann den Gs-gekoppel-

ten Rezeptor (54).   
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2.4.3 Endothelfunktionsmessung 

In experimentellen Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass die endotheliale Dysfunktion 

zeitlich einer Bildung von Plaques vorausgeht. Um diese endotheliale Funktion zu überprüfen, 

wurde die flussvermittelte Vasodilatation entwickelt. Hierbei wird in einem völlig nichtinvasiven 

Verfahren der Durchmesser einer Arterie in verschiedenen Zuständen gemessen. Zunächst in 

Ruhe und dann nach einer Phase der Hyperämie. Durch die Hyperämie (erhöhter Fluss) wird 

eine endothelabhängige Vasodilatation ausgelöst. Es konnte gezeigt werden, dass bei Patien-

ten mit einer koronaren Herzkrankheit sowie bei Kindern und Erwachsenen mit Hypercholeste-

rinämie die flussvermittelte Vasodilatation reduziert ist. Gleichwohl noch keine Plaques in den 

Gefäßen oder klinische Manifestationen von Erkrankungen vorhanden sind (55) . 

Die flussvermittelte Vasodilatation wird also durch Scherkräfte und einen erhöhten Blutfluss 

ausgelöst. Dieser Vorgang ist maßgeblich durch Stickstoffmonoxid ausgelöst. Als unabhängi-

ger Indikator zeigt er ein zukünftiges Risiko für die Entwicklung von Herz-Kreislauf-Erkrankun-

gen auf. Bei Einhalten bestimmter Untersuchungsabläufe und vorgegebener Protokolle ist das 

Verfahren sehr gut reproduzierbar (10).  

2.4.4 Endotheldysfunktion  

Stickstoffmonoxid wirkt stark vasodilatatorisch und antiinflammatorisch. Es wird von den En-

dothelzellen durch die eNOS produziert. Eine verminderte Produktion von Stickstoffmonoxid 

und eine verminderte Stickstoffmonoxidempfindlichkeit führen zu einer endothelialen Dysfunk-

tion. Konsekutiv kommt es zu einer erhöhten Steifigkeit der Gefäßwände und zu einer Zu-

nahme der Bildung von Thromben. Ebenfalls entfällt die antiinflammatorische Wirkung und es 

kommt zu Entzündungsprozessen im Gefäß (56).  

Bei der endothelialen Dysfunktion spielt auch der oxidative Stress eine große Rolle in der Pa-

thogenese makrovaskulärer Erkrankungen. Im Zellstoffwechsel fallen sogenannte reaktive 

Sauerstoffspezies (ROS) an. Sie dienen als intrazelluläre Signalmoleküle. Liegen diese ROS 

allerdings in erhöhter Konzentration vor, kommt es zu oxidativem Stress. ROS sind H2, O2, OH 

und Superoxidanionen. Diese werden unter anderem von der NADPH-Oxidase, der Xanthin-

Oxidase und der Hämooxygenase 1 gebildet. Außerdem entstehen sie als Produkte des mito-

chondrialen Stoffwechsels. O2 reagiert beispielsweise mit NO zu Peroxynitrit. Peroxynitrit führt 

zu folgenden Vorgängen: einer Verminderung der effektiven Konzentration von NO, einer Ver-

minderung der Expression der eNOS mit folgender Verminderung der NO-Produktion, einer 

Verminderung der Ko-Substrate oder der Substrate der eNOS (zum Beispiel Abbau von L-

Arginin durch die Arginase) sowie einer steigenden- Konzentration von eNOS-Inhibitoren (z. B. 

Dimethylarginin). Ebenfalls führt Peroxynitrit über eine Nitrierung von Proteinen zum Zelltod 

von Endothelzellen. Die NO-produzierende dimere Form der eNOS kann in Monomere 
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zerfallen. Dies nennt man auch Entkopplung der eNOS. Diese Form produziert vor allem O2, 

indem sie von NAPH-Elektronen auf molekularen Sauerstoff überträgt. Die so entstandenen 

O2-Moleküle steigern wiederum selbst den Zerfall der eNOS in Monomere, unter anderem 

auch durch die Abnahme von Ko-Substraten für die NO-Produktion, wie Tetrahydrobiopterin 

(57, 58). 

Die Induktion der NADPH-Oxidase wird beispielsweise durch Flüssigkeitsschubstress ausge-

löst. Dadurch entstehen ebenfalls wieder ROS (59). Erkrankungen, die mit einer erhöhten ROS-

Produktion über die NADPH-Oxidase in Verbindung stehen, sind: arterielle Hypertonie, Athero-

sklerose, Diabetes mellitus und chronische Nierenerkrankungen (60, 61). Die Theorie der ROS 

wird dadurch gestützt, dass sich durch die Applikation von 2 g Vitamin C die Endothelfunktion 

bei Patienten mit kardiovaskulären Erkrankungen oder Risikofaktoren verbessern lässt (62).  

Eine weitere wichtige Rolle in der Entstehung der endothelialen Dysfunktion spielt die erhöhte 

Empfindlichkeit des Gefäßes auf vasokonstriktorisch wirkende Moleküle wie beispielsweise 

Endothelin und Angiotensin II sowie eine verminderte Konzentration von Prostazyklin. Die ge-

meinsame Endstrecke der endothelialen Dysfunktion ist eine verminderte NO-Bioverfügbar-

keit. Es kommt zu einer vermehrten Thrombozytenaggregation mit vermehrter Ausschüttung 

von vasokonstriktorischen Molekülen und einer gesteigerten Proliferation von glatten Muskel-

zellen mit Beschleunigung des atherosklerotischen Vorgangs. Risikofaktoren, die zu einer en-

dothelialen Dysfunktion führen, sind: Hypercholesterinämie, arterielle Hypertonie, Diabetes 

mellitus, Rauchen und familiäre Disposition. Parallel vorliegende Risikofaktoren zeigen einen 

exponentiellen Einfluss (63). 

NF-Kappa B ist ein Transkriptionsfaktor und an der Regulation von Entzündungsprozessen 

beteiligt. Entzündungsprozesse sind maßgeblich mit Atherosklerose vergesellschaftet. Es 

konnte gezeigt werden, dass eine Reduktion von NF-Kappa B in Endothelzellen die Bildung 

von atherosklerotischen Plaques vermindert. Dies erfolgte unter anderem durch eine vermin-

derte Expression von Adhäsionsmolekülen, Zytokinen und Chemokinen in den Endothelzellen. 

Weiterhin zeigte sich eine veränderte Makrophagenmigration in den atherosklerotischen 

Plaques. Zur Aktivierung des NF-Kappa-B-Weges trägt unter anderem oxidiertes LDL bei (64).  

Generell gibt es Hinweise darauf, dass eine Aktivierung des NF-Kappa-B-Weges und somit 

eine gesteigerte Inflammation und Plaquebildung durch ROS ausgelöst werden (59). 

Ein weiterer wichtiger Faktor für die Entstehung von Erkrankungen und einer Endotheldysfunk-

tion ist eine Stressreaktion, wie sie beispielsweise bei der Exposition gegenüber Lärm eintritt. 

Hierbei kommt es zu einer Aktivierung des autonomen Nervensystems und der endokrinen 

Achse mit einer vermehrten Ausschüttung von Stresshormonen. Bei einer nächtlichen Expo-

sition kommt es zusätzlich zu einer Fragmentierung des Nachtschlafs. Oxidativer Stress und 
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inflammatorische Prozesse werden dadurch gefördert mit der Konsequenz einer – wie bereits 

beschrieben – endothelialen Dysfunktion. Dazu kommt es durch die Lärmbelastung zu weite-

ren Komorbiditäten wie arterieller Hypertonie, erhöhte Blutglucose- und Fettspiegel, gestei-

gerte Herzbelastung und einer Hyperviskosität des Blutes (65). 

Eine Studie von Münzel et al. aus dem Jahr 2021 fand sogar Hinweise, dass die sogenannte 

Stresskardiomyopathie oder das Tako-Tsubo-Syndrom mit einer Exposition gegenüber Ver-

kehrslärm vergesellschaftet sein kann. So scheint für diese Erkrankung, welche zu einer tem-

porären Verminderung der linksventrikulären Pumpfunktion führt, die Aktivierung von ROS, 

wie sie bei Lärmexposition zu finden ist, eine wichtige Rolle zu spielen (66).  

2.4.5 Vitamin C und die Endothelfunktion 

Vitamin C kann die unter Punkt 2.4.4 beschriebene Pathophysiologie beeinflussen. Vitamin C 

besitzt eine antioxidative Wirkung und verhindert so die Oxidation von LDL. Weiterhin vermin-

dert es die Konzentration von ROS und verringert die Expression von Oberflächenmolekülen. 

Zusätzlich fördert Vitamin C die Aktivität des Stickstoffmonoxids aus dem Endothel und unter-

stützt somit die physiologische Gefäßfunktion (67).  

Es konnte gezeigt werden, dass bei der Auslösung einer Entzündungsreaktion durch eine Ty-

phusimpfung die zunächst verminderte endotheliale Dysfunktion wiederhergestellt werden 

konnte, ohne jedoch die Entzündungsparameter wie CRP oder Interleukin zu beeinflussen. 

Lag jedoch keine Entzündungsreaktion vor, konnte keine Veränderung der Endothelfunktion 

gesehen werden (68). 

Eine weitere Studie zeigte einen positiven Effekt von Vitamin C auf die Endothelfunktion von 

Koronararterien bei Patienten mit Hypertonie (69). 

Ein weiterer Hinweis darauf, dass Vitamin C die Endothelfunktion verbessern kann, ist eine 

Studie von Heitzer et al., in der gezeigt werden konnte, dass die Gabe von Vitamin C bei 

Rauchern die Endothelfunktion verbessert. Rauchen ist ebenfalls mit einer Verschlechterung 

der Endothelfunktion vergesellschaftet, da vermutet wird, dass dadurch vermehrt entstehende 

ROS den Abbau von Stickstoffmonoxid begünstigt (70).  

Die Funktionalität der eNOS ist maßgeblich von dem Kofaktor Tetrahydrobiopterin abhängig. 

Die Wirkung von Vitamin C auf die Endothelfunktion hängt vermutlich damit zusammen, dass 

der Kofaktor BH4 dadurch vermehrt vorliegt und somit die eNOS-Aktivität steigt (61).  

Bei der nächtlichen Exposition mit Zuglärm zeigte sich, dass eine hochdosierte Gabe von Vi-

tamin C die Endothelfunktion nach der Lärmexposition signifikant verbesserte. Dieser Effekt 

konnte allerdings nur bei Frauen, nicht bei Männern nachgewiesen werden (11).  
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Zusammenfassend ist festzuhalten, dass es verschiedene Studienergebnisse gibt und der Ein-

fluss von Vitamin C auf die Gefäßfunktion hier sehr heterogen ausfällt.  Dies insbesondere im 

Hinblick auf die einzelnen Risikofaktoren, als auch auf die Kurz- und Langzeiteffekte von Vita-

min C (71, 72).  

2.4.6 Inflammation und die Endothelfunktion 

Durch Verkehrslärm können erhöhte Blutspiegel von Cortisol sowie erhöhte Werte des C-re-

aktiven Proteins auftreten. Weiterhin zeigen sich in Proteom-Analysen durch Zuglärm Verän-

derungen, die entzündungsfördernd (vermehrte Migration von Immunzellen in das Endothel) 

und prothrombotisch sind. Es kommt zu neuroinflammatorischer Wirkung mit vermehrter Kon-

zentration von unter anderem Interleukin 6 (73, 74).  

CRP interagiert ebenfalls hemmend mit eNOS und sorgt somit für eine vermehrte Migration 

und für ein Wachstum der Endothelzellen (75). Durch Cortisol kommt es ebenfalls direkt zu 

einer Entzündung der Gefäßwand sowie einer direkten Aktivierung der NADPH-Oxidase mit 

resultierendem oxidativem Stress (73). Erhöhte Cortisolwerte im Speichel bei Frauen konnten 

bei nächtlicher Fluglärmexposition in sechs verschiedenen europäischen Städten festgestellt 

werden (76). In einer weiteren Studie konnte beobachtet werden, dass Mäuse, die vier Tage 

Fluglärm ausgesetzt wurden, proinflammatorische Veränderungen zeigten. Dazu gehörten 

eine erhöhte Anzahl von anheftenden weißen Blutkörperchen und eine Verringerung des seg-

mentalen Blutflusses (77). 
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2.5 Erkrankungen durch Endotheldysfunktion und Lärm 

2.5.1 Epidemiologische Zusammenhänge zwischen Lärm und 

kardiovaskulären Erkrankungen 

Die Forschung im Bereich Verkehrslärm hat in den letzten Jahren deutlich zugenommen. Es 

sind treffendere Modelle entwickelt worden, um die Lärmbelastungen für bestimmte Situatio-

nen zu modellieren. Durch den Zugriff auf große nationale und internationale Datenbanken 

sind Untersuchungen entstanden, die eine sehr große Anzahl an unterschiedlichen Populati-

onen untersuchten. Endpunkte wie die arterielle Hypertonie, Herzinfarkt und Schlaganfälle ste-

hen hierbei im Mittelpunkt (Abbildung 4), die auch die kardiovaskuläre Mortalität durch Lärm 

erhöhen (Abbildung 5). Studien zu Pathomechanismen sind hierbei seltener zu finden. Ebenso 

gibt es weniger Studien zu kurzzeitiger Lärmbelastung in einem experimentellen Studienset-

ting. Infolgedessen startete die Universitätsmedizin Mainz unter Leitung von Prof. Dr. med 

Thomas Münzel humane Feldstudien und Studien am Tiermodell, um die Auswirkungen und 

Pathomechanismen von Lärm auf den Organismus in einem experimentellen Setting genauer 

zu untersuchen. 

 

Abbildung 4: Klinisch- und epidemiologische Daten zur Auswirkung von Verkehrslärm auf 

kardiovaskuläre Erkrankungen. Umbrella-Review von 2024. Auswirkungen von 

Straßenverkehrslärm auf das relative Risiko, an einer kardiovaskulären Folge 

zu erkranken. Entnommen aus Münzel et al. (78).  
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Abbildung 5: Klinisch- und epidemiologische Daten zur Auswirkung auf die Mortalität von 

Kardiovaskulären Erkrankungen. Aufgezeigt sind auf der linken Seite die ent-

sprechende Studie und die Quelle der Lärmemission. Auf der rechten Seite ist 

das relative Risko der Mortalität dargestellt. Entnommen aus dem Supplement 

von Münzel et al. (78) 
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2.5.2 Arterielle Hypertonie 

In Deutschland ist etwa jeder Dritte von der Erkrankung arterielle Hypertonie betroffen. Mit 

zunehmendem Alter steigt die Prävalenz sogar auf 60 %. Global sind mehr als eine Milliarde 

Menschen betroffen, was in etwa einem Viertel der Weltbevölkerung entspricht. Die Folgeer-

krankungen sind mannigfaltig. Es kommt vor allem zu kardiovaskulären und renalen Kompli-

kationen mit etwa 10 Millionen Todesfällen auf der ganzen Welt (79).  

Zusätzlich ist die Therapie der arteriellen Hypertonie in vielen Fällen unzureichend. Etwas we-

niger als die Hälfte aller Patienten haben einen unzureichend eingestellten Blutdruck (80).  

Die arterielle Hypertonie ist definiert als ein gemessener Blutdruck in der Praxis von systolisch 

größer 140 mmHg und/oder diastolisch von mehr als 90 mmHg (81).  

Nach Babisch et al. führt eine Lärmbelastung zu einer Aktivierung des autonomen Nervensys-

tems und des endokrinen Systems. Es kommt unter anderem zur Ausschüttung von Katechola-

minen und Glukokortikoiden, welche mit einem erhöhten Blutdruck in Verbindung stehen (82). 

In einer großen europäischen Studie, der HYENA-Studie, konnte gezeigt werden, dass nächt-

licher Fluglärm je Zunahme um 10 dB(A) einer Odds Ratio von 1,14 entspricht und somit einem 

Anstieg des Risikos für eine Hypertonie um 14 % (83). 

In einer Metaanalyse im Jahr 2012 wurden 24 Studien von 1970 bis 2010 ausgewertet. Hier 

zeigte sich, dass eine Zunahme des Straßenverkehrslärms um 5 dB(A) mit einer Odds Ratio 

von 1,034 verbunden war. Hierbei handelte es sich um den Anstieg innerhalb eines 16-stün-

digen durchschnittlichen Straßenverkehrspegels um 5 dB(A) (84).  

Ein weiterer Hinweis, dass erwachsene Menschen in den Wohngebieten ein erhöhtes Risiko 

haben, an Hypertonie durch Straßenverkehrslärm zu leiden, zeigte sich in einer weiteren Me-

taanalyse von Studien in den Jahren 2011–2017. Hierbei fiel das Risiko jedoch geringer aus, 

als in zuvor publizierten Studien berichtet (85). 

Mithilfe der UK-Biodatenbank wurden von 2006 bis 2010 Daten gesammelt, welche einen Hin-

weis darauf gaben, dass eine Exposition mit Straßenverkehrslärm von mehr als 65 dB(A) im 

Gegensatz zu weniger als 55 dB(A) zu einem erhöhten systolischen Blutdruck führte (86).  

In einer 2023 veröffentlichten Studie wurde bei ca. 240000 ProbandInnen die Lärmbelastung 

an ihrer Wohnadresse mittels eines Modells geschätzt und dann anhand von medizinischen 

Aufzeichnungen mit dem Auftreten von arterieller Hypertonie verknüpft. Es zeigte sich, dass 

eine Langzeitexposition mit Straßenverkehrslärm mit einem erhöhten Auftreten von arterieller 

Hypertonie vergesellschaftet ist. Dieser Effekt war noch deutlicher, wenn gleichzeitig eine 

Feinstaubbelastung vorlag (87). 
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2.5.3 Koronare Herzkrankheit 

Die pathophysiologische Grundlage der koronaren Herzkrankheit ist die Atherosklerose. Es 

kommt hierbei zu einer Schädigung und Entzündung des Endothels sowie zu Plaquebildung. 

Kommt es hierbei im Verlauf zu einer Ruptur eines solchen Plaques, kommt es konsekutiv zu 

einem Gefäßverschluss. Bei der koronaren Herzkrankheit führt dies folglich zum Myokardin-

farkt. Risikofaktoren sind unter anderem Rauchen, Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie und 

Dyslipidämien (88).  

Weltweit ist der Myokardinfarkt weiterhin die häufigste Todesursache. In den Vereinigten Staa-

ten von Amerika sind jährlich etwa 6 Millionen Menschen von einer Herzinsuffizienz nach My-

okardinfarkt betroffen. 300000 Menschen sterben daran jedes Jahr. Die Prävalenz des Myo-

kardinfarkts wurde 2023 anhand einer Metaanalyse bei Menschen unter 60 Jahren mit 3,8 % 

angegeben und bei Menschen über 60 Jahren mit 9,5 % (89).  

In einer Metaanalyse der WHO zeigte sich, dass sich pro 10 dB(A) Erhöhung (Ausgangswert 

50 dB(A) von Straßenverkehrslärm die Inzidenz einer koronaren Herzkrankheit um 8 % er-

höhte (65).  

2021 untersuchte eine Studie aus Indien den Zusammenhang zwischen Straßenverkehrslärm 

und der Prävalenz einer koronaren Herzkrankheit. Menschen, die in lauten Wohngebieten leb-

ten, hatten ein 2,25-fach erhöhtes Risiko pro Anstieg des Lärmes um 5 dB(A). Männer hatten 

hierbei ein größeres Risiko als Frauen. Bei Werten unter 60 dB(A) zeigte sich keine signifi-

kante Erhöhung des Risikos einer koronaren Herzkrankheit (90).  

Zwischen 2011 und 2016 wurde am brasilianischen Flughafen Congonhans in Sao Paulo un-

tersucht, wie die durchschnittliche Lärmbelästigung mit dem Risiko, an einer koronaren Herz-

krankheit zu versterben, in Zusammenhang steht. Hierbei zeigte sich, dass Menschen in Ge-

bieten mit den höchsten Lärmpegeln größer 65 dB (im Vergleich mit Gebieten mit Lärmpegeln 

kleiner 50 dB) ein relatives Risiko für eine KHK von 1,11 haben. Weiterhin zeigte sich: Bei 

Erhöhung des Lärmpegels steigt auch das Risiko, an einer KHK zu versterben (91). 

2013 bis 2018 wurden in Neuseeland erwerbstätige Menschen zwischen 18 und 64 Jahren, 

bei welchen eine ischämische Herzkrankheit beschrieben wurde, unter anderem auf die Ex-

position gegenüber Lärm untersucht. Bei Männern zeigte sich bei Expositionen größer 

90 dB(A) ein leicht erhöhtes Risiko für eine ischämische Herzkrankheit (92). 

In Schweden wurden Männer, die zwischen 1915 und 1925 geboren wurden, prospektiv auf 

das Auftreten einer ischämischen Herzkrankheit untersucht. Das Risiko, eine ischämische 

Herzkrankheit zu erleiden, war bei beruflicher Exposition gegenüber Lärm > 75 dB(A) erhöht. 

Ebenso zeigten Lärmspitzen einen Zusammenhang mit einem erhöhten Risiko einer KHK (93). 
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2.5.4 Herzinfarkt 

Die gefährlichste Manifestation der KHK ist der Herzinfarkt, welcher mit einer Minderversor-

gung des Herzmuskels einhergeht und nicht selten tödlich endet. 

In einer deutschen Fall-Kontrollstudie wurden knapp 20000 Patienten untersucht, welche einen 

Herzinfarkt erlitten haben. Diese wurden mit einer Kontrollgruppe von über 800000 Personen 

verglichen. Es erfolgte eine Auswertung anhand des 24-Stunden-Lärmpegels an der jeweiligen 

Wohnadresse (94). Es zeigte sich eine signifikante Erhöhung der Odds Ratio für Straßenver-

kehrslärm und Schienenlärm, nicht jedoch für Fluglärm (Straßenverkehrslärm: OR 1,028 [95 %-

KI 1,012; 1,045]). Das Modell wurde hierbei für Alter, Geschlecht und Sozialstatus angepasst.  

Im Jahr 2000 nahmen Personen zwischen 16 und 80 Jahren an einer Gesundheitsbefragung 

in Schweden teil. 2005 und 2010 wurden diese Personen erneut befragt. Personen, die einen 

Herzinfarkt zwischen 2000 und 2010 erlitten haben, wurden auf die Lärmbelästigung und die 

Luftverschmutzung an ihrer Wohnadresse untersucht. Nach Kontrolle von Alter, Geschlecht, 

BMI, Rauchen, Bildung, Alkoholkonsum, Jahr und körperlicher Aktivität zeigte sich kein Hin-

weis auf ein erhöhtes Risiko eines Herzinfarkts, weder durch Luftverschmutzung noch durch 

Lärm (95).  

In einer prospektiven Kohortenstudie aus Dänemark machten über 20000 Krankenschwestern 

Angaben bezüglich ihres Herzinfarktrisikos. Endpunkte waren hierbei Tod durch Herzinfarkt 

außerhalb des Krankenhauses oder erstmalige Aufnahme in ein Krankenhaus aufgrund eines 

Herzinfarkts. Untersucht wurde der Zusammenhang mit der Exposition mit Straßenverkehrs-

lärm über mehr als 20 Jahre (96). Hierbei erfolgte eine Kontrolle der Luftschadstoffe. Ab einem 

Schwellenwert von 53 dB zeigte sich pro 10 dB Erhöhung eine Hazard Ratio für alle Herzin-

farkte von 1,3 (95 % Konfidenzintervall 0,97–1,75) und von 1,46 für Herzinfarkte, die nicht 

tödlich endeten (95 % Konfidenzintervall 1,05–2,03). Letzteres schwächte sich bei Anpassung 

an die Luftschadstoffe leicht ab.  

In einer Kohortenstudie mit über 50000 Personen untersuchte man das Auftreten von Herzin-

farkten bis 2006 mit einer Nachbeobachtungszeit von etwa zehn Jahren. Anhand der Wohna-

dressen wurden sowohl die Lärmbelästigung durch Straßenverkehrslärm als auch die Belas-

tung durch Luftverschmutzung geschätzt. Unter Berücksichtigung von Luftverschmutzung, Al-

ter, Geschlecht, Bildung, Lebensstil, Bahnlärm und Fluglärm zeigte sich eine Inzidenzrate von 

1,12 für jede 10 dB Erhöhung von Straßenverkehrslärm (97). 

In Toronto wurde eine Studienpopulation von ca. einer Million Personen ohne Herzinfarkte in 

der medizinischen Vorgeschichte untersucht. Die Lärmbelästigung wurde anhand des äquiva-

lenten Schalldruckpegels über 24 Stunden und besonders über die Nacht geschätzt (98). Es 

zeigte sich, das eine Änderung im Interquartilbereich des 24-Stunden-äquivalenten 
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Dauerschallpegels zu einer Zunahme des Auftretens eines akuten Herzinfarkts führte (HR 

1,07, 95 % CI: 1,06, 1,08). Diese Ergebnisse veränderten sich auch nach Anpassung für Luft-

verschmutzung nicht.  

Eine Kohortenstudie aus Schweden untersuchte 20407 Frauen im Zeitraum von 1998 bis 2017 

auf das Auftreten eines Herzinfarkts anhand der Exposition gegenüber Luftverschmutzung, 

Grünflächen und Straßenverkehrslärm. Es zeigte sich hierbei kein Zusammenhang zwischen 

Straßenverkehrslärm und einem erhöhten Herzinfarktrisiko. Es zeigte sich jedoch ein erhöhtes 

Risiko für einen Herzinfarkt bei starker Luftverschmutzung und ein vermindertes Risiko bei 

Grünflächen in der Wohngegend (99).  

Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2020 untersuchte ebenfalls den Zusammenhang zwischen 

Straßenverkehrslärm und dem Auftreten eines Herzinfarkts. Insgesamt wurden 13 Studien 

eingeschlossen (100). Es zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen Straßenver-

kehrslärm und dem Auftreten eines Herzinfarkts bei der Expositions-Response-Metaanalyse 

(Risiko eines Herzinfarkts pro Zunahme um 10 dB Straßenverkehrslärm) (RR = 1,02 und 

95 % KI = 1,01–1,03). 

2.5.5 Zerebrale Ischämie 

Der Schlaganfall ist die fünfthäufigste Todesursache in den Vereinigten Staaten von Amerika. 

Innerhalb des letzten Jahrzehntes nahm die Zahl der Toten durch Schlaganfälle jedoch ab. 

Wichtige vermeidbare Risikofaktoren sind unter anderem Bluthochdruck, Diabetes mellitus, 

Rauchen und Bewegungsmangel (101).  

Die Anzahl der Menschen, die mit einem Schlaganfall leben, wird Schätzungen zufolge bis 

2047 um 27 % zunehmen. Im Jahr 2017 gab es in der Europäischen Union eine Inzidenz von 

Schlaganfällen von ca. 1,12 Millionen und einen Verlust von ca. 7,06 Millionen DALYs (102). 

Eine Metaanalyse von 2019 zeigte Hinweise, dass Fluglärm das Risiko, einen Schlaganfall zu 

erleiden, leicht erhöht. Die Ergebnisse blieben knapp unter dem Signifikanzniveau. Je 10 

dB(A) zusätzlicher Fluglärm stieg das Risiko für einen Schlaganfall um 1,3 % (103). 

In einer Studie aus dem Jahr 2019 wurden in Barcelona Daten aus einem Schlaganfall-Regis-

ter von Patienten, welche mit einem Schlaganfall zwischen den Jahren 2005 und 2014 einge-

liefert wurden, ausgewertet. Hierbei zeigte sich ein erhöhtes Risiko für einen schweren Schlag-

anfall bei höherem durchschnittlichem Lärmpegel an der Wohnadresse (104). 

Mette Sørensen et al. fanden 2021 in einer prospektiven Kohortenstudie heraus, dass Stra-

ßenverkehrslärm das Risiko, an einem Schlaganfall zu erkranken, erhöht. Für Bahnlärm 

konnte dies hingegen nicht gezeigt werden. Hierzu wurde die Lärmbelastung an 2,8 Millionen 
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Wohnadressen in Dänemark geschätzt und das Auftreten von Schlaganfällen zwischen den 

Jahren 2000 und 2017 beobachtet (105).  

Eine schwedische Studie zeigte 2020 nicht signifikante Hinweise, dass Verkehrslärm das Auf-

treten von Schlaganfällen erhöht (Hazard Ratio 1,07). Hierzu wurde aus Männern in der Zeit 

zwischen 1970 und 1973 eine Kohorte gebildet und nachfolgend kardiovaskuläre Ereignisse 

in den Jahren von 1970 bis 2011 untersucht. Hierbei zeigte sich ein höheres Risiko bei Män-

nern, welche per Adresshistorie eine höhere Exposition gegenüber Straßenverkehrslärm hat-

ten (106).  

In einer Studie von 2022 wurden erwachsene Probanden ohne bekannten Schlaganfall in den 

Jahren 2000 bis 2014 anhand der Krankenhauseinweisung auf das Auftreten eines Schlagan-

falls nachuntersucht. Es zeigte sich bei erhöhtem Gesamtumgebungslärmpegel ein erhöhtes 

Risiko für einen ischämischen Schlaganfall. Die Hazard Ratio betrug hier pro 10 dB(A) Erhö-

hung des Lärmpegels 1,08 (4).  

2.5.6 Weitere kardiovaskuläre Endpunkte 

In einer epidemiologischen Studie aus Dänemark zeigte sich ein Zusammenhang zwischen 

dem Auftreten von Vorhofflimmern und der Lärmbelästigung durch Zug- und Straßenverkehrs-

lärm. Es zeigte sich, dass ein 10-Jahres-Mittelwert, welcher um 10 dB erhöht war, mit einem 

IRR von 1,006 einherging. Diese Effekte verschwanden jedoch nach der Anpassung für Luft-

schadstoffe (107).  

Eine weitere Fall-Kontroll-Studie untersuchte die Auswirkungen von Straßenverkehrslärm, 

Fluglärm und Zuglärm auf das Auftreten einer hypertensiven Kardiomyopathie und Herzinsuf-

fizienz (108). Bei Straßenverkehrslärm zeigte sich hierbei ein erhöhtes Risiko für Herzinsuffi-

zienz oder hypertensiver Kardiomyopathie von 2,4 % (pro 10 dB; 95 % CI 1,6–3,2). Die Be-

funde sind in Abb. 6 zusammengefasst. 
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Abbildung 6: Zusammenhang zwischen Verkehrslärm und kardiovaskulären Endpunkten. Ei-

gene Darstellung in Anlehnung an Münzel et al. (109). Blut (Blutdruck), KHK 

(Koronare Herzkrankheit), LDEN (Tag-Abend-Nacht Lärmindex). 

2.5.7 Störung der Gefäßfunktion durch Lärm 

An der Universitätsmedizin Mainz konnten bereits zwei Feldstudien wichtige Ergebnisse dazu 

liefern, wie Lärm die Endothelfunktion vermindert. In einer Studie von Schmidt et al. wurden 

zunächst gesunde Probanden in drei verschiedenen Szenarien Fluglärm ausgesetzt, wobei 

ein Szenario eine Kontrolle ohne Lärm darstellte. Es zeigte sich hierbei eine Verschlechterung 

der FMD, ein Anstieg der Stresshormone im Blut sowie eine Verschlechterung der Schlafqua-

lität. Darüber hinaus zeigte sich eine verminderte Pulswellenlaufzeit. Diese hängt mit einem 

erhöhten Blutdruck und einer Gefäßsteifheit zusammen. Die verminderte FMD konnte hierbei 

bei einem kleinen Probandenkollektiv durch die Gabe von Vitamin C verbessert werden (110). 

Schlüsselbefunde sind in Abbildung 7 zusammengefasst. 

Eine sehr ähnliche Studie wurde angeschlossen. In dieser sollten nun die Auswirkungen von 

nächtlichem Fluglärm auf Probanden untersucht werden, welche unter einer manifesten KHK 

leiden oder ein sehr großes Risiko besitzen, an einer solchen in Zukunft zu erkranken. Hierbei 

wurden ein Lärmszenario und ein Kontrollszenario gewählt, also nur zwei Versuchsnächte an-

stelle von drei. Dabei zeigten sich die Auswirkungen der verminderten FMD deutlicher als bei 

jenen Probanden ohne KHK oder erhöhtes Risikoprofil (13).    

Herzog et al. zeigten in einer sehr ähnlichen Studie, dass Bahnlärm ebenfalls die Endothel-

funktion verschlechtert. Weiterhin kommt es dadurch zu einer Störung des Nachtschlafs und 

zu prothrombotischen und proinflammatorischen Veränderungen im Proteom (12). 



2.5 Erkrankungen durch Endotheldysfunktion und Lärm  27 

 

 

Abbildung 7: Auswirkungen von nächtlichem Fluglärm auf die Endothelfunktion und das 

Stresshormon Adrenalin. Aufgezeigt sind die Auswirkungen von nächtlichem 

Fluglärm auf die Endothelfunktion und die Konzentration von Adrenalin im Blut-

plasma. Weiterhin zeigt die mittlere Abbildung die Veränderung der Endothel-

funktion nach der Gabe von Vitamin C. Entnommen aus der Fluglärmstudie von 

Schmidt et al. (110). 

2.5.8 Kognitive Beeinflussung durch Lärm 

Es gibt Hinweise darauf, dass die Exposition mit Lärm die kognitive Leistungsfähigkeit beein-

trächtigt. 1612 Personen wurden im Zeitraum von 1998 bis 2007 durch Hausbesuche beo-

bachtet. Die Lärmbelastung wurde anhand der Wohnadresse und einer Software geschätzt. 

Es wurde das Risiko geschätzt, dass sich eine Demenz oder eine kognitive Beeinträchtigung 

ohne Demenz entwickelt (111). Es zeigte sich pro Erhöhung um 11,6 dB eine Hazard Ratio 

von 1,3 (95 % CI 1,0–1,6), an einer Demenz oder an einer kognitiven Beeinträchtigung ohne 

Demenz zu erkranken. Dieser Effekt schwächte sich nach der Anpassung an die Luftver-

schmutzung leicht ab (HR 1,2, 95 %CI 0,97–1,6).  

Eine Studie aus Barcelona untersuchte die Entwicklung von Schulkindern in Abhängigkeit der 

Lärmbelastung in den jeweiligen Klassenräumen und der Lärmbelästigung zu Hause. Die Kin-

der zwischen 7 und 10 unterzogen sich hierbei wiederholt einem kognitiven Leistungstest. Die-

ser beinhaltete das Arbeitszeitgedächtnis sowie die Aufmerksamkeit. Adjustiert wurde für Al-

ter, Geschlecht, Bildung der Mutter und Luftverschmutzung (112). Für die Lärmbelastung im 

Freien außerhalb der Schule zeigte sich ein Zusammenhang für eine verlangsamte Entwick-

lung des Arbeitszeitgedächtnisses sowie für eine erhöhte Unaufmerksamkeit. (-4,83 Punkte, 

95 % CI: -7,21, -2,45) 

Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2020 zeigte für Fluglärm ein erhöhtes Risiko für das Auftreten 

von Depressionen (113). Pro 10 dB stieg das Risiko für eine Depression um 12 % (95 % CI 

1,02–1,23). Für Straßenverkehrslärm und Eisenbahnlärm zeigten sich nicht signifikante Erhö-

hungen des Risikos einer Depression von 2–3 %. Es lagen zu diesem Zeitpunkt nicht genug 
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Studien vor, um eine Aussage zum Auftreten von Demenz oder anderen kognitiven Störungen 

im Zusammenhang mit Straßenverkehrslärm zu treffen.  

Eine 2016 veröffentlichte Studie von Beutel et al. zeigte, dass Lärmbelästigung mit einer etwa 

doppelt so hohen Prävalenz an Depressionen und Angsterkrankungen einhergeht. Hierbei 

zeigte sich, dass Fluglärm die hauptsächliche Quelle der Belästigung war. Ein kausaler Zu-

sammenhang zwischen Depressionen, Angsterkrankungen und Fluglärm konnte nicht gezeigt 

werden (114). Schlüsselbefunde sind in Abbildung 8 zusammengefasst. 

 

Abbildung 8: Grad der Belästigung durch verschiedene Lärmquellen und Prävalenz von De-

pression und Angst. Die linke Abbildung zeigt den Grad der Belästigung in Pro-

zent in Abhängigkeit von der jeweiligen Lärmquelle. Die rechte Abbildung zeigt 

den Zusammenhang zwischen dem Grad der Belästigung und der Prävalenz 

von Depression und generalisierter Angst. Entnommen aus Beutel et al. (114). 

2.5.9 Diabetes mellitus 

Verfügbaren Kohortenstudien zum Thema Diabetes mellitus Typ 2 und Straßenverkehrslärm 

bis zum Jahr 2022 wurden in einer Metaanalyse, welche im Jahr 2023 veröffentlicht wurde, 

analysiert (115). Aus acht Kohortenstudien zeigte sich hierbei ein Relatives Risiko von 1,07 

(95 % CI: 1,05–1,10). Es zeigte sich weiterhin eine hohe Heterogenität und eine hohe Publi-

kationsverzerrung. Zusammengefasst zeigen sich ebenfalls Hinweise, dass Straßenverkehrs-

lärm eventuell mit einem erhöhten Risiko einhergeht, an Diabetes mellitus zu erkranken.  

Diese Studie soll zeigen, ob eine Applikation von Vitamin C zu einer Verbesserung der Endot-

helfunktion nach Applikation von Straßenverkehrslärm führt. Weiterhin wird überprüft, ob die 

Steifigkeit der Gefäße bei der Lärmexposition zunimmt. Zusätzlich soll die Hypothese überprüft 

werden, ob nächtlicher Straßenverkehrslärm zu einer Ausschüttung der Stresshormone Adre-

nalin und Cortisol führt. Anhand der Anzahl des nächtlichen Erwachens und der subjektiven 

Schlafqualität soll überprüft werden, welche Auswirkungen der Lärm auf den Schlaf hat.  
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3 Studienablauf, Material und Methoden 

3.1 Studienablauf 

3.1.1 Studiendesign 

Um die Auswirkungen des Straßenverkehrslärms auf den menschlichen Organismus zu erfas-

sen, wurden pro Studienteilnehmer jeweils drei Versuchsnächte durchgeführt. Diese Ver-

suchsnächte unterschieden sich in den abgespielten Lärmmustern bzw. stellte eine Nacht die 

Kontrollnacht dar. In der Kontrollnacht war kein Lärmgeräusch zu hören. Die verbliebenen zwei 

Nächte mit Lärm unterschieden sich darin, dass einmal 30 Lärmereignisse und einmal 60 Lär-

mereignisse auftraten. Die Probanden führten jede Versuchsnacht im eigenen Schlafzimmer 

durch. Hierbei wurde den Probanden mitgeteilt, möglichst allein zu schlafen. Als primärer End-

punkt der Studie wurde die Endothelfunktion der Probanden nach den jeweiligen Versuchs-

nächten verglichen. Weiterhin wurde untersucht, ob eine orale Applikation von hochdosiertem 

Vitamin C (2g) nach den Versuchsnächten einen Einfluss auf die Endothelfunktion hat oder 

diese sogar verbessert. Etwa die Hälfte der Probanden bekam hierbei Vitamin C nach den 

Versuchsnächten. Die restlichen Probanden dienten als Kontrollgruppe und erhielten kein Vi-

tamin C. Die erneute Messung der Endothelfunktion erfolgte zwei Stunden nach Einnahme 

von Vitamin C und der ersten Endothelfunktionsmessung. Weitere Endpunkte waren die Über-

prüfung von Blutwerten wie Adrenalin, Cortisol und Entzündungsparametern wie das C-reak-

tive Protein. Ebenso wurden verschiedene Fragebögen angewendet, um die subjektiven Aus-

wirkungen des Straßenverkehrslärms auf die Probanden und die Schlafqualität zu erfassen. 

Kardiovaskuläre Parameter wie Blutdruck, Puls, EKG und Sauerstoffsättigung wurden erho-

ben sowie eine Proteasom-Analyse durchgeführt. Die Studie war eine randomisierte, doppelt 

verblindete Crossover-Studie. Die Randomisierung der ProbandInnen erfolgte durch ein selbst 

programmiertes Programm. Die unmittelbar an den Patienten arbeitenden Studie Nurses hat-

ten keine Information, um welche Versuchsnacht es sich handelte. Ebenso wussten die Pro-

banden im Vorfeld nicht, ob sie eine Nacht mit Lärm oder ohne Lärm erwartete. Weiterhin 

gaben weder die Benennung der Soundfiles noch die ersten Minuten des Files Aufschluss 

darüber, ob es sich um eine Versuchsnacht mit Lärm oder ohne handelte, da die ersten Minu-

ten bei jeder Testnacht aus Kontrollton und einer 40-minütigen Pause bestanden. Diese Arbeit 

bezieht sich vor allem auf die Auswirkungen von Straßenverkehrslärm auf die Endothelfunktion 

sowie den Einfluss von Vitamin C darauf. Weiterhin wurden die Effekte auf die subjektive 

Schlafqualität, die Kreislaufparameter sowie die Plasmaspiegel von Adrenalin und C-reakti-

vem Protein untersucht. Andere Inhalte der Studie werden in der Dissertation von Jonas Hüb-

ner behandelt.  
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3.1.2 Probandenkollektiv 

Das Probandenkollektiv dieser Studie bestand aus gesunden Probanden im Alter von 18 bis 

60 Jahren ohne bekannte Vorerkrankungen. Für die Rekrutierung wurden Flyer verwendet, 

welche in Supermärkten, der Universitätsmedizin Mainz und dem Campus der Johannes-Gu-

tenberg-Universität Mainz ausgelegt wurden. Weiterhin wurde eine Zeitungsanzeige geschal-

tet und in sozialen Netzwerken nach ProbandInnen gesucht. Dabei wurde versucht, eine aus-

gewogene Anzahl von weiblichen und männlichen Probanden zu rekrutieren. Die Vergütung 

für die Teilnahme Betrug 120 € und wurde bei vorzeitigem Abbruch der Studie anteilig ausge-

zahlt. Dies wurde den Probanden vor Beginn der Studie detailliert aufgelistet.  

3.1.3 Ein- und Ausschlusskriterien 

Die Interessenten für die Studie wurden vorab per Telefon oder E-Mail-Kontakt bereits mit den 

gültigen Ein- und Ausschlusskriterien konfrontiert, sodass ein Erscheinen bei Erfüllen eines Aus-

schlusskriteriums erst gar nicht zustande kam. Einschlusskriterien waren gesunde Probanden 

im Alter zwischen 18 und 60 Jahren. Nicht teilnehmen durften Probanden mit Vorerkrankungen, 

Schlafstörungen und mehr als 30 dB Hörverlust in der Audiometrie. Ebenfalls nicht teilnehmen 

durften Menschen mit einer Dauermedikation, Raucher, Schichtarbeiter und Schwangere. Wei-

terhin wurden Personen ausgeschlossen, welche in lärmbelastenden Gebieten lebten. Dies 

wurde mittels einer nächtlichen Messung mit dem in Punkt 3.1.3. beschriebenen Schallpegel-

messer vorab zu Hause überprüft. Probanden, welche eine Kontrazeption einnahmen, wurden 

nicht ausgeschlossen. Zusätzlich führten ein pathologischer PSQI (> 10) als Maß für Schlafstö-

rungen und ein Hinweis auf ein Schlafapnoe-Syndrom im Berliner Fragebogen zum Ausschluss.  

3.1.4 Screening (Voruntersuchung) der ProbandInnen 

Um zu entscheiden, ob ein Proband für die Studie geeignet war oder nicht, erfolgte im Vorfeld 

ein Screening. Das Screening wurde in zwei Etappen durchgeführt. Zunächst wurden die an 

der Studie interessierten Probanden per E-Mail oder Telefon kontaktiert. Hierbei wurden fol-

gende Inhalte besprochen: Informationen über die Studie, Prüfung einiger Ein- und Ausschluss-

kriterien im Voraus (siehe Kapitel 3.2.2), Aufnahme der persönlichen Daten der Probanden und 

Durchführung der Fragebögen Pittsburgh Sleep Quality Index und des Berliner Fragebogen. 

War bis zu diesem Punkt kein Ausschluss erfolgt, wurde ein Termin zum Screening vor Ort 

vereinbart. Zusätzlich wurden den Probanden weiterführende Teilnehmerinformationen per E-

Mail zugeschickt. Dieses Vorgehen wurde gewählt, um bei bestimmten Ausschlusskriterien ein 

persönliches Anreisen zu vermeiden. Die zweite Etappe des Screenings erfolgte dann im Stu-

dienzentrum vor Ort. Die Probanden mussten eine Einverständniserklärung unterzeichnen, 

nachdem sie anhand einer Checkliste nochmals detailliert über die Studie informiert worden 
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waren. Ein Abbruch der Studie war zu jeder Zeit möglich. Explizit besprochen wurden dabei: 

Komplikationen einer Blutentnahme, Vergütung, Terminierung der einzelnen Versuchsnächte, 

Datenschutz, Nebenwirkungen einer Vitamin-C-Einnahme und das Einfrieren der Blutproben 

für die Proteasomanalysen. Zu diesem Zeitpunkt wurde auch der in Punkt 3.1.3 besprochene 

Spaichinger Hörtest durchgeführt, um Probanden auszuschließen, welche einen Hörverlust von 

mehr als 30 dB im Frequenzbereich von 500Hz–6000Hz aufwiesen. Den Teilnehmern wurde 

einseitig ein Ton mit einer bestimmten Frequenz über Kopfhörer vorgespielt. Sobald sie den 

leiser werdenden Ton nicht mehr wahrnehmen konnten, mussten sie dies durch eine manuelle 

Betätigung angeben. Dies wurde dann für verschiedene Frequenzen wiederholt. Die Testung 

des anderen Ohres erfolgte analog dazu. Das Programm wertete die Eingaben des Probanden 

automatisch aus. Während des Screenings mussten die Probanden alle verbliebenen Frage-

bögen bis auf das Abend-/Morgenprotokoll ausfüllen. Nur dieses nahmen die Teilnehmer vor 

der ersten Versuchsnacht mit nach Hause.  

Weiterhin wurden die Probanden befragt, ob eine orale Vitamin-C-Einnahme nach den Ver-

suchsnächten und eine erneute Messung der Endothelfunktion nach zwei Stunden für sie in 

Frage käme. Zusätzlich erhielten die Studienteilnehmer eine venöse Blutentnahme mit folgen-

den Parametern: kleines Blutbild, TSH-Wert, Triglyceride, Gesamtcholesterin, HDL- und LDL-

Cholesterin, Kreatinin und CRP. Bei der Terminierung der Versuchsnächte gab es einige 

Dinge, die berücksichtigt wurden. Bei Männern wurde versucht, einen Abstand zwischen den 

Versuchsnächten von sieben Tagen zu ermöglichen, um eine ausreichende Erholung zu ge-

währleisten. Ein Mindestabstand von drei Tagen wurde hierbei immer eingehalten. Bei Frauen 

wurde möglichst ein Abstand entsprechend ihrer Zykluslänge gewählt, um die Versuchsnächte 

im selben Zyklusabschnitt durchführen zu können. Das Screening vor Ort erfolgte nachmittags. 

Nach dem Screening wurde den Teilnehmern der Schallpegelmesser mitgegeben, um die all-

gemeine Lärmbelastung in der Wohnung zu testen. Am nächsten Tag wurde das Gerät aus-

gewertet und der endgültige Einschluss oder Ausschluss in die Studie konnte erfolgen. Abbil-

dung 9 zeigt den Ablauf des Screenings. In Abbildung 10 ist der Ablauf der Versuchsnächte 

schematisch dargestellt.  
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Abbildung 9: Ablauf des Screeningverfahrens 

3.1.5 Ablauf der Versuchsnächte 

 

Abbildung 10: Basaler Ablauf der Testnacht für die ProbandInnen 

Die Probanden wurden am Tag der ersten Versuchsnacht im Studienzentrum in Empfang ge-

nommen. Meistens erfolgte dieser Termin gegen Mittag. Anhand einer detaillierten Checkliste 

wurden verschiedene Vorbereitungen für die Versuchsnacht getroffen. Zu Beginn wurde noch 

einmal über den genauen Ablauf informiert. Weitergehend wurde die genaue Funktion und Be-

dienung der einzelnen Geräte erklärt. Die Geräte wurden in der Reihenfolge durchgesprochen, 

wie sie auch in der Versuchsnacht aufgebaut und eingeschaltet werden sollten. Den Teilneh-

mern wurde eine detaillierte Anleitung mitgegeben, in der unter anderem Zeichnungen und Bil-

der den korrekten Aufbau der Geräte zeigten. Beim Schallpegelmesser wurden zunächst die 

Uhrzeit und das Datum eingestellt, die Batterien kontrolliert und die Aufnahmezeit auf zehn 

Stunden eingestellt. Weiterhin wurde erklärt, wie der Schallpegelmesser zu bedienen war und 

wie er aufgestellt werden sollte. Zusätzlich zum Schallpegelmesser wurde ein Stativ beigelegt, 

mit dessen Hilfe eine Positionierung des Schallpegelmessers auf Kopfhöhe ermöglicht wurde. 

Die Ausrichtung sollte zu Lärmquelle zeigen. Die Positionierung erfolgte seitlich zum Kopf, bei-

spielsweise auf einem Nachttisch. Der Versuchsaufbau ist in Abbildung 11 skizziert.  

1
•Überprüfung der Ein- und Ausschlusskriterien

2
•Aufklärung

3
•Einverständis der Probanden einholen 

4
•Spaichinger Hörtest

5
•Fragebögen

6
•Geräteeinweisung

7 •Blutentnahme 

8 • Messung der Lärmbelastung im häuslichen Umfeld und erneute Terminvergabe

Geräteübergabe im Endothellabor

Testnacht (30, 60 oder keine Lärmereignisse)

Visite im Endothellabor inkl. FMD-Messung 1

Erneute FMD-Messung 2 nach 2 h (nach Placebo oder Vitamin C)
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Abbildung 11: Darstellung des Versuchsaufbaus 

Es wurde explizit daraufhin hingewiesen, dass der Schallpegel nur die Lautstärke aufzeichnet. 

Aufnahmen von Gesprächen oder Geräuschen erfolgten zu keiner Zeit. Das Abspielgerät 

musste in zwei bis drei Metern Entfernung und in einer Höhe von etwa einem Meter – je nach 

Möglichkeiten im Schlafzimmer – aufgebaut werden. Hierzu wurde ein flexibles Messband bei-

gelegt. Die Kalibrierung der SOMNOmedics NIBP ™ erfolgte ebenfalls im Studienzentrum. Die 

Uhr wurde nach der Kalibrierung nicht ausgeschaltet, sondern es wurden lediglich die Kabel 

entfernt. Nach Anschließen der Kabel startete die Messung wieder automatisch. So wurde ver-

hindert, dass die Probanden das Gerät den ganzen Tag tragen mussten. In Absprache mit dem 

Hersteller wurde eine eigenständige Kalibrierung unterlassen, um zu gewährleisten, dass die 

Kalibrierung korrekt erfolgte. Zusätzlich wurden den Probanden das Abend- und Morgenproto-

koll sowie eine detaillierte Anleitung, das Abspielgerät und ein Blutdruckmessgerät mitgegeben. 

Es erfolgte eine Unterzeichnung, dass die entsprechenden Geräte ausgehändigt wurden. Eine 

Telefonnummer für etwaige Probleme während der Versuchsnacht wurde ebenfalls in der An-

leitung angegeben. Ein wichtiger Punkt war, dass während der Tage der Versuchsnächte kein 

Alkohol, Koffein, Nikotin und Drogen konsumiert werden durften. Ebenso musste ein Sportver-

zicht eingehalten werden. Ansonsten sollten sich die Studienteilnehmer in keiner besonderen 

Weise anders verhalten als sonst. Um ein angenehmes Zu-Bett-Gehen zu ermöglichen, wurden 

die Probanden angehalten, den Aufbau möglichst frühzeitig vorzunehmen. Unmittelbar vor dem 
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Zu-Bett-Gehen wurde das Abendprotokoll ausgefüllt, welches ebenfalls eine automatische Blut-

druckmessung beinhaltete. Ebenso unmittelbar vor dem Zu-Bett-Gehen wurde zunächst die 

Aufzeichnung des Schallpegelmessers und dann das Soundfile per Abspielgerät gestartet. Das 

Pulsoxymeter- und das EKG-Kabel wurden angelegt und mit dem Polysomnographiegerät ver-

bunden. Somit startete die Aufzeichnung sofort. Nun sollte möglichst eine Schlafdauer von sie-

ben Stunden bei geschlossenen Fenstern eingehalten werden (Reduktion des Umgebungs-

lärms). Nach Aktivierung des Soundfiles per Abspielgerät folgte – außer bei der Kontrollnacht 

ohne Lärm – eine ca. 40-minütige Pause, bis das erste Lärmereignis einsetzte. Dies sollte ein 

Einschlafen ermöglichen. Am nächsten Morgen wurden der Schallpegelmesser und die SOM-

NOmedics™ NIBP TM ausgeschaltet. Nun füllten die Probanden das Morgenprotokoll aus und 

führten eine oszillatorische Blutdruckmessung durch. Die Teilnehmer sollten sich im Anschluss, 

inklusiver aller Geräte, möglichst stressfrei und nüchtern auf den Weg in das Studienzentrum 

des Endothellabors machen. Lediglich das Trinken von klarer Flüssigkeit war erlaubt. Ebenso 

war es sehr wichtig, dass die körperliche Anstrengung auf dem Weg in die Klinik möglichst 

gering war. Es sollte hierzu kein Fahrrad genutzt werden. Ebenso sollten keine Treppen gestie-

gen werden, sondern ein Aufzug benutzt werden. Die Teilnehmer wurden durch die betreuen-

den Study Nurses empfangen. Die Geräte und das Abend- und Morgenprotokoll wurden zur 

Auswertung zurückgegeben. Es folgte nun, vor der Messung der Endothelfunktion, eine zehn-

minütige Ruhephase. Die Blutentnahme erfolgte nach der FMD-Messung. Dies wurde festge-

legt, um so eine mögliche Verfälschung der FMD-Messung durch die Produktion von Stress 

durch die Venenpunktion zu vermeiden. Die Messung der Endothelfunktion und die Blutent-

nahme werden in den Punkten 3.3.4 und 3.3.5 genauer beschrieben. Jene Probanden, die für 

die Gabe von Vitamin C vorgesehen waren, bekamen nach der Messung der Endothelfunktion 

eine hochdosierte Gabe von 2 g Vitamin C oral. Zwei Stunden danach wurde dann die FMD-

Messung wiederholt, ebenfalls mit einer erneuten Ruhephase von zehn Minuten vor der Mes-

sung. Für dieses Intervall von zwei Stunden galten die gleichen Bedingungen wie während der 

Versuchsnächte. Die Probanden mussten beispielsweise weiterhin nüchtern bleiben und durf-

ten kein Koffein einnehmen. Zusätzlich wurden die Dokumente zur gestaffelten Vergütung un-

terzeichnet. Das bedeutete, dass die jeweilige Versuchsnacht, auch bei späterem Abbruch der 

Studie, vergütet wurde. Die Daten der SOMNOmedics™ und des Schallpegelmessers wurden 

gespeichert und die Fragebögen abgeheftet. Der Zeitpunkt, zu dem die Teilnehmer in das En-

dothellabor kamen, war festgelegt. So konnten pro Tag zwei Messungen parallel durchgeführt 

werden. Der erste Terminslot war um 07:30 Uhr, der zweite um 08:30 Uhr. Dies war darin be-

gründet, dass eine Untersuchung etwa eine Stunde in Anspruch nahm. Weiterhin durfte die 

Endothelfunktion nicht zu spät gemessen werden, da diese im Laufe des Tages vermutlich 

physiologisch ansteigt (116).  
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3.2 Material und Methoden 

3.2.1 Polysomnographiegeräte 

Während der nächtlichen Lärmexposition wurde zur Registrierung von Vitalparametern wie 

Herzfrequenz, Blutdruck und Sauerstoffsättigung im Blut ein portables Device der Firma „Som-

nomedics“ GmbH aus Randersacker in Deutschland benutzt. Dabei wurden zwei identische 

Exemplare der SOMNOtouch™ NIBP verwendetet. 

3.2.2 SOMNOtouch™ NIBP 

Die SOMNOtouch™ NIPD ist prinzipiell eine Methode zur kontinuierlichen Blutdruckmessung. 

Weitere Funktionen sind die Messung der Sauerstoffsättigung mit Anzeige eines Plethysmo-

gramms, Aufzeichnung eines 3-Kanal-EKGs sowie die Messung der Pulswellengeschwindig-

keit. Weiterhin ist es möglich, per Aktigraphie eine Schlaf/Wach-Zuordnung zu ermöglichen. 

Die Ausmaße des Gerätes belaufen sich auf 74 x 55 x 16 mm. Das Gewicht des Gerätes 

beträgt inklusive des Li-Ion-Akkus 58 g. Die Bedienung erfolgt über einen Touchscreen-Moni-

tor sowie über einen Knopf mit Marker-Funktion zur Markierung besonderer Ereignisse und 

einen Knopf zum Ausschalten des Gerätes. Es gibt folgende Anschlüsse an dem Gerät: eine 

Dockingstelle, um das Gerät mit einem Computer zu verbinden, einen Anschluss für das EKG-

Kabel und einen Anschluss für die Pulsoxymetrie. Das Gerät wird am Handgelenk befestigt. 

Das Prinzip folgt dem einer herkömmlichen Armbanduhr. An das Gerät wird dann ein Fin-

gerclip zur Pulsoxymetrie sowie ein EKG-Kabel mit drei Elektroden angeschlossen. Als Elekt-

roden wurden besonders gut anhaftende Elektroden namens Blue Sensor-Elektroden des Her-

steller Ambu verwendetet. Bei der SOMNOtouch™ NIBP ist weiterhin eine Kalibrierung not-

wendig, um eine kontinuierliche Blutdruckmessung zu ermöglichen. Diese hat den Vorteil, 

dass keine eventuell störende Blutdruckmanschette benötigt wird. Die kontinuierliche Blut-

druckmessung erfolgt über einen von SOMNOmedics AG patentierten Algorithmus mithilfe der 

Bestimmung der Puls Transit Time. Die Puls Transit Time gibt die Zeit an, welche die Pulswelle 

benötigt, um von einem Ort im Gefäßsystem an einen anderen Ort zu gelangen. In diesem Fall 

entsprachen diese beiden Orte der linken Herzkammer und der Fingerspitze. Die notwendige 

Kalibrierung der SOMNOtouch™ NIBP erfolgte durch eine betreuende Study Nurse. Dieses 

Vorgehen wurde gewählt, um mögliche Ungenauigkeiten zu vermeiden. Das Gerät und das 

Zubehör sind in Abbildung 12 zusehen.  
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Abbildung 12: SOMNOtouch™ NIBP zur Aufzeichnung der Vitalparameter während der 

Nächte 

3.2.3 Software 

Für die Auswertung und Vorbereitung der Polysomnographiegeräte wurde die Domino Light 

Software Version 1.5.0.11 eingesetzt, ebenfalls von der Firma SOMNOmedics GmbH. Zur 

Vorbereitung gehörte eine sogenannte „Initialisierung“. Hierbei werden Daten (Größe, Körper-

gewicht, Alter und Geschlecht) eingetragen und gespeichert. Hierfür und für das Laden der 

Geräte musste das Gerät an eine Dockingstation angeschlossen und dann entsprechend mit 

einem Computer verbunden werden. Die Dauer der Messung und der Startzeitpunkt können 

individuell festgelegt werden. Nach Durchführung der Messung werden die entsprechenden 

Daten über die Software gespeichert und ausgewertet.  

3.2.4 Material für Endothelfunktionsmessung 

Für die Messung der Endothelfunktion wurde eine höhenverstellbare Liege verwendet, welche 

sich im für diese Studie genutzten Untersuchungsraum befand. Die Messungen erfolgten aus-

schließlich in diesem Raum. So wurde eine möglichst konstante Temperatur erreicht. Vor jeder 

Messung wurde der Raum abgedunkelt. Die Ultraschalluntersuchung wurde während der ge-

samten Studienlaufzeit mit dem Gerät Affiniti 70 G der Firma Philipps durchgeführt. Für die 

notwendige Unterbindung des Blutflusses im Rahmen der Messung der FMD wurden die Man-

schetten SC5 der Firma Hokason Bellevue aus den USA verwendet. Die Bearbeitungen und 

die Speicherung der gemessenen Daten erfolgten mit der Software Cardiovascular Suite Ult-

rasound Edition Version 2.7.0 von Quipu aus Italien. Ein Foto des Messplatzes zeigt Abbildung 

13.  
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Abbildung 13: Ultraschallgerät mit Messplatz und Untersuchungsliege. Weiter zu erkennen 

sind eine Halterung für den Schallkopf sowie die verwendete Manschette zur 

Blutsperre. 

3.2.5 Straßenverkehrslärm 

Im Rahmen der Studie wurden zwei verschiedene Soundfiles für die Simulation des Straßen-

verkehrslärms verwendetet. Diese beiden Soundfiles unterschieden sich nur in der Anzahl der 

Ereignisse. Das eine Soundfile verfügte über 30 Lärmereignisse, das andere über 60 Lärmer-

eignisse. Die gesamte Laufzeit beider Files betrug in etwa sechs Stunden und 30 Minuten. 

Zunächst ertönte für 30 Sekunden ein Dauerton zur Kalibrierung. Danach folgte eine Pause 

bis zu Minute 40. Zu diesem Zeitpunkt startete jeweils das erste Lärmereignis. Ein Lärmereig-

nis dauerte eine Minute und 15 Sekunden. Ein Soundereignis bestand aus durchgängigem 

Straßenverkehrslärm mit insgesamt vier Peaks. Bei der Auswahl der Lautstärke orientierte 

sich die Studie per Leq an der FLUG-Studie von Schmidt et al. aus dem Jahr 2013, um eine 

Vergleichbarkeit zu erreichen. Hierbei ergaben sich in einem Testlauf unter optimalen Bedin-

gungen folgenden Werte:  

⚫ 30 Ereignisse: LEQ: 43,33 und Peak dB: 60,90 

⚫ 60 Ereignisse: LEQ: 46,74 und Peak dB: 61,00 

Die Erstellung der Soundfiles erfolgte mittels Audacity durch PD. Dr. Frank Patrick Schmidt. 

Abbildung 14 zeigt exemplarisch eine Schallpegelmessung.  
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Abbildung 14: Grafische Auswertung einer Schallpegelmessung. Exemplarisch dargestellt ist 

eine grafische Auswertung des Schallpegelmessers für die Lärmnacht mit 30 

Lärmereignissen. Zusätzlich zu sehen sind Neben- bzw. Störgeräusche, welche 

nicht von dem im Rahmen der Studie abgespielten Soundfiles stammten. Auf 

der y-Achse ist die Lautstärke in Dezibel aufgetragen und auf der x-Achse der 

zeitliche Verlauf. 

3.2.6 Wiedergabegerät 

Zur Wiedergabe der Lärmsimulationen wurde das portable Abspielgerät ZS-PS50 Boombox 

der Firma Sony, in Abbildung 15 gezeigt, verwendetet. Die Soundfiles wurden per USB-Stick 

bereits bei der Ausgabe der Geräte in die Schnittstelle des Abspielgerätes eingebracht und 

konnten somit direkt abgespielt werden. 

 

Abbildung 15: Wiedergabegerät für die nächtlichen Lärmfiles. Die Bedienung des Gerätes 

wurde durch Nummerierung der Tasten simplifiziert. 
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3.2.7 Schallpegelmessgerät 

Um sicherzustellen, dass die jeweiligen Versuchsnächte ordnungsgemäß durchgeführt wur-

den, kamen zwei Schallpegelmessgeräte des Typs 407780A der Firma Extech Instruments, 

Massachusetts, USA, zum Einsatz. Beide Geräte entsprachen demselben Modell. Eines der 

beiden Geräte ist in Abbildung 16 gezeigt. Die Energieversorgung der beiden Geräte wurde 

über wiederaufladbare AA-Akkubatterien der Firma Varta aus Ellwangen sichergestellt. Die 

Akkuladung wurde vor jeder Anwendung überprüft, sodass eine ausreichende Restlaufzeit zur 

nächtlichen Aufzeichnung bestand. Zu Beginn der Aufzeichnung mussten die Geräte auf die 

entsprechende Zielspanne des dB(A)-Wertes eingestellt werden. In Fall der hier vorliegenden 

Studie wurde das Gerät auf 30–90 dB(A) eingestellt. Nach entsprechender Aktivierung des 

Gerätes wurde alle zwei Sekunden ein Wert gemessen und aufgezeichnet. Die Ungenauigkeit 

der Messung wurde laut Hersteller mit ± 1,5 dB(A) angegeben. Zur Kalibrierung der Geräte 

erfolgte eine Überprüfung vor jeder Verwendung. Hierbei kam das Gerät SLC-100 der Firma 

Voltcraft aus Wallerau in der Schweiz zum Einsatz. Die Speicherung der aufgenommenen 

Daten erfolgte durch die vom Hersteller mitgelieferte Software. Zur Auswertung wurden die 

Daten in das Programm Excel der Firma Microsoft übertragen. Mit diesem Programm wurden 

Tabellen angefertigt und mathematische Rechenoperationen ausgeführt. Es wurden somit fol-

gende Parameter für die einzelnen Versuchsnächte erhoben: der energieäquivalente Dauer-

schallpegel Leq und der Peak dB(A). Die Aufzeichnung durch das Gerät erlaubte nur eine rein 

quantitative Auswertung von Lärmereignissen. Eine Aufzeichnung von Gesprächen oder Ähn-

lichem erfolgte zu keiner Zeit. Rückschlüsse auf den Ursprung einer Geräuschquelle konnten 

somit ebenfalls nicht gezogen werden.  

 

Abbildung 16: Verwendetes Gerät zur Aufzeichnung des Schallpegels 
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3.2.8 Audiometrie 

Um die Teilnehmer auf eine mögliche Hörminderung hin zu untersuchen, wurde der Spaichin-

ger Hörtest Version 2.2 von Markus Ziegler aus Spaichingen in Deutschland verwendet. Dies 

erfolgte, weil eine Hörminderung zu einem Ausschluss aus der Studie geführt hätte. Als Kopf-

hörer wurde ein Exemplar von Sony mit der Bezeichnung MDR_XB450AP verwendet. Die er-

forderliche Kalibrierung der Kopfhörer erfolgte mithilfe des Schallpegelmessers 407780A der 

Firma Extech Instruments, Massachusetts, USA. Hierbei handelt es sich um dasselbe Gerät, 

welches auch zur Aufzeichnung der Versuchsnächte genutzt wurde.  

3.2.9 Fragebögen 

Innerhalb der Studie wurden verschiedene Fragebögen eingesetzt. Diese Fragebögen sind in 

Abbildung 17 zusehen. Der Berliner Fragebogen und der Pittsburgh Sleep Quality Index wur-

den den Probanden im Vorfeld per E-Mail zugesandt, da diese Fragebögen bei einem be-

stimmten Ergebnis zum Ausschluss geführt hätten. Alle weiteren Fragebögen wurden vor der 

ersten Versuchsnacht ausgefüllt. Das Abend-/Morgenprotokoll wurde hingegen bei jeder Ver-

suchsnacht ausgefüllt. Im Folgenden werden die verschiedenen Fragebögen und Protokoll 

genauer erläutert.  

Berliner Fragebogen 

Der Berliner Fragebogen diente zum Ausschluss eines Schlafapnoe-Syndroms. Den Teilneh-

mern wurden 13 Fragen gestellt, die mit „nie“, „selten“, „oft“ und „sehr oft“ beantwortet werden 

mussten. Bei einem Score von weniger als 14 Punkten war das Vorliegen eines Schlafapnoe-

Syndroms unwahrscheinlich.  

Pittsburg Sleep Quality Index 

Dieser Fragebogen diente ebenfalls zum Ausschluss von Probanden, welche per se einen 

schlechten Schlaf hatten oder sogar unter einer manifesten Schlafstörung litten. Der Inhalt 

zielte vor allem auf die Schlafgewohnheiten, die Einschlafdauer, Durchschlafdauer, auf Auf-

wachereignisse und Schlafqualität ab. Die Fragen sollten hierzu für den Zeitraum der vier vo-

rangegangenen Wochen beantwortet werden. Zusätzlich sollte der Fragebogen mit einigen 

Fragen auch einen Hinweis auf ein obstruktives Schlafapnoe-Syndrom und ein Restless-Leg-

Syndrom detektieren. Nicht eingeschlossen werden konnte, wer einen Score von mehr als 

zehn Punkten erreichte. 
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NoiSeQ (Noise-Sensitivity-Questionnaire) 

Dieser Fragebogen bestand aus 36 Fragen, welche mithilfe einer Likert-Skala beantwortet 

werden mussten. Der Fragebogen sollte eine Einschätzung geben, inwieweit die Teilnehmer 

durch Lärm gestört werden. Es wurden hierbei mehrere Bereiche abgefragt.  

Fragebogen „Erfahrungen mit Straßenverkehrslärm“ 

Dieser Fragebogen wurde eigens für die Straßenverkehrslärmstudie entwickelt. Ähnliche Fra-

gebögen wurden jedoch bereits bei vergangenen Studien von Prof. Dr. med. Thomas Münzel 

aus Mainz verwendet, wie beispielsweise bei der Flug- und Zug Studie. Den Probanden wur-

den 19 Fragen gestellt. Diese bezogen sich auf die persönliche Einstellung zu Straßenver-

kehrslärm, die persönliche Mobilität, die Betroffenheit von Straßenverkehrslärm, die Alltagsre-

levanz von Straßenverkehrslärm und die möglichen Vorkehrungen, Straßenverkehrslärm zu 

vermeiden bzw. zu vermindern.  

Fragebogen zu Früh oder Spättyp 

Bei diesem Fragebogen sollte eingeschätzt werden, ob der Proband ein Frühtyp oder ein 

Spättyp im Sinne eines Chronotyps ist. 

Abend- und Morgenprotokoll 

Diese Protokolle wurden den Probanden zu jeder Versuchsnacht mitgegeben. Diese sollten 

jeweils am Abend unmittelbar vor dem Schlafengehen und morgens unmittelbar nach dem 

Aufstehen ausgefüllt werden. Inhalte des Protokolls waren die Dokumentation von Blutdruck-

werten und Angaben zum Gemütszustand sowie zu der Leistungsfähigkeit. Das Morgenproto-

koll enthielt zusätzlich Fragen zur Schlafqualität.  

Fragebogen zum Tag-Nacht-Rhythmus 

Hier wurden unter anderem Fragen dazu gestellt, wann der Proband aufstehen muss, wann 

er zur Arbeit geht und wann im Tagesverlauf seine Leistungsfähigkeit eher gut oder eher 

schlecht ist. Diese Bereiche wurden sowohl für freie Tage als auch für Arbeitstage abgefragt.  

German Version of the Brief Resilience Scale  

Dieser Fragebogen sollte die Ressourcen zur Stressresistenz und Resistenz bei belastenden 

Lebensereignissen und Lebensphasen erheben. Diese Kurzversion bestand aus sechs Fra-

gen, die mit einer Likert-Skala beantwortet werden mussten.  
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Abbildung 17: Fragebogenmappe mit Dokumentationsmöglichkeiten 

3.2.10 Endothelfunktionsmessung 

FMD steht für „Flow Mediated Dilation“ und ist ein nichtinvasives Verfahren. Eine verminderte 

FMD steht im Zusammenhang mit der Entwicklung einer Atherosklerose und entzündlichen 

Veränderungen in den Gefäßen im Sinne einer Endotheldysfunktion. Zum ersten Mal kam 

diese Technik im Jahr 1992 zum Einsatz. Zur Bestimmung der FMD wird ultraschallgestützt 

der Durchmesser der Arteria brachialis zu zwei verschiedenen Zeitpunkten longitudinal und im 

B-Bild-Modus bestimmt. Hierzu werden in aller Regel ein Linearschallkopf sowie die Duplexso-

nografie verwendet. Zunächst wird ein sogenannter Baseline-Wert erhoben. Die Messung des 

Baseline-Wertes sollte mindestens 30 Sekunden in Anspruch nehmen. Danach erfolgt proxi-

mal der Arteria brachialis eine fünfminütige Ischämiephase, welche durch eine proximal ange-

legte Manschette erzeugt wird. Der Druck dieser Manschette sollte den systolischen Blutdruck 

um ca. 50 mmHg übersteigen. Nach dieser Zeit wird die proximale Komprimierung der Arterie 

aufgehoben und erneut gemessen, nun für mindestens drei Minuten. Der FMD-Wert be-

schreibt also die relative Änderung des Durchmessers der Arterie in Prozent nach der Ischä-

miephase in Bezug auf den gemessenen Baseline-Wert. Diese kann indirekt mit der Fähigkeit 

des Gefäßes, vasodilatatorisch wirksame Mediatoren zu produzieren, in Zusammenhang ge-

bracht werden (10, 55). Die Messung kann, wie bereits unter Punkt 2.4.3 erwähnt, durch viele 

Faktoren beeinflusst werden. Durch Aufklärung und Instruktionen wurde auch im Rahmen der 

hier vorliegenden Studie versucht, dass diese Faktoren bei den Probanden ebenfalls einge-

halten werden. Ebenfalls wurde hierzu ein Merkblatt erstellt und ausgehändigt. 

Im Rahmen der Studie wurde bei der Messung der FMD im Endothellabor besonders auf eine 

mindestens zehnminütige Ruhephase vor der Messung geachtet. Die Probanden durften sich 

während der Messung nicht bewegen und nicht sprechen. Es wurde eine Haltevorrichtung für 
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den Ultraschallkopf verwendet, um ein Verrutschen zu verhindern. Die Anreise zum Endothel-

labor sollte möglichst stressfrei und ohne körperliche Anstrengung erfolgen.  

⚫ Keine Nahrungsaufnahme ab sechs Stunden vor der Messung 

⚫ Keine sportliche Betätigung 24 Stunden vor der Messung 

⚫ Keine Einnahme von Koffein, Vitamin C und Alkohol ab zwölf Stunden vor der Messung 

⚫ Kein Nikotin ab sechs Stunden vor der Messung 

⚫ Messung in einer ruhigen und leisen Umgebung nach 10 bis 15 Minuten körperlicher Ruhe 

⚫ Bei prämenopausalen Frauen müssen die hormonalen Einflüsse beachtet werden, vor 

allem bei mehrfachen Messungen 

⚫ Messung immer zur etwa gleichen Tageszeit 

⚫ Platzierung der Kompressionsmanschette distal der Arterie mit einem Druck von mindes-

tens 50 mmHg oberhalb des systolischen Blutdrucks und einer Dauer von mindestens fünf 

Minuten 

⚫ Verwendung eines hochauflösenden Ultraschallkopfs 

⚫ Verwendung einer geeigneten Software zur Auswertung 

⚫ Gleichbleibende Umgebungstemperatur  

Studien haben ein 8–13 % niedrigeres Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse pro Zunahme ei-

nes Prozentpunktes der flussvermittelten Vasodilatation gezeigt (10). In Abbildung 18 ist der 

Ablauf einer Messung festgehalten.  

 

Abbildung 18: Messung der FMD im Endothelfunktionslabor der Universitätsmedizin Mainz 

Weiterhin gibt es auch invasive Methoden der Endothelfunktionsmessung. Eine intraarterielle 

Injektion von Substanzen wie zum Beispiel Acetylcholin führt zu einer Ausschüttung von 
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Stickstoffmonoxid, welches dann ebenfalls zu einer messbaren Vasodilatation führt. Dies kann 

sowohl an peripheren Arterien mittels Plethysmografie oder an den Koronararterien mit einer 

Koronarangiografie durchgeführt werden. Der Nachteil dieser Methode ist die Invasivität (117, 

118). 

3.2.11 Puls Transit Time 

Eine weitere Methode ist die Messung der Pulswellenamplitude. Eine Veränderung dieser ist 

mit einer Arteriosklerose vergesellschaftet. Die Pulswellenamplitude kann über eine Finger-

Plethysmografie (periphere arterielle Tonometrie) gemessen werden (119). 

Die sogenannte Puls Transit Time (PTT) beschreibt die Zeit, die eine Pulswelle im Körper 

benötigt, um von einer zu anderen Stelle zu gelangen. Genauer gesagt ist es die Zeit, welche 

zwischen QRS-Komplex im EKG und der Registrierung durch eine photoplethysmografische 

Messung vergeht. Aus ihr kann die Pulswellengeschwindigkeit bestimmt werden. Diese wie-

derum ist ein sehr zuverlässiger Marker für die Steifigkeit der Gefäße und zeigt sogar subkli-

nische Organschäden auf. Weiterhin lässt sich aus ihr indirekt der Blutdruck bestimmen (120, 

121).  

Ein erhöhter Blutdruck führt beispielsweise zu einer gesteigerten Steifigkeit des Gefäßes durch 

eine Erhöhung des Tonus und somit zu einer Abnahme der PTT beziehungsweise einer Erhö-

hung der Pulswellengeschwindigkeit (110).  

3.2.12 Blutentnahme  

Zur venösen Blutentnahme wurden S-Monovetten der Firma SARSTEDT aus Nümbrecht, 

Deutschland, genutzt. Die Untersuchung der Blutproben erfolge durch das Institut für Labora-

toriums-Medizin im Zentrallabor der Universitätsmedizin Mainz. Im Rahmen der Screening-

Untersuchung wurden folgende Laborparameter erhoben: kleines Blutbild, HbA1c-Wert, TSH-

Wert, Triglyceride, HDL- und LDL-Cholesterin sowie Gesamtcholesterin. Zusätzlich wurden 

weitergehende Blutentnahmen nach den jeweiligen Versuchsnächten durchgeführt. Diese fan-

den morgendlich nach der Messung der Endothelfunktionsmessung statt und erfolgten für alle 

Versuchsnächte analog. Folgende Laborparameter wurden hierbei erhoben: großes Blutbild, 

HbA1c-Wert, TSH-Wert, INR, Fibrinogen, D-Dimere, Troponin, CRP, Cortisol, Interleukin 6 und 

Adrenalin. Für etwaige spätere Analysen wurden weitere Monovetten abgenommen und bei 

4500 Umdrehungen pro Minute für 15 Minuten zentrifugiert. Die Plasmaüberstände wurden 

dann abpipettiert und in einem Gefäß der Firma Eppendorf, Deutschland, bei -80 C eingefro-

ren. Um eine klare Zuordnung zu gewährleisten, wurden die Proben entsprechend eindeutig 

gekennzeichnet. 
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3.2.13 Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung der Arbeit erfolgte unter der Mitarbeit des Institutes für medizini-

sche Biometrie, Epidemiologie und Informatik (IMBEI) der Universitätsmedizin Mainz.  

Der primäre Endpunkt der Studie bezog sich auf die absolute Änderung der flussvermittelten 

Vasodilatation in Abhängigkeit der Exposition. Dies wird in der Dissertation von Jonas Hübner 

behandelt. Zu der hier vorliegenden Arbeit gehörten die Auswertungen der folgenden sekun-

dären Endpunkte: Die Beeinflussung der FMD durch die Gabe von hochdosiertem Vitamin C, 

die Auswirkungen der Expositionen auf die Blutspiegel von CRP und Adrenalin sowie die Ana-

lyse der Puls Transit Time und einiger Fragebögen zur Qualität des Schlafs während der drei 

Untersuchungsnächte. Es erfolgten gemischte lineare Analysen. Hierbei wurden die Nächte 

mit Lärm jeweils mit der Nacht ohne Lärm sowie die beiden Nächte mit Lärm untereinander 

verglichen. Die Expositionen – also 30 Ereignisse, 60 Ereignisse oder kein Lärm – wurden 

hierbei als unabhängige Variablen festgelegt. Das Signifikanzniveau wurde auf 5 % festgelegt. 

Ebenfalls wurden Carry-Over-Effekte überprüft, indem Modelle die vorherigen Expositionen 

mit betrachteten. Die Anzahl der Teilnehmer belief sich auf 120. Diese Anzahl wurde anhand 

einer Power-Berechnung festgelegt. Nach 70 Teilnehmern, welche jeweils alle Versuchs-

nächte absolvierten, wurde eine Interimsanalyse durchgeführt, die beim primären Endpunkt 

eine statistisch signifikante Verminderung der absoluten FMD zeigte (p < 0,001). Somit wurde 

die Studie frühzeitig beendet. Zur Dokumentation der Messwerte wurde Microsoft Excel ver-

wendet. Die statistischen Analysen erfolgten mit SAS aus den USA. 
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4 Ergebnisse 

4.1 Probandenkollektiv und Anthropometrie 

Das Probandenkollektiv der Studie wies ein durchschnittliches Alter von 26 Jahren auf. Der 

älteste Proband war hierbei 53 Jahre und der jüngste 18 Jahre alt. Das Gesamtkollektiv der 

Probanden, welche sowohl eingeschlossen als auch ausgewertet wurden, belief sich auf 74. 

In der Auswertung nicht berücksichtig wurden sieben Teilnehmer. Diese beendeten die Studie 

aus folgenden Gründen vorzeitig: Abbruch aufgrund von starken Schmerzen bei der FMD-

Messung durch die angelegte Blutsperre, fehlende Bereitschaft, die notwendige Zeit aufzu-

bringen, sowie eine zu enorme Müdigkeit am folgenden Tag. Die Studie wurde mit genauso 

vielen Frauen wie Männern durchgeführt. Weiterhin wurde notiert, welche Frauen zum Zeit-

punkt der Studie eine hormonelle Kontrazeption einnahmen. Tabelle 1 zeigt die Geschlechter-

verteilung.  

Tabelle 1: Geschlechtsverteilung und Kontrazeption 

 Weiblich Männlich 

Geschlechtsverteilung  37 37 

Hormonelle Kontrazeption 16 - 

 

Als Basisparameter wurden zusätzlich zum Alter und Geschlecht folgende Werte erhoben: 

Gewicht, Body-Maß-Index und Körpergröße. Diese sind in Tabelle 2 dargestellt.  

Tabelle 2: Anthropometrische Daten 

 N Mittelwert SD Min Q1 Median Q3 Max 

Alter [y] 74 26,14 5,61 18,00 23,00 25,50 28,00 53,00 

Gewicht [kg] 74 71,68 13,07 48,00 62,00 71,00 82,00 110,00 

Größe [cm] 74 173,86 9,08 155,00 168,00 175,00 180,00 194,00 

BMI [kg/m2] 74 23,63 3,58 16,60 21,70 23,15 25,10 43,00 
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4.2 Schallpegel 

Während der Versuchsnächte erfolgte die Aufzeichnung des äquivalenten Dauerschallpegels 

(Leq) sowie des maximalen Schallpegels (Peak dB). „Noise 0“ wies hierbei keinerlei Geräu-

sche auf. Bei „Noise 30“ bzw. „Noise 60“ erklangen jeweils 30 bzw. 60 Lärmereignisse mit 

Straßenverkehrslärm. Die einzelnen Lärmmuster waren hierbei identisch. Tabelle 3 zeigt hier-

bei den äquivalenten Dauerschallpegel (Leq) und den maximalen Schallpegel (Peak dB), unter 

anderem mit dem Mittelwert sowie der Standardabweichung. Bei „Noise 0“ zeigte sich ein Mit-

telwert für den äquivalenten Dauerschallpegel von 30,70 dB SPL bei einer Standardabwei-

chung von 3,67 dB SPL. „Noise 30“ ergab einen Mittelwert für den äquivalenten Dauerschall-

pegel von 41,36 dB SPL bei einer Standardabweichung von 2,82 dB SPL. Bei „Noise 60“ wurde 

ein Mittelwert von 44,13 dB SPL bei einer Standardabweichung von 3,42 dB SPL gemessen. 

Bei der maximalen Lautstärke erreichte die Bedingung mit „Noise 0“ eine Peak-dB von 58,39 

dB SPL mit einer Standardabweichung von 8,39 dB SPL. Die Versuchsnächte mit „Noise 30“ 

erreichten einen Spitzenschallpegel von 62,11 dB SPL bei einer Standardabweichung von 

6,38 dB SPL. Bei der Bedingung mit 60 Ereignissen zeige sich ein Spitzenschallpegel von 

61,00 dB SPL bei einer Standardabweichung von 5,83 dB SPL. In Tabelle 3 sind die deskrip-

tiven Daten des Leq und des Spitzenschallpegels gezeigt. In Abbildung 19 ist ein Boxplot des 

LEQ dargestellt. 

Tabelle 3: Auswertung Leq und Spitzenschallpegel, Deskription 

 Expo-

sition 

n Mittel-

wert 

SD Min. Q1 Median Q3 Max. 

LEQ  

[dB SPL] 

0 72 30,70 3,67 25,10 28,01 29,90 32,38 43,92 

 30 69 41,36 2,82 34,49 39,49 41,16 43,24 50,19 

 60 71 44,13 3,42 38,03 42,87 44,24 45,21 64,41 

Spitzenschallpe-

gel [dB SPL] 

0 72 58,39 8,39 44,10 52,10 57,00 65,15 79,20 

 30 69 62,11 6,38 54,40 58,40 60,40 63,10 90,20 

 60 71 61,00 5,84 31,60 58,40 59,40 63,20 76,80 

Gezeigt sind LEQ und der Spitzenschallpegel. Aufgeführt sind unter anderem der Mittelwert, die Stan-

dardabweichung, Interquartilabstände, Median sowie Maxima und Minima. 
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Abbildung 19: Auswertung Leq in Abhängigkeit der Exposition, Boxplots. Gezeigt sind 

Boxplots mit der Angabe des äquivalenten durchschnittlichen Dauerschallpe-

gels (Leq) auf der x-Achse. Auf der y-Achse zeigen sich jeweils die Expositio-

nen. Grün ist dabei die Bedingung „Noise 0“. Gelb zeigt die Lärmnacht mit 30 

Ereignissen „Noise 30“ und rot zeigt die Lärmnacht mit 60 Ereignissen „Noise 

60“.  

4.3 Lärmsequenzen 

Tabelle 4: Verteilung Lärmsequenzmuster 

 n Prozent [%] 

60-0-30 10 13,5 

60-30-0 8 10,8 

0-60-30 14 18,9 

0-30-60 12 16,2 

30-60-0 12 16,2 

30-0-60 18 24,3 

 

In welcher Nacht die Probanden welche Lärmsequenz erhielten wurde per Zufallsgenerator 

vor den Versuchsnächten festgelegt. Die Zuteilung erfolgte somit randomisiert. Tabelle 4 zeigt 

die Verteilung der verschiedenen Lärmsequenzen in absoluten und relativen Werten.  18 
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Personen der insgesamt 74 Probanden erhielten hierbei die Sequenz 30-0-60, 14 Personen 

die Sequenz 0-60-30, 12 Personen 30-60-0, weitere zwölf Personen 0-30-60, zehn Personen 

60-0-30 und acht Personen die Sequenz 60-30-0. 

4.4 Endothelfunktion  

Neben der Untersuchung, ob die flussvermittelte Vasodilatation eine Verschlechterung nach 

den jeweiligen Lärmnächten zeigt (siehe Dissertation von Jonas Hübner), wurden auch die 

Auswirkungen von Vitamin C auf die FMD untersucht. Hierbei wurden einem Teil der Proban-

den direkt nach der ersten FMD-Messung 2 g hochdosiertes Vitamin C oral verabreicht. Es 

erfolgte eine erneute Messung nach zwei Stunden. Die Auswertungen beziehen sich jeweils 

auf die Differenz der FMD in Prozent zwischen der Messung nach Ankunft im Endothellabor 

sowie zwei Stunden nach Einnahme von Vitamin C oder Placebo. Tabelle 5 zeigt hierzu die 

deskriptiven Daten. 

Tabelle 5: Auswertung der Delta-FMD: FMD nach Vitamin C/Placebo-FMD nach Visiten, 

Deskription 

Vitamin C  N NMiss Mean Std Min Q1 Median Q3 Max 

Nein Keine 

Lärm- 

exposition 

43 0 1,98 2,07 -8,76 1,45 2,01 2,57 7,53 

 30 41 2 3,29 3,20 -3,86 1,48 1,88 4,87 11,28 

60 42 1 3,10 2,02 0,73 1,71 2,39 4,10 7,92 

Subtotal 126 3 2,78 2,53 -8,76 1,48 2,03 3,50 11,28 

Ja Keine 

Lärm- 

exposition 

31 0 2,76 2,06 -2,58 1,54 2,05 4,32 6,75 

 30 31 0 3,29 3,33 -3,19 1,14 2,00 5,65 11,81 

60 31 0 4,12 2,74 1,19 1,92 2,85 5,78 11,35 

Subtotal 93 0 3,39 2,79 -3,19 1,54 2,16 5,20 11,81 

Gezeigt sind Mittelwerte, Standardabweichung, Interquartilabstände, Median sowie Maxima und Minima 

der Delta-FMD: FMD nach Vitamin C/Placebo-FMD nach Visiten. Weiterhin gezeigt sind die Anzahl an 

Probanden für jede Bedingung und ob Vitamin C eingenommen wurde oder nicht. 
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Tabelle 6: FMD Delta Vitamin C, Auswertung Mixed ANOVA 

 Exposition Mittelwert Standardfehler p-Wert 

 

FMD [%] 

0 0,78 0,61 0,21 

30 0,01 0,62 0,99 

60 1,02 0,62 0,10 

Gezeigt ist die Veränderung der FMD in %, wenn man die beiden Differenzen der FMD (Vitamin C oder 

kein Vitamin C) miteinander vergleicht. Aufgeführt sind der Mittelwert, Standardfehler und p-Wert. 

 

Abbildung 20: Darstellung der Delta-FMD in % in Abhängigkeit von der Exposition. Die Boxplots 

zeigen auf der y-Achse die Expositionen mit den jeweiligen Lärmmustern. Auf der 

x-Achse ist die Differenz der FMD nach Placebo bzw. Vitamin C zu der FMD nach 

den Visiten aufgeführt. Die blaue Farbe zeigt hierbei eine Einnahme von Vitamin 

C an, die rote Farbe hingegen keine Einnahme von Vitamin C. 

In der vorliegenden Studie konnten nach zwei Stunden keine signifikanten Veränderungen der 

FMD nach der Einnahme von Vitamin C im Vergleich zu keiner Einnahme von Vitamin C fest-

gestellt werden. Es zeigten sich ein p-Wert von 0,21 bei der Bedingung ohne Lärmexposition, 

ein p-Wert von 0,99 bei 30 Ereignissen sowie einem p-Wert von 0,10 bei 60 Ereignissen. 

Gleichwohl zeigte sich eine nicht signifikante Verbesserung der FMD bei der Bedingung mit 

60 Lärmereignissen sowie bei der Nacht ohne Lärm. Tabelle 6 und Abbildung 7 zeigen hierbei 

die Ergebnisse des Vergleichs der beiden Differenzen der FMD. 
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4.5 Laborparameter 

Die morgendlichen Blutproben der Probanden, von denen im Folgenden einige Parameter 

ausgewertet wurden, wurden durch das Zentrallabor der Universitätsmedizin Mainz analysiert. 

Ein Teil der Proben wurde kryokonserviert. Mit diesen Proben erfolgten weitere Analysen wie 

beispielsweise Proteasom-Analysen, welche jedoch nicht Teil dieser Arbeit sind. 

4.5.1 C-reaktives Protein 

Weiterhin wurde die Veränderung des C-reaktiven Proteins in Abhängigkeit der Exposition der 

verschiedenen Nächte untersucht. Es zeigten sich hierbei bei der Testnacht ohne Lärmexpo-

sition einen Mittelwert von 2,08 mg/dl mit einer Standardabweichung von 7,17 mg/dl, bei der 

Lärmnacht mit 30 Ereignissen ein Mittelwert von 1,14 mg/dl mit einer Standardabweichung 

von 0,95 mg/dl und bei der Lärmnacht mit 60 Ereignissen ein Mittelwert von 1,77 mg/dl mit 

einer Standardabweichung von 4,14 mg/dl. Tabelle 7 zeigt die deskriptiven Daten. 

Tabelle 7: Auswertung CRP, Deskription 

 Exposition n Mittel-

wert 

SD Min. Q1 Median Q3 Max. 

C-reaktives 

Protein [mg/dl] 

0 74 2,08 7,17 0,20 0,45 0,75 1,20 61,00 

 30 74 1,14 0,95 0,20 0,48 0,81 1,40 4,40 

 60 73 1,77 4,14 0,20 0,45 0,82 1,40 31,00 

Die Tabelle zeigt die Mittelwerte des CRP in Abhängigkeit der jeweiligen Lärmnacht mit 0, 30 oder 60 

Ereignissen sowie die Anzahl n, die Standardabweichung, das Minimum, das Maximum, den Median 

sowie die Interquartilabstände. 

Tabelle 8: Auswertung CRP, Mixed ANOVA 

Exposition Mittelwert Standard-

fehler 

p-Wert Alpha 95 %- Konfiden-

zintervall 

0–30 -0,004 0,10 0,97 0,05 -0,21 0,20 

0–60 -0,07 0,10 0,51 0,05 -0,27 0,14 

30–60 -0,07 0,10 0,53 0,05 -0,27 0,14 

Die Tabelle zeigt die Veränderung des CRP in Vergleich zwischen den einzelnen Lärmnächten und der 

Testnacht sowie den Vergleich zwischen 30 Lärmereignissen und 60 Lärmereignissen. Weiterhin sind 

der Standardfehler, der p-Wert, das Signifikanzniveau sowie das Konfidenzintervall dargestellt. 
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Mit den p-Werten von 0,97 für den Vergleich zwischen Kontrollnacht und 30 Ereignissen, 0,51 

für den Vergleich zwischen Kontrollnacht und 60 Ereignissen und 0,53 für den Vergleich zwi-

schen 30 und 60 Ereignissen zeigten sich keine Hinweise auf signifikante Veränderung des C-

reaktiven Proteins in Abhängigkeit der Exposition. Siehe hierzu Tabelle 8 und Abbildung 21.  

 

Abbildung 21: Boxplots, Veränderung des C-reaktiven Proteins in Abhängigkeit der Exposi-

tion. Die Boxplots zeigen die logarithmische Darstellung des CRP in Abhängig-

keit der Exposition. Grün ist hierbei die Messung nach der Versuchsnacht ohne 

Lärm. Gelb ist die CRP-Messung nach der Nacht mit 30 Ereignissen und rot die 

CRP-Messung nach der Nacht mit 60 Ereignissen. Weiterhin sind die Maxima, 

Minima und der 25 %- bzw. 75 %-Interquartilabstand dargestellt. 
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4.5.2 Adrenalin  

Tabelle 9: Auswertung Adrenalin, Deskription 

 Exposition n Mittel-

wert 

SD Min. Q1 Median Q3 Max. 

Adrenalin 

[ng/l] 

0 60 44,03 22,74 20,00 20,00 41,90 57,85 102,00 

 30 60 40,18 19,96 20,00 20,00 39,20 50,35 99,50 

 60 58 47,66 21,76 20,00 33,30 47,10 58,60 123,00 

Die Tabelle zeigt die Mittelwerte des Adrenalins in Abhängigkeit der jeweiligen Lärmnacht mit 0, 30 oder 

60 Ereignissen, die Anzahl n, die Standardabweichung, das Minimum, das Maximum, den Median sowie 

die Interquartilabstände. 

 

Abbildung 22: Boxplots der Adrenalinspiegel in Abhängigkeit von der Exposition. In der Abbil-

dung zeigt sich eine logarithmische Auftragung der Adrenalinspiegel auf der x-

Achse. Der grüne Boxplot zeigt dabei das Ergebnis nach der Kontrollnacht. Der 

gelbe Boxplot zeigt die Ergebnisse bei der Lärmnacht mit 30 Ereignissen und 

der rote Boxplot die Adrenalinspiegel bei 60 Ereignissen. Weiterhin zeigen sich 

die Minima, Maxima sowie die 25 %- bzw. 75 %-Interquartilabstände. 

Bei der Auswertung der Adrenalinspiegel zeigte sich in der Kontrollnacht ein Mittelwert von 

44,03 ng/l bei einer Standardabweichung von 22,74 ng/l. Der Maximalwert betrug 102 ng/l. Bei 

der Lärmnacht mit 30 Ereignissen zeigte sich ein Mittelwert von 40,18 ng/l bei einer Standardab-

weichung von 19,96 ng/l. Der Maximalwert lag hierbei bei 99,50 ng/l. Bei der Lärmnacht mit 60 
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Ereignissen zeigte sich ein Mittelwert von 47,66 ng/l bei einer Standardabweichung von 21,76 

ng/l. Das Maximum lag hierbei bei 123,00 ng/l. Siehe hierzu Abbildung 22 und Tabelle 9. 

Tabelle 10: Adrenalin, Mixed ANOVA 

Exposition Mittelwert Standard-

fehler 

p-Wert Alpha 95 %- Konfidenz- 

intervall 

0–30 0,08 0,09 0,34 0,05 -0,09 0,26 

0–60 -0,10 0,09 0,26 0,05 -0,27 0,07 

30–60 -0,18 0,09 0,04 0,05 -0,36 -0,01 

Die Tabelle zeigt die Veränderung des Adrenalins in Vergleich zwischen den einzelnen Lärmnächten 

und der Testnacht sowie den Vergleich zwischen 30 Lärmereignissen und 60 Lärmereignissen. Weiter-

hin sind der Standardfehler, der p-Wert, das Signifikanzniveau sowie das Konfidenzintervall dargestellt. 

In der gemischten Analyse zeigten sich keine Hinweise auf eine signifikante Erhöhung der 

Adrenalinspiegel beim Vergleich zwischen den Lärmnächten mit der Testnacht. Siehe hierzu 

Tabelle 10. Es zeigte sich allerdings ein signifikanter Unterschied des Adrenalinspiegels zwi-

schen der Lärmnacht mit 60 Ereignissen und der Lärmnacht mit 30 Ereignissen. Die Plas-

maadrenalinspiegel waren bei 60 Ereignissen höher als bei 30. Bei dem Vergleich zwischen 

60 Ereignissen und der Testnacht waren die Adrenalinspiegel zwar leicht höher, allerdings 

nicht signifikant.  

4.6 Vitalparameter 

In der vorliegenden Studie wurden als sekundäre Endpunkte ebenfalls die nächtlichen Vital-

parameter überprüft. Neben Blutdruck, Herzfrequenz und EKG wurde die Puls Transit Time 

untersucht. Hierbei stellt Tabelle 11 beispielsweise den Mittelwert und die Standardabwei-

chung zur entsprechenden Versuchsnacht dar. Hierbei zeigte sich mit „Noise 0“, „Noise 30“ 

sowie „Noise 60“ die jeweilige Bedingung. Aufgeführt sind hierbei die minimale PTT, die maxi-

male PTT sowie der Mittelwert der PTT.  

4.6.1 Pulse Transit Time 

Die Pulse Transit Time ist ein Marker für die Steifigkeit der Gefäße und dient der Ermittlung 

des Blutdrucks in der vorliegenden Studie. Hierbei wird in einer bestimmten Zeit eine be-

stimmte Strecke durch die Pulswelle zurückgelegt. Je kürzer dabei die PTT ist, desto schneller 

ist die Geschwindigkeit der Pulswelle. Die deskriptiven Ergebnisse sind in Tabelle 11 und in 

den Abbildungen 23-25 gezeigt. 
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Tabelle 11: Pulse Transit Time, Deskription  

 Expo-

sition 

n Mittel-

wert 

SD Min. Q1 Median Q3 Max. 

Minimal [ms] 0 72 291,07 40,48 0,00 279,00 294,00 307,50 355,00 

 30 72 294,63 16,77 260,00 286,50 293,00 301,00 337,00 

 60 73 296,79 21,14 257,00 283,00 292,00 310,00 390,00 

Mittelwert [ms] 0 72 335,94 44,20 0,00 328,50 339,00 350,50 379,00 

 30 72 340,26 17,28 303,00 330,50 340,50 346,50 384,00 

 60 73 340,70 18,99 300,00 327,00 340,00 355,00 382,00 

Maximal [ms] 0 72 383,49 56,14 0,00 361,50 386,00 410,00 487,00 

 30 72 385,51 30,22 329,00 366,00 382,50 402,00 489,00 

 60 73 384,29 27,44 329,00 364,00 382,00 402,00 476,00 

Die Tabelle zeigt die Mittelwerte, Maximalwerte und Minimalwerte der PTT in Abhängigkeit der jeweili-

gen Lärmnacht mit 0, 30 oder 60 Ereignissen sowie die Anzahl n, die Standardabweichung, das Mini-

mum, das Maximum, den Median sowie die Interquartilabstände. 

 

Abbildung 23: Boxplots der mittleren Pulse Transit Time in Abhängigkeit der Exposition. 

Boxplot der PTT in Abhängigkeit der Exposition. Auf der y-Achse zeigt sich hier-

bei die Exposition. Grün ist die Exposition in der Kontrollnacht ohne Lärm. Gelb 

ist die Exposition bei der Lärmnacht mit 30 Ereignissen und rot die Lärmnacht 

mit 60 Ereignissen. Die x-Achse zeigt die Mittelwerte der PTT in Millisekunden. 

Zusätzlich sind die Maxima-, Minima und die 25 %- und 75 %-Interquartilab-

stände dargestellt.  
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Abbildung 24: Boxplots der maximalen Pulse Transit Time in Abhängigkeit der Exposition. 

Boxplot der PTT in Abhängigkeit der Exposition. Auf der y-Achse zeigt sich hier-

bei die Exposition. Grün ist die Exposition in der Kontrollnacht ohne Lärm. Gelb 

ist die Exposition bei der Lärmnacht mit 30 Ereignissen und rot hierbei die Lärm-

nacht mit 60 Ereignissen. Die x-Achse zeigt die Maximalwerte der PTT in Milli-

sekunden. Zusätzlich sind die Maxima-, Minima und die 25 %- und 75 %-Inter-

quartilabstände dargestellt. 

 

Abbildung 25: Boxplots der minimalen Puls Transit Time in Abhängigkeit der Exposition. 

Boxplot der PTT in Abhängigkeit der Exposition. Auf der y-Achse zeigt sich hier-

bei die Exposition. Grün ist die Exposition in der Kontrollnacht ohne Lärm. Gelb 

ist die Exposition bei der Lärmnacht mit 30 Ereignissen und rot hierbei die Lärm-

nacht mit 60 Ereignissen. Die x-Achse zeigt die Minimalwerte der PTT in Milli-

sekunden. Zusätzlich sind die Maxima-, Minima und die 25 %- und 75 %-Inter-

quartilabstände dargestellt.  
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„Noise 0“ zeigte eine minimale PTT von 291,07 ms bei einer Standardabweichung von 40,48 ms. 

Bei „Noise 30“ zeigte sich eine minimale PTT von 294,63 ms bei einer Standardabweichung von 

16,7 ms. Bei „Noise 60“ wurde eine minimale Pulswellengeschwindigkeit von 296,79 ms bei ei-

ner Standardabweichung von 21,44 ms gemessen. „Noise 0“ zeigte eine PTT von 335,94 ms 

bei einer Standardabweichung von 44,20 ms. Bei „Noise 30“ zeigte sich eine mittlere Pulswel-

lengeschwindigkeit von 340,26 ms bei einer Standardabweichung von 17,28 ms. Bei „Noise 60“ 

wurde eine mittlere PTT von 340,70 ms bei einer Standardabweichung von 18,99 ms gemessen.  

„Noise 0“ zeigte eine maximale PTT von 383,49 ms bei einer Standardabweichung von 

56,14 ms. Bei „Noise 30“ zeigte sich eine maximale PTT von 385,51 ms bei einer Standardab-

weichung von 30,22 ms. Bei „Noise 60“ wurde eine maximale PTT von 384,29 ms bei einer 

Standardabweichung von 27,44 ms gemessen.  

Tabelle 12: Auswertung PTT, Mixed ANOVA 

PTT Mean 

Exposition Mittelwert Standard-

fehler 

p-Wert Alpha 95 % Konfidenz- 

intervall 

0–30 -5,11 4,05 0,21 0,05 -13,12 2,91 

0–60 -5,10 4,06 0,21 0,05 -13,13 2,94 

30–60 0,01 4,06 0,998 0,05 -8,02 8,05 

PTT Max 

Exposition Mittelwert Standard-

fehler 

p-Wert Alpha 95 %- Konfidenz- 

intervall 

0–30 -3,47 6,13 0,57 0,05 -15,60 8,66 

0–60 -1,10 6,15 0,86 0,05 -13,21 11,10 

30–60 2,41 6,15 0,70 0,05 -9,75 14,57 

PTT Min 

Exposition Mittelwert Standard-

fehler 

p-Wert Alpha 95 %- Konfidenz-

intervall 

0–30 -3,88 3,81 0,31 0,05 -11,42 3,67 

0–60 -5,98 3,82 0,12 0,05 -13,54 1,59 

30–60 -2,10 3,82 0,58 0,05 -9,66 5,46 

Die Tabelle zeigt die Veränderung der PTT in Vergleich zwischen den einzelnen Lärmnächten und der 

Testnacht sowie den Vergleich zwischen 30 Lärmereignissen und 60 Lärmereignissen. Weiterhin sind 

der Standardfehler, der p-Wert, das Signifikanzniveau sowie das Konfidenzintervall dargestellt. 
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Bei einem Signifikanzniveau von 5 % zeigte sich weder bei der maximalen und minimalen noch 

der gemittelten Pulse Transit Time ein Hinweis auf eine signifikante Abhängigkeit zur Exposi-

tion. Die Ergebnisse sind in Tabelle 12 dargestellt.  

4.7 Fragebogen 

4.7.1 Wie oft waren sie nachts wach? 

Tabelle 13: Wie oft waren sie nachts wach, Deskription 

Wie oft waren Sie nachts wach? 

Exposition 

0 30 60 

n % n % n % 

0 13 17,6 6 8,1 3 4,1 

1 18 24,3 11 14,9 7 9,5 

2 13 17,6 8 10,8 12 16,2 

3 15 20,3 12 16,2 11 14,9 

4 7 9,5 16 21,6 14 18,9 

5 4 5,4 9 12,2 12 16,2 

6 3 4,1 6 8,1 6 8,1 

7 - - 4 5,4 3 4,1 

8 1 1,4 - - 2 2,7 

> 10 - - 1 1,4 4 5,4 

K. A. - - 1 1,4 - - 

Die Tabelle zeigt die von den Probanden unmittelbar nach den Nächten dokumentierte Anzahl an Er-

wachensereignissen während der verschiedenen Nächte. Angegeben ist jeweils die Anzahl an Erwa-

chensereignissen für jede Bedingung. Weiterhin ist die Anzahl der Erwachensereignisse einmal in ab-

soluten und einmal in relativen Zahlen angegeben. 

Es zeigte sich unter anderem, dass Probanden während der Nacht ohne Lärm, also bei 

„Noise 0“, 13-mal angegeben haben, dass sie gar nicht aufgewacht seien. Bei den Probanden 

mit der Bedingung „Noise 30“ sank dieser Wert auf sechs. Bei „Noise 60“ wurde sogar nur noch 

drei Mal ein Durschlafen dokumentiert. Die maximale Anzahl an Aufwachen mit der Angabe 

„mehr als 10“ erfolgte einmal bei der Bedingung „Noise 30“ und viermal bei der Bedingung 

„Noise 60“. Bei der Kontrollnacht „Noise 0“ konnte man solche Werte hingegen nicht mehr be-

obachten. Bei der Bedingung „Noise 0“ erreichte die Angabe eines einmaligen Erwachens mit 
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24,3 % den Höchstwert. Bei der Lärmnacht „Noise 30“ wurde mit 21,6 % die Angabe von vier-

maligem Erwachen am meisten dokumentiert. Bei „Noise 60“ wurde ein viermaliges Erwachen 

mit 18,9 % ebenfalls am meisten angegeben. Die vollständigen Daten zeigt Tabelle 13.   

Tabelle 14: Wie oft waren Sie nachts wach? Mixed ANOVA 

Exposition Mittelwert Standard-

fehler 

p-Wert Alpha 95 %- Konfidenz- 

intervall 

0–30 -1,21 0,27 < ,0001 0,05 -1,74 -0,68 

0–60 -1,86 0,27 < 0,001 0,05 -2,39 -1,33 

30–60 -0,64 0,27 0,02 0,05 -1,18 -0,11 

Die Tabelle zeigt das Erwachen im Vergleich zwischen den einzelnen Lärmnächten und der Testnacht 

sowie den Vergleich zwischen 30 mit 60 Lärmereignissen. Weiterhin sind der Standardfehler, der  

p-Wert, das Signifikanzniveau, sowie das Konfidenzintervall dargestellt. 

In der gemischten Analyse zeigte sich mit einem p-Wert von < 0,0001 eine signifikante erhöhte 

Angabe von Erwachen bei der Bedingung „Noise 30“. Ebenfalls signifikant erhöht war die An-

gabe von Erwachen bei der Lärmnacht „Noise 60“. Im Vergleich der beiden Lärmnachte mit 

30 und 60 Ereignissen zeigte sich ebenfalls eine signifikante erhöhte Angabe von Erwachen 

bei „Noise 60“ im Gegensatz zu „Noise 30“. Siehe dazu Tabelle 14. 

4.7.2 Wie erholsam war ihr Schlaf? 

Die Probanden dokumentierten nach der jeweiligen Nacht im Morgenprotokoll, wie erholsam 

der Schlaf war. Für die Auswertung wurden den nachfolgenden Angaben jeweils Zahlen von 

0 bis 4 zugeordnet, wobei die Angabe 0 für „sehr erholsam“ und die Angabe 4 für „gar nicht 

erholsam“ stand: 

⚫ 0: sehr erholsam 

⚫ 1: ziemlich erholsam 

⚫ 2: mittelmäßig erholsam 

⚫ 3: kaum erholsam 

⚫ 4: gar nicht erholsam 
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Tabelle 15: Wie erholsam war ihr Schlaf? Deskription 

 Expo- 

sition 

n Mittel-

wert 

SD Min. Q1 Me-

dian 

Q3 Max. 

Wie erholsam war Ihr 

Schlaf? (0–4 Pkt.) 

0 74 1,46 0,78 0,00 1,00 1,50 2,00 3,00 

 30 73 2,01 0,96 0,00 1,00 2,00 3,00 4,00 

 60 74 2,28 0,84 0,00 2,00 2,00 3,00 4,00 

Die Tabelle zeigt die Mittelwerte der Punktegabe für „Wie erholsam war ihr Schlaf“ in Abhängigkeit der 

jeweiligen Lärmnacht mit 0, 30 oder 60 Ereignissen sowie die Anzahl n, die Standardabweichung, das 

Minimum, das Maximum, den Median sowie die Interquartilabstände. 

Tabelle 15 zeigt bei der Kontrollnacht mit „Noise 0“ einen Mittelwert von 1,46 bei einer Stan-

dardabweichung von 0,78. Der Maximalwert, der angegeben wurde, lag bei 3. Bei der Lärmbe-

dingung „Noise 30“ lag der Mittelwert bei 2,01 mit einer Standardabweichung von 0,96. „Noise 

60“ erreichte einen Mittelwert von 2,28 mit einer Standardabweichung von 0,84. Bei beiden 

Bedingungen mit Lärm lagen die Maximalangaben bei 4. Abbildung 26 zeigt die entsprechen-

den Boxplots der Schlafqualität. Tabelle 16 zeigt die Ergebnisse der gemischten Analyse.  

 

Abbildung 26: Boxplots der subjektiven Schlafqualität in Abhängigkeit der Exposition. Die 

Boxplots zeigen die Angabe der Punkte 0–4 für erholsamen Schlaf. 0 war hier-

bei sehr erholsam und 4 gar nicht erholsam. Auf der x-Achse zeigen sich die 

entsprechenden Punkte und auf der y-Achse die Exposition. Grün ist die Bedin-

gung ohne Lärm, gelb die Lärmnacht mit 30 Ereignissen und rot die Lärmnacht 

mit 60 Ereignissen. Zusätzlich sind die Maxima-, Minima und die 25 %- und 

75 %-Interquartilabstände dargestellt.  

0 1 2 3 4

(0-4 Punkte)

Schlafqualität Fragebogen Morgen (10. Wie erholsam war Ihr Schlaf

630Exposition
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Tabelle 16: Wie erholsam war ihr Schlaf? Mixed ANOVA 

Exposition Mittelwert Standard-

fehler 

Pr > t Alpha 95 %- Konfidenz- 

intervall 

0–30 -1,60 0,26 < ,0001 0,05 -2,12 -1,10 

0–60 -2,14 0,26 < ,0001 0,05 -2,66 -1,62 

30–60 -0,54 0,26 0,04 0,05 -1,10 -0,02 

Die Tabellen 16 zeigt die Erholsamkeit des Schlafs im Vergleich zwischen den einzelnen Lärmnächten 

und der Testnacht sowie den Vergleich zwischen 30 Lärmereignissen und 60 Lärmereignissen. Weiter-

hin sind der Standardfehler, der p-Wert, das Signifikanzniveau sowie das Konfidenzintervall dargestellt. 

In der gemischten Analyse zeigte sich bei einem festgelegten Signifikanzniveau von 5 % mit 

einem p-Wert von < 0,0001 eine signifikante schlechtere Angabe eines erholsamen Schlafs 

bei der Bedingung „Noise 30“ im Gegensatz zur Kontrollnacht. Ebenso zeigten sich signifikant 

schlechtere Angaben bei „Noise 60“ mit einem p-Wert von < 0,0001 sowie bei dem Vergleich 

zwischen den Lärmnächten mit 30 bzw. 60 Lärmereignissen. Hier lag der p-Wert bei 0,04. 
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5 Diskussion 

5.1 Diskussion von Probandenkollektiv, Material und Methoden 

Die Probanden dieser Studie wurden anhand der vorher festgelegten Aus- bzw. Einschluss-

kriterien bestimmt. Hierbei erfolgte der Einschluss ausschließlich gesunder Probanden, wel-

che keine Vorerkrankungen aufwiesen. Weiterhin lagen während der Rekrutierung aufgrund 

der im Jahr 2019 ausgebrochene Covid-19-Pandemie Einschränkungen vor, die zeitweise nur 

die Rekrutierung von Personen erlaubten, welche ohnehin Zutritt zum Gelände der Universi-

tätsmedizin hatten. So ist eine nicht unerhebliche Zahl der Teilnehmer Studierende der Medi-

zin. Daher ist die Auswahl nicht ideal, weil sie keinesfalls auf die Gesamtbevölkerung repro-

duzierbar ist und somit eine verminderte externe Validität vorliegt. Es kann postuliert werden, 

dass Medizinstudierende ein betonteres Bewusstsein für Erkrankungen haben und somit auch 

eine eher gesundheitsfördernde Lebensweise als die Gesamtheit der Bevölkerung führen. Das 

Durchschnittsalter liegt mit ca. 26 Jahren weit unter dem Bundesdurchschnitt. Es kann davon 

ausgegangen werden, dass im Gegensatz zur Allgemeinbevölkerung ein wesentlich gesünde-

rer Gefäßstatus vorliegt (122). Es ist wahrscheinlich, dass ein ausgewogeneres Probanden-

kollektiv mit einer erhöhten Anzahl von älteren und kranken Menschen eine Aggravation der 

kardiovaskulären Auswirkungen von Straßenverkehrslärm bewirken würde.  Dennoch wurde 

dieses homogene Patientenkollektiv auch deshalb ausgewählt, um mögliche Störvariablen 

auszuschließen.  

Positiv hervorzuheben ist, dass die Anzahl an Männern und Frauen gleich war. Dies sorgt für 

eine bessere Anwendbarkeit auf die Gesamtbevölkerung. Ebenso haben von 37 Frauen etwa 

16 eine hormonelle Kontrazeption eingenommen, sodass auch hier die Auswirkungen einer 

Hormontherapie mit abgebildet sind.  

Es wurden weiterhin Probanden ausgeschlossen, welche bereits in einer lärmbelasteten Ge-

gend leben oder unter Schlafstörungen leiden. Es bleibt somit unklar, ob die Auswirkungen 

hier eventuell deutlicher gewesen wären oder es bei diesen Probanden zu einer Art Adaption 

bei zusätzlichem Lärm kommt. Im Rahmen dieser Studie wurde sich aber bewusst dafür ent-

schieden, um eine Beeinflussung durch negative Vorerfahrungen zu vermeiden. 

Die verwendeten Polysomnographiegeräte zeigten in der Durchführung der Studie einige 

Schwächen. Es traten sowohl komplette Ausfälle als auch temporäre Unterbrechungen der 

Aufzeichnungen auf. Das verwendete Gerät nutzte zur Berechnung des Blutdrucks die R-Za-

cke des EKG und die plethysmographische Registrierung der Pulswelle. Beim Verlust einer 

Elektrode oder des Pulsoxymeters konnten so keine Werte mehr ermittelt werden. Mit einer 

oszillatorischen Blutdruckmessung wäre dies vermutlich in weniger Fällen aufgetreten. Um der 
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Störanfälligkeit entgegenzuwirken, wurden besonders gut klebende EKG-Elektroden sowie 

Klebeband verwendet, um das Pulsoxymeter besser zu fixieren. Der Autor der hier vorliegen-

den Stude entschied sich dennoch für diese Methode, da eine Blutdruckmanschette keine 

kontinuierlichen Blutdruckwerte ermittelt und beim Aufpumpen der Manschette für eine grö-

ßere subjektive Störung als die EKG-Elektroden und das Pulsoxymeter sorgen kann. Ein wei-

terer Nachteil dieser Methode ist, dass eine Kalibrierung erforderlich war. Trat hierbei ein Feh-

ler auf, entstand dadurch ein systematischer Fehler. Um diesen Fehler weiter zu minimieren, 

wurde die Kalibrierung im Endothellabor selbst durchgeführt. Die genauen Algorithmen der 

Berechnung des Blutdrucks aus der Pulse Transit Time durch die SOMNOmedics ™NIBP la-

gen nicht vor, sodass keine genaueren Aussagen über die Validität des Verfahrens getroffen 

werden können. Es ist zu bemerken, dass es in der Vergangenheit Studien gab, in denen ein 

akzeptables Ergebnis dieses Verfahrens im Hinblick auf die Blutdruckmessung gezeigt werden 

konnte (123). 

Anstatt eines Gesprächs wurden Fragebögen eingesetzt, um eine möglichst objektive Doku-

mentation zu erreichen. Weiterhin sollten diese in Ruhe, ohne zeitlichen Druck und möglichst 

vollständig ausgefüllt werden. In einem Gespräch wäre es eventuell dazu gekommen, dass 

weitere Aspekte angesprochen worden wären, die nicht in den Fragebögen thematisiert wur-

den, gleichwohl es Bereiche zum Dokumentieren von sonstigen Dingen gab.  

Als Studiendesign wurde eine Feldstudie gewählt. Dies bedeutet, dass die Probanden in ihrem 

häuslichen Umfeld den Testnächten unterzogen wurden. Dies ist insofern problematisch, als 

dass die Probanden während der Nächte nur eine Telefonnummer und ein Anleitungsheft be-

kommen haben, um Unterstützung während der Nacht zu erhalten. Vermutlich entstand hier-

durch eine Hemmung, zu späterer Stunde noch einen Telefonanruf zu tätigen. Bei Durchfüh-

rung in einem Labor könnten somit noch Veränderungen vorgenommen werden. Unter Labor-

bedingungen wäre ein einheitlicheres Vorgehen möglich, was den Versuchsaufbau, die Laut-

stärke und die Störgeräusche betrifft. Nichtsdestoweniger können durch das Design einer 

Feldstudie die Auswirkung so gemessen werden, wie sie auch zu Hause auftreten. Weiterhin 

ist es wahrscheinlich, dass die Probanden bei einer Durchführung in einer fremden Umgebung 

abgelenkt und gestört sind bzw. per se nicht so gut schlafen können. Es ist jedoch zu betonen, 

dass explizit darauf geachtet wurde, gut zu instruieren und im Vorfeld bereits auf zu erwartende 

Probleme aufmerksam zu machen. Es lagen detaillierte Anweisungen in Papierform vor. Die 

Geräteübergabe mit Instruktionen erfolgte anhand von Checklisten.  

Trotz detaillierter Instruktionen zum Verhalten unmittelbar nach der Testnacht konnte nicht 

immer überwacht werden, dass die Studienteilnehmer unmittelbar und ohne körperliche Betä-

tigung sowie ohne Stress in das Endothellabor gelangten. Die Verzögerung der Blutentnahme 

und Endothelfunktionsmessung musste in Kauf genommen werden. Mögliche Störfaktoren 
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durch die Zeitverzögerung sowie den Weg zur Universitätsmedizin sind anzunehmen. Anzu-

merken ist, dass Teilnehmer, die mehr als 30 Minuten Verspätung hatten, ausgeschlossen 

wurden.  

Positiv zu bewerten ist, dass es bei der Intervention mit Vitamin C eine Kontrollgruppe gab und 

die Lärmpattern randomisiert wurden. Hierbei zeigt sich jedoch der Nachteil, dass beispiels-

weise nach zwei Lärmnächten ersichtlich war, dass in der letzten Nacht wohl kein Lärm mehr 

abgespielt werden würde. So war es den Probanden eingeschränkt möglich, sich auf die kom-

mende Nacht einzustellen. Auch kann es bei einer noch nicht ersichtlichen Reihenfolge zu 

einer erhöhten Angespanntheit im Vorfeld der Testnacht gekommen sein, da Lärm erwartet 

wurde.  

Als positiv ist zu bewerten, dass die Messungen der Endothelfunktion von nur zwei Mitarbei-

terinnen durchgeführt wurden. Im Regelfall wurden die Termine so geplant, dass die Untersu-

cherin während eines Probanden nicht getauscht wurde. Der Proband wurde bei allen drei 

Visiten von derselben Person gemessen. Nur in Ausnahmefällen wurde von diesem Vorgehen 

abgewichen. Die Untersucherinnen wurden vor der Studie in der Endothelfunktionsmessung 

geschult, und es wurde eine Überprüfung der Interrater-Reliabilität durchgeführt.  

Im Rahmen der Studie wurde ebenfalls bei jeder Visite eine Blutentnahme durchgeführt. Durch 

die Punktion konnte allerdings auch Stress entstehen, der sich auf die Konzentration von Ka-

techolaminen, wie zum Beispiel dem gemessenen Adrenalin, auswirken kann. Die Blutent-

nahme wurde nach der Messung der FMD durchgeführt, um zu vermeiden, dass die Blutent-

nahme die Messung der FMD beeinflusst.  

Der Transport des Adrenalins in das Labor der Universitätsmedizin musste unmittelbar und 

gekühlt erfolgen. Dies könnte in der Analyse der Proben zu einer möglichen Verfälschung der 

Werte geführt haben.  

Die Teilnehmer wurden in der hier vorliegenden Studie nur für eine kurze Zeit Lärm ausgesetzt. 

Die kardiovaskulären Veränderungen und Störungen des Nachtschlafs, die durch Lärm er-

zeugt werden, könnten bei einer längeren Exposition deutlicher zum Tragen kommen. Eine 

solche Verlängerung der Exposition wäre allerdings mit einem erheblichen logistischen Auf-

wand verbunden und im Rahmen dieser Studie nicht umsetzbar gewesen.   
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5.2 Diskussion der Ergebnisse  

5.2.1 Schallpegel 

In der hier vorliegenden Studie konnte für die Bedingung mit 30 Ereignissen ein mittlerer Dau-

erschallpegel von 41,36 dB(A) ± 2,82 dB(A) und für die Bedingung mit 60 Lärmereignissen ein 

mittlerer Dauerschallpegel von 44,13 dB(A) ± 3,42 dB(A) gemessen werden. Die maximalen 

Schallpegel lagen bei der Bedingung mit 30 Ereignissen bei 62,11 dB(A) ± 6,38 dB(A) und bei 

der Bedingung mit 60 Ereignissen bei 61 dB(A) ± 5,84 dB(A). Diese erzielten Werte liegen im 

Vergleich zu den herausgegebenen Daten der WHO-Leitlinie von 2018 eher im niedrigeren 

Bereich. Diese empfiehlt eine Reduktion des durchschnittlichen Straßenverkehrslärms auf un-

ter 53 dB(A). Nachts sollten sogar Werte von unter 45 dB(A) eingehalten werden (8). Zusätz-

lich zeigte eine Studie, dass sich eine deutlichere subjektive Belastung bei Straßenverkehrs-

lärm als bei Zuglärm zeigt (34).  

Die vulnerabelste Gruppe für eine subjektive Anfälligkeit gegenüber Straßenverkehrslärm sind 

laut der NAKO-Gesundheitsstudie Menschen zwischen 40 und 60 Jahren (33). Dies unter-

streicht die notwendige Strenge bei der Interpretation der Daten dieser Studie. Etwaige signi-

fikante Ergebnisse würden somit an Gewicht gewinnen, da sie unter Bedingungen mit eher 

niedrigeren Schallpegeln erzielt worden sind. Dies würde auch zu den Ergebnissen von Liu et 

al. passen, wonach das Risiko, an einem Herzinfarkt zu erkranken, mit jeder Erhöhung um 10 

dB(A) um 4 % ansteigt (5). Festgelegte Grenzwerte sollten überdacht werden, da jede Lärm-

reduktion – oder schon deutlich geringere Lärmdosen als bisher angenommen – das Risiko, 

Folgeschäden zu erleiden, vermindert.  

Ebenfalls eine besonders vulnerable Gruppe im Hinblick auf Lärmexposition sind Menschen 

mit einer KHK. Olbrich et al. untersuchten in einer prospektiven Kohortenstudie Patienten in 

der Umgebung des Frankfurter Flughafens mit einem angiografisch bestätigten akuten Koro-

narsyndrom. Die Lärmmodulation erfolgte mit einer Software sowie mit Lärmkarten. Die Ha-

zard Ratio für ein Rezidiv betrug 1,24 (95 %-CI: 0,97-1,58) pro 10 dB Erhöhung des mittleren 

Fluglärmpegels. Die Auswirkungen für Straßenverkehrslärm waren geringer und nicht signifi-

kant (124). 

Dazu passend sind weitere Ergebnisse von Mausstudien, die die Auswirkungen von Lärm auf 

Bluthochdruck, Myokardinfarktschäden und Diabetes mellitus untersuchten. Diese tierexperi-

mentellen Studien deuten auf eine erhöhte Vulnerabilität von vorerkrankten Menschen für 

Lärm hin. Steven et al. zeigten, dass bei Mäusen, die sieben Tage mit Fluglärm beschallt wur-

den und parallel Angiotensin II infundiert bekamen, im Gegensatz zu Mäusen, die nur einer 

dieser beiden Bedingungen ausgesetzt waren, vermehrt vaskulärer und oxidativer Stress 
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nachgewiesen werden konnte, der Blutdruck additiv anstieg und eine kombinierte Einschrän-

kung der Endothelfunktion durch beide Risikofaktoren zu beobachten war (125).  

In einer weiteren Studie von Molitor et al. wurden Mäuse für vier Tage mit Fluglärm beschallt 

und dann einem experimentellen Myokardinfarkt unterzogen. Hierbei zeigte sich nach Ligatur 

einer Koronararterie bei Mäusen, die mit Fluglärm vorbeschallt waren, eine stärkere endothe-

liale Dysfunktion und vermehrte reaktive Sauerstoffspezies sowie additiv erhöhte ischämische 

Herzschäden und Einschränkung der Pumpfunktion des Herzens (126).  

In einer weiteren Arbeit von Mihalikova et al. wurden Mäuse mit Streptozotocin oder mit be-

sonders fettreicher Nahrung behandelt, um einen Diabetes mellitus Typ 1 bzw. Typ 2 zu ver-

ursachen. Mäuse, die daraufhin mit Fluglärm beschallt wurden, zeigten für beide Diabetesty-

pen verminderte Insulinspiegel, eine additiv verschlechterte Endothelfunktion und erhöhten 

Blutdruck (127). 

Unterstützende Ergebnisse zeigte eine sehr ähnliche Studie von Herzog et al., welche die 

Auswirkungen von Bahnlärm auf die Endothelfunktion untersuchte. Hierbei wurde ein fast iden-

tisches Studienmodell verwendet, mit dem einzigen Unterschied, dass die Probanden mit 

Bahnlärm beschallt wurden und nicht mit Straßenverkehrslärm. In dieser Studie zeigte sich 

eine signifikante Verschlechterung der Endothelfunktion nach den jeweiligen Lärmnächten. In 

der hier vorliegenden Studie konnte ebenfalls eine Verschlechterung der Endothelfunktion in 

ähnlichem Ausmaß festgestellt werden. Dies ist jedoch nicht Teil dieser Arbeit. Dennoch ist 

dies bemerkenswert, da die Werte des Dauerschallpegels dort noch einmal deutlich höher 

waren. So zeigte sich in der Lärmnacht mit 30 Ereignissen ein durchschnittlicher Schallpegel 

von 52 dB(A) ± 2,69 dB(A) und in der Lärmnacht mit 60 Ereignissen ein Wert von 54,45 dB(A) 

± 2,6 dB(A) (11, 12).  

Auch die Flugstudie von Schmidt et al., welche im Jahr 2013 im European Heart Journal ver-

öffentlicht wurde und ebenfalls in großen Teilen identisch mit der hier vorliegenden Studie ist, 

erzielte leicht höhere äquivalente mittlere Dauerschallpegel. Untersucht wurde dabei unter an-

derem die Auswirkung von nächtlichem Fluglärm auf die Endothelfunktion, Kreislaufparameter 

und Schlafqualität. So lagen die durchschnittlichen Dauerschallpegel bei 30 simulierten Über-

flügen bei 43,12 dB(A) ± 4,91 dB(A) und bei 60 simulierten Überflügen bei 46,28 dB(A) ± 3,89 

dB(A). Auch in dieser Studie zeigte sich unter anderem eine Verschlechterung der subjektiven 

Schlafqualität und der Endothelfunktion (110). 

5.2.2 Auswirkungen von Vitamin C auf die Endothelfunktion 

Die Fragestellung eines der sekundären Endpunkte der hier vorliegenden Studie war, ob durch 

die Einnahme von Vitamin C die Endothelfunktion verbessert werden kann. Hierzu wurde den 
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teilnehmenden Probanden nach der ersten Endothelfunktionsmessung 2 g hochdosiertes Vita-

min C per os verabreicht und nach weiteren zwei Stunden eine erneute Endothelfunktionsmes-

sung durchgeführt. In dieser Studie zeigte sich hierbei keine signifikante Verbesserung der En-

dothelfunktion zwei Stunden nach der Einnahme von hochdosiertem Vitamin C. Gleichwohl 

zeigte sich eine leichte Verbesserung der FMD nach der Gabe von Vitamin C nach der Test-

nacht ohne Lärm und nach der Lärmnacht mit 60 Ereignissen. Diese Verbesserungen waren 

jedoch statistisch nicht signifikant. Somit konnte die Studie keinen Nachweis einer Verbesse-

rung durch Vitamin C erbringen.  

Die grundlegende Idee der Verbesserung der Endothelfunktion durch Vitamin C ist, dass re-

aktive Sauerstoffspezies die Gefäßfunktion negativ beeinflussen können. Auch eine indirekte 

Beeinflussung über die Bioverfügbarkeit von Stickstoffmonoxid im Sinne einer verminderten 

Vasodilatation scheint eine Rolle zu spielen. Enzyme, welche diese reaktiven Sauerstoffspe-

zies produzieren, sind unter anderem die NADPH-Oxidase, Xanthinoxidase und eine entkop-

pelte eNOS-Synthase. Vitamin C kann zum einen durch eine erhöhte Verfügbarkeit des Cofak-

tors Tetrahydrobiopterin eine verminderte Entkopplung der NO-Synthase bewirken und zum 

anderen auch direkt mit reaktiven Sauerstoffspezies reagieren (67, 72). 

Eine Studie von Kröller-Schön et al. zeigte, dass eine genetische Ausschaltung der phagozytä-

ren NADPH-Oxidase (NOX-2) bei Mäusen, die Fluglärm ausgesetzt wurden, die negativen 

Auswirkungen des Fluglärms auf das Gehirn und das Gefäßsystem verhindern konnte (128).  

Ebenfalls protektiv zeigte sich die Behandlung von Mäusen mit Hemin und Dimethylfumarat. 

Mäuse, die Fluglärm ausgesetzt waren, wiesen nach der Behandlung mit Dimethylfumarat 

bzw. Hemin einen normalisierten Blutdruck und eine normalisierte Endothelfunktion auf. Dime-

thylfumarat ist ein Induktor des antioxidativen Transkriptionsfaktors NRF2, wohingegen Hemin 

die antioxidativ-wirksame Hämoxygenase 1 induziert (129).  

Eine Studie von Kuntic et al. zeigte, dass bei Mäusen, die mit Fluglärm beschallt wurden, durch 

die Gabe von einem nicht selektiven Betablocker und einem nicht selektiven Alpharezeptorblo-

cker der Blutdruck sank. Gleichzeitig konnte man einen Rückgang der Marker für oxidativen 

Stress und Entzündung feststellen (130). Eine ähnliche blutdrucksenkende Wirkung bei mit 

Fluglärm behandelten Mäusen wurde für den ACE-Hemmer Captopril gezeigt (131). 

Diese theoretischen Überlegungen zur Einflussnahme von Vitamin C auf die Gefäßfunktion 

sind nicht nur in dieser Studie, sondern auch in anderen Studien untersucht worden – teilweise 

mit deutlich anderen Ergebnissen, als es die hier vorliegende Studie vermuten lässt. 

Eine im Jahr 2021 veröffentlichte Studie von Lefferts et al. untersuchte die Auswirkung von 

Vitamin C auf die Gefäßfunktion nach einer akut ausgelösten Entzündung durch eine Ty-

phusimpfung. Hier wurde ebenfalls zwei Stunden nach der Einnahme von hochdosiertem 
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oralem Vitamin C eine erneute Endothelfunktionsmessung durchgeführt. Die Referenzmes-

sung der Endothelfunktion erfolgte 24 Stunden nach der Impfung. Im Gegensatz zu der hier 

vorliegenden Studie konnte gezeigt werden, dass die Gabe von Vitamin C die Endothelfunktion 

verbesserte (68). Sehr kritisch zu bemerken ist, dass es keine Kontrollgruppe ohne Vitamin C 

gab. Es ist also nicht sicher, ob die positive Veränderung der FMD wirklich auf die Gabe von 

Vitamin C zurückzuführen ist. In der hier vorliegenden Studie gab es jedoch diese Kontrolle. 

Weiterhin ist in dieser Studie der Stimulus eine Lärmexposition und nicht eine direkte Inflam-

mation durch ein Vakzin. Denkbar ist, dass der Entzündungsprozess und reaktive Sauer-

stoffspezies bei der Lärmexposition weniger als Ursache der Endotheldysfunktion im Vorder-

grund stehen. Eine Verminderung der Stickstoffmonoxidkonzentration aus anderen Ursachen 

könnte somit eine Rolle spielen. Denkbar wären eine Veränderung der Aktivität der eNOS, 

eine verminderte Empfindlichkeit der Endothelzellen auf NO durch den Straßenverkehrslärm 

oder eine Aktivierung der NADPH-Oxidase durch Angiotensin II (63). Spekulativ könnte hier 

die Aktivierung des autonomen Nervensystems eine Rolle spielen oder Auswirkungen, die 

durch Veränderungen des Nachtschlafs entstehen. Hierzu werden weitere Studien benötigt.  

Ebenfalls einen positiven Effekt von Vitamin C auf die Gefäßfunktion zeigte eine Studie von 

Solzbach et al. Hier wurde bei 22 Patienten mit bekannter Hypertonie die flussabhängige Va-

sodilatation der linken Koronararterie durch invasive Verfahren gemessen. Dabei zeigte sich 

eine Verbesserung der Endothelfunktion nach der Gabe von 3 g Vitamin C intravenös (69). 

Eine eingeschränkte Aussagefähigkeit ergibt sich in dieser Studie durch eine sehr kleine Stu-

dienpopulation. 17 Probanden erhielten eine Vitamin-C-Infusion, jedoch nur 5 ein Placebo. Im 

Gegensatz zur hier vorliegenden Studie wurde das Vitamin C intravenös und in einer erhöhten 

Dosis verabreicht. Zusätzlich wurde die Gefäßfunktion mit invasiven Verfahren an den Koro-

nararterien gemessen und dies auch ausschließlich bei Patienten mit einer bekannten arteri-

ellen Hypertonie. Diese wurden in der hier vorliegenden Studie per se ausgeschlossen.  

Eine Studie, welche die Ergebnisse der hier vorliegenden Studie stützt, ist die von Heitzer et 

al. Hierbei wurde ebenfalls mit invasiven Verfahren die Endothelfunktion nach der Gabe von 

Vitamin C untersucht. Es konnte gezeigt werden, dass bei gesunden Probanden keine positi-

ven Effekte von Vitamin C auftraten, sondern ausschließlich bei Rauchern (70). Dies ist ein 

weiterer Hinweis darauf, dass die Funktion eines gesunden Endothels nach akuter En-

dotheldysfunktion nicht durch Vitamin C verbessert werden kann.  

Wie bereits unter Punkt 5.2.1 erwähnt, ist die Studie, die sich mit der hier vorliegenden Studie 

am ehesten vergleichen lässt, die Bahnlärmstudie von Herzog et al. Hier zeigte sich, dass die 

Verschlechterung der FMD sich bei gesunden Individuen durch die Gabe von Vitamin C signi-

fikant verbessern ließ. Dies zeigte sich jedoch ausschließlich bei Frauen. Die hier vorliegende 

Studie bestätigt dies nicht. Neben der Tatsache, dass Bahnlärm anstatt Straßenverkehrslärm 
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verwendet wurde und die mittleren Dauerschallpegel deutlich höher waren, wurde im Gegen-

satz zur hier vorliegenden Studie keine Kontrollgruppe verwendet. Daher könnte die Verbesse-

rung der FMD in der Bahnlärmstudie auch durch die generelle Verbesserung der FMD im Ta-

gesverlauf begründet sein (12, 116).  

Bereits 2013 wurde im European Heart Journal eine Studie von Schmidt et al. Mit einem ähn-

lichen Studiendesign verwendet. Auch dies wurde in Kapitel 5.2.1 bereits erwähnt. Dort zeigte 

sich nach der Exposition mit 60 Überflügen pro Nacht und an einer Studienpopulation von fünf 

Probanden eine signifikante Verbesserung der FMD nach der Gabe von Vitamin C. Die Anzahl 

der Probanden in der Kontrollgruppe, die nach zwei Stunden erneut und ohne Vitamin C ge-

messen wurde, ist unbekannt (110). Da die Versuchsgruppe mit nur fünf Teilnehmern sehr 

klein ist, ist die Aussagefähigkeit dieser Studie sehr eingeschränkt.  

Die Fragestellung der hier vorliegenden Studie, ob eine hochdosierte Vitamin-C-Gabe zu einer 

Besserung der Endothelfunktion bei gesunden Probanden führt, kann in diesem Fall nicht be-

stätigt werden. In den meisten Studien, die einen Effekt von Vitamin C auf die Endothelfunktion 

zeigten und mit der hier vorliegenden Studie vergleichbar sind, fehlte eine Kontrollgruppe. Die 

Literatur legt nahe, dass eine Exposition mit Straßenverkehrslärm bei Menschen mit vorge-

schädigtem Endothel eine deutlichere Auswirkung haben kann und die Gabe von Vitamin C 

hier eine Verbesserung der verminderten Endothelfunktion durch Lärm bewirken könnte. Es 

ist zu bemerken, dass es auch in der hier vorliegenden Studie Hinweise darauf gibt, dass 

Vitamin C einen positiven Einfluss haben könnte. Es sind jedoch weitere Studien notwendig, 

insbesondere solche, die eine noch höhere Lärmbelastung durch Straßenverkehrslärm unter-

suchen. 

5.2.3 Laborparameter 

Weitere sekundäre Endpunkte dieser Arbeit waren, ob sich durch die Exposition mit Straßen-

verkehrslärm Veränderungen bei bestimmten Laborparametern feststellen lassen. Diese Arbeit 

untersuchte zum einen das C-reaktive Protein sowie das Katecholamin Adrenalin. Den Proban-

den wurde nach den Untersuchungsnächten im Rahmen der morgendlichen Visite Blut abge-

nommen. Die Analyse wurde durch das Labor der Universitätsmedizin Mainz durchgeführt. 

Basner et al. publizierten 2013 ein Review im Lancet. Darin wurde beschrieben, dass durch 

Lärmexposition das autonome Nervensystem und das endokrine System aktiviert werden. Kon-

sekutiv kommt es dadurch zu einer Erhöhung von Katecholaminen und Glukokortikoiden (82). 

In einer 2021 veröffentlichten Studie von Eckrich et al. wurden Mäuse einer viertägigen Flug-

lärmexposition ausgesetzt. Hierbei zeigte sich, dass sich die Anzahl der an der Oberfläche 

anhaftenden Leukozyten erhöhte. Durch eine Deletion in einem Gen der NADPH-Oxidase 
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konnte dies rückgängig gemacht werden (77). Es gibt also deutliche Hinweise auf proinflamm-

atorische Veränderungen durch Lärm.  

Mineo et al. konnten zeigen, dass das C-reaktive Protein die endotheliale Stickstoffmonoxid-

synthase hemmen und somit zu einer Endotheldysfunktion führen kann (75).  

In der hier vorliegenden Studie konnten keine Hinweise darauf gefunden werden, dass die Ex-

position gegenüber Straßenverkehrslärm zu einer Erhöhung des Serumspiegels des C-reakti-

ven Proteins führt. Dieses Ergebnis passt zur bereits erwähnten Studie von Herzog et al. Darin 

zeigten sich bei einem sehr ähnlichen Studiendesign ebenfalls keinerlei signifikante Verände-

rungen der Plasmalevel des C-reaktiven Proteins, obwohl hier deutlich höhere mittlere Dauer-

schallpegel erzielt wurden und Bahnlärm verwendet wurde. In dieser Studie zeigten sich den-

noch bei Proteasomanalysen proinflammatorische und prothrombotische Veränderungen (12). 

Ebenfalls zu den Ergebnissen dieser Arbeit passend ist die Tatsache, dass in der Studie, die 

in Kapitel 5.2.2 bereits beschrieben wurde, nach einer Typhus-Impfung eine verminderte En-

dothelfunktion festgestellt werden konnte. Allerdings fielen hier die initial erhöhten CRP-Werte 

nach der Verabreichung von Vitamin C mit nachfolgender Verbesserung der Endothelfunktion, 

nicht ab (68). Dies bedeutet also nicht, dass in der hier vorliegenden Studie die verminderte 

Endothelfunktion nicht durch unter anderem eine inflammatorische Komponente zu erklären 

ist. Vielmehr scheint das C-reaktive Protein kein geeigneter Marker für Entzündungsprozesse 

bei Lärmexposition bzw. Endotheldysfunktion zu sein.  

Zu einem anderen Ergebnis kam eine populationsbasierte Studie, veröffentlicht im Jahr 2017 

im European Heart Journal. Es wurden zwei verschiedene Kohorten aus den ebenfalls popu-

lationsbasierten Studien Hunt39 und Lifelines 10 entnommen. Die europäischen Lärmbewer-

tungsmethoden (CNOSSOS-EU) wurden verwendet, um die Belastung der Studienteilnehmer 

mit Straßenverkehrslärm zu modellieren. Hierbei zeigte sich, dass eine erhöhte Belastung 

durch Straßenverkehrslärm mit einem erhöhten Plasmaspiegel von hochsensitivem CRP ein-

herging (74). Das Probandenkollektiv dieser Kohorten lässt sich nicht mit der hier vorliegenden 

Studie vergleichen. Während für diese Studie lediglich gesunde Probanden ausgewählt wur-

den, wurden in den genannten Kohorten auch vorerkrankte Menschen miteingeschlossen. 

Weiterhin wird in der Publikation darauf hingewiesen, dass die erhöhten CRP-Werte womög-

lich erst ab Werten von über 60 dB(A) signifikant werden. Die Modellierung des Lärms wurde 

anhand von Wohnadressen durchgeführt. Die tatsächliche Dosis der Lärmexposition ist somit 

unklar. Diese dürfte deutlich höher als in der hier vorliegenden Studie sein und könnte somit 

chronische Veränderung sowie inflammatorische Prozesse möglicherweise deutlicher zeigen. 

Weiterhin sind die erhöhten CRP-Werte in einem so niedrigen Bereich, dass sie vermutlich 

eine sehr geringe klinische Relevanz besitzen.  
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In der hier vorliegenden Studie konnten keine signifikanten Veränderungen der Plasmakon-

zentration von Adrenalin nach der Exposition mit Straßenverkehrslärm im Gegensatz zu zur 

Nicht-Exposition festgestellt werden. Gleichwohl zeigte sich eine nicht signifikante Erhöhung 

des Adrenalinspiegels beim Vergleich zwischen Kontrollnacht und der Lärmnacht mit 60 Er-

eignissen. Der Vergleich der beiden Lärmnächte miteinander ergab signifikante Hinweise auf 

einen erhöhten Plasmaspiegel von Adrenalin bei 60 Ereignissen im Gegensatz zu 30 Ereig-

nissen. 

Dies passt ebenfalls zu der bereits mehrfach erwähnten Bahnlärmstudie von Herzog et al. 

Auch hier, bei nahezu identischem Studiendesign, konnte nach Exposition mit Bahnlärm eine 

verminderte Endothelfunktion, jedoch keine signifikante Erhöhung des Stresshormons Adre-

nalin festgestellt werden (12).  

Auch die Studie von Schmidt et al. zeigte keine erhöhten Plasmaadrenalin-Spiegel. Hier wur-

den Probanden mit einem erhöhten Risiko für eine koronare Herzerkrankung oder einer mani-

festen koronaren Herzerkrankung nach der Exposition mit Fluglärm untersucht (13). 

Eine Studie, die der soeben genannten vorausging und ebenfalls von Schmidt et al. durchgeführt 

wurde, zeigte hierbei eine signifikante Erhöhung des Plasmaadrenalinspiegels. Siehe hierzu Ab-

bildung 27.  Bemerkenswert ist, dass diese Studie sowohl zur hier vorliegenden als auch zur 

Flugstudie mit Probanden mit Risiko für eine koronare Herzkrankheit nahezu identisch ist (110). 

Es besteht jedoch eine eingeschränkte Vergleichbarkeit, da – wie bereits in Punkt 5.2.1 beschrie-

ben – die hier vorliegende Studie deutlich geringere mittlere Dauerschallpegel erzielte. Methodi-

sche Schwächen scheinen hier möglicherweise die Ursache zu sein. Unter Punkt 5.1 sind die 

methodischen Fehlerquellen bei der Bestimmung des Adrenalins schon aufgeführt. Hierzu zäh-

len die kurze Halbwertszeit von Adrenalin, der notwendige gekühlte Transport in das Endothel-

labor sowie die potenzielle Verfälschung durch zuvor ausgelösten Stress bei der Anreise. 
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Abbildung 27: Plasmaadrenalinspiegel nach Exposition mit nächtlichem Fluglärm. Die Abbil-

dung zeigt die Plasmaadrenalinspiegel nach nächtlichem Fluglärm mit 0,30 

oder 60 Lärmereignissen zum Vergleich. Entnommen aus Schmidt et al. (110). 

In einer Studie von Babisch et al. zeigten sich jedoch erhöhte Spiegel von Noradrenalin im 

Urin bei Frauen, die nächtlichem Straßenverkehrslärm ausgesetzt waren (24). In zukünftigen 

Studien sollte eventuell auch das Katecholamin Noradrenalin untersucht werden. Die Samm-

lung und Untersuchung von Urin war im Studiendesign der hier vorliegenden Arbeit jedoch 

nicht durchführbar.  

Nichtsdestoweniger liefert auch die vorliegende Studie Hinweise darauf, dass eine höhere 

Lärmexposition zu erhöhten Plasmaadrenalinspiegeln führt. Hierzu sind weitere Studien erfor-

derlich, die die Katecholaminspiegel bei einem höheren äquivalenten Dauerschallpegel unter-

suchen. Um methodische Mängel zu minimieren, sollte die Blutabnahme unmittelbar nach dem 

Erwachen oder sogar kontinuierlich während der Exposition erfolgen. Hierzu müsste man ein 

Studiendesign im Schlaflabor wählen. 

5.2.4 Vitalparameter 

Weiterhin wurde in dieser Studie untersucht, ob sich durch die Straßenverkehrslärmexposition 

die Pulse Transit Time (PTT) verändert. In zahlreichen Studien zeigte sich, dass diese ein 

gutes Maß für die Steifigkeit der Gefäße ist und subklinische Organschäden anzeigen kann, 

wie zum Beispiel bei der arteriellen Hypertonie (120).  

In dieser Studie konnte jedoch keine signifikante Veränderung der PTT nach der Exposition mit 

Straßenverkehrslärm festgestellt werden. Diese Ergebnisse decken sich mit denen in der Stu-

die von Schmidt et al., veröffentlicht im Jahr 2015. Hier zeigten sich bei Probanden mit korona-

rer Herzkrankheit bzw. mit einem hohen Risiko, an einer solchen zu erkranken, keine 
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Veränderungen der PTT nach Exposition mit Fluglärm. Im Gegensatz zu der hier vorliegenden 

Studie wurden dort jedoch nur zwei Bedingungen untersucht: Eine Nacht ohne Exposition mit 

Fluglärm und eine Nacht mit 60 Überflügen (13).  

Ebenfalls keine Veränderungen der PTT zeigten sich in der bereits mehrfach erwähnten Bahn-

lärmstudie von Herzog et al., die methodisch ebenfalls nahezu identisch mit der hier vorliegen-

den Studie ist (12). 

Im Gegensatz dazu konnte in der HYENA-Studie, die im Jahr 2008 veröffentlicht wurde, bei 

vermehrter Exposition mit nächtlichem Fluglärm und Straßenverkehrslärm eine Zunahme des 

systolischen und diastolischen Blutdrucks festgestellt werden. Hier gibt es jedoch deutliche Un-

terschiede, die eine Vergleichbarkeit mit der vorliegenden Studie stark einschränken. Die Blut-

druckmessung wurde mit automatischen Blutdruckgeräten durchgeführt und nicht, wie in der 

vorliegenden Studie, mit einer kontinuierlichen Messung anhand der PTT. Weiterhin bestand 

die Studienpopulation aus Menschen im Alter von 45 bis 70 Jahren. Vorerkrankungen wurden 

ebenfalls nicht ausgeschlossen. Es wurden mehrere verschiedene Modelle für den Straßenver-

kehrslärm angepasst. Die genaue Lärmdosis, der die Probanden tatsächlich ausgesetzt waren, 

ist unklar. Es wurde beschrieben, dass bei niedrigeren Lautstärkewerten die Modellierungen 

ungenau waren, sodass ein unterer Cut-Off-Wert eingesetzt wurde. Dieser lag beim Straßen-

verkehrslärm bei einem äquivalenten Dauerschallpegel von 45 dB(A) für 24 Stunden. Auch 

wurde nicht die PTT gemessen, sondern direkt der Blutdruck. Es könnten somit auch methodi-

sche Probleme ursächlich sein, da die PTT über ein mathematisches Modell erst in einen Blut-

druck umgewandelt werden muss. Weiterhin könnten die bereits unter Punkt 5.1 erwähnten 

Probleme mit dem verwendeten Polysomnographiegeräts eine Rolle spielen. Ein letzter Punkt 

ist, dass der Expositionszeitraum deutlich länger war als in der vorliegenden Studie (83).  

Nicht so einfach zu erklären ist, warum in der Fluglärmstudie von Schmidt et al. mit gesunden 

Probanden eine Verminderung der PTT sowie ein erhöhter Blutdruck auftraten (110). Hier wur-

den die Probanden mit Fluglärm exponiert, und zwar in einem ähnlichen Studienaufbau wie in 

der hier vorliegenden Studie. Die äquivalenten Dauerschallpegel waren nicht so stark unter-

schiedlich zu den Werten in dieser Studie wie jene in der Bahnlärmstudie (siehe vergleichend 

hierzu unter Punkt 5.2.1). Ursächlich hierfür könnte sein, dass Fluglärm im Gegensatz zu Stra-

ßenverkehrslärm andere Auswirkungen auf den Körper hat und generell, nach dem Modell von 

Babisch et al., gravierendere körperliche Reaktionen hervorruft (82). Dies würde auch zu einer 

Studie von Miedema et al. aus dem Jahr 2001 passen, in der es Hinweise darauf gab, dass 

Fluglärm die größte Belastung hervorruft (132). In der Gutenberg-Gesundheitsstudie zeigte sich 

ein Zusammenhang zwischen dem Grad der Belästigung durch Verkehrslärm und dem Auftre-

ten von Vorhofflimmern. Hierbei zeigte sich ebenfalls, dass die Hauptquelle der Lärmbelästi-

gung Fluglärm war (133). Außerdem wurde in der Fluglärmstudie ein anderes Modell des 
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Polysomnographiegeräts verwendet, auch wenn es von derselben Firma stammte. Es benötigt 

also weitere Untersuchungen, um zu klären, ob verschiedene Arten des Verkehrslärms den 

menschlichen Organismus unterschiedlich belasten. Es scheint wichtig zu sein, nicht nur die 

quantitative Exposition zu betrachten, sondern auch, dass verschiedene Lärmquellen mit einem 

unterschiedlichen Grad der Belästigung einhergehen. Die Messung der PTT sollte in zukünfti-

gen Untersuchungen zur Lärmexposition in einem kontrollierten Setting erfolgen, um die me-

thodischen Schwächen zu minimieren. Hierfür würde sich zum Beispiel ein Schlaflabor eignen. 

5.2.5 Subjektive Schlafqualität und Erwachen 

Im Rahmen der vorliegenden Studie wurden weiterhin Daten zur subjektiven Schlafqualität 

nach den drei Untersuchungsnächten erhoben. Hierbei zeigte sich eine signifikante Erhöhung 

der Anzahl des nächtlichen Erwachens. Dies konnte sowohl für den Vergleich der beiden 

Lärmnächte mit 30 bzw. 60 Bedingungen zur Kontrollnacht ohne Lärm gesehen werden (je-

weils p < 0,001), als auch für den Vergleich der Bedingung mit 30 Lärmereignissen zu 60 Lär-

mereignissen (p < 0,0185), auch wenn der Effekt hier weniger deutlich ausgeprägt war. Dies 

zeigt, dass es eine Dosis-Wirkungsbeziehung zu geben scheint. Ein höherer äquivalenter Dau-

erschallpegel führt also zu einer erhöhten Anzahl von Erwachen.  

Zusätzlich wurden die Probanden nach dem morgendlichen Erwachen mit einem Punktesys-

tem zur subjektiven Erholsamkeit ihres Schlafs befragt. Auch hier zeigte sich eine signifikante 

Verschlechterung der subjektiven Erholsamkeit des Schlafs. Dies galt sowohl für den Vergleich 

zwischen den einzelnen Lärmnächten und der Testnacht (jeweils p < 0,001), als auch für den 

Vergleich zwischen der Lärmnacht mit 30 Ereignissen und der Lärmnacht mit 60 Ereignissen, 

wenngleich der Effekt hier etwas schwächer war (p < 0,0408). Auch hier zeigt sich eine Ab-

hängigkeit der subjektiven Schlafqualität von der Dosis.  

Diese Ergebnisse wiegen besonders schwer, wenn man berücksichtigt, welche Auswirkungen 

die Beeinträchtigung des Schlafs auf die Körperfunktionen hat.  

Die Schlafstörungen durch Lärm werden als gravierendste nicht-auditive Auswirkung beschrie-

ben. Verkehrslärm ist eine der Hauptursachen für exogene Schlafstörungen. Es kommt zu 

Tagesmüdigkeit, verminderter kognitiver Leistung und Stimmungsschwankungen (30).  

Schlafstörungen führen weiterhin zu einer Aktivierung des adrenergen und endokrinen Systems 

mit Erhöhung der Stresshormonlevel und zu einer Zunahme des oxidativen Stresses. Es kommt 

zusätzlich zu Entzündungsprozessen in verschiedenen Organen und Veränderungen im Im-

munsystem. Folgen sind kardiovaskuläre Erkrankungen wie die arterielle Hypertonie und eine 

Endotheldysfunktion, die mit einem erhöhten Risiko für andere kardiovaskuläre Erkrankungen 
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wie Myokardinfarkt und Schlaganfall einhergeht (8). Abbildung 28 zeigt schematisch die Aus-

wirkungen von Straßenverkehrslärm. 

Die genannten Veränderungen stehen ebenfalls im Verdacht, eine Rolle bei der Entstehung 

von Demenzerkrankungen zu spielen (134). 

 

Abbildung 28: Auswirkungen von Straßenverkehrslärm. Eigene Darstellung in Anlehnung an 

die Daten des Review von Münzel et al., veröffentlich 2023 im Canadian Journal 

of Cardiology (8). 

Dass die Exposition gegenüber Verkehrslärm zu einer Beeinträchtigung des Nachtschlafs 

führt, konnte neben der hier vorliegenden Studie ebenfalls in etlichen anderen Arbeiten gezeigt 

werden. Halonen et al. untersuchten die Auswirkungen von nächtlichem Verkehrslärm in den 

Städten Helsinki und Vantaa. Hierbei wurde die Lärmbelastung anhand der Intensität der Ver-

kehrsbelastung in diesen beiden Städten modelliert. Es zeigte sich eine erhöhte Anzahl an 

Symptomen der Schlaflosigkeit. Zu diesen zählten unter anderem zu frühes morgendliches 

Erwachen, Einschlafstörungen und ein nicht erholsamer Schlaf (31).  

Zu einem ähnlichen Ergebnis kamen Basner et al. In ihrer Studie wurden die Auswirkungen 

von Straßenverkehrslärm, Fluglärm und Bahnlärm auf die Schlafqualität untersucht. Es zeigte 

sich eine deutliche Verschlechterung der subjektiven Schlafqualität, der Schlafkontinuität und 

der Schlafstruktur. Interessanterweise zeigte sich, dass die objektiven Auswirkungen, insbe-

sondere auf die Schlafstruktur, durch den Straßenverkehrslärm am deutlichsten negativ be-

einflusst wurden, wohingegen die subjektive Beeinträchtigung bei Flug- und Bahnlärm höher 

war. Die Autoren begründeten dies mit der kürzeren Dauer der Straßenverkehrslärm-Ereig-

nisse im Vergleich zu den Ereignissen bei Flug-und Bahnlärm (135).  

Lärmexposition ( Non auditiv, eher niedrige Lärmexposition)

Schlafstörungen

Aktivierung des endokrinen- und autonomen Systems

Arterielle Hypertonie, verminderter kardialer Output, erhöhte 
Blutfette und Blutviskosität, erhöhte Blutglucose  

Koronare Herzerkrankung, Schlaganfall, Herzinsuffizienz

Assoziation mit Demenz und Alzheimererkrankung
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Zu ähnlichen Ergebnissen kamen auch die schon erwähnten bisherigen Studien der Universi-

tätsmedizin Mainz zu Verkehrslärmforschung mit Bahn- und Fluglärm (12, 110). Hahad et al. 

zeigten in einer Meta-Analyse, veröffentlicht im Jahr 2023 im Clinical Research in Cardiology, 

dass Fluglärm sowie Bahnlärm mit einer signifikanten Verschlechterung der subjektiven 

Schlafqualität, der Erholsamkeit des Schlafs und einer gedrückteren Gefühlslage am Morgen 

vergesellschaftet sind. Es zeigten sich Hinweise darauf, dass ältere Individuen durch Ver-

kehrslärm stärker in ihrer subjektiven Schlafqualität beeinträchtig werden als jüngere (136).  

Die Ergebnisse dieser Arbeit und der in diesem Abschnitt genannten anderen Studien zur 

Schlafqualität nach Exposition gegenüber Straßenverkehrslärm bzw. Verkehrslärm unterstrei-

chen, wie wichtig es ist, Maßnahmen zur Reduktion der Belastung durch Straßenverkehrslärm 

zu treffen. Hier ist maßgeblich die Politik in der Verantwortung, Fahrverbotszonen und Ge-

schwindigkeitsbegrenzungen zu erlassen.  

Neben der Beeinträchtigung des Nachtschlafs, die zu Herzinfarkt, Schlaganfall und Bluthoch-

druck führen kann, gibt es immer mehr Hinweise in der Literatur darauf, dass auch psychische 

Erkrankungen wie Depressionen, Angstzustände, Verhaltensstörungen und Suizid durch Ver-

kehrslärm begünstigt werden können (8, 137).  

Im deutschen Ärzteblatt veröffentlichten Hahad et al. 2019 ein Review zum Thema Einfluss 

von Lärm auf das kardiovaskuläre System. Es wurde dabei eine Pubmed-Suche für Studien 

aus dem Zeitraum von 2007 bis 2018 durchgeführt. Es zeigte sich durch Verkehrslärm eine 

erhöhte kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität. Der Verlust an Lebensjahren in Gesundheit 

beträgt durch Belästigung durch Verkehrslärm laut der WHO über eine Million. Mit einge-

schlossen sind hier beispielsweise die ischämische Herzkrankheit und Schlafstörungen (65).  

Die vorliegende Studie leistet im Zusammenhang mit den Studien, die in diesem Abschnitt 

erwähnt wurden, einen erheblichen Beitrag dazu, wie wichtig Lärmschutz für die Bevölkerung 

ist. Es ist völlig unverständlich, warum auf Autobahnen teilweise immer noch Abschnitte ohne 

Tempobeschränkungen existieren. Die teilweise maroden Straßen und Brücken sollten eben-

falls so saniert werden, dass durch Anpassung der Fahrbahnbeläge oder die Errichtung von 

Lärmschutzwänden möglichst wenig Lärmemissionen produziert werden. Es sollte ein gene-

relles Tempolimit von 30 km/h in Städten überdacht werden. Die Effektivität solcher Tempoli-

mits konnte schon nachgewiesen werden. So führte die Einführung von Tempo-30-Zonen in 

Zürich zu einer deutlichen Verbesserung der subjektiven Schlafqualität (43). Es sollten weiter 

Studien mit einer längeren Lärmexposition durchgeführt werden. Die Beschallung in nur einer 

Nacht zeigen zwar die potenziellen Auswirkungen von Straßenverkehrslärm, jedoch entspricht 

dies nicht den tagtäglichen Belastungen, denen Menschen durch Straßenverkehrslärm aus-

gesetzt sind. Auch eine Begrenzung der Zufahrt zu stark besiedelten Gebieten oder ein tem-

poräres nächtliches Fahrverbot in bestimmten Bereichen sollte diskutiert werden.  
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Ein weiterer Punkt ist, dass bei der Planung von Krankenhäusern der Lärmschutz ebenfalls 

berücksichtigt werden sollte. Der Bau an stark befahrenen Straßen sollte vermieden werden 

und bei Krankenhäusern, die bereits errichtet wurden, sollten die Fenster ausreichend gegen 

Lärm isoliert sein. Lärmbelastung sollte eine größere Rolle bei der Genesung von erkrankten 

Patienten spielen. Eine mögliche Forschungshypothese dafür wäre, ob Patienten, die in weni-

ger lärmbelasteten Kliniken untergebracht werden, schneller wieder entlassen werden können, 

als jene, die einer erhöhten Lärmbelastung ausgesetzt sind.  

Auch die Planung und Positionierung von Wohnhäusern spielt eine enorme Rolle, wenn man 

die Belastungen durch Verkehrslärm miteinbezieht. Um die Bevölkerung vor den negativen 

Einflüssen von Lärm zu schützen, sollte man vermeiden, neue Wohnhäuser in der Nähe von 

stark befahrenen Straßen oder gar Autobahnen zu bauen.  

Ein wichtiger Punkt in diesem Zusammenhang ist die vermutlich aufkommende Transforma-

tion der Energiegewinnung im Hinblick auf den Klimawandel. Es gibt bereits Diskussionen über 

die Lärmemissionen von Windrädern. So zeigte eine Metaanalyse von Teneler et al., dass 

Windräder bei Anwohnern unter anderem zu Lärmbelästigung und Schlafstörungen führen 

können (138). Das Studiendesign der hier vorliegenden Studie könnte sich dafür eignen, zu 

überprüfen, ob Windräder ähnliche körperliche Reaktionen auslösen wie Straßenverkehrs-

lärm, Bahnlärm und Fluglärm.  

Aktuell wird die Diskussion über den Zeitpunkt der Einführung von Elektroautos kontrovers 

geführt. Hierbei sollte in der politischen Diskussion nicht nur der Aspekt des Umweltschutzes 

eine Rolle spielen, sondern auch die verminderte Lärmbelastung durch diese Autos. Ein Re-

view von Pennington et al. aus dem Jahr 2024 zeigte, dass es viele positive Auswirkungen in 

Anbetracht des Übergangs von Verbrennerfahrzeugen zu Elektrofahrzeugen gibt. Am häufigs-

ten wurden Studien gefunden, welche die Endpunkte vorzeitiger Tod- oder Gesundheitsaus-

gaben untersuchten. Es wurden 52 Studien eingeschlossen. Hierbei zeigten sich bei fast allen 

Studien positive Effekte (139). 

Es ist weiterhin klar, dass der große Teil der Studien zu Lärmbelastung aus den Industrienati-

onen kommt. Es bleibt hierbei noch weitgehend ungewiss, wie die Lärmbelastung durch Stra-

ßenverkehrslärm in weniger entwickelten Ländern zu Buche schlägt. Hierbei könnten fehlen-

der Lärmschutz sowohl an den Wohnhäusern als auch an den Fahrzeugen selbst die Belas-

tungen erhöhen.  

Lärmbelästigung durch Straßenverkehrslärm sollte aufgrund seiner mannigfaltigen Auswirkun-

gen bei sehr viel mehr gesundheitspolitischen Themen miteinbezogen werden. Wie diese Ar-

beit zeigt, gibt es viele Studien, die die Auswirkungen aufzeigen, von kardiovaskulären Erkran-

kungen mit erhöhter Sterblichkeit bis hin zu psychischen Erkrankungen und Schlafstörungen. 
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Die Kosten für das Gesundheitssystem sind enorm. Das Bewusstsein für den Risikofaktor 

Lärm sollte in der Ausbildung bei jungen Ärztinnen und Ärzten gestärkt werden, um die Pati-

enten bei Krankheitsentstehung und Genesung besser beraten zu können. Es liegt nicht fern, 

darüber nachzudenken, ob Lärmreduktion im Sinne einer multimodalen Therapie aktiv ange-

wendet werden könnte. Hier wären Studien interessant, die die Auswirkungen einer Lärmre-

duktion bei kardiovaskulären Erkrankungen untersuchen. 
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6 Zusammenfassung 

Die WHO berichtet, dass die Exposition mit Verkehrslärm in der Europäischen Union für ca. 

1,6 Millionen verlorene Lebensjahre ursächlich ist. Die Kosten durch Lärm- und Luftverschmut-

zung werden auf etwa eine Billion Euro geschätzt (8). Hahad et al. zeigten in einem im Ärzte-

blatt 2019 veröffentlichten Review, dass die Auswirkungen von Verkehrslärm zu einer erhöh-

ten kardiovaskulären Morbidität und Mortalität sowie zu Störungen des Nachtschlafs führen. 

Daraus können schwere kardiovaskuläre Ereignisse wie Myokardinfarkt und Schlaganfall re-

sultieren (65). Vergangene Studien der Universitätsmedizin Mainz zeigten bereits, dass die 

Exposition mit Flug- und Bahnlärm zu gravierenden Auswirkungen auf den Organismus führen 

kann. So zeigte sich nach der Exposition mit Fluglärm unter anderem eine Verschlechterung 

der Endothelfunktion, eine Erhöhung der Plasmaadrenalinspiegel, eine Erhöhung der Steifig-

keit der Gefäße sowie eine Störung des Nachtschlafs und erhöhte Blutdruckwerte (110). Auch 

die Exposition mit Bahnlärm führte unter anderem zu einer Endotheldysfunktion. Hierbei zeigte 

sich, dass sich diese durch die Applikation von Vitamin C, zumindest bei Frauen, wieder ver-

bessern lässt (12). In der vorliegenden Arbeit sollte überprüft werden, ob diese Veränderungen 

auch durch Straßenverkehrslärm ausgelöst werden können. Es sollte beantwortet werden, ob 

sich eine verschlechterte Endothelfunktion nach der Exposition mit Straßenverkehrslärm durch 

die Gabe von Vitamin C wieder rückgängig machen lässt. Weiterhin sollte herausgearbeitet 

werden, wie sich Straßenverkehrslärm auf das Durchschlafverhalten und auf die subjektive 

Schlafqualität auswirkt und ob es zu einer Erhöhung der Plasmaspiegel von Adrenalin und 

dem C-reaktiven Protein kommt. Außerdem sollte beantwortet werden, ob es durch den Stra-

ßenverkehrslärm zu einer Zunahme der Steifigkeit der Gefäße kommt. Hierbei wurde als Sur-

rogat-Parameter die Pulse Transit Time genutzt. Das Probandenkollektiv bestand aus 74 Per-

sonen mit einem Durchschnittsalter von 26 Jahren. Der Anteil an Männer und Frauen war 

jeweils identisch. Es durften keine Vorerkrankungen und keine Dauermedikation vorliegen. 

Hiervon ausgeschlossen war die Einnahme einer hormonellen Kontrazeption. Die Probanden 

wurden insgesamt an drei verschiedenen Nächten, im Sinne einer Feldstudie, jeweils drei ver-

schiedenen Bedingungen ausgesetzt. Randomisiert wurden in jeweils zwei Nächten Straßen-

verkehrslärm mit entweder 30 Ereignissen oder 60 Ereignissen simuliert. Die dritte Bedingung 

stellte die Kontrollnacht ohne Lärmexposition dar. Die Probanden erhielten unter anderem Fra-

gebögen zur Dokumentation der Schlafqualität. Die Kreislaufparameter wurden mittels eines 

portablen Polysomnographiegerätes aufgezeichnet. Nach jeder Versuchsnacht wurde im En-

dothellabor der Universitätsmedizin Mainz eine Endothelfunktionsmessung sowie eine Blut-

entnahme durchgeführt. Weiterhin erhielten ein Teil der Probanden nach der Endothelfunkti-

onsmessung hochdosiertes Vitamin C. Eine erneute Messung der Endothelfunktion erfolgte 

nach zwei Stunden. Es wurden keine signifikanten Hinweise darauf gefunden, dass die Gabe 
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von Vitamin C die Endothelfunktion wieder verbesserte. Gleichwohl zeigten sich nicht signifi-

kante Verbesserung der FMD nach der Applikation von Vitamin C bei der Bedingung mit 60 

Lärmereignissen. Ebenfalls zeigten sich keine signifikanten Veränderungen nach der Lärmex-

position bei den Plasmaspiegeln von Adrenalin und dem C-reaktiven Protein. Bei den Plas-

maadrenalinspiegeln zeigten sich Hinweise, dass eine höhere Lärmexposition mit einer erhöh-

ten Konzentration von Adrenalin einhergehen könnte. Die Pulse Transit Time als Maß für die 

Steifigkeit der Gefäße zeigte ebenfalls keine Veränderungen. Die subjektive Schlafqualität war 

jedoch nach der Lärmexposition signifikant verschlechtert und zeigte ein größeres Ausmaß 

bei 60 Lärmereignissen als bei 30 Lärmereignissen. Die Anzahl des Erwachens war nach den 

Lärmnächten ebenfalls signifikant erhöht. Im Gegensatz zur Studie von Herzog et al. konnte 

keine signifikante Änderung der FMD nach Vitamin-C-Gabe beobachtet werden. Allerdings 

wurde in der Bahnlärmstudie keine Kontrollgruppe verwendet, sodass dies die erste Studie in 

diesem Rahmen ist, welche eine kontrollierte Untersuchung der FMD nach Vitamin-C-Gabe 

untersucht hat. Die Ergebnisse zur PTT und den Plasmaspiegeln von Adrenalin und CRP pas-

sen jedoch zu den Erkenntnissen aus der Bahnlärmstudie. Auch dort zeigten sich keine signi-

fikanten Veränderungen, obwohl die äquivalenten Dauerschallpegel bei den Bahnereignissen 

deutlich höher waren (12). Der Vergleich der hier vorliegenden Studie und der Bahnlärmstudie 

von Herzog et al. mit der Flugstudie von Schmidt et al. weist darauf hin, dass Fluglärm größere 

Auswirkungen auf den Organismus hat als andere Verkehrslärmquellen. Dort zeigten sich 

nämlich auch signifikante Änderungen der PTT sowie Erhöhungen des Plasmaadrenalinspie-

gels (110). Die hier vorliegende Studie leistet dennoch einen wichtigen Beitrag und zeigt, wel-

che massiven Auswirkungen Verkehrslärm auf den Menschen hat. Dies lässt sich sehr gut an 

der subjektiven Schlafqualität und der Schlafkontinuität skizzieren. Es wurde gezeigt, dass es 

durch Straßenverkehrslärm zu einer verminderten subjektiven Schlafqualität und einem ver-

mehrten Erwachen kommt. Dies führt zu einer Aktivierung des autonomen Nervensystems und 

des endokrinen Systems mit einer erhöhten Gefahr für das Auftreten von kardiovaskulären 

Erkrankungen (8). Andere Studien in der Lärmforschung bestätigen die Ergebnisse dieser Stu-

die bezüglich der Schlafqualität (12, 110, 136). Maßnahmen zur Reduzierung des Straßenver-

kehrslärms sind erforderlich, so beispielsweise ein generelles Tempolimit in urbanen Gebieten 

von 30 km/h oder eine Beschränkung des Fahrens in der Nacht. Eine wichtige Rolle spielen 

auch die Verkehrsplanung und der Neubau von Verkehrswegen. Es sollten weitere Studien 

erfolgen, in denen eine größere Anzahl an Probanden einer längeren Zeit Straßenverkehrs-

lärm exponiert wird, da viele Veränderungen in der kurzen Zeit nicht messbar sein könnten. 

Die fehlende signifikante Reaktion auf Vitamin C könnte darauf hinweisen, dass neben oxida-

tiven Prozessen weitere Faktoren für die verminderte Endothelfunktion eine bedeutende Rolle 

spielen.  
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8 Anhang 

8.1 Anleitung zur Nacht mit Straßenverkehrslärm 
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8.2 Abend- und Morgenprotokoll 
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