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Umwelffaktoren und kardiovast(ul~ire Krankheiten 
In diesem 0berblick beschr&nkt sich der Begriff 

,,kardiovaskul&re Krankheiten,, in erster Linie auf die 
Koronarkrankheit und deren Vorl&ufer. Wenn man 
Krankheit als das Resultat der Wechselwirkung,en zwi- 
schen Umwelt und Konstitution betrachtet, sind unter 
,,Umwelt,, alle EinflL~sse angesprochen, die von aussen 
auf den Organismus einwirken; wir werden jedoch in 
der folgenden Diskussion den Begriff in einem engeren 
Sinne verwenden und, wie allgemein Liblich, das wich- 
tige Gebiet der Ern&hrung ausschliessen. Themen die- 
ser 0bersicht sind die EinflLisse von Wasser, Wetter 
und Luft, hi,er besonders von Kohlenmonoxid. Offenbar 
Liberschneiden sich diese drei Gebiete. Eine scharfe 
Trennung der einzelnen UmwelteinflL~sse ist ohnehin 
nicht mSglich; so sind Wasser und Ern&hrung durch 
den Mineralgehalt - v o n  Bedeutung for den Blutdruck 
- verknLipft. Ern&hrungsweisen und Rauchen sind Ge- 
wohnheiten; gerade das Rauchen ist eine Hauptquelle 
der Kohlenmonoxidanh&ufung im Blut. Sobald es sich 
aber um Gewohnheiten handelt, tritt vom pr&ventiv- 
medizinischen Standpunkt das Problem der Motivie- 
rung zur Ablegung von sch&dlichen Verhaltensweisen 
in den Vordergrund. Es kann somit hier nur darum ge- 
hen, einige Aspekte aus dem komplexen System der 
Beziehungen zwischen Umwelt und ,,Konstitution,, 
eingehender zu beleuchten. 

Wasser 
Seitdem Kobayashi 1957 in Japan eine Korrelation 

zwischen Wasserh&rte und Sterblichkeit an zerebro- 
vaskul&ren Krankheiten aufweisen konnte [41], entwik- 
kelte sich eine rege Forschungst&tigkeit ~Jber den 
(,Wasserfaktor,, [60], besonders nachdem Schroeder 
1960 gezeigt hatte, dass in den USA die Regel ,,wei- 
ches Wasser - harte Arterien, hartes Wasser - weiche 
Arterien,, auf die Mortalit&t an kardiovaskul&ren Krank- 
heiten insgesamt zutrifft [59]. Innerhalb eines gleichen 
Landes variiert die Sterblichkeit oft erheblich, und aus- 
ser regionalen Unterschieden mSgen Unterschiede in 
der Verteilung sozialer und 6konomischer Faktoren 
eine Rolle spielen, weshalb es entscheidend wichtig 
war, dass Morris et al. bereits ein Jahr sp&ter &hnliche 
Korrelationen zwischen Wasserh&rte und kardiovasku- 
I&ren Krankheiten auch in England aufwiesen, Korre- 
lationen, die von demographischen und sozialen Fak- 
toren in der BevSIkerungsstruktur unabh&ngig waren 
[23, 47]. Weitere Studien in den USA [53], Schweden 
[16], Holland [15], Irland [49], Kanada [2, 27] f/3hrten im 
wesentlichen zum gleichen Ergebnis. Nur zwei Stu- 
dien, in Oklahoma [43] und Los Angeles [1], konnten 
solche Korrelationen nicht best&tigen; jedoch ist dort 
das Wasser im allgemeinen eh,er hart. KLirzlich ist eine 
0bersicht L~ber die meisten dieser Studien erschienen 
[52]. 

Aufgrund von Studien in England scheint es sogar, 
dass sich bei zunehmender Wasserh&rte die kardio- 
vaskul&re Mortalit&t verringerte, w&hrend bei Abnahme 

Diese Literatur(ibersicht kliirt ab, ob die Zusam- 
mensetzung des Trinkwassers, das Wetter und 
die Luftverschmutzung durch Kohlenmonoxid das 
Herzinfarktrisiko beeinflussen. 

des H&rtegrades ein Anstieg festzustellen war [24], ein 
Zusammenhang, d e r n u r  bei kardiovaskul&ren Krank- 
heiten gait. In Kanada hingegen ist die Gesamtmortali- 
t~t negativ zur Wasserh&rte korreliert [51]; in England 
wiederum hat man eine negative Beziehung zwischen 
Wasserh&rte und S&uglingssterblichkeit gefunden [25]. 
Zusammengefasst: Bestandteile des Wassers, die mit 
dessen H&rtegrad korreliert sind, haben wahrschein- 
lich einen Einfluss auf die Sterblichkeit, wobei die mei- 
sten Daten vermuten lassen, dass dieser Einfluss vor- 
wiegend die kardJovaskul&ren Krankheiten betrifft. 

Die bisher zitierten Berichte beziehen sich fast 
durchw,egs auf offizielle Daten Liber Mortalit&t einer- 
seits und Wasseranalysen andererseits, mit all ihren 
verschiedenen Fehlerquellen. Im Gegensatz dazu ver- 
wendet Comstock in seiner epidemiologischen Studie 
aus Washington County, Maryland, individuell gepr~Jfte 
Angab,en L~ber die Todesf&lle und Wasseranalysen im 
Hause der Verstorbenen; mit dieser Methode konnte 
er keinen Zusammenhang zwischen Wasserh&rte und 
koronarer Mortalit&t nachweisen; er r&umt allerdings 
ein, dass nicht untersuchte Elemente im Wasser trotz- 
d em eine Rolle spielen k6nnten [21]. 

Die weitgehende 0bereinstimmung der Berichte 
I&sst vermuten, dass Wasser Faktoren enth&lt, die ent- 
weder sch&dlich oder schL~tzend auf die Blutgef&sse 
wirken; vielleicht auch haben sie zus&tzlich ,einen Ein- 
fluss auf den Herzmuskel [2]. Ein besonderer Zusam- 
menhang scheint zwischen ihnen und dem plStzlichen 
Herztod zu bestehen [3, 53, 50]. Welchen spezifischen 
Wasserbestandteilen aber sind die kardiovaskul&ren 
Sch&den zuzuschreiben? Die Literatur darL~ber ist aus- 
serordentlich verwirrend, denn Wasser enth&lt viele 
Substanzen; in einer Studie sind jene, in der n&chsten 
andere Bestandteile gemessen worden. 0berdies dif- 
feriert die Auswertung von Mortalit&tsstatistiken, und 
schliesslich gelangen die in Frage kommenden Sub- 
stanzen keineswegs immer nur durch das Trinkwasser 
in den KSrper. Publikationen der Weltgesundheitsorga- 
nisation geben eine Liste von 30 Elementen und Spu- 
renelementen [46, 68, 69], denen mSglicherweise kau- 
sale Bedeutung zukommt. 6 Spurenelemente gelten als 
schLitzend, 2 als sch&dlich und 3 je nach Umst&nden 
schLitzend oder sch&dlich [44]. Chrom, Zink, Kupfer 
(schLitzend), Cadmium und S,elenium (sch&dlich) sowie 
Calcium und Magnesium werden vonder  WHO-Arbeits- 
gruppe als diejenigen Elemente bezeichnet, die vor- 
zugsweise in epidemiologische Studien einbezogen 
werden sollten [46]. Chrom wird u. a. ein Einfluss auf 
den Zuckerstoffwechsel zugeschrieben, Cadmium 
steht mit Hypertonie im Zusammenhang, Calcium ist 
fL~r die Wasserh&rte verantwortlich, und Magnesium ist 
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verschiedentlich als myokardsch0tzendes Element an- 
gesehen worden. Masiron'i hat diese und andere Hin- 
weise aus der Literatur zusammengefasst [44]. Ihm ver- 
danken wir auch die Feststellung, dass in den USAWas- 
ser-Radioaktivit&t und Sterblichkeit negativ korreliert 
sind [45]. Auch der Lithiumgehalt kam unter Verdacht 
[64]. In Colorado war nicht die H&rte des Wassers, son- 
dern sein Nitratgehalt mit Hochdruck und somit indi- 
rekt mit kardiovaskul&ren Krankheiten korr, eliert [48]. 
Letzthin berichtete Schroeder, der Pionier auf diesem 
ganzen Gebiet, dass weniger das weiche Wasser an 
sich, sondern Substanzen, die aus der Korrosion der 
Wasserl,eitungsrohre herrLihren, fLir den Zusammen- 
hang mit kardiovaskul&ren Krankheiten verantwortlich 
sein m6gen [61]. 

Die zitierten Belege erm6glichen es offensichtlich 
nicht, auch nur ann&hernd die Bestandteile zu identi- 
fizieren, die hier eine Roll,e spielen. Die Schwierigkei- 
ten auf der Suche nach kausalen Beziehungen bedeu- 
ten nicht unbedingt eine Infragestellung des Zusam- 
menhanges zwischen Wasserfaktor und Herzgef&ss- 
krankl~eiten; dessen Existenz wird sogar durch patho- 
Iogische Befunde untermauert: ischaemische Herz- 
l&sionen waren h&ufiger in Glasgow (Schottland), wo 
das Wasser weich ist, als in London mit hartem Was- 
ser [22]. 

MSglicherweise beeinflusst die Wasserh&rte Risi- 
kofaktoren fLir die Koronarkrankh,eit, so dass es sich 
vielleicht um einen indirekten Zusammenhang handelt. 
Experimentell scheint Calciumeinnahme die Serum- 
lipide zu senken [12]; in Gegenden mit hartem Wasser 
sollen diese niedriger liegen als in Vergleichsgemein- 
den mit weich+em Wasser [13, 14]. Laut Untersuchun- 
gender  Gruppe um Morris sind in Ortschaften mit har- 
tem Wasser klinische Indikatoren der Koronarkrank- 
heit, erhShter Blutdruck und Erh6hung der metaboli- 
schen Risikofaktoren, weniger h&ufig [63]. Es ist 
schwer zu sagen, ob diese Beziehungen genLigend 
ausg,epr&gt sind, um das Ph~nomen des <<Wasserfak- 
tors>> hinl&nglich zu erkl&ren. 

Wetter 

Die Zusammenh~nge zwischen Wasser und kar- 
diovaskul&ren Krankheiten sind vor allem deshalb so 
wichtig, weil die K enntnis einer Beziehung einfache 
Vorbeugungsmassnahmen, &hnlich der Wasserfluori- 
dierung gegen Zahnkari,es, erm6glichen k6nnte. Es gibt 
daher zu Bedenken Anlass, wenn eine weitere For- 
schungsgruppe behauptet, die Korrelationen mit Was- 
serh&rte beruhten haupts&chlich auf einer Beziehung 
der Wasserh&rte zum Regenfall, denn die Berechnung 
partieller Korrelationskoeffizienten lasse eher auf eine 
Beziehung der Herzgef&sskrankheiten zum Regenfatl 
als zur Wasserh&rte schliessen [54, 67]. Es ist aber 
fraglich, ob die Berechnung partieller Korrelationen 
bei Daten, die derart vielen Imponderabilien ausgesetzt 
sind, die Aussage erlaubt, welchem von verschiedenen 
Faktoren prim&re Bedeutung zukommt. ,~hnliches ist 

gegen eir~e andere Studie einzuwenden, in welcher mit 
Hilfe stufenweiser multipler Regressionen berechnet 
wurde, dass ein sogenannter ,(Komfort-lndex)> mit kar- 
diovaskul&ren Leiden enger korreliert ist als mit Was- 
serh&rte und einer Anzahl anderer Einfl~sse [26]. Zur 
Berechnung dieses Index dienten Feuchtigkeit und 
Luftw&rme; in den USA ist im allgemeinen die Koro- 
narsterblichkeit in den Staaten mit warmem, trocke- 
nem Wetter ni,edriger. Solche Berechnungen - so in- 
teressant sie auch sein mSgen - zeigen nicht so sehr, 
dass der Wasserfaktor gegenstandslos ist, sondern vor 
allem, dass es 5kologische Bedingungen gibt, unter 
welchen andere Faktoren wichtiger oder noch wich- 
tiger sein m6gen. 

Zwischen kaltem Wetter und Infarktrisiko ist ver- 
schiedentlich ein Zusammenhang festgestellt worden 
[4, 55]. Die sch&dliche Wirkung von heissem, feuchtem 
Wetter auf Herz und Kreislauf ist ebenfalls gut doku- 
mentiert [17]. Beides steht im Einklang mit den er- 
w&hnten Angaben Liber den <<Komfort-lndex>>. 

Wetter, Bodenbeschaffenheit und Wasserbestand- 
teile stehen nat~irlich in Beziehung miteinander. In den 
USA unterscheiden sich Orte in einem Staat mit be- 
sonders hoher kardiovaskul&rer Sterblichkeit - Geor- 
gia - ,  was die Bodenart betrifft, deutlich von solchen 
in North-Carolina, einem anderen SLidstaat mit relativ 
niedriger Herzkreislauf-Mortalit&t [56]. Die Wasser- 
h&rte wurde bei diesem Vergleich nicht berLicksichtigt; 
das Beispiel zeigt jedoch die komplexe Natur des Pro- 
blems, das durch rein statistische Analysen nicht ge- 
16st werden kann. Es gilt vielmehr, die Substanzen und 
Umst&nde abzukl&ren, die den fLir H.erz und Kreislauf 
nLitzlichen oder sch&dlichen biochemischen und phy- 
siologischen Vorg&ngen im K6rper zugrundeliegen. 

Luft: Kohlenmonoxid 

Eine allgemeine Beziehung zwischen dem Grad 
tier Luftverschmutzung und der kardiovaskul&ren Mor- 
talit&t wurde verschiedentlich belegt [32, 35, 70]. Dabei 
steht Kohlenmonoxid (CO) nicht nur quantitativ an er- 
ster Stelle - als Einzelsubstanz stetlt es die in grSsster 
Menge vorkommende Luftverunreinigung dar [18, 28] - 
sondern auch qualitativ, durch seine chronische Toxi- 
zit&t speziell fLir Herz und Kreislauf [8, 9]. 

Dank seiner relativ zum Sauerstoff 210fach st&r- 
keren Affinit~,t zum Haemoglobin fLihren schon niedrige 
Luftkonzentrationen zu ansehnlicher Carboxyhaemo- 
globin-Bildung (COHb). Damit f&llt nicht nur ein Tell 
der Sauerstofftransport-Kapazit&t des Blutes aus; es 
wird dareber hinaus durch Verschiebung der Disso- 
ziationskurve des Oxyhaemoglobins nach links die 
O2-Abgabe an die Gewebe erschwert [11, 18,31,33]. 
Dass damit klinische Manifestationen atheroskleroti- 
scher Gef&sssch&den entscheidend gefSrdert werden 
liegt auf der Hand. 

Zus&tzlich scheint CO urs~chlich an der Genese 
der Atherosklerose beteiligt zu sein. Experimentell 
kann man durch chronische CO-Belastung Atheroskleo 

84 



Sozial- und Pr~iventivmedizin M(~decine sociale et pr(~ventive 20, 83-88 (1975) 

rose verursachen oder fSrdern; am Anfang der Sch~,di- 
gung steht sehr wahrscheinlich eine Erh6hung der 
EndothelpermeabilitAt [8, 9, 10]. Vieles spricht daf~ir, 
dass diese Befunde auch f~Jr den Menschen gelten und 
dass bei Rauchern die Atherosklerose wesentlich 
durch das im Tabakrauch enthaltene CO mitbedingt 
ist [8-11,31, 33, 65]. 

Die biologischen Wirkungen von CO sind Librigens 
in 2 Symposi,en ausfL~hrlich diskutiert worden [18, 42]. 

Das CO der Umweltluft entstammt in erster Linie 
dem Strassenverkehr und schwankt mit dessen Inten- 
sit~,t [28, 29, 31,32,37, 38] (Absinken an autofreien 
Sonntagen! [57]). Dementsprechend wird vielerorts die 
Strassenluft intensiv L~berwacht [18, 32, 34, 42, 57). Die 
CO-Konzentrationen betragen in schweizerischen und 
ausl&ndischen St&dten, wenn man sich aufs 24-Stun- 
den-Mittel bezieht, etwa 10 bis 20 ppm [32, 42]. (Die 
jLingst publizierte Studie aus St. Louis (Missouri), einer 
luftverschmutzten Stadt, gibt niedrigere Werte - 5 bis 
7 ppm -- an [36]; vermutlich wurd,en die CO-Konzen- 
trationen ausserhatb des Verkehrs gemessen). FL~r die 
5 % Stadtbezirke mit der st&rksten Luftverschmutzung 
belaufen sich nach Knelson [37, 38] j&hrlich die maxi- 
malen Acht-Stunden-Mittelwerte auf etwa 40 ppm. 
W&hrend der Verkehrsspitzenzeiten kSnnen jedoch 
erheblich h6here Konzentrationen gemessen werden: 
um 140 ppm auf Autobahnen in Los Angeles und New 
York [7]; in Paris und London wurden vereinzelt sogar 
Werte ~Jber 200 und 300 ppm verzeichnet [37, 38]. In 
Z(Jrich wurden laut kLirzlich publizierten Messungen 
[34] an verkehrsdichten Kreuzungen 30-Minuten-Durch- 
schnitte bis 56 ppm, 8-Stunden-Durchschnitte bis zu 
35,6 und Tagesdurchschnitte bis zu 21.7 ppm festge- 
stellt; an fast allen Mess-Standorten wurden die in der 
BRD und in d,en USA festgesetzten MIK-Normen teil- 
weise stark L~berschritten. Diese <,MIK,, - maximalen 
Immissions-Konzentrationen - lauten z. B. in den USA 
fLir das 1-Stundenmittel 35 und for das 8-Stundenmittel 
9 ppm CO [34]. - In schlecht ventilierten R&umen oder 
Autos, wo geraucht wird, k6nnen Luftkonzentrationen 
von 50 bis 90 ppm erreicht werden [7, 33, 37]. 

Pathophysiologisch relevant ist natLirlich nicht der 
CO-Gehalt der Umgebung, sondern die vom KSrper auf- 
genommene Menge, die sich im Carboxyhaemoglobin- 
Anteil des Blutes (ausgedrLickt im Prozentsatz des vom 
CO belegten Hb) widerspiegelt. Verschiedene experi- 
mentelt und theoretisch erarbeitete Gleichungen sind 
f~Jr die - nicht lineare -- Beziehung zwischen Luft-CO 
und Carboxyhaemoglobin (COHb) aufgestellt worden 
[42, 31,37, 39, 66]. Sie dienten als Grundlage bei der 
Festsetzung der MIK-Werte [38], die zur Vermeidung 
sch&dlich hoher COHb-Spiegel dienen sollen [28, 33]. 
Abgesehen von der WillkOrlichkeit solcher Schadstoff- 
Grenzwerte f~Jr Situationen, w o e s  eigentlich keine un- 
tere Toxizit&tsgrenze gibt [30, 39], ist die Bestimmung 
der Sch&dlichkeit dadurch erschwert, dass man es in 
praxi nicht mit konstanten, sondern stark schwanken- 
den CO-Konzentrationen zu tun hat [40]. 

Immerhin kann man vom umwelthygienischen 
Standpunkt aus den COHb-Spiegel von Nichtrauchern 
als Mass fer die CO-Belastung der Umwelt ansehen. 
Werden Nichtraucher experimentell 50 ppm CO aus- 
gesetzt, so steigt ihr COHb nach 3 Stunden auf etwa 
~- und nach 12 Stund~en auf etwa 7 % [33, 62]. 

Das COHb ist jedoch nicht allein vom Luft-CO ab- 
h&ngig, sondern haupts&chlich von den Rauchgewohn- 
heiten [29, 32]. Die Sch&dlichkeit des Rauchens beruht 
gewiss zu einem grossen Teil auf dem CO-Gehalt des 
Tabakrauchs [10, 11, 33, 65, 66]. 0brigens scheint 
auch ein konstitutioneller Faktor mitzuspielen, Rau- 
cherinnen haben bei gfeicher Exposition niedrigere 
COHb-Spiegel als Raucher [66]. 

W&hrend - wie aus 2 amerikanischen Studien an 
3300 Dockern [29, 32] bzw. 0ber 16000 Blutspendern 
[36, 66] hervorgeht - das COHb sich bei Nichtrauchern 
um 1 %  bewegte, wurden bei den Rauchern je nach 
Ausmass des Rauchens um 4 -7  % gemessen. Unter- 
suchungen an ZQrcher Verkehrspolizisten vor und nach 
dem Verkehrsdienst zeigten 1971 bei 18 Nichtrauchern 
einen schwachen Anstieg von 3.22 auf 3.62 % COHb; 
bei den Rauchern blieb der durchschnittliche COHb- 
Wert bei 7.63 % , denn die Immission vom Verkehr wur- 
de durch das Nichtrauchen w&hrend der Arbeit aufge- 
wogen [34]. ~hnliche Ergebnisse kennt man von frLi- 
heren Mess-Serien in ZL~rich, Bern, Paris und Rotter- 
dam [32, 58]. All diese Zahlen zeigen, dass das Rau- 
chen die Hauptquell,e des CO im Blut darstellt. Die 
L~brigen Quellen - allgemeine Luftverschmutzung und 
berufsbedingte Exposition [28, 31,32] - die industrielle 
Arbeit ist z. B. in St. Louis, USA, mit zus&tzlichen 1.15% 
COHb verbunden [36, 66] -- sind nichtsdestoweniger 
ernstzunehmen [37]; sie bedeuten fL~r atle diej~nigen, 
bei denen die Sauerstoffversorgung der Gewebe so- 
wieso schon beeintr&chtigt ist, eine zus&tzliche Ge- 
f&hrdung. 

Das wird dutch epidemiologische und klinisch- 
experimentelle Daten belegt. In Los Angeles ergab sich 
ein Zusammenhang zwischen den wSchentlichen To- 
desf&llen bei den in die Spit&ler eingelieferten Herz- 
infarkten und den gleichzeitigen CO-Konzentrationen 
in der Luft mit h&ufigeren Myokardtodesf&llen in den 
Spit&lern der luftverschmutzteren Gebiete [19]; von 
1956-1958 verliefen die dortigen jahreszeitlichen 
Schwankungen der Mortalit&t an Herz- und Atmungs- 
krankheiten parallel mit denen des Kohlenmonoxids 
[31,32, 35]. 

Patienten mit Angina pectoris b,ekommen frL~her 
Schmerzen und EKG-Ver&nderungen beim Atmen in 
50 ppm CO mit Anstieg des COHb auf 3 %  als in der 
CO-freien Kontrollperiode [5, 37]. Die Fahrt auf luft- 
verschmutzten Autobahnen mit Anstieg des COHb auf 
5 % f(Jhrte bei ihnen zu EKG-Ver&nderungen, die bei 
gleichen Fahrten unter Atmung reiner Luft mittels 
Maske nicht auftraten [6, 7]. 7 von 26 klinisch gesunden 
M&nnern im Alter von 41-60 Jahren wiesen nach At- 
mung in 100 ppm CO Ver&nderung,en von EKG und 
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Kammert&tigkeit auf [38, 40], was bei der H&ufigkeit 
latenter Koronarsch&den nicht L~berrascht. Die Beein- 
tr&chtigung der Gewebsoxygenation konnte offensicht- 
lich nicht mehr durch eine vermehrte Koronardurch- 
blutung kompensiert werden [6, 7, 37, 40]. 

Aus einer neueren englischen Studie L~ber athe- 
rosklerotische Krankheiten und COHb-Spiegel bei Rau- 
chern darf man schliessen, dass bei COHb-Werten 
eber 4 % die H&ufigkeit atherosklerotischer Sch&den 
deutlich zunimmt [65]. 

Wenn die 4% -COHb-Grenze tats&chlich einen 
kritischen Wert fL~r das Risiko atherosklerotischer 
Komplikationen darstellt, mL~ssen die Werte bei den 
Zercher Polizisten - 3,6 % COHb bei den Nichtrau- 
chern und 7,6 % bei den Rauchern [34] - zu denken 
geben, w&hrend &hnliche Resultate vor 10 Jahren noch 
eher als unsch&dlich hingenommen wurden [58]. Heute 
gelten 50 ppm CO als maximale Arbeitsplatz-Konzen- 
tration (MAK) [34], ein Wert, der - wie oben berichtet 
- schon eindeutige Isch&miezeichen h.ervorrufen kann 
[5, 6]. 

Neben der intensiven 0berwachung der Luftver- 
schmutzung ist somit eine laufende 0berprefung der 
geltenden Immissionsgrenznormen angezeigt. Die War- 
nung Gilgens [28] vor der chronischen Toxizit&t selbst 
niedriger CO-Konzentrationen gewinnt immer mehr an 
Gewicht. Heute scheinen schon COHb-Spiegel von 
3 - 4  %, die frL~her als harmlos angesehen wurden, ein 
Risiko fLir Herz und Kreislauf zu beinhalten [33]. 

FL~r solche COHb-Werte ist haupts&chlich das 
Rauchen verantwortlich [33, 65], doch bedeuten die an- 
deren CO-Quellen ein wesentliches zus&tzliches Risiko 
[6]. Mit Rauchen kann man aufh6ren - Einschr&nkung 
des Rauchens ist ein Problem, das vornehmlich auf 
individueller Ebene angepackt werden muss. Die Um- 
weltverschmutzung durch Fahrzeuge und andere Im- 
missionsquetlen aber liegt ausserhalb der Macht des 
Einzelnen. 

Dem Schutz besonders exponierter Berufsgrup- 
pen -- z. B. Verkehrspolizisten, ZSIIner, Tunnelarbeiter 
[20, 28, 32] - und gef&hrdeter Populationen - Raucher, 
Emphysem- und Gef&sskranke [28, 32] -- ist vermehrte 
Beachtung zu schenken. Weitere Forschungen L~ber die 
Verteilung tier COHb-Spiegel in der allgemeinen Be- 
vSIkerung und besonders in den Industri,en sowie Liber 
den jeweiligen Anteil der krankheitsm&ssig Gef&hrde- 
ten sind dringend angezeigt [7,30], damit bessere 
Grundlagen zur Ausarbeitung gezielter Pr&ventivmass- 
nahmen zur Verf~gung stehen. 

Zusammenfassung 
Die Epidemiologie hat eindeutige Zusammenh~nge zwischen 

Lebensgewohnheiten - z. B. der Ern~hrungsweise - und atheroskle- 
rosebedingten Krankheiten - aufgezeigt. Ob und inwieweit bei de- 
ren Genese die physische Umwelt eine zus&tztiche &tiologische 
Rolle spielt, ist weniger klar. Faktoren im Wasser haben wahrschein- 
lich einen Einfluss; allerdings sind die verantwortl ichen Substanzen 
und Mechanismen noch nicht identifiziert. Unsicher ist, ob das 
Wetter einen vom ,Wasserfaktor- unabh&ngigen Einfluss aus~bt. 

Der Luftgehalt an Kohlenmonoxid tr~gt zwar weniger zum Anstieg 
des Carboxyhaemoglobins bei ats das Rauchen; nichtsdestoweniger 
ist die Luftverschmutzung eine zus&tzliche Quelle von CO, die ins- 
besondere bei beruflich exponierten Gruppen und bei latenter 
Atheroskterose eine nicht zu vernachl&ssigende Gef&hrdung bedeu- 
ten kann. 

Rdsum~ 
Milieu ambiant et maladies cardiovasculaires 

Des etudes epidemiotogiques ont clairement prouve que cer- 
taines habitudes telles que celles relatives & la nourriture, par 
exemple, influencent de fa?on d~cisive le d~veloppement de I'ath~- 
rosclerose; le r61e du milieu ambiant pour sa part semble plus diffi- 
cile & d~terminer. I1 a toutefois et~ d~montr~ que certaines substan- 
ces trouv6es dans I'eau pourraient jouer un r61e dans le developpe- 
ment des maladies cardiovasculaires. Nous ignorons tout quant aux 
facteurs responsabies et leurs m~canismes. A c e  jour I'on n'a pas 
encore reussi & separer le facteur ,,ctimat>, de celui de I',,eau,,. 

M~me si la monoxide de carbone dans I'air ambiant se r6v61e 
moins importante que celfe du tabac pour la carboxy-h~moglobine, 
la pollution de Fair pourrait constituer un risque suppl~mentaire de 
consequence particulierement dans les zones industrielles ou pour 
les personnes atteintes d'ath~roscl~rose latente. 

Summary 
Environmental factors and cardiovascular disease 

Epidemiological studies have clearly shown that the way of 
life, e .g.  eating habits, have a decisive influence on diseases 
caused by atherosclerosis. It is less apparent whether and to what 
extent the physical environment may play an additional aetiologicat 
role. It was shown that there are factors in the water which presum- 
ably affect these diseases but that the responsible substances and 
operative mechanisms remain to be defined. There is no certainty 
whether the weather exerts an influence which is independent of 
the ,water  factor-. Even though carbonmonoxide in the ambient air 
is less important than smoking in determining the carboxyhaemo- 
globin concentration in the blood, and consequent cardiovascular 
changes, air pollution constitutes an additional source of carbon- 
monoxide which may be a substantial hazard particularly in industry 
and for persons with latent atherosclerosis. 
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