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1. Fragestellungen und Grundlagen des Gutachtens 
 

Wir wurden angefragt ein lärmmedizinisches Gutachten für den Flughafen 
Leipzig/Halle (LEJ) im Rahmen des Planfeststellungsverfahrens bezüglich der 
Kapazitätserweiterung zu erstellen. 
 

Ausgangspunkt der Betrachtungen ist das am Flughafen Leipzig/Halle nach aktueller 

Rechtslage bisher geltende sog. DLR-Konzept.  

 

Wir gehen generell davon aus, dass das DLR-Konzept im Regelfall für die betroffenen 

Bürger günstiger ist als eine Berechnung nach dem Fluglärmschutzgesetz, können 

aber nicht ausschließen, dass dies im Einzelfall anders ist, weshalb wir hier in den 

Einwendungen eine sog. Meistbegünstigungsklausel fordern wollen (bei damit grund-

sätzlicher Fortschreibung des DLR-Konzepts). 

 

Zugleich gehen wir davon aus, dass auch das DLR-Konzept nicht ausreichend genug 

ist, insbesondere wenn es um das eigentliche Schutzziel für die Innenräume geht (Ver-

meidung einer Aufweckreaktion im Mittel).  

 

Am Flughafen Berlin Brandenburg (BER) haben wir für den Tag ein Innenschutzziel 

(Maximalpegel) von 0 x 55 dB(A) in den 6 verkehrsreichsten Monaten (also nicht be-

zogen auf den Durchschnittstag), was zu Dauerschallpegeln innen zwischen 28 bis 35 

dB(A) führt.  

 

Am BER wurden diese Werte in erster Linie zum Schutz der Kommunikation und damit 

letztlich zur Vermeidung der Belästigung abgeleitet, ein Aspekt der insofern interes-

sant ist, da die Belästigung zunehmend als Verursacher der gesundheitlichen Neben-

wirkungen insbesondere des nächtlichen Fluglärms anerkannt wird. 

 

In dem Gutachten werden auch neuere Aspekte der Lärmwirkungsforschung mitbe-

rücksichtigt, die insbesondere die gravierenden negativen Auswirkungen von Nacht-

fluglärm auf die Gesundheit nachgewiesen haben.  
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Aufgrund der neuen Ergebnisse der Lärmwirkungsforschung erscheint insbesondere 

aufgrund des Übergewichts des nächtlichen Flugverkehrs in LEJ es geboten, die be-

sondere Belastungssituation in der Nacht zum Anlass zu nehmen, um über die Best-

immungen des Fluglärmschutzgesetzes hinaus weitreichendere Schallschutz zu ge-

währen oder – im Idealfall – die Berechtigung für nächtliche Flüge einzuschränken. 

 

Offenbleiben muss die Betrachtung der Wirkung von Dauerschallpegeln im Vergleich 

zu den Einzel-/Maximalpegeln zur Nachtzeit in Bezug auf die Gesundheit, da die Zahl 

der durchgeführten Studien bzw. auch deren Ergebnisse keine eindeutigen Interpreta-

tionen zulassen. 

 

Schlussendlich wäre auch eine Beurteilung wünschenswert, wie die Lärmsituation für 

diejenigen einzuschätzen ist, die knapp außerhalb der Schutzgebiete liegen und gar 

keinen passiven Schallschutz erhalten. 
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2. Lärm und Gesundheit der Bevölkerung 
 
Insbesondere auf Basis einer Reihe von aktuellen methodisch hochwertigen Studien 

experimenteller und epidemiologischer Natur ist Lärm mittlerweile als manifester Risi-

kofaktor für die öffentliche Gesundheit anzusehen. Die Weltgesundheitsorganisation 

(WHO) schätzt, dass Umgebungslärm in den Mitgliedstaaten der Europäischen Union 

(EU) sowie weiteren westeuropäischen Staaten pro Jahr für den Verlust von 22 000 

gesunden Lebensjahren aufgrund von Tinnitus, 45 000 gesunden Lebensjahren auf-

grund von kognitiven Beeinträchtigungen im Kindesalter, 61 000 gesunden Lebens-

jahren aufgrund von ischämischen Herzerkrankungen, 654 000 gesunden Lebensjah-

ren aufgrund von Lärmbelästigungsreaktionen und 903 000 gesunden Lebensjahren 

aufgrund von Schlafstörungen verantwortlich ist, wobei jährlich mindestens 1 bis 1,6 

Millionen gesunde Lebensjahre aufgrund von Verkehrslärmexposition in den westli-

chen Regionen von Europa verloren gehen (1). Somit üben lärmbedingte Schlafstö-

rungen und Lärmbelästigung in Bezug auf die Krankheitslast die größten Effekte aus. 

Die Europäische Kommission (EC) geht davon aus, dass sich die sozialen Kosten 

(auch verursacht durch eine erhöhte Mortalität sowie Morbidität) von Lärm und Luft-

verschmutzung, ein wichtiger Ko-Faktor für die Beurteilung der gesundheitlichen Ef-

fekte von Verkehrslärm, in der EU auf jährlich etwa 1 Billion Euro belaufen (2). Die 

sozialen Kosten, die zum Beispiel durch Alkoholkonsum bzw. dem wichtigsten Risiko-

faktor für eine koronare Herzerkrankung, dem Rauchen entstehen, sind mit jeweils 50-

120 Milliarden und 544 Milliarden vergleichsweise gering. Weiteren Schätzungen der 

Europäischen Umweltagentur (EEA) zufolge führt Lärmexposition durch Flug-, Stra-

ßen- und Schienenverkehrslärm zu Lärmbelästigung bei 53 Millionen und Schlafstö-

rungen bei 34 Millionen Erwachsenen, wovon 21 Millionen stark lärmbelästigt und 14 

Millionen stark schlafgestört sind (3). In diesem Zusammenhang ist Umgebungslärm 

jährlich für 1,7 Millionen zusätzliche Fälle von Bluthochdruck verantwortlich, die mit 80 

000 zusätzlichen Hospitalisierungen sowie 18 000 vorzeitigen Todesfällen aufgrund 

von koronaren Herzerkrankungen und Schlaganfällen in Verbindung stehen. Zudem 

wurde geschätzt, dass bei 270 Millionen Bürgern Europas die Nachtlärmrichtlinie 
der WHO (40 dB Lnight) überschritten wird. Eine aktuelle Untersuchung zur verkehrs-

lärmbedingten Krankheitslast allein in Deutschland kommt zum Ergebnis, dass Flug-

lärmexposition für den Verlust von 98 810 gesunden Lebensjahren verantwortlich ist 

(4). 
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3. Schutzkonzepte und gesetzliche Regelungen 
 
3.1 WHO-Leitlinien für Umgebungslärm 

In den aktuellen WHO-Leitlinien für Umgebungslärm für die Europäische Region 

wurden konkrete Empfehlungen für den Schutz der menschlichen Gesundheit vor Um-

gebungslärm aus verschiedenen Quellen formuliert (5). Wichtig ist zu erwähnen, dass 

der Entwicklungsprozess der WHO-Leitlinien einer strengen Methodik mittels GRADE-

Ansatz (Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation) 

folgte und dass die empfohlenen Lärmpegel auch in anderen Regionen anwendbar 

sind, weil nicht nur Evidenz aus europäischen Untersuchungen hinsichtlich der lärm-

bedingten gesundheitlichen Auswirkungen (darunter Auswirkungen auf Herz und 

Kreislauf sowie Stoffwechsel, Belästigung, Schlaf, kognitive Beeinträchtigung, Hör-

schäden und Tinnitus, Fehlgeburten, sowie Lebensqualität, psychische Gesundheit 

und Wohlbefinden) herangezogen wurde, sondern auch Untersuchungen aus Ame-

rika, Asien und Australien betrachtet wurden. Mit Hinblick auf den Fluglärm formuliert 

die Leitlinienentwicklungsgruppe folgende Empfehlungen und Richtlinien (Stärke der 

Empfehlung: Stark) für Lärmpegel, die für die Belastung an der am stärksten lärmbe-

lasteten Fassade außen angegeben werden (5): 

 

x „Für die durchschnittliche Lärmbelastung empfiehlt die Leitlinienentwicklungs-

gruppe stark, durch Flugverkehr bedingte Lärmpegel auf weniger als 45 dB Lden 

zu verringern, weil Fluglärm oberhalb dieses Wertes mit schädlichen gesund-

heitlichen Auswirkungen verbunden ist. 

x Für die nächtliche Lärmbelastung empfiehlt die Leitlinienentwicklungsgruppe 

stark, durch Flugverkehr bedingte Lärmpegel auf weniger als 40 dB Lnight zu 

verringern, weil nächtlicher Fluglärm oberhalb dieses Wertes mit negativen 

Auswirkungen auf den Schlaf verbunden ist. 

x Zur Verringerung der gesundheitlichen Auswirkungen empfiehlt die Leitlinien-

entwicklungsgruppe stark, dass die Politik geeignete Maßnahmen zur Verringe-

rung der Lärmbelastung durch Flugverkehr für die Bevölkerung ergreift, deren 

Lärmbelastung die Leitlinienwerte für die durchschnittliche und nächtliche Lärm-

belastung übersteigt. Was konkrete Maßnahmen betrifft, empfiehlt die Leitli-

nienentwicklungsgruppe, geeignete Veränderungen der Infrastruktur vorzuneh-

men.“ 
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3.2 WHO-Nachtlärmleitlinien  

In den WHO-Nachtlärmrichtlinien für die Europäische Region werden Lärmau-

ßenpegel von weniger als 40 dB Lnight empfohlen, weil bei diesen keine wesentlichen 

biologischen Effekte, die der menschlichen Gesundheit schaden könnten, bzw. mode-

rate Effekte beobachtet wurden (6). Lärmaußenpegel von mehr als 40 dB Lnight führen 

zu messbaren gesundheitlichen Einschränkungen, vor allem bei empfindlichen Grup-

pen, und bei Lärmaußenpegeln über 55 dB Lnight steigt das Risiko für Herz-Kreislauf-

Erkrankungen messbar an. 

 
3.3 Fluglärmschutzgesetz  

Das Gesetz zum Schutz gegen Fluglärm (FluLärmG) in der Fassung der Bekannt-

machung vom 31. Oktober 2007 (BGBl. I S. 2550)" werden die Lärmpegel für beste-

hende zivile Flugplätze nach § 2 Abs. 2 Nr. 2 angegeben und sind somit den Flughafen 

Leipzig/Halle anzuwenden. Darin heißt es (7):  

 

x „Der Lärmschutzbereich eines Flugplatzes wird nach dem Maße der Lärmbe-

lastung in zwei Schutzzonen für den Tag und eine Schutzzone für die Nacht 

gegliedert. Schutzzonen sind jeweils diejenigen Gebiete, in denen der durch 

Fluglärm hervorgerufene äquivalente Dauerschallpegel L(tief)Aeq sowie bei der 

Nacht-Schutzzone auch der fluglärmbedingte Maximalpegel L(tief)Amax die nach-

folgend genannten Werte übersteigt, wobei die Häufigkeit aus dem Mittelwert 

über die sechs verkehrsreichsten Monate des Prognosejahres bestimmt wird.“ 

x „Werte für bestehende zivile Flugplätze im Sinne des § 4 Abs. 1 Nr. 1 und 2: 

o Tag-Schutzzone 1: 

  L(tief)Aeq Tag = 65 dB(A) 
o Tag-Schutzzone 2: 

 L(tief)Aeq Tag = 60 dB(A) 
o Nacht-Schutzzone: 

L(tief)Aeq Nacht = 55 dB(A) 
L(tief)Amax,innen = 6 mal 57 dB(A) 
L(tief)Amax,außen = 6 mal 72 dB(A)“ 
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Wichtig ist festzuhalten, dass in den Lärmschutzzonen bestimmte Bauverbote gelten, 

sodass in Lärmschutzzone 1 keine Wohnungen errichtet werden dürfen und in Lärm-

schutzzone 2 nur unter der Bedingung von Schallschutz- und Belüftungseinrichtungen 

gemäß § 7 Fluglärmschutzgesetz. Laut dem Umweltbundesamt sind im Allgemeinen 

bei Mittelungspegeln innerhalb von Wohnungen, die nachts unter 25 dB(A) und tags 
unter 35 dB(A) liegen, keine schwerwiegenden gesundheitlichen Beeinträchtigungen 

zu erwarten (8). Diese Innenpegel können bei gekippten Fenstern erreicht werden, 

wenn die Außenpegel nachts unter 40 dB(A) und tags unter 50 dB(A) liegen. Es ist 
erkennbar, dass die angegebenen Lärmpegel im Gesetz zum Schutz gegen Flug-
lärm die Empfehlungen der WHO-Leitlinien für Umgebungslärm, die WHO-Nacht-
lärmleitlinien sowie die Angaben des Umweltbundesamtes deutlich überschrei-
ten, sodass bei dauerhafter Überschreitung dieser Grenzwerte schädliche ge-
sundheitliche Auswirkungen möglich sind. Aus lärmmedizinischer Sicht sind daher 

in der Nacht Flugverkehr bedingte Außenlärmpegel von weniger als 40 dB Lnight und 

Innenlärmpegel von weniger als 25 dB Lnight empfohlen und deren Umsetzung drin-

gend anzustreben.  

 

3.4 DLR (Deutsches Zentrum für Luft- und Raumfahrt) -Lärmschutzkonzept 

Das DLR-Lärmschutzkonzept (9) basiert auf Feldstudien, die zwischen 1999 und 

2004 durch das DLR zum Zusammenhang zwischen dem Maximalpegel eines Flug-

geräuschs (Dosis) und der Wahrscheinlichkeit durch das Fluggeräusch zu erwachen 

(Wirkung) durchgeführt würden. Dabei wird das Nachtschutzgebiet hinsichtlich ver-

schiedener Lärmkriterien differenziert betrachtet unter den Gesichtspunkten des Flug-

lärms, Bodenlärms, flughafeninduzierten Gesamtlärms (Fluglärm + Bodenlärm) und 

den Lärmvorbelastungen durch Straßen- und Schienenverkehr. Die Kernpunkte des 

Schutzkonzeptes auf Grundlage der Studienergebnisse umfassen: 

x Weniger als eine zusätzliche Aufwachreaktion pro Nacht durch Fluglärm gemäß 

DLR-Studie 

x Vermeidung erinnerbaren Aufwachens durch Fluglärm (Lmax ≤ 65 dB(A)) 

x Sicherstellung des Wiedereinschlafens trotz Fluglärm 

 

Zentrales Ergebnis der DLR-Studie war, dass bei einem Maximalpegel oberhalb von 

33 dB es zu einer Zunahme der unter Fluglärm beobachteten Aufwachwahrscheinlich-
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keit im Vergleich zur spontanen Aufwachwahrscheinlichkeit kommt (Abbildung 1). Da-

neben beeinflusst die Aufwachdauer die Wahrscheinlichkeit der Erinnerung des Auf-

wachens am nächsten Morgen. Dabei galt, dass je lauter ein Fluglärmgeräusch war, 

desto länger war auch die Aufwachdauer, wodurch wiederum auch die Wahrschein-

lichkeit der Erinnerung des Aufwachens am nächsten Morgen erhöht war. Bei Flugge-

räuschen mit Maximalpegeln ≤ 65 dB(A) war ein schnelles Wiedereinschlafen zu be-

obachten. Im DLR-Lärmschutzkonzept werden leisere Fluglärmereignisse stärker ge-

wichtet als in dem Fluglärmschutzgesetz, die die Aufwachreaktionen beeinflussen kön-

nen, sodass das Nachtschutzgebiet auf Basis des DLR-Lärmschutzkonzepts meist 

größer ausfällt als die Nacht-Schutzzone des Fluglärmschutzgesetzes (10). 

 

 
Abbildung 1. Aufwachwahrscheinlichkeit (Wechsel nach Wach oder S1) in Abhängig-

keit vom Maximalpegel des Fluggeräuschs in dB (LAS,max) in der DLR-Studie. Entnom-

men aus Basner et al. (9). 

 

Im Erläuterungsbericht zur Überprüfung festgesetzter Schutzziele zum Lärmschutz für 

den Ausbau des Flughafens Leipzig/Halle vom 08.03.2010 von Dipl.-Phys. Matthias 

Harnisch (10) werden Szenarien aufgeführt, die eine Einschätzung erlauben, mit wie 

viel Flugereignissen welchen Pegels die Kontur des Fluglärmschutzgesetztes für die 
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Tag-Schutzzone 2 (LAeq,Tag = 60 dB(A)) und die Nacht-Schutzzone (LAeq,Nacht = 55 
dB(A)) gerade erreicht wird und welche Maximalinnenpegel dabei zu erwarten sind. 

Für die Tag-Schutzzone 2 werden folgende Szenarien durchgeführt: 

x Szenario 1 (zum Vergleich) 

LAeq,Tag = 60 dB(A) bei 960 Min. Beurteilungszeit 

o Kontinuierliches Geräusch: LAeq = 60 dB(A), LA,max = 60 dB(A), Einwirk-

zeit 960 Min. 

o Innenpegel bei gekipptem Fenster (-15 dB): LA,max,innen = 45 dB(A) 

x Szenario 2 

LAeq,Tag = 60 dB(A) bei 960 Min. Beurteilungszeit 

o 120 Flugereignisse mit jeweils: LA,max = 77 dB(A), LAeq,i = 72 dB(A), Ein-

wirkzeit á 30 s. 

o Einwirkzeit insgesamt 60 Min. 

o Innenpegel bei gekipptem Fenster (-15 dB), 120 mal pro Tag: LA,max,innen 

= 62 dB(A) 

x Szenario 3 

LAeq,Tag = 60 dB(A) bei 960 Min. Beurteilungszeit 

o 19 Flugereignisse mit jeweils: LA,max = 85 dB(A), LAeq,i = 80 dB(A), Ein-

wirkzeit á 30 s. 

o Einwirkzeit insgesamt 9,5 Min. 

o Innenpegel bei gekipptem Fenster (-15 dB), 19 mal pro Tag: LA,max,innen = 

70 dB(A) 

Aus den unterschiedlichen Maximalinnenpegeln wird ersichtlich, dass zur Debatte ge-

stellt werden muss, inwiefern die A-bewerteten energieäquivalenten Dauerschallpegel 

geeignet sind, um die gesundheitsgefährdende Wirkung des Fluglärms zu beschrei-

ben, da Fluglärmereignisse im Wesentlichen aus Einzelereignissen mit relativ hohen 

Schalldruckpegeln und relativ kurzer Einwirkungsdauer bestehen. Am Flughafen Ber-

lin Brandenburg (BER) besteht für den Tag ein Innenschutzziel (Maximalpegel) von 0 

x 55 dB(A) in den 6 verkehrsreichsten Monaten, was zu Dauerschallpegeln innen zwi-

schen 28 bis 35 dB(A) führt. Man kann hier deutlich erkennen, dass das Fluglärm-

schutzgesetz die Maximalinnenpegel unzureichend berücksichtigt, wobei bei Maxima-

linnenpegeln >60 dB(A) bereits mit Belästigungsreaktionen, Konzentrations- oder auch 

Kommunikationsstörungen zu rechnen sind. Für die Nacht-Schutzzone werden fol-

gende Szenarien aufgeführt: 
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x Szenario 1 

LAeq,Nacht = 55 dB(A) bei 480 Min. Beurteilungszeit 

o 6 Flugereignisse (außen/innen) mit jeweils LAmax = 72 / 57 dB(A), LAeq,i = 

67 / 52 dB(A), Einwirkzeit insgesamt 3 Min. 

und zusätzlich 
o 90 Flugereignisse (außen/innen) mit jeweils LAmax = 70 / 55 dB(A), LAeq,i 

= 65 / 50 dB(A), Einwirkzeit insgesamt 45 Min. 

x Szenario 2 

LAeq,Nacht = 55 dB(A) bei 480 Min. Beurteilungszeit 

o 6 Flugereignisse mit jeweils LA,max = 82 / 67 dB(A), LAeq,i = 77 / 62 dB(A), 

Einwirkzeit insgesamt 3 Min. 

Hier ist wichtig zu erwähnen, dass vor allem Fluglärmereignisse, die knapp unterhalb 

des angegebenen Maximalpegels liegen und daher keiner Begrenzung unterliegen 

(höchstzulässige Überschreitungshäufigkeit des Maximalinnenpegels von 57 dB(A) 

bzw. des Maximalaußenpegels von 72 dB(A) liegt bei 6-mal) zu Beeinträchtigungen 

der Nachtruhe führen können. Zudem ist deutlich erkennbar, dass die DLR-Lärm-

schutzziele deutlich überschritten werden (erhöhte Aufwachwahrscheinlichkeit ober-

halb von Maximalinnenpegeln von 33 dB(A) und erhöhte Wahrscheinlichkeit erinner-

baren Aufwachens bei Maximalinnenpegeln von ≤ 65 dB(A)). Zugleich kann davon 

ausgegangen werden, dass auch das DLR-Konzept nicht ausreichend genug ist, ins-

besondere wenn es um das eigentliche Schutzziel für die Innenräume geht (Vermei-

dung einer Aufweckreaktion im Mittel) wie im folgenden Szenario erkennbar: 

x 6 Flugereignisse (außen/innen) mit jeweils LA,max = 82 / 67 dB(A), LAeq,i = 77 / 

62 dB(A), Einwirkzeit insgesamt 3 Min. 

Laut der ermittelten Funktion der Aufwachwahrscheinlichkeit im DLR-Lärmschutzkon-

zept (9) sind 0,5 zusätzliche Aufwachreaktionen zu erwarten, wobei hier der mittlere 

Maximalpegel von 65 dB(A) überschritten wird. Zu kritisieren ist unserer Meinung nach, 

dass dieses Konzept aufgrund von Studien mit sehr wenigen Teilnehmern entwickelt 

wurde mit massiven Implikationen für die ganze Region und den Flughafen. 

  

4. Erkenntnisse aus der Lärmwirkungsforschung 
 
Die gesundheitlichen Auswirkungen von Lärm werden in der Öffentlichkeit noch immer 

deutlich unterschätzt, obwohl neuere Ergebnisse der Lärmwirkungsforschung Lärm als 
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gesundheitlichen Risikofaktor insbesondere für Herz-Kreislauf-Erkrankungen und 

auch für psychische Erkrankungen unterstreichen. Dabei kann aus wissenschaftlicher 

Sicht eindeutig festgehalten werden, dass Lärmexposition gesundheitsschädliche Ef-

fekte auslösen kann, Ergebnisse epidemiologischer und experimenteller Studien legen 

nahe, dass Verkehrslärmexposition das Risiko für verschiedene klinisch relevante Er-

scheinungen signifikant erhöhen kann (siehe Übersichtsartikel Münzel, Basner, 

Babisch (11)).  

Groß angelegte sowie methodisch belastbare Studien belegen, dass insbeson-

dere Fluglärm das Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie Bluthochdruck, koro-

nare Herzerkrankung, Herzinfarkt und Schlaganfall signifikant erhöht (12, 13). Die zu-

grundeliegenden pathophysiologischen Mechanismen sind multifaktoriell und Gegen-

stand aktueller Forschung. Im Lärmwirkungsmodell von Babisch wird postuliert, dass 

neben den direkten auditorischen Effekten von Lärm (über längere Zeiträume zu hohe 

oder kurzfristig extreme Lärmpegel, die über eine Schädigung des Hörorgans zu Lärm-

schwerhörigkeit bzw. Hörverlust führen) vor allem die nicht auditorische, indirekte 

Lärmwirkung als Trigger für eine stresshormonelle Kaskade verantwortlich ist, die letzt-

endlich die Entstehung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen, aber wie aktuellere Ergeb-

nisse zeigen auch von psychischen wie Depressionen und Angststörungen und meta-

bolischen Erkrankungen wie Diabetes mellitus fördert (14-16). In diesem Sinne kann 

dauerhafte Lärmexposition, die weit unter der Auslöseschwelle zur Lärmschwerhörig-

keit liegt, zu Beeinträchtigungen des Schlafes, der Kommunikation und von alltäglichen 

Aktivitäten führen und in der Folge Ärger- bzw. Lärmbelästigungsreaktionen auslösen. 

Die damit einhergehenden kognitiven und emotionalen Stressreaktionen führen zur 

Aktivierung des autonomen und endokrinen Systems und infolgedessen über Verän-

derungen in der Blutdruckregulation sowie im Fett- und Glukosestoffwechsel zur ver-

mehrten Ausbildung von Herz-Kreislauf-Risikofaktoren, sprich der Blutdruck wird ge-

steigert, die Blutzucker- und Cholesterinspiegel werden erhöht, die Blutviskosität wird 

gesteigert und die Blutgerinnung wird aktiviert.  

Wichtig ist zu erwähnen, dass Schlafstörungen und Lärmbelästigung als zent-

rale Mechanismen bei der Vermittlung von lärminduzierten Herz-Kreislauf-Erkrankun-

gen und weiteren klinisch relevanten Erscheinungen gelten, sodass Lärmexposition in 

der Nacht eine besondere Risikokonstellation darstellt (17). Schlafstörungen per se 

stellen einen bedeutsamen Herz-Kreislauf-Risikofaktor dar, wie eine Metaanalyse von 

15 prospektiven Studien, in der eine kurze Schlafdauer mit einem erhöhten Risiko für 
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eine koronare Herzerkrankung und Schlagfall assoziiert war, demonstrieren konnte 

(18). Bei chronischer Lärmexposition sowie bei anhaltenden Stressreaktionen über 

Jahre hinweg muss mit einem erhöhten Risiko für die Entwicklung von Herz-Kreislauf-

Erkrankungen wie Bluthochdruck, Herzinfarkt, koronare Herzerkrankung und Schlag-

anfall gerechnet werden (Abbildung 2).  

 

4.1 Epidemiologische Evidenz zum Zusammenhang zwischen Fluglärm und Herz-

Kreislauf-Erkrankungen 

Die epidemiologische Fluglärmwirkungsforschung hat in den letzten Jahren 

mehr und mehr an Quantität und Qualität zugenommen mit verbesserter Methodik hin-

sichtlich der Berechnung kontinuierlicher Lärmpegel, Betrachtung größerer und diver-

serer populationsbasierter Stichproben sowie umfangreicherer Kontrolle für Störvari-

ablen. Des Weiteren sind Erscheinungen wie Erschöpfung, Konditionierung, Habitua-

tion und Sensibilisierung in epidemiologischen Designs durch die Betrachtung alltägli-

cher Lebensbedingungen und längerer Beobachtungszeiträume berücksichtigt, wobei 

sich die Erfassung dieser Phänomene unter experimentellen Bedingungen bei kurz-

zeitiger und akuter Lärmexposition als komplexer erweist. 
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Abbildung 2. Lärmwirkungsmodell nach Babisch (14, 15) angepasst nach und modi-

fiziert aus Münzel et al. (11). 
 

4.1.1 Koronare Herzerkrankung 

In einer aktuellen Metaanalyse aus dem Jahr 2018, die im Auftrag der WHO 

durchgeführt wurde, zeigte sich, dass Fluglärm das relative Risiko (RR) einer inziden-

ten koronaren Herzerkrankung um 9 % erhöht [95-%-Konfidenzintervall (KI) 1,04; 1,15] 

pro Zunahme von 10 dB Lden (19). In einer weiteren Metaanalyse von Vienneau et al. 

wurden Studien zum Zusammenhang zwischen Flug- sowie Straßenverkehrslärm zu-

sammengefasst und mit Hinblick auf das Risiko für eine inzidente koronare Herzer-

krankung bewertet (20). Dabei konnte ein gepooltes RR von 1,06 [95-%-KI 1,03; 1,09] 

per Zunahme von 10 dB Lden beginnend ab 50 dB ermittelt werden. 

 

4.1.2 Bluthochdruck 
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Eine Metaanalyse von Babisch van Kamp ermittelte ein 13% höheres Risiko für 

Bluthochdruck (OR 1,13 [95-%-KI 1,00; 1,28]) pro Zunahme von 10 dB(A) Ldn im Be-

reich von 45-70 dB(A) (21). Eine prospektive Studie aus Schweden mit Einschluss 

männlicher Probanden untersuchte das Risiko eines inzidenten Bluthochdrucks durch 

Fluglärmexposition (22). Dabei wurde ein RR von 1,10 [95-%-KI 1,01; 1,19] per Zu-

nahme von 5 dB(A) LAeq24h ermittelt. Beim Vergleich von Probanden mit niedrigerer vs. 

höherer Lärmexposition (< 50 vs. ≥ 50 dB(A) LAeq24h) ergab sich ein RR von 1,19 [95-

%-KI 1,03; 1,37], wobei nach Exklusion von Probanden mit unmittelbar vorherigem 

Tabakkonsum ein RR von 1,29 [95-%-KI 1,11; 1,50] beobachtet werden konnte. In 

einer Nachfolgestudie konnte im Rahmen einer Subgruppenanalyse für Probanden, 

die angegeben haben sich durch den Fluglärm belästigt zu fühlen, ein RR von 1,42 

([95-%-KI 1,11; 1,82] ≥ 50 dB(A) Lden) für die Inzidenz von Bluthochdruck ermittelt wer-

den (23). Hierbei kann schlussgefolgert werden, dass lärmbelästigte Personen mög-

licherweise eine vulnerable Gruppe hinsichtlich der gesundheitsschädlichen Wirkung 

von Fluglärm darstellen. Im Rahmen der HYENA-Studie (Hypertension and Exposure 

to Noise Near Airports im Umfeld verschiedener Flughäfen aus sechs europäischen 

Ländern) in der griechischen Bevölkerung wurde für die Nachtfluglärmexposition ein 

fast 3-fach erhöhtes Risiko für einen inzidenten Bluthochdruck (Odds Ratio (OR) 2,63 

[95-%-KI 1,21; 5,71] per Zunahme von 10 dB Lnight gefunden (24). Dagegen waren der 

Fluglärm über die Tag- und Abendstunden (OR 1,46 [95-%-KI 0,89; 2,39] per Zunahme 

von 10 dB LAeq16h) sowie der Straßenverkehrslärm mit weniger starken Effekten hin-

sichtlich des Blutdrucks verbunden. In einer vorherigen Studie im Rahmen von 

HYENA-Daten konnte ebenfalls anhand eines Querschnittdesigns ein signifikanter Zu-

sammenhang zwischen nächtlichem Fluglärm und der Prävalenz von Bluthochdruck 

gefunden werden, während kein Zusammenhang mit dem Fluglärm am Tage beobach-

tet wurde (25). Zudem ergab eine weitere Studie Im Rahmen von HYENA-Daten einen 

Anstieg von 6 mmHg des systolischen und einen Anstieg von 7 mmHg des diastoli-

schen Blutdrucks, wenn ein Nachtflugereignis mit einem Schallpegel von >35 dB(A) 

innerhalb der letzten 15 Minuten stattgefunden hatte (26). 

 

4.1.3 Herzinfarkt 

Eine landesweite Studie aus der Schweiz zum Einfluss von Lärmexposition 

durch verschiedene Verkehrsquellen zeigte ein erhöhtes fluglärmbedingtes Mortali-

tätsrisiko aufgrund von Herzinfarkt (Hazard Ratio (HR) 1,027 [95-%-KI 1,006; 1,049] 
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per Zunahme von 10 dB Lden beginnend ab 30 dB) (27). Ähnliche Ergebnisse konnten 

in einer Studie aus Frankreich für das fluglärmbedingte Mortalitätsrisiko aufgrund von 

Herzinfarkt beobachtet werden mit einer Risikoerhöhung um 28% (Mortality Rate Ratio 

(MRR) 1.28 [95-%-KI 1,11; 1.46] pro Zunahme von 10 dB(A) Lden (28). 

 
4.1.4 Schlaganfall 

In einer groß angelegten englischen Studie war Fluglärmexposition mit einem 

erhöhten Risiko für eine Hospitalisierung nach Schlaganfall assoziiert (29). Hierbei 

konnte ein höheres Hospitalisierungsrisiko für die Nacht- (RR 1,29 [95-%-KI 1,14; 1,46] 

bei > 55 vs. ≤ 50 dB Lnight) als für die Tagfluglärmexposition (RR 1,24 [95-%-KI 1,08; 

1,43] bei > 63 vs. ≤ 51 dB LAeq16h) beobachtet werden. Das Ergebnismuster hinsichtlich 

der schlaganfallbedingten Mortalität war vergleichbar, wobei diese Analyse breitere KI 

aufgrund der geringeren Fallzahlen ergab.          

 

4.1.5 Plötzliche Todesfälle 

In einer aktuellen Analyse vom Flughafen Zürich in der Schweiz war akuter 

Nachtfluglärm (2 Stunden vor dem Ereignis) mit einem erhöhten Risiko für einen nächt-

lichen Tod durch eine Herz-Kreislauf-Erkrankung (bestehend aus koronare Herzer-

krankung, Herzinfarkt, Herzinsuffizienz, Bluthochdruck, Schlaganfall und Herzrhyth-

musstörung) verbunden. Dabei wurde ein 44% höheres Risiko für einen Tod beim Ver-

gleich von Personen mit höher vs. niedriger Fluglärmexposition beobachtet (OR 1,44 

[95-%-KI 1,03; 2,04] bei > 50 dB vs. < 20 dB LAeq) (30). In einer großen deutschen Fall-

Kontroll-Studie wurde der Einfluss von Fluglärm für das Risiko einer Herzinsuffizienz 

bzw. hypertensiven Herzkrankheit untersucht (31). Dabei konnte eine Risikoerhöhung 

um 1,6% [OR 95-%-KI 1,003; 1,030] pro Zunahme von 10 dB LAeq24h beginnend ab 35 

dB beobachtet werden. Eine weitere deutsche Fall-Kontroll-Studie konnte den Einfluss 

von Fluglärm für das Risiko von Bluthochdruck in Verbindung mit einer hypertensiven 

Herzkrankheit bestätigen (OR 1,139% [95-%-KI 1,090; 1,190] pro Zunahme von 10 dB 

LAeq24h (32). Ergebnisse der HYENA-Studie zeigten, dass Nachtfluglärm bei Personen 

die ≥ 20 Jahre am selben Ort gelebt haben mit einem 25% höheren Risiko für einen 

kombinierten Endpunkt aus Angina Pectoris, Herzinfarkt oder Schlaganfall (OR 1,25% 

[95-%-KI 1,03; 1,51] pro Zunahme von 10 dB(A) Lnight) einherging (33). In einer Studie 

aus Frankreich waren die maximalen Innengeräuschpegel im Zusammenhang mit 
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Flugzeugüberflügen mit einer höheren Herzratenamplitude während des Schlafes ver-

bunden (34). 

 Insgesamt kann festgehalten werden, dass Risikoerhöhungen für Herz-Kreis-

lauf-Erkrankungen bereits bei Lärmpegeln ab etwa 40 bis 50 dB Lden (Abbildung 3) 

beobachtet werden können und somit weit unter der Grenze, bei der eine direkte Schä-

digung des Hörorgans zu erwarten ist, liegen. 
 

 
Abbildung 3. Dosis-Wirkungs-Beziehung zum Zusammenhang von Flug- sowie Stra-

ßenverkehrslärm und Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Flug: Fluglärm, Straße: Straßen-

verkehrslärm, Blut: Bluthochdruck, KHK: Koronare Herzerkrankung. Abbildung und 

Daten entnommen von Babisch (35). 

 

4.1.6 Fluglärmbelästigung 

Die Lärmbelästigung stellt die häufigste Reaktion lärmexponierter Populationen 

dar, die durch die emotionale und kognitive Repräsentation der Lärmexposition in 

Form von negativen Gefühlen und Gedanken wie Erschöpfung, Irritabilität, Agitiertheit 

und Disstress befördert wird (36, 37). In der schon erwähnten HYENA-Studie konnte 
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gezeigt werden, dass die Belästigung durch Fluglärm trotz gleichbleibender Schall-

druckpegel in den vergangenen Jahren stark zugenommen hat und deutlich über den 

EU-Standardkurven liegt, wobei keine Veränderung bezüglich des Straßenverkehrs-

lärms festgestellt werden konnte, sodass Fluglärm eine gesonderte Rolle im Hinblick 

auf die dadurch resultierende Lärmbelästigung einnimmt (38). Dies konnte auch in ei-

ner aktuellen von der WHO in Auftrag gegebenen Metaanalyse demonstriert werden, 

in der die Ergebnisse daraufhin deuten, dass Fluglärm zu einer stärkeren Belästigung 

als Straßen- und Schienenverkehrslärm führt (39) (Abbildung 4). Die groß angelegte 

Gutenberg-Gesundheitsstudie (GHS) aus Deutschland (durchgeführt in Mainz und 

Mainz-Bingen) zeigte erstmals, dass eine zunehmende Lärmbelästigung durch ver-

schiedene Quellen am Tag sowie beim Nachtschlaf mit einer erhöhten Prävalenz von 

Vorhofflimmern assoziiert ist, wobei insgesamt die Lärmbelästigung in der Nacht stär-

ker ausgeprägt war als am Tag (40). Dabei war die Belästigung durch Fluglärm in der 

Nacht mit einem höheren Risiko für Vorhofflimmern als am Tag assoziiert (Tag: OR 

1,04 [95-%-KI 1,00; 1,08]; Nacht: OR 1,09 [95-%-KI 1,05; 1,13 pro Punktzunahme der 

Lärmbelästigung).  

 

 
Abbildung 4. Anteil stark belästigter Personen durch Flug-, Straßen- und Schienen-

verkehrslärm (angegeben in Lden dB(A)) auf Grundlage der Daten von Guski et al (39).  
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Zudem konnten die Autoren nachweisen, dass das im Jahr 2011 eingeführte Nacht-

flugverbot am angrenzenden Flughafen Frankfurt am Main zwischen 23 bis 5 Uhr nicht 

zu einer Abnahme der Fluglärmbelästigung geführt hatte, sondern vielmehr zu einer 

signifikanten Zunahme der Fluglärmbelästigung beim Vergleich der Belästigung vor 

und nach 2011. Als Erklärung wurde hier die parallel eingeführte Landebahn in 2011, 

die zu erhöhten Flugbewegungen am Tag sowie vor allem zwischen den Randzeiten 

(22 bis 23 Uhr bzw. 5 bis 6 Uhr) geführt hat, angeführt. Auch schlussfolgerten die Au-

toren, dass die negativere Einstellung und gesteigerte Sensitivität gegenüber dem 

Thema Fluglärm aufgrund der erhöhten medialen und gesellschaftlichen Aufmerksam-

keit im Hinblick auf die aktuelle Umweltdebatte zu einer erhöhten Fluglärmbelästigung 

geführt haben könnte, trotz Einführung des Nachtflugverbots.  

In einer weiteren Studie auf Basis von GHS-Daten war Fluglärmbelästigung am 

Tag (Beta-Gewicht 0,016 [95-%-KI 0,0070; 0,025]) sowie während des Schlafes (Beta-

Gewicht 0,020 [95-%-KI 0,010; 0,030) mit erhöhten mitregionalen pro-atrialen natriure-

tischen Peptid-Spiegeln (MR-proANP), ein Herzhormon, das in Folge von Überbelas-

tung des Herzens vermehrt gebildet wird und der Herzentlastung dient, assoziiert (41). 

Erhöhte MR-proANP konnten 5 Jahre später die Inzidenz von Herz-Kreislauf-Er-
krankungen sowie den Tod durch Herz-Kreislauf-Erkrankungen vorhersagen. 
Des Weiteren zeigte Babisch et al. anhand einer Fall-Kontroll-Studie aus Deutschland, 

dass die nächtliche Fluglärmbelästigung mit einem 28% höheren Herzinfarktrisiko bei 

Frauen assoziiert (OR 1,28 [95-%-KI 1,01; 1,63] pro Punktzunahme der Lärmbelästi-

gung) (42). 

 Eine weitere Studie erforschte den Zusammenhang zwischen der Verkehrs-

lärmexposition und der Aktivierung des limbischen Systems (insbesondere der 

Amygdala-Kerne), das eine wichtige Rolle bei der Steuerung von Funktionen wie An-

trieb, Lernen, Gedächtnis und Emotionen spielt sowie bei der Entstehung von Herz-

Kreislauf-Erkrankungen. In dieser Studie konnte gezeigt werden, dass bei verkehrs-

lärmexponierten (Flug- und Straßenverkehrslärm) Probanden, bei denen gleichzeitig 

eine Aktivierung der Amygdala nachgewiesen wurde, mehr entzündete Gefäße und 

eine schlechtere Prognose, also mehr Herz-Kreislauf-Ereignisse, beobachtet werden 

konnten. Zu den Herz-Kreislauf-Ereignissen zählten hier der Herz-Kreislauf-Tod, Herz-

infarkt, instabile Angina pectoris, Schlaganfall, Herzschwäche und koronare oder pe-

riphere Revaskularisation (Abbildung 5) (43). Dies verdeutlicht, dass vor allem die 
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Lärmbelästigung (Annoyance), also die negative emotionale Verarbeitung des Ver-

kehrslärms, bei der Vermittlung von Herz-Kreislauf-Ereignissen entscheidend ist. Die-

ser Zusammenhang blieb auch nach Kontrolle von weiteren Störfaktoren, einschließ-

lich von Herz-Kreislauf-Risikofaktoren, Luftverschmutzung, sozioökonomischen Fak-

toren und dem Zugang zur Gesundheitsversorgung, statistisch signifikant. Diese Be-

funde verleihen der Lärmbelästigung eine neue und zusätzlich wichtige Bedeutung, in 

dem Sinne, dass das neurobiologische Korrelat (Aktivierung der Amygdala) direkt mit 

Gefäßentzündungen und Herz-Kreislauf-Ereignissen signifikant zusammenhängt 

(siehe auch zuvor erwähnte WHO-Statistik: 654 000 verlorene gesunde Lebensjahre 

durch Lärmbelästigung). 
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Abbildung 5. Kaplan-Meier-Überlebenskurven. Ereignisfreie Überlebenswahrschein-

lichkeit in Bezug auf unerwünschten Herz-Kreislauf-Erkrankungen durch Verkehrs-

lärmexposition. Überlebenswahrscheinlichkeit für Probanden beim Vergleich von 

LAeq24h Verkehrslärmpegeln ≤ (blaue Linie) vs. > (rote Linie): A. 45 dB(A) (oberes Ter-

til), B. 50 dB(A) (oberes Quartil) und C. 55 dB(A) (WHO-Cut-Off). Man kann der Abbil-

dung entnehmen, dass bei Verkehrslärmexposition oberhalb des WHO-Cut-Offs von 

55 dB(A) die ereignisfreie Überlebenswahrscheinlichkeit innerhalb von 5 Jahren um 

30 % abnimmt. Abbildung entnommen aus Osborne et al. (43).  
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4.2 Fluglärm und translationale Untersuchungen an gesunden und herzkranken Pro-

banden   

In zwei experimentellen Feldstudien untersuchten Schmidt et al. im Rahmen 

einer Feldstudie die Auswirkungen von simuliertem Nachtfluglärm auf die Gefäßfunk-

tion (Endothelfunktion bestimmt durch die flussvermittelte Vasodilatation (FMD) der 

Arteria brachialis, die als ein wichtiger, früher Risikomarker für die Entwicklung von 

Herz-Kreislauf-Erkrankungen gilt) von gesunden Probanden (44) bzw. Patienten mit 

einer bestehenden koronaren Herzerkrankung (45). Koautoren waren Dr. Babisch (da-

mals noch am Umweltbundesamt tätig) und Prof. Basner (Universität Pennsylvania 

Perelman School of Medicine, Philadelphia, USA). Gleichzeitig wurden die Stresshor-

monspiegel vor und nach der Fluglärmexposition gemessen und die Veränderung der 

Schlafqualität mit Hilfe von Fragebögen ermittelt. Die gesunden Probanden wurden in 

insgesamt drei Nächten drei verschiedenen Lärmszenarien (0 Überflüge (Kontroll-

gruppe) bzw. 30 und 60 Überflüge mit Spitzenschallpegeln von 60 dB(A) Leq und mitt-

leren Schalldruckpegeln von 43,12 bzw. 46,28 dB(A) Leq) sowie einem Kontrollszena-

rio (üblicher Umgebungslärm mit mittleren Schalldruckpegel von 35,44 dB(A) Leq) ran-

domisiert ausgesetzt (44). Die Nachtfluglärmexposition führte überraschenderweise zu 

einer Verschlechterung der FMD (Kontrollgruppe: 10,4 %; Lärm 30: 9,7 %; Lärm 60: 

9,5 %), zu einer verminderten Schlafqualität (Pittsburgh Schlafqualitätsindex für die 

Kontrollgruppe: 6,70; Lärm 30: 5,20; Lärm 60: 4,37) und einem erhöhten Adrenalin-

spiegel (Kontrollgruppe: 28,3 ng/L; Lärm 30: 33,2 ng/L; Lärm 60: 34,1 ng/L). Darüber 

hinaus war die Pulswellenlaufzeit nach Lärmexposition reduziert (Kontrollgruppe: 

271,8 ms; Lärm 30: 270,9 ms; Lärm 60: 264,9 ms), ein Parameter der mit erhöhtem 

Blutdruck, Gefäßtonus und -steifigkeit assoziiert ist. Die lärmbedingte Verschlechte-

rung der FMD war besonders dann ausgeprägt, wenn die Probanden zunächst mit 

dem Lärmszenario 30 und dann 60 simulierten Überflügen exponiert wurden, sodass 
auf Gefäßebene eher eine lärmbedingte Sensibilisierung als eine Habituation zu 
beobachten war (Priming-Effekt). Interessanterweise konnte die Verschlechterung 

der FMD in einer kleinen Subgruppe von Probanden (n = 5), die mit Lärmszenario 60 

exponiert wurden, durch die Einmalgabe von Vitamin C verbessert werden. Dies lässt 

vermuten, dass eine vermehrte Bildung von reaktiven Sauerstoffspezies und der damit 

erhöhte oxidative Stress in den Gefäßen ursächlich für die endotheliale Dysfunktion 

ist. Diesen Vitamin C Effekt konnten wir auch in einer weiteren aktuellen Lärmstudie 
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(Zuglärm) finden (46). Auch in dieser Studie führte Nachtzuglärm zu einem ausgepräg-

ten Gefäßschaden und aufgrund der hohen statistischen Signifikanz der Gefäßschä-

den, die schon nach dem Einschluss von 70 Probanden erzielt wurde, konnte die Rek-

rutierung weiterer Probanden gestoppt werden, obwohl ein Einschluss von >100 Pro-

banden geplant war.  

In einer Nachfolgestudie von Schmidt et al. wurden 60 Probanden mit beste-

hender bzw. mit einem erhöhten Risiko für eine koronare Herzerkrankung zwei ver-

schiedenen Lärmszenarien (60 Nachtüberflüge mit mittleren Schalldruckpegel von 

46,9 dB(A) Leq) sowie einem Kontrollszenario (üblicher Umgebungslärm mit mittleren 

Schalldruckpegel von 39,2 dB(A) Leq) randomisiert ausgesetzt (45). Die beobachteten 

Effekte des Nachtfluglärms auf die Gefäßfunktion waren bei den Patienten mit korona-

rer Herzerkrankung ausgeprägter als bei den gesunden Probanden (FMD Kontroll-

gruppe: 9,6 %; FMD Lärm 60: 7,9 %) (Abbildung 6), die Schlafqualität wurde reduziert 

und der systolische Blutdruck stieg signifikant an (Kontrollgruppe: 129,5 mmHg; Lärm 

60: 133,6 mmHg).  

In einer dritten aktuellen Untersuchung von Schmidt et al. wurde der Frage 

nachgegangen, ob die Intensität (Lautheit) oder die Häufigkeit (Anzahl) der nächtlichen 

Fluglärmereignisse wichtiger ist für die Beurteilung der fluglärmbedingten Gefäßscha-

den, wobei in beiden Szenarien jeweils die identischen mittleren Schallpegel zugrunde 

lagen (47). Dabei wurde demonstriert, dass 60 simulierte Nachtflüge mit Spitzenschall-

pegeln von 60 dB(A) Leq und 120 simulierte Nachtflüge mit Spitzenpegeln von 57 dB(A) 

Leq bei einem identischen mittleren Schallpegel von 45 dB(A) Leq vergleichbare Gefäß-

schäden bei 70 Probanden mit bestehender bzw. einem erhöhten Risiko für eine Herz-

Kreislauf-Erkrankung auslösen. Das bedeutet, dass viele leisere Fluglärmereignisse 

die gleiche negative Bedeutung für die Gefäßfunktion haben wie wenigere, aber lau-

tere Fluglärmereignisse. Insofern entscheidet der mittlere Schalldruckpegel über das 

Ausmaß der Verschlechterung der Gefäßfunktion. Zudem wurde auch neben einer 

verschlechterten Schlafqualität sowie Gefäßfunktion (FMD) erstmals gezeigt, dass die 

diastolische Pumpfunktion des Herzens nach Lärmexposition im Vergleich zum Kon-

trollszenario (37 dB(A) Leq) signifikant beeinträchtigt wird. Dies könnte erklären, warum 

bei der NORAH-Studie (Noise-Related Annoyance, Cognition, and Health) aus 

Deutschland als Folge von Lärm mehr Patienten mit einer Herzschwäche identifiziert 

werden konnten (31).   
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 Auch in einer Kohortenstudie aus der Schweiz, der SAPALDIA-Studie (Study 

on Air Pollution and Lung Disease in Adults), wurde der Zusammenhang zwischen der 

Verkehrslärmexposition und der arteriellen Steifigkeit (gemessen mittels der Pulswel-

lengeschwindigkeit), die einen bedeutsamen Marker der Gefäßfunktion und Risikofak-

tor für Herz-Kreislauf-Erkrankungen darstellt, untersucht (48). Es konnte demonstriert 

werden, dass die Anzahl der nächtlichen Verkehrslärmereignisse stark mit der arteri-

ellen Steifigkeit assoziiert war (Beta-Gewicht 1,77 [95-%-KI 0,45; 3,09] beim Vergleich 

von Quartil 1 gegen Quartil 4). Zudem konnte ein direkter Zusammenhang zwischen 

experimenteller Schlafrestriktion und einer endothelialen Dysfunktion nachgewiesen 

werden (49). In diesem Zusammenhang muss erwähnt werden, dass die Steifigkeit 

der Gefäße ein zuverlässiger Prädiktor für die Entstehung von Herz-Kreislauf-Erkran-

kungen bzw. Gesamtmortalität ist (50). 

 

 
Abbildung 6. Delta der Endothelfunktion der Arteria brachialis (bestimmt mit Hilfe der 

flussvermittelten Vasodilatation oder Flow-Mediated Dilation (FMD)) nach 60 simulier-

ten Fluglärmereignissen in der Nacht bei gesunden Probanden (44) im Vergleich zu 

Patienten mit etablierter koronarer Herzerkrankung (45). Die Grafik zeigt, dass bei be-

reits bestehender koronarer Herzerkrankung und damit bereits vorgeschädigtem En-

dothel die Ausprägung des Endothelschadens nach Fluglärmexposition deutlich er-

höht ist. 
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4.3 Fluglärm und die Ergebnisse tierexperimenteller Lärmwirkungsforschung 

In tierexperimentellen Untersuchungen konnten anhand eines neu entwickelten 

Mausmodells die molekularen Mechanismen der fluglärmbedingten Störung der Ge-

fäßfunktion identifiziert werden (51, 52). Diese Studien stellten zudem die ersten Un-

tersuchungen dar, in denen man tierexperimentell die Auswirkungen spezifisch von 

Fluglärm untersucht hatte. Frühere Untersuchungen benutzten in der Regel weißes 

Rauschen „White Noise“ als Lärmquelle und setzten drastisch höhere Lärmpegel ein. 

In der ersten Untersuchung wurden Mäuse für vier Tage Fluglärm ausgesetzt (69 Lär-

mereignisse mit mittleren Schalldruckpegeln von 72 dB(A) Leq und Spitzenschallpegeln 

von 83 dB(A) Leq) (51). Hier führte der Fluglärm überraschend schon innerhalb von 24 

Stunden zu einer ausgeprägten endothelialen Dysfunktion (Gefäßschaden) und im 

Verlauf der 4-tägigen Beschallung zu erhöhtem Blutdruck sowie zu erhöhten Stress-

hormonspiegeln von Noradrenalin, Angiotensin II, Kortisol und Dopamin. Wichtig ist in 

dem Zusammenhang auch nochmal auf die Parallelität von humanen Feldstudien und 

tierexperimentellen Untersuchungen hinzuweisen, nämlich dass innerhalb von 24 

Stunden schon ein nachweisbarer Gefäßschaden entstehen kann. Die Exposition mit 

weißem Rauschen („White Noise“) mit identischen mittleren Schalldruckpegeln im 

Kontrollszenario führte dagegen nicht zu den oben beschrieben Effekten, was darauf 

hindeutet, dass neben der einfachen Betrachtung quantitativer Merkmale wie Laut-

stärke bzw. Schalldruckpegel, vor allem qualitative Merkmale der Lärmexposition wie 

Frequenz und Komplexität sowie deren entsprechende kognitive und emotionale Re-

präsentation als störend bzw. beeinträchtigend bei der Vermittlung von Herz-Kreislauf-

Effekten entscheidend sind.  

In einer Nachfolgestudie von Kröller-Schön et al. konnte anhand eines ähnli-

chen Versuchsprotokolls gezeigt werden, dass insbesondere simulierter Nachtflug-
lärm, d. h. Lärm während der Schlafphase der Mäuse, jedoch nicht während der 

Wachphase, mit oxidativem Stress und Neuroinflammation im Gehirn assoziiert war, 

einhergehend mit einer erhöhten systemischen Entzündungsreaktion, Bildung von 

freien Radikalen in den Gefäßen bis hin zu einem Gefäßschaden (endothelialen Dys-

funktion) (52). Zudem konnte im Rahmen dieser Studie gezeigt werden, dass eine 

Fehlregulation des Transkriptionsfaktors Forkhead-Box-Protein O3 zu einer gestörten 
zirkadianen Genexpression führte, worüber das Auftreten von Schlafstörungen und 

Stressreaktionen begünstigt werden kann. 
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In einer weiteren aktuellen Studie verursachte die Kombination aus einem ex-

perimentell induzierten Bluthochruck durch Infusion von Angiotensin II sowie Fluglärm-

exposition bei einem Spitzenschalldruckpegel von 85 dB(A) Leq und einem mittleren 

Schalldruckpegel von 72 dB(A) Leq über 7 Tage im Vergleich zu den Einzelexpositi-

onsmodellen additive negative zerebrale und Gefäßveränderungen (53).  

Diese Ergebnisse stimmen mit den oben beschriebenen humanexperi-
mentellen Fluglärmstudien und anderen epidemiologischen Studien überein, die 
implizieren, dass Fluglärm und klassische Herz-Kreislauf-Risikofaktoren wie 
Bluthochdruck zusammenwirken können, um das Risiko für Herz-Kreislauf-Er-
krankungen additiv zu steigern. 
 

4.4. Fluglärm und kognitive Entwicklungsstörungen bei Kindern 

Mit Hilfe der Lärmwirkungsforschung konnte tierexperimentell auch nachgewie-

sen werden, dass Fluglärm in kürzester Zeit im Gehirn eine Herunterregulation des 

wichtigen Enzyms, neuronale NO Synthase, bewirkt, ein Enzym das für die Bereiche 

Lernen und Gedächtnis verantwortlich ist und daher Befunde vom Forscher Stansfeld 

(54) erklären kann, wonach Fluglärm zu einer Verzögerung der kognitiven Entwicklung 

bei Kindern führt, einem Befund der übrigens auch bei der NORAH-Studie nachgewie-

sen worden ist (55). Die NORAH-Studie ergab diesbezüglich folgende konkrete Ergeb-

nisse:  

x Lesekompetenz: Die Ergebnisse zeigen, dass sich bei einem Dauerschallpe-

gelanstieg (LAeq,08-14h) von 10 dB(A) der Erwerb der Lesekompetenz um durch-

schnittlich einen Monat verschlechtert. Die Kinder mit einer fluglärmassoziierten 

Geräuschbelastung von 59 dB(A) liegen daher mit ihrer Lesefähigkeit etwa zwei 

Monate hinter den Kindern, an deren Schulen eine durchschnittliche fluglärm-

assoziierte Geräuschbelastung von 39 dB(A) vorherrscht.  

x Vorläuferfähigkeiten: Es wurde kein Zusammenhang zwischen Fluglärm und 

den sprachlichen Vorläuferfertigkeiten des Lesens, wie Sprachwahrnehmung 

und auditives Gedächtnis, gefunden.  

x Wohlbefinden: Die Schülerinnen und Schüler beurteilen bei steigendem Dau-

erschallpegel ihr körperliches und psychisches Wohlbefinden weniger positiv. 

 

4.5 Schlaf und Schlafstörungen 
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Ein gestörter Schlaf ist ein manifester Risikofaktor für Herz-Kreislauf- und Stoff-

wechselerkrankungen (18, 56). Eine aktuelle im Auftrag der WHO durchgeführte Me-

taanalyse ergab, dass Verkehrslärmexposition mit einem erhöhten Risiko für subjektiv 

wahrgenommene Schlafstörungen einhergeht, wobei Fluglärm mit einem 2-fach er-

höhten Risiko für starke Schlafstörungen pro Zunahme von 10 dB Lnight (OR 1,94 [95-

%-KI 1,61; 2, 3]) assoziiert war, sodass ein gestörter Nachtschlaf eine bedeutsame 

Funktion bei der Vermittlung von fluglärmbedingten Herz-Kreislauf-Erkrankungen dar-

stellen könnte (57). Darüber hinaus konnte im Rahmen dieser Studie die Analyse po-

lysomnographischer Studien zeigen, dass ein Anstieg von 10 dB(A) des maximalen 

Innengeräuschpegels durch Fluglärm mit einem 35% höheren Risiko (OR 1,35 [95-%-

KI 1,22; 1,50 Lmax) für eine Veränderung der Wach- oder Schlafphasen (von Tiefschlaf-

phasen bis zum Wachzustand oder Phase 1) bzw. mit einer höheren Wahrscheinlich-

keit nächtlichen Erwachens verbunden ist. Eine weitere aktuelle Studie aus Frankreich 

konnte zeigen, dass sowohl die steigende Anzahl nächtlicher Fluglärmereignisse als 

auch steigende Fluglärmpegel verschiedene objektive Parameter der Schlafqualität 

bestimmt mittels Aktigraphie verschlechtert (58). In einer weiteren Studie der Autoren 

zur subjektiv bewerteten Schlafqualität war die nächtliche Fluglärmexposition signifi-

kant mit einer kurzen Gesamtschlafzeit (≤ 6 h) und dem Gefühl von Müdigkeit beim 

Aufwachen am Morgen verbunden (59). Ein Anstieg des Fluglärmpegels in der Nacht 

um 10 dB(A) war mit einer 63% höheren Wahrscheinlichkeit für eine kurze Gesamt-

schlafzeit (OR 1,63 [95-%-KI 1,15; 2,32) und einer 23% höheren Wahrscheinlichkeit 

für das Gefühl von Müdigkeit beim Aufwachen am Morgen (OR1,23 [95-%-KI 1,00; 

1,54) verbunden. In einer Studie aus den USA fanden Basner et al. einen Zusammen-

hang zwischen dem maximalen Schalldruckpegel durch nächtliche Fluglärmereignisse 

und der aus Herzfrequenzerhöhungen und Körperbewegungen abgeleiteten Erwa-

chungswahrscheinlichkeit (60). Die Ergebnisse der NORAH-Studie, die die gesund-

heitlichen Auswirkungen von Fluglärm ausgelöst durch den Frankfurter Flughafen un-

tersucht hatte, zeigen, dass bei einem Hintergrundpegel von 28,8 dB(A) die Chance 

nachts aufzuwachen sich pro Zunahme von 10 dB(A) des Maximalpegels eines Über-

fluggeräusches um 23% erhöht (61). 

 

 

4.6 Psychische Erkrankungen 
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Weil Lärmexposition sowie Lärmbelästigung als psychischer Stressor fungiert, 

könnte dieser Umstand einen weiteren bedeutsamen Mechanismus bei der Vermitt-

lung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen darstellen. In diesem Kontext ist interessant, 

dass neben den zahlreichen Studien, die Lärm als Herz-Kreislauf-Risikofaktor unter-

streichen konnten, auch Hinweise für ein erhöhtes Risiko lärmbedingter psychischer 

Störungen bestehen (62-64). Dabei ist psychischer Stress ein bedeutsamer Risikofak-

tor für sowohl manifeste psychische Störungen als auch Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

(65), wobei psychische Störungen wie Depressionen und Angststörungen und Herz-

Kreislauf-Erkrankungen wiederum in bidirektionaler Beziehung stehen und sich gegen-

seitig bedingen können (66). Basierend auf Querschnittdaten der GHS konnten Beutel 

et al. demonstrieren, dass die Prävalenz von Depressionen und Angststörungen do-

sisabhängig mit dem Grad der Lärmbelästigung, darunter auch Fluglärmbelästigung, 

zunimmt (67). Dabei sorgte extreme Lärmbelästigung für ein 2-fach erhöhtes Risiko 

einer Depression bzw. Angststörung (Prävalenzrate von 1,97 [95-%-KI 1,62; 2,39] für 

Depression und 2,14 [95-%-KI 1,71; 2,67] für Angststörung beim Vergleich mit keiner 

Lärmbelästigung). Eine nachfolgende prospektive Studie der Autoren zeigte ebenfalls, 

dass (Flug-)Lärmbelästigung auch das Neuauftreten von depressiven Verstimmungen, 

Ängsten und Schlafstörungen fünf Jahre später vorhersagen kann (68). In einer groß 

angelegten Fall-Kontroll-Studie aus Deutschland auf Basis von Daten der NORAH-

Studie wurde gezeigt, dass Fluglärm das Risiko einer Depression erhöhen kann (OR 

1,23 [95-%-KI 1,19; 1,28] beim Vergleich von < 40 bis < 50 vs. ≥ 50 bis <55 dB LAeq24h) 

(69). Eine aktuelle Metaanalyse von Fluglärmstudien ergab, dass das Depressionsri-

siko um 12% erhöht ist pro Zunahme von 10 dB Lden (95-%-KI 1,02; 1,23) (70). In einer 

kleineren Fall-Kontroll-Studie aus Italien hatten fluglärmexponierte Menschen ein er-

höhtes Risiko für eine generalisierte Angststörung (OR 2,0 [95-%-KI 1,0; 4,2]) (71). 

Daher kann davon ausgegangen werden, dass neben den direkten Auswirkungen von 

Fluglärmexposition auf das Herz-Kreislauf-Risiko, auch indirekte Effekte über die Be-

günstigung psychischer Störungen denkbar sind.  

 

4.7 Akute versus chronische Lärmeffekte 

Aufgrund des Lärmwirkungskonzeptes von Wolfgang Babisch ist man bisher 

davon ausgegangen, dass sich Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie koronare Herzer-

krankung oder auch Herzinsuffizienz chronisch, evtl. über Jahre entwickeln. Dies hat 

sich jetzt durch die gerade publizierte Arbeit von Saucy et al. deutlich geändert. Wie 
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schon kurz angesprochen kann ein nächtliches Fluglärmereignis am Züricher Flugha-

fen 2 Stunden später akut einen Herz-Kreislauf-Tod auslösen (Abbildung 7) (30). Die 

Studie hat unserer Meinung nach einen hohen Stellenwert, da sie die erste Studie ist, 

die die Akuteffekte von Nachtfluglärm auf die Herz-Kreislauf-Mortalität untersucht hat. 

Das gewählte Case-Crossover-Design ist ein innovativer Ansatz, um die akuten Ne-

benwirkungen von Fluglärm auf die Herz-Kreislauf-Gesundheit zu analysieren. Die Im-

plikationen dieser Studie sind, und dies wird auch von den Autoren gefordert, die Ein-

führung einer Nachtflugruhe entsprechend der vom Gesetzgeber definierten Nacht von 

22:00 bis 06:00 Uhr.  

 

 
Abbildung 7. Nachtfluglärm sorgt für akute Herz-Kreislauf-Todesfälle nach Saucy et 

al. (30). 

 

 

 

4.8 Fluglärm und Feinstaub 



  30

Fluglärm bzw. Flugverkehr ist in der Regel mit einer Zunahme von Feinstaub-

konzentrationen (und hier insbesondere Ultrafeinstaub) verbunden. 

 
Wie bereits weiter oben erwähnt wurde im „In-Depth Report“ der EU dargelegt, dass 

insbesondere die Kombination Lärm und Feinstaub soziale Kosten von bis zu einer 

Billion Euro pro Jahr verursacht, deutlich mehr als die Risikofaktoren Alkohol und Rau-

chen (2). Kürzlich wurde die Problematik des Ultrafeinstaubs am Frankfurter Flug-
hafen thematisiert. Hierbei zeigte es sich, dass die Ultrafeinstaubkonzentrationen 

durch die Maßnahmen zur Bekämpfung der COVID-19-Pandemie zusammen mit der 

Reduktion der Flugbewegungen um bis zu 44% zurückgingen (72). Ultrafeinstaub gilt 

als besonders gesundheitsschädlich, da dieser nach Inhalation über die Lungen leicht 

in die Blutbahn und schließlich in die Gefäße aufgenommen werden kann, um dann 

dort Entzündungen auszulösen, die langfristig zu Herzinfarkten, Schlaganfällen, Herz-

schwäche und auch Herzrhythmusstörungen führen. Wichtig ist anzumerken, dass 

man davon ausgehen muss, dass die negativen Auswirkungen von Fluglärm durch 

den Feinstaub noch potenziert werden und damit die gesundheitlichen Nebenwirkun-

gen durch die Kombination dieser Umweltstressoren weiter verstärkt werden.  

 
 
 
 
 
5. Zusammenfassung 
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Im Rahmen des Planfeststellungsverfahrens bezüglich der Kapazitätserweiterung des 

Flughafens Leipzig/Halle wurden wir gebeten ein lärmmedizinisches Gutachten zu er-

stellen. 

 

Wichtig ist festzuhalten, dass seit 2004 ein neuer Stand der Lärmwirkungsforschung 

erreicht wurde, der belegt, dass die Lärmgrenzwerte des Fluglärmschutzgesetzes 

nicht ausreichend sind, um negative gesundheitliche Effekte auszuschließen und vor 

allem nicht um den Bereich der Lärmvorsorge abdecken. 

 

Insbesondere wurden in den letzten 8-10 Jahren deutliche Fortschritte bezüglich der 

Erkenntnis gesundheitlicher Folgen durch Nachtfluglärm aufgrund von epidemiologi-

schen Studien, translationaler Fluglärmforschung an gesunden Probanden und Pati-

enten mit etablierter koronarer Herzerkrankung sowie aufgrund von translationaler 

Tierforschung erzielt, die es uns ermöglicht haben die Ursachen möglicher Schäden 

für unser Herz-Kreislauf-System und Gehirn besser zu verstehen und entsprechend 

Gegenmaßnahmen treffen zu können. 

 

Klinische Studien, insbesondere die Arbeiten von Röösli und Mitarbeitern, haben 

sich mit den gesundheitlichen Folgen von Nachtfluglärm beschäftigt und sind zu 

folgenden Ergebnissen gekommen: 

x In erster Linie führt der Nachtfluglärm führt zu einer vermehrten Steifigkeit der 

Gefäße (48). 

x Nachtfluglärm führt zu vermehrten herzinfarktbedingten Todesfällen (27). 

x Nachtfluglärm löst den akuten Herz-Kreislauf-Tod 2 Stunden nach dem Flug-

lärmereignis aus (30), unabhängig von anderen Verkehrslärmquellen wie Stra-

ßen- und Schienenverkehr. 

 

Ein weiterer wichtiger Punkt ist die Belästigungsreaktion durch Fluglärm. Hier 

wurde in großen epidemiologischen, aber auch in Laborstudien immer wieder gemes-

sen, dass Fluglärm > Straßenverkehrslärm > Schienenlärm eine Belästigungsreaktion 

auslöst (39). Diese wiederum hat multiple negative Auswirkungen auf die Gesundheit 

und ist nachweislich mit einer vermehrten Häufigkeit von Herzrhythmusstörungen ver-
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bunden (40), aktiviert neurohumorale Systeme, die bei der Herzschwäche eine wich-

tige Rolle spielen (41), und ist für die kognitiven Entwicklungsstörungen bei Kindern 

verantwortlich (54, 62). Herausragend ist die Bedeutung der Publikation der Arbeits-

gruppe von der Harvard University, die nachweisen konnte, dass eine emotionale 

Stressreaktion als Folge von Straßen- und Fluglärm zu einem Mehr an Gefäßentzün-

dungen und sekundär zu mehr Herz-Kreislauf-Ereignissen führen kann (43). Dies 

stützt unter anderem auch die Untersuchungsergebnisse von Wolfgang Babisch (73), 

sodass man Lärmbelästigung als einen Effektmodifikator betrachten muss, d.h. je stär-

ker man sich durch den Fluglärm belästigt fühlt (resultierend in Aktivierung der 

Amygdala bzw. des limbischen Systems), desto eher muss man mit Herz-Kreislauf-

Ereignissen wie Herz-Kreislauf-Tod oder Tod durch Herzinfarkt rechnen.  

Translationale Forschung zum Thema Nachtfluglärm, Gefäßfunktion und 
Stressreaktionen am Menschen wurden insbesondere von der Johannes Guten-

berg-Universität Mainz berichtet. Hier konnte in Feldversuchen in Zusammenarbeit mit 

Prof. Basner (ehemals DLR) und Dr. Babisch nachgewiesen werden, dass simulierter 

Nachtfluglärm (Fluglärmgeräusch Köln/Bonn) 

1) eine Gefäßfunktionsstörung auslöst, die zu einer vermehrten Steifigkeit der Ge-

fäße führt. 

2) Dies ist in erster Linie durch eine vermehrte Freisetzung von Stresshormonen 

zu erklären. 

3) Erklärt wird die Zunahme der Steifigkeit durch eine  Bildung freier Radikale in 

der Gefäßwand  

4) Der Befund ist ausgeprägter bei Patienten, bei denen bereits eine koronare 

Herzerkrankung diagnostiziert ist, und damit schon ein Gefäßschaden vorliegt. 

5) Ebenfalls ausgeprägter sind bei Herzkranken die durch Nachtfluglärm ausge-

lösten Blutdrucksteigerungen 

6) Ebenfalls konnte mit Hilfe von polygraphischen Messungen eine Stressaktivie-

rung des Körpers gemessen werden.  

7) Erstmalig konnte nachgewiesen werden, dass Nachfluglärm eine diastolische 

Form der Herzschwäche auslösen kann. 

8) Dabei ist der mittlere Schallpegel und nicht die Spitzenschallpegel hinsichtlich 

des Ausmaßes der Verschlechterung der Gefäßfunktion entscheidend. 
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Eine Serie von translationalen tierexperimentellen Untersuchungen führte zu Mo-

dellen, die die beim Menschen beobachteten negativen Auswirkungen auf die Gesund-

heit untersuchten und folgende Ergebnisse ergaben. Fluglärm, und hier insbesondere 

der Nachtfluglärm (52), führt 

 

1) zu Blutdrucksteigerungen 

2) zu einem Anstieg der Stresshormonspiegel 

3) zu einer Gefäßfunktionsstörung (endotheliale Dysfunktion) 

4) zur vermehrten Bildung freier Radikale in der Gefäßwand und im Gehirn 

5) zu einer Herunterregulation der neuronalen NO Synthase, einem Enzym das 

die Funktion des Gedächtnisses und des Lernens mitsteuert 

6) führt zu drastischen Entzündungsreaktionen im Gehirn und in den Gefäßen 

7) stört die circadiane Rhythmik 

8) „White Noise“ als Kontrolle zeigte keine negativen Effekte auf das Herz-Kreis-

lauf-System, trotz gleichem mittleren Schallpegel. 

 

Was sind die Konsequenzen dieser für die Gesundheit negativen Auswirkungen von 

Fluglärm? 

x Neben der Tatsache, dass Lärm mittlerweile als Herz-Kreislauf-Risikofaktor an-

erkannt ist, müssen alle möglichen Maßnahmen ergriffen werden, um die Men-

schen, die in der Nähe von Flughäfen wohnen, vor den gesundheitlichen Folgen 

des Lärms zu schützen. 

x Wir schließen uns der Betrachtung an, dass das DLR-Schutzkonzept die An-

wohner besser schützt als das Fluglärmschutzgesetz, wie oben durch die Be-

schreibung verschiedener Szenarien dargelegt. Wir schließen uns der Meinung 

an, dass im Fluglärmschutzgesetz sowohl die Lärmpegel über den Tag/Nacht 

als auch die Maximallärmpegel ungenügend adressiert werden und dass die 

stärkere Gewichtung leiserer Fluglärmereignisse im DLR-Lärmschutzkonzept 

adäquater ist.  

x Basierend auf der derzeitigen Studienlage sollte davon ausgegangen werden, 

dass fluglärmbedingte mittlere Außenschallpegel über einen Zeitraum von 24 

Stunden beginnend um den Bereich von 40 dB(A) mit gesundheitsschädlichen 

Effekten einhergehen. Ab diesem Bereich ist ebenfalls mit verstärkter Lärmbe-
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lästigung zu rechnen, die als Effektmodifikator bei der Vermittlung negativer ge-

sundheitlicher Konsequenzen gilt. Da vor allem der Nachtfluglärm negative Ef-

fekte auf die Gesundheit ausübt, müssen hier strengere Maßnahmen herange-

zogen werden, um an die Empfehlung der WHO heranzukommen (Innenlärm-

pegel von weniger als 25 dB Lnight). 

x Dennoch sollte man, und dies gilt besonders für die Anwohner die (knapp) au-

ßerhalb der Schutzzonen wohnen, aktive Schallschutzmaßnahmen, falls 

noch nicht eingeführt, anordnen.  

x Das wären unter anderem: 

1) CDA Approach (kontinuierlicher Abstieg) 

2) Höher fliegen und steiler landen 

3) GPS gesteuerter Anflug über bevölkerungsarme Gebiete 

x Aufgrund der neuen Datenlage in Bezug auf die negativen Auswirkungen für 

die Gesundheit zum Thema Nachtfluglärm muss die Zahl der Nachtflüge be-

grenzt bleiben und kann unserer Meinung nach nicht weiter gesteigert werden. 

x Aufgrund der Tatsache, dass insbesondere der Nachtfluglärm schädlich für 

die Gesundheit ist, sollte der Flugverkehr, falls unumgänglich, mehr in den Tag 

verlagert werden. 

x Die gesetzlich definierte Nachtruhe von 22:00 bis 06:00 Uhr sollte angestrebt 

werden. 

 
x Diese hier beispielhaft abgebildeten Lärmereignisse der Messstation Grossku-

gel aus dem Januar 2020 sind daher unserer Meinung nach aus Gründen der 
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