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ZusammenfassungZusammenfassungZusammenfassungZusammenfassungZusammenfassung

Die Zusammenhänge zwischen Zigarettenrauchen einerseits und Lungenkrebs, Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen und chronischer Bronchitis andrerseits sind Allgemeingut. Weniger bekannt
sind die Auswirkungen des Rauchens auf andere Organsysteme mit Chronizität und vorzeiti-
gem Tod, wobei die Evidenz für diese Assoziationen durch methodisch einwandfreie Studien
gesichert ist. Diese werden im folgenden Aufsatz zitiert, unter ihnen etliche über den Einfluss
des Rauchens auf die Entwicklung von Diabetes, Osteoporose, andere auf Lungenkarzinome
und auf Augen- und Nervenerkrankungen. Es werden außerdem Dosis-Wirkungsbeziehungen
aufgezeigt (Lungenkrebs, Diabetes), sowie Trends in der Zunahme der Mortalität von Erkran-
kungen (COPD, weiblicher Lungenkrebs). Andrerseits erschienen aber auch Berichte über die
Abnahme von Folgeerkrankungen durch Rauchen (männlicher Lungenkrebs).
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AbstrAbstrAbstrAbstrAbstractactactactact

Cigarette smoking is widely accepted as a cause of cardiovascular illness, lung cancer and
chronic bronchitis. But there are several health hazards for other organs like diabetes, osteopo-
rosis, eye and neural disorders that could be proven as being significantly related to smoking
(evidence based). Trends in the evolution of mortality rates could be shown in some diseases
(COPD, female lung cancer), while mortality rates are descending in others (male lung cancer).
Evidence seems also quite clear for a variety of other malignancies than in the lung (stomach,
colon, bladder, etc.) to be in causal relationship with smoking.

KKKKKeyweyweyweyweywords: Cigarrette Smoking, ords: Cigarrette Smoking, ords: Cigarrette Smoking, ords: Cigarrette Smoking, ords: Cigarrette Smoking, Associated Health Hazards - Pulmonary and ExtrAssociated Health Hazards - Pulmonary and ExtrAssociated Health Hazards - Pulmonary and ExtrAssociated Health Hazards - Pulmonary and ExtrAssociated Health Hazards - Pulmonary and Extrapulmo-apulmo-apulmo-apulmo-apulmo-
narynarynarynarynary, Diabetes, Cancer, Diabetes, Cancer, Diabetes, Cancer, Diabetes, Cancer, Diabetes, Cancer, Osteoporosis, Osteoporosis, Osteoporosis, Osteoporosis, Osteoporosis

Anschrift des Autors: Prim. Univ.-Prof. Dr. Friedrich KUMMER,
St. Johann-Gasse 1-5/1/11
A-1050 Wien

222



Band 10 • Heft 4212

 I I I I IMAMAMAMAMAGOGOGOGOGO H H H H HOMINISOMINISOMINISOMINISOMINISFocus

EinleitungEinleitungEinleitungEinleitungEinleitung

Die negativen Auswirkungen des Rauchens
auf die Gesundheit sind vielfältig und seit Jahr-
zehnten bestens dokumentiert, vor allem bei
Herz-, Lungen- und diversen Krebserkrankun-
gen. Viele Raucher machen individuelle Erfah-
rungen, welche mit diesem erhöhten Risiko der
Gesundheits- und Lebensgefährdung zusam-
menhängen, wenn sie mit den Schicksalen im
Kreis der Verwandten, von Freunden und be-
kannten Persönlichkeiten konfrontiert werden.
Diese wichtige Information trägt vielfach zur
Entscheidung bei, das Rauchen einzustellen.

Andrerseits liegt es in der Verantwortlich-
keit der Politiker und Meinungsbildner einer
Gesellschaft, die Gesamtlast der tabakassozi-
ierten Erkrankungen zu erfassen, darüber ge-
diegen zu informieren und damit die Zukunft
der Gesundheitspolitik zu beeinflussen.

Hier bedarf es der Prioritätensetzung in der
Forschung, um diese Information in umfassen-
de Maßnahmen und Programme zur Eindäm-
mung des Zigarettenkonsums einzubauen.

Während der Zigarettenkonsum in vielen
westlichen Ländern allmählich zurückgeht, ex-
plodieren die Zahlen in Entwicklungsländern
regelrecht: Die WHO berechnet zwar, dass
auch in den Staaten der Ersten Welt die Mor-
talität an zigarettenassoziierten Erkrankungen
um ca. 50% ansteigen wird (von 1918 noch
geschätzt 1,6 auf 2,4 Millionen im Jahr 2020),
dass aber in Asien (Indien, China, Südostasi-
en) der Anstieg von 1,1 (1990) auf 4,2 Millio-
nen hinaufschnellen wird,1  sodass weltweit der
Anteil der Todesfälle von 3 Millionen (oder 6%)
im Jahr 1998 bis 2020 auf 8,4 Millionen Men-
schen ansteigen wird (12% aller Todesfälle).2

Noch dramatischer fallen die Berechnungen
bezüglich der krankheitsbedingten Ausfälle an
Arbeitskräften aus (disability adjusted life years,
DALY’s), welche 1998 in den Entwicklungslän-
dern bei 1,4%, 2020 aber 7,7% aller Kranken-
stände und Frühpensionsjahre ausmachen wer-
den (nach MURRAY CJL und LOPEZ AD, 2), wäh-
rend es in den westlichen Ländern „nur“ zu

einem Anstieg von 12% auf 18% kommt.

Allgemeines zu den tabakassoziiertenAllgemeines zu den tabakassoziiertenAllgemeines zu den tabakassoziiertenAllgemeines zu den tabakassoziiertenAllgemeines zu den tabakassoziierten
ErkrErkrErkrErkrErkrankungenankungenankungenankungenankungen

Diese können nach ihrem Mortalitätsrisiko
(letal bzw. nicht letal) differenziert werden.
Ganz allgemein weisen Raucher eine schlech-
tere Gesundheit auf als Nichtraucher.

Bei den nicht letalen Gesundheitsschäden
handelt es sich neben den bekannten Atem-
wegserkrankungen wie chronischer Bronchi-
tis und Emphysem vielfach um die Folgen ei-
ner gesteigerten Infektanfälligkeit, einer gestör-
ten Durchblutung (Arteriopathien), um ein er-
höhtes Risiko von Neuropathien, Schleimhaut-
schäden, Fertilitätsstörungen, aber auch von
Autoimmunerkrankungen und Augenschäden
bis zur Erblindung (American Council on Sci-
ence and Health, 1997, siehe Tabelle I).

Als letale Gesundheitsschäden gelten solche,
für welche ausreichende Daten für eine gestei-
gerte Mortalität im direkten Zusammenhang mit
dem Zigarettenkonsum vorliegen (Evidenz A, B).

Zu diesen zählen neben dem Bronchuskar-
zinom mindestens weitere acht Krebserkran-
kungen, an denen z. B. 80 von 100.000 Briten
sterben (siehe Tabelle I). Diesen Zahlen stehen
zigarettenassoziierte Todesfälle an Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen (ca. 70/100.000) und COPD
plus Pneumonie (60/100.000) kaum nach, so-
dass - basierend auf der britischen Mortalitäts-
statistik von 1995 - etwa 200 von 100.000
Menschen unter diesen Diagnosten sterben.3

Demnach liegen die durch das Rauchen haupt-
sächlich bedingten Todesfälle sechsmal höher
als jene von Verkehrsunfällen, Drogen, Unfäl-
len anderer Art, Mord, HIV-Infektion und Selbst-
mord zusammengenommen (ca. 33/100.000).4

WWWWWarum rarum rarum rarum rarum raucaucaucaucauchen die Menschen die Menschen die Menschen die Menschen die Menschen?hen?hen?hen?hen?

Wenngleich die Information über Raucher-
schäden auf gediegener wissenschaftlicher
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Grundlage steht, scheint ihre Diffusion in das
allgemeine Bewusstsein schwer gestört zu
sein.5  Die Fülle von häufig tödlichen Krank-
heiten, die durch Zigarettenrauch sehr wesent-
lich mitbedingt sind, sollte doch erwarten las-
sen, dass die Vernunft über die Neigung zu
diesem Genussmittel und zu dessem Miss-
brauch obsiegt.

Dafür gibt es Erklärungen aus verschieden-
sten Bereichen:

1) Der Verharmlosungsfaktor als Argument

für das Weiterrauchen: Zigarettenassoziierte
Erkrankungen treten nicht bei jedem Raucher
auf, der Großteil rauche sozusagen ungestraft
(healthy smokers). Ferner: Menschen, denen das
Rauchen nicht bekommt, begännen später oder
hörten wohl früher wieder auf (Selbststeuerung).

2) Kultur des Genussmittels als Argument
für den reflektierten Raucher: Die angenehmen
Dinge dieser Welt seien in sich gut und könn-
ten bewusst und mit Maß genossen werden,
etwa nach dem Motto: ne quid nimis (allzu viel

Tabelle I: Risikokrankheiten des Tabakrauchens

F. KUMMER, Zigarettenrauchen als Kausalfaktor für Gesundheitsschäden

Signifikante Risikosteigerung für Raucher bei 
(alphabetisch): 

• Morbus Buerger 
• Colonpolypen 
• Duodenalulcus 
• Hautatrophie 
• Koronare Herzkrankheit 
• Maculadegeneration 
• Magengeschwür 
• Optikusneuropathie 
• Osteoporose 
• Periphere Arteriopathie 

Trends zur Risikosteigerung bei: 
• Katarakt 
• Presbyakusis 
• Erektile Dysfunktion 
• Diabetes mellitus Typ II 

Verschlechterung von bestehenden Erkrankungen wie: 
• Virale Infektionen 
• Pneumonie 
• Morbus Crohn 

Signifikante Risikosteigerung für Erkrankungen mit gesteigerter Mortalität 
(insgesamt: Risiko für Männer etwa 2-fach gegenüber Frauen): 

• Bronchialkarzinom 
• Rachen- und Mundkrebs 
• Ösophaguskarzinom 
• Blasenkarzinom 
• ferner: Nieren-, Magen-, Pankreaskarzinom 
• Ischämische Herzkrankheit 
• Aortenaneurysma 
• COPD 
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ist ungesund), wovon nicht nur das Rauchen,
sondern auch Essen, Alkohol, Kaffee, Sonnen-
baden und Schnellfahren betroffen seien.

3) Bedingter Reflex: In bestimmten Mo-
menten sei der Körper/das Nervensystem be-
sonders genussbereit für Zigarettenrauch wie
nach dem Essen, beim Telefonieren, beim
Kartenspielen, bei langen Diskussionen etc.
(situative Konditionierung).

4) Genetische Faktoren der Nikotinabhän-
gigkeit: Tier- und menschliche Zwillingsunter-
suchungen hätten belegt, dass gewisse Polymor-
phismen des Dopaminrezeptors das Risiko ei-
ner Zigarettenabhängigkeit verstärken, aber
auch abschwächen können. Tatsächlich weisen
diese genetischen Faktoren eine hohe Varianz
zwischen bestimmten ethnischen Gruppen auf
(Afroamerikaner, Hispanoamerikaner, Weiße),
woraus ein „Faktor Schicksal“ durch genetische
Determinanten abgeleitet werden könne.6

Die sachliche Argumentation auf der Basis
dieser Punkte wird allerdings erheblich er-
schwert durch die profitorientierte Tabakwer-
bung, die an Subtilität, aber auch Aggressivi-
tät und Zynismus wohl einzigartig dasteht.

ad 1) Gegen das Argument des „healthy
smokers“ ist anzuführen, dass zwar epidemio-
logische Voraussagen im Einzelfall nicht zu-
treffen müssen, dass aber die erdrückende Fül-
le von fundierten Daten mindestens jedem drit-
ten lebenslangem Raucher Krankheit und/oder
frühen Tod beschert. Unter einer ähnlichen
Prognose für das Autofahren würde niemand
mehr ein Auto besteigen. Dennoch gurten sich
über 90 % der Bürger im Auto an, obwohl das
Risiko eines tödlichen Verkehrsunfalles mit 5/
100.000/Jahr nur einen winzigen Bruchteil des
Risikos einer zigarettenassoziierten Morbidi-
tät ausmacht. Die Selbststeuerung („wer es
nicht verträgt, hört ohnedies auf“) trügt, viel-
mehr können eindeutig symptomatische und
deswegen dissidente Raucher wegen anderer
exogener (sozialer, psychologischer, verhal-
tenstechnischer) und endogener Faktoren (Ge-
netik) nicht abstinent bleiben.

ad 2) Auch wenn das Argument des kulti-

vierten, d. h. kontrollierten Genussmittelkon-
sums etwas für sich hat, so muss die Gefahr
der raschen Suchtentwicklung einerseits und
die – sozial gesehen – Vorbildfunktion des „in-
tellektuellen Rauchers“ auf empfängliche, ins-
besondere jüngere Menschen erkannt werden.

ad 3) Der „bedingte Reflex“ ist tatsächlich
eines der schwersten Hindernisse für die blei-
bende Abstinenz, weil hier die praktikable Ni-
kotinersatztherapie wenig Wirkung zeigt. Hier
ist das Argument des Verlustes der persönli-
chen Entscheidungsfreiheit angebracht, also
eines Gutes, dessen Entzug – wenn von Drit-
ten verursacht – ein strafbarer Tatbestand wäre.

ad 4) Die genetische Determinante zeigt auf,
dass die gesteigerte Neigung zur Nikotinab-
hängigkeit als Weg zum Rauchen eine fatale
Rolle spielt. Da aber nur wenige Prozent der
Raucher ausschliesslich durch die Nikotinsucht
determiniert sind, kann diesem Faktor nicht alle
Schuld an der Zigarettenabhängigkeit angela-
stet werden. Vielmehr stellt die genetische Dis-
position einen unter vielen Risikofaktoren dar,
besonders frühzeitig zu rauchen zu beginnen
und schwerer davon loszukommen.7

Der frühe Beginn (Initiation) des Rauchens
bei Kindern und Jugendlichen hat sehr stark
mit der problematischen Verarbeitung von so-
ziologischen Faktoren in diesem Lebensab-
schnitt zu tun: Elterliche und soziale Normen
und Werte werden in Frage gestellt (Protest-
haltung?). Das Rauchen eröffnet den Zugang
zu neuen Freundeskreisen (Kumpanei), es
lenkt von eigenen psychologischen Problemen
ab, maskiert mangelndes Selbstvertrauen und
gibt der Selbstwerteinschätzung Auftrieb.

Je früher Jugendliche zu rauchen beginnen,
desto schlechter sind ihre Chancen, davon
wieder loszukommen. Liegt die Initiation aber
erst bei 20 Jahren und/oder strebt die Person
eine höhere Bildung an, ist die Rate der „Quit-
ters“ besonders hoch. Auch die gezielte Wer-
bung mit der „Zigarette für die Frau“ (Women’s
Blend) hatte seit Ende der 60er-Jahre einen
massiven Anstieg der Initiationsrate bei weib-
lichen Personen zur Folge.8
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WWWWWicicicicichtige zigarettenassoziierte Krhtige zigarettenassoziierte Krhtige zigarettenassoziierte Krhtige zigarettenassoziierte Krhtige zigarettenassoziierte Krank-ank-ank-ank-ank-
heitenheitenheitenheitenheiten

Ohne eine vollständige Systematik bieten
zu können, sollen im Folgenden die häufig-
sten, daher bekanntesten und/oder gefährlich-
sten Organschäden aufgezeigt werden, für die
eine wissenschaftlich basierte Evidenz als zi-
garettenassoziiert besteht. Dabei ist unbestrit-
ten, dass für all diese Krankheiten eine gewis-
se Prädisposition bestehen muss, sodass das
Rauchen zur latenten, manifesten oder tödli-
chen Krankheit wird.

Asthma und RaucAsthma und RaucAsthma und RaucAsthma und RaucAsthma und Rauchenhenhenhenhen

Asthma ist eine an der Bronchialschleim-
haut manifestierte Erkrankung, charakterisiert
durch eine abnorme Steuerung von Entzün-
dungsmechanismen, durch Überreizbarkeit
der Bronchialmuskulatur und einer daraus re-
sultierenden Bronchokonstriktion. Die Ursa-
che ist eine teilweise genetische, teilweise
durch Umweltfaktoren in früher Kindheit er-
folgte Prägung, die wieder auf allergisch-im-
munologischen Fehlsteuerungen basiert (über-
wiegende Differenzierung von TH2- gegen-
über TH1-Lymphozyten etc.). Selbst wenn die-
se Dreiheit von Entzündung (eosinophil do-
minierte Inflammation) der Schleimhaut, die
Übererregbarkeit und Krampfneigung der
Bronchialmuskulatur etabliert ist, kann das
Asthma latent bleiben oder nur intermittie-
rend auftreten, wenn spezifische (z. B. Aller-
gene) oder unspezifische Reize (Kaltluft, In-
fekte, körperliche Anstrengung) als Auslöser
wirksam werden.

Diese Unterscheidung zwischen Ursache
(multifaktoriell entstandene Disposition zum
Bronchialspasmus) und Auslöser für eine Asth-
maattacke (Trigger) und/oder für einen chro-
nischen Bronchospasmus ist essentiell. Der
Zigarettenrauch gehört nämlich nach unserem
derzeitigen Verständnis zu den Auslösern. Die
Diagnose „Asthma“ ist Vorbedingung, die

manifesten Symptome wie Husten, Giemen,
Atemnot, zäher Schleim, Druck auf der Brust
etc. die Folgen des Triggers.

Die Tatsache, dass fast ebenso viele Rau-
cher unter den Asthmatikern wie unter den
Non-Asthmatikern zu finden sind, weist auf die
große Toleranz vieler Asthmatiker für diesen
Trigger hin. Andererseits scheinen die nicht-
rauchenden Asthmatiker besonders geruchs-
und auch passivrauchempfindlich zu sein. Ein
weltweiter Anstieg an Asthma, besonders bei
Kindern,9 ist weniger auf die Verursachung der
Asthmaerkrankung durch das Rauchen zurück-
zuführen. Vielmehr scheint das Rauchen auf
die klinische Manifestation einer latenten Asth-
maerkrankung einzuwirken.8,11

Ohne Zweifel sind davon besonders Kin-
der betroffen, und zwar je jünger in desto grö-
ßerem Ausmaß.12,13,14

Wenn Asthmatiker aber in sehr jungen Jah-
ren selbst zu Rauchen beginnen, scheinen sie
damit einen wesentlich schwereren Verlauf
ihres Leidens zu provozieren („difficult asth-
ma“8). Hier überlappen sich die Ursache und
der Auslöser: Die disponierten Bronchien klei-
ner Kinder können sich ohne rauchende Fa-
milie erholen und möglicherweise lebenslang
ohne Asthma bleiben, während das frühe Pas-
sivrauchen die epidemiologische Zunahme
der Asthmaprävalenz mitträgt.15 Ferner zei-
gen aktiv weiterrauchende Asthmatiker
schwerere Verlaufsformen ihrer Krankheit.16

Dies hängt mit der unterschiedlichen subjek-
tiven Perzeption der Atemnot und anderen
Asthmasymptomen zusammen, welche bei
ca. 25% der Asthmatiker gefunden werden
und aggravierende Faktoren für die Krank-
heitsentwicklung darstellen.

Zusammenfassend hat das Aktivrauchen bei
Asthma einen gewichtigen negativen Effekt auf
den Verlauf der Erkrankung, besonders bei
Patienten, die indolent gegenüber ihrer Sym-
ptomatik sind (low perceivers). Besonders
schädlich ist das familiäre Rauchen für Klein-
kinder, die häufiger im späteren Leben zu
schweren Asthmaformen neigen.

F. KUMMER, Zigarettenrauchen als Kausalfaktor für Gesundheitsschäden
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ChroniscChroniscChroniscChroniscChronisch obstruktih obstruktih obstruktih obstruktih obstruktivvvvve Lungenerkre Lungenerkre Lungenerkre Lungenerkre Lungenerkran-an-an-an-an-
kung (COPD)kung (COPD)kung (COPD)kung (COPD)kung (COPD)

Dabei handelt es sich um eine von Asthma
grundsätzlich verschiedene, jedoch auch chro-
nisch entzündliche Erkrankung der Bronchi-
en, welche zunächst in der Bronchialschleim-
haut, später auch in der Lunge etabliert ist. Im
Gegensatz zu Asthma (als phasenhaft reversi-
ble Erkrankung) ist COPD eine mit progredien-
tem Verfall der Lungenfunktion assoziierte Er-
krankung (chronisch irreversibel). Der Verlauf
wird je nach dem Grad der Lungenfunktions-
verluste in vier Stadien (0 – 3) eingeteilt.17

Die Pathogenese (ursächlicher Entstehungs-
mechanismus) ist in aller Regel an inhalative
Reizstoffe und Toxine gebunden, wobei die in-
dividuelle Disposition ebenso eine Rolle spielt,
wenngleich diese noch nicht klar umrissen ist
(genetische Faktoren bei Störungen von Repa-
rationsmechanismen der Schleimhaut). Die
Sequenz der Ereignisse geht von einer Schädi-
gung des Flimmerepithels und einer Stimulati-
on der Schleimproduktion über eine Störung
des Schleimtransports (Mukostase) zur Koloni-
sation mit Bakterien. Bei diesem Prozess wer-
den überschießend Entzündungsmediatoren
freigesetzt, die ihrerseits zur Anlockung von
neutrophilen Granulozyten und damit zu noch
mehr Entzündung führen (Teufelskreis). Schließ-
lich wird das Bronchiallumen verengt (Drüsen-
schwellung, Blutüberfülle, Schleim etc.), sodass
die Luftpassage behindert (Obstruktion) und die
Atemarbeit dadurch gesteigert wird. Dies führt
– besonders bei körperlicher Belastung – zu
den ersten Atemnotzuständen.

Wenn der Entzündungsprozess auf jene
Lungenbläschen (Alveolen) übergreift, welche
in der unmittelbaren Umgebung der periphe-
ren Bronchien liegen, werden sie samt ihren
Blutkapillaren progredient zerstört (Alveolar-
destruktion). Sie bilden sich in strukturarme,
größere Lufträume um, in denen die Aus-
tauschfläche zwischen Blut und Atemluft ein-
geschränkt ist (Diffusionsstörung).

Epidemiologisch gesehen trägt das Zigaret-

tenrauchen zu 80% der Fälle Schuld an die-
sem Prozess (z. B. in Großbritannien15 ). Wäh-
rend bei Männern eine gewisse Stabilisierung
oder sogar Abnahme der Todesfälle an COPD
zu verzeichnen ist, scheint es bei Frauen welt-
weit einen Aufwärtstrend zu geben.18 Die eng-
lische Statistik verweist 1999 auf eine Mortali-
tät in der Bevölkerung von fast 50/100.000.16

Die jährliche Einbuße an Lungenfunktion, die
normalerweise 10 – 20 ml des Einsekunden-
volumens (FEV1) beträgt, liegt bei Rauchern
doppelt, bei lebenslangen Rauchern mit COPD
drei- bis fünfmal so hoch (bis über 100 ml/Jahr).
Interessant ist dabei, dass eine Zigarettenabsti-
nenz zu jedem Lebenszeitpunkt eine Verlang-
samung des Funktionsabfalles bewirkt, der sich
etwa an die Rate der Nichtraucher angleicht.19

BroncBroncBroncBroncBronchuskarzinomhuskarzinomhuskarzinomhuskarzinomhuskarzinom

Auch zur Karzinogenese ist das Zusammen-
wirken von endogener Disposition auf gene-
tischer und/oder erworbener Basis mit exoge-
nen Stimuli notwendig. Die Disposition kann
auf einer kongenitalen Störung der DNA-Re-
paratur oder einer erworbenen Schwäche der
tumorsupprimierenden Mechanismen beru-
hen. Die erstere Form der Disposition ist wohl
für die familiäre Häufung von Karzinomen im
Allgemeinen von Bedeutung. Die letztere (er-
worbene) Disposition in Form von veränder-
ten Onkosuppressorgenen (Punktpolymorphis-
men, z. B. an p53) überschneidet sich bereits
mit exogenen Faktoren (z. B. Zigarettenrauch),
die selbst onkogene Eigenschaften besitzen.

Die Krebsentstehung in der Bronchial-
schleimhaut wird maßgeblich durch die Art
und das Ausmaß der Deposition von Partikeln
bzw. deren unzureichende Elimination be-
stimmt. Daher werden feine Partikel mehr
peripher abgelagert (kleine Luftwege) und
verbleiben länger am Ort (Halbwertszeit meh-
rere Stunden). Größere Partikel (Tröpfchen)
impaktieren in den zentralen (größeren) Luft-
wegen, wo sie durch den intakten Flimmer-
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strom und die Schleimdecke relativ rasch Rich-
tung Trachea bzw. Rachen transportiert wer-
den (Halbwertszeit 30 Minuten).

Weitere Faktoren sind die Luftströmung und
dabei auftretende Turbulenzen, welche beson-
ders bei bronchialer Strömungsbehinderung
(Bronchitis, Obstruktion) einen depositionsför-
dernden Effekt haben.

Daraus ist zu erklären, warum Raucher
(hohe Dichte an toxischen, teils kanzeroge-
nen Partikeln im Inhalat), chronische Bronchi-
tiker (schlechter Abtransport) und Leute mit
bronchialer Obstruktion (rascher Verfall der
Lungenfunktion bei COPD) eine Kumulation
von krebsfördernden Mechanismen aufweisen.

Epidemiologie des BroncEpidemiologie des BroncEpidemiologie des BroncEpidemiologie des BroncEpidemiologie des Bronchuskarzi-huskarzi-huskarzi-huskarzi-huskarzi-
noms (BK) und des Raucnoms (BK) und des Raucnoms (BK) und des Raucnoms (BK) und des Raucnoms (BK) und des Rauchenshenshenshenshens

In den westlichen Ländern ist die Statistik der
Inzidenz und Mortalität des zigarettenassozi-
ierten Bronchuskarzinoms (BK) ziemlich ähn-
lich. In bevölkerungsstarken Ländern mit ver-
lässlichen epidemiologischen Daten (z. B. Eng-
land und Österreich) sterben über 60/100.000
an BK, das sind 22% aller Krebstoten. Dabei
sind männliche Patienten zu 80 % vertreten.20

Das Risiko zeigt eine dosisabhängige Stei-
gerung, welche bei Frauen linear verläuft. Die
Mortalität bei Männern (bei höherer Grundin-
zidenz) nimmt neuerdings etwas ab (1973:
75-, 1998: 58/100.000). Bei den Frauen hin-
gegen steigt die Mortalität weiterhin an (1973:

12-, 1998: 22/100.000).21 Tatsächlich hat das
Bronchuskarzinom in UK im Jahre 1999 erst-
mals das Mammakarzinom als Todesursache
überholt.22  Das Risiko für ein BK steigt bei bri-
tischen Männern in enger Beziehung zum täg-
lichen Zigarettenkonsum23 (siehe Tabelle II).

Je früher im Leben geraucht wird, desto grö-
ßer ist das Risiko, die genetische Codierung
für protektive Gene (Onkosuppressorgene) ir-
reversibel zu schädigen, sodass bei rauchen-
den Teenagern das Karzinomrisiko erhalten
bleibt, auch wenn sie später abstinent wer-
den.24 Ferner scheint die Zahl der verrauch-
ten Lebensjahre das BK-Risiko mehr zu stei-
gern als die Heftigkeit des Rauchens (Zigaret-
ten/Tag).25 Andererseits kann bei Jemals-Rau-
chern, die vor dem 40. Lebensjahr abstinent
geworden sind, eine Reduktion des BK-Risi-
kos um 90% beobachtet werden.26

Die Art der Zigarette (Filter, Leichtzigarette
etc.) beeinflusst die Tiefe der Inspiration und die
Verweildauer der Partikel in peripheren Lungen-
bereichen. Dies scheint zu einem weltweiten
Wandel im histologischen Tumortyp zu führen.

Andere zigarettenassoziierte KarzinomeAndere zigarettenassoziierte KarzinomeAndere zigarettenassoziierte KarzinomeAndere zigarettenassoziierte KarzinomeAndere zigarettenassoziierte Karzinome

Kehlkopf, Mundhöhle, Rachen und Speise-
röhre sind ebenfalls von tabakassoziierten Kar-
zinomen betroffen, wobei das Rauchen von
Zigaretten, Zigarren und Pfeifen die vorrangi-
ge Rolle spielt, das Kauen aber auch einen Ein-
fluss zu haben scheint (zusammen 90%). Das

Tabelle II: Mortalität der Raucher bei Bronchuskarzinom

n Zigaretten/Tag Mortalität an BK 

(pro 100.000/Jahr) 

0 

1-14 

15-25 

> 25 

10 

78 (8x Nichtraucher) 

127 (13x Nichtraucher) 

251 (25x Nichtraucher) 
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Risiko für ein Larynxkarzinom ist bei Rauchern
20 – 30 Mal höher als bei Nichtrauchern.27 Bei
rauchenden Alkoholikern sind 90% der Fälle
diesem Verhaltensmuster zuzuschreiben.28 Das
Risiko für Ösophaguskarzinom ist abhängig
von der Zigarettendosis und besteht lange über
eine Zigarettenabstinenz hinaus.29 Für eine
Reihe weiterer Karzinome besteht ausreichend
Evidenz für eine Assoziation mit dem Rauchen:

Das Blasenkarzinom30 wird bei Männern zu
50%, bei Frauen zu 30% vom Zigarettenkon-
sum abhängig gemacht, ähnliches gilt für das
Pankreaskarzinom, wobei eine hohe Lebens-
dosis an Zigaretten das Risiko signifikant wei-
ter erhöht. Auch das Magenkarzinom ist mit
dem Rauchen assoziiert, wobei das Risiko mit
den Jahren der Abstinenz immer kleiner wird.31

Nunmehr ist auch für das Cervixkarzinom32

ein klarer Zusammenhang mit dem Rauchen
erwiesen, und zwar als zweithäufigster Kau-
salfaktor nach dem Papillomavirus (HPV). So-
gar für Leukämie33 und Mammakarzinom34

steigt das Risiko bei Raucher(inne)n um 50%
bis 80% gegenüber Niemalsraucher(inne)n an.

KardioKardioKardioKardioKardiovvvvvaskuläre Erkraskuläre Erkraskuläre Erkraskuläre Erkraskuläre Erkrankungenankungenankungenankungenankungen

Die Arteriosklerose (ASKL) hat eine Reihe
von Ursachen, die mit dem Lipidstoffwech-
sel, Endothelschäden und gestörten Reparati-
onsmechanismen wie Entzündung und inflam-
matorischen Äquivalenten verquickt sind. Sie
besteht in einer abnormen Ablagerung von
Lipiden in der Gefäßwand, die in ihrer Struk-
tur nachhaltig verändert wird, und zur Min-
derdurchblutung in sehr empfindlichen Orga-
nen wie dem Herzmuskel, dem Gehirn und
den Nieren führen. Daher resultieren aus der
ASKL die häufigsten Herzkreislauferkrankun-
gen wie Hochdruck, koronare Herzkrankheit
(KHK), Apoplexie und periphere arterielle Ver-
schlusskrankheit (PAVK). Die wichtigsten Fol-
geerkrankungen sind Herzinfarkt, Schlagan-
fall, Beinamputation und Nierenversagen.

Während das Nikotin alleine sehr geringe

Organwirkungen ausweist (die außerdem rever-
sibel sind wie Blutdrucksteigerung und Erhöhung
der Herzfrequenz), so ist seine euphorisieren-
de, gemütsstabilisierende, anregende Wirkung
dazu geeignet, die Abhängigkeit vom Zigaret-
tenrauchen zu fördern. Diesem Umstand sind
aber die Schäden anzulasten, die zu einem er-
höhten Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko bezüg-
lich Gefäßerkrankungen bei Rauchern führen.

Der Rauch enthält gefäßaktive und toxische
Substanzen im Zustand der Suspension von
Partikeln von Aerosolen und Gasen. Die Schä-
digung der Gefäße erfolgt einerseits direkt
durch Resorption in die arterielle Blutbahn,
was durch den Übertritt aus den Alveolen in
die Lungenkapillaren gewährleistet ist. Ande-
rerseits wird zunächst das Bronchial- und Al-
veolarepithel geschädigt, ein Entzündungsreiz
gesetzt (Teil des Reparationsmechanismus), der
durch die Ausschüttung von Mediatoren zur
Freisetzung von gefäßaktiven Substanzen führt
(Gefäßverengung). Indirekt, aber ebenso nach-
haltig, ist der Schaden durch das bei inkom-
pletter Verbrennung entstehende Kohlenmon-
oxyd (CO), das neben einer direkten Endothel-
schädigung zu einer Kreislaufbelastung führt.
Durch die Verdrängung des O2-Hämoglobins
durch CO-Hämoglobin wird die Sauerstoff-
transportkapazität vermindert. Schließlich
überwiegen die chronisch entzündlichen und
degenerativen Prozesse, die so durch das Rau-
chen in Gang gehalten werden. Es verschiebt
sich – im Blut und in den Geweben – das Ver-
hältnis der Lipidfraktionen, es bilden sich Ab-
lagerungen (Plaques, Deposits) mit Kalkeinla-
gerungen (Sklerose), damit Verdickung der
Gefäßwandung und Einengung des Lumens.
Diese Veränderungen sind durch Ultraschall
und Angiographie klinisch objektivierbar.

Bezüglich der KHK trägt in Großbritannien
das Rauchen zum Tod von 17% aller Herz-
kranken bei (23% bei Männern, 11% bei Frau-
en).35 Basierend auf nordamerikanischen Sta-
tistiken formulierte der Surgeon General 1990,
dass „Rauchen der wichtigste unter den be-
einflussbaren Risikofaktoren für KHK ist“.36



Band 10 • Heft 4 219

 I I I I IMAMAMAMAMAGOGOGOGOGO H H H H HOMINISOMINISOMINISOMINISOMINIS

Wenn Hochdruck und erhöhte Blutfettwerte
hinzukommen, erhöht sich für den Raucher das
Risiko für den Herzinfarkt auf das Achtfache
gegenüber dem Nichtraucher.37 Aus derselben
Studie geht hervor, dass männliche Raucher
unter 45 Jahren, die mehr als 25 Zigaretten
pro Tag konsumieren, ein fünfzehnmal höhe-
res Risiko tragen, an Herzinfarkt zu sterben.
Selbst leichte Raucher (1 – 5 Zigaretten/Tag)
haben ein erhöhtes Risiko, besonders wenn es
sich um weibliche Personen handelt.38,39

Der koronaren wird die periphere arterielle
Verschlusskrankheit (PAVK) gegenüber gestellt,
die zunächst die Gehleistung einschränkt
(Schaufensterkrankheit) und später zu Zehen-
gangrän bis hin zur Beinamputation führen
kann. Bei Rauchern besteht ein sechszehnfach
größeres Risiko für PAVK als bei Nichtrauchern.40

Eine besonders enge Verbindung besteht
zwischen Rauchen und Morbus Buerger
(Thromboangiitis obliterans), dem eigentlichen
„Raucherbein“, das bereits bei jüngeren Rau-
chern gehäuft auftritt.41

Beim Schlaganfall rechnet man, dass ca.
11% aller tödlich verlaufenden Ereignisse mit
dem Rauchen zusammenhängen. Starke Rau-
cher (über 20 Zigaretten/Tag) haben ein zwei-
bis vierfaches Risiko als Nichtraucher.42

Diabetes mellitusDiabetes mellitusDiabetes mellitusDiabetes mellitusDiabetes mellitus

Der Diabetes mellitus (DM) ist die am wei-
testen verbreitete und bestbekannte Stoffwech-
selerkrankung. Sie besteht in einer Störung der
Kohlehydrat- und Fettverwertung als Energie-
träger des Organismus. DM manifestiert sich
bei fehlender Insulinproduktion (DM Typ I)
oder bei Insulinmangel, was dessen Menge
bzw. dessen Wirkungsgrad betrifft (DM Typ II).
Etwa 90% der Diabetiker leiden an diesem
DM Typ II, nur 10% an Typ I. Während letzte-
rer eine überwiegend schicksalshafte Erkran-
kung darstellt (Zerstörung der insulinprodu-
zierenden Zellen des Pankreas durch Autoim-
munvorgänge), sind für die Manifestation des

Typ II neben genetischen auch eine Reihe von
Faktoren verantwortlich, die vom Lebensstil
abhängig sind, wie Übergewicht und man-
gelnde körperliche Aktivität, assoziiert mit er-
höhten Blutfetten und damit auch mit einem
markant erhöhten Risiko für Arteriosklerose.
Tatsächlich sterben 50% der Typ II DM-Pati-
enten an kardiovaskulären Erkrankungen.42

Die mit dem Diabetes eng assoziierten Erkran-
kungen reichen von Hypertonie, Schlaganfall
und koronarer Herzkrankheit über Nierenver-
sagen bis Neuropathie und zu Augenproble-
men (Netzhauterkrankungen und Katarakt).

RaucRaucRaucRaucRauchen und Diabeteshen und Diabeteshen und Diabeteshen und Diabeteshen und Diabetes

Nach dem über Rauchen und Arterioskle-
rose Gesagten ist evident, dass Rauchen bei
Diabetes einen massiv aggravierenden Risiko-
faktor für dessen Folgeerkrankungen und Mor-
talität darstellt. In einer Großstudie wurden
über 100.000 junge Frauen über 8 Jahre un-
tersucht. Unter ihnen entwickelte sich in ca.
2300 Fällen ein DM Typ II, wobei die starken
Raucherinnen ein 40%-ig höheres Risiko ge-
genüber Nichtraucherinnen aufwiesen.44 In
einer ähnlichen Studie an über 40.000 Män-
nern war das Risiko der Raucher etwa dop-
pelt so hoch, einen DM Typ II zu entwickeln,
als bei Nichtrauchern.45 Beim DM Typ II spielt
die Insulinresistenz eine grosse Rolle, wobei
hohe Blutspiegel (Hyperinsulinämie) gefunden
werden, die aber nicht wirksam werden. Un-
ter 40 Diabetikern, bei denen der Grad der
Insulinresistenz erhoben wurde, schnitten die
Raucher deutlich schlechter ab als die Nicht-
raucher.46 Die Mortalität an DM Typ II ist für
Raucherinnen der US Nurses’ Health Study
dosisabhängig gesteigert. So betrug das Risi-
ko für Exraucherinnen 1,31, für mäßige (1 –
14 Zigaretten/Tag) 1,43, für stärkere Rauche-
rinnen (15 – 34 Zigaretten/Tag) 1,64 und für
solche mit über 35 Zigaretten/Tag 2,19.47 Die-
selbe Studie konnte aber zeigen, dass Ziga-
rettenabstinenz bei diesen diabetischen Frau-
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en nach zehn Jahren zu einer Reduktion des
Risikos auf 1,11 gegenüber Niemalsrauche-
rinnen führte. Es liegt auf der Hand, dass das
Rauchen gerade für die schweren Folgeerkran-
kungen aggravierend und akzelerierend wirkt,
wie Nierenschäden (Albuminurie)48, Retino-
pathie49 und Polyneuropathie50. Auch an die-
ser Stelle muss auf die auf Evidenz basierende
Rolle der Zigarettenabstinenz verwiesen wer-
den, welche das Morbiditäts- und Mortalitäts-
risiko vermindert. Einschränkend (gerade für
ältere Patienten) muss aber bedacht werden,
dass ein Benefit mindestens bei männlichen
Patienten erst ab fünf Jahren, eine Restitution
des Risikos erst nach 20 Jahren zu gewärtigen
ist. Ein kontraproduktiver Faktor der Raucher-
entwöhnung schien die Gewichtszunahme zu
sein, welche aber von den Vorteilen der Maß-
nahme mehr als aufgewogen wird.51

WWWWWeitere Erkreitere Erkreitere Erkreitere Erkreitere Erkrankungen und Funktions-ankungen und Funktions-ankungen und Funktions-ankungen und Funktions-ankungen und Funktions-
störungen, die mit dem Raucstörungen, die mit dem Raucstörungen, die mit dem Raucstörungen, die mit dem Raucstörungen, die mit dem Rauchen as-hen as-hen as-hen as-hen as-
soziiert sindsoziiert sindsoziiert sindsoziiert sindsoziiert sind

Es gibt kaum ein Organgebiet des Körpers,
das durch Zigarettenrauchen nicht direkt (ätio-
pathogenetisch) oder indirekt (risikosteigernd)
verquickt ist. Bezüglich der Reproduktionsorga-
ne darf ein Einfluss auf die männliche und weib-
liche Fertilität, die Schwangerschaft, das Geburts-
gewicht und auf den Spontanabort als gesichert
angenommen werden. Sehr wahrscheinlich sind
ferner Einflüsse auf die perinatale Mortalität, auf
die Stillperiode, die Wachstumsrate und die In-
telligenzentwicklung von Kindern rauchender
Mütter. Missbildungen, Uteruskarzinom und frü-
herer Eintritt der Menopause hängen wahr-
scheinlich auch mit dem Rauchen zusammen.52

Bei psychiatrisch/neurologischen Erkran-
kungen wird eine hohe Rate an Rauchern ge-
funden, so bei Zwangsneurose und Depressi-
on,53,54 wobei genetische Determinanten zu-
sammenspielen können.55 Schizophreniepati-
enten rauchen zu 88%, wobei die Ursache
vielleicht in einem pharmakologisch günsti-

gen Effekt des Zigarettenrauchens auf bestimm-
te Hirnfunktionen diskutiert wird.56 Bei der se-
nilen Demenz vom Alzheimertyp und bei Mor-
bus Parkinson haben einige Studien einen vor-
sichtig formulierten protektiven Effekt des Rau-
chens angegeben, doch betonen die Autoren,
dass daraus keine „Zigarettentherapie“ als Prä-
ventionsstrategie abgeleitet werden dürfe.57,58,59

Von Interesse sind Daten über Infektions-
krankheiten, die, wie im Falle der Meningo-
kokkeninfektion, mit dem Rauchen assoziiert
worden sind. Hier sind stark frequentierte Lo-
kale wie Discos und Bars als begünstigender
Faktor angesprochen worden,60 wo die Effekte
von Aktiv- und Passivrauchen kumulieren. Es
wurde sogar eine unabhängige Risikosteige-
rung für das Rauchen am Auftreten der Menin-
gokokkeninfektion gefunden.61 Zu ähnlichen
Resultaten kamen bereits ältere Studien,62 in
welchen die Rate der Meningokokkenträger
mit dem Grad der Rauchexposition zutage trat.

ScScScScSchlussfolgerungenhlussfolgerungenhlussfolgerungenhlussfolgerungenhlussfolgerungen

Im Zeitalter der „evidence based medici-
ne“ ist es angezeigt, die vielfältigen Zusam-
menhänge von Zigarettenrauchen und Organ-
dysfunktion bzw. -schaden aufzuzeigen, für
welche gut validisierte Studien existieren. Die-
se Schäden sind – wie die chronisch obstrukti-
ve Lungenerkrankung und das Bronchuskar-
zinom – hauptursächlich, bei anderen Erkran-
kungen – wie den Herz- und Gefäßerkrankun-
gen bzw. der Arteriosklerose, sowie einer Rei-
he anderer Karzinome – mit-ursächlich verant-
wortlich, während bei einer Reihe von ande-
ren, wie z. B. Stoffwechselerkrankungen das
Zigarettenrauchen einen Triggermechanismus
(Manifestwerden einer latenten Störung) dar-
stellt. In allen Fällen muss im Rauchen ein ge-
sicherter Faktor bei der Steigerung des Morbi-
ditäts- und Mortalitätsrisikos gesehen werden.

In einer Reihe von großangelegten Studien
konnte bewiesen werden, dass durch Zigaret-
tenabstinenz eine Besserung des weiteren Krank-
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