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Hintergrund

Rauchen erhoht das Risiko, an bakteriellen Infektionen zu
erkranken. Zu diesen gehoren Atemwegsinfektionen, wie
Bronchitis, Pneumonie, die Legionarskrankheit und Tuber-
kulose, auferdem Hirnhautentziindung, Mittelohrentziin-
dung, Parodontitis, Helicobacter pylori-Infektionen, die
den Magen betreffen, sowie Geschlechtskrankheiten, wie
bakterielle Vaginose, Chlamydien-Infektionen und Gonor-
rhoe.

1. Griinde fiir den Zusammenhang von Rauchen und
bakteriellen Infektionen

Rauchen fordert bakterielle Infektionen auf mehreren Wegen.
Zunachst scheint Zigarettenrauch das Wachstum bestimmter
Bakterien zu beeinflussen, was die mikrobiologische Zusam-
mensetzung in verschiedenen Geweben verdandert® 16205964 Dg
natlrlich vorkommende Bakterien in ihrem Wachstum gehin-
dert werden, kdnnen sich potentiell schadliche Arten besser
vermehren. Des Weiteren scheinen Nikotin und Cotinin,
ein Abbauprodukt des Nikotins, mit den Giftstoffen, die von
einigen Bakterienarten produziert werden, in Wechselwirkung
zU treten®.

Bakterielle Infektionen verlaufen bei Rauchern oft schwerwie-
gender und kdnnen haufiger als bei Nichtrauchern sogar zum
Tode flhren, da die Leistungsfahigkeit des Immunsystems

vermindert wird®, indem die Inhaltsstoffe des Tabakrauchs die
Zellen des angeborenen sowie des erworbenen Immunsys-
tems schadigen®*%8,

Die Hauptaufgabe der Zellen des angeborenen Immunsys-
tems besteht darin, Krankheitserreger (Pathogene) mittels
bestimmter molekilbindender Strukturen (Rezeptoren) auf der
Zelloberflache zunachst zu erkennen, um sie dann vernichten
zu kdnnen. Dies geschieht in einem Prozess, der Phagozytose
genannt wird und bei dem die Bakterienzellen von speziali-
sierten Immunzellen sozusagen gefressen werden. Der Tabak-
rauch verringert die Anzahl dieser Rezeptoren, die die Zellen
bendtigen, um die Bakterien zu erkennen und zu t6ten??36:49.62,
AuRerdem wird die Fahigkeit, bestimmte Botenstoffe zu
produzieren, mit Hilfe derer die Immunzellen miteinander
kommunizieren kénnen, herabgesetzt*® (Abb. 1).

Der Einfluss des Rauchens auf die erworbene Immunantwort
dulert sich vor allem in einem veranderten Mengenverhaltnis
bestimmter Molekile (Antikorper), durch die die Immunzellen
ein Pathogen als solches identifizieren kénnen'®®. Welche
Effekte der Tabakrauch auf die Funktion der Zellen, die diese
Antikérper produzieren, hat, ist noch nicht vollstandig geklart.
Aufierdem wird durch das Rauchen auch die Ausbildung neuer
GefaRstrukturen (Angiogenese) beim Wundheilungsprozess
herabgesetzt. Dies kann beispielsweise zum Fortschreiten
einer Parodontitis beitragen®°.
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Abbildung 1: Immunabwehr von Krankheitserregern und der Einfluss des Rauchens. Tabakrauch nimmt negativen Einfluss auf das
Mengenverhaéltnis von Antikérpern und auRerdem auf die Fahigkeit von Immunzellen zur Phagozytose (Aufnahme) und zum Toten von
Bakterien sowie zur Produktion von Botenstoffen.
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2. Durch Rauchen verursachte
bakterielle Infektionskrankheiten

Atemwegsinfektionen

Eine Bronchitis ist eine Entziindung in den groéfReren, oberen
Atemwegen (Nasenhohle, Mundhohle, Rachen und Schlund).
Sie wird oft von einer Erkaltung und teilweise auch von einem
Husten begleitet. Die Erreger sind zumeist Bakterienarten, wie
Streptococcus pyogenes, Haemophilus influenzae, Staphylo-
coccus aureus und Moraxella catarrhalis, seltener Viren oder
Pilze.

Bei einer Lungenentziindung (Pneumonie) sind auch die
unteren Bereiche des Atemwegsystems (Luftréhre, Bronchien
und Lungen) betroffen, so dass die Krankheit schwerwiegender
ist. Der Grof3teil der Lungenentziindungen kann auf das Bakte-
rium Streptococcus pneumoniae zurlckgefihrt werden'43,
das besonders gefahrlich ist, da es sich sehr schnell im Korper
ausbreiten kann. Unbehandelt flihrt eine Infektion mit diesem
Bakterium bei 30 Prozent der Betroffenen zum Tode**.

Die Legionarskrankheit entsteht ausschlief3lich durch eine
Infektion mit Bakterien der Gattung Legionella (Legionella
pneumophila)*®. Nach einer Inkubationszeit von 2-14 Tagen
dufllert sie sich meist zundchst durch hohes Fieber, Schit-
telfrost sowie Reizhusten. Bei einer falschen oder zu spaten
Behandlung kann sich die Krankheit auf den ganzen Korper
ausweiten®.

Die Tuberkulose (Schwindsucht) ist eine chronisch verlau-
fende bakterielle Infektionskrankheit, die meist durch eine
Tropfcheninfektion mit Mycobacterium tuberculosis verur-
sacht wird. Die eingeatmeten Bakterien setzen sich in der
Lunge ab und rufen eine Immunreaktion hervor, bei der sie von
bestimmten Zellen des Immunsystems, den Makrophagen,
aufgenommen werden. Meist kénnen die Bakterien in diesen
Immunzellen Uberleben und sich weiter teilen. Dabei bilden
sich Aggregate aktivierter Makrophagen, so genannte Tuber-
keln. Bei 5-10 Prozent der Infizierten kann das Immunsystem
die Bakterien nicht unter Kontrolle halten, so dass es zu einer
akuten Infektion kommt, bei der das Lungengewebe zerstort
wird®. Der Erreger verbreitet sich auch in andere Korperteile
bis es zum Tod des Infizierten kommt. In den meisten Fallen
kommt es jedoch nicht zu einer akuten Infektion, sondern
die Infektion bleibt lokal begrenzt. Die Tuberkulose ist mit
11 Prozent die weltweit haufigste tddliche Infektionskrank-
heit'834,

Rauchen ist mit einem erhéhten Risiko fiir Infektionen
der Atemwege, wie Bronchitis, Lungenentziindung und
Legionarskrankheit, verbunden'%2%%, Die Mikroflora
des Nasen-Rachenraumes von Rauchern enthilt vergli-
chen mit Nichtrauchern weniger natirlich vorkom-
mende Bakterien, die normalerweise die Ausbreitung

schadlicher Bakterien verhindern. Dies begiinstigt eine
Besiedlung mit Krankheitserregern, wobei es je nach
Bakterienart zu den unterschiedlichen Krankheitsbil-
dern kommen kann?®.

Das Risiko, zu erkranken, steigt dabei mit der Anzahl
taglich gerauchter Zigaretten, was bedeutet, dass ein
dosisabhiangiger Zusammenhang besteht''?'41. Bei
einem taglichen Konsum von 1-14 Zigaretten nimmt
beispielsweise das Risiko einer Pneumokokkeninfek-
tion um mehr als das Doppelte zu und bei starken
Rauchern (= 25 Zigaretten pro Tag) kann es liber fiinfmal
so hoch sein*'. Erkdltungen und Lungenentziindungen
fiihren bei Rauchern auBerdem o6fter zum Tod*. Auch
Passivrauchen kann, insbesondere bei Kindern, zu
Infektionen der unteren Atemwege beitragen®:.
Rauchen erhoht zudem das Risiko, an Tuberkulose
zu erkranken'51227.2832354452  Dje Anfalligkeit fiir eine
Tuberkuloseerkrankung steht mit dem Tabakkonsum
ebenfalls in einer dosisabhangigen Beziehung?’3°. Bei
Rauchern schreitet die Krankheit auBerdem schneller
voran?® und verlauft schwerwiegender'. Sowohl die
Rickfallwahrscheinlichkeit als auch die Sterblichkeit
sind bei Rauchern hoher'>%2,

Hirnhautentziindungen

Bei einer Hirnhautentziindung (Meningitis) sind die Memb-
ranen, die das Gehirn und das Rickenmark einhlllen (Me-
ningen), entzlindet. Sie wird hauptséachlich durch Meningokok-
ken  (Neisseria  meningitidis) ~ hervorgerufen.  Diese
Infektionskrankheit tritt oft bei Epidemien auf und wird von
Mensch zu Mensch Ubertragen. Infektionsquelle kdnnen
sowohl erkrankte Menschen als auch symptomfreie Trager
des Erregers sein. Bei Kindern wird die Meningenentziindung
haufig auch durch Haemophilus influenzae oder Pneumo-
kokken verursacht®.

Bei Rauchern kommen Meningokokken, die eine Hirn-
hautentziindung verursachen konnen, vermehrt vor'.
Kinder, die in Haushalten leben, wo geraucht wird,
erkranken haufiger an einer Meningitis als Kinder, die
nicht regelmaRig Tabakrauch ausgesetzt sind. Das
Risiko einer Erkrankung ist dabei hoher, wenn beide
Elternteile rauchen'-%,

Informationen zu weiteren mit Rauchen im Zusammenhang stehen-
den Infektionskrankheiten sind in ,Rauchen und bakterielle Infektionen
Teil II* zu finden (siehe www.tabakkontrolle.de).
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