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Das DKFZ besteht seit nunmehr 40 Jah-
ren und hat einen substanziellen Beitrag
vor allem in der Erforschung der Grund-
lagen der Krebsentstehung geleistet.
Auch wenn noch ein weiter Weg vor uns
liegt, um den Krebs endgültig zu besie-
gen, können bereits heute schon wir-
kungsvolle Maßnahmen in der Präven-
tion, Diagnostik, Therapie und Nachsorge
ergriffen werden.
Die wichtigste Prävention von Krebser-
krankungen stellt die Tabakprävention
dar. Keine andere Einzelmaßnahme ver-
spricht vergleichbare Erfolge: Fast 30%
aller Krebserkrankungen könnten verhin-
dert werden, wenn alle Bürger rauchfrei
leben würden. Das DKFZ hat deshalb vor
allem im letzten Jahrzehnt der Tabakprä-
vention mit der Einrichtung der Stabs-
stelle Krebsprävention, die auch als WHO-
Kollaborationszentrum für Tabakkontrolle
anerkannt wurde, einen besonderen Stel-
lenwert gegeben. Im Mittelpunkt der
Arbeit stehen sorgfältig entwickelte Kon-
zepte für rauchfreie Schulen und Ausbil-
dungsstätten, für den Nichtraucherschutz
in Betrieben und in öffentlichen Einrich-
tungen, für rauchfreie Restaurants, für ein
umfassendes Tabakwerbeverbot, drasti-
sche Tabaksteuererhöhungen und die
wirksame Bekämpfung des Zigaretten-
schmuggels. Große Bedeutung messen
wir auch der evidenzbasierten Tabakent-
wöhnung und der Durchführung der
„Rauchfrei“-Kampagnen als erfolgreichste
Nichtraucherkampagnen Deutschlands,
mit einer Beteiligung von über 200 000
entwöhnungsbereiten Rauchern in den
letzten drei Aktionen bei.
Die Regulierung von Tabakprodukten ist
ein neuer Arbeitsbereich in der Tabak-
kontrolle, der eine Auseinandersetzung
vor allem mit dem Produkt Zigarette not-
wendig macht. Auch wenn wir genau
wissen, dass Zigaretten wegen ihrer im-
mensen Gesundheits- und Suchtgefähr-

dung eigentlich verboten werden müss-
ten, müssen wir uns der Realität stellen,
die profit- und nicht gesundheitsorientiert
ist. Dabei setzen wir uns mit einer Indus-
trie auseinander, die wissentlich Produkte
herstellt, welche bei bestimmungsgemä-
ßem Gebrauch süchtig und krank ma-
chen und einen Großteil ihrer Konsu-
menten vorzeitig versterben lassen.
Mit Ausnahme der Waffenindustrie gibt
es wohl keine vergleichbare Industrie wie
die der Zigarettenindustrie, welche den
Menschen Krankheit und Tod mit ihren
Produkten gebracht hat. Es ist deshalb
längst überfällig, dass auch in Deutsch-
land, wie in den meisten anderen Län-
dern, die Tabakindustrie und ihre Produk-
te auf den Prüfstand gestellt werden.
Das DKFZ wird in mehreren Publikatio-
nen der deutschen Öffentlichkeit Einblicke
in die internen, ehemals vertraulichen
Dokumente der Tabakindustrie geben.
Der erste Band ist dem Produkt Zigarette
gewidmet, welches auf unverantwortli-
che Art und Weise chemisch so verändert
wurde, dass die Zigarettenindustrie den
Kindermarkt durch Produktmanipulatio-
nen und entsprechende Werbung hierfür
erobern konnte. Noch nie zuvor hat eine
Kindergeneration derart gefährliche Pro-
dukte konsumiert – mit dramatischen
Folgen für die individuelle Gesundheit
unserer Kinder und mit exorbitanten Fol-
gekosten für unser Gesundheitswesen
und für unsere Gesellschaft. Wir können
es uns nicht leisten, unsere Kinder süch-
tig und krank machen zu lassen! Der
gesellschaftliche Diskurs über das Sucht-
produkt Zigarette muss geführt werden –
unseren Kindern zuliebe!

Prof. Dr. Otmar Wiestler
Wissenschaftlicher Stiftungsvorstand
Deutsches Krebsforschungszentrum

Heidelberg, im Dezember 2004
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Der Zigarettenkonsum hat sich in den
vergangenen Jahrzehnten zur führenden
Ursache frühzeitiger Sterblichkeit und
zum bedeutendsten einzelnen Risikofak-
tor für eine Reihe weit verbreiteter Krank-
heiten entwickelt, wie chronisch-obstruk-
tiver Bronchitis (COPD), Herz-Kreislauf-
krankheiten, Schlaganfall, und für die
Krebsentstehung in der Lunge, im Mund-,
Nasen- und Rachenraum, im Kehlkopf, in
der Speiseröhre, im Magen, in der
Bauchspeicheldrüse, Leber, Niere, Harn-
blase und im Gebärmutterhals sowie für
bestimmte Formen der Leukämie 35,73,142,146.
Im 20. Jahrhundert sind weltweit über
100 Millionen Menschen an diesen und
anderen Folgeerkrankungen des Rau-
chens vorzeitig verstorben und jährlich
kommen fünf Millionen neue Tabakopfer
hinzu 43. Allein in der Bundesrepublik ver-
sterben jährlich mehr als 100 000
Menschen an tabakbedingten Krankhei-
ten 78,104,148, und nach wie vor zählt über die
Hälfte der deutschen Bevölkerung zur
Gruppe der Raucher oder Exraucher 116.
Die Verursacher dieser durch das Pro-
dukt Zigarette ausgelösten Epidemie
sind multinationale Tabakkonzerne,
denen die Gesundheitsschädlichkeit des
Zigarettenrauchens und das Abhängig-
keitspotenzial des Nikotins bereits seit
Jahrzehnten bekannt sind 40,53,71,122. Trotz
des Wissens um die abhängigkeitserzeu-
gende Wirkung von Zigaretten gelang es
der Tabakindustrie, zum Teil unter Mit-
hilfe anerkannter Wissenschaftler, die
Öffentlichkeit und vor allem die Verbrau-
cher zu täuschen 66. 
Die Beweiskraft einer Vielzahl von unab-
hängigen wissenschaftlichen Untersu-
chungen der letzten Jahrzehnte führte
jedoch dazu, dass im Jahr 2003 die erste
globale Gesundheitskonvention in der
Geschichte, die Framework Convention
on Tobacco Control (FCTC), von der
Weltgesundheitskonferenz verabschiedet

werden konnte 58,152. Die Präambel der
Framework Convention on Tobacco Con-
trol enthält die Begründung der Welt-
gesundheitsorganisation (WHO) für die
Gefährlichkeit des Produktes Zigarette,
nach der „wissenschaftliche Unter-
suchungen eindeutig bewiesen haben,
dass Tabakkonsum und Passivrauchen
zu Tod, Krankheit und Invalidität führen,
[…] und dass Zigaretten und bestimmte
andere tabakhaltige Erzeugnisse tech-
nisch so konzipiert sind, dass sie
Abhängigkeit schaffen und aufrechter-
halten und viele darin enthaltene Ver-
bindungen pharmakologisch wirksam,
toxisch, mutagen und kanzerogen sind“
152. In der Präambel der Konvention wird
damit ausdrücklich auf die Problematik
von „technischen“ Konzepten hingewie-
sen, die zur Schaffung und Aufrecht-
erhaltung von Tabakabhängigkeit führen. 
In der deutschen Öffentlichkeit – im
Gegensatz zur US-amerikanischen – sind
diese Produktmodifikationen ebenso wie
ihre Auswirkungen auf das Abhängig-
keitspotenzial von Zigaretten weitge-
hend unbekannt. Anders als in den USA,
in denen mehrere Bundesstaaten und
die Bundesregierung bereits Klagen
gegen die führenden amerikanischen
Tabakkonzerne erhoben haben 131, ver-
traut die deutsche Justiz bislang noch
den Angaben der Zigarettenhersteller.
So widersprach im Jahr 2004 das
Landgericht Arnsberg im Rechtsstreit
Heine gegen Reemtsma der Argumen-
tation des Tabakkonzerns nicht, dass
„ein solcher Zusammenhang zwischen
Herzerkrankungen und Tabakkonsum
bislang wissenschaftlich nicht nachge-
wiesen sei“ und „Rauchen keine Sucht
in dem wissenschaftlichen Sinne ist,
dass es nicht möglich sei, es wieder auf-
zugeben“ 86. Auch das Oberlandesgericht
Hamm bekräftigte die Position des
Tabakkonzerns und lehnte eine Berufung
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in einem der wenigen deutschen Pro-
dukthaftungsprozesse ab 98.
Diese in Deutschland weit verbreitete
juristische Argumentation ist angesichts
der längst erbrachten wissenschaftlichen
Belege überholt. Um den gesellschaft-
lichen Dialog in der Bundesrepublik
sachgerecht führen zu können, hat sich
das Deutsche Krebsforschungszentrum
(DKFZ) entschlossen, auf der Grundlage
interner Unterlagen der Hersteller zu
dokumentieren, wie lange diese bereits
um das Abhängigkeitspotenzial ihrer
Produkte wussten und auf welche Weise
Manipulationen am Produkt Zigarette
vorgenommen wurden, um Tabakab-
hängigkeit aufrechtzuerhalten und das
Abhängigkeitspotenzial zu steigern. Be-
rücksichtigt werden dabei die publizierte
wissenschaftliche Literatur und die im
Internet verfügbar gemachten Geschäfts-
korrespondenzen sowie Forschungs-
ergebnisse verschiedener Tabakkon-
zerne. Letztere wurden zuerst durch ein
Abkommen der amerikanischen Bundes-
staatsanwaltschaft mit den sechs führen-
den Tabakkonzernen Mitte der 90er
Jahre der Öffentlichkeit zugänglich ge-
macht 92. Die verfügbaren Unterlagen
enthalten unter anderem unternehmens-
interne Studien über Manipulationen an
Tabakprodukten und die Sucht- bzw.
Gesundheitsgefahren des Rauchens so-

wie die dokumentierten Marketingstrate-
gien der Tabakkonzerne. Aus diesen
Dokumenten geht hervor, dass die
Kenntnisse der Hersteller im krassen
Widerspruch zu ihren öffentlichen Aus-
sagen stehen. Die vorliegenden Doku-
mente lassen deutlich werden, welche
„technischen“ Strategien von den
Herstellern verfolgt werden, um das
Abhängigkeitspotenzial von Zigaretten
zu manipulieren. 
Das Deutsche Krebsforschungszentrum
stellt mit dieser Publikation erstmalig
eine Analyse der Produktstrategien der
Tabakkonzerne vor, welche insbesondere
auf die Produktgestaltung von Tabakab-
hängigkeit Bezug nimmt. Dazu werden
relevante Zitate aus den Tabakindustrie-
dokumenten und aus der Beweisführung
des Justizministeriums der Vereinigten
Staaten von Amerika gegen die führen-
den Tabakkonzerne, die auf gleichen
Quellen beruhen, der deutschen Öffent-
lichkeit vorgestellt. Wie bei den in der
gleichen Reihe herausgegebenen „Hand-
lungsempfehlungen für eine wirksame
Tabakkontrollpolitik in Deutschland“ 32

haben die Mitarbeiter des Deutschen
Krebsforschungszentrums eng mit Ex-
perten anderer Institutionen, insbeson-
dere mit Toxikologen, Medizinern und
anderen Gesundheitswissenschaftlern,
zusammengearbeitet. 
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Der Tabakrauch besteht aus einem
Gemisch von über 4.000 Substanzen.
Unter diesen befinden sich zahlreiche
giftige Stoffe, und mehr als 40 Sub-
stanzen können Krebs auslösen (vgl.
Anhang 1). Rauchen schädigt nahezu
jedes menschliche Organ und verur-
sacht eine Vielzahl von Krankheiten.
Bereits der im Jahr 1964 veröffentlichte
Bericht der amerikanischen Gesundheits-
behörde belegt einen Kausalzusammen-
hang zwischen Tabakkonsum, Lungen-
krebs und anderen Todesursachen 132.
Seitdem ist eine Vielzahl weiterer wis-
senschaftlicher Arbeiten vorgelegt wor-
den, die in mehreren bedeutenden
Übersichtsarbeiten zusammengefasst
wurden 73,74,133,138,142, welche das Ausmaß
der Gesundheitsgefährdungen durch
das Rauchen und das Passivrauchen
beschreiben. Zwischen dem Rauchen
und den in Abbildung 1 dargestellten
Krankheiten, Beschwerdebildern und

Todesursachen ist ein kausaler Zusam-
menhang belegt 74,142.
Mehr als die Hälfte aller regelmäßigen
Raucher verstirbt vorzeitig an den Fol-
gen ihres Tabakkonsums 38. Die Hälfte
dieser vorzeitigen tabakbedingten Todes-
fälle tritt bereits im mittleren Lebens-
alter zwischen 35 und 69 Jahren auf 103.
Nur 58 % der Raucher erreichen das
70. Lebensjahr und sogar nur 26 % das
80. Lebensjahr, im Vergleich zu 81 %
bzw. 59 % der Nichtraucher (Abb. 2)
37,38,103. Während der statistische Durch-
schnitt verlorener Lebenszeit bei zehn
Jahren liegt, büßen diejenigen, welche
bereits im mittleren Alter sterben, über
20 Jahre ihrer durchschnittlichen Lebens-
erwartung ein 37,38,103.

Im 20. Jahrhundert sind weltweit mehr
als 100 Millionen Menschen an den
Folgen des Rauchens verstorben, und
jährlich kommen über fünf Millionen

B Das Ausmaß der Gesund-
heitsgefährdung durch
Rauchen und Passivrauchen
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Krebserkrankungen
Lungenkrebs
Kehlkopfkrebs
Speiseröhrenkrebs
Harnleiterkrebs
Blasenkrebs
Gebärmutterhalskrebs
Nierenkrebs
Leukämie
Mundhöhlenkrebs
Bauchspeicheldrüsenkrebs
Magenkrebs

Herz- und Gefäßerkrankungen
Koronare Herzerkrankungen (Herzinfarkt)
Zerebrovaskuläre Erkrankungen (Schlaganfall)
Bauchaortenaneurysma
Arteriosklerose

Atemwegserkrankungen 
und -beschwerden
Chronisch obstruktive Lungenerkrankungen
Lungenentzündungen
Akute und chronische Bronchitis
Asthma

Außerdem
Unfruchtbarkeit bei Frauen
Impotenz bei Männern
Schwangerschaftskomplikationen
Grauer Star (bei Frauen)
Niedrige Knochendichte
(bei Frauen nach der Menopause)
Magen- und Zwölffingerdarmgeschwür

Abbildung 1: Tabakrauch-

verursachte Krankheits-

bilder. Quellen: International

Agency for Research on

Cancer (2004) 74, US Depart-

ment of Health and Human

Services (2004) 142

Für folgende Krankheiten, Beschwerdebilder und Todesursachen ist ein Zusammenhang mit
Rauchen belegt:
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neue Tabakopfer hinzu 43. Allein in der
Bundesrepublik versterben über 100.000
Menschen pro Jahr an den Folgen
tabakbedingter Krankheiten 78,103,148. Damit
ist der Tabakkonsum, konservativ ge-
schätzt, für mehr als 13 % aller jährlich
auftretenden Todesfälle in der Bundes-
republik verantwortlich 110.
Mehr als 20 % aller Krebserkrankungen
werden in Deutschland auf das Rauchen
zurückgeführt 3,12. Insbesondere die Ent-
wicklung von Lungenkrebs ist durch den
Tabakkonsum bedingt, bis zu 90 % aller
Lungenkrebsfälle bei Männern (jährlich
28.600 tabakassoziierte Neuerkrankun-
gen) und 60 % bei Frauen (jährlich 6.200
tabakassoziierte Neuerkrankungen) sind
in Deutschland auf das aktive Rauchen
zurückzuführen 3,12. Der Tabakkonsum ist
außerdem ein Hauptrisikofaktor für Herz-
Kreislaufkrankheiten und periphere ar-
terielle Durchblutungsstörungen 79,135,138.
Dies ist unter anderem auf eine verän-
derte Blutgerinnung, die frühzeitige Ent-
wicklung von Arteriosklerose sowie eine
erhöhte Herzfrequenz und erhöhten Blut-
druck bei Rauchern zurückzuführen 134.
Raucher haben ein etwa 2- bis 4-fach
höheres Risiko, an einer Herz-Kreislauf-
krankheit zu erkranken, als Nichtrau-
cher 26,138; insbesondere erhöht sich das
Risiko bei Rauchern in Verbindung mit
dem Vorhandensein der klassischen
Risikofaktoren für Herzerkrankungen 80

wie Hyperonie, Fettstoffwechselstörun-
gen und Bewegungsmangel. Zudem
verdoppelt der Tabakkonsum im Ver-
gleich zu Nichtrauchern das Risiko für
Schlaganfälle durch die veränderten

Fließeigenschaften des Blutes im Ge-
hirn 20,57,119. Außerdem ist der Tabakkon-
sum die bedeutendste Ursache für die
Entwicklung chronisch obstruktiver Lun-
generkrankungen 136,146. Mehr als 60% der
Todesfälle in Industrieländern die auf
diese Krankheit zurückzuführen sind,
werden durch das Rauchen verursacht 43.
Der Tabakrauch beeinträchtigt die Atem-
wege durch die Lähmung und Zerstö-
rung der Flimmerhärchen, die Zunahme
der Schleimdrüsen in den Haupt-
bronchien, Entzündungen und Verände-
rungen des Lungengewebes und Ver-
dickung der Bronchialmuskulatur. Nach
Angaben der US-amerikanischen Cancer
Prevention Study versterben weibliche
Raucher etwa 13-mal häufiger an chroni-
schen Lungenkrankheiten als Nichtrau-
cher, männliche Raucher etwa 12-mal
häufiger 139. 
Tabakrauch ist zudem der mit Abstand
bedeutendste und gefährlichste ver-
meidbare Innenraumschadstoff und die
führende Ursache von Luftverschmut-
zung in Innenräumen, in denen geraucht
wird. Unter „Passivrauchen“ versteht
man das Einatmen von Tabakrauch aus
der Raumluft. Diese aus der Raumluft
aufgenommene Mischung von gas- und
partikelförmigen Substanzen enthält
viele bekannte Giftstoffe, die von zahl-
reichen nationalen und internationalen
Gremien als gesundheitsschädlich und
krebserregend eingestuft worden
sind 23,31,42. Die schadstoffbeladenen Par-
tikel des Tabakrauches lagern sich an
Wänden, auf dem Boden, an Teppichen
und Polstermöbeln ab. Von hier werden

Abbildung 2: 

Überlebensraten von

Rauchern und

Nichtrauchern ab dem

35. Lebenjahr.

Quelle: Doll et al. (2004) 37

Bearbeitung: Deutsches

Krebsforschungszentrum,

Stabsstelle Krebsprävention

2005. Mit freundlicher

Genehmigung von Sir

Richard Doll.



die Schadstoffe wieder in die Raumluft
abgegeben. Innenräume, in denen ge-
raucht wird, sind somit eine dauernde
Expositionsquelle für die im Tabakrauch
enthaltenen Schadstoffe, selbst wenn
dort aktuell nicht geraucht wird 77. Die
Auswirkungen des Passivrauchens sind
abhängig von der Anzahl der gerauch-
ten Zigaretten, der Beschaffenheit des
Raumes (Größe, Temperatur, Belüftung
etc.), der individuellen Konstitution
des Passivrauchenden (Lungenvolumen,
Alter etc.) und von der räumlichen
Distanz zum Raucher 42. Passivraucher
erleiden – wenn auch in geringerem
Ausmaß und in geringerer Häufigkeit –
die gleichen akuten und chronischen
Erkrankungen wie Raucher (Abb. 3).
Zu den akuten Folgen des Passivrau-
chens zählen Augenbrennen und -trä-
nen, Schwellungen und Rötungen der
Schleimhäute und vermehrte Infektan-
fälligkeit 76. Neben Reizungen des Atem-
traktes können Kopfschmerzen, Schwin-
delanfälle, Atemlosigkeit und Müdigkeit

auftreten 31,42. Eine ursächliche Beziehung
zwischen Passivrauchen und einer Reihe
weiterer Krankheiten und Todesursachen
ist zudem nachgewiesen für Lungen-
krebs, Arteriosklerose, Angina pectoris
und Schlaganfälle, akute und chronische
Herzkrankheiten einschließlich Herzin-
farkt, akute und chronische respiratori-
sche Symptome sowie stärker ausge-
prägte und häufigere Asthmaanfälle 28,

29,42,74,87. Auch der mütterliche Tabakkon-
sum bzw. Tabakrauchbelastungen wäh-
rend der Schwangerschaft können sich
bereits auf Ungeborene schädlich aus-
wirken. Viele der im Tabakrauch enthal-
tenen Schadstoffe sind mehr oder min-
der plazentagängig und können somit in
den fetalen Blutkreislauf eintreten. 
Zusammenfassend handelt es sich beim
Tabakkonsum um das bedeutendste ein-
zelne vermeidbare Gesundheitsrisiko für
eine Vielzahl von schwerwiegenden
Krankheiten und um die führende
Ursache frühzeitiger Sterblichkeit in
Industrienationen wie Deutsachland.
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Krebserkrankungen
Weitere Krebserkrankungen, z.B. Gebär-
mutterhalskrebs
Lymphome (bei Kindern)

Atemwegserkrankungen
Verschlimmerung der Mukoviszidose

Entwicklungsstörungen
Fehlgeburten
Verhaltensauffälligkeiten bei Kindern
Lernschwierigkeiten bei Kindern

Außerdem
Meningokokkeninfektion bei Kindern

Abbildung 3: Ursächliche

und mutmaßliche 

passivrauchverursachte

Krankheitsbilder. Quellen:

California Environmental

Protection Agency (1997) 23,

Environmental Protection

Agency (1993) 42,

International Agency for

Research on Cancer (2004) 74

Für folgende Krankheiten, Beschwerdebilder und Todesursachen wird ein Zusammenhang mit
dem Passivrauchen vermutet:

Krebserkrankungen
Lungenkrebs

Herz- und Gefäßerkrankungen
Akute und chronische koronare
Herzerkrankungen
Herzinfarkt
Schlaganfall

Atemwegserkrankungen und -beschwerden
Asthma (Entstehung und Verschlimmerung)
Lungenentzündung (Entstehung und 
Verschlimmerung)

Bronchitis (Entstehung und Verschlimmerung)
Mittelohrentzündung bei Kindern
Verringerte Lungenfunktionswerte
Reizung der Nase und Augen
Reizung der Atemwege mit der Folge von
Husten, pfeifende Atemgeräuschen und
Auswurf

Entwicklungsstörungen
Verzögertes Wachstum des Fetus
Geringeres Geburtsgewicht
Plötzlicher Säuglingstod (SIDS)

Für folgende Krankheiten, Beschwerdebilder und Todesursachen ist ein Zusammenhang mit
dem Passivrauchen belegt:



Eine Vielzahl wissenschaftlicher Arbeiten
belegt, dass Zigaretten und andere
Tabakprodukte Abhängigkeit erzeugen
und dass Nikotin der für die Entwicklung
der Tabakabhängigkeit entscheidende
psychopharmakologisch wirksame In-
haltsstoff des Tabakrauchs ist 63,95,125,133,137.
Obwohl im komplexen Zusammenspiel
biologischer und psychologischer Fakto-
ren beim Rauchen auch andere Va-
riablen eine Rolle bei der Ausbildung
der Tabakabhängigkeit spielen 5,10,15, ist
das in Tabakprodukten enthaltene Niko-
tin der entscheidende Grund für das
starke Abhängigkeitspotenzial von Tabak-
erzeugnissen. 
Während der Inhalation des Zigaretten-
rauchs leitet der Raucher eine Dosis
Nikotin zusammen mit einer Vielzahl
toxischer und Krebs erregender Stoffe
direkt in seine Atemwege. Dort wird das
Nikotin resorbiert, und bereits 10 Sekun-
den nach Inhalation gelangt es über den
Blutkreislauf in das Gehirn. Hier reagie-
ren Nikotinrezeptoren auf die Stimulie-
rung und erzeugen über biologische
Reaktionen die bekannten Nikotinwir-
kungen wie Erhöhung der Herzfrequenz
und des Blutdrucks sowie Erhöhung der
Konzentrations- und Aufmerksamkeits-
leistung 56,61,63. Erste Anzeichen einer Ab-
hängigkeit können bereits innerhalb
weniger Wochen nach Beginn auch
eines nur gelegentlichen Zigarettenkon-
sums auftreten 33.
Tabakabhängigkeit ist als „psychische
Störung und Verhaltensstörung durch
eine psychotrope Substanz“ klassifi-
ziert 34,114. In beiden relevanten diagnosti-
schen Klassifikationssystemen – der
„Internationalen Klassifikation von
Krankheiten“ der Weltgesundheitsorga-
nisation (ICD-10) 34 und dem „Diagnos-
tischen und Statistischen Manual“ der
American Psychiatric Association (DSM-
IV) 114 findet sich das Syndrom „Tabak-

abhängigkeit“ bzw. „Nikotinabhängig-
keit“ wieder. In Deutschland wird in der
Regel nach ICD-10 diagnostiziert. In der
ICD-10 sind 6 Kriterien genannt, von
denen drei in den letzten 12 Monaten
aufgetreten sein müssen, damit die
Diagnose „Tabakabhängigkeit“ gestellt
werden kann. Hierzu gehören: 

Starker Wunsch oder Drang, Tabak zu
konsumieren. 

Körperliche Entzugserscheinungen
bei Reduktion oder Beendigung des
Konsums oder Konsum, um Entzugs-
symptome zu mildern.

Weitere Steigerung der Dosen, um
eine Wirkung zu erzielen.

Eingeschränkte Kontrolle über Beginn,
Beendigung und Ausmaß des Konsums.

Vernachlässigung anderer Aktivitäten
und Interessen zugunsten des Konsums.

Anhaltender Konsum trotz des Nach-
weises eindeutiger schädlicher Folgen.

Im DSM-IV finden sich dieselben Krite-
rien und als zusätzliches Kriterium
„hoher Zeitaufwand für den Konsum“.
Ferner werden Schlafstörungen, Reiz-
barkeit, Nervosität, Aggressivität, Un-
ruhe, verminderte Konzentrationsfähig-
keit und verlangsamter Puls als Entzugs-
symptome angegeben 114. Bei Zugrunde-
legung der Abhängigkeitskriterien der
ICD-10 sind in Deutschland 70–80 %
aller Raucher tabakabhängig 11,44. Von
den derzeit ca. 16,7 Millionen Rauchern
im Alter zwischen 18 – 59 Jahren 85 sind
demnach bis zu 7,5 Millionen Männer
und mehr als 5,7 Millionen Frauen
tabakabhängig.
Welches Ausmaß eine Tabakabhängig-
keit annehmen kann, wird am besten
durch die Tatsache verdeutlicht, dass
Raucher häufig nicht in der Lage sind,
ihren Konsum aufzugeben, auch wenn
sie bereits an einer tabakbedingten
Krankheit leiden 107,113,145. Selbst Raucher,
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die vollständig über die gesundheitli-
chen Konsequenzen des Rauchens infor-
miert sind, sind häufig unfähig, das
Rauchen wieder aufzugeben. So neh-
men 40 % aller bis zur Operation rau-
chenden Lungenkrebspatienten auch
nach der Operation das Rauchen wieder
auf 39, und zwischen 60 –70 % aller
Raucher, die einen Herzinfarkt überlebt
haben, beginnen innerhalb eines Jahres
wieder mit dem Zigarettenkonsum 107.
Auch können mehr als 30 % aller rau-
chenden Patienten mit einer chroni-
schen Bronchitis, trotz der damit ver-
bundenen gesundheitlichen Gefahren,
nicht mit dem Rauchen aufhören 50,54.
Die Tabakabhängigkeit ist der entschei-
dende Grund für die langfristige Auf-
rechterhaltung des Tabakkonsums, die
niedrigen Erfolgsquoten bei Ausstiegs-
versuchen und die Häufigkeit von Rück-
fällen nach Ausstiegsversuchen 14,33. Das
Zigarettenrauchen würde als Gesund-
heitsproblem in dem bekannten Aus-

maß nicht bestehen, wenn Raucher
nikotinfreie Zigaretten inhalieren wür-
den. Es ist das Abhängigkeitspotenzial
des Nikotins, das Raucher trotz der
Gefahr, schwerste Erkrankungen und
Einschränkungen der Lebensqualität zu
erleiden, weiter zum Rauchen zwingt. So
führen spontane Ausstiegsversuche nur
bei 3 % aller Raucher zu einer langfristi-
gen Abstinenz, und von den Rauchern,
die an einem Entwöhnungsprogramm
teilnehmen, sind nach einem Jahr nur
bis zu einem Drittel abstinent 21. Eine
deutsche Längsschnittuntersuchung der
Geburtsjahrgänge 1926 –1976 macht zu-
dem deutlich, dass mehr als die Hälfte
aller Raucher in Deutschland länger als
25 Jahre raucht und in älteren Geburts-
jahrgängen mehr als ein Drittel aller
Raucher den Ausstieg aus dem Tabak-
konsum gar nicht schafft 116, trotz öffent-
licher Aufklärungskampagnen und Ge-
sundheitserziehung. 
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Als zu Beginn der 50er Jahre wissen-
schaftliche Belege zum Einfluss des
Tabakkonsums auf Morbidität und Mor-
talität immer häufiger wurden, trafen
sich die fünf größten Zigarettenher-
steller der USA – Philip Morris, R.J. Rey-
nolds, Brown & Williamson, Lorillard
und American Tobacco mit Vertretern
der Werbeagentur Hill & Knowlton, um
eine gemeinsame Langzeitkampagne
gegen Wissenschaft und Medizin durch-
zuführen 106,112. Je mehr Studien zu den
Gesundheitsgefahren und zum Sucht-
potenzial von Zigaretten vorgelegt wur-
den, umso aggressiver gingen die
Tabakkonzerne mit ihrer „Wahrheit“ an
die Öffentlichkeit und versuchten Zwei-
fel an den wissenschaftlichen Belegen
zu streuen – zum Teil mit beachtlichem
Erfolg. Intern arbeiteten die Hersteller
zeitgleich an Möglichkeiten zur Nikotin-
manipulation und anderen Produkt-
modifikationen.
Zu Beginn der 90er Jahre entschloss
sich ein Forschungsdirektor der Tabak-
industrie, einem amerikanischen Univer-
sitätsprofessor interne Industriedoku-
mente zukommen zu lassen 53, welche
belegen, dass die Tabakindustrie ver-
schiedenste Manipulationen an ihren
Produkten vorgenommen hat und die
Öffentlichkeit und Verbraucher wissent-
lich über gesundheitliche und abhängig-
keitserzeugende Wirkungen belogen
wurden. Daraufhin wurden die Tabak-
konzerne in mehreren Aufsehen erre-
genden Prozessen Ende der 90er Jahre
von der amerikanischen Bundesstaats-
anwaltschaft veranlasst, ihre internen
Geschäftspapiere und ihr Wissen um die
Gefährlichkeit ihrer Produkte öffentlich
zu machen 16,92. Seitdem ist ein stetig
wachsendes Kontingent solcher Unter-
lagen im Internet abrufbar. Über 40
Millionen Seiten dieser Dokumente wer-
den zurzeit gesichtet und ausgewertet.

Bei den Dokumenten handelt es sich um
ehemals unzugängliche und zum Teil
streng vertrauliche Unterlagen folgen-
der führender Tabakkonzerne und tabak-
industrienaher Organisationen: 

Tabakkonzerne
American Tobacco Company
British American Tobacco Company
Brown & Williamson Tobacco Corpo-
ration
Lorillard Tobacco Company
Philip Morris Incorporated
R. J. Reynolds Tobacco Company
Liggett Group Incorporated

Organisationen
The Council for Tobacco Research
The Tobacco Institute
Verband der Cigarettenindustrie (VdC)
in Deutschland

Der Inhalt der bereitgestellten Dokumen-
te umfasst ein breites Themenspektrum:
von Fragen zu den gesundheitlichen
Konsequenzen des Zigarettenrauchens
bis hin zu ökonomischen, politischen
und rechtlichen Fragestellungen. Pro-
duktentwicklungen zur Manipulation des
Abhängigkeitspotenzials von Zigaretten
nehmen einen besonderen Raum ein.
Die internen Unterlagen enthalten hierzu
die Erkenntnisse der Tabakindustrie seit
den 50er Jahren bis heute  in Form von
Briefen, Memoranden, Faksimiles, Unter-
nehmensplänen, wissenschaftlichen Ar-
beiten, Marktanalysen, Zeitungsartikeln
und strategischen Schriften 16. 
Eine Serie von Veröffentlichungen im
Jahr 1995 im „Journal of the American
Medical Association“ (JAMA) 7,17,52,59,122,129

verdeutlichte erstmals, welche Bedeu-
tung der wissenschaftlichen Auswer-
tung der Tabakindustriedokumente zu-
kommt. Die Brisanz dieser ersten Ein-
blicke führte zu einer inzwischen wach-
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senden Zahl von Publikationen (vgl.
Anhang 2), welche die bereitgestellten
Tabakindustriedokumente unter ande-
rem in Bezug auf das Thema Tabak-
abhängigkeit und Produktdesign ausge-
wertet haben 16,45,52,53,122,129. Die Ergebnisse
dieser Arbeiten bildeten in der vorlie-
genden Bewertung teilweise den
Ausgangspunkt für weitere Recherchen. 
Weiterhin sind im Internet Webseiten
frei verfügbar, die inhaltlich sortierte
Sammlungen der Industriedokumente
bereitstellen. Hierzu gehören die Web-
seiten von „Action on Smoking and
Health“ sowie „Smokefree Network“
(s.u.). Aus diesen Quellen wurden alle
Dokumente unter den Oberbegriffen
„Cigarette Design“, „Nicotine and Ad-
diction“, „Additives“, „Design Com-
ponents“ und „Hypothesis“ berücksich-
tigt und inhaltlich ausgewertet. Zusätz-
lich wurden im Rahmen der vorliegen-
den Arbeit zwischen Januar und Sep-
tember 2004 eigene Recherchen in vier
umfangreichen, im Internet verfügbaren
Dokumentensuchmaschinen vorgenom-
men. Dabei handelt es sich um die
Webseiten „Legacy Tobacco Documents
Library“ (LTDL), „Tobacco Documents
Online“ (TDO), „Tobacco Industry Docu-
ments“ (TID) sowie „British American
Tobacco Document Archive“ (BATDA).

Inhaltlich sortierte
Dokumentensammlungen

Action on Smoking and Health:
http://www.ash.org.uk/html/conduct/
html/chronologies
Smokefree Network: 
http://tobaccodocuments.org/resource_
types.php

Freie Dokumentenrecherche
Legacy Tobacco Documents Library: 
http://legacy.library.ucsf.edu
Tobacco Documents Online :
http://tobaccodocuments.org
Tobacco Industry Documents:
http://www.cdc.gov/tobacco/industry-
docs/index.htm
British American Tobacco Document
Archive: http://bat.library.ucsf.edu/

Die effizienteste Möglichkeit, relevante
Unterlagen in den angesprochenen Do-
kumentensammlungen aufzufinden, ist
eine Stichwortsuche 90. In der vorliegen-
den Publikation wurden unter anderem
die Suchbegriffe „smoke pH“, „free
nicotine“, „nicotine“, „additives“, „am-
monia“ und „ammoniak“ einzeln und in
Kombination mit Booleschen Verknüp-
fungen (AND, OR, NOT) abgefragt, um
ein umfassendes Bild der Vorgehens-
weisen der Tabakindustrie zu erhalten.
Wie bereits in einem Haftungsprozess in
Australien deutlich wurde 111, sind nicht
alle geforderten Unterlagen von der
Tabakindustrie öffentlich gemacht wur-
den 89. Diejenigen Tabakindustriedoku-
mente, welche die Industrie verfügbar
gemacht hat, bilden nur einen Teil der
Aktivitäten der Tabakkonzerne ab. Ex-
perten weltweit gehen davon aus, dass
wichtige Informationen vernichtet oder
zurückbehalten wurden. Dennoch be-
fand das amerikanische Justizministe-
rium die verfügbaren Industriedoku-
mente für ausreichend, um eine Anklage
gegen die führenden Tabakkonzerne
vorzubereiten. In jahrelangen Recher-
chen haben Juristen des amerikani-
schen Bundesjustizministeriums diejeni-
gen Belege aus den Dokumenten her-
ausgearbeitet, die im September 2004
zur größten Zivilklage in der amerikani-
schen Geschichte geführt haben. Bereits
vor Prozesseröffnung wurde hierzu teil-
weise eine öffentliche Akteneinsicht
erlaubt. Sie ermöglicht den Autoren der
vorliegenden Publikation, neben Eigen-
recherchen zusätzlich die neuesten Er-
kenntnisse des amerikanischen Justiz-
ministeriums zu berücksichtigen. Die
angesprochene Beweisschrift umfasst
rund 2.500 Seiten mit Argumentationen
des amerikanischen Justizministeriums,
deren Inhalte fast ausschließlich auf den
Tabakindustriedokumenten beruhen 144.
Diese sind damit zu einer bedeutsamen
Informationsquelle nicht nur unabhängi-
ger wissenschaftlicher Arbeit, sondern
auch der Justiz geworden sind.
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1 Tabakabhängigkeit:
Wissen der Hersteller und
Täuschung der Öffent-
lichkeit 

Die vorliegenden Tabakindustriedoku-
mente belegen, dass die Wirkungen von
Nikotin der Tabakindustrie seit den 60er
Jahren bekannt waren und sie seitdem
eine intensive Tabakforschung mit dem
Schwerpunkt Nikotin betrieben hat 71.
Zeitgleich waren die Hersteller mit außer-
ordentlichem Erfolg bemüht, die Verbrau-
cher über den Zusammenhang von Rau-
chen und Abhängigkeit zu täuschen und
ihre eigenen Erkenntnisse der Öffentlich-
keit vorzuenthalten.
Die ersten Zigaretten am Ende des 19.
und zu Beginn des 20. Jahrhunderts
waren relativ einfache Konsumprodukte,
die den Rohtabak in weitgehend unver-
änderter Form einsetzten. Doch bereits
zu Beginn der zweiten Hälfte des
20. Jahrhunderts begannen die Her-
steller, die Nikotinwirkungen in verschie-
denen Zusammenhängen genauer zu
untersuchen. Nach Veröffentlichung
mehrerer Studien zum Zusammenhang
von Rauchen und Lungenkrebs und
anderen Krankheiten in den 50er Jahren
sowie dem ersten umfassenden Bericht
des amerikanischen Gesundheitsmi-
nisters über die Folgen des Rauchens im
Jahr 1964 36,132, begann die Tabakindus-
trie, neuartige Zigaretten mit angeblich
weniger gesundheitsgefährdendem Po-
tenzial auf den Markt zu bringen, zwei-
felte aber gleichzeitig die vorgelegten
wissenschaftlichen Belege zur Gefähr-
lichkeit des Rauchens an 106. 
Die bis zu diesem Zeitpunkt von der In-
dustrie gesammelten Erfahrungen über
Zusammensetzung und Wirkungsweise
der Inhaltsstoffe des Tabaks, insbeson-
dere des Nikotins, sowie das Wissen
jahrzehntelanger Marktbeobachtungen,

wurden nun im Herstellungsprozess
berücksichtigt und weiter vertieft. Vor
allem die psychopharmakologischen
Nikotinwirkungen standen dabei im
Zentrum der Industrieforschungen. Aber
auch andere suchtrelevante Informatio-
nen über Inhalation und Kompensation
des Tabakrauches durch den Raucher,
Effekte des Nikotins auf das Zentrale
Nervensystem und die Psychologie des
Verbraucherverhaltens wurden mit dem
Ziel gesammelt und ausgewertet, Ziga-
retten zu entwickeln, die über ein hohes
Abhängigkeitspotenzial verfügen und
damit erfolgreich am Markt platziert
werden können. Das teils durch interne
Studien, teils durch in Auftrag gegebene
Untersuchungen gewonnene Wissen
der Tabakindustrie um das Abhängig-
keitspotenzial von Nikotin spiegelt sich
in folgenden Zitaten aus den Tabak-
industriedokumenten wider: 
1963: „Nikotin macht süchtig. Wir sind
dementsprechend im Geschäft des
Verkaufes von Nikotin tätig, einer süch-
tig machenden Droge.“ (Brown &
Williamson, 1963a)
1967: „Rauchen ist eine Gewohnheit, die
dem Nikotin zugeschrieben werden
kann.“ (British American Tobacco, 1967) 
1969: „Die Zigarette transportiert den
Rauch, der wiederum transportiert das
Nikotin, den Wirkstoff, der ein angeneh-
mes Körpergefühl hervorruft.“ (Philip
Morris, 1969)
1972: „Tabakprodukte enthalten und lie-
fern als einzige [Produkte] Nikotin, eine
starke Droge mit einer Vielzahl physiolo-
gischer Effekte.“ (R.J. Reynolds, 1972)
1972: „Die Zigarette sollte nicht als Pro-
dukt, sondern eher als eine Verpackung
begriffen werden. Das Produkt ist Niko-
tin [...], der Zigarettenrauch das finale
Paket.“ (Philip Morris, 1972)
1972: „Unser Geschäft basiert auf dem
Design, der Herstellung und dem Ver-
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kauf von attraktiven Dosierungsformen
des Nikotins.“ (R.J. Reynolds, 1972)
1973: „Im Wesen ist eine Zigarette ein
System zur Abgabe von Nikotin an den
Raucher, in einer attraktiven und nütz-
lichen Form.“ (R.J. Reynolds, 1973c)
1976: „Empfehlungen von gesundheits-
orientierten Institutionen und der Druck
von konkurrierenden Firmen zwingen
Lorillard dazu, eine würzige Zigarette zu
entwickeln, die weniger Teer bei gleich-
zeitig höherem Nikotinniveau liefert, als
durch herkömmliches Zigarettendesign
normalerweise erreicht werden könn-
te.“(Lorillard, 1976a)
1977: „Wir akzeptieren die Tatsache,
dass Nikotin zu einer Gewöhnung
führt.“ (Philip Morris, 1977) 
1978: „Sehr wenige Konsumenten sind
sich der Effekte von Nikotin bewusst,
z.B. seiner suchterzeugenden Natur, und
dass Nikotin ein Gift ist.“ (Brown &
Williamson, 1978)
1979: „Wir glauben, dass man der Hypo-
these Beachtung schenken sollte, dass
die hohen Profite, die mit der Tabak-
industrie verbunden sind, direkt mit der
Tatsache zusammenhängen, dass der
Kunde vom Produkt abhängig ist.“
(British American Tobacco, 1979)
1983: „Nikotin ist die Sucht erzeugende
Substanz in Zigaretten.“ (Brown & Wil-
liamson, 1983) 

Trotz ihres umfangreichen Wissens um
das Abhängigkeitspotenzial ihrer Produk-
te bestritten die Konzerne diese Tatsache
jahrzehntelang hartnäckig. Entgegen ei-
genen und unabhängigen wissenschaft-
lichen Erkenntnissen, die die Nikotinab-
hängigkeit als Abhängigkeit herausstel-
len, schworen die Vorstandvorsitzenden
der sieben größten amerikanischen
Tabakkonzerne noch im Jahr 1994 bei

einer Anhörung des amerikanischen Kon-
gresses, dass sie nicht der Ansicht sind,
dass Nikotin abhängig mache 130. Diese
Irreführung und Täuschung der Öffent-
lichkeit über das Abhängigkeitspotenzial
wider besseres Wissen wurde auch
gegenüber der politischen, wissenschaft-
lichen und gesundheitlichen Öffentlich-
keit bis in die 90er Jahre weitergeführt: 
1988: „Behauptungen, dass Zigaretten
suchterzeugend sind, widersprechen
dem allgemeinen Verständnis […].”
(Tobacco Institute, 1988)
1990: „Es ist bekannt, dass weder das
Rauchen an sich, noch das Nikotin in
Zigaretten einen Raucher vom Aufhören
abhalten könnte.” (R.J. Reynolds, 1990)
1994: „Philip Morris glaubt nicht, dass
Zigarettenrauchen süchtig macht. Die
Menschen können aufhören, und sie tun
es auch die ganze Zeit.” (Philip Morris,
1994b)
1995: „Macht Zigarettenrauchen ‚süch-
tig’? [...] Wir glauben nicht, dass Zigaret-
tenrauchen ‚süchtig’ macht.“ (Philip
Morris, 1995)
1996: „Diejenigen, die das Rauchen als
Sucht bezeichnen, machen dies aus
ideologischen, nicht aus wissenschaft-
lichen Gründen.“ (Philip Morris, 1996)

Immer wieder versuchte die Tabak-
industrie der Öffentlichkeit zu vermit-
teln, dass Rauchen eine freie persönli-
che Entscheidung sei, die wie im folgen-
den Dokument zu lesen ist, jederzeit
problemlos geändert werden kann,
wenn nur der Wille des Rauchers dazu
besteht. Ein wissenschaftlicher Zusam-
menhang zwischen Zigarettenrauchen
und physischer Abhängigkeit sei jeden-
falls nicht gegeben und würde sogar
dem allgemeinen Verständnis wider-
sprechen:
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Im deutlichen Gegensatz zu diesen
gegenüber der Öffentlichkeit geäußerten
Aussagen stehen die internen Erkennt-
nisse der Zigarettenhersteller, die bele-
gen, dass die Verbraucher wissentlich
über die abhängigkeitserzeugende Wir-
kung von Tabakprodukten getäuscht
werden. 
1972: „Wenn wir kleinlaut die Behaup-
tungen unserer Kritiker akzeptieren und
in Richtung Absenkung oder Beseiti-

gung des Nikotins umschwenken, dann
liquidieren wir unser Geschäft. Wenn
wir beabsichtigen, im Geschäft zu blei-
ben – und unser Geschäft ist die Her-
stellung und der Verkauf von Dosie-
rungsprodukten für Nikotin – dann müs-
sen wir bei diesem Thema einen deut-
lichen Standpunkt einnehmen.“ (R.J.
Reynolds, 1972)
1972: „Ohne Nikotin würde es kein
Rauchen geben. […] Niemand ist jemals
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Faksimile aus Original-
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1988: „Behauptungen, dass Zigaretten abhängig machen, widersprechen dem
gesunden Menschenverstand

Washington D.C., – Der Surgeon General hat wiederholt angegeben, dass sein
Ziel eine „rauchfreie Gesellschaft im Jahre 2000“ ist. Konsequenterweise ist es
kaum überraschend, dass der neueste Bericht eine wiederkehrende Eskalation
in seiner Anti-Raucher-Kampagne ist. 

Rauchen ist wahrhaftig eine persönliche Entscheidung, welche abgebrochen
werden kann, wenn und wann immer eine Person sich dazu entschließt. Zahlen
aus dem Gesundheitsservice des Surgeon Generals zeigen an, dass ungefähr
40 Millionen Amerikaner ehemalige Raucher sind und dass 95 Prozent von
ihnen ohne Hilfe mit dem Rauchen aufgehört haben. Diese Zahlen und der
gesunde Menschenverstand widersprechen jeglicher Behauptung, dass
Rauchen eine „Sucht“ ist.“ (Tobacco Institute, 1988)
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Raucher geworden, wenn er eine
Zigarette ohne Nikotin geraucht hat.“
(Philip Morris, 1972)
1982: „Jedes Mal, wenn wir einen
Akzeptanztest mit Zigaretten durchge-
führt haben, die sehr wenig Nikotin ent-
hielten, hatten wir große Probleme,
unsere rauchende Population zu erhal-
ten. Die Leute wollten Zigaretten mit
einem Minimum an Nikotin nicht über
eine längere Zeit rauchen.“ (Philip
Morris, 1982a)
Die Täuschung und Irreführung der
Verbraucher durch die Tabakindustrie
wird systematisch vorgenommen, was
in einem 1990 von Philip Morris heraus-
gegebenen Manual für Pressesprecher
(„Spokespersons Guide“) deutlich wird.
Darin sind folgende konkrete Anwei-
sungen enthalten, die die gemeinsame
Argumentationslinie der Tabakindustrie
bei öffentlichen Anfragen zum Thema
Zigarettenkonsum und Abhängigkeit
darstellen: 
1990: „Ziel (der Gegner des Rauchens): 1.
Das Rauchen als eine Sucht und Nikotin
als suchterzeugenden Bestandteil in
Tabak abzustempeln. […]
(Unser) Ziel: 1. Die Verwendung des Wor-
tes Sucht im Zusammenhang mit Tabak-
konsum zu diskreditieren. 
a. Weise darauf hin, dass jede wissen-
schaftliche Verwendung des Wortes
Sucht objektive physiologische Kriterien
beinhalten muss.
b. Betone die Unterscheidung zwischen
Sucht und Gewohnheit.
c. Dramatisiere den Missbrauch des
Wortes Sucht.
d. Betone, dass Behauptungen zur
Rauchabhängigkeit durch die Regierung

und sogar durch „wissenschaftliche“
Quellen oft politisch motivierte Versuche
sind, Raucher zu ächten und Zigaretten
schlecht zu machen.
e. Weise auf die Zahl der Menschen hin,
die mit Rauchen aufgehört haben.
f. Betone, dass die berichteten For-
schungsergebnisse zur Rolle von Nikotin
für das Rauchverhalten unklar sind.
g. Betone, dass die Forschung zu Nikotin
die Komplexität des Rauchverhaltens
und seiner möglichen Motivationen igno-
riert. 
h. Unterstreiche, dass Rauchen eine
Angewohnheit ist, ein Brauch – zumin-
dest kann es als Gewohnheit erlernt wer-
den, so wie viele täglich erlernte
Verhaltensweisen – aber es ist nicht wis-
senschaftlich als „Sucht“ etabliert. Ganz
offensichtlich können viele Menschen
das Rauchen aufgeben und tun es auch.
[…]“ (Philip Morris, 1990b) 

Obwohl der Tabakindustrie seit langem
bekannt war, dass Nikotin abhängigkeits-
erzeugend wirkt, führten erst die Ver-
öffentlichungen und unabhängigen Aus-
wertungen der eigenen Dokumente dazu,
dass die Tabakkonzerne diese Tatsache
heute öffentlich nicht mehr bestreiten
können. Mittlerweile befinden sich auf
den meisten Webseiten der Hersteller
Hinweise auf das Abhängigkeitspotenzial
ihrer Produkte und das Eingeständnis,
dass Rauchen Abhängigkeit erzeugt.
Dies gilt bislang noch nicht für ein Ein-
geständnis der technischen Manipula-
tion von Zigaretten durch abhängigkeits-
verstärkende oder -fördernde Maßnah-
men. So geben die Hersteller heute zu:
2004: „Rauchen erzeugt Sucht nach der

1980: „[…] Die Frage der Sucht ist die stärkste Waffe, die ein Staatsanwalt haben
kann in einem Prozess um Lungenkrebs/Zigaretten. Wir können das anhaltende
Rauchen nicht als ‚freie Wahl’ verteidigen, wenn die Person ‚süchtig’ war.“
(Tobacco Institute, 1980)

Faksimile aus Original-

dokument Minnesota Trial

Exhibit Nr. 14303



modernen Definition des Begriffes.“
(Brown & Williamson, 2004)
2004: „Wir stimmen mit der bei weitem
vorherrschenden medizinischen und
wissenschaftlichen Meinung überein,
dass Cigarettenrauchen süchtig macht.“
(Philip Morris, 2004a)
2004: „Wir akzeptieren das aktuell ge-
bräuchliche Verständnis, dass Rauchen
Sucht erzeugt.“ (British American To-
bacco, 2004a)
Aber:

1994: „Wir manipulieren den Nikotin-
gehalt in keiner unserer Zigaretten […].“
(Brown & Williamson, 1994)
2004: „Mit Sicherheit fügen wir keine
Stoffe hinzu, die den Nikotingehalt erhö-
hen oder das Produkt für Kinder attrakti-
ver machen.“ (British American Tobacco,
2004b) 
2004: „In der Vergangenheit wurden
Stimmen laut, die behaupteten, dass
einige der von uns eingesetzten Zusatz-
stoffe negative Nebenwirkungen haben,
und dass wir diese bewusst einsetzen,
um die Nikotinaufnahme des Körpers zu
beeinflussen. Diesen Behauptungen
widersprechen wir vehement.“ (Philip
Morris, 2004b)
Jedoch kommen durch neuere unabhän-
gige Forschungen und die sorgfältige
Durchsicht der Tabakindustriedokumen-
te Produktentwicklungen ans Licht, die
der Öffentlichkeit bisher unbekannt sind.
Trotz eindeutiger Belege für die vorge-
nommenen Veränderungen an Ziga-
retten, die im Zusammenhang mit dem
Abhängigkeitspotenzial stehen, verfol-
gen die Hersteller weiterhin ihre be-
kannte Strategie von Täuschung und
Verschleierung, obwohl aus den verfüg-
baren Dokumenten deutlich wird, dass
Zigaretten seit vielen Jahrzehnten kein
„natürliches Genussmittel“ mehr sind,
sondern ein mit technischen Mitteln ma-
nipuliertes Nikotinverabreichungspro-
dukt, das den Konsumenten bei bestim-
mungsgemäßem Gebrauch abhängig
macht und Hauptrisikofaktor für eine
Vielzahl von akuten und chronischen
Krankheiten ist. 

Zusammenfassung

Gesundheitsschädlichkeit des Ziga-
rettenrauchens und Abhängigkeits-
potenzial des Nikotins sind der Ta-
bakindustrie seit Jahrzehnten be-
kannt.
Diese Tatsache bestritten die Tabak-
konzerne trotz ihres umfangreichen
Wissens Jahrzehnte lang hartnäckig
und täuschten somit die Öffentlich-
keit.
Erst die Veröffentlichungen und Aus-
wertungen der Tabakindustriedoku-
mente durch unabhängige Experten
führten dazu, dass die Hersteller den
Zusammenhang zwischen Rauchen
und Abhängigkeit heute öffentlich
nicht mehr bestreiten können.
Technische Manipulationen an Ziga-
retten zur Erzielung von Tabakab-
hängigkeit werden jedoch nach wie
vor geleugnet.
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2 Tabakindustrieforschung
zur Erzielung von 
Tabakabhängigkeit

Jahrzehntelang suchten die Tabakkon-
zerne nach Möglichkeiten, eine „optima-
le“ Menge an Nikotin in ihren Produkten
verfügbar zu machen – eine Menge, die
den Raucher befriedigen und dabei der
Nachfrage nach Produkten mit niedri-
gem Teer- und Nikotingehalt gerecht
werden würde. Viele Verbraucher glaub-
ten, dass solche Zigaretten sicherer
seien 82,94,118. Die meisten Hersteller ver-
wendeten eine oder mehrere Methoden,
um die Nikotinzufuhr zu regulieren.
Gleichzeitig wurde den Verbrauchern
fortwährend glaubhaft versichert, dass
diese Produkte tatsächlich einen ge-
sundheitlichen Vorteil oder weniger
Abhängigkeitspotenzial aufweisen.
Innerhalb der letzten Jahrzehnte hat die
Zigarette mit einer Vielzahl von Produkt-
veränderungen einen enormen Entwick-
lungsprozess durchlaufen, an dessen
Ende heute ein komplexes Endprodukt
zur Nikotinverabreichung steht 68,70,133.
Hauptveränderungen am Zigaretten-
design waren die Einführung von Fil-
tersystemen, verschiedene Arten des
Hüllenmaterials, neue Tabakmischungen
sowie Herstellungs- und Anbauverfah-
ren und die vermehrte Zugabe von
Zusatzstoffen in alle Bestandteile der
Zigarette. Zudem wurden die Wirkungen
vieler bereits in der Tabakpflanze enthal-
tener Stoffe durch die künstliche Zugabe
dieser Stoffe weiter gesteigert. Der
eigentliche Verwendungszweck und die
Anzahl der vorgenommenen Manipu-
lationen sowie der Einfluss, den diese
Veränderungen auf die chemischen und
physikalischen Eigenschaften der Ziga-
rette oder die folgende biologische Wir-
kung des Zigarettenrauches haben kön-
nen, sind bis heute nur unzureichend
erforscht. 
Zigaretten enthalten heute weitaus mehr
als nur Tabak und Nikotin. Die Hersteller
verwenden eine Vielzahl von Zusatz-
stoffen, die bis zu 10 % des Gesamt-
gewichts einer Zigarette ausmachen
können 8,9. Während des Anbaus und der
Verarbeitung des Tabaks werden ver-

schiedene Zusatzstoffe eingesetzt, um
geschmackliche Effekte zu erzielen, die
physikalischen und chemischen Eigen-
schaften der Zigarette zu verändern und
um das Abhängigkeitspotenzial von
Zigaretten zu steigern. Natürlich haben
solche Manipulationen sowohl qualitati-
ve als auch quantitative Auswirkungen
auf die stoffliche Zusammensetzung und
Wirkung des inhalierten Tabakrauches.
Beim Abrauchen bilden sich aus dem
Tabak und den Zusatzstoffen insgesamt
über 4.000 Substanzen, von denen mehr
als 40 nachweislich krebserregend
sind 62,73,151.
Zusätzlich werden dem Rohtabak
Substanzen zugesetzt, die durch das
Lebensmittel- und Bedarfsgegenstände-
gesetz (LMBG) geregelt sind 88. Diese
werden durch das Gesetz bei bestim-
mungsgemäßer Verwendung in Lebens-
mitteln als sicher eingestuft, in
Zigaretten werden sie jedoch so hohen
Temperaturen ausgesetzt werden, dass
sich Pyrolyseprodukte bilden. Aber auch
unverändert wirken diese Stoffe inhala-
tiv anders als oral verabreicht 70,140. Die
hiervon ausgehenden gesundheitlichen
Risiken sind bisher weder im Einzelnen
noch im Zusammenwirken mit anderen
Inhaltsstoffen des Tabaks ausreichend
von unabhängigen Institutionen unter-
sucht. Die EU-Richtlinie 2001/37/EG des
Europäischen Parlaments und des Rates
fordert deshalb die Vorlage toxikologi-
scher Daten über Zusatzstoffe in
Tabakwaren in verbrannter und unver-
brannter Form, denn „Tabakerzeugnisse
enthalten und emittieren bei Verbren-
nung nachweislich viele Schadstoffe
und bekannte gesundheitsschädigende
Karzinogene“. „Die unzureichende Infor-
mation sowie das Fehlen toxikologi-
scher Daten machen es den zuständigen
Behörden in den Mitgliedstaaten un-
möglich, die Toxizität und die Gesund-
heitsrisiken von Tabakerzeugnissen für
den Verbraucher aussagekräftig zu
ermitteln. Dies ist mit der Pflicht der
Gemeinschaft unvereinbar, für ein
hohes Gesundheitsschutzniveau zu sor-
gen.“ 27 Bis heute liegen jedoch weder
eine öffentlich zugängliche Liste der ver-
wendeten Zusatzstoffe noch epidemio-
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logische Daten vor, welche die Aus-
wirkungen dieser Veränderungen und
Manipulationen auf die Gesundheit und
das Abhängigkeitspotenzial verdeutli-
chen. 
Die Tabakindustrie verfügt demgegen-
über seit Jahrzehnten über genaue
Kenntnisse der Nikotinpharmakologie,
die besondere Natur der Nikotinab-
hängigkeit und deren Steuerung durch
Zusatzstoffe, Materialiendesign und An-
baumethoden 122. Insbesondere Techni-
ken, die eine Manipulation des dem
Raucher verfügbaren Nikotins ermög-
lichen, bildeten einen Schwerpunkt der
Forschungsbemühungen der Tabak-
konzerne, wie folgende Zitate veran-
schaulichen:
1963: „Ich glaube, wir können sogar
jetzt schon sagen, dass wir den Nikotin-
spiegel […] auf fast jede vom Manage-
ment möglicherweise gewünschte Höhe
ziemlich genau einstellen können.“
(Brown & Williamson, 1963b)
1972: „Wenn Nikotin das sine qua non
des Tabaks ist und Tabakprodukte als
attraktive Dosierungsformen von Nikotin
anerkannt werden, dann ist es logisch,
wenn wir unsere Produkte – und wo
möglich auch unsere Werbung – um die
Nikotinlieferung herum gestalten, und
nicht so sehr um „Teer“-Bildung oder
Geschmack.“ (R.J. Reynolds, 1972) 
1977: „Methoden, um das Anfluten des
Nikotins im Hauptstromrauch in Bezug
auf pharmakologische Effekte zu opti-
mieren, werden erforscht/entwickelt.“
(Brown & Williamson, 1977)
1988: „Ziel [ist] die Entwicklung und
Initiierung eines integrierten firmenin-

ternen/firmenexternen Programms, um
das Verständnis der grundlegenden phy-
sikalischen, chemischen, pharmakologi-
schen und toxikologischen Eigenschaf-
ten von Nikotin und seiner Analoga zu
erweitern.” (R.J. Reynolds, 1988)

Im Verlauf der letzten 40 Jahre konnte
die Tabakindustrie unter Aufwendung
enormer Forschungsmittel Handlungs-
felder identifizieren, die Möglichkeiten
bieten, Manipulationen an Zigaretten
vorzunehmen. Mittlerweile wird aus den
vorliegenden Industriedokumenten er-
sichtlich, dass zur Manipulation der Ni-
kotinzufuhr ein komplexes Zusammen-
spiel verschiedener Faktoren berück-
sichtigt werden muss (Abb. 4). Wie aus
den vorliegenden Dokumenten hervor-
geht, umfasst die Strategie der Her-
steller zur Nikotinmanipulation das ge-
samte Spektrum verfügbarer Möglich-
keiten im Herstellungsprozess einer
Zigarette: ausgehend von verschiedenen
Anbaumethoden über die Gestaltung
von Filter und Zigarettenhülle bis hin zur
Zugabe von verschiedenen Zusatzstof-
fen zur Kontrolle chemischer Abläufe
vor und während der Verbrennung der
Zigarette. 
1976: „Das wichtigste Mittel, um den
pH-Wert des Rauches bei der Zigaretten-
konstruktion zu kontrollieren, ist es, die
chemische Zusammensetzung des
Tabakrauches mittels Filtergestaltung
und selektiver Filtrierung zu kontrollie-
ren.“ (Lorillard, 1976b)
1980: „Die Befriedigung [des Rauchers]
durch Nikotin ist von der Anzahl der
Züge, dem Volumen der Züge, dem T/N
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1991: „Im Grunde sind wir im Geschäft mit Nikotin. Das beste längerfristige
Interesse von RJR [R.J. Reynolds] ist es, in der Lage zu sein, jedes Pfund Nikotin,
das wir kaufen, zu kontrollieren und effektiv zu nutzen. Die wirkungsvolle
Steuerung des Nikotins in unseren Produkten sollte gleichzusetzen sein mit einer
bedeutenden Produktleistung und einem Kostenvorteil.“ (R.J. Reynolds, 1991) 

Faksimile 

aus Originaldokument

Bates-Nr. 5094799574-9587



[Teer/Nikotin] Verhältnis, dem [aufge-
nommenen] Gesamtnikotin pro Zug,
und dem ‚freien’ Nikotin pro Zug abhän-
gig. Das Letztere hängt wiederum mit
der Nikotinfreisetzung pro Zug und dem
pH-Wert des Rauches zusammen.“ (R.J.
Reynolds, 1980)
1984: „Nikotintransfer ist eine Funktion
von Nikotingehalt und -form.“ (R. J. Rey-
nolds, 1984b)
1994: „Die Aufnahme von Nikotin durch
den Raucher ist ein komplexer Prozess,
der im Prinzip verstanden worden ist
[…].“ (Philip Morris, 1994a) 
1996: „Die Industrie setzt zwei prinzipiel-
le Techniken zur Kontrolle des Nikotin-
gehalts ein: 1. Durch Modifikation und

Kontrolle der Tabaksorte [...]. 2. Durch
Modifikation der Zigarettenkonstruktion,
wie Filtertyp, Filtermaterial und Art und
Menge von Aromazusätzen.“ (Brown &
Williamson, 1996) 

Als Ergebnis dieser Manipulationen
sind Zigaretten heute extrem effiziente
Nikotinverabreichungs-Vorrichtungen.
Trotzdem bestreiten die Tabakkonzerne
in bekannter Weise, dass sie Mani-
pulationen am Produkt Zigarette vor-
nehmen, die einen Einfluss auf das
Abhängigkeitspotenzial haben. Wie in
der Auseinandersetzung um das Ab-
hängigkeitspotenzial von Nikotin ver-
sichern die Hersteller auch diesmal,
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Abbildung 4:

Veränderungsmöglichkeiten

von Zigaretten zur Erzielung

von Tabakabhängigkeit.

Quelle: Deutsches

Krebsforschungszentrum,

Stabsstelle Krebsprävention

2005 
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alles zu unternehmen, Zigaretten unge-
fährlicher für den Konsumenten zu
gestalten. Der Öffentlichkeit werden
irreführende Aussagen und Halbwahr-
heiten präsentiert, während gleichzeitig
eigene Erkenntnisse zurückgehalten
werden. So behaupten die Tabakkon-
zerne bis heute:

1994: „Philip Morris fügt den Zigaretten
kein Nikotin hinzu. […] Weder manipu-
liert noch […] kontrolliert Philip Morris
den Nikotingehalt in seinen Produkten
[…]." (Philip Morris, 1994d)
1994: „R.J. Reynolds Tobacco Company
steigert den Nikotingehalt in ihren Zi-
garetten nicht über die Menge, die im
Tabak natürlich vorkommt.“ (R.J. Rey-
nolds, 1994)
1994: „Philip Morris ‚manipuliert’ nicht
den Nikotingehalt. Wir haben freiwillig
unseren Produktionsablauf für die Food

and Drug Administration geöffnet, in
gutem Vertrauensbemühen, um die An-
schuldigungen zu zerstreuen, dass wir
unseren Zigaretten Nikotin hinzufügen
oder den Nikotingehalt kontrollieren
würden.“ (Philip Morris, 1994b)
1995: „Sind die Inhaltsstoffe von
Zigaretten gefährlich? Keiner der In-
haltsstoffe, die Philip Morris bei der
Zigarettenherstellung verwendet, wurde
als gefährlich eingestuft.” (Philip Morris,
1995)
1995: „Setzt PM [Philip Morris] Tabak-
extrakte zu oder benutzt sie andere Ver-
arbeitungsmethoden, um den Nikotin-
gehalt seiner Zigaretten zu erhöhen? PM
hat weder Tabakextrakte zugegeben noch
irgendeinen anderen Verarbeitungspro-
zess zur Erhöhung des Nikotingehalts in
seinen Zigaretten angewandt.“ (Philip
Morris, 1995)
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1977: „Eine unserer Strategien zielt auf die [...] erhöhte physiologische Befriedi-
gung. [Und zwar um] Mittel zu entwickeln, die den Nikotingehalt im Rauch unse-
rer Produkte mit geringerem Teergehalt erhöhen, durch landwirtschaftliche
Methoden, den selektiven Ankauf von Blättern, Mischungs- und Casingverfahren,
Prozessverbesserungen und eine erhöhte Effizienz beim Transfer des Nikotins
vom Tabak in den Rauch. Die Methode zur Kontrolle des pH-Werts und des freien
Nikotins im Rauch verbessern.“  (R.J. Reynolds, 1977)

Faksimile 

aus Originaldokument

Bates-Nr. 500884922-4941



Im Vergleich zu diesen Aussagen zeigt
die Auswertung der im Internet verfüg-
baren Industriedokumente ein völlig
anderes Bild. Aus ihnen geht hervor,
dass die Tabakkonzerne ein System von
Vorgehensweisen, Entwicklungen und
Strategien verfolgen, um die abhängig-
keitserzeugende Wirkung von Zigaretten
noch zu verstärken. 

Zusammenfassung

Während der letzten Jahrzehnte hat
die Zigarette mit einer Vielzahl von
Produktveränderungen einen enor-
men Entwicklungsprozess durchlau-
fen, an dessen Ende heute ein kom-
plexes Endprodukt zur Nikotinverab-
reichung steht.
Die Tabakindustrie hat seit Jahrzehn-
ten genaue Kenntnisse über die phar-
makologische Wirkung von Nikotin,
die besondere Natur der Tabakabhän-
gigkeit und deren Steuerung durch
Tabak-Anbaumethoden, Zusatzstoffe
und Materialdesign.
Bei den Zusatzstoffen handelt es sich
zum Teil um Lebensmittelzusatzstoffe,
die bei bestimmungsgemäßer Ver-
wendung in Lebensmitteln und als
orale Produkte als unbedenklich für
die Gesundheit angesehen werden.
Durch die hohen Temperaturen beim
Zigarettenrauchen werden jedoch bei
der Verbrennung der zugesetzten
Stoffe neue Substanzen gebildet (Py-
rolyseprodukte), deren gesundheit-
liche Risiken insbesondere im Zu-
sammenwirken mit anderen Inhalts-
stoffen des Tabaks fatal sind.

2.1 Die Säure-Basen-Chemie als
Grundlage des Suchtpotenzials 

Die Tabakindustrie suchte bereits seit
den 60er Jahren nach Möglichkeiten, die
Abhängigkeit erzeugende Wirkung von
Zigaretten zu erhalten und zu erhöhen.
Betreffende Produkttechniken wurden
zeitgleich mit der Markteinführung von
so genannten  „low tar and nicotine“
oder „light“ Zigaretten noch wichtiger,
da hierdurch die mit den standardisier-
ten Methoden der Federal Trade Com-
mission (FTC) und International Organi-
sation for Standardization (ISO) ermittel-
ten Teer- und Nikotinwerte immer weiter
minimiert werden sollten, um damit den
gesundheitlichen Bedenken der Öffent-
lichkeit Rechnung zu tragen 70,133. Auch
heute noch wird der auf Zigaretten-
packungen aufgedruckte Nikotin- und
Teergehalt einer Zigarette durch diese
standardisierten Methoden definiert, in
den USA nach Maßgabe des Federal
Trade Commission-Protokolls (FTC) und
in Europa entsprechend nach den Vor-
gaben der International Organisation for
Standardization (ISO). Dabei simuliert
eine Maschine das Abrauchen einer
Zigarette nach den durch die Testproto-
kolle vorgegebenen Werten für Zug-
stärke, Zugrate, Zugdauer und Länge
der gerauchten Zigarette, und misst
dabei den Nikotin- und Teergehalt im
Hauptstromrauch 84. Bei der Suche nach
einer weniger gesundheitsschädlichen
Zigarette hat die Tabakindustrie zu-
nächst lediglich die nach den genannten
Methoden gemessene Nikotinmenge
gesenkt (Abb. 5).

Diese Strategie war zunächst fruchtbar.
Aber den Herstellern war klar, dass eine
stetige Nikotinreduktion ohne flankie-
rende Maßnahmen längerfristig einer
Vernichtung der Zigarettenindustrie
gleichkommen musste, da den Zigaret-
ten nach und nach das Abhängigkeits-
potenzial verloren ginge. Ziel der Her-
steller war es deshalb, das Abhängig-
keitspotenzial von Zigaretten trotz des
verminderten Gesamtnikotingehaltes
konstant zu halten oder sogar anzuhe-
ben. Wie die folgenden Zitate belegen,
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wurde eine Möglichkeit zur Erreichung
dieses Zieles gefunden: Das für die
Abhängigkeit verantwortliche Nikotin
kann, abhängig vom Säure-Basen-Haus-
halt (pH-Wert) der Zigarette, in verschie-
denen Formen im Tabakrauch vorliegen
und in Abhängigkeit von dieser stoff-
lichen Verfügbarkeit einen unterschied-
lichen Einfluss auf die Stärke der resul-
tierenden Nikotinwirkung haben. Zum
Verständnis der folgenden Ausführun-
gen sei angemerkt, dass der pH-Wert ein
Maß für den Säuregehalt oder die Basi-
zität von wässrigen Lösungen ist. Er kann
zwischen 0 und 14 liegen, wobei bei
einem pH-Wert von 7 eine neutrale Lö-
sung vorliegt. Unter diesem Wert ist die
Lösung sauer, darüber basisch. In diesem
Kontext sind die im Folgenden durch die
Tabakindustrie benutzten Begriffe wie
pH-Wert des Tabakrauches oder pH-Wert
der Zigarette wissenschaftlich nicht kor-
rekt. Gemeint ist damit der pH-Wert
einer Lösung, die sich aus der in purem
Wasser (pH 7,0) gelösten, extrahierten,
Tabaksubstanz ergibt.

1967: „Die Form des Nikotins beeinflusst
möglicherweise dessen Aufnahme durch
den Raucher.” (British American Tobac-
co, 1967) 
1971: „Wir verfolgen dieses Projekt mit
dem möglichen Ziel, den Gesamtgehalt
des Nikotins im Rauch zu senken, wäh-

rend wir die physiologischen Wirkungen
des Nikotins erhöhen, so dass kein
physiologischer Effekt bei der Senkung
des Nikotingehalts verloren geht.“
(Philip Morris, 1971) 
1973: „Unsere gegenwärtige Absicht ist
es, innerhalb des nächsten Jahres
Zigarettenmarken mit niedrig dosiertem
Nikotin zu entwickeln, bei einem Maxi-
mum an physiologischer Wirkung.“
(Lorillard, 1973) 
1976: „Über ein Dutzend Lösungsan-
sätze wurden entwickelt für das Problem
einer höheren Nikotinzufuhr im Rauch
von Zigaretten mit niedrigem Teer-
gehalt.“ (Lorillard, 1976c)
1976: „Wenn das gewünschte Ziel die
Erhöhung der Nikotinzufuhr durch den
Tabakrauch ist, dann kommen nur zwei
Alternativen in Frage: Entweder erhöhen
Sie die absolute Menge des gelieferten
Nikotins, oder Sie erhöhen den pH-Wert,
der den Nikotininhalt erhöht, ohne die
absolute Menge zu ändern.“ (Lorillard,
1976b) 
1976: „Mit steigendem pH-Wert ändert
das Nikotin seine chemische Form, so
dass es vom Körper schneller aufge-
nommen wird und dem Raucher schnel-
ler einen „Kick“ gibt.“ (R.J. Reynolds
1976)
1977: „Tabakwissenschaftler wissen,
dass physiologische Befriedigung fast
ausschließlich an die Nikotinabhängig-
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Abbildung 5:

Absatzgewichteter Teer- und

Nikotingehalt in US-Zigaret-

ten, 1954 –1998. Quelle: US

Department of Health and

Human Services, 2001 141



keit gebunden ist. Das Ziel der For-
schungsabteilung in diesem Projekt ist
es herauszufinden, wie die Nikotinfrei-
setzung des neuen Produkts maximiert
werden kann.“ (Lorillard, 1977) 
1994: „[...] Ein Einfluss des pH-Wertes
auf die Nikotin-Kinetik im unteren
Lungentrakt kann nicht ausgeschlossen
werden: Die durch den pH-Wert erhöhte
Gasphasendiffusion des Nikotins könnte
die Aufnahmegeschwindigkeit in der
Schleimhaut erhöhen.“ (Institut für bio-
logische Forschung GmbH, 1994)

Nikotin kann im Zigarettenrauch sowohl
in protonierter (gebundener) Salzform
als auch als freie Base, dem so genann-

ten „freien Nikotin“ existieren. Das
Lösen von freiem Nikotin aus dem ge-
bundenen salzförmigen Nikotin erfolgt
ab einem pH-Wert von über 6. Bis zu
diesem Wert liegt praktisch das gesamte
Nikotin in protonierter (gebundener)
Form vor 70. Bei einer entsprechenden
pH-Wert-Manipulation am Produkt steigt
der Anteil von bioverfügbarem Nikotin
dramatisch an, da sich im basischeren
Gasanteil des Tabakrauches ein größe-
rer Anteil von freiem Nikotin befindet.
Das bedeutet, dass trotz verringerter
Nikotinmenge in der Zigarette ein kon-
stanter oder sogar größerer Anteil Ni-
kotin vom Raucher aufgenommen wird
(Abb. 6).
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Abbildung 6:

Zusammenhang zwischen

pH-Wert und den Anteilen

an protonierten (einfach und

zweifach gebundenden) und

nichtprotonierten (unge-

bundenen) Nikotinformen.

Quelle: British American

Tobacco, 1988 

1972: „Die ursprüngliche Absicht dieser Entwicklung war es, den pH-Wert im
Tabakrauch durch den Zusatz von basischen Stoffen zu erhöhen, um so höhere
physiologische Wirkungen durch das Nikotin aus dem Rauch zu erzielen. Dies
ist erreicht worden.“ (Unbekannt, 1972)

Faksimile aus Original-

dokument Minnesota Trial

Exhibit Nr. 11,906



Der pH-Wert des Tabakrauches moder-
ner Zigarettenmarken liegt im Bereich
von 6,0 bis 7,8, was zu einem Anteil von
bis zu 40 % freiem Nikotin am Gesamt-
nikotingehalt führt 99,101. Der überwiegen-
de Anteil des Gesamtnikotins im Haupt-
stromrauch einer „unbehandelten“ Ziga-
rette liegt in der Partikelphase des
Rauches als Nikotin in gebundener Form
vor. Nur als freie Base kann das Nikotin
aber aus der Partikelphase in die Gas-
phase des inhalierten Zigarettenrauches
übertreten und dort schneller in der
Mundhöhle und in den Atemwegen
resorbiert werden, als das in Partikeln
gebundene Nikotinsalz 99,101. Die unter-
schiedliche physiologische Wirkung der
verschiedenen Nikotinformen an den
Gewebsoberflächen des Atemtraktes
beruht dabei einerseits auf der langsa-
men, diffusions-gesteuerten Nikotinab-
lösung des gebundenen Nikotins von
den relativ großvolumigen Rauchparti-
keln, andererseits auf der schnellen
Wirksamkeit des freien Nikotins im
Rauch. Aufgrund des Geschwindigkeits-
vorteils in der Gasphase des Zigaretten-
rauches kann das freie Nikotin sehr
schnell im Atemtrakt resorbiert werden.
Damit entwickelt die freie Nikotinbase
ein stärkeres Abhängigkeitspotenzial in
kürzerer Zeit und ist die physiologisch
aktivste Form des Nikotins. Dieser Zu-
sammenhang äußert sich auch im nach-
weisbaren Nikotin im Blut von Rau-
chern. So übersteigen die Nikotin-
konzentrationen im Blut der Raucher bei
konstantem Gesamtnikotingehalt bei
einem pH-Wert von 8 die eines pH-
Wertes von 7 um das 2,5-fache und die
eines pH-Wertes von 6 um das 4-fache 4.
Eine Änderung der Säure-Basen-Chemie
des Zigarettenrauchs, d.h. des pH-Wer-
tes, hat somit einen entscheidenden
Einfluss auf die stoffliche Verfügbarkeit
von Nikotin und zwar derart, dass sich
mit steigendem pH-Wert (>pH 6) das
Suchtpotenzial von Zigaretten auch bei
konstantem Gesamtnikotingehalt erhöht.
Die Tabakindustrie erforschte diese
Zusammenhänge sehr genau, was in
folgenden Zitaten zum Ausdruck kommt:
1964: „Nikotin kommt im Tabakrauch in
zwei Formen vor, als freies Nikotin […]

und als Nikotin in Salzform […], und es
ist fast sicher, dass das freie Nikotin
schneller in den Blutstrom gelangt.“
(British American Tobacco, 1964b) 
1964: „Ich glaube es ist angemessen,
davon auszugehen, dass freies Nikotin
potenziell gefährlicher ist als gebunde-
nes Nikotin.“ (British American Tobacco,
1964a)
1964: „Der Transfer der Nikotinbase in
den Blutkreislauf ist schneller als der
des Salzes und demzufolge wird […]
zumindest ein quantitativer Unterschied
in ihren Reaktionen auftreten.“ (British
American Tobacco, 1964a)
1973: „Bei ‚normalem’ Rauch liegt der
pH-Wert bei ca. 6,0 oder darunter. Dabei
ist (im Wesentlichen) das gesamte
Nikotin chemisch an Säuren gebunden,
infolgedessen ist es nichtflüchtig und
wird relativ langsam vom Raucher ab-
sorbiert. Bei einem gesteigerten pH-
Wert von über 6,0 wird eine zunehmen-
de Menge des Nikotins im Rauch als
freies Nikotin verfügbar, welches flüch-
tig ist und schnell vom Raucher aufge-
nommen wird.“ (R.J. Reynolds, 1973c)
1974: „Eine Zigarette mit niedrig dosier-
tem Nikotin und einem erhöhten pH-
Wert des Tabakrauchs hätte relativ mehr
freies Nikotin im Rauch und konsequen-
terweise eine höhere Nikotin-Wirkung.“
(R.J. Reynolds, 1974)
1976: „Freies Nikotin hat einen größeren
physiologischen Effekt, und diesen
Effekt wollen wir erreichen [...].“
(Lorillard, 1976a)
1976: „Es herrscht Konsens darüber,
dass eine ‚kleine’ Menge an freiem Niko-
tin wünschenswerter ist als eine ‚große’
Menge an gebundenem Nikotin.“
(Lorillard, 1976d)
1990: „Eine basischere Gestaltung des
Füllstoffes [Tabakmischung] würde zu
mehr freiem Nikotin führen. Unsere frü-
heren Befunde deuten darauf hin, dass
Zigaretten, die mit solchen Füllstoffen
ausgestattet sind, eine größere Wirkung
erzielen […].“ (Philip Morris, 1990c)
1991: „Jeder wie auch immer erwirkte
Anstieg des pH-Wertes im Rauch […],
wird den Anteil des freien Nikotins im
Rauch erhöhen.“ (British American
Tobacco, 1991)
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1994: „Aufgrund der selektiven Mem-
brandurchlässigkeit kann nur entproto-
nisiertes Nikotin (Pka=8) die Schleim-
haut oder die Lungenbläschen frei pene-
trieren.“ (Institut für biologische For-
schung GmbH, 1994)
1994: „Da die Menge des inhalierten
Nikotins die gleiche war, zeigen die Er-
gebnisse an, dass, je höher der pH-Wert,
desto schneller gelangt das Nikotin in
den Blutstrom.“ (Philip Morris, 1994c) 

Eine unverhältnismäßig große Steige-
rung des pH-Wertes wurde nicht ver-
folgt, da der Tabakrauch sonst nicht
mehr inhaliert werden kann, so wie es
etwa bei Zigarren der Fall ist, die einen
sehr hohen pH-Wert aufweisen 65,93. Die
Frage nach der optimalen Höhe des pH-
Wertes wird von der Industrie nicht all-
gemein beantwortet, da für jede Ziel-
gruppe, ob langjähriger Raucher oder
Einsteiger, eine andere Vorstellung von
diesem „optimalen“ Wert besteht. Für
die Tabakindustrie ergibt sich diese des-
halb aus einer maximalen Nikotinzufuhr
bei minimaler Reizung für den Raucher.
Diese Erkenntnis wurde von den Tabak-
konzernen bei der Entwicklung von Ziga-

retten konsequent berücksichtigt. In vie-
len Dokumenten seit Beginn der 70er
Jahre werden die technischen Wege, die
zu einer solchen pH-Wert-Erhöhung füh-
ren, zusammengefasst:
1970: „Beachtenswerte Aufmerksamkeit
in B&W- und BAT-Laboratorien wurde in
der letzten Zeit dem pH-Wert des
Tabakrauches und dem extrahierbaren
Nikotin geschenkt, und zwar, um zu
erfahren, welchen Einfluss diese beiden
Raucheigenschaften für den Rauchge-
schmack haben. Zahlreiche Methoden,
um den pH-Wert zu ändern, wurden
dabei beschrieben […].“ (Brown &
Williamson, 1970)
1976: „Der pH-Wert des Rauchs kann
justiert werden, indem man die Tabak-
mischung (mehr Burley-Tabak), die
Zusatzstoffe in der Mischung oder die
Zusatzstoffe im Filter verändert.” (Un-
bekannt, 1976)
1976: „Der optimale pH-Wert ist der pH-
Wert, bei dem der abgegebene Rauch
den beabsichtigten Geschmack, das
Aroma und die physiologische Wirkung
höchst zufriedenstellend an die Ziel-
gruppe abgibt.“ (Lorillard, 1976b)
1980: „Diese Beziehungen sind den
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1988: „Auswirkungen der freien Nikotinbase und des gebundenen Nikotins auf
die sensorischen Eigenschaften des Rauches. Freies Nikotin ist chemisch und
physiologisch die aktivste Form, weil es sehr schnell resorbiert wird. Das ist so,
weil es ein kleineres Molekül als das in Salzform [gebundene Nikotin] ist. Bei
einem pH-Wert von 5,6 liegt sehr wenig freies Nikotin vor und sehr wenig
könnte durch die Mundschleimhaut aufgenommen werden, aber bei einem pH-
Wert von 8 wären etwa 60% des Nikotins in der freien Basen-Form und würde
durch die Mundschleimhaut schnell aufgenommen werden.“ (British American
Tobacco, 1988)
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Personen, die neue Produkte in der
Tabakindustrie entwickeln, nicht unbe-
kannt. Wir haben viele Veränderungen
in diesen Beziehungen bei B&W gese-
hen, z.B. durch Filtertechnik, die Verwen-
dung von Chemikalien, […], um Rauch
mit viel oder wenig freiem Nikotin zu
erzielen.“ (Brown & Williamson, 1980)
1991: „Zigaretten mit einem hohen
Gehalt an ‚extrahierbarem Nikotin’
waren inakzeptabel für die Probanden,
deren Grenze bei ungefähr 1 mg an ‚ex-
trahierbarem Nikotin’ zu liegen scheint,
welche sie zu überschreiten ablehnten.
Die Probanden bevorzugten Zigaretten
mit ca. 15 % ‚extrahierbarem Nikotin’.“
(British American Tobacco, 1991)
1994: „Der pH-Wert des Tabakrauchs
kann durch den Verschnitt der Tabak-
sorten mit Füll- und Zusatzstoffen beein-
flusst werden.“ (Institut für biologische
Forschung GmbH, 1994)

Eine Vielzahl von industrieinternen
Marktanalysen belegt zudem, dass zwi-
schen der Höhe des pH-Wertes und dem
Verkaufserfolg der einzelnen Tabak-
marken ein eindeutiger Zusammenhang
besteht und zwar derart, dass mit stei-
gendem pH-Wert der Absatz der Zigaret-
tenmarken wächst (Abb. 7) – vor allem,
weil viele Raucher auf die weniger

schädliche, weil scheinbar nikotinärme-
re Zigarette auswichen. 
1973: „Es gibt definitiv eine positive Ver-
bindung zwischen dem pH-Wert des
Rauches und Verkaufstrends bei Filter-
zigaretten.“ (R.J. Reynolds, 1973a)
1973: „Studien über Verkaufstrends als
Funktion des pH-Wertes des Rauches
sprechen für eine positive Verbindung
zwischen Verkaufstrend und pH-Wert.”
(R.J. Reynolds, 1973a)
1973: „Die Ergebnisse dieser Studien
zeigen, dass die Stärke einer Zigarette,
die teilweise durch die Einstellung des
pH-Wertes im Rauch kontrolliert werden
kann, extrem wichtig für einen erfolgrei-
chen [Markt]auftritt der Zigarette ist.“
(R.J. Reynolds, 1973b)

Die Tabakindustriedokumente lassen
weiterhin deutlich werden, dass die
Tabakindustrie den pH-Wert und den
Anteil freien Nikotins als geeignete
Messwerte für das Abhängigkeitspoten-
zial von Zigaretten ansieht. Dennoch
propagierte sie gegenüber der Federal
Trade Commission und International
Organisation for Standardization die
einfache Messung des Gesamtgehaltes
von Nikotin, wohl wissend,  dass dabei
lediglich nur dessen Stoffmenge im
Tabakrauch gemessen wird. Die Tabak-
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1973: „Methoden, die eingesetzt werden können, um den pH-Wert des Rauchs
und/oder den ‚Nikotinkick’ zu erhöhen, umfassen: (1) Erhöhung des Gehalts an
(starkem) Burley in der Mischung, (2) Reduktion des Zuckerüberzugs, der auf
dem Burley und/oder der Mischung verwendet wird, (3) Verwendung von alkali-
schen Zusatzstoffen, gewöhnlich Ammoniak-Bestandteilen, in der Mischung, (4)
Zusatz von Nikotin in der Mischung, (5) Entfernung von Säuren aus der
Mischung, (6) spezielle Filtersysteme, die Säuren von der Mischung entfernen
oder dem Rauch alkalische Stoffe zusetzen, und (7) Gebrauch von hoch luftver-
dünnenden Filtersystemen. Die Methoden 1–3, in Kombination, stellen den
Ansatz von Philip Morris dar und werden intensiv erforscht.“ (R.J. Reynolds,
1973c)
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industrie nutzt die von ihr entwickelte
und vorgeschlagene Messmethode
FTC/ISO vor allem zur Verharmlosung
des Gefährdungspotenzials von Zigaret-
ten 18,94. Denn durch die Manipulation der
Säure-Basen-Chemie des Tabakrauches
können niedrige Gesamtnikotinwerte
gemessen werden, während Raucher
gleichzeitig mit höheren Mengen bela-
stet werden. Die mit den standardisier-
ten Verfahren ermittelten Nikotinwerte
spiegeln nämlich nicht die Nikotindosen
wider, die Raucher, abhängig vom indi-
viduellen Rauchverhalten und der stoff-
lichen Verfügbarkeit von Nikotin, auf-
nehmen 75,83,117,120,141,149. Beide gängigen
Messmethoden können zwar in Flüssig-
keit gelöstes und festes Nikotin messen,
sie sind jedoch nicht geeignet, die
Nikotinkonzentration in der Gasphase
des Tabakrauches zu ermitteln, in der
das freie Nikotin auftritt. Durch die Ver-
änderung des Aggregatzustandes des
Nikotins von einem flüssigen oder fest-
en Zustand zu einem gasförmigen kann
die Regelmessung umgangen werden.
Die mit Rauchmaschinen vorgenomme-
nen Messungen erwecken dann den
Anschein, dass Zigaretten mit geringen
Teerwerten auch geringe Nikotinwerte

aufweisen. 

1973: „Eine ausgedehnte Untersuchung
des pH-Wertes im Tabakrauch hat
gezeigt, dass bei einer konstanten FTC-
Teermenge, die Stärke einer Zigarette
mit einer Erhöhung des pH-Wertes auf-
grund einer Steigerung der Menge an
freiem Nikotin im Rauch zunimmt.“ (R.J.
Reynolds, 1973a)
1973: „Da das ungebundene Nikotin
physiologisch sehr viel aktiver ist und
viel schneller als gebundenes Nikotin
wirkt, scheint der Rauch mit einem
hohen pH-Wert stark an Nikotin zu sein.
Deshalb kann die Menge des freien
Nikotins im Rauch zumindest teilweise
als Maß für die physiologische Wirk-
samkeit einer Zigarette dienen.“ (R.J.
Reynolds, 1973b)   
1997: „In diesem Bericht haben wir die
Hauptmethoden für die Bestimmung
des pH-Wertes verglichen und kontra-
stiert. [...] Am beachtlichsten ist, dass
wir die entscheidende Bedeutung der
Bestimmung des pH-Wertes im gesam-
ten Rauch nachgewiesen haben.“
(Brown & Williamson  1997)

Aus den vorliegenden Industriedoku-
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Abbildung 7: 

Prozentuale Veränderung

des Absatzes von Filter-

zigaretten verschiedener

Marken als Funktion des 

pH-Wertes im Jahr 1972.

Quelle: R.J. Reynolds, 1973a 



menten wird klar ersichtlich, dass die
Formel für gesteigerte Tabakabhängig-
keit lautet: 

NIKOTIN + MANIPULATION DES PH-

WERTES ZU BASISCHEN WERTEN.

Die Steigerung des pH-Wertes zugun-
sten eines höheren Anteils von freiem
Nikotin im Tabakrauch dient der
Erhöhung der Verfügbarkeit von Nikotin,
führt zu einer schnelleren Resorption
des Nikotins im Atemtrakt und einem
schnelleren Anfluten des Nikotins im
Gehirn sowie zu einer gesteigerten
Intensität und Wirkdauer des Nikotins
64,100. Zudem ermöglicht die Steuerung
des Säure-Basen-Haushaltes der Ziga-
rette die Umgehung der standardisier-
ten Regelmessungen zur Ermittlung des
Gesamtnikotingehaltes von Tabakwaren
als Indikatoren für das Abhängigkeits-
potenzial von Zigaretten. Damit wird
durch Manipulation des Säure-Basen-
Haushaltes des Zigarettenrauches (hö-
heres Abhängigkeitspotenzial – Umge-
hung der Regelmessungen als Indikator
für das Abhängigkeitspotenzial – höhe-
rer Absatz von Zigaretten) ein bereits
gefährliches Produkt von den Herstel-
lern noch gefährlicher gemacht. Gleich-
zeitig werden Verbraucher über diese
vorgenommenen Manipulationen nicht
in Kenntnis gesetzt. 

Zusammenfassung

Nikotin liegt in der Tabakpflanze und
im Zigarettenrauch sowohl an
Pflanzensäuren gebunden als Salz
(ionisiert) wie auch als freie Base
(freies Nikotin) vor. Je höher der pH-
Wert im Rauch, also je basischer die
Verhältnisse, desto höher ist der
Anteil an freiem Nikotin.
Das freie Nikotin ist leichter biover-
fügbar als das ionisierte. Es wird
schneller im Atemtrakt resorbiert
und flutet schneller im Gehirn an,
was zu einer gesteigerten Intensität
und Dauer seiner Wirkung führt.
Bei einer entsprechenden pH-Wert-
Manipulation in basische Bereiche
hinein lässt sich der Anteil von
freiem Nikotin steigern. Das bedeu-
tet, dass trotz geringerer Nikotin-
menge in Zigaretten (z.B. in „light“
Zigaretten) ein größerer Anteil Niko-
tin vom Raucher aufgenommen wer-
den kann.
Mit der Steuerung der Säure-Basen-
Chemie in der Zigarette können die
standardisierten Regelmessungen
zur Ermittlung des Gesamtnikotin-
gehalts von Tabakwaren umgangen
werden. Die von der Tabakindustrie
entwickelte und vorgeschlagene
Messmethode FTC/ISO ermittelt
Werte, die nicht die Nikotindosen
widerspiegeln, die die Raucher tat-
sächlich aufnehmen.
Durch Manipulationen der Säure-
Basen-Chemie des Tabakrauches
wird ein bereits gefährliches Produkt
noch gefährlicher gemacht.
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1982: „Der pH-Wert von Zigarettenrauch ist wichtig für die Qualität des Rauchs
und kann als Maß für die physiologische Stärke des Rauchs dienen.“ (R.J. Rey-
nolds, 1982)
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2.2 Zusatzstoffe zur
Veränderung des pH-Wertes 

Substanzen, die als Zusatzstoffe für
Zigaretten zugelassen sind, werden in
Deutschland durch die Tabakverordnung
des Lebensmittel- und Bedarfsgegen-
ständegesetzes (LMBG) geregelt 88. Auf
europäischer Ebene steht eine solche
Regelung noch aus. Sie ist aber in
Artikel 12 der Richtlinie 2001/37/EG
der Europäischen Union in Aussicht
gestellt 27. In Artikel 6 dieser Richtlinie
werden die Mitgliedstaaten aufgefor-
dert, eine Liste aller Stoffe nach Art und
Menge, die bei Herstellung von Tabak-
erzeugnissen verwendet werden, vorzu-
legen. Der Liste ist eine Erklärung zuzu-
fügen, die die Gründe für den Zusatz
nennt. Bis heute ist der Öffentlichkeit
keine Bestandsliste der in Tabakwaren
enthaltenen Zusatzstoffe mit Nennung
ihrer Wirkungsweise und Gründen für
ihre Verwendung vorgelegt worden.
Durch die Durchsicht der Tabak-
industriedokumente ist mittlerweile
jedoch bekannt, dass mit einer Vielzahl
der zugegebenen Substanzen nicht nur
der Geschmack, sondern auch der pH-
Wert des Tabakrauches und damit das
Abhängigkeitspotenzial von Zigaretten
manipuliert werden kann. Die Zugabe
dieser Stoffe in den Tabak wurde durch
die Einführung moderner chemischer
Techniken ermöglicht. Bei diesen Ver-
fahren wird aus der gesamten Tabak-
pflanze zunächst eine feine Paste er-
zeugt, zu der dann Zusatzstoffe in der
gewünschten Menge problemlos zuge-
geben werden können. Diese Masse
wird getrocknet und zerschnitten und
dann als „wiederhergestellter Tabak“
(„reconstituted tobacco“) zur Zigarette
verarbeitet. 
Die bedeutendsten Zusatzstoffe für die
pH-Wert-Manipulation des Tabakrauches
sind alkalische Zusatzstoffe. Die soge-
nannte Ammoniak-Technik spielt bei der
Manipulation des pH-Wertes im Tabak-
rauch und der damit verbundenen höhe-
ren Verfügbarkeit von freiem Nikotin für
den Raucher die entscheidendste Rolle.
Wie aus folgenden Industriezitaten her-
vorgeht, sind Ammonium-Komponenten

die am häufigsten verwendeten Sub-
stanzen, die zur Manipulation des pH-
Wertes eingesetzt werden. Neben Am-
moniak (NH3) selbst werden folgende
Derivate im Herstellungsprozess von
Zigaretten verwendet: Ammoniumhy-
droxid (NH4OH), Ammoniumbicarbonat
(NH4HCO3) sowie Diammoniumphos-
phat ((NH4)2HPO4) und Harnstoff
(CON2H4), welche bei der Pyrolyse Am-
moniak freisetzen können 64. 
1976: „Ein alternativer Ansatz ist es, den
Tabak, in dem das Nikotin ursprünglich
in Form gebundener Salze auftritt, mit
einer stärkeren Base als Nikotin, bei-
spielsweise mit Ammoniak, zu behan-
deln. Das Ammoniak würde dann das
Nikotin aus den Salzen lösen und
Ammoniaksalze und freies Nikotin bil-
den. Freies Nikotin im Rauch würde
einen sehr viel größeren physiologi-
schen Effekt als die Nikotinsalze haben.“
(Lorillard, 1976a)
1982: „Ammoniak ist einer der Haupt-
bestandteile im Zigarettenrauch, die den
pH-Wert steuern.“ (R.J. Reynolds, 1982)
1988: „Ammoniak, welches stark alka-
lisch ist, hilft dabei, den pH-Wert des
Rauches hoch zu halten.“ (British Ameri-
can Tobacco, 1988)
Undatiert: „ Ein Anstieg des pH-Wertes
wird zu einem ansteigendem Transfer
von Nikotin im Rauch führen, wenn die
Erhöhung des pH-Wertes signifikant ist.
Experimente belegen dies; z.B. führte
die Behandlung mit Ammoniak-Gas zu
einem Anstieg des Rauch-pH-Wertes
von 4,6 auf 6,0 bzw. 6,5 […]. Die Niko-
tinfreisetzung stieg um bis zu 45 %.“
(British American Tobacco, undatiert a)

Die Tabakindustrie begründet den Ein-
satz von Ammoniak mit der Tatsache,
dass Rohtabak bereits natürlicherweise
Ammoniak enthalte und die weitere Zu-
gabe nur der Geschmacksverbesserung
dient. Dieses Argument verdeckt jedoch
die Strategien der Industrie, durch die
zusätzliche technische Beigabe von
Ammoniak die chemischen Abläufe zu
verstärken: Durch die Behandlung des
Tabaks mit Ammoniumverbindungen
drängt die stärkere Ammonium-Base die
schwächere Nikotinbase aus ihrer Salz-
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form, so dass freies Nikotin entsteht.
Ammoniak erhöht damit die Effizienz
der Nikotinzufuhr und die Bioverfügbar-
keit von Nikotin im Atemtrakt 64. Nach
Angaben der Wettbewerber von Philip
Morris ist der Erfolg der Zigaretten-
marke Marlboro hauptsächlich auf den
Zusatz von Ammoniak und der damit
verbundenen höheren Basizität des
Tabakrauchs zurückzuführen. So konnte
Philip Morris den Absatz von Marlboro
zwischen 1960 und 1975 verdreifachen,
was, wie folgende Zitate belegen, von
konkurrierenden Tabakkonzernen auf die
Erhöhung des Anteils von freiem Nikotin
im Tabakrauch und der damit verbunde-
nen Verwendung von Ammoniak im
Herstellungsprozess zurückgeführt wird.
Aber auch andere Zigarettenhersteller
konnten mit der Einführung der Ammo-
niak-Technik ihren Absatz verbessern.
1973: „Als Resultat eines höheren pH-
Werts weist die gegenwärtige Marlboro

trotz einer 2/3-Reduktion von Teer und
Nikotin in den letzten Jahren eine ähnli-
che Höhe freien Nikotins in ihrem Rauch
auf, wie es in der frühen Winston zu fin-
den war.“ (R.J. Reynolds, 1973c)
1973: „Alles weist darauf hin, dass der
relativ hohe pH-Wert, der bei Marlboro
(und anderen Marken von Philip Morris)
[…] auftritt, vorsätzlich ist und kontrol-
liert wird.“ (R.J. Reynolds, 1973c)
1981: „RJR [R.J. Reynolds] führte 1974
ein mit Ammoniak behandeltes Blatt in
die Camel-Filterzigaretten ein. In den fol-
genden Jahren zeigte sich ein besserer
Absatz auf dem Markt.“ (R.J. Reynolds,
1981)
1989: „Das Geheimnis von Marlboro ist
Ammoniak.“ (Brown & Williamson 1989)
1992: „Im Hinblick auf die gesamte,
weltweit angewandte Technik zur Her-
stellung der Marlboro, ist und bleibt
Ammoniak der Schlüsselfaktor.“ (Brown
& Williamson  1992)
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1989: „Der derzeitige Gebrauch von Ammoniak in der Tabakindustrie – BAT und
Konkurrenten. 
Mr. Lance Reynolds hieß die Delegierten willkommen und führte ein, indem er
die Erfahrungen des US-Marktes zusammenfasste [Anlage A].
• Die US-amerikanische Zigarettenindustrie verbraucht ungefähr zehn Millionen
Pfund [das sind mehr als 4500 Tonnen] Ammoniak-Verbindungen pro Jahr. Dies
entspricht einem Anteil von ca. 10 mg Ammoniak pro produzierter Zigarette. 
• RJR [R.J. Reynolds] allein hat Ammoniak-Emissionen von 900.000 Pfund/Jahr
in North Carolina.
• Fünf der sechs US-amerikanischen Hauptzigarettenhersteller verwenden AT
[Ammoniaktechnik] in zumindest einigen ihrer Produkte. Liggett ist der Einzige,
der dem nicht folgt.“ (Brown & Williamson, 1989)
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Neben Ammoniak als chemischem
Hauptwerkzeug zur Manipulation der
Nikotineffekte, sind viele Hinweise in
den Industriedokumenten zu finden, die
belegen, dass andere Zusatzstoffe mit
ähnlichen Funktionen in Gebrauch sind
(Abb. 8). Harnstoff, Ammoniumcarbonat
und -bicarbonat werden durch die Pyro-
lyse in pH-Wert-steigernde Substanzen
wie Ammoniak umgewandelt, womit in
Abhängigkeit von der zugegebenen
Menge dieser Stoffe der pH-Wert und
damit der Anteil des freien Nikotins im
Tabakrauch steigt.

Undatiert: „Aufkommende neue Techni-
ken werden für die Anwendbarkeit in
der Entwicklung eines anspruchsvollen
Produktes bewertet. Einige Beispiele
sind: [...] Modifikation der gegenwärtigen
Zutaten zur Produktion von Ammoniak
(z.B. Hülsen) [...], natürliche Methoden
zur Generierung von Ammoniak (z.B.
Fermentation).“ (Brown & Williamson,
undatiert)
Undatiert: „[…] Durch die Erhöhung des
pH-Wertes im Rauch von 6,06 auf

6,49 – 6,78 durch die Verwendung von
Harnstoff/DAP/Ammoniumsalz kam es
zu einer Erhöhung von 2–14 % (Durch-
schnitt: 7 %) der Nikotinfreisetzung.“
(British American Tobacco, undatiert a)
1970: „Es ist interessant, dass eine
5%ige Harnstoffbehandlung der Tabak-
mischung den pH-Wert des Tabaks nicht
erhöht hat, nach einer Analyse des
Rauches allerdings wurde ein pH-Wert
des Tabakrauches von 7,28 und 56,2%
verwertbares Nikotin gefunden.“ (Brown
& Williamson 1970) 
1970: „Die zukünftige Arbeit wird die
optimale Menge an Harnstoff ermitteln,
die notwendig ist, um den gewünschten
[…] pH-Wert, verwertbares Nikotin und
andere Rauchkomponenten herzustel-
len.“ (Brown & Williamson  1970)
1976: „Ein signifikanter Anstieg des pH-
Wertes wurde bei Asparagin und Harn-
stoff beobachtet, mit dem Ergebnis
einer höheren Wirkung im Rachen- und
Brustbereich als bei einer entsprechen-
den Menge Nikotin.” (Lorillard, 1976b)
1991: „In der Erforschung des Einflusses
von Veränderungen des pH-Wertes im
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1982: „Philip Morris hat bei seinen Zigaretten die Verwendung von zugesetztem
Ammoniak 1965 eingeführt. [...] Marken von Philip Morris, insbesondere
Marlboro, hatten sehr schnell nach der Einführung von zugesetztem Ammoniak
Zuwächse im Verkauf.  Korrelationsstudien, die den gestiegenen pH-Wert des
Rauchs in Relation zu Verkaufstrends setzten, zeigten eine stark positive
Korrelation.“ (R.J. Reynolds, 1982) 
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Rauch und „extrahierbarem Nikotin“ auf
den Geschmack, war Harnstoff von
Interesse. [...] Ein Zusatz von 2–5%
Harnstoff […] erhöhte den TPM [total
particulate matter] pH-Wert von 5,3 bis
zu einer Höhe von 7,5, erhöhte den Pro-
zentanteil von ‚extrahierbarem Nikotin’
[am Gesamtnikotingehalt] von 18 % auf
bis zu 70 % [...].“ (British American
Tobacco, 1991)
1996: „Bei der Zugabe von Harnstoff,
Ammoniumcarbonat und Ammonium-
bicarbonat zeigte sich ein Anstieg im
pH-Wert der gesammelten Rauchpar-
tikel.” (Lorillard, 1996)

Zusammenfassung

Die Durchsicht der Tabakindustrie-
dokumente hat offenbart, dass der
pH-Wert des Tabakrauches und da-
mit das Abhängigkeitspotenzial von
Zigaretten mit einer Vielzahl von
Substanzen manipuliert werden
kann.
Ammonium-Komponenten sind die
am häufigsten verwendeten Sub-
stanzen, die hierzu eingesetzt wer-
den. Neben Ammoniak selbst wer-

den folgende Derivate im Herstel-
lungsprozess von Zigaretten ver-
wendet: Ammoniumhydroxid, Am-
moniumbicarbonat sowie Diammo-
niumphosphat und Harnstoff, wel-
che bei der Pyrolyse Ammoniak frei-
setzen können.
Die Tabakindustrie sieht keinen Ver-
stoß beim Einsatz von Ammoniak,
mit der Begründung, dass Rohtabak
bereits natürlicherweise Ammoniak
enthalte. Dieses Argument ver-
schleiert jedoch die Strategien der
Industrie, durch die zusätzliche tech-
nische Beigabe von Ammoniak die
chemischen Abläufe zu verstärken
Durch die Behandlung des Tabaks
mit Ammoniumverbindungen drängt
die stärkere Ammonium-Base die
schwächere Nikotinbase aus ihrer
Salzform, so dass freies Nikotin ent-
steht. Ammoniak erhöht damit die
Effizienz der Nikotinzufuhr und die
Bioverfügbarkeit von Nikotin im
Atemtrakt. 
Durch Hinzufügen von Ammoniak
und anderen ähnlich wirkenden Zu-
satzstoffen wird ein bereits gefähr-
liches Produkt gefährlicher gemacht.
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Abbildung 8: 

Der Einfluss von Harnstoff,

Ammoniumcarbonat,

Ammoniumbicarbonat und

Diammoniumphosphat auf

den pH-Wert und den Anteil

freien Nikotins im Tabak-

rauch. Quelle: Lorillard,

1996.

Bearbeitung: Deutsches

Krebsforschungszentrum,

Stabsstelle Krebsprävention,

2005

Zusatzstoffe Prozentualer Durchschnittlicher Errechnetes freies Nikotin
Zusatz [%] pH-Wert bezogen auf Gesamtnikotin [%]

Keiner (Kontrolle) 0,0 6,70 4,6

Harnstoff 0,5 6,70 5,5
Harnstoff 1,0 6,94 7,6
Harnstoff 1,5 7,00 10,5
Harnstoff 2,0 7,10 13,0

Ammoniumcarbonat 0,5 6,86 6,7
Ammoniumcarbonat 1,0 7,12 11,1
Ammoniumcarbonat 1,5 7,76 14,7
Ammoniumcarbonat 2,0 7,38 16,6

Ammoniumbicarbonat 0,5 7,01 8,8
Ammoniumbicarbonat 1,0 7,05 9,0
Ammoniumbicarbonat 1,5 7,16 12,0
Ammoniumbicarbonat 2,0 7,26 14,7

Diammoniumphosphat 0,4 6,74 5,0
Diammoniumphosphat 1,0 6,75 5,0
Diammoniumphosphat 2,0 6,68 4,4
Diammoniumphosphat 3,0 6,79 6,6



2.3 Die Funktion von Tabakhülle
und Filtersystem

Das Abhängigkeitspotenzial von Zigaret-
ten wird nicht nur durch die Zugabe von
Zusatzstoffen in die Tabakmischung ma-
nipuliert; es werden auch eine Reihe
von Manipulationen an anderen Stellen
der Zigarette vorgenommen, z.B. am
Filter oder Hüllpapier. Manipulations-
möglichkeiten sind hierbei wiederum
die Zugabe von alkalischen Zusatzstof-
fen zu einzelnen Bestandteilen der Ziga-
rette, aber auch Veränderungen an den
physikalischen Eigenschaften des Pro-
duktes (Abbrenngeschwindigkeit der
Zigarette, Luftdurchlässigkeit des Filters
etc.). 
Die physikalische Beschaffenheit der
Zigarette kann derart manipuliert wer-
den, dass sich ihre charakteristische Ver-
brennungsgeschwindigkeit und Rauch-
zusammensetzung verändern 133. Hierzu
werden Chemikalien wie Natriumcarbo-
nat, aber auch Natriumcitrat und Ka-
liumacetat dem Hüllpapier der Zigarette
zugegeben, um dessen Permeabilität ab-

zusenken und damit den Verbrennungs-
prozess der Zigarette beim Schwelvor-
gang zwischen den Zügen zu verlang-
samen. Eine langsamere Verbrennung
führt zu einem höheren gesamten Zug-
volumen der Zigarette und damit zu
einer größeren Nikotinaufnahme durch
den Raucher, da in den Rauchpausen
weniger Nikotin „ungenutzt“ verbrennt.

1964: „Die Tatsache ist klar, wenn Luft
durch den mit Kaliumverbindungen
behandelten Tabak einer Zigarette gezo-
gen wird, verringert sich das Tempo der
Verbrennung merklich.“ (British Ameri-
can Tobacco, 1964b)
1984: „Kaliumacetat wurde als mög-
licher Filterzusatzstoff bewertet. [...] Der
Zusatz von Kaliumacetat führte zu signi-
fikanten Anstiegen der Nikotinfreiset-
zung (28 %, 45 %) [...] im Verhältnis zur
Kontrolle.“ (Lorillard, 1984)

Weiterhin sind die in modernen Ziga-
retten verwendeten Filter von den Her-
stellern nicht so konzipiert worden, dass
sie den Nikotintransfer von der Zigarette
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1991: „Die BAT-Forschung identifizierte und quantifizierte eine Reihe von ‚Pro-
dukt-Design-Faktoren’, die die NTE [nicotine transfer efficiency] und die ‚Pro-
dukt-Effizienz’ verändern. Diese beinhalten:
– physikalische Faktoren, wie die Dimensionen der Zigarette, Gewicht, Dichte
und Schnitt per Inch, 
– die Porosität des Zigarettenpapiers und Verbrennungszusatzstoffe,
– die Auswirkungen von Zusatzstoffen, die die Abbrenngeschwindigkeit verrin-
gern, wie Diammoniumphosphat, das der Tabakmasse zugesetzt wird,
– Filtereffizienz und Belüftungsrate.

Die ersten drei Faktoren beeinflussen die NTE und Produkteffizienz, indem sie
bestimmen, wie viel Tabak beim Ziehen an der Zigarette vs. wie viel beim
Glimmen verbraucht wird. Die Belüftung durch den Filter kann sowohl die
Filtereffizienz als auch die Balance zwischen Ziehen an der Zigarette und dem
Verglimmen beeinflussen. […].“ (British American Tobacco, 1991) 
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zum Raucher etwa einschränken oder
gar verhindern könnten. Im Gegenteil,
Zigarettenfilter werden so hergestellt,
dass sich die Menge des aus der
Zigarette freigesetzten Nikotins erhöht.
Um die Nikotinzufuhr zu steigern und zu
regulieren, werden Manipulationen an
Perforation, Größe und Anordnung der
Belüftungslöcher im Filter vorgenom-
men sowie basische Zusatzstoffe beige-
mengt, die den pH-Wert des Tabak-
rauchs erhöhen und damit die Abgabe-
effizienz von freiem Nikotin steigern 131.

1973: „Die Ergebnisse dieser Studie be-
legen, dass der pH-Wert des Tabak-
rauchs erhöht werden kann, indem ein
perforierter Filter benutzt wird, oder in-
dem man den Tabak und/oder den Filter
alkalischer gestaltet.“ (Philip Morris,
1973)
1975: „Der Zusatz von basischen Mate-
rialien in die Filter dient […] als eine Art
Schwamm für die sauren Anteile des
Rauchs, hebt dadurch den pH-Wert des
Rauchs an und beeinflusst […] die
Wirkung.“ (Philip Morris, 1975)
1976: „In der Literatur wurde berichtet
und durch Experimente belegt, dass die
Verdünnung von Zigarettenrauch mit
Luft bis zu 40 % höhere Nikotinwerte lie-
fert, als bei der konventionellen Kon-
struktion zu erwarten wäre.“ (Lorillard,
1976a)
1984: „Das Ziel dieses Experiments war
es, den Nikotingehalt im Rauch zu erhö-
hen, und zwar durch die Zugabe von
Alkali-Verbindungen zu Zellulose-Filtern
[…].“(Lorillard, 1984)
1988: „Der Effekt des Kohle-Filters ist
die Erhöhung der wahrgenommenen
Wirkung [der Zigarette] durch die Er-
höhung des freien Nikotins [...].“(British
American Tobacco, 1988) 
1988: „Neben der Reduktion von
Schleimhautreizungen ist ein Effekt von
Kohlenstoff die Erhöhung des pH-Wer-
tes im Rauch.“ (British American To-
bacco, 1988) 
1993: „Basische Zusatzstoffe wurden
dem Filter zugesetzt, und es zeigte sich,
dass die Wirkungswahrnehmungen er-
höht wurden, wahrscheinlich ausgelöst
durch eine pH-Wert-Erhöhung des

Rauchs, während er durch den Filter
strömt. […]  Zusätzlich können der Ziga-
rette basische Zusatzstoffe über das
Papier beigefügt werden, und dies hat
tatsächlich eine Erhöhung der sensori-
schen Effekte bewirkt […].“ (British
American Tobacco, 1993)

Der pH-Wert und damit das Abhängig-
keitspotenzial hängt zusätzlich von indi-
viduellen Rauchgewohnheiten ab, denn
das Zu- oder Offenhalten der Ventila-
tionslöcher im Filter wirkt sich auf den
pH-Wert und damit den Nikotinanteil im
Rauch nachweislich aus 101. 

Zusammenfassung

Das Abhängigkeitspotenzial wird
auch durch Manipulationen am Filter
oder Hüllpapier erhöht. Manipula-
tionsmöglichkeiten sind die Zugabe
von alkalischen Zusatzstoffen zu ein-
zelnen Bestandteilen der Zigarette,
aber auch Veränderungen an den
physikalischen Eigenschaften des
Produktes.
Das Zigarettenpapier wird z.B. so be-
handelt, dass sich der Verbren-
nungsprozess der Zigarette beim
Schwelvorgang zwischen den Zügen
verlangsamt. Dies führt zu einer
höheren Aufnahme von Tabakrauch
und damit von Nikotin durch den
Raucher, da in den Rauchpausen
weniger Nikotin „ungenutzt“ ver-
brennt.
Durch Manipulationen an der Ziga-
rettenhülle und am -filter wird ein
gefährliches Produkt noch gefähr-
licher gemacht.
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2.4 Die Bedeutung von Anbau-
methoden und Tabaksorten 

Der Tabak gehört zur Pflanzenfamilie der
Nachtschattengewächse und ist die ein-
zige bekannte Pflanze, die in nennens-
werten Mengen das Alkaloid Nikotin
enthält 19. Hauptanbauarten des Tabaks
sind Oriental-, Maryland-, Virginia- und
Burley-Tabak. Für das Abhängigkeits-
potenzial von Zigaretten ist die Auswahl
der Tabaksorte, aber auch die des ver-
wendeten Trocknungsverfahrens (Son-
nen-, Luft-, Rauchfang- und Feuertrock-
nung) entscheidend, denn die Tabak-
sorten unterscheiden sich hinsichtlich
ihres Abhängigkeitspotenzials beträcht-
lich 70,94. Den höchsten Nikotinanteil weist
Burley-Tabak mit 3,5 – 4 % des Gesamt-
gewichtes auf, gefolgt von Virgina-Tabak
mit 2,5 –3 % und Orientalischem Tabak
mit weniger als 2 % Nikotinanteil 1. Der
höhere Nikotingehalt von Burley-Tabak
schlägt sich natürlich auch in einem
höheren Nikotingehalt der Zigaretten
und damit in einem höheren Abhängig-
keitspotenzial nieder (Abb. 9).
1976: „Der pH-Wert steigt, ausgehend
[…] von türkischen, über luftgetrockne-
ten zu Burley-Tabaken und schließlich
Maryland-Tabaken; parallel steigt der
Nikotingehalt dieser Sorten an.“ (Lo-
rillard, 1976b)
1995: „Es ist gut bekannt, dass der pH-
Wert im Burley-Tabak höher ist als bei

heißluft-getrocknetem und Orient-
Tabak.“ (Brown & Williamson, 1995)

Die chemische Zusammensetzung des
Tabakblattes wird außerdem ganz we-
sentlich durch Anbaupraktiken beein-
flusst. Der Nikotingehalt der Tabak-
blätter kann durch entsprechend große
Mengen von Nitratdünger während der
Anbauphase erhöht werden 55,121. Der
Tabakrauch enthält dann als Resultat der
Nitratdüngung einen höheren Anteil an
Nikotin. Die in der Tabakpflanze aus
Nitrat entstehenden Ammoniumverbin-
dungen führen zusätzlich beim Rauchen
zur erhöhten Freisetzung von Nikotin
aus seinen Salzen. Dadurch weist
schließlich auch der Tabakrauch einen
höheren Anteil an freiem Nikotin auf.
Eine ähnliche „natürliche“ Einlagerung
von Ammoniumsalzen ist durch den An-
bau auf besonders nitrathaltigen Böden
zu erreichen.
1988: „Nitrat, Alkaloide und die gesam-
ten flüchtigen Basen können alle durch
landwirtschaftliche Praktiken, insbeson-
dere durch Art und Menge des Düngers,
beeinflusst werden.“  (British American
Tobacco, 1988) 
1988: „Der pH-Wert des Bodens, auf
dem der Tabak angebaut wird, muss
möglicherweise verändert werden für
ein zufriedenstellendes Wachstum der
Pflanze in Bezug auf Ertrag und Qualität
[…].“ (British American Tobacco, 1988) 
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1979: „Wir können ohne Mühe die Auswirkungen des Tabakrauchs erhöhen,
indem wir den Anteil von Burley-Tabak in der Mischung erhöhen. Indem wir
das tun, nutzen wir beide Vorteile, sowohl die höhere Konzentration an Nikotin
im Burley-Tabak als auch seine höhere Konzentration an anderen stickstoff-
haltigen Substanzen (außer Nikotin), die für den höheren pH-Wert im Burley-
Tabak ausschlaggebend sind und, dementsprechend, für den höheren Anteil an
freiem Nikotin im Rauch.“ (Brown & Williamson, 1979)
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1988: „Der Tabakanbauer kennt die Not-
wendigkeit, Erdanalysen vorzunehmen,
um fachgemäße Mengen von Düngern
und pH-Wert-Regulatoren zur rechten
Zeit für eine optimale Entwicklung der
Pflanze einzusetzen.“ (British American
Tobacco, 1988)

Während eine übermäßige Stickstoff-
düngung nur einen geringen Effekt auf
die Erntemenge hat, verändert sie die
chemische Zusammensetzung der Tabak-
blätter deutlich. In mehreren unabhängi-
gen Versuchen stellte sich heraus, dass
zwischen Stickstoffdüngung und Nikotin-
ausbeute der Tabakpflanze ein Zusam-
menhang besteht 55,121. Empirische Stu-
dien ergaben, dass auf den stark ge-
düngten Feldern einem nur geringen
Anstieg des Ertrags um 4,4 % eine aus-
geprägte Erhöhung von Nitrat- und
Nikotingehalt um 35,6 % bzw. 10,5 %
gegenübersteht 55. Es konnte nachgewie-
sen werden, dass Nikotin in den
Wurzeln synthetisiert und in die Blätter
transportiert wird. Entsprechend findet
sich die höchste Alkaloidkonzentration
in den bodennahen Blättern der Tabak-
pflanze. Die höchsten Nitratkonzentra-
tionen dagegen werden in den Blättern
der Pflanzenspitze angetroffen 121. Damit
erhöht eine Nitratdüngung das Abhän-
gigkeitspotenzial auf zweierlei Wegen:
erstens über die Erhöhung des Gesamt-
nikotingehaltes des Tabaks und zweitens
über die Steigerung des Anteils von
freiem Nikotin am Gesamtnikotingehalt
im Tabakrauch aufgrund der Einlage-
rung von alkalischen Substanzen in den
Tabakblättern.
Von der Menge des verwendeten Stick-
stoffdüngers hängt jedoch nicht nur die
Ausbeute an Nikotin und Nitrat im Tabak
ab, sondern auch die Menge an tabak-
spezifischen Nitrosaminen (TSNA), die
hochgradig krebserregend sind 69. Denn

neben dem Hauptalkaloid Nikotin kom-
men in der Tabakpflanze noch weitere
Alkaloide vor, insbesondere Nornikotin,
Anabasin und Anatabin. Die tabakspezi-
fischen Nitrosamine werden während
des Trocknungs- und Fermentationspro-
zesses der Tabakblätter durch Nitrosie-
rung der Tabakalkaloide gebildet 46,47,124.
Einige Versuche zeigen, dass der annä-
hernd lineare Gehalt an tabakspezi-
fischen Nitrosaminen vom Nitratgehalt
der Blätter abhängt 46. Die Düngung der
Tabakpflanzen mit Stickstoff stellt daher
für den Endverbraucher eine doppelte
Gefahr dar, da sie erstens das Abhängig-
keitspotenzial deutlich erhöht und zwei-
tens die Menge krebserregender tabak-
spezifischer Nitrosamine im Zigaretten-
rauch steigert. Damit wird das Produkt
Zigarette noch gefährlicher macht. 

Zusammenfassung

Für das Abhängigkeitspotenzial von
Zigaretten sind die Auswahl der Ta-
baksorte und das verwendete Trock-
nungsverfahren (Sonnen-, Luft-,
Rauchfang und Feuertrocknung) ent-
scheidend. Den höchsten Nikotinan-
teil weist Burley-Tabak auf, gefolgt
von Virginia- und Orient-Tabak. 
Das Abhängigkeitspotenzial wird
außerdem ganz wesentlich durch
Anbaupraktiken beeinflusst. Der Ge-
samtnikotingehalt der Tabakblätter
und der Anteil von freiem Nikotin im
Tabakrauch kann durch entsprechen-
de Mengen an Nitratdünger während
der Anbauphase erhöht werden.
Durch Anbaumethoden und Dün-
gung werden die Voraussetzungen
für eine erhöhte Nikotinausbeute ge-
schaffen.
Dadurch wird ein gefährliches Pro-
dukt noch gefährlicher gemacht.
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Abbildung 9: 

Nikotingehalt und pH-Wert

verschiedener Tabaksorten.

Quelle: Wynder et al. 1955 150

Flue-Cured Burley Maryland Aromatic

Nikotin 1,93 2,91 1,27 1,05

pH 5,45 5,80 6,60 4,90



2.5 Zusatzstoffe mit
Atemwegswirkungen und
Geschmackseffekten

Zusätzlich zu den dargestellten Tech-
niken werden von den Herstellern weite-
re Zusatzstoffe eingesetzt, um die Atem-
wege der Raucher zu einer verstärkten
Nikotinaufnahme anzuregen. So ermög-
lichen verschiedene Stoffe sowie die aus
ihnen in der Pyrolyse entstehenden Sub-
stanzen verschiedene Wirkungen auf die
Atemwege des Rauchers 2,8,48. 
In diesem Zusammenhang ist Menthol
einer der bedeutendsten Zusatzstoffe.
Die ersten Mentholzigaretten mit Filter
kamen Mitte der 50er Jahre auf den
Markt und wurden als spezielle Produkt-
klasse deklariert, die dem Raucher eine
Verminderung des bisherigen Schärfe-
gefühls beim Rauchen versprach 147.
Menthol wird jedoch nicht nur den ge-
kennzeichneten Mentholzigaretten zuge-
setzt, sondern in geringerer Dosierung
fast allen „regulären“ Zigaretten, auch
solchen, die nicht nach Menthol
schmecken 45,147. Die spezifischen Men-
tholwirkungen bleiben aber auch unter-
halb der geschmacklich wahrnehmbaren
Grenze erhalten. 
Wirkungen des Menthols auf die Atem-
wege sind: Schmerzlindernde Effekte
sowie Geschmacks- und Kühlungseffek-
te 30,41,49,97,109,143,147. Die unabhängige wissen-
schaftliche Literatur weist darauf hin,
dass bei der Inhalation von Menthol ein
verstärkter sensorischer Reiz ausgeübt
wird, der unter anderem zu einer Vermin-
derung sowohl des natürlichen Schär-
fegefühls des Tabakrauchs als auch zu
einer Verminderung des Schmerz- und
Reizempfindens führt 41,45. Menthol be-
wirkt eine höhere Atemfrequenz, ein er-
höhtes Atemvolumen sowie eine tiefere
und länger anhaltende Inhalation und
eine vermehrte Rauchaufnahme und
damit Nikotinaufnahme für den Rau-
cher 2,51,123,143. So gaben in einer 1995
durchgeführten Studie 52 % der Befrag-
ten an, dass Mentholzigaretten milder
seien, 48 % fanden Mentholzigaretten
leichter zu inhalieren, und 33 % gaben
an, diese Zigaretten tiefer inhalieren zu
können als reguläre Zigaretten 72. In den

Tabakindustriedokumenten ist hierzu
vermerkt:
1971: „[Auch] unterhalb der Wahrneh-
mungsgrenze mildert Menthol den Ta-
bakrauch.“ (Brown & Williamson, 1971)
1972: „Menthol im Zigarettenrauch ist
ein lokales Analgetikum und reduziert
scheinbar und/oder absolut das Schmerz-
empfinden im Mund.“ (Brown & Wil-
liamson, 1972)
1978: „Menthol hat einen […] ‚lokal an-
ästhesierenden’ Effekt.“ (Philip Morris,
1978)
1980: „Menthol verringert das Brennen
und Schmerzen (beim Rauchen), dies er-
klärt einen Teil seiner Popularität (als Zu-
satzstoff) in Zigaretten.“ (Philip Morris,
1980)
1990: „Unser Labor hat die komplexen
Interaktionen zwischen Nikotinfreiset-
zung, Mentholfreisetzung und -wirkung
aufgedeckt. Diese Beobachtung wird der
Produkt- Geschmacksentwicklung hel-
fen, optimale Mentholprodukte zu kon-
struieren.“ (Philip Morris, 1990a)
1991: „Daten der internen Teer/Nikotin/
Menthol-Studie wurden analysiert und
dem Management und der [Abteilung
für] Geschmacksentwicklung präsen-
tiert. Die Ergebnisse zeigen, dass Teer
pro Zug, Nikotin pro Zug und Menthol
pro Zug miteinander in Wechselwirkung
treten und dadurch die Wirkung und die
Mentholwahrnehmung beeinflussen.“
(Philip Morris, 1991)

Die sensorischen Effekte des Menthols
beschränken sich jedoch nicht nur auf
das Geschmacksempfinden. Bereits seit
Mitte der 20er Jahre wurde Menthol als
Zusatz verwendet, um ein „Kühlempfin-
den“ zu bewirken 51,143. Menthol stimu-
liert die Kälterezeptoren und bewirkt da-
mit ein Frischeempfinden, das die Rei-
zung durch den scharfen Zigaretten-
rauch überdeckt. Dies ermöglicht vor
allem Einsteigern ein tieferes Inhalieren
des ansonsten schmerzhafteren Zigaret-
tenrauches.
1973: „Warum rauchen Menschen Men-
tholzigaretten? […] Weil sie Menthol
oder den Geschmack von Menthol
mögen, der für den Menschen mild und
kühl ist und als solcher eine angenehme
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Raucherfahrung bietet, ohne irgendwel-
che unangenehmen Reaktionen im
Mund oder Rachen hervorzurufen.“ (R.J.
Reynolds, 1973d)
1980: „Der primäre Effekt von Menthol
ist ein kühlendes Gefühl. Normalerweise
ist Menthol ein Reizmittel, das durch
Anregung der Zirkulation Hitze erzeugt,
aber durch die Stimulation der Kälte-
Rezeptoren einen Kühlungseffekt be-
wirkt.“ (Philip Morris, 1980)
1984: „Eine Mentholmischung mit
einem gemäßigten Nikotingehalt entfal-
tet die durch Nikotin hervorgerufene
Kühle meistens im Mund und ein wenig
im Hals.“ (Philip Morris, 1984)

Obgleich Menthol hauptsächlich für
seine physiologischen und sensorischen
Effekte bekannt ist, steht es auch in
Verdacht, ein eigenständiges Abhängig-
keitspotenzial aufzuweisen 2,51, da es auf
das zentrale Nervensystem wirkt. Men-
thol konkurriert anscheinend mit Nikotin
um die Rezeptorenbindung und trägt
damit möglicherweise zur Entwicklung
von Abhängigkeit bei.
1984: „Menthol wird nicht auf Grund
seiner Wirkung auf das zentrale Nerven-
system gebraucht, jedoch kann es alle
Ebenen des zentralen Nervensystems
stimulieren.“ (R.J. Reynolds, 1984a)
1988: „Menthol besitzt sensorische
Eigenschaften, die denen des Nikotins
ähnlich sind. Nikotin stimuliert schnell
reagierende Fasern neuronaler Rezepto-
ren. Die Stimulation dieser Fasern regt
die Inhalation an. Offensichtlich stimu-
liert Menthol diese Rezeptoren eben-
falls.“ (Philip Morris, 1988)

Darüber hinaus spielt Menthol für die
Tabakindustrie eine besondere Rolle, da
Raucher von Mentholzigaretten mögli-
cherweise, ähnlich wie die Raucher von

„light“-Zigaretten, einen Gesundheits-
vorteil erwarten 24,126. Häufig werden die-
se Zigaretten von Kindern und Jugend-
lichen geraucht, womit der zukünftige
Absatz von Zigaretten gesichert wird.
Interne Dokumente der Tabakindustrie
bestätigen, dass diese Tatsachen den
Herstellern bekannt waren:
1980: „Es sind generell jüngere Men-
schen, die am meisten Mentholzigaret-
ten verbrauchen.“ (Philip Morris, 1980)
1980: „Es gibt Hinweise darauf, dass
Raucher von Mentholzigaretten mit die-
sen Zigaretten gesundheitliche Aspekte
verbinden.“ (Philip Morris, 1980)

Zu diesen von der Tabakindustrie
gewünschten Wirkungen von Menthol
wird in der wissenschaftlichen Literatur
diskutiert, dass Menthol bei der Hitze-
zersetzung unter den Temperaturbedin-
gungen der Glutzone in der Zigarette
Benzol, Phenol und Benzo[a]pyren bil-
det 115. Damit geht von diesem Zusatz-
stoff nicht nur eine Gefahr für die
Entwicklung einer Tabakabhängigkeit
aus, sondern ebenfalls ein erhebliches
Krebsrisiko.
Neben Menthol ist Kakao ein häufig ver-
wendeter Zusatzstoff des Zigarettenta-
baks. Wie beim Menthol ist der Verwen-
dungszweck eine Aromatisierung und
eine Milderung des herben Tabak- bzw.
Nikotingeschmacks. Der Zusatz von Ka-
kao zu Tabak wird als Verbesserung des
Tabakaromas wahrgenommen und ist
auf ein Abfangen der Aerosoltröpfchen
im Rauch durch die Kakaobutter zurük-
kzuführen 60. Zu den wichtigsten Inhalts-
stoffen von Kakao gehören die Alkaloide
Theobromin und Koffein. Eine Zigarette
von 1 g enthält ca. 0,19 mg Theobromin
und 0.03–16 µg Koffein 6. Ein erheblicher
Teil dieser Mengen wird beim Rauchen
über die Atemwege aufgenommen.
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Theobromin und Koffein erweitern so-
wohl die Blutgefäße als auch die Bron-
chien 22. Damit können diese Substanzen
die Inhalation des Tabakrauches erleich-
tern und zu einer verstärkten Verfüg-
barkeit von Nikotin führen. Außerdem
erreicht der Zigarettenrauch die Lungen
schneller und wirkt auf einer größeren
Fläche im tieferen Atemtrakt. Beim Ver-
brennen von Theobromin werden zudem
Stickoxide frei, die zur Bildung der stark
krebserzeugenden tabakspezifischen Ni-
trosamine beitragen können. Die Fettbe-
standteile der Kakaobutter verbrennen
in der Glutzone u.a. zu polyzyklischen
aromatischen Kohlenwasserstoffen. 
Zudem versuchen die Hersteller, den
normalerweise kräftigen und teilweise
ungenießbaren Naturtabak geschmack-
lich zu verbessern. Um die strenge Aus-
gangsnote zu überdecken, setzen die
Hersteller in großem Umfang Zucker
ein, der zusammen mit Ammoniak kara-
mellisiert wird und dadurch einen wei-
chen Geschmack erzeugt. Dies führt zur
Inhalation größerer Rauchmengen und
damit höherer Nikotinmengen. Zusätz-
lich entstehen bei der Verbrennung von
Zucker in einer Zigarette durchschnitt-
lich über 700 Mikrogramm des krebser-
zeugenden Acetaldehyds 48. Es wird ver-
mutet, dass Acetaldehyd die Wirkung
von Nikotin additiv verstärkt, der kon-
krete Mechanismus ist jedoch noch
nicht aufgeklärt. Als Beleg für diese
additive Wirkung von Acetaldehyd ist
eine Versuchsanordnung mit Ratten zu
werten, die ergab, dass von den ange-
botenen Injektionslösungen Salz, Acet-
aldehyd oder Nikotin allein, Acetaldehyd
und Nikotin in Kombination, letztere am
häufigsten „angefordert“ wurde 13. Die-
ses Ergebnis deckt sich mit einem Doku-
ment der Tabakindustrie aus dem Jahr
1982:
1982: „Die Ergebnisse können wie folgt
zusammengefasst werden: 1. Acetalde-
hyd wirkt im Tierversuch mit Ratten als
positiver Verstärker. 2. Bei gleicher Do-
sierung von Acetaldehyd und Nikotin
führt Acetaldehyd zuverlässiger zur Auf-
rechterhaltung des Konsumverhaltens.
3. Das endogene Opioidsystem ist in die
Aufrechterhaltung des Acetaldehydkon-

sums nicht einbezogen. 4. Die Kombi-
nation von Acetaldehyd bewirkt überad-
ditive Effekte, wenn eine Selbstadmini-
stration vorgenommen wird.“ (Philip
Morris, 1982b)

Für die genannten Zusatzstoffe gilt
damit die gleiche Aussage wie für die
Zusatzstoffe, die eine pH-Wert-Ände-
rung bewirken: Von den Herstellern wird
ein bereits gefährliches Produkt noch
gefährlicher gemacht. 

Zusammenfassung

Zusatzstoffe werden eingesetzt, um
die Atemwege der Raucher zu einer
verstärkten Nikotinaufnahme anzu-
regen.
Menthol ist einer der bedeutendsten
Zusatzstoffe. Seine Wirkungen auf
die Atemwege sind: Schmerzlindern-
de Effekte sowie Geschmacks- und
Kühlungseffekte. Bei der Inhalation
von Menthol wird ein verstärkter
sensorischer Reiz ausgeübt, der
unter anderem zu einer Verminde-
rung des Schmerz- und Reizempfin-
dens führt. Dies ermöglicht vor
allem Einsteigern ein tieferes Inha-
lieren des ansonsten schmerzhafte-
ren Zigarettenrauches.
Neben Menthol ist Kakao ein häufig
verwendeter Zusatzstoff des Zigaret-
tentabaks. Wie beim Menthol ist der
Verwendungszweck eine Aromatisie-
rung und eine Milderung des herben
Tabak- bzw. Nikotingeschmacks.
Um die strenge Ausgangsnote zu
überdecken, setzen die Hersteller
außerdem in großem Umfang Zucker
ein, der zusammen mit Ammoniak
karamellisiert wird und dadurch
einen weichen Geschmack erzeugt.
Dies führt zur Inhalation größerer
Rauchmengen und damit höherer
Nikotinmengen. Bei der Verbrennung
von Zucker in einer Zigarette ent-
steht zudem eine erhebliche Menge
krebserzeugenden Acetaldehyds.
Dadurch wird ein bereits gefährliches
Produkt noch gefährlicher gemacht.
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Seit den 50er Jahren fanden weltweit in
fast 40 Ländern Haftungsprozesse gegen
die Tabakindustrie statt, in denen
Ansprüche wegen tabakrauchbedingter
Krankheiten bei Rauchern und Schäden
durch Passivrauchen bei Nichtrauchern
geltend gemacht wurden 81,102. Neben
zahlreichen und viel versprechenden
Einzelklagen traten auch über 40 US-
Bundesstaaten als Kläger gegen die
Tabakindustrie auf, um die jährlichen
Millionenausgaben im amerikanischen
Gesundheitswesen, die Folge der durch
Tabakkonsum verursachten Krankheiten
sind, wieder von den Verursachern
erstattet zu bekommen. Einige US-
Bundesstaaten gründeten ihre Klagen
auf eine ungerechtfertigte Bereicherung
der Tabakindustrie, die eine massive
Gesundheitskrise verursacht habe, wel-
che von der öffentlichen Hand bezahlt
werden müsse. Die Klagewelle gegen
die Tabakkonzerne erreichte Mitte der
90er Jahre einen Höhepunkt, so dass
Tabakindustrievertreter einen „Nationa-
len Globalvergleich“ anstrebten. Da je-
doch der Bundesgesetzgeber nicht be-
reit war, die von der Industrie geforder-
ten Zugeständnisse zu machen, einigte
sich die Tabakindustrie im November
1998 nur mit den einzelnen Bundes-
staaten, dem District of Columbia und
fünf US-amerikanischen Territorien auf
das so genannte „Master Settlement
Agreement“ (MSA) 67,127. Die Veröffent-
lichung der ehemals internen Tabak-
industriedokumente spielte beim Master
Settlement Agreement eine entschei-
dende Rolle. Denn fortlaufende Ver-
öffentlichungen von angesehenen For-
schergruppen seit Mitte der 90er Jahre
und der sich daran anschließende

öffentliche Diskurs führten zu einem
grundsätzlichen Wandel der öffentlichen
Meinung über die Rolle der Tabak-
konzerne. Die breite öffentliche Diskus-
sion, die von führenden Medizinprofes-
soren und angesehenen medizinischen
Gesellschaften angeführt wurde, machte
deutlich, dass die Tabakindustrie und
ihre Vertreter zunehmend Profiteure auf
Kosten der öffentlichen Gesundheit
sind. Als Ergebnis des „Master Settle-
ment Agreement“ kommen auf die
Tabakindustrie Zahlungen in Höhe von
über 200 Milliarden US-Dollar zu, die in
den nächsten 25 Jahren an die US-
Bundesstaaten zu zahlen sind. Ferner
verpflichtete sich die Tabakindustrie zu
einer Zahlung von 1,5 Milliarden US-
Dollar für eine Aufklärungskampagne
über die Gefahren des Tabakkonsums
sowie zu einer Zahlung von 250 Millio-
nen US-Dollar für eine Stiftung, die die
Verminderung des Tabakkonsums unter
Kindern und Jugendlichen zum Ziel hat.
Zudem wurden der Industrie Beschrän-
kungen bei Werbemaßnahmen auferlegt
sowie bestimmte Lobby-Aktivitäten und
der Verkauf von Tabakprodukten an Min-
derjährige verboten. Im Gegenzug ver-
pflichteten sich die Bundesstaaten, auf
weitere Klagen gegen die Tabakindustrie
zu verzichten. Alle anderen Klagen von
Privatpersonen und insbesondere der
Bundesregierung sind aber weiterhin
zulässig 91.
Einen weiteren Höhepunkt der Haftungs-
klagen gegen Tabakkonzerne kündigte
Präsident Bill Clinton 1999 in seiner
Rede zur Lage der Nation an. In dieser
Rede machte er deutlich, dass die US-
Bundes-Regierung hunderte von Milliar-
den US-Dollar, die über das Medicare-
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Programm für die Behandlung von taba-
krauchbedingten Krankheiten aufge-
wandt wurden, zurückverlangen wer-
de 25,127. Das Verfahren wurde noch 1999
bei einem Bundesgericht im District of
Columbia anhängig gemacht, wo es am
21.09.2004 zur Prozesseröffnung der
Klage der Vereinigten Staaten von
Amerika gegen Philip Morris USA, Inc.,
R.J. Reynolds Tobacco Company, Brown
& Williamson Tobacco Corporation,
Lorillard Tobacco Company, Inc., Liggett
Group, Inc., American Tobacco Com-
pany, Altria Group, Inc. f/k/a Philip
Morris Companies Inc., British American
Tobacco (Investments) Ltd., Council for
Tobacco Research – U.S.A., Inc. und das
Tobacco Institute, Inc. kam. Die Klage
stützt sich auf drei gesetzliche An-
spruchsgrundlagen in den USA, dem
Medical Care Recovery Act, dem
Medicare Secondary Payer Act und dem
US Racketeer Influenced and Corrupt
Organizations Act  (RICO Act) 127. Auf
die Besonderheiten des amerikanischen
Rechts kann an dieser Stelle nicht einge-
gangen werden, da die rechtswissen-
schaftliche Literatur zu den Haftungs-
grundlagen und den Klagen gegen die
Tabakkonzerne beinahe unübersehbar
geworden ist 127. Neben einer Vielzahl
von wissenschaftlichen Abhandlungen
zur Haftung der Tabakkonzerne sind
hierzu im Internet umfangreiche Quellen
verfügbar 128 sowie regelmäßig erschei-
nende Zeitschriften erhältlich, die aus-
schließlich über die Tabakklagen berich-
ten (Tobacco Litigation Reporter,
Mealey’s Litigation Report und The
Tobacco Products Litigation Reporter).
Das amerikanische Bundesjustizministe-
rium hat zur Vorbereitung der Klage am
1. Juli 2004 ihr Untersuchungsergebnis
vorgelegt. In diesem „Final Proposed
Findings of Fact“ beschuldigt das ameri-
kanische Justizministerium die Tabak-
industrie, seit 50 Jahren die Öffentlich-
keit und die Verbraucher über die
Herstellung von Zigaretten und deren
Abhängigkeitspotenzial getäuscht und
betrogen zu haben. Folgende Tatsachen
werden vom US-Justizministerium als
besonders gravierend angesehen:

1. Verleugnung des Zusammenhangs

zwischen Zigarettenrauchen, Krankheit

und frühzeitigem Tod

Die Tabakindustrie entwickelte eine Stra-
tegie zur Irreführung der Öffentlichkeit,
welche wissenschaftliche Belege in
Zweifel ziehen sollte. Die fünf größten
Zigarettenhersteller der Vereinigten
Staaten inserierten so bereits 1953 in
448 amerikanischen Tageszeitungen ein
ganzseitiges „freies Statement für
Zigarettenraucher“, in dem behauptet
wurde, dass keine ausreichenden wis-
senschaftlichen und medizinischen
Belege vorliegen würden, die deutlich
machen, dass Rauchen die Ursache für
irgendeine Krankheit sei. Um dies weiter
zu untermauern, wurde angekündigt, ein
„Tobacco Industry Research Commit-
tee“ (TIRC) zu gründen, das „unabhängi-
ge Forschung“ fördern und veröffent-
lichen würde, um mögliche Gesund-
heitsgefahren des Rauchens aufzu-
decken. In diesem Statement wurde
ebenfalls angekündigt, dass die Tabak-
industrie ein prioritäres Interesse an der
Gesundheit der Menschen habe und
hierfür eine Grundverantwortung über-
nehmen werde, die vor jedem anderen
Interesse in ihrem Wirtschaftsbereich
stehe. 
Das Tobacco Industry Research Commit-
tee wurde in der Folgezeit dazu benutzt,
die Gefahren des Rauchens zu verleug-
nen und die Öffentlichkeit in Sicherheit
zu wiegen. Insbesondere setzte die
Tabakindustrie in den nächsten 50 Jah-
ren dieses Komitee dazu ein, Kontrover-
sen um die wissenschaftlichen Belege
über den Zusammenhang von Rauchen
und Krankheiten zu führen. Im Jahre
1958 gründeten die Mitglieder dieses
Komitees, welche Angestellte oben
genannter Tabakkonzerne waren, das
„Tobacco Institute, Inc.“ (TI). Dieses
Institut übernahm daraufhin viele Funk-
tionen des Tobacco Industry Research
Committee. Die Tabakkonzerne arbeite-
ten in den folgenden Jahren noch enger
zusammen, um gemeinsam wissen-
schaftliche Studien, die die Gefahren
des Zigarettenrauchens belegten, anzu-
greifen. Sie entwickelten und finanzier-
ten eigene Forschungsprogramme, die
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sich auf Krankheitsursachenforschung
konzentrierten, aber bewusst Distanz
hielten zur Erforschung der unmittelba-
ren und grundsätzlichen Fragen der Risi-
ken und Gefahren des Rauchens.
Sowohl die Mitglieder des Tobacco
Industry Research Committee als auch
des Tobacco Institute versuchten uner-
müdlich, die Öffentlichkeit zu verunsi-
chern, indem sie wesentliche wissen-
schaftliche Belege zu den Folgeschäden
des Rauchens diskreditierten, verleugne-
ten und der Öffentlichkeit suggerierten,
dass Rauchen die Gesundheit nicht
gefährde. Von der Tabakindustrie be-
zahlte Wissenschaftler traten zudem als
Zeugen in Haftungsprozessen auf, um
die Geschworenen zu verunsichern und
industriefreundliche Urteile zu erwirken.
Auch als hochrangigen Tabakindustrie-
mitarbeitern und Juristen längst be-
kannt war, dass Zigarettenrauchen
Krankheiten verursacht, abhängig macht
und zum Tode führt, wurden sie dazu
veranlasst, in der Öffentlichkeit das
Gegenteil zu behaupten. 
Das amerikanische Justizministerium be-
legt auf der Grundlage der internen Ta-
bakindustriedokumente sehr eindrucks-
voll, dass die Tabakindustrie bewusst
eine wissenschaftliche Kontroverse zur
Verunsicherung der Öffentlichkeit führte,
um dem überwältigenden medizini-
schen und wissenschaftlichen Konsens
entgegen zu wirken, die Verbraucher in
Sicherheit zu wiegen und die Raucher
über die Gefährlichkeit ihrer Produkte
im Unklaren zu lassen.

2. Verhinderung der Herstellung weni-

ger gesundheitsschädlicher Produkte

Die Entscheidung der Tabakindustrie,
öffentlich zu leugnen, dass Zigaretten
nachweisbar die Ursache von Krank-
heiten sind, hatte Folgen für alle Aspek-
te ihrer Aktivitäten. Das amerikanische
Justizministerium belegt, dass die
Tabakindustrie erkannt hatte, dass für
eine „sichere Zigarette“ kein Marketing
und auch keine Forschung betrieben
werden sollte, da die Gefahr bestünde,
dass die Verbraucher die auf dem Markt
befindlichen Produkte dann als zu
gefährlich einstufen und nicht konsu-

mieren würden. So hatte die Firma
Liggett bereits eine Zigarette entwickelt,
die deutlich weniger Kanzerogene ent-
hielt. Die Firma wurde daraufhin aber
von den anderen Herstellern derart
unter Druck gesetzt, dass diese Zigarette
nie auf den Markt kam, denn die gesam-
te Tabakindustrie befürchtete, dass sich
die Verbraucher nach der Marktein-
führung der „sicheren“ Zigarette vom
herkömmlichen Zigarettenmarkt abwen-
den würden.
In öffentlichen Erklärungen dagegen
versicherten die Hersteller immer wie-
der, dass sie bemüht seien, ihre Pro-
dukte so sicher wie möglich zu gestal-
ten. Philip Morris erklärte sogar, die
Firma würde lieber die Produktion ein-
stellen, als ein Produkt zu verkaufen, das
für die Verbraucher gefährlich sei. Im
Jahr 1971 erklärte ein Vertreter von
Philip Morris in einem Fernsehinterview:
„Diese Industrie kann der Zukunft mit
Vertrauen begegnen, denn falls irgend-
ein Inhaltsstoff im Zigarettenrauch als
schädlich für die menschliche Gesund-
heit identifiziert werden sollte, sind wir
zuversichtlich, dass wir diesen ausschal-
ten können.“ 131 Und 1972 erklärte James
Bowling von Philip Morris dem Wall-
street Journal: „Falls unser Produkt
gefährlich ist […] werden wir aufhören,
es herzustellen.“ 131

3. Verleugnung der Gefahren des

Passivrauchens

Nachdem in den 80er Jahren auch die
Gesundheitsgefährdung durch Passiv-
rauchen publik wurde und der Gesund-
heitsminister sowie der Nationale For-
schungsrat der Akademie der Wissen-
schaften zum Ergebnis kamen, dass
Passivrauchen Lungenkrebs bei Nicht-
rauchern verursacht sowie schwerwie-
gende Gesundheitsschäden bei Kindern
und Erwachsenen hervorruft, reagierte
die Tabakindustrie mit Attacken gegen
die wissenschaftliche Beweisführung.
So gründete die US-Tabakindustrie im
Jahr 1988 das „Center for Indoor Air
Research“ (CIAR). Das Zentrum hatte die
Aufgabe, die öffentliche Diskussion um
die Gefahren des Passivrauchens „kon-
trovers“ zu führen. Ziel war es, den sich
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zunehmend ausbreitenden Nichtrau-
cherschutz zu verhindern. Die Tabak-
industrie kannte sehr genau die Folgen
des Passivrauchens, was ebenfalls aus
den Tabakindustriedokumenten deutlich
wird. Dennoch bemühte sie sich über
Jahrzehnte, Wissenschaftler auf der
ganzen Welt ausfindig zu machen, die
mit entsprechenden finanziellen Mitteln
ausgestattet wurden, um Verunsiche-
rung in die unabhängige Wissenschaft
hineinzutragen. Von der Tabakindustrie
wurden zahlreiche Konferenzen, öffentli-
che Veranstaltungen und eine Flut von
Artikeln sowie Leserbriefe an wissen-
schaftliche Zeitschriften organisiert und
bezahlt. Die Täuschung der wissen-
schaftlichen Welt und der allgemeinen
Öffentlichkeit zur Thematik „Passiv-
rauchen“ wird bis zum heutigen Tag
fortgesetzt.

4. Verleugnung des Suchtpotenzials von

Zigaretten bei gleichzeitiger Sucht-

verstärkung der Produkte

Die Tabakindustrie kannte das Sucht-
potenzial des Nikotins bereits seit den
50er Jahren. Alle Tabakkonzerne waren
sich einig, diesen pharmakologischen
Effekt des Nikotins aufrechtzuerhalten
und sogar noch zu verstärken, um
Raucher dauerhaft an das Produkt zu bin-
den. Deshalb hatte die Industrie kein
Interesse daran, Nikotin aus dem Tabak
zu entfernen, obwohl dies technisch
möglich ist. Im Widerspruch zu einer
Vielzahl eigener Untersuchungen täusch-
ten die Tabakkonzerne die Öffentlichkeit
und die Verbraucher, indem sie bis in die
90er Jahre hinein behaupteten, dass ihre
Produkte nicht abhängig machen und
Rauchen eine „freie Entscheidung“ sei.
Die internen Dokumente machen jedoch
deutlich, dass die Tabakindustrie genau
wusste, dass „niemand Zigarettenrau-
cher werden würde, wenn er Zigaretten
ohne Nikotin rauchen müsste“131. Obwohl
die Tabakindustrie ihre Produkte wissent-
lich so herstellte und manipulierte, dass
Zigaretten eine ausreichende Dosis von
bioverfügbarem Nikotin enthielten, leug-
net die Tabakindustrie bis heute, dass sie
den Nikotinspiegel in irgendeiner Weise
beeinflusse. 

5. Entwicklung von sogenannten „Light“-

Zigaretten als absichtliche Täuschung

von Verbrauchern

Um der zunehmenden Kritik der Öffent-
lichkeit an den Gesundheitsrisiken des
Zigarettenrauchens zu begegnen, ent-
wickelte die Tabakindustrie Filtersyste-
me, die die Teerbelastung vermindern
und insbesondere gesundheitsbewus-
sten Rauchern suggerieren sollen, dass
diese Zigaretten nicht nur „leicht“,
„ultraleicht“ oder „mild“ seien, sondern
auch sicherer als reguläre „Full Fla-
vour“-Zigaretten. Obwohl die Industrie
bereits in den 60er und 70er Jahren sehr
genau wusste, dass ein „Light“-Zigaret-
tenraucher keineswegs weniger Ge-
sundheitsschäden zu erwarten hat,
behauptete die Industrie fortgesetzt,
dass tatsächlich weniger Teer vom
Körper aufgenommen würde. In
umfangreichen Marketingkampagnen
wurden „Light“-Zigaretten so vermark-
tet, dass bei den Rauchern das Gefühl
von größerer Sicherheit entstand und
„Light“-Zigaretten auch als Alternative
zum Rauchstopp aufgefasst wurden.
Als Meisterleistung der Täuschung von
Verbrauchern und Regulierungsbehör-
den können die von der Tabakindustrie
vorgeschlagenen Testmethoden FTC
bzw. ISO, benannt nach der Federal
Trade Commission und der International
Organisation for Standardization, be-
zeichnet werden, die bereits 1967 einge-
führt wurden. Dabei misst eine Rauch-
maschine, die Zigaretten kontrolliert ab-
brennt, den Gehalt von Teer und
Nikotin. Dass diese Rauchmaschine das
menschliche Rauchverhalten nicht abbil-
den kann, war der Tabakindustrie von
Anbeginn klar, jedoch nicht den Regu-
lierungsbehörden. Die Tabakindustrie
wusste, dass Raucher von „Light“-
Zigaretten ihr Rauchverhalten verändern
und kompensatorisch wesentlich tiefer
inhalieren und dass sie den Rauch in
ihren Lungen länger anhalten und den
Zigarettenfilter stärker mit Fingern oder
Lippen abdichten würden. Insgesamt
rauchen die „Light“-Raucher auch mehr
Zigaretten, um zu einer ausreichenden
Nikotindosis zu kommen. Als Folge neh-
men „Light“-Zigarettenraucher höhere
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Teer- und Nikotinmengen auf. Dies alles
war der Tabakindustrie bekannt, als sie
die „Light“-Zigaretten als weniger ge-
sundheitsschädlich vermarktete. 

6. Entwicklung eines Marktes für Kinder

und Jugendliche durch Marketingstrate-

gien

Ein weiterer schwerwiegender Vorwurf
gegen die Tabakindustrie betrifft die
konsequent verfolgte Marketingstrate-
gie, sich an Kinder und Jugendliche zu
wenden. Obwohl öffentlich versichert
wird, dass Kinder und Jugendliche keine
Zielgruppe darstellen, wird genau ge-
genteilig agiert. Die Tabakindustrie hat
den Zigarettenmarkt inzwischen zu
einem Markt für Kinder und Jugendliche
entwickelt. Eine Vielzahl von Belegen
hierfür findet sich in der Beweisschrift
der US-Bundesregierung. So haben sich
die einzelnen Tabakkonzerne unabhän-
gig voneinander geäußert, dass für sie
Jugendliche von besonderer Bedeutung
seien, und dieser Markt möglichst um-
fassend erobert werden müsse, da so
aufgrund der enormen Markentreue der
Raucher ein langfristiges Kundenpoten-
zial und entsprechende Profite zu erwar-
ten seien.
Um die Bedürfnisse von Kindern und
Jugendlichen besonders genau für ihre
Zigarettenwerbung zu erfassen, infor-
mierte sich die Tabakindustrie bei Her-
stellern von Kinderspielzeugen und
Marktforschungsinstituten. Die Tabak-
industrie benutzte deren Wissen über
die Wünsche und Sehnsüchte der Kin-
der und Jugendlichen für die Zigaretten-
werbung. Bis zum heutigen Tag vermit-
teln die Marketingkampagnen der Ziga-
rettenhersteller bestimmte Grundthe-
men wie Unabhängigkeit, Freiheit, per-
sönliche Attraktivität, Abenteuerlust,
Glamour, Sport, soziale Akzeptanz,
sexuelle Attraktivität, Schlankheit, Be-
liebtheit, Rebellion und Individualität.
Die Werbestrategien mit diesen Motiven
werden so umfassend wie möglich und
genau dort platziert, wo sich Kinder und
Jugendliche aufhalten. Sowohl firmenei-
gene Forschungen als auch die unab-
hängige Wissenschaft haben die über-
wältigende Wirksamkeit der benutzten

Werbestrategien deutlich gemacht. Als
Schlussfolgerung kann festgehalten
werden, dass Zigarettenmarketing eine
wesentliche Motivation für das Rauch-
verhalten von Kindern und Jugend-
lichen darstellt, und zwar sowohl für die
Entscheidung, mit dem Rauchen zu
beginnen als auch für die Entscheidung,
das Rauchen beizubehalten.

7. Fortgesetzte Unterschlagung und

Unterdrückung von Informationen

Das amerikanische Justizministerium
legt der Tabakindustrie zur Last, Doku-
mente und Informationen der letzten 50
Jahre zu zerstören und zu unterschla-
gen, damit Öffentlichkeit und Verbrau-
cher nicht erfahren, welche Kenntnisse
die Tabakkonzerne wirklich hatten und
haben. Dies geschah trotz der Zusage
der Tabakindustrie, dass sie kein Beweis-
material unterschlagen, unterdrücken
oder zerstören würde und dem amerika-
nischen Volk alle sachdienlichen Infor-
mationen bezüglich der wirklichen
Gesundheitseffekte des Rauchens, ein-
schließlich ihrer Forschungsergebnisse
zu Rauchen und Gesundheit, mitteilen
würde. Das amerikanische Justizmini-
sterium wirft der Tabakindustrie vor, sie
wollte mit der Vernichtung wichtiger
Dokumente verhindern, dass:
– die Öffentlichkeit die Wahrheit über
die verheerenden Gesundheitsschäden
des Rauchens erfährt,
– die Öffentlichkeit die Wahrheit über
das Suchtpotenzial von Nikotin erfährt,
– Haftung für tabakrauchbedingte Ge-
sundheitsschäden in Rechtsauseinan-
dersetzungen geltend gemacht wird,
– der Zigarettenindustrie gesetzliche
und regulatorische Begrenzungen, inklu-
sive Begrenzungen in der Werbung, auf-
erlegt werden.

Das vom amerikanischen Justizministe-
rium eingebrachte Beweismaterial
macht deutlich, dass ausreichend Be-
lege für die Täuschung der Öffentlich-
keit durch die Tabakindustrie vorliegen.
Alle Zigarettenverkäufe an die Ver-
braucher im Zeitraum von 1954–2001
waren untrennbar verbunden mit dem
strategischen Plan, die Öffentlichkeit zu
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täuschen. Aus diesen Gründen verlangt
die Regierung der Vereinigten Staaten
von Amerika von der Tabakindustrie
eine Summe in Höhe von 280 Milliarden
US $ für die Gewinne aus dem Zigaret-
tenverkauf an den Bevölkerungsteil, der
im Jugendalter tabakabhängig gemacht
wurde. Das Justizministerium erklärt,
dass sich darunter die täglichen Raucher
unter 21 Jahre befinden und die Erwach-
senen, die nach ihrem 21. Lebensjahr
noch mehr als fünf Zigaretten täglich
rauchen.
Der Prozess gegen die größten Tabak-
konzerne wurde am 21. September 2004
eröffnet. Die Entscheidung des Bundes-

gerichtes zu der vorliegenden größten
Zivilklage gegen die Tabakindustrie
durch das US-Justizministerium ist nicht
in Kürze zu erwarten. Doch bereits jetzt
stellen die vorgelegten „Findings of
Fact“ einen Meilenstein in der Beweis-
führung gegen die Tabakindustrie dar,
die deutlich machen, dass die Tabak-
industrie wissentlich und willentlich
Produkte herstellt und diese an Kinder
und Jugendliche vermarktet, welche bei
bestimmungsgemäßem Gebrauch einen
Großteil der Konsumenten abhängig
und krank macht und vorzeitig verster-
ben lässt.
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Die Durchsicht der im Internet verfügba-
ren Tabakindustriedokumente zur che-
mischen Veränderung des ursprüng-
lichen Naturproduktes Tabak ergab eine
Vielzahl von Erkenntnissen, welche
weder politischen Entscheidungsträgern
noch unabhängigen Wissenschaftlern in
Deutschland bekannt sind. Aus den
Dokumenten wird ersichtlich, dass die
Tabakindustrie ihr Produkt so manipu-
liert, dass die Wahrscheinlichkeit einer
Tabakabhängigkeit beim bestimmungs-
gemäßen Gebrauch von Zigaretten
steigt. 
Die Dokumente belegen, dass die Tabak-
konzerne jahrzehntelang wissentlich
Zusatzstoffe wie Ammoniak, Harnstoff,
Menthol, Zucker oder Kakao sowie viele
andere Substanzen unter den Rohtabak
mischten sowie Zigarettenhüllen und
Filtersysteme entwickelten, welche nur
einen Zweck verfolgten: Die Abhängig-
keit der Verbraucher von ihren Pro-
dukten möglichst schnell mit nur weni-
gen Zigaretten zu erreichen und diese
dauerhaft aufrechtzuerhalten. Nach eige-
nen Angaben der Tabakindustrie wird
das Abhängigkeitspotenzial maßgeblich
über die Säure-Basen-Chemie des Ziga-
rettenrauchs reguliert. Danach lautet die
Formel der Tabakabhängigkeit: Man ver-
abreiche Nikotin und manipuliere den
pH-Wert zu basischen Werten.

Die Erhöhung des Suchtpotenzials geht
einher mit einer deutlichen Mehrbe-
lastung durch Schadstoffe. Denn Zusatz-
stoffe wie Menthol oder Kakao gestatten
es selbst Kindern, tiefe Lungenzüge vor-
zunehmen – mit der Folge des ungehin-
derten Eindringens aller Schadstoffe des
Zigarettenrauches in die tieferen Atem-
wege. Damit wird wissentlich ein bereits
gefährliches Produkt noch gefährlicher
gemacht. 
Diese Manipulationen wurden in den
vergangenen fünfzig Jahren systema-
tisch vorgenommen, ohne dass Ver-
braucher oder Regulierungsbehörden
sachgerecht informiert wurden. Im
Gegenteil: Die Hersteller haben Mani-
pulationen geleugnet und die Gesund-
heitsgefahren trotz besseren Wissens
verharmlost. Diese Tatsache wird mo-
mentan vom amerikanischen Justiz-
ministerium im größten Zivilprozess der
USA gegen mehrere führende Tabak-
konzerne beklagt. Es ist zu erwarten und
zu hoffen, dass auch in Deutschland juri-
stische Maßnahmen ergriffen werden,
um den Verbraucherschutz gegenüber
Tabakprodukten endlich wirksam wer-
den zu lassen. 
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1 Inhaltsstoffe 
des Tabakrauches

1.1 Ausgewählte krebs-
erzeugende Substanzen

Tabakrauch enthält, wie aus folgender
Tabelle hervorgeht, zahlreiche krebser-
zeugende (kanzerogene) Stoffe. Chemi-
sche Kanzerogene sind Stoffe, die über
die Spontanrate hinaus zu einer ver-
mehrten Entstehung von Tumoren oder
Leukämien als Folge einer einmaligen
oder wiederholten Einwirkung führen.
Viele chemische Kanzerogene bewirken
eine Schädigung der DNA, was meist zu
einer irreversiblen Mutation der betrof-
fenen Zelle führt. Für DNA-mutagene
Stoffe können Schwellenwerte nicht
definiert und begründet werden. Es lässt
sich experimentell nachweisen, dass
eine von einem Kanzerogen ausgelöste

Primärveränderung irreversibel ist und
zu einem bleibenden Erbgutschaden
führt. Dosis-Wirkungskurven brechen
daher unterhalb der niedrigsten Mess-
wertpunkte nicht ab. Es gilt als gesicher-
tes Wissen, dass ein erhöhtes Risiko
auch unterhalb einer „statistisch signi-
fikanten“ Schwelle der Messbarkeit
existiert.  

Auf weltweiter Basis wird die Bewertung
kanzerogener Risiken verschiedener
Stoffe durch die International Agency
for Research on Cancer (IARC) der
Weltgesundheitsorganisation vorgenom-
men.74

Aber auch in Deutschland überprüft
regelmäßig die MAK-Kommission der
Deutschen Forschungsgemeinschaft
(DFG) Stoffe, die in Verdacht stehen,
Krebs zu erzeugen und stuft sie in ent-
sprechende Kategorien ein (Tabelle
unten).
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I Anhänge

(IARC Monographs on the Evaluation of the Carcinogenic Risk of Chemicals to
Humans, Bd. 38, Tobacco Smoking (1985) und Bd. 83, Tobacco Smoke and
Involuntary Smoking (2004), Lyon, France, sowie MAK- und BAT-Werteliste der
Deutschen Forschungsgemeinschaft, Mitteilung 40, 2004, Wiley-VCH). 
Einstufungen der Stoffe als krebserzeugend durch die IARC entsprechend der
jeweiligen Datenlage:
Gruppe 1: krebserzeugend für den Menschen; Gruppe 2A: wahrscheinlich krebser-
zeugend für den Menschen; Gruppe 2B: möglicherweise krebserzeugend für den
Menschen.

Stoffe, die von der IARC bislang nicht bearbeitet wurden, jedoch von der MAK-
Kommission der Deutschen Forschungsgemeinschaft, tragen deren Einstufungs-
kennzeichnung: Nummer der Einstufungskategorie und (DFG).
Kategorie 1: „Stoffe, die beim Menschen Krebs erzeugen ..“; Kategorie 2: „Stoffe,
die als krebserzeugend für den Menschen anzusehen sind ..“; Kategorie 3: „Stoffe,
die wegen erwiesener oder möglicher krebserzeugender Wirkung Anlass zur
Besorgnis geben ..“; Kategorie 4: „Stoffe mit krebserzeugender Wirkung, bei denen
ein nicht-genotoxischer Wirkungsmechanismus im Vordergrund steht .. und für die
ein MAK- oder BAT-Wert abgeleitet werden kann“; Kategorie 5: „genotoxische
Kanzerogene mit geringer Wirkungsstärke, für die ein MAK- oder BAT-Wert abgelei-
tet werden kann“.
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Substanz Einstufung Menge im Hauptstrom
durch IARC rauch [ng oder µg pro 
oder DFG* Zigarette]

Polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffea)

Benz[a]anthracen 2A 20–70 ng
Benzo[b]fluoranthen 2B 4–22 ng
Benzo[j ]fluoranthen 2B 6–21 ng
Benzo[k]fluoranthen 2B 6–12 ng
Benzo[a]pyren 2A 8.5–11.6 ng
Dibenz[a,h]anthracen 2A 4 ng
Dibenzo[a,i ]pyren 2B 1.7–3.2 ng
Dibenzo[a,e]pyren 2B vorhanden
Indeno[1,2,3-cd]pyren 2B 4–20 ng
5-Methylchrysen 2B bis 0.6 ng

Heterozyklische Kohlenwasserstoffe
Furan 2B 20–40 µg
Dibenz[a,h]acridin 2B bis 0.1 ng
Dibenz[a,j]acridin 2B bis 10 ng
Dibenzo[c,g]carbazol 2B bis 0.7 ng
Benzo[b]furan 2B vorhanden

N-Nitrosaminea)

N-Nitrosodimethylamin 2A 0.1-180 ng
N-Nitrosomethylethylamin 2B bis 13 ng

N-Nitrosodiethylamin 2A bis 25 ng
N-Nitrosodi-n-propylamin 2 (DFG) ca. 1 ng
N-Nitrosodi-n-butylamin 2 (DFG) bis 3 ng
N-Nitrosopyrrolidin 2B 1.5-110 ng
N-Nitrosopiperidin 2B bis 9 ng
N-Nitrosodiethanolamin 2B bis 36 ng
N-Nitrosonornicotin („NNK“)b) 2B 154–196 ng
4-(Methylnitrosamino)-1-(3-pyridyl)-1-butanon („NNK“)b) 2B 110-133 ng

Stickstoffdioxidc) 3 (DFG) bis 600 µg

Aromatische Amine, flüchtige Amine d)

2-Toluidin 2A 30–200 ng
2,6-Dimethylanilin 2B 4–50 ng
Anilin 3 (DFG)
2-Naphthylamin 1 1–22 ng
4-Aminobiphenyl 1 2–5 ng

N-Heterozyklische Amine
2-Amino-9H-pyrido[2,3-b]indol 2B 25–260 ng
2-Amino-3-methylimidazo-[4,5-b]chinolin („IQ“) 2B 0.3 ng
3-Amino-1,4-dimethyl-5H-pyrido[4,3-b]indol („Trp-1“) 2B 0.3–0.5 ng
3-Amino-1-methyl-5H-pyrido[4,3-b]indol („Trp-2“) 2B 0.8–1.1 ng
2-Amino-6-methyl[1,2-a : 3',2''-d]imidazol („Glu-P-1“) 2B 0.37–0.89 ng
2-Amino-6-methyl[1,2-a : 3',2''-d]imidazol („Glu-P-1“) 2B 0.37–0.89 ng
2-Amino-1-methyl-6-phenylimidazo[4,5-b]pyridin („PhIP“) 2B 11–23 ng

Aldehyde
Formaldehyd 1 10–25 µg
Acetaldehyd 2B 770–864 µg
Glyoxal 3 (DFG) vorhanden
Acrolein (2-Propenal) 3 (DFG) 60–100 µg



Crotonaldehyd (trans-2-Butenal) 3 (DFG) 10–20 µg
Furfural (2-Furylmethanal) 3 (DFG) vorhanden

Phenole
Phenol 3 (DFG) 10–64 µg
Brenzcatechin (1,2-Dihydroxy-benzol) 2B 59–81 µg
Hydrochinon (1,4-Dihydroxy-benzol) 2 (DFG) 110–300 µg
o-, m-, p-Kresol 3 (DFG) 50–110 µg
Kaffeesäure 2B bis 3 µg

Flüchtige Kohlenwasserstoffe
1,3-Butadien 2A 20–40 µg
Isopren 2B 450–1000 µg
Benzol 1 20–50 µg
Nitromethane) 2B 0.5–0.6 µg
2-Nitropropane) 2B 0.7–1.2 ng
Nitrobenzole) 2B 25 µg

Verschiedene organische Verbindungen
Acetamid 2B 38–56 µg
Acrylamid 2A vorhanden
Acrylnitril 2B 3–15 µg
Vinylchlorid 1 11–15 ng
Hydrazin 2B 24–43 ng
1,1-Dimethylhydrazin 2B vorhanden
Ethylenoxid 1 7 µg
Propylenoxid 2B bis 100 ng
Styrol 5 (DFG) vorhanden
Butylhydroxytoluol 4 (DFG) vorhanden
Safrol 2B bis 40 µg
Urethan 2B 20–38 ng

Metalle
Arsen 1 40–120 ng
Beryllium 1 0.5 ng
Nickel 1 bis 600 ng
Chrom (Oxidationsstufe VI) 1 4–70 ng
Cadmium 1 41–62 ng
Cobalt 2B 0.13–0.20 ng
Selen 3 (DFG) < 12 ng
Blei (anorganisch) 2A 34–85 ng
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a) Polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe und N-Nitrosamine werden als die hauptsäch-
lichen Lungenkanzerogene des Tabakrauchs angesehen.

b) Erhöhter Nitratgehalt des Tabaks kann zu einem Anstieg kanzerogener tabakspezifischer 
N-Nitrosamine, speziell des N-Nitrosopyrrolidins, im Rauch führen. Nikotin und Nitrat gelten als
Vorläufer des N-Nitrosonornikotins und des NNK, wobei Nitrat die einflussreichere Komponente
ist.

c) Stickoxide können Reaktanten bei der Bildung von N-Nitrosaminen sein. 
d) Identifiziert wurden: 31 aliphatische Amine; 26 Pyrrole, Pyrroline und Pyrrolidine; ca. 70 Pyri-

dine; 11 Piperidine und Hydroxypyridine; mehrere Pyrazine (IARC, Bd. 38).
e) Die Bildung von Nitroalkanen steigt mit der Nitratkonzentration des Tabaks. 
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1.2 Ausgewählte giftige
Substanzen im Tabakrauch

Als giftig werden Substanzen bezeich-
net, die eine schädliche Wirkung auf
Lebewesen besitzen. Dies ist oft nur
eine Frage der Konzentration. Von
einem eigentlichen Gift spricht man nur,
wenn  Substanzen auch in sehr geringen
Mengen giftig sind, also im Bereich von
Milligrammmengen. Die Giftwirkung tritt
üblicherweise nach Verschlucken, Ein-
atmen oder über die Haut ein. 

In der folgenden Liste sind ausgewählte
toxische Substanzen aufgeführt, die im
Tabakrauch identifiziert wurden. Sie be-
ruht auf einer von der irischen Regie-
rung in der Broschüre „Ireland – a
smokefree zone“ veröffentlichten Liste
(ISBN 0-7076-6448-9, Government of Ire-
land). Die Bewertungen der Substanzen
wurden überwiegend von  der US ame-
rikanischen Environmental Protection
Agency (US EPA) http://www.epa.gov/
vorgenommen. 

Stoff Toxikologische Bewertung 

Acetaldehyd Führt bei Inhalation zu Reizung der Augen, der Haut und des Atemtrakts beim 
Menschen. Kann zu Erythemen, Husten, Lungenödem und Nekrosen führen.

Aceton Exposition gegenüber Acetondämpfen führte bei Arbeitern vorübergehend zu 
einer Reizung der Augen und der Nase.

Acrolein Extrem toxisch für den Menschen. Akute und chronische Effekte vor allem 
(2-Propenal) für die Lunge, z.B. Reizung der oberen Luftwege und der Augen.

Acrylnitril Bei akuter Exposition durch Einatmen ruft Acrylnitril geringgradige Anämie 
hervor, Zyanose, Leukocytose, Nierenreizung, leichte Gelbsucht und unregel-
mäßige Atmung. Die Symptome schließen eine Reizung der Schleimhäute ein, 
Kopfschmerzen, Schwindel, Übelkeit, Angstgefühle und nervöse Reizbarkeit. 
Wahrscheinlich karzinogen für den Menschen mit mittlerem karzinogenen 
Risiko.

Ammoniak Ammoniak kann die Empfindlichkeit für virale Erkrankungen erhöhen und 
chronische Erkrankungen der Atemwege verstärken.

4-Amino- Akute Inhalation führt zu Kopfschmerzen, Lethargie, Zyanose, Brennen beim
biphenyl Wasserlassen und Hämaturie beim Menschen. Erzeugt Blasenkrebs beim 

Menschen.

Benzol Toxisch und kanzerogen für den Menschen. Benzol führt zu Leukämie und zu 
aplastischer Anämie, einer Krankheit, bei welcher das Knochenmark keine 
neuen Blutkörperchen mehr bilden kann. Benzol ist eine vielverwendete 
Industriechemikalie. Es ist Bestandteil von Treibstoff und wird als Lösungsmittel 
verwendet. Wegen der Gesundheitsrisiken von Benzol ist man bemüht, den 
Benzolgehalt von Treibstoff zu verringern. Obwohl Treibstoff die Hauptquelle 
für Benzolemissionen in die Luft darstellt (über 80%), wird das Benzol in 
Treibstoff nur zu 20% vom Menschen eingeatmet. Dagegen sind Zigaretten die 
Quelle von über 40% der Exposition des Menschen gegenüber Benzol.
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Benzo[a ]- In zahlreichen Tierexperimenten hat sich Benzpyren in vielen verschiedenen 
pyren Spezies  bei den verschiedensten Applikationsformen als kanzerogen 

erwiesen.

Blei Blei ist ein hochtoxisches Metall. Es kann ernsthafte Schäden an Gehirn, 
Nieren, Nervensystem und roten Blutkörperchen hervorrufen. Kinder sind 
ganz besonders betroffen, weil Blei in der Wachstumsphase leichter absor-
biert wird. Bleiexposition von Kindern kann in einer Entwicklungsstörung 
resultieren, in geringeren IQ-Werten, verkürzten Aufmerksamkeitsperioden 
und Verhaltensstörungen.

Butadien Akute Exposition des Menschen führt zu Reizung der Augen, der Nasenwege, 
der Kehle und der Lunge. Butadien ist die Ursache von neurologischen 
Effekten wie z.B. verschwommener Sicht, Erschöpfung, Kopfschmerzen und 
Schwindel. Epidemiologische Untersuchungen legen eine mögliche Verbindung 
zwischen Butadien-Exposition und Herzkreislauf-Erkrankungen nahe. Es ist 
ein wahrscheinliches Kanzerogen für den Menschen von mittlerem kanzero-
genem Risiko.

Butyr- Gesundheitliche Effekte von Butyraldehyd durch Einatmen oder andere 
aldehyd Aufnahme durch den Menschen über längere Zeiträume sind nicht bekannt. 

Beschränkte Hinweise deuten darauf, dass Butyraldehyd Veränderungen des 
Reproduktionssystems bei verschiedenen Tierspezies bewirken kann.

Cadmium Inhaliert ist Cadmium sehr viel gefährlicher als auf dem Verdauungsweg. 
Wiederholte oder Langzeitexposition gegenüber Cadmium auch bei relativ 
kleinen Konzentrationen kann zu Nierenschäden und zu einem erhöhten Risiko 
von Lungen- oder Prostatakrebs führen. Bei Nierenschäden durch Cadmium 
werden Proteine, die sonst vom Körper zurückgehalten werden sollen, 
ausgeschieden. Cadmium ist ein Umweltgift, das auch in Wasser, in der 
Ernährung und in der Luft gefunden wird. Zigarettenrauchen führt zu einem 
starken Anstieg der Exposition des Menschen gegenüber diesem toxischen 
Element. Die Konzentration im Blut von Rauchern, die 20 oder mehr Zigaretten 
am Tag rauchen, sind viermal höher als bei Nichtrauchern. Wie Blei besitzt 
auch Cadmium eine lange Verweildauer im Körper, die Halbwert-Zeit kann 
10 Jahre übersteigen. Cadmium wird in der Muttermilch ausgeschieden. 
Die Milch von Müttern, die rauchen, kann 2mal mehr Cadmium enthalten als 
diejenige von Nichtraucherinnen.

Kohlen- Akute Effekte von Kohlenmonoxid sind auf die Bildung von Carboxyhämoglobin 
monoxid im Blut zurückzuführen, welches die Aufnahme von Sauerstoff blockiert. 

In geringen Konzentrationen können Angina, Sehstörungen und eine ver-
minderte Gehirnfunktion auftreten. Eine Exposition gegenüber Kohlenmonoxid 
kann Blutgefäße schädigen und zu einer Verhärtung der Arterien führen. Dies 
gehört möglicherweise zu den Gründen, warum Rauchen zu einem erhöhten 
Risiko von Herz-Kreislauf-Erkrankungen beiträgt. Aufgrund der Reduktion der 
Sauerstoffzufuhr zu Neuronen ist Kohlenmonoxid ein neurotoxisches Agens. 
Kohlenmonoxid entsteht bei fast allen Verbrennungsprozessen, und die 
Regierungen vieler Länder haben begonnen, die Kohlenmonoxidabgaben in 
die Umwelt zu verringern durch Regulierung der Emission von Auto-abgasen, 
von Kraftwerken, Fabriken und anderen Quellen. Obwohl Zigarettenrauch eine 
relativ geringe Quelle der Kohlenmonoxidemission in die Atmosphäre darstellt, 
ist es die Hauptquelle der Kohlenmonoxidexposition von Rauchern. Die 
Karboxyhämoglobinwerte liegen bei Nichtrauchern bei etwa 1%. Bei Rauchern 
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liegen diese Werte zwischen 2% bis 15%. Diese Werte hängen davon ab, wie 
geraucht wird und wieviel geraucht wird.

Catechol Verstärkt den kanzerogenen Effekt von Benzo[a]pyren auf die Haut in Mäusen 
bei kombinierter dermaler Applikation.

Chinolin Akute Exposition durch Einatmen von Chinolindämpfen reizt die Augen, die 
Nase, die Kehle und kann zu Kopfschmerzen führen, Schwindel und Übelkeit 
beim Menschen. EPA hat Chinolin in Gruppe 3 (mögliches Kanzerogen für den 
Menschen) eingestuft.

Croton-Aldehyd Ein mögliches Kanzerogen für den Menschen.

Cyan- Cyanwasserstoff gehört zu den toxischsten Chemikalien im Zigarettenrauch. 
wasserstoff Kurzzeitexposition kann zu Kopfschmerzen führen, Schwindel, Übelkeit 

und Erbrechen.

Form- Formaldehyd verursacht akutes Brennen der Augen, Reizung der Schleimhäute
aldehyd und des Respirationstraktes. Formaldehyd ist eingestuft als ein wahrschein-

liches Kanzerogen für den Menschen.

p-Hydro- Exposition gegenüber Hydrochinonstäuben führte zu Augenverletzungen, die
chinon von einer geringen Reizung und Flecken auf der Bindehaut und der Hornhaut 

bis zu Veränderungen der Dicke und Krümmung der Hornhaut reichen und zu 
einem Verlust des Hornhautglanzes und zu Sehstörungen.

m-, p- und o- Mögliches Kanzerogen für den Menschen aufgrund einer erhöhten Inzidenz 
Kresol von Hautpapillomen in der Maus.

Methyl- Inhalation von Methyl-Ethyl-Keton führt beim Menschen zu Reizungen der 
Ethyl-Keton Augen, der Nase, der Kehle und zu einer Beeinflussung des Zentralnerven-
(2-Butanon) systems.

Nickel Inhalation von Nickelverbindungen kann die Empfindlichkeit gegenüber 
Atemwegsinfektionen erhöhen.

Quecksilber Exposition gegenüber Dämpfen von metallischem Quecksilber kann 
beim Erwachsenen zu Tremor, Gedächtnisverlust und Nierenerkrankungen 
führen.

Stickoxid Stickoxid führt zu kurzzeitigen Effekten auf die Atemwege. In hohen Kon-
zentrationen kann es zu einer akuten Lungendysfunktion führen. 
Besondere Risiken bestehen für eine chronische Bronchitis, Emphysem und 
Asthma bei Kindern unter 2 Jahren. Chronische Effekte sind nicht ausreichend 
erforscht.

Phenol Phenol führt zu starken Reizungen der Haut, der Augen und der Schleimhäute 
beim Menschen.

Propion- Exposition durch Einatmen von hohen Konzentrationen von Propionaldehyd 
aldehyd führten zu Anästhesie und Leberschäden.



Selen Selenwasserstoff ist die stärkste akut toxische Selenverbindung. Akute 
Exposition gegenüber Selenwasserstoff durch Einatmen führt primär zu Effekten 
auf das Atemsystem, wie z.B. Reizung der Schleimhäute, Lungenödem, 
schwerer Bronchitis und Lungenentzündung.

Styrol Chronische Exposition gegenüber Styrol führt beim Menschen zu Effekten auf 
das Zentralnervensystem, wie z.B. Kopfschmerzen, Erschöpfungszustände, 
Schwäche und Depression; peripherer Neuropathie und kleineren Effekten auf 
verschiedene Nierenenzyme und auf das Blut.

Toluol Chronische Exposition gegenüber hohen Konzentrationen von Toluol führten  
zu einer Schwächung des Zentralnervensystems. Bei den Symptomen 
handelte es sich um Ataxie, Schüttellähmung, Hirnschrumpfung, Schielen und 
Schwierigkeiten beim Sprechen, Hören und Sehen. Weiterhin führt die 
chronische Inhalation von Toluol zu einer Reizung der oberen Luftwege, der 
Augen, führt zu Heiserkeit, Übelkeit, Hautreaktionen, Schwindel, Kopfschmerzen 
und Schlafstörungen.
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