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VVorwort

Allein in Deutschland sterben jahrlich
weit Uber 100 000 Menschen an den Fol-
gen des Tabakkonsums. Die Halfte von
ihnen erreicht nicht einmal mehr das
siebzigste Lebensjahr. Der Weltnichtrau-
chertag 2005 rickte deshalb mit dem
Motto ,Health Professionals and To-
bacco Control” die Gesundheitsberufe in
den Blickpunkt.

Dabei fallt der Arzteschaft in der Bera-
tung und Behandlung von Raucherinnen
und Rauchern eine besondere Verant-
wortung zu. Dies zum einen, weil Arztin-
nen und Arzte tagtaglich in Klinik und
Praxis mit den oftmals dramatischen ge-
sundheitlichen Folgen des Tabakkon-
sums konfrontiert sind. Zum anderen
aber eroffnet ihnen auch der kontinuierli-
che Kontakt mit Rauchern die Chance,
sie im Gesprach wirksam dazu zu moti-
vieren, mit dem Rauchen aufzuhoren.

Der vorliegende Band mochte deshalb
interessierte Arztinnen und Arzte darii-
ber informieren, wie Patientinnen und
Patienten beraten und behandelt werden
kdbnnen, um sich von der Tabakabhan-
gigkeit zu losen. Darliber hinaus wird ein
breites Spektrum von Krankheitsbildern
vorgestellt, die mal3geblich durch den
Tabakkonsum hervorgerufen oder durch
ihn unglinstig beeinflusst werden. Dazu
gehoren vor allem die Herz-Kreislauf-
erkrankungen, die Atemwegs-, aber auch
viele Krebserkrankungen. Dabei werden
jedoch die Auswirkungen, die das Rau-
chen beispielsweise auf Erkrankungen
des Stiitz- und Bewegungsapparates, auf
Hauterkrankungen oder auch auf das
Operationsgeschehen und auf postope-
rative Heilungsverlaufe hat, oft aus den
Augen verloren, weshalb diesen Zusam-
menhangen in dem vorliegenden Band

eigene Beitrage gewidmet sind. Zudem
wird oftmals unterschatzt, welche Aus-
wirkungen bereits das Passivrauchen auf
die Gesundheit hat. Aus diesem Grunde
fallt der Beratung schwangerer Rauche-
rinnen wie auch rauchender Mutter und
Vater eine besondere Bedeutung zu.
Kinder und Jugendliche sind vor allem
auch im Elternhaus vor Passivrauchen zu
schiitzen. Sie sollten zudem frihzeitig
Uber die Gefahren des aktiven Rauchens
aufgeklart werden. Immerhin raucht in
Deutschland bereits jeder Flnfte in der
Gruppe der 12- bis 17-Jahrigen, weshalb
den Moglichkeiten von Kinder- und
Jugendarzten in ihrer Praxis wie auch im
Verbund mit anderen Berufsgruppen und
Einrichtungen ein eigenes Kapitel gewid-
met ist.

Das Wissen Uuber die physiologischen
und biochemischen Zusammenhange
des Tabakkonsums ist nicht nur fur die
Behandlung von Rauchern, sondern
auch fur die Pravention hilfreich und
wertvoll. Arzte, die sich mit dem Thema
,Rauchen” bereits intensiv auseinander-
gesetzt haben und es zum Inhalt des
Gesprachs mit ihren Patienten machen,
wissen aber auch um die Schwierig-
keiten, Raucher zum Rauchstopp zu
motivieren oder eine bereits vorhandene
Motivation wirksam zu unterstitzen.
Mehrere Beitrage dieses Bandes widmen
sich deshalb diesem Thema und zeigen
Wege auf, wie das Gesprach mit dem Pa-
tienten gestaltet werden kann, aber auch
welche Medikamente sich gegebenen-
falls zur Abmilderung einer korperlichen
Entzugsproblematik einsetzen lassen.

Die Beitrage zu den Fortbildungs- und
den Vergltungsmoglichkeiten in der
Raucherberatung sollen interessierten
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Arztinnen und Arzten Mut machen, sich
mit dem Thema ,Rauchen” intensiver
als bisher auseinanderzusetzen und die
Raucherberatung starker in die Patien-
tenbehandlung zu integrieren. Die Dar-
stellung der bisherigen Arztetagsbe-
schlisse und der Verlautbarungen der
verfassten Arzteschaft zum Thema ver-
deutlichen, dass der an der Tabakproble-
matik interessierte Arzt nicht alleine
steht, sondern dass die Tabakkontrolle
und die Raucherberatung zentrale Anlie-
gen der gesamten Arzteschaft darstellen.

Die Wirksamkeit arztlicher Beratung ent-
faltet sich jedoch nicht im luftleeren
Raum. Damit sie dauerhaft erfolgreich
sein kann, muss ein gesellschaftliches
Klima geschaffen werden, in dem das
Rauchen die Ausnahme und das Nicht-
rauchen die Normalitat darstellt. In eige-
nen Beitragen werden deshalb die politi-
schen Moglichkeiten eines MalBnahmen-
mixes zur Tabakkontrolle aufgezeigt -
nicht ohne gleichzeitig darzustellen, wie
die Tabakindustrie in der Vergangenheit
immer wieder versucht hat, entspre-
chende Bemuhungen zu unterlaufen
oder mit wissentlichen Falschinformatio-
nen zu konterkarieren.

Dennoch ist Tabakkontrolle nicht nur auf
der makropolitischen Ebene ein lohnens-
wertes Unterfangen. Viele Studien ha-
ben nachgewiesen, dass selbst eine
kurze Ansprache des Rauchers durch
den Arzt wirksam ist. Je intensiver die
Intervention verlauft, umso groéBer sind
die Erfolgsaussichten. Dieser Band will
daher alle interessierten Arztinnen und
Arzte darin bestarken, sich dieser wichti-
gen Aufgabe zu stellen und sie intensiv
in der Praxis zu verfolgen.

Und letztendlich dienen alle diese Mal3-
nahmen auch der Pravention des Rau-
chens von Kindern und Jugendlichen,
denn diese orientieren sich an der Er-
wachsenenwelt.

Prof. Dr. Jorg-Dietrich Hoppe
Prasident der Bundesarztekammer,
Berlin

Prof. Dr. Otmar D. Wiestler
Wissenschaftlicher Stiftungsvorstand des
Deutschen Krebsforschungszentrums,
Heidelberg

Berlin und Heidelberg, im Mai 2005



A Ausmafd und Folgen
des Tabakkonsums in

Deutschland

Dr. Martina Potschke-Langer, Dipl.-Soz. Alexander Schulze

Kernaussagen

H In Deutschland sterben jedes Jahr 110000 bis 140 000 Menschen an den Folgen
des Tabakkonsums und mehr als 3300 Menschen sterben an den Folgen des
Passivrauchens - mehr als durch Alkohol, illegale Drogen, Verkehrsunfille,
AIDS, Morde und Selbstmorde zusammen.

B Rauchen stellt das groRte einzelne vermeidbare Gesundheitsrisiko fiir eine
Vielzahl schwerwiegender Krankheiten dar und ist die fiihrende Ursache friih-

zeitiger Sterblichkeit.

Rauchen schadigt nahezu jedes Organ
des menschlichen Korpers und verur-
sacht eine Vielzahl von Krankheiten.
Bereits der im Jahr 1964 veroffentlichte
Bericht der amerikanischen Gesund-
heitsbehorde belegt einen Kausalzusam-
menhang zwischen Tabakkonsum und Lun-
genkrebs sowie anderen Todesursa-
chen3?5, Seitdem wurde eine Vielzahl
weiterer wissenschaftlicher Arbeiten in

mehreren bedeutenden Ubersichtsarbei-
ten zusammengefasst173.175.326,330.335  (jg
das Ausmall der Gesundheitsgefahr-
dung durch das Rauchen und das
Passivrauchen beschreiben. Ein kausaler
Zusammenhang besteht zwischen dem
Rauchen und den in Abbildung 1 darge-
stellten Krankheiten, Beschwerdebildern
und Todesursachen75:335,

Durch Tabakrauch verursachte Krankheiten

Krebserkrankungen
Lungenkrebs
Kehlkopfkrebs
Speiserohrenkrebs
Harnleiterkrebs
Blasenkrebs
Gebarmutterhalskrebs
Nierenkrebs

Leukdmie
Mundhohlenkrebs
Bauchspeicheldriisenkrebs
Magenkrebs

Atemwegserkrankungen

und -beschwerden

Chronisch obstruktive Lungenerkrankungen
Lungenentziindungen

Akute und chronische Bronchitis

Asthma

Herz- und GefaBerkrankungen
Koronare Herzerkrankungen
(Herzinfarkt)

Zerebrovaskuldre Erkrankungen
(Schlaganfall)
Bauchaortenaneurysma
Arteriosklerose

AuBerdem

Unfruchtbarkeit bei Frauen

Impotenz bei Mé@nnern
Schwangerschaftskomplikationen
Grauer Star (bei Frauen)

Niedrige Knochendichte

(bei Frauen nach der Menopause)
Magen- und Zwdlffingerdarmgeschwiir

Abbildung 1:

Durch Tabakrauch verur-
sachte Krankheiten.
Quellen: International
Agency for Research on
Cancer, 2004'75, US Depart-
ment of Health and Human
Services, 2004335,
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspravention,
2005.

AusmaB und Folgen des Tabakkonsums in Deutschland | 7



Abbildung 2:
Uberlebensraten von Rau-
chern und Nichtrauchern ab
dem 35. Lebensjahr. Quelle:
Doll R et al., 2004%.
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspraven-
tion, 2005.

Mit freundlicher Genehmi-

gung von Sir Richard Doll T.

Mehr als 20 Prozent aller Krebserkran-
kungen lassen sich in Deutschland auf
das Rauchen zurlickfiihren®27. Insbeson-
dere die Entwicklung von Lungenkrebs
ist durch den Tabakkonsum bedingt: Bis
zu 90 Prozent aller Lungenkrebsfalle bei
Mannern (jahrlich Gber 28000 tabak-
assoziierte Neuerkrankungen) und 60 Pro-
zent der Lungenkrebserkrankungen bei
Frauen (jahrlich Uber 6000 tabakasso-
ziierte Neuerkrankungen) in Deutschland
entstehen infolge aktiven Rauchens®27,
Der Tabakkonsum ist aulRerdem ein Haupt-
risikofaktor fir Herz-Kreislauferkrankun-
gen und periphere arterielle Durchblu-
tungsstorungen196.327.330. Ragucher haben
ein etwa zwei- bis vierfach hoheres
Risiko als Nichtraucher, an einer Herz-
Kreislaufkrankheit zu erkranken?4:330, Be-
sonders hoch ist das Risiko von Rau-
chern, wenn zusatzlich die klassischen
Risikofaktoren fiir Herzerkrankungen
vorliegen'¥’. Zudem haben Raucher ein
doppelt so hohes Risiko fir Schlagan-
falle wie Nichtraucher40:149,293,
Tabakkonsum ist zudem die bedeutend-
ste Ursache fiir die Entwicklung chro-
nisch obstruktiver Lungenerkrankun-
gen328342 Mehr als 60 Prozent der
Todesfalle in Industrielandern, die auf
diese Krankheit zuriickzufiihren sind,
werden durch das Rauchen verur-
sacht®, Nach Angaben der US-ameri-

kanischen Cancer Prevention Study ver-
sterben Raucherinnen etwa 13-mal hau-
figer an chronischen Lungenkrankheiten
als Nichtraucherinnen und Raucher etwa
12-mal haufiger als Nichtraucher332,

Mehr als die Halfte aller regelmaRigen
Raucher stirbt an den Folgen ihres
Tabakkonsums'9, Die Halfte dieser
tabakbedingten Todesfalle tritt bereits
vorzeitig im mittleren Lebensalter zwi-
schen 35 und 69 Jahren auf?%8, Nur
58 Prozent der Raucher erreichen das
siebzigste Lebensjahr und sogar nur
26 Prozent das achtzigste Lebensjahr,
demgegeniiber werden 81 Prozent der
Nichtraucher 70 und 59 Prozent 80 Jahre
alt (Abb. 2)99.100.258 \W3hrend der stati-
stische Durchschnitt verlorener Lebens-
zeit bei zehn Jahren liegt, biiRen diejeni-
gen, die bereits im mittleren Alter ster-
ben, Uber 20 Jahre ihrer durchschnitt-
lichen Lebenserwartung ein®9.100,258,

Im zwanzigsten Jahrhundert starben
weltweit mehr als 100 Millionen Men-
schen an den Folgen des Rauchens und
jahrlich kommen Uber fanf Millionen
neue Tabakopfer hinzu'8. Allein in der
Bundesrepublik versterben schatzungs-
weise 110 000 bis 140 000 Menschen pro
Jahr an den Folgen tabakbedingter
Krankheiten184.258,353,

Uberlebensraten von Rauchern und Nichtrauchern

100
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20
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35 40 50
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Akute Beschwerdebhilder
bei Erwachsenen
durch Passivrauchen

Chronische Krankheiten und
Todesursachen hei Erwachsenen
durch Passivrauchen

Atemwegsheschwerden

verringerte Lungenfunktionswerte
Reizung der Atemwege, dadurch Husten,
pfeifende Atemgerausche und Auswurf
Kurzatmigkeit bei kdrperlicher Belastung
Reizung der Nase

Sonstige Beschwerdebilder
Augenbrennen und -trdnen
Schwellungen und Rétungen der
Schleimhéute

vermehrte Infektanfalligkeit
Kopfschmerzen
Schwindelanfille

Atemwegserkrankungen

Asthma (Entstehung & Verschlimmerung)
Lungenentziindung (Entstehung &
Verschlimmerung)

Bronchitis (Entstehung & Verschlimmerung)
Verschlimmerung der Mukoviszidose
Chronisch obstruktive Lungenerkrankungen

Herz- und GeféaBerkrankungen
Herzerkrankungen

Herzinfarkt

Schlaganfall

akute und chronische koronare
Herzerkrankungen

Krebserkrankungen
Lungenkrebs
Gebarmutterhalskrebs (mutmallich)

Tabakrauch ist zudem der mit Abstand
bedeutendste und gefahrlichste ver-
meidbare Innenraumschadstoff und die
fihrende Ursache von Luftverschmut-
zung in Innenraumen, in denen geraucht
wird. Das Einatmen von Tabakrauch aus
der Raumluft wird als Passivrauchen
bezeichnet. Diese aus der Raumluft auf-
genommene Mischung aus gas- und
partikelformigen Substanzen enthalt
viele Giftstoffe, die von zahlreichen
nationalen und internationalen Gremien
als gesundheitsschadlich und krebserre-
gend eingestuft wurden8185337  Die
schadstoffbeladenen Partikel des Tabak-
rauchs lagern sich an Wanden, auf dem
Boden, an Teppichen und Polstermdbeln
ab und werden von dort wieder in die
Raumluft abgegeben. Innenrdaume, in
denen geraucht wird, sind somit eine
dauernde Expositionsquelle fir die im
Tabakrauch enthaltenen Schadstoffe, selbst
wenn dort aktuell nicht geraucht wird183,
In Deutschland missen rund 35 Millio-
nen Nichtraucher zu Hause, am Arbeits-
platz, in ihrer Freizeit oder gleichzeitig
an mehreren dieser Orte Tabakrauch
einatmen. Uber 170000 Neugeborene
werden jahrlich bereits im Mutterleib

den Schadstoffen des Tabakrauchs aus-
gesetzt®® und rund die Halfte aller
Kinder zwischen vier und vierzehn
Jahren muss zu Hause Tabakrauch ein-
atmen?207,

Die Auswirkungen des Passivrauchens
sind abhangig von der Anzahl der ge-
rauchten Zigaretten, der Beschaffenheit
des Raumes (GrofRe, Temperatur, Bellf-
tung etc.), der individuellen Konstitution
des Passivrauchenden (Lungenvolumen,
Alter etc.) und von der raumlichen
Distanz zum Raucher33’. Passivraucher
erleiden — wenn auch in geringerem
Ausmald und in geringerer Haufigkeit —
die gleichen akuten und chronischen
Erkrankungen wie Raucher (Abb. 3).

Zu den akuten Folgen des Passivrau-
chens zahlen Augenbrennen und -tra-
nen, Schwellungen und Rotungen der
Schleimhaute und vermehrte Infekt-
anfalligkeit’®'. Neben Reizungen des
Atemtrakts konnen Kopfschmerzen,
Schwindelanfalle, Atemlosigkeit und
Mudigkeit auftretens5337, Eine urséachli-
che Beziehung zwischen Passivrauchen
und einer Reihe weiterer Krankheiten
und Todesursachen ist zudem nachge-
wiesen fur Lungenkrebs, Arterioskle-

Abbildung 3:
Passivrauchbedingte akute
und chronische Beschwer-
den und Krankheiten bei
Erwachsenen. Quellen:
California Environmental
Protection Agency, 1997°7,
International Agency for
Research on Cancer,
2004176, US Environmental
Protection Agency, 1992337,
US Department of Health
and Human Services,
2006336, Bearbeitung:
Deutsches Krebsforschungs-
zentrum, Stabsstelle Krebs-
pravention, 2007.
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rose, Angina pectoris und Schlaganfalle,
akute und chronische Herzkrankheiten
einschliel3lich Herzinfarkt, akute und
chronische respiratorische Symptome
sowie starker ausgepragte und haufige-
re Asthmaanfalle’9.80.175,214,337

Wer mit einem Raucher zusammenlebt
oder bei der Arbeit Tabakrauch ausge-
setzt ist, hat ein um 20 bis 30 Prozent
erhdhtes Risiko fiir Lungenkrebs338, In
Deutschland sterben jedes Jahr rund
260 Menschen an durch Passivrauchen
bedingtem Lungenkrebs®. Wer mit
einem Raucher zusammenlebt oder bei
der Arbeit Tabakrauch ausgesetzt ist, hat
ein um 25 bis 30 Prozent erhohtes Risi-
ko, an koronarer Herzkrankheit zu er-
kranken336, In Deutschland sterben
jedes Jahr rund 2150 Menschen an
durch Passivrauchen bedingter korona-
rer Herzkrankheit und tber 770 Nicht-
raucher sterben an einem passivrauch-
bedingten Schlaganfall®3.

10 | AusmaR und Folgen des Tabakkonsums in Deutschland

Tabakrauchbelastungen wahrend der
Schwangerschaft kénnen - wie auch
aktives Rauchen der Mutter — schadlich
fur das Ungeborene sein: Viele der im
Tabakrauch enthaltenen Schadstoffe
sind mehr oder minder plazentagangig
und konnen somit in den fetalen Blut-
kreislauf eintreten. Passivrauchen kann
bei Sauglingen zum plotzlichen Saug-
lingstod fuhren. In Deutschland sterben
jedes Jahr rund 60 Sauglinge am plotz-
lichen Sauglingstod, weil die Mutter
wahrend der Schwangerschaft rauchte
oder weil die Eltern nach der Geburt in
Anwesenheit des Kindes rauchten?3,
Insgesamt sterben in Deutschland jedes
Jahr mindestens 3300 Nichtraucher an
den Folgen des Passivrauchens%. Sum-
ma summarum stellen Rauchen und
Passivrauchen die groBten einzelnen
vermeidbaren Morbiditats- und Mortali-
tatsrisiken dar.



B Tabakrauch -

ein komplexes Giftgemisch

Dr. Martina Potschke-Langer, Prof. Dr. Dr. Heinz Walter Thielmann

Kernaussagen

B Tabakrauch enthalt 4800 Chemikalien, darunter Giber 70 krebserzeugende Stoffe

und eine Vielzahl giftiger Substanzen.

M Die Zigarettenindustrie mischt hunderte von Zusatzstoffen unter den Rohtabak,
mit dem Ziel, Kindern und Jugendlichen das Rauchen zu erleichtern und um
das Suchtpotenzial von Zigaretten beizubehalten oder sogar noch zu verstarken.

B Beim Abbrennen der Zigarette entstehen durch die hohen Temperaturen aus
vielen Zusatzstoffen neue, zum Teil hochtoxische Substanzen.

B Die Zusatzstoffe machen ein an sich schon gefahrliches Produkt noch gefahr-

licher.

Kanzerogene im Zigarettenrauch

Tabakrauch ist ein komplexes Giftge-
misch aus Uber 4800 Chemikalien, das
auch zahlreiche krebserzeugende (kan-
zerogene) Stoffe enthalt'73.175, Chemische
Kanzerogene sind Stoffe, die als Folge
einer einmaligen oder wiederholten Ein-
wirkung Uber die Spontanrate hinaus zu
einer vermehrten Entstehung maligner
Tumoren oder Leukdmien fiihren. Die
meisten chemischen Kanzerogene bewir-
ken eine Schadigung der DNA, was unter
bestimmten Umstanden zu einer irrever-
siblen Mutation der betroffenen Zelle
fahrt. Fir DNA-mutagene Stoffe konnen
Schwellenwerte nicht definiert und be-
grundet werden. Es lasst sich experimen-
tell nachweisen, dass eine von einem
Kanzerogen ausgelOste Primarlasion irre-
versibel ist und zu einem bleibenden
Erbgutschaden fiihrt. Dosis-Wirkungskur-
ven brechen daher unterhalb der niedrig-
sten Messwertpunkte nicht ab. Es gilt als
gesichertes Wissen, dass ein erhohtes
Risiko auch unterhalb einer statistisch
signifikanten Schwelle der Messbarkeit
existiert3’. Auf weltweiter Basis wird die
Bewertung kanzerogener Risiken ver-
schiedener Stoffe durch die International
Agency for Research on Cancer (IARC)
der Weltgesundheitsorganisation vorge-
nommen'73175_ Aber auch in Deutschland

Uberprift und bewertet die MAK-Kom-
mission der Deutschen Forschungsge-
meinschaft fortlaufend Stoffe, die in Ver-
dacht stehen, Krebs zu erzeugen.
Abbildung 4 enthalt nur eine Auswahl der
uber 70 Kanzerogene im Zigarettenrauch,
die von der IARC oder der MAK-Kommis-
sion als krebserregend oder mit hoher
Wahrscheinlichkeit krebserregend fiir den
Menschen eingestuft werden.

Giftige Substanzen im Tabakrauch

Als giftig werden Substanzen bezeichnet,
die eine schadliche Wirkung auf Lebewe-
sen besitzen. Dies ist oft nur eine Frage
der Konzentration. Von einem eigent-
lichen Gift spricht man nur, wenn Sub-
stanzen auch in sehr geringen Mengen
giftig sind, also im Bereich von Milli-
gramm-Mengen. Die Giftwirkung tritt tb-
licherweise nach Verschlucken, Einatmen
oder nach einer Aufnahme uber die Haut
ein. Abbildung 5 flihrt ausgewahlte toxi-
sche Substanzen auf, die im Tabakrauch
identifiziert wurden, Beispiele fir ihre
Verwendung oder ihr Vorkommen aul3er-
halb von Tabak sowie ihre toxikologische
Bewertung. In der hier aufgeflihrten Liste
von Giften finden sich auch Kanzerogene,
die bereits in Abbildung 4 erwahnt
wurden.
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Ausgewahlte Kanzerogene im Tabakrauch

Polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe?
Benz[alanthracen
Benzo[b]fluoranthen
Benzolj]fluoranthen
Benzo[k]fluoranthen
Benzo[alpyren
Dibenz[a,hlanthracen
Dibenzola,/lpyren
Dibenzo[a,e]pyren
Indeno[1,2,3-cdlpyren
5-Methylchrysen
Naphthalin

Aldehyde

Formaldehyd

Acetaldehyd

Glyoxal

Acrolein (2-Propenal)
Crotonaldehyd (trans-2-Butenal)
Furfural (2-Furylmethanal)

Heterozyklische Kohlenwasserstoffe
Furan

Dibenz[a,hlacridin

Dibenz[a,jlacridin
Dibenzo[c,glcarbazol

Benzo[b]furan

Phenole

Phenol

Brenzcatechin (1,2-Dihydroxy-benzol)
Hydrochinon (1,4-Dihydroxy-benzol)
0-, m-, p-Kresol

Kaffeesdure

N-Nitrosamine?
N-Nitrosodimethylamin
N-Nitrosomethylethylamin
N-Nitrosodiethylamin
N-Nitrosodi-n-propylamin
N-Nitrosodi-n-butylamin
N-Nitrosopyrrolidin
N-Nitrosopiperidin
N-Nitrosodiethanolamin
N-Nitrosonornicotin {,NNN*")b)
4-(Methylnitrosamino)-1-(3-pyridyl)-1-butanon (,, NNK“)?)

Fliichtige Kohlenwasserstoffe
1,3-Butadien

Isopren

Benzol

Nitromethan®
2-Nitropropan®

Nitrobenzol®

Stickstoffdioxid®!

Aromatische Amine, fliichtige Amine?
2-Toluidin

4-Toluidin

2,6-Dimethylanilin

Anilin

2-Naphthylamin

4-Aminobiphenyl

Verschiedene organische Verbindungen
Acetamid

Acrylamid

Acrylnitril
Vinylchlorid

Hydrazin
1,1-Dimethylhydrazin
Ethylenoxid
Propylenoxid

Styrol
Butylhydroxytoluol
Safrol

Urethan

N-Heterozyklische Amine

2-Amino-9H-pyrido[2,3- blindol
2-Amino-3-methyl-9H-pyrido[2,3- blindol
2-Amino-3-methylimidazo[4,5- blchinolin (,1Q")
3-Amino-1,4-dimethyl-5H-pyrido[4,3- blindol (,, Trp-1“)
3-Amino-1-methyl-5H-pyrido[4,3-blindol (, Trp-2")
2-Amino-6-methyl-dipyrido[1,2-a:3',2'-d]imidazol (,Glu-P-1")
2-Aminodipyrido[1,2-a:3',2'-d]limidazol (, Glu-P-2")
2-Amino-1-methyl-6-phenylimidazo[4,5- blpyridin (,,PhIP*)

Metalle

Arsen

Beryllium

Nickel

Chrom (Oxidationsstufe VI)
Cadmium

Cobalt

Blei (anorganisch)

Selen

Radioaktive Stoffe
Polonium 210

Abbildung 4: a
Ausgewahlte Kanzerogene

g

im Tabakrauch. Quelle:
Thielmann HW, Potschke-
Langer M in: Deutsches

Polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe und N-Nitrosamine werden als die hauptsachli-
chen Lungenkanzerogene des Tabakrauchs angesehen.

Erhohter Nitratgehalt des Tabaks kann zu einem Anstieg kanzerogener tabakspezifischer N-Nitro-
samine, speziell des N-Nitrosopyrrolidins, im Rauch fiihren. Nikotin und Nitrat gelten als Vor-
laufer des N-Nitrosonornikotins und des NNK, wobei Nitrat die einflussreichere Komponente ist.
c) Stickoxide kdnnen Reaktanten bei der Bildung von N-Nitrosaminen sein.

Krebsforschungszentrum, d) Identifiziert wurden: 31 aliphatische Amine; 26 Pyrrole, Pyrroline und Pyrrolidine; ca. 70 Pyridine;

200592, Bearbeitung:

Deutsches Krebsforschungs- €
zentrum, Stabsstelle Krebs-
pravention, 2007
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11 Piperidine und Hydroxypyridine; mehrere Pyrazine173.
Die Bildung von Nitroalkanen steigt mit der Nitratkonzentration des Tabaks.




Giftige Substanzen im Tabakrauch

Im Tabakrauch

Beispiele fiir Verwendung /
sonstiges Vorkommen

Toxikologische Bewertung

Acetaldehyd

Acrylnitril

Ammoniak

Anilin
Aromatische Amine

Arsen

Benzo[a]pyren
Benzol
Blei

1,3-Butadien
Cadmium
Chinolin

Cyanwasserstoff
(Blausaure)

Formaldehyd

Hydrazin
p-Hydrochinon

Kohlenmonoxid
m-, p- und o-Kresol

Methyl-ethyl-keton
(2-Butanon)
Naphthalin

Nickel
Nitromethan
N-Nitrosamine
Phenol

Polonium 210
Polyzyklische
aromatische
Kohlenwasserstoffe
Styrol

Teer
Toluol

Produktion von Kunstharzen,
Farbemitteln, Parfum

in der Produktion von
Acrylfasern und Plastik

in Putzmitteln

in Farbstoffen
Zwischenprodukte bei der
Farbstoffsynthese

in Rattengift

im Rauch von 0l-, Gas- u. Kohledfen
in Benzin-Zusatz
in Batterien

Grundstoff fiir Autoreifen
in Batterien, Farben und Lacken
Farb- und Kunststoffe

in Rattengift

in der Holzverarbeitung, zur
Leichenkonservierung
Raketentreibstoff
Entwickler in der Fotografie

im Rauch von
Verbrennungsanlagen
in Desinfektions- und
Konservierungsmitteln
Losungsmittel

in Mottengift

in Batterien, Legierungen
Treibstoff fiir Rennmotoren

in Glen, Gummi

im Teer

Neutronenquelle, in Messgeréten
in Auto- und Verbrennungsabgasen

verwendet in der Herstellung
von Plastik und Kunstharzen

in alten StraBenbeldgen
Zusatz in Benzin, Losungsmittel

krebserzeugend, Reizung der Augen und
des Atemtrakts, stort Selbstreinigung der
Lunge durch Ldhmung der Flimmerhéarchen
im Bronchialtrakt

krebserzeugend, Reizung von Schleim-
hauten, verursacht Kopfschmerzen,
Schwindel, Ubelkeit,

kann die Empfindlichkeit fir Infektions-
Erkrankungen erhéhen und chronische
Erkrankungen der Atemwege verstarken;,
erhdht das Suchtpotenzial von Zigaretten
krebserzeugend

krebserzeugend

krebserzeugend, Ubelkeit, Durchfall,
Bauchschmerzen, Reizung der Haut und
Atemwegsschleimhédute

krebserzeugend

krebserzeugend

krebserzeugend, hochtoxisches Metall, kann
Schéden an Gehirn, Nieren, Nervensystem
und roten Blutkdrperchen hervorrufen
krebserzeugend, reizt die Augen,
Nasenwege, Kehle und Lunge
krebserzeugend, kann bei Langzeitexposition
die Nieren schadigen

reizt Augen, Nase, Kehle, kann Kopfschmer-
zen, Schwindel und Ubelkeit auslésen

eine der toxischsten Substanzen im
Tabakrauch; Kurzzeitexposition kann zu
Kopfschmerzen, Schwindel, Erbrechen
fiihren

krebserzeugend

krebserzeugend

krebserzeugend, schadigt die Bindehaut
und die Hornhaut des Auges
neurotoxisch; blockiert den Sauerstoff-
transport im Blut, schadigt BlutgefaRe
krebserzeugend, reizt die Atemwege

reizt Augen, Nase, Kehle, beeintréchtigt das
Nervensystem

krebserzeugend

krebserzeugend, reizt die Atemwege
krebserzeugend

krebserzeugend

krebserzeugend

stark radiotoxisch

krebserzeugend

krebserzeugend, Exposition fiihrt zu
Storungen des Zentralnervensystems,
Kopfschmerzen, Erschépfungszustédnden,
Depression

krebserzeugend

chronische Inhalation reizt die oberen
Luftwege und die Augen, fiithrt zu Heiserkeit,
Ubelkeit, Schwindel, Kopfschmerzen,
Schlafstérungen

Abbildung 5:

Giftige Substanzen im Tabak-
rauch, ihre Verwendung
oder ihr Vorkommen aul3er-
halb von Tabak und ihre
toxikologische Bewertung.
Quellen: The Department of
Health and Children, Ireland,
2000315, Deutsches Krebs-
forschungszentrum, 200597,
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspravention,
2007
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Zusatzstoffe fiir Tabakerzeugnisse

Der fiir den Tabakkonsum entscheidende
Inhaltsstoff des Tabaks ist das Nikotin. Es
wirkt entspannend bei Nervositat und
regt bei Mudigkeit an und — der entschei-
dende Punkt - es macht abhangig. Dies
weild auch die Tabakindustrie: , Nikotin ist
die Sucht erzeugende Substanz in Ziga-
retten“48. Viele Raucher, insbesondere
Kinder und Jugendliche, sind sich Uber
das hohe Abhéangigkeitspotential des
Rauchens nicht im Klaren — auch dies ist
der Tabakindustrie bekannt: ,Sehr weni-
ge Konsumenten sind sich der Effekte
von Nikotin bewusst, z.B. seiner suchter-
zeugenden Natur, und dass Nikotin ein
Gift ist“4’. Um die suchterzeugende
Wirkung von Zigaretten zu erhohen und
um den Einstieg in das Rauchen zu
erleichtern, setzen die Hersteller ihren
Produkten zahllose Zusatzstoffe zu. Zwar
sind dies zum Teil Lebensmittelzusatz-
stoffe, aus ihnen bilden sich aber beim
Abbrennen der Zigarette durch die hohen
Temperaturen neue, zum Teil hochgiftige
Substanzen. Der Einsatz von Zusatzstof-
fen zu Tabak macht also ein an sich schon
gefahrliches Produkt noch gefahrlicher,
wie folgende Beispiele verdeutlichen.

Der Zusatz von Ammoniak und Ammo-
niak-Derivaten, die beim Verbrennen
Ammoniak freisetzen, erhoht Uber eine
Veranderung des pH-Werts der Zigarette
die Menge an freiem Nikotin im Tabak-
rauch. Dadurch ist das Nikotin besser ver-
fligbar, wird im Atemtrakt schneller auf-
genommen, erreicht das Gehirn schneller
und wirkt intensiver und langer - das

Abhangigkeitspotential der Zigaretten
steigt an.
Menthol wird fiir nahezu alle Tabak-

produkte dem Tabak zugefligt, da es bei
der Inhalation aufgrund seines schmerz-
lindernden und kiihlenden Effekts84:128.243,
275,334,349 (ie natiirliche Scharfe des Tabak-
rauchs verringert''®, Zudem erhéht es die
Atemfrequenz und das Atemvolumen,
sorgt fiir eine tiefere und langer anhal-
tende Inhalation und erhoht so die
Nikotinaufnahme des Rauchers3.130.296,334,
Moglicherweise hat Menthol aul3erdem
ein eigenstandiges Abhangigkeitspoten-
zial3130, da es offenbar mit dem Nikotin
um die Rezeptorbindung konkurriert.

14 | Tabakrauch - ein komplexes Giftgemisch

Neben dieser abhangigkeitssteigernden
Wirkung erhoht Menthol das Krebsrisiko,
da bei seiner Verbrennung die krebser-
zeugenden Substanzen Benzol, Phenol
und Benzolalpyren entstehen?87,

Auch Kakao wird haufig zur Milderung
des Tabakgeschmacks und zur Aromati-
sierung eingesetzt. Kakao enthalt das
BlutgefalRle und Bronchien erweiternde
Theobromin, das beim Rauchen (ber die
Atemwege aufgenommen wird. Dies
erleichtert die Inhalation und verbessert
die Verfligbarkeit des Nikotins. Kakao als
Zusatzstoff im Tabak erhoht zudem das
Krebsrisiko, da die Fettbestandteile der
Kakaobutter zu krebserzeugenden poly-
zyklischen aromatischen Kohlenwasser-
stoffen verbrennen?!,

Der Zusatz groBer Mengen von Zucker
soll den strengen Tabakgeschmack uber-
decken. Verbrennt der Zucker mit der
Zigarette, entsteht krebserzeugender
Acetaldehyd124,

Eine Fulle verschiedenartigster Zusatz-
stoffe gestattet in Deutschland die Ver-
ordnung Uber Tabak und Tabakerzeug-
nisse (Tabakverordnung) vom 20. Dezem-
ber 1977, zuletzt geandert am 20.12.2006,
fir die Herstellung von Tabakerzeugnis-
sen. Erlaubt sind: samtliche Aromen der
Aromenverordnung, also mehr als 130
Einzelsubstanzen und 30 chemisch nicht
definierte Gemische, darunter Vorstufen
oder Reaktionspartner zur Bildung krebs-
erzeugender Stoffe, wie beispielsweise
Aminosauren, B-Naphthylmethylketon,
Ammoniumchlorid, Nitrate, Glycole, Poly-
saccharide. Zusatzlich zur Aromenver-
ordnung lasst die Tabakverordnung Uber
120 Einzelsubstanzen und 115 chemisch
entweder nur vage definierte oder vollig
undefinierte Gemische zu (Abb. 6).

Fir die Gesundheitsschadlichkeit von
Zigaretten ist die Gesamtmenge aller
toxischen Stoffe, die in Zigaretten und in
Zigarettenrauch enthalten sind, aus-
schlaggebend. Obwohl die Tabakindustrie
schon seit Jahrzehnten im Besitz von
Patenten fiir die Herstellung von weniger
gefahrlichen Produkten ist, erhalt sie wis-
sentlich die bestehende Gesundheits-
gefahrdung aufrecht. Zudem schafft die
Tabakverordnung eine fiir den Verbrau-
cher unnotige gesundheitliche Zusatz-



Ausgewabhlte Zusatzstoffe in Tabakwaren

B Chemisch undefinierte Gemische wie Friichte, frisch oder getrocknet, Fruchtsaft und -sirup,
SiiBholz, Lakritze, Ahornsirup, Melasse, Gewiirze, Honig, Wein, Likérwein, Spirituosen, Kaffee,
Tee, Dextrine, Zuckerarten, Starke, Essenzen;

W Feuchthaltemittel, darunter Glycerin, hydrierter Glucosesirup, hydrierte Saccharide, 1,2-Propy-
lenglykol, 1,3-Butylenglycol, Triethylenglycol, Glycerin- und Phosphorsdure sowie deren
Kalium- und Magnesiumsalze;

W Klebe- und ,Verdickungsmittel” fiir Zigarren, fiir Strang- und schwarzen Rolltabak usf.: z.B.
Gelatine, Schellack, Collodium, Celluloseacetat, Ethyl- und Methylcellulose, Carboxymethyl-
cellulose, Carboxymethylstdrke, Maisstdrke, Gummi arabicum, Agar-Agar, Alginsdure und
deren Salze, Traganth, Johannisbrotkernmehl, Guarkernmehl, Polyvinylacetat, Kopolymere des
Vinylacetats mit Ethylen;

W fiir Tabakfolien: Glyoxal, Melamin-Formaldehydharz;

MW als ,Weibrandmittel”: Aluminiumhydroxid, -sulfat, -oxid, Magnesiumoxid, Talk (Puder), Titan-
dioxid, Alkali- und Erdalkalisalze der Salpeterséure;

W Stoffe fiir Zigarettenfilter: Glycerinacetate, Triethylenglycoldiacetat, Polyvinylacetate;

W ,HeiBschmelzstoffe” zum Kleben von Mundstiicken: z.B. Paraffine, mikrokristalline Wachse,
Styrol-Misch- und Pfropf-Polymerisate, 2,6-Di-tert-butyl-4-methylphenol, hydriertes Polycyclo-
pentadienharz;

W Farbstoffe fiir Zigarettenpapier, Zigarettenmundstiicke sowie Zigarrendeckblatter, unter ande-
ren Brilliantschwarz, Cochenillerot, Echtrot, Indigotin (= Indigo), sowie die fiir Kanzerogenitat
verddchtigen Chromkomplexe zweier Azo-Verbindungen;

B Weichmacher fiir Farben und Lacke zum Bedrucken von Zigarettenpapier, -filtern und Mund-
stiicken: Dibutylphthalat, Glycerinacetate;

W Stoffe fiir Aufdrucke auf Zigarettenpapier und Mundstiicke: Anthrachinonblau, ,,Schwarz 7984",
Paraffin, diinn- und dickfliissig, Leindl und Holzdl, Phenol-Formaldehyd-modifiziertes Kolo-
phonium, mit Acrylsdure modifiziertes Kolophonium, Kondensationsprodukte von Phenolen mit
Formaldehyd, Salze und Oxide des Cobalts, Salze der 2-Ethylhexanséure.

belastung, indem die Liste der erlaubten Inhalation beitragen, was allen Neu-
Zusatzstoffe Kanzerogene enthalt, oder einsteigern - dies sind insbesondere
Stoffe, die durch Pyrolyse zu Kanzero- Kinder und Jugendliche — das Rauchen
genen werden, sowie Substanzen, die zur erleichtert.

Suchtverstarkung und Erleichterung der

Abbildung 6:

Ausgewahlte Zusatzstoffe

in Tabakwaren. Quelle:
Thielmann HW, Potschke-
Langer M in: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
200592, Bearbeitung:
Deutsches Krebsforschungs-
zentrum, Stabsstelle Krebs-
pravention, 2005.
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C Das Tabakproblem in der
arztlichen Praxis und in der

Klinik

Der Tabakkonsum spielt bei der Ent-
stehung von mehr als 40 Krankheiten,
darunter eine Reihe schwerwiegender
und todlich verlaufender Erkrankungen,
eine bedeutende Rolle. Im Folgenden

machen Arzte der verschiedensten Fach-
disziplinen deutlich, welche Bedeutung
der Risikofaktor Rauchen in ihrer Diszi-
plin hat und geben Empfehlungen fir
die arztliche Praxis und Klinik.

1 Rauchen und Krebserkrankungen

Prof. Dr. Peter Drings

Kernaussagen

B Tabakrauch enthalt (iber 70 Kanzerogene. Rauchen ist die haufigste einzelne

vermeidbare Ursache fiir Krebs.

W Bis zu 90 Prozent der Karzinome der Organe, die mit dem Tabakrauch direkt in
Kontakt kommen, wie Mundhohle, Kehlkopf, Speiserohre und Lunge, werden
durch das Inhalieren von Tabakrauch verursacht.

B Rauchen fordert Krebs auch in anderen Organen wie Pankreas, Harnblase,
Nieren, Gebarmutterhals und férdert bestimmte Formen der Leukamie.

B Nach einem Rauchstopp sinkt das Risiko fiir

Kehlkopf-, Mundhoéhlen-,

Oesophagus-, Pankreas- und Blasenkrebs ab.
B Zehn Jahre nach einem Rauchstopp ist das Lungenkrebsrisiko nur noch halb so
hoch wie bei einem dauerhaften Raucher.

Hintergrund

Bosartige Neubildungen sind die bedeu-
tendste Todesursache von Menschen
mittleren Alters etwa ab dem vierzigsten
Lebensjahr392; im Jahr 2005 starben
211396 Personen an Krebserkrankun-
gen. Einen bedeutenden Anteil davon
stellten bosartige Neubildungen der Ver-
dauungsorgane mit insgesamt 68585
Todesfallen (32563 Frauen, 36 022 Man-
ner) sowie bdsartige Neubildungen der
Atmungsorgane mit 42 681 Todesfallen
(12 052 Frauen, 30629 Manner)302,

Seit den 1980er Jahren sinkt bei Man-
nern die Mortalitat von Lungenkrebs,
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bei Frauen hingegen steigt sie stetig an
(Abb. 7).

Einfluss des Rauchens

Tabakrauch enthalt ber 70 kanzerogene
Substanzen, die die DNA schadigen kon-
nen'93.174176  Zwar kénnen DNA-Schéa-
den (Uber verschiedene enzymatische
Wege repariert werden, doch bei Rau-
chern ist diese DNA-Reparaturkapazitat
beeintrachtigt. Dies mag an den vielfalti-
gen genetischen Veranderungen liegen,
die durch die zahlreichen Kanzerogene
des Tabakrauchs an etlichen Stellen der
DNA hervorgerufen werden. Die Repara-
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turenzyme schaffen es dann nicht mehr,
diese umfangreichen Schaden zu repa-
rieren'®®, Daher haben Raucher ein er-
hohtes Risiko fur Krebserkrankungen.
Nach heutigem Wissensstand lassen
sich bis zu 85 Prozent der Todesfélle
infolge von Lungenkrebs auf Tabakkon-
sum zuriickfiihren®27 — bei keiner ande-
ren Tumorart konnte eine wirksame
Tabakpravention so viele Todesfalle ver-
meiden.

Ein deutlicher Zusammenhang zwischen
Rauchen und Krebs besteht auch bei fol-

genden Krankheitsbildern: Krebs im
Mund-, Nasen- und Rachenraum, im
Kehlkopf, Krebs der Leber, Pankreas,

Niere und Harnblase sowie bei Brust-
und Gebarmutterhalskrebs und bei
bestimmten Formen der Leukdmie?26:27.44,
105,176,182,240_

Fir die durch das Tabakrauchen indu-
zierten Karzinome besteht eine eindeuti-
ge Dosis-Wirkungsbeziehung: Das Risiko
ist umso hoher, je mehr Zigaretten tag-
lich geraucht werden, je friher mit dem
Rauchen begonnen wurde und je langer
geraucht wird, je tiefer inhaliert wird und
je starker die Zigaretten sind.

Auch Passivrauchen hat einen kanzero-

genen Effekt: Das Lungenkrebsrisiko fir
Ehepartner von Rauchern ist bei Frauen
um 20 Prozent, bei Mannern um 30 Pro-
zent erhoht und steigt mit zunehmender
Exposition anZ%, Nach aktuellen Berech-
nungen erkranken in Deutschland jahr-
lich Gber 280 Menschen durch Passiv-
rauchbelastung zu Hause und am
Arbeitsplatz an Lungenkrebs und Uber
260 Personen sterben daran?3.

Positive Effekte einer Tabakentwohnung
Ein Rauchstopp reduziert sowohl kurz-
als auch langfristig das Krebsrisiko von
Rauchern aller Altersgruppen erheblich,
wobei die Wirkung umso besser ist, je
friher es zum Rauchstopp kommt. So
kann ein Raucher, der im Alter von
50 Jahren mit dem Rauchen aufhort,
sein Risiko, bis zum 75. Lebensjahr an
Lungenkrebs zu erkranken, im Vergleich
zu einem permanenten Raucher etwa
um die Halfte reduzieren. Wer bereits mit
30 Jahren aufhort zu rauchen, hat ein
Lungenkrebsrisiko, das nur wenig Uber
dem eines Nie-Rauchers liegt — ein ge-
wisses gegenuber Nie-Rauchern erhoh-
tes Restrisiko bleibt aber dennoch be-
stehen (Abb. 8).
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Abbildung 7:
Lungenkrebsmortalitat
in Deutschland.

Quelle: Becker N,
Wahrendorf J, 199827,
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum
Heidelberg, Stabsstelle
Krebspravention, 2007.



Abbildung 8:
Lungenkrebsrisiko in
Abhangigkeit vom Rauch-
verhalten und dem Zeit-
punkt der Tabakentwdh-
nung. Quelle: Peto R et al.,
2000257, Bearbeitung:
Deutsches Krebsforschungs-
zentrum, Stabsstelle
Krebspravention, 2002.
Mit freundlicher Genehmi-
gung von Sir Richard Peto.

Lungenkrebsrisiko in Abhangigkeit vom Rauchverhalten
und dem Zeitpunkt der Tabakentwdhnung
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Das Risiko fur Speiserohrenkrebs ent- retten pro Tag auf weniger als 10 Ziga-
spricht 15 Jahre nach einem Rauchstopp retten pro Tag verringert das Risiko flr
dem eines Nichtrauchers331, eine Lungenkrebserkrankung nur gering-
Eine einfache Reduktion der gerauchten fligig. Allein der vollstandige Rauchver-
Zigaretten bringt nur wenig: Selbst eine zicht senkt das Lungenkrebsrisiko deut-
deutliche Reduktion von rund 20 Ziga- lich ab'0,
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2 Rauchen und Atemwegserkrankungen

Prof. Dr. Gerhard Siemon

Kernaussagen

B Chronische Bronchitis und chronisch obstruktive Bronchitis (COPD) sind die
haufigsten Folgen des Tabakrauchens.

B COPD war in Deutschland im Jahr 2005 die siebthaufigste Todesursache — mit
steigender Tendenz.

H Circa 90 Prozent der Giber 6 Millionen Menschen in Deutschland mit COPD rau-
chen, haben geraucht oder sind permanent Tabakrauch ausgesetzt (Passiv-
rauchen).

W Das Erkrankungsrisiko von COPD ist bei rauchenden Frauen drei- bis viermal
hoher als bei Mannern.

B Ein Rauchstopp ist die einzige wirksame und kosteneffektive MaRBnahme, das
Risiko fiir eine COPD zu senken und den Verlauf der Erkrankung zu verlang-
samen. Eine Reduzierung des Tabakkonsums beeinflusst den Krankheitsverlauf

nicht.

Hintergrund

Die Atemwege werden durch das
Rauchen besonders stark in Mitleiden-
schaft gezogen. So sind rund 85 Prozent
der Lungenkrebsfalle eine Folge des
Rauchens. Auch die chronisch obstrukti-
ve Lungenerkrankung (engl. chronic
obstructive pulmonary disease, Abk.
COPD) entsteht fast ausschliel3lich durch
Rauchen. Unter diesem Begriff werden
die chronisch-obstruktive Bronchitis, das
Lungenemphysem und die chronische
Bronchitis zusammengefasst, die alle die-
selben Symptome zeigen: Husten, ver-
mehrten Auswurf und Atemnot, anfangs
nur unter Belastung. Die Beschwerden
nehmen im Krankheitsverlauf an Haufig-
keit und Starke zu, und die krankhaften
Veranderungen des Lungengewebes sind
ab einem bestimmten Stadium nicht
mehr umkehrbar.

In Deutschland leiden etwa zehn bis flinf-
zehn Prozent der erwachsenen Bevolke-
rung an einer COPD®'. An den Folgen der
Erkrankung (ICD 10: J41-J44) starben in
Deutschland im Jahre 2005 rund 12400
Manner und fast 8500 Frauen3°!, damit
ist die COPD in Deutschland die siebt-
haufigste Todesursache301,

Die Krankheitskosten, die COPD den
deutschen Krankenkassen verursacht,

belaufen sich auf knapp 2000 Euro pro
Patient und Jahr. Der Volkswirtschaft ent-
stehen durch die Krankheit infolge von
Krankenhausaufenthalten, Medikamen-
ten, Frihrente und Rehabilitation jahrlich
Kosten in Hohe von rund 3000 Euro pro
Patient244:254  hochgerechnet circa 5 Mil-
liarden Euro pro Jahr.

Einfluss des Rauchens

80 bis 90 Prozent der COPD-Falle werden
durch das Rauchen verursacht?%4. Tabak-
rauch schadigt die Lunge vor allem durch
seinen hohen Anteil an Oxidantien. Diese
verursachen Entziindungsreaktionen und
Gewebeschadigungen durch korpereige-
ne Enzyme und Makrophagen und ver-
starken die Produktion von Bronchial-
schleim'01.278  Zigarettenrauch zerstort
die Zilien der Bronchialschleimhaut und
fihrt zu einer Hyperplasie der Schleim-
drisen, zu einer Vermehrung der Becher-
zellen sowie zu einer Becherzell-Meta-
plasie in den zentralen Atemwegen.
Tabakrauch verursacht eine schuppige
Metaplasie, einen Schleimstau, eine
Hypertrophie der glatten Muskulatur und
eine peribronchiale Fibrose in den peri-
pheren Atemwegen. In den Alveolen und
den Kapillaren zerstort er die peribron-
chialen Alveolen und reduziert die klei-
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Abbildung 9:
Schadigende Wirkung des
Tabakrauchs auf die
Atemwege. Quelle und
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum
Heidelberg, Stabsstelle
Krebspravention, 2007.

nen Arterien. Er verandert die Zusam-
mensetzung der Bronchialspilfliissigkeit
und fuhrt zu einer Erhohung von IgA und
IgG sowie zu einem Anstieg der Zahl der
aktivierten Makrophagen und Neutro-
philen!®1,

Zudem stort Tabakrauch die Selbstreini-
gungsmechanismen der Atemwege (mu-
kozilidgre Clearance)346. Auch die Herab-
setzung der lokalen Immunabwehr und
damit die Beglnstigung wiederholter
bakterieller und/oder viraler Infektionen
kann bei pradisponierten Personen die
Entwicklung einer COPD fordern'??
(Abb. 9).

Die COPD beginnt meist schleichend
Uber eine chronische Bronchitis ohne
manifeste Atemwegsobstruktion, selbst
bei normaler Lungenfunktionspriifung.
Raucher mit Husten und Auswurf — was
bei jedem zweiten Raucher der Fall ist267
— sind grundsatzlich eine Risikogruppe
far COPD.

Die Lungenveranderungen und funktio-
nellen Schaden sind individuell unter-
schiedlich ausgepragt. Lungenfunktions-
storungen infolge entzindlicher Reaktio-
nen im Bereich der kleinen Atemwege
(Bronchiolitis) kénnen bereits nach der
Geburt durch Rauchen der Mutter wah-
rend der Schwangerschaft und auch bei
jungen Rauchern auftreten?42, Bereits

unter jungen Menschen leiden Raucher
Ofter unter respiratorischen Symptomen
als Nichtraucher, wobei die Lungen-
funktion mit steigender Anzahl der ge-
rauchten Zigaretten starker abnimmt324,
Langjahriges Rauchen verursacht chroni-
schen Husten, tGbermafRlige Sputumpro-
duktion und begleitende Ventilations-
storungen.

Bei Nichtrauchern fordert das Passiv-
rauchen die Entstehung einer COPD oder
die Verschlechterung einer bereits beste-
henden COPD, wobei die Wirkmechanis-
men im Wesentlichen denen des Aktiv-
rauchens entsprechen'”?. Das Risiko von
Personen, die mit einem rauchenden
Partner zusammenleben, an einer COPD
zu versterben, ist flr nichtrauchende
Manner um 24 Prozent und fiir nicht-
rauchende Frauen um 26 Prozent
erhoht111.160.283 Kinder mit Exposition
gegenliber Passivrauch leiden haufiger
unter respiratorischen Infekten und wei-
sen ein erhohtes Risiko auf, an Asthma
bronchiale zu erkranken?’4, und zudem
scheint Passivrauchen in der Kindheit
einen unglnstigen Einfluss auf die Ent-
wicklung einer COPD im Erwachsenen-
alter zu haben?278:309,

Da die typischen klinischen Zeichen einer
COPD bei leichten Erkrankungsformen
nur diskret ausgepragt sind, sind eine
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sorgfaltige Anamnese insbesondere zum
Rauchstatus, zur Erkrankungsschwere,
zur zeitlichen Erkrankungsentwicklung,
zu Komorbiditat (Rechtsherzbelastung,
andere durch Zigarettenrauch verursach-
te Erkrankungen, insbesondere aus dem
kardiovaskularen Formenkreis) sowie
eine Abgrenzung des Asthma bronchiale
notwendig. Die Friihdiagnostik der COPD
ist entscheidend fir den Krankheitsver-
lauf und die Uberlebenszeit, deshalb soll-
te bei allen Rauchern eine sorgfaltige
anamnestische und klinische Diagnostik
erfolgen™36, Das Auftreten und die
Progredienz weiterer Atemwegserkran-
kungen (Asthma bronchiale, Bronchiek-
tasen, Alpha-1-Antitrypsinmangel) wer-
den durch Tabakrauchen wesentlich
begtlnstigt. Infektionskrankheiten (akute
Bronchitis, Pneumonien, Tuberkulose)
treten bei Rauchern deutlich haufiger auf
als bei Nichtrauchern, und die Krank-
heitsverlaufe sind unglinstiger?’4. Auch
interstitielle Lungenerkrankungen sind

bei Rauchern haufiger zu beobach-
ten28.274,281,

Positive Effekte einer Tabakentwohnung
Da fortgesetztes Zigarettenrauchen die
primare Ursache fir eine fortschreitende
COPD ist, besteht die einzige Praven-
tionsmoglichkeit in der Tabakentwoh-
nung. Insbesondere rauchende Frauen
profitieren von einem Rauchstopp, da sie
ein drei- bis viermal hoheres Risiko als
rauchende Manner haben, an einer COPD
zu erkranken2®’. Eine vollkommene und
anhaltende Tabakentwodhnung ist die ein-
zige wirksame und kosteneffektive Mal3-
nahme, um das Risiko fir eine COPD-
Erkrankung zu reduzieren, den Verlauf
der Erkrankung zu verlangsamen, eine

Auswirkungen des Rauchstopps
auf die Lungenfunktion

Nichtraucher oder
----------------- 7 Unempfindlichkeit
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Besserung der Symptome zu erreichen
und die Mortalitdat zu verringern. Eine
Reduzierung des Tabakkonsums hat kei-
nen glinstigen Effekt auf den Krankheits-
verlauf?74,

Bei regelmalligen Rauchern nimmt die
Einsekundenausatemkapazitat (forced
expiratory volume, FEV-1) gegenliber
dem normalen altersbedingten Verlust
bei Nichtrauchern um das Doppelte ab.
Ein Rauchstopp kann bei COPD-Patienten
die weitere jahrliche FEV-1-Abnahme auf
das bei Nichtrauchern tbliche Mal3 redu-
zieren®', besonders stark ausgepragt bei
Frauen343, Je frither mit dem Rauchen
aufgehort wird, umso groler ist der
Erfolg (Abb. 10), jedoch setzen 30 bis 50
Prozent aller Kranken mit COPD trotz
ihrer Erkrankung und der rauchbedingten
Haufung von Exazerbationen ihren
Tabakkonsum fort274,
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Abbildung 10:
Auswirkungen eines
Rauchstopps auf die
Lungenfunktion, Quelle:
Einecke D, 2006199,
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum
Heidelberg, Stabsstelle
Krebspravention, 2007.




3 Rauchen und kardiovaskulare Erkrankungen

Prof. Dr. Bernd Krdnig

Kernaussagen

M Etwa 40 Prozent der 110 000 bis 140 000 jahrlichen Todesfille aufgrund des
Zigarettenrauchens entfallen auf kardiovaskulare Erkrankungen infolge arterio-

sklerotischer Veranderungen.

B Ursache dafiir sind unter anderem eine durch Rauchen induzierte endotheliale
Dysfunktion und beeintrachtigte hamorheologische Faktoren.

B Zusatzliche Risikofaktoren wie Hypertonie, Diabetes, Hyperlipidamie und
Adipositas potenzieren das kardiovaskulare Erkrankungsrisiko.

B Ein Rauchstopp senkt bereits nach einer Woche den Blutdruck.

Hintergrund

Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems
gehoren zu den haufigsten Todesursa-
chen. Im Jahr 2004 machten sie in
Deutschland 45 Prozent aller Todesfalle
aus, wobei 90 Prozent der daran Verstor-
benen Uber 65 Jahre alt waren. Den grof3-
ten Anteil nahmen mit etwa 152000 To-
desfallen die ischamischen Herzkrank-
heiten ein300,

Die wichtigste Ursache einer ungeniligen-
den Durchblutung ist die Arteriosklerose,
die sich tber Jahre hinweg ohne splirbare
Anzeichen entwickelt und sich erst im fort-
geschrittenen Stadium durch Angina pec-
toris, Herzinfarkt, Schlaganfall oder eine
periphere arterielle Verschlusskrankheit
bemerkbar macht. Die wichtigsten Risiko-
faktoren fir die Arteriosklerose sind
neben Rauchen Fettstoffwechselstorun-
gen, Bluthochdruck sowie Alter, familiare
Disposition, Diabetes, Stress, Adipositas
und Bewegungsmangel.

Einfluss des Rauchens

Eine Schlisselrolle als Ausloser einer vor-
zeitigen Arteriosklerose spielt die end-
otheliale Dysfunktion. Gefordert wird
diese vor allem durch die Rauchinhalts-
stoffe, insbesondere Kohlenmonoxyd,
Benzpyrene und Glycoproteine; Nikotin
spielt bei diesem Prozess eine untergeord-
nete Rolle. Rauchen ergibt zusammen mit
allen weiteren kardiovaskularen Risikofak-
toren einen fatalen Synergismus (Abb. 11).
Dies gilt in besonderem Male fir Adi-
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positas und Typ-2-Diabetes, die sich
aktuell geradezu epidemieartig entwickeln
und nicht nur bei jingeren Menschen oft
mit Zigarettenabusus verknupft sind.

Neben diesen Mechanismen beglinstigen
bei Rauchern auch unglinstige hamorheo-
logische Faktoren (wie erhohter Hama-
tokrit, erhohtes Fibrinogen, gesteigerte
Thrombozytenaggregation)'®! einen An-
stieg der Katecholamine sowie etliche in-
flammatorische Mechanismen die vorzei-
tige Arteriosklerose. Besonders ungunstig
scheint ein erhohter ApoB/ApoA1-Quo-
tient zu sein, der bei Rauchern gegeniiber
Nichtrauchern dreifach erhoht sein
kann362 und der damit vorzeitige arterio-
sklerotische Veranderungen fordern kann.
Bereits ein maRiger Zigarettenkonsum
erhoht das Risiko fiir Herz-Kreislauf-
erkrankungen deutlich, wobei Frauen ein
geringeres Erkrankungsrisiko tragen. So
liegt das relative Risiko fiir eine hohergra-
dige Carotisstenose bei moderaten
Rauchern (>5 Pack-years) bei Frauen um
44 Prozent und bei Mannern um 160 Pro-
zent hoher als bei Nichtrauchern356. Ahnli-
ches gilt fur die periphere arterielle
Verschlusskrankheit, an der in Deutsch-
land circa 100000 Personen pro Jahr
(Stadium llI-IV) erkranken286 und die jedes
Jahr bei etwa 30000 bis 40 000 Patienten
zu Amputationen fahrt. Das Herz-
infarktrisiko ist bei Nichtrauchern im
Vergleich zu Rauchern um 65 Prozent ver-
ringert, bei Nichtrauchern mit einer rein
pflanzlichen Ernadhrung ist es sogar um




76 Prozent verringert382, Liegen gleichzei-
tig weitere kardiovaskulare Risikofaktoren
wie Hypertonie, Diabetes, Hyperlipidamie,
Bewegungsmangel, Fehlernahrung und
Ubergewicht vor, verstirken diese die
negativen Auswirkungen des Rauchens
zusétzlich19,

Rauchen fiihrt verstarkt zu koronarsklero-
tischen Veranderungen, wirkt toxisch auf
das Myokard und verschlechtert die Oxy-
genierung. Dadurch entwickeln Raucher
eher eine Herzinsuffizienz und haben
daher und aufgrund einer akuten sympa-
thico-adrenalen Stimulation eine hohere
Wahrscheinlichkeit von (malignen) Herz-
rhythmusstérungen®’,

Positive Effekte einer Tabakentwo6hnung
Ein Rauchstopp reduziert das Mortalitats-
risiko durch Herz-Kreislauferkrankungen
deutlicher als medikamentose Therapien
mit Acetylsalicylsaure, Statinen, Beta-
blockern oder ACE-178122,127,213,350,355
Eine konsequente Tabakentwdhnung
(Schlusspunktmethode, bei Abhangigkeit
gegebenenfalls mit Nikotinersatzstoffen)
kann das Risiko flir kardiovaskulare Folge-
erkrankungen - anders als bei tabak-
rauchbedingten malignen Erkrankungen -
bereits nach circa zwei Jahren auf das
Niveau von Nichtrauchern absenken. Es
besteht eine lineare Korrelation zwischen
der Zahl der taglich gerauchten Zigaretten
und dem Herzinfarktrisiko: Bei einer
Reduktion von 25 auf zehn beziehungs-
weise von zehn auf null Zigaretten pro Tag
halbiert sich die Herzinfarktwahrschein-
lichkeit jeweils362, Schwere Raucher kén-
nen durch eine Tabakentwohnung ihr
Hirninfarkt-Risiko lediglich auf das Niveau
leichter ~ Raucher absenken; leichte
Raucher erreichen bei einer Aufgabe des
Rauchens wieder das Risikoniveau von
Nie-Rauchern345,

Nikotinersatz-Praparate gelten in der
Entwohnung von Patienten mit koronarer
Herzerkrankung zwar als sicher; ihre Effek-
tivitat in dieser Subgruppe ist aber nicht
hinreichend belegt. Auch Bupropion
wurde bei rauchenden KHK-Patienten ein-
gesetzt und hatte keine signifikanten kar-
diovaskuldren Nebenwirkungen88:319,
Unter den neueren Substanzen hat sich
der selektive CB-1-Blocker Rimonabant

Rauchen und Herz-Kreislauf-Parameter

Nikotin Kohlenmonoxid Benzpyrene?,
Glykoproteine
@) _ YCO-Hb T
bei vermindertem Tz-Aggregation,
O-Transport Fibrinogen, Oxo-LDL,
Bildung von O-Radikalen,
geschidigte Endothelzellen
Sympathisches T *
Nervensystem
Gewebehypoxie, Atherogenese,
Myokardhypoxie, :)Ie’;-li);ll;te(::lg’rterielle
Myok d hi
Y / yokardischimie VerschluBkrankheit
Blutdruck, Herzfrequenz
Myokardkontraktilitt ? akuter Myokardinfarkt
Vasokonstriktion ?
Apoplexie
plotzlicher Herztod
bewahrt. Nach der STRATUS-US-Studie®  Abbildung 11:

mit 787 Rauchern kam es innerhalb von
zehn Wochen bei 36,6 Prozent unter
Verum, aber nur bei 20,2 Prozent unter
Placebo zur Nikotinkarenz. Besonders
erwahnenswert ist dabei die Gewichts-
reduktion von 0,3 kg unter Verum, wah-
rend die Probanden unter Placebo 1,3 kg
zunahmen.

Unter dem partiellen Acetylcholinestera-
se-Agonisten Vareniclin, einer bezliglich
der Abstinenzrate mindestens so effekti-
ven Substanz wie Rimonabant, kam es
allerdings nach 12 Wochen zu einer signi-
fikanten Gewichtszunahme von 2,3 kg
(unter Placebo nur 1,5 kg)18°.
Entwohnungsprogramme fiir hospitali-
sierte Patienten sind effektiv, sofern sie
wahrend des Krankenhausaufenthalts
beginnen und ein mindestens dreimonati-
ges Follow-up gewiébhrleistet ist?271317, So
konnte eine Intervention durch nicht spe-
ziell geschultes Personal mit einem
Zeitaufwand pro Patient von insgesamt
nur zweieinhalb Stunden bei Herzpa-
tienten die kontinuierliche Abstinenzrate
nach einem Jahr von 37 Prozent auf
50 Prozent steigern?’1. Eine psychosoziale
Intervention im Krankenhaus durch die
Schwestern mit viermonatigem Follow-up
steigerte die kontinuierliche Abstinenzrate
nach sechs Monaten von 32 Prozent auf
61 Prozent3'2, Derartige Interventionspro-
gramme sind deutlich kosteneffektiver als
eine Behandlung mit Betablockern141.206,

Wirkungen von Nikotin

und Abbrandprodukten des
Zigarettenrauchs auf
Herz-Kreislauf-Parameter.
Quelle: Haustein K-O,
2001131, Bearbeitung:
Deutsches Krebsforschungs-
zentrum Heidelberg, Stabs-
stelle Krebspravention, 2007.
Mit freundlicher
Genehmigung von Prof. Dr.
Knut-Olaf Haustein t.
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4 Rauchen und Hypertonie

Prof. Dr. Bernd Krdnig

Kernaussagen

B Rauchen steigert auch bei normotensiven Rauchern den Blutdruck und die

Herzfrequenz.

B Rauchende Hochdruckkranke haben einen deutlich héheren Blutdruck als nicht-

rauchende Hypertoniker.

B Rauchende Hypertoniker haben gegeniiber nichtrauchenden Hypertonikern
ein etwa doppelt so hohes kardiovaskuldares Morbiditats- und Mortalitats-

risiko.

Hintergrund

Hypertonie ist in Deutschland - insbe-
sondere unter Mannern — weit verbreitet.
In Deutschland haben knapp 30 Prozent
der Manner und knapp 27 Prozent der
Frauen Bluthochdruck?’?, wobei die Préa-
valenz in Ostdeutschland jeweils etwas
hoher liegt als in Westdeutschland. Die
Pravalenz der Erkrankung stieg zwischen
1991 und 1998/99 in Westdeutschland an
und sank in Ostdeutschland ab?79; damit
nahern sich die Werte in Ost und West
auf hohem Niveau an.

Einfluss des Rauchens

Die vasokonstriktorische Wirkung des
Nikotins im Zigarettenrauch bewirkt
zwangslaufig auch einen Anstieg des
Blutdrucks. So kann die erste Zigarette
am Morgen bei jungen normotensiven
Rauchern einen signifikanten Blutdruck-
anstieg von 103,4/56,5 mmHg auf
120,0/65,1 mmHg auslosen5. Bei weite-
rem Konsum von jeweils einer Zigarette
alle 15 Minuten bleibt das initial erreichte
Blutdruckniveau — allerdings bei hoheren
Ausgangswerten — fast gleich. Dies gilt in
gleicher Weise fiir die Herzfrequenz: Sie
steigt nach der ersten Zigarette von initi-
al 63,2 auf 81,4 Schlage pro Minute an
und geht bis zur vierten Zigarette am
Ende der ersten Stunde nur gering
zurlick145,

Blutdrucklangzeitmessungen alle 15 Mi-
nuten am Tag und alle 30 Minuten wah-
rend der Nacht zeigen, dass bei Kollek-
tiven von rauchenden und nichtrauchen-
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den Hochdruckkranken mit vergleich-
baren Gelegenheitsblutdruckwerten von
158/99 mmHg bei Rauchern und
158/98 mmHg bei Nichtrauchern der
Tagesmittelwert bei Rauchern (mehr als
20 Zigaretten pro Tag) mit 150/97 mmHg
signifikant hoher ausfallt als bei Nicht-
rauchern mit 143/93 mmHg. Selbst wah-
rend der Nacht bestehen geringe Blut-
druckdifferenzen (Abb. 12).

Dies konnte die - allerdings nur bei
mannlichen Probanden beobachtete -
groBere linksventrikulare Muskelmasse
von Rauchern (119 g/m?2 Kérperober-
flache) im Vergleich zu Nichtrauchern
(110 g/m?2 Kérperoberflache) erklaren.
Interessanterweise fallt selbst die Blut-
druckvariabilitat, die ein Mal3 der Ge-
falrigiditat (= Arteriosklerose) ist, tags-
Uber bei Rauchern (15,9/13,0 mmHg)
signifikant hoher aus als bei Nicht-
rauchern (14,6/12,2 mmHg).

Bei der Ublichen Gelegenheitsblut-
druckmessung in der Praxis dirfte ein
in der Regel 30- bis 60-minutiges rauch-
freies Intervall den blutdrucksteigern-
den Effekt maskieren. Dieser lasst sich
besonders bei rauchenden Hypertoni-
kern durch eine Langzeitblutdruck-
messung (ABDM) und nicht — bezie-
hungsweise nur unzureichend - durch
eine  Gelegenheitsblutdruckmessung
erfassen.

Da Rauchen das sympathikoadrenale
System, die Gefal3reagibilitat, die links-
ventrikulare Muskelmasse und etliche
hamorheologische Faktoren negativ be-




einflusst, haben rauchende gegeniber
nichtrauchenden Hochdruckkranken ein
doppelt so hohes kardiovaskulares
Mortalitatsrisko8!. Dazu tragen die blut-
drucksteigernden Effekte des Rauchens
verhaltnismalig wenig bei. Eine grol3e-
re Rolle spielt vielmehr die Tatsache,
dass Rauchen arteriosklerotische Ver-
anderungen beglinstigt. Dies betrifft
haemorheologische Faktoren (wie bei-
spielsweise eine gesteigerte Thrombo-
zytenaggregation, einen erhohten Ha-
matokrit oder erhohtes Fibrinogen),
myokardiale Faktoren (wie beispiels-
weise eine Storung der diastolischen
Funktion oder einen Anstieg der LV-
Masse) und vaskulare Faktoren (wie
beispielsweise eine endotheliale Dys-
funktion durch erhéhten oxidativen
Stress). Aus praventiver Sicht ist des-
halb ein absoluter Rauchverzicht unab-
dingbar.

Positive Effekte einer Tabakentwoéhnung
Ein Rauchstopp kann den Blutdruck
senken. So trug selbst eine nur einwo-
chige Nichtraucherperiode bei normo-
tensiven Probanden zu einer Senkung
des 24-h-Mittelwertes einer Langzeit-
blutdruckmessung von 125,3/76,5 auf
121,8/74,5 mmHg bei gleichzeitiger
Abnahme der mittleren Herzfrequenz
von 82,6 auf 75,3 Schlage pro Minute
bei23!, und eine sechswodchige rauch-
freie Periode senkte bei postmeno-
pausalen Frauen tagstiber den systoli-
schen Blutdruck247,
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Die bei Entwéhnungsmalnahmen hau-
fig eingesetzten Nikotinersatzstoffe
fihren zu keiner Blutdrucksteigerung;
dies gilt in gleicher Weise fiir die Kom-
bination mit dem Antidepressivum
Bupropion'8:252 ynd fir den Einsatz
neuerer Substanzen wie Rimona-
bant338,

Abbildung 12:

Mittleres 24-Stunden-Blut-
druckprofil bei 115 Rau-
chern (> 20 Zigaretten pro
Tag, 91 Manner) und

460 Nichtrauchern

(364 Manner) mit essentiel-
ler, arterieller Hypertonie
(adjustiert nach Alter,
Geschlecht und Blutdruck-
hohe). Quelle: Verdecchia P
et al., 1995340, Bearbeitung:
Deutsches Krebsforschungs-
zentrum, Stabsstelle
Krebspravention, 2007.
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5 Rauchen und Diabetes

Prof. Dr. Werner A. Scherbaum

Kernaussagen

B Rauchen beeintrachtigt den Glukosestoffwechsel und die pharmakokinetischen
und pharmakodynamischen Eigenschaften des Insulins.

B Rauchen ist ein moglicher Trigger fiir die Entwicklung eines Typ 2 Diabetes.

B Durch Generierung reaktiver Sauerstoffspezies besteht die Gefahr der allge-
meinen Zellschadigung und damit auch eine Gefahr fiir die insulinproduzieren-

den Zellen des Pankreas.

B Rauchen potenziert das kardiovaskulare Erkrankungsrisiko sowie das Risiko fiir

eine diabetische Nephropathie.

Hintergrund

Mehr als sechs Millionen Menschen lei-
den in Deutschland unter der Stoffwech-
selerkrankung Diabetes mellitus. Da man
zudem von zwei Millionen unerkannten
Diabetikern ausgeht, diirfte die tatsachli-
che Zahl von Menschen mit Diabetes in
Deutschland bei acht Millionen liegen'",
Die chronische Blutzuckererhéhung, die
den Diabetes mellitus ausmacht, birgt ein
hohes Risiko fiir Folgeerkrankungen in
sich, vor allem an Augen, Nieren und
Nerven. Dartber hinaus erhoht Diabetes
das Risiko fiir Herzinfarkt und Schlag-
anfall.

Drei Prozent aller Menschen mit Diabetes
in Deutschland, etwa 250 000 Patienten,
haben einen Typ 1 Diabetes, bei dem der
Insulinmangel durch die Zerstorung der
insulinproduzierenden Zellen der Bauch-
speicheldrise entsteht. Grundsatzlich
kann sich der Typ 1 Diabetes in jedem
Alter erstmals manifestieren, meist tritt
er jedoch vor dem 35. Lebensjahr auf. Da
die Neuerkrankungsrate bei Kindern im
Alter von 11 bis 13 Jahren am hochsten
ist, wurde der Typ 1 Diabetes friiher auch
als juveniler Diabetes bezeichnet.

Uber 90 Prozent aller Diabetiker leiden
am Typ 2 Diabetes. Uber die Halfte der
Typ 2 Diabetiker sind Uber 65 Jahre alt.
Haufig tritt der Typ 2 Diabetes in der als
Metabolisches Syndrom bezeichneten
Konstellation auf, namlich zusammen mit
Ubergewicht, Bluthochdruck und Fett-
stoffwechselstorungen.
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Diabetes beglinstigt die vorzeitige Ent-
wicklung einer rasch progredienten
Arteriosklerose, die mal3geblich die
diabetesbedingte Morbiditat und Mor-
talitat bestimmt: Die im Krankheits-
verlauf entstehende Makroangiopathie
fihrt vor allem zu kardiovaskularen
Komplikationen wie Herzinfarkt, Schlag-
anfall oder peripherer arterieller
Verschlusskrankheit und sie verursacht
oft ein diabetisches Fullsyndrom. Herz-
infarkte treten bei Mannern mit
Diabetes 3,7-mal haufiger auf als bei
Nichtdiabetikern und bei Frauen mit
Diabetes sogar 5,9-mal haufiger. Damit
steht der Herzinfarkt — zusammen mit
dem Schlaganfall — an erster Stelle der
Todesursachen von Menschen mit Dia-
betes. Auch das diabetesbedingte
Nierenversagen und die ischamische
FuBgangran erhohen die Sterblichkeit
von Menschen mit Diabetes.

Einfluss des Rauchens

Insulinsensitivitait Der Einfluss des
Rauchens auf die Insulinsensitivitat und
die Insulinabsorption ist nicht eindeutig
geklart. Es wurden sowohl Verschlech-
terungen als auch Verbesserungen der
Insulinsensitivitat beobachtet. Insgesamt
zeichnet sich aber eher ab, dass Tabak-
konsum die Insulinsensitivitat beein-
trachtigt?'0. Eine neuere Studie weist auf
einen lang anhaltenden Insulinanstieg
sowie einen hoheren metabolischen
Effekt bei Rauchern hin42,



Typ 1 Diabetes Rauchen fiihrt in hohem
MaBe zur Bildung reaktiver Sauerstoff-
spezies (ROS), wodurch das Redox-
Gleichgewicht des Korpers stark gestort
wird. ROS konnen Zellen schadigen2g,
So spielen bei den T-Zell-vermittelten
Autoimmunreaktionen, die die insulin-
produzierenden Betazellen zerstoren und
letztlich zu einem insulinabhangigen
Diabetes fiihren, neben den klassischen
Effektormechanismen auch Immunme-
diatoren wie proinflammatorische Zyto-
kine, aber auch ROS eine grof3e Rolle.
Die exakten molekularen Mechanismen
und Signalwege sind jedoch noch nicht
bis ins Detail erforscht?22, Bei mann-
lichen Typ 1 Diabetespatienten verringert
Rauchen die glomerulare Filtrations-
rate248,

Typ 2 Diabetes Viele Studien zeigen
einen Zusammenhang zwischen Rauchen
und der Entstehung eines Typ 2 Dia-
betes10,194,237,256,276,344  Raucher haben
ein doppelt so hohes Risiko, an einem
Typ 2 Diabetes zu erkranken, wie Nicht-
raucher3'3. Nach einer gréReren japani-
schen Studie erhoht Rauchen dosisunab-
hangig das Risiko fiir die Entwicklung
eines Typ 2 Diabetes, wobei besonders
Raucher ab dem vierzigsten Lebensjahr
betroffen waren282, Exraucher haben kein
erhohtes Krankheitsrisiko282313,  Auch
eine grol3 angelegte franzosische Studie
belegt fir mannliche Raucher ein deut-
lich erhéhtes Diabetesrisiko38. Fiir Frauen
ist der Zusammenhang zwischen Rau-
chen und Diabetes weniger eindeutig.
Der pathophysiologische Mechanismus,
Uber den das Rauchen das Risiko fir
Typ 2 Diabetes erhoht, ist noch nicht
ganz verstanden. Folgende Wirkungen
des Rauchens konnten dabei eine Rolle
spielen: Eine Erhdhung des Blutzucker-

spiegels nach oraler Gabe von Glukose
und eine Beeintrachtigung der Insulin-
sensitivitat'26, eine Erhohung der Insulin-
resistenz durch eine ungiinstige Umver-
teilung des Korperfetts?92, eine Beein-
trachtigung des Glukosetransports im
Skelettmuskel?’”? und eine Erhéhung
freier Radikale®0. Méglicherweise wirken
das Nikotin, das Kohlenmonoxid oder
andere Substanzen aus dem Tabakrauch
direkt toxisch auf den Pankreas und die
Sensitivitat der Insulinrezeptoren?0:150,
Potenzierung der Risikoprofile Diabe-
tiker haben ein erhohtes Risiko fir
kardiovaskulare Krankheiten, das die
durch Rauchen hervorgerufene Hyper-
tonie, die Vasokonstriktion sowie die
arteriosklerotischen Veranderungen zu-
satzlich potenzieren. Zudem verschlech-
tert der Tabakkonsum die glomulare Fil-
trationsrate. Rauchen ist daher ein
Risikofaktor flur die Entwicklung und
Progression einer diabetischen Nephro-
pathie282,

Positive Effekte einer Tabakentwo6hnung
Da sowohl Diabetes als auch Rauchen
das Risiko fiir kardiovaskulare Krank-
heiten erhdhen, profitieren Diabetiker in
besonderem MalRe von einem Rauch-
stopp. Denn eine Tabakentwohnung
reduziert das Risiko, an Herzkrankheiten
zu erkranken und zu sterben, deut-
lich7.77, wobei das Mortalitatsrisiko nur
allmahlich Ulber Jahre hinweg absinkt
und stark von der Dauer des Tabak-
konsums abhangt!10.323.344  Dje nationale
Versorgungsleitlinie der Bundesarzte-
kammer empfiehlt eine Tabakentwoh-
nung als festen Bestandteil der Basis-
therapie bei Typ 2 Diabetes®2. Ein
Rauchstopp ist aber auch zur Pravention
von Diabetes sinnvoll.
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6 Rauchen und Hautdefekte

Prof. Dr. Andreas Blum

Kernaussagen

etwa zehn Jahre.

tern die Wundheilung.

Thrombangiitis obliterans.

M Ein durchschnittlicher Zigarettenkonsum von 20 Stiick taglich flihrt bereits im
mittleren Lebensalter zu einem vorzeitigen Alterungsprozess der Haut um

B Mit dem Tabakrauch aufgenommenes Nikotin und Kohlenmonoxid verschlech-

B Rauchen erhoht das Risiko fiir verschiedene Hautkrankheiten wie Pustulosis
palmoplantaris, Psoriasis, Akne vulgaris und inversa, atopische Dermatitis und

H Ein Rauchstopp verbessert die postoperative Wundheilung.

Hintergrund

Rauchen wirkt sich in mehrfacher Hin-
sicht negativ auf die Haut aus. So be-
schleunigt es die Hautalterung: Ein
Zusammenhang zwischen Rauchen und
Hautalterung wurde bereits in der Mitte
des 19. Jahrhunderts beschrieben. Die so
genannte Zigarettenhaut wurde als blei-
che, graue und faltige Haut definiert, die
sich bei 79 Prozent der 35- bis 84-jahri-
gen Raucher und bei nur 19 Prozent der
Nichtraucher zeigt?®’. Die Charakteristika
eines so genannten Rauchergesichts mit
auffallenden Linien oder Falten, hageren
Gesichtszligen und einer atrophen, leicht
grau erscheinenden Haut mit plethori-
scher Komponente?®” zeigen zufolge
einer Studie mit 116 Patienten 46 Prozent
der Raucher und nur acht Prozent der
Nicht- oder Exraucher*3. Zudem beein-
trachtigt Rauchen die Wundheilung:
Raucher haben ein deutlich hoheres
Risiko fiir postoperative Wundheilungs-
stérungen als Nichtraucher#6. SchlieR-
lich haben Raucher auch ein erhohtes
Risiko flir verschiedene Hautkrankheiten.
So erkranken Raucher haufiger am pal-
moplantaren Ekzem (Pustulosis palmo-
plantaris), und die Wirksamkeit einer
Therapie ist bei ihnen deutlich geringer
als bei Nichtrauchern2.245. Auych an
Psoriasis erkranken Raucher haufiger als
Nichtraucher: Bei einem taglichen
Konsum von 15 Zigaretten oder mehr
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haben Frauen ein relatives Risiko von 3,2
und Manner von 1,6238, Akne tritt bei
Rauchern mit 41 Prozent wesentlich
haufiger auf als bei Nichtrauchern
(25 Prozent), wobei die Akne umso star-
ker ist, je mehr geraucht wird?85, Fiir
Akne inversa scheint einer Studie zufolge
das Rauchen der entscheidende Ausloser
zu sein202,

Einfluss des Rauchens

Hautalterung Tabakrauch beschleunigt
auf mehreren Wegen den normalen
Prozess der Hautalterung: Er hemmt die
Kollagensynthese und die Verdickung
der einzelnen Fasern'®. Der durch das
Rauchen niedrigere Vitamin-A-Spiegel
und die freien Radikale aus dem Tabak-
rauch aktivieren zudem die Enzymakti-
vitat der Metallo-Proteinase-1 (MMP-1),
was zu einer Degeneration des Kollagens
fihrt. Gleichzeitig induziert Rauchen lber
eine verstarkte Elastase-Aktivitat einen
UbermaRigen Abbau des Elastins in der
Dermis291297 (Abb. 13). Neben diesen
Mechanismen beschleunigt auch die
durch den vasokonstriktorischen Effekt
des Nikotins erhdohte Gewebeischamie
die Hautalterung.

Bei Rauchern altert das Gesicht durch
vermehrte Faltenbildung im Vergleich zu
Ex- oder Nichtrauchern vorzeitig (relati-
ves Risiko: 2,72)200 und starke Raucher
zeigen eine signifikant tiefere Falten-




bildung als Nichtraucher36'. So fiihrt ein
durchschnittlicher Konsum von 20 Ziga-
retten pro Tag bereits in den mittleren
Lebensjahren zu einem vorzeitigen Alte-
rungsprozess der Haut von circa zehn
Jahren. Je langer der Betreffende raucht,
umso starker altert die Haut, wobei
Frauen mit einem relativen Risiko von 3,1
ein hoheres Risiko fir die Faltenent-
wicklung tragen als Manner (relatives
Risiko: 2,3)112297, Sonnenbestrahlung ver-
starkt die Wirkung des Rauchens auf die
Hautalterung zusatzlich: Starke Raucher
(mehr als 35 Zigaretten pro Tag), die tag-
lich mehr als zwei Stunden der Sonne
ausgesetzt sind, haben ein 11,4 mal gro-
RBeres Risiko, Falten zu entwickeln als
Nichtraucher, die sich der Sonne taglich
weniger lange aussetzen360,
Wundheilung Die vasokonstriktorische
Wirkung des Nikotins verursacht neben
der Gewebeischamie eine verminderte
Proliferation der fiir die Narbenbildung
und die Infektabwehr notwendigen roten
Blutzellen, Fibroblasten und Makropha-
gen. Das im Tabakrauch enthaltene Koh-
lenmonoxid fuhrt Gber eine verringerte
Sauerstoff-Transportkapazitat des Blutes
zur zellularen Hypoxie oder Anoxie.
Zudem fordert Rauchen die Mikrothrom-
benbildung und reduziert dadurch die
Mikroperfusion. Daneben beeintrachtigt
die reduzierte Kollagenneubildung die
Wundheilung (Abb. 14)146:233,
Hautkrankheiten Bei mehreren Haut-
krankheiten spielen immunologische
Auswirkungen des Rauchens eine Rolle.
So induziert es bei Pustulosis palmo-
plantaris, Psoriasis, Akne wvulgaris und
inversa, atopischer Dermatitis und
Thrombangiitis obliterans eine Entzin-
dungsreaktion. Bei der Thrombangiitis
obliterans sind auBerdem zirkulierende
Immunkomplexe von besonderer Bedeu-
tung, welche flir GefaBwandschaden mit-
verantwortlich gemacht werden. Bei der
Pathogenese von Humanen-Papilloma-
Virus-Infektionen (HPV), bei malignen
Melanomen und epithelialen Tumoren
der Haut und der angrenzenden Schleim-
haute wird eine mogliche Immun-
suppression durch den Nikotinkonsum
diskutiert.

Rauchen und Hautalterung

Aktivierend:

TNF o,

Interleukin-1
Interleukin-6

Freie Sauerstoffradikale

N

Tabakrauch Inhibiercnd:
Interferon-y
Vitamin A

Kortikosteroide

’d

.|

Matrix-Metalloprotcinasen T

-
h
“—

Faltenbildung T Kollagenbiosynthese 4.

Hautalterung

./
~
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Bei der malignen Transformation einer
HPV-Infektion sind Inhaltsstoffe des
Tabaks Co-Karzinogene. Die antidstroge-
ne Wirkung scheint bei der Hautalte-
rung und den anogenitalen Tumoren der
Frau einen weiteren Faktor darzustellen
(Abb. 15).

Abbildung 13:

Einfluss des Rauchens auf
die Hautalterung. Quelle:
GroB B et al., 200346,
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspravention,
2007.

Abbildung 14:

Einfluss des Rauchens auf
die Wundheilung. Quelle:
GroB B et al., 200346,
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspravention,
2007.
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Rauchen und Auswirkungen auf die Haut
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Abbildung 15:
Rauchen und die Auswir-

kungen auf die Haut. Quelle:

Krug M et al., 2004205,

Mit freundlicher Genehmi-
gung des Springer Verlags,
Heidelberg.

1 vermindert bzw. herabgesetzt

Positive Effekte einer Tabakentwdéhnung
Der Wundheilungsprozess verbessert
sich durch einen Rauchverzicht sechs bis
acht Wochen vor einer geplanten Ope-
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ration und finf bis 28 Tage danach;
die Wirkung kirzerer Abstinenzzeiten

vor einer Operation ist noch nicht eva-
luiert146.233,



7 Rauchen und chirurgische Komplikationen

Dr. Thomas Kyriss

Kernaussagen

B Kardiopulmonale Komplikationen treten bei Rauchern postoperativ deutlich

haufiger auf.

B Wund- und Frakturheilung sind bei Rauchern besonders beeintrachtigt.
B Ein Rauchstopp sechs bis acht Wochen vor einer Operation senkt die

Komplikationsrate.

Hintergrund

Raucher haben zahlreichen Studien der
letzten Jahre zufolge haufiger postopera-
tive Komplikationen als Nichtraucher so-
wie eine schlechtere Wund- und Fraktur-
heilung — und das in allen chirurgischen
Disziplinen. Aus Sicht der Anasthesisten
und Intensivmediziner sind vor allem die
haufigeren kardiopulmonalen Komplika-
tionen der Raucher bedeutsam. Aber
Wundheilungsstorungen und kardiopul-
monale Komplikationen verlangern auch
die Behandlungsdauer, was unter wirt-
schaftlichen Gesichtspunkten relevant
ist118,138,164,234,236,339

Rauchen ist ein unabhangiger Risiko-
faktor fur pulmonale Komplikationen,
unvorhergesehene Intensivbehandlung
und postoperative Lungenentziindung348,
Einer retrospektiven Analyse der post-
operativen Verlaufe von 489 Patienten
aus der ambulanten Chirurgie zufolge
haben Raucher mit 32,8 Prozent signifi-
kant mehr pulmonale Komplikationen als
Nichtraucher mit 25,9 Prozent23®, In einer
retrospektiven Evaluation der Verlaufe
von 261 Patienten nach Pneumonektomie
war der Zeitpunkt, zu dem das Rauchen
aufgegeben wurde, der einzige signifi-
kante Pradiktor flir schwere pulmonale
Komplikationen: Wer weniger als einen
Monat vor der Operation noch rauchte,
hatte ein signifikant hoheres Risiko, post-
operativ an einer Pneumonie zu erkran-
ken. Demgegeniuber waren in dieser
Untersuchung weder hoheres Alter noch
eine vorangegangene kombinierte Che-
mo- und Radiotherapie mit schwereren
Komplikationen assoziiert339,

Auch die kardiovaskulare Komplikations-
rate ist bei endoprothetischen Eingriffen
an Hifte oder Knie entsprechend einer
randomisierten Studie bei Rauchern mit
zehn Prozent gegenuber null Prozent bei
Nichtrauchern signifikant hoher234,
Rauchen erhoht auRerdem das Risiko fur
Wundheilungsstérungen wie Dehiszenz
und Infektionen348, Entsprechend einer
retrospektiven Analyse an 489 Patienten
aus der ambulanten Chirurgie haben
Raucher mit 3,6 Prozent signifikant mehr
Wundheilungsstérungen als Nichtraucher
mit 0,6 Prozent?3%, Die Frakturheilung bei
Tibiabrichen ist bei Rauchern verzogert
und Haut- und Haut-Muskeltransplantate
werden bei Rauchern haufiger abgesto-
Ren als bei Nichtrauchern'®. Die Anasto-
mosenheilung ist bei Rauchern signifi-
kant schlechter als bei Nichtrauchern;
histopathologisch wurden bei Patienten
mit Anastomoseninsuffizienz im Bereich
der Nahtstellen Intimahyperplasien und
atherosklerotische Plaques der kleinen
GefaBe nachgewiesen!18,

Einfluss des Rauchens

Die bei Rauchern haufigeren pulmonalen
Komplikationen werden vor allem durch
den gestorten mukoziliaren Transport in
Luftrohre und Bronchien verursacht.
Neuere Forschungsergebnisse zeigen zu-
dem, dass Raucher mehr als sechs
Monate brauchen, um die antimikrobielle
Aktivitat der Alveolarmakrophagen von
Nichtrauchern zu erlangen236,

Bei der Wundheilung sind neben der
mangelhaften Sauerstoffversorgung des
Gewebes die zellvermittelten Reparatur-
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vorgange entscheidende Faktoren. Niko-
tin verengt die GefaRe und steigert die
Thrombozytenaggregation, was wiede-
rum die Mikrozirkulation beeintrachtigt.
Das inhalierte Kohlenmonoxyd bindet
sich an Hamoglobin, wodurch der Sauer-
stoffgehalt von Blut und Gewebe sinkt.
Zusatzlich zu den Stérungen der Mikro-
zirkulation verursachen die zahlreichen
Inhaltsstoffe des Tabakrauchs eine ver-
minderte Proliferation von Erythrozyten,
Fibroblasten und immunkompetenten
Gewebsmakrophagen. Zudem st die
fir die Wundheilung wichtige Kollage-
nbildung bei Rauchern deutlich ver-
mindert64,

Positive Effekte einer Tabakentwohnung
Praoperativer Rauchstopp Um das Risiko
fir pulmonale Komplikationen zu senken,
sollte ein Patient moglichst lange vor der
Operation mit dem Rauchen aufho-
ren233:348  Wird das Rauchen beendet,
sondert die Bronchialschleimhaut mitun-
ter erhebliche Sekretmengen ab. Diese
passagere Hypersekretion wird als erster
Schritt eines Regenerationsprozesses des
Flimmerepithels angesehen. Im Zusam-
menhang mit einer Operation wird oft
ein Rauchstopp erzwungen. Wahrschein-
lich sind die haufigeren pulmonalen
Komplikationen bei Rauchern zum Teil
eine Folge der bronchialen Hypersekre-
tion in der ersten Entwéhnungsphase?36,
Diese Uberlegungen sind von Bedeu-
tung, will man die Frage beantworten,
wie lange vor Narkosen und Operationen
das Rauchen aufgegeben werden sollte.
Geht man davon aus, dass die Phase der
Hypersekretion im Mittel 14 Tage anhalt,
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ware zu fordern, dass der Rauchverzicht
mindestens vier Wochen praoperativ
erfolgen sollte234236:339 Das bedeutet,
dass bei elektiven Eingriffen das Thema
Rauchverzicht schon beim ersten
Patientenkontakt angesprochen werden
muisste339,

Um den Wundheilungsprozess zu ver-
bessern, wird ein Rauchverzicht sechs bis
acht Wochen vor einer geplanten
Operation und finf bis 28 Tage danach
empfohlen46.234 So ergab der prospek-
tiv  randomisierte  Vergleich  zweier
Patientenkohorten aus der orthopadi-
schen Chirurgie, dass Raucher, die sechs
bis acht Wochen vor einer Operation
beraten und mit Nikotinersatzpraparaten
behandelt wurden, mit finf Prozent
gegeniiber 31 Prozent signifikant weniger
Wundheilungsstorungen und mit zwei
gegentliber zwolf Prozent weniger kardio-
pulmonale Komplikationen erlitten als
Raucher, die nicht behandelt wurden234,
Die Wirkung kurzerer Abstinenzzeiten um
eine Operation herum sind noch nicht
ausreichend evaluiert46.233,
Postoperativer Rauchstopp Bei Rauchern
betrug nach einer retrospektiven Unter-
suchung an 357 Patienten bei Spondylo-
desen der Lendenwirbelsaule die Rate an
Nichtfusionen 26,5 Prozent. Demgegen-
Uber lag die Nichtfusionsrate bei Patien-
ten, die nach der Operation mindestens
sechs Monate rauchfrei blieben, mit
14,2 Prozent signifikant niedriger. Die
Autoren folgern daraus, dass der post-
operative Verzicht auf das Rauchen dazu
beitragt, die nachteiligen Effekte des
Rauchens auf das Operationsergebnis zu
vermindern38,



8 Rauchen und Erkrankungen des Zahnhalteapparates

Prof. Dr. Jan Bergstrom, Dr. Helga Senkel

Kernaussagen

B Rauchen ist bei der Entstehung und dem Fortbestand chronisch destruktiver
Parodontalerkrankungen der einflussreichste Faktor.

B Raucher haben ein etwa fiinf- bis sechsfach hoheres Risiko, eine chronisch
destruktive Parodontalerkrankung zu entwickeln, starke Raucher sogar ein bis
zu 20-fach hoheres Risiko als Nichtraucher.

B Der GroRteil der Patienten mit chronisch destruktiven Parodontalerkrankungen
raucht.

B Raucher haben bei chirurgischen und nichtchirurgischen MalRnahmen zur

schlechteren Therapieerfolg.

Behandlung chronisch destruktiver Parodontalerkrankungen einen deutlich

B Ein Rauchstopp wirkt sich langfristig positiv auf die Progressionsrate der
chronisch destruktiven Parodontalerkrankung aus und kann schlieBBlich eine
Progressionsrate von Nichtrauchern erreichen.

Hintergrund

Bei der chronisch destruktiven Parodon-
talerkrankung, von der in Deutschland
etwa 15 Prozent der erwachsenen Bevol-
kerung betroffen sind?28, werden binde-
gewebige und knocherne Strukturen
langsam abgebaut, was letztendlich infol-
ge des fortschreitenden Abbaus des
Zahnhalteapparates zum \Verlust der
Zahne fuhrt. Die Betroffenen nehmen die
Erkrankung erst im fortgeschrittenen
Stadium aufgrund der sich lockernden
und ausfallenden Zahne als merkliche
Beeintrachtigung wahr. Die Krankheit be-
ginnt im mittleren Alter, schwere Formen
mit starkem Alveolarknochenverlust und
extensivem Zahnverlust treten bei alten
Menschen auf180.249,

Einfluss des Rauchens

Parodontale Entziindungen Rauchen
unterdriickt hamorrhagische Reaktionen
des Gingivagewebes. Die friihen Zeichen
einer Entziindung der Gingiva als Cha-
rakteristika einer beginnenden Parodon-
talerkrankung werden durch die Suppres-
sion der Blutung, Rotung und Schwel-
lung oft nicht erkannt32.35.95,217,264,
Chronisch destruktive Parodontalerkran-
kung Lange Zeit sah man infektiose
Prozesse, zu denen es durch massive

Ansammlungen bakterieller Belage in
den Zahnfleischtaschen infolge einer ver-
nachlassigten Mundhygiene kommt, als
die Ursache der chronisch destruktiven
Parodontalerkrankung an. Dabei wurden
die Entstehungmechanismen einer Zahn-
fleischentziindung (Gingivitis), bei der
nachweislich bakterielle Belage reversi-
ble Entziindungen des Zahnfleisches
(Gingiva) bewirken, auf die Entstehung
der chronisch destruktiven Parodontal-
erkrankung Ubertragen. Forschungser-
gebnisse aus den letzten 15 bis 20 Jahren
zeigen aber, dass die chronisch destrukti-
ve Parodontalerkrankung nicht allein das
Ergebnis einer lang andauernden pla-
queinduzierten Infektion mit Progression
in die tieferen Gewebeschichten sein
kann, sondern dass noch andere Fakto-
ren zur Ausbildung der Erkrankung notig
sind. Der Entstehungsmechanismus ist
noch nicht vollstandig verstanden, doch
Rauchen ist aus heutiger Sicht der wich-
tigste Faktor bei der Entstehung und dem
Fortbestand einer chronisch destruktiven
Parodontalerkrankung.

So haben Raucher gegeniiber Nicht-
rauchern ein etwa funf- bis sechsfach
hoheres Risiko, eine chronisch destrukti-
ve Parodontalerkrankung zu entwickeln.
Fir starke Raucher, die Uber 20 Jahre
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Abbildung 16:

Personen mit
Alveolarknochenverlust in
Prozent und Rauch-
verhalten. Quelle: Grossi SG
et al. 1995'47, Bearbeitung:
Deutsches Krebsforschungs-
zentrum, Stabsstelle
Krebspravention, 2007.

Abbildung 17:

Refraktare Erkrankungsfalle
in Prozent bei Rauchern und
Nichtrauchern. Quelle:
MacFarlane GD et al.
199229, Bergstrom J 200439,
Magnusson | et al. 1994222,
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspravention,
2007.
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mehr als 20 Zigaretten pro Tag rauchen,
wird sogar ein 20-fach hoheres Risiko
angeben29.170,

Basierend auf einer Raucherrate von
etwa 34 Prozent in der deutschen Er-
wachsenenpopulation2'0358 giner Prava-
lenz chronisch Parodontalerkrankter von
15 Prozent und einem geschéatzten 5-fach
erhohten relativen Erkrankungsrisiko flr
Raucher betragt der Anteil von Rauchern
an den chronisch destruktiven Parodon-
talerkrankungen mehr als 70 Prozent.
Somit besteht die Mehrheit der Patienten
mit Behandlungsbedarf aus Rauchern.
Raucher weisen bei vergleichenden
Untersuchungen zu Nichtrauchern in der
Bewertung des parodontalen Gesund-
heitszustands mehr erkrankte und tiefere
Zahnfleischtaschen, einen groeren Al-
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veolarknochenschwund, einen vermehr-

ten Attachementverlust sowie einen
hoheren Zahnlockerungsgrad und
225,272,

Zahnverlust auf33-35,148,170,204,

Haufigkeit und Schwere der Erkrankung
stehen dabei in direkter Beziehung zu
Dosis und Dauer des Rauchens2?47
(Abb. 16). Ehemalige Raucher haben
gunstigere parodontale Befunde und
sind im Vergleich zu Patienten, die fort-
gesetzt weiter rauchen, weniger schwer
erkrankt.

Parodontalbehandlungen Die Behand-
lung chronisch destruktiver Parodontal-
erkrankungen beinhaltet die professio-
nelle Entfernung bakterieller Belage
sowie chirurgische oder nichtchirurgi-
sche MalBnahmen zur Reduzierung der
Taschentiefe und die Wiedergewinnung
von Alveolarknochen und Attachement.
Der Behandlungserfolg chirurgischer und
nichtchirurgischer MalBnahmen ist bei
Rauchern im Vergleich zu Nichtrauchern
deutlich SCh|eChter2'31'41'152'168'253'265'266.
Daruber hinaus treten 90 Prozent der Be-
handlungsmisserfolge oder refraktaren
Falle bei Rauchern auf?19.222 (Abb. 17).

Positive Effekte einer Tabakentwohnung
Bisher gibt es nur wenige wissenschaftli-
che Studien, die gezielt die Auswirkung
eines Rauchstopps auf den Zustand des
Zahnhalteapparates untersuchen. Es deu-
tet jedoch alles darauf hin, dass sich ein
Rauchstopp langfristig positiv auf den
parodontalen Zustand auswirken konn-
te?’3, So verzdgert ein Rauchstopp den
alveolaren Knochenverlust3%179 und re-

duziert die Tiefe der Zahnfleischta-
schen?68,
Bei der Feststellung einer chronisch

destruktiven Parodontalerkrankung und
bei der Planung einer Behandlung sollte
der Zahnarzt unbedingt das Thema
Rauchverzicht ansprechen, da die meis-
ten der betreffenden Patienten rauchen.



9 Rauchen und Osteoporose

Dr. Christoph Rau, Prof. Dr. Marcus Schiltenwolf

Kernaussagen

flussen.

risikos.

B Die Osteoporose ist die haufigste Knochenerkrankung, deren medizinische
Behandlung erhebliche finanzielle Kosten verursacht.

B Tabakkonsum fiihrt zu einer Abnahme der Knochendichte und einem erhohten
Frakturrisiko durch Veranderungen auf hormoneller und zellularer Ebene.

B Tabakkonsum beeintrachtigt die Knochenstruktur bei Frauen in der Menopause
unabhangig von der hormonellen Situation.

B Tabakkonsum ist haufig mit weiteren gesundheitsgefdhrdenden Lebensge-
wohnheiten verbunden, die die Knochenstruktur zusatzlich negativ beein-

B Ein Rauchstopp fiihrt zur Reduktion des Knochenabbaus und des Fraktur-

Hintergrund

Die Osteoporose ist eine systemische
Skeletterkrankung, die durch eine herab-
gesetzte Knochendichte und eine veran-
derte Mikroarchitektur des Knochenge-
webes bei reduzierter Knochenstabilitat
gekennzeichnet ist. Osteoporotische
Strukturveranderungen sind Pradiktoren
far Frakturen insbesondere im Bereich
der Wirbelkorper, der Hifte und des
Handgelenks. Daruber hinaus ist bei
Osteoporose die Knochenneubildung
vermindert165.208,

In Abhangigkeit von der Knochendichte
wird die Osteoporose in verschiedene
Stadien unterteilt (Abb. 18).

Die Osteoporose ist die haufigste Kno-
chenerkrankung und osteoporotische

Frakturen gehoren zu den haufigsten
Grinden fir Morbiditat und Mortalitat
alterer Menschen39.172.208 |n  Deutsch-
land liegt die Pravalenz der Osteoporose
zwischen vier und acht Prozent der
Gesamtbevolkerung. Die jahrlichen direk-
ten und indirekten Kosten, die durch die
Behandlung dieser Krankheit und ihrer
Folgen verursacht werden, betragen in
Deutschland schatzungsweise 2,5 bis
3 Milliarden Euro832%® und in Europa
etwa 13 Milliarden Euro83.195.259,

Einfluss des Rauchens

Die Entstehung einer Osteoporose wird
durch verschiedene Faktoren beglinstigt.
Neben Begleiterkrankungen (chronische
Leber- oder Nierenfunktionsstorung), Me-

Stadieneinteilung der Osteoporose

Normal Osteopenie

Osteoporose

Knochendichte (BMD)

nicht niedriger als eine
Standardabweichung (SD)
unterhalb des Mittelwerts
fiir junge erwachsene Frauen

(T-Score iiber -1)

BMD zwischen 1 und 2,5 SD
unterhalb des Mittelwerts

(T-Score zwischen —1 und -2,5)

BMD 2,5 SD oder mehr
unterhalb des Mittelwerts

(T-Score unter —2,5)

Abbildung 18:
Stadieneinteilung der
Osteoporose entsprechend
der Vorgabe der WHO;
Quelle: Baum E et al.,
200324, Bearbeitung:
Deutsches Krebsforschungs-
zentrum, Stabsstelle
Krebspravention, 2007.
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dikamenteneinnahme (Glucocorticostero-
ide), korperlicher Inaktivitat, Ernahrungs-
gewohnheiten (geringe Kalziumaufnah-
me, Fertignahrung mit hohem Phosphat-
anteil), einem fortgeschrittenen Alter und
einem niedrigen Korpergewicht des
Patienten gehort auch das Rauchen zu
den Faktoren, die zu einer Abnahme der
Knochendichte fiihren?s,

Rauchen geht insbesondere bei Personen
ab 50 Jahren mit einer signifikanten
Reduktion der Knochenmasse und einem
erhohten Frakturrisiko einher'72, Messun-
gen der Knochendichte bestatigen den
negativen Einfluss des Tabakkonsums
auf die Knochenmasse'33, Dabei scheint
das Rauchen einen dosisabhangigen Ef-
fekt auf den Knochendichteverlust zu
haben, so dass eine negative Korrelation
zwischen Tabakkonsum und Knochen-
dichte vorliegt347.

Einige Autoren weisen darauf hin, dass
der Effekt des Tabakkonsums auf das
Skelettsystem bei Mannern ausgepragter
ist als bei Frauen'6. Allerdings verringer-
te der Tabakkonsum auch bei postmeno-
pausalen Frauen aufgrund der hormo-
nellen Veranderungen die Knochen-
dichte starker als bei pramenopausalen
Frauen220, Im Gegensatz dazu ist bei rau-
chenden Frauen wahrend der prameno-
pausalen Phase die Knochendichte im
Vergleich zu Nichtraucherinnen nicht
reduziert'®. Dies kénnte durch den kumu-
lativen Effekt des Rauchens mit zuneh-
mendem Alter oder durch eine hohere
Sensitivitat bezliglich des nikotinindu-
zierten Knochensubstanzverlusts nach
der Menopause beziehungsweise mit
zunehmendem Lebensalter erklarbar
sein.

Tabakkonsum reduziert die Knochen-
dichte durch Veranderungen auf hormo-
neller und zellularer Ebene. Nikotin ver-
ringert die Serum-Konzentration von
Vitamin D und Parathormon und beein-
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flusst dadurch den Calcium-Haushalt.
Systemisch wirkende Hormone wie das
Vitamin D und das Parathormon stimulie-
ren darlber hinaus die Proliferation von
Osteoblasten und anderen mesenchyma-
len Zellen, welche fiir die Produktion von
Zytokinen wie Interleukin-1 und Inter-
leukin-6 verantwortlich sind. Durch einen
nikotininduzierten Abfall der Serum-
Konzentration von Vitamin D und Parat-
hormon kommt es demzufolge zu einer
Proliferationshemmung von Osteoblas-
ten und zu einer Konzentrationsanderung
der Zytokine. Insgesamt kommt es durch
diese Prozesse zu einem Abbau der
Knochensubstanz 190,224,228

Daneben flihrt Tabakkonsum Uber eine
eingeschrankte Blutversorgung zu meta-
bolischen Schaden des Knochen-
gewebes?41, Rauchen ist zudem haufig
mit einem gesundheitsgefahrdenden
Lebensstil wie erhohtem Alkoholkonsum,
einseitiger Ernahrung und mangelnder
korperlicher Aktivitat verbunden, was
zusatzlich einen negativen Einfluss auf
die Knochensubstanz hat?41,

Der Einfluss des Passivrauchens auf die
Knochendichte wurde bisher kaum unter-
sucht, doch erste Ergebnisse — zum Teil
aus Tierversuchen - deuten darauf hin,
dass eine Exposition gegenliber Tabak-
rauch das Risiko flir eine geringe
Knochendichte sowie das Frakturrisiko
erhdht4167,

Positive Effekte einer Tabakentwohnung
Ein Rauchstopp wirkt sich positiv auf das
Skelettsystem aus. Ergebnisse von
Knochendichtemessungen und Serum-
Calcium-Konzentrationen von ehemali-
gen Rauchern und Nichtrauchern sind
vergleichbar. Bei ehemaligen Rauchern
nimmt das Risiko sowohl fiir Osteo-
porose als auch flr Frakturen ab und
liegt zwischen dem von Rauchern und
Nichtrauchern72,



10 Rauchen in der Schwangerschaft
und in der Anwesenheit von Kindern

Dr. Regina Rasenack

Kernaussagen

B Raucherinnen haben signifikant haufiger eine hormonell bedingte Sterilitat,
ein erhohtes Risiko fiir Eileiterschwangerschaften und Fehlgeburten, Friih-
geburten, vorzeitigen Blasensprung, Plazenta praevia und vorzeitige Plazenta-

ablosung.

B Rauchen erhoht das Risiko fiir Frithgeburten, eine Mangelentwicklung des
Kindes, Lippen-Kiefer-Gaumenspalten und eine perinatale Mortalitat.

H Kinder rauchender Miitter sterben haufiger am plétzlichen Sauglingstod, haben
oft respiratorische Probleme (Asthma, Atemwegsinfekte) und zeigen haufiger
Verhaltensstérungen (insbesondere ADHS) und Ubergewicht.

M Die Motivation zum Rauchstopp ist in der Schwangerschaft am groRten. Am
erfolgreichsten sind Unterstiitzungsangebote, die in die normale Schwanger-

schaftsbetreuung integriert sind.

Hintergrund

Zu Beginn der Schwangerschaft rauchen
Uber 30 Prozent aller Schwangeren, wo-
bei das Rauchverhalten erheblich nach
Alter, Familienstatus und sozialer Schicht
variiert. Bei unter 25-jahrigen Schwan-
geren ist der Anteil der Raucherinnen mit
liber 40 Prozent am hdéchsten'8®, Hohe
Raucherraten weisen auch ledige und
geschiedene Schwangere mit jeweils
62 Prozent sowie werdende Mitter mit
niedrigem Sozialstatus mit 40 Prozent
auf1%, Etwa ein Drittel der rauchenden
Schwangeren gibt in den ersten drei
Monaten der Schwangerschaft das
Rauchen auf, zwei Drittel rauchen weiter,
die Halfte davon stark. Wahrend der
Schwangerschaft werden taglich durch-
schnittlich 13 Zigaretten geraucht, wo-
durch die Kinder bis zur Geburt den
Schadstoffbelastungen von tber 3500 Zi-
garetten ausgesetzt sind%.

Spatfolgen des Rauchens in der Schwan-
gerschaft sind im Sauglings-, Klein-
kinder- und Jugendalter feststellbar. So
erhoht Rauchen wahrend und nach der
Schwangerschaft das Risiko fiir den
plotzlichen Sauglingstod deutlich. Kinder
rauchender Mutter entwickeln haufiger
bereits im friihen Alter von flinf bis sie-

ben Jahren Ubergewicht als Kinder nicht
rauchender Miitter32°, Bei Kindern von
Raucherinnen sind Atemwegserkrankun-
gen einschliellich Asthma deutlich haufi-
ger. Gleiches gilt fur Verhaltensauffallig-
keiten und Psychopathologie wie das
Aufmerksamkeitsdefizits-/Hyperaktivitats-
Syndrom (ADHS). Eine spate Tabakab-
hangigkeit im Jugendalter ist bei Kindern
von Raucherinnen haufiger, wobei aller-
dings der kausale Einfluss der Tabak-
rauchbelastung von anderen Variablen
aus dem psychosozialen Bereich nur
schwer differenzierbar ist.

In Deutschland lebt nach Angaben des
Kinder-Gesundheitssurveys von 2003/06
derzeit etwa die Halfte aller Kinder in
einem Haushalt mit mindestens einem
Raucher?07, Die Cotiningehalte im Urin
der in diesem Survey untersuchten
Kinder im Alter von vier bis vierzehn
Jahren deuten im Vergleich mit Daten
einer ahnlich angelegten Erhebung von
1990/92 darauf hin, dass die Belastung
der Kinder durch Tabakrauch zugenom-
men hat.

Einfluss des Rauchens
Viele der 4800 im Tabakrauch enthalte-
nen Substanzen konnen Uber die Plazen-
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ta in den fetalen Blutkreislauf eintreten.
Kohlenmonoxid verursacht eine Sauer-
stoffunterversorgung des Fetus, krebser-
regende Substanzen wie Nitrosamine
haben eine erbgutschadigende Wirkung
und das Nikotin ist ursachlich beteiligt an
einer Minderdurchblutung aller Gewebe
des Fetus. Dadurch bestehen folgende
Gefahren: Spontanaborte, Extrauterin-
schwangerschaften, vorzeitige Plazenta-
ablosung, Placenta praevia, vorzeitiger
Blasensprung, Totgeburten, Friuhgebur-
ten, Geburtsdefekte, geringes Geburtsge-
wicht, kleiner Kopfumfang des Neu-
geborenen, vermindertes Langenwachs-
tum und gehauft Lippen-Kiefer-Gaumen-
spalten®3.90,

Kinder, deren Eltern rauchen, haben ein
erhohtes Risiko fiir durch Passivrauchen
bedingte Gesundheitsschaden, da der
kindliche Organismus viel empfindlicher
auf die Einwirkung des Tabakrauchs rea-
giert als der erwachsene Organismus:
Die noch nicht vollstandig ausgereiften
kindlichen Organe mit noch unreifen
Enzymsystemen zur Entgiftung haben im
Vergleich zu Erwachsenen weniger Mog-
lichkeiten zur Beseitigung von Schad-
stoffen38, Kinder haben eine hohere
Stoffwechselrate und sind daher anfalli-
ger fir die Schadstoffe im Tabakrauch'3.
Kleinkinder machen mehr Atemziige pro
Zeiteinheit und haben pro Kilogramm
Korpergewicht ein wesentlich hoheres
Atemminutenvolumen als Erwachsene?98
und atmen daher im Verhaltnis zu ihrem
Korpergewicht deutlich mehr giftige
Substanzen ein als Erwachsene3',

Daher erhohen sowohl das Rauchen der
Mutter wahrend der Schwangerschaft als
auch eine Tabakrauchbelastung des
Kindes nach der Geburt das Risiko fir
den plétzlichen Sauglingstod deutlich33%
(siehe auch Kapitel C 11). Die Exposition
im Uterus und wahrend der Kindheit
gegenliber den im Tabakrauch enthalte-
nen Endotoxinen kann Atemwegsentzin-
dungen verursachen. Die Endotoxine
konnen synergistisch mit anderen Sub-
stanzen aus dem Tabakrauch zusam-
menwirken336. Zudem kann das Ein-
atmen lungengangiger Partikel aus dem
Tabakrauch zu Atemwegsentziindungen
beitragen33¢, Kinder rauchender Eltern

38 | Das Tabakproblem in der arztlichen Praxis und in der Klinik

haben haufiger akute und chronische
Atemwegssymptome wie Husten, Aus-
wurf, pfeifende Atemgerausche und
Atemnot81.75.76,107.329 \yobei die Sympto-
me umso haufiger auftreten, je starker
die Eltern zu Hause rauchen’%9, Insbe-
sondere Sauglinge, deren Eltern rauchen,
haben ein erhohtes Risiko flir Erkrankun-
gen der unteren Atemwege37.39.67,68,106,
216,306,337

Bei Kindern rauchender Eltern wurden
Atopie und erhohte IgE-Spiegel festge-
stellt336, wodurch die Kinder ein erhdhtes
Risiko fiir Asthma haben. Kinder rau-
chender Schwangerer haben ein erhoh-
tes Risiko, in den ersten Lebensjahren an
Asthma zu erkranken?'5, Bei Kindern, die
bereits unter Asthma leiden, fihrt
Passivrauchen zu einer Verschlechterung
der Krankheitssymptome®89.114,239,290,307,351
und moglicherweise fordert elterliches
Rauchen auch die Entstehung von
Asthma bei Kindern336,

Rauchen die Eltern, leiden die Kinder
haufiger an Mittelohrentziindungen?6.336;
bis zu dreijahrige Kinder rauchender
Eltern haben ein zwei- bis dreifach hohe-
res Risiko fur Mittelohrentziindungen73
(Abb. 19).

Positive Effekte einer Tabakentwoéhnung
Wird das Rauchen in der Frihschwanger-
schaft aufgegeben, haben die Neugebo-
renen ein ahnliches Geburtsgewicht wie
die Kinder von Nichtraucherinnen’2. Bei
Kindern mit Bronchialasthma bessern
sich die Symptome, wenn die Eltern
ihren Tabakkonsum einschranken oder
wenn die Wohnung zur rauchfreien Zone
wird?235,

Wahrend der Schwangerschaft ist die
Motivation flir einen Rauchstopp be-
sonders hoch. Die Abstinenzrate ist umso
hoher, je friher eine Intervention ein-
setzt. Diese sollte Uber die gesamte
Schwangerschaft und Stillzeit erfolgen
und in die reguldare Schwangerschafts-
betreuung eingebunden sein. Die Einbe-
ziehung von Partner und Umgebung
erhoht die Erfolgsaussicht. Mehrmalige
personliche Beratungen mit spezieller
Literatur fir Schwangere erhohen die
Abstinenzrate um 30 bis 70 Prozent??7,
Da viele Frauen nach einem Rauchstopp



Auswirkungen des Rauchens auf
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B Mittelohrentziindungen

W vorzeitiger Blasensprung
B Frithgeburt
W Totgeburt

B Geburtsdefekte

zunehmen, sollten auch Gewichtskon-
trollfragen in das Entwohnungspro-
gramm integriert werden262, Im Einzelfall
sollte der Einsatz von Nikotinersatzprapa-
raten erwogen werden'0, Bei einer Un-
fahigkeit zur Abstinenz stellt dies die
ungefahrlichere Alternative zur Zigarette
dar, insbesondere bei starken Raucherin-
nen, die taglich mehr als 10 Zigaretten
rauchen. Eine Nikotinersatztherapie soll-

te allerdings immer unter medizinischer
Kontrolle und in Verbindung mit psycho-
therapeutischer  Unterstiitzung  erfol-
gen®2. Fiir gynakologische Praxen stellt
die Bundeszentrale fir gesundheitliche
Aufklarung ein Medienset fiir die Tabak-
entwohnung zur Verfligung, das in jeder
gynakologischen Praxis genutzt werden
sollte.

Abbildung 19:
Auswirkungen des
Rauchens auf Schwanger-
schaft, Neugeborene und
Kinder. Quelle: Mackay J
et al., 200622°, US Depart-
ment of Health and Human
Services, 2006343,
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspravention,
2007.
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11 Rauchen und plotzlicher Sauglingstod

Prof. Dr. Ekkehart Paditz, Prof. Dr. Gerhard Jorch

Kernaussagen

M Der plotzliche Sauglingstod ist in Deutschland die haufigste Todesart im
gesamten Kindesalter jenseits der Neugeborenenperiode.

M Die Vermeidung der aktiven und passiven pra- und postnatalen Tabakrauch-
exposition konnte die Haufigkeit des plotzlichen Sauglingstodes um circa

30 Prozent vermindern.

B Die Schwangerschaft stellt eine besonders starke Motivation und damit eine
besondere Chance zum Rauchstopp dar. Abstinenzquoten um 40 Prozent sind

realistisch.

H Fetale und neonatale Entzugserscheinungen sind nicht zu befiirchten.

Hintergrund

Der plotzliche Sauglingstod (engl.:
Sudden Infant Death Syndrome, kurz
SIDS) ist in den Industrielandern mit
rund 25 Prozent aller Todesfalle zwischen
einem Monat und einem Jahr die haufig-
ste Todesart im Kindesalter jenseits der
Neugeborenenperiode'®, In Deutschland
wurden zwischen 1980 und 2005 19 645
SIDS-Falle registriert. Im Jahr 2005 star-
ben in Deutschland 298 Sauglinge im
Alter zwischen 29 Tagen und einem Jahr
plotzlich und unerwartet ohne anamnes-
tisch, klinisch und (soweit erfolgt) autop-
tisch nachweisbare Todesursache, wes-
halb sie als plétzlicher Kindstod (R 95)
klassifiziert wurden. Insgesamt lag der
Anteil der Jungen (176 Sauglinge) Uber
dem der Madchen (122 Sauglinge)'35.

Einfluss des Rauchens

Der plotzliche Sauglingstod wird auf
mehrere Risikofaktoren zurtickgefihrt, die
zu einem grofBen Teil durch das Pflege-
verhalten sowie durch Umgebungsbedin-
gungen beeinflusst werden kénnen®7.15
62,261 (Abb. 20).

Als wesentliche Risikofaktoren gelten:

B Tabakrauchexposition wahrend und
nach der Graviditat,

B Bauch- und Seitenlage als Schlaf-
position,

B das Uberdecken des Kindes (Uber-
decken des Mund-Nase-Abstands,
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CO2-Riickatmung, Uberwarmung),
weshalb die Verwendung von Schlaf-
sacken ohne zusatzliche Bettdecke
empfohlen wird,

W das Schlafen des Sauglings im Bett
der Mutter oder der Eltern (erhohtes
Risiko bei nichtrauchenden Eltern,
stark erhohtes Risiko bei rauchenden
Eltern),

M Nichtstillen,

M niedriger Sozialstatus.

Ein systematisches Review Uber 29 Fall-
Kontroll-Studien und zehn Kohorten-
Studien wies bereits 1997 eine Verdopp-
lung des SIDS-Risikos durch Rauchen in
der Schwangerschaft — unabhangig von
den potenziellen Konfoundern Schlaf-
position und Sozialstatus — nach’. Auch
das Rauchen der Eltern nach der Geburt
erhdht das Risiko fiir SIDS232, Die Tabak-
industrie beeinflusst teilweise Wissen-
schaftler dahingehend, dass sie den
Zusammenhang zwischen elterlichem
Rauchen und SIDS herunterspielen3'8,

Positive Auswirkungen

eines Rauchstopps

Bisher wurde davon ausgegangen, dass
die SIDS-Haufigkeit um etwa 30 Prozent
vermindert werden kann, wenn der
Risikofaktor Rauchen komplett ausge-
schaltet werden kdénnte281.  Aktuelle
Studien schatzen diesen Praventions-
effekt auf 37 Prozent fiir die Tabakrauch-




Umweltfaktoren, die das Risiko fiir SIDS erhohen

Miitterliche und préanatale Risikofaktoren

Risikofaktoren des Sauglings

W Rauchen

W Alkoholkonsum (v.a. prakonzeptionell
und im ersten Trimester)

W Drogenmissbrauch (v.a. Opiate)

W ungeeignete vorgeburtliche Vorsorge

B geringer Sozialstatus

M junges Alter

M geringe Schulbildung

M alleinstehend

W wiederholte Schwangerschaft

W kurzer Zeitraum zwischen den
Schwangerschaften

M intrauterine Hypoxie

B Wachstumsverzogerung des Fetus

W Alter (Peak bei 2 bis 4 Monaten)

B ménnliches Geschlecht

M kein Schnuller beim Einschlafen benutzt

M Friihgeburt

B Schlafposition auf dem Bauch oder
auf der Seite

M fieberhafte Erkrankung

W Tabakrauchexposition

W weiche Schlafunterlage und Zudecke

m Uberhitzung

W Gesicht durch Zudecke bedeckt

H Teilen des Bettes mit Eltern oder
Geschwistern

W Schlafen im Kinderzimmer anstatt im
Elternschlafzimmer

W Winter, beheizte Rdume mit Temperatur
tiber 16-18 °C

exposition wahrend der Schwanger-
schaft und auf 22 Prozent fiir die Tabak-
rauchexposition im Haushalt52, Eine epi-
demiologische Studie weist nach, dass
eine Verminderung des mitterlichen
Rauchens mit einer Senkung der SIDS-
Haufigkeit einhergeht®.

In der Schwangerschaft sind die werden-
den Mutter - sich selbst und dem Kind
zuliebe — ganz besonders hoch zu einen
Rauchstopp motiviert!95.250.251.261 Eg gibt
keinerlei Hinweise fiir fetale oder neona-

tale Entzugserscheinungen. Schwangere
profitieren besonders stark von intensi-
ven, individuellen und mehrfachen Inter-
ventionen. Die Effektivitat der Interven-
tion nimmt parallel zur Haufigkeit und zur
Dauer der Kontakte sowie in Abhangig-
keit vom Ausbildungsgrad der Berater
zu'?',  Proaktive Ansatze versprechen
besonders hohe Erfolgschancen von bis
zu 40 Prozent noch sechs Monate nach
der Intervention305,

Abbildung 20:
Umuweltfaktoren, die das
Risiko fur SIDS erhohen.
Quelle: Hunt EC et al.,
2006"69. Bearbeitung:
Deutsches Krebsforschungs-
zentrum, Stabsstelle
Krebspravention, 2007.
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12 Rauchen im Kindes- und Jugendalter

Dr. Wolf-Rudiger Horn

Kernaussagen

H In Deutschland rauchen 20 Prozent der 12- bis 17-Jahrigen stiandig oder ge-
legentlich. Etwa ein Drittel der jugendlichen Gelegenheitsraucher geht bis
zum zwanzigsten Lebensjahr zum téaglichen Zigarettenkonsum iiber und tber
80 Prozent der taglichen Raucher bleiben bei ihrem Konsummuster.

B Wegen der unreifen neuronalen Transmittersysteme entwickelt sich bei
Jugendlichen eine Tabakabhangigkeit schneller als bei Erwachsenen.

B Nikotin kann im noch nicht vollstandig entwickelten jugendlichen Gehirn blei-
bende Schaden verursachen und beispielsweise zu Depressivitat und Beein-
trachtigungen der Denk- und Gedachtnisprozesse fiihren.

B Die Priméarpravention mit Bestarkung des Nichtrauchens ist bei Kindern und

Jugendlichen sehr wichtig.

B RauchstoppmaRBnahmen sind moéglichst frithzeitig zu initiieren. Vorsorge- und
Sportuntersuchungen, aber auch krankheitsbedingte Konsultationen wie bei
Asthma konnen als Gelegenheiten zum Gesprach tliber den Konsum von
psychoaktiven Substanzen wie Tabak genutzt werden.

B Der Einsatz von Nikotinersatzpraparaten hat bei Jugendlichen keinen Erfolg
und sollte wegen der moglichen Beeintrachtigung zerebraler Reifungsprozesse

unterbleiben.

M Der Arzt kann als Vertrauensperson liber das hohe Suchtpotenzial von Nikotin
und tiber die Gesundheitsgefahren von Rauchen und Passivrauchen informie-
ren. Er kann Jugendliche beim Rauchstopp unterstiitzen und begleiten.

Hintergrund

Nach der jingsten Erhebung der Bundes-
zentrale fur gesundheitliche Aufklarung
rauchen in Deutschland 20 Prozent der
Jugendlichen im Alter von 12 bis 17 Jah-
ren®8, Seit den 1990er Jahren rauchen
etwa gleich viele Jungen wie Madchen%8
(Abb. 21). Die ersten Raucherfahrungen
machen Jugendliche durchschnittlich
zwischen dem 13. und 14. Lebensjahr®.
In jingster Zeit wurde bei Jugendlichen
zudem das Rauchen von Wasserpfeifen,
das als vergleichbar gesundheitsschad-
lich eingeschatzt werden muss wie das
Zigarettenrauchen, immer popularer.
Etwa ein Drittel der jugendlichen Gele-
genheitsraucher geht bis zum zwanzig-
sten Lebensjahr zum taglichen Zigaret-
tenkonsum Uber, ein Drittel bleibt
Gelegenheitsraucher und ein Drittel hort
wieder auf, 84 Prozent der taglichen Rau-
cher rauchen weiterhin taglich, 10 Pro-
zent rauchen gelegentlich, nur 6 Prozent
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haben aufgehort?88, Nur wenige Jugend-
liche wissen Uber das hohe Abhangig-
keitspotenzial von Nikotin Bescheid'68.

Einfluss des Rauchens

Nikotin fihrt im mesolimbischen System
zu einem Anstieg von Dopamin und da-
mit zu Glicks- und Entspannungsgefiih-
len. Uber Bahnung, Konditionierung und
Lernvorgange entsteht eine Tabakabhan-
gigkeit. Erste Anzeichen einer Abhangig-
keit konnen bereits nach dem Konsum
nur weniger Zigaretten auftreten. Auf-
grund der Unreife der neuronalen Trans-
mittersysteme entwickelt sich bei Ju-
gendlichen eine Abhangigkeit schneller
als bei Erwachsenen. Fast ein Viertel aller
12- bis 13-jahrigen Rauchanfanger hat
bereits nach vier Wochen erste Entzugs-
symptome, obwohl sie zum Teil nicht ein-
mal taglich rauchen34. Dies ist beson-
ders beachtenswert, da Jugendliche, die
zeitig in den Konsum einsteigen, ein




Rauchpravalenz der 12- bis 17-jahrigen Jugendlichen in Deutschland
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hohes Risiko aufweisen, starke Raucher
zu werden und frihzeitig eine tabakattri-
butierte Krankheit zu entwickeln. Zudem
haben sie eine geringere Motivation zu
einem Rauchstopp?5.65.66,113,115,310,

Im adoleszenten Gehirn ist die Ent-
wicklung der Neurotransmittersysteme
und der synaptischen Verknlipfungen
noch nicht abgeschlossen. Das Neuro-
toxin Nikotin kann bleibende Schaden im
Serotoninhaushalt und im prafrontalen
Kortex und dadurch Depressivitat und
Beeintrachtigungen von Denk- und Ge-
dachtnisprozessen verursachen78,

Positive Wirkung einer
Tabakentwohnung

Da nur sehr wenige Menschen im
Erwachsenenalter mit dem Rauchen be-
ginnen, ist die Primarpravention bei Kin-
dern und Jugendlichen mit Bestarkung
des Nichtrauchens'2? und einer allgemei-
nen Gesundheitsforderung mit Akti-
vierung personlicher, familiarer und
schulischer Ressourcen (mit Elementen
einer ,gesunden und guten Schule”, bei-
spielsweise  Lebenskompetenztrainings

und Starkung von Kompetenzen und
Selbstwirksamkeitserwartungen)  sehr
wichtig?’. Sekundéarpravention in der
Praxis setzt eine entwicklungsadaptierte,
partnerschaftliche Kommunikation mit
Jugendlichen voraus und sollte auf
Schadensminimierung ausgerichtet ein.
Sie sollte Elemente einer I6sungsorien-
tierten und motivierenden Gesprachs-
fihrung beinhalten'®®, Bisher gibt es
noch keine eindeutige Evidenz fir die
Wirksamkeit von Rauchstoppinterventio-
nen bei Jugendlichen, vielversprechend
sind aber komplexe MalRnahmen, die das
Umfeld des Jugendlichen einbezie-
hen143:308, Therapeutisches Handeln wird
dadurch erschwert, dass der Raucher-
anteil bei sozial benachteiligten Jugend-
lichen mit geringer Schulbildung oder
Ausbildung besonders hoch ist. Auf
Nikotinersatzpraparate sollte bei Jugend-
lichen ganzlich verzichtet werden, da bis-
her keine Uberzeugende Wirkung nach-
gewiesen wurde und mit neurotoxischen
Effekten beim sich  entwickelnden
jugendlichen Gehirn gerechnet werden
muss'37 *. Arztliches Handeln muss ein-

* Anmerkung der Herausgeber: Bei schwerer Abhangigkeit von Jugendlichen, die

bereits mehrere Jahre rauchen, kann

im Einzelfall

der Einsatz von Nikotin-

ersatzpraparaten erwogen werden. Dieser Punkt wird unter Experten kontrovers

diskutiert.

Abbildung 21:
Rauchpravalenz der 12- bis
17-jahrigen Jugendlichen in
Deutschland in Prozent.
Quelle: Bundeszentrale flr
gesundheitliche Aufklarung,
2006°8. Bearbeitung:
Deutsches Krebsforschungs-
zentrum Heidelberg, Stabs-
stelle Krebspravention, 2007.
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gebettet sein in multidisziplinar arbeiten-
de Netzwerke und sollte im Sinne von
»child advocacy” einwirken auf struktu-
relle und die soziale Akzeptanz des
Rauchens insgesamt beeinflussende
MaBBnahmen der Gesundheitspolitik wie
Preispolitik, =~ Werbeverbote, Jugend-
schutz, Nichtraucherschutz und rauch-
freie Schulen.

Voraussetzung fur Pravention und
Behandlung von Tabakproblemen bei
Jugendlichen in der arztlichen Praxis ist
die Kenntnis der Motive zur Rauch-
initiation'66, da das Rauchen fiir sie eine
andere Bedeutung hat als fiir Erwachse-
neb. Bei ihnen stehen Neugier, Identitats-
suche, Erwachsensein wollen, Normen-
verletzung und die Imitation von Vor-
bildern in der Familie und vor allem im
Freundeskreis im Vordergrund. Aber
auch genetische Faktoren, Tempera-
mentsvariablen, psychische Stérungen,
Schulunlust und Schulprobleme, subkul-
turelle  Verhaltensmuster und  bei
Madchen auch die Gewichtsregulierung
kdnnen eine Rolle spielen?’%, Ein bisher
wenig beachteter Pradiktor ist die
psychologische Reaktanz, also die Ab-
wehrreaktion bei der Bedrohung von
Freiheit und Autonomie durch Ver-
bote?29, Statt der ,Verordnung” von
Abstinenz haben sich in der jugendarzt-
lichen Praxis motivierende und die
Selbsthilfe anregende Materialien wie
~Just be smokefree” (www.justbesmoke-
free.de) bewahrt218,
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Tabakpravention in Kinder- und

Jugendarztpraxen

W Bei allen Kindern und Jugendlichen
sollte der Arzt regelmal3ig den Rauch-
status erheben, dazu gehort auch das
Rauchverhalten von Eltern, Geschwis-
tern und Freunden.

B Arzte kdnnen als Vertrauenspersonen
Jugendliche sachlich tGber das hohe
Suchtpotenzial von Nikotin und die
Schadlichkeit des Rauchens und Pas-
sivrauchens informieren und direkt auf
die manipulativen Werbestrategien der
Tabakindustrie zur Forderung des Rau-
chens unter Jugendlichen hinweisen.

B Madchen, die orale Kontrazeptiva neh-
men, sollte der Arzt dariber aufklaren,
dass Rauchen bei ihnen das Risiko fiir
Thromboembolien erhoht.

B Rauchende Jugendliche mit Asthma
und Diabetes sollte der Arzt Gber die
doppelte Belastung ihrer Organe auf-
klaren.

B Bei rauchenden Jugendlichen muss
der Arzt wegen der erhohten psychi-
schen Vulnerabilitat durch Tabakkon-
sum auf Anzeichen einer eventuell
zugrundeliegenden Depression achten
und nach moglichen Starken und
Ressourcen fragen, die zur Losung von
Problemen aktiviert werden konnten.

W Jugendliche, die mit dem Rauchen
aufhoren wollen, kann der Arzt beim
Rauchstopp unterstitzen. Kontakt mit
dem Jugendlichen in den Tagen direkt
vor dem Rauchstopp und in den ersten
Wochen danach kann den Jugend-
lichen bei der Umsetzung bestarken.

B Rauchende Eltern muss der Arzt bei
den Vorsorgeuntersuchungen deutlich
und ohne Vorwurf auf die Gesund-
heitsgefahren durch Passivrauchen
sowie auf die Vorteile einer rauch-
freien Umgebung hinweisen.



13 Empfehlungen fur arztliches Handeln

in Praxis und Klinik

Im Folgenden sind die Empfehlungen flr arztliches Handeln in Praxis und Klinik der
Autoren der Kapitel C 1 bis C 12 zusammengefasst.

Elemente einer erfolgreichen

Raucherberatung

Als entscheidende Elemente einer erfolg-

reichen Raucherberatung gelten®:

W Die Dokumentation des Raucherstatus,

B individuelle Beratung nach den flinf As
(Abb. 22),

B bei Bedarf Vermittlung eines Tabakent-
wohnungsprogrammes,

B bei Bedarf Nikotinersatztherapie.

Bereits eine nur dreiminltige arztliche
Beratung kann bis zu 10 Prozent der
Raucher zu einem Rauchstopp motivie-
ren3%4, Je intensiver die Beratung ist,
umso besser ist der Erfolg203.211,246,314,

Ein Rauchstopp hat langfristig eine posi-
tive Wirkung auf die Gesundheit: Das
Erkrankungsrisiko  fir  Herz-Kreislauf-
erkrankungen halbiert sich bereits nach
ein bis zwei Jahren Abstinenz und ent-
spricht nach 15 Jahren in etwa dem eines
Nichtrauchers. Das Risiko fiir Lungen-
krebs sinkt nach einem Rauchstopp
innerhalb von 10 Jahren auf 30 bis
50 Prozent des Risikos eines Rauchers33,
Eine Reduktion der taglich gerauchten
Zigaretten bringt hingegen keinen ein-
deutigen gesundheitlichen Gewinn321,

Kurzberatung nach den 5 As

B Abfragen des Raucherstatus:
W Anraten des Rauchverzichts:

Rauchgewohnheiten, Motivation zur Entwdhnung
Risiken des Weiterrauchens, Vorteile der

Entwdhnung

B Ansprechen der Aufhérmotivation:
B Assistieren beim Rauchverzicht:

Bereitschaft, Termin fiir Rauchstopp vereinbaren?
Aktive Unterstiitzung, Einbeziehung des sozialen

Umfelds etc.

W Arrangieren der Nachbetreuung

Termin vereinbaren

Empfehlungen fiir arztliches Handeln in Praxis und Klinik

B Eine kontinuierliche Fortbildung in der Suchtmedizin ist grundsatzlich
fiir alle Arzte und Zahnirzte sinnvoll.

m Alle Arzte in Klinik und Praxis sollten bei jedem Patienten im Rahmen
der Anamnese auch den Rauchstatus erheben und Raucher zu einem

Rauchstopp motivieren.

B Arzte sollten rauchende Patienten immer wieder auf die gesundheit-
lichen Gefahren des Rauchens aufmerksam machen: 25 bis 30 Prozent
aller Krebserkrankungen sind durch das Rauchen bedingt, beim
Lungenkarzinom sind es sogar 90 Prozent.

Abbildung 22:

Kurzberatung nach den 5 As.
Quelle: Bundesarztekammer,
2006°1. Bearbeitung:
Deutsches Krebsforschungs-
zentrum, Stabsstelle
Krebspravention, 2007.

Das Tabakproblem in der arztlichen Praxis und in der Klinik | 45



B Arzte sollten rauchende Patienten auf die Gefahr kardiovaskularer
Folgeerkrankungen durch das Rauchen hinweisen. Das Herzinfarkt-
risiko ist bei mehr als 15 Zigaretten pro Tag im Vergleich zu Nicht-
rauchern verdoppelt. Ein Rauchstopp ist als adjuvante Therapie der
Hypertonie und aller kardiovaskularer Erkrankungen unverzichtbar.

B Raucher sollten darauf hingewiesen werden, dass ihr Diabetesrisiko
erhoht ist. Bei Rauchern ist ein Diabetes-Screening zu empfehlen.

B Diabetes-Patienten sollten darauf hingewiesen werden, dass Rauchen
ihr kardiovaskuléares Risiko deutlich erh6ht. Diabetische Raucher sollten
auf die mit dem Rauchen verbundene Beeintrachtigung einer optimalen
Stoffwechseleinstellung hingewiesen werden.

M Der Arzt sollte Raucher auf die durch das Rauchen hervorgerufene gra-
vierende vorzeitige Hautalterung hinweisen. Ein besonders sorgfaltiges
Beratungsgesprach sollte mit Kindern und Jugendlichen erfolgen, die
mit Akneproblemen die Praxis aufsuchen.

B Raucher miissen vor Operationen auf ihr erhohtes Risiko fiir Komplika-
tionen bei der Wundheilung hingewiesen und zum Rauchstopp aufge-
fordert werden. Chirurgische Abteilungen sollten ihre Patienten darii-
ber informieren, dass ein vor einer Operation durchgefiihrter Rauch-
stopp die Komplikationsrate deutlich senkt.

B Zahnarzte sollten jeden Patienten wegen des Kausalzusammenhangs
von Parodontalerkrankungen und Rauchen zum Rauchstopp motivieren
und bei Bedarf an eine weitergehende Raucherberatung verweisen.

B Insbesondere rauchende Frauen nach der Menopause sollte der Arzt
darauf hinweisen, dass Rauchen die Abnahme der Knochendichte
beschleunigt, ein Rauchstopp hingegen den Knochenabbau und das
Frakturrisiko reduziert.

B Bei jeder Schwangerschaftsvorsorgeuntersuchung muss der
Rauchstatus erfragt werden. Rauchende Schwangere und Miitter sowie
Vater von Sauglingen sollten zum Rauchstopp motiviert und in der
Entwohnungsphase begleitet werden. Unterstiitzend sollte (iber telefo-
nische Beratungsmoglichkeiten informiert werden (beispielsweise
~Beratungstelefon sicherer Babyschlaf und Beratung fiir rauchende
Schwangere und Miitter” Tel.: 0180-50 99 555).

B Werdende Eltern sind zwingend auf das Thema ,sicherer Babyschlaf”
hin anzusprechen (,Babys schlafen am sichersten in rauchfreier
Umgebung in Riickenlage, im Schlafsack ohne zusatzliche Bettdecke
und im eigenen Babybett im Schlafzimmer der Eltern”). Sie miissen auf
das deutlich erhohte Risiko eines plotzlichen Sauglingstodes durch
Passivrauchen hingewiesen werden.

B Im Kontext der Vorsorgeuntersuchungen sollte die Beratung rauchen-
der Eltern erfolgen. Ohne Vorwiirfe sollte auf die Gesundheitsgefahren
fir Kinder durch Passivrauchen sowie auf die Vorteile einer rauchfreien
Umgebung hingewiesen werden.

B Vorsorge- und Sportuntersuchungen bieten eine gute Gelegenheit,
nichtrauchende Jugendliche im Nichtrauchen zu bestarken und rau-
chende Jugendliche auf LeistungseinbuBen durch das Rauchen auf-
merksam zu machen.

B Madchen, die orale Kontrazeptiva verschrieben bekommen mochten,
missen dariliber informiert werden, dass Rauchen bei ihnen das Risiko
fiir Thromboembolien erhoht.

B Tabakbezogene Kommunikation mit Eltern, Kindern und Jugendlichen
sollte losungsorientiert und entwicklungsbezogen sein, die Kompe-
tenzerwartungen des Patienten einbeziehen und dessen Ressourcen
aktivieren.
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D Tabakabhangigkeit
und Tabakentwdéhnung

1 Tabakabhiangigkeit — Stadien der Anderungsbereitschaft

Prof. Dr. Anil Batra

Kernaussagen:

H Als Instrumente zur Bestimmung der Tabakabhangigkeit eignen sich die ICD-10
und DSM IV-Kriterienlisten sowie der Fagerstrom-Test fiir Nikotinabhangigkeit
(FTND). Die Anderungsmotivation wird nach Prochaska und DiClemente einge-

teilt.

B Unterschieden werden konsonante und dissonante Raucher. Die Motivation zur
Veranderung des Rauchstatus wird in die Stadien Absichtslosigkeit, Absichts-
bildung, Vorbereitung und Handlung differenziert.

H Die Erfolgsaussichten einer Abstinenzbemiihung sind bei abhangigen und bei
konsonanten Rauchern (im Stadium der Absichtslosigkeit) geringer.

B Therapeutische Interventionen haben das Ziel, die Motivation des Rauchers zur
Abstinenz zu erhéhen sowie durch eine Optimierung der Entwodhnungs-
behandlung auch bei abhangigen Rauchern die Erfolgschance zu erhéhen.

B Die Pravalenz des Rauchens in der erwachsenen Bevolkerung Deutschlands
betragt circa 28 bis 33 Prozent. Der Anteil abhangiger Raucher (nach DSM 1V) ist
mit circa 50 bis 60 Prozent der regelmaRigen Konsumenten zu veranschlagen.

Pravalenz der Tabakabhangigkeit

Untersuchungen zur Pravalenz des Rau-
chens in Deutschland aus den letzten Jah-
ren kommen zu relativ lbereinstimmen-
den Ergebnissen: Das Statistische
Bundesamt?%® nennt einen Raucheranteil
von 27 Prozent in der Bevolkerung ab
dem 15. Lebensjahr, die Untersuchung
von Hoch et al.’®3 berechnet auf der Basis
von 28707 Befragungen eine Raucherpra-
valenz von 29,6 Prozent ab dem 16. Le-
bensjahr, im Gesundheitssurvey des
Robert-Koch Instituts aus dem Jahr 2003
wird die Raucherquote der 18-jahrigen
und alteren deutschen Bevolkerung mit 33
Prozent beziffert209, Untersuchungen zum
Anteil der abhangigen erwachsenen
Raucher (nach Kriterien des DSM 1V) an
den regelmaligen Konsumenten liegen in
Deutschland erstmals mit der Unter-
suchung von Hoch et al.’®3 vor: 56 Prozent
der gegenwartig regelmafligen Raucher
sind in dieser Studie nikotinabhangig.
Obgleich der Anteil der rauchenden

Frauen deutlich niedriger ist (22,3 Prozent
weibliche, 28,5 Prozent mannliche regel-
malige Raucher), ist der Prozentsatz
abhangiger Konsumenten gleich.

Bestimmung von Abhangigkeit

und Anderungsbereitschaft
Messinstrumente zur Diagnose einer
Tabakabhangigkeit liegen mit den Klas-
sifikationssystemen DSM [V und ICD 10
vor, international gebrauchlich im Sinne
eines Malles zur dimensionalen Charak-
terisierung der Abhangigkeit ist der Fager-
strom Test fiir Nikotinabhangigkeit (FTND).
Hilfreich ist die Unterscheidung der
Raucher gemal3 ihrer Motivation zur
Beendigung des Konsums. Prochaska und
DiClemente?® entwickelten ein Stadien-
modell zur Einteilung der Anderungsmoti-
vation, das als Grundlage fiir eine arztli-
che Intervention zur Motivationsforderung
angesehen wird.

Das Stadienmodell nach Prochaska und
DiClemente bezieht sich auf die Voraus-
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setzungen fur eine Entwdéhnung oder Ab-
stinenz und unterscheidet sechs Phasen
der Veranderungsbereitschaft26°:

UnbewuBte Vorphase /Vorahnungsphase
(Precontemplation): Die konsonanten
Raucher befinden sich nicht in einem Pro-
zess der Uberlegung. Sie sind {iberzeugte
Raucher, wollen das Rauchen (auch lang-
fristig) beibehalten und realisieren die
Nachteile, die mit Tabakkonsum verbun-
den sind, nicht oder nehmen sie nicht als
Anlass, das Rauchverhalten zu Uberden-
ken oder aufzugeben.

Uberlegungs- oder Nachdenkphase/
Einsichtsphase (Contemplation): Der Rau-
cher in der Voriliberlegungsphase schliel3t
zwar die Moglichkeiten einer Beendigung
des Rauchens nicht aus, denkt aber nicht
daran, aktiv Schritte zur TabakentwOh-
nung in die Wege zu leiten und ist nicht
bereit, das Rauchen innerhalb der nach-
sten sechs Monate aufzugeben.

EntschluBphase (Preparation). Der Rau-
cher ergreift MalRnahmen, um sein Vorha-
ben zu realisieren. Er beschlie3t fur sich
einen Abstinenztag, nimmt eine professio-
nelle Beratung in Anspruch oder meldet
sich fiir eine Tabakentwohnungsbehand-
lung an. Raucher aus der Uberlegungs-,
Entschluss- oder Handlungsphase unter-
liegen einer kognitiven Dissonanz zwi-
schen  Veranderungsbereitschaft  und
Wunsch nach Aufrechterhaltung eines
eingeschliffenen und noch als zum Teil
positiv bewerteten Konsummusters.

Aktions- oder Handlungsphase (Action):
Nur ein geringer Teil aller Raucher befin-
det sich in einer handlungsbereiten Ak-
tionsphase. Dieser Rauchertyp ist in der
Regel motiviert und gewillt, auf eigene
Initiative oder mit Hilfe einer professionel-
len therapeutischen Unterstiitzung das
Rauchen aufzugeben. Er ist Giber die Mog-
lichkeiten informiert und hat vielleicht
sogar schon sein Verhalten geandert.

Erhaltungsphase (Maintenance). Nach
einer sechsmonatigen Abstinenz tritt der
Raucher in die Erhaltungsphase lber. Der
abstinente Raucher muss auch jetzt noch
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— in individuell unterschiedlichem Mal3e -
um die Beibehaltung der Abstinenz kamp-
fen. Nach einem Jahr kann die Riickfall-
quote noch etwa ein Prozent pro Jahr
betragen.

Nichtraucherphase (Termination). Erst
nach Jahren kann sich ein ehemaliger
Raucher als stabiler Exraucher bezeichnen.

Erfolgspradiktoren und Ziele

der arztlichen Intervention

Die Motivation zur Entwohnung und die
Anderungsbereitschaft sind die wichtig-
sten Pradiktoren fiir den langfristigen
Erfolg. Dementsprechend zielen Interven-
tionen auf eine Erhohung der kognitiven
Dissonanz bezliglich des Rauchens, eine
Forderung der Entschlossenheit zur
Veranderung des Rauchverhaltens, eine
Konkretisierung des Aufhorwunschs und
eine Begleitung des Rauchstoppversuchs
durch motivierende Gesprache und An-
gebote professioneller Hilfe'l. Zudem be-
einflussen soziale, psychische und bio-
logische Variablen das Ausmall des
Erfolgs?'. Eine starke Abhangigkeit (nach
den Kriterien des FTND'7) geht mit einer
hohen Wahrscheinlichkeit fir korperliche
Entzugssymptome und ein starkes Rauch-
verlangen einher.

Die Abstinenzaussichten unzureichend
motivierter oder abhangiger Raucher sind
gering. Aufgaben und Ziele einer thera-
peutischen Intervention sind daher die
Erhohung der Bereitschaft des Rauchers
zum Ausstieg und die Steigerung der
langfristigen  Erfolgsaussichten  durch
Auswahl geeigneter Malnahmen zur
Abstinenzsicherung.

Erfolgreiche Interventionsformen

Die motivierende Gesprachsfiihrung zur
Erhohung der kognitiven Dissonanz und
Forderung der Abstinenzbereitschaft ist
wirksam. Eine einfache arztliche motivie-
rende Intervention erhoht die Erfolgs-
aussicht eines Rauchstopps um den
Faktor 1,7 und eine intensive arztliche
Beratung steigert sie um den Faktor 1,9.
Verhaltenstherapeutische Angebote, die
Elemente des Problemlosetrainings, der
sozialen Unterstiitzung und der Fertigkei-
ten im Umgang mit Versuchungssituatio-



nen beinhalten, verdoppeln die Erfolgs-
aussichten im Vergleich zu einer rein edu-
kativen MaRnahme'2', Optimale Therapie-
settings, die auch abhangigen Rauchern
gerecht werden, beinhalten verhaltensthe-
rapeutische Interventionen (als Einzel-
oder Gruppenbehandlung) sowie eine
medikamentdse  Unterstlitzung (siehe
Kapitel D 2). Nach den deutschen Leit-
linien zur Tabakentwohnung gelten fir
arztliche  Kurzinterventionen folgende
Empfehlungen®’:

Kurzinterventionen in der arztlichen Praxis
Alle Patienten sollten zu ihrem Tabakkon-
sum befragt werden und der Tabakkon-
sum sollte regelmalBig dokumentiert wer-
den. Dies vergrofert die Anzahl von Inter-
ventionen auf Seiten der Gesundheitsbe-
rufe. Klinische Erfassungssysteme wie die
Aufnahme des Rauchstatus in die Liste
der Vitalsymptome oder Erinnerungs-
systeme wie Sticker auf Karteikarten oder
elektronische Systeme tragen wesentlich
zur regelmaBigen Erfassung, Dokumenta-
tion und Intervention bei.

Ist die systematische Identifizierung aller
Raucher gewahrleistet, ergeben sich fol-
gende grundsatzliche Empfehlungen zur
Struktur und Intensitat einer Behandlung:

B Alle Arzte sollten rauchenden Patienten
mit Nachdruck einen Rauchstopp anra-
ten, da dieser arztliche Ratschlag nach-
weisbar die Abstinenzquoten erhdht.

W Selbst  Minimalinterventionen, die
weniger als drei Minuten dauern, ver-
bessern die Abstinenzquoten.

B Jeder Raucher sollte zumindest eine
Minimalintervention offeriert bekom-

men, unabhangig davon, ob er an eine
intensive BehandlungsmalBnahme ver-
wiesen wird.

B Es besteht eine deutliche Dosis-
Wirkungs-Beziehung  zwischen  der
Beratungsintensitat und dem Entwoh-
nungserfolg. Intensivere Entwohnungs-
malnahmen sind effektiver und sollten
zum Einsatz kommen, wann immer es
maoglich ist.

Kurzinterventionen in der Klinik
Rauchern, die ein Krankenhaus aufsu-
chen, sollte routinemaRig ein Rauchstopp
angeraten werden. Diese kurze Ausstiegs-
beratung im Krankenhaus ist effektiv.

Ein Klinikbesuch muss zum Anlass ge-
nommen werden, Rauchern bei der
Entwohnung zu helfen, insbesondere weil
Rauchen die Genesung verzogern kann
und weil ein Rauchstopp vor einer
Operation vorteilhaft ist. Krankenhauser
sollten rauchfrei sein und die Patienten
sollten vor ihrer Aufnahme dartber infor-
miert werden. Datensysteme zur Fest-
stellung der Rauchgewohnheiten aller
Patienten und die Bereitstellung zumin-
dest einer kurzen Intervention sollten ein-
gefuhrt werden; diese MalBnahmen ver-
bessern die Abstinenzquoten.

Entzugs- und
Entwohnungsbehandlung

Eine Therapie sollte sowohl die korperli-
che als auch die psychische Abhangigkeit
berlcksichtigen sowie akut- und langwirk-
same Therapieelemente beinhalten. Die
Kombination einer medikamentdsen und
einer psychotherapeutischen Malinahme
erbringt die héchste Effektivitat!2?,
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2 Medikamentose Therapie der Tabakabhangigkeit —
Empfehlungen der Arzneimittelkommission

Prof. Dr. Lutz G. Schmidt

Kernaussagen

B Die Entwohnungsbehandlung des Zigarettenrauchers ist vor dem Hintergrund
gesundheitspolitischer Konsequenzen (Morbiditat und Mortalitit) eine vorran-
gige arztliche Aufgabe in der Praxis. Der Einsatz von Arzneitherapeutika soll in
die Beratung durch den Arzt eingebettet sein, beide MaBRnahmen sind nachge-
wiesenermalien effektiv und wirken synergistisch.

B Ab einem Konsum von zehn Zigaretten pro Tag wird gemaR internationaler
Leitlinien der Einsatz von Arzneitherapeutika empfohlen, womit die Erfolgs-
chance zur Tabakentwohnung verdoppelt wird. Diese Empfehlung gilt auch fiir
Risikogruppen wie Herzkranke oder Schwangere. Die Anwendung sollte sich
bis zu einer Dauer von acht Wochen erstrecken; eine dariiber hinaus gehende
rezidivprophylaktische Wirkung konnte bislang nicht nachgewiesen werden.
Fiir schwer abhangige Raucher oder psychiatrische Patienten ist eine
Langzeitbehandlung zur Verminderung des Rauchens und der Schaden (,harm
reduction”) allerdings empfehlenswert.

H Die Nikotinersatztherapie ist rezeptfrei fir Pflaster, Kaugummi und Lutsch-
beziehungsweise Sublingualtabletten in verschiedenen Starken. Nikotin-Nasal-
Spray ist rezeptpflichtig und in Deutschland nicht auf dem Markt.

W Zwei rezeptpflichtige Medikamente sind fiir die Raucherentwohnung zugelas-
sen: bei strenger Indikationsstellung unter besonderer Beachtung der Kontra-
indikationen kénnen Bupropion und das seit Marz 2007 verfiigbare Vareniclin
verordnet werden.

Indikation Nikotinersatzstofftherapie

Das oberste Ziel der Tabakentwdhnung
ist die kontinuierliche, dauerhafte Absti-
nenz des Rauchers. Als Alternativen gel-
ten temporare Abstinenz oder reduzier-
tes Rauchen (,harm reduction”) zur
Schadensbegrenzung im Fall einer
Unfahigkeit zur Abstinenz oder bei man-
gelnder Abstinenzmotivation.

Die medikamentosen Behandlungen
sollen die Entzugssymptomatik und das
Rauchverlangen mindern und somit
Ressourcen fiur die Verhaltensumstel-
lung freisetzen. Die Kombination einer
medikamentosen und einer psychothe-
rapeutischen Malnahme ist deshalb
am effektivsten'?1, Eine Therapie sollte
sowohl die korperliche als auch die psy-
chische Abhangigkeit berlcksichtigen
und sowohl akut- als auch langwirksame
Therapieelemente beinhalten.
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Therapeutisches Prinzip

Nikotin gilt als die wichtigste suchterzeu-
gende und konsumerhaltende Substanz
im Tabakrauch. Das Alkaloid Nikotin ver-
mittelt Gber die Acetylcholinrezeptoren
sowohl anregende als auch beruhigende
psychotrope Wirkungen (Stimulation,
Verbesserung von Konzentration und
Aufmerksamkeit, Beruhigung). Das Prin-
zip der therapeutischen Nikotingabe liegt
darin, nach dem Rauchstopp durch eine
vorlbergehende, ausreichend hoch
dosierte Nikotinsubstitution initiale, oft
massiv erlebte Entzugssymptome wie
Verstimmung, Nervositat, Konzentra-
tionsstorungen und das Rauchverlangen
oder auch gastrointestinale Symptome
zu vermindern, ohne dass die Ubrigen
Schadstoffe der Zigarette zugefiihrt wer-
den?8, Nach vielfaltigen kontrollierten



Studien erhoht die Nikotinsubstitution
die Wahrscheinlichkeit einer erfolgrei-
chen Tabakentwohnung um den Faktor
1,5 bis 2 - es kommt also zu einer
Verdopplung der Erfolgswahrscheinlich-
keit der Abstinenzraten von etwa 10 Pro-
zent unter Placebo auf circa 20 Prozent
unter Nikotinsubstitution29s,

Da Nikotinersatzstoffe lediglich Nikotin
enthalten, sind selbst bei langer anhal-
tendem Gebrauch die bekannten kanze-
rogenen oder teratogenen Folgen des
Tabakkonsums nicht zu erwarten; dies
gilt auch fir kardiovaskulare Schaden,
die sich durch den Wegfall des im Rauch
enthaltenen gefalRaktiven Kohlenmono-
xids eher verbessern. Durch eine Niko-
tinsubstitutionstherapie sind maximale
Nikotinbelastungen im Serum, wie sie
der Raucher durch den Tabakkonsum
erlebt, in der Regel nicht zu erreichen.
Langerfristig wird die Kopplung von
Nikotinwirkung und  Suchtverhalten
(Rauchritual) aufgehoben, was eine Ver-
haltensdnderung im Sinne der Entwoh-
nung erleichtert.

Die Nikotinersatztherapie kann von allen
Rauchern genutzt werden. Kontraindi-
kationen bestehen nur bei kurz zuriick-
liegendem Herzinfarkt, instabiler Angina
pectoris, Prinzmetal-Angina, schweren
Herzrhythmus-Storungen und akutem
Schlaganfall. Bei Schwangeren sollte
unbedingt auf Abstinenz gedrangt wer-
den; eine Nikotinersatzstofftherapie soll-
te erwogen werden, da die Gefahren
immer noch geringer sind als bei anhal-
tendem Zigarettenkonsum. Bei Jugend-
lichen unter 18 Jahren ist der Einzelfall
zu beurteilen.

Die Anwendung der Nikotinersatzthera-
pie ist einfach und bei sachgemaler
Handhabung fir den Raucher ungefahr-
lich. Als Nebenwirkungen oder Uberdo-
sierungserscheinungen gelten Ubelkeit,

Erbrechen, Schwindel, Kopfschmerz,
Schlaflosigkeit und/oder allgemeines
Unwohlsein. Allerdings lassen sich

unerwinschte Wirkungen von Nikotin-
praparaten im Einzelfall nicht immer
von Entzugserscheinungen nach einem
Rauchstopp unterscheiden.

Wechselwirkungen zwischen Nikotin
und anderen gleichzeitig verabreichten

Arzneimitteln sind nicht bekannt. Meta-
bolische Prozesse in der Leber werden
vor allem durch Abbrandprodukte des
Tabaks stimuliert (Induktion der Cyto-
chrom P450-Enzyme 1A1, 1A2 sowie
eventuell 2E1), was unter anderem auch
zu einem beschleunigten Abbau ver-
schiedener Arzneimittel fihrt (beispiels-
weise Theophyllin, Imipramin, Haloperi-
dol, Koffein, Phenylbutazon, Estradiol,
Pentazocin). Dadurch kann es beim
Rauchstopp zur Wirksamkeitssteigerung
der betroffenen Arzneimittel kommen.
Die Aufnahme von subkutan injiziertem
Insulin wird durch das Rauchen vermin-
dert, so dass beim Raucher hohere
Dosen injiziert werden missen; ein
Rauchstopp kehrt diesen Prozess um
und es ist zu Uberprifen, ob die
Insulindosis reduziert werden muss.

Die Nikotinersatzstofftherapie wird nicht
von den Kassen erstattet. Die Kosten
betragen je nach Darreichungsform,
Dosis und Abnahmemenge im Regelfall
etwa 2,50 bis 3 Euro pro Tag und ent-
sprechen damit den Aufwendungen, die
der Raucher bislang fiur den Tabak-
konsum erbracht hat.

Nikotinpflaster

Nikotinpflaster stellen einem Raucher,
der regelmaBig Uber den Tag verteilt
relativ gleichmalig raucht, Nikotin Gber
die Zeit von 16 bis zu 24 Stunden zur
Verfiigung. Pflaster geben das Nikotin —
anders als bei der schubweisen Frei-
setzung beim Rauchen - kontinuierlich
ab. Transdermale Pflaster sind — aquiva-
lent zum Tageszigarettenkonsum von
10, 20 und mehr als 30 Zigaretten — in
den drei Starken 17,5 mg, 35 mg und
52,5 mg verfligbar. Auch 8,3 mg Pflaster
sind erhaltlich. Pflaster sind frei verkauf-
lich, aber apothekenpflichtig.
Ausreichende Nikotinspiegel kommen
aufgrund der Pharmakodynamik aller-
dings erst nach 30 bis 60 Minuten zu-
stande, eine ,notfallmalBige” Anwen-
dung ist nicht moglich. Angesichts der
unsicheren Dosisfreisetzung kann es zu
einer Unterdosierung kommen.

Das Pflaster sollte regelmal3ig zum Ein-
satz kommen. Es sollte taglich gewech-
selt und morgens auf die Hautober-
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flache (wechselnd Oberarm, Ricken,
Brust) stets auf eine andere trockene,
haarlose, saubere Hautstelle geklebt
werden. Starkere Raucher sollten mit
einer hoheren Dosierung beginnen und
konnen Praparate wahlen, die wochen-
weise absteigende Dosisstarken erlau-
ben. Sehr starke Raucher mit einem
Tageszigarettenkonsum von mehr als
40 Zigaretten und starken Entzugser-
scheinungen konnen durch die Kombi-
nation zweier Pflaster auch hohere
Nikotinspiegel erzielen. Gegebenenfalls
ist hier die Kombination verschiedener
Nikotinersatzprodukte zu erwagen.

Die Behandlungszeit sollte circa acht
Wochen dauern’®. Als lokale Neben-
wirkungen konnen Hautirritationen, ein
Brennen oder allergische Reaktionen auf-
treten (Kontraindikation bei chronisch-
generalisierten Hauterkrankungen).

Nikotinkaugummi oder Tabletten
Nikotinkaugummi,  Sublingual- oder
Lutschtabletten (,Lozenge”) werden
empfohlen bei einer nur geringen bis
mittelstarken Nikotinabhangigkeit (nach
dem Fagerstrom-Test FTND <5), wenn
taglich nur malig viele Zigaretten (5 bis
15 Zigaretten pro Tag) geraucht werden,
wenn aullerdem in ungleichmaBigen
Abstanden geraucht wird (beispiels-
weise bevorzugt in den Abendstunden
oder unter sozialen Verstarkerbedingun-
gen), wenn heftiges Verlangen (,cra-
ving”) anfallweise auftritt oder wenn ein
so genanntes Konfliktrauchen in be-
lastenden Situationen betrieben wird.
Mit Hilfe des Nikotinkaugummis gelingt
es dem Raucher, auch in Situationen, in
denen er nach einer raschen Nikotinauf-
sattigung verlangt, innerhalb von 15 bis
30 Minuten wirksame Nikotinspiegel
aufzubauen. Im Fall einer Pflasteraller-
gie stellt die Anwendung von Nikotin-
kaugummi oder -tabletten die beste
Alternative dar. Kaugummis sind in zwei
Starken (2 und 4 mg) mit unterschied-
lichen Geschmacksrichtungen erhaltlich.
Da Nikotin Uber die Mundschleimhaut
absorbiert wird, sollte das Kaugummi
ganz langsam und uber einen Zeitraum
von mindestens einer halben Stunde
gekaut oder in der Backentasche depo-
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niert werden. Es sollte nur so lange
langsam und vorsichtig gekaut werden,
bis der Effekt von Nikotin spirbar wird.
Sobald ausreichende Mengen an Nikotin
abgegeben wurden, sollte es in der
Backentasche ,geparkt” werden. Bei zu
schnellem Kauen koénnen Uberdosie-
rungserscheinungen in Form von Spei-
chelfluss, Ubelkeit, Sodbrennen, Auf-
stoRen oder Herzklopfen auftreten. In
sehr seltenen Fallen entwickelt sich eine
Abhangigkeit vom Nikotinkaugummi.
Das Nikotinkaugummi sollte daher als
Arzneimittel und nicht als Genussmittel
eingesetzt werden. Lokale Reizerschei-
nungen im Mund, zum Teil auch gastriti-
sche Beschwerden, treten vor allem
dann auf, wenn sehr heftig und intensiv
gekaut wird. Nach etwa 30 Minuten ist
das Kaugummi zu ersetzen. Im Regelfall
sollte maximal ein Kaugummi pro Stun-
de gekaut werden, maximal 16 Stlick
pro Tag. Nach sechs bis acht Wochen
sollte die durchschnittliche Dosis redu-
ziert und bis zur zwolften Woche ganz
ausgeschlichen werden. Die 4 mg-Vari-
ante hat sich als vorteilhaft erwiesen.
Die Nikotin-Sublingual- und die Lutsch-
tablette ermoglichen eine einfache und
rasche Anwendung. Die Tablette |0st
sich unter der Zunge beziehungsweise
im Mund auf und das Nikotin wird lber
die Mundschleimhaut resorbiert. Um
eine optimale Wirkung zu erzielen, sollte
die Tablette nicht geschluckt oder
gekaut werden. Empfohlen wird die Ein-
nahme von einer Tablette pro Stunde fir
leichte Raucher und von zwei Tabletten
pro Stunde fir schwere Raucher.
Maximal sollten acht bis zwolf bezie-
hungsweise 16 bis 24 Tabletten pro Tag
eingenommen werden. Die Anwendung
wird fiir die Dauer von wenigstens drei
Monaten und nicht langer als zwolf
Monaten empfohlen. Nach zwei bis drei
Monaten sollte die Dosis schrittweise
reduziert werden.

Die Behandlung ist nebenwirkungsarm
und einfach in der Anwendung. Sie ist
besonders geeignet fiir Prothesentrager
und Personen mit Abneigung gegen
Kaugummis. Die haufigsten Neben-
wirkungen sind Schluckauf und Ubel-
keit, ein Brennen auf der Mundschleim-



haut, ein wunder Rachen, Husten,
trockene Lippen und geschwiirige Ver-
anderungen am Mund.

Nikotin-Nasal-Spray
Nikotin-Nasal-Spray ist verschreibungs-
pflichtig, in Deutschland zugelassen,
aber nicht mehr im Handel. Das Nikotin-
nasenspray fihrt Nikotin rasch und
hochdosiert zu, so dass innerhalb von
zehn Minuten maximale Nikotinspiegel
erreicht werden. Daher kommt die
Anwendung bei einem hohen Tagesziga-
rettenkonsum mit einer starken Nikotin-
abhangigkeit oder bei solchen Rauchern
in Frage, die in definierten Situationen
ein unstillbares Verlangen nach einer
Zigarette empfinden. Die gute Vertrag-
lichkeit (lrritationen der Schleimhaute
treten nur in den ersten Tagen auf und
werden bereits nach einer Woche gut
toleriert) macht einen Einsatz aber auch
bei allen anderen Rauchern mit Unver-
traglichkeiten gegenuber Nikotinkau-
gummi oder -pflaster moglich.

Pro Anwendung werden pro Hub je 50 pl
(entspricht 0,5 mg) Nikotin freigesetzt.
Die initiale Tagesdosis von maximal ein
bis zwei Hiiben pro Stunde sollte inner-
halb von acht bis zwdlf Wochen aus-
geschlichen werden, da die rasche Ver-
figbarkeit des Nikotins fast unmittelbar
nach Anwendung des Nikotinnasensprays
die Gefahr erhoht, von Nikotin(-nasen-
spray) abhangig zu werden. Diese Ge-
fahr ist besonders hoch bei einer haufi-
gen, unregelmaligen, bedarfsmaligen
und unreflektierten Anwendung ohne
therapeutische Unterstlitzung. Die inten-
sive lokale Reizung der Nasenschleim-
haute ist mit einer starken sensorischen
Stimulation gleichzusetzen, die auch lber
diesen Mechanismus eine Reduktion
des Rauchverlangens bewirken kann.
Als Nebenwirkungen werden kurzfristig
lokal irritierende Reaktionen (Niesreflex,
laufende Nase, Tranen der Augen, Bei-
Ben im Rachen, Nasenbluten), Kribbeln
im Kopf und Kopfschmerzen ange-
geben.

Kombinationsbehandlung
Eine Kombinationsbehandlung aus Ni-
kotinpflaster und Nikotinkaugummi oder

Nikotinpflaster und Nikotinnasenspray
ist bei einer starken Tabakabhangigkeit
(mehr als sechs Punkte im FTND) und
hohem Tageszigarettenkonsum (mehr
als 30 Zigaretten pro Tag) indiziert. In
diesen Fallen reicht ein Nikotinpflaster
oder -kaugummi oft nicht aus. Das
Behandlungsschema sieht vor, Entzugs-
erscheinungen durch die kontinuier-

lichen Wirkspiegel, die durch das
Nikotinpflaster aufgebaut werden, zu
verhindern; darliber hinaus soll filr

unvermutet auftretende Verlangenssi-
tuationen eine Moglichkeit zur voriber-
gehenden und intensiven Nikotinsub-
stitution zur Verfigung gestellt werden.
Wahrend die Nikotinpflasteranwendung
fir acht bis zwolf Wochen vorgesehen
ist, sollte das zusatzlich verabreichte
Nikotinkaugummi oder Nikotinnasen-
spray innerhalb von vier bis sechs
Wochen ausgeschlichen werden. Auch
hier ist zu beachten, dass die Kombi-
nation mit einem schneller verfligbaren
Nikotinersatzpraparat die Gefahr der
Aufrechterhaltung der Tabakabhangig-
keit verstarkt.

Nicht-nikotinhaltige Arzneimittel
Nicht-nikotinhaltige Arzneimittel werden
heutzutage zunehmend in der Behand-
lung der Tabakabhangigkeit von der
Bevolkerung akzeptiert'®8,

Bupropion

Nach anekdotischen Berichten, wonach
Raucher, denen Bupropion als Antide-
pressivum (in den USA mit einer Dosis-
empfehlung von 300 bis 600 mg pro
Tag) verschrieben wurde, spontan auf-
horten zu rauchen, wurde diese Sub-
stanz in der Indikation Tabakentwoh-
nung weiterentwickelt. Inzwischen lie-
gen kontrollierte Studien vor, die die
Wirksamkeit von Bupropion in gleicher
GrolBenordnung wie die der Nikotin-
ersatztherapie nahelegen'8®,
Kontraindikationen liegen vor bei Uber-
empfindlichkeit gegeniiber Bupropion,
bei Bulimie/Anorexie, schwerer Leber-
zirrhose, bipolarer Erkrankung, gleich-
zeitiger Gabe von MAO-Hemmern,
einem bekannten Tumor des Zentral-
nervensystems und einem abrupten
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Alkohol- oder Benzodiazepinentzug.
Patienten mit einem derzeitigen Krampf-
leiden oder jeglicher Anamnese von
Krampfanfallen sollten von der Behand-
lung ausgeschlossen werden. Medika-
mentengruppen, die die Krampfschwelle
herabsetzen (Antipsychotika, Antide-
pressiva, Theophyllin und systemische
Steroide, Antimalariamittel, Tramadol,
Chinolone, sedierende Antihistaminika),
diurfen nicht gleichzeitig gegeben wer-
den.

Die haufigsten Nebenwirkungen wah-
rend der Behandlung mit Bupropion
sind Schlafstorungen, Mundtrockenheit
und Kopfschmerzen, aber auch Schwin-
del, Unruhe, Hautausschlage, Juckreiz,
(Urtikaria), Schwitzen, Blutdrucksteige-
rungen, Ubelkeit und Obstipation. In der
Regel verschwinden diese Beschwerden
nach wenigen Wochen Behandlung. Zu
den seltenen, aber schwerwiegenden
Nebenwirkungen zahlen allergische Re-
aktionen, Synkopen, oder generalisierte
Krampfanfalle.

Die Verordnung von Bupropion zur
Tabakentwohnung ist mit einer entspre-
chend intensiven Beratung zu kombinie-
ren. So empfiehlt es sich, gemeinsam
mit dem Patienten einen konkreten
Rauchstopptag festzulegen, der in der
zweiten Behandlungswoche liegen soll-
te. In der ersten Therapiewoche soll der
Patient in den ersten drei Tagen eine
Tablette (150 mg Bupropion), ab dem
vierten Tag zwei Tabletten (morgens und
nachmittags) fiir die Dauer von sieben
bis neun Wochen einnehmen. Viele
Raucher bemerken bereits in den ersten
Behandlungstagen eine Wirkung; ihre
Zigaretten schmecken nicht mehr so wie
gewohnt.

Der Mechanismus, uber den die Tabak-
entwohnung mit Antidepressiva erreicht
wird, ist nicht klar. Zwar ist der Zusam-
menhang zwischen Rauchen und
Depression bekannt, die Wirksamkeit ist
jedoch unabhangig davon, ob Depres-
sivitat bei Patienten vorliegt oder nicht.
Beispielsweise hemmt Bupropion an
neuronalen Synapsen vor allem die
Wiederaufnahme von Noradrenalin, in
geringerem Mal3e auch von Dopamin.
Damit konnte erklart werden, dass die
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durch den Rauchstopp induzierten niko-
tinbedingten Entzugserscheinungen ver-
mindert werden.

Bupropion kann mit Nikotinpflaster
kombiniert werden; damit sind die hoch-
sten Erfolgsquoten berichtet worden.
Allerdings hat die kombinierte Anwen-
dung von Bupropion und Nikotinpflaster
auch eine hohere Nebenwirkungsrate
zur Folge.

Die Kosten von Bupropion — die Tages-
kosten entsprechen etwa einer Schach-
tel Zigaretten — werden von den Kassen
nicht Gdbernommen. Bupropion ist ver-
schreibungspflichtig.

Vareniclin

Nach der Zulassung in den USA steht
seit Marz 2007 die Substanz Vareniclin,
ein Acetylcholinrezeptor-Partialagonist,
der an die alpha4-beta2-Untereinheit
bindet, zur Tabakentwohnung zur Ver-
figung. Die Substanz ist vielverspre-
chend, da die Nichtraucherraten unter
Vareniclin (bis ein Milligramm zweimal
pro Tag) besser als unter Placebo und
teilweise auch besser als unter Bupro-
pion anstiegen'#4189 Allerdings schei-
nen Ubelkeit, Erbrechen, Kopfschmer-
zen, Geschmacksstorungen, Schlaf-
losigkeit und das Auftreten von abnor-
men Traumen haufige Nebenwirkungen
zu sein, so dass doch mancher Raucher
moglicherweise auch deshalb die Ent-
wohnung abgebrochen hat. Ob sich die
bislang insgesamt positiven Studien-
ergebnisse unter Routinebedingungen
in der Praxis bestatigen, muss die
Zukunft zeigen. In jedem Fall sind auch
unter Vareniclin entsprechende verhal-
tenstherapeutische Hilfen zur erfolg-
reichen Tabakentwohnung notwendig.

Sonstige

In friheren Untersuchungen wurde die
Wirksamkeit von Clonidin belegt, je-
doch ist der Einsatz durch erhebliche
Nebenwirkungen (wie Sedation und
Blutdruckabfall) eingeschrankt. Auch
fir Moclobemid und Nortriptylin liegen
glinstige Berichte vor. Diese Sub-
stanzen gelten als Mittel zweiter Wahl
und sind in Deutschland nicht fir die
Tabakentwohnung zugelassen. Andere



therapeutische Optionen, wie Anti-
depressiva vom SSRI-Typ (Fluoxetin,
Sertralin) oder Anxiolytika haben wahr-
scheinlich keine Wirksamkeit in der
Tabakentwohnung.

Selektion der Therapiemethode

und Erstattung

Welche Methode im Einzelfall zu wahlen
ist, sollte vor allem von den individuel-
len Einstellungen, Vorlieben und Vor-
erfahrungen des Patienten abhangen.
Differentialtherapeutisch relevante Infor-
mationen liegen praktisch nicht vor, da
die vorliegenden Studien zwar kontrol-
liert, aber meist nicht untereinander ver-
gleichend waren. Viele Patienten erle-
ben immer wieder Riickfalle; daher lasst
sich eine anhaltende Abstinenz oft erst
nach wiederholten Anlaufen erreichen.
Allgemeine glinstige Pradiktoren flr
Abstinenz sind hoheres Alter, eine gerin-
ge Starke der Abhangigkeit, eine gewis-
se Form der so genannten Selbstwirk-
samkeitserwartung und Abstinenzzuver-
sicht sowie soziale Unterstlitzung durch
den Partner. Allerdings gehort rickfalli-
ges Verhalten als konstitutives Merkmal
der Abhangigkeit zum Rauchen, was der

Arzt nicht als sein Versagen oder das
des Patienten zu werten hat.

Die Erstattung der Kosten fir medika-
mentose und verhaltenstherapeutische
Therapien oder arztliche Interventionen
verbessert nach entsprechenden Unter-
suchungen sowohl die konsequente In-
anspruchnahme als auch die Abstinenz-
quoten™1, Die Annahme, dass die Er-
folgsquoten steigen, wenn die finanziel-
le Eigenbeteiligung hoher ist, muss als
widerlegt gelten. Ein Programm, das
direkt per Post kostenlos Nikotinpflaster
fir sechs Wochen zusandte und kurze
Telefonberatung bot, konnte eine Absti-
nenzquote von 20 Prozent nach sechs
Monaten erzielen. Teilnehmer einer Ver-
gleichsgruppe ohne kostenlose Nikotin-
pflaster erreichten nur zwei Prozent
Abstinenzquote?30,

Da im Vergleich zu anderen Erkrankun-
gen und Praventionsmal3nahmen in der
Medizin auch unter diesen Umstanden
die Behandlung der Tabakabhangigkeit
kosteneffektiv ist, sollten in Zukunft die
Kostentrager die Aufwendungen sowohl
fur arztliche Beratung als auch fir die
pharmakotherapeutische Behandlung
erstatten.
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3 Tabakentwohnung in der arztlichen Praxis

Dr. Peter Schroder

Kernaussagen

H Sprechen Sie lhre Patienten immer wieder auf das Nichtrauchen an!
H Bieten Sie immer wieder Hilfe beim Aufhéren an!

B Formulieren Sie mit den Patienten die Ziele positiv!

B Rechnen Sie mit Schwierigkeiten und Riickschlagen!

Und ... rauchen SIE? Es ware gut, Sie
konnten hier mit NEIN antworten, um
ihren Patienten beim Aufhoéren zu hel-
fen. Andernfalls nahme Sie der Patient
oder die Patientin vielleicht nicht ernst
genug. Hausarzte haben eine wichtige
Vorbildfunktion fir ihre Patienten!

Im Folgenden stelle ich Ihnen ein paar
praktische ldeen aus der Praxis vor,
durchaus mit der Idee, dass Sie diese
gleich morgen frith anwenden.

Ziele positiv formulieren

Die verblliffend einfache Frage: ,Rau-
chen Sie — und warum?” stelle ich mei-
nen Patienten oft im Rahmen der
Anamnese. Das ,warum?” ist so unge-
wohnlich, dass sich daraus oft ein Ge-
sprach ergibt. Dann sage ich zum Bei-
spiel: ,Bevor ich Ihnen beim Aufhoren
helfen kann, missen Sie grundsatzlich
ausstiegsbereit sein und aufhéren WOL-
LEN. Schreiben Sie sich doch einmal
zehn Grinde auf, die dafiir sprechen,
nicht mehr zu rauchen. Und auch, was
Sie erreichen WOLLEN. Formulieren Sie
also das Nichtrauchen-Wollen in ein
positives Ziel um.” Da hore ich dann
zum Beispiel: ,Ich will gestinder leben.
Ich will in sauberer Luft leben. Ich will
Geld sparen.” Nur bei einem ausstiegs-
bereiten Raucher ist eine Ausstiegs-
beratung sinnvoll.

Berichten Sie vom gesunden

rauchfreien Leben

Wenn jemand klar sagt, dass er nicht
aufhoren wolle, fragen Sie nach den
Griinden. Manchmal sind die Grinde fir
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das Rauchen so stark und wichtig, dass
ans Aufhoren zunachst nicht zu denken
ist. Nur mit einem Teil der rauchenden
Patienten kann eine verbindliche Absti-
nenzvereinbarung getroffen werden (mit
denjenigen, die ausstiegswillig sind und
die notwendige Anderungskompetenz
besitzen). Eine arztliche Kurzintervention
kann aber auch dann als erfolgreich gel-
ten, wenn sich beim Patienten ein
Problembewusstsein entwickelt oder
eine Verhaltensanderung in absehbarer
Zukunft ins Auge gefasst wird.

lhre Interventionen werden auf langere
Sicht zu einem erfolgreichen Ausstieg
beitragen! Wie auch bei anderen chroni-
schen Gesundheitsstorungen, die vor-
nehmlich nur durch Verhaltensanderun-
gen beeinflussbar sind, brauchen Sie bei
dieser Form der Abhangigkeit einen
besonders langen Atem.

Sie haben das Recht, einen rauchenden
Patienten auch etwas zu nerven. Klaren
Sie ihn auf, dass die vielen tabakbeding-
ten Folgeschaden erst spat splirbar sind,
dann aber das Leben zur Hoélle machen
konnen. Kurzfristig splirbare Beeintrach-
tigungen durch das Rauchen sind bei-
spielsweise diffuse Leistungsschwache,
Infektanfalligkeit, Kurzatmigkeit oder der
~Raucherhusten”.

Sprechen Sie ihre Patienten immer wie-
der darauf an. Wenn jemand aufhoren
will und seine Ziele formuliert hat, kann
man — wahrscheinlich erst in den nach-
sten Gesprachen - konkrete Tipps zur
Art des Aufhorens geben. Da gibt es ver-
schiedene Ansatze:




a. Das Aufhéren in einem Schritt -

Die Schlusspunktmethode

Oft ist der einfachste Weg das sofortige
Aufhoren. ,Jetzt gleich draullen am
Brunnen die Letzte feierlich verbrennen
und den Rest der Packung bei mir in den
Restmilleimer (natlirlich NICHT in den
Papierkorb!) werfen” - mit dieser
Methode habe ich schon Dutzenden von
Menschen den Abschied von der Sucht
leichter gemacht.

b. Das Rauchprotokoll

Wenn jemand nicht sofort aufhoren will
oder kann, ist ein guter Zwischenschritt
das Schreiben eines Rauchprotokolls:
Jede, aber wirklich JEDE Zigarette,
Zigarre oder Pfeife wird sofort beim
Anziinden notiert: Wann und warum?
Der Anlass und die Uhrzeit werden auf
einem Protokollbogen vermerkt. Allein
durch diese Ubung in Selbstbeobach-
tung kann sich die Zigarettenmenge
reduzieren; daruber hinaus lernt der
Patient sein Rauchverhalten besser ken-
nen und bekommt das gute Gefiihl,
zunehmend Kontrolle dariiber zu haben.

¢. Schwierige und weniger schwierige
Zigaretten

Beim Besprechen des Raucherprotokolls
kann man zwischen schwierigen und
weniger schwierigen Zigaretten unter-
scheiden. Schwierige werden bewusst
und haufig genusslich geraucht; dem
Patienten fallt es schwerer, auf diese
besonderen Zigaretten zu verzichten als
auf die leichten, die oft unbewusst und
ohne Genuss einfach gepafft werden.
Dann kann man sich ein schrittweises
Vorgehen ausdenken. Dabei hat sich fol-
gendes bewahrt: Die weniger schwieri-
gen Zigaretten werden zuerst reduziert
oder gleich ganz gestoppt. Zum Beispiel
jede Zigarette nach dem Fruhstiick, bei
der Arbeit oder alle nach Feierabend.
Die schwierigen Zigaretten werden dann
weggelassen, wenn die weniger schwie-
rigen schon geschafft sind und die Zu-
versicht des Patienten gewachsen ist.

d. Ersatz-Spielzeug?
~Wenn man dem Kind ein Spielzeug
wegnimmt, muss man ihm ein anderes

geben.” Uberlegen Sie mit den Patien-
ten, was sie statt der Zigaretten in dieser
Zeit mit ihren Handen und mit ihrem
Mund tun konnten. Manche Leute fan-
gen an, an einem Trinkhalm oder an
Karottenstiften zu nuckeln, Kaugummis
kdnnen ein oraler Ersatz sein, oder ein
Strickzeug zur Beschaftigung der Finger
oder ein kleines Spielzeug oder

Lassen Sie zunachst lhrer Phantasie
(und der des Patienten) freien Lauf,
bevor Sie dann moglichen Gefahren die-
ses Ersatzes Beachtung schenken — siil3e
Teilchen machen zum Beispiel dick.

e. Nikotinersatz

Bei hohem Tageskonsum oder wenn
morgens bald nach dem Aufstehen ge-
raucht wird, ist haufig eine Tabakab-
hangigkeit im Spiel. Entzugssymptome
konnen lastig sein und flr einige Wo-
chen mit Nikotinersatzpraparaten (Pflas-
ter, Kaugummis, Lutsch- oder Sublin-
gualtablette) bekampft werden. Dies ist
im Rahmen eines Gesamtbehandlungs-
konzepts sinnvoll; die Vorteile einer Ent-
zugsbehandlung mittels Nikotinersatz-
therapie kdonnen geeigneten Patienten
nahe gebracht werden.

Nikotin ist die wichtigste suchterzeugen-
de Substanz im Tabakrauch. Es ver-
mittelt Gber Empfangerstellen im Gehirn
bestimmte positive Wirkungen wie
Anregung, Konzentrationssteigerung
oder Beruhigung. Nach langerem Kon-
sum gewohnen sich diese Zellen an den
Stoff — sie entwickeln eine Toleranz. Das
bedeutet, dass die Wirkung weniger
stark wahrgenommen wird oder die
Dosis gesteigert werden muss, um den
gewlnschten Effekt zu erzielen. Wenn
nun kein Nikotin mehr zugefiihrt wird,
reagieren diese Empfangerstellen ge-
reizt. Diese Reaktionen werden als Ent-
zugserscheinungen wahrgenommen.
Zur Erleichterung des Entwohnungspro-
zesses kann das Nikotin aus der Ziga-
rette durch die medikamentdose Gabe
von Nikotin ersetzt werden. Diese Niko-
tinersatztherapie, die eine allmahliche
und schonende Reduktion des Nikotins
vorsieht, mildert die korperliche Ent-
zugssymptomatik.
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f. Irgendwann ist Schluss!

In diesem Fall bleiben nach einer kurzen
Zeitspanne nur noch einige besonders
schwierige Zigaretten (brig, die zu
einem bestimmten Stichtag - dem
ersten rauchfreien Tag — ebenfalls aufge-
geben werden. Geben Sie diesen Termin
nicht vor, sondern verabreden Sie ihn
gemeinsam mit dem Patienten. Der Tag
muss in die Lebensplanung des Patien-
ten passen! Er hat die Entscheidung
getroffen, und jetzt geht es um deren
Umsetzung!

g. Lob und Belohnung

Erst dann kommt die Belohnung zum
Tragen, die der Patient sich selbst gon-
nen sollte. Das kénnte eine CD, eine
Nacht in einem schonen Hotel oder ein
Wochenendausflug sein (von dem Geld,
das man am Rauchen gespart hat).
Grundsatzlich kommen alle Dinge in
Frage, die man sich sonst nicht gegonnt
hatte, irgendetwas Gutes fiir einen
selbst also. Immerhin hat man etwas
sehr Wichtiges fiir seine Gesundheit
getan, und das sollte belohnt werden.
Loben Sie lhre Patienten kraftig und bei
jeder Gelegenheit und ermutigen Sie sie
dazu, sich etwas Gutes zu tun!

h. Riickfallen vorbeugen und Riickfille
auffangen

Die Erarbeitung von Verhaltensalterna-
tiven fir besonders schwierige Zigaret-
ten stellt bereits eine rickfallpraventive
Intervention dar. Ausdricklich sollten
Patienten bereits bei der Ausstiegs-
planung ermutigt werden, tUber mogli-
che Schwierigkeiten zu sprechen, absti-
nent zu werden und es zu bleiben.

Der Arzt sollte den Patienten ermutigen,

folgende Themen aktiv zu diskutieren:

B Den Nutzen (auch gesundheitliche
Verbesserungen) des Ausstiegs.

B Jeden Erfolg, den der Patient beim
Ausstieg erlebt (zunehmende Absti-
nenzdauer, Rickgang der Entzugs-
symptome etc.).

H Die tatsachlich erlebten und die noch
zu beflirchtenden Schwierigkeiten
(wie Entzugssymptome, Angst zu
scheitern, Gewichtszunahme, fehlen-
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de Unterstltzung, Depression, nach-
lassende Motivation und Verlust-
geflhle).

B Die MaBnahmen fiir den Umgang mit
schwierigen Situationen.

Rickfallig gewordenen Patienten sollte
Uber eine verstandnisvolle Analyse der
Rickfallumstande ermaoglicht werden,
den Rickfall als normalen Prozess und
nicht als stabiles Stadium des Schei-
terns zu verstehen (entdramatisieren).
Dann besteht auch die Chance, die Ver-
anderungsabsicht wieder aufzunehmen.
Der Patient sollte dafiir gelobt und darin
bestarkt werden, dass er dem Arzt oder
dem Therapeuten seinen Ruckfall mit-
teilt.

Finden Sie mit dem Patienten den
Grund fir das alte Verhalten heraus.
Vielleicht hat er sich ein Spielzeug weg-
genommen ohne ausreichenden Ersatz.
Vielleicht gibt es sonst eine Krise, die
das Nichtrauchen zur Zeit eher unwich-
tig macht. Besprechen Sie dies mit ihren
Patienten und bieten Sie erneut Hilfe
beim Aufhoren und auch sonst an.

Aufgaben des Arztes/der Arztin:

1. Selbst rauchfrei leben

2. Jeden Patienten aufs Rauchen
ansprechen

3. Die Ziele positiv formulieren
lassen

4. Konkrete Verabredungen gemein-
sam mit dem Patienten treffen

5. Loben fiir Erreichtes statt
Schimpfen tber Fehler!

6. Realistische Ziele setzen

7. Auf Ruckfallgefahren achten und
Riickfalle aufarbeiten

8. Den ersten rauchfreien Tag inner-
halb einer iiberschaubarem Frist
(ein bis vier Wochen) festlegen

9. Neues Spielzeug fiir ,,schwierige
Zigaretten” aussuchen lassen

10. Der neue Nichtraucher muss,
soll und darf sich selbst belohnen
fur das Erreichen seines Ziels.



4 Tabakentwohnung als adjuvante Therapie

bei Tumorerkrankungen

Dr. Thomas Kyriss

Kernaussagen

auch die Heilungschancen.

B Rauchen verursacht nicht nur Tumorerkrankungen, sondern verschlechtert

B Chemo- und Radiotherapien wirken bei Rauchern schlechter.

B Operationsbedingte Komplikationen sind bei Rauchern haufiger.
B Raucher haben eine schlechtere Lebensqualitat.

B Tabakentwoéhnung unterstiitzt den Erfolg einer Tumortherapie.

Rauchen und die Auswirkungen

auf onkologische Therapieverfahren
Viele Raucher erkranken an Krebs. Aus
arztlicher Sicht ist Rauchen aber nicht
nur in atiologischer Hinsicht bedeutsam,
denn es wird immer mehr deutlich, dass
Rauchen die Wirksamkeit einer onkolo-
gischen Therapie beeintrachtigt.

Fir Patienten mit Kopf-Hals-Tumoren,
die wahrend einer Bestrahlungsbehand-
lung weiterrauchten, wurden geringere
Ansprechraten (45 gegeniiber 74 Pro-
zent, p=0,008) und eine kirzere Zwei-
Jahresuberlebenszeit (39 Prozent gegen-
Uber 66 Prozent, p=0,005) nachgewie-
sen als bei Patienten, die Nichtraucher
waren oder vor der Operation das
Rauchen aufgegeben hatten?®. In einer
Untersuchung an 601 Mannern mit
Prostatakarzinom, die perkutan bestrahlt
wurden, erwies sich Rauchen als unab-
hangiges Risiko fir ein signifikant
schlechteres Ergebnis der Bestrahlungs-
behandlung?®®, Bei 3489 Frauen, die
wegen Zervixkarzinom perkutan be-
strahlt wurden, traten bei Raucherinnen
signifikant haufiger Komplikationen der
Bestrahlungen auf'%8, Fiir Patienten mit
Bronchialkarzinom, die eine Radiothe-
rapie oder eine Chemo-Radiotherapie
erhielten und die wahrend der Behand-
lung rauchten, wurden signifikant
schlechtere Uberlebensdaten ermittelt,
als fir die nicht rauchenden Patien-
ten25341. Es wird vermutet, dass
Rauchen den hepatischen Metabolis-
mus von Chemotherapeutika beschleu-

nigt und dadurch die Wirkung ab-
schwacht 103,

Auch nach Eingriffen in der chirurgi-
schen Onkologie treten bei Rauchern
haufiger Komplikationen auf. In einer
Untersuchung an 718 Patientinnen, die
nach Mammaablationen einen Brust-
aufbau mit Haut-Muskellappen (,TRAM-
Flap”) erhielten, kam es bei Raucherin-
nen signifikant haufiger zu Nekrosen an
den Implantaten als bei Nichtraucherin-
nen beziehungsweise als bei den
Frauen, die vier Wochen vor der Opera-
tion das Rauchen aufgegeben hatten®4.
Nach Eingriffen in der Kolonchirurgie
traten bei Rauchern signifikant haufiger
Insuffizienzen der Anastomosen auf als
bei Nichtrauchern; mikroskopische Unter-
suchungen der insuffizienten Darm-
anastomosen wiesen nach, dass mikro-
vaskulare Schaden der Kolonwand die
Ursache der Nahtschwache bei den
Rauchern waren18,

Die tabakinduzierte kardiovaskulare und
pulmonale Komorbiditat von Rauchern
schliel3t diese nicht selten von einer ope-
rativen Therapie ihrer Tumorerkrankung
aus. Davon sind unter anderem viele Pa-
tienten mit Bronchialkarzinomen betrof-
fen, da sie aufgrund ihrer eingeschrank-
ten Lungenfunktion fiir Resektionen des
Lungenparenchyms gar nicht in Frage
kommen193, Zusatzlich treten bei Rau-
chern postoperativ signifikant haufiger
kardiopulmonale Komplikationen auf, so
dass auch dadurch der Erfolg chirurgischer
Therapieoptionen eingeschrankt wird.
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Tabakentwohnung bei
Tumorpatienten?

Mitunter wird der Einwand erhoben,
dass die Mitteilung einer schweren
Diagnose wie Krebs und ein gleichzeiti-
ger Nikotinentzug zu belastend waren.
Dies mag vielleicht gelten, falls aus-
schlieBlich supportive Malnahmen in
Frage kommen. Angesichts geringerer
Ansprechraten von Chemo- und Radio-
therapien und der erhohten Rate an chir-
urgischen Komplikationen bei Rauchern
kann es fiir Patienten bedeutsam sein,
ob sie wahrend einer onkologischen
Behandlung rauchen oder nicht. Auch
fur eine Chemo- oder Radiotherapie in
palliativer Intention ist eine Abschwa-
chung der Wirkung, wie sie durch das
Rauchen entsteht, nicht unbedeutend.
Aufgrund dieser Uberlegungen kann
auch der Auffassung, eine Tabakent-
wohnung ware nicht sinnvoll, da der
Schaden nun schon gesetzt ware, nicht
zugestimmt werden. Zudem ist bekannt,
dass Patienten mit Bronchialkarzinom,
die nach einer Tumortherapie weiter
rauchen, ein erhohtes Risiko haben, an
einem zweiten primaren Lungentumor
zu erkranken03,

Lebensqualitat und Tabakentwohnung
bei Tumorpatienten

Fir Therapieentscheidungen in der
Onkologie spielt die Lebensqualitat, die
durch eine Tumorbehandlung erreicht
werden kann, eine bedeutende Rolle;
dies gilt insbesondere flr fortgeschritte-
ne Tumorerkrankungen. Fir Patienten
mit Bronchialkarzinom weisen gleich
mehrere Untersuchungen nach, dass
Rauchen die Lebensqualitat beeintrach-
tigt. Zum Beispiel ergab eine Untersu-
chung an 1506 Patienten mit Bronchial-
karzinom, dass Zigarettenrauchen einen
negativen Einfluss auf die Lebensquali-
tat hat: Wer nach der Diagnosestellung
weiter rauchte, war durch Maudigkeit
(,Fatigue”), Appetitmangel, Husten,
Luftnot, Schmerzen und geringere
Aktivitat mehr beeintrachtigt als diejeni-
gen, die das Rauchen aufgegeben hat-
ten'2?, Es wird vermutet, dass Rauchen
durch vielfaltige und negative kardio-
vaskulare und pulmonale Effekte die
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Komorbiditat erheblich steigert und so
eine messbare Beeintrachtigung der
Lebensqualitat herbeifiihrt284,

Wie kann Tabakentwohnung

bei Tumorpatienten gelingen?

Im Umfeld einer Tumortherapie kann
eine Tabakentwohnung besonders er-
folgreich sein. Der Effekt einer arztlichen
Beratung, das Rauchen aufzugeben,
wurde an 362 Patienten, die wegen
Bronchialkarzinom operiert wurden,
untersucht. Derjenige Chirurg, der die
Operation eines Patienten vornahm,
befragte ihn personlich nach seinem
Rauchverhalten und motivierte ihn, das
Rauchen aufzugeben. Die Chirurgen hat-
ten zuvor keine suchttherapeutische
Ausbildung oder Anleitung erhalten und
unterstltzten den Rat, das Rauchen pra-
operativ aufzugeben, lediglich mit ihren
ganz personlichen Argumenten. Von
den Patienten, die das Rauchen zwi-
schen drei Monaten und zwei Wochen
vor der Operation aufgaben, blieben
85 Prozent im durchschnittlichen post-
operativen Beobachtungszeitraum von
17 Monaten abstinent. Nur 19 Prozent
der Patienten rauchten trotz Beratung
und Operation weiter104,

Eine Tabakentwohnung kann als Be-
standteil eines integrierten Gesamtkon-
zepts der Tumorbehandlung empfohlen
werden'4. Wahrend eines Gesprachs
Uber die der Tumorerkrankung zugrun-
deliegenden Risikofaktoren und dartber,
wie der Tabakkonsum eine Behandlung
gefahrdet (Stérungen der Wundheilung,
Komplikationen der Bestrahlungsbe-
handlung, eingeschriankte Uberlebens-
wahrscheinlichkeit) konnen Patienten
dazu motiviert werden, das Rauchen
aufzugeben. Der Nutzen eines Rauch-
verzichts bezliglich verbesserter kardio-
pulmonaler Funktionswerte und verbes-
serter Durchblutung stellt sich unmittel-
bar ein, und die Patienten sptren, dass
sie aktiv bei ihrer Behandlung mitwirken
und zu ihrer Gesundung beitragen kon-
nen. Empfohlen werden dazu stufen-
weise Entwohnungsprogramme, die die
individuellen Bedirfnisse der Patienten
beriicksichtigen44,



E Arzte in Priavention
und Therapie der
Tabakabhangigkeit

~Aufgabe des Arztes ist es, das Leben zu erhalten, die Gesundheit zu schitzen und
wiederherzustellen, Leiden zu lindern, Sterbenden Beistand zu leisten und an der
Erhaltung der natirlichen Lebensgrundlagen in Hinblick auf die Bedeutung fir die
Gesundheit der Menschen mitzuwirken.”

§ 2 der Arztlichen Berufsordnung

1 Bundesirztekammer und Deutscher Arztetag:
Aktiv fiir eine umfassende Tabakpravention und

Tabakkontrollpolitik

Dr. Wilfried Kunstmann

Kernaussagen

B Die Folgen des Tabakkonsums stellen ein zentrales Problem fiir

Bevolkerungsgesundheit dar.

die

B Die Bundesiarztekammer und der Deutsche Arztetag haben sich wiederholt fiir
eine umfassende Tabakkontrollpolitik ausgesprochen.

B Insbesondere tritt die Arzteschaft fir

eine intensive Aufklarung der

Bevolkerung tiber die Gefahren des Tabakkonsums, die gesundheitspolitische
Anerkennung der Tabakabhangigkeit als Krankheit, den Schutz vor Passiv-
rauchen, ein striktes Abgabeverbot an Kinder und Jugendliche, ein umfassen-
des Tabakwerbeverbot sowie eine wirksame Steuer- und Preispolitik ein.

Tabakpravention -

eine arztliche Aufgabe

Uber 300 Menschen sterben in Deutsch-
land taglich an den Folgen des Tabak-
konsums. Allein 90 Prozent aller Bron-
chialkarzinome und etwa die Halfte aller
kardiovaskular bedingten Todesfalle
sind auf das Rauchen zurtickzufiihren.
Die arztliche Berufsordnung verlangt in
Paragraph 2, dass der Arzt neben der
Heilung und Linderung von Leiden auch
die Gesundheit seiner Patienten schiitzt
und ,an der Erhaltung der natlrlichen
Lebensgrundlagen in Hinblick auf die
Bedeutung fiir die Gesundheit der
Menschen” mitwirkt. Arzte engagieren

sich im taglichen Patientenkontakt nicht
nur in der Kuration tabakbedingter
Erkrankungen, sondern auch in der
Patientenaufklarung, der Pravention des
Tabakkonsums und in der Entwohnung
abhangiger Raucher.

Auch die verfasste Arzteschaft sieht im
Engagement fir eine umfassende Tabak-
kontrollpolitik eine zentrale Verant-
wortung. Dies belegen die vielfaltigen
Stellungnahmen der Prasidenten der
Bundesarztekammer (BAK) und die
Beschliisse der Deutschen Arztetage
(DAT) zu diesem Thema. In ihnen wer-
den vor allem eine intensive Aufklarung
der Bevolkerung Uber die Gefahren des
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,Der 106. Deutsche Arztetag
spricht sich fiir ein umfassen-
des Tabakwerbe- und Tabak-
sponsoringverbot aus. Er for-
dert die Bundesregierung auf,
die von der Weltgesundheits-
versammlung verabschiedete
Tabakrahmenkonvention
(Framework Convention on
Tobacco Control) zu ratifizie-
ren und von einem Einspruch
gegen das vom EU-Parlament
und Ministerrat verabschie-
dete europaweite Tabak-
werbeverbot abzusehen.”
EntschlieBung des

106. Deutschen Arztetags 2003

.Ein Riickgang der Tabak-
steuereinnahmen ist ein Indiz
dafiir, dass durch die bereits
erfolgten Steueranhebungen
viele Menschen, insbeson-
dere Kinder und Jugendliche,
vom Rauchen abgehalten
werden. Uber diesen préven-
tiven Effekt sollten wir uns
freuen und nicht gleich wie-
der in Schwarzmalerei ver-
fallen.”

Prof. Dr. Jorg-Dietrich Hoppe,
Président der Bundesérzte-
kammer am 8.9.2004

Tabakkonsums, ein umfassendes Tabak-
werbeverbot, aber auch wirksame Mal3-
nahmen der Steuer- und Preispolitik, der
Schutz vor Passivrauchen, ein striktes
Abgabeverbot an Kinder und Jugend-
liche sowie die gesundheitspolitische
Anerkennung der Tabakabhangigkeit als
Krankheit gefordert.

Umfassendes Tabakwerbeverbot

Nach einer Analyse der Weltbank lie3e
sich der Tabakkonsum innerhalb der
europaischen Union durch ein umfas-
sendes Tabakwerbeverbot um etwa sie-
ben Prozent senken3%2, Die Bundesarzte-
kammer hat sich bereits 1986 in den
~Gesundheits- und sozialpolitischen
Vorstellungen der deutschen Arzte-
schaft” fiir ein grundlegendes Werbe-
verbot fiir Tabakwaren ausgesprochen®3,
In verschiedenen EntschlieBungen hat
sich der Deutsche Arztetag in der
Folgezeit wiederholt fiir ein umfassen-
des Werbe- und Sponsoringverbot fir
Tabakprodukte ausgesprochen (94. DAT
1991, 100. DAT 1997).

Entsprechend hat sich der Deutsche Arz-
tetag auch fur eine Umsetzung der EU-
Richtlinie zum Tabakwerbeverbot in
nationales Recht eingesetzt und die 1999
von der deutschen Regierung vor dem
europaischen Gerichtshof gegen sie ein-
gereichte Klage vehement kritisiert (104.
DAT 2001, BAK-Pressemitteilung vom
02.12.2002, 106. DAT 2003). Die inzwi-
schen durch den Gerichtshof erfolgte
Zurlckweisung der deutschen Klage
wurde von der Bundesarztekammer aus-
driicklich begriiRt (BAK-Pressemittei-
lung vom 13.06.2006).

Wirksame Tabakkontrolle durch Preis-
und Steuerpolitik

US-amerikanische Studien konnten zei-
gen, dass in hochindustrialisierten Staa-
ten eine zehnprozentige Erhohung des
Tabakpreises zu einer vierprozentigen
Reduktion des Tabakkonsums fiihrt333,
Die Bundesarztekammer und der Deut-
sche Arztetag haben sich daher wieder-
holt fur wirksame Steuererhéhungen fir
Tabakprodukte ausgesprochen: Bereits
1986 hatte die deutsche Arzteschaft in
ihren ,Gesundheits- und sozialpoliti-
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schen Vorstellungen” die Einfihrung
einer zweckgebundenen Gesundheits-
abgabe auf Tabak und Alkoholika ange-
regt, die den Krankenkassen zur Kran-
kenbehandlung zur Verfigung gestellt
werden kdnnte®3. Diesen Vorschlag hat
der 99. Deutsche Arztetag in Kéln 1996
erneut in einer EntschlieBung aufgegrif-
fen (99. DAT 1996).

Ende 2003 hatten sich Bundesregierung
und Opposition im Vermittlungsaus-
schuss auf eine dreistufige Anhebung
der Tabaksteuer zum 1. Marz und 1. De-
zember 2004 sowie zum 1. September
2005 um jeweils 1,2 Cent pro Zigarette
geeinigt. Professor Dr. Jorg-Dietrich
Hoppe hatte als Prasident der Bundes-
arztekammer splrbare Erhohungen der
Tabaksteuer bereits im Vorfeld unter-
stiitzt  (BAK-Pressemitteilung  vom
27.09.2002), pladierte jedoch fir eine
einstufige Steuererhohung anstatt der
vom Gesetzgeber geplanten dreistufigen
Regelung, da mit dieser ein Verpuffen
des gesundheitspolitischen Effekts gera-
de bei Jugendlichen beflirchtet werden
musste (BAK-Pressemitteilung vom
28.05.2003).

Anerkennung der Tabakabhangigkeit als
Krankheit und flaichendeckende arztliche
Angebote der Raucherberatung

Bereits 1995 hat die Bundesarztekam-
mer einen Behandlungsleitfaden ,Frei
von Tabak” zur Tabakentwohnung fir
Arzte erstellt’® und gemeinsam mit der
Arzneimittelkommission der deutschen
Arzteschaft Empfehlungen zur Behand-
lung der Tabakabhangigkeit herausgege-
ben'2. Damit sollten die arztlichen
Aktivitaten in diesem Feld unterstitzt
und intensiviert werden.

2002 forderte Bundesarztekammerprasi-
dent Hoppe ein umfassendes Konzept
zur Eindammung des Rauchens: Zentra-
le Bestandteile dieses Konzeptes sollten
eine verstarkte Aufklarungsarbeit vor
allem bei Kindern und Jugendlichen und
ein flachendeckendes Angebot an Bera-
tungshilfen durch suchtmedizinisch fort-
gebildete Arzte sein (BAK-Pressemittei-
lung vom 27.09.2002).

Der 107. Deutsche Arztetag 2004 verab-
schiedete eine Entschlieung, die sich



deutlich von dem im 8§ 34 SGB V zum
Ausdruck kommenden Verstandnis des
Gesetzgebers abgrenzt, wonach Medi-
kamente zur Tabakentwohnung ledig-
lich der Erhéhung der Lebensqualitat
dienten, weshalb sie von der Ver-
sorgung durch die GKV auszuschliel3en
seien. Vielmehr betonten die in Bremen
vertretenen Arzte, dass die Mehrzahl
der Raucher unter einer Abhangigkeits-
erkrankung nach ICD 10 litten, denen
im Rahmen der Gesetzlichen Kranken-
versicherung eine qualifizierte arztliche
Beratung und eine EntwOhnung mit
geeigneten Substanzen ermaoglicht wer-
den miisse (107. DAT 2004).

Aktiver Kinder- und Jugendschutz
Kinder und Jugendliche vor Tabak-
konsum und Tabakrauch zu schitzen, ist
ein zentrales Anliegen der Arzteschaft.
Auch hier werden von der Bundesarzte-
kammer neben Aufklarungsaktivitaten
umfassende Tabakwerbeverbote und
eine Steuerung Uber den Tabakpreis als
besonders wirksame MalRnahmen er-
achtet (BAK-Pressemitteilungen vom
27.09.2002, 02.12.2002, 28.05.2003 und
08.09.2004). Darlber hinaus hat sich
der Prasident der Bundesarztekammer
fur ein Rauchverbot an Schulen und
ein Verbot der Abgabe von Tabakwaren
an Personen unter 18 Jahren ausge-
sprochen (BAK-Pressemitteilung vom
19.03.2003). Entsprechend hat die
Bundesarztekammer in ihrer Stellung-
nahme zum ,,Gesetz zum Schutz vor den
Gefahren des Passivrauchens” die darin
vorgesehene Anhebung des Abgabe-
alters von Tabakwaren auf 18 Jahre
begrif3t (Bundesarztekammer: Stellung-
nahme zum Gesetz zum Schutz vor den
Gefahren des Passivrauchens vom
20.02.2007).

Des Weiteren hat sich der Deutsche Arz-
tetag wiederholt flir ein Verbot des
Verkaufs von Tabakprodukten uber
offentlich aufgestellte Automaten ausge-
sprochen (100. DAT 1997 / 94. DAT
1991), um vor allem Kindern und
Jugendlichen den Zugang zu Zigaretten
zu erschweren.

Die Bundesarztekammer unterstitzt zu-
dem das 2002 von der Deutschen Krebs-

hilfe (DKH), dem Institut flir Therapie-
forschung Nord, dem Berufsverband der
Kinder- und Jugendarzte (BVKJ) und der
Deutschen Angestellten Krankenkasse
(DAK) gemeinsam gestartete Programm
~Just be smokefree”. Mit diesem wer-
den Jugendliche Uber ein Preisaus-
schreiben zum Rauchstopp motiviert.
Ein Element des Programms ist die
Unterstiitzung durch einen Paten oder
Arzt, der aufhorwillige Jugendliche bei
deren Bemihungen begleitet. Zu dem
Programm liegen Informationsmateria-
lien vor, die Hilfestellungen fir die
praktische Durchfihrung des Rauch-
stopps und die begleitende Unterstiit-
zung bieten.

Schutz vor Passivrauchen

Tabakrauch in der Raumluft wird sowohl
von der International Agency for
Research on Cancer (IARC) als auch von
der Deutschen Forschungsgemeinschaft
als hoch kanzerogen eingestuft86.173,
Aber auch seine gesundheitsgefahrden-
de Wirkung auf die Entstehung anderer
Krankheitsbilder ist inzwischen mehr-
fach nachgewiesen (vgl. Beitrage in die-
sem Band).

Bereits in den 1990er Jahren hatte sich
der damalige Prasident der Bundesarzte-
kammer, Professor Dr. Carsten Vilmar, in
mehreren Stellungnahmen fiir einen
wirksamen Nichtraucherschutz in allen
offentlichen Gebauden ausgesprochen
(u.a.: BAK-Pressemitteilung vom 29.08.
1996). 1997 folgte ihm der 100. Deutsche
Arztetag in Eisenach und forderte ein
Nichtraucherschutzgesetz flir 6ffentliche
Raume wund Arbeitsplatze. Der 102.
Deutsche Arztetag, der 1999 in Cottbus
zusammentrat, forderte die Arzteschaft
wie auch Angehorige anderer Gesund-
heitsberufe auf, selber initiativ zu wer-
den und fir rauchfreie Praxen und
Kliniken Sorge zu tragen (102. DAT
1999). Die 2002 verabschiedete Novelle
des Arbeitsstattenschutzgesetzes ver-
pflichtet inzwischen zwar den Arbeit-
geber, wirksame Malnahmen zum
Schutz gegen Tabakrauch am Arbeits-
platz zu ergreifen. Jedoch nimmt § 5
Abs. 2 der Verordnung Arbeitsstatten
mit Publikumsverkehr von dieser Rege-

. Die deutsche Arzteschaft
fordert:

1. Insbesondere solchen
Rauchern, die die Kriterien
einer Abhéngigkeitserkran-
kung nach ICD 10 erfiillen,
Rauchern, die trotz bislang
gescheiterter Aufhérversuche
weiterhin den dringenden
Wunsch haben mit dem Rau-
chen aufzuhéren, Rauchern
mit Krankheitssymptomen und
Erkrankungen, die auf das
Rauchen zuriickzufiihren sind,
sowie werdenden Miittern
und Viétern ist eine qualifizier-
te drztliche Beratung und eine
Entwdéhnung mit geeigneten
Substanzen im Rahmen der
GKV zu ermdglichen.

2. Arzten, die eine qualifizierte
Beratung zur Entwéhnung
anbieten, sind fiir diesen
Aufwand im Rahmen der GKV-
Leistungen angemessen zu
honorieren.”

EntschlieBung des

107. Deutschen Arztetags 2004

.In Schulen sollte grundsétz-
lich nicht geraucht werden.
Das Ziel muss es sein, vor
allem den Einstieg in das
Rauchen zu erschweren und
Nichtraucher besser zu
schiitzen.”

Prof. Dr. Jorg-Dietrich Hoppe,
Président der Bundesérzte-
kammer am 19.03.2005
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,Um Beschiéftigte wirksam
vor Tabakrauch schiitzen zu
kdnnen, fordert der 109.
Deutsche Arztetag vom
Gesetzgeber wirksame
MaBnahmen zum Schutz vor
Passivrauch am Arbeitsplatz
einschlieBlich medizinischer
Einrichtungen und der Gas-
tronomie. Die bislang noch in
der Arbeitsstéttenverordnung
vom Gesetzgeber eingerdum-
ten Ausnahmeregelungen fiir
Arbeitsstétten mit Publi-
kumsverkehr sind deshalb
ersatzlos zu streichen. Die
Umsetzung der gesetzlichen
MaBnahmen muss wirksam
iberpriift werden.”
EntschlieBung des

109. Deutschen Arztetages

.Die Fakten liegen seit lan-
gem auf dem Tisch.
Passivrauchen ist potenziell
tadlich. Wer jetzt noch zégert,
ein konsequentes
Rauchverbot in allen dffent-
lichen Gebduden und in
Gaststétten zu erlassen, han-
delt grob fahrléssig.”

Prof. Dr. J6rg-Dietrich Hoppe,
Préasident der Bundesarzte-
kammer am 22.02.2007

lung aus. Der 109. Deutsche Arztetag
2006 in Magdeburg hat sich deshalb fir
eine ersatzlose Streichung der in der
Arbeitsstattenverordnung bestehenden
Ausnahmeregelung ausgesprochen, da-
mit auch Beschaftigte in der Gastrono-
mie wirksam vor passiv eingeatmetem
Tabakrauch geschiitzt werden konnen.
Der Prasident der Bundesarztekammer,
Professor Hoppe, hat dieser Forderung
im Laufe der politischen Verhandlungen
um ein Rauchverbot in der Gastronomie
durch mehrere Pressemitteilungen Nach-
druck verliehen (BAK-Pressemitteilun-
gen vom 30.05.2006, 20.06.2006, 28.07.
2006, 19.09.2006, 01.12.2006, 13.12.2006,
29.12.2006, 31.01.2007, 15.02.2007, 22.02.
2007). Die Bundesarztekammer hat zu-
dem deutlich gemacht, dass freiwillige
Vereinbarungen zum Nichtraucherschutz
in der Gastronomie nicht zielfiihrend
sind und hat frihzeitig auf das Scheitern
einer entsprechenden Vereinbarung
zwischen dem Bundesministerium fir
Gesundheit und dem Deutschen Hotel-

und Gaststattenverband aufmerksam
gemacht (BAK-Pressemitteilung vom
30.05.2006).

Konsequente Umsetzung des
Tabakrahmen-Kontrollabkommens
Die hier aufgefiihrten Elemente einer
wirksamen Tabakkontrollpolitik spiegeln
sich ebenfalls in dem von der World
Health Assembly im Mai 2003 verab-
schiedeten Internationalen Tabakrah-
men-Kontrollabkommen (FCTC) wider.
Dieses wird von der verfassten deut-
schen Arzteschaft unterstiitzt, die sich in
der Vergangenheit wiederholt fir die
Unterzeichnung des Abkommens und
flr seine Ratifizierung durch den Bun-
destag ausgesprochen hatte (106. DAT
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2003, BAK-Pressemitteilung vom 07.02.

2003). Inzwischen wurde das internatio-

nale Kontrollabkommen am 29.11.2004

von Deutschland ratifiziert.

Mit dem Vertrag verpflichten sich die

Unterzeichnerlander insbesondere

B zur Umsetzung eines umfassenden
Tabakwerbeverbots in ihrem Land,

W zur deutlichen Auszeichnung von
Zigarettenpackungen hinsichtlich der
mit dem Tabakkonsum verbundenen
Gesundheitsgefahren,

B zum Verbot irrefiihrender Verkaufs-
bezeichnungen,

W zur Erhéhung von Tabaksteuern,

M zu wirksamen Malnahmen der Ein-
dammung des Zigarettenschmuggels,

M zu Beschrankungen des freien Ver-
kaufs insbesondere an Minderjahrige
und

B zu effektiven Schutzmal3nahmen vor
Passivrauchen.

Mit der formalen Ratifizierung ist jedoch
noch nicht die tatsachliche Umsetzung
der in dem Tabakrahmen-Kontrollab-
kommen getroffenen Vereinbarungen in
nationales Recht sichergestellt. Die ver-
fasste deutsche Arzteschaft wird des-
halb auch in Zukunft durch offentliche
Stellungnahmen, durch EntschlieBun-
gen der Deutschen Arztetage, aber auch
Uber ihre Mitarbeit in dem von der
Bundesregierung eingesetzten Drogen-
und Suchtrat auf eine zligige und wirk-
same Umsetzung der Vereinbarungen in
bundesdeutsches Recht einwirken, mit
dem Ziel, die Zahl der durch den Tabak-
konsum in Deutschland jahrlich Erkran-
kenden und Sterbenden spirbar zu sen-
ken und die Lebensqualitat der Bevol-
kerung zu verbessern.



2 Der Arztliche Arbeitskreis Rauchen und Gesundheit

Prof. Dr. Friedrich Wiebel

Kernaussagen

B Der AARG entwickelte bereits in den 1970er Jahren Vorschlige fiir umfassende
politische MaBnahmen der Tabakkontrolle.

M In zahlreichen Artikeln und Interviews wurden Stellungnahmen zur Gesund-
heitsgefahrdung von Rauchen und Passivrauchen verfasst.

B Der AARG verleiht seit 1994 den Forschungspreis ,Rauchfrei leben”, um inno-
vative und herausragende Forschung zu initiieren und auszuzeichnen.

Der Arztliche Arbeitskreis Rauchen und
Gesundheit e.V. (AARG) stellt eine unge-
wohnliche Einrichtung in der Tabak-
kontrolle dar. Um sein Wesen und
Wirken verstehen zu kbnnen, ist es not-
wendig, sich seine Entstehung und Ent-
wicklung Uber die langen Jahre seiner
Existenz hinweg zu vergegenwartigen.

Ursprung und Struktur des AARG

Die Anfange des AARG gehen auf das
Jahr 1969 zurlick, als einige engagierte
Mediziner, darunter der spatere langjah-
rige Vorsitzende, der Krebsforscher Prof.
Ferdinand Schmidt, zur Griindung des
Arbeitskreises aufriefen. Bei der Grin-
dungsversammlung 1971 in Mannheim
waren bereits etwa 150 arztliche Kolle-
gen anwesend. Die Versammlung ver-
abschiedete ein 10-Punkte-Programm
gegen das Rauchen, das noch heute -
Jahrzehnte spater - viel von seiner
Aktualitat bewahrt. Schon frih war klar,
dass nur ein ganzes Bindel von
MaBBnahmen zur Zurlckdrangung des
Rauchens flihrt.

Der AARG umfasste urspriinglich Mit-
glieder sowohl medizinischer als auch
nicht-medizinischer Berufe. Aus formal-
rechtlichen Grinden wurden diese
Berufsgruppen im Jahr 1982 zwei Ver-
einen mit heute jeweils 300 Mitgliedern
zugeordnet, dem ,Arztlichen Arbeits-
kreis Rauchen und Gesundheit e.V.” und
seinem Forderverein, dem ,, Arbeitskreis
Rauchen und Gesundheit e.V.” In der
Praxis hat diese Aufteilung die Arbeits-
weise und Wirksamkeit des AARG nicht

verandert. Die Vereine halten ihre Mit-
gliederversammlungen gemeinsam ab,
sie haben den gleichen Vorstand und
verfolgen die gleichen Ziele.

Aktivitaiten des AARG

Die Anliegen und Forderungen des
AARG wurden in der Vergangenheit in
zahlreichen Publikationen in der medizi-
nischen Fachpresse, aber auch in Leser-
briefen in Zeitungen und Zeitschriften
immer wieder vorgebracht. Allein aus
der Feder des damaligen Vorsitzenden
des AARG, Prof. Ferdinand Schmidt,
stammen mehr als 200 Publikationen
Uber Probleme des Rauchens, des
Passivrauchens und der Tabakentwdh-
nung. Als Teil seiner Offentlichkeitsar-
beit hat der AARG eine Tonbildschau
Uber die Gesundheitsschaden des Rau-
chens in mehr als 5000 Kopien kostenlos
an Schulen abgegeben sowie zahlreiche
Druckmaterialien, Plakate, Postkarten,
Aufkleber und Warnhinweise verbreitet.
Heute zieren groRe Banner des AARG
mit der Aufschrift ,Sportler leben rauch-
frei” die bundesdeutschen Sportstadien.
Leicht verstandliche Informationsblatter
des AARG unterrichten Schiler dariber,
dass sie sich mit dem Rauchen zu
~Nikotinsklaven” machen. Gaste in
Restaurants konnen dem Wirt mit einem
freundlich gehaltenen, aber uniiberseh-
baren Tischaufsteller ,Rauchfrei” des
AARG klar machen, dass sie ihr Essen
und Trinken gern unbehelligt vom
Tabakrauch genie3en mochten.

Um medizinische Forscher an Fragen
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der Gesundheitsschadlichkeit des Rau-
chens und Passivrauchens zu interessie-
ren, initiierte der AARG im Jahr 1994
den Forschungspreis ,,Rauchfrei Leben”.
Viele der preisgekronten Arbeiten, die
sehr unterschiedliche Themen behan-
deln, wie das Lungenkrebsrisiko bei
Passivrauchen?5, Tabakentwdhnung in
Arztpraxen?0, die 6konomischen Kosten
des Rauchens3®3 oder die Verfassungs-
maRigkeit von Tabakwerbeverboten294,
erwiesen sich bald als bahnbrechend fir
die Entwicklung der Tabakkontrolle in
Deutschland.

Heutige Rolle des AARG

In den letzten flinfzehn Jahren engagier-
ten sich zunehmend zahlreiche nicht-
staatliche Organisationen in der Praven-
tion des Rauchens und Ubernahmen
Aufgaben, die zuvor vom AARG wahrge-
nommen wurden. So wurde 1992 die
Koalition gegen das Rauchen, spater
umbenannt in Aktionsbindnis Nicht-
rauchen, gegrindet, in der sich namhaf-
te Organisationen des deutschen Ge-
sundheitswesens zusammenschlossen.
Auch der AARG trat diesem Biindnis bei
und fihrt gegenwartig dessen im
Turnus wechselnde Geschaftsfiihrung.
Einen weiteren grof3en Fortschritt be-
deutete die Einrichtung des WHO-
Kollaborationszentrums fir Tabakkon-
trolle im Deutschen Krebsforschungs-
zentrum in Heidelberg.

Welche Rolle spielt der AARG dann
noch zur heutigen Zeit in der Tabak-
kontrolle, wenn seine Ziele von einer
breiten Koalition gleichgesinnter, ein-
flussreicher und zum Teil weitaus finanz-
kraftigerer Verbande und Organisatio-
nen verfolgt werden? Ohne Zweifel ist
die Durchschlagskraft dieser Einrichtun-
gen sehr viel groRer als die des AARG.
Der Arbeitskreis hat aber den meisten
von ihnen voraus, dass er frei von stan-
desrechtlichen und politischen Einbin-
dungen ist und auch nicht auf gesund-
heitspolitische Zielrichtungen Riucksicht
nehmen muss, die unter Umstanden mit
den Anforderungen der Tabakpravention
konkurrieren.
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Unabhangigkeit vom Staat

Die Unabhangigkeit von Mitteln des
Staates ist besonders wichtig. Forde-
rungen zur Tabakpravention wenden
sich vor allem an die Bundesregierung.
Diese ist in erster Linie fir die Misere
der Tabakkontrolle in Deutschland ver-
antwortlich: Sie hat alles getan, um die
internationale Rahmenkonvention zur
Tabakkontrolle abzuschwachen und zu
entwerten. Sie klagte beim Europai-
schen Gerichtshof gegen das Tabak-
werbeverbot, das von allen anderen Mit-
gliedstaaten der Europaischen Union
gebilligt wird. Sie verzogert Gesetze fir
einen umfassenden Nichtraucherschutz,
wie sie in zahlreichen europaischen
Landern langst Norm sind. Die Gesetze
zur Tabaksteuererhohung sind voller
Schlupflocher. Umso wichtiger ist es,
dass eine Einrichtung wie der AARG vol-
lig frei von Bindungen an die staatlichen
und politischen Einrichtungen ist, gegen
die er notgedrungenermallen vorgehen
muss.

Katalysator im Prozess der
Tabakpravention

Der AARG versteht sich als Katalysator,
der die Tabakpravention beeinflusst und
deren Aktionen beschleunigt. Die wirk-
same Menge an Katalysatoren in einem
Reaktionsgemisch ist zwar gering, muss
aber dennoch eine bestimmte Grol3e
erreichen. Ubertragen auf den AARG
bedeutet dies, dass auch er eine
MindestgroRe haben muss, um bei der
Tabakpravention wirksam zu sein.
Derzeit sind weniger als 0,3 Prozent der
deutschen Arzte Mitglied im AARG.
Diese geringe Zahl limitiert die Ein-
flussmoglichkeiten des Arbeitskreises
erheblich. Dabei sollte uns Arzten klar
sein, dass wir nur, wenn wir uns organi-
sieren, eine Chance haben, auf die
Politik der Tabakkontrolle Einfluss zu
nehmen und der finanzstarken Lobby
der Zigarettenindustrie entgegenzu-
wirken.



3 Tabakabhangigkeit und -entwohnung
in der arztlichen Fortbildung

Dr. Wilfried Kunstmann

Kernaussagen

B Fortbildungsmaéglichkeiten fiir Arzte zur Raucherberatung und Tabakentwoh-
nung bestehen sowohl iiber das Selbststudium als auch iliber Prasenzveran-
staltungen.

B Zentrale Inhalte der bestehenden Fortbildungsangebote sind Anamnese, Dia-
gnostik und Behandlung der Tabakabhangigkeit, Pharmakologie des Nikotins
und gesundheitliche Folgen des Tabakrauchs, Patientenberatung und -motivie-
rung, Patientenbegleitung und Umgang mit riickfallkritischen Situationen.

B Die Bundesarztekammer entwickelt eine Qualifikation ,Tabakentwohnung” fir
Arzte im Gesamtumfang von 20 Stunden.

M Die Qualifikation kann auf die bestehende Zusatzbezeichnung ,Suchtmedizini-
sche Grundversorgung” angerechnet werden.

m Uber die Qualifikation soll die Grundlage fiir eine kassenarztliche Abrechnung

der Tabakentwohnung gelegt werden.

Obgleich 90 Prozent der Allgemeinarzte
die Tabakentwohnung als ein wichtiges
arztliches Handlungsfeld erachten, ist
nur jeder zweite rauchende Patient
schon einmal von seinem Hausarzt auf
eine Tabakentwohnung angesprochen
worden'®2, Als einen entscheidenden
Hinderungsgrund fiir die Durchfiihrung
von Tabakentwohnungen gab etwa die
Halfte der in einer Studie der Uni-
versitat Heidelberg befragten Allge-
meinarzte an, dass sie sich fir die
Behandlung nicht hinreichend ausge-
bildet fiihlten. Tatsachlich werden rau-
chende Patienten vor allem von sol-
chen Arzten beraten und behandelt, die
sich zum Thema ,Tabakentwéhnung”
fortgebildet haben322, Somit fallt der
Fortbildung von Arzten eine besondere
Bedeutung zu, weshalb im Folgenden
eine Auswahl bestehender qualifizierter
Fortbildungsmaterialien und Kursange-
bote dargestellt werden soll.

Fortbildung zur Tabakentwohnung im
Selbststudium

Der Leitfaden der Bundesarztekammer
.Frei von Tabak”%%, der 1995 das erste
Mal erschienen ist, eignet sich vor allem
fur das arztliche Selbststudium und als

Begleiter im Praxisalltag: Er zeigt Mog-
lichkeiten auf, Patienten in der Praxis
auf ihr Rauchverhalten anzusprechen,
gibt Hinweise zur Anamneseerhebung
und zur Diagnostik. Es werden konkrete
Schritte aufgezeigt, wie bei motivierten
Patienten der Rauchstopp eingeleitet
werden kann, aber auch wie mit Ruck-
fallen umgegangen werden sollte. Da-
riber hinaus werden Methoden darge-
stellt und bewertet, mit denen eine
Tabakentwohnung arztlicherseits unter-
stlitzt werden kann. Der Leitfaden bietet
dariber hinaus Hintergrundinformatio-
nen zur Nikotinabhangigkeit und zu den
korperlichen Folgen des Rauchens. Er
beantwortet typische Patientenfragen
und halt eine Reihe begleitender
Materialien bereit, mit deren Hilfe auf-
horwillige Patienten in ihrem Vorhaben
unterstitzt werden kdnnen.

Wer sich nicht allein auf das motivieren-
de Patientengesprach verlassen will,
sollte erganzend zum Leitfaden der
Bundesarztekammmer die Therapieemp-
fehlungen ,Tabakabhangigkeit” der Arz-
neimittelkommission der deutschen Arz-
teschaft hinzuziehen. Diese bieten einen
umfassenden Uberblick (iber die verfiig-
baren medikamentosen Hilfsmittel zur
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Tabakentwohnung, bewerten sie nach
ihrer wissenschaftlichen Evidenz und
geben Hinweise zu moglichen uner-
wiinschten Nebenwirkungen'2,

Eine weitere gute Mdglichkeit, sich im
Selbststudium mit dem Thema Raucher-
beratung auseinanderzusetzen, bietet
die vom Deutschen Krebsforschungs-
zentrum (DKFZ) in Zusammenarbeit mit
verschiedenen wissenschaftlichen und
arztlichen Experten entwickelte ,Rau-
chersprechstunde”88. Diese richtet sich
an die Berufsgruppen im Gesundheits-
wesen, die flir die Ansprache von Rau-
chern pradestiniert sind. Kernstlick der
Rauchersprechstunde ist ein dreil3igmi-
nutiger Handlungsfahrplan fir die
Durchfihrung einer Raucherberatung.
Demnach sollte die dafir verfigbare
Zeit insbesondere fiir die Erhebung der
Raucheranamnese, die Identifikation des
individuellen Risikoprofils und der vor-
handenen Motivation zur Verhaltens-
anderung sowie fiir die Vermittlung von
Hinweisen zum Umgang mit rlickfallkri-
tischen Situationen verwendet werden.
In der ,Rauchersprechstunde” wird
zudem Uber die Betreuung tabakabhan-
giger Patienten in der Entwohnungs-
phase wie auch uber eine medikamento-
se Begleitung des Rauchstopps infor-
miert.

Erganzend bietet die ,Rauchersprech-
stunde” umfangreiche Materialien fir
Arzt und Patient, wie beispielsweise
Anamnesebogen, Vordrucke zur Doku-
mentation des Erstkontakts und der
Folgekontakte sowie Materialien, die
vom Arzt in schwierigen Situationen
unterstitzend eingesetzt werden kon-
nen. Zu den Materialien, die vom Patien-
ten anzuwenden sind, gehoren ein
Fragebogen zur Erfassung der Selbst-
wirksamkeit, ein Blatt zur Kosten-Nut-
zen-Analyse des Rauchens, ein Raucher-
tagebuch zur Erfassung und Bewertung
des gegenwartigen  Tabakkonsums
sowie Hinweise, wie Partner unterstut-
zend tatig werden konnen. Die ,Rau-
chersprechstunde” lasst sich erganzend

zum Leitfaden ,Frei von Tabak” ein-
setzen.
Dariber hinaus haben Batra und

Buchkremer 2004 einen Leitfaden fir
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Therapeuten in der Raucherberatung
veroffentlicht, der sich intensiv mit ver-
haltensbezogenen wie auch pharmako-
logischen Aspekten der Tabakentwoh-
nung befasst. Er bietet eine gute Quali-
fikationsgrundlage fir die Gruppen- und
Einzelfallarbeit und enthalt auf einer bei-
liegenden CD-ROM zahlreiche Arbeits-
materialienZ3.

Die Bundeszentrale flir gesundheitliche
Aufklarung (BZgA) hat gemeinsam mit
dem DKFZ und der Bundesarztekammer
einen Leitfaden erstellt, der eine An-
leitung zur Durchfiihrung einer Kurz-
intervention bei Raucherinnen und
Rauchern in Aarztlicher Praxis bietet®°.
Darin wird empfohlen, alle Patienten
einmal auf das Rauchen anzusprechen
und gegebenenfalls zu einem Rauch-
stopp zu motivieren. Dazu soll auch die
Auspragung der Abhangigkeit vom
Tabak erfasst und die Motivation zu
einem Rauchstopp gemald dem Stadien-
modell von Prochaska und DiClemen-
te269 abgeklart werden. Der Leitfaden
zeigt unterschiedliche Interventions-
moglichkeiten in  Abhangigkeit zum
identifizierten Motivationsstadium auf
und gibt zudem Hinweise zur Um-
setzung der Beratung im Praxisalltag
und zur begleitenden Medikation aus-
stiegswilliger Raucher. Eine Vielzahl bei-
gefiigter Ubersichtstafeln ermdglicht es
dem Arzt, sich den Inhalt des Leitfadens
schnell zu erschlieBen. Sie konnen
zudem in der Patientenberatung unter-
stutzend eingesetzt werden. Der Leit-
faden kann seit dem Frihjahr 2007 Gber
die BZgA kostenfrei bezogen werden.
Zur Unterstitzung der Arbeit von Lun-
genfacharzten hat der Bundesverband
der Pneumologen einen Materialband
»~Strukturierte  Raucherberatung und
Tabakentwohnung” erstellt. Dieser bein-
haltet eine Fulle wertvoller Informatio-
nen und Materialien zum Thema. Unter
anderem enthalt er Informationen zur
Epidemiologie und Pathophysiologie
des Rauchens, zur Identifikation moti-
vierter Patienten und zur medizinischen
Diagnostik. Der Band stellt zudem unter-
schiedliche Methoden der Tabakentwdh-
nung vor und bewertet sie. Er gibt orga-
nisatorische Hinweise zur Umsetzung



der Tabakentwohnung in der Praxis und
bietet Informationen zur Patienten-
beratung und -begleitung. Des Weiteren
enthalt er eine Vielzahl einzusetzender
Anamnese- und Dokumentationsbdgen
sowie Informationsmaterialien fir die
teilnehmenden Patienten®6. Bei der Um-
setzung des Programms in der Praxis
werden 20 Patientenkontakte in 12 Mo-
naten empfohlen. Diese konnen teils
personlich, teils telefonisch erfolgen'®’.
Basierend auf diesem Curriculum hat
der Bundesverband der Pneumologen
ein Online-Seminar zum Thema erstellt.

Prasenzkurse fiir Arzte zur Raucher-
beratung und Tabakentwohnung

Auf das Konzept der ,Rauchersprech-
stunde” aufbauend fihrt das DKFZ
Qualifizierungskurse flir Betriebsarzte
und andere, mit der betrieblichen Tabak-
entwohnung befasste Berufsgruppen
durch. Themen der vierstliindigen Kurse
sind die Ermittlung des individuellen
Risikoprofils eines Rauchers und seiner
Bereitschaft zur Verhaltensveranderung,
motivationspsychologische Aspekte der
Raucherberatung und der Umgang mit
rtckfallkritischen Situationen. Die Kurs-
grol3e ist auf 25 Teilnehmer beschrankt.
Das DKFZ bietet darliiber hinaus unter
dem Namen ,Heidelberger Curriculum®”
einen vierstindigen Kurs an, der sich
aus den thematischen Modulen ,Epi-
demiologie und Diagnostik der Tabak-
abhangigkeit”, ,Grundlagen der Be-
handlung der  Tabakabhangigkeit”,
,intensive und medikamentose Behand-
lungskonzepte” und ,Fallarbeit in Klein-
gruppen” zusammensetzt?4. Der Einsatz
des Curriculums innerhalb der Kurse
zum Erwerb des Qualifikationsnach-
weises ,Suchtmedizinische Grundver-
sorgung” wird von der Bundesarzte-
kammer empfohlen.

Das , Curriculum Tabakabhangigkeit und
Entwohnung” wurde vom Wissenschaft-
lichen Aktionskreis Tabakentwdohnung
(WAT) in Zusammenarbeit mit dem
DKFZ entwickelt. Es richtet sich an Arzte
mit suchttherapeutischen Vorerfahrun-
gen und andere, in der Suchttherapie
tatige Berufsgruppen. Es wird anlasslich
der Tubinger und der Hamburger Sucht-

therapietage in Verbindung mit dem
~Heidelberger Curriculum” angeboten.
Den Teilnehmern sollen Kenntnisse und
Fertigkeiten in der Motivation und Be-
handlung von Rauchern vermittelt wer-
den. Darliber hinaus werden aber auch
die biologischen und psychologischen
Grundlagen der Tabakabhangigkeit ver-
mittelt und diagnostische Verfahren vor-
gestellt. Eine 5-Tage-Therapie sowie ein
6-Wochen-Konzept der Tabakentwoh-
nung werden vermittelt. Ein zusatzlicher
Schwerpunkt des Curriculums liegt auf
der Tabakentwohnung mehrfach abhan-
giger Patienten. Das Curriculum umfasst
insgesamt 20 Stunden?2.23,

Die Bundeszentrale flir gesundheitliche
Aufklarung und das Minchener Institut
fir Therapieforschung (IFT) haben be-
reits Anfang der 1990er Jahre ein kogni-
tiv-verhaltenstherapeutisch orientiertes
Programm ,Rauchfrei in 10 Schritten”
entwickelt. Um Gruppenkurse nach die-
sem Konzept durchfiihren zu koénnen,
bietet das IFT regelmalig Schulungen
fir Kursleiter an. Diese richten sich an
alle akademischen Gesundheitsberufe
und somit auch an Arzte. Die Schulungs-
kurse werden alternativ als 16- oder 32-
stundiger Kurs angeboten, wobei in der
zweiten Variante das Einiiben von Grup-
pensituationen integriert ist.

Qualifizierungsangebote

der Arztekammern

Im Rahmen der arztlichen Muster-Weiter-
bildungsordnung besteht fiir Arzte die
Maoglichkeit, die Zusatzbezeichnung
~Suchtmedizinische Grundversorgung”
zu erwerben. Diese wurde 1998 zunachst
als so genannte ,Fachkunde” geschaf-
fen, deren primares Ziel es war, Arzte fir
die Substitutionsbehandlung bei Opiat-
abhangigkeit auf der Basis der BtMVV zu
qualifizieren. Die inzwischen seit dem
107. Deutschen Arztetag als Zusatz-
weiterbildung aufgewertete Qualifika-
tion umfasst finf Themenbausteine in
einem Gesamtumfang von 50 Unter-
richtsstunden. Zehn Stunden sind den
Grundlagen der suchtmedizinischen Ver-
sorgung gewidmet. In ihnen werden
unter anderem die relevanten Sozial-
versicherungsgesetze sowie kulturelle
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und epidemiologische Grundlagen der
Suchterkrankungen vermittelt. In den
Bausteinen zwei bis vier werden die
Pharmakologie der relevanten legalen
und illegalen Suchtstoffe und die
Diagnostik und Behandlung der Abhan-
gigkeitserkrankungen vorgestellt (Ge-
samtumfang 20 Stunden). Auf die
Behandlung des Alkohol- und Tabakkon-
sums entfallen zusammen acht Unter-
richtsstunden. Vierzehn Stunden sind
der motivierenden Gesprachsfiihrung
gewidmet, die stoffgruppentibergreifend
vermittelt wird. Es ist zu berlicksichti-
gen, dass die Arztekammern in der
Gewichtung der einzelnen Themenge-
biete frei sind, so dass hinsichtlich der
Ausgestaltung des Curriculums regiona-
le Unterschiede bestehen. Ein Muster-
Curriculum ,,Suchtmedizinische Grund-
versorgung” liegt vor49,

Qualifikation ,Tabakentwohnung”

der Bundesarztekammer

Die vorgestellten Fortbildungsangebote
zur Raucherberatung und Tabakentwoh-
nung sind von ihrer formalen Struktur
und ihrem zeitlichen Umfang her
aulerst heterogen. Dennoch weisen sie
eine relativ grolle Homogenitat hinsicht-
lich der in ihnen behandelten Themen
auf. Wiederkehrende Inhalte sind insbe-
sondere die Epidemiologie, Anamnese,
Diagnostik und Behandlung der Tabak-
abhangigkeit, die Pharmakologie des
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Nikotins, sowie Aspekte der Patienten-
beratung und -motivierung und der Um-
gang mit ruckfallkritischen Situationen
(vgl. Abb. 23).

Die Bundesarztekammer hat 2005 eine
arztliche Qualifikation ,TabakentwOh-
nung” im Umfang von 20 Stunden ein-
gerichtet, die von den Landesarzte-
kammern und ihren Fortbildungsakade-
mien angeboten werden kann'23, Der
Beschluss der Bundesarztekammer sieht
die Moglichkeit vor, dass acht Stunden
im Selbstlernstudium erarbeitet werden
konnen. Dazu erstellt die Bundesarzte-
kammer derzeit ein Muster-Curriculum,
das in einem so genannten ,blended
learning Konzept” eine online-gestutzte
Vermittlung theoretischer Inhalte mit
Praxisseminaren verzahnt und eine tuto-
rielle Begleitung der Teilnehmer vor-
sieht. Eine Anrechenbarkeit der Qualifi-
kation auf den Erwerb der Zusatzbe-
zeichnung ,Suchtmedizinische Grund-
versorgung” ist vorgesehen.

Die FortbildungsmalBnahme soll die
Qualifizierung von Arzten im wichtigen
Bereich der Tabakentwdhnung verbes-
sern und eine Grundlage fiur eine Ver-
gltungsmoglichkeit der entsprechenden
arztlichen Leistung im Rahmen der kas-
senarztlichen Versorgung schaffen.
Abbildung 23 fasst die genannten Fort-
bildungsangebote und -materialien zu-
sammen.

Abbildung 23

(auf Folgeseite):

Arztliche Fortbildungsange-
bote zur Tabakentwdhnung
Quelle und Bearbeitung:
Wilfried Kunstmann,
Bundesarztekammer, 2007
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4 Arztliche Raucherberatung:

Brotlose Kunst oder qualifizierte Krankenbehandlung?
Zu den Vergutungsmoglichkeiten innerhalb
und aul3erhalb der vertragsarztlichen Versorgung

Dr. Wilfried Kunstmann

Kernaussagen

B Tabakabhéangigkeit ist international als behandlungsbediirftiges Gesundheits-

problem anerkannt.

B Im Kontrast hierzu sind Raucherberatung und Entwoéhnungsbehandlung in
Deutschland bislang nicht als eigene vertragsarztliche Leistungen, sondern nur
im Kontext anderer Leistungen abrechnungsfahig.

B Nach SGB V 8§ 34 (1) dienen Arzneimittel zur Tabakentwohnung lediglich der
Steigerung der Lebensqualitat und sind deshalb nicht erstattungsfahig.

B Hingegen wird die Raucherberatung im Rahmen der Gesundheitsuntersuchung
und der DMP-Programme als arztliche Leistung verlangt.

M In der Regel bleibt dem Arzt bislang nur die Abrechnung als ,individuelle

Gesundheitsleistung” (IGelL).

B Neue Vertragsmodelle wie beispielsweise auf der Grundlage der 88 73b und ¢
oder 8 135 Abs. 2 er6ffnen Vergiitungsmaoglichkeiten fiir die qualifizierte Tabak-

entwohnung durch Arzte.

Die Behandlung der Tabakabhangigkeit
in der vertragsarztlichen Versorgung
Tabakabhangigkeit stellt beim Vorliegen
definierter Kriterien eine Krankheit ge-
maf ICD 10 dar. Die Cochrane Collabo-
ration hat anhand der Auswertung wis-
senschaftlicher Studien nachgewiesen,
dass Raucher durch arztliche Beratung
wirksam behandelt werden kdnnen2'2,
Dennoch ist die TabakentwOhnung in
Deutschland bislang nicht als vertrags-

arztliche Leistung anerkannt. Auch
Medikamente, die nachweislich den
Therapieerfolg verbessern, kdnnen in

Deutschland nicht zu Lasten der gesetz-
lichen Krankenversicherung verschrie-
ben werden. Vielmehr konstatiert das
Sozialgesetzbuch V: ,Von der Versor-
gung sind ... Arzneimittel ausgeschlos-
sen, bei deren Anwendung eine Er-
hohung der Lebensqualitat im Vorder-
grund steht. Ausgeschlossen sind insbe-
sondere Arzneimittel, die Uberwiegend
.. zur Raucherentwohnung, ... dienen.”
(SGB V, § 34, Abs. 1) Das Krankheitsbild
einer Tabakabhangigkeit, wie es bei
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etwa der Halfte der Raucher diagnosti-
ziert werden kann, wird somit vom
Gesetzgeber geleugnet und wirksame
Medikamente zur Unterstlitzung der
Tabakentwohnung werden als bloRRe
Lifestyle-Drogen deklassiert.
Entsprechend spielt die Raucherbera-
tung in der niedergelassenen Arztpraxis
bislang nur eine untergeordnete Rolle.
Zwar erachteten nach einer Studie des
Heidelberger Zentrums flur Alternsfor-
schung 90 Prozent der Allgemeinarzte
die Tabakentwohnung als ein wichtiges
arztliches Aufgabenfeld, 77 Prozent der
Befragten gaben jedoch fehlende
Vergutungsmoglichkeiten im Rahmen
der kassenarztlichen Versorgung als
einen Hauptgrund dafiir an, Raucher-
beratungen in der Praxis nur relativ sel-
ten durchzufiihren322,

Bislang ist die Beratung und Behand-
lung eines Rauchers im Einheitlichen
Bewertungsmal3stab fiir die kassenarzt-
liche Versorgung (EBM) nicht abgebil-
det. Der behandelnde Arzt kann sie
daher lediglich im Rahmen der allgemei-




nen hausarztlichen Beratungsleistungen
(EBM 2000+ Nr. 03120) mit 150 Punkten
zu Lasten der gesetzlichen Kranken-
versicherung abrechnen. Voraussetzung
daflir ist eine Gesprachsdauer von min-
destens 10 Minuten. Fur jede weiteren
vollendeten 10 Minuten konnen zusatz-
lich jeweils 150 Punkte veranschlagt
werden. Eine gegebenenfalls als erfor-
derlich erachtete korperliche Untersu-
chung kann nur einmal pro Quartal und
Behandlungsfall mit 300 Punkten be-
rechnet werden (EBM-Nr. 03311).
Erwahnung findet die arztliche Raucher-
beratung hingegen im Kontext der
Gesundheitsuntersuchungen nach § 25
SGB V wie auch in den Empfehlungen
des Gemeinsamen Bundesausschusses
zur Ausgestaltung strukturierter Behand-
lungsprogramme (DMP Koronare Herz-
krankheiten, Chronisch obstruktive Atem-
wegserkrankungen, Asthma bronchiale,
Diabetes mellitus Typ 2)131.132, Es fehlt
jedoch an weitergehenden Hinweisen zu
ihrer Durchfiihrung.

Verglitung der Raucherberatung
auBerhalb vertragsarztlicher Leistungen
Aufgrund der im Rahmen der kassen-
arztlichen Versorgung bestehenden Ein-
schrankungen hat der behandelnde Arzt
bislang nur die Maoglichkeit, die Rau-
cherberatung und -behandlung als so
genannte ,individuelle Gesundheits-
leistung” (IGel) anzubieten und abzu-
rechnen. IGeL-Leistungen sind arztliche
Leistungen, die von Versicherten aul3er-
halb des GKV-Leistungskatalogs nachge-
fragt werden. Sie setzen eine intensive
Aufklarung des Versicherten Uber den
medizinischen Nutzen und das medizini-
sche Risiko sowie den Abschluss eines
schriftlichen Behandlungsvertrags vor-
aus'®, |GelL-Leistungen sind privatarztli-
che Leistungen und werden demgemalf3
auf der Grundlage der Amtlichen
Gebiihrenordnung  fiir Arzte (GOA)
abgerechnet.

Der Empfehlungskatalog individueller
Gesundheitsleistungen, der von der Kas-
senarztlichen Bundesvereinigung (KBV)
und arztlichen Berufsverbanden zusam-
mengestellt wurde, fuhrt in Kapitel 7

unter ,Arztlichen Serviceleistungen”
unter anderem die ,Raucherentwoh-
nung” auf!®3. Nach der GOA kann die
Tabakentwohnung, wenn der jeweilige
Leistungsinhalt erflllt wird, nach den
folgenden abrechnungsfahigen Einzel-
leistungen abgerechnet werden, wobei
zu berlcksichtigen ist, dass nicht alle
aufgefliihrten Nummern parallel abre-
chenbar sind:

B Beratung (GOA-Nr. 1) oder eingehen-
de Beratung von mindestens 10 Minu-
ten Dauer (GOA-Nr. 3, nur einzeln
oder im Zusammenhang mit einer
Untersuchung nach den Nummern 5,
6, 7, 8, 800 oder 801 abrechenbar),

B strukturierte Schulung einer Einzel-
person durch den Arzt mit einer
Mindestdauer von 20 Minuten (GOA-
Nr. 33, pro Jahr hochstens dreimal
abrechenbar, zudem nicht in Verbin-
dung mit Nr. 1 und 20),

B Erhebung des  Ganzkorperstatus
(GOA-Nr. 8),

m Aufstellung eines Entwohnungsplans
(GOA-Nr. 76 analog, nicht in Verbin-
dung mit Nr. 3 abrechenbar)

sowie beispielsweise auch

M eine ruhespirographische
chung (GOA-Nr. 605),

W die Erstellung einer Flussvolumenkur-
ve bei Spirographie (GOA-Nr. 605a)
und weitere, gegebenenfalls ergan-
zend  erforderliche diagnostische
Untersuchungen158.159,

Untersu-

Jede der aufgefiihrten Leistungen ist in
der GOA mit einer eigenen Punktzahl
ausgewiesen, Uber die sich nach Multi-
plikation mit dem gesetzlich festgeleg-
ten Punktwert der Gebuhrensatz ergibt.
Dieser kann vom Arzt in Abhangigkeit
von der Leistungsart mit einem entspre-
chenden Faktor multipliziert werden
(,personlich-arztliche Leistungen”: Fak-
tor 1-3,5 / ,medizinisch-technische Leis-
tungen”: Faktor 1-2,5 / ,Laborleistun-
gen”: Faktor 1-1,3), wobei ein festgeleg-
ter Schwellenwert ohne Begriindung
des Einzelfalls nicht berschritten wer-
den darf. Der Schwellenwert betragt bei
~personlich-arztlichen Leistungen” das
2,3-Fache, bei ,medizinisch-technischen

1) bis 1.1.2004 Koordinierungsausschuss
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Leistungen” das 1,8-Fache und bei
»~Laborleistungen” das 1,15-Fache des
Gebilihrensatzes%9,

Innovative Vergiutungsmodelle fiir die
arztliche Raucherberatung

Mit der Gesundheitsreform vom 01.01.
2004 wurde der & 73 ¢ neu in das SGB V
aufgenommen. Damit sollen Moglichkei-
ten geschaffen werden, die Qualitat in
der vertragsarztlichen Versorgung zu
fordern. Krankenkassen und Kassenarzt-
liche Vereinigungen sowie die Spitzen-
verbande der Krankenkassen und die
Kassenarztliche Bundesvereinigung
(KBV) kénnen auf dieser Grundlage mit-
einander Versorgungsauftrage vereinba-
ren, ,deren Durchfihrung bestimmte
qualitative oder organisatorische Anfor-
derungen an die Vertragsarzte stellt.”
Entsprechende Antrage kdonnen sowohl
von Patientenorganisationen als auch
von Arzten an die KBV gerichtet werden,
wo die vorgeschlagenen Versorgungs-
themen einen kriterienbasierten Filte-
rungsprozess durchlaufen, um anschlie-
Bend einer ,Vertragswerkstatt” zur Be-
arbeitung vorgelegt zu werden. An den
Versorgungsvertragen konnen dann alle
Kassenarzte teilnehmen, die die vertrag-
lich fixierten Qualitatsvoraussetzungen
erfullen. Die Vergitung der Leistung
bleibt den Vertragspartnern Uberlas-
sen'2, |nzwischen wurden Aktivitaten
gestartet, die Raucherentwéhnung zum
Gegenstand eines entsprechenden Ver-
sorgungsvertrages zu machen.

Eine weitere Option erdffnet § 135, Abs.
2 des SGB V, nach der die Partner der
Bundesmantelvertrage miteinander
Qualitatssicherungsvereinbarungen fur
solche arztlichen wund zahnarztlichen
Leistungen abschlieBen kdonnen, ,wel-
che wegen der Anforderungen an ihre
Ausfihrung oder wegen der Neuheit
des Verfahrens besonderer Kenntnisse
und Erfahrungen (Fachkundenachweis)
sowie einer besonderen Praxisaus-
stattung oder weiterer Anforderungen
an die Strukturqualitit bediirfen”. Uber
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diese Vertrage werden ,einheitlich ent-
sprechende Voraussetzungen fir die
Ausfihrung und Abrechnung dieser
Leistungen” vereinbart (SGB V § 135,
Abs. 2).

Zwar handelt es sich bei der Tabakent-
wohnung um kein neues Verfahren,
jedoch ist es im Rahmen der vertrags-
arztlichen Versorgung bislang vollig
unbeachtet geblieben, nicht zuletzt auch
deshalb, weil das Abhangigkeitspoten-
zial des Nikotins lange Zeit weitgehend
unterschatzt und der Tabakkonsum als
freie Willensentscheidung des Einzelnen
bewertet wurde. Mit der von der Bun-
desarztekammer auf den Weg gebrach-
ten arztlichen Qualifikation ,Tabakent-
wohnung” ist eine Voraussetzung ge-
schaffen, auch fiir die Tabakentwdohnung
eine  Qualitatssicherungsvereinbarung
nach SGB V 8 135, Abs. 2 oder einen
Versorgungsvertrag nach 8 73c abzu-
schlieBen. Alternativ bliebe nur noch
der schwierige und in der Regel lang-
wierige Weg einer Anerkennung der
Raucherberatung als arztliche Bera-
tungs- und Behandlungsleistung Uber
den Gemeinsamen Bundesausschuss.
SchlieBlich bleibt zu erwahnen, dass die
gesetzlichen Krankenkassen zudem die
Maoglichkeit besitzen, Uber Hausarzt-
oder Integrationsvertrage gemafd 8 73 b
beziehungsweise &8 140 a SGB V eigene
Versorgungsstrukturen aufzubauen und
in diesen Verglitungsanreize fur spezifi-
sche arztliche Leistungen zu schaffen.
Einige Krankenkassen haben in diesem
Kontext damit begonnen, praventive
Beratungsleistungen einschlieBlich der
Raucherberatung zu starken.

Die durch die letzten Gesundheits-
reformen gewachsenen Maoglichkeiten
zur Entwicklung neuer Vertragsformen
haben die Versorgungslandschaft fir
Arzte wie fir Patienten intransparenter
werden lassen. Durch sie verbessern
sich aber auch die Chancen, dass die

Raucherberatung zuklnftig in den
Vertragen starkere Berlcksichtigung
findet.



F Wirtschaftliche und
politische Aspekte des

Tabakkonsums

Die Weltgesundheitsorganisation und die

Weltbank haben immer wieder deutlich

gemacht, dass das Rauchverhalten entscheidend gepragt wird von den gesellschaft-
lichen Rahmenbedingungen, der Wirtschaft und Politik eines Landes — und der Rolle

der Tabakindustrie.

1 Die Zigarettenindustrie: Tauschung der Verbraucher
und der Gesundheitsbehorden

Dr. Martina Potschke-Langer

* Teile des folgenden Kapitels wurden bereits im Deutschen Arzteblatt vom
19.11.2004 abgedruckt: Potschke-Langer, M: ,Haftungsprozess: Tabakindustrie auf
der Anklagebank”, Deutsches Arzteblatt 101, S. A3168-A3172263,

Kernaussagen

H Seit 50 Jahren versucht die Tabakindustrie, das Ausmald der Gesundheitsscha-
den durch das Rauchen und Passivrauchen zu verharmlosen und die Verbrau-
cher und die Offentlichkeit irrezufiihren.

B Das Suchtpotenzial von Zigaretten wird verleugnet bei gleichzeitiger Suchtver-

starkung durch Zusatzstoffe.

B Der Kinder- und Jugendmarkt wurde durch entsprechende Marketingstrategien

entwickelt.

B Der Offentlichkeit und den Gesundheitsbehorden werden bedeutende Doku-

mente nicht zuganglich gemacht.

Tabakindustrie auf der Anklagebank

in den USA

Seit den 1950er Jahren fanden weltweit
in fast 40 Landern Haftungsprozesse
gegen die Tabakindustrie statt, in denen
Anspriiche wegen tabakrauchbedingter
Krankheiten bei Rauchern und Schaden
durch Passivrauchen bei Nichtrauchern
geltend gemacht wurden'98:255, Neben
zahlreichen und viel versprechenden
Einzelklagen traten auch uber 40 US-
Bundesstaaten als Klager gegen die
Tabakindustrie auf, um die jahrlichen
Millionenausgaben im amerikanischen

Gesundheitswesen - eine Folge der
durch Tabakkonsum verursachten
Krankheiten - wieder von den Ver-
ursachern erstattet zu bekommen.
Einige US-Bundesstaaten griindeten
ihre Klagen auf eine ungerechtfertigte
Bereicherung der Tabakindustrie, die
eine massive Gesundheitskrise verur-
sacht habe, welche von der 6ffentlichen
Hand bezahlt werden miusse. Die Klage-
welle gegen die Tabakkonzerne erreichte
Mitte der 1990er Jahre einen Hohe-
punkt, so dass Tabakindustrievertreter
einen ,Nationalen Globalvergleich” an-
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strebten. Da jedoch der Bundesgesetz-
geber nicht bereit war, die von der
Industrie geforderten Zugestandnisse zu
machen, einigte sich die Tabakindustrie
im November 1998 nur mit den einzel-
nen Bundesstaaten, dem District of
Columbia und funf US-amerikanischen
Territorien auf das so genannte ,Master
Settlement Agreement” (MSA)161.316,
Die Veroffentlichung der ehemals inter-
nen Tabakindustriedokumente spielte
beim Master Settlement Agreement eine
entscheidende Rolle. Denn fortlaufende
Veroffentlichungen von angesehenen
Forschergruppen seit Mitte der 1990er
Jahre und der sich daran anschlie3ende
offentliche Diskurs fihrten zu einem
grundsatzlichen Wandel der 6ffentlichen
Meinung uber die Rolle der Tabakkon-
zerne. Die breite o6ffentliche Diskussion,
die von fihrenden Medizinprofessoren
und angesehenen medizinischen Gesell-
schaften angefiihrt wurde, machte deut-
lich, dass die Tabakindustrie und ihre
Vertreter zunehmend Profiteure auf Kos-
ten der offentlichen Gesundheit sind.
Als Ergebnis des Master Settlement
Agreement kommen auf die Tabakindus-
trie  Zahlungen in Hohe von Uber
200 Milliarden US-Dollar zu, die in den
nachsten 25 Jahren an die US-
Bundesstaaten zu zahlen sind. Ferner
verpflichtete sich die Tabakindustrie zu
einer Zahlung von 1,5 Milliarden US-
Dollar fir eine Aufklarungskampagne
Uber die Gefahren des Tabakkonsums
sowie zu einer Zahlung von 250 Mil-
lionen US-Dollar fiir eine Stiftung, die
die Verminderung des Tabakkonsums
unter Kindern und Jugendlichen zum
Ziel hat. Zudem wurden der Industrie
Beschrankungen bei Werbemalinahmen
auferlegt sowie bestimmte Lobby-
Aktivitaten und der Verkauf von Tabak-
produkten an Minderjahrige verboten.
Im Gegenzug verpflichteten sich die
Bundesstaaten, auf weitere Klagen
gegen die Tabakindustrie zu verzichten.
Alle anderen Klagen von Privatpersonen
und insbesondere der Bundesregierung
sind aber weiterhin zul&ssig226.

Einen weiteren Hohepunkt der Haftungs-
klagen gegen Tabakkonzerne kiindigte
Prasident Bill Clinton 1999 in seiner
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Rede zur Lage der Nation an. In dieser
Rede machte er deutlich, dass die US-
Bundesregierung hunderte von Milliar-
den US-Dollar, die uber das Medicare-
Programm fiir die Behandlung von
tabakrauchbedingten Krankheiten auf-
gewandt  wurden,  zurlckverlangen
werde’'376, Das Verfahren wurde noch
1999 bei einem Bundesgericht im
District of Columbia anhangig gemacht,
wo es am 21.09.2004 zur Prozess-
eroffnung der Klage der Vereinigten
Staaten von Amerika gegen Philip
Morris USA, Inc., R.J. Reynolds Tobacco
Company, Brown & Williamson Tobacco
Corporation, Lorillard Tobacco Com-
pany, Inc., Liggett Group, Inc., American
Tobacco Company, 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 stlitzt sich auf drei
gesetzliche Anspruchsgrundlagen in den
USA, dem Medical Care Recovery Act,
dem Medicare Secondary Payer Act und
dem US Racketeer Influenced and
Corrupt Organizations Act (RICO Act)37,
Auf die Besonderheiten des amerikani-
schen Rechts kann an dieser Stelle nicht
eingegangen werden, da die rechtswis-
senschaftliche Literatur zu den Haf-
tungsgrundlagen und den Klagen gegen
die Tabakkonzerne beinahe uniberseh-
bar geworden ist3'6, Folgende Tatsachen
werden vom US-Justizministerium als
besonders gravierend angesehen:

Verleugnung des Zusammenhangs
zwischen Zigarettenrauchen, Krankheit
und frithzeitigem Tod

Die Tabakindustrie entwickelte eine
Strategie zur Irrefihrung der Offentlich-
keit, welche wissenschaftliche Belege in
Zweifel ziehen sollte. Die funf grof3ten
Zigarettenhersteller der Vereinigten
Staaten inserierten so bereits 1953 in
448 amerikanischen Tageszeitungen ein
ganzseitiges ,freies Statement flar
Zigarettenraucher”, in dem behauptet
wurde, es lagen keine ausreichenden
wissenschaftlichen und medizinischen
Belege vor, die deutlich machten, dass
Rauchen die Ursache fiir irgendeine



Krankheit sei. Die Tabakkonzerne arbei-
teten in den folgenden Jahren eng zu-
sammen, um gemeinsam wissenschaft-
liche Studien, die die Gefahren des
Zigarettenrauchens belegten, anzugrei-
fen. Sie entwickelten und finanzierten
eigene Forschungsprogramme, die sich
auf Krankheitsursachenforschung kon-
zentrierten, aber bewusst Distanz hielten
zur Erforschung der unmittelbaren und
grundsatzlichen Fragen der Risiken und
Gefahren des Rauchens. Sowohl die
Mitglieder des Tobacco Industry Re-
search Committee als auch des Tobacco
Institute versuchten unermdudlich, die
Offentlichkeit zu verunsichern, indem
sie wesentliche wissenschaftliche Bele-
ge zu den Folgeschaden des Rauchens
diskreditierten, verleugneten und der
Offentlichkeit suggerierten, dass Rau-
chen die Gesundheit nicht gefahrde. Von
der Tabakindustrie bezahlte Wissen-
schaftler traten zudem als Zeugen in
Haftungsprozessen auf, um die Ge-
schworenen zu verunsichern und indu-
striefreundliche Urteile zu erwirken.
Auch als hochrangigen Tabakindustrie-
mitarbeitern und Juristen langst be-
kannt war, dass Zigarettenrauchen
Krankheiten verursacht, abhangig macht
und zum Tode flihrt, wurden sie dazu
veranlasst, in der Offentlichkeit das
Gegenteil zu behaupten.

Das amerikanische Justizministerium
belegt auf der Grundlage der internen
Tabakindustriedokumente  sehr  ein-
drucksvoll, dass die Tabakindustrie be-
wusst eine wissenschaftliche Kontro-
verse zur Verunsicherung der Offentlich-
keit fihrte, um dem U(berwaltigenden
medizinischen und wissenschaftlichen
Konsens entgegenzuwirken, die Ver-
braucher in Sicherheit zu wiegen und
die Raucher tber die Gefahrlichkeit ihrer
Produkte im Unklaren zu lassen.

Verhinderung der Herstellung weniger
gesundheitsschadlicher Produkte

Die Entscheidung der Tabakindustrie,
offentlich zu leugnen, dass Zigaretten
nachweisbar die Ursache von Krankhei-
ten sind, hatte Folgen fiir alle Aspekte
ihrer Aktivitaten. Das amerikanische
Justizministerium belegt, dass die

Tabakindustrie erkannt hatte, dass fir
eine ,sichere Zigarette” kein Marketing
und auch keine Forschung betrieben
werden sollte, da die Gefahr bestlinde,
dass die Verbraucher die auf dem Markt
befindlichen Produkte dann als zu
gefahrlich einstufen und nicht konsu-
mieren wiirden. 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 beflirchtete, dass sich
die Verbraucher nach der Markteinfiih-
rung der ,sicheren” Zigarette vom her-
kommlichen Zigarettenmarkt abwenden
wirden.

Verleugnung der Gefahren des
Passivrauchens

Nachdem in den 1980er Jahren auch die
Gesundheitsgefahrdung durch Passiv-
rauchen publik wurde und der Gesund-
heitsminister sowie der Nationale For-
schungsrat der Akademie der Wissen-
schaften zum Ergebnis kamen, dass
Passivrauchen bei Nichtrauchern Lun-
genkrebs verursacht und bei Kindern
und Erwachsenen schwerwiegende Ge-
sundheitsschaden hervorruft, reagierte
die Tabakindustrie mit Attacken gegen
die wissenschaftliche Beweisfliihrung.
So griundete die US-Tabakindustrie im
Jahr 1988 das ,Center for Indoor Air
Research” (CIAR). Das Zentrum hatte die
Aufgabe, die offentliche Diskussion um
die Gefahren des Passivrauchens , kon-
trovers” zu flhren. Ziel war es, den sich
zunehmend ausbreitenden Nichtrau-
cherschutz zu verhindern. Auch wurden
von der Tabakindustrie zahlreiche Kon-
ferenzen, offentliche Veranstaltungen
und eine Flut von Artikeln sowie Leser-
briefe an wissenschaftliche Zeitschriften
organisiert und bezahlt. Die Tauschung
der wissenschaftlichen Welt und der all-
gemeinen Offentlichkeit zur Thematik
~Passivrauchen” wird bis zum heutigen
Tag fortgesetzt.
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Verleugnung des Suchtpotenzials

von Zigaretten bei gleichzeitiger
Suchtverstarkung der Produkte

Die Tabakindustrie kannte das Sucht-
potenzial des Nikotins bereits seit den
1950er Jahren. Alle Tabakkonzerne
waren sich einig, diesen pharmakologi-
schen Effekt des Nikotins aufrechtzuer-
halten und sogar noch zu verstarken,
um Raucher dauerhaft an das Produkt zu
binden. Deshalb hatte die Industrie kein
Interesse daran, Nikotin aus dem Tabak
zu entfernen, obwohl dies technisch
maoglich ist. Im Widerspruch zu einer
Vielzahl eigener Untersuchungen
tauschten die Tabakkonzerne die Offent-
lichkeit und die Verbraucher, indem sie
bis in die 1990er Jahre hinein behaupte-
ten, ihre Produkte machten nicht abhan-
gig und Rauchen sei eine ,freie
Entscheidung”. Die internen Dokumente
machen jedoch deutlich, dass die
Tabakindustrie genau wusste, dass ,nie-
mand Zigarettenraucher werden wiurde,
wenn er Zigaretten ohne Nikotin rau-
chen misste”. Obwohl die Tabakindus-
trie ihre Produkte wissentlich so her-
stellte und manipulierte, dass Zigaretten
eine ausreichende Dosis von bioverflig-
barem Nikotin enthielten, leugnet die
Tabakindustrie bis heute, dass sie den
Nikotinspiegel in irgendeiner Weise be-
einflusst.

Entwicklung von so genannten
~Light”-Zigaretten als absichtliche
Tauschung von Verbrauchern

Um der zunehmenden Kritik der Offent-
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”,
Jultraleicht” oder ,mild” seien, sondern
auch sicherer als regulare ,Full
Flavour”-Zigaretten. Obwohl die Indus-
trie bereits in den 1960er und 1970er
Jahren sehr genau wusste, dass ein
LLight“-Zigarettenraucher  keineswegs
weniger Gesundheitsschaden zu erwar-
ten hat, behauptete die Industrie fortge-
setzt, dass tatsachlich weniger Teer vom
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Korper aufgenommen wirde. In umfang-
reichen Marketingkampagnen wurden
LLight“-Zigaretten so vermarktet, dass
bei den Rauchern ein Gefuihl groR3erer
Sicherheit entstand und der Konsum
von ,Light”-Zigaretten auch als Alterna-
tive zum Rauchstopp aufgefasst wurde.
Als Meisterleistung der Tauschung von
Verbrauchern und Regulierungsbehor-
den konnen die von der Tabakindustrie
vorgeschlagenen Testmethoden FTC
und ISO, benannt nach der Federal
Trade Commission und der International
Organisation for Standardization, be-
zeichnet werden, die bereits 1967 einge-
fuhrt wurden. Dabei misst eine Rauch-
maschine, die Zigaretten kontrolliert
abbrennt, den Gehalt von Teer und Niko-
tin. Dass diese Rauchmaschine das
menschliche Rauchverhalten nicht abbil-
den kann, war der Tabakindustrie von
Anbeginn klar, jedoch nicht den Regu-
lierungsbehorden.

Entwicklung eines Marktes fiir

Kinder und Jugendliche durch
Marketingstrategien

Ein weiterer schwerwiegender Vorwurf
gegen die Tabakindustrie betrifft die
konsequent verfolgte Marketingstrate-
gie, sich an Kinder und Jugendliche zu
wenden. Obwohl offentlich versichert
wird, dass Kinder und Jugendliche keine
Zielgruppe darstellen, wird genau
gegenteilig agiert. Die Tabakindustrie
hat den Zigarettenmarkt inzwischen zu
einem Markt fir Kinder und Jugendliche
entwickelt.

Um die Bedirfnisse von Kindern und
Jugendlichen besonders genau fir ihre
Zigarettenwerbung zu erfassen, infor-
mierte sich die Tabakindustrie bei
Herstellern von Kinderspielzeugen und
Marktforschungsinstituten. Die Tabak-
industrie benutzte deren Wissen Uber
die Winsche und Sehnsichte der
Kinder und Jugendlichen fur die Zigaret-
tenwerbung. Bis zum heutigen Tag ver-
mitteln die Marketingkampagnen der
Zigarettenhersteller bestimmte Grund-
themen wie Unabhangigkeit, Freiheit,
personliche Attraktivitat, Abenteuerlust,
Glamour, Sport, soziale Akzeptanz,
sexuelle Attraktivitat, Schlankheit, Be-



liebtheit, Rebellion und Individualitat.
Als Schlussfolgerung kann festgehalten
werden, dass Zigarettenmarketing eine
wesentliche Motivation fur das Rauch-
verhalten von Kindern und Jugend-
lichen darstellt, und zwar sowohl fir die
Entscheidung, mit dem Rauchen zu
beginnen, als auch fiir die Entscheidung,
das Rauchen beizubehalten.

Fortgesetzte Unterschlagung und

Unterdriickung von Informationen

Das amerikanische Justizministerium
legt der Tabakindustrie zur Last, Doku-
mente und Informationen der letzten
50 Jahre zu zerstoéren und zu unter-
schlagen, damit die Offentlichkeit und
die Verbraucher nicht erfahren, welche
Kenntnisse die Tabakkonzerne wirklich
hatten und haben. Dies geschah trotz
der Zusage der Tabakindustrie, dass sie
kein Beweismaterial unterschlagen,
unterdriicken oder zerstoren wirde und
dem amerikanischen Volk alle sach-
dienlichen Informationen bezlglich der
wirklichen Gesundheitseffekte des Rau-
chens, einschliellich ihrer Forschungs-

ergebnisse zu Rauchen und Gesund-
heit, mitteilen wirde. Das amerikani-
sche Justizministerium wirft der Tabak-
industrie vor, sie wolle mit der Ver-
nichtung wichtiger Dokumente verhin-
dern, dass:

m die Offentlichkeit die Wahrheit (iber
die verheerenden Gesundheitsscha-
den des Rauchens erfahrt,

m die Offentlichkeit die Wahrheit (iber
das Suchtpotenzial von Nikotin er-
fahrt,

B Haftung fir tabakrauchbedingte Ge-
sundheitsschaden in Rechtsausein-
andersetzungen geltend gemacht
wird,

W der Zigarettenindustrie gesetzliche
und regulatorische Begrenzungen,
inklusive Begrenzungen in der Wer-
bung, auferlegt werden.

Das vom amerikanischen Justizministe-
rium eingebrachte Beweismaterial
macht deutlich, dass ausreichend Bele-
ge fir die Tauschung der Offentlichkeit
durch die Tabakindustrie vorliegen.
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2 Wirksame MalRnahmen

der gesellschaftlichen Tabakkontrolle

Dr. Martina Potschke-Langer

Kernaussagen

maRnahmen zur Tabakentwéhnung.

B Verhaltnisorientierte TabakkontrollmaRnahmen stellen die Basis fiir eine erfolg-
reiche Verringerung des Rauchverhaltens in allen Bevolkerungsgruppen, insbe-
sondere bei Kindern und Jugendlichen, dar.

B Eine nachhaltige Verringerung des Tabakkonsums wird erreicht durch die zeit-
gleiche Umsetzung von Tabaksteuererh6hungen, Bekampfung des Zigaretten-
schmuggels, einem umfassenden Tabakwerbeverbot, Abschaffung von Zigaret-
tenautomaten, Durchsetzung des Nichtraucherschutzes und Schaffung rauch-
freier Zonen, Produktregulation von Tabakwaren, umfassenden Verbraucher-
informationen, bildgestiitzten Warnhinweisen auf Zigarettenpackungen, Ver-
kaufsbeschrankungen, gezielter individueller Ansprache, zielgruppen- und set-
tingspezifischen Medienkampagnen sowie von Beratungs- und Behandlungs-

Die Weltgesundheitsorganisation (WHO)
und die Weltbank haben deutlich ge-
macht, dass insbesondere finanz- und
wirtschaftspolitische MalBnahmen eine
besondere Wirkung auf die Hohe des
Tabakkonsums haben352:359, Umfassen-
de Programme der Tabakkontrolle, wenn
sie angemessen und langfristig finan-
ziert werden, konnen den Tabakkonsum
wirksam senken. Die folgenden Aus-
fuhrungen stellen eine Zusammenfas-
sung der Empfehlungen einer Vielzahl
deutscher Experten dar, die vom
Deutschen Krebsforschungszentrum als
~Handlungsempfehlungen fiir eine wirk-
same Tabakkontrollpolitik in Deutsch-
land” im Jahr 2002 veroffentlicht wur-
den®. Da in dieser Publikation die
grundlegende wissenschaftliche Litera-
tur ausfihrlich bericksichtigt wurde,
wird im Folgenden lediglich die aktuelle
Situation in Deutschland charakterisiert.

Erhohung der Tabaksteuern

Es gehort zu den gesicherten Erkennt-
nissen der Wirtschaftswissenschaften,
dass Preiserhohungen von Giitern zu
einem Rickgang der Nachfrage flihren.
Dies trifft trotz des hohen Sucht-
potenzials auch auf Zigaretten zu, wes-
halb die Weltbank und die WHO
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Tabaksteuererhohungen einen ganz
besonders hohen Wirkungsgrad zur Ver-
minderung des Rauchens beimessen.
Tabaksteuererhohungen eignen sich ins-
besondere dazu, den Zigarettenkonsum
von Kindern und Jugendlichen sowie
soziale Unterschiede zu verringern, da
Kinder und Jugendliche sowie armere
Bevolkerungsschichten  preissensibler
sind als reichere. Nach Schatzungen der
Weltbank bewirkt eine zehnprozentige
Steuererhohung einen relativen Rick-
gang des Konsumverhaltens bei Ju-
gendlichen und Personen mit Niedrig-
einkommen um bis zu 13 Prozent im
Gegensatz zu einer vierprozentigen
Anderung in der Gesamtbevdlkerung.
Allerdings ist festzustellen, dass diejeni-
gen Personen aus einkommensschwa-
chen Haushalten, die weiter rauchen,
nach der Preiserhohung einer deutlich
starkeren finanziellen Belastung ausge-
setzt sind. Deshalb sollten flankierend
weitere MalBnahmen ergriffen werden.

In Deutschland wurde die Tabaksteuer
seit 2001 in mehreren Stufen erhoht.
Erstmals seit vielen Jahren sank der
Zigarettenverbrauch von 2002 bis 2006
um gut 51 Milliarden Zigaretten303:304,
Erstmals ist auch ein Rickgang des
Rauchens bei Kindern und Jugendlichen




feststellbar — so rauchten in Jahr 2001
immerhin 32 Prozent der 12- bis 19-Jah-
rigen, 2005 waren es nur noch 26 Pro-
zent. Zudem fangen immer weniger
Jugendliche mit dem Rauchen an®7:58;
Hatten im Jahr 2001 nur 36 Prozent der
12- bis 19-Jahrigen niemals zur Ziga-
rette gegriffen, so waren im Jahr 2005
bereits 45 Prozent der Jugendlichen Nie-
Raucher38,

Bekampfung des Zigarettenschmuggels
Eine von vier aller weltweit exportierten
Zigaretten gelangt auf den Schwarz-
markt. Der Zigarettenschmuggel fiihrt
dazu, dass die Ware zu einem geringe-
ren Preis auf den Markt gebracht und
hierdurch erschwinglicher wird. Der
Zugriff auf billige Schmuggelzigaretten
erleichtert es insbesondere Personen
mit geringem Einkommen - und damit
auch Kindern und Jugendlichen - ihren
Tabakkonsum beizubehalten. Eine ef-
fektive staatliche Bekampfung des
Schmuggels ist daher eine bedeutsame
MaBnahme zur Verminderung des
Rauchverhaltens. Fir Deutschland lie-
gen keine soliden Daten zum Schmug-
gelaufkommen vor.

Verbot von Tabakwerbung

und Sponsoring

Die Tabakwerbung beeinflusst nicht nur
die Markenwahl bestehender Raucher,
sondern erhoht auch die Gesamtnach-
frage - was von der Tabakindustrie
gerne abgestritten wird. Dies gilt nicht
nur fir die direkte Werbung fir das
Produkt Zigarette, sondern auch fir die
indirekte Werbung fur Markenartikel und
das Markensponsoring. Insbesondere
auf Jugendliche hat auch die indirekte
Werbung eine konsumférdernde Wir-
kung.

Dementsprechend kann nur ein umfas-
sendes Tabakwerbeverbot, das alle Me-
dien sowie samtliche Formen und Mittel
der direkten und indirekten Werbung
und des Sponsoring umfasst, den
Tabakkonsum deutlich senken. Dagegen
sind die bislang bestehenden begrenz-
ten Werbeverbote oder ,Selbstbe-
schrankungsvereinbarungen” der Tabak-
industrie wirkungslos, weil die Her-

steller ihre Marketingaktivitaten auf die-
jenigen Medien und Bereiche verlagern,
in denen Werbung und Sponsoring
weiterhin erlaubt sind.

Seit dem 1. Januar 2007 gilt zwar end-
lich auch in Deutschland das EU-weite
Tabakwerbeverbot flir Printmedien und
im Internet — mit Ausnahme von nicht
primar fir den EU-Markt bestimmten
Publikationen und Publikationen fir
Beschaftigte im Tabakhandel - sowie
ein Verbot des Sponsoring grenziiber-
schreitender Veranstaltungen wie der
Formel 1. Jedoch bleibt weiterhin die
Tabakwerbung im Kino sowie auf
Plakaten erlaubt. Damit setzt Deutsch-
land eine EU-Richtlinie um, bleibt aber
von einem umfassenden Werbeverbot
weit entfernt. Insbesondere die Geneh-
migung der Plakatwerbung, der Kino-
werbung und des freien Sponsorings ist
bedenklich, da hiermit vor allem
Jugendliche angesprochen werden.

Schutz vor Tabakrauch am Arbeitsplatz
Die Einfliihrung rauchfreier Arbeitsplatze
ist die umfassendste aller wirksamen
MalBnahmen der gesellschaftlichen Ta-
bakkontrolle, da sie Raucher und Nicht-
raucher gleichermalRen betrifft. Nur
rauchfreie Arbeitsplatze konnen Nicht-
raucher wirkungsvoll vor der Exposition
gegenuber Tabakrauch schitzen. Rauch-
freie Arbeitsplatze, rauchfreie o6ffentliche
Einrichtungen sowie offentliche Ver-
kehrsmittel verringern die Raucherquote
und den Pro-Kopf-Konsum von Tabak-
produkten, da Raucher infolge der
Ausweitung der Nichtraucherzonen da-
rin unterstltzt werden, ihren Konsum
einzuschranken und einen Anreiz zur
Beendigung des Tabakkonsums haben.

Bei der Drucklegung dieser Publikation
bestand eine rege Diskussion Uber
Zustandigkeiten und den Umfang des
Schutzes vor Tabakrauch. In Deutsch-
land besteht zwar ein Rechtsanspruch
auf Schutz vor Tabakrauch am Arbeits-
platz, jedoch nicht an ,Arbeitsstatten
mit Publikumsverkehr” — also in erster
Linie der Gastronomie, aber auch offent-

lichen Einrichtungen und Verkehrs-
betrieben. Dort ,hat der Arbeitgeber
Schutzmalnahmen [...] nur insoweit zu
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treffen, als die Natur des Betriebes und
die Art der Beschaftigung es zulas-
sen”®®, Ein Kabinettsentwurf vom
Februar 2007 sieht in allen 6ffentlichen
Einrichtungen des Bundes, in Fahrzeu-
gen des offentlichen Personenverkehrs
und in Bahnhofen ein Rauchverbot ab
dem 1. September 2007 vor. Allerdings
diarfen dort Raucherraume eingerichtet
werden, ,wenn insgesamt eine ausrei-
chende Anzahl von Raumen zur
Verfiigung steht”%5. Vom Rechtsan-
spruch auf rauchfreie Arbeitsplatze aus-
geschlossen bleiben aber die Gastrono-
miemitarbeiter: Fir die Gastronomie
planen die Bundeslander nach einer
Entscheidung im Februar 2007 ein
Rauchverbot, das jedoch Raucherraume
mit Bedienung erlauben soll - die
Gaststattenmitarbeiter miissen also wei-
terhin in verrauchten Raumen arbeiten.
Immerhin sollen die derzeit mit Tabak-
rauch besonders stark belasteten Disko-
theken zu 100 Prozent rauchfrei werden.

Produktregulierungen

Die Zigarettenhersteller entwickelten
durch gezielte chemische Veranderun-
gen die Zigaretten nicht nur zu einer
effizienten Abgabevorrichtung fir Niko-
tin, sondern erhohen durch Zusatzstoffe
auch deren Abhangigkeitspotential und
machen den Zigarettenrauch leichter
inhalierbar, um insbesondere Kindern
und Jugendlichen den Einstieg in das
Rauchen so einfach wie moglich zu
machen. Zusatzstoffe machen ein be-
reits gefahrliches Produkt noch gefahr-
licher, so dass ein Regulierungsbedarf
im Sinne des Gesundheitsschutzes der
Verbraucher besteht. Das Deutsche
Krebsforschungszentrum fordert des-
halb ein Verbot aller Zusatzstoffe, die
krebserregend sind, slchtig machen
oder die Sucht verstarken und Kindern
und Jugendlichen die Inhalation erleich-
tern.

Verbraucherinformation

Vollstandige, prazise und verstandliche
Informationen der Verbraucher lber die
bekannten, wahrscheinlichen und mog-
lichen Konsequenzen des Zigarettenkon-
sums fehlen vollstandig, weshalb die
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Einflhrung von Packungsbeilagen mit
detaillierten gesundheitsbezogenen Pro-
duktinformationen ahnlich den Informa-
tionsbeilagen fur Arzneimittel die fatale
Sorglosigkeit von Rauchern vermindern
wurde. Ferner gelten Warnhinweise als
eine spezielle Form der Verbraucher-
information, die auch in Landern, in
denen Verbraucher generell als gut
informiert gelten, bedeutenden Einfluss
auf die Konsumenten hat. Grol3e
Warnhinweise sind deutlich wirksamer
als kleine und bildgestltzte Warnhin-
weise, die auf Fotos die gesundheit-
lichen Konsequenzen sichtbar machen,
sind ungleich wirkungsvoller als rein
textgestlitzte Warnhinweise. Deshalb
stellt die EU-Kommission den Mitglied-
staaten eine Liste von Abbildungen fir
bildgestlitzte Warnhinweise zur Ver-
figung.

Vertriebskontrolle

Vertriebskontrollen und Abgabeverbote
an Kinder und Jugendliche haben als
alleinige  MaBBnahme keine Wirkung,
stellen jedoch einen Baustein in einem
umfassenden Tabakkontrollprogramm
dar.

Das Bundeskabinett legte im Februar
2007 einen Gesetzentwurf vor, der fest-
legt, dass in Deutschland ab dem 1. Juli
2009 Kinder und Jugendliche unter
18 Jahren nicht mehr in der Offentlich-
keit rauchen und an sie auch keine
Tabakwaren mehr abgegeben werden
dirfen. Problematisch bleiben jedoch
die Uber 600000 Zigarettenautomaten,
an denen sich jeder Tag und Nacht
bedienen kann. Trotz der Einfuhrung
alterskodierter Geldkarten zur Benut-
zung der Zigarettenautomaten ist zu
erwarten, dass altere Freunde den Ziga-
rettenerwerb Jugendlicher sicherstellen.
Die Abschaffung der Zigarettenauto-
maten stellt deshalb eine wichtige
MalBnahme zur Verminderung der brei-
ten Verfligbarkeit von Zigaretten dar.
Eine zusatzliche Lizenzierung des Ver-
kaufs von Tabakwaren nur noch in
Tabakshops wiirde bessere Verkaufskon-
trollen gewahrleisten.



Schulische Tabakpravention

Schulische Tabakpravention erweist sich
nur im Rahmen einer Gesamtstrategie
der Tabakkontrolle als nachhaltig wirk-
sam.

Die Tabakpravention in Schulen verfolgt
vorrangig zwei Ziele: Die Verzogerung
des Einstiegsalters in den Tabakkonsum
und die Verringerung des Tabakkon-
sums insgesamt. Wahrend bestimmte
Praventionsprogramme durchaus das
Einstiegsalter um wenige Monate verzo-
gern konnen, haben die bisher umge-
setzten Ansatze der unterrichtsgestitz-
ten Tabakpravention keine anhaltende
Auswirkung auf das Rauchverhalten von
Kindern und Jugendlichen gezeigt.

Die besten Ergebnisse haben die unter-
richtsgestlitzten Programme vorzuwei-
sen, die auf dem handlungsorientierten
Konzept der Lebenskompetenz beruhen,
in allen Klassenstufen lber die gesamte
Schulzeit hinweg angeboten werden
und Lehrerfortbildungen zur Tabakpra-
vention enthalten. Die begrenzte Wirk-
samkeit ausschlieBlich schulischer Mal3-
nahmen der Tabakpravention muss
durch die Kombination mit mehrdimen-
sionalen, gemeindebezogenen Mal3nah-
men der Tabakpravention erhoht wer-
den. Dabei spielt die Schaffung rauch-
freier Schulen, rauchfreier Verkehrs-
betriebe und Bahnhofe, rauchfreier
offentlicher Einrichtungen und einer
rauchfreien Gastronomie eine wichtige
Rolle. Rauchfreie Schulen stellen ein
Schlisselelement wirksamer schulischer
Tabakpravention dar. In Deutschland
bestehen in den Bundeslandern unter-
schiedliche Regelungen, es gibt Lander
mit und Lander ohne Rauchverbote fir
Schulen.

Massenmediale Tabakpravention

MaBBnahmen der massenmedialen Ta-
bakpravention sind ein Kernbestandteil
einer umfassenden Strategie der Tabak-
kontrolle. Sie wirken allerdings nur dann
nachhaltig, wenn sie mit weiteren Mal3-
nahmen kombiniert werden. Aufgrund
der UnverhaltnismaRigkeit der fur das
Marketing von Tabakprodukten vorhan-
denen finanziellen Mittel (in Deutsch-
land udber 300 Millionen Euro jahrlich)

gegenlber der fir die massenmediale
Tabakpravention bereitgestellten Summe
(2 bis 3 Millionen Euro) konnte der
Erfolg der Gegenwerbung durch ein um-
fassendes Tabakwerbeverbot deutlich
erhoht werden. Massenmediale Kam-
pagnen stimulieren die offentliche Aus-
einandersetzung um das Rauchen und
erhohen die Anzahl von Aufhorver-
suchen, steigern die Abstinenzraten und
verbessern die Inanspruchnahme von
Tabakentwohnungsprogrammen. Kam-
pagnen mit emotionalen Botschaften,
die stark negative Geflihle auslosen, gel-
ten im Vergleich zu Gegenwerbung, die
nur geringe Emotionen oder positive
Emotionen auslost, als wirksamer. Eine
weitere wirksame, weitaus kostengunsti-
gere Strategie ist die ,Media Advo-
cacy”, also die gezielte Streuung von
Pressemitteilungen und die Ansprache
von Journalisten zur Medienberichter-
stattung uber tabakbezogene Themen.
Sie kann das gesellschaftliche Klima
gegenuber dem Tabakkonsum deutlich
verandern.

In Deutschland wird die ,Rauchfrei-
Kampagne” wesentlich tber ,Media Ad-
vocacy” kommuniziert, was zur grof3ten
Medienberichterstattung zum Thema
Rauchen der letzten Jahre fihrte. Eine
Fortsetzung dieser seit 2000 alle zwei
Jahre stattfindende Nichtraucheraktion
ist vorgesehen.

Beratungs- und Behandlungs-
mafRnahmen zur Tabakentwoéhnung
Evidenzbasierte Interventionen zur
Tabakentwohnung sind im Vergleich zu
den Kosten der Behandlung tabakbe-
dingter Folgeschaden in hohem Mal3e
kostengunstig.

Wahrend in anderen europaischen Lan-
dern aufhorwilligen Rauchern zahlreiche
Behandlungsmoglichkeiten im ambulan-
ten und stationaren Bereich angeboten
werden, ist die Versorgungssituation
fir entwOohnungswillige Raucher in
Deutschland ungeniigend, was auf ein
Defizit an Sachverstand unter anderem
durch die fehlende Wissensvermittlung
in der Grundausbildung aller Gesund-
heitsberufe zurtckzufihren ist und auf
eine zogerliche Teilnahme an Fort-
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bildungsveranstaltungen. Dies betrifft
samtliche Gesundheitsberufe. Millionen
aufhorwilliger Raucher stehen nur eini-
ge hundert Anbieter gegentiber. Ferner
ist die Bereitschaft bei den Rauchern,
professionelle Hilfe bei der Tabak-
entwohnung tatsachlich in Anspruch zu
nehmen, unzureichend. Meist versuchen
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Raucher den Spontanausstieg und
scheitern dabei. Es ist deshalb auch in
Deutschland erforderlich, die kombinier-
te Entwéhnungsbehandlung von verhal-
tenstherapeutischer und medikamento-
ser Therapie fliir Tabakabhangige zu rea-
lisieren und vor allem die Tabakab-
hangigkeit als Sucht anzuerkennen.
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Informationen zur arztlichen
Fortbildung

Bundesarztekammer

Dezernat Fortbildung und
Gesundheitsforderung
Herbert-Lewin-Platz 1

10623 Berlin

Tel.: 030 400456-413

Fax: 030 400456-429

E-Mail: cme@baek.de

Internet: www.bundesaerztekammer.de

Akademien fiir arztliche Fortbildung
der Landesarztekammern

Bayerische Akademie
fur arztliche Fortbildung
Muhlbaurstr. 16

81677 Minchen

Tel.: 089 4147-0

Fax: 089 4147-831
E-Mail: black@blaek.de

Referat Fortbildung

in der Arztekammer Berlin
Friedrichstr. 16

10969 Berlin

Tel.: 030 408061200

Fax: 030 40806551299

E-Mail: kammer@aekb.de

Internet: www.aerztekammer-berlin.de

Akademie fiir Arztliche Fortbildung der
Landesarztekammer Brandenburg
Dreifertstralle 12

03044 Cottbus

Tel.: 0355 7801024

Fax: 0355 7801044

E-Mail: akademie@laekb.de

Akademie fir Fort- und Weiterbildung
der Arztekammer Bremen
Schwachhauser Heerstr. 30

28209 Bremen

Tel.: 0421 3404-241

Fax: 0421 3404-208

E-Mail: susanne.hepe@aekhb.de

Fortbildungsakademie

der Arztekammer Hamburg
Lerchenfeld 14

22081 Hamburg

Tel.: 040 22802-510,11,12
Fax: 040 22728822

E-Mail: akademie@aekhh.de

Akademie filr arztliche Fortbildung und
Weiterbildung der Landesarztekammer
Hessen

Carl-Oelemann-Weg 7

61231 Bad Nauheim

Tel.: 06032 782-200

Fax: 06032 782-220

E-Mail: akademie@laekh.de

Internet:
www.fortbildungszentrum-aerzte.de

Akademie fur arztliche Fortbildung der
Arztekammer Niedersachsen

Berliner Allee 20

30175 Hannover

Tel.: 0511 3802490

Fax: 0511 3802499

E-Mail:
wolfgang.heine-brueggerhoff@aekn.de



Akademie fir arztliche Fortbildung der
Bezirksarztekammer Nordbaden
KelBlerstr. 1

76185 Karlsruhe

Tel.: 0721 5961121

Fax: 0721 5961140

E-Mail:
akademie-aerztl-fortb-nb@baek-nb.de

Nordrheinische Akademie fiir arztliche
Fort- und Weiterbildung
Tersteegenstr. 9

40474 Dusseldorf

Tel.: 0211 4302-1301

Fax: 0211 4302-1390

E-Mail: akademie@aekno.de

Akademie fir arztliche Fortbildung der
Bezirksarztekammer Nordwirttemberg
Jahnstr. 5

70597 Stuttgart

Tel.: 0711 76981-0

Fax: 0711 76981-500

E-Mail: info@baek-nw.de

Akademie fiir Arztliche Fortbildung

in Rheinland-Pfalz

Deutschhausplatz 3

55116 Mainz

Tel.: 06131 284-380

Fax: 06131 284-3810

E-Mail:
info@akademie-aerztliche-fortbildung.de
Internet:
www.akademie-aerztliche-fortbildung.de

Sachsische Akademie flr arztliche Fort-
und Weiterbildung der Sachsischen
Landesarztekammer

Postfach 10 04 65

01074 Dresden

Tel.: 0351 8267-321

Fax: 0351 8267-312

E-Mail: fortbildung@slaek.de

Akademie flr medizinische Fort- und
Weiterbildung der Arztekammer
Sachsen-Anhalt
Doctor-Eisenbart-Ring 2

39120 Magdeburg

Tel.: 0391 60547720

Fax: 0391 60547750

E-Mail: akademie@aeksa.de

Akademie fur medizinische Fort- und
Weiterbildung der Arztekammer
Schleswig-Holstein

Bismarckallee 8-12

23795 Bad Segeberg

Tel.: 04551 803-166

Fax: 04551 803-194

E-Mail: akademie@aeksh.org
Internet: www.aeksh.de/akademie

Akademie fur arztliche Fort- und
Weiterbildung Stdbaden
Postfach 63 80

79039 Freiburg

Tel.: 0761 884-144/141/142

Fax: 0761 884-400

E-Mail: akademie@baek-sb.de

Akademie fur arztliche Fortbildung
bei der Bezirksarztekammer
Sudwirttemberg

Haldenhaustr. 11

72770 Reutlingen

Tel.: 07121 917-415/416

Fax: 07121 917-400

E-Mail: fortbildung@baek-sw.de

Akademie fur arztliche Fort- und
Weiterbildung der Landesarztekammer
Thiringen

Postfach 10 07 40

07707 Jena

Tel.: 03641 614142-146

Fax: 03641 614149

E-Mail: akademie@laek-thueringen.de

Akademie fur arztliche Fortbildung
der Arztekammer Westfalen-Lippe
und der Kassenarztlichen Vereinigung
Westfalen-Lippe

Postfach 40 67

48022 Minster

Tel.: 0251 9292200

Fax: 0251 9292249

E-Mail: akademie@aekwl.de
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Anbieter von arztlichen Fortbildungen
in der Tabakentwohnung

Deutsches Krebsforschungszentrum
(DKFZ2)

Im Neuenheimer Feld 280

69120 Heidelberg

Tel.: 06221 423008

Fax: 06221 423020

E-Mail: who-cc@dkfz.de

Internet: www.dkfz.de

Institut fur Praventive Pneumologie
am Klinikum Nurnberg Nord
Medizinische Klinik 3
Prof.-Ernst-Nathan-Str. 1

90419 Nirnberg

Tel.: 0911 398-2675

Fax: 0911 398-2441

E-Mail:
pneumologie@klinikum-nuernberg.de
Internet: http://www.klinikum-nuern-
berg.de/klinikum/kliniken/kliniken/
innere/medizin3/

Institut fir Raucherberatung und
Tabakentwohnung (IRT)
Limburgstral3e 16 a

81539 Miinchen

Tel.: 089 689995-11/12

Fax: 089 689995-13

E-Mail: info@irt-rauchfreiwerden.de
Internet: www.irt-rauchfreiwerden.de

Institut fur Therapieforschung (IFT)
Parzivalstr. 25

80804 Miinchen (Schwabing)

Tel.: 089 360804-0

Fax: 089 360804-19

Internet: www.ift.de

E-Mail: ift@ift.de

Wissenschaftlicher Aktionskreis
Tabakentwohnung (W.A.T) e.V.
Eschersheimer Landstr. 426
60433 Frankfurt am Main

Tel.: 069 530548-70

Fax: 069 530548-72

E-Mail: e.keim@wat-ev.de
Internet: http://www.wat-ev.de/

Arbeitskreis Raucherentwohnung an der
Universitatsklinik fiir Psychiatrie und
Psychotherapie Tubingen

Osianderstr. 24

72076 Tubingen

Tel.: 07071 29-82685

Fax: 07071 29-5384

E-Mail: anil.batra@med.uni-
tuebingen.de

Arzteinitiative

Arztlicher Arbeitskreis

Rauchen und Gesundheit e.V.

Postfach 1244

85379 Eching

Tel.: 089 3162525

Fax: 089 3162525

E-Mail: mail@aerztlicher-arbeitskreis.de
Internet:
http://www.aerztlicher-arbeitskreis.de/



Telefonische Beratungsdienste zur
Tabakentwohnung

Info- und Beratungstelefon der
Bundeszentrale fiir gesundheitliche
Aufklarung

Telefon: 0180 5 313131

(14 Cent pro Min. bundesweit )
Beratung von Montag bis Donnerstag
10.00-22.00 Uhr

und von Freitag bis Sonntag
10.00-18.00 Uhr

Rauchertelefon des Deutschen
Krebsforschungszentrums
Telefon: 06221 424200
(Normaltarif fiir Ferngesprache)
Beratung von Montag bis Freitag
14.00-18.00 Uhr

Info- und Beratungstelefon fiur die
Pravention des Plotzlichen Sauglings-
todes, fur Schwangere und junge Eltern
Telefon: 0180 5099555

Beratung Dienstag und Donnerstag
jeweils 9.00-11.00 und 16.00-18.00 Uhr
Infotext und kostenloser Faxabruf rund
um die Uhr

Helpline — Bayern wird rauchfrei!
Telefon: 0800 1418141 (kostenfrei)
Beratung von Montag bis Samstag
16.00 bis 20.00 Uhr

Materialien und Informationen zur
Raucherberatung fiir Praxis und Klinik

Bundeszentrale fir gesundheitliche
Aufklarung (BZgA)

Ostmerheimer Str. 220

51109 Koln

Tel.: 0221 8992-0

Fax: 0221 8992-300

E-Mail: poststelle@bzga.de

(far Anfragen, Mitteilungen)
order@bzga.de (fiir Bestellungen)
Internet: www.bzga.de

Deutsche Krebshilfe e. V.
Buschstr. 32

53113 Bonn

Tel.: 0228 72990-0

Fax: 0228 72990-11

E-Mail: deutsche@krebshilfe.de
Internet: http://www.krebshilfe.de/

Deutsches Krebsforschungszentrum
Stabsstelle Krebspravention
WHO-Kollaborationszentrum fir
Tabakkontrolle

Im Neuenheimer Feld 280

69120 Heidelberg

Tel.: 06221 423008

Fax: 06221 423020

E-Mail: who-cc@dkfz.de

Internet: www.tabakkontrolle.de

Institut fur Therapie- und
Gesundheitsforschung (IFT-Nord)
,Just be smokefree”
Disternbrooker Weg 2

24105 Kiel

Tel.: 0431 5702970

Fax: 0431 5702929

E-Mail: just.be@ift-nord.de
Internet: www.justbesmokefree.de
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Professor Dr. Anil Batra
Universitatsklinik fiir Psychiatrie und
Psychotherapie, Tubingen
Wissenschaftlicher Aktionskreis
Tabakentwohnung (W.A.T) e. V.,
Tlbingen

E-Mail:
anil.batra@med.uni-tuebingen.de

Professor Dr. Jan Bergstrom
Karolinska Institutet
Huddinge, Schweden
E-Mail: jan.bergstrom@ki.se

Professor Dr. Andreas Blum
Hautarztpraxis

Konstanz

E-Mail: a.blum@derma.de

Professor Dr. Peter Drings
Internist

Heidelberg

E-Mail: drings@web.de

Dr. Wolf-Rudiger Horn

Facharzt fir Kinder- und Jugendmedizin
Suchtbeauftragter des Berufsverbandes
der Kinder- und Jugendarzte e. V.
Gernsbach

E-Mail: wolf-r.horn@t-online.de

Professor Dr. Gerhard Jorch

Direktor der Universitatskinderklinik
Magdeburg

E-Mail: gerhard.jorch@medizin.uni-mag-
deburg.de

Professor Dr. Bernd Kronig
Internist Hypertensiologe DHL ®
Fortbildungsbeauftragter der
Bezirksarztekammer Trier

Trier

E-Mail: bkroenig@aol.com

Dr. Wilfried Kunstmann
Dezernat Fortbildung

und Gesundheitsforderung der
Bundesarztekammer

Berlin

E-Mail: cme@baek.de

Dr. Thomas Kyriss

Klinik Schillerhéhe

Zentrum fir Pneumologie und
Thoraxchirurgie

Gerlingen

E-Mail:
Kyriss@klinik-schillerhoehe.de

Professor Dr. med. habil. Ekkehart Paditz
Stadtisches Klinikum Gorlitz gGmbH
Gorlitz

E-Mail:
paditz.ekkehart@klinikum-goerlitz.de

Dr. Martina Potschke-Langer
Deutsches Krebsforschungszentrum
Heidelberg

E-Mail: m.poetschke-langer@dkfz.de

Dr. Regina Rasenack
Universitats-Frauenklinik

Freiburg

E-Mail:
regina.rasenack@uniklinik-freiburg.de



Dr. Christoph Rau

Orthopadische Universitatsklinik
Heidelberg

E-Mail:
christoph.rau@ok.uni-heidelberg.de

Professor Dr. Werner A. Scherbaum
Klinik fir Endokrinologie, Diabetologie
und Rheumatologie

WHO Collaborating Centre for Diabetes
European Training Centre in
Endocrinology & Metabolism
Universitatsklinikum Duisseldorf
Diisseldorf

E-Mail: scherbaum@uni-duesseldorf.de

Professor Dr. Marcus Schiltenwolf
Leiter der Sektion Schmerztherapie
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