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Deutschland muss handeln

Tabakrauch in Innenrdumen ist keine Be-
lastigung, sondern eine Gesundheitsge-
fahrdung mit Todesfolge. Dies wird in
der vorliegenden Publikation deutlich
zum Ausdruck gebracht. Sowohl die im-
mense Gesundheitsgefahrdung durch
giftige und krebserregende Inhaltsstoffe

als auch das Ausmald der Tabakrauchex-
position und die passivrauchbedingte
Morbiditat und Mortalitat werden erst-
mals flir Deutschland umfassend darge-
stellt.

Die vorliegende Publikation enthalt fol-
gende Kernaussagen:

Giftige und krebserregende Inhaltsstoffe im Passivrauch

B Tabakrauch ist der bedeutendste und gefahrlichste vermeidbare Innenraum-
schadstoff und die fiihrende Ursache von Luftverschmutzung in Innenraumen,
in denen geraucht wird.

B Tabakrauch enthalt Gber 4800 verschiedene Substanzen. Bei iiber 70 dieser
Substanzen ist nachgewiesen, dass sie krebserregend sind oder im Verdacht
stehen, Krebs zu erzeugen.

B Fir die im Passivrauch enthaltenen Kanzerogene koénnen keine Wirkungs-
schwellen als DosismaR definiert werden, unterhalb derer keine Gesundheits-
gefahrdung zu erwarten ware. Auch kleinste Belastungen mit den im
Tabakrauch enthaltenen gentoxischen Kanzerogenen kénnen zur Entwicklung
von Tumoren beitragen.

B Die chemische Zusammensetzung von Passivrauch gleicht qualitativ der des
Tabakrauchs, den Raucher inhalieren. Neben giftigen Substanzen wie Blau-
saure, Acetonitril, Ammoniak und Kohlenmonoxid enthalt Passivrauch auch
eine Vielzahl kanzerogener Stoffe wie polyzyklische aromatische Kohlen-
wasserstoffe, N-Nitrosamine, aromatische Amine, Benzol, Vinylchlorid, Arsen,
Cadmium, Chrom und das radioaktive Isotop Polonium 210.

B Die Verweildauer einzelner Komponenten des Passivrauchs in der Raumluft ist
betrachtlich. Tabakfeinstaubpartikel lagern sich an Wanden, Decken, Béden und
Gegenstanden ab und werden von dort wieder emittiert. Innenraume, in denen
Rauchen erlaubt ist, stellen somit eine kontinuierliche Expositionsquelle fiir die
im Tabakrauch enthaltenen Schadstoffe dar, selbst wenn dort aktuell nicht
geraucht wird.

B Auch ,kalter” Tabakrauch gefahrdet die Gesundheit.

H Liftungstechnische Anlagen schiitzen nicht wirksam vor den Schadstoffen des
Tabakrauchs, da selbst die modernsten Ventilationssysteme die gefahrlichen
Inhaltsstoffe des Tabakrauchs nicht vollstandig aus der Raumluft entfernen
kénnen.
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Deutschland muss handeln

Ausmal der Tabakrauchexposition in Deutschland

m Uber 170000 Neugeborene jahrlich werden bereits im Mutterleib den Schad-
stoffen des Tabakrauchs ausgesetzt.

B Die Halfte aller Kinder unter sechs Jahren und etwa zwei Drittel aller Sechs- bis
Dreizehnjahrigen leben in einem Haushalt, in dem mindestens eine Person
raucht.

B Schatzungsweise liber acht Millionen Kinder und Jugendliche unter 18 Jahren
leben in einem Haushalt mit mindestens einem Raucher.

B In der Erwachsenenbevolkerung werden mehr als 35 Millionen Nichtraucher zu
Hause, am Arbeitsplatz, in ihrer Freizeit oder gleichzeitig an mehreren dieser
Orte haufig mit den Schadstoffen des Passivrauchs belastet.

B Allein am Arbeitsplatz sind noch immer etwa 8,5 Millionen nichtrauchende
Erwerbstatige Passivrauch ausgesetzt.

Passivrauchbedingte Morbiditat und Mortalitat in Deutschland

B Passivrauch reizt akut die Atemwege und kann zu Kurzatmigkeit bei korper-
licher Belastung, erhohter Infektanfalligkeit, Kopfschmerzen und Schwindel
fiihren. Diese Symptome konnen bereits bei kurzzeitigem Passivrauchen auftre-
ten.

B Passivrauchen ist verantwortlich fiir die Entwicklung zahireicher chronischer
Krankheiten mit Todesfolge.

B Passivrauchen kann bei Sauglingen zum plotzlichen Kindstod (SIDS) fiihren.
Etwa 60 Sauglinge versterben jahrlich durch Passivrauch im Haushalt sowie
durch vorgeburtliche Schadstoffbelastungen, weil die Mutter wahrend der
Schwangerschaft rauchte.

m Uber 260 Nichtraucher sterben jahrlich an passivrauchbedingtem Lungenkrebs.

m Uber 2140 Nichtraucher versterben jahrlich an einer koronaren Herzkrankheit,
die durch Passivrauchen hervorgerufen wird.

m Uber 770 Nichtraucher versterben pro Jahr an einem passivrauchbedingten
Schlaganfall.

m Uber 50 Nichtraucher versterben jahrlich an durch Passivrauchen bedingten
chronisch-obstruktiven Lungenerkrankungen.

B Passivrauchen ist zudem verantwortlich fiir die Entwicklung zahlreicher nicht
todlicher Falle von koronarer Herzkrankheit, Schlaganfall und chronisch-ob-
struktiven Lungenerkrankungen.

B An den Folgen des Passivrauchens versterben in Deutschland jahrlich mehr als
3300 Nichtraucher; das sind mehr Todesfalle als durch illegale Drogen, Asbest,
BSE und SARS zusammen.
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Deutschland muss handeln

MaRBRnahmen zum Nichtraucherschutz in Deutschland

B Die Senatskommission der Deutschen Forschungsgemeinschaft zur Priifung
gesundheitsschadlicher Arbeitsstoffe stufte bereits 1998 Passivrauchen am
Arbeitsplatz in die hochste Gefahrenklasse aller Schadstoffe ein und begriinde-
te die Notwendigkeit eines vollstandigen Nichtraucherschutzes auch in
Deutschland.

B Das Bundesverfassungsgericht stellte 1997 fest, dass Rauchen auch die
Gesundheit der nichtrauchenden Mitmenschen gefahrdet.

H Die Gefahren des Passivrauchens wurden wiederholt von der Bundesregierung
anerkannt, jedoch regelt die gegenwartige Arbeitsstattenverordnung nicht den
offentlichen Bereich und schlie3t Betriebe mit Publikumsverkehr aus.

B Rauchfreie Arbeitsplatze schiitzen nicht nur die Nichtraucher, sondern sie
bewahren auch Ex-Raucher vor einem Riickfall und bewirken einen Konsum-
riickgang bei Rauchern.

B Immer mehr europaische Lander entscheiden sich fiir vollstandig rauchfreie
offentliche Einrichtungen und eine rauchfreie Gastronomie. Dagegen besteht in
der deutschen Gastronomie ein vollig unzureichender Nichtraucherschutz und
die Gastronomiemitarbeiter sind einer besonders hohen Belastung durch
Passivrauch ausgesetzt.

B Eine rauchfreie Gastronomie verringert die Gesundheitsbelastung durch
Tabakrauch und bessert bei den Mitarbeitern tabakrauchbedingte Krankheits-
symptome.

B Nichtraucherabteile in Ziigen werden wegen der unzureichenden Abtrennung
von Raucherbereichen auch mit Passivrauch belastet. Die Mitarbeiter der Bahn
sind hohen Gesundheitsbelastungen durch Passivrauch ausgesetzt.

B Rauchfreie Schulen, Ausbildungsstatten, Kindergarten und Sportstatten sind
notwendig, da in diesen Einrichtungen auch der Grundstein fiir gesundheits-
bezogene Verhaltensweisen gelegt wird.

den Nichtraucherschutz im offentlichen
Raum umfassend regelt und eine drasti-

Die gegenwartige Situation der Tabak-
rauchbelastung von Nichtrauchern in

Deutschland ist inakzeptabel. Jahrlich
Uber 3300 Todesopfer und ungezdhlte
Kranke aufgrund des Passivrauchens zu
Hause, am Arbeitsplatz, in o6ffentlichen
Einrichtungen und in der Gastronomie
sind untragbar. Ein Bundesgesetz, das

sche Informationskampagne zu den Ge-
fahren des Passivrauchens im privaten
Umfeld konnten mal3geblich dazu beitra-
gen, dass Passivrauchopfer in Deutsch-
land der Vergangenheit angehoren.
Deutschland muss handeln.
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A Giftige und krebserregende
Inhaltsstoffe im Passivrauch

Heinz Walter Thielmann, Alexander Schulze, Martina Potschke-
Langer, Katrin Schaller, Barbara Bertram

Kernaussagen

B Tabakrauch ist der bedeutendste und gefahrlichste vermeidbare Innenraum-
schadstoff und die fiihrende Ursache von Luftverschmutzung in Innenraumen,
in denen geraucht wird.

B Tabakrauch enthalt Gber 4800 verschiedene Substanzen. Bei iiber 70 dieser
Substanzen ist nachgewiesen, dass sie krebserregend sind oder im Verdacht
stehen, Krebs zu erzeugen.

B Fir die im Passivrauch enthaltenen Kanzerogene koénnen keine Wirkungs-
schwellen als Dosismal} definiert werden, unterhalb derer keine Gesundheits-
gefahrdung zu erwarten ware. Auch kleinste Belastungen mit den im Tabak-
rauch enthaltenen gentoxischen Kanzerogenen kénnen zur Entwicklung von
Tumoren beitragen.

B Die chemische Zusammensetzung von Passivrauch gleicht qualitativ der des
Tabakrauchs, den Raucher inhalieren. Neben giftigen Substanzen wie Blau-
saure, Acetonitril, Ammoniak und Kohlenmonoxid enthalt Passivrauch auch
eine Vielzahl kanzerogener Stoffe wie polyzyklische aromatische Kohlen-
wasserstoffe, N-Nitrosamine, aromatische Amine, Benzol, Vinylchlorid, Arsen,
Cadmium, Chrom und das radioaktive Isotop Polonium 210.

H Die Verweildauer einzelner Komponenten des Passivrauchs in der Raumluft ist
betrachtlich. Tabakfeinstaubpartikel lagern sich an Wanden, Decken, Boden
und Gegenstanden ab und werden von dort wieder emittiert. Innenraume, in
denen Rauchen erlaubt ist, stellen somit eine kontinuierliche Expositionsquelle
fiir die im Tabakrauch enthaltenen Schadstoffe dar, selbst wenn dort aktuell
nicht geraucht wird.

B Auch ,kalter” Tabakrauch gefahrdet die Gesundheit.

B Liftungstechnische Anlagen schiitzen nicht wirksam vor den Schadstoffen des
Tabakrauchs, da selbst die modernsten Ventilationssysteme die gefahrlichen
Inhaltsstoffe des Tabakrauchs nicht vollstandig aus der Raumluft entfernen
konnen.

Tabakrauch ist mit Abstand der bedeu-
tendste und gefahrlichste vermeidbare
Innenraumschadstoff und er ist die fiih-

glimmen der Zigarette zwischen den
Zligen entsteht, sowie aus den vom
Raucher wieder ausgeatmeten Bestand-

rende Ursache von Luftverschmutzung
in Innenraumen, in denen geraucht wird.
Wird Tabakrauch lber die Atemluft vom
Menschen aufgenommen, spricht man
von Passivrauchbelastung oder Passiv-
rauchen 124, Passivrauch besteht aus
dem Nebenstromrauch, der beim Ver-

teilen des Hauptstromrauchs 51124214
(Abb. 1).

Die ausgeatmeten Partikel des Haupt-
stromrauchs fligen dem gesamten
Passivrauch - je nach gemessener Kom-
ponente — einen Anteil von 1 bis 43 Pro-
zent der Bestandteile hinzu 2. Der groRte
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Nebenstromrauch

Abbildung 1: Poren-Papier
Schema der Tabakrauch-
verteilung einer Zigarette; Kondensatzone
Quelle: linker Teil der
Abbildung: Liith 2002 "¢5;
rechter Teil der Abbildung:
eigene Darstellung 2005;
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum, Hauptstromrauch
Stabsstelle Krebspraven- \

tion, 2005.

Ausgeatmete
Bestandteile des
Hauptstromrauches

Hauptstrom<rauch

Teil des Tabakrauchs in der Raumluft
besteht jedoch aus den Substanzen des
Nebenstromrauchs 21, Der Nebenstrom-
rauch enthalt fast alle gasformigen und
Uber die Halfte der partikelformigen
Komponenten des Passivrauchs 5184,

1. Inhaltsstoffe des
Passivrauchs

Die Zusammensetzung des Tabakrauchs
ist weitgehend bekannt. Eine Zigarette
enthalt eine Vielzahl zellgiftiger und
krebserregender Stoffe, die zum Grol3teil
erst wahrend des Verbrennungspro-
zesses (Pyrolyse) des Tabaks entstehen
77,108,114115 \/on den (ber 4800 bekann-
ten Substanzen, die ein Raucher durch
den Hauptstromrauch der Zigarette inha-
liert 124223 st bei tiber 70 nachgewiesen,
dass sie krebserregend sind oder im
Verdacht stehen, Krebs zu erzeugen
108124 Hierzu z&hlen vor allem die poly-
zyklischen aromatischen Kohlenwasser-
stoffe, die aromatischen Amine und die
tabakspezifischen N-Nitrosamine.

Fir die im Tabakrauch enthaltenen
Kanzerogene konnen keine Wirkungs-
schwellen als Dosismal3 definiert wer-
den, unterhalb derer keine Gesundheits-
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gefadhrdung zu erwarten ware 170.264,268
Zwar sinkt mit abnehmender Dosis das
Risiko proportional, es wird jedoch auch
unterhalb des experimentell zugang-
lichen Nachweisbarkeitsbereiches nicht
null 74268 Denn auch geringe Mengen
gentoxischer Kanzerogene konnen die
DNA schadigen. Diese Schadigungen
fihren zwar noch nicht zu einem Tumor,
sind aber irreversibel, da sie bereits
nach der ersten Zellverdopplung als
DNA-Mutation ,festgeschrieben” sind
und folglich an samtliche Tochter-
zellgenerationen weitergereicht werden
74,272

Im Experiment konnte nachgewiesen
werden, dass sich solche irreparablen
Erbgutschaden bei wiederholter Einwir-
kung des Kanzerogens aufaddieren.
Somit kénnen auch kleinste Belastungen
mit den im Tabakrauch enthaltenen gen-
toxischen Kanzerogenen zur Entwicklung
von Tumoren fiuhren. In  mehreren
Studien wurde nachgewiesen, dass im
Blut oder Urin von Nichtrauchern, die
Passivrauch ausgesetzt sind, Kanzero-
gene wie polyzyklische aromatische
Kohlenwasserstoffe, aromatische Amine
und Nitrosamine zumeist in erhohter
Konzentration vorliegen (Abb. 2).




Studie Kanzerogen oder

Kanzerogen-Addukt

Mittlere oder
mediane
Konzentration

Mittlere oder  Verhéltnis von
mediane exponierten zu

Konzentration nicht exponierten
Nichtrauchern

nicht exponierte
Nichtraucher

Maclure et al.
1989 167

4-Aminobiphenyl (pg/g Hb) *
3-Aminobiphenyl (pg/g Hb) *

Bartsch et al.
1990 %6

4-Aminobiphenyl (pg/g Hb) *

Hammond et al.
1993 104

4-Aminobiphenyl (pg/g Hb) *

Crawford et al.
1994 61

Polyzyklische aromatische
Kohlenwasserstoffe-Albumin
(fmol/mg) **

Scherer et al.
2000216

Benzo[a]pyren-Hb (fmol/mg) *
Benzo[alpyren-Albumin
(fmol/mg) *

Anderson et al.
2001 ™

4-(MethylInitrosamino)-1-(3-
pyridyl)-1-butanol +
4-(MethylInitrosamino)-1-(3-
pyridyl)-1-butanol-Glucuronid
(pmol/mg) ***

exponierte
Nichtraucher

40,0 43,0 11

1,0 1,4 1,4
16,0 344 2,2
15,0 20,0 1.3
0,31 049 1,6
0,083 0,049 06
0,019 0,021 11
0,007 0,045 6,4

XK

*im Blut, ** im Plasma, im Urin; Hb: Hamoglobin

Die chemische Zusammensetzung von
Passivrauch gleicht qualitativ der des
Tabakrauchs, den Raucher inhalieren
84,115,125 Neben zahlreichen toxischen
Substanzen wie Ammoniak, Stickstoff-
oxiden und Schwefeloxid, welche die
Augen und die oberen Atemwege reizen,
enthalt Passivrauch auch die kanzeroge-
nen Stoffe, die im Hauptstromrauch
einer Zigarette identifiziert wurden. Zu
diesen kanzerogenen Substanzen geho-
ren nicht nur organische Stoffe wie Ben-
zol und Vinylchlorid, sondern auch anor-
ganische Stoffe wie Arsen, Cadmium,
Chrom und das radioaktive Isotop Polo-
nium 210 74,

Quantitativ weisen Haupt- und Neben-
stromrauch jedoch erhebliche Unter-
schiede auf (Abb. 3). In der Regel sind
die Konzentrationen dieser Stoffe im

Nebenstromrauch hoher als diejenigen
im Hauptstromrauch84115.125  Dije Unter-
schiede kdonnen ein Vielfaches betragen.
So Ubersteigt zum Beispiel die Kon-
zentration des krebserregenden Stoffes
N-Nitrosodimethylamin im Nebenstrom-
rauch die im Hauptstromrauch um den
Faktor 20 bis 100.

Ein weiteres gravierendes Problem stel-
len die zahlreichen Zusatzstoffe im Tabak
dar 73, Erst in jingster Zeit rlickten diese
Stoffe, deren giftige Produkte zumeist
erst beim Verbrennen des Tabaks entste-
hen, in den Fokus der o&ffentlichen
Aufmerksamkeit. So entstehen beispiels-
weise aus dem Tabakzusatzstoff Zucker
beim Verbrennen des Tabaks die krebser-
regenden Substanzen Acetaldehyd und
Formaldehyd 74.

Abbildung 2:

Studien zur Bestimmung
der durchschnittlichen
Menge von Kanzerogenen
oder Folgeprodukten im
Blut oder Urin von expo-
nierten und nicht exponier-
ten Nichtrauchern; Quelle:
Royal College of Physicians
of London, 2005 2'2;
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspravention,
2005.
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Abbildung 3:

Ausgewabhlte Inhaltsstoffe
des Hauptstromrauchs filter-
loser Zigaretten und deren
Mengenverhaltnis zu durch
Tabakrauch verunreinigter
Innenraumluft; Quelle:

IARC, 1986 25, EPA, 1993 84,
NRC, 1986 '8'; Bearbeitung:
Deutsches Krebsfor-
schungszentrum, Stabsstelle
Krebspravention, 2003 72,

Abbildung 4:
Messmethoden und
Indikatoren zur Ermittlung
des Ausmal3es von Passiv-
rauchbelastungen; Quelle:
Samet et al., 2001 2" und
Heinrich, 2003 1%9;
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspravention,
2005.

Menge im
Hauptstromrauch
(Einheit je m3)

Mengenverhiltnis der
Substanzen im Neben- und

Hauptstromrauch @

Verbindungen in der Gasphase

Kohlenmonoxid 10-23 mg 2,5-4,7
Kohlendioxid 20-40 mg 8-11
Formaldehyd 70-100 pg 5,6-8,3
Aceton 100-250 pg 2-5
Ammoniak 50-130 ug 40-170
N-Nitrosodimethylamin 10-40 ug 20-100
Acrolein 60-100 pg 8-15
Hydrazin 32ng 3
Benzol 12-48 ug 5-10
Verbindungen in der Partikelphase

Z-Toluidin 160 ng 19
Phenol 60-140 ug 1,6-3,0
Anilin 360 ng 30
Benzo[ajpyren 20-40 ng 2,5-35
4-Aminobipheny! 4.6 ng 31
N-Nitrosodiethanolamin 20-70 ng 1,2
Cadmium 100 ng 7.2
Nickel 20-80 ng 13-30
Polonium 210 0,04-0,1 pCi 1,0-4,0

@ Die Zahlen geben an, um welchen Faktor die Konzentrationen der Stoffe im Nebenstromrauch die im Hauptstromrauch

tibersteigen. Krebserregende Stoffe sind kursiv gedruckt.

2. Messung des Tabakrauchs

in der Umgebung

Es existieren verschiedene Messmetho-
den und Indikatoren, um eine Exposition
von Nichtrauchern abzuschatzen oder
um die Quantitat der Schadstoffe zu er-
mitteln, die von ihnen unter bestimmten
Bedingungen aufgenommen werden 2,
Grundsatzlich besteht die Moglichkeit,

das Ausmald der Passivrauchbelastung
durch Personenauskiinfte mittels mund-
licher Interviews oder Fragebogen zu
erheben (indirekte Messverfahren). Eine
weitere Moglichkeit bietet die unmittel-
bare Ermittlung von passivrauchassozi-
ierten Schadstoffen in der Raumluft oder
im Biomaterial von Probanden (direkte
Messverfahren) (Abb. 4).

Selbstauskiinfte tber das Ausmal$ von Passivrauchbelastungen am

Arbeitsplatz, zu Hause und in der Freizeit
e Angaben zum Rauchverhalten von Schwangeren, Miittern und Vatern
e Anzahl der Raucher, mit denen ein regelméRiger Kontakt besteht

Messmethoden Indikatoren
Indirekte Messverfahren °
Direkte Messverfahren °

Messung der Konzentration von tabakrauchspezifischen Schadstoffen

oder lungengangigen Partikeln in der Atemluft (,air monitoring”)

e Messung der Konzentrationen von Biomarkern (Schadstoffe oder deren
Abbauprodukte) im Blut, Speichel oder in Haaren der exponierten
Personen (,biological monitoring”)

12 | Giftige und krebserregende Inhaltsstoffe im Passivrauch




Bei indirekten Verfahren werden neben
selbst berichteten Expositionen gegen-
Uber Tabakrauch und der Beschreibung
von Quellen dieser Passivrauchbelastun-
gen auch Befragungen tber den Rauch-
status von Schwangeren, Personen mit
Kindern sowie Freunden und Arbeitskol-
legen vorgenommen. Aus diesen An-
gaben lasst sich ableiten, ob Personen,
die sich in einer tabakrauchbelasteten
Umgebung aufhalten oder die in regel-
maligem Kontakt mit Rauchern stehen
(zum Beispiel eigene Kinder im Haus-
halt), passivrauchbelastet sind. Oftmals
bieten solche Angaben aus Fragebdgen
oder telefonischen Interviews die einzige
Moglichkeit, das Ausmald von Passiv-
rauchbelastungen zu erfassen. Aussagen
Uber die Quantitat — also die Menge der
aufgenommenen Schadstoffe — lassen
sich mit dieser Messmethode jedoch nur
bedingt treffen.

Eine prazise Quantifizierung der Passiv-
rauchbelastungen wird am besten mit
direkten Messungen erforscht. Bei die-
sen Verfahren wird entweder eine Ex-
position durch die Messung der Konzen-

tration von Schadstoffen des Tabak-
rauchs oder von lungengangigen Parti-
keln in der Atemluft ermittelt (,,air moni-
toring”). Die Konzentration einzelner In-
haltsstoffe des Tabakrauchs (zum Bei-
spiel Nikotin) kann anhand von Luftpro-
ben ermittelt werden, die in Raumen
Uber Stunden oder Tage entnommenen
werden 130,190 Eine weitere direkte Mog-
lichkeit, die Exposition durch Passiv-
rauch zu erfassen, besteht im Nachweis
von Biomarkern im Blut, Speichel, Urin
oder in den Haaren von Nichtrauchern
(,biological monitoring”) 93139130 Ge-
messen werden hierbei die im Biomate-
rial enthaltenen Schadstoffe oder deren
Abbauprodukte (im Fall von Nikotin zum
Beispiel Cotinin), die wahrend eines be-
stimmten Zeitraumes in tabakrauch-
belasteter Umgebung von einem Nicht-
raucher aufgenommen beziehungsweise
nach der Aufnahme durch Verstoffwech-
selung gebildet werden 3! (Abb. 5). Es
besteht eine deutliche Dosis-Wirkungs-
beziehung zwischen der Exposition
durch Passivrauch und der Nikotinauf-
nahme.

Cotinin im Urin in ng/ml

Studie Land nicht exponierte  Raucher Verhltnis von
exponierte  Nichtraucher exponierten zu
Nichtraucher nicht exponierten

Nichtrauchern
Jarvis et al., 1984 134 UK 1,6 76 1391,0 48
Matsukura et al., 19841 Japan 0,5 0,8 8,6 16
Wald et al., 1984 25" UK 3,0 14,1 2005,6 4,7
Wall et al., 1988 253 USA 6.0 9,2 1017,0 15
Coultas et al., 198960 USA 2.5 11,3 - 4,5
Haley et al., 1989 102 USA 53 72 - 14
Cummings et al., 199062 USA 6,2 9,7 1245,0 1,6
Thompson et al., 1990238 UK 11,0 28,0 1691,0 2.5
Riboli et al., 1990 207 Europa 2,7 79 - 2.9
Willers et al., 1992 269 Schweden 2,3 6,2 2554,0 2.7
0'Connor etal.,, 1995187 USA 2,0 23 - 1.2
Foundas et al., 1997 % Australien 9,5 14,8 2455,0 16
Forastiere et al., 2000°"  Italien 6,5 9,4 - 1.4
Scherer et al., 2000216 BRD 2,3 12,3 2060,0 53
Kuo et al., 2002 1% Taiwan 16,2 279 2784,6 1,7
Kim et al., 2004 150 Korea 75 10,0 - 13

Abbildung 5:

Ausgewahlte Studien mit
Nachweis von Cotinin im
Urin (ng/ml) von Nicht-
rauchern, Passivrauchern
und Rauchern; Quelle:
Royal College of Physicians
of London, 2005 2'%;
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspravention,
2005.
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Abbildung 6:
Schadstoffbelastung durch
Stickoxide (rote Linie) und
Kohlenmonoxid (schwarze
Linie) in einem geschlosse-
nen Raum von 30 m3 bei
einer Luftaustauschrate von
60 m?3 pro Stunde nach dem
Rauchen von 10 Zigaretten,
einem Rauchstopp von

60 min. und dem erneuten
Rauchen von 10 Zigaretten;
Quelle: Kotzias et al., 2005
153; Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspravention,
2005.

Bei allen angewendeten Verfahren ist zu
berlicksichtigen, dass die gesundheitli-
chen Auswirkungen des Passivrauchens
auch von verschiedenen Umweltpara-
metern abhangig sind, zum Beispiel der
Zahl der gerauchten Zigaretten, der Be-
schaffenheit des Raumes (GroRBe, Tem-
peratur, BellGftung etc.) und der Aufent-
haltsdauer in dem Raum, in dem die
Exposition erfolgt 841824 Darliber hinaus
spielt die personliche Konstitution (Lun-
genvolumen, Alter etc.) des Passivrau-
chenden und die Art des Rauchs eine
Rolle.

3. Mangelnde Wirksamkeit
liftungstechnischer Anlagen

Da die Verweildauer einzelner Kompo-
nenten des Passivrauchs in der Raumluft
betrachtlich ist 193204 ynd sich die Par-
tikel des Tabakrauchs auch an Wanden,
auf Boden und an Gebrauchsgegen-
standen ablagern und von dort wieder in
die Raumluft abgegeben werden 141, sind
Innenrdaume, in denen Rauchen erlaubt
ist, eine kontinuierliche Expositionsquel-
le, selbst wenn dort aktuell nicht ge-
raucht wird 1. Auch dieser so genannte
kalte Rauch stellt eine Gesundheits-
gefahrdung dar.

Liaftungstechnische Anlagen schiitzen
nicht wirksam vor den gesundheitsge-

fahrdenden Schadstoffen des Tabak-
rauchs, da selbst die modernsten Venti-
lationssysteme die gefahrlichen Inhalts-
stoffe des Tabakrauchs nicht vollstandig
aus der Raumluft eliminieren konnen
12,204 (Abb. 6).

Bei fortgesetzter Rauchbelastung, wie
sie beispielsweise in Gaststatten und
Restaurants ublich ist, fihrt nicht ein-
mal ein Luftaustausch mit Windstarken
eines Tornados zu einer vollstandigen
Elimination der Schadstoffe des Tabak-
rauchs 193206 D3 fiir die im Passivrauch
enthaltenen krebserregenden Stoffe
kein gesundheitsunbedenklicher unterer
Schwellenwert angegeben werden kann,
existiert auch keine Handlungsgrund-
lage, nach der Ventilationssysteme ein-
gesetzt werden konnten, um die Gefah-
ren des Passivrauchens zu vermeiden.
Deshalb ist es unabdingbar, rauchfreie
offentliche Einrichtungen und eine
rauchfreie Gastronomie auf gesetzlicher
Grundlage festzuschreiben.
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B Ausmafd der

Tabakrauchexposition

in Deutschland

Alexander Schulze

Kernaussagen
m Uber 170000 Neugeborene jahrlich

Schadstoffen des Tabakrauchs ausgesetzt.
H Die Halfte aller Kinder unter sechs Jahren und etwa zwei Drittel aller Sechs- bis
Dreizehnjahrigen leben in einem Haushalt, in dem mindestens eine Person

raucht.

B Schatzungsweise liber acht Millionen Kinder und Jugendliche unter 18 Jahren
leben in einem Haushalt mit mindestens einem Raucher.

B In der Erwachsenenbevolkerung werden mehr als 35 Millionen Nichtraucher zu
Hause, am Arbeitsplatz, in ihrer Freizeit oder gleichzeitig an mehreren dieser
Orte haufig mit den Schadstoffen des Passivrauchs belastet.

H Allein am Arbeitsplatz sind noch immer etwa 8,5 Millionen nichtrauchende

Erwerbstatige Passivrauch ausgesetzt.

werden bereits im Mutterleib den

1. Tabakrauchbelastungen bei
Erwachsenen

Nach Angaben des Bundesgesundheits-
surveys aus dem Jahr 1998 (BGS98)
werden in Deutschland 55 Prozent aller
Nichtraucher zwischen dem 18ten und
79ten Lebensjahr haufig zu Hause, am
Arbeitsplatz oder in der aul3erhauslichen
Freizeit mit Passivrauch belastet 146:218,
Damit sind in dieser Altersgruppe mehr
als 20 Millionen Nichtraucher den Ge-
fahren des Passivrauchens ausgesetzt.
Wie beim aktiven Zigarettenkonsum
besteht ein deutlicher Zusammenhang
zwischen dem Geschlecht und dem
Alter der Nichtraucher und der Exposi-
tion gegeniber Tabakrauch (Abb. 7).
Insgesamt sind nichtrauchende Manner
aller Altersgruppen haufiger als Frauen
Tabakrauchbelastungen ausgesetzt. Flr
beide Geschlechter gilt jedoch: Je jln-
ger der Nichtraucher ist, umso wahr-
scheinlicher ist er Passivrauchbelastun-
gen ausgesetzt 218, Im Alter von 20 bis
29 Jahren sind die Belastungen am
hochsten: 86 Prozent aller nichtrauchen-
den Manner und 69 Prozent der Frauen

in dieser Altersgruppe sind passivrauch-
belastet. In den mittleren Altersgruppen
(30 bis 59 Jahre) liegt der Anteil tabak-
rauchbelasteter Manner zwischen 58 und
70 Prozent, bei Frauen zwischen 55 und
60 Prozent. Erst bei den 70- bis 79-Jahri-
gen sinkt dieser Anteil sowohl bei Man-
nern als auch bei Frauen deutlich auf
29 Prozent ab 2'8, was unter anderem
auf den Wegfall von Passivrauchbelas-
tungen am Arbeitsplatz in dieser Alters-
gruppe zurtckzufiihren ist.

2. Orte der Passivrauch-
exposition bei Erwachsenen
Nach den Angaben des Epidemiologi-
schen Suchtsurveys aus dem Jahr 2003
sind Nichtraucher vor allem in der au-
Berhauslichen Freizeit und am Arbeits-
platz gegenuber Tabakrauch exponiert
17 (Abb. 8). 42 Prozent aller nichtrau-
chenden Erwerbstétigen berichten Uber
haufige (mindestens wochentliche) Pas-
sivrauchbelastungen am Arbeitsplatz,
26 Prozent sind sogar taglich Passiv-
rauch am Arbeitsplatz ausgesetzt 7.
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Abbildung 7:

Anteile durch Tabakrauch
belasteter Nichtraucher im
Jahr 1998, differenziert
nach Alter und Geschlecht;
Quelle: Schulze et al.,
2005278,

Abbildung 8:

Anteil der nichtrauchenden
Bevolkerung zwischen

18 und 59 Jahren, der min-
destens einmal pro Woche
an den genannten Orten
Tabakrauch ausgesetzt ist,
differenziert nach Ge-
schlecht fur das Jahr 2003;
Quelle: Augustin et al., 2005
17; Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspravention,
2005.
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Etwa ein Drittel aller Nichtraucher zwi-
schen 18 und 59 Jahren wird zudem in
der aulB3erhauslichen Freizeit mit Passiv-
rauch belastet V7. Zu Hause ist die unfrei-
willige Tabakrauchbelastung niedriger:
Nach den Angaben des Suchtsurveys
sind 13 Prozent aller 18- bis 59-jahrigen
Nichtraucher hier exponiert, Frauen mit
14 Prozent haufiger als Manner mit
einem Anteil von 12 Prozent V7.

Ein ahnliches Ausmald der Belastungen
wurde auch im Bundesgesundheitssur-
vey von 1998 ermittelt. Bei dieser Be-
fragung gaben 22 Prozent der 18- bis
79-Jahrigen Passivrauchbelastungen am
Arbeitsplatz an: Manner mit 30 Prozent
haufiger als Frauen mit 16 Prozent 146
218 |n der eigenen Wohnung sind 13 bis
14 Prozent gegeniber Tabakrauch ex-
poniert (Manner: 12 Prozent; Frauen:

60 -

50

40 |

30

20

10

Passivrauchexponierter Anteil der
nichtrauchenden Bevélkerung (in Prozent)

In der Freizeit

il

Am Arbeitsplatz ***

m Gesamt
m Minner

Frauen

Zu Hause

*** Belastungen am Arbeitsplatz beziehen sich ausschlieBlich auf nichtrauchende Erwerbstatige und
Auszubildende und nicht auf die nichtrauchende Gesamtbevdlkerung.
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15 Prozent). Die starkste Passivrauch-
belastung erfahren Nichtraucher aller-
dings in der auBlerhauslichen Freizeit,
zum Beispiel in Cafés, Restaurants, of-
fentlichen Einrichtungen, bei Freunden
oder Bekannten (Manner: 50 Prozent;
Frauen: 41 Prozent).

3. Passivrauchen und

soziale Unterschiede

Die Passivrauchbelastung variiert deut-
lich mit dem Bildungsniveau der Nicht-
raucher (Abb. 9). Vor allem im mittleren
Lebensalter zeigen sich Unterschiede zu
Ungunsten von Personen mit niedriger
Schulbildung. Fast 70 Prozent der 40-
bis 49-jahrigen Hauptschulabsolventen
sind haufig Tabakrauch ausgesetzt.
Demgegenuber sind es nur 60 Prozent
derjenigen mit mittlerer Reife und 50
Prozent derjenigen mit Abitur. Nur bei
den 70- bis 79-Jahrigen ist die
Passivrauchbelastung bei allen Perso-
nen unabhangig vom Bildungsniveau
etwa gleich hoch.

Insgesamt werden vor allem junge
Erwachsene, Manner, Arbeiter, Personen
mit niedriger Schulbildung sowie Perso-
nen, die in einer nichtehelichen Lebens-
gemeinschaft leben, Uberproportional
haufig belastet 218, Bei der kombinierten

Betrachtung der Alterstruktur, der beruf-
lichen Stellung und des Familienstandes
wird zudem deutlich, dass in einigen
Hochrisikogruppen, die mehrere Risiko-
merkmale auf sich vereinen, der Anteil
tabakrauchbelasteter Personen fast dop-
pelt so hoch ist wie in den Gruppen mit
den glnstigsten sozialen Faktoren 218,
Sehr hohe Passivraucheranteile finden
sich in diesem Zusammenhang sowohl
bei Mannern als auch bei Frauen vor
allem bei (i) Arbeitern und Angestellten
bis zum 60sten Lebensjahr und (ii) Per-
sonen jeden Alters, die in einer festen
nichtehelichen Partnerschaft leben. Be-
sonders niedrige Anteile weisen (i) Ver-
heiratete (ausgenommen Arbeiter) bis
zum 60sten Lebensjahr, (ii) Beamte und
(iii) geschiedene Frauen aller Alters-
klassen auf 218,

4. Tabakrauchbelastungen

bei Kindern

Zwar spielt der Haushalt in der Erwach-
senenbevdlkerung im Vergleich zu ande-
ren Expositionsorten nur eine unterge-
ordnete Rolle, jedoch ist der elterliche
Raucherhaushalt die Hauptquelle flir die
Tabakrauchexposition von Kindern. Da
Kleinkinder den lberwiegenden Teil des
Tages in Innenraumen und in der Nahe

Abbildung 9:

Anteile durch Tabakrauch
belasteter Nichtraucher im
Jahr 1998, differenziert
nach Schulbildung; Quelle:
Schulze et al., 2005 218,
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Abbildung 10:

Anteile durch Tabakrauch
belasteter Nichtraucher,
differenziert nach Alter und
Geschlecht im Jahr 1998;
Quelle: Schulze et al.,
2005278,
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ihrer Eltern verbringen, werden sie in
einem Raucherhaushalt haufig Tabak-
rauch ausgesetzt. Schatzungen aus den
1990er Jahren legen nahe, dass rund 50
Prozent der Kinder unter sechs Jahren
45110 ynd etwa zwei Drittel aller Sechs-
bis Dreizehnjahrigen in einem Haushalt
leben, in dem mindestens eine Person
raucht 45, In zwei von drei Haushalten
mit einem Raucher ist dies der Vater 110,
Der mutterliche Tabakkonsum ist aller-
dings aufgrund der Exposition wahrend
der Schwangerschaft sowie der Tat-
sache, dass die meisten Kleinkinder
nach der Geburt deutlich mehr Zeit mit
der Mutter als mit dem Vater verbrin-
gen, als schwerwiegender einzustufen
59

Sowohl international als auch national
zeigt sich, dass Kinder, deren Eltern der
unteren Sozialschicht angehoren, zu
einem hoheren Prozentsatz Tabakrauch-
belastungen ausgesetzt sind als Kinder
der oberen Sozialschichten 45.196.217,262,
Allein der Raucheranteil von sozial
schwachen Muttern mit Kindern von bis
zu funf Jahren ist doppelt so hoch wie
der Raucheranteil von Mittern aus den
oberen Gesellschaftsschichten (Abb. 10).
Dies flihrt zu einem doppelt so hohen
Ausmald der Tabakrauchbelastung bei
Kindern aus Herkunftsfamilien mit nie-

18 | AusmaR der Tabakrauchexposition in Deutschland

drigem Sozialstatus als bei Kindern mit
héherem Sozialstatus 111250,

Die unfreiwillige Exposition gegenilber
Tabakrauch kann bereits vor der Geburt
durch mutterliches Rauchen wahrend
der Schwangerschaft beginnen. Ins-
gesamt geben etwa 60 Prozent der
schwangeren Raucherinnen ihren Kon-
sum zwischen dem Bekanntwerden der
Schwangerschaft und der Geburt auf,
die Mehrzahl davon (82 Prozent) im
ersten Trimester der Schwangerschaft
240, Nach aktuellen Angaben rauchen
demnach in Deutschland 18 bis 25 Pro-
zent aller Schwangeren noch zum
Zeitpunkt der Geburt 111.157.240 \Jon den
derzeit jahrlich rund 705000 Lebend-
geborenen in der Bundesrepublik sind
somit durch den aktiven Tabakkonsum
der werdenden Mutter bis zu 170000
Neugeborene bereits im Mutterleib
Rauchschadstoffen ausgesetzt.

Das Rauchverhalten Schwangerer vari-
iert dabei erheblich nach Alter, sozialer
Schicht und Familienstatus. Der Anteil
der Raucherinnen zu Beginn einer
Schwangerschaft ist bei unter 25-jahri-
gen Schwangeren am hochsten (50 Pro-
zent) %8, Hohe Raucherraten weisen
zudem werdende Mutter aus der Unter-
schicht auf (40 Prozent) 1. Die Raucher-
anteile lediger und geschiedener schwan-




gerer Frauen (62 Prozent) Ubersteigen
die Anteile der Verheirateten (17 Pro-
zent) um das Dreifache 111,

Unter Berucksichtigung der genannten
Zahlen ist damit zu rechnen, dass in
Deutschland Uber sechs Millionen
Kinder bis zum dreizehnten Lebensjahr
in Haushalten mit mindestens einem
Raucher leben (Abb. 11). Hinzu kommen
schatzungsweise zwei Millionen Ju-
gendliche im Alter von 14 bis 17 Jahren.
In der Erwachsenenbevolkerung werden
mehr als 35 Millionen Nichtraucher zu

Hause, am Arbeitsplatz, in ihrer Freizeit
oder gleichzeitig an mehreren dieser
Orte haufig gegenlber Passivrauch ex-
poniert. Allein am Arbeitsplatz werden
in Deutschland bei circa 38,5 Millionen
Erwerbstatigen 228 immer noch etwa
8,5 Millionen Erwerbstatige wahrend
der Arbeit unfreiwillig mit den Schad-
stoffen des Tabakrauchs belastet. Damit
ist ein Grol3teil der Bevdlkerung den ver-
meidbaren Gesundheitsgefahren durch
die giftigen und kanzerogenen Stoffe
des Passivrauchs ausgesetzt.

Anzahl von Kindern, die in einem Haushalt mit mindestens einem Raucher leben

Kinder bis zu 5 Jahren = 2200000
Kinder zwischen 6 und 13 Jahren = 4200000
Jugendliche zwischen 14 und 17 Jahren *** = 2000000
Zusammen = 8400000
Anzahl passivrauchbelasteter Erwachsener in Deutschland
Erwachsene ab dem 18. Lebensjahr

Zu Hause = 8000000
Am Arbeitsplatz @ = 8500000
In der Freizeit = 28500000
Insgesamt an mindestens einem der Orte belastet P = 35000000

2 Diese Angabe bezieht sich ausschlieBlich auf nichtrauchende Erwerbstétige und Auszubildende.
b Entspricht nicht der Summe der Einzelortexpositionen, da Mehrfachbelastungen von Personen bestehen.
*** Diese Angabe basiert auf einer eigenen Schatzung, die davon ausgeht, dass der Anteil Jugendlicher, die in einen

Haushalt mit einem Raucher leben, dem Anteil von sechs- bis dreizehnjahrigen Kindern entspricht. Empirische Angaben

hierzu liegen fiir Deutschland bislang nicht vor.

Abbildung 11:

Anzahl tabakrauchbelasteter
Kinder, Jugendlicher und
erwachsener Nichtraucher
in Deutschland; Quellen:
Statistisches Bundesamt,
2005 228, Statistisches
Bundesamt, 2005 226,
Helmert, 1997 9, Brenner,
1993 “5; Bearbeitung:
Deutsches Krebsforschungs-
zentrum, Stabsstelle
Krebspravention, 2005.
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C Passivrauchbedingte
Morbiditat und Mortalitat

in Deutschland

Ulrich Keil, Heiko Becher, Jan Heidrich, Peter Heuschmann,
Klaus Kraywinkel, Mechtild Vennemann, Jirgen Wellmann

Kernaussagen

treten.

Krankheiten mit Todesfolge.

Schwangerschaft rauchte.

Schlaganfall.

struktiven Lungenerkrankungen.

BSE und SARS zusammen.

B Passivrauch reizt akut die Atemwege und kann zu Kurzatmigkeit bei korper-
licher Belastung, erhodhter Infektanfalligkeit, Kopfschmerzen und Schwindel
fithren. Diese Symptome konnen bereits bei kurzzeitigem Passivrauchen auf-

H Passivrauchen ist verantwortlich fiir die Entwicklung zahlreicher chronischer

M Passivrauchen kann bei Sauglingen zum plotzlichen Kindstod (SIDS) fiihren.
Etwa 60 Sauglinge versterben jahrlich durch Passivrauch im Haushalt sowie
durch vorgeburtliche Schadstoffbelastungen, weil die Mutter wahrend der

m Uber 260 Nichtraucher sterben jahrlich an passivrauchbedingtem Lungenkrebs.

m Uber 2140 Nichtraucher versterben jahrlich an einer koronaren Herzkrankheit,
die durch Passivrauchen hervorgerufen wird.

m Uber 770 Nichtraucher versterben pro Jahr an einem passivrauchbedingten

m Uber 50 Nichtraucher versterben jahrlich an durch Passivrauchen bedingten
chronisch-obstruktiven Lungenerkrankungen.

B Passivrauchen ist zudem verantwortlich fiir die Entwicklung zahlreicher nicht-
todlicher Falle von koronarer Herzkrankheit, Schlaganfall und chronisch-ob-

B An den Folgen des Passivrauchens versterben in Deutschland jahrlich mehr als
3300 Nichtraucher; das sind mehr Todesfalle als durch illegale Drogen, Asbest,

Ein Zusammenhang zwischen Passiv-
rauchen und negativen gesundheitli-
chen Konsequenzen wurde bereits Ende
der 1960er Jahre nachgewiesen 56.80.93
Die ersten Publikationen, die einen Kau-
salzusammenhang zwischen Passivrau-
chen und Lungenkrebs bestatigten, er-
schienen Mitte der 1980er Jahre 125181,
245 Mittlerweile belegen zahlreiche epi-
demiologische und toxikologische Uber-
sichtsarbeiten das gesamte Ausmald der
gesundheitsschadigenden  Auswirkun-
gen des Passivrauchens 52:84125,129,138,
247,263 Djese Arbeiten zeigen iberdeut-
lich, dass Personen, die Tabakrauch aus-
gesetzt sind, die gleichen akuten und
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chronischen Erkrankungen wie Raucher
erleiden kdnnen — wenn auch in geringe-
rem Ausmal und mit geringerer Haufig-
keit. Dies ist nicht verwunderlich, da
Nichtraucher unter Alltagsbedingungen
taglich giftige und krebserregende Sub-
stanzen einatmen, die von Rauchern be-
reits beim Konsum von ein bis zwei Zi-
garetten aufgenommen werden 26:104,167,
Die meisten Nichtraucher fiihlen sich un-
wohl, wenn sie Tabakrauch ausgesetzt
sind, denn Passivrauch verursacht Au-
genbrennen und -tranen sowie Schwel-
lungen und Rotungen der Schleimhaute
136279 Neben Reizungen des Atem-
traktes 66.84.181,246 nd agkuten respiratori-




Passivrauchen und akute Beschwerdebilder
bei Erwachsenen

Atemwegsbeschwerden

verringerte Lungenfunktionswerte
Reizung der Atemwege mit der Folge von
Husten und Auswurf

Kurzatmigkeit bei korperlicher Belastung
Reizung der Nase

Sonstige Beschwerdebilder

Augenbrennen und -trénen

Schwellungen und Rétungen der Schleimhdute
erhohte Infektanfalligkeit

Kopfschmerzen

Schwindelanfalle

Passivrauchen und chronische Krankheiten
und Todesursachen bei Erwachsenen

Atemwegserkrankungen

Asthma (Entstehung und Verschlimmerung)
Lungenentziindung (Entstehung und
Verschlimmerung)

Bronchitis (Entstehung und Verschlimmerung)
Verschlimmerung der Mukoviszidose
Chronisch-obstruktive Lungenerkrankungen

Herz- und GefélSerkrankungen

Koronare Herzkrankheit, insbesondere Herzinfarkt
Schlaganfall

Periphere arterielle Verschlusskrankheit

Krebserkrankungen
Lungenkrebs
Gebarmutterhalskrebs (mutmaRlich)

schen Symptomen wie Auswurf, Hus-
ten, Atembeschwerden oder Kurzatmig-
keit bei korperlicher Belastung 58126133,
163,273 jst die Exposition mit Tabakrauch
auch fir das Auftreten von Kopf-
schmerzen, Schwindelanfallen, Atem-
losigkeit und Mudigkeit verantwortlich
182 Dije akuten Wirkungen auf die emp-
findlichen Schleimhaute der Augen und
des Atemtraktes sind Uberwiegend auf
die Reizwirkung verschiedener reaktiver
Stoffe in der Gasphase des Tabakrauchs
wie Ammoniak, Formaldehyd oder
Stickoxid zuriickzufiihren 115265 Selbst
kurzzeitiges Passivrauchen kann daher
bereits zu einer akuten Einschrankung
der Korperfunktionen der Betroffenen
flihren 106,144,185

Passivrauchen ist aber vor allem ein
Grund fur die Entwicklung zahlreicher
und haufig auftretender chronischer
Krankheiten und Todesursachen bei Er-
wachsenen. Hierzu gehoren in erster
Linie Lungenkrebs, koronare Herzkran-
heit (KHK), Schlaganfall und chronisch-
obstruktive Lungenerkrankungen (COPD)
sowie der plotzliche Kindstod bei Saug-
lingen (SIDS). Fir weitere Beschwerde-
bilder ist ein Zusammenhang mit dem
Passivrauchen belegt oder wird vermu-
tet (Abb. 12).

Die im Folgenden vorgenommenen
Berechnungen flir passivrauchbedingte

Ersterkrankungen und Todesfalle in
Deutschland beziehen sich ausschliel3-
lich auf Lungenkrebs (ICD 10 C34), chro-
nisch-obstruktive Lungenerkrankungen
(COPD, ICD 10 J41-J44), den plotzlichen
Kindstod (SIDS, ICD 10 R95) und Herz-
Kreislauf-Erkrankungen, wobei koronare
Herzkrankheit (KHK, ICD 10 120-125) und
Schlaganfall (genauer: zerebrovaskulare
Erkrankungen, ICD 10 160-169) getrennt
betrachtet werden. Die Berechnungen
beziehen sich auf die nichtrauchende
deutsche Bevolkerung, da davon ausge-
gangen wird, dass die Gesundheits-
risiken von Rauchern durch ihr eigenes
Rauchverhalten dominiert werden. Die
meisten epidemiologischen Studien zum
Passivrauchen verfolgen einen entspre-
chenden Ansatz und untersuchen krank-
heitsspezifisch nur die Wirkung des
Passivrauchens bei Nichtrauchern (Ex-
Raucher und Nie-Raucher) oder sogar
ausschlieRlich bei Personen, die nie in
ihrem Leben geraucht haben (Nie-
Raucher). Die Vorgehensweisen zur Er-
mittlung der krankheitsspezifischen Erst-
erkrankungshaufigkeiten und der krank-
heitsspezifischen Mortalitdt, die in
Deutschland durch Passivrauch verur-
sacht werden, sind ausfiuhrlich im
methodischen Anhang in diesem Band
dargestellt (vgl. ,Methodischer An-
hang”, S. 61-68).

Abbildung 12:
Passivrauchbedingte akute
und chronische Beschwer-
den und Krankheiten

bei Erwachsenen; Quelle:
International Agency for
Research on Cancer, 2004 %5,
California Environmental
Protection Agency, 1997 %7,
Environmental Protection
Agency, 1993 84;
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspravention,
2005.
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Abbildung 13:
Lungenkrebsinzidenz und
Mortalitat in Deutschland,
altersstandardisierte Raten
im Zeitverlauf, getrennt
nach Geschlechtern;

Quelle: Arbeitsgemeinschaft
Bevolkerungsbezogener
Krebsregister in Deutsch-
land, 2004 5,
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1. Passivrauchen
und Lungenkrebs

Hintergrund: Das Lungenkarzinom ist in
Deutschland die mit Abstand haufigste
Krebstodesursache 227: |m Jahr 2003
starben daran 39 286 Menschen (28 652
Manner und 10634 Frauen). Lungen-
krebs entsteht meist im mittleren bis
hohen Lebensalter, also etwa ab dem
50sten Lebensjahr, Menschen unter 35
Jahren sind ausgesprochen selten
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betroffen. Die altersspezifische Mortali-
tatsrate erreicht ihr Maximum um das
80ste Lebensjahr und fallt im hoheren
Alter wieder ab. Bei Mannern sind die
Inzidenz und die Mortalitat seit den
1980er Jahren ricklaufig, bei Frauen
hingegen ist ein stetiger Anstieg zu
beobachten (Abb. 13).

Aktueller Wissensstand: Nach gegen-
wartigem Kenntnisstand kdonnen je nach
Rauchpravalenz in der Bevolkerung bis



zu 85 Prozent der Todesfalle infolge von
Lungenkrebs durch das aktive Rauchen
erklart werden 1930 — pei keiner anderen
Tumorart kdnnte eine wirksame Tabak-
pravention so viele Todesfalle vermei-
den. Ein kausaler Zusammenhang zwi-
schen Passivrauchen und Lungenkrebs
gilt ebenfalls als nachgewiesen 3784124,
125.137.263 Dementsprechend stufte eine
Reihe nationaler und internationaler
Gremien und Organisationen das Pas-
sivrauchen als beim Menschen krebs-
erregend ein 51:66.68,84,124,

An der Entstehung von Lungenkrebs
durch Passivrauchen sind verschiedene
Substanzen des Tabakrauchs beteiligt.
So aktiviert der Haupt- und Nebenstrom-
rauch einer Zigarette in der Lunge zwei
Enzymsysteme, die an der Verstoffwech-
selung der chemischen Kanzerogene im
Tabakrauch beteiligt sind, wie an Ratten
gezeigt wurde 9. Die dabei entstehen-
den Stoffwechselprodukte wirken letzt-
endlich krebserregend.

Seit Beginn der 1980er Jahre liegen
zahlreiche Studien zur krebserregenden
Wirkung von Tabakrauch vor, die in
mehreren Metaanalysen zusammenfas-
send analysiert wurden 36.42,101,165,237,280
Diesen Studien zufolge ergibt sich fir
passivrauchbelastete Personen in Ab-
hangigkeit vom Geschlecht und von
der Quelle der Tabakrauchexposition ein
relatives Risiko von 1,2 und hoher an
Lungenkrebs zu erkranken, das heil3t ein
um 20 Prozent hoheres Risiko im Ver-
gleich zu unbelasteten Nichtrauchern.
Wie beim Aktivrauchen steigt auch beim
Passivrauchen das Lungenkrebsrisiko
mit der Dauer und der Quantitat der
Exposition an 124125 Das Risiko nimmt
ab, sobald die Exposition endet und es
verringert sich zunehmend, je langer die
letzte Exposition zuriickliegt 107,

Passivrauchbedingte Morbiditat und
Mortalitat durch Lungenkrebs: Fir
Deutschland liegen bereits aus dem
Jahr 1994 Zahlen zur passivrauchbe-
dingten Mortalitat vor. Die hierzu vorge-
nommene Abschatzung ergab eine Ge-
samtzahl von jahrlich 400 Lungenkrebs-
todesfallen, die auf das Passivrauchen
zurtickzufiihren sind 29. Nach der vorlie-

genden Berechnung auf Grundlage
aktueller Zahlen sind in Deutschland et-
wa 7,5 Prozent aller Lungenkrebstodes-
falle bei Nie-Rauchern auf das Passiv-
rauchen im eigenen Haushalt oder bei
der Arbeit zurlckzufliihren. Dies ent-
spricht 263 Lungenkrebstodesfallen pro
Jahr, wobei die meisten Todesfalle (rund
30 Prozent) in der Altersgruppe von
65 bis 74 Jahren auftreten, gefolgt von
der Altersgruppe von 75 bis 84 Jahren
(rund 28 Prozent). Die geschatzte Anzahl
der jahrlichen Neuerkrankungen an Lun-
genkrebs durch Passivrauchen im eige-
nen Haushalt oder bei der Arbeit betragt
283 Falle (Abb. 14). Dabei ist die Alters-
gruppe der 65- bis 74-Jahrigen mit
einem Anteil von etwa 31 Prozent aller
durch Passivrauch bedingten Neuer-
krankungen am starksten betroffen,
etwa 28 Prozent der Neuerkrankungen
treten in der Altergruppe von 75 bis
84 Jahren auf.

Die Differenz zwischen den beiden
Abschatzungen der passivrauchbeding-
ten Lungenkrebssterblichkeit lasst sich
vor allem auf folgende veranderte Para-
meter zurtckfihren: (1) 1994 wurde ein
relatives Risiko von 1,35 angenommen
29, Die aktuellsten Studien und Meta-
analysen ergeben jedoch fir das anzu-
nehmende relative Risiko einen niedri-
geren Wert in Hohe von 1,25. (2) In der
Arbeit von 1994 wurde eine Pravalenz
der Passivrauchexposition von 60 Pro-
zent bei Mannern beziehungsweise
70 Prozent bei Frauen zugrunde gelegt.
Diese Zahlen umfassen sowohl Ex-
positionen zu Hause, am Arbeitsplatz
und in der Freizeit. Die in den aktuellen
Berechnungen verwendeten Passivrau-
cheranteile aus dem Bundesgesund-
heitssurvey 1998 und aus aktuellen Fall-
Kontroll-Studien 0 liegen demgegen-
Uber deutlich niedriger, da die Analyse
bewusst auf die Exposition zu Hause
und am Arbeitsplatz beschrankt wurde.
Denn nur flar diese Expositionsorte lie-
gen gesicherte Erkenntnisse Uber den
Einfluss des Passivrauchens auf das
Erkrankungs- und Sterberisiko fir Lun-
genkrebs vor. Die prasentierten Daten
basieren damit auf einer konservativen
Schatzung der passivrauchbedingten
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Abbildung 14:

Anzahl der jahrlich durch
Passivrauch verursachten
Lungenkrebs-Neuerkran-
kungen und Lungenkrebs-
Todesfalle in Deutschland;
Bearbeitung: Hygiene-
Institut der Universitat
Heidelberg, 2005.

Anzahl der passivrauchbedingten
Lungenkrebs-Neuerkrankungen

Anzahl der passivrauchbedingten
Lungenkrebs-Todesfille

pro Jahr pro Jahr
Altersgruppe Frauen Ménner  Zusammen Frauen Ménner  Zusammen
<45 Jahre 6 1 6 1 7
45-54 Jahre 24 5 29 22 4 26
55-64 Jahre 41 13 54 38 12 50
65-74 Jahre 67 22 89 62 20 82
75-84 Jahre 67 13 80 63 12 75
= 85 Jahre 22 2 24 21 2 23
Gesamt 227 56 283 212 51 263

Morbiditat und Mortalitat durch Lungen-
krebs, da in die Berechnung neben den
genannten Parametern auch eine mogli-
che Exposition vor dem achtzehnten
Lebensjahr nicht berlcksichtigt wird.
Die vorliegenden Ergebnisse machen
dennoch deutlich, dass Passivrauch
einen vermeidbaren Beitrag zur Lungen-
krebssterblichkeit in Deutschland liefert.
Mindestens 263 passivrauchbedingte
Todesfalle oder 283 Lungenkrebsneu-
erkrankungen pro Jahr konnten durch
einen wirksamen Nichtraucherschutz
vermieden werden.

2. Passivrauchen und
koronare Herzkrankheit

Hintergrund: Die koronare Herzkrankheit
(KHK) — eine Verengung der Herzkranz-
gefalBe, die zum Herzinfarkt flihrt — ist
weltweit die haufigste Todesursache 179,
Nach Hochrechnungen der Weltgesund-
heitsorganisation (WHO) wird die KHK
im Jahre 2020 weiterhin die fiihrende
Todesursache und haufigste Krankheit
sein, die zu einem Leben mit ein-
geschrankter Lebensqualitat und dauer-
hafter Behinderung fiihrt 79, In Deutsch-
land gibt es jahrlich schatzungsweise
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250 000 erstmalige Falle von KHK (Abb.
15). Im Jahr 2003 starben in Deutsch-
land 163445 Menschen an einer KHK,
das entspricht einem Fiinftel aller Todes-
falle in diesem Jahr 229, Insgesamt leben
in Deutschland derzeit rund 1,5 Millio-
nen Menschen, die einen Herzinfarkt
tberlebt haben 267, Diese Zahlen unter-
streichen die grofl3e Bedeutung der koro-
naren Herzkrankheit fir die Gesundheit
des Einzelnen und der Bevolkerung.

Aktueller Wissensstand: Die koronare
Herzkrankheit entwickelt sich im We-
sentlichen auf der Basis verschiedener
Risikofaktoren. Zu den wichtigsten ge-
horen das aktive Rauchen, erhéhte Cho-
lesterinwerte, erhohter Blutdruck und
Diabetes mellitus 198, Auf diese vier Fak-
toren kdnnen zusammen etwa 75 Pro-
zent aller koronaren Herzkrankheiten
zurlickgefuhrt werden 168, Das Erkran-
kungsrisiko nimmt mit dem Alter zu, wo-
bei Frauen eine KHK durchschnittlich
zehn Jahre spater entwickeln als Man-
ner 57.149_ Dije Krankheitsinzidenzen von
Frauen und Mannern gleichen sich ab
dem siebten Lebensjahrzehnt an 4.

Die wichtigsten Schadstoffe im Tabak-
rauch, die kardiovaskulare Erkrankun-
gen verursachen, sind Kohlenmonoxid,
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Stickstoffoxide, Wasserstoffcyanide, Kad-
mium sowie polyzyklische aromatische
Kohlenwasserstoffe (PAKs) und Kohlen-
stoffdisulfide 9. Die verschiedenen pa-
thophysiologischen Mechanismen des
Aktivrauchens, die das Risiko erhdhen,
eine koronare Herzkrankheit zu erleiden,
sind auch fur das Passivrauchen rele-
vant 2596160193 |nshesondere schnell
eintretende Veranderungen wie die Bil-
dung von Thromben, endotheliale Dys-
funktion und Entzindungsprozesse, die
zu akuten kardiovaskularen Ereignisssen
fihren konnen, sind dabei von zentraler
Bedeutung 160193, So kommt es durch
das Rauchen zu einer vermehrten Ag-
gregation von Blutplattchen und damit
zur Bildung von Thromben % sowie zur
vermehrten Freisetzung von Fibrinogen,
wodurch die Auflésung der Thromben
vermindert und die Blutviskositat erhoht
wird 33. Rauchen schadigt zudem das
Endothel (Innenwand) der Blutgefal3e
209 das bei Regulationsprozessen wie
der Blutgerinnung, der Einstellung des
GefalBtonus sowie bei Entziindungs-
reaktionen eine wichtige Rolle spielt 200,
In experimentellen Studien konnte ge-
zeigt werden, dass bereits nach 30-mi-
nutiger Exposition von Nichtrauchern
gegeniiber Passivrauch Veranderungen
des GefalRendothels eintreten, die denje-

nigen von Aktivrauchern entsprechen
89 Rauchen bedingt somit eine chroni-
sche Entziindungsreaktion, die zur Arte-
riosklerose beitragt 62, Das Lipidprofil
verandert sich durch das Rauchen nach-
teilig, da die Konzentration des protekti-
ven HDL-Cholesterins abnimmt, die des
schadlichen LDL-Cholesterins und der
Triglyzeride hingegen zunimmt 33.

Die durch das Passivrauchen bedingte
vermehrte Bindung von Kohlenmonoxid
an das fur den Sauerstofftransport im
Blut verantwortliche Hamoglobin fiihrt
zudem zu einer verminderten Sauer-
stoffversorgung des Herzmuskels 33118,
Nikotin selbst hat keine gefalBschadigen-
de Wirkung, ist jedoch fur einige hamo-
dynamische Effekte des Rauchens ver-
antwortlich. Rauchen erhoht die Herz-
frequenz sowohl akut wahrend des Rau-
chens um bis zu 20 Schlage pro Minute
als auch allgemein um bis zu sieben
Schlage pro Minute 33. Durch das Rau-
chen steigt der systolische Blutdruck um
funf bis zehn Millimeter Quecksilber-
saule (mmHg) und es kommt zu einer
Verminderung der so genannten Koro-
narreserve, das heil3t zu einer Storung
der Anpassungsreaktion bei erhohtem
Sauerstoffbedarf des Herzens 3363,

Das Risiko, an einer KHK zu erkranken,
liegt fir Raucher ungefahr doppelt so

Abbildung 15:

Jahrliche Neuerkrankungs-
rate an koronarer Herz-
krankheit in Deutschland
pro 1000 Einwohner in
Abhangigkeit vom Lebens-
alter (Details ,, Methodischer
Anhang”, S. 61);
Bearbeitung: Institut flr
Epidemiologie und Sozial-
medizin der Universitat
Munster, 2005.
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Abbildung 16:

Anzahl der jahrlich durch
Passivrauch verursachten
todlichen und nicht todli-
chen KHK-Neuerkrankungen
und KHK-Todesfalle (Erst-
und Folgeerkrankungen) in
Deutschland; Bearbeitung:
Institut flir Epidemiologie
und Sozialmedizin der
Universitat Munster, 2005.

Anzahl der passivrauchbedingten
todlichen und nicht todlichen
Neuerkrankungen an koronarer

Anzahl der passivrauchbedingten
Todesfille durch koronare
Herzkrankheit (Neuerkrankungen

Herzkrankheit pro Jahr und Folgeereignisse) pro Jahr
Altersgruppe Frauen Mé&nner  Zusammen Frauen Méanner  Zusammen
< 45 Jahre 17 105 122 5 14 19
45-54 Jahre 132 256 388 21 52 73
55-64 Jahre 355 479 834 51 122 173
65-74 Jahre 720 517 1237 206 265 an
75-84 Jahre 502 132 634 486 174 660
= 85 Jahre 494 67 561 654 98 752
Gesamt 2220 1556 3776 1423 125 2148

hoch wie fir Nichtraucher 4857.149,169,252,
Die schadigende Wirkung des Rauchens
bezliglich der KHK und anderer Herz-
Kreislauf-Erkrankungen tritt schnell ein
160 So steigt das Risiko einer KHK be-
reits mit dem Konsum von flunf Ziga-
retten pro Tag um 50 Prozent 160.242 ynd
reduziert sich umgekehrt relativ rasch
mit Aufgabe des Rauchens — anders als
bei Lungenkrebs, bei dem das Erkran-
kungsrisiko auch nach einem Rauch-
stopp noch Uber Jahre erhoht ist. Das
KHK-Risiko ist flir Raucher, die das Rau-
chen aufgeben, nach ein bis fiinf Jahren
etwa gleich hoch wie fir Nichtraucher
145,169 Dieser starke Riickgang des KHK-
Risikos mit Aufgabe des Rauchens ist
unabhangig von der Anzahl der zuvor
gerauchten Zigaretten 208, Auch Patien-
ten, die bereits eine KHK entwickelt ha-
ben, profitieren deutlich, wenn sie das
Rauchen aufgeben: Eine auf zwolf Stu-
dien basierende Metaanalyse ergab eine
Halbierung der Sterblichkeit von KHK-
Patienten innerhalb von zwei bis zehn
Jahren nach Aufgabe des Rauchens 270,
Die Wirkung des Passivrauchens auf
das Risiko einer KHK ist ebenfalls in
zahlreichen Studien gut untersucht wor-
den 49.78,147,180,232,235,260  |\|etaanalysen
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kommen Ubereinstimmend zu dem Er-
gebnis, dass das Risiko eines Nichtrau-
chers, eine KHK durch Passivrauch zu
erleiden, verglichen mit einem nicht
Exponierten um 25 Prozent erhoht ist
107,189,239 Denn bereits eine geringe
Aufnahme des schadlichen, komplex
zusammengesetzten Passivrauchs scha-
digt die GefalRe, erhoht die Thrombo-
seneigung und vermindert die Koronar-
durchblutung 9.

Passivrauchbedingte Morbiditat und
Mortalitat durch koronare Herzkrank-
heit: Bislang wurden fur Deutschland
keine Berechnungen zur passivrauch-
bedingten Morbiditat und Mortalitat
durch KHK vorgelegt. Die hier vorge-
stellten Zahlen zeigen damit erstmalig
das Ausmald der durch Passivrauch ver-
ursachten Erkrankungshaufigkeit und
Sterblichkeit fir dieses Krankheitsbild
auf. Demnach konnen in Deutschland
insgesamt 3776 (2220 Frauen, 1556 Man-
ner) todliche und nicht todliche KHK-
Neuerkrankungen pro Jahr auf Passiv-
rauchen im eigenen Haushalt zurtck-
geflihrt werden (Abb. 16). Jahrlich wer-
den 2148 KHK-Todesfalle durch Passiv-
rauchen verursacht; diese Todesfalle




sind jedoch keine direkte Teilmenge der
3776 todlichen und nicht todlichen Neu-
erkrankungen, da die Todesfalle sich
sowohl auf Neuerkrankungen als auch
auf Folgeereignisse beziehen. Dies
erklart auch, dass die Anzahl der jahr-
lichen Todesfalle in den hohen Alters-
gruppen grolRer ist als die Anzahl jahr-
licher Neuerkrankungen. Besonders
hoch ist der Anteil der Ersterkrankungen
bei Mannern im Alter von 55 bis 75 Jah-
ren und bei Frauen im Alter ab 65 Jah-
ren. Das so genannte attributable Risiko,
das heiBt der Anteil an allen KHK-
Erkrankungen bei Nichtrauchern, die
durch Passivrauchen verursacht werden,
liegt bei Mannern bei 1,8 Prozent und
bei Frauen bei 2,4 Prozent; mit dem
Alter nimmt es ab.

Vergleichbare internationale Studien
kommen in der Mehrzahl zu deutlich
hoheren passivrauchbedingten Erkran-
kungs- und Sterbehaufigkeiten. Hoch-
rechnungen fir die USA kommen zu
dem Ergebnis, dass jahrlich 28000 bis
62000 KHK-Todesfalle durch Passiv-
rauchen verursacht werden 97.230,257,258,
259, Wiirden diese Zahlen auf Deutsch-
land Ubertragen, dessen Bevolkerungs-
zahl mit rund 82 Millionen gegeniber
293 Millionen circa 28 Prozent der US-
amerikanischen Bevolkerung betragt, so
ergaben sich 7800 bis 17 300 KHK-Todes-
falle pro Jahr in Deutschland. Dies ist
deutlich mehr als die hier berechneten
2148 Todesfalle. Die US-amerikanischen
Berechnungen stammen jedoch aus den
spaten 1980er Jahren und stlitzen sich
teilweise auf Daten aus den 1970er
Jahren. Das Rauchen und damit auch
die Haufigkeit des Passivrauchens
haben aber in den vergangenen 25 Jah-
ren in den USA und Europa stark abge-
nommen. So betrug die Haufigkeit des
Passivrauchens in einer der US-Studien
61 Prozent bei Mannern und 76 Prozent
bei Frauen, wobei neben der Passiv-
rauchexposition im Haushalt auch an-
derweitige Expositionsquellen wie bei-
spielsweise am Arbeitsplatz und in der
Freizeit eingeflossen sind 2%7. Fiir die an
dieser Stelle fur Deutschland berechne-

ten Zahlen wurde jedoch nur die Haufig-
keit des Passivrauchens im eigenen
Haushalt herangezogen; diese betragt
13,6 Prozent bei Frauen und 10,0 Prozent
bei Mannern. Damit kann ein grofer Teil
der zahlenmaRigen Unterschiede zwi-
schen den amerikanischen und deut-
schen Ergebnissen erklart werden. In
einer aktuellen britischen Untersuchung
wird berichtet, dass in GroRbritannien
rund 5000 KHK-Todesfalle pro Jahr auf
das Passivrauchen zurlickzufiihren sind
132 Ubertriige man diese Zahl unkritisch
auf Deutschland, so ergaben sich knapp
7000 KHK-Todesfalle, also ebenfalls eine
deutlich groRBere Zahl als die hier
berechnete. In der britischen Studie
wurden jedoch nicht nur Nichtraucher,
sondern auch Raucher, die zusatzlich
Passivrauch ausgesetzt sind, berticksich-
tigt. Da Raucher ofter dem Zigaretten-
rauch von anderen Rauchern ausgesetzt
sind als Nichtraucher, wurde in dieser
Studie aulBerdem eine hohere Pravalenz
des Passivrauchens angenommen, was
ebenfalls zur Erklarung der beobachte-
ten Unterschiede beitragt (vgl. ,Metho-
discher Anhang”, S. 67-68).

Aufgrund der hier gewahlten konservati-
ven Berechnungsmethode, bei der nur
die Passivrauchexposition zu Hause,
nicht aber die Rauchbelastung am Ar-
beitsplatz und in der Freizeit berlicksich-
tigt wird, kann davon ausgegangen wer-
den, dass die tatsachliche Anzahl an KHK-
Erkrankungs- und Todesfallen durch
Passivrauchen in Deutschland deutlich
hoher ist. Dies zeigen auch die oben ge-
nannten amerikanischen und britischen
Studien 97.132,231.257,258  F{ir die vorlie-
genden Berechnungen wurde dennoch
eine konservative Methode gewahlt, da
hierfiir die zugrunde liegenden wissen-
schaftlichen Daten am besten gesichert
sind. Die vorliegenden Ergebnisse unter-
streichen die groBe Bedeutung des Pas-
sivrauchens fir die koronare Herzkrank-
heit. Das Passivrauchen spielt dabei mit
mehr als 2100 vermeidbaren KHK-To-
desfallen pro Jahr als Todesursache
eine wichtige Rolle.
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Abbildung 17:

Jahrliche Neuerkrankungs-
rate an Schlaganfallen in
Deutschland pro 1000 Ein-
wohner in Abhangigkeit
vom Lebensalter (Details
~Methodischer Anhang”,
S. 66); Bearbeitung: Institut
fir Epidemiologie und
Sozialmedizin der Uni-
versitat Munster, 2005.

N
[

[N
o

—e— Manner
—#— Frauen

e
6

=
o

(S

Jahrliche Neuerkrankungsrate (pro 1000 Einwohner)

o

Alter

3. Passivrauchen
und Schlaganfall

Hintergrund: Der Schlaganfall ist in
Industrielandern eine der haufigsten
Ursachen fiir Tod und Behinderung 179,
Unter dem Krankheitsbild Schlaganfall
werden Hirninfarkte (circa 80 Prozent)
sowie Hirnblutungen (circa 20 Prozent)
zusammengefasst 152, Der Schweregrad
eines Schlaganfalles kann je nach Loka-
lisation und Ausmal3 der Schadigung
zwischen leichten Funktionsstorungen
mit weitgehender Erholung tber schwe-
re und andauernde Behinderung bis hin
zum unmittelbar todlichen Ausgang
variieren. Die Haufigkeit des Schlag-
anfalls in Deutschland wird auf circa
160000 erstmalige Ereignisse pro Jahr
geschatzt (Abb. 17), hinzu kommen noch
etwa 40000 wiederholte Schlaganfalle.
Im Jahre 2003 starben 75 114 Menschen
in Deutschland an einem Schlaganfall
(47728 Frauen, 27386 Manner); das
Krankheitsbild steht damit an dritter
Stelle in der Todesursachenstatistik 227,
Insgesamt leben in Deutschland derzeit
etwa eine Millionen Menschen, die
einen Schlaganfall Uberlebt haben 266,
Damit zahlt diese Erkrankung auch zu
den wichtigsten Ursachen von Invalidi-
tat und Pflegebedirftigkeit im hoheren
Lebensalter 266,
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Aktueller Wissensstand: Die wichtigsten
beeinflussbaren Risikofaktoren fiir den
ischamischen Schlaganfall (Hirninfarkt)
sind Bluthochdruck, Diabetes und Ziga-
rettenkonsum38, daneben spielt auch ein
erhohter Alkoholkonsum eine Rolle 6.
Das Erkrankungsrisiko steigt ab dem
vierten Lebensjahrzehnt deutlich an
(Abb. 17), das mittlere Erkrankungsalter
liegt zwischen dem 70sten und 75sten
Lebensjahr 152,

Der ischamische Schlaganfall entsteht in
der Regel als Folge eines akuten throm-
botischen oder embolischen Verschlus-
ses einer hirnversorgenden Arterie. Das
Rauchen begilinstigt ein solches Ereignis
unter anderem durch eine Schadigung
von Struktur und Funktion der Gefal3-
wiande (Atherosklerose) 122.195.236  Fijr
aktive Raucher wurde ein um 50 Prozent
starkeres Fortschreiten einer vorbeste-
henden Atherosklerose der Halsschlag-
ader gegenuber Nichtrauchern gezeigt,
auch bei Passivrauchexponierten lag die
Zunahme der GefalRerkrankung noch
um 20 Prozent Ulber der von nicht
Exponierten 9. Weiterhin flihrt das
Rauchen iber mehrere Mechanismen zu
einer erhohten Thromboseneigung: Es
bewirkt eine Erhohung der Fibrinogen-
und Hamatokritwerte 173254, gine Redu-
zierung der fibrinolytischen Aktivitat
(Auflésung von Blutgerinnseln) '8 so-




Anzahl der passivrauchbedingten

todlichen und nicht todlichen

erstmaligen Schlaganfille pro Jahr

Anzahl der passivrauchbedingten
Schlaganfall-Todesfalle (Erst- und
Folgeerkrankungen) pro Jahr

Altersgruppe Frauen Ménner ~ Zusammen Frauen Ménner ~ Zusammen
<45 Jahre 51 38 89 6 4 10
45-54 Jahre 96 75 17 12 10 22
55-64 Jahre 156 140 296 18 23 41
65-74 Jahre 351 222 573 74 64 138
75-84 Jahre 346 84 430 205 54 259
= 85 Jahre 248 30 278 270 34 304
Gesamt 1248 589 1837 585 189 774
wie eine vermehrte Aggregation der grund methodisch unterschiedlicher

Thrombozyten (Blutplattchen) 121, Vor
allem der letzte Mechanismus ist bereits
bei geringer Tabakrauchexposition nach-
gewiesen und damit auch fir das Pas-
sivrauchen relevant 193, Die pathophy-
siologischen Wirkmechanismen des Rau-
chens und des Passivrauchens beim
ischamischen Schlaganfall entsprechen
somit im Wesentlichen denen bei der
koronaren Herzkrankheit. Fur das erhoh-
te Risiko von Hirnblutungen bei Rau-
chern verglichen mit Nichtrauchern
spielt neben der strukturellen Schadi-
gung der GefalBwande wahrscheinlich
auch die durch das Nikotin bedingte
Erhdhung des Blutdrucks eine Rolle 198,
Das Erkrankungsrisiko fiir einen Schlag-
anfall liegt fir Raucher um etwa 50 Pro-
zent hoher als fiir Nichtraucher; weibli-
che Raucher und solche mit starkerem
Tabakkonsum weisen ein noch hoheres
Erkrankungsrisiko auf 220, Beobachtungs-
studien haben einen glinstigen Effekt
der Aufgabe des Rauchens gezeigt; so
sank das Schlaganfallrisiko von Rau-
chern, die das Rauchen aufgaben, inner-
halb von etwa finf Jahren auf das
Niveau von Nichtrauchern 148:255_F{ir die
Wirkungen des Passivrauchens auf das
Schlaganfallrisiko liegen bisher nur we-
nige Studien vor, deren Ergebnisse auf-

Ansatze nur eingeschrankt vergleichbar
sind. Eine gemeinsame Auswertung
zweier kirzlich erschienener Langzeit-
studien lasst jedoch den Schluss zu,
dass das Risiko, einen Schlaganfall zu
erleiden, von Nichtrauchern, die regel-
maliger Passivrauchbelastung im eige-
nen Haushalt ausgesetzt sind, gegen-
Uber nicht Exponierten um etwa 18 Pro-
zent erhoht ist (vgl. ,Methodischer An-
hang”, S. 65, Abb. 32) 128261

Passivrauchbedingte Morbiditat und
Mortalitat durch Schlaganfall: Wie bei
der passivrauchbedingten Morbiditat
und Mortalitat durch die koronare Herz-
krankheit liegen auch fiir den Schlag-
anfall bislang keine deutschen Zahlen
vor. Die hierzu vorgenommene aktuelle
Berechnung zeigt erstmalig das Ausmal3
der durch Passivrauch verursachten
Erkrankungshaufigkeit und Mortalitat far
den Schlaganfall auf. In Deutschland
sind demnach bei nichtrauchenden Man-
nern etwa 1,2 Prozent und bei nichtrau-
chenden Frauen etwa 1,8 Prozent aller
erstmaligen Schlaganfalle auf Passiv-
rauchen im eigenen Haushalt zurlickzu-
fihren. Dies entspricht jahrlich 1837 tod-
lichen und nicht todlichen erstmaligen
Ereignissen (1248 Frauen, 589 Manner,

Abbildung 18:

Anzahl der jahrlich durch
Passivrauch verursachten
todlichen und nicht
todlichen erstmaligen
Schlaganfalle und
Schlaganfall-Todesfalle
(Erst- und Folgeerkran-
kungen) in Deutschland;
Bearbeitung: Institut flr
Epidemiologie und Sozial-
medizin der Universitat
Miunster, 2005.
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Abb. 18). Besonders hoch ist der Anteil
der Ersterkrankungen bei Frauen im
Alter ab 65 Jahren und bei Mannern zwi-
schen 55 und 74 Jahren. Pro Jahr wer-
den 774 Schlaganfall-Todesfalle durch
Passivrauchen im eigenen Haushalt ver-
ursacht; diese Todesfalle sind jedoch
keine direkte Teilmenge der 1837 tod-
lichen und nicht todlichen erstmaligen
Ereignisse, da diese Todesfalle sich
sowohl auf Neuerkrankungen als auch
auf Folgeereignisse beziehen. Dies
erklart auch, dass die Anzahl an Todes-
fallen pro Jahr in der hochsten Alters-
gruppe groler ist als die Anzahl inziden-
ter Ereignisse.

In einer kiirzlich vorgelegten Arbeit wur-
den fir GroRbritannien mehr als 4000
durch Passivrauchen verursachte Schlag-
anfall-Todesfalle pro Jahr berechnet 132,
Diese britische Studie nahm im Ver-
gleich zu den vorliegenden Berechnun-
gen aber ein deutlich hoheres relatives
Risiko von 1,45 an (gegenuber 1,18 in
der vorliegenden Analyse). Weiterhin
wurde fiir GroBbritannien auch das Pas-
sivrauch-Risiko von aktiven Rauchern
sowie Auswirkungen der Exposition am
Arbeitsplatz einbezogen, wobei letztere
jedoch nur einen geringen Einfluss auf
das Ergebnis hatten (vgl. ,Methodischer
Anhang”, S. 67-68). Die fiir Deutschland
vorgelegten Zahlen stellen somit eine
konservative Schatzung dar; unter ande-
rem wurde die Passivrauchbelastung
am Arbeitsplatz nicht berucksichtigt, da
zu diesem Thema Studien fehlen. Auch
bei konservativer Schatzung sterben in
Deutschland jahrlich mehr Menschen an
den Folgen eines durch Passivrauchen
verursachten Schlaganfalls als an den
Folgen einer HIV-Infektion 227,

4. Passivrauchen und
chronisch-obstruktive
Lungenerkrankungen

Hintergrund: Die chronisch-obstruktiven
Lungenerkrankungen (engl. chronic ob-
structive pulmonary disease, Abk.
COPD) bezeichnen ein Krankheitsbild,
das durch Husten, vermehrten Auswurf
und Atemnot bei Belastung gekenn-
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zeichnet ist. Die genannten Beschwer-
den nehmen im Laufe der Erkrankung
an Haufigkeit und Starke zu. Ab einem
bestimmten Stadium der Erkrankung
sind die krankhaften Veranderungen im
Lungengewebe nicht mehr umkehrbar.
Die COPD stellt ein globales Gesund-
heitsproblem dar. Die Erkrankungszah-
len und die entsprechenden Ausgaben
fur Diagnostik und Behandlung steigen
seit Jahren an. COPD ist momentan die
vierthaufigste Todesursache in den
Industrielandern 179 und die einzige, de-
ren Haufigkeit in den letzten drei Jahr-
zehnten in den USA zugenommen hat
120 |n Deutschland sind etwa acht Pro-
zent der erwachsenen Bevolkerung
(circa funf Millionen Menschen) betrof-
fen, wobei Manner etwas haufiger als
Frauen an einer COPD leiden 293, An den
Folgen der Erkrankung (ICD 10: J41-J44)
starben in Deutschland im Jahre 2003
rund 14700 M&nner und 9700 Frauen 229,

Aktueller Wissensstand: Aktives Rau-
chen ist der wesentliche Risikofaktor fiir
die Entwicklung der COPD. Etwa 80 bis
90 Prozent der Krankheitsfalle werden
durch das Rauchen verursacht 197,
Tabakrauch schadigt die Lunge vor
allem durch seinen hohen Anteil an
Oxidantien (so genannte freie Radikale),
die ihrerseits Entziindungsreaktionen
und Gewebsschadigungen durch kor-
pereigene Enzyme und Makrophagen
sowie eine vermehrte Produktion von
Bronchialschleim hervorrufen 79244, Wei-
terhin werden die Selbstreinigungs-
mechanismen der Atemwege (mukozi-
liare Clearance) durch Tabakrauch ge-
stort 256, Auch die Herabsetzung der
lokalen Immunabwehr und damit die
Beglinstigung wiederholter bakterieller
und/oder viraler Infektionen kann bei
pradisponierten Personen die Entwick-
lung einer COPD férdern 137,

Die durch die Inhalation von Tabakrauch
aus der Raumluft in Gang gesetzten
Wirkmechanismen, welche die Entwick-
lung einer COPD fordern, entsprechen
im Wesentlichen denen des Aktivrau-
chens 131, Experimentell ist der Zusam-
menhang zwischen Passivrauchen und
akuten Irritationen der unteren Atem-



Anzahl der passivrauchbedingten Todesfélle durch
chronisch-obstruktive Lungenerkrankungen pro Jahr

Altersgruppe Frauen Ménner Zusammen
<45 Jahre 0 0 0
45-54 Jahre 1 0 1
55-64 Jahre 4 1 5
65-74 Jahre 14 1 15
75-84 Jahre 16 4 20
= 85 Jahre 13 2 15
Gesamt 48 8 56

wege durch eine Vielzahl von Studien
belegt 64185186 Dije Mehrzahl der bisher
veroffentlichten epidemiologischen Stu-
dien ermittelte einen Zusammenhang
zwischen Passivrauchexposition und Ent-
wicklung beziehungsweise Verschlechte-
rung einer COPD bei Nichtrauchern 137,
Einige Studien deuten zudem auf einen
ungtinstigen Einfluss von Passivrauchen
in der Kindheit auf die Entwicklung einer
COPD im Erwachsenenalter hin 209.234
Eine gemeinsame Auswertung dreier
vergleichbarer Langzeitstudien zur COPD-
Sterblichkeit von Nichtrauchern, die mit
einem rauchenden Partner zusammen-
leben, ergab ein relatives Risiko, an
einer COPD zu versterben, von 1,24 fir
nichtrauchende Manner und 1,26 fir
nichtrauchende Frauen, also ein um
24 Prozent beziehungsweise 26 Prozent
erhdhtes Risiko 83.113.215

Passivrauchbedingte Mortalitat durch
chronisch-obstruktive Lungenerkran-
kungen: Rund 1,9 Prozent aller COPD-
bedingten Todesfalle bei lebenslangen
Nichtrauchern in Deutschland lassen
sich nach unseren Berechnungen auf
Passivrauchen im eigenen Haushalt zu-
rickfihren; dies entspricht jahrlich
56 Todesfallen (Abb. 19). Die durch Pas-
sivrauchen verursachte Anzahl von
COPD-Neuerkrankungen lasst sich auf-

grund fehlender epidemiologischer Da-
ten nicht zuverlassig abschatzen.

Die angegebenen Zahlen sind in mehr-
facher Hinsicht konservativ geschatzt:
Zum einen wurde die Exposition durch
Passivrauchen am Arbeitsplatz aufgrund
fehlender Studienergebnisse nicht be-
ricksichtigt. Da zumindest Frihstadien
der Erkrankung bereits in jingerem Al-
ter auftreten konnen, ist hier ein zusatz-
licher Effekt zu vermuten, der jedoch
zur Zeit nicht quantifizierbar ist. Zum
anderen wurde das Risiko durch Passiv-
rauchen nur bei lebenslangen Nicht-
rauchern betrachtet. Ein zusatzliches Ri-
siko von Ex-Rauchern, die einer Passiv-
rauchexposition ausgesetzt sind, wurde
nicht berlcksichtigt. Vergleichbare Be-
rechnungen liegen derzeit nur fir Grol3-
britannien vor 212, Dort wurden fiir das
Jahr 2003 Uber 1000 passivrauchbe-
dingte COPD-Todesfalle berechnet; aller-
dings mit der Annahme, dass auch Rau-
cher und Ex-Raucher ein zusatzliches
COPD-Risiko durch Passivrauch haben.
Zudem wurde in den britischen Berech-
nungen die Passivrauchexposition am
Arbeitsplatz bericksichtigt. Diese unter-
schiedliche = Vorgehensweise erklart,
dass die britischen Berechnungen zu
einer deutlich hoheren Zahl an passiv-
rauchbedingten COPD-Fallen kommen.

Abbildung 19:

Anzahl der jahrlich durch
Passivrauch verursachten
COPD-Todesfalle in
Deutschland; Bearbeitung:
Institut fiir Epidemiologie
und Sozialmedizin der
Universitat Minster, 2005.
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5. Passivrauchen und
plotzlicher Kindstod

Hintergrund: Der plotzliche Kindstod
(engl. Sudden Infant Death Syndrome,
Abk. SIDS) ist der plotzliche und uner-
wartete Tod eines Kindes im ersten
Lebensjahr, der auch nach einer sorgfal-
tigen Obduktion nicht erklart werden
kann. Anfang der 1990er Jahre wurden
mit Hilfe von epidemiologischen Fall-
Kontroll-Studien  die  Risikofaktoren
Bauchlage und Uberwarmung sowie
Rauchen der Mutter wahrend der
Schwangerschaft und Rauchen in Ge-
genwart des Kindes identifiziert 88143
174,176 Da diese Risikofaktoren reduziert
werden konnten, sank zwar die Rate der
an SIDS versterbenden Sauglinge von
1,5 pro 1000 Lebendgeborenen im Jahre
1990 auf 0,5 pro 1000 Lebendgeborenen
im Jahr 2002, doch damit stirbt immer
noch jeden Tag ein Kind am plotzlichen
Kindstod 225,

Aktueller Wissensstand: Bei Kindern,
die am plotzlichen Kindstod verstorben
sind, sind die inneren GefaBwande der
Atemwege bei starker Tabakrauch-
belastung deutlich dicker als bei nicht
rauchexponierten Kindern 82, Ein weite-
rer Faktor, der bei SIDS vermutlich eine
Rolle spielt, ist die Tatsache, dass tabak-
rauchbelastete Kinder eine hohere Auf-
wachschwelle aufweisen als unbelastete
Kinder ®4117_ Auch nach der Kontrolle fiir
weitere potenzielle SIDS-Risikofaktoren
(Geburtsgewicht, Schlafposition und
Stillen) ist das SIDS-Risiko fiir Kinder
mit rauchenden Eltern insgesamt fast
doppelt so hoch wie in Nichtraucher-
haushalten 3%751, Da die Auswirkungen
des mutterlichen Rauchens auf die un-
geborenen und die geborenen Kinder
sehr ahnlich sind, lassen sich in epide-
miologischen Studien die Effekte des
mitterlichen Rauchens wahrend der
Schwangerschaft und der Passivrauch-
exposition des Sauglings nach der Ge-
burt nur schwer voneinander trennen. In
einer Metaanalyse von 39 Studien zum
elterlichen Rauchen '3 sind vier Studien
enthalten, in denen die Ergebnisse fir
Passivrauchexposition nach der Geburt
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fir Rauchen der Mutter in der Schwan-
gerschaft kontrolliert werden konnten.
Es ergab sich ein Odds Ratio von 1,94 13,
In Deutschland wurde ein deutlich er-
hohtes Risiko nachgewiesen, wenn die
Mutter in der Schwangerschaft raucht;
ebenso konnte eine Dosis-Wirkungsbe-
ziehung nachgewiesen werden. So stieg
das Risiko von 1,7 bei bis zu neun Ziga-
retten taglich auf das tber Dreifache bei
20 Zigaretten und mehr 249,

Passivrauchbedingte Mortalitat durch
den plotzlichen Kindstod: Das Rauchen
der Mutter in der Schwangerschaft ist
heute der wichtigste vermeidbare Risi-
kofaktor des plotzlichen Kindstodes. Et-
wa 16 Prozent der SIDS-Falle in Deutsch-
land sind auf das Rauchverhalten der
Eltern zurickzufihren (vgl. ,Methodi-
scher Anhang”, S. 63-64). Von den
372 Fallen an plotzlichem Kindstod im
Jahr 2003 (215 Jungen, 157 Madchen)
227 hatten also 60 allein durch Rauchver-
zicht wahrend und nach der Schwan-
gerschaft verhindert werden konnen
(35 SIDS-Falle bei Jungen, 25 bei Mad-
chen).

Das relative Risiko von 2,08 '3 ist eine
konservative Schatzung flr das relative
Risiko von Kindern rauchender Eltern,
da die Passivrauchexposition (nach der
Geburt) durch die Mutter oder andere
Familienangehorige damit wahrschein-
lich noch nicht ausreichend berticksich-
tigt wird. Eine neuseelandische Studie
ergab, dass sich das Risiko fiir das Kind,
am plotzlichen Kindstod zu sterben, mit
drei Rauchern im Haushalt verdoppelt.
Da dort Uber 30 Prozent der Schwan-
geren rauchen, schatzte sie, dass die
SIDS-Zahlen in Neuseeland halbiert wer-
den konnten, falls Eltern weder in der
Schwangerschaft noch in Gegenwart
des Kindes rauchen.'’® Vaterliches Rau-
chen hat einen zusatzlichen, unabhangi-
gen Effekt, auch wenn fiir alle anderen
Faktoren kontrolliert wird. Das Risiko
eines plotzlichen Kindstodes stieg mit
der Rauchexposition nach der Geburt,
welche das Risiko additiv zum Rauchen
der Mutter in der Schwangerschaft wei-
ter erhohte (Odds Ratio: 2.93, Konfidenz-
intervall: 1.56-5.48) 35,



Passivrauchbedingte Mortalitat in Deutschland

Todesursache Frauen Méanner Zusammen
Lungenkrebs 212 51 263
Koronare Herzkrankheit (KHK) 1423 725 2148
Schlaganfall 585 189 774
chronisch-obstruktive 48 8 56
Lungenerkrankungen (COPD)

Plotzlicher Kindstod (SIDS) 25 35 60
Gesamt 2293 1008 3301

6. Mortalitat durch
Passivrauchen in Deutschland
Erkrankungen, die durch die Aufnahme
von Passivrauch hervorgerufenen wer-
den, stellen eine bedeutende Todes-
ursache in der Bundesrepublik dar
(Abb. 20). Die hier vorgenommenen
Berechnungen zeigen erstmalig den
Einfluss des Passivrauchens auf die
Gesundheit der deutschen Bevdlkerung.
Den vorgenommenen konservativen Be-
rechnungen zufolge sterben jahrlich
rund 3300 Nichtraucher an verschiede-
nen Erkrankungen, die durch Passiv-
rauch hervorgerufen werden. Die pas-
sivrauchbedingte Sterblichkeit trifft vor
allem Frauen. Mit insgesamt 2293
Todesfallen entfallen 70 Prozent der be-
rechneten passivrauchbedingten Todes-
falle auf Frauen. Dies ist unter anderem
darauf zurlickzufiihren, dass weibliche
Nichtraucher haufiger als mannliche
Nichtraucher im eigenen Haushalt den
Gefahren des Passivrauchs ausgesetzt
sind.

Der grof3te Anteil der passivrauchbe-
dingten Todesfalle ist mit circa 65 Pro-
zent auf die koronare Herzkrankheit
zurlickzufihren: An diesem Krankheits-
bild versterben jahrlich 2148 Nicht-
raucher durch die Exposition gegentlber
Tabakrauch im eigenen Haushalt. Etwa
23 Prozent (774 Todesfalle) der berech-
neten Todesfalle sind auf passivrauch-

bedingte Schlaganfalle zurlckzufihren.
Hinzu kommen 263 Todesfalle durch
Lungenkrebs, 56 Todesfalle durch chro-
nisch-obstruktive Lungenerkrankungen
und 60 Todesfalle bei Kindern durch den
plotzlichen Kindstod im ersten Lebens-
jahr.

Die vorliegenden Ergebnisse machen
deutlich, dass Passivrauch erheblich zur
Sterblichkeit in Deutschland beitragt.
Nach unseren Berechnungen sind etwa
neun Todesfalle pro Tag durch koronare
Herzkrankheit, chronisch-obstruktive Lun-
generkrankungen, Lungenkrebs, Schlag-
anfall und plotzlichen Kindstod auf die
Exposition von Nichtrauchern mit Tabak-
rauch zurickzufihren. Weiterhin tritt
eine Vielzahl nicht todlicher Neuerkran-
kungen an den genannten Krankheits-
bildern auf, die durch einen wirksamen
Nichtraucherschutz verhindert werden
kdonnten.

Beriicksichtigung der Passivrauchexpo-
sition am Arbeitsplatz: Da bei den vor-
liegenden Berechnungen fiir Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen und COPD diejenigen
Personen, die an anderen Orten als zu
Hause Passivrauch ausgesetzt sind (zum
Beispiel am Arbeitsplatz oder in der
Gastronomie) nicht bertcksichtigt wur-
den, ist davon auszugehen, dass die tat-
sachliche Gesamtzahl der Passivrauch-
opfer in Deutschland hoher liegt. Des-

Abbildung 20:
Passivrauchbedingte
Mortalitat in Deutschland
nach Todesursache;
Bearbeitung: Institut flr
Epidemiologie und Sozial-
medizin der Universitat
Miunster, Hygiene-Institut
der Universitat Heidelberg,
2005.
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halb wurden im Rahmen einer Sensiti-
vitatsanalyse die obigen Berechnungen
fur Herz-Kreislauf-Erkrankungen und
COPD mit einer alternativen Definition
der Passivrauchexposition wiederholt.
Hierbei galten alle Personen als expo-
niert, die zu Hause und/oder am Ar-
beitsplatz Passivrauch ausgesetzt waren.
Die relativen Risiken fiir diese Art der
Exposition wurden dem Risiko durch die
Exposition zu Hause gleichgesetzt. Unter
diesen Annahmen erhohte sich die
Gesamtzahl der durch Passivrauch
bedingten Todesfalle bei der KHK auf
2597, beim Schlaganfall auf 882 und bei
COPD auf 62. Zusammen wirde sich
unter diesen Annahmen die Gesamtzahl
der durch Passivrauch verursachten
Todesfalle an Lungenkrebs, koronarer
Herzkrankheit, Schlaganfall, chronisch-
obstruktiven Lungenerkrankungen und
SIDS von 3301 auf 3864 erhohen.

Vergleich mit Berechnungen fiir Grof3-
britannien: Aus GroRbritannien sind
aktuelle Zahlen zur passivrauchbeding-
ten Mortalitdt vorgelegt worden 132.212,
Demzufolge verstarben im Jahre 2003
11756 Briten im Alter von 20 Jahren
oder alter an Lungenkrebs, KHK, Schlag-
anfall und COPD, die durch Exposition
gegenuber Passivrauch zu Hause her-
vorgerufen wurden. Die Annahmen und
Parameter, die diesen Berechnungen zu-
grunde liegen, unterscheiden sich deut-
lich von denen, die hier fir Deutschland
verwendet wurden. Der grof3te Unter-
schied liegt darin, dass in der britischen
Studie auch Aktivraucher als Exponierte
betrachtet wurden, wenn sie zusatzlich
zum Aktivrauchen auch Passivrauch
ausgesetzt waren. Dabei wurden fir die
Aktivraucher die selben relativen Risiken
fir den Zusammenhang zwischen Pas-
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sivrauchexposition und den verschiede-
nen Krankheiten angenommen wie fir
Nichtraucher. Diese relativen Risiken
wurden allerdings in Studien ermittelt,
in denen nur Nichtraucher untersucht
worden sind. Weitere Unterschiede be-
stehen bei den in der britischen Studie
hoheren zugrunde gelegten relativen
Risiken fiir Schlaganfall (1,45 gegenlber
1,18) und KHK (1,30 gegenuber 1,25).
Die relativen Risiken hinsichtlich COPD
sind dagegen in beiden Berechnungen
nahezu gleich (1,25 in der britischen
Studie fur beide Geschlechter gegen-
Uber 1,24 bei Mannern und 1,26 bei
Frauen).

Wir haben daher eine Sensitivitats-
analyse durchgefiihrt, um die hier be-
rechneten Daten fiir Deutschland mit
denen aus GrolBbritannien zu verglei-
chen. Dabei wurden die oben genannten
Annahmen der britischen Berechnungen
zugrunde gelegt. Mit diesen Annahmen
ergibt sich fiir Deutschland eine Zahl
von 14 383 passivrauchbedingten Todes-
fallen pro Jahr. In einem weiteren
Schritt wurden die krankheitsspezifische
Mortalitat und die Passivrauchexposi-
tion aus Deutschland auf die britische
Bevolkerung Ubertragen. Diese Analyse
ergab eine Zahl von 11847 passivrauch-
bedingten Todesfallen, die sehr gut mit
den berichteten 11756 Todesfallen fur
GroRbritannien Ubereinstimmt (Details
~Methodischer Anhang”, S. 67-68).
Allerdings ist das Vorgehen in der briti-
schen Studie hochst spekulativ, da keine
wissenschaftlichen Daten zur Wirkung
des Passivrauchens bei Aktivrauchern
vorliegen. Wir halten den britischen
Ansatz deshalb fiir wenig sinnvoll und
beziehen uns bei unseren Berechnungen
ausschlieBBlich auf Nichtraucher.
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Kernaussagen

B Die Senatskommission der Deutschen Forschungsgemeinschaft zur Priifung
gesundheitsschadlicher Arbeitsstoffe stufte bereits 1998 Passivrauchen am
Arbeitsplatz in die hochste Gefahrenklasse aller Schadstoffe ein und begriinde-
te die Notwendigkeit eines vollstaindigen Nichtraucherschutzes auch in
Deutschland.

B Das Bundesverfassungsgericht stellte 1997 fest, dass Rauchen auch die
Gesundheit der nichtrauchenden Mitmenschen gefahrdet.

B Die Gefahren des Passivrauchens wurden wiederholt von der Bundesregierung
anerkannt, jedoch regelt die gegenwartige Arbeitsstattenverordnung nicht den
offentlichen Bereich und schliet Betriebe mit Publikumsverkehr aus.

B Rauchfreie Arbeitsplatze schiitzen nicht nur die Nichtraucher, sondern sie
bewahren auch Ex-Raucher vor einem Riickfall und bewirken einen Konsum-
riickgang bei Rauchern.

B Immer mehr europaische Lander entscheiden sich fiir vollstandig rauchfreie
offentliche Einrichtungen und eine rauchfreie Gastronomie. Dagegen besteht in
der deutschen Gastronomie ein véllig unzureichender Nichtraucherschutz und
die Gastronomiemitarbeiter sind einer besonders hohen Belastung durch
Passivrauch ausgesetzt.

B Eine rauchfreie Gastronomie verringert die Gesundheitsbelastung durch
Tabakrauch und bessert bei den Mitarbeitern tabakrauchbedingte Krankheits-
symptome.

B Nichtraucherabteile in Zligen werden wegen der unzureichenden Abtrennung
von Raucherbereichen auch mit Passivrauch belastet. Die Mitarbeiter der Bahn
sind hohen Gesundheitsbelastungen durch Passivrauch ausgesetzt.

B Rauchfreie Schulen, Ausbildungsstatten, Kindergarten und Sportstatten sind
notwendig, da in diesen Einrichtungen auch der Grundstein fiir gesundheits-
bezogene Verhaltensweisen gelegt wird.

1. Rechtlicher Hintergrund Grundgesetz) sowie das Umweltrecht

Die

Nach geltendem Recht ist in Deutsch-
land das Freisetzen giftiger und krebs-
erzeugender Luftschadstoffgemische un-
zulassig, insofern die hierzu fliihrenden
Handlungen nicht als ,sozial adaquat”
eingestuft werden. Tangierte Rechts-
guter sind das ,Recht auf korperli-
che Unversehrtheit” (Artikel 2, Abs. 2,

und die Gefahrstoffverordnung.
Rechtsauffassung vieler Juristen geht
davon aus, dass der Konsum von Tabak-
produkten nicht sozial adaquat sein
kann, da ein gesellschaftlicher Nutzen
nicht vorhanden ist, sondern im Gegen-
teil ausschlie3lich eine Schadenswir-
kung feststellbar ist. Aufgrund der neue-
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sten wissenschaftlichen Erkenntnisse zu
den gesundheitlichen Folgewirkungen
des Passivrauchens muss davon ausge-
gangen werden, dass der Zwang zum
Mitrauchen den Stratftatbestand der
Korperverletzung sowie der NOtigung
erfillt.

Fiar die Beurteilung der Gefahrlichkeit
des Passivrauchens kommt der Bewer-
tung durch die Senatskommission der
Deutschen Forschungsgemeinschaft
(DFG) zur Prifung gesundheitsschad-
licher Arbeitsstoffe besondere Bedeu-
tung zu. Diese Kommission untersuchte
im Jahr 1998 eingehend die Problematik
und begrindete detailliert die aul3eror-
dentlichen Gefahren des Passivrauchens
fur Leib und Leben. Sie gelangte ab-
schlieBend zu dem eindeutigen Ergeb-
nis, dass Passivrauchen erwiesenerma-
Ben ,krebserzeugend fir den Men-
schen” sei 6. Danach sind zudem Innen-
raume, in denen Rauchen zugelassen
wird, selbst dann eine dauernde Exposi-
tionsquelle fiir die im Tabakrauch ent-
haltenen Giftstoffe, wenn dort aktuell
nicht geraucht wird. Eine Schwelle der
Geringfligigkeit existiert dabei nicht. Die
DFG-Kommission hat ausdricklich und
dezidiert von der Festlegung unterer
Grenzwerte fiir eine Konzentration von
Tabakrauch, die noch als tolerabel ange-
sehen werden konnte, abgesehen. Des-
halb ist das Passivrauchen am Arbeits-
platz schon seit einigen Jahren in die
hochste Gefahrenklasse aller Schad-
stoffe eingestuft und dementsprechend
in die MAK-Werte-Liste — ohne untere
Grenzwerte — eingestellt worden 7,
Diese Einschatzung entspricht auch der
Auffassung des Deutschen Krebsfor-
schungszentrums, der grof3ten offent-
lich-rechtlich organisierten Gesundheits-
forschungseinrichtung 71. Auch die Bun-
desregierung hat in der Vergangenheit
schon wiederholt die Gefahren des Pas-
sivrauchens anerkannt 346 und mehrfach
ausdriicklich die , gesundheitspolitische
Notwendigkeit” eines Tatigwerdens
betont %6. Der Bundesminister fiir Ju-
gend, Familie, Frauen und Gesundheit
hat in seinem Aktionsprogramm vom
31. Mai 1990 ebenfalls ausdricklich
einen Schwerpunkt seiner Begriindung
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auf die , Verbesserung des Nichtraucher-
schutzes” gelegt. Auch der Bundesrat
forderte schon im Jahr 1992 in seiner
EntschlieBung zur ,Verbesserung des
Schutzes vor Luftverunreinigungen in
Innenrdaumen” MalBnahmen gegen den
Tabakrauch 2 und bekraftigte diese im
Jahr 1993 1,

Dementsprechend hat das Bundesver-
fassungsgericht die Gefahren des Tabak-
rauchs fur Leben und Gesundheit aller
Betroffenen — Raucher und Nichtrau-
cher — ohne jeden Vorbehalt als gegeben
anerkannt. Mit ungewohnlicher Deut-
lichkeit fiihrte es aus, dass das ,Rau-
chen mehr Menschen als Verkehrs-
unfalle, AIDS, Alkohol, illegale Drogen,
Morde und Selbstmorde zusammen”
tote. Im Ergebnis sei ,nach heutigem
medizinischen Kenntnisstand gesichert,
dass Rauchen Krebs sowie Herz- und
GefalBkrankheiten verursach[e], damit zu
todlichen Krankheiten fiihr[e] und auch
die Gesundheit der nichtrauchenden
Mitmenschen gefahrdle]” 7.

Weil die Verweildauer einzelner Kompo-
nenten des Passivrauchs in der Raum-
luft betrachtlich ist 93204 ynd in Rau-
cherraumen  gesundheitsgefahrdende
Partikel permanent von Wanden, Boden
und Gebrauchsgegenstanden in die
Raumluft abgegeben werden 41, stellt
auch dieser so genannte kalte Rauch in
Raucherraumen eine Gesundheitsge-
fahrdung dar. Daher ist ein Urteil des
Landgerichts Berlin vom 11.07.2005, das
lediglich von einer ,Belastigung” durch
kalten Rauch ausgeht, nicht nachvoll-
ziehbar. Ein Arbeitnehmer hatte wegen
kalten Rauchs Klage eingereicht, weil
seine Kollegen an seinem Arbeitsplatz
zeitweise rauchten, wenn er selbst nicht
anwesend war. Das Landgericht Berlin
entschied, dass der Arbeitnehmer kei-
nen Anspruch darauf hat, dass sein
Arbeitsplatz zu jeder Zeit frei von Tabak-
rauch ist 8.

Diese  gegenwartige  Situation in
Deutschland ist weder im Interesse des
Gesetzgebers noch im Sinne der nicht-
rauchenden Mehrheit der bundesdeut-
schen Bevodlkerung. In Deutschland be-
firwortet die Mehrheit der Bevolkerung
saubere Innenraumluft: Acht von zehn



Befiirwortung préaventiver
MaBnahmen zur

Raucherstatus der befragten Personen

Einschriankung des Gesamt Nichtraucher Ex-Raucher Raucher
Tabakkonsums (in Prozent) (8000) (3287) (1740) (2933)
Rauchverbot am Arbeitsplatz 69,4 854 81,7 445
Rauchverbot in allen 744 84,8 82,7 58,0

offentlichen Gebauden

Nichtrauchern und Ex-Rauchern win-
schen sich rauchfreie Arbeitsplatze. Bei
angemessener Aufklarung und Informa-
tion nach der Einfilhrung von Rauch-
verboten steigt die Akzeptanz betrieb-
licher Regelungen zum Nichtraucher-
schutz am Arbeitsplatz noch an 44. Ein
Grol3teil der Birgerinnen und Bilrger
wiunscht auch rauchfreie offentliche
Einrichtungen, wie Behorden, Schulen,
Kindergarten, Sportstatten und Kranken-
hauser (Abb. 21).

2. Deutschland im
internationalen Vergleich

Das deutsche Gesetz bietet Nicht-
rauchern am Arbeitsplatz einen Schutz
vor der passiven Rauchbelastung. Die
novellierte Arbeitsstattenverordnung,
die am 25.08.2004 in Kraft trat
(8 5 ArbstattV), verpflichtet den Arbeit-
geber im ersten Absatz der Verord-
nung, die erforderlichen MalBnahmen
zu treffen, damit die nichtrauchenden
Beschaftigten in Arbeitsstatten wirksam
vor den Gesundheitsgefahren durch
Tabakrauch geschitzt sind (8 5 Arb-
stattV, Abs. 1).

Im zweiten Absatz der Arbeitsstatten-
verordnung wird diese MalRgabe jedoch
eingeschrankt. Danach hat der Arbeit-
geber in Arbeitsstatten mit Publikums-
verkehr SchutzmalBnahmen nach Ab-
satz 1 nur insoweit zu treffen, als die
Natur des Betriebes und die Art der
Beschaftigung es zulassen. Dieser Ab-
satz 2 der Arbeitsstattenverordnung soll
es dem Unternehmer ermoglichen,
seine Produkte oder Dienstleistungen
dem Publikum gegeniber so anzubie-

ten, wie er es fir am besten oder lukra-
tivsten halt.

Uber wesentlich effektivere Regelungen
verfligen bereits zahlreiche andere euro-
paische Lander: Vollstandig rauchfreie
Arbeitsplatze und Behorden bestehen
in 22 der 52 Lander der WHO-Europa-
Region (Abb. 22) 277 |n finf Landern ist
auch die Gastronomie rauchfrei 277: In
Irland seit Marz 2004, in Norwegen seit
Juni 2004, in Malta seit Oktober 2004, in
Italien seit Januar 2005, in Schweden
seit Juni 2005; Portugal, Spanien,
Schottland und Lettland werden 2005
oder 2006 auch in der Gastronomie
rauchfrei. Rauchfrei am Arbeitsplatz, in
offentlichen Gebauden sowie in der
Gastronomie sind aul3erhalb von Euro-
pa die US-Staaten Kalifornien, Dela-
ware, New York, Conneticut, Maine,
Massachusetts und Rhode Island, drei
kanadische Provinzen, Neuseeland, Bhu-
tan und Sidaustralien. Das restliche
Australien hat fiir 2006 angekindigt,
rauchfrei zu werden.

3. Auswirkungen rauchfreier
Arbeitsplatze

Nur die Schaffung vollstandig rauch-
freier Einrichtungen kann Nichtraucher
wirkungsvoll vor der Exposition gegen-
Uber Tabakrauch schiitzen 85201205248
Die Einfihrung von lediglich partiellen
Rauchverboten bewirkt im Vergleich zu
vollig rauchfreien Einrichtungen nur
einen geringen oder gar keinen Ge-
sundheitsschutz, insbesondere wenn
Mitarbeiter oder Besucher von gastrono-
mischen Einrichtungen, in Fernzligen
mit Raucherbereichen oder in offent-

Abbildung 21:
Beflirwortung praventiver
MafRnahmen zur Einschran-
kung des Tabakkonsums

(in Prozent), Anzahl der
Befragten in Klammern;
Quelle: Kraus et al., 1998 '%4;
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspravention,
2005.
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Abbildung 22:

Regelungen zum Nicht-
raucherschutz am Arbeits-
platz; Quelle: World Health
Organization 277;
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspravention,
2005.
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lichen Gebauden gezwungen sind, sich
haufig zwischen den Zonen zu be-
wegen 27.50.75,

Bereits Mitte der 1990er Jahre verglich
eine US-amerikanische Studie anhand
der Nikotinkonzentration in der Raum-
luft die Schadstoffbelastung an Uber
400 Arbeitplatzen. Die Messungen erga-
ben erhebliche Unterschiede fir die
Gesundheitsbelastung der Mitarbeiter
an rauchfreien, partiell rauchfreien
Arbeitsplatzen oder Arbeitsplatzen ohne
Regelungen 195 (Abb. 23). Die hochste
Belastung wurde an Blroarbeitsplatzen
ohne Regelungen festgestellt, bestehen-
de Rauchverbote hingegen wurden ein-
gehalten.

Rauchfreie Arbeitsplatze schiitzen nicht
nur Nichtraucher vor den Gesund-
heitsgefahren des Rauchs, sondern sie
reduzieren auch den Zigarettenkonsum
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von Rauchern. Umfassende Regelungen
sind dabei wesentlich wirksamer als nur
begrenzte Einschrankungen: Bei voll-
kommen rauchfreien Arbeitsplatzen ist
der Tabakkonsum der Mitarbeiter deut-
licher geringer als bei partiell rauch-
freien Arbeitsplatzen 87. Insbesondere
starke Raucher reduzieren ihren Konsum
4086 Eine rauchfreie Umgebung moti-
viert die Mitarbeiter auch starker, mit
dem Rauchen ganz aufzuhéren 28 und
fur erfolgreiche Ex-Raucher steigt die
Wahrscheinlichkeit, langfristig abstinent
zu bleiben 34. Rauchverbote am Arbeits-
platz und in 6ffentlichen Gebauden ge-
horen damit zu den effektivsten Mal3-
nahmen der Tabakkontrolle 42, Dies be-
legen auch die Erfahrungen aus anderen
Landern.

In Australien wird der Beitrag rauch-
freier Arbeitsplatze zum Rickgang des
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Tabakkonsums zwischen den Jahren
1988 und 1995 auf 22 Prozent beziffert,
in den USA fir die Jahre 1988 bis 1994
auf 13 Prozent %5. In Kalifornien bedin-
gen rauchfreie Arbeitsplatze eine Ver-
minderung des  Zigarettenkonsums
schatzungsweise um 150 Millionen
Zigarettenschachteln pro Jahr 275,

Die Einfilhrung des umfassenden
Rauchverbots in Irland im Marz 2004
war ausgesprochen erfolgreich. Ein Jahr
nach Einfihrung des Gesetzes sind
96 Prozent der Betriebe rauchfrei und
selbst Raucher akzeptieren die Rege-
lungen: 93 Prozent der Bevolkerung be-
furworten das Gesetz, sogar 80 Prozent
der Raucher sprechen sich dafiir aus 188,
Der rauchfreie Arbeitsplatz hilft zudem
irischen Rauchern dabei, einen Rauch-
stopp zu versuchen: 79 Prozent der Ex-
Raucher, die nach Inkrafttreten des Ge-
setzes das Rauchen beendeten, gaben
an, die Vorschrift habe ihren Entschluss
unterstiutzt und 90 Prozent von ihnen
bestatigten, das Rauchverbot habe ih-
nen dabei geholfen, dauerhaft abstinent
zu bleiben. Von denjenigen, die sich
nicht zu einem Aufhorversuch ent-
schlossen, reduzierten 59 Prozent infol-
ge der Regelung ihren Zigarettenkon-
sum 89, Auch auf das Rauchverhalten im
eigenen Heim wirkte sich das Rauch-
verbot positiv aus: Vor der Einschran-

kung war bei 85 Prozent der Raucher
das Rauchen zu Hause erlaubt, danach
genehmigten dies nur noch 80 Prozent
von ihnen 9%, Damit reduzierte das
Rauchverbot an Arbeitsplatzen auch die
Passivrauchbelastung von Personen, die
mit einem Raucher in einem Haushalt
leben.

In Finnland trat im Marz 1995 ein
Rauchverbot am Arbeitsplatz in Kraft,
das entweder ein vollstandiges Rauch-
verbot verlangt oder die Einfiihrung spe-
zieller Raucherraume mit einem eigenen
Laftungssystem und niedrigerem Luft-
druck, um das Ausstromen von Tabak-
rauch zu verhindern. Nach Einfihrung
des Gesetzes ging der Anteil der
Raucher von 30 auf 25 Prozent zurick
und die Akzeptanz des Rauchverbots
nahm zu 12, Die nichtrauchenden Mit-
arbeiter profitierten direkt von den Auf-
lagen: Die Nikotinkonzentration der
Innenraumluft sank in dem vierjahrigen
Untersuchungszeitraum von 0,9 Mikro-
gramm pro Kubikmeter im Zeitraum
1994/95 auf 0,1 Mikrogramm pro Kubik-
meter im Jahr 1998 112,

Auch in Deutschland ware nach Ein-
fihrung eines vollstandigen Rauchver-
botes am Arbeitsplatz mit vergleich-
baren positiven Wirkungen zu rechnen,
wie bereits die Erfahrung einzelner deut-
scher Betriebe zeigt, bei denen einzelne

Abbildung 23:
Durchschnittliche Nikotin-
konzentration in der Raum-
luft verschiedener Arbeits-
platze (Blros und andere
Arbeitsplatze) mit unter-
schiedlichen Rauch-
beschrankungen; Quelle:
Hammond et al., 1995 '%5;
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspravention,
2005.
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Picture Press, 2005 So konsumierten Raucher in einem Tele-
Mit freundlicher Genehmi- kommunikationsunternehmen in Sid-
gung von Picture Press, deutschland, bei dem innerhalb des Be-
Hamburg triebes das Rauchen unterschiedlich ge-

regelt ist, durchschnittlich 20,5 Zigaret-
ten pro Tag, wenn das Rauchen am
Arbeitsplatz  keinerlei Beschrankung
unterlag. Bestanden unter den Kollegen
individuelle Absprachen bezlglich des
Rauchens, reduzierte sich der Zigaret-
tenkonsum der Raucher auf 14,1 Ziga-
retten pro Tag. In Abteilungen mit einem
generellen Rauchverbot war der Konsum
am niedrigsten: Er lag bei 13,2 Zigaretten
pro Tag 3. Die Einschrankungen wurden
gut akzeptiert: 94,9 Prozent der Nicht-
raucher und 79,2 Prozent der Raucher
begriRten die Regelungen44.
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4. Rauchfreie Gastronomie

In Deutschland scheiterte bis heute die
gesetzliche Regelung einer rauchfreien
Gastronomie an einer massiven Lobby-
arbeit der Tabakindustrie und des Deut-
schen Hotel- und Gaststattenverbandes
(DEHOGA). Diese veranlassten das Bun-
desministerium fiir Gesundheit und So-
ziale Sicherung, im Marz 2005 einer Ver-
einbarung uber eine freiwillige Selbst-
verpflichtung des DEHOGA zum Nicht-
raucherschutz zuzustimmen. Danach
sollen in drei Stufen bis zum 1. Marz
2008 mindestens 90 Prozent aller Mit-
gliedsbetriebe des DEHOGA die Halfte
ihres Platzangebotes fur Nichtraucher
freihalten. Von der Vereinbarung ausge-
nommen sind Gastronomiebetriebe, die
Uber weniger als 75 Quadratmeter
Restaurantflache oder 40 Sitzplatze ver-
figen 79, Zudem vertritt der DEHOGA
nur etwa ein Drittel aller Gastronomie-
betriebe — demnach ist die Uberwalti-
gende Mehrheit der Gaststatten von die-
ser freiwilligen Selbstverpflichtung aus-
genommen. Daher sind die meisten der
Uber eine Million zahlenden Mitarbeiter
in der Gastronomie dem Passivrauch an
diesen am meisten belasteten Arbeits-
platzen schutzlos ausgesetzt.

Die Luftverschmutzung in der deutschen
Gastronomie lasst sich anhand von
Messungen der Konzentration lungen-
gangiger Partikel belegen. Eine Stich-
probe aus einer eigenen Messreihe, die
im September und Oktober 2005 in ganz
Deutschland durchgefiihrt wurde, zeigt,
dass dringender Handlungsbedarf be-
steht: Jeweils einstliindige Messungen
von Partikeln einer Grof3e von bis zu 2,5
Mikrometern im Oktober 2005 in Kolner
Cafés, Restaurants und Kneipen, in
denen Rauchen erlaubt ist, ergaben,
dass dort die Belastung an lungengangi-
gen Partikeln gegentber der AulRenluft
um ein Vielfaches erhoht ist (Abb. 24).
Diese deutschen Messungen sind nicht
uberraschend. Vielmehr bestatigen sie
Ergebnisse anderer Studien, aus denen
bereits Vergleiche vorliegen: Die Passiv-
rauchbelastung in Restaurants, Bars und
Kneipen ist nahezu doppelt so hoch wie
in Wohnungen mit mindestens einem
Raucher oder an anderen Arbeitsplat-
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zen, an denen geraucht werden darf 227,
Die Nikotinkonzentration in der Raum-
luft gastronomischer Einrichtungen ist
sogar bis zu 18-mal hoher als in Biro-
raumen oder Wohnungen, in denen ge-
raucht wird 222, In Einrichtungen, in
denen das Rauchen gar nicht geregelt
ist, ist die Passivrauchbelastung am
hochsten 2750, Ausgewiesene Nichtrau-
cherzonen bieten lediglich einen mini-
malen Gesundheitsschutz, insbesondere
fur das Personal, das sich zwischen den
Zonen bewegen muss 2750, Damit sind
Beschaftigte im Gastronomiebereich
einer hoheren Belastung durch Passiv-
rauch und damit einem héheren Morbi-
ditats- und Mortalitatsrisiko ausgesetzt
als viele andere Berufsgruppen 132.135
278 Mitarbeiter von Restaurants, Bars
oder Kneipen, in denen das Rauchen
erlaubt ist, haben ein um 50 Prozent
erhohtes Risiko, an Lungenkrebs zu
erkranken, was zum Teil auf die Passiv-
rauchbelastung an ihrem Arbeitsplatz
zurlickzufiihren ist 221, Schatzungen er-
geben, dass bis zu vier von 1000 Ser-
vicekraften, die langfristig in der Gastro-
nomie beschaftigt sind, an durch Passiv-
rauchbelastung verursachtem Lungen-

krebs sterben werden 222, Einer anderen
Untersuchung zufolge starben im Jahr
2003 in GroRbritannien 54 Gastronomie-
beschaftigte an den Folgen von Passiv-
rauchbelastung — das bedeutet ein Be-
schaftigter oder eine Beschaftigte pro
Woche 32, Hinzu kommt, dass nichtrau-
chende Gaste entsprechend hoch be-
lastet werden.

Eine umfassend rauchfreie Gastrono-
mie, wie sie in Irland seit Marz 2004
besteht, verringert die Schadstoffbe-
lastung der Raumluft. So sank die Kon-
zentration von Nikotin in irischen Bars
um durchschnittlich 83 Prozent von
35,52 Mikrogramm pro Kubikmeter auf
5,95 Mikrogramm pro Kubikmeter 178,
Auch die Belastung an lungengangigen
Partikeln durch Tabakrauch reduzierte
sich in neun irischen Pubs deutlich: Die
Konzentration kleiner Partikel (PM25)
sank um 75 bis 96 Prozent, diejenige
groBerer Partikel (PM19) um 47 bis 74
Prozent 77 (Abb. 25).

Dank der geringeren Passivrauchbe-
lastung infolge von Rauchverboten
10,50,205,241 reduziert sich auch das Risiko
fur Beschaftigte und Gaste, an den
Folgen der Tabakrauchexposition zu er-

Abbildung 24:
Lungengangige Partikel
einer GroRRe bis zu 2,5 pm in
der Raumluft verschiedener
Gastronomiebetriebe in
K6ln am 15.10.2005, gemes-
sen mit einem Side Pak
Personal Aerosol Monitor
Model AM 510; Quelle:
Deutsches Krebsforschungs-
zentrum, Stabsstelle Krebs-
pravention, 2005.
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Abbildung 25:
Partikelkonzentration PM 19
vor und nach der Einflih-
rung rauchfreier Gastro-
nomie in Irland; Quelle:
Mulcahy et al., 2005'77;
Bearbeitung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspravention,
2005.
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kranken 8. So verringerte sich nach dem
Rauchverbot in Irland bei nichtrauchen-
den Angestellten von Pubs die Kon-
zentration von Cotinin, einem Abbau-
produkt von Nikotin, um 80 Prozent 1.
Auch in Kalifornien, wo ein allgemeines
Rauchverbot in 6ffentlichen Einrichtun-
gen bereits im Januar 1998 in Kraft trat,
reduzierten sich infolge der Regelung
sowohl unter den rauchenden als auch
den nichtrauchenden Gastronomiebe-
schaftigten verschiedene akute Atem-
wegssymptome um 59 Prozent, und
Hals-, Nasen- und Augenbeschwerden
um 78 Prozent 81,

Auf den Umsatz der Gastronomie-
betriebe wirken sich Rauchverbote - ent-
gegen den Behauptungen der Tabak-
industrie — nicht negativ aus. Zu diesem
Ergebnis kommen Ubereinstimmend
Uber 20 Studien, die von der Tabak-
industrie unabhangig sind und auf
objektiven Daten basieren; vier dieser
Studien fanden sogar positive 6konomi-
sche Auswirkungen 219, So wirkte sich
das Rauchverbot, das in 1998 in Kali-
fornien in Kraft trat, auf die Einnahmen
der Hotels nicht negativ aus % und die
Einklnfte der Bars stiegen sogar gering-
figig an®. In New York, wo im Marz
2003 Bars und Restaurants rauchfrei
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wurden, stiegen im ersten Jahr nach
Inkrafttreten der Regelung die Einnah-
men aus der Gewerbesteuer um bis zu
8,7 Prozent an und die Gastronomie-
betriebe stellten saisonbereinigt rund
2800 Mitarbeiter neu ein 183,

Die okonomischen Auswirkungen von
Rauchverboten auf die Gastronomie
werden in mehreren Studien anhand
des Alkoholverkaufs von Bars und Pubs
bewertet. In Irland ging der Verkauf von
Alkohol in Bars von 2003 auf 2004 um
4,4 Prozent zurick — im Jahr zuvor war
er um 4,3 Prozent gesunken 224, Ab-
bildung 26 gibt die saisonal bereinigten
Verkaufsdaten in Form eines Verkaufs-
index wieder.

Dieser Riickgang entspricht dem allge-
meinen Trend in Industrielandern,
Alkohol eher zu Hause als in Kneipen zu
konsumieren 224, Dieser Trend wurde
auch im kanadischen Staat British
Columbia durch die Einfihrung rauch-
freier Restaurants und Bars im Mai 2002
nicht beeinflusst. Ebenso hatte in Nor-
wegen, wo die Gastronomie im Juni
2004 rauchfrei wurde, das Rauchverbot
keinen negativen Einfluss auf den Bier-
verkauf in Bars 76,

Die Einflihrung rauchfreier Arbeitsplatze
lohnt sich flir Arbeitgeber in der Gastro-
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nomie aber auch durch die Kompen-
sation direkter und indirekter tabakbe-
dingter Ausgaben, die nach der Einfluh-
rung rauchfreier Gastronomiebetriebe
nicht mehr anfallen. Rauchende Mit-
arbeiter weisen so zum Beispiel neben
erhohten Fehlzeiten auch eine vermin-
derte Produktivitat auf 103192, Dije Ab-
wesenheitsraten von ehemaligen Rau-
chern sinken aber nach einem Rauch-
stopp wieder mit der Zeit 274, Zudem fal-
len weniger rauchbedingte Reinigungs-
kosten an und die Instandhaltung und
Beliftung der Raume ist weniger war-
tungsintensiv 103.172,192,

5. Rauchfreie Zlige

Zige, in denen geraucht werden darf,
enthalten besonders problematische
Innenrdume: Hier treffen alle Faktoren
zusammen, die die Qualitat der Innen-
raumluft negativ beeinflussen: Tabak-
rauch in Raucherabteilen und im Bistro
oder Zugrestaurant und mangelhafte
Trennung zwischen Raucher- und Nicht-
raucherabteilen, so dass der Tabakrauch
auch in Nichtraucherabteile diffundiert.
Sowohl die Nichtraucher als auch die
Zugbegleiter, die auch in den Raucher-
abteilen arbeiten missen, sowie die
Bistromitarbeiter sind besonders hohen

Dosen von Tabakrauchpartikeln und gif-
tigem Tabakrauch ausgesetzt. So erga-
ben Messungen in einem Schweizer Zug
in Raucherabteilen eine finfmal hohere
Belastung durch lungengangige Partikel
als in Nichtraucherabteilen. Uber die
Schwingtiiren zwischen beiden Berei-
chen drangen die Partikel auch in den
Nichtraucherbereich vor besonders
hohe Werte traten jedes Mal dann auf,
wenn im angrenzenden Raucherabteil
Zigaretten angeziindet wurden. Entspre-
chend fiihlten sich 11 Prozent der Passa-
giere im Nichtraucherabteil durch den
Rauch belastigt 161,

Auch in deutschen Zigen ist die
Belastung durch lungengangige Partikel
zeitweise extrem hoch, wie eigene Mes-
sungen aus dem Jahr 2005 in einem
zwischen Koln und Heidelberg verkeh-
renden IC belegen (Abb. 27). In diesem
Zug war die Partikelkonzentration selbst
in Nichtraucherabteilen zeitweise deut-
lich erhoht. Raucherabteile sind noch
starker belastet: Dort lag die Partikelkon-
zentration gegenuber Nichtraucherab-
teilen um das bis zu Achtfache hoéher.
Extrem hoch war auch die Partikelbe-
lastung im Zugbistro dieses Zuges: Wer
sich dort aufhielt, war einer zwolfmal
hoheren Partikelbelastung ausgesetzt
als im unbelasteten Nichtraucherabteil.
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Abbildung 27:
Lungengangige Partikel
einer GroRe bis 2,5 pym in
der Raumluft des IC 2013
zwischen Koln und Heidel-
berg am 16.10.2005 (Abfahrt
in KoIn: 11.18 Uhr, Ankunft
in Heidelberg: 14.04 Uhr),
gemessen mit einem Side
Pak Personal Aerosol
Monitor Model AM 510;
Quelle: Deutsches Krebs-
forschungszentrum
Heidelberg, Stabsstelle
Krebspravention, 2005.
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Andere europaische Lander reagierten
bereits auf den unzureichenden Gesund-
heitsschutz in Ziigen und machten ihre
Bahnen vollstandig rauchfrei: So darf in
der Schweiz seit dem 11. Dezember 2005
weder in Zugen noch in geschlossenen
Stationsraumen geraucht werden. Be-
reits seit Dezember 2004 fahren Frank-
reichs Hochgeschwindigkeitszlige rauch-
frei, bis Ende 2005 soll dort auch in den
restlichen Zligen ein Rauchverbot beste-
hen. In Deutschland hingegen darf nach
wie vor auf 20 Prozent der Platze in Zi-
gen geraucht werden, in ICEs stehen
zwei Wagons sowie das Zugbistro zum
Rauchen zur Verfligung.

6. Rauchfreie Schulen

Gesetzgeberische  MalBnahmen  zur
Schaffung einer rauchfreien Umwelt,
insbesondere in Kindergarten, Schulen,
Sporteinrichtungen und an allen Orten,
an denen sich Kinder und Jugendliche
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aufhalten, sind als Grundvoraussetzung
fir eine wirkungsvolle Tabakpravention
im Kinder- und Jugendalter anzusehen
18,71,202 Nach Angaben des Europabiiros
der Weltgesundheitsorganisation haben
bereits 43 Lander der WHO-Europa-
Region, zu der auch die Lander der ehe-
maligen Sowjetunion gehoren, rauch-
freie Schulen als selbstverstandliche
tabakpraventive MalBnahme eingefiihrt
277 Nur neun Lander, darunter Deutsch-
land, haben bisher keine konsequente
Umsetzung rauchfreier Schulen verfolgt.
Da in Deutschland Verordnungen fir
den Schulbereich bislang der Lander-
kompetenz und fir Kindergarten sowie
andere Ausbildungs- und Sporteinrich-
tungen der kommunalen Kompetenz
zugeordnet werden, bestehen in den
einzelnen Bundeslandern oder Stadt-
staaten vollig unterschiedliche Regelun-
gen. Erst allmahlich werden entspre-
chende Gesetze oder Verordnungen er-
lassen. Am Ubersichtlichsten ist die




Gesetzliche
MaBnahmen positiv
bewertet/ werden in
Kiirze rauchfrei

Rauchfreie Schulen
gemal Anordnung
oder Gesetz
(verabschiedet)

Wird gegenwartig
bewertet

Nicht geplant

Abbildung 28:
Rauchfreie Schulen in

Deutschland nach

Berlin Bayern Baden-Wiirttemberg Mecklenburg- .
Bundeslandern; Quelle:
Hessen Brandenburg Saarland Vorpommern PStschke.L 2005 195
Hamburg Sachsen Sachsen-Anhalt otschie-Langer, ;
Bremen NRW Thiiringen Bearbeitung: Deutsches

Krebsforschungszentrum,

Schleswig-Holstein Rheinland-Pfalz

Niedersachsen Stabsstelle Krebspravention,

Schulsituation: Berlin fuhrte als erstes
Land durch eine Anordnung rauchfreie
Schulen ein, gefolgt von Hessen als
erstem Flachenland im Jahr 2005. Eben-
falls 2005 folgten Niedersachsen, Ham-
burg, Bremen und Schleswig-Holstein.
Dagegen haben Mecklenburg-Vorpom-
mern, Sachsen-Anhalt, Thiringen und
Rheinland-Pfalz bislang eine gesetzliche
Regelung abgelehnt. In den {brigen
Bundeslandern werden gesetzliche Re-
gelungen derzeit erwogen oder in Kiirze
umgesetzt (Abb. 28).

Diese grof3en Unterschiede beim Ge-
sundheitsschutz innerhalb Deutschlands
sind unbefriedigend. Unbeschadet der
Kulturhoheit der Lander ist im Falle des
Rauchens und Passivrauchens eine Ge-
setzgebungskompetenz des Bundes als
MalBnahme gegen gemeingefahrliche
Krankheiten und den Verkehr mit Giften
denkbar (Art. 72 und Art. 74 Abs. 1 Nr.
19 GG). Nur ein Bundesgesetz kann die
bestehende Ungleichheit im Gesund-
heitsschutz der Bevolkerung beseitigen.
Den Aufenthaltsorten der Kinder und
Jugendlichen kommt dabei eine ganz
besondere Bedeutung zu. Ausbildungs-
statten wie Schulen, Kindergarten und

Sporteinrichtungen haben einen hohen
Beispielcharakter. Giftige und krebserre-
gende Substanzen dirfen hier keinen
Platz finden. Die bisherige Praxis der
Raucherhofe signalisiert den Jugend-
lichen nur: ,Ich darf rauchen, wenn ich
sechzehn bin” und ,Rauchen ist Er-
wachsenensache” - dies ist wohl die
effektivste Botschaft neben der Tabak-
werbung, um Kinder und Jugendliche
dazu zu bewegen, mit dem Rauchen zu
beginnen. Suchtverhalten wird auf diese
Weise geradezu gefordert, da Kinder
und Jugendliche in der Phase ihrer Iden-
titatsbildung fiir Signale und Symbole
des Erwachsenseins besonders emp-
fanglich sind 197,198,

Hinzu kommt, dass die meisten Arbeits-
platze in der Industrie und Wirtschaft
rauchfrei sind oder dies in Kirze wer-
den, sodass Jugendliche im spateren
Arbeitsleben auf gleiche Voraussetzun-
gen treffen, namlich auf rauchfreie,
schadstofffreie Arbeitsplatze. Mit der
Umsetzung rauchfreier Schulen kann ein
nachhaltiger Beitrag fiir die Gesundheit
kommender Generationen geleistet wer-
den, fir die eine rauchfreie Umwelt
selbstverstandlich sein sollte.
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Methodischer Anhang

Die Annahmen und einzelnen Rechen-
schritte, auf denen die hier dargestellten
Schatzungen beruhen, werden in diesem
Anhang naher erlautert. Zunachst muss
hierfir eine Unterscheidung zwischen
Rauchern und Nichtrauchern getroffen
werden, um dann auf die Wirkung des
Passivrauchens bei Nichtrauchern einge-
hen zu koénnen. Passivrauchen kann
wiederum nach den Orten unterschieden
werden, an denen die Exposition auftritt
(zu Hause, am Arbeitsplatz, an anderen
Orten). Aus der Pravalenz des Passiv-
rauchens und den relativen Risiken
durch diese Exposition fir eine be-
stimmte Erkrankung kann der Anteil der
Erkrankten, die dem Passivrauchen zu-
zuschreiben sind, berechnet werden.
Dieser Anteil wird als attributables Risiko
bezeichnet und in Prozent ausgedruckt.
Zusatzlich wird die Anzahl von Neu-
erkrankungen beziehungsweise Todes-
fallen fur die hier untersuchten Erkran-
kungen benotigt, die insgesamt bei
Rauchern und Nichtrauchern in Deutsch-
land in einem Kalenderjahr auftreten.
Wahrend die Todesursachen von offiziel-
ler Seite vollstandig erfasst werden, wird
die Anzahl der Neuerkrankungen bei
Lungenkrebs und den Herz-Kreislauf-Er-
krankungen nicht bundesweit erhoben
und muss daher aus verschiedenen
Datenquellen geschatzt werden. Von der
Gesamtzahl der Neuerkrankungs- oder
Todesfalle kann man dann auf die Anzahl
der Falle schliel3en, die unter den Nicht-
rauchern auftritt. Multipliziert man diese
Anzahl mit dem oben angesprochenen
attributablen Risiko, erhalt man eine
Schatzung fiir die Anzahl der Neuerkran-
kungs- beziehungsweise Todesfalle unter

den Nichtrauchern, die auf Passivrau-
chen zurlickzufiihren ist.

Rauchstatus

Datenbasis fir Angaben zum Ausmald
des Rauchens und Passivrauchens in der
deutschen Bevdlkerung ist der Bundes-
gesundheitssurvey 1998 des Robert
Koch Instituts 233210, Hierbei handelt es
sich um eine reprasentative Stichprobe
der deutschen Wohnbevdlkerung zwi-
schen 18 und 79 Jahren. Die Definition
des Rauchstatus respektive Nichtrau-
cherstatus bezieht sich auf die Katego-
rien, die vom Bundesgesundheitssurvey
1998 vorgegeben sind. Fiir die Analysen
wird ausgehend von der Frage ,Haben
Sie friiher geraucht oder rauchen Sie zur
Zeit" zwischen aktuellen Rauchern, Ex-
Rauchern und Nie-Rauchern unterschie-
den, wobei neben Zigaretten auch ande-
re Tabakwaren wie Zigarren, Zigarillos
oder Pfeifen berlcksichtigt werden.
Als aktuelle Raucher gelten Personen,
die angaben gegenwartig, taglich oder
gelegentlich zu rauchen. Ex-Raucher
haben friher taglich oder gelegentlich
geraucht, hatten zum Zeitpunkt der
Befragung das Rauchen aber aufgege-
ben. Nie-Raucher haben in ihrem bishe-
rigen Leben zu keinem Zeitpunkt
geraucht, allenfalls haben sie wenige
Male probiert. Die altersspezifischen
Pravalenzen sind in Abbildung 29
getrennt flir Frauen und Manner wieder-
gegeben. Dabei entspricht der bei den
Nichtrauchern zuunterst dargestellte Teil
der Saulen dem Anteil der Personen, die
angaben, zu Hause Passivrauch ausge-
setzt zu sein. Nimmt man den darlber
dargestellten Anteil der Personen hinzu,
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Abbildung 29:

Anteil aktueller Raucher (R)
und Nichtraucher (NR) bei
Mannern und Frauen nach
Altersgruppen und Pra-
valenz des Passivrauchens
bei Nichtrauchern nach Ort
der Exposition; Quelle:
Robert Koch-Institut, 2000
210, eigene Berechnungen
des Instituts fur Epidemio-
logie und Sozialmedizin der
Universitat Munster, 2005.

Pravalenz zu Hause
und/oder am Arbeitsplatz =
»Passivrauch zu Hause” +
~nur bei der Arbeit”,
Pravalenz an beliebigen
Orten = ,Passivrauch zu
Hause” + , nur bei der
Arbeit” + ,nur Sonstige”.
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[ nur Sonstige

N Passivrauch zu Hause
[ kein Passivrauch

"1 nur bei der Arbeit

die nur am Arbeitsplatz exponiert sind,
erhalt man in der Summe den Anteil der
Personen, die zu Hause oder am Arbeits-
platz exponiert sind. Der dritte Abschnitt
bezieht sich auf Personen, die nur aul3er-
halb ihrer Wohnung oder ihres Arbeits-
platzes durch Passivrauch belastet wer-
den, so dass die Summe dieser drei
Anteile den Anteil der Personen wieder-
gibt, die Passivrauch in irgendeiner Wei-
se ausgesetzt sind.

Grundsatzlich kénnen sowohl Raucher
als auch Nichtraucher Passivrauchbe-
lastungen ausgesetzt sein. Bei der Unter-
suchung der Gesundheitseffekte des
Passivrauchens werden jedoch haufig
nur Nichtraucher betrachtet, da davon
ausgegangen wird, dass die Gesund-
heitsrisiken der Raucher von ihrem eige-
nen Rauchverhalten dominiert werden
und Passivrauchbelastungen keine zen-
trale Rolle fur ihr Krankheits- und Morta-




Erkrankung

Grundgesamtheit der Nichtraucher

Lungenkrebs
Koronare Herzkrankheit
Schlaganfall

Chronisch-obstruktive
Lungenerkrankungen

Pl6tzlicher Kindstod

nur Nie-Raucher
Nie-Raucher und Ex-Raucher
Nie-Raucher und Ex-Raucher

nur Nie-Raucher

Kinder vor Vollendung des ersten Lebensjahres

litatsrisiko spielen. Die meisten epide-
miologischen Studien zum Passivrau-
chen verfolgen einen entsprechenden
Ansatz und untersuchen krankheitsspezi-
fisch nur die Wirkung des Passiv-
rauchens bei Nichtrauchern. Dement-
sprechend werden in den vorliegenden
Berechnungen die Anteile und Anzahlen
der Neuerkrankungen beziehungsweise
Todesfalle, die auf Passivrauchen zurtick-
zufihren sind, nur fir Nichtraucher
geschatzt. Dem Krankheitsrisiko entspre-
chend wird der Begriff Nichtraucher fir
die verschiedenen Krankheiten unter-
schiedlich verwendet (Abb. 30).

Fir die Berechnungen zu COPD wird da-
von ausgegangen, dass das Risiko der
Ex-Raucher dem von aktuellen Rauchern
entspricht. In diesem Zusammenhang
sind Nichtraucher also ausschlieBlich als
lebenslange Nie-Raucher definiert. Bei
den Berechnungen zu den Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen (KHK und Schlagan-
fall) werden Ex-Raucher dagegen zu den
Nichtrauchern hinzugezahlt, da das
Risiko fur Herz-Kreislauf-Erkrankungen
nach Beendigung des Rauchens in rela-
tiv kurzer Zeit auf das eines Nie-
Rauchers zuriickgeht 16945, Es wird also
davon ausgegangen, dass Ex-Raucher
durch Passivrauch einem erhohten Risi-
ko fiir Herz-Kreislauf-Erkrankungen aus-
gesetzt werden, das nicht tber ihren vor-
maligen aktiven Rauchstatus dominiert
wird. In diesem Fall sind Nichtraucher
also als Nie-Raucher und Ex-Raucher zu
definieren. Bei der Betrachtung von SIDS
sind die zu bertcksichtigenden Nicht-
raucher — entsprechend der Definition

des plotzlichen Kindstodes — Kinder vor
Vollendung des ersten Lebensjahres.

Passivrauchexposition

Ob eine Exposition durch Passivrauch
vorliegt, wird im Bundesgesundheits-
survey 1998 Uber die Frage ,Halten Sie
sich tagsuber oder abends haufiger in
Raumen auf, in denen geraucht wird?”
erhoben. Maoglich waren Angaben zu
Passivrauchbelastungen am Arbeitsplatz,
zu Hause oder an anderen Orten 233, Die
vorliegenden Berechnungen konzentrie-
ren sich dabei auf die Passivraucher-
anteile von Nichtrauchern im eigenen
Haushalt (Abb. 31). Fir die Analysen
zum Lungenkrebs und die Sensitivitats-
analyse flur Herz-Kreislauf-Erkrankungen
und COPD wird zusatzlich die Passiv-
rauchbelastung zu Hause oder am
Arbeitsplatz betrachtet. Die Exposition zu
Hause wird in den meisten Studien zum
Risiko durch Passivrauchen untersucht,
da die gesundheitlichen Auswirkungen
dieser Expositionsform am besten empi-
risch gesichert sind. Fir die SIDS-Be-
rechnungen wird Passivrauchen definiert
als die Exposition des ungeborenen
Kindes, die entsteht, wenn die Mutter
wahrend der Schwangerschaft raucht.
Diese Daten stammen aus der Perinatal-
erhebung aus dem Jahr 2000, wonach
18 Prozent der Mautter wahrend der
Schwangerschaft rauchen 157,

Relative Risiken

Die relativen Risiken des Passivrauchens
far Nichtraucher wurden fiir Lungen-
krebs und koronare Herzkrankheit aus

Abbildung 30:
Krankheitsspezifisch bertick-
sichtigte Grundgesamtheit
der Nichtraucher in den vor-
liegenden Berechnungen;
Bearbeitung: Institut flr
Epidemiologie und Sozial-
medizin der Universitat
Minster, Hygiene-Institut
des Universitatsklinikums
Heidelberg, 2005.
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Abbildung 31:

Anteil der Nichtraucher
sowie Pravalenz der Ex-
position gegentber Passiv-
rauch bei Nichtrauchern zu
Hause, zu Hause und/oder
am Arbeitsplatz sowie an
beliebigen Orten, nach
Geschlecht und Alter (in
Prozent); Quelle: Robert
Koch-Institut, 2000 279,
eigene Berechnungen des
Instituts flir Epidemiologie
und Sozialmedizin der
Universitat Munster, 2005.
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Manner

Pravalenz Passivrauchen @

Frauen

Pravalenz Passivrauchen @

Alter Antell zu Hause zu Hause/ beliebige Antell zu Hause zu Hause / beliebige
Nichtraucher Arbeit Orte  Nichtraucher Arbeit Orte
20-29 52,3 15,9 53,3 85,8 56,8 13,8 38,2 69,3
30-39 50,5 1,1 44,7 69,9 58,9 14,9 30,0 54,6
40-49 59,5 134 40,5 63,7 69,5 19,9 378 59,5
50-59 69,6 10,2 36.4 578 80,6 18,0 30,7 55,5
60-69 81.1 8,3 14,5 45,5 875 12,7 14,3 389
70-79 82.1 5,1 6,0 294 90,9 8,2 8,6 28,3

@ gemessen am Anteil der Nichtraucher

den aktuellsten Metaanalysen entnom-
men (Abb. 32). Da keine entsprechenden
Metaanalysen zum Risiko von Schlag-
anfall und COPD vorliegen, wurden die
benodtigten relativen Risiken aus den
Ergebnissen verfligbarer Kohortenstu-
dien mit vergleichbaren Endpunkten
berechnet. Hierzu wurden zunachst die
Ergebnisse von Studien, in denen die
Exposition in mehr als zwei Kategorien
erhoben wurde, in die Kategorien , expo-
niert” und , nicht exponiert” umgerech-
net. Der krankheitsspezifische Gesamt-
schatzer aus allen Studien entspricht
dann dem gewichteten Mittelwert der
einzelnen Studienergebnisse, wobei sich
die Gewichte aus der inversen Varianz
der einzelnen Schéatzer ergeben 21, So
konnte fur Nichtraucher, die regelmafi-
ger Passivrauchbelastung im eigenen
Haushalt ausgesetzt waren, eine Risiko-
erhohung fuar einen Schlaganfall um
etwa 18 Prozent gegentiber nicht Expo-
nierten festgestellt werden 128261 Dje ge-
meinsame Auswertung von drei ver-
gleichbaren Langzeitstudien zur COPD-
Sterblichkeit bei Nichtrauchern ergibt
eine Erhohung des COPD-Risikos um
24 Prozent fur Manner beziehungsweise
26 Prozent fiir Frauen, die mit einem rau-
chenden Partner zusammenleben 83113,

215 Fir SIDS wurden Ergebnisse aus
einer Metaanalyse von Fall-Kontroll-
Studien verwendet 3. In dieser Analyse
wurde das mutterliche Rauchen sowohl
in der Schwangerschaft als auch nach
der Geburt als Risikofaktor bewertet.

Mit dieser Vorgehensweise konnten die
relativen Risiken fiir Nichtraucher (RRn),
die regelmaliger Passivrauchbelastung
im eigenen Haushalt ausgesetzt sind, fir
die angegebenen Krankheiten und Todes-
ursachen berechnet werden. In Abbil-
dung 32 sind alle verwendeten krank-
heitsspezifischen relativen Risiken zu-
sammengefasst. Im Folgenden wird da-
von ausgegangen, dass bei den Krank-
heitsbildern Lungenkrebs, KHK und
Schlaganfall die relativen Risiken fir
Ersterkrankungen und Mortalitat jeweils
gleich sind.

Attributable Risiken

Mit den oben genannten Angaben zur
Pravalenz und dem relativen Risiko
durch Passivrauchexposition unter
Nichtrauchern kann das attributable
Risiko fiir diesen Risikofaktor berechnet
werden. Bei der Beschreibung der not-
wendigen Rechenschritte werden alle
mathematischen GrofRen, die sich auf
die Nichtraucher beziehen, durch ein




Erkrankung

Relatives Risiko (RRy)

Referenz

Manner

Lungenkrebs 1,25

Koronare Herzkrankheit 1,25

Schlaganfall 118

Chronisch-obstruktive 1,24

Lungenerkrankungen

Plgtzlicher Kindstod * 2,08

Frauen
1,25

1,25

1,18

1,26

2,08

Eigene Berechnungen, basierend auf:
Hackshaw et al., 1997 10’

Lubin, 1999 165

Zhong et al., 2000 280

Taylor et al., 2001 237

Bofetta, 2002 %

Brennan et al., 2004 %2

He et al., 1999 107:
Law et al., 1997 159
Thun et al., 1999 233

eigene Berechnungen, basierend auf:
Irribarren et al., 2004 1%5;
Whincup et al., 2004 261

eigene Berechnungen, basierend auf:
Enstrom 2003 83;

Hirayama 1981113;

Sandler et al., 1989215

Anderson, Cook, 1997 13

* Odds Ratio fiir Rauchen der Mutter in der Schwangerschaft

tiefgestelltes N gekennzeichnet. Sei also
In die Inzidenz der Erkrankung, Ino die
Inzidenz unter den nicht Exponierten, py
die Pravalenz des Passivrauchens und
RRN das relative Risiko der Krankheit
durch Passivrauchen bei den Nichtrau-
chern. Dann ist ARN = 100 x (In — Ino)/IN
der Anteil der Erkrankungsfalle in Pro-
zent, die hatten vermieden werden kon-
nen, wenn niemand exponiert gewesen
ware. Dieser Anteil wird als attributables
Risiko bezeichnet, es werden aber auch
andere Bezeichnungen verwendet. Man-
che Autoren bevorzugen den Begriff
.€tiologic fraction” oder ,fraction of
etiology”, da es sich hierbei nicht um ein
Risiko im Ublichen epidemiologischen
Sprachgebrauch handelt. Andere ver-
wenden den Begriff , population attribu-
table risk” oder ,population attributable
risk percent”, um zu betonen, dass diese
GroBe von einer Eigenschaft der be-
trachteten Population abhangt, namlich
der Pravalenz der interessierenden Expo-

sition. Dies wird deutlich, wenn man
obige Formel umformt 213

pu(RRu-1) 60, (1)

ARw = 1+ pn (RRy-1) :

Krankheitsspezifische Neuerkrankungen
und Mortalitat

Das attributable Risiko gibt den Anteil
der Neuerkrankungen oder Todesfalle
an, die einem Risikofaktor zugeschrieben
werden konnen. Damit lasst sich die An-
zahl der Falle berechnen, die dem Risiko-
faktor anzulasten sind, wenn man die
Gesamtzahl der Falle kennt. Hier ist da-
mit die Gesamtzahl der Neuerkrankun-
gen beziehungsweise Todesfalle unter
den Nichtrauchern gemeint. Letztere
lasst sich unter zusatzlichen Annahmen
aus der Gesamtzahl der Falle in der
gesamten Bevolkerung (Nichtraucher
und Raucher) herleiten (siehe unten).
Dabei interessiert zum einen die Mor-
talitat, die durch die hier betrachteten

Abbildung 32:

Relative Risiken RRy fiir
passivrauchbelastete
Nichtraucher im Vergleich
zu unbelasteten Nicht-
rauchern; Bearbeitung:
Institut flir Epidemiologie
und Sozialmedizin der Uni-
versitat Munster, Hygiene-
Institut des Universitats-
klinikums Heidelberg,
Deutsches Krebsforschungs-
zentrum, Stabsstelle
Krebspravention, 2005
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Erkrankungen hervorgerufen wird. Die
entsprechenden Zahlen von Verstor-
benen werden offiziellen Statistiken fur
das Jahr 2003 entnommen 227, Hierbei ist
insbesondere im Hinblick auf die Herz-
Kreislauf-Erkrankungen zu beachten,
dass die offiziellen Todesursachensta-
tistiken nicht zwischen todlichen Erst-
ereignissen (Herzinfarkt, Schlaganfall)
und wiederholten Ereignissen, die nach
einem nicht todlichen Herzinfarkt oder
Schlaganfall auftraten, unterscheiden.
Zum anderen interessieren hier die Erst-
ereignisse, wobei dann nicht zwischen
todlichen und nicht todlichen Infarkten
beziehungsweise Schlaganfallen unter-
schieden wird. Die errechneten Anzah-
len von Erstereignissen und Todesfallen
beziehen sich also auf Ereignisse mit
einer gemeinsamen  Schnittmenge,
namlich den todlichen Erstereignissen.
Wahrend die Mortalitatsdaten aus offi-
ziellen Statistiken zuganglich sind und
sich auf ganz Deutschland beziehen, gibt
es fir Neuerkrankungen von Lungen-
krebs und Herz-Kreislauf-Erkrankungen
nur Daten aus wenigen Teilgebieten der
Bundesrepublik. Die benottigten Zahlen
werden daher folgendermallen ge-
schatzt:

Fir Lungenkrebs wird auf Ergebnisse
des Krebsregisters des Saarlands zu-
riickgegriffen 15, die besagen, dass die
Neuerkrankungsrate fur Lungenkrebs
um einen Faktor 1,075 Uber der Mortali-
tatsrate liegt. Dementsprechend wird die
bundesweite Inzidenzrate fir Lungen-
krebs geschatzt, indem die offizielle
Mortalitatsrate fir Lungenkrebs mit die-
sem Faktor multipliziert wird.

Far  Herz-Kreislauf-Erkrankungen  in
Deutschland gibt es Registerstudien zur
Inzidenz von Herzinfarkt und Schlag-
anfall in Augsburg 164 beziehungsweise
Erlangen 192, jedoch sind diese Daten
nicht ohne weiteres auf die gesamte
Bundesrepublik Gbertragbar. Daher wird
zur Berechnung der Inzidenz fir KHK
und Schlaganfall auf einen Ansatz aus
der Global Burden of Disease-Studie 24
zurlckgegriffen. Im Rahmen dieses Pro-
jekts wurde ein Modell entwickelt, das
verschiedene epidemiologische Kenn-
groBen einer Erkrankung in Beziehung

zueinander setzt, so dass die Kenntnis
von drei dieser Parameter die Berech-
nung der restlichen epidemiologischen
Parameter ermoglicht. Die Berechnun-
gen konnen mit dem Computerpro-
gramm DisMod durchgefiihrt werden,
das von der WHO zur Verfligung gestellt
wird 276 und das die Arbeitsgrundlage
fur die hier vorgenommenen Schatzun-
gen zu Inzidenz von Herz-Kreislauf-Er-
krankungen darstellt. Die zur Schatzung
notwendigen Angaben zur Bevolke-
rungsgrofBe nach Alter und Geschlecht,
zur Gesamtsterblichkeit und zur krank-
heitsspezifischen Mortalitat sind den
offiziellen Statistiken der Bundesrepu-
blik Deutschland flir das Jahr 2003 ent-
nommen 227, Des weiteren wurden
krankheitsspezifische Angaben zur Pra-
valenz der Herz-Kreislauf-Erkrankungen
verwendet. Die Schatzung dieser Pra-
valenzen beruht im Wesentlichen auf
Angaben aus dem Bundesgesundheits-
survey 1998 - also der gleichen Quelle,
der die Pravalenz des Rauchens und des
Passivrauchens entnommen wurden.
Allerdings sind hier die Befragten nicht
alter als 79 Jahre. Daher wurden zusatz-
lich Ergebnisse aus der Rotterdam
Study, bei der auch altere Personen
untersucht worden sind, hinzugezogen
4199116 ynd zur Extrapolation der Pra-
valenzen fur hohere Altersgruppen ge-
nutzt. Als pravalenter Fall gilt dabei
jeder, der jemals eine KHK beziehungs-
weise einen Schlaganfall erlitten hat. Bei
dieser Sicht von Pravalenz kann es keine
Remission geben. Daher wurde fiir den
DisMod-Ansatz eine Remissionsrate von
Null angesetzt. Damit konnten die krank-
heitspezifischen Inzidenzen getrennt
nach Geschlecht und fiir verschiedene
Altersgruppen ermittelt werden. Die
Resultate dieser Berechnungen werden
in Kapitel C graphisch dargestellt.

Berechnung der Zahl der erkrankten
beziehungsweise verstorbenen Nicht-
raucher

Im Folgenden bezeichne m die Anzahl
der Ersterkrankungen beziehungsweise
der Todesfalle an einem bestimmten
Krankheitsbild, und my die Anzahl dieser
Falle unter den Nichtrauchern. Bei den



Erkrankung Relatives Risiko RR Referenz
Ménner Frauen

Koronare 2,00 2,00 Manson et al., 1992 169

Herzkrankheit Conroy et al., 2003 7
Keil et al., 2005 149
Burns 2003 *8.

Schlaganfall 1,43 1,72 Shinton et al., 1989 220

Chronisch-obstruktive 9,70 10,50 Wald et al., 1996 252

Lungenerkrankungen

SIDS-Berechnungen ist selbstverstand-
lich my gleich der Anzahl aller verstorbe-
nen Sauglinge (m). Fur die tbrigen hier
betrachteten Erkrankungen muss die An-
zahl my der erkrankten beziehungsweise
verstorbenen Nichtraucher aus der An-
zahl m aller Erkrankten beziehungsweise
Verstorbenen in der Bevolkerung berech-
net werden.

Beim Lungenkrebs kann man den Anteil
a der Nichtraucher unter allen Lungen-
krebsfallen verwenden, der aus Fall-
Kontroll-Studien geschatzt werden kann.
Er betragt in Deutschland etwa 2 Pro-
zent bei Mannern und bei Frauen etwa
30 Prozent 139140, Damit berechnet man
dann

my=m x a. (2)

Zur Berechnung von mpy fir KHK,
Schlaganfall und COPD liegen solche
Daten nicht vor. Deshalb muss hierfir
ein anderer Ermittlungsmodus angewen-
det werden, der neben der Gesamtzahl
der Erkrankten in der Bevolkerung die
Pravalenz p des Aktivrauchens und das
relative Risiko RR fur Aktivrauchen, das
in Kohortenstudien schatzbar ist, ver-
wendet. Die Pravalenz p des Aktivrau-
chens ist wiederum dem Bundesgesund-
heitssurvey 1998 entnommen. Das relati-
ve Risiko RR stammt aus Kohorten-
studien oder Meta-Analysen, die in Ab-
bildung 33 zusammengefasst werden.
Wenn Ergebnisse aus mehreren Studien
zusammengefasst werden mussten, gilt
die gleiche Vorgehensweise wie fir die

Berechnung des relativen Risikos durch
Passivrauchen.

Die Anzahl my der erkrankten oder ver-
storbenen Nichtraucher kann man nun
folgendermal3en ausdriicken:

(1-pm

™=y pRR-n

Die vorgenommenen Berechnungen wur-
den getrennt nach Geschlecht und Alter
(20 bis 24, 25 bis 29, ..., 85 bis 89 Jahre
sowie 90 Jahre und alter) durchgefiihrt.
Diese Vorgehensweise ist in der hier ver-
wendeten Formelschreibweise jedoch
nicht extra gekennzeichnet, um diese
einfach zu halten. Die resultierenden
alters- und geschlechtsspezifischen Zah-
len lassen sich zusammenfassen, indem
sie Uber die einzelnen Altersgruppen
addiert werden. Bei den attributablen
Risiken muss dagegen ein gewichteter
Mittelwert Uber verschiedene Alters-
gruppen berechnet werden, wobei als
Gewichte die jeweiligen Anteile der Er-
krankungsfalle (beziehungsweise Todes-
falle) unter den Nichtrauchern bezogen
auf die Summe dieser Falle in allen
Altersgruppen verwendet werden.

Vergleich mit Berechnungen fiir Grof3-
britannien

Mit den hier beschriebenen Ansatzen
werden die Auswirkungen des Passiv-
rauchens bei Nichtrauchern beschrieben.
In einer aktuellen britischen Arbeit 132.212
wird dagegen der Effekt des Passiv-

Abbildung 33:
Krankheitsspezifische
relative Risiken RR fur
Raucher im Vergleich zu
Nichtrauchern; Bearbeitung:
Institut fiir Epidemiologie
und Sozialmedizin,
Universitat Minster, 2005.
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Abbildung 34:

Anzahl passivrauch-
bedingter Todesfalle pro
Jahr unter Rauchern und
Nichtrauchern in Grof3-
britannien und Deutschland;
Bearbeitung: Institut flr
Epidemiologie und
Sozialmedizin der Uni-
versitat Munster, Hygiene-
Institut des Universitats-
klinikums Heidelberg.
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GroRBbritannien! Deutschland

Alter 20-64 65 + 20-64 65 +
Pravalenz des Passivrauchens zu Hause 2 37 % 13 % 32% 15%
Todesursache RR3

Lungenkrebs 1,24 594 778 989 977
Koronare Herzkrankheit 1,30 1486 3753 1196 5779
Schlaganfall 1,45 646 3428 549 4012
Chronisch-obstruktive 1,25 226 846 147 734
Lungenerkrankungen

Gesamt 2951 8805 2881 11502
Summe 11756 14383

! Alle Angaben aus: Royal College of Physicians of London, 2005 212
2 Fiir Deutschland berechnet aus: Robert-Koch-Institut, 2000 20
3 Relatives Risiko durch Passivrauchen aus: Royal College of Physicians of London, 2005 212

rauchens bei Rauchern und Nichtrau-
chern untersucht. Die folgende Abbil-
dung zitiert die Anzahl von Todesfallen,
die in dieser Studie dem Passivrauchen
in GroRbritannien zugeschrieben wer-
den, und stellt diesen entsprechende Da-
ten fur Deutschland gegentber. Die Be-
rechnungen fir Deutschland beziehen
sich jetzt ebenfalls auf Raucher und
Nichtraucher und verwenden die glei-
chen relativen Risiken wie in der briti-
schen Studie. Nur die Pravalenz des
Passivrauchens wird aus dem Bundes-
gesundheitssurvey 1998 neu berechnet.
Dabei fallt auf, dass die Pravalenz jetzt
hoher ist als in den bisherigen Berech-
nungen, da Raucher haufiger Passiv-

rauch ausgesetzt sind als Nichtraucher.
Die britischen und deutschen Zahlen
sind nicht direkt vergleichbar, da die
BevolkerungsgrofBe und damit die An-
zahl der Todesfalle in beiden Landern
unterschiedlich sind. Daher wurde zu-
nachst das Verhaltnis von britischen zu
deutschen Mortalitatszahlen fiir jede der
hier betrachteteten Todesursachen be-
rechnet. Dann wurden die Anzahlen pas-
sivrauchbedingter Todesfalle in Deutsch-
land mit dem entsprechenden Quotien-
ten multipliziert. Die daraus resultieren-
den Zahlen sind nun besser auf die
Situation in GroRbritannien mit circa
20 Prozent weniger Todesfallen tibertrag-
bar.
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