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Vorwort

,Quitting smoking is easy. I've done it a thousand times.”
Marc Twain

Viele Raucherinnen und Raucher mochten gerne mit dem Rauchen aufhéren und
versuchen es auch immer wieder, doch die Riickfallquote ist hoch. Der Rauchstopp
fallt so schwer, weil das Rauchen die meisten Menschen innerhalb kurzer Zeit und
bereits nach wenigen Zigaretten abhangig macht. Dennoch kann ein Rauchstopp
jedem gelingen — vor allem mit der richtigen Hilfe. Denn eine geeignete Unterstit-
zung erhoht den Erfolg bei einem Rauchstopp deutlich.

Zahnarzte kdnnen neben Psychotherapeuten, Arzten und Apothekern eine wichti-
ge Rolle bei der Initiierung und Umsetzung eines Rauchstopps spielen. Zahnarzte
sind fiir derartige Interventionen sogar besonders gut positioniert, da sie von den
meisten Patienten regelmaRig zu Vorsorgeuntersuchungen aufgesucht werden. So
konnen sie die Patienten immer wieder auf ihr Rauchverhalten ansprechen und auf
die Schaden, die das Rauchen verursacht, hinweisen. Denn Rauchen schadet der
Mundgesundheit in vielfaltiger Weise. Die wichtigsten Erkrankungen und Beein-
trachtigungen durch Rauchen im Mundraum sind Mundhohlenkrebs, Parodontitis
(Zahnbettentziindung) und eine schlechte Wundheilung. Zahnarzte kénnen durch
das Rauchen bedingte Veranderungen in der Mundhohle besonders gut demons-
trieren — eine solche Anschaulichkeit und direkte Betroffenheit kann die Patienten
unmittelbar zu einem Rauchstopp motivieren. Bei den regelmafBigen Vorsorge-
untersuchungen kénnen Zahnarzte die Patienten dann immer wieder auf die Vor-
teile eines Rauchstopps hinweisen und dariiber hinaus einen Ausstiegsversuch
unterstlitzend begleiten.

Der vorliegende Report bietet einen umfassenden Uberblick (iber die Erkrankungen
und Storungen, die das Rauchen in der Mundhdhle ausldosen kann und gibt dem
Zahnmediziner konkrete Unterstlitzung an die Hand, wie er Raucher zum Rauch-
stopp motivieren und wie er dazu beitragen kann, dass Jugendliche gar nicht erst
mit dem Rauchen anfangen. Eine besondere Bedeutung hat hierbei das zahnarzt-
liche Behandlungsteam. Oftmals sind es die zahnarztlichen Mitarbeiterinnen, die
speziell auf die Verhaltensanderung beim Patienten eingehen und ihre kommunika-
tiven Kompetenzen auch zum Rauchstopp einsetzen kdnnen. Idealerweise sollte die
Intervention beim Patienten interdisziplinar zwischen Arzt und Zahnarzt erfolgen.
Die zum Teil sehr ausfiihrlichen Darstellungen sollen das gegenseitige Verstandnis
der Fachdisziplinen fordern, die Moglichkeiten, aber auch Grenzen aufzeigen und
ein interdisziplinares Vorgehen anregen. Die Broschiire bietet in diesem Sinne auch
viele nitzliche Inhalte fir Studenten der Zahnmedizin und Medizin, fir Arzte, fiir
die interessierte Fachoffentlichkeit und fiir Wissenschaftsjournalisten.

Der Report wird gemeinsam vom Deutschen Krebsforschungszentrum und der
Bundeszahnarztekammer herausgeben. Er moge dazu beitragen, dass Zahnarzte
und ihr Team in Praxis, Ambulanzen und Kliniken aktiv mitwirken, Raucherinnen
und Rauchern den Ausstieg aus der Tabakabhangigkeit zu erleichtern.

Prof. Dr. Otmar D. Wiestler Dr. Dietmar Oesterreich
Wissenschaftlicher Stiftungsvorstand Vizeprasident der

des Deutschen Krebsforschungszentrums,  Bundeszahnarztekammer, Berlin
Heidelberg

Heidelberg und Berlin, im April 2010
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1 Ausmaf und gesundheitliche
Folgen des Rauchens

Kernaussagen

Korpers.

gesundheitsschadlich.

® Rund ein Drittel der deutschen Erwachsenenbevodlkerung raucht.

m Seit einigen Jahren nimmt der Tabakkonsum - insbesondere bei jungen
Menschen - allmahlich ab. Dies gilt vor allem fiir die alten Bundeslander.

® Immer weniger Jugendliche beginnen zu Rauchen.

m Der Raucheranteil ist in Bevolkerungsgruppen mit geringer Bildung, gerin-
gem Einkommen und niedrigem sozialem Status besonders hoch.

® Rauchen kann abhdngig machen und es schadigt nahezu jedes Organ des

m Auch andere Tabakprodukte wie rauchloser Tabak und Wasserpfeifen sind

Rauchen macht abhangig und krank —
das ist allgemein bekannt. Trotzdem
raucht in Deutschland rund ein Drittel
der Bevolkerung und jedes Jahr begin-
nen etliche Menschen — meist Jugend-
liche — mit dem Rauchen. Der Ausstieg
ist schwer und gelingt meist erst nach
mehreren Versuchen - letztlich schaffen
es aber im Laufe ihres Lebens rund
50 Prozent der Raucher33¥. Rauchen ist
das grofl3te vermeidbare Gesundheits-
risiko unserer Zeit. Neben dem gesund-
heitlichen Leid verursacht es dem Ge-
sundheitswesen und der Volkswirtschaft
grol3e finanzielle Belastungen.

Im Folgenden wird dargestellt, wie viel
in Deutschland geraucht wird, in wel-
chen Bevolkerungsgruppen der Raucher-
anteil besonders hoch ist, wie sich das
Rauchverhalten in den vergangenen
Jahrzehnten verandert hat und welche
gesundheitlichen Folgen der Tabak-
konsum nach sich zieht.

Anzahl der Raucher und
Zigarettenkonsum in Deutschland

In Deutschland raucht rund ein Drittel
der Erwachsenenbevdlkerung, wobei die
Angaben zum Rauchverhalten je nach
Befragung, abhangig von Studiendesign,
Fragestellung und Befragungsinstitut,
etwas voneinander abweichen. Nach der
aktuellsten Erhebung, dem epidemiolo-
gischen Suchtsurvey 2006%, rauchen
31,9 Prozent der Deutschen im Alter von
18 bis 64 Jahren. Manner (35,8 Prozent)
rauchen mehr als Frauen (27,8 Prozent)
und vor allem junge Erwachsene im Al-
ter von 21 bis 24 Jahren sind Raucher.
Rund zwei Drittel der Raucher (72,8 Pro-
zent) rauchen taglich. Ein Drittel der Rau-
cher (30,4 Prozent) konsumiert mehr als
20 Zigaretten am Tag, wobei der Anteil
stark rauchender Manner mit 36,6 Pro-
zent deutlich groRer ist als der stark
rauchender Frauen mit 22,7 Prozent
(Abb. 1, folgende Seite).
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Abbildung 1:
Rauchverhalten in Deutsch-
land. Quelle: Baumeister

S, 2008%. Darstellung:
Deutsches Krebsfor-
schungszentrum, Stabsstelle
Krebspravention, 2010.

Abbildung 2:

Entwicklung der Raucher-
quote der 18- bis 59-Jah-
rigen in Deutschland von
1995 bis 2006. Quelle: Bau-
meister S, 20082°, Darstel-
lung: Deutsches Krebsfor-
schungszentrum, Stabsstelle
Krebspravention, 2010.
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Zeitliche Entwicklung des
Rauchverhaltens in Deutschland

Seit Ende der 1990er Jahre geht der
Anteil der rauchenden Manner langsam,
aber kontinuierlich zurtick. Bei den Frau-

en hingegen stieg die Raucherquote bis
zur Jahrtausendwende an, seit 2003
sinkt aber auch der Anteil der Rauche-
rinnen allmahlich ab? (Abb. 2).
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Insbesondere bei jungen Menschen geht
der Tabakkonsum seit einigen Jahren zu-
riick?'2, Allerdings bestehen bei der all-
gemeinen Abnahme des Tabakkonsums
deutliche regionale Unterschiede: In den
alten Bundeslandern rauchten im Jahr
2006 rund 7 Prozent weniger Menschen
als noch im Jahr 2003 (Riickgang bei den
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Mannern: 7,1 Prozent, bei den Frauen:
6,9 Prozent). In den neuen Bundeslan-
dern hingegen sank der Raucheranteil
der Manner im gleichen Zeitraum ledig-
lich um 1,2 Prozent und der Anteil rau-
chender Frauen stieg sogar um 5,7 Pro-
zent an?'2 (Abb. 3).



Veranderung der Raucherquote
von 2003 auf 2006 (in %)

Entwicklung des Rauchverhaltens

in den neuen und den alten Bundesldndern
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B Manner
B Frauen
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Sehr erfreulich ist die Entwicklung des

Rauchverhaltens

Nach einem Riickgang der Raucherquote
von 12- bis 17-Jahrigen in den 1980er
Jahren war der Anteil jugendlicher Rau-
cher in den 1990er Jahren bis zum Jahr
2001 wieder angestiegen. Seither rau-

chen aber immer weniger Jugendliche.

Im Jahr 2008 erreichte die Raucherquote
von Jugendlichen: von Jugendlichen mit 15 Prozent den
niedrigsten Wert seit Beginn der regel-
mafigen Erhebungen®. Umgekehrt stieg
der Anteil der Jugendlichen, die noch
nie geraucht haben, in den letzten Jah-
ren kontinuierlich an® (Abb. 4).
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Abbildung 3:

Veranderung des Raucher-
anteils in den alten und
den neuen Bundeslandern.
Quelle: Lampert T, 2008272,
Darstellung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspraven-
tion, 2010.

Abbildung 4:

Anteil der Raucher (stan-
dig und gelegentlich) und
Anteil derjenigen, die noch
nie in ihrem Leben geraucht
haben (Nie-Raucher) bei

12- bis 17-Jahrigen von
1979 bis 2008 nach Daten
der Bundeszentrale fir
gesundheitliche Aufklarung.
Nicht dargestellt ist der
Anteil derjenigen, die schon
einmal geraucht haben, sich
zum Zeitpunkt der Befra-
gung aber als Nichtraucher
bezeichneten. Quelle:
BZgA, 20085%4. Darstellung:
Deutsches Krebsfor-
schungszentrum, Stabsstelle
Krebspravention, 2010.
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Alter beim Einstieg in den
Tabakkonsum

Die meisten Menschen beginnen als
Jugendliche mit dem Rauchen: Das
Durchschnittsalter beim Konsumieren
der ersten Zigarette liegt heute bei etwa
13 Jahren. RegelmafRig zu rauchen
beginnen die Jugendlichen in einem
Durchschnittsalter von 14,5 bis 15 Jah-
ren, wobei Madchen etwas friher vom
gelegentlichen zum regelmafligen Rau-
chen libergehen als Jungen®2,

Soziale Unterschiede im
Rauchverhalten

Verschiedene soziale Faktoren beeinflus-
sen das Rauchverhalten. So ist der Rau-
cheranteil in Bevolkerungsgruppen mit
geringer Bildung, geringem Einkommen
und niedrigem sozialen Status beson-
ders hoch3?°. Raucher mit einem niedri-
gen Bildungsabschluss haben zudem
oftmals friiher mit dem Rauchen begon-
nen als hoher Gebildete, sie konsumie-
ren taglich mehr Zigaretten als diese und
sie versuchen seltener einen Rauch-
stopp3?°.

Auch der Familienstand wirkt sich auf
den Tabakkonsum aus: Unter Geschie-
denen, getrennt Lebenden und mit ei-
nem festen Partner Zusammenlebenden
ist der Raucheranteil sehr hoch (Rau-
cher: 41 Prozent der Geschiedenen, 49
Prozent der getrennt Lebenden, 41 Pro-
zent der mit einem Partner Lebenden).
Hingegen rauchen Verheiratete und Ver-
witwete mit 28 beziehungsweise 27 Pro-
zent verhaltnismalig wenig. Verheirate-
te geben am haufigsten und Verwitwete
und Geschiedene am seltensten das
Rauchen auf.3?®

Tabakabhangigkeit

Das im Tabak enthaltene Nikotin kann in-
nerhalb weniger Wochen und schon bei
gelegentlichem Konsum abhangig ma-
chen®® Die Angaben darliber, wie viele
Raucher abhangig sind, weichen stark
voneinander ab. Nach dem epidemiolo-
gischen Suchtsurvey von 2006 sind in
Deutschland 21,7 Prozent der Raucher
nach strengen medizinischen Mal3sta-
ben als abhangig einzustufen, wobei in
diese Berechnung auch Gelegenheits-
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raucher einbezogen sind?®. Nach einer
Studie von Hoch et al.'®® sind bis zu
56 Prozent der regelmaligen Raucher
tabakabhangig, wobei in dieser Studie
nur Raucher betrachtet wurden, die
einen Arzt aufsuchten.

Abhangigen Rauchern fallt ein Rauch-
stopp besonders schwer.

Gesundheitliche Folgen des Rauchens
Rauchen kann nahezu jedes Organ des
Korpers schadigen und eine Vielzahl von
Krankheiten, friihe Invaliditat und vor-
zeitigen Tod verursachen?®. Rauchen ist
neben mangelnder Bewegung und un-
gesunder Ernahrung einer der wichtigs-
ten Risikofaktoren flir chronische, nicht
Ubertragbare Krankheiten wie Krebs,
Herz-Kreislauferkrankungen, chronische
Atemwegserkrankungen und Typ 2 Dia-
betes’ (Abb. 5). So verursacht das Rau-
chen bis zu 90 Prozent aller Lungen-
krebsfalle und ist die bedeutendste Ur-
sache fir die Entwicklung chronisch
obstruktiver Lungenerkrankungen'27.38%
3% Raucher haben auRerdem ein mehr
als doppelt so hohes Risiko wie Nicht-
raucher, an einer Herz-Kreislaufkrankheit
zu erkranken®:38, Zudem haben Raucher
ein doppelt so hohes Risiko fiir Schlag-
anfalle wie Nichtraucher40:41:343,
Daneben erzeugt das Rauchen zahlrei-
che weitere Krebsarten und schadigt die
Augen, den Zahnhalteapparat, den Ver-
dauungstrakt, das Skelett, die Ge-
schlechtsorgane und die Fruchtbarkeit.
AulBBerdem beeintrachtigt das Rauchen
die Schwangerschaft und schadet dem
Ungeborenen und dem Neugebore-
nen3es,

Mehr als die Halfte aller regelmaRigen
Raucher stirbt vorzeitig an den Folgen
ihres Tabakkonsums''. Die Halfte dieser
tabakbedingten Todesfalle ereignet sich
bereits im mittleren Lebensalter zwi-
schen 35 und 69 Jahren?°. Nur knapp
zwei Drittel der Raucher erreichen das
siebzigste Lebensjahr und weniger als
ein Drittel das achtzigste Lebensjahr.
Von den Nichtrauchern hingegen wer-
den mehr als drei Viertel 70 und fast zwei
Drittel 80 Jahre alt'0101.29% (Apb. 6).



Durch Rauchen verursachte Krankheiten

Krebs

» Lungenkrebs

» Mundhdéhlenkrebs
« Kehlkopfkrebs

« Speiserohrenkrebs
» Magenkrebs

» Bauchspeicheldriisenkrebs
* Harnleiterkrebs

« Blasenkrebs

* Nierenkrebs

« Leukamie

Augen
« Grauer Star

Zahne
« Parodontitis

Stoffwechsel

X Atemwege
* Diabetes

Chronisch obstruktive
Lungenerkrankungen (COPD)
Lungenentziindung

* Bronchitis

" Manner s Asthma

 Impotenz
Herz-Kreislauf

« Arteriosklerose

» Koronare Herzerkrankungen
(Herzinfarkt)

» Zerebrovaskulare Erkrankungen
(Schlaganfall)

* Bauchaortenaneurisma

Frauen

* Unfruchtbarkeit

» Schwangerschaftskomplikationen
(Fruh-, Fehl- und Totgeburten,
vorzeitige Plazentaablésung,
vorzeitiger Blasensprung,
Schwangerschaft auBerhalb der Gebarmutter)

» Osteoporose (nach der Menopause)

* Brustkrebs

» Gebarmutterhalskrebs

Neugeborene

« Plétzlicher Kindstod 0
« Geringeres Geburtsgewicht

« Geringere GroRe J

« Kleinerer Kopfumfang

* VVermindertes Langenwachstum

* Geburtsdefekte
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100 7 : —#— Nichtraucher
' Raucher
;\; | 1
< 80
c
@
©
c
£ 60
o2 .
g :
) : 10 Jahre
3 40 :
i 1
= 1
< 1 %
20 i
1
1
1
1
i B,
T T T T T T v
40 50 60 70 80 90 100

Lebensalter

Abbildung 5:

Durch Rauchen verursach-
te Krankheiten. Quellen:
International Agency

for Research on Cancer,
2004'3, US Department of
Health and Human Servi-
ces, 200435, Darstellung:
Deutsches Krebsfor-
schungszentrum, Stabsstelle
Krebspravention, 2009.

Abbildung 6:
Uberlebensraten von Rau-
chern und Nichtrauchern.
Quelle: Doll R et al. 2004'°°,
Darstellung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspraven-
tion, 2008.
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Abbildung 7:
Tabakrauchbelastung in
verschiedenen Branchen.
Prozentualer Anteil derjeni-
gen, die angaben, haufig an
einem Platz zu arbeiten, an
dem geraucht wird, ge-
maf Daten der BIBB/BAUA
Erwerbstatigenbefragung
2006. Quelle: BIBB/BAuA
Erwerbstatigenbefragung
2006 des Bundesinstituts
fiir Berufsbildung (BIBB)
und der Bundesanstalt

fur Arbeitsschutz und
Arbeitsmedizin (BAuA)®°.
Darstellung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspraven-
tion, 2009.

Durchschnittlich verklirzt das Rauchen
das Leben um 10 Jahre'%2%, |In Deutsch-
land sterben jedes Jahr 110000 bis
140 000 Menschen an den Folgen des
Rauchens183,290,401_

Ein Rauchstopp wirkt sich sofort positiv
auf die Gesundheit aus, reduziert lang-
fristig das Risiko fiur die durch das Rau-
chen verursachten Erkrankungen®®¢ und
vermindert so die Morbiditat und Morta-
litat von Rauchern.

Passivrauchen

Das Einatmen von Tabakrauch aus der
Raumluft wird als Passivrauchen be-
zeichnet. In Deutschland waren im Jahr
2006 neun Prozent der Frauen und sie-
ben Prozent der Manner (fast) taglich zu
Hause Tabakrauch ausgesetzt?® und rund

die Halfte aller drei- bis vierzehnjahrigen
Kinder lebt in Deutschland in einem
Haushalt mit mindestens einem Rau-
cher. Eines von sechs Kindern (15,5 Pro-
zent) muss zu Hause taglich Tabakrauch
einatmen, wobei die Belastung umso
hoher ist, je 6fter die Kinder zu Hause Ta-
bakrauch ausgesetzt sind und je mehr
Raucher im Haushalt leben3%,

Am Arbeitsplatz sind laut einer Befra-
gung aus dem Jahr 2006 rund 17 Prozent
der Erwerbstatigen Tabakrauch ausge-
setzt, wobei die Belastung in den ver-
schiedenen Berufszweigen stark variiert:
Im Gast- und Baugewerbe ist die Tabak-
rauchbelastung mit 46 beziehungsweise
38 Prozent besonders hoch, besonders
wenig passiv rauchen miussen Lehrer
und Wissenschaftlers® (Abb. 7).

Gastgewerbe
Baugewerbe

Durchschnitt

Tabakrauchbelastung am Arbeitsplatz

46,1

38,3

I 170

Off. Verwaltung, Verteidigung, 16,1

Sozialversicherung

Versicherungsgewerbe 14,9

Einzelhandel 11,4

Landwirtschatft 10,9
Forschung und Entwicklung 7,6

Erziehung und Unterricht 2,6

20 25 30 35 40 45 50
Prozent

Der Tabakrauch, der beim Passivrauchen
eingeatmet wird, enthalt die gleichen
giftigen und krebserzeugenden Sub-
stanzen wie der vom Raucher inhalierte
Rauch. Daher verursacht auch das Pas-
sivrauchen zahlreiche, zum Teil schwere,
Erkrankungen (Abb. 8). In Deutschland
sterben jedes Jahr insgesamt tiber 3300
Nichtraucher an den Folgen des Passiv-
rauchens®'.

So reizt schon kurzzeitiges Passivrau-
chen die Atemwege und fliihrt zu Augen-
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brennen und -tranen und zu Schwellun-
gen und Rotungen der Schleimhaute.
AuBBerdem  konnen Kopfschmerzen,
Schwindelanfalle, Atemlosigkeit und
Midigkeit entstehen®38 und die Infekt-
anfalligkeit'? erhoht sich.

Passivrauchen schadigt auch sehr
schnell das BlutgefalRsystem: Das Blut
verklumpt, die BlutgefaBwande werden
geschadigt und alle Organe, insbeson-
dere der Herzmuskel, werden geringer
durchblutet. Langfristig drohen Arterio-



Herz-Kreislauferkrankungen

» Herzerkrankungen

 Herzinfarkt

» Schlaganfall

 Erkrankungen der
HerzkranzgefalRe

Sonstige Beschwerden

» Augenbrennen und -trénen
* Reizung der Schleimhaute
* Erhohte Infektanfalligkeit

» Kopfschmerzen

+ Schwindelanfalle

A

Neugeborene

* Pl6tzlicher Kindstod
» Geringeres Geburtsgewicht

g L

Durch Passivrauchen verursachte
oder verschlimmerte Krankheiten

Atemwege

* Reizung der Atemwege
(Husten, pfeifende Atemgerausche,
Auswurf, Kurzatmigkeit bei Belastung)

* Reizung der Nase

« Chronisch obstruktive
Lungenerkrankung (copD)

* Verschlimmerung der
Mukoviszidose

Krebs
» Lungenkrebs

* Brustkrebs
(Frauen vor der Menopause)

Kinder

* Akute Atemwegssymptome
(Husten, Auswurf, pfeifende
Atemgerausche, Atemnot)

* Lungenentziindung

* Bronchitis

* Beeintrachtigte Lungenfunktion

* Verschlimmerung von Asthma

* Mittelohrentziindung

sklerose, Angina pectoris, akute und
chronische Herzkrankheiten, Herzinfarkt
und Schlaganfall’®7®'73, Wer mit einem
Raucher zusammenlebt oder bei der
Arbeit Tabakrauch ausgesetzt ist, hat ein
um 25 bis 30 Prozent erhohtes Risiko, an
koronarer Herzkrankheit zu erkranken3®’,
In Deutschland sterben jedes Jahr rund
2150 Menschen an durch Passivrauchen
bedingter koronarer Herzkrankheit und
uber 770 Nichtraucher an einem passiv-
rauchbedingten Schlaganfall®'.
Passivrauchen erhoht auch das Risiko
fur Lungenkrebs: Wer mit einem Rau-
cher zusammenlebt oder bei der Arbeit
Tabakrauch ausgesetzt ist, hat ein um 20
bis 30 Prozent erhohtes Risiko fiir Lun-
genkrebs®’. In Deutschland sterben je-
des Jahr rund 260 Menschen an durch
Passivrauchen bedingtem Lungen-
krebs®".

AuBBerdem verursacht Passivrauchen
Atemwegserkrankungen und starker
ausgepragte und haufigere Asthma-

anfalle?+387.38 ynd bei jungen Frauen
Brustkrebs?°,

Missen Frauen wahrend der Schwan-
gerschaft Tabakrauch einatmen, konnen
die Kinder bei der Geburt ein geringeres
Korpergewicht haben®®’. Bei Sauglingen
kann Passivrauchen den plotzlichen
Sauglingstod verursachen?®®. In Deutsch-
land sterben jedes Jahr rund 60 Saug-
linge am plotzlichen Sauglingstod, weil
die Mutter wahrend der Schwanger-
schaft rauchte oder weil die Eltern nach
der Geburt in Anwesenheit des Kindes
rauchten®'.

Kinder rauchender Eltern leiden haufiger
unterakutenundchronischen Atemwegs-
erkrankungen wie Husten, Auswurf,
pfeifenden Atemgerauschen und Atem-
not®77071109382 ynd sie haben haufiger
Mittelohrentziindungen als Kinder nicht
rauchender Eltern®:3%, Bei Kindern, die
bereits unter Asthma leiden, fiihrt
Passivrauchen zu einer Verschlechterung
der Krankheitssymptomeg685111.:265:332, 355,400,

Abbildung 8:

Durch Passivrauchen verur-
sachte oder verschlimmerte
Krankheiten und Beschwer-
den bei Erwachsenen, Neu-
geborenen und Kindern.
Quellen: California Environ-
mental Protection Agency,
1997%, International Agency
for Research on Cancer,
200473, Miller MD, 2007%°,
US Environmental Protec-
tion Agency, 199238, US
Department of Health and
Human Services, 20063%.
Darstellung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspraven-
tion, 2009.
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Gesundheitsgefahrdung durch weitere
Tabakprodukte

Die bekannteste und in Deutschland am
weitesten verbreitete Form des Tabaks
ist die Zigarette — weltweit macht sie
96 Prozent des gesamten Verkaufs von
Tabakwaren aus®. In Deutschland wer-
den neben Zigarette auch Zigarre, Ziga-
rillo und Pfeife geraucht. Diese Rauch-
waren gefahrden die Gesundheit in
einem vergleichbaren Ausmal} wie Ziga-
retten.

Unter Jugendlichen wird zudem seit ei-
nigen Jahren das Rauchen der Wasser-
pfeife (Shisha) immer popularer. Aktuel-
le Daten zeigen, dass 84 Prozent der
Jugendlichen Wasserpfeifen kennen.
39,7 Prozent haben auch schon mindes-
tens einmal in ihrem Leben und 12,2 Pro-
zent innerhalb des letzten Monats das
Shisharauchen selbst probiert. Der
regelmalBige (wochentliche oder tagli-
che) Gebrauch einer Shisha ist derzeit
aber noch selten.5354

Das Rauchen von Wasserpfeifen darf
nicht bagatellisiert werden, denn es gilt
als mindestens ebenso gesundheits-
gefahrdend wie das Zigarettenrau-
chen#240.340410 - Ersten Studien zufolge
verschlechtert  Wasserpfeifenrauchen
die Lungenfunktion sowie die Selbst-
reinigung der Lunge und es erhoht das
Risiko fliir Krebs in Lunge, Mundhohle
und Harnblase™”240, Das Shisharauchen
wahrend der Schwangerschaft kann den
Fotus schadigen; entsprechend haben
Kinder von Wasserpfeifenraucherinnen
haufiger ein niedrigeres Geburtsgewicht
als Kinder von Nichtraucherinnen?40:27°,
Da Wasserpfeifen in der Regel von meh-
reren Personen gleichzeitig geraucht
werden, kénnen aulBerdem Uber das
Mundstick ansteckende Krankheiten
wie Tuberkulose, Hepatitis und Herpe-
serkrankungen libertragen werden'7:240,
Zudem besteht aufgrund des hohen
Nikotingehaltes des speziellen Pfeifen-
tabaks auch beim Rauchen der Wasser-
pfeife ein hohes Abhangigkeitspoten-
tial?39240_ Allerdings unterschatzen die
Konsumenten haufig die Gesundheits-
gefahr, die vom Shisharauchen aus-
geht240.350,
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Neben diesen gerauchten Tabakproduk-
ten gibt es auch rauchlose Tabakwaren,
die in Deutschland allerdings nur in ge-
ringem Ausmall konsumiert werden.
Rauchlose Tabakprodukte sind Schnupf-
tabak, Kautabak, Lutschtabak und der
vorwiegend in skandinavischen Landern
recht weit verbreitete Snus, dessen Ver-
kauf in Deutschland jedoch verboten ist.
Der Konsum von rauchlosem Tabak ist
wegen der in ihm enthaltenen groR3en
Mengen tabakspezifischer N-Nitrosami-
ne krebserzeugend'®3%8, So gilt ein Zu-
sammenhang zwischen dem Konsum
rauchlosen Tabaks und Krebs der Mund-
hohle sowie der Bauchspeicheldriise als
nachgewiesen®'5, Vieles deutet darauf
hin, dass rauchloser Tabak Parodontitis
und Karies fordert’2. Moglicherweise be-
steht auch ein Zusammenhang zwischen
dem Konsum rauchloser Tabakprodukte
und kardiovaskularen Erkrankungen, Di-
abetes und Schwangerschaftskomplika-
tionen’22%3, Selbstverstandlich enthalten
auch diese Tabakwaren Nikotin, das ab-
hangig machen kann.

Schlussfolgerungen

Auch wenn der Tabakkonsum in
Deutschland in den letzten Jahren er-
freulicherweise insbesondere bei jungen
Menschen zuriickgegangen ist, ist es
wichtig, diese Entwicklung durch aktive
Tabakpravention weiterhin zu unterstit-
zen und voranzutreiben. Gerade junge
Menschen miissen zudem auf die Ge-
sundheitsgefahren, die von rauchlosen
Tabakprodukten und Wasserpfeifen aus-
gehen, aufmerksam gemacht werden,
da diesbezliglich oftmals falsche Vor-
stellungen bestehen.

Zahnarzte konnen zur Tabakpravention
aktiv beitragen, wenn sie ihre Patienten
regelmalig nach dem Rauchverhalten
befragen und sie auf die Vorteile eines
Rauchstopps - insbesondere fiir die
Mundgesundheit — hinweisen.



2 Inhaltstoffe des Tabakrauchs

Kernaussagen

m Tabakrauch ist ein komplexes Gemisch aus liber 4800 Substanzen, von de-
nen 90 krebserzeugend sind oder im Verdacht stehen, Krebs zu erzeugen.

® Nikotin und Co-Kanzerogene fordern die Krebsentstehung zusatzlich.

m Tabakrauch enthilt giftige Substanzen. Beim Inhalieren werden giftige Gase,
flichtige Substanzen und auch manche kleine Partikel besonders schnell

und effektiv aufgenommen.

m Die Tabakindustrie verwendet bei der Produktion von Tabakwaren bis zu
600 Zusatzstoffe, die das Abhangigkeitspotential erh6hen und den Einstieg
in den Tabakkonsum erleichtern. Aus den Zusatzstoffen bilden sich beim
Rauchen der Zigarette durch die hohen Temperaturen neue, zum Teil giftige

oder krebserzeugende Substanzen.

Die Zigarette ist ein ausgeklliigeltes Sys-
tem zur Verabreichung von Nikotin. Um
dies zu erreichen, ist sie weit mehr als
nur in Papier gerollter Tabak: Wahrend
des Herstellungsprozesses werden dem
Rohtabak, dem Zigarettenpapier und
dem Filterstick zahlreiche Zusatzstoffe
(unter anderem Aromen, Friichte, Ge-
wirze, Feuchthaltemittel, Klebe- und
Verdickungsmittel, Weichmacher, Farb-
stoffe) zugefiigt. Dazu kommen noch
Rickstande aus dem Anbau (Dingemit-
tel, Pestizide). Diese Substanzen werden
beim Rauchen der Zigarette zusammen
mit dem Tabak verbrannt und die dabei
entstehenden Substanzen gemeinsam
mit dem Rauch und allen darin enthalte-
nen Stoffen inhaliert.

Der beim Zigarettenrauchen entstehen-
de Tabakrauch ist ein komplexes Ge-
misch aus Uber 4800 Substanzen, die
Uberwiegend erst beim Verbrennen des
Tabaks entstehen19,58,15‘|,‘|73,236,349_

Kanzerogene im Tabakrauch
Krebserzeugende Substanzen (Kanzero-
gene) sind Stoffe, die als Folge einer ein-
maligen oder wiederholten Einwirkung
— Uber die Spontanrate hinaus — zu einer
vermehrten Entstehung maligner Tumo-
ren oder Leukamien flihren. Kanzeroge-
ne konnen das Erbgut (DNA) schadi-
gen'so17s,

Die meisten Kanzerogene aus dem
Tabakrauch sind zunachst reaktionstrage
und mussen durch Enzyme zu reaktions-
freudigen Kanzerogenen aktiviert wer-
den. Ein Teil der aktivierten Kanzerogene
wird gleich wieder unschadlich gemacht
und ausgeschieden. Ein kleinerer Teil
kann jedoch mit dem Erbgut, der DNA,
reagieren und so genannte DNA-Adduk-
te bilden. Nur wenige Kanzerogene wie
Ethylenoxid, Formaldehyd und Acetal-
dehyd konnen dies ohne eine solche vo-
rausgehende Aktivierung. Auch die
DNA-Addukte kénnen durch Reparatur-
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Abbildung 9:
Der Weg vom Tabakrauch
zum Krebs. Quelle: Prof.

Dr. Dr. Heinz W. Thielmann.

Darstellung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspraven-
tion, 2007.

mechanismen beseitigt werden, manche
jedoch bleiben bestehen und fiihren zu
bleibenden Erbgutschaden (Mutatio-
nen). Persistieren solche Mutationen in
Genen, die die Entstehung von Krebs
verursachen oder beglinstigen konnen
(Onkogene) oder in Genen, die die Zell-
vermehrung bremsen (Tumorsupressor-

gene), kann die Zelle entarten und zu
einer Krebszelle werden. Manche sol-
cher permanent geschadigten Zellen
werden durch den programmierten Zell-
tod (Apoptose) als letztem Notmecha-
nismus beseitigt, andere aber vermeh-
ren sich unkontrolliert und es entsteht
Krebs™' (Abb. 9).

Der Weg vom Tabakrauch zum Krebs

Ausscheidung

P Apoptose

7 adl e ~» DNA-Reparatur 4 (progammierter Zelltod)
4 4 /

/ / /

/ / I
/ / I
| ! |
gentoxische 1 durch Mutation fehlgesteuerte |
Kanzerogene I (inaktive oder lberaktive) |
(z.B. Benzol) I Gene |
! 1
! 1
|
Kanzerogene Schlissel-Gene Verlust der Kontrolle
des Tabakrguchs des Zellwachstums des Zellwachstums

und der Differenzierung und der Zelldifferenzierung

|

1

|

: |

Tumorpromotoren fehlregulierte \

(z.B. Formaldehyd)

1
\
\
\

N
~k Ausscheidung

(meist zur Unzeit aktivierte)
Gene

S Apoptose

Die Krebsentstehung wird zusatzlich
durch weitere Mechanismen gefordert
(Abb. 10). So binden Nikotin und tabak-
spezifische Nitrosamine an Rezeptoren
auf der Zelloberflache. Uber die Aktivie-
rung verschiedener Enzyme fordert dies
die Zellvermehrung und Zelltransfor-
mation und unterdrickt die Apoptose.
Daneben fordert Nikotin die Neubildung
von BlutgefalRen (Angiogenese) — dies
ist ein fir das Wachstum von Tumoren
wichtiger Prozess. Zudem konnen im
Tabakrauch enthaltene Co-Kanzero-
gene Uber noch nicht ganz aufgeklarte
Mechanismen die Krebsentstehung
fordern™’,
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Kommt es in der Zelle Uber Jahrzehnte
hinweg zu diesen Ereignissen, entsteht
letztlich Krebs''. Raucher inhalieren je-
den Tag mit jeder Zigarette zahllose
Substanzen, die eben diese Vorgange
beglinstigen. Da bereits geringste Men-
gen Tabakrauch krebserzeugend sein
konnen, gibt es keine Menge, die fiir
die Gesundheit generell unschadlich
ware3®’,



Entstehung von Lungenkrebs durch Kanzerogene aus Tabakrauch

Bindung an Rezeptoren
auf der Zelloberflache

Enzyme Transformation 4
Nikotin
/ Aktivierung Persistenz Muationen
* DNA- * in Schlisselgenen
Rauchen | —» Kanzerogene —» Addukte —  des Zellwachstums —
und der Zell-
differenzierung
Entgiftung Reparatur| Apoptose

Co-Karzinogene

Aktivierung
— verschiedener ~™ | Angiogenese t

—_—
nicht vollstéandig

aufgeklarte Mechanismen

Apoptose

verstarkte Karzinogenitat

Auf weltweiter Basis wird die Bewertung
kanzerogener Risiken verschiedener
Stoffe durch die International Agency
for Research on Cancer (IARC) der Welt-
gesundheitsorganisation vorgenom-
men'’2'73 In Deutschland lberprift und
bewertet die MAK-Kommission der
Deutschen Forschungsgemeinschaft
fortlaufend Stoffe, die in Verdacht ste-
hen, Krebs zu erzeugen.

Abbildung 11 auf der folgenden Seite
enthalt eine Liste der 90 Kanzerogene
im Zigarettenrauch, die von der IARC
oder der MAK-Kommission als krebs-
erzeugend oder moglicherweise krebs-
erzeugend fiir den Menschen eingestuft
werden.

Giftige Substanzen im Tabakrauch

Als giftig werden Substanzen bezeich-
net, die eine schadliche Wirkung auf Le-
bewesen besitzen. Dies ist — im Gegen-
satz zu Kanzerogenen, fiir die keine
unschadliche Menge angegeben wer-
den kann - oft nur eine Frage der Kon-
zentration. Von einem eigentlichen Gift
spricht man nur, wenn Substanzen auch
in sehr geringen Mengen giftig sind,
also im Bereich von Milligramm-Men-
gen. Die Giftwirkung tritt Gblicherweise
nach Verschlucken, Einatmen oder nach
einer Aufnahme tber die Haut ein. Beim

Inhalieren werden giftige Gase, flichti-
ge Substanzen und auch manche klei-
ne Partikel besonders schnell und ef-
fektiv aufgenommen. Denn die Lunge
bietet eine sehr gro3e Aufnahmeflache:
Ausgebreitet wirde sie mit rund
140 Quadratmetern fast die Flache ei-
nes Tennisfeldes abdecken3. Zusatz-
lich begiinstigen die dinne Wand der
Lungenblaschen und der schnelle Blut-
fluss in der Lunge die Aufnahme von
Substanzens.

Abbildung 12 (Seite 17) flhrt ausge-
wahlte toxische Substanzen auf, die im
Tabakrauch identifiziert wurden, ihre
Verwendung oder ihr Vorkommen
aulBerhalb von Tabak sowie ihre toxiko-
logische Bewertung. In der hier aufge-
fihrten Liste von Giften finden sich
auch Kanzerogene, die bereits in Abbil-
dung 11 erwahnt wurden.

Abbildung 10:

Entstehung von Lungen-
krebs durch Kanzerogene
aus Tabakrauch. Andere
Krebsarten entstehen mit
nur geringfligigen Un-
terschieden in einzelnen
Details nach dem gleichen
Schema. Quelle: Hecht
SS, 2003"". Darstellung:
Deutsches Krebsfor-
schungszentrum, Stabsstelle
Krebspravention, 2010.
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Liste der 90 im Tabakrauch enthaltenen Kanzerogene, die bisher von der IARC oder der DFG
als krebserzeugend oder moglicherweise krebserzeugend klassifiziert wurden

Einstu- Einstu-
Nr.| Substanz fung durch| Nr. | Substanz fung durch
IARC/DFG IARC/DFG
Polyzyklische aromatische Aldehyde
Kohlenwasserstoffe 50 | Formaldehyd 1
1 | Benz[a]anthracen 2B 51 | Acetaldehyd 2B
2 | Benzo[b]fluoranthen 2B 52 | Glyoxal 3B (DFG)
3 | Benzoljlfluoranthen 2B 53 | Acrolein (2-Propenal) 3B (DFG)
4 | Benzo[K]fluoranthen 2B 54 | Crotonaldehyd (frans-2-Butenal) 3B (DFG)
5 | Benzo[a]pyren 1 55 | Furfural (2-Furylmethanal) 3B (DFG)
6 | Dibenz[a,hlanthracen 2A
7 | Dibenzo[a,ilpyren 2B Phenole
8 | Dibenzo[a,e]pyren 2 (DFG) || 56 | Phenol 3B (DFG)
9 | Indeno[1,2,3-cd]pyren 2B 57 | Brenzcatechin 2B
10 | 5-Methylchrysen 2B 58 | Hydrochinon 2 (DFG)
11| Chrysen 2B 59 | o-, m-, p-Kresol 3A (DFG)
12 | Cyclopenta[cd]pyren 2A 60 | Kaffeesaure 2B
13 | Dibenzo[a,h]pyren 2B
14 | Dibenzo[a,/]pyren 2A Fliichtige Kohlenwasserstoffe
15 | Naphthalin 2B 61 | 1,3-Butadien 1
16 | Anthanthren 2 (DFG) || 62 |Isopren 2B
17 | 1-Methylpyren 2 (DFG) || 63 |Benzol 1
18 | Benzo[b]naphtho[2,1-d]thiophen 2 (DFG) || 64 | Nitromethan 2B
. 65 | 2-Nitropropan 2B
19 Egrtaerl;ozykllsche Kohlenwasserstoffe B 66 | Nitrobenzol B
20 | Dibenz[a,h]acridin 2B
21 | Dibenz|[a,jlacridin 2B Verschiedene organische Verbindungen
22 | Dibenzolc,g]carbazol 2B 67 | Acetamid 2B
23 | Benzo[bjfuran 2B 68 | Acrylamid 2A
N-Nitrosamine 69 | Acrylnitril 28
24 | N-Nitrosodimethylamin 2A || 70 | Vinylacetat 2B
25| N-Nitrosomethylethylamin 2B 71 | Vinylchlorid 1
26 | N-Nitrosodiethylamin 2A || 72 |Hydrazin 28
27 | N-Nitrosodi-n-propylamin 2B 73 |1,1-Dimethylhydrazin 28
28 | N-Nitrosodi-n-butylamin 2B 74 | Ethylenoxid 1
29 | N-Nitrosopyrrolidin 2B || 75 |Propylenoxid 28
30 | N-Nitrosopiperidin 2B || 76 |Styrol 28
31| N-Nitrosodiethanolamin 2B || 77 |Safrol 2B
32 | 4-(MethylInitrosamino)-1-(3-pyridyl)-1- 78 | Glycidol 2A
butanon (,NNK*) und 1 79 | Urethan 28
33| N-Nitrosonornicotin (,NNN¥) zusammen 80 |1,1,1-Trichlor-2,2-bis(4-chlorphenyl)-ethan)| 2B
Gas 81 |Heptachlor 2B
34 | Stickstoffdioxid 3B(DFG)
Aromatische Amine, fliichtige Amine Metalle
35| 2-Toluidin 1 82 | Arsen 1
36 | 4-Toluidin 3B (DFG) || 83 |Beryllium 1
37 | 2,6-Dimethylanilin 2B 84 | Nickel 1
38 | o-Anisidin 2B 85 | Chrom (Oxidationsstufe VI) 1
39 | 2-Naphthylamin 1 86 | Cadmium 1
40 | 4-Aminobiphenyl 1 87 |Cobalt 2B
N-Heterozyklische Amine 88 | Selen 3B (DFG)
41| 2-Amino-9H-pyrido[2,3-bJindol 2B 89 |Blei (anorganisch) 2A
42| 2-Amino-3-methylimidazo-[4,5-flchinolin (,IQ") 2A
43| 2-Amino-3,4-dimethyl-3H-imidazo[4,5-1] 2B
quinoline (MelQ) Radioaktive Stoffe
44| 3-Amino-1,4-dimethyl-5H-pyrido[4,3-blindol 2B 90 |Polonium-210 1
(,Trp-1%)
45| 3-Amino-1-methyl-5H-pyrido[4,3-b]indol 2B
(- Trp-27)
46| 2-Amino-6-methyl[1,2-a : 3',2"-d]imidazol 2B
(,Glu-P-1%)
47| 2-Aminodipyridol[1,2- a : 3',2"-d]imidazol 2B
(,Glu-P-2%)
48| 2-Amino-1-methyl-6-phenylimidazo[4,5-b]pyridin 2B
(,PhIP®)
49| 2-Amino-3-methyl-9H-pyrido[2,3-blindol 2B
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Giftige und krebserzeugende Substanzen im Tabakrauch

Im Tabakrauch

Beispiele fiir Verwen-
dung / sonstiges Vor-
kommen

Toxikologische Bewertung

Acetaldehyd

Produktion von Kunsthar-
zen, Farbemitteln, Parfum

krebserzeugend, Reizung der Au-
gen und des Atemtrakts, stort die
Selbstreinigung der Lunge durch
Lahmung der Flimmerharchen im
Bronchialtrakt

Acrylnitril in der Produktion von krebserzeugend, Reizung von
Acrylfasern und Plastik Schleimhauten, verursacht Kopf-
schmerzen, Schwindel, Ubelkeit
Ammoniak in Putzmitteln kann die Empfindlichkeit fiir
Infektionserkrankungen erho-
hen und chronische Erkrankun-
gen der Atemwege verstarken;
erhoht das Suchtpotenzial von
Zigaretten
Anilin in Farbstoffen krebserzeugend
Aromatische Amine Zwischenprodukte bei der | krebserzeugend
Farbstoffsynthese
Arsen in Rattengift krebserzeugend, Ubelkeit, Durch-
fall, Bauchschmerzen, Reizung
der Haut und Atemwegsschleim-
haute
Benzo[alpyren im Rauch von Ol-, Gas- krebserzeugend
und Kohleéfen
Benzol in Benzinzusatz krebserzeugend
Blei in Batterien krebserzeugend, hochtoxisches
Metall, kann Schaden an Gehirn,
Nieren, Nervensystem und roten
Blutkdrperchen hervorrufen
1,3-Butadien Grundstoff flir Autoreifen | krebserzeugend, reizt die Augen,
Nasenwege, Kehle und Lunge
Cadmium in Batterien, Farben und krebserzeugend, kann bei Lang-
Lacken zeitexposition die Nieren scha-
digen
Chinolin Farb- und Kunststoffe reizt Augen, Nase, Kehle, kann
Kopfschmerzen, Schwindel und
Ubelkeit auslésen
Cyanwasserstoff in Rattengift eine der toxischsten Substanzen

(Blausaure)

im Tabakrauch; Kurzzeitexpo-
sition kann zu Kopfschmerzen,
Schwindel, Erbrechen fiihren

Formaldehyd in der Holzverarbeitung, krebserzeugend
zur Leichenkonservierung
Hydrazin Raketentreibstoff krebserzeugend

p-Hydrochinon

Entwickler in der Foto-
grafie

krebserzeugend, schadigt die
Bindehaut und die Hornhaut des
Auges

Kohlenmonoxid

im Rauch von Verbren-
nungsanlagen

neurotoxisch; blockiert den Sau-
erstofftransport im Blut, schadigt
Blutgefalie

Abbildung 11 (gegeniber-
liegende Seite):

Liste der 90 im Tabakrauch
enthaltenen Kanzerogene,
die bisher von der IARC
oder der DFG als krebser-
zeugend oder moglicher-
weise krebserzeugend
klassifiziert wurden. Quelle:
International Agency for
Research on Cancer, 2009,
Deutsche Forschungsge-
meinschaft, 2008%".

Abbildung 12:

Giftige und krebserzeugen-
de Substanzen im Tabak-
rauch, ihre Verwendung
oder ihr Vorkommen au-
RBerhalb von Tabak und ihre
toxikologische Bewertung.
Quellen: The Department
of Health and Children,
Ireland, 2003%, Deutsches
Krebsforschungszentrum,
2005%°,
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Fortsetzung von
Abbildung 12

Giftige und krebserzeugende Substanzen im Tabakrauch

Im Tabakrauch

Beispiele fiir Verwen-
dung / sonstiges Vor-
kommen

Toxikologische Bewertung

m-, p- und o-Kresol

in Desinfektions- und
Konservierungsmitteln

krebserzeugend, reizt die Atem-
wege

Methyl-ethyl-keton

(2-Butanon)

Losungsmittel

reizt Augen, Nase, Kehle, beein-
trachtigt das Nervensystem

Naphthalin in Mottengift krebserzeugend
Nickel in Batterien, Legierungen | krebserzeugend, reizt die Atem-
wege
Nitromethan Treibstoff fir Rennmoto- | krebserzeugend
ren
N-Nitrosamine in Olen, Gummi krebserzeugend
Phenol im Teer krebserzeugend

Polonium 210

Neutronenquelle, in
Messgeraten

stark radiotoxisch

Polyzyklische aroma-
tische Kohlenwasser-
stoffe

in Auto- und Verbren-
nungsabgasen

krebserzeugend

Styrol verwendet in der Her- krebserzeugend, Exposition fiihrt
stellung von Plastik und zu Stérungen des Zentralner-
Kunstharzen vensystems, Kopfschmerzen, Er-
schopfungszustande, Depression
Toluol Zusatz in Benzin, Lo- chronische Inhalation reizt die

sungsmittel

oberen Luftwege und die Augen,
fiihrt zu Heiserkeit, Ubelkeit,
Schwindel, Kopfschmerzen,
Schlafstérungen
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Inhaltsstoffe von Tabakprodukten

Der fiir den Tabakkonsum entscheiden-
de Inhaltsstoff des Tabaks ist das Niko-
tin. Es wirkt entspannend bei Nervositat
und regt bei Midigkeit an und - der ent-
scheidende Punkt — es macht abhangig.
Dies weill auch die Tabakindustrie:
»Nikotin ist die Sucht erzeugende Subs-
tanz in Zigaretten“¥’. Viele Raucher, ins-
besondere Kinder und Jugendliche, sind
sich Uber das hohe Abhangigkeitspoten-
tial des Rauchens nicht im Klaren — auch
dies ist der Tabakindustrie bekannt:
~Sehr wenige Konsumenten sind sich
der Effekte von Nikotin bewusst, z.B. sei-
ner suchterzeugenden Natur, und dass
Nikotin ein Gift ist“*®. Um die suchter-
zeugende Wirkung von Zigaretten zu er-
héhen und um den Einstieg in das Rau-
chen zu erleichtern, setzen die Hersteller
ihren Produkten zahllose Zusatzstoffe
zu. Zwar sind dies zum Teil Lebensmit-
telzusatzstoffe, aus ihnen kdnnen sich
aber beim Abbrennen der Zigarette
durch die hohen Temperaturen neue,
zum Teil hochgiftige Substanzen bilden.
Der Einsatz von Zusatzstoffen macht
also ein an sich schon gefahrliches Pro-
dukt noch gefahrlicher, wie folgende
Beispiele verdeutlichen.

Der Zusatz von Ammoniak und Ammo-
niak-Derivaten, die beim Verbrennen
Ammoniak freisetzen, erhoht tUber eine
Veranderung des pH-Werts der Zigarette
die Menge an freiem Nikotin im Tabak-
rauch. Dadurch ist das Nikotin besser
verfigbar, wird im Atemtrakt schneller
aufgenommen, erreicht das Gehirn
schneller und wirkt intensiver und
langer — das Abhangigkeitspotential der
Zigaretten steigt an.

Menthol wird dem Tabak fiir nahezu alle
Tabakprodukte zugefiigt, da es bei der
Inhalation aufgrund seines schmerz-
lindernden und kiihlenden Effekts®'2%
268,300.385,399 dje natlirliche Scharfe des
Tabakrauchs verringert'®. Zudem erhoht
es die Atemfrequenz und das Atemvolu-
men, sorgt fiir eine tiefere und langer
anhaltende Inhalation und erhoht so die
Nikotinaufnahme des Rauchers?'30:348.:385,
Moglicherweise hat Menthol aul3erdem
ein eigenstandiges Abhangigkeitspoten-

tial>'3°, da es offenbar mit dem Nikotin
um die Rezeptorbindung konkurriert.
Neben dieser abhangigkeitssteigernden
Wirkung erhoht Menthol das Krebsrisi-
ko, da bei seiner Verbrennung die krebs-
erzeugenden Substanzen Benzol, Phenol
und Benzo[alpyren entstehen3®?,

Auch Kakao wird haufig zur Milderung
des Tabakgeschmacks und zur Aromati-
sierung eingesetzt. Kakao enthalt Theo-
bromin, das beim Rauchen uber die
Atemwege aufgenommen wird und das
die Blutgefalle und Bronchien erweitert.
Dies erleichtert die Inhalation und ver-
bessert die Verfligbarkeit des Nikotins.
Kakao als Zusatzstoff im Tabak erhoht
zudem das Krebsrisiko, da die Fettbe-
standteile der Kakaobutter zu krebser-
zeugenden polyzyklischen aromatischen
Kohlenwasserstoffen verbrennen®®.

Der Zusatz grol3er Mengen von Zucker
soll den strengen Tabakgeschmack tiber-
decken. Verbrennt der Zucker mit der
Zigarette, entsteht krebserzeugendes
Acetaldehyd™?.

Eine Fulle verschiedenartigster Zusatz-
stoffe gestattet in Deutschland die
Verordnung Uber Tabak und Tabak-
erzeugnisse (Tabakverordnung) vom
20. Dezember 1977, zuletzt geandert am
14.07.2008, fir die Herstellung von
Tabakerzeugnissen®. Erlaubt sind: samt-
liche Aromen der Aromenverordnung,
also mehr als 130 Einzelsubstanzen und
30 chemisch nicht definierte Gemische,
darunter Vorstufen oder Reaktionspart-
ner zur Bildung krebserzeugender Stoffe,
wiebeispielsweise Aminosauren,B-Naph-
thylmethylketon, Ammoniumchlorid, Ni-
trate, Glycole und Polysaccharide. Zu-
satzlich zur Aromenverordnung lasst die
Tabakverordnung lber 120 Einzelsub-
stanzen und 115 chemisch entweder nur
vage definierte oder vollig undefinierte
Gemische zu (Abb. 13, folgende Seite).
Fir die Gesundheitsschadlichkeit von
Zigaretten ist die Gesamtmenge aller
toxischen Stoffe, die in Zigaretten und in
Zigarettenrauch enthalten sind, aus-
schlaggebend. Obwohl die Tabakindus-
trie schon seit Jahrzehnten im Besitz von
Patenten fur die Herstellung von weni-
ger gefahrlichen Produkten ist, erhalt sie
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Abbildung 13:
Ausgewahlte Zusatzstoffe
in Tabakwaren. Quelle:
Thielmann HW, Potschke-
Langer M in: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
2005,

wissentlich die bestehende Gesund-
heitsgefahrdung aufrecht. Zudem schafft
die Tabakverordnung eine fiir den Ver-
braucher unnotige gesundheitliche Zu-
satzbelastung, indem die Liste der er-
laubten  Zusatzstoffe @~ Kanzerogene
enthalt, oder Stoffe, die durch Pyrolyse

zu Kanzerogenen werden, sowie Sub-
stanzen, die zur Suchtverstarkung und
Erleichterung der Inhalation beitragen,
was allen Neueinsteigern — dies sind ins-
besondere Kinder und Jugendliche — das
Rauchen erleichtert.

Ausgewadhlte Zusatzstoffe in Tabakwaren

* Chemisch undefinierte Gemische wie Friichte, frisch oder getrocknet, Frucht-
saft und -sirup, StiBholz, Lakritze, Ahornsirup, Melasse, Gewlirze, Honig,
Wein, Likorwein, Spirituosen, Kaffee, Tee, Dextrine, Zuckerarten, Starke, Es-

senzen;

* Feuchthaltemittel, darunter Glycerin, hydrierter Glucosesirup, hydrierte Sac-
charide, 1,2-Propylenglykol, 1,3-Butylenglycol, Triethylenglycol, Glycerin- und
Phosphorsaure sowie deren Kalium- und Magnesiumsalze;

fur Zigarren, fir Strang- und schwarzen

Rolltabak usf.: z.B. Gelatine, Schellack, Collodium, Celluloseacetat, Ethyl- und

Methylcellulose, Carboxymethylcellulose, Carboxymethylstarke, Maisstarke,

Gummi arabicum, Agar-Agar, Alginsaure und deren Salze, Traganth, Johannis-

brotkernmehl, Guarkernmehl, Polyvinylacetat, Kopolymere des Vinylacetats

|u

* Klebe- und ,Verdickungsmitte

mit Ethylen;

 fur Tabakfolien: Glyoxal, Melamin-Formaldehydharz;

+ als ,WeiBbrandmittel”: Aluminiumhydroxid, -sulfat, -oxid, Magnesiumoxid,
Talk (Puder), Titandioxid, Alkali- und Erdalkalisalze der Salpeterséaure;

» Stoffe flr Zigarettenfilter: Glycerinacetate, Triethylenglycoldiacetat, Polyvinyl-

acetate,

* ,HeilBschmelzstoffe” zum Kleben von Mundstlicken: z.B. Paraffine, mikrokris-
talline Wachse, Styrol-Misch- und Pfropf-Polymerisate, 2,6-Di-tert-butyl-4-
methylphenol, hydriertes Polycyclopentadienharz;

» Farbstoffe fir Zigarettenpapier, Zigarettenmundstiicke sowie Zigarrendeck-
blatter, unter anderen Brilliantschwarz, Cochenillerot, Echtrot, Indigotin (=
Indigo), sowie die fur Kanzerogenitat verdachtigen Chromkomplexe zweier

Azo-Verbindungen;

» Weichmacher fur Farben und Lacke zum Bedrucken von Zigarettenpapier,
-filtern und Mundstlicken: Dibutylphthalat, Glycerinacetate;

« Stoffe fur Aufdrucke auf Zigarettenpapier und Mundstiicke: Anthrachinonblau,
~Schwarz 7984, Paraffin, dinn- und dickflissig, Lein6l und Holzo6l, Phenol-
Formaldehyd-modifiziertes Kolophonium, mit Acrylsaure modifiziertes Kolo-
phonium, Kondensationsprodukte von Phenolen mit Formaldehyd, Salze und
Oxide des Cobalts, Salze der 2-Ethylhexansaure.
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3 Auswirkungen des Rauchens
auf die Mundgesundheit

Tabakrauch steht in unmittelbarem Kon-
takt mit dem Mund- und Nasenraum und
kann daher direkt auf die dort liegenden
Gewebe einwirken. Die zahllosen Sub-
stanzen aus dem Rauch schadigen so
Mund und Zahne. Im Folgenden werden
die Gesundheitsschaden, die das Rau-
chen im Mundraum verursacht, anhand
aktueller wissenschaftlicher Studien be-
leuchtet.

Dieses Kapitel wurde in Zusammen-
arbeit mit der Bundeszahnarztekammer
sowie auf Grundlage der Dissertation
von Christoph Geisel erstellt. Diese Ar-
beit mit dem Titel ,Zusammenhange
zwischen Zigarettenrauchen und Mund-
gesundheit. Ein systematischer Litera-
tur-Review der Jahre 1997-2008" wurde
in den Jahren 2008 und 2009 im Fach
Zahnmedizin an der Universitat Heidel-
berg erstellt. Themensteller war Prof. Dr.
Andreas Schulte, leitender Oberarzt der
Poliklinik fur Zahnerhaltungskunde des
Universitatsklinikums Heidelberg.

Fiir diese Dissertation wurde eine syste-
matische Literaturrecherche in Anleh-
nung an das QUOROM- (Quality of Re-
porting of Meta-analyses) Statement,

das Empfehlungen zur adaquaten, zu-
sammenfassenden Darstellung der Er-
gebnisse verschiedener wissenschaftli-
cherUntersuchungen gibt, durchgefiihrt.
Sie gibt einen Uberblick iiber den Stand
der Forschung im Zeitraum vom 01. Ja-
nuar 1997 bis 11. Februar 2008. Um die
Nachvollziehbarkeit und Reproduzier-
barkeit der wissenschaftlichen Recher-
che zu gewahrleisten, wurden fir die
Dissertation Studien zum Thema, die
nach diesem Zeitraum erschienen, nicht
berlicksichtigt. Da die aufgrund der Fra-
gestellung der Dissertation gewahlten
Suchbegriffe nicht zwangslaufig alle far
den vorliegenden Band interessanten
Themenbereiche abdeckt, wurden ein-
zelne Themen gezielt nachrecherchiert
und durch einzelne Artikel oder durch
Reviewartikel erganzt.

Eine ausflihrliche Darstellung der Re-
cherchestrategie der Dissertation sowie
eine tabellarische Zusammenfassung
der Ergebnisse der einzelnen Studien
kann im Internet unter www.tabakkont-
rolle.de und unter sowie www.bzaek.de
heruntergeladen werden.
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3.1 Veranderungen der Mundschleimhaut,

Prakanzerosen und Krebs

Kernaussagen

zu vorzeitigem Zahnverlust.

und Warthin-Tumoren.

ren Zunge.

schrittenen Stadium diagnostiziert.

tes Erkrankungsrisiko.

auftreten.

m Raucher leiden verstarkt unter Lasionen der Mundschleimhaut.
m Raucher haben haufiger eine belegte Zunge und Pigmentierungen.
m Rauchen fordert die Entstehung von Zahnbettentziindungen und fiihrt damit

m Rauchen erhoht das Risiko flir Prothesenstomatitis, Peritonsillarabszesse

m Raucher haben seltener als Nichtraucher rezidivierende Aphthen.

m Rauchen erhoht dosisabhangig das Risiko fiir Krebs im Mundraum: Raucher
haben ein bis zu sechsfach erhohtes Erkrankungsrisiko.

m Bei Rauchern entstehen Tumoren bevorzugt am Mundboden und der hinte-

m Rauchen erhéht das Risiko fiir Speicheldriisenkrebs.
m Bei Rauchern werden Mundhohlentumoren haufig in einem weiter fortge-

m Alkoholkonsum erhoht dosisabhangig das Risiko fiir Krebs im Mundraum:
Konsumenten von mehr als 50 g Alkohol pro Tag haben ein fiinffach erhoh-

m Bei gleichzeitigem Konsum von Tabak und Alkohol verstarken die beiden
Produkte gegenseitig ihre krebsfordernde Wirkung und kénnen das Risiko
fur Mundhohlenkrebs um das 13-fache erhohen.

m Raucher, die gleichzeitig Alkohol konsumieren, haben ein erhohtes Risiko fur
Prakanzerosen, Leukoplakien und aktinische Cheilitis.

m Raucher - insbesondere, wenn sie gleichzeitig viel Alkohol konsumieren -

erkranken rund 15 Jahre friiher als Nichtraucher und Nichttrinker an Krebs

und haben oftmals eine schlechtere Prognose.

Ein Rauchstopp senkt das Risiko fiir epitheliale Dysplasien.

Ein Rauchstopp senkt das Risiko fiir Leukoplakien.

Ein Rauchstopp senkt das Risiko fiir Mundhoéhlenkrebs.

Nach einem Rauchstopp konnen voriibergehend rezidivierende Aphthen

Hintergrund

Die Mundschleimhaut, die die Mundhoh-
le auskleidet, bietet Schutz vor Krank-
heitserregern und leitet die Verdauung
mithilfe des Schleims (Mukus) und der
Enzyme, die die in ihr enthaltenen Dru-
sen bilden, ein. Die oberste Schicht der
Mundschleimhaut, das Epithel, besteht
von innen nach aul3en aus einer Basal-
zellschicht (Stratum basale), die fortlau-
fend neue Zellen bildet, der Stachelzell-
schicht (Stratum  spinosum), der
Kornerschicht (Stratum granulosum), ei-
ner transparenten Schicht, dem Stratum
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lucidum, und der verhornenden Deck-
schicht, dem Stratum corneum?334,

Die Mundschleimhaut kann verschiede-
ne Veranderungen aufweisen und sich
infolge von Infektionen durch Bakterien,
Viren oder Pilzen entziinden. Tabak-
rauch, Alkohol, Strahlen, Hitze und Druck
beglinstigen derartige Infektionen's®,
Gewebeveranderungen, die nicht bosar-
tig sind, aber eine erhohte Neigung fir
eine bosartige (maligne) Entartung auf-
weisen, werden als Prdkanzerosen oder
Vorkrebs bezeichnet. Die haufigste Pra-
kanzerose der Mundschleimhaut ist die



Leukoplakie, ein weil3er, nicht abwisch-
barer Fleck der Schleimhaut, der keiner
anderen Krankheit zugeordnet werden
kann?? (Abb. 14). Es werden zwei Grup-
pen von Leukoplakien unterschieden:
Die homogene Leukoplakie (einheitli-
ches Erscheinungsbild; flach, wellig, ge-
faltet oder bimssteinartig) und die inho-
mogene Leukoplakie (vorwiegend weil3e
oder weil3-rote Lasion mit unregelmafi-
gem Erscheinungsbild; verrukds, nodu-
lar oder ulzeriert)??8. Es gibt auch Misch-
formen®**, Homogene Leukoplakien
entarten nur selten bdsartig (drei Pro-
zent), inhomogene Leukoplakien mit un-
regelmaBBiger Oberflache haben ein Ent-
artungsrisiko von bis zu 50 Prozent??334,
Vorzeichen fiir eine Entartung sind Be-
gleitentziindungen, Ulkus (Schleimhaut-
defekt, der durch alle Schichten der
Schleimhaut reicht) und eine zunehmen-
de Verhornung der Mundschleimhaut334.
Eine Leukoplakie tritt bei ein bis fiinf Pro-
zent der Bevolkerung auf??8. Der Hauptri-
sikofaktor fiir eine Leukoplakie ist das
Rauchen, wobei Alkoholkonsum verstar-
kend zu wirken scheint334,

Eine Erythroplakie ist ein leuchtend dun-
kelroter Schleimhautfleck, der nicht ab-
gewischt werden kann und kein Symp-
tom einer anderen Krankheit ist. Sie ist
seltener als die Leukoplakie, hat aber ein

hohes Entartungspotential. Mischfor-
men einer Leukoplakie und einer Eryth-
roplakie werden als Erythroleukoplakie
bezeichnet.3*

Funf bis zehn Prozent aller Leukoplakien
sind von Dysplasien (zellularen Verande-
rungen des Gewebes, die das pramalig-
ne Potential signalisieren) begleitet, die
Halfte davon fihrt zu einer malignen
Transformation. Von den Erythroplakien
weisen sogar 40 bis 50 Prozent eine
hochgradige Dysplasie oder ein Carcino-
ma in situ auf (Epithelveranderung mit
hochgradiger Dysplasie mit Ersatz des
Epithels durch Krebszellen, allerdings
ohne invasives Wachstum).22165

In Verbindung mit Leukoplakien und
Erythroplakien kann auch die submuké-
se Fibrose auftreten. Dies ist eine vor
allem in orientalischen Landern auftre-
tende chronische Erkrankung der Mund-
schleimhaut, die zu einer fortschreiten-
den Verhartung und Versteifung der
Weichgewebe und schliel3lich zur Behin-
derung der Mundo6ffnung fihrt. Die sub-
mukose Fibrose gilt als prakanzerose
Risikoerkrankung.'®s

An den Lippen gibt es folgende Prakan-
zerosen: Die labiale Leukoplakie, die bei
Rauchern und Konsumenten von rauch-
losen Tabakprodukten auftritt und die
aktinische Cheilitis, eine blasige Entziin-
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Abbildung 14:

Homogene Leukoplakie.
Quelle: Bundeszahnarzte-
kammer, 2010.



Abbildung 15:
Mundhdhlentumor. Quelle:
Bundeszahnarztekammer,
2010.

dung der Lippe, die infolge von Lichtein-
wirkung fast ausschlielich bei hellhau-
tigen Menschen auftritt'61:334,
Prakanzerosen kdnnen sich zu malignen
Tumoren weiterentwickeln. Etwa zwei
bis drei Prozent aller bosartigen Tumo-
ren in Deutschland sind Karzinome der
Mundhohle und der Lippe®*. Tumoren
an der Mundschleimhaut, im oberen und
unteren Alveolarfortsatz, im harten Gau-
men am Mundboden und an der Zunge
zahlen zu den Mundhéhlentumoren'®
(Abb. 15). Lippenkarzinome entstehen
fast immer infolge einer aktinischen
Cheilitis,aufchronisch gereizter Schleim-
haut oder auf Narben und bilden sich
meist auf der Unterlippe''. Das maligne
Melanom, eine aul3erst bosartige Form
einer pigmentierten Schleimhautveran-
derung, ist zwar relativ selten, es hat
aber wegen seines schnellen Wachs-
tums und der frihen Metastasierung
(Absiedlung von Tumorzellen und deren
Verteilung lGber Blut und Lymphe an an-
dere Korperregionen, die zur Bildung
von Tochtertumoren flihren kann) eine
unglinstige Prognose?2334,

Manner erkranken in Deutschland mit
jahrlich rund 7600 Neuerkrankungen
haufiger als Frauen (jahrlich rund 2 800
Neuerkrankungen) an Krebs der Mund-
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hohle und des Rachens. Im Jahr 2007
starben in Deutschland 3650 Manner
und 1127 Frauen infolge von Tumoren
an Lippe, Mundho6hle und Rachen?.
Damit waren diese Krebsarten bei
Mannern die siebthaufigste und bei
Frauen die 16-haufigste Krebstodes-
ursache?.

Einfluss des Rauchens

Raucher haben ein erhohtes Risiko flir
verschiedene Lasionen der Mundschleim-
haut?2232.284345374 = \wobei Schadigungen
umso haufiger auftreten, je mehr der
Betreffende raucht’ (Abb. 16 Seite 27).
So haben Raucher haufiger als Nichtrau-
cher eine belegte Zunge® und vermehrt
Pigmentierungen der Lippen und des
Zahnfleisches'¢, wobei die Pigmentie-
rung umso starker ist, je mehr und je
langer der Betreffende raucht™é. Rau-
cher haben mehr Hefepilze im Speichel,
was wiederum eine Prothesenstomatitis
(Entziindung der Mundschleimhaut un-
ter Zahnprothesen) fordern kann3'. Tat-
sachlich leiden Raucher haufiger als
Nichtraucher an Prothesenstomatitis®4¢
und an durch reibende Prothesen verur-
sachten Lasionen'®. Bei Rauchern schei-
nen auch Peritonsillarabszesse (abge-
kapselte Eiteransammlungen (Abszesse)



neben den Gaumenmandeln) haufiger
als bei Nichtrauchern aufzutreten, mog-
licherweise aufgrund einer durch das
Rauchen verursachten Schadigung der
Schleimhaut und einer veranderten mik-
robiellen Besiedlung des Rachens?'.
Rauchen steht auch in Zusammenhang
mit der Entstehung des Warthin-Tumors,
einer gutartigen Neubildung an der Ohr-
speicheldrise®?'963%_ Rauchende HIV-
Patienten haben ein groReres Risiko flir
Candidose (eine Pilzerkrankung), War-
zen?”® und Leukoplakien®¥® der Mund-
und Rachenschleimhaut.

Rezidivierende Aphthen (immer wieder-
kehrende entzindliche Schadigungen
des Mundschleimhautepithels) und rezi-
divierende aphthése Stomatitis hinge-
gen treten bei Rauchern seltener auf als
bei Nichtrauchern®3:241.241.278.306 Fine Mu-
kositis, eine Entzindung der Mund-
schleimhaut, die oft infolge einer Che-
motherapie bei Krebspatienten auftritt,
tritt bei Rauchern nicht friher in der Be-
handlung auf und verlauft auch nicht
schwerer als bei Nichtrauchern®. Rau-
chen - zusatzlich zum Konsum von
rauchlosen Tabakprodukten - tragt of-
fensichtlich auch nur wenig zur Entste-
hung von durch rauchlosen Tabak be-
dingten Lasionen (smokeless tobacco
lesions, Faltenbildung der Mukosa mit
oder ohne gelbliche oder braune Verfar-
bung und mit oder ohne Verdickung)
bei®°.

Prakanzerosen

Rauchen und Alkoholkonsum erhohen
das Risiko fir Prakanzerosen®” und Dys-
plasien, wobei sich Rauchen allein
schadlicher auswirkt als Alkoholkonsum
alleine und sich Alkohol- und Tabakkon-
sum gegenseitig in ihrer Wirkung ver-
starken. Besonders ausgepragt ist die
krankheitsfordernde Wirkung bei star-
kem Rauchen (mehr als 20 Zigaretten
pro Tag) und dem Konsum filterloser
Zigaretten 64177178

So besteht ein Zusammenhang zwischen
Rauchen und aktinischer Cheilitis®®. Rau-
chen erh6ht zudem das Risiko fiir Leuko-
plakien?'s, wobei Leukoplakien bei Rau-
chern rund zehn Jahre friher auftreten
als bei Nichtrauchern''. Leukoplakien

scheinen bei Rauchern bevorzugt am
Mundboden und in der Wange, bei Nicht-
rauchern eher am Zungenrand zu entste-
hen321,

Eine Studie aus Taiwan identifizierte
Alkoholkonsum, nicht aber Rauchen als
Risikofaktor fiir eine maligne Umwand-
lung von submukdser Fibrose in eine
Krebserkrankung™®.

Krebs

Rauchen verursacht Krebs in der Mund-
hohle (einschlieBlich Lippe, Zunge und
Pharynx). Dies bewerteten die Internati-
onal Agency for Research on Cancer
(IARC) und die oberste Gesundheitsbe-
horde der USA auf der Basis umfangrei-
cher wissenschaftlicher Studien im Jahr
2004 als erwiesen'33%,_Bei der Entste-
hung von Mundhohlenkrebs spielt aber
auch der Alkoholkonsum eine wichtige
Rolle. Dies bestatigen die Studien der
letzten zehn Jahre, die in die aktuelle
Literaturanalyse einbezogen wurden.
Demnach erhéhen Rauchen und Alko-
holkonsum unabhangig voneinander
das Risiko fir Krebs im Mund-
raum125,149,292,312,319,322, 360,417’ WObei das RI_
siko umso groRRer ist, je mehr und je lan-
ger der Betreffende raucht™®322, So
haben Raucher, die weniger als 20 Ziga-
retten am Tag konsumieren, ein rund
dreifach erhohtes Erkrankungsrisiko
(Odds Ratio (OR) 2 bis 4) und Raucher
mit einem Konsum von mehr als 20 Ziga-
retten pro Tag, ein mindestens sechs-
fach erhohtes Erkrankungsrisiko (OR 6
bis 8)149.255.360 \Wer regelmallig mehr als
50 Gramm Alkohol pro Tag konsumiert
(das entspricht in etwa einem halben Li-
ter Wein oder einem Liter Bier), erhoht
sein Risiko fiir Mundhohlenkrebs um das
Finffache (OR 5,3)149.256.:360,

Werden sowohl Alkohol als auch Tabak
konsumiert, verstarken die beiden Pro-
dukte gegenseitig ihre krebsfordernde
Wirkung'?6275120149.4177 = Dijeger Synergie-
effekt konnte dadurch entstehen, dass
sowohl Alkohol- als auch Tabakkonsum
die Bildung von krebserzeugendem
Acetaldehyd durch Bakterien aus Alko-
hol im Speichel fordern'™2. Dunkler Tabak
scheint auRerdem starker kanzerogen zu
wirken als heller Tabak®?. Dies konnte
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daran liegen, dass dunkler Tabak mehr
krebserzeugende tabakspezifische Nitro-
samine enthéalt als heller Tabak®2'73.
Zigaretten mit hohem Teergehalt
(= 20 mg/Zigarette) bergen ein noch
hoheres Krebsrisiko als Zigaretten mit
geringerer Teermenge (<20 mg/Ziga-
rette)'?. Aullerdem steigt das Risiko, an
Mundhohlenkrebs zu erkranken, mit der
aufgenommenen Alkoholmenge anf2. So
haben Konsumenten hochprozentiger
Alkoholika ein doppelt so hohes Erkran-
kungsrisiko wie Konsumenten von Bier
und Wein5247, Werden schwarzer Tabak
und hochprozentige Spirituosen gleich-
zeitig konsumiert, erhoht sich das
Krebsrisiko sogar auf das 13-Fache®2.
Zigarettenfilter haben keinen Einfluss
auf das Krebsrisiko'®, das heif3t, Filter-
zigaretten sind genauso schadlich wie
filterlose Zigaretten.

Einiges deutet darauf hin, dass die
Schadstoffe des Tabakrauchs vor allem
zur Entstehung von Prakanzerosen bei-
tragen, wohingegen starker Alkohol-
konsum die Umwandlung von Prakanz-
erosen in Tumoren voranzutreiben
scheint?®®344, Dementsprechend scheint
Alkohol das Risiko flir Mundhohlenkrebs
in starkerem Ausmald zu erhdhen als
Rauchen'?319322  Tabak- und Alkohol-
konsum schadigen dabei offensichtlich
unterschiedliche Bereiche der Mund-
hohle?®’. Bei Rauchern entstehen Tumo-
ren vor allem am Mundboden und der
hinteren Zunge®?2324, Karzinome des
Mundbodens und der Zunge betreffen in
besonderem Ausmald mannliche Rau-
cher unter 60 Jahren, die auch Alkohol
konsumieren?®’”. Moglicherweise sam-
meln sich im Speichel geldste krebser-
zeugende Substanzen aus Tabakrauch
am Mundboden und verbleiben dort lan-
ger, was die krebsfordernde Wirkung
verstarken kann. In der Schleimhaut des
Mundbodens findet sich auch wenig von
dem Faserprotein Keratin, das im Zahn-
fleisch (Gingiva) reichlicher vorhanden
ist und das bei reichlichem Vorhanden-
sein einen gewissen Schutz vor Krebs
bieten kénnte.3?*

Neben Mundhohlenkrebs erhoht Rau-
chen auch das Risiko fiir Speicheldri-
senkrebs™?,
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Raucher-insbesondere, wennsie gleich-
zeitig viel Alkohol konsumieren — haben
nicht nur ein erhohtes Krebsrisiko, son-
dern erkranken auch rund 15 Jahre fri-
her als Nichtraucher und Nichttrinker®°
(diese Studie hatte nur weibliche Patien-
ten) und haben oftmals eine schlechtere
Prognose. Denn bei Rauchern werden
Mundhohlentumoren in einem weiter
fortgeschrittenen Stadium®® und oftmals
erst rund einen Monat nach dem Auftre-
ten der ersten Symptome diagnosti-
ziert*s. Zwar werden Raucher, Exraucher
und Nichtraucher dahnlich oft auf Krebs-
erkrankungen hin untersucht, aber Rau-
cher gehen deutlich seltener zum Zahn-
arzt als Exraucher und diese wiederum
seltener als Nichtraucher??, Je langer
und je mehr ein Raucher Zigaretten kon-
sumiert, umso seltener geht er zum
Zahnarzt?®°. Daher konnten Krebserkran-
kungen bei Rauchern spater und in wei-
ter fortgeschrittenem Stadium entdeckt
werden als bei Nichtrauchern, was sich
wiederum unglinstig auf die Prognose
auswirkt.

Einen gewissen Schutz vor Mundhoh-
lenkrebs bietet einer einzigen Studie zu-
folge maoglicherweise eine verstarkte
Aufnahme des B-Vitamins Riboflavin so-
wie eine vermehrte Zufuhr von Eisen
und Magnesium, beispielsweise durch
einen hohen Verzehr von Obst, Getreide-
produkten, Milchprodukten und Oliven-

6'292

Vorteile eines Rauchstopps

Ein Rauchstopp senkt das Risiko fiir die
Entstehung epithelialer Dysplasien’:
Exraucher haben nach zehn Jahren ein
Erkrankungsrisiko, das dem von Nie-
Rauchern entspricht'8. Auch das Risiko
fir Leukoplakien sinkt bei starken Rau-
chern (>15 Zigaretten pro Tag) nach ei-
nem Rauchstopp?®.

Das Risiko fir Mundhéhlenkrebs sinkt
nach einem Rauchstopp allmahlich ab?¢,
erreicht aber nicht das Niveau von Nicht-
rauchern. So haben Exraucher, die fri-
her mehr als 20 Zigaretten am Tag kon-
sumierten, auch noch 20 Jahre nach
dem Rauchstopp ein etwa dreimal so
hohes Erkrankungsrisiko wie Nichtrau-
cher.#®



Als unangenehme, aber harmlose Ne-
benwirkung eines Rauchstopps kdnnen
in den ersten Wochen der Abstinenz -
insbesondere bei stark abhangigen Rau-
chern — Aphthen entstehen, die aller-
dingsinderRegelinnerhalb von wenigen
Wochen wieder verschwinden?42,

Ein Rauchstopp kann jedem und jeder-
zeit gelingen. Eine besonders grol3e

Aussicht auf eine dauerhafte Abstinenz
hat eine Tabakentwdhnung, die inner-
halb von acht Monaten nach einer Krebs-
diagnose durchgefiihrt wird. 1?7,

Die Wirkungen von Tabak- und Alkohol-
konsum sowie einem Rauchstopp auf
die Mundschleimhaut fasst Abbildung
16 zusammen.

Auswirkungen auf die Mundschleimhaut bei

Rauchen

gleichzeitigem Tabak-
und Alkoholkonsum

Rauchstopp

» Lasionen der Mund-

HIV-Patienten:

* Candidose t

 Warzen 1

* rezidivierende Aphthen |

* Prakanzerosen t

epitheliale Dysplasien |

schleimhaut 1 (R+A>R>A, * Leukoplakien |
(dosisabhéangig) dosisabhéangig) * Mundhohlenkrebs {
* belegte Zunge 1 + aktinische Cheilitis T
* Pigmentierungen 1 * Leukoplakien T » rezidivierende Aphthen 1t
* Prothesenstomatitis T * Krebs T (R+A>A >R, (voriibergehend)
* Peritonsillarabszess 1 dosisabhangig)
* Warthin-Tumor 1 + frihere Krebserkrankung

Abbildung 16:

Wirkungen von Tabak- und
Alkoholkonsum sowie
einem Rauchstopp auf die
Mundschleimhaut.

T =Erhéhung
| = Erniedrigung
R=Rauchen,

A=Alkoholkonsum.
Quellen: vgl. Text.

Auswirkungen des Rauchens auf die Mundgesundheit | 27



3.2 Parodontalerkrankungen

Kernaussagen

m Rauchen schadigt das Parodont.

m Der Einfluss des Rauchens auf die mikrobielle Zusammensetzung und das
Zahnfleisch ist unklar.

m Der Einfluss des Rauchens auf die Blutungsneigung bei Sondierung ist un-
klar.

m Raucher haben dosisabhangig haufiger und mehr Plaque und mehr Zahn-

stein als Nichtraucher.

Rauchen fordert den Attachmentverlust.

Rauchen fordert dosisabhangig den Knochenabbau.

Raucher haben ein hoheres Risiko als Nichtraucher fiir Zahnverluste.

Raucher haben dosisabhéangig ein zwei- bis fiinfzehn Mal so hohes Parodon-

titisrisiko wie Nichtraucher. Das gréBte Erkrankungsrisiko haben langjahrige

starke Raucher (liber 60 Jahre, mehr als 21 Zigaretten pro Tag).

m Rauchende Parodontitispatienten haben mehr tiefe und tiefere Zahnfleisch-
taschen als nichtrauchende Patienten.

m Raucher mit Parodontitis haben einen groReren Attachmentverlust als nicht-
rauchende Parodontitispatienten.

m Raucher mit Parodontitis weisen dosisabhéangig einen groReren Knochenab-
bau auf als nichtrauchende Parodontitispatienten.

m Rauchende Parodontitispatienten haben ein hoheres Risiko flir Zahnverluste.

m Raucher haben sowohl bei chirurgischen als auch bei nichtchirurgischen

Parodontitistherapien einen schlechteren Therapieerfolg.

m Ein Rauchstopp verbessert die parodontale Gesundheit.

m Nach einem Rauchstopp geht das Parodontitisrisiko allmahlich zuriick und
erreicht nach etwa elf Jahren das von Nie-Rauchern.

m Parodontalbehandlungen verlaufen bei ehemaligen Rauchern mit dem glei-

chen Erfolg wie bei Nichtrauchern.

Hintergrund

Parodontalerkrankungen (Parodontiti-
den) sind entziindliche, krankhafte Ver-
anderungen des Zahnhalteapparates
(Abb. 17). Sie resultieren in den meisten
Fallen aus einer bakteriellen, seltener
einer viralen, Entzindung des Zahn-
fleisches, konnen aber auch durch me-
chanische, chemische oder thermische
Verletzung sowie infolge von Strahlen-
belastung entstehen.

Bakterien im Zahnbelag (Plaque) bilden
zahlreiche Stoffwechselprodukte und
Enzyme, die das Bindegewebe und den
Knochen, die gemeinsam den Zahn im
Kiefer befestigen, zerstoren konnen.
Gleichzeitig schadigen diese Substan-
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zen die Immunzellen, die gegen die
schadlichen Bakterien vorgehen konn-
ten. Zusatzlich setzen die bakteriellen
Produkte eine entziindliche Immunreak-
tion in Gang, die wiederum den Abbau
von Knochen und Bindegewebe voran-
treibt.'26

Eine marginale Parodontitisist eine chro-
nische Entziindung des Zahnfleischs, in
deren Verlauf tiefe Taschen zwischen
Zahnfleisch und Zahn entstehen. Gleich-
zeitig geht die aus Parodontalligament
und Knochen bestehende Befesti-
gung des Zahnes zunehmend verloren
(Attachmentverlust). SchlieBlich lockert
sich der Zahn so stark, dass er ausfallt.
Bei der Parodontalathrophie schwindet



das Zahnfleisch (Gingivarezession) und
das Parodontalligament und der Kno-
chen bilden sich zurick, bis schlie3lich
die Zahnwurzel freiliegt.’?® (Abb. 18)

In Deutschland leiden rund die Halfte
der Erwachsenen an einer moderaten

und rund 20 Prozent der Erwachsenen
an einer schweren Parodontitis. Obwohl
die Erkrankung vor allem mit steigen-
dem Alter auftritt, haben bereits 12 Pro-
zent der 15-Jahrigen eine mittelschwere
Parodontitis?*8.

Plaque

Zahnstein und
Plaque

Parodontitistasche
Gingvitis

Abbildung 17:

Parodontitis, Zahnstein,
starker Zahnfleischriick-
gang und freiliegende Zahn-
wurzeln im Unterkiefer.
Quelle: Bundeszahnarzte-
kammer, 2010.

Abbildung 18:
Schematische Darstellung
der Parodontalerkran-
kungen. Linke Zahnseite:
Parodontalathrophie, rechte
Zahnseite: marginale Paro-
dontitis. Quelle: Gangler P
et al. 2005, Darstellung:
Deutsches Krebsfor-
schungszentrum, Stabsstel-
le Krebspravention, 2010.
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Einfluss des Rauchens

In den letzten zehn Jahren untersuch-
ten 124 Studien den Zusammenhang
zwischen Rauchen und Parodontaler-
krankungen. Aus diesen Studien zeich-
net sich eindeutig ab, dass Rauchen das
Parodont schadigt.
Krankheitsentstehung: Ob die Schad-
stoffe aus dem Tabakrauch auch schon
den ersten wichtigen Faktor bei der Ent-
stehung einer Parodontitis, die mikrobi-
elle Zusammensetzung an den Zahnen,
beeinflussen, lasst sich aus den aktuel-
len Studien nicht eindeutig herauslesen.
So beherbergen einer Untersuchung zu-
folge Raucher mit héherer Wahrschein-
lichkeit Parodontitis fordernde Bakteri-
en, wobei das Infektionsrisiko mit der
Anzahl der Packungsjahre (Anzahl der
gerauchten Zigarettenschachteln pro
Tag multipliziert mit der Anzahl der
Raucherjahre) und der Menge der tag-
lich gerauchten Zigaretten ansteigt3*.
Auch Kazor et al. fanden bei Rauchern
deutlich haufiger als bei Nichtrauchern
Parodontitis fordernde Bakterien in
der Plaque™®. Eine weitere Studie fand
bei Rauchern in flachen Zahnfleisch-
taschen (= 5 mm) mehr Bakterien als
in tieferen Taschen von Rauchern und
Nichtrauchern (> 56 mm). Demnach wa-
ren bei Rauchern — anders als bei Nicht-
rauchern — auch flache Taschen ein
geeigneter Lebensraum fir Parodon-
titis fordernde Bakterien. Auf diesem
Weg konnte Rauchen die Entstehung
parodontaler Schadigungen fordern.'8
Anderen Untersuchungen zufolge ha-
ben allerdings Nichtraucher mit tiefen
Zahnfleischtaschen mehr Bakterien an
den Zahnen''5, und zwei Studien fan-
den keinen Einfluss des Rauchens auf
die mikrobielle Zusammensetzung im
Mund #7¢,

Raucher haben mehr Plagque und ent-
wickeln  schneller Zahnstein26'263.277,
Raucher haben auch haufiger und mehr
supragingivalen Zahnstein als Nichtrau-
cher und als Exraucher?, wobei umso
mehr Zahnstein auftritt, je mehr der Be-
treffende raucht®: Bei einem Konsum
von 15 bis 20 Zigaretten am Tag Uber
einen Zeitraum von 15 bis 20 Jahren
erhoht sich das Risiko fiir Zahnstein ge-
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genuber Nichtrauchern um das 15- bis
20-Fache.

Auch die Beobachtungen zur Blutungs-
neigung bei Sondierung sind sehr un-
terschiedlich und lassen keinen eindeu-
tigen Schluss zu, inwiefern sich Rauchen
auf diesen Faktor auswirkt: Miller et al.
beobachten, dass Rauchen das Risiko
fir den Ubergang von nicht blutender
zu blutender Sondierung erh6ht?¢3. Meh-
rere Studien finden hingegen bei Rau-
chern eine geringere Blutungsneigung
bei Sondierung3#%4140:342  \wobei starke
Raucher die geringste Blutungsneigung
zeigen®*. Anderen Studien zufolge haben
Raucher eine hohere subgingivale Tem-
peratur®®3® und weniger Zahnfleisch-
bluten*. Wahrend des Rauchvorgangs
verschlechtert das Rauchen bei Paro-
dontitispatienten die Durchblutung des
Zahnfleischs®%. Raucher mit Parodon-
titis'®%24 und mit experimentell erzeug-
ter Gingivitis??'?22 haben weniger Zahn-
fleischbluten als Nicht- und Exraucher.
Anderen Untersuchungen zufolge hin-
gegen hat Rauchen keinen Einfluss auf
die Sondierungsblutung an den Zah-
nen1,33,59,277_

Eine Studie fand keinen Zusammenhang
zwischen Rauchen und Zahnfleischriick-
gang?%?, eine andere hingegen stellte bei
Rauchern einen starken Zahnfleischriick-
gang fest'8. Bei der Erzeugung einer ex-
perimentellen Gingivitis zeigten Raucher
und Nichtraucher keine Unterschiede3".
Auch wenn die aktuellen Datenlage den
Einfluss des Rauchens auf die mikrobi-
elle Zusammensetzung und das Zahn-
fleisch nicht eindeutig klaren kann, so
treibt Rauchen doch nachgewiesener-
mafden den Attachmentverlust und den
Knochenabbau voran: Raucher haben
ein groBeres Risiko fir Attachmentver-
lust®#?2 und sie weisen doppelt so viel
Attachmentverlust''3® und mehr Stellen
mit Attachmentverlust groRer als vier
Millimeter als Nichtraucher auf264277.366,
Auch unter Diabetikern weisen Raucher
einen hoheren Attachmentverlust und
mehr tiefe Zahnfleischtaschen (5 bis
9 mm) auf als nichtrauchende Diabeti-
ker%8, Neben dem Rauchen beglinstigt
aber auch ein hoheres Alter — insbeson-
dere in synergistischem Zusammenspiel



mit Rauchen - den Attachmentverlust'.
Zudem erhoht offenbar eine ungunstige
Variante des Gens fiir den Botenstoff
Interleukin 1 (IL-1) bei Rauchern, nicht
aber bei Nichtrauchern, das Risiko fiir ei-
nen groReren Attachmentverlust?45246,
Daneben haben Raucher ein erhoh-
tes Risiko fiir tiefe Zahnfleischtaschen
(= 4 mm)34? — selbst Menschen, die nicht
selber rauchen, aber den Tabakrauch
anderer regelmallig einatmen missen
(Passivraucher), haben tiefe Zahnfleisch-
taschen (= 3,5 mm)*".

AulBerdem ist Rauchen mit einem erhoh-
ten Knochenabbau verbunden'9282327,
wobei der Knochenabbau mit der Anzahl
der Packungsjahre, der Anzahl der Rau-
cherjahre und dem Alter ansteigt'®3%.
Persson et al. halten allerdings 30 oder
mehr Raucherjahre fir notwendig, be-
vor sich das Rauchen tatsachlich nega-
tiv auf die parodontale Gesundheit aus-
wirkt28,

Raucher haben ein hoheres Risiko fiir
Zahnverluste als Nichtraucher95142144.202,
204362412 Offenbar erhoht sich das Risiko
fur Zahnverluste auch, wenn Frauen zu
Hause in starkem Mal3e Tabakrauch aus-
gesetzt sind®%2, Das Risiko flir Zahnver-
luste steigt dabei in Abhangigkeit von
der gerauchten Menge und Anzahl der
Raucherjahre an'4362412; So haben Kon-
sumenten von 5 bis 14 Zigaretten pro
Tag ein doppeltes Risiko, wer mehr als
45 Zigaretten pro Tag raucht, hat sogar
ein dreifaches Verlustrisiko®. Selbst jin-
gere Raucher im Alter von 20 bis 39 Jah-
ren haben einer Studie zufolge ein dop-
pelt so hohes Risiko wie Nichtraucher fir
Zahnverluste?’s. Raucher im Alter unter
40 Jahren mit sechs bis zehn Packungs-
jahren haben ein fast verdoppeltes Risiko
far Zahnverluste, Raucher mit 11 bis 15
Packungsjahren ein mehr als dreifaches
und Raucher mit 16 oder mehr Packungs-
jahren ein mehr als funffaches Risiko*'2.
Dementsprechend haben Raucher mehr
fehlende Zahne*'3276.413 | ediglich zwei
Studien konnten keinen Zusammenhang
zwischen Rauchen und Zahnverlust fest-
stellen'9373,

Pravalenz von Parodontalerkrankungen:
Da der Tabakkonsum den Attachment-
verlust und den Knochenabbau voran-

treibt, ist es nicht verwunderlich, dass
Raucher haufiger als Nichtraucher an
Parodontitis leiden#169234.274,403.411 " \yoheij
altere Raucher im Alter von lber 40 Jah-
ren darliber hinaus ofter als Nichtrau-
cher eine schwere Form der Parodontitis
erleiden?’4,

Rauchen hat unter den durch den Le-
bensstil bedingten Einflussfaktoren wie
beispielsweise Ubergewicht?’, Lebens-
alter, schlechte Mundhygiene' und Ver-
wendung von weichem Wasser*®® den
groBBten Einfluss auf die Entstehung ei-
ner Parodontitis?®’. Raucher haben daher
ein zwei- bis viermal so hohes Parodon-
titisrisiko wie Nichtraucher®®192368 wobei
das Erkrankungsrisiko umso hoher ist,
je mehr geraucht wird. So fanden To-
mar und Asma®® fiir Raucher mit einem
Konsum von neun oder weniger Ziga-
retten pro Tag ein fast dreimal so hohes
Erkrankungsrisiko und fur Konsumenten
von mehr als 31 Zigaretten pro Tag ein
fast sechsmal so hohes Risiko wie fir
Nie-Raucher. Dabei scheinen aber auch
das Alter des Rauchers und die Anzahl
der Raucherjahre eine Rolle zu spielen.
Denn Romao und Wennstrom stellten
bei 19-Jahrigen noch keinen Einfluss des
Rauchens auf die Haufigkeit und Schwe-
re der parodontalen Zerstérung fest3°,
Auch einer anderen Studie zufolge hat-
ten jungere Raucher (30 bis 50 Jahre),
die bis zu 20 Zigaretten am Tag konsu-
mierten, ein nur relativ geringfligig er-
hohtes Erkrankungsrisiko (OR 1,2). Die-
ses stieg mit steigendem Konsum und
hoherer Anzahl von Raucherjahren aber
zunehmend an: Bei einem Konsum von
mehr als 20 Zigaretten war es bei 30- bis
50-Jahrigen etwa doppelt so hoch; bei
Rauchern zwischen 50 und 60 Jahren war
das Erkrankungsrisiko sogar schon fir
leichte Raucher (1 bis 19 Zigaretten pro
Tag) mehr als verdoppelt, fir mittelstar-
ke Raucher (20 Zigaretten pro Tag) war
es verdreifacht und fiir starke Raucher
(mehr als 21 Zigaretten pro Tag) war es
15-mal so hoch wie bei Nichtrauchern?’s.
In einer anderen Untersuchung hatten
Raucher mit 10 bis 20 Packungsjahren
ein etwa doppelt so hohes Erkrankungs-
risiko, Raucher mit 20 bis 30 Packungs-
jahren ein etwa dreimal so hohes und
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Raucher mit mehr als 30 Packungsjahren
ein siebenfaches Erkrankungsrisiko?®’.
Rauchen richtet offenbar bei Mannern
groBeren Schaden im Parodont an als
bei Frauen® und auch eine schlechte
Mundhygiene'’, vor allem eine man-
gelnde Reinigung der Interdentalrau-
me'®?, scheint das Parodontitisrisiko zu
erhdhen.

Nur zwei Studien, die zu unterschiedli-
chen Ergebnissen kamen, untersuchten
den Einfluss des Rauchens auf die api-
kale Parodontitis. Kirkevang und Wenzel
fanden einen Zusammenhang'*, Bergs-
trom et al. hingegen fanden keinen Ein-
fluss des Tabakkonsums auf die Entste-
hung einer apikalen Parodontitis und auf
die Haufigkeit von Endodontalbehand-
lungen®'.

Krankheitsverlauf: Raucher zeigen ei-
nen schwereren Verlauf von Parodontal-
erkrankungen#59244.284_Dabei scheint das
Rauchen weniger das Voranschreiten der
Krankheit zu férdern, sondern vielmehr
Phasen der Besserung - wahrschein-
lich tber eine Unterdrickung von Hei-
lungsprozessen — zu verhindern"?. Bei
rauchenden Parodontitispatienten sind
auch Immunreaktionen im Zahnfleisch
beeintrachtigt™.

Einer Studie zufolge haben Raucher
mehr erkrankte Stellen (Sondierungstie-
fe = 4 mm) als Nichtraucher®?4 Dem-
gegenltber fanden Dinsdale et al. bei
Rauchern weniger erkrankte Stellen als
bei Nichtrauchern. In dieser Studie lag
bei Rauchern die Temperatur des Zahn-
fleischs sowohl an erkrankten als auch
an gesunden Stellen iber der von Nicht-
rauchern. Diese Temperaturerh6hung
konnte auf eine veranderte Immunreak-
tion bei Rauchern hinweisen.%

Bei Rauchern mit Parodontitis ist der
Sauerstoffpartialdruck in den Zahn-
fleischtaschen niedriger als bei Nicht-
rauchern™®. Ein sinkender Sauerstoff-
partialdruck beglinstigt die Ansiedlung
anaerober Bakterien. Dies wiederum
fordert die Bildung einer Plaque, wie sie
bei aggressiven Parodontitisformen do-
miniert?”’. Mager et al. fanden allerdings
bei Rauchern weniger Plaque, weniger
gerotetes Zahnfleisch und keine Unter-
schiede in der Bakterienzusammenset-
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zung von rauchenden und nicht rauchen-
den Parodontitispatienten34,

Die Zahnfleischtaschen von Rauchern
mit Parodontitis enthalten grof3ere Men-
gen flichtiger Schwefelverbindungen,
die von Bakterien, darunter auch Paro-
dontitis fordernde Arten, gebildet wer-
den. Die Schwefelverbindungen selbst
verursachen nicht nur Mundgeruch,
sondern sind schon in geringen Mengen
fir das Gewebe giftig und sie kdnnen
zum Fortschreiten einer entzindlichen
Parodontalerkrankung beitragen.””" Da-
mit Gbereinstimmend fanden Kibayashi
et al. heraus, dass 38,5 Prozent der Par-
odontitisprogression durch Rauchen be-
grindet sind™2,

Raucher mit Parodontitis haben mehr'®:
24339 ynd tiefere Zahnfleischtaschen™
180.234 3ls Nichtraucher.

An Parodontitis leidende Raucher wei-
sen einen grofReren Attachementverlust
auf als Nichtraucher™0185.2342% \yobei
auch hoheres Alter — insbesondere in
synergistischem Zusammenspiel mit
Rauchen - den Attachmentverlust be-
glnstigt'. Bei Raucherinnen kann auch
der Abstand von der Schmelz-Zement-
Grenze zum Alveolarknochenkamm
vergrofRert sein, wobei maoglicherweise
auch andere Faktoren wie die Anzahl der
Geburten eine Rolle spielen'®,

Da Rauchen den parodontalen Knochen-
abbau beschleunigt?®, weisen Raucher
mit Parodontitis im Krankheitsverlauf
einen grolBeren Knochenverlust auf
aIS NiChtraucher3,16,20,21,33,34,180,185,243,260,283_
Dabei wird der Knochen umso starker
abgebaut, je mehr geraucht wird: Das
relative Risiko flir Knochenverlust ist bei
leichten Rauchern um das Doppelte, bei
starken Rauchern um das Fiinffache er-
hoht?°,

Raucher mit Parodontitis haben daher
ein hoheres Risiko flir Zahnverluste als
Nichtraucher™. Dementsprechend hat
diese Personengruppe mehr fehlende
Zahne'o,

Behandlungserfolg: Rauchen erhoht
nicht nur das Parodontitisrisiko und ver-
scharft den Krankheitsverlauf, es macht
auch besonders haufig komplexere Be-
handlungen notwendig'®®. Dabei leiden
Raucher nach einer Parodontalbehand-



lungnichtnurstarkerunterSchmerzenals
Nichtraucher'?, sondern beiihnen haben
auch sowohl chirurgische als auch nicht-

chirurgische Therapien einen schlech-
teren ErfoIg10,77,110,135,136,139,167,193,198,233,252,279,

280,304,314,320,351,353,371,372,377,378,390,394 SO verlie-

ren Nichtraucher nach einer Behandlung
keinen Knochen, bei Rauchern hingegen
schreitet der Knochenverlust trotz Be-
handlung weiter voran®® und auch finf
Jahre nach einer Parodontalbehandlung
ist die parodontale Knochenhdhe bei
Rauchern noch verringert*?2. Raucher
zeigen zudem einen geringeren Gewinn
an Attachment135,136,181,233,353,372,390, einen
geringeren Riickgang der Zahntaschen-
tiefg233:302:383.372378 ynd bei ihnen ent-
stehen nach der Behandlung haufiger
wieder neue tiefe Zahnfleischtaschen3%,
Raucher haben auRerdem ein rund vier-
fach erhohtes Risiko, trotz einer Paro-
dontalbehandlung Zahne zu verlieren™?,
Raucher weisen nach einer Parodontal-
behandlung eine andere Bakterienzu-
sammensetzung als Nichtraucher auf3*
und sie beherbergen mehr pathogene
Bakterien als Nichtraucher, was sich
moglicherweise negativ auf den Be-
handlungserfolg auswirkt®®°. Daneben
kdonnen allerdings auch andere Faktoren
wie der Zustand des Parodonts vor der
Behandlung®”?, der Zahntyp?”', Antibio-
tikaeinsatz'® und moglicherweise die
Plaguemenge*?*®”" den Therapieerfolg
beeinflussen.

Nur zwei Studien fanden nach einer Par-
odontitistherapie keinen Unterschied im
Behandlungserfolg zwischen Rauchern
und Nichtrauchern?'2% und einer weite-
ren Untersuchung zufolge gab es nach
einer subgingivalen Instrumentierung
keine Unterschiede zwischen Rauchern
und Nichtrauchern hinsichtlich der Re-
kolonisation mit Bakterien3,

Daneben haben Raucher haufiger
Komplikationen nach Extraktionen*
und Knochentransplantationen?'”. Nach
Zahnextraktionen treten bei Rauchern
auch haufiger als bei Nichtrauchern Tris-
mus (Krampf der Kaumuskulatur des Un-
terkiefers) und Entziindungen auf 23 und
bei Rauchern ist die Wahrscheinlichkeit
flr Ruckfalle nach einer nicht chirurgi-
schen Behandlung von urspriinglich zur

Extraktion vorgesehenen Zahnen grofRer
als bei Nichtrauchern??.
Wirkmechanismen: Die zahllosen Schad-
stoffe des Tabakrauchs richten gleich
zweimal Schaden an: Einmal akut beim
Rauchvorgang selbst, wahrend dessen
besonders hohe Schadstoffkonzentra-
tionen in der Mundhohle verweilen, und
ein zweites Mal durch chronisch erhéhte
Schadstofflevel im Blut, im Speichel und
im parodontalen Gewebe. Beide Vor-
gange konnen unterschiedlich auf das
Parodont und die Immunabwehr einwir-
ken. Zudem konnen die zahlreichen Sub-
stanzen aus dem Tabakrauch miteinan-
der wechselwirken und auf diesem Weg
ihre schadigende Wirkung gegenseitig
verstarken.33

Auch im Parodont wirkt Tabakrauch
doppelt: Zum Einen verandert er die
Mikroumgebung der Bakterien in den
Zahnfleischtaschen und kann so das
Wachstum bestimmter Bakterienarten
fordern. Zum Anderen beeinflusst er
die Immunantwort.’"® So wandern be-
stimmte Immunzellen, die neutrophilen
Granulozyten, in die Zahnfleischtasche,
um die Plaquebakterien zu bekamp-
fen. Die proteolytischen Enzyme und
Entzindungsmediatoren, die sie dabei
freisetzen, toten zwar die Bakterien, kon-
nen aber auch das Parodont schadigen.
Tabakrauch verschiebt offenbar diese
Vorgéange dergestalt, dass die zerstoreri-
schen Prozesse uberwiegen. Wenn nun
die Plaguebakterien allem Widerstand
zum Trotz die erste Verteidigungslinie
in der Zahnfleischtasche besiegen, eilt
eine zweite Gruppe von Immunzellen,
die Monozyten, zu Hilfe. Diese setzen
verschiedene Botenstoffe, die Zytokine,
frei, von denen einige die Reparatur von
Schaden in Gang setzen, andere aber die
Zerstorung im Parodont vorantreiben.
Auch bei diesem Verteidigungsschritt
verschieben die Schadstoffe aus dem
Tabakrauch das Gleichgewicht in Rich-
tung Zerstorung. Neben dem Rauchen
beeinflussen aber auch weitere Faktoren
wie genetische Veranderungen, Alkohol-
konsum, Stress und andere mehr das
Geschehen. (Abb. 19, folgende Seite)3"
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Vorteile eines Rauchstopps

Ein Rauchstopp verbessert die parodon-
tale Gesundheit: Bei Exrauchern sinken
die proteolytische Aktivitat des Spei-
chels und die Menge der Metalloprote-
inase-8 ab. Diese beiden Faktoren sind
bei destruktiven Parodontalerkrankun-
gen in der Regel erhoht.?2 Allerdings
verandert sich die Menge des supragin-
givalen Zahnbelags durch einen Rauch-
stopp offenbar nicht?s,

Die Schaden am Parodont gehen nach
einem Rauchstopp allmahlich zurlck:
Exraucher haben seltener tiefe (= 4 mm)
Zahnfleischtaschen als Raucher?23:36¢
und bezlglich Attachmentverlust, An-
zahl der fehlenden Zahne und Tiefe der
Zahnfleischtaschen liegen sie zwischen
Rauchern und Nie-Rauchern™®. Nach
einem Rauchstopp reduziert sich auch
wieder der durch das Rauchen beschleu-
nigte parodontale Knochenabbau?'7°,
sodass Exraucher weniger Knochenver-
lust aufweisen als Raucher??. Auch das
Risiko flir Zahnverluste sinkt nach einem
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Rauchstopp ab, ist aber gegeniiber Nie-
Rauchern selbst nach zehn Jahren Absti-
nenz immer noch erh6ht9%:202.203,
Insgesamt reduziert sich das Parodonti-
tisrisiko nach einem Rauchstopp konti-
nuierlich: Der parodontale Gesundheits-
zustand und das Parodontitisrisiko von
Exrauchern liegen zwischen dem von
Rauchern und Nichtrauchern345°, Nach
ein bis zwei Jahren Abstinenz haben Ex-
raucher noch ein etwa dreimal so hohes
Erkrankungsrisiko, nach mehr als elf
Jahren entspricht es fast dem von Nie-
Rauchern3%, Auch Bergstrom et al. stell-
ten bei Exrauchern einen parodontalen
Gesundheitszustand fest, der dem von
Nichtrauchern entsprach?:.

SchlieBlich verlaufen auch Parodontal-
behandlungen bei ehemaligen Rauchern
mit dem gleichen Erfolg wie bei Nicht-
rauchern136,139,167.

Die Wirkungen des Rauchens und eines
Rauchstopps auf die parodontale Ge-
sundheit fasst Abbildung 20 zusammen.
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3.3 Karies

Kernaussagen
m Rauchen erhoht das Risiko fur Karies.

Hintergrund

Karies (Zahnfaule) ist eine bakteriell be-
dingte Zerstorung des Zahnschmelzes.
Bei dem destruktiven Prozess, der an-
fangs noch umkehrbar ist, ist das Gleich-
gewicht zwischen krankheitserzeugen-

den (pathogenen) und schutzenden
(protektiven) Bakterien im Zahnbelag
(Plaque) sowie zwischen Demineralisie-
rung und Remineralisierung des Zahn-
schmelzes gestort.’?® (Abb. 21)

Abbildung 21:
Karies und ihre Entstehung. Plaque
Quelle: Gangler P et al.,

Schmelz

2005, Darstellung:
Deutsches Krebsfor-
schungszentrum, Stabsstel-
le Krebspravention, 2010.
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Die Plaque ist ein Biofilm aus organi-
scher Plaquematrix (Glykogene aus dem
Speichel und von Bakterien produzierte
Polysaccharide), in der zahllose Bakte-
rien in einem komplexen Wechselspiel
miteinander leben. Einige der Bakterien,
vor allem Streptokokken (Streptococcus
mutans, S. sanguis, S. mitis u. a.), Lakto-
bazillen und Aktinomyzeten, aber auch
zahlreiche weitere Bakterien, wandeln
Kohlenhydrate aus der Nahrung, vor al-
lem Zucker und Starke, in Sauren um.
Dadurch sinkt der pH-Wert in der Plaque
ab. Bei einem pH-Wert von 5,5 oder
niedriger setzt im Schmelz ein Demine-
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ralisierungsprozess ein, der zunachst
zur Bildung feiner Poren fiihrt. Diese
konnen durch Remineralisation wieder
verschlossen werden. Finden aber im-
mer wieder neue Saureangriffe statt,
Uberwiegt schlieBlich die Deminerali-
sierung und die Porenbildung schreitet
voran. Diese Hohlraume besiedeln dann
Bakterien, die die Hohlenbildung (Kavi-
tation) weiter vorantreiben. Karies kann
zu einer Entzindung des Zahnmarks
(Pulpitis) und zum Verlust von Teilen des
Zahns oder des gesamten Zahns fiih-
ren.'?¢ (Abb. 22)



Verschiedene Substanzen aus dem Spei-
chel konnen die Entstehung von Karies
sowie ihr Fortschreiten unterbinden: An-
tibakterielle Proteine wie Lysozym und
Peroxidase zerstoren gezielt S. mutans
und schonen andere Bakterien. Von Im-
munzellen gebildete Antikorper markie-
ren S. mutans flr Fresszellen, die darauf-
hin die als schadlich gekennzeichneten
Bakterien beseitigen. Hydrogenkarbonat
aus dem Speichel puffert Saure ab und
verhindert so die Demineralisierung.
Kalzium und Phosphat aus dem Speichel
treiben die Remineralisierung des Zahn-
schmelzes voran.'?¢

Der Kariesbefall hangt besonders bei
Jugendlichen vor allem von der Verflig-
barkeit von Fluorid ab und bei Erwach-
senen von der naturlichen Abrasion der
Zahne. Der Entstehung von Karies kann
aktiv durch eine zuckerarme Ernahrung,
eine sorgfaltige Mundhygiene, Gabe
von Fluorid und der Versiegelung der fir
Kariesbefall besonders pradestinierten
Zahnfissuren entgegengewirkt werden.

In Deutschland erkranken vor allem
Kinder und Jugendliche aufgrund re-
gelmaRiger zahnarztlicher Kontrollun-
tersuchungen und wegen der immer
haufigeren Fissurenversiegelung immer
seltener an Karies. Im Jahr 2005 hatten

70 Prozent der Kinder (12-Jahrige) und
46 Prozent der Jugendlichen (15-Jah-
rige) noch nie in ihrem Leben Karies.
Auch Erwachsene leiden seltener als in
der Vergangenheit an Karies. Allerdings
tritt bei alteren Menschen immer haufi-
ger Wurzelkaries auf, da die Zahne mit
zunehmendem Alter immer anfalliger
fir diesen Kariestyp werden.?+8

Einfluss des Rauchens

Rauchen erhoht das Risiko fiir Karies.
Dies belegt die uUberwaltigende Mehr-
heit der 22 in den letzten 10 Jahren zum
Zusammenhang von Rauchen und Kari-
es durchgefiihrten Studien.

Elf Studien finden einen eindeutigen Zu-
sammenhang zwischen Rauchen und
Karies13'23'36'39'48'55'122'287'336'359'380. Demnach
haben Raucher mehr zerstorte und ge-
fullte Zahne®™, haufiger Karies'?3%¢ und
Wourzelkaries?®” sowie mehr Zahnverlus-
te?’® als Nichtraucher. Dabei scheint das
Kariesrisiko umso hoher zu sein, je mehr
geraucht wird'?23%, |n einer Studie hat-
ten nur Raucherinnen, nicht aber Rau-
cher mehr Karies als nicht rauchende
Personen®®, Kinder haben mehr Karies
oder zerstorte Zahne, wenn die Mutter
wahrend der Schwangerschaft raucht'°
oder wenn die Eltern rauchen36404
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Abbildung 22:

Karies. Tief zerstorte Zahne.

Quelle: Bundeszahnarzte-
kammer, 2010.



Neben dem Rauchen erhéhen aber auch
andere Faktoren die Entstehung von Ka-
ries, insbesondere ein niedriger Sozial-
status und Alkoholkonsum39166:170,380,

Nur vier Studien stellen keinen direkten
Zusammenhang zwischen Rauchen und
Karies fest. Zwei dieser Studien belegen
allerdings, dass sich Rauchen negativ auf
die Mundgesundheit auswirkt'" 2. Eine
weitere Studie, die in erster Linie den Zu-
sammenhang von Candida albicans und
Karies untersuchte, fand zwar mehr Pilz-
bewuchs im Mund von Rauchern, aber
keinen Zusammenhang zwischen Rau-
chen und Karies?'. Die vierte Studie, die
keinen Einfluss des Rauchens auf Karies
fand, fihrt dies auf die geringe Anzahl
von Rauchern in der Studie zurlick: Von
160 Studienteilnehmern waren nur zwei
Raucher®®, In zwei anderen Studien*3:36°
war das Rauchen lediglich ein Storfaktor
(Confounder) und wurde als solcher er-
wahnt; es wurde aber nicht der Einfluss
des Rauchens auf die Kariesentstehung
untersucht.

Als mogliche Erklarungen fir die Karies
fordernde Wirkung des Rauchens wird
in erster Linie angefihrt, dass Raucher
oftmals weniger auf Gesundheit und
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Mundhygiene achten?*'223%%  |n einer
Studie konsumierten die Raucher mehr
zuckerhaltige Getranke und Snacks als
die Nichtraucher, was das Kariesrisiko
erhoht haben konnte™. Moglicherweise
spielen auch eine bei Rauchern veran-
derte Speichelflussrate sowie eine er-
hohte Anzahl exponierter Wurzelhals-
flachen eine Rolle'?2. Kinder rauchender
Eltern haben oftmals ein erhohte Karies-
risiko. Dies kdnnte sich moglicherweise
darauf zurlckfiihren lassen, dass das
mutterliche Rauchen bereits wahrend
der Schwangerschaft die Entwicklung
der Zahnstrukturen des Kindes beein-
trachtigt, oder dass die Mutter ungesun-
de Verhaltensweisen vorlebt*%,

Vorteile eines Rauchstopps

Keine der in die Literaturanalyse einbe-
zogenen Studien untersuchte, wie sich
ein Rauchstopp auf den Karieszustand
auswirkt. Da neben dem Rauchen zahl-
reiche verschiedene Faktoren die Karie-
sentstehung beeinflussen, ist es anhand
der aktuellen Datenlage schwer abzu-
schatzen, ob und wenn ja, wie schnell
sich ein Rauchstopp positiv auf die
Zahngesundheit auswirkt.



3.4 Endodontie

Kernaussagen

m Die aktuell sehr diirftige Datenlage lasst keine eindeutige Aussage zu,
ob sich Rauchen auf die Haufigkeit und den Erfolg von Wurzelkanalbehand-

lungen auswirkt.

Hintergrund

Das Endodont ist die funktionelle Einheit
von Zahnmark (Pulpa) und Zahnbein
(Dentin) (Abb. 23, links). Das knochen-
ahnliche Dentin besteht zu rund 70 Pro-
zent aus dem vorwiegend aus Kalzium
und Phosphat bestehenden Kalziumhyd-
roxylapatit, zu rund 20 Prozent aus orga-
nischen Bestandteilen (vor allem Kolla-
gen) und zu 10 Prozent aus Wasser. Es ist
im Bereich der Zahnkrone von dem ext-
rem harten Zahnschmelz und im Bereich
der Zahnwurzel von knochenahnlichem
Zement bedeckt. Das Dentin ist von fei-
nen Kanalen (Dentintubuli) durchzogen,
die von der Pulpa nach auf3en verlaufen
und in der Nahe der Pulpa besonders
dicht liegen.

Die reich mit BlutgefaRen durchzogene
bindegewebige Pulpa besteht zum Grol3-
teil aus Fibroblasten, die Bindegewebs-
fasern (vor allem Kollagen) produzieren.
Am Ubergang von der Pulpa zum Dentin
sitzen die Dentin bildenden Odontoblas-
ten, deren Fortsatze in die Dentintubuli
hineinragen. Die Odontoblasten stehen

in engem Kontakt mit Nervenfasern in
der Pulpa.

Das Zahnmark bildet das Dentin, ernahrt
die Odontoblasten und das Dentin und
bildet bei Schadigung des Dentins durch
Karies oder Verletzung das so genannte
Reizdentin. Die Pulpa nimmt lber die in
ihm enthaltenen Nervenzellen Reize auf
und ist verantwortlich fiir die Entstehung
von Schmerz. Die in ihr gelegenen Im-
munzellen (Lymphozyten, Monozyten)
konnen bei bakteriellen Infektionen oder
infolge physikalischer oder chemischer
Reize Entziindungen auslosen.'?6153
Erkrankungen der Pulpa entstehen zu
rund 95 Prozent infolge von Karies, kon-
nen aber auch durch mechanische Ver-
letzung sowie durch thermische und
chemische Einwirkung ausgelost werden
(zum Beispiel durch die mechanische Be-
arbeitung des Zahns bei zahnarztlichen
Eingriffen oder durch Fullungsmateria-
lien). Durchdringt Karies den Schmelz
und erreicht das Dentin, gelangen bak-
terielle Toxine (Giftstoffe) ins Zahnmark.
Daraufhin bildet das Zahnmark als Ab-
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wehrreaktion Reizdentin. Dringt die Kari-
es aber zu schnell vor, reagiert die Pulpa
mit einer Entziindung, die bei weiterem
Fortschreiten zum Absterben der Pulpa
(Pulpanekrose) fihren kann. In der Folge
kann es zu einer Entzindung des Zahn-
halteapparates im Bereich der Wurzel-
spitze (Parodontitis apicalis) kommen,
bei der letztlich der den Zahn befesti-
gende Knochen zerstort wird (Abb. 23,
rechts).’s?

Die haufigsten zahnmedizinischen Be-
handlungen in der Endodontie sind Wur-
zelkanalbehandlungen.

Einfluss des Rauchens

Derzeit liegen nur sehr wenige Studien
dazu vor, ob Rauchen die Haufigkeit oder
den Erfolg von Wurzelkanalbehandlun-
gen beeinflusst.

Doyle et al. fanden bei Rauchern mehr
Misserfolge bei der Wurzelkanalbe-
handlung (der behandelte Zahn musste
schlieBlich doch gezogen werden) als bei
Nichtrauchern'?, Marending et al. hinge-
gen konnten an 66 Patienten keinen Ein-
fluss des Rauchens auf den Erfolg von
Wurzelkanalbehandlungen finden?3®.
Krall et al. stellten an 881 Patienten fest,
dass an Zigarettenrauchern, nicht aber
Zigarren- und Pfeifenrauchern, haufiger

40 | Auswirkungen des Rauchens auf die Mundgesundheit

Wourzelkanalbehandlungen vorgenom-
men werden miissen als an Nichtrau-
chern. Dabei war das Risiko, dass eine
Wourzelkanalbehandlung durchgefiihrt
werden musste, umso hoher, je langer
der Raucher schon Zigaretten konsu-
mierte?®'. Bergstrom et al. konnten kei-
nen Einfluss des Rauchverhaltens auf
die Haufigkeit von Endodontalbehand-
lungen feststellen3'.

Die dirftige Datenlage lasst keine ein-
deutige Aussage zu, ob sich Rauchen
auf die Haufigkeit und den Erfolg von
Wourzelkanalbehandlungen auswirkt. Zu
diesem Schluss kommt auch ein Uber-
sichtsartikel aus dem Jahr 20064,

Vorteile eines Rauchstopps

Bergstrom et al. fanden keinen Unter-
schied in der Haufigkeit von apikaler
Parodontitis und Endodontalbehand-
lungen bei Rauchern und Exrauchern®'.
Der Untersuchung von Krall et al. nach
hingegen sank das Risiko, eine Wurzel-
kanalbehandlung zu erhalten, nach ei-
nem Rauchstopp allmahlich ab: Neun
oder mehrJahre nach einem Rauchstopp
hatten Exraucher das gleiche Risiko wie
Nichtraucher?',



3.5 Implantate

Kernaussagen

m Raucher haben mehr Implantatverluste als Nichtraucher.
m Raucher haben eine schlechtere Wundheilung.

m Raucher haben einen starkeren Knochenabbau.

m Ein Rauchstopp verbessert den Behandlungserfolg.

Hintergrund

Zahnimplantate sind klnstliche Zahn-
wurzeln, zumeist aus Titan, auf denen
uber ein Verbindungsstiuck der Zahner-
satz (ein kunstlicher Zahn, eine Briicke
oder Prothese) befestigt wird (Abb. 24).
Sie kommen zum Einsatz, wenn einzelne
oder mehrere natirliche Zahne fehlen
und somit keine Kronen oder Brucken
eingesetzt werden konnen.
Zahnverluste werden heute aufgrund
der positiven Erfahrungen in zunehmen-
dem Male mit Implantaten versorgt?.
Implantate heilen in Gber 90 Prozent der
Falle erfolgreich ein (Osseointegrati-
0n)83,206,209,269,285.

Operationsrisiken bestehen in der Ver-
letzung von Nerven, der Er6ffnung der
Kiefer- oder Nasenhohle, Kieferbriichen
und Blutungen. Infolge von Operati-
onsfehlern kann es zu einem Auseinan-
derweichen des Knochens (Dehiszenz),
Knochenperforationen, Verletzung von
Nachbarzahnen und mangelhafter Sta-
bilitat des Implantats kommen. Als
Frihkomplikationen (direkt nach der
Operation) kénnen Blutungen, Schwel-
lungen, Infektionen, Nahtdehiszenzen,
Schleimhautperforationen, Emphyseme
(Einlagerung von Luft in Geweben) und
Implantatlockerungen auftreten. Mog-
liche Spatkomplikationen sind Erkran-
kungen um das Implantat, Briche des
Implantats, chronische Nebenhohlen-
entziindungen, chronische Schmerzen,
Nervenschadigungen und Schleimhaut-
irritationen. Eine der schwersten Kom-
plikationen ist der vollstandige Verlust
des Implantats.352

Der Patient kann die Haltbarkeit des Im-
plantats durch sorgfaltige Mundhygiene
und den Verzicht auf Rauchen erhohen.

Einfluss des Rauchens

Den Zusammenhang zwischen Rauchen
und Implantaten untersuchten in den
letzten zehn Jahren 20 Studien an insge-
samt 12 992 Implantaten. Zwolf Studien
beschaftigten sich mit der Erfolgsrate
von Implantaten, acht Studien mit dem
Knochenabbau im Zusammenhang mit
Implantaten, wobei in einer Studie die
Knochenresorption anhand der Kon-
zentration des Biomarkers Pyridinolin
bestimmt wurde. Eine Studie untersuch-
te den Behandlungserfolg von Guided
Bone Regeneration (gesteuerter Kno-
chenregeneration) an Implantaten und
eine weitere Studie beschaftigte sich

Supra-
konstruktion

v

'

-~

Implantat-
— pfosten

Implantat-
hals

: ) Implantat-
ntat- | schulter

ITmpl
korper

B: Or. K. ~ 1 Implantat-
B T . fuB (-basis)

Abbildung 24:

Aufbau eines Implantats.
Der Implantatkorper wird in
den Knochen eingebracht.
Darauf wird der Zahnersatz
mittels eines Aufbauteils
befestigt. Quelle: Dr. K. de
Cassan, 2010.
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mit dem Einfluss des Rauchens auf die
Mikroflora an Implantaten und natiirli-
chen Zahnen. Zwei Studien untersuch-
ten mehrere Aspekte gleichzeitig.

Aus diesen Untersuchungen zeichnet
sich deutlich ab, dass Rauchen den Be-
handlungserfolg beeintrachtigt. Acht
Studien finden bei Rauchern eine héhere
Rate an Implantatverlusten als bei Nicht-
raUChern83’84’102'186'209’318’333'397, WObei Ver_
luste offenbar verstarkt im Oberkiefer
auftreten?®®, Dabei scheint die Anzahl
der taglich gerauchten Zigaretten eine
Rolle zu spielen: Bei starken Rauchern
kann die Verlustrate auf bis zu 30 Prozent
ansteigen®®. In einer weiteren Studie
haben Raucher mit 2,6 Prozent Misser-
folgen eine hohere Verlustrate als Nicht-
raucher mit 1,9 Prozent Misserfolgen,
wobei der Unterschied aber statistisch
nicht signifikant ist®®. Nur zwei Studien
finden keinen Zusammenhang zwischen
Rauchen und Behandlungserfolg'0”.2%,
Zwei aktuelle Reviewartikel kommen zu
dem Schluss, dass Raucher in Bezug auf
Implantate einen schlechteren Behand-
lungserfolg haben, weil sie ein mehr als
zweimal so hohes Risiko flr Implantat-
versagen besitzen. Dabei scheint aber
auch die Oberflache des Implantats eine
Rolle zu spielen: Implantate mit einer mi-
krostrukturierten Oberflache scheinen
den negativen Einfluss des Rauchens zu
reduzieren'®3%,

Die einzige Studie der letzten zehn Jahre,
die bei der vorliegenden Recherchestra-
tegie gefunden wurde und die sich mit
dem Einfluss des Rauchens auf den Be-
handlungserfolg der Guided Bone Re-
generation an Implantaten beschaftigt,
fand keinen Einfluss des Rauchens auf
den Behandlungserfolg*®. In dieser Un-
tersuchung wurde der Kieferknochen
vor der Implantation mit korperfremdem
Material aufgebaut. Eine deutsche Stu-
die, die bei der gezielten Recherche nach
dem Einfluss des Rauchens auf die Gui-
ded Bone Regeneration gefunden wurde,
stellte demgegeniiber einen schwachen
Zusammenhang zwischen Rauchen und
Komplikationen bei der Guided Bone
Regeneration fest®¢ und eine Ubersichts-
arbeit aus dem Jahr 2007 bestatigt ei-
nen negativen Einfluss des Rauchens
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auf die Guided Bone Regeneration und
Augmentationsmalinahmen3%, Auch
einem Ubersichtsartikel aus dem Jahr
2008 =zufolge beeintrachtigt Rauchen
verschiedene Knochentransplantations-
malBnahmen im Mundraum und erhoht
das Risiko fir Implantatversagen?'s,

Ein moglicher Grund fiir den verstarkten
Implantatverlust bei Rauchern ist eine
schlechtere Wundheilung. Verschiedene
im Tabakrauch enthaltene Substanzen
verursachen eine mangelhafte Sauer-
stoffversorgung des Gewebes und be-
eintrachtigen die zellvermittelten Repa-
raturvorgange. Dadurch verschlechtern
sie die Wundheilung. So verengt Niko-
tin die Gefalle und steigert die Throm-
bozytenaggregation, was wiederum
die Mikrozirkulation beeintrachtigt. Das
mit dem Tabakrauch inhalierte Kohlen-
monoxyd bindet an Hamoglobin, wo-
durch der Sauerstoffgehalt von Blut und
Gewebe sinkt. Zusatzlich reduzieren
zahlreiche Inhaltsstoffe des Tabakrauchs
die Vermehrung von Erythrozyten, Fib-
roblasten und immunkompetenten Ge-
websmakrophagen. Zudem ist die fiir die
Wundheilung wichtige Kollagenbildung
bei Rauchern deutlich vermindert.’s*
Dementsprechend zeigen Raucher bei
Operationenim Mundraum eine schlech-
tere Wundheilung als Nichtraucher'.
Moglicherweise spielt auch ein durch
das Rauchen verstarkter Knochenabbau
eine Rolle fiir den haufigeren Verlust von
Implantaten bei Rauchern. Denn Rau-
cher zeigen um Implantate herum einen
starkeren Knochenabbau als Nichtrau-
cher84115124,225.269,285 . Dies bestatigt auch
die Messung des Biomarkers Pyridinolin:
Bei Rauchern waren die Pyridinoliwerte
an Implantaten im Vergleich zu Nichtrau-
chern deutlich erhoht, was auf einen ver-
starkten Knochenabbau hinweist?”'. Der
Oberkiefer scheint vom Knochenabbau
mehr betroffen zu sein als der Unterkie-
fer?69286 Verstarkt wird der negative Ef-
fekt des Rauchens durch eine schlechte
Mundhygiene: Raucher mit mangelhaf-
ter Mundpflege haben nach 10 Jahren
einen fast dreimal so hohen Knochen-
verlust wie Nichtraucher??,

Lambert et al.?2®® vermuten, dass nicht in
erster Linie eine schlechtere Knochen-



bildung wahrend des Heilungsprozesses
fir die erhohte Verlustrate von Implan-
taten bei Rauchern entscheidend ist,
sondern dass das Rauchen die Fahigkeit
des Knochens verringert, sich an das Im-
plantat anzupassen.

Ein weiterer Faktor, der die Lebensdau-
er eines Implantats beeinflussen kdnnte,
ist der Bakterienbesatz der Zahne. Die
einzige Studie, die die Mikroflora an Zah-
nen und Implantaten untersuchte, fand
— anders als altere Studien aullerhalb
des Recherchezeitraums — bei Rauchern
und Nichtrauchern keinen Unterschied
des Bakterienbesatzes an Implantaten;
an den Zahnen fanden sich bei Nichtrau-
chern mehr Bakterien'.

Auch der IL-1-Genotyp konnte sich auf
die Osseointegration von Implanta-
ten auswirken. IL-1 ist ein Zytokin, ein
korpereigener Botenstoff, der an Ent-
ziindungsreaktionen beteiligt ist. Eine
bestimmte unglnstige Variante des IL-
1-Gens macht Menschen anfalliger fir
Parodontitis und Zahnausfall, wenn Bak-
terien auf den Zahnen vorhanden sind™’.
Grucia at al.™ zeigten, dass starke Rau-
cher (mehr als 20 Zigaretten pro Tag) mit
dem unglinstigen IL-1-Genotyp ein etwa
finffach erhohtes Risiko fiir Komplika-
tionen und ein etwa vierfach erhohtes
Risiko fiir einen Implantatverlust haben
(OR 5,35 bzw. 3,75). Die unginstige IL-
1-Genvariante wirkt sich aber nur bei
Rauchern negativ auf den Behandlungs-
verlauf und die Implantatdauerhaftigkeit
aus, nicht aber bei Nichtrauchern. Bei
Personen mit einem gunstigen IL-1-Typ
hingegen hatte das Rauchen keinen Ein-
fluss auf die Haufigkeit von Komplikatio-
nen und Implantatverlusten.

Positive Wirkungen eines Rauchstopps
Ein Rauchstopp wirkt sich positiv auf
den Wundheilungsprozess aus. Fir nicht
zahnmedizinische Operationen gilt ein
Rauchverzicht sechs bis acht Wochen
vor einer geplanten Operation und flinf
bis 28 Tage danach als wirksam®2,

Den Einfluss eines Rauchstopps auf den
Behandlungserfolg von Implantaten un-
tersuchte zwar keine der aktuellen Stu-
dien, doch belegt eine altere Studie eine
positive Wirkung eines Rauchstopps:
Bei 78 Patienten, denen insgesamt 223
Implantate eingesetzt wurden, verloren
Raucher mit 38 Prozent Verlustrate deut-
lich haufiger ihr Implantat als Nichtrau-
cher (sechs Prozent Verlustrate). Rau-
cher hingegen, die eine Woche vor dem
Eingriff und acht Wochen danach nicht
rauchten, hatten mit zwolf Prozent eine
Verlustrate, die zwischen der von Rau-
chern und Nichtrauchern lag. Dabei war
allerdings unter den Exrauchern eine
Uber 70-jahrige Patientin, die mehr als
50 Jahre geraucht hatte, mit einer von
vorneherein sehr schlechten Prognose
fir den Behandlungserfolg, da sie nur
wenig Kieferknochen hatte. Wurde diese
Patientin nicht in die Auswertung ein-
bezogen, hatten die Exraucher eine Ver-
lustrate von nur 3,2 Prozent. Demnach
verbessert ein Rauchstopp eindeutig
den Behandlungserfolg".

Lambert et al.?*® stellen fest, dass ein
Rauchstopp die Gewebe zu nahezu nor-
maler Kapazitat fir die Anpassung an
Implantate zurtickbringt.
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Abbildung 25:
Speicheldrisen.
Darstellung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspraven-
tion, 2010.

3.6 Speichel

Kernaussagen

m Rauchen erhoht die Menge krebserzeugender Substanzen des Tabakrauchs
(Formaldehyd, Acetaldehyd, Acrolein) im Speichel.

m Rauchen verandert die Zusammensetzung des Speichels. Dariiber fordert
Rauchen auch die Entstehung von Parodontitis.

Hintergrund

Speichel ist ein wassriges Sekret der drei
groRen Speicheldrisen (Glandula paro-
tidea, Ohrspeicheldrise; Glandula sub-
mandibularis, Unterkieferdrise; Glan-
dula sublingualis, Unterzungendriise)
und zahlreicher kleiner Driisen auf der
Mundschleimhaut und auf dem Zungen-
grund (Abb. 25). Die Mundflissigkeit
(Mischspeichel) enthalt auBerdem ent-
zindliche Absonderungen, Leukozyten
(weilBe Blutkorperchen), Epithelzellen
(Zellen der obersten Deckschicht der
Mundschleimhaut) und Bakterien, deren
Stoffwechselprodukte sowie weitere In-
haltsstoffe.

Der Speichel tibernimmt mehrere Auf-
gaben (Abb. 26): Er tragt zur Verdauung
bei, indem er sich mit der Nahrung ver-
mischt, diese aufweicht und so den Ge-
schmack beeinflusst und die Nahrung
schluckbar macht. Gleichzeitig startet
er durch seine Enzyme den Verdauungs-
prozess. Mithilfe anderer Inhaltsstoffe
schutzt er die Mundschleimhaut und die
Zahne: Muzine und Glycoproteine ver-
hindern, dass sich Bakterien anheften
kénnen; Kalzium und Phosphat fordern
die Remineralisierung der Zahne; Enzy-
me und Antikorper greifen Bakterien,
Pilze und Viren an; Hydrogencarbonat

Glandula

parotis

Glandula

submandibularis

Glandula

sublingualis
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Beteiligte Funktion Wirkungsbereich
Speichelbestandteile
Hydrogencarbonat, Phosphat, Puffer Zahne
Proteine
Muzine, Ca?*, Phosphate Schutz vor
Demineralisierung
zahlreiche Proteine, Statherin, Remineralisierung
Ca%, Phosphate
Muzine Feuchthaltung
Muzine, Wasser Bildung des Speisebreis | Nahrung
Zn?*, Wasser Geschmack
Amylase, Lipase, DNAse, RNAse | Verdauung

Lysozym, Laktoferrin, Lakto-
peroxidase, Immunglobuline

antibakteriell

Chitinase, Histatine, Chromacra-

pilzhemmend

Mikroorganismen

ninA, Immunglobuline

Cystatine, Muzine, Immun-
globuline

antiviral

puffert Saure aus der Nahrung ab, die
ansonsten die Zahne angreifen konnte.
Die Wirkung des Speichels variiert da-
bei in Abhangigkeit von seiner Zusam-
mensetzung und der produzierten Men-
ge.126:301

Die Speichelproduktion wird durch
chemische Reize, zu denen auch Me-
dikamente und Tabakrauch gehoren,
mechanische Schleimhautreizung (Kau-
bewegung), Hunger, Geruchs- und Ge-
schmacksempfindungen sowie psychi-
sche Faktoren beeinflusst’s'.

Einfluss des Rauchens

Rauchen wirkt negativ auf die Inhalts-
stoffe des Speichels und kann aufdiesem
Weg der Mundgesundheit schaden. Dies
zeigen 22 in den letzten zehn Jahren zum
Einfluss des Rauchens auf den Speichel
durchgefiihrte Studien, von denen sich
18 mit der Speichelzusammensetzung
und sechs mit der Speichelfliel3rate oder
der Mundtrockenheit beschaftigten.
Rauchen verandert die Zusammenset-
zung des Speichels. So erhoéht schon
das Rauchen einer einzigen Zigarette die
Menge krebserzeugender Substanzen
des Tabakrauchs (Formaldehyd, Acet-
aldehyd, Acrolein) im Speichel um das
3,6-Fache. Raucher, die zehn Zigaretten

und mehr pro Tag konsumieren, haben
sogar eine doppelt so hohe Menge von
Aldehyden im Speichel als Nichtrau-
cher nach dem Konsum einer einzigen
Zigarette®. Gleichzeitiges Alkoholtrinken
erhoht die Menge von Acetaldehyd im
Speichel noch mehr als das Rauchen ei-
ner Zigarette allein®®,

Rauchen scheint auch die Menge ver-
schiedener Mineralstoffe im Speichel zu
erhohen: Bei alteren Raucherinnen (liber
50 Jahre) sind Kalium, Magnesium und
Kalzium erhoht, nicht aber bei Frauen
zwischen 30 und 45 Jahren?°83%, Diesen
beiden Studien mitinsgesamt rund 1600
Frauen steht eine kleine Studie gegen-
uber. In einer kleinen Patientengruppe
mit Parodontitis (26 Patienten, 12 Rau-
cher, 14 Nichtraucher) zeigten demge-
gentber Parodontitispatienten erhohte
Konzentrationen von Elektrolyten und
Proteinen im Speichel und Raucher
hatten vor und nach der parodontalen
Behandlung einen niedrigeren Kalzium-
gehalt im Speichel als Nichtraucher*.
Rauchen beeinflusst die Menge von Hor-
monen im Speichel und die Wirkung von
Enzymen. So erhoht Rauchen den Corti-
solspiegel im Speichel™ und schon das
Rauchen einer einzigen Zigarette hemmt
die Aktivitat der Enzyme Aspartat-Ami-

Abbildung 26:

Wichtige Funktionen der
Inhaltsstoffe des Speichels.
Quelle: Reitemeier B et al.,
20063,
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notransferase, Laktatdehydrogenase
und Alpha-Amylase*®. Raucher weisen
auch eine erhdhte Aktivitat von CYP1A2
auf’”. CYP1A2 ist ein Enzym, das unter
anderem in der Aktivierung von Procar-
zinogenen eine Rolle spielt und somit
zur Bildung krebserzeugender Substan-
zen beitragt. Raucher weisen zudem im
Speichel eine deutlich hohere zytoto-
xische Aktivitat als Nichtraucher3®. Der
erhohte zytotoxische Stress kann krebs-
fordernd wirken.

Maoglicherweise beeintrachtigt das Rau-
chen auch die antioxidative Wirkung des
Speichels: Schon das Rauchen einer ein-
zigen Zigarette senkt die Menge des an-
tioxidantiv wirkenden Glutathions4541¢,
Bei Rauchern sind im Speichel Enzyme,
die als Marker fiir oxidativen Stress fun-
gieren (Thiocyanat, Superoxid-Dismu-
tase) erhoht, die Entgiftungssysteme
hingegen sind beeintrachtigt (Peroxi-
dase, Gluthathiontransferase). Durch
den verstarkten oxidativen Stress im
Mund erhéht Rauchen das Risiko fiir die
Entstehung von Krebs. Hannig et al. fan-
den allerdings bei der Zahnaufhellung
(Bleeching) keine Beeintrachtigung der
antioxidativen Verteidigungswirkung
des Speichels™s,

Rauchen fordert zudem liber eine Veran-
derung der Zusammensetzung des Spei-
chels die Entstehung von Parodontitis.
Bei einer experimentell erzeugten Ent-
zindung des Zahnfleischs (Gingivitis)
bildeten Raucher zwar ahnliche Mengen
an Zahnbelag (Plague) und an Antikor-
pern gegen verschiedene Mikroorga-
nismen, sie entwickelten aber deutlich
weniger blutende Stellen als Nichtrau-
cher??, Kibayashi et al. mal3en in einer
deutlich groRBer angelegten Studie bei
Rauchern verringerte Mengen von Bio-
markern, die im Zusammenhang mit Pa-
rodontitis stehen und fanden einen kla-
ren Zusammenhang zwischen Rauchen
und Voranschreiten der Parodontitis'?2.
Wolfram et al. fanden bei Rauchern im
Speichel Anzeichen fiir einen erhdhten
oxidativen Stress, der mit starker ausge-
pragter Parodontitis verbunden war*°s.
Bei Rauchern sind zudem der pH-Wert
und die Pufferkapazitat des Speichels
deutlich erniedrigt'®® — beides reduziert
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die Schutzwirkung des Speichels fiir die
Zahne.

Zur Wirkung des Rauchens auf Spei-
chelflieBrate und Mundtrockenheit ist
keine eindeutige Aussage moglich, da
die Studien sehr unterschiedliche Ergeb-
nisse haben. Zwei Studien fanden bei
Rauchern eine reduzierte Speichelflie-
rate oder eine verstarkte Mundtrocken-
heit%414, Vier Studien stellten keinen Ein-
fluss des Rauchens auf den Speichelfluss
fest95:219.309.33 ynd Thomson et al. fanden
einen verstarkten Speichelfluss und kei-
ne Mundtrockenheit bei Rauchern3%’. Die
Heterogenitat der Studienergebnisse
kann dadurch begriindet sein, dass zum
Einen die SpeichelflieRrate grundsatzlich
sehr stark variiert und zum Anderen vie-
le Faktoren modulierend auf den Spei-
chelfluss wirken und daher ein einzelner
Einflussfaktor wie das Rauchen durch
andere Faktoren wie beispielsweise Me-
dikamente Uberlagert werden kann.

Positive Wirkungen eines Rauchstopps
Die Mehrheit der Studien belegt einen
negativen Einfluss des Rauchens auf den
Speichel. Es ist davon auszugehen, dass
sich der Speichel normalisiert, wenn
nach einem Rauchstopp die schadigen-
den Substanzen aus dem Tabakrauch
wegfallen. Dies legt auch eine Studie
aus England nahe, die an 28 Rauchern
herausfand, dass ein Rauchstopp die
Sekretion von Bikarbonat im Speichel
erhoht¥®. Auch der pH-Wert und die
Pufferkapazitat des Speichels scheinen
nach einem Rauchstopp wieder anzu-
steigen?%.



3.7 Lippen-Kiefer-Gaumen-Spalten

Kernaussagen

m Das Rauchen der Mutter - insbesondere im ersten Drittel der Schwanger-
schaft — erhoht das Risiko des Kindes fiir Lippen-, Kiefer und Gaumenspalten.

m Rauchen wahrend der Schwangerschaft verdoppelt das Risiko des Kindes
fir Gesichtsspalten.

m Die Wahrscheinlichkeit fiir Gesichtsspalten ist umso groRer, je mehr Zigaret-
ten die Mutter taglich wahrend der Schwangerschaft raucht.

Hintergrund
Lippen-Kiefer-Gaumen-Spalten (LKGS)
sind die haufigsten Fehlbildungen im
Kopfbereich bei Neugeborenen. Sie ent-
stehen durch unvollstandige Verschmel-
zung der Kiemenbdgen und/oder Gau-
menfortsatze bei der Entwicklung des
Embryos. In Europa treten diese Fehlbil-
dungen etwa bei einer von 700 Geburten
aufios,

Die Spaltbildung kann je nach Auspra-
gung einseitig oder doppelseitig sowie
unvollstandig oder vollstandig sein.
Neben Lippen-Kiefer-Gaumen-Spalten
konnen auch Lippenspalten, Lippen-Kie-
ferspalten sowie Gaumenspalten jeweils
alleine auftreten (Abb. 27), da es sich um

voneinander getrennt ablaufende Ent-
wicklungsstdérungen handelt. Wird die
Entwicklung in der vierten bis siebten
Schwangerschaftswoche beeintrachtigt,
entstehen Spalten an Lippen und Kiefer.
Bei Storungen in der achten und neunten
Schwangerschaftswoche kéonnen Gau-
menspalten entstehen'™. Die meisten
Gesichtsspalten sind nicht mit anderen
Entwicklungsstorungen verbunden; ein
geringerer Teil (etwa 10 bis 30 Prozent)
jedoch tritt in Verbindung mit anderen
Fehlbildungen und Funktionsstérungen
auf, die oftmals auf chromosomalen
Schaden beruhen'7”33,

LKGS konnen - neben der Deformation
des Gesichts — auch das Sprech- und

einseitige Lippenspalte

T

beidseitige Lippen-Kiefer-Gaumenspalte

—_—

einseitige Lippen-Kiefer-Gaumenspalte

Abbildung 27:

Kinder mit verschiedenen
Formen von Gesichtsspal-
ten. Fotos: Uniklinik Heidel-
berg, Abteilung fiir Mund-
Kiefer-Gesichtschirurgie.

Auswirkungen des Rauchens auf die Mundgesundheit | 47



Horvermogen der betroffenen Kinder
beeintrachtigen. In den Industrielan-
dern werden Gesichtsspalten bereits im
ersten Lebensjahr, also bevor die Laut-
und Sprachbildung einsetzt, operativ
verschlossen. Dadurch und durch die
regelmalige arztliche Betreuung bis ins
junge Erwachsenenalter werden die ne-
gativen Begleiterscheinungen deutlich
gemildert.

Einfluss des Rauchens
RauchteineFrauinder Schwangerschaft,
verdoppelt sich im Mittel das Risiko des
Kindes fir Gesichtsspalten. Dies bele-
gen 17 Fall-Kontroll-Studien?26:66. 147. 163,184,
210,211,224,227,231,297,311,337,338,392,393,409_ Dle Wahr_
scheinlichkeit fiir diese Fehlbildungen ist
dabei umso groBer, je mehr Zigaretten
die Mutter taglich raucht'63184.224.227.231,338,
4% So kann sich das Risiko fiir beidsei-
tige Lippenspalten bei 25 und mehr ge-
rauchten Zigaretten pro Tag auf mehr als
das Vierfache erhohen's3,

Neben dem Rauchen - als leicht ver-
meidbare Ursache - kdnnen Fehlver-
sorgungen mit Folsaure oder Vitamin A
sowie Alkoholkonsum weitere auflere
Ursachen fiir Spaltbildungen sein®:338,
Die Entstehung von Gesichtsspalten
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kann aulBerdem auch genetisch be-
grindet sein. Bestimmte Gene kdonnen
bei verschiedenen Menschen in unter-
schiedlichen Varianten auftreten. Be-
stimmte Varianten einiger Gene konnen
die Entwicklung von Gesichtsspalten be-
glnstigen. Diese Gene spielen beispiels-
weise bei der Aktivierung von krebser-
regenden Stoffen, beim korpereigenen
Entgiftungssystem und bei der Zellver-
mehrung eine wichtige Rolle. Liegen
beim Kind derartige Genvarianten vor,
kann mutterliches Rauchen wahrend der
Schwangerschaft das Risiko fiir LKGS
zusatzlich erh6hen?10.211.:311,337,338

Positive Wirkungen eines Rauchstopps
Bisher liegen keine Studien lber die
Auswirkungen eines Rauchstopps vor
oder zu Beginn der Schwangerschaft
auf das Risiko fir die Ausbildung von
Gesichtsspalten vor. Da aber nach
einem Rauchstopp vor der Schwan-
gerschaft keine Schadstoffe aus dem
Tabakrauch auf den Entwicklungspro-
zess des Kindes einwirken, ist damit zu
rechnen, dass dann das Risiko fur LKGS
ahnlich dem von Kindern von Nichtrau-
cherinnen ist.



3.8 Asthetik und Wohlempfinden

Kernaussagen

m Raucher empfinden haufiger als Nichtraucher ihre Mundgesundheit als

schlecht.

Raucher sind haufiger mit ihrer Zahnfarbe unzufrieden.

Raucher haben haufiger Schmerzen im Mund- und Gesichtsbereich.
Nach einem Rauchstopp gehen orale Schmerzen zuriick.

]
m Raucher haben 6fter Mundgeruch.
]
]

Hintergrund

Ein ansprechendes AuReres —dazu geho-
ren auch makellose Zahne — verstarken
Wohlempfinden und Selbstsicherheit.
Die eigene Mundgesundheit — sie betrifft
nicht nur Erkrankungen der Zahne, des
Parodonts und der Mundschleimhaut,
sondern auch die Schonheit der Zahne
—wird dabei sehr subjektiv eingeschatzt.
Raucher und Nichtraucher nehmen ihre
Mundgesundheit unterschiedlich wahr.

Einfluss des Rauchens

Rauchen wirkt sich negativ auf das sub-
jektive Empfinden der Mundgesundheit
aus. Dies belegen die sieben Studien
der letzten zehn Jahre zu dieser The-
matik. So empfinden mehr Raucher als
Nichtraucher ihre Mundgesundheit als
schlecht?¢,

Da Raucher haufiger als Nichtraucher
bei sich selbst Zahnverfarbungen be-
obachten®, sind sie auch deutlich hau-
figer mit ihrer Zahnfarbe unzufrieden®.

Zudem leiden sie ofter unter Mundge-
ruch?+%2% denn ihre Zahnfleischtaschen
enthalten groRBere Mengen flichtiger,
von Bakterien gebildeter Schwefelver-
bindungen. Diese Schwefelverbindun-
gen verursachen Mundgeruch, kdnnen
daruber hinaus auch zum Fortschreiten
einer entzindlichen Parodontalerkran-
kung (siehe Kapitel 3.2, Seite 32) beitra-
gen''. Raucher leiden aullerdem mehr
als Nichtraucher unter empfindlichen
Zahnen, Zahnschmerzen sowie Schmer-
zen in Mund und Gesicht 249305,
Zumindest bei alteren Menschen (alter
als 70 Jahre) beeinflusst Rauchen die
Geschmacks- und Geruchswahrneh-
mung?®'.

Vorteile eines Rauchstopps

Nur eine einzige Studie untersuchte die
Auswirkungen eines Rauchstopps auf
das orale Wohlempfinden. Diesen Daten
zufolge gehen orale Schmerzen nach ei-
nem Rauchstopp deutlich zuriick3°®.
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4 Interventionsstrategien
fur Zahnarzte und
die zahnarztliche Klinik

Kernaussagen

m Das gesamte zahnarztliche Team kann eingebunden werden, um Raucher
zum Nachdenken iiber ihr Rauchverhalten anzuregen, sie zu einem Rauch-
stopp zu motivieren und ihn unterstiitzend zu begleiten.

m Ein Rauchstopp reduziert das Risiko einer Gesundheitsschadigung, verbes-
sert das personliche Erscheinungsbild, spart dem Exraucher Geld und befreit
ihn langfristig aus der Abhangigkeit.

m Raucher zum Nachdenken liber das Rauchen zu bewegen und sie letztlich zu
einem Rauchstopp zu motivieren ist ein vielstufiger und langwieriger Prozess.

m Fur einen langfristig erfolgreichen Rauchstopp ist neben sozialen, psychi-
schen und biologischen Faktoren sowie dem Grad der Tabakabhangigkeit
vor allem die individuelle Motivation und Anderungsbereitschaft des Rau-
chers entscheidend. Diese zu starken und zu unterstiitzen ist die zentrale
Aufgabe des zahnmedizinischen Teams.

m Nicht aufhorwillige Raucher sollte das zahnarztliche Team durch eine moti-
vierende Intervention nach den 5 ,,R”s (Relevanz, Risiko, Reize und Vorteile
eines Rauchstopps, Riegel, Repetition) zum Nachdenken iiber ihr Verhalten
anregen.

m Aufhorbereite Raucher sollte das zahnarztliche Team durch eine Kurzinter-
vention nach den 5 ,,A”s (Abfragen, Anraten, Ansprechen der Aufhérmotiva-
tion, Assistieren, Arrangieren der Nachbetreuung) beim Rauchstopp unter-
stiitzen.

m Um die Chancen fiir einen dauerhaft erfolgreichen Ausstieg zu erhéhen, sollte
ein Mitglied des zahnarztlichen Teams jeden Kurzzeit-Exraucher (Rauch-
stopp vor weniger als sechs Monaten) in seiner neuen Verhaltensweise
bestarken (Ruckfallprophylaxe).

m Rickfallbewailtigung: Riickfille sind haufig und ein normaler Bestandteil des
Entwohnungsprozesses und diirfen nicht als Scheitern gewertet werden,
sondern sollten zur Problemanalyse genutzt werden.

m Eine Nikotinersatztherapie kann das Rauchverlangen und die Entzugssymp-
tome unterdriicken.

m Unterstiitzung bei einem Rauchausstieg bieten auch Rauchertelefone und
computer-/internetbasierte Ausstiegsprogramme.

m Eine Reduktion der Menge an gerauchten Zigaretten hat keinen nachgewie-
senen gesundheitlichen Nutzen.

m Rauchlose Tabakprodukte sind keine gesiindere Alternative zum Rauchen
und helfen auch nicht bei einem Rauchstopp.

m Neuartige Tabakprodukte mit méglicherweise reduziertem Schadstoffgehalt
(spezielle Filterzigaretten, elektrische Zigaretten, Tabak ohne Zusatze oder
aus biologischem Anbau) sind weder weniger gesundheitsschadlich noch
helfen sie in der Tabakentwo6hnung.
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Zahnarzte konnen in der Tabakkontrolle
eine wichtige Rolle spielen, da sie in re-
gelmaBigem Kontakt mit ihren Patienten
stehen: In Deutschland gehen 76,1 Pro-
zent der Erwachsenen, 74,2 Prozent der
Kinder und 66,2 Prozent der Jugendlichen
regelmaBig — also mindestens einmal pro
Jahr — zum Zahnarzt, wobei Zahnarzt-
wechsel selten sind?®. Dadurch haben
Zahnarzte die Moglichkeit, ihre Patienten
regelmalig nach ihrem Rauchstatus zu
fragen, sie auf die Vorteile eines Rauch-
stopps hinzuweisen und sie zu einem
Rauchstopp zu motivieren.

Da die Veranderungen in der Mundhdohle
von den Patienten gut einzusehen sind,
kénnen Zahnarzte direkt auf die Auswir-
kungen, die das Rauchen auf die Mund-
gesundheit hat, aufmerksam machen.
Solche unmittelbar zu beobachtenden
Veranderungen konnen die Entscheidung
des Rauchers, einen Rauchstopp in An-
griff zu nehmen, vorantreiben.

Da insbesondere Kinder regelmal3ig in
die zahnarztliche Praxis kommen, kdnnen
Zahnarzte auch gut zur Tabakpravention
beitragen, indem sie Kinder und Jugend-
liche friihzeitig auf die Gefahren des Rau-
chens hinweisen und so dazu beitragen,
dass weniger Kinder und Jugendliche in
den Tabakkonsum einsteigen.

Invielen Stadten und Gemeinden Deutsch-
lands sind Zahnarzte auR3erhalb ihrer Pra-
xis beratend in Kindergarten, Schulen und
anlasslich von Informationsveranstaltun-
gen erfolgreich tatig. Auch hier haben sie
die Moglichkeit, wirkungsvoll tiber die Ri-
siken des Rauchens aufzuklaren.

In deutschen Zahnarztpraxen erfassen
Umfragen zufolge aber nur rund 35 bis 47
Prozent der Zahnarzte den Rauchstatus
ihrer Patienten und weniger als ein Drittel
erfragt bei jedem neuen Patienten routi-
nemalig den Rauchstatus?®®42, Zwar in-
formieren drei Viertel der Zahnarzte tuber
die Folgen des Rauchens fiir die Mund-
gesundheit?®?, aber nur knapp 27 Prozent
der Zahnarzte geben eine Entwohnungs-
beratung?®. Damit ist die Raucherbera-
tung derzeit noch kein routinemalliger
Bestandteil in deutschen Zahnarztpra-
xen. Dieses Kapitel bietet interessierten
Zahnarzten Information und praktische
Unterstitzung fiir eine Raucherberatung.

4.1 Griinde fiir einen
Rauchstopp

Ein Rauchstopp bringt viele Vorteile mit
sich. An erster Stelle steht der enorme
gesundheitliche Nutzen: So reduziert
sich durch einen Rauchstopp das Erkran-
kungsrisiko fur die meisten Krebsarten
bereits innerhalb einiger Jahre, fiir die
meisten Krebsarten bleibt es aber auch
nach vielen Jahren oftmals hoher als das
von Nie-Rauchern.

* Das Erkrankungsrisiko fiir Lungenkrebs
sinkt innerhalb von fiinf bis neun Jah-
ren, wobei das Risiko umso deutlicher
sinkt, je friiher man mit dem Rauchen
aufhort (Abb. 28, S. 52). Allerdings
erreicht ein Ex-Raucher nie ganz das
niedrige Lungenkrebsrisiko von Nie-
Rauchern™,

» Das Risiko fiir Kehlkopfkrebs reduziert
sich 10 bis 15 Jahre nach einem Rauch-
stopp um rund 60 Prozent und liegt
nach 20 Jahren noch niedriger, erreicht
aber nicht das Niveau von Nie-Rau-
chern'4,

* Exraucher haben ein geringeres Ri-
siko fur Krebs in der Mundhoéhle als
Raucher, wobei ihr Erkrankungsrisiko
20 Jahre nach dem Rauchstopp das von
Nie-Rauchern erreicht'.

* Das Erkrankungsrisiko fiir Speiseroh-
renkrebs sinkt nach einem Rauchstopp
ab, ist aber zehn Jahre nach einem
Rauchstopp immer noch doppelt so
hoch wie das eines Nie-Rauchers'?,

* Das Risiko fiir Magenkrebs sinkt nach
einem Rauchstopp mit den Jahren im-
mer weiter ab™4.

* Das Erkrankungsrisiko fiur Bauch-
speicheldriisenkrebs sinkt nach einem
Rauchstopp allmahlich ab, liegt aber
15 Jahre nach dem Rauchstopp immer
noch Uber dem von Nie-Rauchern'4,

* Das Erkrankungsrisiko fiir Blasenkrebs
sinkt nach einem Rauchstopp allmah-
lich ab, liegt aber 25 Jahre nach dem
Rauchstopp immer noch tber dem von
Nie-Rauchern',

* Das Erkrankungsrisiko fir Nierenkrebs
sinkt nach einem Rauchstopp allmah-
lich ab, liegt aber 20 Jahre nach dem
Rauchstopp immer noch Uber dem
von Nie-Rauchern™,
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Abbildung 28:

Peto R. et al., 20002%.
Darstellung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspraven-
tion, 2009.
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Lungenkrebsrisiko in Abhangigkeit vom Rauchverhalten

und dem Zeitpunkt der Tabakentwéhnung
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» Das Erkrankungsrisiko fiir Gebarmut-
terhalskrebs sinkt nach einem Rauch-
stopp schnell auf das Niveau von Nie-
Raucherinnen ab',

Auch das Risiko fur Erkrankungen des
Herz-Kreislaufsystems sinkt nach einem
Rauchstopp:

» Das Risiko fir Herz-Kreislauferkran-
kungen reduziert sich innerhalb von
zwei bis vier Jahren um rund 35 Pro-
zent und nahert sich nach 10 bis 20
Jahren dem Erkrankungsrisiko von
Nie-Rauchern an'4,

» Ein Rauchstopp senkt das Risiko fir ei-
nen Schlaganfall deutlich ab"*. Leich-
te Raucher konnen ihr Schlaganfall-
risiko durch einen Rauchstopp auf das
Niveau von Nie-Rauchern absenken,
starke Raucher erreichen nach einem
Rauchstopp immerhin das Schlagan-
fallrisiko eines leichten Rauchers®®8,

Ein Rauchstopp wirkt zudem positiv auf

die Atemwege:

» Bereits nach drei Tagen verbessern
sich die Atemwegsfunktionen38,

* Ein Rauchstopp verlangsamt den Ver-
lauf chronisch obstruktiver Lungener-
krankungen (COPD)". Bei COPD-Pa-
tienten verbessert sich — vor allem bei
Frauen — nach einem Rauchstopp inner-
halb von einem Jahr die Lungenfunk-

tion. Ein Rauchstopp verbessert auch
die Symptome der Krankheit, bremst
den Krankheitsverlauf und verlangert
das Leben. Allerdings hilft bei einer
COPD nur ein vollstandiger Verzicht auf
die Zigarette, es hilft nichts, den Tabak-
konsum nur zu reduzieren.?%

Neben diesen deutlichen gesundheits-
forderlichen Auswirkungen eines Rauch-
stopps wirkt sich die Tabakabstinenz
auch positiv auf viele weitere Aspekte
des Lebens aus. So verbessert sich in-
nerhalb kurzer Zeit die korperliche Fit-
ness des Exrauchers. Zudem entfallt
mit dem Abklingen der Entzugssymp-
tome der innere Zwang zum Rauchen
immer mehr, sodass sich der Exraucher
freier fihlt und das Geflihl hat, sein Le-
ben wieder besser unter Kontrolle zu
haben. Darliber hinaus wird er auch au-
Berlich attraktiver, wenn Kleidung und
Haare nicht mehr nach Rauch riechen
und eventuelle Verfarbungen von Fin-
gernund Zahnen verschwinden. Es wird
auch vom sozialen Umfeld als positiv
wahrgenommen, dass der Exraucher
nicht mehr andere Menschen durch Ta-
bakrauch gefdahrdet. Dazu kommt, dass
sich der Exraucher aufgrund der Geld-
ersparnis flr die nicht gerauchten Ziga-
retten kleinere und grofBere Wiinsche
erfillen kann. (Abb. 29)



Zehn Griinde fiir einen Rauchstopp

Vorteile eines Rauchstopps

Lungenkrebs

» Bereits innerhalb einiger Jahre sinkt das Erkran-
kungsrisiko flir die meisten Krebsarten deutlich
— je friiher der Betreffende mit dem Rauchen
aufhort, umso besser ist die Wirkung.

» Zehn Jahre nach einem Rauchstopp hat der Ex-
Raucher ein nur noch halb so hohes Risiko flr Lun-
genkrebs, als wenn er dauerhaft weitergeraucht
hatte.

Herz-Kreislauferkrankungen

» Bereits eine Woche nach einem Rauchstopp sinkt
der Blutdruck. Zwei Jahre nach einem Rauchstopp
hat ein Exraucher fast das gleiche Risiko flir Herz-
Kreislauferkrankungen wie ein Nichtraucher.

» Ein Rauchstopp verbessert die medikamentose
Therapie bei Herz-Kreislauferkrankungen.

Atemwegserkrankungen

» Schon drei Tage nach der letzten Zigarette bessert
sich die Funktion der Atemwege.

» Ein Rauchstopp bessert auch die Symptome
der chronisch obstruktiven Lungenerkrankung
(COPD), verlangsamt deren Verlauf und verlangert
das Leben.

Unfruchtbarkeit/Impotenz

» Ein Rauchstopp vor und auch noch wahrend
der Schwangerschaft verringert das Risiko fur
Schwangerschaftskomplikationen.

* Rauchende Manner leiden haufiger unter Impotenz
als nichtrauchende Manner.

Infektionen der Atemwege

» Drei bis neun Monate nach einem Rauchstopp ver-
bessern sich Husten und Atemwegsbeschwerden.

Personliches
Erscheinungsbild

* Nach einem Rauchstopp verschwinden die Ver-
farbungen der Finger und Zahne, die Haut glattet
sich und bekommt ein frischeres Aussehen und
der schlechte Geruch der Haare und der Kleidung
verschwindet.

Korperliche Fitness

« Exraucher sind korperlich wieder fit, leben gesiin-
der und sind belastbarer.

Gesundheitsschadigung
anderer durch Passivrauchen

* Wer nicht mehr raucht, tut also nicht nur der eige-
nen Gesundheit einen Gefallen, sondern schont
auch die Gesundheit anderer.

Kontrolle liber das eigene
Leben

* Nach einem Rauchstopp wird der Ex-Raucher
nicht mehr permanent Opfer seiner Sucht: Er ver-
figt wieder frei Giber seine Zeit und fiihlt sich nicht
mehr gezwungen, jede Tatigkeit immer wieder fir
eine Zigarette zu unterbrechen.

Geldersparnis

» Bei einem Preis von 3,50 Euro pro Zigaretten-
schachtel mit 20 Zigaretten gibt ein Raucher, der
ein Packchen Zigaretten am Tag raucht, in einem
Jahr mehr als 1200 Euro fir das Rauchen aus.

» Fir die gleiche Summe kann man sich einen zwei-
wochigen all-inclusive-Urlaub in einem 4-Sterne-
Hotel auf den Kanarischen Inseln leisten oder sich
andere grol3e oder kleinere Wiinsche immer mal
zwischendurch erfiillen!

Abbildung 29:

Zehn Griinde fir einen
Rauchstopp. Quelle: Deut-
sches Krebsforschungs-
zentrum, 2008°%,
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4.2 Motivation zum
Rauchstopp

Raucher zum Nachdenken (iber das
Rauchen zu bewegen und sie letztlich
zu einem Rauchstopp zu motivieren ist
ein vielstufiger und langwieriger Pro-
zess. Nach dem Modell von Prochaska
und DiClemente lassen sich bei Rau-
chern sechs Stadien der Anderungsbe-
reitschaft feststellen?®4:

¢ Unbewusste Vorphase
(Precontemplation)

Der uberzeugte Raucher mochte das
Rauchen (auch langfristig) beibehalten
und nimmt die Nachteile des Tabakkon-
sums nicht wahr oder nimmt sie zumin-
dest nicht als Anlass, sein Verhalten zu
andern.

« Uberlegungs- oder Einsichtphase
(Contemplation)

Der Raucher erwagt die Moglichkeit, mit
dem Rauchen aufzuhoren, ist aber noch
nicht bereit, das Rauchen innerhalb der
nachsten sechs Monate aufzugeben.

* Entschlussphase (Preparation)

Der Raucher nimmt den Ausstieg in An-
griff: Er beschlie3t einen Abstinenztag
oder nimmt professionelle Hilfe (Rau-
chertelefon, Rat durch Arzte, Apotheker
oder Suchttherapeuten, TabakentwOh-
nungsbehandlung) in Anspruch.

Raucher in diesen ersten drei Stadien
leiden unter einer kognitiven Disso-
nanz und schwanken zwischen Veran-
derungsbereitschaft und dem Wunsch
nach der Aufrechterhaltung eines ein-
geschliffenen und zum Teil noch als
positiv bewerteten Verhaltens. Dabei
bezeichnet ,kognitive Dissonanz” ei-
nen als negativ empfundenen Geflihls-
zustand, der darauf zurickzufihren ist,
dass Kognitionen, also Wahrnehmun-
gen, Geflihle, Gedanken oder Einstel-
lungen, miteinander unvereinbar sind.
Der Betroffene versucht, die kognitive
Dissonanz zu verringern, also diese un-
vereinbaren Kognitionen miteinander
vereinbar zu machen.
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e Aktions- oder Handlungsphase
(Action)

Der Raucher ist motiviert und will das
Rauchen alleine oder mit Hilfe professi-
oneller therapeutischer Unterstitzung
beenden.

Nur ein geringer Teil der Raucher befin-
det sich in dieser Phase.

e Erhaltungsphase (Maintenance)

Nach einer sechsmonatigen Abstinenz
tritt der Raucher in die Erhaltungsphase
ein. Er muss auch jetzt noch - in indivi-
duell unterschiedlichem Maf3e — um die
Beibehaltung der Abstinenz kampfen.
Ein Jahr nach dem Rauchstopp liegt die
Rickfallguote statistisch bei etwa ei-
nem Prozent pro Jahr.

e Nichtraucherphase (Termination)

Erst nach Jahren der Abstinenz kann
sich ein ehemaliger Raucher als stabiler
Exraucher bezeichnen (Abb. 30).

Fir einen langfristig erfolgreichen
Rauchstopp ist neben sozialen, psychi-
schen und biologischen Faktoren sowie
dem Grad der Tabakabhangigkeit vor
allem die individuelle Motivation und
Anderungsbereitschaft des Rauchers
entscheidend?'3, Diese zu starken und
zu unterstutzen ist die zentrale Aufgabe
des zahnmedizinischen Teams.

Eine einfache arztliche oder zahnarzt-
liche motivierende Intervention erhoht
die Erfolgsaussicht eines Rauchstopps
um den Faktor 1,7 und eine intensive
arztliche oder zahnarztliche Beratung
steigert sie um den Faktor 1,9. Verhal-
tenstherapeutische Angebote, die Ele-
mente des Problemlésetrainings, der
sozialen Unterstliitzung und der Fertig-
keiten im Umgang mit Versuchungs-
situationen beinhalten, verdoppeln
die Erfolgsaussichten im Vergleich zu
einer rein edukativen MalBnahme'7 "8,
Optimale Therapiesettings, die auch
abhangigen Rauchern gerecht werden,
beinhalten  verhaltenstherapeutische
Interventionen (als Einzel- oder Grup-
penbehandlung) sowie eine medika-
mentose Unterstitzung'e.



unbewusste Vorphase
(Uberzeugter Raucher)

Rauchbeginn

Nichtraucher

= Interventionsmaoglichkeit

Stadien der Anderungsbereitschaft

Uberlegungsphase

Ruckfallbewaltigung
Raucher

Abbildung 30:
Stadien der Anderungs-

STEEUES bereitschaft von Rau-

& Handlungs-

phase chern. Quellen: Ramseier

CA (2003) Session E.
Rauchstopp Smoking prevention and
cessation. Oral Health
Prev Dent, 1, Suppl 1,
> 427-439, Prochaska JO/
DiClemente CC, 19832%4,

Darstellung: Deutsches

Erhaltungsphase

Exraucher Nichtraucher

Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebs-
pravention, 2010.

4.3 Verantwortung des
zahnarztlichen Teams

Das gesamte zahnarztliche Team kann
eingebunden werden, um Raucher zum

Nachdenken Uber ihr Rauchverhalten
anzuregen, sie zu einem Rauchstopp zu
motivieren und einen Abstinenzversuch
unterstiitzend zu begleiten® (Abb. 31).

Einbindung des Praxisteams in die Raucherberatung

Zahnarztin/Zahnarzt

Kurzintervention, Informationsmaterial

zur Verfligung stellen Abbildung 31:

Zahnmedizinische/r Fachangestellte/r,
Zahnarzthelfer/in, Zahnmedizinische/r
Prophylaxeassistent/in,
Zahnmedizinische/r Fachassistent/in,
Dentalhygieniker/in

Kurzintervention, Informationsmaterial
zur Verfligung stellen

Einbindung des Praxis-
teams in die Raucher-
beratung. Darstellung:
Deutsches Krebsfor-
schungszentrum, Stabs-

Zahnmedizinische/r Verwaltungs-
assistent/in

Informationsmaterial zur Verfligung

stelle Krebspravention,
stellen

2010.

Bereits eine nur dreiminttige arztliche
oder zahnarztliche Beratung kann rund
13 Prozent der Raucher zu einem erfolg-
reichen Rauchstopp verhelfen'®. Je in-
tensiver die Beratung ist, umso besser
ist der Erfolg"'8199.213.272.364 " Bisher liegt
nur eine begrenzte Anzahl von Studien
zur Wirksamkeit einer Kurzberatung in
der zahnarztlichen Praxis vor. Diese le-
gen aber nahe, dass eine kurze Entwoh-
nungsberatung durch das zahnarztliche
Team einen ahnlich guten Erfolg hat,

wie eine arztliche Beratung?61.106.132.134,

Die Intervention sollte in der Raucher-
entwohnung an die aktuelle Motivati-
onslage des Rauchers angepasst wer-
den. So konnen (berzeugte Raucher,
die ihr Verhalten nicht in Frage stellen
(unbewusste Vorphase), durch den
Hinweis auf die gesundheitliche Ge-
fahrdung, pathologische Befunde so-
wie auf die durch einen Rauchstopp zu
erwartenden positiven Veranderungen
zum Nachdenken tUber das Rauchen an-
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Abbildung 32:
Interventionsmaoglichkeiten
in den verschiedenen Sta-
dien der Anderungsbereit-
schaft von Rauchern. Quel-
len: Ramseier CA (2003)
Session E. Smoking pre-
vention and cessation. Oral
Health Prev Dent, 1, Suppl
1, 427-439, Prochaska JO/
DiClemente CC,1983%°4, DG-
Sucht und DGPPN 200488,
Darstellung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspraven-
tion, 2009.

geregtwerden. Inder Uberlegungs-und
Einsichtsphase kann eine eingehendere
Beratung, die vor allem auch positive
Informationen zur Wahrscheinlichkeit
eines erfolgreichen Ausstiegs gibt, den
Ausschlag fir den Entschluss zu einem
konkreten Rauchstopp geben. In der
Entschluss- und der Handlungspha-
se sollte der Raucher bei der Planung
konkreter Schritte zum Rauchstopp und

bei deren Umsetzung mdglichst umfas-
send unterstiitzt werden. Dazu gehoren
Empfehlungen zur Bewaltigung von
Entzugssymptomen und Hinweise auf
professionelle Therapieangebote. In
der Erhaltungsphase sollte das zahn-
arztliche Team immer wieder Hilfe in
rtickfallkritischen Situationen ebenso
wie im Falle eines Riickfalls anbieten
(Abb. 32).

Interventionsmoglichkeiten

Rauchstatus und Ausstiegs-
bereitschaft erfragen; Hinweise auf:
» pathologische Befunde

» gesundheitliche Gefahrdung

* Vorteile eines Rauchstopps scheinlichkeit

Rauchstatus und Ausstiegs-
bereitschaft erfragen;

motivierende Intervention:

* eingehende Beratung

* Hinweis auf Gefahrlichkeit des Rauchens
 positive Information zur Abstinenzwahr-

Unterstiitzung bei:
* der Planung konkreter Schritte
* der Wahl der Vorgehensweise

* der Bewaltigung von Entzugsproblemen
* Angebot einer regelmaRigen thera-

* therapeutische Mdglichkeiten

Uberlegungsphase

Rauchphase

Rauchbeginn

Erhaltungsphase
A A
» I W Y i
Riickfallbewaltigung
Nichtraucher Raucher Exraucher Nichtraucher

peutischen Betreuung

Hilfe
Entschluss bei riickfallkritischen Situationen
& Handlungs-
phase Vorbereitung

erfolgreicher Riickfallbewaltigung

Rauchstopp

Als entscheidende Elemente einer er-
folgreichen Raucherberatung gelten*e:

» Die Dokumentation des Raucher-
status,

+ individuelle Beratung nach den finf
LA” (Seite 58),

» bei Bedarf Vermittlung eines Tabak-
entwohnungsprogrammes,

* bei Bedarf Nikotinersatztherapie.

Konkret bedeutet dies Folgendes: Bei
jedem Zahnarztbesuch, zumindest
aber einmal im Jahr, sollte der Zahn-
arzt oder ein Mitarbeiter des zahnarzt-
lichen Teams den Rauchstatus des Pa-
tienten erfragen. Nichtraucher sollten
eine positive Ruckmeldung uber ihr
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gesundes Verhalten bekommen, eben-
so sollte Exrauchern zu ihrem erfolg-
reichen Ausstieg gratuliert werden.
Raucher sollten dann danach gefragt
werden, wie viel sie rauchen und ob
sie es sich vorstellen kénnen, mit dem
Rauchen aufzuhoren. Nicht aufhorwilli-
ge Raucher (Vorahnungsphase) sollten
durch eine motivierende Intervention
nach den 5 ,R“ zum Nachdenken lber
ihr Verhalten angeregt werden. Rau-
cher, die bereits in der Nachdenk- oder
Entschlussphase sind, sollten durch
eine Kurzintervention nach den 5 ,A”
beim Rauchstopp unterstlitzt werden
(Abb. 33).88



Vorgehen des zahnarztlichen Teams zur Forderung des Nichtrauchens

L

Patient
¢ @otivierende Interventio}
nicht aufhorwillig (SR
" ( unbewusste VorphV
B * Relevanz:

des Rauchstatus

,Konnen Sie es sich vorstellen,
¢ in absehbarer Zeit einen
Rauchstopp zu versuchen?*

Raucher

/

} }

o Was ist der Grund dafir,
dass sie wieder rauchen?”

® Wie konnten Sie eine solche
Situation beim néchsten
Rauchstopp vermeiden?*

e ,Das nachste Mal wird Ihnen

aufhorbereit
(Nachdenkphase)

der Rauchstopp gelingen!*

Riickfall-

/ [ ]_> C(urzberatung]
bewéltigung (5A) * Abfragen des Rauchstatus:

Riickfall

T ,Rauchen Sie?"

Lob
,Prima, Gratulation
weiter so!*
,Wie lange
sind Sie schon
Nichtraucher?”
> 6 Monate < 6 Monate
Lob
,Prima, Riickfallprophylaxe -
weiter so!*
*Ermutigung

,Das ist hervorragend! Halten Sie durch!*
*Schwierigkeiten ansprechen

,Haben Sie Probleme mit Entzugssymptomen? Dagegen kénnen
Nikotinersatzstoffe helfen. Leiden Sie unter Gewichtszunahme?

Befiirchten Sie, nicht durchzuhalten?”

dabei behilflich sein.”

¢ Assistieren beim Rauchverzicht:
,Sollen wir gleich einen Termin fiir den Rauchstopp festlegen?
Gegen Entzugssymptome helfen Nikotinersatzstoffe. Ich gebe Ihnen
noch Informationsmaterial und Adressen fiir Therapieangebote.”

¢ Arrangieren der Nachbetreuung:
,Kommen Sie nach Ihrem Rauchstopp noch einmal zu mir!*

¢ Anraten des Rauchverzichts:
,Sie wissen sicherlich, dass Rauchen
Ihrer Gesundheit schadet. Schauen Sie her:
Diese Veranderungen in lhrem Mund sind eine
Folge des Rauchens. Ein Rauchstopp kann
diese Veranderungen riickgangig machen.”

¢ Ansprechen der Aufhérmotivation
,Konnen Sie es sich vorstellen, einen Rauchstopp
zu versuchen? Mit einer professionellen
Tabakentwohnungstherapie verdoppeln sich lhre
Chancen auf einen erfolgreichen Ausstieg. Wenn Sie
Interesse an einem Rauchstopp haben, kann ich lhnen

,Sie wissen sicherlich, dass
Rauchen Ihrer Gesundheit schadet.
Als Nichtraucher sind Sie aber nicht;
nur korperlich fitter, sondern fiihlen
sich auch freier und haben mehr
Geld zur Verfligung.”

* Risiken:
»Sehen Sie sich diese Verander-
ungen in lhrem Mund an: Ein Rauch-
stopp kann diese Veranderungen
riickgangig machen.”

* Reize und Vorteile eines
Rauchstopps:
,Welche positiven Veranderungen
wiirden Sie personlich durch einen
Rauchstopp erwarten?*

* Riegel:
,Was halt Sie davon ab, einen
Rauchstopp zu versuchen?”

® Repetition:
Wiederholen Sie bei jedem Besuch
des Patienten lhre Fragen und
Aufforderungen!

MOTIVIERENDE INTERVENTION NACH
DEN 5 ,R”

Die meisten Raucher mussen zunachst
einmal zu einem Rauchstopp motiviert
werden. Dazu eignet sich folgende Vor-
gehensweise:

» Relevanz aufzeigen (,,Relevance”)
Knipfen Sie die Motivation des Rau-
chers an seinen korperlichen Zustand,
seine familidre und soziale Situation,
an gesundheitliche Bedenken, Alter,
Geschlecht und andere Merkmale wie
frihere Ausstiegsversuche.

» Risiken benennen (, Risks”)

Fiihren Sie dem Raucher die zahlreichen
gesundheitlichen Risiken des Rauchens
klar vor Augen (s. auch Kap. 1). Machen
Sie ihm auch klar, dass er durch sein
Verhalten auch die Gesundheit anderer
Menschen schadigt (vgl. Kap. 1, Passiv-
rauchen).

» Reize und Vorteile des Rauchstopps
verdeutlichen (,,Rewards”)

Fragen Sie den Patienten, welche Vor-

teile er selbst in einem Rauchstopp

sieht. Nennen Sie gegebenenfalls wei-
tere Griinde (vgl. Tabelle ,Zehn Griinde

fir einen Rauchstopp”, Abb. 29, S. 53)

und betonen Sie diejenigen, die fir den

Patienten die hochste emotionale Be-

deutsamkeit haben.

« Riegel (Hindernisse und Schwierig-
keiten) vor Rauchstopp ansprechen
(,,Roadblocks”)

Sprechen Sie Schwierigkeiten an, die

bei einem Rauchstopp auftreten kdnnen

(Entzugssymptome, Angst zu scheitern,

Gewichtszunahme, fehlende Unterstit-

zung, Depression, Freude am Rauchen)

und vermitteln Sie dem Patienten Me-
thoden und Strategien, mit denen er
diese Probleme entscharfen kann (me-

Abbildung 33:

Modell zum Vorgehen in
der Tabakentwohnung bei
rauchenden Patienten.
Darstellung: Deutsches
Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspraven-
tion, 2010.
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dikamentdse Unterstiutzung, therapeu-
tische Verhaltenstherapie).

- Repetition (,Repetition”)

Sprechen Sie nicht ausstiegsbereite
Raucher bei jedem Folgekontakt erneut
mit diesen motivationsfordernden Stra-
tegien an.

KURZINTERVENTION NACH DEN 5 ,A”
Aufhorbereite Raucher kénnen mit ei-
ner Kurzintervention nach den 5 ,A”
beim Rauchstopp folgendermal3en un-
terstlitzt werden:
» Abfragen des Rauchstatus (,,Ask”)
Fragen Sie jeden Patienten bei jedem
Arztbesuch nach seinem Rauchstatus.
Fragen Sie weiterhin Raucher nach
ihrem Interesse an einem Aufhorver-
such. Der Rauchstatus sowie die Ein-
stellung des Patienten zu einem Rauch-
stopp sollten schriftlich festgehalten
werden.
» Anraten des Rauchverzichts (,,Advise”)
Klaren Sie alle Raucher liber die Vorteile
eines Rauchstopps sowie Uber die ge-
sundheitlichen Risiken des Weiterrau-
chens auf. Empfehlen Sie jedem Rau-
cher nachdriicklich einen Rauchstopp.
« Ansprechen der Aufhérmotivation
(,Assess”)
Fragen Sie den Raucher, ob er zu einem
konkreten Rauchstopp bereit ware. Ist
dies der Fall, bieten Sie entsprechende
Hilfe an (siehe ,Assist”). Ist der Rau-
cher nicht zu einem Rauchstopp bereit,
wenden Sie die Strategie der motivie-
renden Intervention (5 ,R”s) an.
» Assistieren beim Rauchverzicht
(,Assist”)
Ist der Raucher zu einem konkreten
Rauchstopp bereit, erstellen Sie ge-
meinsam mit ihm einen Ausstiegsplan
und legen ein Datum fiir den Ausstieg
fest. Verweisen Sie den Patienten auf
verhaltenstherapeutische Angebo-
te und weisen Sie — auller wenn eine
Kontraindikation besteht — darauf hin,
dass eine medizinische Therapie die
Entzugssymptome abmildern kann. Bie-
ten Sie zusatzliche Hilfen wie Informati-
onsmaterial und Selbsthilfebroschiiren
an und binden Sie das soziale Umfeld
des Rauchers als Unterstlitzung in den
Ausstiegsversuch mit ein.
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- Arrangieren der Nachbetreuung
(,Arrange”)

Vereinbaren Sie mit dem Patienten

Nachfolgetermine zur Rickfallprophy-

laxe.

RUCKFALLPRAVENTION
Innerhalb der ersten Wochen und Mo-
nate nach einem Rauchstopp ist die
Rickfallquote besonders hoch'. Um
die Chancen fiir einen dauerhaft er-
folgreichen Ausstieg zu erhohen, sollte
ein Mitglied des zahnarztlichen Teams
jeden Kurzzeit-Exraucher (Rauchstopp
vor weniger als sechs Monaten) in sei-
ner neuen Verhaltensweise bestarken:

* Begllickwiinschen Siejeden Abstinenz-
erfolg.

* Ermutigen Sie den Exraucher dazu,
weiterhin abstinent zu bleiben.

* Fragen Sie den Exraucher danach, was
sich flr ihn bisher durch den Rauch-
stopp positiv verandert hat.

» Ermutigen Sie denExraucher, Schwierig-
keiten wie Entzugserscheinungen, Abs-
tinenzverletzungen, Nebenwirkungen
von Medikamenten, Gewichtszunahme,
nachlassende Motivation oder Stim-
mungsschwankungen anzusprechen.

RUCKFALLBEWALTIGUNG

Ruckfalle sind haufig und ein normaler

Bestandteil des Entwohnungsprozesses

und dirfen nicht als Scheitern gewertet

werden, sondern sollten zur Problem-
analyse genutzt werden.

* Fragen Sie lhren Patienten, warum er
wieder angefangen hat zu Rauchen,
um konkrete Probleme zu identifizieren.

* Suchen Sie gemeinsam mit dem Pati-
enten nach Moglichkeiten, diese Pro-
bleme bei einem erneuten Ausstiegs-
versuch zu vermeiden.

* Ermutigen Sie den Patienten zu ei-
nem erneuten Ausstiegsversuch (vgl.
motivierende Intervention nach den
5,R").

Von diesen in einem kurzen Zeitraum
durchfiihrbaren, aber dennoch stark
motivierenden MalBnahmen sollten
sich weder der Zahnarzt noch andere
Mitglieder des zahnarztlichen Teams
durch vermeintliche Hindernisse ab-



halten lassen. Als mogliche Widerstan-
de werden haufig folgende Punkte ge-
nannt35,44,61,132:

Zeitmangel,
fehlende Kostenerstattung,
fehlende Ausbildung zur Entwoh-

nungsberatung,

Zweifel an der Wirksamkeit der Mal3-
nahme,

fehlende unterstitzende Materialien,
erwarteter Widerstand von Seiten des
Patienten.

Bei genauerer Betrachtung erweisen
sich diese Punkte allerdings als weniger
hinderlich als oftmals befilirchtet:

Zeitmangel: Da schon eine dreimi-
nitige Beratung effektiv ist, lasst
sich ein kurzes Beratungsgesprach
leicht in den Behandlungsablauf ein-
binden. Insbesondere das Abfragen
des Rauchstatus, das Anraten eines
Rauchstopps sowie das Ansprechen
der Aufhérmotivation kénnen schnell
und problemlos durchgefiihrt wer-
den. Gleichzeitig kann der Zahnarzt
den Raucher auf Unterstlitzungsange-
bote wie Rauchertelefone hinweisen
und ihm Informationsmaterialien zur
Verfliigung stellen. Das Assistieren
beim Rauchverzicht und das Arran-
gieren einer Nachbetreuung erfor-
dern etwas mehr Erfahrung®s. Daher
empfiehlt es sich, Fortbildungsan-
gebote =zur Raucherberatung und
Tabakentwohnung (s. u.) zu nutzen.
Moglicherweise ist fir Zahnarztpra-
xen sogar eine Kurzberatung nach
den ersten drei A’'s (Abfragen des
Rauchstatus, das Anraten eines
Rauchstopps, Ansprechen der Auf-
hérmotivation) schon ausreichend,
insbesondere, wenn aufhdrwillige
Raucher bei dieser Gelegenheit auch
zur Nutzung eines Beratungstelefons
motiviert werden's3,

Fehlende Kostenerstattung: Es ist ein
Anliegen der Bundeszahnarztekam-
mer und der Bundesarztekammer,
dass die Raucherberatung von den
Krankenkassen erstattet wird.
Fehlende Ausbildung zur Entwoh-
nungsberatung: In Deutschland gibt
es mehrere Fortbildungsangebote zur
Raucherberatung und Tabakentwoh-

nung, die auch Zahnéarzten offen ste-
hen (Abb. 34 und 35, S. 60 und 61).
Diese Fortbildungen unterscheiden
sich zwar deutlich in Struktur und
zeitlichem Umfang, behandeln aber
im Wesentlichen dieselben Themen-
bereiche: Epidemiologie, Anamnese,
Diagnostik und Behandlung der Ta-
bakabhangigkeit, Pharmakologie des
Nikotins, Aspekte der Patientenbera-
tung und -motivierung, Umgang mit
rtickfallkritischen Situationen. Schon
mit dem geringen Aufwand einer nur
vierstiindigen Fortbildung kann der
interessierte Zahnarzt eine qualifizier-
te Raucherberatung erlernen.

Zweifel an der Wirksamkeit der Mal3-
nahme: Die Beratung durch einen
Mitarbeiter des Gesundheitssystems
ist eine wirksame und kosteneffektive
MaRnahme in der Raucherentwdh-
nung"®. Jeder Zahnarzt kann durch
die Anwendung der Kurzberatung
nach den finf A wesentlich zur Ver-
besserung der Gesundheit in der Be-
volkerung beitragen.

Fehlende unterstiitzende Materiali-
en: Der Zahnarzt kann aufhorbereite
Raucher darauf hinweisen, dass es
in Deutschland mehrere Raucherte-
lefone gibt, die Unterstlitzung bei ei-
nem Rauchstopp anbieten. Hilfreiche
Materialien bieten die Bundeszent-
rale fur gesundheitliche Aufklarung
(BZgA), die Deutsche Krebshilfe e. V.,
das Deutsches Krebsforschungszent-
rum und das Institut fir Therapie- und
Gesundheitsforschung (IFT-Nord) an
(Abb. 36, S. 62). Diese kostenlosen
Materialien kann jeder Zahnarzt in
seiner Praxis auslegen und die Pati-
enten kdnnen sie Uber die genannten
Einrichtungen beziehen oder sie im
Internet herunterladen.

Erwarteter Widerstand von Seiten
des Patienten: Der Widerstand von
Seiten des Patienten ist geringer, als
beflirchtet: Viele Patienten erwarten
von ihrem Zahnarzt, dass er sie auf
ihren Rauchstatus anspricht, sie zum
Nichtrauchen auffordert und Unter-
stitzung fir die Entscheidung zu ei-
nem Rauchstopp bietet?".363205,
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Anbieter von Fortbildungen zur
Raucherberatung

telefonische Beratungsdienste

Materialien und Informationen zur
Raucherberatung

Institut fiir Praventive Pneumologie am
Klinikum Niirnberg Nord

Medizinische Klinik 3
Prof.-Ernst-Nathan-Str. 1

90419 Niirnberg

Tel.: 0911 398-2675

Fax: 0911 398-2441

E-Mail: raucherberatung@klinikum-nuern-
berg.de

Internet: http://www.klinikum-nuernberg.
de/DE/ueber_uns/Fachabteilungen_KN/
kliniken/medizin3/leistungen/R_Beratung/
index.html

Info- und Beratungstelefon der Bundes-
zentrale fiir gesundheitliche Aufklarung
Telefon: 0180 5313131 (14 Cent pro Min.
bundesweit )

Beratung von Montag bis Donnerstag
10.00-22.00 Uhr

und von Freitag bis Sonntag
10.00 - 18.00 Uhr

Bundeszentrale fiir gesundheitliche
Aufklarung (BZgA)

Ostmerheimer Str. 220

51109 KéIn

Fax: 0221 8992-257

E-Mail: order@bzga.de

Internet: www.bzga.de

Institut fiir Raucherberatung und Tabak-
entwoéhnung (IRT)

Limburgstrale 16 a

81539 Miinchen

Tel.: 089 689995-11

Fax: 089 689995-13

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

Rauchertelefon des Deutschen Krebsfor-
schungszentrums

Telefon: 06221 424200 (Normaltarif fiir Fern-
gespréche)

Beratung von Montag bis Freitag
14.00-17.00 Uhr

Deutsche Krebshilfe e. V.

Buschstr. 32

53113 Bonn

Tel.: 0228 72990-0

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

Institut fiir Therapieforschung (IFT)
Parzivalstr. 25

80804 Miinchen (Schwabing)

Tel.: 089 360804-0

Fax: 089 360804-49

Internet: www.ift.de

E-Mail: info@ift-gesundheit.de

Info- und Beratungstelefon fiir die Pravention
des Plotzlichen Sauglingstodes, fiir Schwan-
gere und junge Eltern

Telefon: 0180 5099555

Beratung Montag 10.00 — 15.00 Uhr

Infotext und kostenloser Faxabruf rund um
die Uhr

Deutsches Krebsforschungszentrum
Stabsstelle Krebsprédvention
WHO-Kollaborationszentrum fiir Tabak-
kontrolle

Im Neuenheimer Feld 280

69120 Heidelberg

Tel.: 06221 423008

Fax: 06221423020

E-Mail: who-cc@dkfz.de

Internet: www.tabakkontrolle.de

Wissenschaftlicher Aktionskreis Tabakent-
wohnung (W.AT)e.V.

Friedlebenstr. 46

60433 Frankfurt am Main

Tel.: 069 530548-70

E-Mail: e.keim@wat-ev.de

Internet: http://www.wat-ev.de/

Helpline — Bayern wird rauchfrei!
Telefon: 0800 1418141 (kostenfrei)
Beratung von Montag bis Mittwoch
und Freitag 9.15-19.00 Uhr
Donnerstag 9.15—20.00 Uhr

Institut fiir Therapie- und Gesundheits-
forschung (IFT-Nord)

Just be smokefree”

Harmsstr. 2

24114 Kiel

Tel.: 0431570290

Fax: 04315702929

Internet: www.justbesmokefree.de

Arbeitskreis Raucherentwdhnung an der
Universitatsklinik fiir Psychiatrie und
Psychotherapie Tiibingen

Osianderstr. 24

72076 Tiibingen

Tel.: 07071 2982685

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

Abbildung 35: Anbieter von Fortbildungen zur Raucherberatung, telefonische Beratungsdienste,

Materialien und Informationen zur Raucherberatung. Quelle: Deutsches Krebsforschungszentrum, 2007,
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Auswahl unterstiitzender Materialien fiir einen Rauchstopp

Herausgebende
Institution

Titel

Inhalt

DKFZ

10 Griinde, mit dem Rauchen
aufzuhoren
(herunterzuladen unter:
www.tabakkontrolle.de)

Kurzes Informationsblatt mit
Motivation zum Rauchstopp
und Tipps fiir den Rauchstopp

DKFZ

Fakten zum Rauchen
(herunterzuladen unter:
www.tabakkontrolle.de)

Publikationsreihe mit kurzen
Informationen zu den durch
Rauchen und Passivrauchen
verursachten Gesundheits-

schaden

DKFZ/BZGA

www.anbieter-raucherbera-
tung.de

Internetdatenbank mit Anbie-
tern von Tabakentwohnungs-
programmen

BZgA

Informationsmaterialien zur
Forderung des Nichtrauchens
(herunterzuladen unter:

Vielseitiges Angebot von
Informationsbroschiiren,
Aufklebern und Postern zur

Abbildung 36:
Unterstitzende Materialien
fir einen Rauchstopp.

www.bzga.de)

Rauchpravention und zur Hilfe
bei einem Rauchstopp

Deutsche Krebshilfe

rauchen.html)

Praventionsratgeber, Praven-
tionsfaltblatter, Die blauen
Ratgeber (herunterzuladen
unter: http://www.krebshilfe.
de/gesundheitsfoerderung-

Broschiiren mit Hilfen zum

Rauchstopp und Informati-
onen zu den durch Rauchen
verursachten Gesundheits-
schaden

die meisten
Krankenkassen

Gute Selbsthilfebroschiiren

4.4 Unterstiitzende MafRnah-
men fiir einen erfolgreichen
Rauchausstieg

Da die Tabakabhangigkeit eine chroni-
sche Erkrankung ist, ist der Weg zum
Nichtraucher ein langwieriger Prozess,
bei dem erfolglose Rauchstoppversu-
che und Rickfalle normaler Bestandteil
sind. Daher sollten sie nicht als Schei-
tern interpretiert werden.

Das Angebot von Entwéhnungsmetho-
den ist sehr vielfaltig. Nur fir die we-
nigsten Therapieangebote wurde bis-
her ein wissenschaftlicher Nachweis
Uber ihre Wirksamkeit erbracht. Im Fol-
genden werden zuerst diejenigen thera-
peutischen MaBnahmen angeflihrt, flr
die mit evidenzbasierten Studien die
Wirksamkeit belegt wurde, anschlie-
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Bend werden Entwohnungsmalinah-
men ohne entsprechend belegte Wirk-
samkeit kurz aufgelistet.

A) THERAPEUTISCHE MASSNAHMEN

Arztliche/zahnarztliche
Kurzintervention

Alle Arzte sollten rauchenden Patienten
mit Nachdruck einen Rauchstopp anra-
ten, da dieser arztliche Ratschlag nach-
weisbar die Abstinenzquoten erhoht®e,
Dabei sind schon Minimalinterventio-
nen von weniger als drei Minuten wirk-
sam. Die Beratung ist umso effektiver,
je haufiger sie stattfindet (am Besten
bei jedem Arztbesuch) und wenn meh-
rere Beratungsformen eingesetzt wer-
denss,



Verhaltenstherapie
Verhaltenstherapeutische Verfahren
basieren auf der Annahme, dass das
Rauchen ein erlerntes Verhalten ist und
somit durch eine Verhaltensanderung
beendet werden kann. Dem Raucher
sollen in der Therapie durch Vermitt-
lung von Informationen und motivati-
onsfordernden MalRnahmen kognitive
und verhaltensorientierte Techniken
an die Hand gegeben werden, die es
ermoglichen, das erlernte Rauchverhal-
ten durch andere, unschadliche Verhal-
tensweisen zu ersetzen. Daneben ist die
Rickfallprophylaxe ein wesentlicher
Bestandteil der Therapie. Dabei soll der
Raucher lernen, einen Riickfall nicht als
Scheitern zu betrachten, sondern mog-
lichst umgehend einen erneuten Aus-
stiegsversuch zu starten.

Die Therapie kann mit vergleichbarem
Behandlungserfolg sowohl in Einzel- als
auch in Gruppenbehandlung durchge-
fahrt werden. Fir eine optimale Thera-
pie scheinen nach aktuellem Wissens-
stand mindestens acht Sitzungen von
mindestens zehn Minuten notwendig zu
sein, wobei eine Verlangerung der Ge-
samttherapiezeit auf mehr als 300 Mi-
nuten den Behandlungserfolg nicht
weiter verbessert®.

Der Behandlungserfolg kann durch so-
ziale Unterstiitzung von Familie, Freun-
den und Kollegen sowie durch eine er-
ganzende medikamentose Behandlung
unterstiitzt werden?8117.118,

Eine Verhaltenstherapie sollte von spe-
ziell geschulten Therapeuten durch-
gefiihrt werden. Auch fiir Arzte und
Zahnarzte gibt es Fortbildungsveran-
staltungen zur Tabakentwohnung. Auf
jeden Fall sollten Arzte und Zahnarzte
aufhorwillige Raucher auf eine qualifi-
zierte TabakentwéhnungsmafBnahme
verweisen.

Telefonische Raucherberatung

Eine Raucherberatung uber speziel-
le Rauchertelefone erreicht Raucher
aus verschiedenen sozialen Schichten
und kann wirksam zu einem Rauch-
stopp beitragen'®. Die Telefonberater
informieren und motivieren anrufende

Raucher, die Uber einen Rauchstopp
nachdenken. Darliber hinaus helfen sie
aufhorwilligen Rauchern bei der kon-
kreten Planung und Umsetzung eines
Aufhorversuchs und begleiten diesen
kontinuierlich, um Rickfallen vorzubeu-
gen oder im Falle eines Riickfalls Unter-
stlitzung zu bieten. Sofern der Raucher
beim Rauchstopp weitere Unterstiit-
zung benotigt, konnen Adressen von
Therapeuten und Kliniken, die Tabak-
entwohnungsprogramme durchfiihren,
vermittelt werden.

Die Hotline zum Rauchstopp der Bundes-
zentrale flir gesundheitliche Aufklarung
(BZgA) ist unter der kostenpflichtigen
Telefonnummer 01805 313131 (0,14 €/
min aus dem Festnetz, andere Mobil-
funkpreise sind moglich) von Montag
bis Donnerstag von 10 bis 22 Uhr und
Freitag bis Sonntag von 10 bis 18 Uhr
zu erreichen; das Rauchertelefon des
Deutschen  Krebsforschungszentrums
in Heidelberg ist unter der Nummer
06221 424200 (zum ublichen Telefon-
tarif) von Montag bis Freitag von 14 bis
17 Uhr zu erreichen.

Computer-/internetbasierte
Ausstiegsprogramme

Computer- und internetbasierte Aus-
stiegsprogramme sind ein kostenguns-
tiges, niederschwelliges Angebot und
konnen eine groBe Anzahl Raucher er-
reichen. Derartige Programme kdnnen
sich positiv auf den Ausstiegsprozess
auswirken, insbesondere, wenn sie pa-
rallel zu anderen TherapiemalBnahmen
durchgefiihrt werden.”®

Die BZgA bietet internetbasierte Aus-
stiegsprogramme an, uber die man
sich auf den Internetseiten http://
www.rauch-frei.info/ fiir Jugendliche
und http://www.rauchfrei-info.de/ fir
Erwachsene informieren kann.

B) MEDIKAMENTOSE MASSNAHMEN

Eine medikamentds unterstiitzende Be-
handlung soll in der Raucherentwdh-
nung das Rauchverlangen und die Ent-
zugssymptome unterdriicken. Je starker
die Tabakabhangigkeit ausgepragt ist,
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umso sinnvoller ist eine begleitende
pharmakologische Therapie. Arzte und
Zahnarzte konnen schwer abhangigen
aufhorwilligen Rauchern den Einsatz ei-
ner medikamentosen Therapie anraten,
aulBer wenn diese medizinisch kontrain-
diziert ist""®. Ausgenommen von einer
solchen Empfehlung sind auch Perso-
nengruppen, fur die der Nutzen einer
medikamentosen Behandlung nicht
ausreichend erwiesen ist. Dazu gehoren
Schwangere, Raucher, die nur geringe
Mengen konsumieren, Jugendliche und
Konsumenten von rauchlosem Tabak™®.
Eine medikamentose Behandlung ist
aber nur dann sinnvoll, wenn der Rau-
cher sich mit seinen Rauchgewohn-
heiten auseinandersetzt und zu einem
Rauchstopp motiviert ist.

Zur Verfigung stehen Nikotinersatz-
stoffe und nicht nikotinhaltige Medika-
mente.

Nikotinersatzstoffe

Nikotinersatzstoffe = werden  einge-
setzt, um das Rauchverlangen und die
haufig kurz nach einem Rauchstopp
auftretenden Entzugssymptome wie
Verstimmung, Nervositat, Konzentra-
tionsstorungen oder Verdauungspro-
bleme durch eine voribergehende,
ausreichend hoch dosierte Nikotinsub-
stitution zu vermindern, ohne die Ubri-
gen Schadstoffe der Zigarette zuzufiih-
ren3%. Die Nikotinsubstitution kann die
Wahrscheinlichkeit fir eine erfolgrei-
che Abstinenz von etwa 10 Prozent bei
Plazebobehandlung auf etwa 20 Prozent
erhohen®¥. Allerdings wirkt die alleini-
ge Anwendung eines Nikotinpraparats
nicht so gut wie wenn sie mit einer Be-
ratung durch einen Arzt, Zahnarzt oder
Therapeuten kombiniert wird. Die bes-
ten Erfolge zeigt die Kombination einer
verhaltenstherapeutischen  Tabakent-
wohnungsbehandlung mit medikamen-
toser Unterstutzung.

Da Nikotinersatzstoffe lediglich Nikotin,
nicht aber die zahlreichen krebserzeu-
genden Substanzen aus dem Tabak-
rauch enthalten, ist selbst bei langer
anhaltendem Gebrauch nicht damit zu
rechnen, dass infolge der Behandlung
Krebs entsteht. Genauso wenig sind
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kardiovaskulare Schaden zu erwarten.
Die Nikotinersatztherapie kann daher
von allen Rauchern genutzt werden.
Kontraindikationen bestehen nur bei
kurz zurickliegendem Herzinfarkt, in-
stabiler Angina pectoris, Prinzmetal-
Angina, schweren Herzrhythmus-Sto-
rungen und akutem Schlaganfall.

Die Anwendung der Nikotinersatz-
therapie ist einfach und bei sachgema-
Ber Handhabung fiir den Raucher un-
gefahrlich. Als Nebenwirkungen oder
Uberdosierungserscheinungen gelten
Ubelkeit, Erbrechen, Schwindel, Kopf-
schmerz, Schlaflosigkeit und/oder all-
gemeines Unwohlsein. Allerdings las-
sen sich unerwiinschte Wirkungen von
Nikotinpraparaten im Einzelfall nicht
immer von Entzugserscheinungen nach
einem Rauchstopp unterscheiden.

Die Nikotinersatzstofftherapie wird
nicht von den Kassen erstattet. Die Kos-
ten betragen je nach Darreichungsform,
Dosis und Abnahmemenge im Regelfall
etwa 2,50 bis 3 Euro pro Tag und sind
damit eher geringer als die Aufwendun-
gen, die der Raucher bislang fiir den
Tabakkonsum erbracht hat.

In Deutschland stehen Nikotinpflaster,
Nikotinkaugummi, Nikotin-Lutschtab-
letten und - seit Neuestem wieder — der
Nikotininhaler rezeptfrei zur Verfigung.
Das verschreibungspflichtige Nikotin-
Nasal-Spray ist in Deutschland zwar zu-
gelassen, aber nicht mehrim Handel; es
kann Uber Intertnetapotheken bezogen
werden.

Nikotinkaugummi oder -Lutschtablet-
ten sind sinnvoll bei einer mittelstarken
Tabakabhangigkeit und einem maRigen
Tabakkonsum bis 15 Zigaretten pro Tag,
wenn in ungleichmaBigen Abstanden
geraucht wird (beispielsweise vorwie-
gend abends in Gesellschaft).
Nikotinpflaster hilft bei einer mittelstar-
ken bis starken Tabakabhangigkeit und
einem Tabakkonsum von 10 bis 40 Ziga-
retten pro Tag.
Kombinationsbehandlung: Bei einer
starken Tabakabhangigkeit und einem
hohen Tabakkonsum von mehr als
30 Zigaretten pro Tag empfiehlt sich
eine Kombinationsbehandlung von Ni-
kotinpflaster mit Nikotinkaugummi oder



Inhaler. Das Pflaster sorgt dabei fir ei-
nen kontinuierlichen Nikotinspiegel,
der Kaugummi kann unvermutet auf-
tretende Versuchungssituationen durch
eine zusatzliche Nikotingabe entschar-
fen und der Inhaler wirkt am schnells-
ten. Das Nikotinpflaster sollte acht bis
zwolf Wochen angewendet werden, der
Kaugummi sollte innerhalb von vier bis
sechs Wochen nach und nach abgesetzt
werden.

Nicht nikotinhaltige Medikamente
Neben den Nikotinersatzstoffen liegen
nur fuir zwei Medikamente Nachweise
fur eine Wirksamkeit in der Tabakent-
wohnung vor.

Bupropion

Das Antidepressivum Bupropion unter-
driickt das Rauchverlangen und die Ent-
zugssymptome. Der genaue Wirkme-
chanismus dieses Medikaments in der
Tabakentwohnung ist unklar.

Eine Therapie mit Bupropion hat eine
ahnliche Wirkung wie eine Behandlung
mit Nikotinersatzstoffen®. Die Kombi-
nation von Bupropion mit Nikotinpflas-
ter erhoht die langfristige Abstinenz-
rate — allerdings treten dann auch mehr
Nebenwirkungen auf. Haufige Neben-
wirkungen einer Bupropionbehandlung
sind Schlafstorungen, Mundtrocken-
heit, Zittern, Konzentrationsstorungen,
Kopfschmerzen, Schwindel, Unruhe,
Hautausschlage, Juckreiz, Blutdruck-
steigerung und Ubelkeit; als seltene,
aber schwere Nebenwirkung konnen
allergische Reaktionen, Ohnmachten
und zum Teil schwere zerebrale Krampf-
anfalle auftreten. Aufgrund der maogli-
chen Nebenwirkungen sollte Bupropion
nur nach sorgfaltiger Nutzen-Risikoab-
schatzung eingesetzt werden.
Vareniclin

Das in Deutschland seit Marz 2007 fir
die Behandlung der Tabakabhangigkeit
zugelassene verschreibungspflichtige
Vareniclin wirkt im Belohnungszentrum
des Gehirns und reduziert das Verlan-
gen nach Nikotin. Bisher liegen nur von
der Pharmaindustrie durchgefiihrte und
finanzierte Studien zu Vareniclin vor®s.
In vergleichenden Studien mit Bupro-
pion oder Plazebo (Scheinmedikament)

erreichte die Behandlung mit Vareniclin
hohere Abstinenzraten als eine Bupro-
pionbehandlung. In einer Studie, die
die Wirkung von Vareniclin mit Nikoti-
nersatzstoffen verglich, ergab sich eine
geringe Uberlegenheit von Vareniclin.
Vareniclin hat keine erwiesene Wirkung
in der Rickfallpravention. Als haufigste
Nebenwirkung von Vareniclin kann bei
rund einem Drittel der Anwender Ubel-
keit auftreten. Weitere unerwilinschte
Wirkungen sind Schlafstorungen, ab-
norme Traume und Kopfschmerzen. Die
Studien lassen vermuten, dass es sich
um vorubergehende, dosisabhangige
Beschwerden handelt.’® Schwangere
dirfen Vareniclin nicht verwenden, und
da der Wirkstoff sehr wahrscheinlich
in die Muttermilch Gbergeht, sollte das
Medikament auch wahrend der Stillzeit
nicht eingenommen werden.
Berechtigte Bedenken gegeniliber dem
Medikament wecken nach der Zulas-
sung gemachte Beobachtungen bezlg-
lich gesteigerter Aggressivitat und star-
ker Stimmungsschwankungen bis hin
zum Selbstmord im Zusammenhang mit
der Einnahme des Medikaments®t. Ent-
sprechende Warnhinweise wurden in
die Fachinformation des Medikaments
aufgenommen.

C) THERAPEUTISCHE MASSNAHMEN
OHNE NACHGEWIESENE WIRKUNG?8

Kontingenzkontrakte verbessern nicht
die Ergebnisse der RaucherentwOh-
nung.

Entspannungstechniken und Atem-
tibungen verbessern nicht die Ergeb-
nisse der Raucherentwohnung.

Fir die Hypnose fehlen bisher Nachwei-
se fir eine spezielle Wirksamkeit in der
Behandlung der Tabakabhangigkeit.
Die Akupunktur scheint in der Raucher-
entwohnung keine spezifische Wirkung
zu entfalten. In evidenzbasierten Studi-
en liegt der Erfolg der Akupunktur nicht
Uber dem der Plazebogabe.

Fir ,alternative” Interventionen wie
Homoopathie, krautermedizinische Be-
handlung oder alternativmedizinische
Behandlungen existieren bisher keine
evidenzbasierten Studien.
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4.5 Keine wirksame Alter-
nativen zum Rauchstopp:
Rauchreduktion, rauchlose
Tabakprodukte oder neuartige
Tabakprodukte mit reduzier-
tem Schadstoffgehalt

Nur ein Teil der Raucher ist bereit fir
einen Ausstiegsversuch. Raucher, die
nicht ausstiegsbereit sind, kdonnten in
Erwagung ziehen, ihren Tabakkonsum
zu reduzieren oder auf andere Tabakpro-
dukte umzusteigen, die moglicherwei-
se einen geringeren Schadstoffgehalt
haben (so genannte ,Potential redu-
ced exposure products”, kurz PREPs).
Dazu gehdren rauchlose Tabakproduk-
te (Schnupf-, Kau- und Lutschtabak),
schadstoffreduzierte Zigaretten und die
elektrische Zigarette. Es gibt allerdings
keine Nachweise fiir einen gesundheitli-
chen Nutzen einer Rauchreduktion oder
alternativer Tabakprodukte.

Rauchreduktion

Ein Rauchstopp senkt das Risiko fir
tabakbedingte Krankheiten deutlich™s3,
Demgegentiber hat eine Reduktion
der gerauchten Tabakmenge keinen
nachgewiesenen gesundheitlichen
Nutzen. Bisher wurden nur wenige, zu-
meist kleine und nur sehr schwer mit-
einander vergleichbare Studien zum
gesundheitlichen Effekt einer Rauch-
reduktion durchgefiihrt, wobei in den
meisten Studien eine Rauchreduktion
als Verringerung der gerauchten Men-
ge um mindestens 50 Prozent definiert
ist'68:2%9% Aus diesen lasst sich besten-
falls ein marginaler gesundheitlicher
Nutzen ableiten’829335%  Doch selbst
wenn eine deutliche Reduktion des
Zigarettenkonsums um mindestens
die Halfte der gerauchten Menge ei-
nen geringen gesundheitlichen Vorteil
bringen sollte, darf man nicht verges-
sen, dass bereits der Konsum von nur
wenigen Zigaretten pro Tag das Risiko
fir Herz-Kreislauferkrankungen und
Lungenkrebs deutlich erhoht®. Zu-
dem konnen Kanzerogene bereits in
geringsten Mengen irreparable Scha-
den an der DNA verursachen und so-
mit Krebs auslosen. Daher gibt es kei-
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ne Dosis Tabakrauch, die unschadlich
ware3®’,

Allerdings kann eine Rauchreduktion
stark abhangigen Rauchern dabei hel-
fen, die Barriere zu einem langerfristi-
gen Ausstiegsversuch zu liberwinden.

Rauchlose Tabakprodukte

Rauchlose Tabakwaren - also Kau-,
Lutsch- und Schnupftabak - werden
als weniger gesundheitsschadliche Al-
ternative zu Rauchwaren diskutiert. Sie
enthalten aber tabakspezifische, krebs-
erzeugende Substanzen und das abhan-
gig machende Nikotin.

Der Gebrauch vonrauchlosen Tabakpro-
duktenerhdhtdasRisiko firZahnfleisch-
rickgang, Parodontitis, Leukoplakien,
Mundhohlenkrebs, Speiserdhrenkrebs
und Bauchspeicheldriisenkrebs'®'75,
Moglicherweise erhoht der Konsum
rauchloser Tabakprodukte auch das Ri-
siko fir Herz-Kreislauferkrankungen’.
Bei Mannern kann rauchloser Tabak
die Spermienqualitdit beeintrachti-
gen'® Verwenden Frauen wahrend der
Schwangerschaft rauchlose Tabakpro-
dukte, haben sie ein erhdhtes Risiko fir
Praeklampsie (schwangerschaftsbe-
dingter Bluthochdruck) und Frihgebur-
ten und die Kinder werden mit gro3erer
Wahrscheinlichkeit mit einem geringen
Korpergewicht geboren's.

Das auch in rauchlosen Tabakprodukten
enthaltene Nikotin wird zwar langsamer
aufgenommen als beim Rauchen, es er-
reicht letztlich aber dahnlich hohe Spie-
gel im Blut wie beim Rauchen. Auch
diese Tabakprodukte kdnnen abhangig
machen's.

Aufgrund der Gesundheitsgefahren
und des Abhangigkeitspotentials sind
rauchlose Tabakwaren keine geslinde-
re Alternative zum Rauchen und es gibt
auch keine stichhaltigen Hinweise dar-
auf, dass sie beim Rauchausstieg hilf-
reich waren"8. Rauchloser Tabak sollte
daher nicht als Hilfe bei einem Rauch-
stopp empfohlen werden.

Neuartige Tabakprodukte mit reduzier-
tem Schadstoffgehalt

Seit einigen Jahren bringen die Zigaret-
tenhersteller immer wieder Zigaretten



mit — vermeintlich - reduziertem Schad-
stoffgehalt auf den Markt. Manche sind
in Deutschland nicht oder nur tber das
Internet erhaltlich. Bisher liegt fir kei-
nes dieser Produkte ein Nachweis vor,
dass es weniger gesundheitsschadlich
ware als Zigaretten oder dass es in der
Tabakentwohnung von Nutzen ware:

~Light”- und , Ultralight“-Zigaretten
Als in den 1970er Jahren erstmals das
Ausmall der gesundheitsschadlichen
Folgen durch das Rauchen deutlich
wurde, entwickelte die Tabakindustrie
Filtersysteme, die die Teerbelastung
vermindern und insbesondere gesund-
heitsbewussten Rauchern suggerieren
sollten, dass diese Zigaretten nicht nur
,leicht”, ,ultraleicht” oder ,mild” sei-
en, sondern auch weniger gesundheits-
schadlich als regulare , Full Flavour®”-Zi-
garetten. Jedoch passen Raucher beim
Konsum von ,Light”-Zigaretten sowohl
das Zugvolumen und die Zughaufigkeit
als auch die Inhalationstiefe ihrem indi-
viduellen Nikotinbedarf so an, dass sie
die gewiinschte Nikotinaufnahme errei-
chen. Durch derartige Veranderungen
des Rauchverhaltens (kompensatori-
sches Rauchverhalten) nehmen Rau-
cher unwissentlich zum Teil weit hohe-
re Mengen an Nikotin und Teer auf?°,
.~Leichte” Zigaretten sind also keines-
wegs weniger gesundheitsschadlich als
~normale” Zigaretten.

In Deutschland sind seit Septem-
ber 2003 Produktbezeichnungen wie
,leicht” oder ,mild”, die den Verbrau-
cher in Bezug auf die Gefahrlichkeit
des Produkts irrefihren, verboten.
Zigaretten mit niedrigem Nikotingehalt
werden aber nach wie vor in Verpackun-
gen angeboten, die in Pastelltonen ge-
halten sind, und so fiir den Rauer leicht
erkennbar sind.

Elektrische Zigaretten

Bei diesen Produkten wird in einem zi-
garettenahnlichen Gerat ein Gemisch
aus Propylenglykol, Nikotin und Aromen
durch Erhitzen verdampft — es entfallen
also die zahlreichen Verbrennungspro-
dukte, die beim Rauchen von Zigaretten
entstehen.

Bisher gibt es keine wissenschaftlich
zuverlassigen Daten zur Aufnahme des
beim Gebrauch der elektrischen Ziga-
rette entstehenden Dampfes in den
Korper. Ebenso wenig liegen Daten
uber mogliche Gesundheitsgefahren
durch den Dampf fir den Nutzer sowie
flir andere, im Raum anwesende Perso-
nen vor. Ein Nutzen des Produkts in der
TabakentwOohnung wurde bisher nicht
nachgewiesen.

Tabak ohne Zusatze und Tabak aus
biologischem Anbau

Neuerdings wird auch Feinschnitt-Tabak
verkauft, der laut Hersteller ohne Zu-
satzstoffe hergestellt wird oder dessen
Tabak aus biologischem Anbau stammt.
Doch selbst wenn das Tabakprodukt frei
von Zusatzstoffen, Kunstdiinger und
Pestiziden ist, bleibt es ein gefahrliches
Produkt: Zum Einen enthalt es das ab-
hangig machende Nikotin, zum anderen
enthalt es krebserzeugende tabakspezi-
fische Nitrosamine. Zudem entstehen
beim Rauchen durch die Verbrennung
weitere krebserzeugende Substanzen.
Das Landgericht Hamburg verbot der
Santa Fe Tobacco Company: Germany
GmbH in seinem Urteil vom 5.9.2008,
~im geschaftlichen Verkehr fur Tabaker-
zeugnisse mit dem Begriff ,Biotabak’
[...] zu werben” (Aktenzeichen 406 O
94/08).

Tabakprodukte mit moglicherweise ge-
ringerem Schadstoffgehalt sind also
keine Alternative zu einem Rauchstopp.
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