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Bild oben: Arteriosklerotische Plaque und Ruptur einer Plaque. A) Quer-
schnitt durch ein Koronargefäss mit ausgeprägten arteriosklerotischen Verän-
derungen und zentralem, das Gefäss subtotal stenosierenden Thrombus. B) 
Rupturierte Kappe einer arteriosklerotischen Plaque der Aorta, man erkennt 

Zusammenfassung Dies ist der sechste 

und abschliessende Teil einer Serienpublika-

tion der Task force des Projekts «Rauchen – 

Intervention in der zahnmedizinischen Praxis» 

zum Thema «Tabakkonsum und Zahnmedi-

zin».

Im Mittelpunkt dieser Arbeit stehen die Effekte 

des Tabakkonsums für die Entwicklung der 

Arteriosklerose bei koronarer Herzerkrankung 

(Myokardinfarkt), peripherer arterieller Ver-

schlusskrankheit und zerebrovaskulärer Er-

krankungen (Schlaganfall). Zudem wird der 

Zusammenhang zwischen Tabakkonsum und 

vermehrten Komplikationen im Rahmen einer 

Schwangerschaft sowie im Verlauf der Geburt 

diskutiert. Schwerpunkt der Optimierung der 

individuellen Gesundheit muss neben einer 

adäquaten Therapie von lokalen und systemi-

schen Erkrankungen auf der Durchführung 

einer konsequenten Tabakprävention und 

-entwöhnung liegen. Zum Abschluss dieser 

Arbeit werden gesundheitspolitische Aspekte 

des Tabakkonsums dargestellt und Möglich-

keiten zur Verbesserung aufgezeigt.

(rosa eingefärbt) die Endothelzellen des Gefässes, in der Tiefe Bindegewebe 
und Zell detritus (braun-rötlich) sowie Leukozyten und Erythrozyten (gelblich) 
(mit freundlicher Genehmigung aus  Nilsson L, 1978.  Medizinische Fotografie, 
C. H. Boehringer Sohn, Ingelheim).
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Kardiovaskuläre Erkrankungen

Rauchen ist verantwortlich für mehr als 10% aller kardio-
vaskulären Todesfälle weltweit. Im Jahr 2000 waren dies rund 
1,6 Millionen (Ezzati et al. 2005), davon ca. 4000 Todesfälle 
in der Schweiz (ca. 47% aller Todesfälle [WHO 2006]). Das 
Rauchen erhöht somit die Gesamtmortalität sowie die mit 
kardiovaskulären Erkrankungen assoziierte Mortalität um den 
Faktor 1,62 (Qiao et al. 2002).

Die INTERHEART-Studie mit Patienten aus 52 Ländern 
konnte zeigen, dass das Rauchen für 36% aller Erstereignisse 
eines akuten Myokardinfarktes (AMI) weltweit verantwortlich 
ist (Yusuf et al. 2004). Die Inzidenz für das Auftreten eines 
AMI ist bei Männern und Frauen, die täglich mindestens  
20 Zigaretten rauchen, um das drei- bzw. sechsfache erhöht 
und korreliert eher mit der Menge der täglich gerauchten Zi-
garetten und weniger mit der Dauer des Rauchens (Prescott 
et al. 1998). Patienten, die bei bekannter koronarer Herzer-

krankung (KHK) oder nach erfolgreicher Primärversorgung 
mittels koronarer Bypass-Operation eines akuten koronaren 
Ereignisses weiterrauchen, haben ein deutlich erhöhtes Risiko 
für das Auftreten eines tödlichen Re-Infarkts (Abb. 1, 2), eines 
plötzlichen Herztodes oder der Notwendigkeit einer zusätzli-
chen Bypass-Operation (Escobedo & Zack 1996, Goldenberg et 
al. 2003b, Hasdai et al. 1997, van Domburg et al. 2000, 
Vlietstra et al. 1986). In der SOLVD-Studie («Study Of Left 
Ventricular Dysfunction») konnte gezeigt werden, dass Rau-
chen auch die Gesamtmortalität und die Inzidenz für plötzli-
chen Herztod, wiederholtes Linksherzversagen und AMI bei 
Patienten mit vorbekannter linksventrikulärer Funktionsstö-
rung (Auswurffraktion, «ejection fraction» (EF) < 35%) erhöhte 
(Suskin et al. 2001).

Eine Vielzahl von Studien weist darauf hin, dass nicht nur 
das aktive Zigarettenrauchen die oben genannten pathophy-
siologischen Veränderungen verursacht. Auch beim kontinu-
ierlichen Passivrauchen sind vergleichbare Effekte nachgewie-
sen worden (He et al. 1999, Kawachi et al. 1997, Law et al. 1997, 
Steenland et al. 1996) (Tab. I).

1. Arteriosklerose
Die Arteriosklerose (syn. «Atherosklerose», «Arterienverkal-
kung») ist als pathohistologisches Korrelat für das Auftreten von 
koronarer Herzerkrankung und akutem Myokardinfarkt, peri-
pherer arterieller Verschlusskrankheit, zerebrovaskulärer Erkran-
kungen (syn. «Apoplex», »Schlaganfall») sowie der Aneurysma-
Bildung heute in den so genannten zivilisierten Ländern die 
häufigste Todesursache (Camici & Crea 2007, WHO 2006).

Die Pathogenese dieser Krankheitsbilder ist jedoch bis heute 
nicht in allen Einzelheiten geklärt. Die Weltgesundheitsorga-
nisation WHO definiert die Arteriosklerose als komplexe Ver-
änderungen der Gefäss-Intima mittlerer und grosser Arterien, 
einhergehend mit einer lokalen Anhäufung von Lipiden, Blut 
und Blutbestandteilen sowie der Bildung eines fibrinösen Ge-
webes mit Kalkablagerungen. Ging man lange Zeit davon aus, 

Abb. 1 Klassischer zeitlicher EKG-Verlauf beim Herzinfarkt. Stadium 0 
(hohe, spitze T-Welle = «Erstickungs-T») sieht man in der Praxis aufgrund des 
sehr frühen Auftretens selten. Im Stadium 1, wenige Stunden nach dem ei-
gentlichen Infarkt zeigt sich die typische Hebung der ST-Strecke. Eine deutli-
che Negativierung der Q-Welle beobachtet man nur bei einem transmuralen 
Infarkt («Q-Wave-Infarkt»). Das Auftreten der Veränderungen in den unter-
schiedlichen Ableitungen gibt einen Hinweis auf die Lokalisation des Infarkts 
(Vorderwand, Seitenwand, Hinterwand).

Abb. 2 Oben normales EKG (zum Vergleich). Unten EKG mit den klassischen 
Zeichen eines Herzinfarktes (ST-Strecken-Hebungen) im Stadium 1 (wenige 
Stunden nach dem eigentlichen Infarktereignis). Die Veränderungen imponie-
ren vor allem in den Brustwandableitungen V2-V5, dies entspricht von der 
Lokalisation her einem frischen Anteroseptal-(Vorderseitenwand-)Infarkt.
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dass vor allem Störungen im Lipidstoffwechsel, wie ein erhöh-
tes Plasma-Cholesterin (insbesondere «low-density lipopro-
tein» [LDL] Cholesterin), massgeblich für die Entwicklung 
atherosklerotischer Prozesse verantwortlich sind, so ist mitt-
lerweile unbestritten, dass bei der Entstehung der atheroma-
tösen Plaques an den Gefässwandungen eine Vielzahl weiterer, 
zum Teil hoch spezifischer zellulärer und molekularer Mecha-
nismen ablaufen, die die Arteriosklerose als eine (chronisch) 
entzündliche Erkrankung, ausgehend von der Intima und dem 
Gefässendothel, definieren («response-to-injury»-Theorie) (Ross 
1999).

Rauchen ist mittlerweile als unabhängiger Risikofaktor für 
das vermehrte Auftreten von Arteriosklerose etabliert (Jee et 
al. 1999). Bei Rauchern lässt sich ein vermehrtes Auftreten 
arteriosklerotischer Veränderungen in den arteriellen Gefässen, 
einschliesslich der Koronararterien, der Aorta und den Karoti-
den nachweisen (Golledge et al. 2006, Howard et al. 1994, 
Inoue et al. 1995, Waters et al. 1996). Der direkte Effekt des 
Rauchens für Entstehung und Progression arteriosklerotischer 
Gefässveränderungen konnte 1998 erstmals in einer prospek-
tiven Studie mit 10 914 Patienten gezeigt werden («The Athe-
rosclerosis Risk in Communities [ARIC] Study», Howard et al. 
1998). Das Verhältnis der Dicke von Intima und Media der 
Karotiden wurde sonografisch über einen Zeitraum von drei 
Jahren wiederholt gemessen. Aktives Rauchen war assoziiert 
mit einer 50%-igen Zunahme der arteriosklerotischen Verände-
rungen innerhalb des Studienzeitraums im Vergleich zur nicht 
rauchenden Kontrollgruppe. Interessanterweise konnte bei 
passivrauchexponierten Patienten im Vergleich zur nicht 
passivrauchenden Kontrollgruppe ebenfalls ein 20%-iger Zu-
wachs der Intimadicke beobachtet werden (Abb. 3). Obwohl 
eine Assoziation zwischen dem Rauchen und der Arterioskle-
rose mittlerweile als gesichert gilt, sind die zugrunde liegenden 
Mechanismen noch nicht im Detail geklärt. Die Arteriosklerose 
ist eine multifaktorielle Erkrankung (Ross 1999). Aktives Rau-
chen, als einer der zentralen Risikofaktoren, beeinflusst hierbei 
die verschiedenen pro-artherogenen Pathomechanismen in 
unterschiedlichem Masse (Ambrose & Barua 2004) (Abb. 4).

Kardiovaskuläre Erkrankung Referenzen (exemplarisch)

Arteriosklerose mit  
 koronarer Herzerkrankung (KHK) (Camici & Crea 2007) 
 (Vlietstra et al. 1986) 
 akutem Myokardinfarkt (AMI) (Barbash et al. 1993b) 
 (Prescott et al. 1998) 
 (Wilhelmsson et al. 1975) 
 (Yusuf et al. 2004)

Apoplex (Schlaganfall) 
 Peripher arterieller Verschlusskrankheit (pAVK) (Jee et al. 1999) 
 Aneurysmabildung (Golledge et al. 2006) 
 (Inoue et al. 1995) 
 Chronischer Niereninsuffizienz (Orth 2002)

Herzrhythmusstörungen  
 maligne (Camici & Crea 2007) 
 (Sanchez et al. 2006) 
 Sekundenherztod (Wilhelmsson et al. 1975)

Akute (Links-)Herzinsuffizienz (Camici & Crea 2007) 
 (Suskin et al. 2001)

Kardiomyopathie (Suskin et al. 2001) 
 (Kodama et al. 1999)

Tab. I Kardiovaskuläre Erkrankungen, für deren vermehrtes Auftreten eine Assoziation mit dem inhalativen Rauchen 
(aktiv/passiv) gesichert ist.

Abb. 3 Entwicklung der Intima- und Media-Dicke der Arteria carotis com-
munis (gemessen mittels Farbdoppler-Sonografie) in Abhängigkeit des 
 Raucher-Status über einen Zeitraum von 3 Jahren (Mittelwerte und 95% Kon-
fidenzintervall, modifiziert nach Howard G et al. JAMA 1998; 279: 119–124).
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Rauchen ist assoziiert mit:
–  einer Hypercholesterinämie sowie einer pathologischen 

inversen Lipidserologie, d. h. mit einer erhöhten Rate an 
LDL («low density lipoproteins») und Triglyceriden, sowie 
einer erniedrigten Rate an HDL («high density lipopro-
teins») (Craig et al. 1989, Heitzer et al. 1996a, Sumida et al. 
1998),

–  einer vermehrten Bildung proartherogener oxigenierter 
 Lipide («oxLDL») (Barua et al. 2001) durch die im Zigaret-
tenrauch enthaltenen freien Sauerstoffmetabolite (Heitzer 
et al. 1996b, Miller et al. 1997),

–  einer erhöhten Insulinresistenz (Facchini et al. 1992, Reaven 
& Tsao 2003),

–  einer gesteigerten prothrombotischen Aktivität durch eine 
Inhibition der t-PA-Freisetzung («tissue plasminogen acti-
vator», Gewebeplasminogenaktivator) aus Endothelzellen 
(Newby et al. 1999), erhöhte Serumfibrinogen-Konzentration 
(Kannel et al. 1987), vermehrte Expression von Gewebe-
faktor («tissue factor») (Matetzky et al. 2000), gesteigerte 
Thrombozytenaktivität (Fusegawa et al. 1999) sowie nach-
folgend eine erhöhte Blutviskosität (Nowak et al. 1987),

–  einer Schädigung der Endothelzellen mit resultierender er-
niedrigter Prostazyklin- und Stickstoffmonoxid-Sekretion, 
einem Verlust der Gefässelastizität sowie nachfolgend ver-
mehrter Thrombozyten-Endothelzell-Interaktion (Kugiyama 
et al. 1996, Nowak et al. 1987, Stefanadis et al. 1997), sowie

–  einem erhöhten Serumspiegel von C-reaktivem Protein (CRP) 
(Bazzano et al. 2003).

Daten aus prospektiven randomisierten Studien zeigen, dass 
das Rauchen mit dem Auftreten eines protrahierten, proin-
flammatorischen Phänotyps assoziiert ist und damit das ver-
mehrte Auftreten arteriosklerotischer Mechanismen begünstigt 
wird (Ross 1999). Die Effekte sind nur teilweise auf eine schäd-
liche Wirkung des Nikotins zurückzuführen. Nikotin steigert 
die Blutviskosität, die Thrombozytenaktivierung und induziert 
über eine verstärkte endotheliale Freisetzung von «plasmino-
gen activator inhibitor» (PAI-1) und Fibrinogen eine deutliche 
Hyperkoagulabilität. Es nimmt damit eine zentrale, regulato-
rische Funktion in der Ausbildung stabiler Thromben ein 
(Benowitz 1993, Kannel et al. 1987, Zidovetzki et al. 1999). 
Unklar ist die Bedeutung des oxidativen Stresses durch die 
freien Radikale des Zigarettenrauchs. Möglicherweise spielen 
diese Radikale über eine Erniedrigung des Gehalts an Stickstoff-
monixid eine entscheidende Rolle bei der Arteriosklerose 
(Barua et al. 2001). Heitzer und Mitarbeiter konnten eine 
Regredienz der endothelialen Dysfunktion nach hochdosierter 
Gabe von Antioxidantien zeigen (Heitzer et al. 1996a).

2. Hämodynamische Effekte
Bei Rauchern lässt sich eine Vielzahl pathophysiologischer 
Veränderungen des kardiovaskulären Systems nachweisen. So 
beobachtet man bei ihnen eine deutlich erhöhte Aktivität des 
sympathischen Nervensystems mit einem Anstieg der Herzfre-
quenz, Anstieg des Blutdruckes und einer ausgeprägten peri-
pheren sowie koronaren Vasokonstriktion (Cryer et al. 1976, 
Narkiewicz et al. 1998, Winniford et al. 1986). Letztere ist vor 
allem durch eine gestörte Endothelzell-vermittelte Vasodilata-
tion der Koronararterien, bedingt durch den Wegfall des endo-
thelialen, vasodilativen Stickstoffmonoxids, zu erklären. Dies 
führt zu einer deutlichen Reduktion der Koronarreserven  
(Barua et al. 2001, Celermajer et al. 1993) und damit zum 
Auftreten der klassischen Symptome einer (akuten) Myokar-
dischämie (Angina pectoris, ausstrahlende Schmerzen, Atem-
not, Todesangst).

Bezüglich der Auswirkungen auf den Blutdruck gibt es un-
terschiedliche Daten. Groppelli und Mitarbeiter wiesen nach, 
dass Rauchen den systolischen Blutdruck akut, aber transient 
um 5–10 mm Hg anhebt. Am deutlichsten wurde dies bei Ge-
wohnheitsrauchern, hier kam es im Verlauf der ersten Zigarette 
des Tages zu einem Anstieg bis zu 20 mm Hg (Groppelli et al. 
1992). Das chronische Rauchen hat aber offenbar keinen Ein-
fluss auf eine dauerhafte Blutdrucksteigerung, im Gegenteil, 
verschiedene Gruppen zeigten, dass Gewohnheitsraucher eher 
einen niedrigeren Blutdruck haben als Nichtraucher (Green et 
al. 1986, Mikkelsen et al. 1997). Die Ursachen hierfür sind nicht 
ganz klar. Es wird diskutiert, dass dies zum einen durch das nied-
rigere durchschnittliche Körpergewicht der Raucher (Perkins 
et al. 1989) und zum anderen durch einen vasodilatierenden 
Effekt des Nikotin-Abbauproduktes Cotinin bedingt wird  
(Benowitz & Sharp 1989).

Unklar ist zudem, welche Faktoren des Zigarettenrauchs die 
unterschiedlichen hämodynamischen Veränderungen hervor-
rufen.

Wie bereits im Rahmen der tabakassoziierten Pathogenese 
pulmonaler Erkrankungen diskutiert (Krüll et al. 2008), dient 
Nikotin auch für die kardiovaskuläre Forschung als Modell-
Molekül. Nikotin induzierte im Tiermodell eine akute koronare 
Vasokonstriktion mit deutlich gesteigerten Widerständen und 
vermindertem Fluss (Quillen et al. 1993), eine gesteigerte 
myokardiale Last (Kool et al. 1993) sowie eine ausgeprägte 
Hyperkoagulopathie und gesteigerte Thrombozytenaktivität. 
Diese wiederum mag die Ursache dafür sein, dass es bei Rau-
chern durch einen akuten thrombotischen Verschluss der Ko-
ronararterien häufiger zum Auftreten akuter kardialer Ereig-
nisse wie Myokardinfarkt (AMI) und plötzlichem Herztod 
kommt als bei Nichtrauchern. Hier beobachtet man eher eine 

Abb. 4 Arteriosklerotische Plaque und Ruptur ei-
ner Plaque. A) Querschnitt durch ein Koronargefäss 
mit ausgeprägten arteriosklerotischen Veränderun-
gen und zentralem, das Gefäss subtotal stenosieren-
den Thrombus. B) Rupturierte Kappe einer arterio-
sklerotischen Plaque der Aorta, man erkennt (rosa 
eingefärbt) die Endothelzellen des Gefässes, in der 
Tiefe Bindegewebe und Zelldetritus (braun-rötlich) 
sowie Leukozyten und Erythrozyten (gelblich) (mit 
freundlicher Genehmigung aus Nilsson L, 1978. 
 Medizinische Fotografie, C. H. Boehringer Sohn, 
 Ingelheim).
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höhere Rate an (stabiler) Angina-pectoris-Symptomatik (Hung 
et al. 1995). Interessanterweise hat Nikotin kontroverse Effekte 
auf die zerebrale Durchblutung (Iida et al. 1998).

Auch das in hohem Masse über den Zigarettenrauch inha-
lierte und resorbierte Kohlenmonoxid (CO) spielt eine zentrale 
Rolle in der Pathophysiologie der kardiovaskulären Verände-
rungen. Es bindet in der Lungenkapillare mit höherer Affinität 
an Hämoglobin (Hb) als der Sauerstoff und induziert so die 
Bildung von CO-Hb welches für die reguläre Sauerstoffauf-
nahme nur noch bedingt zur Verfügung steht. Ausserdem 
verändert das Kohlenmonoxid die Konfiguration des Hämo-
globins, sodass bereits gebundener Sauerstoff schlechter an 
das Gewebe abgegeben werden kann und folglich im Gewebe 
chronisch hypoxische Kompartimente entstehen können. Die 
kardialen Folgen sind eine vermehrte Belastungsischämie und 
ventrikuläre Dysfunktion sowie eine gesteigerte Rate an höher-
gradigen Herzrhythmusstörungen (Allred et al. 1989, Aronow 
et al. 1974).

3. «Smokers’ Paradox»
Verschiedene Studien haben gezeigt, dass Raucher, die im 
Rahmen eines akuten Koronarsyndroms eine thrombolytische 
Therapie erhalten haben, eine bessere Prognose hatten als Nicht-
raucher. Diese hatten eine deutlich gesteigerte «in hospital»-
Komplikationsrate und eine höhere Mortalität. Das Phäno- 
men wird in der Literatur als «Smokers’ Paradox» beschrieben 
(Barbash et al. 1995, Barbash et al. 1993a, Mueller et al. 1992, 
Ruiz-Bailen et al. 2004). Die Ursachen hierfür sind noch nicht 
im Einzelnen geklärt.

Folgende Möglichkeiten werden indes diskutiert:
–  Raucher haben einen höheren Hämatokrit und im Rahmen 

eines hyperkoagulabilen Status deutlich höhere basale Fib-
rinogen-Spiegel. Der eigentliche Infarktmechanismus ist bei 
Rauchern daher häufiger ein akuter thrombotischer Ver-
schluss eines Koronargefässes und weniger die Ruptur eines 
atheromatösen Gefässplaques wie bei Nichtrauchern (Gomez 
et al. 1993, Grines et al. 1995).

–  Raucher, die einen akuten Myokardinfarkt aufgrund eines 
thrombotischen Ereignisses erleiden, haben – bis auf den 
Nikotinabusus – ein günstigeres Risikoprofil als Nichtrau-
cher. Sie sind tendenziell jünger und haben daher in selte-
neren Fällen zusätzliche prädisponierende Erkrankungen wie 
Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie, Vorinfarkte oder 
schwere koronare Herzkrankheiten (KHK) (Angeja et al. 2002, 
Barbash et al. 1993a, Grines et al. 1995).

Es ist allerdings bis heute immer noch Gegenstand kontro-
vers, teils sogar emotional geführter Diskussionen, ob es für 
das «Smokers’ paradox» ein tatsächlich messbares pathophy-
siologisches Korrelat gibt, oder ob es sich hierbei nicht nur um 
das Ergebnis eines unglücklichen Designs verschiedener klini-
scher Studien handelt (Angeja et al. 2002, Gourlay et al. 2002, 
Himbert et al. 2005).

Rauchen und Schwangerschaft

Mütterliches Rauchen, womöglich auch Passivrauchen, ist 
verantwortlich für eine Vielzahl von Schwangerschaftskompli-
kationen sowie Gesundheitsrisiken für das ungeborene Kind. 
Rauchen ist assoziiert mit einem höheren Mass an Unfrucht-
barkeit bei Frauen (Higgins 2002, Practice Committee of the 
American Society for Reproductive 2006). Frauen, die wäh-
rend der Befruchtungsphase oder der Schwangerschaft rau-

chen, haben zudem eine gesteigerte Rate an Spontanaborten 
und Komplikationen wie ektoper Schwangerschaft, Plazenta 
praevia, Plazentaeinriss oder vorzeitigem Blasensprung (Nash 
& Persaud 1988). Die intrauterinen Risiken durch das mütter-
liche Rauchen sind vielfältig. Neben somatischen Wachstums-
störungen (Kinder von Raucherinnen sind durchschnittlich 
200 g leichter und 1 cm kürzer), einer defizitären Lungenrei-
fung mit einem postnatal erhöhten Mass an obstruktiven 
Atemwegserkrankungen sowie einer erhöhten Rate an ver-
schiedenen angeborenen Erkrankungen sind vor allem deut-
liche Defizite in der geistigen Entwicklung und der sozialen 
Reife dokumentiert (Nash & Persaud 1988, Shiverick & Salafia 
1999).

Für einige dieser Störungen ist der genaue Einfluss des Rau-
chens während Schwangerschaft und der frühen Kindheit noch 
nicht vollständig eruiert. Eine Vielzahl der karzinogenen und 
mutagenen Substanzen des Zigarettenrauchs sind plazentagän-
gig und lassen sich im fetalen Blut nachweisen. Das genaue 
Ausmass und die Effekte der Einzelsubstanzen sind allerdings 
aktuell noch nicht abschätzbar sowie aus ethischen Gründen 
innerhalb klinischer Studien nur schwer messbar (Shiverick & 
Salafia 1999).

Benefit der Tabakentwöhnung  
für das Herz-Kreislauf-System

Das gesteigerte kardiovaskuläre Risiko sinkt relativ schnell 
nach Beendigung des Rauchens. Bereits 20 Minuten nach der 
letzten Zigarette sinkt die erhöhte Herzfrequenz, rund zwölf 
Stunden später erreicht der Kohlenmonoxidspiegel im Blut ein 
normales Niveau. Etwa zwei Wochen bis drei Monate nach 
Beendigung des Rauchens sinkt bereits das Risiko, einen Herz-
infarkt zu erleiden. Nach einem Jahr Tabakentzug liegt dieses 
nur noch bei ca. 50%. Nach 15 Jahren Karenz haben Ex-
raucher das gleiche Risiko für das Auftreten von Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen wie lebenslange Nichtraucher (Ades 2001, 
Goldenberg et al. 2003a). Auch wenn die genauen Ursachen 
hierfür noch ungeklärt sind, muss davon ausgegangen werden, 
dass für den Rückgang des kardialen Risikos mehrere Mecha-
nismen ursächlich sind, wie beispielsweise eine verbesserte 
Blutgerinnung, regrediente Inflammation oder weniger endo-
theliale Dysfunktion. Der Benefit hier ist unabhängig von der 
Anzahl «pack-years». Bei KHK-Patienten reduziert sich nach 
Karenz die Rate, koronare Events zu erleiden, je nach Studie 
zwischen sieben und 47% (Hjermann 1981, Multiple risk factor 
intervention trial. Risk factor changes and mortality results. Multi-
ple Risk Factor Intervention Trial Research Group 1982). Auch der 
Status nach einem akuten Myokardinfarkt ist bei Patienten, 
die das Rauchen beendeten, im Vergleich zur Kontrollgruppe 
verbessert (Critchley & Capewell 2003, Goldenberg et al. 2003a, 
Rea et al. 2002, Wilhelmsson et al. 1975), die Mortalität dane-
ben deutlich niedriger (Bak et al. 2002, Critchley & Capewell 
2003, Kawachi et al. 1993). Kawachi und Mitarbeiter zeigten, 
dass die Rate an Schlaganfällen nach Tabakentwöhnung deut-
lich zurückging und dass nach zwei bis vier rauchfreien Jahren 
ein vergleichbares Risiko bei Nichtrauchern und Exrauchern 
vorlag.

Gesundheitspolitische Fragen

Allein in den USA resultieren aus den gesundheitlichen Folgen 
der mit Rauchen assoziierten Erkrankungen sowie dem krank-
heitsbedingten Produktivitätsausfall jährliche Mehrkosten von 
rund 90 Milliarden US-Dollar (US Centers for Disease Control 
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and Prevention. Annual smoking-attributable mortality, years 
of potential life lost, and productivity losses? United States, 
1997–2001, 2005). Raucher verursachen in jedem Lebensalter 
höhere direkte und indirekte Gesundheitskosten als Nichtrau-
cher. Trotz der längeren Lebensdauer von Nichtrauchern liegen 
somit die Lebenszeitkosten eines Rauchers, auch unter Einbe-
ziehung der Rentenproblematik, deutlich über denjenigen ei-
nes Nichtrauchers (Rasmussen et al. 2005). Trotz intensiver 
Aufklärungskampagnen über Nebenwirkungen und Konse-
quenzen des Rauchens steigt jedoch der weltweite Konsum von 
Zigaretten weiter an. Schätzungen der WHO gehen für das Jahr 
2006 von einem Konsum von fünf Billionen Zigaretten aus 
(WHO 2006).

Vor dem Hintergrund der gesundheitlichen Folgen der glo-
balen Tabak-Pandemie forderte die neunundvierzigste Weltge-
sundheitsversammlung im Mai 1996 den Generaldirektor der 
WHO auf, eine international gültige Vereinbarung zur Kont-
rolle des Tabakmissbrauchs zu initiieren. Zentral in dieser 
Vereinbarung ist es, den Mitgliedstaaten eine Strategie an die 
Hand zu geben, grenzüberschreitend Bemühungen um eine 
Eindämmung und Bekämpfung des Tabakkonsums umzuset-
zen (für Details siehe auch http://www.who.int/tobacco/resources/
publications/fctc/en/index.html ).

Prävention und Aufklärung sind essenzielle Punkte einer 
entsprechenden Rauchstopp-Kampagne. Die weltweit umge-
setzten Massnahmen scheinen aber offenbar nicht wirkungs-
voll genug zu sein (siehe Bericht in der SMfZ 12/2007 von der 
ECToH-Tagung in Basel 2007). Obwohl die Risiken des Rau-
chens – insbesondere im Hinblick auf kardiovaskuläre Neben-
wirkungen – hinreichend bekannt sind, glauben viele Raucher 
immer noch, dass das Rauchen für sie selbst ungefährlich sei 
(Ockene & Miller 1997). Ayanian und Mitarbeiter konnten 
1999 in einer Untersuchung von 737 aktiven Zigarettenrau-
chern zeigen, dass mehr als 60% davon (auch solche mit mehr 
als 40 Zigaretten pro Tag) nicht glaubten, ein deutlich erhöhtes 
Risiko für das Auftreten eines akuten Myokardinfarktes oder 
eines Bronchialkarzinoms zu haben (Ayanian & Cleary 1999).

Die Massnahmen zur Tabakentwöhnung sind im Vergleich 
zu anderen lebensverlängernden Interventionen (Dialyse, ope-
rative Myokardrevaskularisation) sehr günstig. Pro gewonne-
nem Lebensjahr entstehen in der EU durch die Entwöhnung 
– je nach Intensität der internistischen Massnahme – Kosten 
von 350–850 Euro (Parrott et al. 1998). Demgegenüber lassen 
sich pro Raucher durch eine Aufgabe des Tabakkonsums im 
Alter von 35 Jahren die Lebenszeit-Gesundheitskosten von 
rund 25 000–34 000 Euro einsparen (Rasmussen et al. 2005).

In der WHO-CHOICE-Datenbank («CHOosing Interventions 
that are Cost Effective», www.who.int/choice) wurde die Kosten-
wirksamkeit einer Vielzahl von Präventions- und Gesundheits-
förderungsmassnahmen für die Gruppe der westeuropäischen 
Länder, zu denen auch die Schweiz gehört («EUR-A Länder»), 
bewertet. Mit Hinblick auf den Tabakkonsum zeigen sich fol-
gende Ergebnisse: Die Preiserhöhungen bewirken immer eine 
Reduzierung des Zigarettenkonsums. Normalerweise führt eine 
relative Preiserhöhung von 10% zu einem Konsumrückgang 
von ca. 3% bis 5% (Chaloupka et al. 2000). Eine Anhebung 
des Zigarettenpreises ist daher stets ein wirksames Mittel zur 
Senkung der Mortalität und Morbidität Tabak-assoziierter Er-
krankungen. Weitere kostenwirksame Präventivmassnahmen 
sind ein umfassendes Werbeverbot, die Abschaffung der Sub-
vention lokaler Produzenten von Tabakprodukten und die 
Ausarbeitung und Durchsetzung von Gesetzen zur Luftreinhal-
tung in Innenräumen. Letztes wurde in Ländern wie Schwe-
den, Italien, Frankreich und Irland bereits eingeführt.

Aktuelle Situation in der Schweiz
In der Schweiz haben die Bemühungen um eine Eindämmung 
des Tabakkonsums vor allem in Bezug auf junge Raucherinnen 
und Raucher in den letzten Jahren eine Verminderung des 
Raucheranteils der 14- bis 19-Jährigen von 29 Prozent (2001) 
auf 25 Prozent (2005) gebracht (Tabakmonitoring Schweiz. 
Umfrage zum Tabakkonsum i. A. des BAG, 2006). Die Besteue-
rung von Tabakwaren hat zum Teil fiskalische Gründe (van der 
Linde 2005). Die im Auftrag des BAG 1999 erstellte Studie von 
Alberto Holly «Zusammenhang von Tabakkonsum und -preis» 
zeugt jedoch davon, dass präventive Gründe nicht erst seit der 
im Juni 2004 erfolgten Unterzeichnung der WHO-Rahmen-
konvention «Tobacco control» (FCTC) durch den Bundesrat im 
Blickfeld der Behörden standen.

2006 hat der Bund 2,161 Millionen Schweizer Franken an 
Tabaksteuern eingenommen. Diese werden zweckgebunden 
für die Alters- und Hinterlassenen-Versicherung (AHV) verwen-
det und machen dort rund fünf Prozent der Ausgaben aus.

Seit 2004 besteht der «Tabakpräventionsfonds» (TPF), der mit 
2,6 Rappen pro Päckchen Zigaretten gespeist wird, was zur Zeit 
jährlich etwa 18 Millionen Schweizer Franken zur Finanzie-
rung von Aufklärungs- und Präventionsprojekten einbringt. 
Bei der Vergabe der Fondsgelder orientiert sich der TPF seit 
2001 am bundesrätlichen Nationalen Programm zur Tabakprä-
vention (NPTP) (Nationales Programm zur Tabakprävention 
2001–2005 2005, Verordnung über den Tabakpräventionsfonds 
2004, WHO 2006).

Es wäre eine kostenwirksame Methode, die aktuellen Steuern 
auf Tabak in der Schweiz (Steueranteil 60% des Ladenpreises) 
auf den höchsten Satz (80%) in der Beobachtungsregion (EUR-
A-Länder, Frankreich) zu erhöhen. Dazu braucht es in der 
Schweiz eine Gesetzesänderung, die zur Zeit in Diskussion  
ist. Diese Massnahme könnte der Schweizer Bevölkerung jähr-
lich (!) zusätzlich 32 500 gesunde Lebensjahre erbringen. Dies 
entspricht beispielsweise einer Lebensrettung von mehr als 
1600 50-jährigen Schweizerinnen und Schweizern. Eine noch 
weitergehende Anhebung würde naturgemäss noch mehr To-
desfälle verhindern. Jede weitere Massnahme, wie Werbever-
bot, Gesetze zur Luftreinhaltung in Innenräumen etc., würde 
jährlich weitere 5000 gesunde Lebensjahre bei geringen Kosten 
bringen (WHO 2006).

Schlussfolgerung

Der Konsum von Tabakprodukten, insbesondere aktives und 
passives Rauchen, ist assoziiert mit einer deutlich erhöhten 
Morbidität und Mortalität für eine Vielzahl von Erkrankungen 
vor allem des pulmonalen und kardiovaskulären Systemkreises 
und gilt weltweit als die wichtigste und häufigste vermeidbare 
Todesursache. Wenn auch die Rauchen-induzierten pathophy-
siologischen Mechanismen bisher nur ansatzweise erklärt sind, 
so lässt die derzeit verfügbare Evidenz keinen Zweifel an der 
zentralen, kausalen Bedeutung des Tabakkonsums für die Patho-
genese einer Vielzahl unterschiedlicher internistischer Erkran-
kungen bestehen. Neben den direkt toxischen und zusätzlich 
kanzerogenen Effekten der verschiedenen Substanzen des Ta-
bakrauchs spielt wahrscheinlich auch eine genetische Prädispo-
sition des Einzelnen eine nicht zu unterschätzende Rolle.

Während die Effekte des Rauchens auf das kardiovaskuläre 
System – zumindest mit einer Latenz – doch eine gewisse Re-
versibilität aufweisen, ist der «point-of no-return» bei Diagnose 
der pulmonalen oder malignen Tabak-assoziierten Erkrankun-
gen häufig bereits überschritten. Schwerpunkt der Optimie-
rung der individuellen Gesundheit muss daher neben einer 
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adäquaten Therapie von lokalen und systemischen Erkrankun-
gen auf der Durchführung einer konsequenten Tabakpräven-
tion und -entwöhnung liegen.

Die weitreichende Gesundheitshoheit der Schweizer Kan-
tone und die direkte Demokratie auf kantonaler und auf natio-
naler Ebene lassen die 2004 begonnenen Anpassungen an die 
Erfordernisse zur Ratifizierung der FCTC in der Schweiz recht 
harzig erscheinen. Eine parlamentarische Initiative zum Schutz 
vor Passivrauchen sollte über eine Änderung des Arbeitsgeset-
zes rauchfreien öffentlichen Raum garantieren. Das Eidgenös-
sische Parlament hat sie leider 2007 nur mit einer grossen 
Einschränkung gutgeheissen: In Gaststätten ist der rauchfreie 
Aufenthalt zurzeit noch nicht gewährleistet.

Abstract

Krüll M, Bornstein M M, Saxer U P, Walter C, Ramseier C A: Effects 
of tobacco use on general health: relevant information for oral 
health professionals (II) – Part 2: Cardiovascular effects and public 
health issues (in German) Schweiz. Monatsschr Zahnmed 118: 
525–533 (2008)

This is the sixth and concluding part of a series of publica-
tions from the Swiss task force named “Smoking – Intervention 
in the private dental office” on the topic “tobacco use and 
dental medicine”. The focus of this review is the effects of 
smoking for the development of atherosclerosis as pathohis-
tological correlate for acute coronary syndrome (ACS), arterial 
occlusive disease, and cerebrovascular diseases (stroke). Addi-
tionally, a causal relationship between tobacco use and an 
increased rate for complications during pregnancy and child 
birth will be discussed. Next to causal therapy of local and 
systemic diseases in general, an emphasis must be given to 
tobacco use prevention and cessation. Finally, important pub-
lic health issues concerning smoking and tobacco use will be 
demonstrated, and options to improve the current situation 
will be presented.
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