Tabelle 1
Die H
Endogen

Exogen

Atmungskette, oxidative Stoffwechsel-  Zigarettenrauch, Ultraviolett B-

Prozesse, Arachidonsaurekaskade, Strahlung, Umweltgifte, Arzneimittel
Phagozytose, auch bei der Immun- wie zum Beispiel Paracetamol

abwehr =

Tabel[e__Q :

.Freie Radikale"

Schutzsubstanzen
Superoxid-Anion, Ascaorbinsdure,
Hydroxyl-Radikal,
Peroxi-Radikal,
Singulett-Sauerstoff,

Stickoxide

Superoxid-Katalase-
System,
Glutathion-

Peroxidase-System

Tokopherole,

Betacaroten

Tabelle 3
Die Unterschiede zwis
Genetisch gealtert

Umwelt-gealtert

Klinik Diinn, blass, tracken, Extrem trocken, schuppig,
runzelig, verletzlich; juckend, stumpf, leicht gelblich.
durchscheinende Gefilie, Tiefe Runzeln und Falten.
kleine Angiome. Mitesser, Warzchen, Alters-
Unelastisch flecken. Sehr schlaff und

unelastisch. Elastotische
Rhoembenzeichnung. Aktinische
Keratosen, Prakanzerosen,
Epitheliome.

Histologie Atrophie aller Schichten Akanthotische Epidermis,
und Zellen. Dinne Oberhaut.  atypische und dysplastische
Fehlende Grenzzone, ver- Zellen. Subklinische Keratosen.
strichene Papillen. Unorien-  Anhaufung grofier Melano-
tiert laufende Kollagenbiindel. somen. Amarphe Massen in
Intakte Elastika. Verminderte der Dermis (Elastose).

Zahl an Kapillaren. Teleangiektasien. A

Wertung Subjektiv: AlLt" Subjektiv und ohjektiv:

und Wirkung  Objektiv: dem Alter .Uber die Mafien alt wirkend”
entsprechend

Tabelle 4

Ursache

Wirkung
Hemmung der Kollagensynthese Toxische Wirkung auf bestimmte
Rezeptoren in den Fibroblasten

Erhohte Aktivitat der Matrix-

Steigerung des Kollagenabbaus

Metall-Proteinase-1

Tabelle 5

Zusitzlicher Alterungseffekt

iber Jahrzehnte
20 10 Jahre
30 14 Jahre

auf die Endothelien und durch die Modulation der Gerinnungs-
faktoren zu (16). Die antiestrogene Wirkung der Inhaltsstoffe
des Tabakrauchs vermindert bei Frauen einen wichtigen Schutz-
faktor gegen Atherosklerose. Weitere Folgen der Durchblutungs-
storung sind verlangsamtes Haar- und Nagelwachstum sowie die
lingere Heilungsdauer epidermaler Defekte.

— Karzinogene Wirkung: Bei starken Rauchern findet sich eine
erhohte Inzidenz von Plattenepithelkarzinomen der Haut und
der Schleimhiute, allerdings nicht von Basaliomen. Von der
direkten karzinogenen Wirkung, der Entwicklung von Lippen-,
Zungen- und Mundhéhlenkarzinomen durch Inhaltsstoffe des
Rauchs sei hier abgesehen.

Auswirkungen des Rauchens auf die Dermis

— Degeneration des Hautbindegeu-'ebcs, Raucher-Elastose:

Die starke Faltenbildung beim Raucher ist durch eine toxische
Schidigung bestimmter Rezeptoren in den Fibroblasten des
Hautbindegewebes bcdingt, wodurch die Kollagen-Synthese,
das Wachstum und die normale Gewebserneuerung behindert
werden (1,12). Als Folge der gesteigerten Aktivitit einer wich-
tigen Kollagenase, der Matrix-Metall-Proteinase-1 bei unverin-
dert schwachen Enzym-Hemmstoffen (15) erfolgt ein Abbau

des Kollagens und die Entwicklung einer Elastose (Tabelle 4),

von amorphen, mit Elastika-Farhsz)f‘fcn anfarbbaren Massen im
oberen Dermis-Bereich, wie bei aktinischer Elastose (2,10,24).
Zahlreiche Studien bestitigen die tibermiBige Falten- und Run-
zelbildung sowie den Elastizititsverlust der Haut bei starken
Rauchern; auch besteht eine direkte Bezichung zwischen dem
Ausmal des Rauchens und dem Grad der vorzeitigen Hautalte-
rung. Das Risiko vorzeitiger Faltenbildung bei Rauchern gegen-
tber Nichtrauchern wird mit 2,7 beziffert (13). Der zusitzliche
Alterungsprozess der Haut bei cinem taglichen Zigarettenkon-
sum von 20 Stiick wird mit 10 und von 30 Stiick mit 14 Lebens-
jahren angenommen (14,17). Siche hierzu Tabelle 5. Nur in
drei Studien wurde kein oder nur e¢in schwacher Einfluss des
Rauchens auf die Faltenentstchung und den Elastizitatsverlust
der Haut festgestellt (9,11,20). In sonnenreichen Gegenden
liegt das Risiko ciner vorzeitigen Hautalterung bei Rauchern
viel hoher als in Lindern mit weniger Sonnenstunden, wo der
zusatzliche Einfluss einer weiteren, zur Umwelt-Alterung bei-
tragenden Noxe, der UV-Strahlung geringer ist. Die Reduktion
des Rauchens sollte bei Well-Ageing-Strategien — es gibt keine
Anti-Ageing-Strategien! — neben dem Sonnenschutz an erster
Stelle stehen. Nach den Ergebnissen einiger Studien ist eine
Rauchkarenz sogar noch wichtiger als ein konsequenter UV-
Schutz. Frauen sind im Hinblick auf eine durch Rauchen indu-
zierte vorzeitige Faltenbildung noch mehr gefihrdet als Minner.
Diese Tatsache sollte schonheitsbewussten Raucherinnen deut-
lich gemacht werden. Besonders stark tritt das Bild der vorzeit-
igen Hautalterung bei gleichzeitig erfolgender stirkerer Sonnen-
exposition hervor (Abbildung 7). Das Risiko einer massiven
Faltenbildung liegt unter diesen Bedingungen zehnmal héher als
bei Nichtrauchern mit einem verniinftigem Sonnenverhalten.

An dieser Stelle sei darauf verwiesen, dass von allen Organen,

die durch Rauchen cine vorzeitige Alterung erfahren, die Lunge
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Tabelle 6

Das Zustandekommen
starken Rauchens

dermatologischer Verinderungen als Folge

Pathogenese

Immunsuppression

Psoriasis vulgaris, Pustulosis palmaris

Verschlechterung einer Neurodermitis

Neurodermitis bei Neugeborenen rauchender
Miitter

Virale Dermatosen

Epitheliome und Melanome

Autoimmunkrankheiten

Durchblutungsstérung

Thrombangitis, .Raucherbein”

Verzogerte Wundheilung

Schlechtere Narbenbildung nach Operationen

Zellschadigung

Schlechteres Ansprechen auf dermatologische
Behandlungen

am stirksten betroffen ist; 40-jihrige Raucher zeigen cine
Lungenfunktion, wie sie sonst bei 80-jihrigen vorliegt (32).

— Phototoxische Effekte: Im Photohimolyse-Test konnte gezeigt
werden, dass Zigarettenrauch phototoxische Eigenschaften auf-
weist (22). In Kombination mit Ultraviolett A traten zytotoxi-
sche Effekte auf. Diese Eigenschaft des Tabakrauchs verursacht
chronische Bindegewebsschidigungen an sonnenexponierten
Hautstellen und fiihrt zur vorzeitigen Elastose bei starken
Rauchern.

— Durchblutungsstorungen: Die ])urchblutungstérungen bei
starken Raucher tragen zur Faltenentstehung und zur vorzeiti-
gen Hautaltcrung bei. Weiter verursachen sie eine reduzierte

Wundheilung

Epikrise: Auswirkungen des Rauchens auf gesunde Haut
Die Inhaltsstoffe des Rauchs, egal ob von Zigaretten, Zigarren
oder Pfeife, verursachen Gber finf verschiedene Mechanismen
krankhafte Veranderungen an gesunder Haut:
— Durchblutungsstérung,
— Bindegewebsabbau mit Faltenentstehung,
Immunsuppression,
— phototoxische Effekte (bei Einwirkung von Sonnenbestrah-
lung) und
— Schidigung der DNA und der Zellmembranen durch ROS.
Besonders deutlich entwickeln sich die Schadwirkungen an son-
nenexponierten Hautstellen, Hier tritt zur ,Sonnen“alterung
noch eine , Tabakrauch“alterung hinzu (siche 6,10,23): vor-
zeitige tiefe Falten- und Runzelbildung, schlecht durchblutete,
blasse, empfindliche, atrophische Haut und Entstehung von
Prikanzerosen. Ubertriebenes Rauchen schidigt das Hautbinde-
gewebe noch stirker als hiufige Sonnenexpositionen, die 60
Prozent der Erythemschwelle berschreiten (17). Raucher, die
sich hiufig und unkontrolliert der Sonne aussetzen, erfahren

eine besonders starke Hautalterung (Abbildung 6).

Bei der Kanzerogenese unterscheidet man verschiedene Stadien
(32), wobei eine verminderte Immunabwehr die Entwicklung
cines Malignoms zusitzlich beglinstigt.

— Das erste Stadium ist die Initiierung, die Mutation, die Ver-
inderung genetischen Materials. Tumorsuppressions-Gene
verschwinden und die Signale fir eine normale terminale Diffe-
renzierung bleiben unbeantwortet.

— Dann folgt das Stadium der Promotion, der gesteigerten Pro-
liferation, der Aktivierung initiierter Zellklone. Nun entwickeln
sich benigne Neubildungen.

— Bei der Konversion, der Umwandlung primaligner Zellen in
maligne Zellen wird die Gewebsinvasion vorbereitet, die Matrix-
Metallproteinasen werden verstarkt exprimiert, und im Stadium
der Progression breitet sich der maligne Tumor aus.

Tabakrauch kann so wie die Sonnenstrahlen (10) als komplettes
Karzinogen betrachtet werden, wobei die Verdnderungen auf

zellularer Ebene schwiacher sind als die der UVB-Strahlen. Aller-
dings fehlen Untersuchungen iiber die Stirke der durch Rauchen
induzierten DNA-Veridnderungen an Zellkernen und Mitochon-



drien. Beim Raucher ist nicht bekannt, bis zu welchem Grad
eine Reparatur der cingetretenen DNS-Schiden méglich ist.
Die Frage bis zu welcher Zahl an tiglich inhalierten Zigaretten
keine Gefihrdung hinsichtlich einer Rauch-induzierten Friih-
alterung der Haut besteht, kann nicht exakt beantwortet werden.
Die Beobachtungen der Dermatologen und Kosmetologen leh-
ren, dass Genussraucher mit einem tiglichen Zigarettenkonsum
unter 3 bis 5 Stlick kaum eine vorzeitige Hautalterung erleiden,
aubler es treten die Effekte der Sonnenalterung, des chronischen
Sonnenschadens hinzu.

Auswirkungen des Rauchens auf erkrankte oder gefdhrdete
Haut Uber drei Mechanismen begiinstigt ein Tabakabusus die
Entstehung von Dermatosen bezichungsweise die schlechtere
Abheilung von Hautveranderungen. Tabelle 6 bringt eine Uber-
sicht {iber die pathogenetischen Mechanismen,

— Verletzungen, Einheilung von Hauttransplantaten, Heilung
von Operationswunden: Die verschlechterte Durchblutung
(siche oben) und die damit verbundene Minderversorgung der
Haut sowic das verringerte Sauerstoff-Angebot (CO-Himo-
globin) bedingen eine verlangsamte Heilung simtlicher Formen
von Verletzungen, auch von chirurgisch gesetzten Schnitte. Die
Haufigkeit von postoperativen Nekrosen nach Hauttransplantaten
steht in direkter Beziechung zur Anzahl der tiglich inhalierten
Zigaretten; ab einem Konsum von 20 Zigaretten pro Tag ent-
wickeln Raucher dreimal hiufiger Nekrosen, wobei die auftreten
Nekrosen auffallend groB} sind. Die Breite medianer Laparato-
mie-Narben betrigt bei Raucherinnen durchschnittlich 7,4 mm
gegentiber 2,7 mm bei Nichtraucherinnen. Vor und nach Ope-
rationen wird den Patienten aus diesen Griinden empfohlen auf
das Rauchen zu verzichten. Die in chirurgischen Abteilungen
verlangte Karenzzeit reicht von 1 bis 21 Tagen priaoperativ und
von 5 bis 28 Tagen postoperativ (21, 34).

— Psoriasis vulgaris: Zigarettenrauch gehért zu den Trigger-
faltoren der Psoriasis vulgaris. Je mehr Zigaretten ein Patient
raucht, umso hoher ist sein Risiko fiir einen neuen Schub seiner
Dermatose. Bei Raucherinnen ist die Inzidenz der Psoriasis
vulgaris dreimal wahrscheinlicher als bei Nichtraucherinnen
(33). Vermutet wird bei dieser Autoimmunkrankheit (siche 3,8)
eine Beeinflussung der T-Lymphozyten durch Nikotin und damit
eine Begiinstigung der entziindlichen Reaktion (immunsuppres-
sive Wirkung). Man kénnte hier fast von einem |, Tabakrauch-
Kébner® in Analogie zum Sonnen-Kébner sprechen, wobei die
Auslésung iiber systemische und nicht Giber lokale Effekte zu-
standekommt.

Pustulosis palmaris: Auch bei dieser Dermatose ungeklirter
Genese begtinstigen die Rauchinhaltsstoffe iber ihre immun-
suppressiven Wirkungen das Aufflammen der entziindlichen
Symptome. Enge pathogenetische Bezichungen zwischen der
Pustulosis palmoplantaris und der Psoriasis werden angenom-
men, was sich auch in der Nikotin-Empfindlichkeit widerspie-
gelt. Neuere Studienergebnisse weisen darauf hin, dass es sich
bei der Pustulosis palmoplantaris um eine auch durch Rauchen
auslosbare Autoimmunkrankheit handeln kénnte (7).

— Acne vulgaris: Uber die Zusammenhinge von Acne \‘ulgaris
und Zigarettenkonsum liegen widerspriichliche Beobachtungen
vor (14). Nur in einer Studie fand sich eine hohere Privalenz
der Akne von 41 Prozent bei Rauchern gegeniiber 25 Prozent
bei Nichtrauchern (31). Andere Untersucher fanden unter
rauchenden Méannern und Frauen weniger Akne als bei Nicht-
rauchern (19). Wie die Inhaltsstoffe des Tabakrauchs die patho-
genetischen Prozesse bei der Acne vulgaris (siche 27) beein-
flussen konnten, ist nicht klar.

— Acne inversa: Bei der Acne inversa besteht eine Beziehung
zwischen der Schwere der Hautverinderungen und dem Aus-
mal} des Zigarettenkonsums (33). Die immunsuppressive Wir-
kung der Rauchinhaltsstoffe und die verringerte Abwehrkraft
(verminderte Durchblutung) der Haut werden hierfir als Ur-
sachen angenommen.

— Neurodermitis: Rauchinhaltsstoffe verschieben das ohnedies
bereits gestorte Gleichgewicht zwischen TH-1 und TH-2 Zellen,
was cine Provokation atopischer Erkrankungen bedeutet. Fiir
Neurodermitiker stellt auch das Passivrauchen einen Risiko-
faktor dar. Gesichert sind die héhere Inzidenz und das frithere
Auftreten allergischer Manifestationen bei atopischen Kindern,
wenn die Mutter in der Schwangerschaft geraucht hat. Generell
wird dringendst geraten, atopische Kindern nur in rauchfreien
Riumen aufwachsen zu lassen. Damit verbunden ist nicht nur
ein vermindertes Risiko fiir Neurodermitis, sondern auch eine
geringere Privalenz von Typ I-Allergien (Asthma), insbesondere
in den ersten Lebensjahren (28).

- Entstehung von Kontaktallergien: Raucher zeigen eine héhere
Privalenz fiir die Entwicklung von Kontaktallergien, zum Bei-
spiel gegen Nickel oder Duftstotte (18). Kontaktallergien gegen
Tabak entstehen bei beruflicher Exposition (Tabakverarbeitung)
nur selten.

— Thrombangitis obliterans: Die Thrombangitis obliterans ist
eine die kleinen und mittleren GefiBe befallende entziindliche
arterielle Verschlusskrankheit, vorwiegend der unteren Extre-
mititen. Von dieser bis zum ,Raucherbein® mit drohender Am-
putation fiihrenden GefiBerkrankung werden in erster Linie
junge minnliche Raucher befallen. Bei der Thrombangitis obli-
terans dirfte es sich um eine Autoimmunkrankheit handeln.
Nikotin beeinflusst die Antikérperbildung und verstarkt die
Entziindung, Zirkulierende Immunkomplexe, wie sie auch nach-
weislich bei Rauchern vorliegen, schidigen die GefdBintima,
was zu Thrombosierungen fithrt. Spiter treten dann noch arte-
riosklerotische Veranderungen hinzu (siche oben). Wegen der
antiestrogenen Wirkung der Rauchinhaltsstoffe sind Frauen
gefihrdeter als Manner. Ein Rauchverzicht ist bei der Therapie
dieser Erkrankung von entscheidender Bedeutung (14).

— Autoimmunkrankheiten: Tabakkonsum via Rauchen begiinstigt
das Auftreten verschiedener Autoimmunkrankheiten (diskoider
LE, systemischer LE). Weiter wurden bei Rauchern erniedrigte
therapeutische Ansprechraten bei der Behandlung von Auto-
immunkrankheiten festgestellt.
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