
Endogen

Atmungskette, oxidative Stoffwechsel-

Prozesse, Arachidonsäurekaskade,

Phagozytose, auch bei der Immun-

abwehr

Exogen

Zigaretten rauch, Ultraviolett B-

Strahlung, Umweltgifte, Arzneimittel

wie zum Beispiel Paracetamol

"Freie Radikale"

Superoxid-Anion,

Schutzsysteme

Su peroxid- Kata lase-

Hydroxyl-Radikal,

Peroxi -Rad ika I,

Singulett-Sa uerstoff,

Stickoxide

System,

Glutathion-

Peroxidase-System

Schutzsubstanzen

Ascorbinsäure,

Tokopherole,

Betacaroten

Klinik

Genetisch gealtert

Dünn, blass, trocken,

Umwelt-gealtert

Extrem trocken, schuppig,

runzelig, verletzlich;

durchscheinende Gefäße,

kleine Angiome.

Unelastisch

Histologie Atrophie aller Schichten

und Zellen. Dünne Oberhaut.

Fehlende Grenzzone, ver-

juckend, stumpf, leicht gelblich.

Tiefe Runzeln und Falten.

Mitesser, Wärzchen, Alters-

flecken. Sehr schlaff und

unelastisch. Elastotische

Rhombenzeichnung. Aktinische

Keratosen, Präkanzerosen,

Epitheliome.

Akanthotische Epidermis,

atypische und dysplastische

Zellen. Subklinische Keratosen.

strichene Papillen. Unorien- Anhäufung großer Melano-

tiert laufende Kollagenbündel. somen. Amorphe Massen in

Intakte Elastika. Verminderte der Dermis (ElastoseJ.

Wertung

und Wirkung

Zahl an Kapillaren.

Subjektiv: ..Alt"

Objektiv: dem Alter

entsprechend

Teleangiektasien.

Subjektiv und objektiv:

..über die Maßen alt wirkend"

Wirkung

Hemmung der Kollagensynthese

Steigerung des Kollagenabbaus

Ursache

Toxische Wirkung auf bestimmte

Rezeptoren in den Fibroblasten

Erhöhte Aktivität der Matrix-

Metall-Protei nase-1

Tabelle 5

Täglicher Zigarettellkonsum

über Jahrzehnte

Zusätzlicher Alterungseffekt

20

30

10 Jahre

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-

störung sind verlangsamtes Haar- und Nagelwachstum sowie die

längere Heilungsdauer epidermaler Defekte.

- Karzinogene Wirkung: Bei starken Rauchern findet sich eine
erhöhte Inzidenz von Plattenepithelkarzinomen der Haut und

der Schleimhäute, allerdings nicht von Basaliomen. Von der

direkten karzinogenen Wirkung, der Entwicklung von Lippen-,

Zungen- und Mundhöhlenkarzinomen durch Inhaltsstoffe des

Rauchs sei hier abgesehen.
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Auswirkungen des Rauehens auf die Dermis

- Degeneration des Hautbindegewebes, Raucher-Elastose:

Die starke Faltenbildung beim Raucher ist durch eine toxische

Schädigung bestimmter Rezeptoren in den Fibroblasten des

Hautbindegewebes bedingt, wodurch die Kollagen-Synthese,

das Wachstum und die normale Gewebserneuerung behindert

werden (1,12). Als Folge der gesteigerten Aktivität einer wich-

tigen Kollagenase, der Matrix-Metall-Proteinase-l bei unverän-

dert schwachen Enzym-Hemmstoffen (15) erfolgt ein Abbau

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

von amorphen, mit Elastika-Farbstoffen anfärbbaren Massen im

oberen Dermis-Bereich, wie bei aktinischer Elastose (2,10,24).

Zahlreiche Studien bestätigen die übermäßige Falten- und Run-

zelbildung sowie den Elastizitätsverlust der Haut bei starken

Rauchern; auch besteht eine direkte Beziehung zwischen dem

Ausmaß des Rauchens und dem Grad der vorzeitigen Hautalte-

rung. Das Risiko vorzeitiger Faltenbildung bei Rauchern gegen-
über Nichtrauchern wird mit 2,7 beziffert (13). Der zusätzliche

Alterungsprozess der Haut bei einem täglichen Zigarettenkon-
sum von 20 Stück wird mit 10 und von 30 Stück mit 14 Lebens-

jahren angenommen (14,17). Siehe hierzu Tabelle 5. Nur in
drei Studien wurde kein oder nur ein schwacher Einf1uss des

Rauchens auf die Faltenentstehung und den Elastizitätsverlust

der Haut festgestellt (9,11,20). In sonnenreichen Gegenden

liegt das Risiko einer vorzeitigen Hautalterung bei Rauchern

viel höher als in Ländern mit weniger Sonnenstunden, wo der

zusätzliche Einf1uss 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 gefährdet als Männer.
Diese Tatsache sollte schönheitsbewussten Raucherinnen deut-

lich gemacht werden. Besonders stark tritt das Bild der vorzeit-

igen Hautalterung bei gleichzeitig erfolgender stärkerer Sonnen-

exposition hervor (Abbildung 7). Das Risiko einer massiven

Faltenbildung liegt unter diesen Bedingungen zehnmal höher als

bei Nichtrauchern mit einem vernünftigem Sonnenverhalten.
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An dieser Stelle sei darauf verwiesen, dass von allen Organen,

die durch Rauchen eine vorzeitige Alterung erfahren, die Lunge
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Pathogenese

Immunsuppression

Durchblutungsstörung

Zellschädigung

Läsionen

Psoriasis vulqaris, Pustulosis palmaris

Verschlechterunq einer Neurodermitis

Neurodermitis bei Neugeborenen rauchender

Mütter

Ausbildunq von Kontakt-Allerqien

Virale Dermatosen

EQitheliome und Melanome

Autoimmunkrankheiten

Thromban.9.!.!.i2,..Raucherbein"

Verzöqerte Wundheilunq

Schlechtere Narbenbildunq nach Operationen

Schlechteres Ansprechen auf dermatologische

Behandlungen

am stärksten betroffen ist; 40-jährige Raucher zeigen eine

Lungenfunktion, wie sie sonst bei SO-jährigen vorliegt (32).

- Phototoxische Effekte: Im Photohämolyse- 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 Bindegewebsschädigungen an sonnenexponierten

Hautstellen und führt zur vorzeitigen Elastose bei starken
Rauchern.

- Durchblutungsstörungen: Die Durchblutungstörungen bei

starken Raucher tragen zur Faltenentstehung und zur vorzeiti-

gen Hautalterung bei. Weiter verursachen sie eine reduzierte

Wundheilung

Epikrise: Auswirkungen des Rauehens auf gesunde Haut

Die Inhaltsstoffe des Rauchs, egal ob von Zigaretten, Zigarren
oder Pfeife, verursachen über fünf verschiedene Mechanismen

krankhafte Veränderungen an gesunder Haut:

- Durchblutungsstörung,

- Bindegewebsabbau mit Faltenentstehung,

- Immunsuppression,

- phototoxische Effekte (bei Einwirkung von Sonnenbestrah-

lung) und

- Schädigung 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 (siehe 6,10,23): vor-

zeitige tiefe Falten- und Runzelbildung, schlecht durchblutete,

blasse, empfindliche, atrophische Haut und Entstehung von

Präkanzerosen. Übertriebenes Rauchen schädigt das Hautbinde-

gewebe noch stärker als häufige Sonnenexpositionen, die 60

Prozent der Erythemschwelle überschreiten (17). Raucher, die

sich häufig und unkontrolIiert der Sonne aussetzen, erfahren

eine besonders starke Hautalterung (Abbildung 6).

Bei der Kanzerogenese unterscheidet man verschiedene Stadien

(32), wobei eine verminderte Immunabwehr die Entwicklung

eines Malignoms zusätzlich begünstigt.

- Das erste Stadium ist die Initjierung, die Mutation, die Ver-

änderung genetischen Materials. Tumorsuppressions-Gene

verschwinden und die Signale für 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 prämaligner Zellen in

maligne Zellen wird die Gewebsinvasion vorbereitet, die Matrix-

Metallproteinasen werden verstärkt 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 Veränderungen auf
zellulärer Ebene schwächer sind als die der UVB-Strahlen. Aller-

dings fehlen Untersuchungen über die Stärke der durch Rauchen

induzierten DNA- Veränderungen an Zellkernen und Mitochon-



drien. Beim Raucher ist nicht bekannt, bis zu welchem Grad

eine Reparatur der eingetretenen DNS-Schäden möglich ist.

Die Frage bis zu welcher Zahl an täglich inhalierten Zigaretten

keine Gefährdung hinsichtlich einer Rauch-induzierten Früh-

alterung der Haut besteht, kann nicht exakt beantwortet werden.

Die Beobachtungen der Dermatologen und Kosmetologen leh-

ren, dass Genussraucher mit einem täglichen Zigarettenkonsum

unter 3 bis 5 Stück kaum eine vorzeitige Hautalterung erleiden,

außer es treten die Effekte der Sonnen alterung, des chronischen
Sonnenschadens hinzu.

Auswirkungen des Rauehens auf erkrankte oder gefährdete

Haut Über drei Mechanismen begünstigt ein Tabakabusus die

Entstehung von Dermatosen beziehungsweise die schlechtere

Abheilung von Hautveränderungen. Tabelle 6 bringt eine Über-

sicht über die pathogenetischen Mechanismen.

- Verletzungen, Einheilung von Hauttransplantaten, Heilung

von Operationswunden: Die verschlechterte Durchblutung

(siehe oben) und die damit verbundene Minderversorgung der

Haut sowie das verringerte Sauerstoff-Angebot (CO-Hämo-

globin) bedingen eine verlangsamte Heilung sämtlicher Formen

von Verletzungen, auch von chirurgisch gesetzten Schnitte. Die

Häufigkeit von postoperativen Nekrosen nach Hauttransplantaten

steht in direkter Beziehung zur Anzahl der täglich inhalierten

Zigaretten; ab einem Konsum von 20 Zigaretten pro Tag ent-

wickeln Raucher dreimal häufiger Nekrosen, wobei die auftreten

Nekrosen auffallend groß sind. Die Breite medianer Laparato-

mie-Narben beträgt bei Raucherinnen durchschnittlich 7,4 mm

gegenüber 2,7 mm bei Nichtraucherinnen. Vor und nach Ope-

rationen wird den Patienten aus diesen Gründen empfohlen auf

das Rauchen zu verzichten. Die in chirurgischen Abteilungen

verlangte Karenzzeit reicht von 1 bis 21 Tagen präoperativ und

von 5 bis 28 Tagen postoperativ (21, 34).

- Psoriasis vulgaris: Zigarettenrauch gehört zu den Trigger-

faktoren der Psoriasis vulgaris. Je mehr Zigaretten ein Patient
raucht, umso höher ist sein Risiko für einen neuen Schub seiner
Dermatose. Bei Raucherinnen ist die Inzidenz der Psoriasis

vulgaris dreimal wahrscheinlicher als bei Nichtraucherinnen
(33). Vermutet wird bei dieser Autoimmunkrankheit (siehe 3,8)

eine Beeinflussung der T-Lymphozyten durch Nikotin und damit

eine Begünstigung der entzündlichen Reaktion (immunsuppres-

sive Wirkung). Man könnte hier fast von einem "Tabakrauch-

Köbner" in Analogie zum Sonnen-Köbner sprechen, wobei die

Auslösung über systemische und nicht über lokale Effekte zu-
standekommt.

- Pustulosis palmaris: Auch bei dieser Dermatose ungeklärter

Genese begünstigen die Rauchinhaltsstoffe über ihre immun-

suppressiven Wirkungen das Aufflammen der entzündlichen

Symptome. Enge pathogenetische Beziehungen 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

auslösbare Autoimmunkrankheit handeln könnte (7).

- Acne vulgaris: Über die Zusammenhänge von Acne vulgaris

und Zigarettenkonsum liegen widersprüchliche Beobachtungen
vor (14). Nur in einer Studie fand sich eine höhere Prävalenz

der Akne von 41 Prozent bei Rauchern gegenüber 25 Prozent
bei Nichtrauchern (31). Andere Untersucher fanden unter

rauchenden Männern und Frauen weniger Akne als bei Nicht-

rauchern (19). Wie die Inhaltsstoffe des Tabakrauchs die patho-

genetischen Prozesse bei der Acne vulgaris (siehe 27) beein-
flussen könnten, ist nicht klar.
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- Acne inversa: Bei der Acne inversa besteht eine Beziehung

zwischen der Schwere der Hautveränderungen und dem Aus-

maß des Zigarettenkonsums (33). Die immunsuppressive Wir-

kung der Rauchinhaltsstoffe und die verringerte Abwehrkraft

(verminderte Durchblutung) der Haut werden hierfür als Ur-

sachen angenommen.
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- Neurodermitis: Rauchinhaltsstoffe verschieben das ohnedies

bereits gestörte Gleichgewicht zwischen TH-1 und TH-2 Zellen,

was eine Provokation atopischer Erkrankungen bedeutet. Für
Neurodermitiker stellt auch das Passivrauchen einen Risiko-

faktor dar. Gesichert sind die höhere Inzidenz und das frühere

Auftreten allergischer Manifestationen bei atopischen Kindern,

wenn die Mutter in der Schwangerschaft geraucht hat. Generell

wird dringendst geraten, atopische Kindern nur in rauchfreien
Räumen aufwachsen zu lassen. Damit verbunden ist nicht nur

ein vermindertes Risiko für Neurodermitis, sondern auch eine

geringere Prävalenz von Typ I-Allergien (Asthma), insbesondere

in den ersten Lebensjahren (28).
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- Entstehung von Kontaktallergien: Raucher zeigen eine höhere

Prävalenz für die Entwicklung von Kontaktallergien, zum Bei-

spiel gegen Nickel oder Duftstoffe (18). Kontaktallergien gegen

Tabak entstehen bei beruflicher Exposition (Tabakverarbeitung)
nur selten.

- Thrombangitis obliterans: Die Thrombangitis obliterans ist
eine die kleinen und mittleren Gefäße befallende entzündliche

arterielle Verschlusskrankheit, vorwiegend der unteren Extre-
mitäten. Von dieser bis zum "Raucherbein" mit drohender Am-

putation führenden Gefäßerkrankung werden in erster Linie

junge männliche Raucher befallen. Bei der Thrombangitis obli-
terans dürfte es sich um eine Autoimmunkrankheit handeln.

Nikotin beeinflusst die Antikörperbildung und verstärkt die

Entzündung. Zirkulierende Immunkomplexe, wie sie auch nach-

weislich bei Rauchern vorliegen, schädigen die Gefäßintima,

was zu Thrombosierungen führt. Später treten dann noch arte-

riosklerotische Veränderungen hinzu (siehe oben). Wegen der

antiestrogenen Wirkung der Rauchinhaltsstoffe sind Frauen

gefährdeter als Männer. Ein Rauchverzicht ist bei der Therapie

dieser Erkrankung von entscheidender Bedeutung (14).

- Autoimmunkrankheiten: Tabakkonsum via Rauchen begünstigt
das Auftreten verschiedener Autoimmunkrankheiten (diskoider

LE, systemischer LE). Weiter wurden bei Rauchern erniedrigte

therapeutische Ansprechraten bei der Behandlung von Auto-

immunkrankheiten festgestellt.




