F OC U S OSTEOPOROSE INTERDISZIPLINAR

besonders gefahrdet.

P Tabakrauch ist ein entscheidender Risikofaktor fiir die Entwicklung einer Stammfettsucht mit
metabolischem Syndrom — sogar schon bei Jugendlichen mit Passivrauchbelastung.

» Im Vergleich zu Nichtrauchern mit Zunahme der Zigaretten-Dosis eine deutliche durchschnittli-
che Zunahme des Frakturrisikos.

» Durch Tabakrauch (aktiv und passiv) sind werdende Miitter und ihre Kinder

Die Zigarette, der Stoftwechsel

und der Knochen

H erz-Kreislauf-Erkrankungen und Krebs-
erkrankungen durch aktives und pas-
sives Rauchen werden zum Teil durch
Stoffwechselstdrungen verursacht, die der
Tabakrauch auslost. Nachfolgend werden
einige weniger bekannte Spatfolgen be-
handelt wie die Osteoporose.

Irrefithrung durch die Tabakwerbung: Die
Tabakindustrie zeigt Raucher sportlich
(obwohl die LeistungseinbuBen durch
Rauchen wissenschaftlich gesichert sind)
und erfolgreich (obwohl die soziale Un-
terschicht die hochste Raucherrate hat),
verkauft das Verschwinden der Entzugs-
symptome nach dem Anzinden einer
Zigarette als ,Genuss“ und zeigt hiibsche
und schlanke Raucherinnen, wahrend das
Rauchen tatsachlich Alterungsprozesse
beschleunigt und die Gewichtsregulation
aus dem Gleichgewicht bringt. Beste-
chungsgelder und ein Heer von Lobbyis-
ten des Tabakkartells in Brissel haben es
heuer wieder geschafft, das EU-Verbot von
Geschmacksstoffen zum Schutz der Kinder
und Jugendlichen vor der Verfihrung zum
Rauchen hinauszuzégern und das Verbot
der ,schlanken Zigarette* zu verhindern.
Méadchen suggeriert die Tabakwerbung,
dass sie durch Zigaretten schlank bleiben.
Das ist eine Lige, wie u. a. eine Prospek-
tivstudie an Tausenden Teenagern
nachwies. Tatsachlich ist Rau-
chen ein Risikofaktor fiir den

ist, entwickelt sich bei Rauchern rascher
und héaufiger als bei Nichtrauchern.

Risikofaktor fiir zentrale
Fettsucht

Wahrend der ,Birnentyp“ der Fettverteilung
kein Gesundheitsrisiko mit sich bringt,
fuhrt der ,Apfeltyp” zu Stoffwechselkrank-
heiten und Arteriosklerose. Als obere
Grenzwerte fir den Taillenumfang sind bei
Frauen 80-88 cm und bei Méannern
94-102 cm angegeben. Von Adipositas
spricht man, wenn das Korpergewicht
mehr als 30 kg pro Quadrat der Korper-
lange in Metern betragt, und von Stamm-
fettsucht, wenn der Bauchumfang den
Huftumfang bei Mannern Uberschreitet
bzw. bei Frauen mehr als 85 % des Huift-
umfanges erreicht. Tabakrauch ist ein
entscheidender Risikofaktor fir die Ent-
wicklung einer solchen Stammfettsucht
mit metabolischem Syndrom. Dazu gehort
eine Zuckerstoffwechselstdrung mit erhéh-
ter Insulinresistenz, die zu Diabetes (Typ
2) flhren kann, eine Erhohung des Blut-
drucks und eine Fettstoffwechselstérung
(Erhéhung von Triglyzeriden und Abnahme
von HDL-C): allesamt Risikofaktoren fiir
die Entwicklung einer Arteriosklerose, die
wir bei Vorsorgeuntersuchungen von Bank-

Tab.: Rauchen ist mit einem erhdhten Frakturrisiko assoziiert
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angestellten auch schon bei noch gesun-
den Rauchern nachweisen konnten. Au-
Berdem fanden wir bei ihnen Zeichen
einer chronischen Entzliindung, die nicht
nur die Bronchien betrifft, sondern auch
im Blut nachweisbar war.

Nikotin stort Uiber Rezeptoren im Gehirn
und verschiedene Hormone die Appetit-
regulation. Oft bringt auch erst der (aus
Gesundheitsgriinden notige) Nikotinentzug
fur Exraucher die Gefahr einer Gewichts-
zunahme mit sich. Man kann aber zu
rauchen aufhéren und schlank bleiben,
wenn man nach dem Essen nicht sitzen
bleibt, sondern Bewegung macht, sich
zum TV keine SUBigkeiten stellt
(sondern ein Glas Wasser, kalori-
enarmes Knabberzeug, Kaugummi

] ) Raucher Raucherinnen ;
Begmn”emgr Fettsucht. Vor allem Schenkelhalsbruch + 40 % 31 % e.tc.), den Hgnden etwas zu tgn
das héssliche Bauchfett, das gibt (z. B. Spielzeug, Handarbeit)
Wirbelkorperbruch +32% +13%

und sich selbst anders belohnt als
durch Naschen. Selbst stark Niko-

stoffwechselaktiv und damit auch

ein Risikofaktor fur Herzinfarkt Nach: Ward et al., Calcif Tissue Int 2001; 68 (5):259-70
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tinslichtige konnen ihre Gewichtszunahme
wahrend der ersten Monate der Nikotinka-
renz in Grenzen halten und — sobald sie
gefestigte Exraucher sind — so viel Selbst-
vertrauen aus ihrem Erfolg beziehen, dass
sie im zweiten Schritt auch noch eine
Reduktion ihres Gewichtes auf den Aus-
gangswert schaffen.

Auch Passivraucher gefahrdet: US-Stu-
dien fanden bei 12-19-jahrigen Kindern
und Jugendlichen Zunahmen des meta-
bolischen Syndroms mit dem Kotininspie-
gel im Blut (einem Stoffwechselprodukt
des Nikotins), sogar schon bei Passivrau-
chern. Ebenso lasst sich schon bei pas-
sivrauchenden Kindern eine Versteifung
der Arterien nachweisen, die mit der Dau-
er und Intensitat des Passivrauchens zu-
nehmend ihre Fahigkeit zur Regeneration
und zur Erweiterung bei erhdhtem Sau-
erstoffbedarf verlieren. Mit neuen Metho-
den konnen bei diesen passivrauchenden
Kindern schon erste Wandverdickungen
in den Arterien sowie Blutdruckerhdhun-
gen nachgewiesen werden. Schreitet die
Schéadigung der GefaBinnenwand fort und
gesellen sich Herzrhythmusstérungen oder
Blutgerinnungsstorungen durch die Fein-
staubbelastung beim Passivrauchen dazu,
kann es spater schlieBlich zum Herzinfarkt
oder Schlaganfall kommen.

Effekte auf Knochendichte,
-briiche und -heilung

Eine Metaanalyse an 40.753 Personen
hat die Abnahme der Knochendichte durch
Tabakrauchen bei Frauen und Méannern
quantifiziert und gab im Vergleich zu Nicht-
rauchern eine deutliche durchschnittliche
Zunahme des Risikos an, einen Knochen-
bruch zu erleiden (Tab.). Das Frakturrisiko
nahm mit der Zigaretten-Dosis zu und
verringerte sich nach permanenter Tabak-
karenz.

Ein Rauchstopp ist auch noch bei fortge-
schrittener Osteoporose und einem Kno-
chenbruch sinnvoll. Denn er verbessert
die Frakturheilung, reduziert Schmerzen
und Wundinfektionen und vermindert
Operationskomplikationen.
Tabakrauchen reduziert die Knochendich-
te und die Dicke des festen Knochens schon
bei Jugendlichen, unabhéngig von Sport
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Abb. 1: Abnahme der Knochendichte bei

jungen Rauchern (18,9 +/0,6 Jahre)

und Erndhrung: Bei Mannern fanden Lor-
entzon et al. (nach Beriicksichtigung der
Einfllisse von kdrperlicher Aktivitat, Kalzi-
um- und Vitamin-D-Aufnahme, Testosteron,
Alter, GroBe und Gewicht) eine signifikan-
te Abnahme der Knochendichte schon im
Alter von 18-20 Jahren (Abb. 1). Auch die
Dicke der Knochenwand war schon bei
diesen jungen Rauchern im Vergleich zu
Nichtrauchern reduziert (Abb. 2).

Durch Passivrauchen ist auch bei Frauen
vor der Menopause eine Abnahme der
Knochendichte nachgewiesen. Blum et al.
untersuchten Frauen im Alter zwischen
40 und 45 Jahren und fanden, dass die
Knochendichte mit der Dauer des Passiv-
rauchens abnimmt, wobei schon die rau-
chenden Eltern eine groBe Rolle spielen.
Nach 15 oder mehr Jahren in einem
Raucherhaushalt betrug der durchschnitt-
liche Knochendichteverlust 4 % und an
Hufte, Schenkelhals und Lendenwirbel-
saule sogar Uber 8 %.

Rauchen in der Schwangerschaft

Besonders gefahrdet durch Tabakrauch
(aktiv und passiv) sind werdende Mitter
und ihre Kinder. Fur die Mutter besteht
ein erhohtes Risiko von Schwangerschafts-
und Geburtskomplikationen sowie von
Thrombosen und Embolien. Funktionen
des Mutterkuchens werden durch Tabak-
rauch gestort, die Abort- und Missbildungs-
rate erhoht. Nikotin verschlechtert die
Blutversorgung des Ungeborenen, erhdht
seine Herzfrequenz und hinterlasst unaus-
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Abb. 2: Abnahme der Knochenwand-Dicke
bei jungen Rauchern (18,9 +/0,6 Jahre)

l6schliche Spuren in seinem Gehirn. Es
kommt vermehrt zu Wachstumsstorungen,
Frih- und Totgeburten. Durch das Passiv-
rauchen der Mutter ist auch der Vater an
den Entwicklungsstorungen von Lunge und
Hirn seines Kindes beteiligt. Das Rauchen
der Eltern vervielfacht das Risiko eines
plotzlichen Sauglingstodes, fordert Infek-
tionen des Kleinkindes (Lunge, Darm,
Hirnhaut) und verursacht Aufmerksam-
keits- und Verhaltensstérungen (z. B. Hy-
peraktivitat bei Konzentrationsmangel).
Spéter entstehen daraus Lernschwierigkei-
ten, Leseschwéache und manchmal auch
Aggressivitat. Die Entwicklung der Lun-
genfunktion bleibt gestort, Asthma und
Atopien entwickeln sich haufiger.
Spatfolgen der vorgeburtlichen Tabak-
rauchbelastung des Kindes kénnen auch
Suchtverhalten, Fettleibigkeit, Hochdruck,
Hormonstorung, Diabetes und Arterien-
verkalkung sein.

Die Ursachen fiir die verminderte Kno-
chendichte und -mineralisierung des Kin-
des durch die Tabakrauchbelastung seiner
Mutter sind noch nicht aufgeklart; disku-
tiert wurden u. a. Stérungen von Plazen-
tafunktionen, die Verdrangung des Sau-
erstoffs im Blut durch Kohlenmonoxid und
die toxische Wirkung des Cadmium aus
dem Tabakrauch auf die Knochen des
Kindes. |

Kurzfassung eines Vortrags am 12. Wiener Osteoporosetag (14. 10. 2013)

Literatur: Die Zitate und Kurzfassungen der erwahnten Studien finden sich
auf www.aerzteinitiative.at, zusammen mit Aufhorhilfen fiir Raucherlnnen.
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