FOCUS: PNEUMOLOGIE

» Raucher missen etwa mit einer Verdoppelung des Risikos fiir eine schwere oder gar
todliche COVID-19-Erkrankung rechnen, konnen dieses Risiko aber durch Schutz-
impfungen und Expositionsprophylaxe (Schutzmasken, Abstand halten, Innenraume liften,
Handehygiene etc.) reduzieren.

» Nur ein endgiiltiger Rauchstopp wird auch andere Gesundheitsrisken
vermindern und das Wohlbefinden langerfristig steigern.

COVID-19 und Rauchen

eit den Influenza-Pandemien sind Kom-

binationswirkungen von Viruserkrankun-
gen und Tabakrauch auf den Respirationstrakt
und andere Organsysteme bekannt. Tabakin-
dustrie und -handel versuchen seit einem Jahr-
hundert, diese Zusammenhange zu verschlei-
ern und Viruspandemien fir ihre skrupellosen
Geschéfte zu missbrauchen. In der Coronapan-
demie 2020 stieg der Tabakkonsum global, was
nicht nur auf die Zunahme von Arbeitslosigkeit,
das Rauchen im Homeoffice, Stress, Verein-
samung und andere psychologische Faktoren
zurlickgeflhrt werden kann, sondern auch auf
die Beeinflussung der Politik durch Geschéfts-
interessen von Nikotinindustrie und -handel.
Statt Raucher auf Automaten und vor allem auf
Entwohnungsprodukte aus der Apotheke hin-
zuweisen und Trafiken in der Pandemie zu
schlieRen, wo sich Lungen-Vorgeschéadigte auf
engem Raum treffen, wurden Tabakhéndler als
.essenziell” fir die Versorgung mit lebens-
wichtigen Produkten erklart. In Italien interve-
nierte ein bekannter Lobbyist bei der Regie-
rung fur das Offenhalten von Vape-Shops in
der Corona-Pandemie und propagierte E-Ziga-
retten sowie erhitzte Tabakprodukte (HTPs),
fUr die bereits bekannt war, dass sie Corona-
Infektionen schwerer verlaufen lieRen. In
Frankreich und Griechenland veroffentlichten
Forscher (die z. T. im Sold der Tabakindustrie
standen) die These, dass Nikotin vor COVID-19
schitzt, was sofort Uber PR-Agenturen welt-
weit verbreitet wurde, obwohl diese Studien
noch kein Peer Review bestanden hatten. Der
griechische Kardiologe hatte den Rauchersta-
tus von Coronakranken in 5 klinischen Studien
mit dem der Gesamtbevolkerung von China
verglichen und dabei Erhebungs- und Selekti-
onsbias ignoriert. Die franzdsischen Autoren
leiteten aus Rauchanamnesen von 22 Rau-
chern eines einzigen Spitals (nach Ausschluss
von Intensivpatienten) eine Schutzwirkung des
Nikotins ab, verbunden mit Spekulationen Uber
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Tab.: Schweres bzw. todliches COVID-19 bei Rauchern

Erstautor Anzahl Studien Falle OR (95%-KI) CoVID-19
2020
Zhao 7 1.726 2,0(1,3-3,1) schwer
Zheng 5 1.980 2,0(1,3-3,2) schwer
Guo 5 1.399 22(1,3-37) schwer
Patanavanich 19 11.590 1,9 (1,4-2.6) schwer
Salah 10 11.189 2,1(1,6-2.7) letal
Shoar 12 1.845 13,5 (2,9-63,5) CVD-letal
2021
Li 12 2.445 1,7(1,2-2,4) Intensivstation
47 32.849 1.9(1,2-3,4) R-schwer
Reddy 1,4(1,2-1,5) R + ER schwer
1.3(1,2-1,3) ER-letal
Xiang 20 15.408 15(1,2-1,9) letal
Xie 90 16.526 16(1.1-2,1) schwer
40 369.287 1,6(1,2-2.2) schwer
Umnayporlert 2,5(1,6-3.8) ER-schwer
1,4(1,1-1.6) letal
2,6(2,2-3,1) ER-letal

den Angiotensin-converting Enzyme (ACE) 2
Receptor, Uber den das SARS-CoV-2-Virus auf-
genommen wird. Das flhrte zu Hamsterkau-
fen von Nikotinersatz in Frankreich und mach-
te ein Verbot des Internetkaufs und eine Ab-
gabebegrenzung in Apotheken erforderlich.
Das European Respiratory Journal hatte als
Preprint eine Arbeit zur angeblichen Schutzwir
kung von Tabakrauchen vor einer COVID-19-In-
fektion in Mexiko verdffentlicht, musste die

Annahme aber zurlickziehen, da mindestens
zwei der Autoren ihre geschéftlichen Beziehun-
gen zur Tabakindustrie verschwiegen und nicht
als Interessenkonflikt deklariert hatten. Bei
Studien, die Tabakrauch oder Nikotin eine
Schutzwirkung vor Virusinfektionen wie mit
SARS-CoV-2 zuschrieben, sind Geschaftsbe-
ziehungen der Autoren zur Tabakindustrie oft
erst durch medizinische Fachgesellschaften
und NGOs aufgedeckt worden.”



Die schadlichen Wirkungen luftverunreini-
gender Aerosole (PM2.5) und Tabakrauch in
Kombination mit Virusinfektionen wie Corona
oder Influenza sind schon lange epidemiolo-
gisch und experimentell nachgewiesen. Auch
durch andere Coronaviren erkrankten Uberwie-
gend Raucher schwer. 2002-2003 kam es
durch SARS-CoV-1 zu Pneumonien, die vor al-
lem bei Ménnern todlich verliefen und 2012
durch MERS-CoV zu gleichfalls todlichen Ver
laufsformen, die vorwiegend mannliche Rau-
cher betrafen. Fir SARS-CoV-2 wurden Hospi-
talisierungen und Sterbefélle zunédchst mit
PM2.5 assoziiert, wobei wir wissen, dass die
PM2.5-Belastung durch Rauchen hoher ist als
durch das Stadtluftaerosol im Freien. Schon
die ersten Studien in China zeigten, wer héu-
figer COVID-19-Symptome zeigt, hospitalisiert
werden muss, Intensivbehandlung braucht
bzw. trotz Beatmung verstirbt: altere Raucher
mit Vorerkrankungen. Letztere sind oft auch
auf das bisherige Aktiv- oder Passivrauchen
zurlckzufihren (Herz-Kreislauf-Erkrankungen,
COPD, Diabetes etc.). Spater bestatigte ein
Survey an 2,4 Mio. Briten, dass symptomati-
sches COVID-19 bei Rauchern signifikant hau-
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figer ist, was flr eine schlechtere Infektabwehr
der Raucher spricht. Eine US-amerikanische
Studie fand Zusammenhange zwischen der
Kumulativdosis (Packungsjahre) und der
Schwere von COVID-19 (Hospitalisierung,
Sterblichkeit). Inzwischen liegen zahlreiche
Metastudien vor, die Ubereinstimmend einen
Zusammenhang zwischen Tabakrauch (bzw. E-
Zigarettenaerosol), Schwere und Letalitat von
COVID-19 nachweisen (Tab.).

Ursachen fiir das um 14-50 % haufigere
Auftreten von symptomatischem COVID-19
und fir das um etwa 20-120 % haufigere Auf-
treten schwerer Verlaufsformen bei Rauchern
sind vielfaltig: Schon das durchschnittliche Ver-
halten des Rauchers beim Maskentragen und
Abstandhalten spielt eine Rolle fir das Infek-
tionsrisiko, das gemeinschaftliche Rauchen in
Gruppen, das Teilen einer Shisha, die Compli-
ance beim Tragen einer dichtsitzenden FFP2-
Maske und die hdufigen Hand-zu-Mund-Kon-
takte von Rauchern. Kleine Partikel, die ein-
und ausgeatmet werden, sind lange schwebe-
féhig, wie man auch bei dem Aerosol sieht,
das ,,Dampfer” ausblasen. Diese Partikel die-

Abb.: Wenig dazu gelernt: Influenza-Pandemie 1919 versus COVID-Pandemie 2019-22

nen auch als Carrier, kénnen nach Einatmung
tief in die Lunge vordringen und dort lange
verweilen oder von der groRen Oberflache der
Lungenbléschen als Nanopartikel mit dem Blut
in andere Organe gelangen.

Nikotinrezeptoren regulieren die Expression
von ACE-2 und vermehren diesen Rezeptor in
den kleinen Atemwegen. Nach Bindung an
ACE-2 aktiviert die Serinprotease TMPRSS2
(transmembrane Protease Serine 2) das S-Pro-
tein des Virus. Von einem protektiven Effekt
des Nikotins auf die vermehrten Andockstellen
kann keinesfalls ausgegangen werden. AuRer-
dem wird die Immunabwehr durch Tabakrauch
und andere nikotinhaltige Aerosole unter
drlickt. Auch E-Zigaretten storen die mukozili-
are Clearance, Muzinsekretion, Neutrophilen-
reaktion, Lungenfunktion und férdern Bronchi-
tis. Ein US-amerikanischer Survey bei 4.351
Burschen im Alter von 13 bis 24 Jahren fand
die Diagnose COVID-19 finfmal haufiger,
wenn jemals E-Zigaretten konsumiert wurden,
und siebenmal haufiger bei abwechselndem
Konsum von Tabak- und E-Zigaretten. Experi-
mentell vermindert Tabakrauch die SARS-CoV-
2-Abwehr in vitro in Atemwegsepithelzellen
von Nierauchern, die Infektion basaler Stamm-
zellen nimmt zu, und ihre Proliferation, die In-
terferonantwort und die Reparatur nehmen ab.
An 49 Versuchspersonen zeigten sich ahnliche
Beeintrachtigungen der Abwehr gegen Influ-
enzaviren durch das Aerosol von E-Zigaretten:
Bronchoskopien mit wiederholter Lavage tber
5Wochen wiesen Zunahmen von Zellzahl, Ma-
krophagen, Lymphozyten, Zytokinen (IL8, IL13,
TNFa) und Bronchitis durch das Virus unter
Einfluss der E-Zigaretten nach. In vitrolief3 sich
mit einem Pseudovirus als Trager des Corona-
Spikeproteins der ACE2-Rezeptor, seine Akti-
vitdt und Infektion nicht nur durch Tabakrauch-
kondensat steigern, sondern auch durch Fluids
von E-Zigaretten. |

" z.B. https://theunion.org/sites/default/files/2021-08/
COVID%20MASTER %20FINAL%20AUG %2017.pdf,
https://exposetobacco.org/news/flawed-covid19-studies,
https://tobaccotactics.org/wiki/covid-19/

Abstracts zu den im Beitrag angefihrten Studien sind auf
https.//www.aerzteinitiative.at zu finden.
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