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Positive Auswirkungen einer restriktiven Tabakpolitik
M. Neuberger

 � Konsum von Nikotinprodukten und 
 kardiopulmonale Erkrankungen

Experimentelle und epidemiologische Studien wiesen Kausal-
zusammenhänge zwischen aktivem oder passivem Rauchen 
und akuten bzw. chronischen kardiopulmonalen Erkrankungen 
nach [5–8]. Schon das aktive oder passive Rauchen der Mutter 
kann beim Kind zu Herz- und Lungenerkrankungen führen 
und auch die Zigaretten des Vaters haben darauf Einfluss [9]. 
Sowohl pränatale wie postnatale Exposition gegenüber Niko-
tinprodukten fördert respiratorische Symptome und Asthma 
[8, 10], beeinträchtigt die Lungenfunktion des Kindes [8, 11], 
ist ein Risiko für plötzlichen Säuglingstod [12–14], erleichtert 
virale und bakterielle Infekte, mitunter tödliche Pneumonien 
[12, 15], stört die Erweiterbarkeit kleiner Arterien und fördert 
Arteriosklerose [7]. Während die Kausalität der Beziehung 
zwischen Passivrauchen und Herzinfarkt, Insult und anderen 
kardiovaskulären sowie verschiedenen Krebs-Erkrankungen 
durch zahlreiche Kohortenstudien untermauert ist [1, 5, 7], 
liegen bisher zu E-Zigaretten nur Querschnittsstudien vor, die 
Zusammenhänge mit Herzinfarkten beschreiben [16, 17].

Doch sind in der Arbeits- und Umweltmedizin Krankheits-
ursachen meist erst im Querschnitt als Risikofaktoren und 
dann später als kausal identifiziert worden. Außerdem fand 
sich kein Hinweis auf einen Wechsel von Herzinfarktpatienten 
zu E-Zigaretten, sondern auf eine Zunahme von Infarkten mit 
der Intensität des E-Zigarettenkonsums, wobei abwechselndes 
Rauchen und „Dampfen“ ein höheres Infarktrisiko zeigte als 
Rauchen allein [17, 18]. Im Aerosol von E-Zigaretten wurden 
Nanopartikel, freie Radikale, Reiz- und Giftstoffe, wie z. B. 

Schwermetalle, sowie krebsfördernde Stoffe nachgewiesen [19], 
ebenso im Harn und Speichel ihrer Konsumenten [19, 20]. Au-
ßerdem wird Krebs auch durch Nikotin gefördert [21–23]. Das 
gleiche gilt für erhitzten Tabak, der zwar weniger Schadstoffe 
als verbrannter Tabak abgibt, aber mehr als E-Zigaretten [24], 
und der Arterien [7, 25] und Lunge [26, 27] vermutlich ähnlich 
schädigt wie Tabakrauch. Schäden durch Passivrauchen und 
Passivdampfen [7] entfallen beim Lutsch- und Schnupftabak, 
aber sein Konsum fördert ischämische Herzkrankheiten [28] 
und das Risiko, an einem Herzinfarkt zu sterben, wird durch 
rauchfreien Tabak um 30 % erhöht [29].

 � Pathogenese kardiopulmonaler 
 Erkrankungen durch Nikotinprodukte

Tabakrauch schädigt primär die mukoziliäre Clearance und 
freie Radikale aus dem Tabakrauch führen zu oxidativem 
Stress und locken Immunzellen an, die eine lokale Entzündung 
unterhalten. Die dabei freigesetzten Enzyme führen zur Ver-
dickung der Atemwege und zum Abbau von Fasern, die die 
Bronchiolen offen halten, sodass diese beim Ausatmen zusam-
menfallen und die Luft in den Alveolen bleibt. Die von Im-
munzellen ständig freigesetzten Entzündungsstoffe zerstören 
schließlich auch die Wände der Alveolen [30].

Genotoxische Substanzen können nach Bindung an die DNA 
zu bleibenden Mutationen führen, was in Genen, die Zelltei-
lung und Zellwachstum steuern, zur Krebsentstehung führen 
kann. Nikotin wirkt vor allem epigenetisch, indem es Zellpro-
liferation fördert, Apoptose (zur Elimination von Krebszellen) 
hemmt und die für das Wachstum des Tumors wichtige Gefäß-
neubildung unterstützt [21, 30].

Rascher als das Krebsrisiko steigt das Herz-Kreislaufrisiko mit 
der Dauer des Passivrauchens [7, 31]. In einer europäischen Ko-
horte wurde pro Stunde täglichen Passivrauchens ein Hazard 
von 1,25 [32] errechnet und eine Metaanalyse fand für Passiv-
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Kurzfassung: Die Raucherprävalenz in Europa 
ist noch immer höher als auf anderen Kontinen-
ten wie Australien oder Amerika [1, 2]. In den 
späten 2000er Jahren gelang es in Nordeuropa, 
den Rauchbeginn bei Jugendlichen auf 20 pro 
1000 und Jahr zu reduzieren, aber in anderen 
Teilen Europas beginnen noch immer untrag-
bar viele Jugendliche mit dem Rauchen [3] und 
die Rauchanfänger werden immer jünger, weil 
das Marketing der Tabakindustrie erfolgreicher 
war als die Tabakkontrolle [4]. Dieses Review 
analysiert Gesundheitsgewinne restriktiverer 
Tabakgesetze und ihrer Implementierung.

Schlussfolgerung: Preis und Marketing von 
Tabakprodukten und E-Zigaretten müssen re-
guliert und rauchfreie Areale vergrößert wer-
den, um eine Reduktion des Nikotinkonsums 
zu erzielen. Die Implementierung des Nicht-
raucherschutzes an allen Arbeitsplätzen ein-
schließlich der Gastronomie führt zu großen 
und nachhaltigen Reduktionen von Spitalsauf-

nahmen wegen kardiovaskulärer und respira-
torischer Erkrankungen bei Erwachsenen und 
zu einer Abnahme von Frühgeburten und Spi-
talsaufnahmen von Kindern und Jugendlichen 
wegen Asthma.
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Abstract: Positive effects of a restrictive to-
bacco policy. In Europe smoking prevalence 
is still higher than in other continents like Aus-
tralia or America [1, 2]. North Europe succeed-
ed to reduce smoking initiation during late ad-
olescence by the late 2000s to 20 per 1000/
year, but in other parts of Europe smoking ini-
tiation is still unacceptably high among adoles-
cents [3] and the starting age decreased, be-

cause youth marketing of the tobacco industry 
was more successful than tobacco control [4]. 
This  review analyses health benefits of a more 
restrictive tobacco legislation and implementa-
tion.

Conclusion: To reduce nicotine consumption 
price and marketing of tobacco products and 
e-cigarettes need to be regulated and smoke-
free environments enlarged. The implementa-
tion of smoke-free legislation at all work places 
including the hospitality industry is followed by 
large and persistent reductions of hospital ad-
missions from cardiovascular and respiratory 
diseases in adults and reductions of prema-
ture births and admissions for asthma in chil-
dren and adolescents. J Pneumologie 2019; 7 
(2): XX–XX.
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rauchen ein relatives Risiko von 1,35 (95 % CI: 1,22–1,50) für 
Insult und von 1,27 (95 % CI: 1,10–1,48) für ischämische Herz-
krankheiten [33], was mit dem Risiko leichten Aktivrauchens 
vergleichbar ist [31, 34]. Die Ursache dafür liegt in dem steilen 
Anstieg des kardiovaskulären Risikos schon bei geringen Belas-
tungen, beginnend mit endothelialer Dysfunktion und Verstei-
fung von Arterien, Herzrhythmus- und Gerinnungsstörungen 
sowie Entzündungsvorgängen infolge (ultra-) feiner Partikel 
und freier Radikale [7, 21, 34]. Das kardiovaskuläre Risiko bildet 
sich nach Wegfall des Passivrauchens [35–37] oder einem Stopp 
des Aktivrauchens [38, 39] rascher zurück als das Krebsrisiko.

Beim Aerosol von E-Zigaretten und erhitztem Tabak scheinen 
ähnliche Mechanismen wirksam zu werden wie bei Tabakrauch 
[7, 40–45]. Die Infektionsanfälligkeit für Bakterien und Viren 
wird erhöht [46] und Sauerstoffradikale unterhalten in Lunge 
und Gefäßendothel eine Entzündung [47, 48]. Nikotinhältige 
E-Zigaretten beeinträchtigen die mukoziliäre Clearance [49], 
versteifen Arterien, erhöhen den Blutdruck [50, 51] und auch 
das Aerosol von erhitztem Tabak verursacht eine endotheliale 
Dysfunktion [52].

 � Tabak- und Nikotinrestriktion

Die Abnahme der Gesundheitsrisken nach einem endgültigen 
Rauchstopp sind gut belegt [53–56], auch in fortgeschrittenem 
Alter [57] und bei Gewichtszunahme [58]. Dagegen bleibt das 
Gesundheitsrisiko relativ hoch, wenn der Tabakkonsum nur 
reduziert wird, ebenso die Rückfallgefährdung in frühere Ge-
wohnheiten [59–62]. Eine Reduktion des Konsums kann daher 
nur als unmittelbare Vorbereitung eines bereits festgelegten, 
vollkommenen Rauchstopps empfohlen werden.

Eine gesetzliche Begrenzung des Nikotingehaltes von Tabak-
waren und verwandten Erzeugnissen ist wegen der Suchtwir-
kung erforderlich, doch ist die in den USA geplante, radikale 
Senkung wegen des möglichen kompensatorischen Rauchens 
(mit erhöhter Aufnahme anderer Gifte) umstritten [63]. In 
England werden E-Zigaretten propagiert, die gegenüber ver-
branntem Tabak den Vorteil geringerer Pyrolyseprodukte ha-
ben [19]. Doch werden diese meist aromatisierten Produkte 
von Jugendlichen als Einstiegsdroge in die Nikotinsucht ver-
wendet, sind gefährlicher als der nach Arzneimittelgesetzen 
kontrollierte Nikotinersatz und können wegen der Aufrechter-
haltung des Rauchrituals mit Nikotinzufuhr einen Ausstieg aus 
der Sucht vereiteln, sodass es zum Rückfall ins Tabakrauchen 
oder der abwechselnden Verwendung von Tabak- und E-Ziga-
retten kommt, wodurch das Gesundheitsrisiko weiter ansteigt 
[7, 18, 19, 64–67]. Auch beim erhitzten Tabak besteht wie bei 
E-Zigaretten das Hauptproblem darin, dass beim Marketing in 
den Händen der Tabakindustrie die „Risikominderung“ nur 
als Vorwand dient, um rücksichtslose Profite zu machen [68]. 
Ähnlich ist die Situation beim Oraltabak, der allerdings den 
Vorteil hat, dass ihn niemand passiv konsumieren muss.

 � Gesundheitsgewinn durch Tabak- und 
 Nikotinrestriktion

Nach Einführung rauchfreier Arbeitsplätze und Gaststätten 
kam es nicht nur in der Belegschaft zur Verbesserung der Lun-
genfunktion und Abnahme respiratorischer Beschwerden [69, 

70], sondern auch in der Bevölkerung zu raschen und nachhalti-
gen Rückgängen von akutem Koronarsyndrom, Herz infarkten, 
Zerebralinsulten und respiratorischen Erkrankungen, wobei 
die schnellsten Rückgänge auf den Wegfall des Passivrauchens 
bei Risikopersonen zurück geführt wurden [71–75]. Die Nach-
haltigkeit der Gesundheitsgewinne ist nicht nur mit dem Weg-
fall chronischer und Spät-Folgen des Passivrauchens, sondern 
auch dadurch zu erklären, dass Raucher vermehrt zum Rauch-
stopp animiert und Ex-Raucher seltener rückfällig werden und 
dass weniger Jugendliche mit dem Rauchen beginnen [76].

Die konsequente Einführung einer rauchfreien Gastronomie 
lässt einen Rückgang von Spitalsaufnahmen wegen Herz-
infarkt um 15 % und wegen Schlaganfall um 16 % erwarten, 
wie eine Meta-Studie (basierend auf 45 Einzelstudien) zeigte 
[77]. Eine andere Metaanalyse von 41 Studien zu Spitalsauf-
nahmen von Kindern und Jugendlichen ergab nach erfolgrei-
cher Einführung des gesetzlichen Nichtraucherschutzes 19 % 
weniger Lungenentzündungen, 10 % weniger Asthmaanfälle 
und 4 % weniger Frühgeburten [78]. Offensichtlich machen 
Rauchverbote in öffentlich zugänglichen Räumen wie Gast-
stätten den Rauchern die Gefährlichkeit ihrer Emissionen erst 
bewusst, sodass sie in der Folge auch im eigenen Heim oder 
Auto nicht mehr vor Kindern und Schwangeren rauchen [79].

Wirtschaftliche Gewinne durch Tabakrestriktion wurden in 
diesem Review nicht behandelt, aber der Einführung rauch-
freier Arbeitsplätze folgte auch eine Erhöhung der Produkti-
vität und Mitarbeiterzufriedenheit, eine Senkung der Kran-
kenstände und der Reinigungs- und Versicherungskosten. 
Jedenfalls liegt es sowohl im gesundheitlichen wie im volks-
wirtschaftlichen Interesse, das Rauchen zu denormalisieren, 
damit seine soziale Akzeptanz sinkt, indem Rauch als Luft-
verschmutzung bewusst wird, die Verführung Jugendlicher 
erschwert und Rauchern das Aufhören erleichtert wird. Welt-
bank und Weltgesundheitsorganisation gaben Anleitungen für 
fiskalische, legislative und andere Maßnahmen zur Reduktion 
des Tabakkonsums [80, 81]. Basis dafür ist die Implementie-
rung des WHO-Rahmenübereinkommens zur Tabakkontrolle 
(FCTC), das von 181 Staaten – darunter alle EU-Staaten – rati-
fiziert, aber in einigen Ländern Mittel- und Osteuropas bisher 
noch nicht befriedigend umgesetzt wurde. So hat z. B. Öster-
reich zwar das FCTC-Protokoll zur Schmuggelbekämpfung 
als erster EU-Staat ratifiziert, ist aber bei der Umsetzung an-
derer wesentlicher Vereinbarungen säumig [82, 83]. Von den 
in Tabelle 1 geforderten Maßnahmen wurden bisher nur die 
rauchfreien Schulen umgesetzt und Gesetze zum Rauchverbot 
im Auto beim Mitführen Minderjähriger erlassen sowie die Al-
tersgrenze zum legalen Erwerb von Tabakwaren auf 18 Jahre 
angehoben, aber die Überwachung dieser Gesetze ist schlecht 
geregelt und versagt daher meist in der Praxis [4, 83–85].

Unverständlich war das Urteil des Österreichischen Verfas-
sungsgerichtshofes, der in Bezug auf den Arbeitnehmerschutz 
feststellte, „dass die Rechtsordnung in vielfachem Zusammen-
hang menschliche Verhaltensweisen akzeptiert, die auf die eine 
oder andere Weise (auch erhebliche) negative Auswirkungen 
für andere Menschen oder die Allgemeinheit haben können, 
weil der Gesetzgeber den Freiheitsgewinn höher bewertet 
als die nachteiligen Folgen“ und somit die Klage der Stadt 
Wien und betroffener Wirte, Kellner und Gäste abwies und 
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das Rauchen in der Gastronomie als verfassungskonform er-
klärte. Nachdem der österreichische Vizekanzler zurücktreten 
musste und der Kanzler das Vertrauen des Parlaments verlor, 
wurde aber schließlich auch den Österreichern eine rauchfreie 
Gastro nomie ab 01.11.2019 in Aussicht gestellt*).

Dieses Beispiel zeigt, welchen Nachholbedarf manche Länder 
in Europa bei der Tabakkontrolle gemäß FCTC noch haben, 
die sich anderswo bereits bewährt hat [4, 86, 87]. Positiv ist 
anzumerken, dass Österreich Wasserpfeifen (Shisha) und E-Zi-
garetten bei den Verboten von Werbung, Versandhandel und 
Verwendung den Tabakzigaretten gleichgestellt hat. Denn Was-
serpfeifenrauch enthält vergleichbare Gifte und Karzinogene wie 
Tabakzigaretten (darunter Kohlenmonoxid und Schwermetalle 
in hoher Konzentration) und verursacht ähnliche Krankheiten 
[88]. Bei E-Zigaretten sind die Erfahrungen noch zu kurz, aber 
die Praxis der Überwachung und die Ergebnisse bisheriger Stu-
dien rechtfertigen die Gleichstellung mit Tabakprodukten bei 
Werbung, Versandhandel und Verwendung [7, 16–20].

 � Neuentdeckte akute Gefahren von  
E-Zigaretten und erhitztem Tabak

Heuer wurden in den USA 478 akute Erkrankungen nach 
Konsum verschiedener E-Zigaretten gemeldet. Die Ursachen-
forschung ist noch nicht abgeschlossen, doch war bei etwa 380 
Fällen aus 38 Staaten, die bis 12.09.2019 dem CDC aus 36 Staa-
ten gemeldet wurden, ein Kausalzusammenhang wahrschein-
lich, was bereits eine Woche später auf 530 Fälle korrigiert 
wurde. Anfangs wurde die Beimischung von Tetrahydrocan-
nabinol- (THC-) oder Cannabidiol- (CBD-) Ölen verant-
wortlich gemacht, für die es sogar im Internet Anleitungen 
gibt, aber nachdem auch Konsumenten betroffen waren, die 
kein Cannabis konsumierten und nach E-Zigarettenkonsum 
(ohne Vitamin-E-Azetat) ebenfalls schwere respiratorische 
und gastro intestinale Symptome entwickelten, wurde diese 
Hypothese wieder verworfen. Die meist jugendlichen Patien-
ten zeigten Symptome eines ARDS sowie atypische beidseitige 
Pneumonien (die manchmal erst im CT erkennbar waren) 
ohne nachweisbare Infektionserreger. Fulminante Krankheits-
verläufe forderten Intensivbehandlung mit Beatmung und bis-
her sind 8 Patienten verstorben. 

Die Heterogenität dieses Krankheitsbildes mit toxischem Lun-
genversagen ist möglicherweise mit Immunreaktionen auf 
verschiedene Schadstoffkombinationen (Nikotin, Lösungsmit-
tel, Carbonyle, Schwermetalle, Aromen, Diacetyl, bakterielle 
Endotoxine, Glukane, Mykotoxine, Suchtverstärker, Appetit-
zügler, Potenzmittel, allergene oder gerinnungshemmende 
Geschmacksstoffe) zu erklären, da es unzählige E-Zigaretten-
sorten gibt, deren Zusammensetzung bisher nicht wie bei Ni-
kotinersatzprodukten nach Arzneimittelgesetzen kontrolliert 
wird. Dabei scheint neben der individuellen Disposition auch 
die Verteilung der Gifte auf der großen Oberfläche ultrafeiner 
inhalierter Tröpfchen eine Rolle zu spielen [19, 89, 90]. Das gilt 
auch für erhitzten Tabak, nach dessen Konsum in Japan schon 
2016 eine akute eosinophile Pneumonie beobachtet wurde 
[91]. Symptome, die bei Lungenbeteiligung zur Meldung an 
die Gesundheitsbehörde führen sollten, zeigt die Tabelle 2.
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Tabelle 1: Empfehlungen der Österreichischen Ärzteini-
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Tabakprodukte und verwandte Erzeugnisse.
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 Zigarren, Zigarillos und Pfeifentabake.
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 – Beschränkung des Tabak- und Zigarettenhandels auf lizensierte 

Verkaufsstellen, die Tabakprodukte und verwandte Erzeugnisse 
weder bewerben noch zur Schau stellen (Artikel 16 FCTC)  
oder diese Waren ausschließlich anbieten und Minderjährigen 
keine Zutritt gewähren.

 – Einheitsverpackungen für Zigaretten, keine Werbefläche ohne 
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 – TV-Sendezeit 90 Minuten / Monat einführen, zu Gefahren von 
Tabak, Nikotin, Passivrauchen etc.
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 – Evt. BAL: Neutrophile, Lipide in Makrophagen 
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