18 Nikotin und Rauchverhalten

Einst waren nach einer langen Trockenheit die
Pflanzen verdorrt. Da sandte der Grol3e Geist ein
nacktes Madchen. Dort, wo sie mit ihrer rechten
Hand die Erde beriihrte, wuchsen Kartoffeln, dort
wo sie ihre linke Hand schweifen liel3, sprof3
Mais empor und dort, wo sie sich hingesetzt
hatte, waren Tabakpflanzen zu finden.
(Legende der Huron-Indianer)

Gesundheitliche Risiken des Tabakrauchens sind heute jedermann bekannt,
Statistiken Uber Lungenkrebs, Herzinfarkt und Schlaganfélle bei Rauchern,
Uber die Belastung des Gesundheitswesens durch Folgen des Rauchens er-
scheinen in regelméaidigen Absténden in Tages- oder Wochenzeitungen. Den-
noch: 1987 wurden in der BRD 118 Milliarden Zigaretten verkauft; bezo-
gen auf Personen im Alter Uber 15 Jahren bedeutet dies einen Verbrauch
von 2300 Zigaretten pro Kopf;' umgerechnet auf die 34% Raucher 20
Zigaretten pro Tag. Und dies, obwohl 90% aller Befragten und 60-80%
aler befragten Raucher das Rauchen fir gesundheitsschédigend erachteten.
Warum rauchen trotzdem Uber ein Drittel aler Erwachsenen regelméfdig,
ein Viertel Uber eine Packung pro Tag? Warum geben 44% der Raucher an,
mit ihrem Rauchen nicht zufrieden zu sein? Warum geben zwischen 23%
(Méanner) und 35% (Frauen) aler befragten Raucher an, mit dem Rauchen
aufgehort zu haben, jedoch wieder riickfallig geworden zu sein, gegeniiber
nur 17%," die das Rauchen vollstandig aufgegeben haben? Diese Fragen
sollen im folgenden Kapitel aus der Perspektive der psychoaktiven Wirkun-
gen von Nikotin auf Erleben und Verhaten und anhand der zentralnervosen
Wirkungen von Nikotin beantwortet werden. Tabakrauchen &3t sich jedoch
nicht alein aus den Wirkungen von Nikotin heraus verstehen, denn Tabak
ist eine ‘soziale Droge’, Rauchen oftmals ein vermittelnder Akt in sozialen
Situationen, und konditionierte externe und interne Hinweisreize tragen
wesentlich zur Aufrechterhatung des Rauchverhaltens bei.

1 Statistisches Jahrhuch 1988 fir die Bundesrepublik Deutschland. Hrsg. Statistisches Bundes-
amt, Stuttgart, Kohlhammer, S474. und Stumpfe, K.-D. (1988) Die Verbreitung des
Rauchens in der Bundesrepublik Deutschland. Infodienst ‘88 der Deutschen Hauptstelle
gegen die Suchtgefahren, S.6.
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Tabakrauchen interessiert nicht nur unter psychopharmakologischem Aspekt. Anhand des
Rauchverhaltens wurden Lerngesetze studiert, Untersuchungen zur kognitiven Dissonanz
durchgefiihrt, und anhand der Geschichte des Tabakrauchs |83 sich auch die Entwicklung
des Kapitalismus und die von Monopolgesellschaften studieren (es gibt dhnlich wie bei Ol
oder Stahl weltweit sieben den Markt beherrschende Zigaretten-Konzerne). Es 183 sich
zeigen, wie protektive Zirkel politisch-6konomischer Interessen effektive Mal3nahmen und
Gesetze selbst dann verhindern kénnen, wenn es um gesundheitliche Risiken eines erheb-
lichen Bevilkerungsteils geht. Die Darstellung solcher Bereiche wirde den Rahmen des
vorliegenden Buches sprengen. Der interessierte Leser findet Literaturhinweise am Ende
dieses Kapitels.

Geschichte und Erforschung des Tabakkonsums

Die Tabakpflanze kommt urspriinglich aus Amerika und Austraien. Bei vielen
rituellen Handlungen waren Kréuter und Feuer im Spiel. Es verwundert aso
nicht, dal3 die Indianer dabei auch die Wirkungen des Tabakrauchens entdeck-
ten und in ihre Rituale einfligten. Wird der Beginn des Tabakkonsumsim Rah-
men ritueller Handlungen bei den Indianerstémmen auf mindestens 2500 Jahre
zuriickdatiert, so 183 sich die Einfihrung des Tabaks in Europa etwas genauer
bestimmen. Sie fallt mit der Entdeckung Amerikas durch Columbus zusam-
men, der bereits 1492 Uber die Gewohnheit der Indianer, Tabak zu rauchen,
berichtete. Die weltweite Ausbreitung des Tabakrauchens zéhlt also neben der
Entdeckung Amerikas und der Einfuhr der Syphilis zu den Konsequenzen von
Columbus eigensinnigen Reiseunternehmungen. Im 16. und 17. Jahrhundert
erfolgte die Ausbreitung des Tabaks rasch auf der ganzen Welt, unabhangig
von der gesetzlichen Billigung in den jeweiligen Landern." Es ist interessant,
daid nicht einmal die Verhdngung der Todesstrafe auf Tabakkonsum (in der
Turkei beispielsweise ab 1605, in Japan ab 1638, dort wurde Tabakrauchen
mit Kopfen, Hangen und Vierteillen geahndet) dessen Verbreitung verzégern
konnte. Die offensichtlich ungeheure Anziehungskraft von Tabakkonsum hat
entsprechend friih Uberlegungen und wissenschaftliche Forschung zur Wir-
kung des Tabakrauchens stimuliert. Immer wieder betont wurde die beispiels-
weise kontrollierende Wirkungen des Tabakrauchens. Von grol3en Staats-
mannern wie Bismarck und Churchill ist deren Auffassung Uberliefert, dal3
Nichtraucher schlechtere Politiker seien, da sie ihre Emotionen schlechter kon-

! Illustrative Schilderungen dieser Geschichte gehen Ray,0. & Ksir,G. (1990) Drugs,
Society, and Human Behavior. St. Louis, Times Mirror/Mosby, Kap.10, S. 190-200.
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trollieren kénnten, momentanen Impulsen stérker ausgeliefert seien. Die psy-
choanalytische Lehre deutete das Tabakrauchen im Rahmen oraler Triebbe-
friedigung, angeregt durch die Phallische Form der Zigarette oder Zigarre,
die orale Natur des Verhadtens, an der Zigarette oder Zigarre zu saugen wie an
der Mutterbrust, die Symbolhaftigkeit des Feuers. (Sigmund Freud selbst
beschéftigte sich wohl nicht von ungeféhr mit der Lust und Sucht zum
Rauchen, rauchte er doch selbst 20 Zigarren pro Tag und setzte dies auch
spéter fort, als er schon an Mundhohlenkrebs litt.)

Die Isolierung des Alkaloids Nikotin und die Aufdeckung seiner zentralner-
vosen Wirkungen im Jahre 1828 spielten im 19. Jahrhundert dagegen eine
weniger wichtige Rolle fUr die Deutung der Anziehungskraft von Tabak-
rauchen. Seit den 30er Jahren dieses Jahrhunderts bekam die Forschung einen
neuen Impuls und zusétzliche Ausrichtung: 1937 wurde die Entstehung von
Krebs durch Zigarettenrauchen tierexperimentell nachgewiesen; 1938 wurde
die kirzere Lebenserwartung von Rauchern gegeniiber Nichtrauchern erstmals
statistisch belegt; Anfang der 50er Jahre wurde der Nachweis erbracht, dal3
Rauchen Lungenkrebs fordert und dal3 weniger as ein Zehntel aller Lungen-
krebspatienten Nichtraucher sind. Nikotinkonsum wurde as wesentlicher
Risikofaktor fir Bluthochdruck und koronare Herzkrankheiten erkannt.
Hinweise Uber eine Gesundheitsschadlichkeit auch des Passivrauchens wurden
zunehmend eindeutiger. Aber erst in jungster Zeit sind - vor alem in den
USA - deutlich ricklaufige Tendenzen beim Tabakrauchen zu beobachten. Wie
der Vergleich zwischen Nordamerika und européischen Landern zeigt, kann
umfassende Aufklarung Uber die gesundheitlichen Risiken des Rauchens einen
starken soziaen Druck bewirken, der dann auch gesamtgesellschaftliche Mal3-
nahmen zur Folge hat, beispielsweise Rauchverbote in 6ffentlichen Gebauden,
Restaurants oder Kurzstreckenflligen und Einschrénkung der Werbung.

Die Verbreitung des Rauchens

Die Vertellung in der Bevolkerung ergibt 1987 folgendes Bild fur die BRD:
Raucher: 34%, Exraucher: 17%, Nieraucher 49%.

Die Gruppe der Raucher kann man weiter danach unterteilen, wieviele Ziga-
retten pro Tag konsumiert werden (Abb.18.1). Nahezu die Hélfte der Raucher
ist mit dem Rauchen nicht zufrieden und hat schon ein- oder mehrmals ver-
sucht mit dem Rauchen ganz aufzuhdren.

! Stumpfe, K.-D. (1988) Tabakwaren 1987. DHS Infodienst’ 88, aa.O.
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Abb. 18.1. Verteilung der Raucher in Haufigkeitsklassen nach der Zahl der Zigaretten, die
pro Tag konsumiert werden. (Nicht dargestellt ist eine gewisse Altersabhangigkeit dieser Ver-
teilung: Im Alter unter 30 Jahren ist die unterste Klasse relativ haufiger besetzt)*

Im Laufe der letzten Jahrzehnte verlagerte sich der Beginn des Rauchens
immer mehr in die jingeren Jahrgange von 10-14 Jahre. Der Hauptteil beginnt
das Rauchen in den Jahren 15-18. Bis zum 18. Lebensgjahr haben heute 90-
95% der Raucher mit dem Rauchen angefangen.

Wirkungsweise des Nikotins

Zigarettenrauch enthélt Uber tausend verschiedene Inhaltsstoffe, die vor alem
drei Gruppen von Giftstoffen zugeordnet werden kénnen: Nikotin, Konden-
sate (im vorwissenschaftlichen Sprachgebrauch unter dem Oberbegriff ‘ Teer’
zusammengefaldt) und Kohlenmonoxid (CO). Unklar ist gegenwaértig noch,
inwieweit neben Nikotin weitere in den Kondensaten enthaltene Substanzen zu
psychoaktiven Wirkungen von Zigaretten beitragen. Nikotin ist ein natlrlich
in der Tabakpflanze vorkommendes Alkaloid, das extrem toxisch wirkt.
Bereits die in einer Zigarre enthaltene Nikotindosis (etwa 60 mg) wirde nach
intraventser Injektion beim erwachsenen Menschen todlich wirken. Nikotin-
molekiile werden bei der Verbrennung des Tabakblattes freigesetzt, also mit
dem Zigarettenrauch aufgenommen. Nikotin hat eine hohe Affinitét zu acetyl-
cholinergen Synapsen im Gehirn, wobei insbesondere eben die nikotinergen

! Stumpfe, K.-D. (1988) Tabakwaren 1987. DHS Infodienst’ 88, aaO. und Ray, O. &
Ksir,C. (1990) a.a.O.
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ACh-Rezeptoren durch Nikotin beeinflufd werden. Die hdchsten Bindungskon-
zentrationen von Nikotin wurden in Hirnstamm, Hypothal amus, Hippocampus,
Septum und Kortex beobachtet, niedrigere Affinitdten in Amygdala und Cere-
bellum." Unklar ist, inwieweit Nikotin auch direkt auf andere Neurotrans-
mittersysteme wirkt.

Acetylcholin wirkt als exzitatorischer Transmitter im sympathischen und parasympathischen
System und im Gehirn. Nikotinerge Acetylcholin-Rezeptoren sind exzitatorisch, ionotrop,
wirken durch Offnung von lonenkanalen, vermitteln schnelle Wirkungen; muskarinerge Re-
zeptoren sind metabotrop, d.h. sie vermitteln ihre Wirkungen Uber eine Verénderung der Mem-
branstruktur, wodurch weitere Botenstoffe (cGMP) aktiviert werden, die chemische Reaktio-
nen ausl 8sen; muskarinerge Rezeptoren vermitteln langsamere Wirkungen (Kapitel 6).

In niedriger Konzentration stimuliert Nikotin die Freisetzung von ACh an pr&
synaptischen nikotinergen Rezeptoren und wirkt agonistisch auf postsynapti-
sche nikotinerge ACh-Rezeptoren. Diese Wirkung wird aus der dhnlichen
chemischen Struktur und Ladungsverteilung von Nikotinmolekdl und ACh-
Molekils deutlich (siehe Abb. 18.2). In htheren Konzentrationen (durch hohe
Nikotindosen oder anhaltende Nikotinzufuhr) bewirkt Nikotin an présynapti-
schen muskarinergen ACh-Rezeptoren eine Hemmung der Ach-Ausschiittung.
Von Bedeutung ist, daf3 Nikotin den nikotinergen Rezeptor 18nger ‘besetzt’ as
ACh, so dal3 ein Nikotin-Rezeptor-Komplex noch bestehen kann, wenn der
néchste Impuls die Synapse erreicht. Sind auf diese Weise vidle Rezeptoren
durch Nikotin ‘blockiert’, kénnen Nervenimpulse nicht mehr weitergeleitet
werden. Dieser inhibitorische Effekt kann bei Uberdosierung von Nikotin
lebensgeféhrlich werden, wenn es zu totaler Blockade der Impuldeitung im
Bereich des Atemzentrums kommt. Nikotin hat also eine biphasische Wir-
kung, die sich - wie im folgenden dargestellt - auch in biphasischen oder kon-
trastierenden Wirkungen auf Erleben und Verhalten niederschiégt.

Die Wirkungen von Nikotin auf acetylcholinerge Rezeptoren werden durch
gleichzeitige Stimulation von Catecholaminen, Histaminen und Endorphinen
verstarkt. Umgekehrt fordert nikotinerge Stimulation im Hirnstamm die Aus-
schiittung von Catecholaminen. Cholinerge Rezeptoren sind im Organismus
weit verteilt, und da ACh der hauptséchliche Transmitter an der neuromusku-
laren Endplatte ist, wirkt Nikotin auch auf Skelettmuskulatur, Gefalimuskula-
tur und Magen-Darm-Muskulatur.

1 Morley,B. (1984) The properties of brain nicotine receptors. In: D.J. Balfour (Ed.) Nicotine
and the Tobacco Smoking Habit. Oxford, Pergamon Press, S. 38.
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Abb. 18.2. Beim Vergleich der zunéchst vollig unterschiedlich anmutenden Strukturen von
Acetylcholin und Nikotin falt auf, dal3 die positiven und negativen Ladungsschwerpunkte
beider Molekile sich in identischem Abstand hefinden. Rezeptoren, bei denen dieser Abstand
der ‘Schliissel’ zur Bindung an eine Substanz darstellt, kénnen daher nicht nur durch Acetyl-
cholin. sondern auch durch Nikotin besetzt werden

Pharmakokinetik: Nikotin im Zigarettenrauch wird inhalatorisch Uber die
Lungen, beim Schnupfen Uber die Schieimhédute oder bei oraer Applikation
(Kautabak, nikotinhaltige Kaugummi) Uber den Magen-Darm-Trakt absor-
biert. Dabel variiert die Wasser- bzw. Lipididdichkeit mit dem pH-Wert des
umgebenden Mediums. Als schwache Base wird Nikotin im gleichfalls akali-
schen Blut (pH 7,4) zu ca. 70% ionisiert. Das saure Milieu des Zigaretten-
rauches (pH 5,5) bedingt, dal3 Nikotin in den oberen Atemwegen und Uber die
Mundschleimhaut nur in geringen Mengen absorbiert wird, wéhrend die
Absorptionsrate bei Pfeifen- und Zigarrenrauch aufgrund des akalischeren
Milieus (pH 8,5) deutlich hther liegt. Zum grofdten Teil (80-90%) wird
Nikotin Uber die ca 70 m® Austauschflache der Alveolen absorbiert. Der
Nikotingehdt einer Zigarette liegt zwischen 0,1 und 1,5 mg, typischerweise
bei 0,8 mg. Davon werden insgesamt - je nach Inhaationstiefe und Rauch-
verhalten - mindestens 10%, meist etwa 0,1-0,3 mg pro Zigarette aufgenom-
men, was zu einem Anstieg der Plasma-Konzentration von etwa 5-30 ng/ml
fahrt. Orde Aufnahme fihrt wesentlich langsamer und gleichméiger zum
Anstieg des Nikotin-Plasmaspiegels, da Nikotin wegen des sauren Milieus im
Magen dort nicht leicht absorbiert wird. Uber den ‘kurzen’ Weg des Lungen-
kreidlaufes gelangt Nikotin schnell, d.h. ungeféhr 7 Sekunden nach Inhalation,
ins Gehirn. Im Gehirn erreicht Nikotin innerhalb der ersten finf Minuten nach
Aufnahme maximale Konzentration; interessanterweise bleibt die Konzentra-
tion im Hippocampus langer - ca. 10 Minuten - besonders hoch (30% héher
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as in anderen Strukturen). Aufgrund seiner hohen Affinitét zu muskarinergen
ACh-Rezeptoren der Skelettmuskulatur wird Nikaotin dartberhinaus auch im
Koérpergewebe verteilt. Seine zentralnervosen Wirkungen werden daher eher
durch die Verteilungs-Habwertszeit (im Bereich von Minuten) as durch die
Eliminations-Halbwertszeit (von 1-2 Stunden) determiniert. Insgesamt kommt
es s0 nach dem Rauchen einer Zigarette zu einem schnellen Anstieg des Plas-
ma-Nikotins und zu einem anschlief}enden Abfall mit einer Halbwertszeit von
etwa 1/2 Stunde. Lipidiédichkeit und Verteilungseigenschaften von Nikaotin
bedingen ferner, dal3 es die Plazenta durchdringt und auf den Fetus wirkt.
Schliefdlich wird Nikotin in die Muttermilch abgegeben, so dal? die Nikotin-
Blut-Konzentration beim Saugling genauso hoch oder sogar noch héher liegen
kann as die seiner rauchenden und stillenden Mutter.

Nikotin wird zu 70-90% in der Leber metabolisiert und zu 10-35% Uber den
Urin ausgeschieden. Die beiden Hauptmetaboliten Cotinin und Nikotin-I’-N-
oxid, haben selbst keine psychoaktiven Wirkungen. Die Exkretionsrate ist
wiederum abhéangig vom pH-Wert des Urins. bei saurem Urin kann die
Exkretionsrate um bis zu 200% hoher liegen as bel akalischem Urin. Ein
niedriger pH-Wert des Urins begingtigt infolgedessen weiteres Rauchen, da
raschere Exkretion zu rascherem Bedirfnis nach der néchsten Zigarette und
rascherem Einsetzen von Entzugssymptomen beitrégt. Bedingt durch diese
Abhéngigkeiten schwankt die Eliminations-Halbwertszeit von Nikotin zwischen
einer und vier Stunden (im Mittel 2 Stunden). Aufgrund seiner Halbwertszeit
von 17 Stunden dient die Cotinin-Konzentration im Urin als grobes Mal3 fir
die tégliche Nikotindosis. Wenn ein durchschnittlicher Raucher eine Zigarette
in zehn Minuten und zehn Ziigen raucht und pro Tag ein bis zwel Packungen
Zigaretten raucht, so nimmt er innerhalb von 24 Stunden 200 bis 400 Einzel-
dosen Nikotin auf. Bel regelmélligem Konsum kumuliert die Nikotin-Konzen-
tration im Plasma im Verlauf eines 16-Stunden-Tages auf 10-50 ng/ml (am
spaten Nachmittag) und sinkt entsprechend Uber Nacht wieder ab.

Wirkungen von Nikotin auf Erleben und Verhaten

Aus den molekularbiologischen Wirkungen lassen sich viele der anekdotisch
berichteten Wirkungen des Rauchens auf Erleben und Verhalten erkléren. Die-
se experimentell abzukléren ist alerdings oft nicht leicht: In der Regel werden
ndmlich Gruppen von Gewohnheitsrauchern verglichen, so dal3 sich eine
positive Wirkung der Zigarette ja auch durch Beseitigung des Deprivations-
zustandes erkléren |83, Tatséchlich findet man in Studien, die eine Dosis-
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Wirkungkurve untersuchten, haufig eine U-férmige Beziehung dergestalt, dal?
sich beim Gewohnheitsraucher die Leistungen mit zunehmender Nikotindosis
erst verbessern und dann wieder verschlechtern. Beispielsweise findet sich die
kirzeste Reaktionsgeschwindigkeit in der Regel bel mittleren bis niederen
Nikotindosen (Abb. 18.3). Das Leistungsmaximum der Rauchergruppen liegt
jedoch nicht unbedingt Uber dem einer Kontrollgruppe von Nichtrauchern. In
den meisten Studien wurde aber auf den Aufwand verzichtet, eine solche
Dosis-Wirkungsbeziehung zu erstellen.
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Abb.18.3. In einer Studie untersuchten wir Nichtraucher und Gewohnheitsraucher des
mittleren Segments (0,8-1,2 mg Nikotin/Zigarette). Die Raucher wurden nach Zufal vier
Gruppen zugeordnet. Jeder Raucher rauchte wahrend des Experiments mehrere Zigaretten, die
fur die einzelnen Gruppen unterschiedlich stark waren (Abszisse). In der Doppelblindanord-
nung (d.h. weder Versuchsperson noch Versuchdeiter kannten die Dosis der gerauchten Ziga-
retten) wurden u.a. die Reaktionsgeschwindigkeit gemessen: 6 Sekunden nach einem taktilen
Warnreiz wurde ein zweiter Tastreiz présentiert, auf den hin so schnell wie moglich ein Hebel
betétigt werden sollte, in Abhangigkeit von Charakteristika dieses Reizes entweder nach rechts
oder links. Ordinate: Median der Geschwindigkeit dieser Wahl-Reaktionsaufgabel

! Elbert,T. & Birbaumer,N. (1987) Hemispheric differences in relation to smoking. In:
A.Glass (Ed.) Individua Differences in Hemispheric Specidization. New York, Plenum
Press. S. 195-206.
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Bel den folgenden Aussagen ist also zu berlicksichtigen, dal3 sie sich vor alem
auf den Vergleich deprivierter zu nicht-deprivierten Rauchern beziehen.

Die zunéchst stimulierende, zentralnervds aktivierende Wirkung von Nikotin
aulkert sich im subjektiven Erleben von Angeregtheit, Stimuliertheit, dem Ge-
fahl erhdhter Wachheit und reduzierter Langeweile, ebenso wie in objektiven
Verhatenstests: Nikotin vermindert den Leistungsabfall Uber die Zeit in Vigi-
lanztests, verbessert die Lernleistung, wenn es vor der entsprechenden Auf-
gabe verabreicht wird, verbessert die Behatendeistung, wenn es nach der Pr&
sentation des zu behatenden Materials verabreicht wird, verbessert die Kon-
zentrationsféhigkeit und erhdht die Reaktionsgeschwindigkeit bei einfachen Re-
aktionszeitaufgaben oder Signal erkennungsaufgaben (siehe Abb. 18.3). Haufig
zeigt sich ein U-formiger Verlauf zwischen Nikotindosis und Leistung. Uber
cholinerge Rezeptoren in limbischen Strukturen, die den positiven Verstarker-
strukturen zugerechnet werden, kann ein intrinsischer positiver Verstarkungs-
effekt erklart werden. Die stimulierende Wirkung von Nikotin manifestiert
sich ferner in erhdhter lokomotorischer Aktivitdt und in EEG-Desynchronisa
tion. Die stimulierende, aktivierende Wirkung von Nikotin wirkt schliefdich
alkohol-bedingter Dampfung entgegen. Nikaotin wirkt entspannend und sedie-
rend, vor alem unter Stref3 und bel hoherer Dosierung. Unter stref3haften Be-
dingungen wirken die inhibitorischen Effekte von Nikotin Ubererregung ent-
gegen und férdern damit wieder die Leistungsfahigkeit.*

Die sedierende, entspannende Wirkung von Nikotin bildet damit die zweite
Komponente der biphasischen Wirkung von Nikotin und kann Uber die bel
hoher oder anhatender Nikotinzufuhr inhibitorischen Effekte (Blockade der
ACh-Rezeptoren) erklért werden. Da sich die inhibitorischen Wirkungen von
Nikotin auch in Muskeentspannung (Blockade der neuromuskuléren ber-
tragung) manifestieren, ist es moglich, dald das subjektive Gefiihl der Ent-
spannung beim bzw. nach dem Rauchen teilweise durch die Muskelentspannung
vermittelt wird. Im EEG kommen die inhibitorischen Wirkungen von Nikotin
in reduzierter Desynchronisation bzw. Verlangsamung zum Ausdruck. Die
sedierende Wirkung von Nikotin ist jedoch auch deutlich abhéngig von situati-
ven Bedingungen und Rauchgewohnheiten.

Nikotin moduliert emotionale Reaktionen: In einer simulierten Verkehrs-
situation as Autofahrer zeigten deprivierte Raucher und Nichtraucher gegen-
Uber Rauchern erhohte Aggressivitét. Aggressivitét dampfende Wirkungen

! Tierexperimentelle Befunde hierzu bei West,R.J. & Russell, M.A. (1985) Nicotine pharma
cology and smoking dependence. In: S.D.lversen (Ed.) Psychopharmacology: Recent Ad-
vances and Future Perspectives. Oxford, Oxford University Press, S.306.
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von Nikotin wurden auch im Tierexperiment bestétigt. Man kann annehmen,
daid die Blockade acetylcholinerger Synapsen in limbischen Strukturen zur
Verringerung unangenehmer Emotionen wie Arger, Furcht, Frustration bei-
tréagt.

Entzugssymptome: Stoppt die Nikotinzufuhr, so erfahrt ein Raucher eine
Reihe unangenehmer Wirkungen, die teilweise spiegebildlich zu den positiv
erlebten, stimulierenden und entspannenden Effekten sind. Unerwiinschte Ef-
fekte sind beispielsweise Unruhe, Erregbarkeit, Konzentrationsstorungen,
Zittern, Hungergefihle, Schlafstérungen, Angstgefiihle oder depressive Ver-
stimmungen. Es ist umstritten, ob sich diese Wirkungen vor alem subjektiv
bemerkbar machen, oder ob auch entsprechende L eistungsei nbuf3en unumgang-
lich sind: Manche Studien kommen zu dem Ergebnis, dald sich deprivierte
Raucher und Nichtraucher nicht in ihrer Leistung, z.B. in Aufmerksamkeits-
test, unterscheiden, andere Studien belegen dagegen einen Leistungsabfall bei
deprivierten Rauchern.*

Wirkungen von Nikotin auf Organsysteme

Nikotin wirkt auf acetylcholinerge Synapsen des sympathischen und parasym-
pathischen Nervensystems. Sympathikotone Effekte fihren im kardiovasku-
laren System zu Erhohung der Herzfrequenz (Tachykardie) und Vasokon-
gtriktion (Blutdruckerhdhung). Aber auch in kardiovaskuldren Reaktionen
zeigt sich eine biphasische Wirkung von Nikotin: Nikotin kann auch zu Herz-
frequenz- und Blutdruckabfall fihren, infolge einer Blockade sympathischer
Ganglien und Freisetzung von Catecholaminen aus dem Nebennierenmark.
Nikotin fordert ferner die Besetzung der Erythrozyten mit Kohlenmonoxid, so
daid diese weniger Sauerstoff aufnehmen konnen. So ergibt sich bel einem
erhdhten Sauerstoffbediirfnis gleichzeitig ein geringeres Sauerstoffangebot.
Folgeerscheinungen der Unterversorgung mit Sauerstoff &ufBern sich in
ischamischen Reaktionen des Herzmuskels ebenso wie in mangelhafter peri-
pherer Durchblutung (Raucherbein). Nikotin fordert die Blutpléttchenaggrega-
tion (Plague und Thrombusbildung) und beeintréchtigt dadurch die Gefél3-
elagtizitdt und die Versorgung des Herzmuskels mit Sauerstoff. Im gastro-
intestinalen System bedingt die parasympathikotone Wirkung von Nikotin
verstérkte Magensaftsekretion und Erhéhung des Tonus der Magen-Darm-
Muskulatur. In hoher Dosierung bewirkt Nikotin dagegen Tonusverminde-

1 Zusammenfassend in West, R.J. & Russdl, M.A. (1985) a.a0. S.309 ff.
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rung. Andererseits hemmt Nikotin Hungerkontraktionen im Magen bis zu
einer Stunde. Zusammen mit der reduzierten Empfindlichkeit der Ge-
schmacksknospen und der Erhdhung des Blutzuckers durch Nikatin trégt dies
bei Rauchern zur Gewichtskontrolle oder sogar -abnahme bei. Die Blockade
neuromuskularer Ubertragung bei hoher oder anhaltender Nikotinzufuhr
|6st Muskeltremor und Zittern aus. Uberdosierung oder Absetzen von Nikotin
haben Uberschieffende oder adverse Reaktionen in den entsprechenden
physiologischen Systemen zur Folge, z.B. Herzjagen oder Blutdruckabfal,
Zittern, Gansehaut oder Schwitzen, Muskelkrampfe und Magen-Darm-
Krampfe. Erhohte Konzentrationen fettumwandelnder Enzyme (Lipoprotein-
lipase) bei Rauchern werden as kornpensatorische Reaktion auf die Eigen-
schaft von Nikotin, das Kdrpergewicht zu reduzieren, interpretiert. Im Entzug
fahrt diese kornpensatorische Reaktion dann zusammen mit verstérkten
Hungergefihlen zu der bei abstinenten Rauchern haufig beobachteten Ge-
wichtszunahme.

Tabakrauch - eine giftige Mischung

Man kann die Zigarette als kleine chemische Fabrik betrachten, in der eine
komplexe Mischung von Gasen und Teer entsteht, die Hunderte von schadigen-
den chemischen Substanzen enthélt. Neben Bestandteilen der Luft, Kohlendi-
oxid und Kohlenmonoxid (ca. 4 Vol.%) finden sich u.a. Acetaldehyd, Isopren,
Aceton, Blausdure (Zyanid) und eine ganze Reihe weiterer Gase im Rauch. Als
‘Teer’ wird die klebrige braune Masse bezeichnet, die zurtickbleibt, wenn man
Nikotin und Feuchtigkeit aus dem Kondensat entzogen hat. Sie besteht aus
einer viefdtigen Mischung aromatischer Kohlenwasserstoffe (z.B. Phenole,
Indole, Benzopyrene, Nitrosamine). Viele dieser Substanzen erwiesen sich in
Tierversuchen als krebserregend, andere als Co-Karzinogene. So sind die
Phenole zwar selbst nicht eindeutig krebserregend, erhdhen aber die karzino-
gene Potenz von Benzopyrenen enorm. Nitrosamine und Benzopyrene reizen
die Schleimhéaute (z.B. in Mund und Rachen, Bronchien und Lungen, Magen,
Darm, Blase und Niere) und erhéhen damit das Risiko, dal3 Zellen in Schleim-
hauten, die zu standiger Neubildung angeregt werden, zu Krebszellen *entglei-
sen’. Bereits die einfache Beobachtung, dald Zigarren- und Pfeifenraucher (die
den Rauch gewdhnlich nicht inhalieren) haufiger unter Krebserkrankungen der
oberen Atem- und Verdauungswege leiden, wahrend Lungenkrebs nahezu voll-
sténdig auf Zigarettenraucher beschrankt bleibt, verdeutlicht dies. Kondensate
reduzieren ferner die Dehnungsféhigkeit der Lungen und damit das L ungenvo-
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lumen. Damit wird die Sauerstoffaufnahme zusétzlich zum Effekt von Nikotin
weiter eingeschrankt.

Insgesamt beeintréchtigt Rauchen die Gesundheit wie keine andere Gewohn-
heit. Die Lebenserwartung liegt bei einem 25 Jahre aten Raucher, der 1-2
Packungen Zigaretten am Tag raucht, 8,3 Jahre unter der Lebenserwartung
gleichaltriger Nichtraucher. Etwa 30% dler Todesfélle durch Herzerkran-
kungen und 30% dler Krebstoten treten als Folge von Zigarettenrauchen
auf. Neun von zehn an Lungenkrebs Erkrankten sind Raucher. Insgesamt
liegen die durch Krebs bedingten Mortalitétsraten bei Rauchern etwa doppelt
so hoch wie bei Nichtrauchern vergleichbaren Alters (Tabelle 18.1). Dabei
liegt die Sterblichkeitsrate bei starken Rauchern, die mehr als eine Packung
pro Tag rauchen, mehr als dreimal so hoch als bei Nichtrauchern.

Tabelle 18.1. Verhaltnis von Krebstoten bei méannlichen Rauchern zu Nicht-
rauchern verglichen mit einem Risiko von 1,0 fir Manner, die niemals regelmaRig
rauchten) !

Alter 45-65 Alter 65-79 Jahre
Lunge 7.8 11,6
Mund, Pharynx 9,9 2,9
Larynx 6,1 9,0
Osophagus 4,2 1,7
Blase 2,0 3,0
Nieren 1,4 1,6
Prostata 1,0 1,0
Pankreas 2,7 2,2
Summe aller Krebserkrankungen 2,14 1,76

Rauchen bildet aber nicht nur die Hauptursache fir eine ganze Reihe von
Krebserkrankungen, sondern auch fir chronische Atemwegserkrankungen
(COLD: chronic obstructive lung diseases). Raucher weisen ein 4- bis 25fach
hoheres Risiko auf als Nichtraucher, infolge chronischer Bronchitis oder Lun-
genemphysemen zu sterben. Gewebsschéaden finden sich bereits in den Lungen

! American Cancer Society Survey, 1986, zitiert nach Insel, PM. & Roth, W.T. (1988) Core
Concepts in Hedth. Fifth Edition. Mayfield Publishing Company, Mountain View,CA,
S.197.
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junger Raucher. In der Regel verschwindet der ‘Raucherhusten’ schon inner-
halb von Wochen nach Aufgabe des Rauchens, und die Lungenfunktionen
konnen sich teilweise wieder verbessern. Schliefdlich weisen Kinder rauchender
Mtter - mdglicherweise aufgrund mangelhafter Sauerstoffversorgung - nicht
nur ein verringertes Geburtsgewicht auf, sondern zeigen sich auch noch im
Alter von sieben Jahren as korperlich und sozial unterentwickelt. Diese und
shnliche Befunde gehen aus zahlreichen sorgfétigen Studien hervor.! Das
Risiko fur Fehlgeburten ist bei rauchenden Mttern gegentiber der Gesamtbe-
volkerung um den Faktor 15-2 erhéht. Die durch Rauchen bedingten wirt-
schaftlichen Folgekosten dirften allein in der Bundesrepublik 30 Milliarden
DM pro Jahr Gibersteigen.?

Was erhdlt Rauchverhalten aufrecht?

Obwohl die Tabakindustrie nach wie vor Rauchen als personliche, freie Ent-
scheidung apostrophiert, die man jederzeit revidieren konnte, so fallt doch der
hohe Prozentsatz von Rauchern (59% nach DMS 111-R, 60% nach Jones’) auf,
die diese Entscheidung zwar - einma oder wiederholt - félen, jedoch immer
wieder ruckféllig werden. Es ist heute wohl unumstritten, dal3 man vom
Rauchen abhéngig werden kann, d.h. entsprechend den in Kapitel 15 genannten
Kriterien fir Abhéngigkeit verstérktes Bedilrfnis nach Zigaretten verspirt,
sein Verhaten an der Verfligbarkeit von Zigaretten orientiert, bei Nichtver-
flgbarkeit aversive psychische und korperliche Reaktionen verspirt, die man
Zu beenden oder zu vermeiden trachtet. Nikotinabhangigkeit erscheint erstmals
im DSM 11 as durch psychotrope Substanzen bedingte Stérung und wird defi-
niert Uber (1) vergebliche Bemihungen, den Tabakkonsum einzustellen oder
deutlich und dauerhaft zu reduzieren, (2) die Entwicklung eines Tabakentzuges
oder (3) das Vorliegen einer schweren kdrperlichen Stérung (Atemwegs- oder
kardiovaskulére Erkrankung), von welcher der Betroffene weil3, dal? sie durch
Tabakkonsum verschlechtert wird. Wie eingangs betont, muf3 Tabakrauchen
als komplexes Verhalten betrachtet werden, zu dessen Erklérung verschiedene

! Zusammenfassend in den Jahresberichten ‘ The Health Consequences of Smoking' - A report
of the Surgeon General, U.S.Department of Health and Human Services, Office on Smoking
and Health, Rockville, Maryland 20857; siehe auch American Cancer Society, Dangers of
Smoking, Benefits of Quitting & Relative Risks of Reduced Exposure, revised edition, S.8.

2 Ubertragen von Ergebnissen einer Studie des US Congress Office of Technology Assess-
ment.

% Jones, R.T. (1987) Tobacco Smoking. In: H.Meltzer (Ed.) Psychopharmacology. New
York, Raven Press, S. 1590.
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Prozesse herangezogen werden missen bzw. verschiedene Modelle entwickelt
wurden.

Toleranz wurde (tierexperimentell) nur fur unmittelbar nach Nikotinzufuhr
eintretende dampfende Effekte beobachtet. Entzugserscheinungen miissen
nicht bei jedem Raucher auftreten und kdnnen mehr oder weniger gravierend
sein. Sie umfassen Unruhe und emotionale Labilitét bis hin zu Angst- und
Panikzustanden oder Haluzinationen, Kopfschmerzen, Zittern, Gansehaut und
Schwel Rausbriiche, gastrointestinale Beschwerden, Herzrasen, Hypotonie, star-
ke Hungergefiihle und Gewichtszunahme. Entzugserscheinungen setzen inner-
halb von zwel Stunden nach der letzten Nikotinaufnahme ein und erreichen
maximale Intensitét innerhalb der ersten 24 Stunden des Entzuges; sie kénnen
- dlméhlich in ihrer Intensitét abnehmend - Uber Tage bis Wochen andauern.
Vor alem kérperliche Entzugserscheinungen weisen auf physische Abhéngig-
keit hin. Obwohl darauf hingewiesen wird, dal3 Nikotin und K ondensationspro-
dukte die Aktivitat mikrosomaler Leberenzyme erhohen,® ist die Frage meta-
bolischer Toleranzentwicklung nicht geklért, Hinweise auf zelluldre Toleranz-
entwicklung liegen nicht vor. Gegen physische Abhéngigkeit im Sinne dauer-
hafter Verdnderungen am Rezeptor spricht auch, dal3 selbst starke Raucher
unter bestimmten, sozial determinierten Gegebenheiten (z.B. Kino- oder Kir-
chenbesuch) durchaus fir einige Stunden das Rauchen unterlassen konnen,
ohne bewuf3 unter Entzugssymptomen zu leiden. Ein deutliches Beispiel lie-
fern religidse Juden, denen am Sabatt das Rauchen untersagt ist. Im Gegensatz
Zu den anderen Wochentagen treten unter der Deprivation am Sabait meist
keine vergleichbaren Entzugssymptome auf. Andererseits wéare durchaus denk-
bar, dal3 sich die Sensitivitét nikotinerger Rezeptoren durch Konditionierung
im Sinne des zustandsabhéngigen Lernens ‘phasisch’ verstellen kann, so dal3 es
Zu Toleranz- und Entzugsphdnomenen kommt, ohne dal3 sich ‘tonisch’ Ver-
anderungen am Rezeptor (Sensitivitét oder Dichte) messen lassen.

Psychische Abhangigkeit oder Gewohnheitsbildung sollte zum einen
Uber die intrinsische Verstérkerwirkung einer Substanz erkléart werden kon-
nen. Tats&chlich wurde ein intrinsischer Verstérkereffekt von Nikotin sowohl
tierexperimentell wie in Humanstudien belegt. (Hierbei bedient man sich des
Paradigmas der Selbstverabreichung einer Droge.) Im Humanexperiment ist
jedoch die direkte intrinsische Verstérkereigenschaft von Nikotin kaum von
den verstarkenden Effekten der mit Nikotinaufnahme verknipften Verhatens-
weisen zu trennen. Gewohnheitsraucher starker Zigaretten kompensieren bel-
spielsweise den Effekt von Zigaretten mit niedrigem Nikotingehalt, indem sie

1 Ray,0. & Ksir,C. (1990) aaO. S. 209
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schnellere und tiefere Zlige nehmen, also das Rauchverhaten manipulieren,
um die Nikotinkonzentration im Blut/Gehirn im gewohnten Bereich zu halten.
Andererseits bemerken Raucher rasch, wenn Zigaretten kein Nikotin enthalten;
Rauchverhaten kann die psychoaktiven Effekte von Nikotin also nicht erset-
zen.

Auf diesen Beobachtungen basieren Uberlegungen, dai3 Rauchverhalten ausge-
richtet wird, um den Nikotingehalt im Kérper in einem bestimmten optimalen
Bereich zu halten.! Wahrend die Grenzen dieses Bereichs (nach oben hin zum
toxischen oder mit aversiven korperlichen Nebenwirkungen verbundenen Be-
reich, nach unten hin zum unwirksamen oder mit Entzugssymptomen verbun-
denen Bereich) durch genetische und konstitutionelle Faktoren determiniert
sind, interagieren im individuell ‘optimalen’ Bereich die psychoaktiven Effekte
von Nikotin mit psychosozialen Faktoren. Eine Entwicklung psychischer Ab-
hangigkeit von Nikotin 183 sich auch im Rahmen der Solomenschen Zwei-
Prozel3Theorie (Kapitel 15) erkldren: Zunéchst sucht und geniefdt der Raucher
die stimulierenden und entspannenden Wirkungen der Zigarette. Wenn im
Verlauf der Abhangigkeitsentwicklung das Beenden der Nikotinzufuhr zu Ent-
zugssymptomen fuhrt, so dient erneutes Rauchen der Reduktion der Entzugs-
symptome ebenso wie dem Aufsuchen der stimulierenden und entspannenden
Effekte.

Die Bedeutung von Lernprozessen, beispielsweise Modellernen und Kondi-
tionierung situativer Hinweisreize, bei der Entwicklung von Nikotinab-
hangigkeit steht aul3er Frage. Kinder rauchender Eltern werden zu hoherem
Prozentsatz Raucher as Kinder, die in der Umgebung von Nichtrauchern auf-
wachsen. Vor alem aber wird Rauchen durch den Druck innerhalb der ‘Peer’-
Gruppe gefordert. Dies mag - neben der Verflgbarkeit und Werbung - dazu
gefuhrt haben, dald sich in den letzten Jahrzehnten der Beginn des Rauchens auf
immer jingere Jahrgange (10-14 Jahre) verlagert und dald3 zunehmend mehr
Frauen rauchen.? Das Anbieten einer Zigarette gehdrt zum Ritus der sozialen
Kontaktaufnahme dhnlich wie die Einladung ‘auf ein Glas' akoholischen Ge-
trankes. Rauchen ist ein gelerntes Verhatensmuster. Es wird Uber die Zeit
intermittierend verstarkt. Rauchen wird mit einer Reihe situativer und beha-
vioraer Reize verknipft, die dann als konditionierte Stimuli Rauchen al's kon-
ditionierte Reaktion aufrechterhalten. Beispiele hierfir sind die Zigarette nach

1 Z.B. Schachter,S. (1978) Pharmacological and psychological determinants of smoking.
Ann. Int. Med. 88, 104-114; Kozlowski, L.T. & Herman, C.P. (1984) J. Appl. Soc.
Psychol. 14, 244-256, zitiert von Jones, R.T. (1987) a.a0., S. 1593.

2 Siehe Angaben bei StumpfeK.-D. (1988) Die Verbreitung des Rauchens in der Bundes-
republik Deutschland. DHS Infodienst ‘88, S.8.
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einer Mahlzeit, Rauchen, um etwas in der Hand haben, wenn man sich unsicher
fuhlt, das Anstecken der Zigarette, um Zeit zu gewinnen. Konditionierte Reize
konnen auch Entzugssymptome verstérken. Die ‘sozialen’ Lernbedingungen
madgen vor allem in frihen Stadien der Entwicklung zum Gewohnheitsraucher
von besonderer Bedeutung sein, zumal die Reaktion auf die erste Zigarette
meist eher aversiv ist. Spéter sind die Bedeutung der psychoaktiven Wirkungen
von Nikatin, der konditionierten Reize und konditionierten Verhaltensabl&ufe
fur die Aufrechterhaltung des Rauchens kaum noch zu trennen.’

Die Bedeutung von Modellernen. . .
... sichiin den letzten Jahrzehnten der Beginn des
Rauchens auf immer jingere Jahrgange verlagert . . .

! Entsprechend kommt das DSM 111-R zu dem Schlul: “Das schnellere Einsetzen der Nikotin-
effekte beim Zigarettenrauchen fihrt zu einem stark ausgeprégten Verhatensmuster, das
schwieriger aufzugeben ist, vor allem wegen der Haufigkeit der Verstarkung und der grofRer-
en physischen Ahhangigkeit von Nikotin® (1989, S.231).
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Nikotin ist eine ‘soziale Droge’ . Seine biphasischen psychoaktiven Wirkungen,
aktivierend & entspannend, lassen sich Uber biphasische Wirkungen auf
cholinerge Rezeptoren, vor allem in limbischen Strukturen und im ANS er-
klaren. Diese ‘intrinsischen’ Verstérkereigenschaften, adverse Reaktionen auf
Nikotinentzug wie emotionale Labilitét, subjektive erlebte Leistungsminde-
rung, korperliche Symptome, Gewichtszunahme, und Konditionierungspro-
zesse erhalten Rauchen aufrecht und fordern Nikotinabhéngigkeit, ohne dal3
physische Abhangigkeit - definiert Gber metabolische und rezeptorspezifische
Veridnderungen — gegeben sein muf.

Behandlung von Nikotinabhdngigkeit: Die Kenntnis Uber die gut dokumentierten ge-
sundheitlichen Risiken des Rauchens, aber auch die tagtégliche Beeintréchtigung des Wohlbe-
findens und der korperlichen Leistungsfahigkeit, sowie sozialer Druck sind Ursachen dafir,
daf3 die Mehrzahl der Raucher das Rauchen am liebsten erheblich reduzieren oder ganz einstel-
len mdchte. Das Umsetzen einer freiwilligen Entscheidung zur Abstinenz gelingt aufgrund der
Abhéngigkeit aber oft nicht. Es wéchst daher das Bedurfnis nach entsprechenden therapeu-
tischen Hilfen. Personen, die sich das Rauchen ohne Hilfe durch formale Therapieprogramme
abgewdhnen, zeichnen sich durch eine starke Mativation, gute Fahigkeiten zur Selbstkontrolle
und starke soziale Unterstiitzung aus. Geméal der Bedeutung, die lernpsychologischen Fakto-
ren bei der Abhangigkeitsentwicklung beigemessen wird, dominieren verhaltenstherapeutisch
orientierte Therapievorschlage. Selbstkontrollstrategien sollen dazu dienen, die Assoziation von
Rauchen mit situativen und behavioralen konditionierten Stimuli zu unterbrechen. Bel der
erfolgreichen Technik des exzessiven Rauchens (‘rapid Smoking’) missen in kiirzester Zeit so
viele Zigaretten schnell und intensiv geraucht werden, dal’ es zu toxischen Erscheinungen
kommt, die mit Ubelkeit, Herzrasen, Schwindel und anderen aversiven Empfindungen einher-
gehen. Mit diesem Verfahren soll die Assoziation des Tabakrauchens mit positiv verstarkenden
Reaktionen unterbrochen werden und eine negative Reaktion auf Zigaretten konditioniert
werden. Man macht sich hierbei den auRerst machtigen Mechanismus des Geschmacks-
aversiondernens (‘taste-aversion-learning’) zunutze. Eine Unterbrechung der Assoziation von
Nikotineffekten und Rauchverhalten wird auch iber eine Substitution der Zigarette beispiels-
weise durch nikotinhaltige Kaugummi, neuerdings auch durch Nikotin-Pflaster, angestrebt. Da
Nikotin ACh-agonistisch wirkt, kénnen ferner die positiven Verstarkereffekte von Nikotin
durch vorherige Gabe von Ach-Antagonisten verhindert werden.

Die meisten dieser Verfahren sind zunéchst erfolgreich, 90% der Betroffenen hdren mit dem
Rauchen auf. Doch werden innerhalb eines Jahres 50-70% der Behandelten wieder riickfallig.
Ferner wird eine Abbruchrate von 50% wahrend der Behandlung berichtet. Interessanterweise

1 DSM I11-R (1989) aaO.
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gleichen diese Ruickfal- und ‘Drop-out’-Raten denen, die fir Alkohol- oder Heroinentzug be-
richtet werden. Verstarkte praventive Bemihungen, vor alem um einen frilhen Beginn einer
Abhéngigkeitsentwicklung, z.B. Rauchen im Schulater zu verhindern, sind daher zu begriif3en
und sollten ausgebaut werden. Nur 8% der 20- bis 29jahrigen Raucher haben nach dem 18. Le-
bengahr mit dem Zigarettenrauchen begonnen. Der politische Wille zu praventiven Mal3-
nahmen, etwa die Verfligbarkeit von Zigaretten fir Schiler und Jugendliche einzuschranken -
z.B. Verbot von Zigarettenautomaten, Einschrankung der Werbung - scheint in Deutschland
bisher aber noch nicht mehrheitsféhig, mdglicherweise auch solange nicht, wie die jahrlichen
Einnahmen der Tabaksteuer ungefahr 15 Millionen DM ausmachen.*
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