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Zusammenfassung
Passivrauchen stellt ein bedeutsames und gleichzeitig vermeidbares

Gesundheitsrisiko dar. Weltweit versterben jahrlich ungefahr 1,2 Millionen
Nichtraucherinnen und Nichtraucher an den Folgen von Passivrauch. Kinder
leiden durch die erhéhte Atemfrequenz und die sich entwickelnden Organe
besonders stark unter Passivrauchexposition.

Die gesundheitlichen Folgen von Passivrauchen bei Kindern und Jugendlichen
sind vielfaltig und haben oft auch langfristige Auswirkungen. Es zeigen sich unter
anderem Zusammenhange zwischen Passivrauchen und kardiovaskularen

Effekten, Erkrankungen des Respirationstraktes, Infektanfalligkeit, Auswirkungen

auf die psychische und geistige Gesundheit und bestimmten Krebserkrankungen.

Aktiver als auch passiver mutterlicher Tabakkonsum in der Schwangerschaft
haben Einfluss auf den Schwangerschaftsverlauf beziehungsweise die kindliche
Entwicklung. Tabakrauch wirkt sich indirekt tber die Plazenta als auch direkt auf
den Feten aus. Unter anderem steigt das Risiko fur
Schwangerschaftskomplikationen, ein geringes Geburtsgewicht, Fehlbildungen,
den plétzlichen Sauglingstod als auch gewisse Erkrankungen im spateren Leben
des Kindes.

Trotz der zahlreichen wissenschaftlichen Belege fur das gesundheitliche Risiko
durch Passivrauchexposition gibt es in Osterreich bis dato keinen umfangreichen
Nichtraucherlnnenschutz. Das totale Rauchverbot in der Gastronomie wird zwar
bereits seit Jahren diskutiert, wurde bis jetzt jedoch noch nicht umgesetzt. Umso
wichtiger ist es, Mallnahmen, die zu einer héheren Sensibilisierung der

Bevolkerung fuhren, einzuleiten.




Abstract

Secondhand smoke is a considerable and at the same time preventable health
hazard. Worldwide around 1.2 million nonsmokers die each year due the effects of
passive smoking. Especially children suffer from the health consequences of
secondhand smoke due to elevated respiratory rate and the fact that their organs
are still developing.

The health hazards of secondhand smoke concerning children and adolescents
are numerous and often lead to long-term consequences. Among others,
associations between secondhand smoke and cardiovascular effects, diseases of
the respiratory system, susceptibility to infects, impacts on mental health, and
certain types of cancer have been indicated.

Active as well as passive maternal tobacco consumption during pregnancy can
influence the course of pregnancy and the child’s development. Tobacco smoke
affects the unborn child directly as well as indirectly by harming the placenta.
Among others, the risk for complications in pregnancy, low birth weight,
malformations, Sudden Infant Death Syndrome, as well as certain diseases later in
the child’s life increases.

Even though there is considerable evidence for health risks by passive smoking,
Austria does currently not offer large scale protection of nonsmokers. A total
smoking ban in food service has been discussed for years, yet it has not been
implemented so far. Therefore, measures for raising awareness in the general

public are even more important.
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1 Einleitung

Dieses Kapitel beinhaltet die Definitionen von Passivrauch und Dritthandrauch.
Zusétzlich soll ein kurzer Uberblick (iber die gesundheitlichen Folgen von
Passivrauchexposition gegeben werden. Das Kapitel schlie3t mit einer
Beschreibung der Quote an Raucherinnen und Rauchern und der Haufigkeit von
Passivrauchexposition weltweit, im europaischen Vergleich beziehungsweise

speziell in Osterreich.

1.1 Definition von Passivrauch(en)
Der Begriff ,Passivrauchen® wurde das erste Mal vor fast 50 Jahren im Titel einer

wissenschaftlichen Publikation verwendet. Im Jahr 1970 verdéffentlichte die
deutsche Fachzeitschrift Minchner Medizinische Wochenschrift ,Das Problem des
,Passivrauchens“. Im Jahre 1975 wurde der Terminus erstmals in einer
englischsprachigen Fachzeitschrift beschrieben (1).

Passivrauch wird auch als Secondhandsmoke (SHS) oder Environmental Tobacco
Smoke (ETS) bezeichnet (2).

Passivrauchen, oder auch Passivrauchbelastung, ist definiert als die Aufnahme
von Tabakrauch Uber die Atemluft beim Einatmen. Passivrauch besteht aus
Partikeln und Gasen. Seine dynamische Zusammensetzung und seine
Eigenschaften andern sich abhangig von Zeit und Umweltbedingungen. Er setzt
sich zusammen aus dem Nebenstromrauch und den Anteilen des von der
Raucherin oder dem Raucher wieder ausgeatmetem Hauptstromrauchs. Der
Nebenstromrauch bildet sich durch das Verglimmen der Zigarette in der Zeit
zwischen den Zugen der Raucherin oder des Rauchers. Der Nebenstromrauch
macht mit 85% den Groldteil des Passivrauchs aus, der Hauptstromrauch
entsprechend nur 15%. Dabei gilt der Nebenstromrauch als giftigere Komponente,
da er sich bei geringeren Temperaturen bildet und die Entstehung teilweise auf
unvollstandige Verbrennungsprozesse zurtickzuflihren ist. Dadurch sind im
Nebenstromrauch unverdiinnt giftige Komponenten in einer héheren
Konzentration enthalten. Auch steigt die Toxizitat mit zunehmender Zeit, da die
Menge an gewissen Kanzerogenen und giftige Komponenten durch chemische
Reaktionen zunimmt. Von den uber 4800 Substanzen des Zigarettenrauchs,
gelten Uber 90 als krebserregend oder zumindest im Verdacht stehend

kanzerogen zu sein, und mindestens 250 als toxisch beziehungsweise




gesundheitsgefahrdend (3). Aktiv inhalierter Tabakrauch und Passivrauch weisen
qualitativ die gleiche chemische Zusammensetzung auf. Dazu zahlen giftige
Substanzen wie zum Beispiel Blausaure, Ammoniak und Kohlenmonoxid, als auch
kanzerogene Inhaltsstoffe wie Arsen, Benzol, aromatische Amine und
polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe (4). Auch aus gewissen
Zusatzstoffen, wie zum Beispiel Aromastoffen oder Substanzen zur Verbesserung
der Brenneigenschaften von Zigaretten, die Tabakprodukten hinzugefugt werden,
entstehen im Rahmen des Verbrennungsprozesses giftige Chemikalien. Ein
Beispiel hierfur ist Menthol, das nicht ausschlief3lich in Mentholzigaretten, sondern
auch in vielen anderen Sorten aufgrund der kiihlenden und leicht betdubenden
Wirkung eingesetzt wird (3). In Abbildung 1: Ausgewahlte Substanzen in
Tabakrauch (3) sind einige gesundheitsschadliche Inhaltsstoffe von Tabakrauch
inklusive ihres urspringlichen Verwendungszwecks und den jeweiligen
schadigenden Wirkungen auf den menschlichen Organismus angefihrt.

Der Begriff ,,Dritthandrauch® (, Thirdhand Smoke®, THS) beschreibt die
Kontamination von Oberflachen, die durch Zigarettenrauch zurtickbleibt, wenn die
Zigarette bereits ausgedampft wurde (3). Die geringe GrofRe und die Beweglichkeit
der Partikel und der gasformigen Komponenten erméglicht das tiefe Eindringen in
Textilien, vor allem Teppiche, Polster, Matratzen, Decken und Gewand, das
Eindringen in geschlossene Schranke und Haften auf jeder verfigbaren
Oberflache der Inneneinrichtung wie zum Beispiel Turen, Tapeten, und Holz (5).
Fraher wurde fiir diese Ablagerungen auf den Oberflachen von
Einrichtungsgegenstanden, beziehungsweise im Feinstaub der Luft, der Begriff
,kalter Rauch“ verwendet. Diese Ablagerungen werden vor allem durch den
Nebenstromrauch erzeugt. Sie werden wieder an die Raumluft abgesondert und
dadurch Uber Hautkontakt oder nach Einatmen der Partikel Gber die Lunge in den
menschlichen Kérper aufgenommen (6). Die chemische Zusammensetzung des
Dritthandrauchs verandert sich mit zunehmender Zeit und die Konzentration der
Komponenten des Dritthandrauchs und deren Reaktionsprodukte nimmt zu. Von
der Gesundheitsgefahrdung durch Dritthandrauch sind vor allem Kinder betroffen,
da neben der Aufnahme Uber die Haut auch besonders viel Kontakt mit Textilien,
wie zum Beispiel Teppichen, besteht. Erwiesenermallen nehmen Kinder mehr als
die doppelte Menge an Staub und daher also auch Tabakkanzerogene auf als

Erwachsene (3).




Eine Studie untersuchte die Wohnrdume von Raucherinnen und Rauchern
hinsichtlich der Kontamination mit Dritthandrauch, nachdem diese aufgehort
hatten zu rauchen. Auch sechs Monate nach dem Rauchstopp konnten
Rucksténde in den Wohnbereichen, wie etwa im Hausstaub oder auch auf
Oberflachen der Einrichtung, nachgewiesen werden. Zu den gefundenen
Schadstoffen zahlten zum Beispiel Nikotin und Nitrosamine, die spezifisch in
Tabakrauch enthalten sind. Nicht nur in deren Wohnungen, sondern auch an den
Fingern der ehemaligen Raucherinnen und Raucher konnten entsprechende

Substanzen nachgewiesen werden (7).

1.2 Gesundheitliche Folgen von Passivrauchen
Passivrauch stellt den gefahrlichsten und einen gleichzeitig leicht vermeidbaren

Innenraumschadstoff dar. Menschen, die Passivrauch ausgesetzt sind, haben
ebenso ein hoheres Risiko bestimmte akute und chronische Krankheiten zu
erleiden wie aktive Tabakraucherinnen oder Tabakraucher, lediglich weniger
haufig und in geringerem Ausmald. Es kann kein Grenzwert flr eine unbedenkliche
Dosis an Passivrauch definiert werden, vor allem hinsichtlich der kanzerogenen
Substanzen. Das bedeutet, dass selbst bei geringsten Belastungen ein erhdhtes
Gesundheitsrisiko fur die Entwicklung von Krebserkrankungen besteht (4).
Nikotin ist Agonist nikotinerger Actylcholin-Rezeptoren und bindet vor allem an
Rezeptoren der Lunge, der Leber, der Niere, des Gehirns und der Milz. Es fordert
die Zellproliferation und fuhrt zu eine Aktivitatserhdhung der Proteinkinase C (8).
Schon nach kurzer Zeit fihrt Passivrauch zu einer Reizung der Atemwege, der
Augen und der Schleimhaute (9). Bei den akuten Symptomen ist vor allem die
Lunge betroffen, da eine vermindere Abwehrfunktion und ein gestoérter
Selbstreinigungsmechanismus zu einem héheren Entziindungsrisiko fuhren. Des
Weiteren kommt es zu einer Erhéhung der Infektanfalligkeit fur Tuberkulose.
Bereits eine vorubergehende Passivrauchexposition kann zu einer endothelialen
Dysfunktion und damit zur Entstehung von Thromben fiihren (3).

Auch Kopfschmerzen, Dyspnoe, Mudigkeit und Schwindelanfalle zahlen zu
mdglichen Beschwerden nach einer Exposition (9).

Langfristig fuhrt Passivrauchen unter anderem durch GefalRschadigungen zu
diversen kardiovaskularen Erkrankungen, wie zum Beispiel Arteriosklerose,
Angina pectoris, Herzinfarkt und Insult. Des Weiteren erhdht die Exposition das

Lungen- und Brustkrebsrisiko, und férdert die Entstehung von respiratorischen




Erkrankungen, wie zum Beispiel Pneumonie und Bronchitis, und Verschlechterung
von Mukoviszidose und Asthma bronchiale, indem es Haufigkeit und Schweregrad
von Asthmaanfallen erhdht (9). Kinder, die Passivrauch ausgesetzt sind, haben
ein erhohtes Risiko fur den Plotzlichen Sauglingstod. Aullerdem erkranken sie
zum Beispiel haufiger an Asthma oder Mittelohrenziindungen (10).

Auch in der Schwangerschaft fuhrt die Exposition unter anderem zu einem
héheren Risiko eines geringeren Geburtsgewichts und Fehlbildungen (2).
Interessant ist das geringere Risiko von rauchenden schwangeren Muttern an
Praeklampsie zu erkranken. Jedoch kann dieser positive Effekt durch Rauchen in
der Schwangerschaft die negativen Folgen flir die Mutter und das Kind nicht
kompensieren (3).

Details zu den gesundheitlichen Folgen von Tabakrauchexposition bei Kindern
und Jugendlichen werden genauer in Kapitel Folgeschaden durch Passivrauch bei

Kindern und Jugendlichen ausgefihrt.

1.3 Pravalenz von Raucherinnen und Rauchern und Héaufigkeit
von Passivrauchexposition
Weltweit rauchen insgesamt 1,1 Milliarden Menschen. Uber 8 Millionen Menschen

sterben jedes Jahr durch Tabak: Uber 7 Millionen durch den eigenen
Tabakkonsum, und ungefahr 1,2 Millionen Nichtraucherinnen beziehungsweise
Nichtraucher an den Folgen von Passivrauch (11).

Das Eurobarometer 2017 (Meinungsumfrage des Europaischen Parlaments)
positioniert Osterreich gemeinsam mit vier weiteren Landern mit 28% an der
neunten Stelle der Lander mit der héchsten Quote an Raucherinnen und
Rauchern in Europa. Griechenland verfugt mit einer Pravalenz von 37% Uber die
héchste in Europa, wahrend Schweden mit nur 7% die geringste Quote an
Raucherinnen und Rauchern aufweist (12).

Im internationalen Vergleich weist Osterreich die héchste Rate an rauchenden 15-
Jahrigen auf. Beinahe 30% der Madchen und 25% der Jungen geben an,
mindestens einmal pro Woche zu rauchen (13).

Eine Studie ergab, dass 2004 weltweit ein Drittel aller Nichtraucher (33%) und
Uber ein Drittel aller Nichtraucherinnen (35%) Passivrauch ausgesetzt waren. Bei
den Kindern waren es sogar 40%. Etwa 1% der weltweiten Mortalitat im Jahr 2004
kann auf die Exposition gegenuber Passivrauch zurtickgeflihrt werden, 28% davon
betreffen Kinder, 26% Manner und fast die Halfte Frauen. Verlorene DALY's
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(disability-adjusted life years / behinderungsbereinigte Lebensjahre) aufgrund von
Passivrauch betrugen weltweit 10,9 Millionen, das sind etwa 0,7% der gesamten
Krankheitslast des Jahres 2004. Uber 60% davon betrafen Kinder. Den gréRten
Anteil daran hatten untere Atemwegsinfektionen bei Kindern unter 5 Jahren und
Asthma (14). In Deutschland sind Gber 1,7 Millionen Kinder und Jugendliche
taglich Passivrauch ausgesetzt. Das hausliche Umfeld ist die primare Quelle fur

Passivrauchexposition bei Kindern (3).

1.3.1 Quote an Raucherinnen und Rauchern und
Passivrauchexposition in Osterreich

Im Jahr 2014 gab ein Viertel der dsterreichischen Bevolkerung ab einem Alter von
15 Jahren an taglich zu rauchen. Zahlt man die Gelegenheitsraucherinnen und
Gelegenheitsraucher dazu, kommt man auf ungefahr ein Drittel aller
Osterreicherinnen und Osterreicher. Im Vergleich zu Aufzeichnungen seit den
1970er Jahren zeigt sich eine gegensatzliche Entwicklung des Rauchverhaltens
bei Mannern und Frauen. Der Anteil der Raucher sank im Laufe der Jahre von 39
auf 27%. Bei den Raucherinnen stieg er kontinuierlich von 10 auf 22%. In der
Altersgruppe der Frauen und Manner von 15 bis 24 Jahren nahm die Anzahl der
taglichen Raucherinnen und Raucher jedoch ab. Trotzdem gab im Jahr 2014
immer noch jede flinfte Frau im Alter von 15 bis 19 Jahren an, taglich zu rauchen.
Bei den Mannern dieser Altersgruppe waren es 22% (15).

Im Rahmen der Gesundheitsbefragung wurde zusatzlich die Exposition gegenlber
Passivrauch in Innenrdumen abgefragt. Méanner waren diesem haufiger
ausgesetzt als Frauen. Auffallend war die grof3e Belastung der 15- bis 29-
Jahrigen. In dieser Altersgruppe gab jede dritte Person an, davon betroffen zu sein
(15). Eine Bevdlkerungsbefragung im Jahr 2009 ergab, dass etwa ein Viertel der
11 bis 15 Jahre alten steirischen Schilerinnen und Schiler zu Hause taglich
Passivrauch ausgesetzt ist. Auch im Auto wird in Anwesenheit der Kinder und
Jugendlichen bei rund einem Viertel geraucht. Der steirischen Bevdlkerung
scheinen die potentiellen gesundheitlichen Folgen von Passivrauchexposition
jedoch durchaus bewusst zu sein. 98,2% gaben bei einer Befragung im Jahr 2009
unter anderem an zu glauben, dass diese vor allem bei Sauglingen und Kindern
zu Gesundheitsschaden flihren kann. Hierbei gab es auch keinen nennenswerten
Unterschied zwischen den Angaben von Nichtraucherinnen und Nichtrauchern

und denen von Raucherinnen und Rauchern (2).
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Abbildung 1: Ausgewahlte Substanzen in Tabakrauch (3)
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1.3.2 Messung der Tabakrauchexposition
Es ist entscheidend, den genauen Raucherlnnenstatus und die Rate der

Passivrauchexposition der Bevolkerung messbar zu machen. Nur so kdnnen
tabakassoziierte Folgeschaden identifiziert, die Pravalenz von aktivem und
passivem Tabakkonsum abgeschatzt und die Effekte von Kampagnen zur
Forderung von Rauchstopp und Nichtraucherlnnenschutz gemessen werden. Der
Einsatz von standardisierten Fragebdgen zur Erhebung des Tabakkonsums,
sowohl passiv auch als auch aktiv, kann nur ein eingeschrankt aussagekraftiges
Ergebnis liefern. Einerseits ist die Aussagekraftigkeit abhangig vom
Erinnerungsvermdgen der einzelnen Befragten. Zusatzlich kdnnen soziale Normen
die Antworten der Befragten beeinflussen. Die Passivrauchbelastung lasst sich
durch Fragebdgen besonders schwer quantifizieren. Aus diesen Griinden ist die
Messung durch biologische Marker essentiell. Nikotin und seine Metaboliten sind
Tabak-spezifische Biomarker. Das absorbierte Nikotin wird in der Leber primar zu
Cotinin verstoffwechselt. Die durchschnittliche Halbwertszeit von Cotinin im
menschlichen Korper ist mit 12 bis 20 Stunden deutlich langer als die von Nikotin
(2 bis 3 Stunden). Ein Prozentsatz von etwa 10 bis 15% des Cotinins wird Gber
den Urin ausgeschieden. Durch die lange Halbwertszeit eignet sich Cotinin gut als
Biomarker fur Tabakrauchexposition. Die Konzentration kann hierfir in Speichel,
Urin und Blut gemessen werden (16).

Um den Tabakkonsum der Mutter mit der kindlichen Cotinin-Konzentration in
Relation setzen zu kdnnen, wurde eine praktikable Messmethode entwickelt.
Filterpapierstreifen kdnnen in den Windeln der Kinder platziert und nach deren
Urinieren getrocknet und mit einer Pufferlésung behandelt werden. AnschlieRend

wird anhand eines ELISA-Verfahrens, die Cotinin-Konzentration bestimmt (17).

2 Folgeschaden durch Passivrauch bei Kindern und
Jugendlichen
In diesem Kapitel werden die unterschiedlichen gesundheitlichen Schaden durch

Passivrauchen bei Kindern und Jugendlichen beschrieben, inklusive Folgen fur
das Kind bei aktivem Rauchen bzw. Passivrauchexposition in der

Schwangerschaft.
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2.1 Rauchen und Passivrauchen in der Schwangerschaft
In Osterreich raucht etwa ein Viertel der Frauen in der Schwangerschaft (8). Vor

allem Frauen, die an psychiatrischen Erkrankungen oder einer Nikotinabhangigkeit
leiden, ein niedriges Einkommen haben, denen ein stlitzendes soziales Netzwerk
fehlt, und die Gber einen geringen Bildungsstand verfligen, fallt der Rauchstopp
trotz Schwangerschaft schwer (3).

Der durchwegs starke negative Einfluss von matterlichem Rauchen wahrend der
Schwangerschaft auf die Gesundheit des Kindes gilt heute als wissenschaftlich
erwiesen. Bereits seit mehr als 50 Jahren ist bekannt, dass Rauchen wahrend der
Schwangerschaft mit einer potentiellen Schadigung des Feten einhergeht.
Anfangs konzentrierte sich die Fachwelt auf die Wirkung des Tabakrauchs auf das
Wachstum des Kindes. Inzwischen sind viele weitere kindliche Gesundheitsfolgen
belegt (8).

In einigen Studien zu dieser Thematik wird nicht (ausreichend) zwischen
Passivrauchbelastung und Tabakrauchbelastung durch aktives Rauchen
differenziert (2). Bis auf die Auswirkungen von Passivrauchen der schwangeren
Mutter auf das Geburtsgewicht des Kindes, missen mdgliche weitere
gesundheitliche Folgen fur das Kind durch weitere Studien untersucht werden, um
sichere Schlusse ziehen zu kénnen. Untersuchungen der Amnionflissigkeit von
Muttern zeigten erhdhte Cotinin-Werte bei Frauen, die in der Schwangerschaft
Passivrauch ausgesetzt waren, im Gegensatz zu Frauen, bei denen dies nicht der
Fall war. Auch im Urin von betroffenen Neugeborenen am ersten Lebenstag
konnte Cotinin nachgewiesen werden. Des Weiteren zeigten sich auch erhdhte auf
oxidativen Stress hinweisende Blutwerte im Nabelschnurblut von Neugeborenen,
deren Mutter in der Schwangerschaft aktiv oder passiv rauchten, im Gegensatz zu
Kindern von Muttern, die in der Schwangerschaft weder Passivrauch ausgesetzt
waren noch selber geraucht hatten. Die maximale Konzentration von Nikotin im
Fetus entsteht 15 bis 30 Minuten nach dem Tabakkonsum der Mutter (8) und ist

um 15% hoher als im mutterlichen Blutkreislauf (18).
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Eine Ausweitung der ICD-Diagnose P04.2 ,Fetusschadigung durch Tabakkonsum
der Mutter” auf das fetale Tabaksyndrom, das folgende weitere Aspekte
inkludieren soll, wird von der Fachwelt gefordert:

e Plazenta-assoziierte Erkrankungen

e Tot- und Fruhgeburt

e Geburtsgewicht und fetales Wachstum

e Spaltbildungen

e Lungenfunktion und Asthma bronchiale

e kardiovaskulare Erkrankungen

e Ploétzlicher Sauglingsstod (SIDS)

e Ubergewicht im spaten Kindesalter

e geistige Entwicklungsverzégerung und Verhaltensauffalligkeiten

Weitere mogliche Folgen fetaler Tabakexposition, wie zum Beispiel maligne
Erkrankungen, Otitis media oder Erkrankungen der Augen und des
Gastrointestinaltraktes missen mit weiteren Studien untersucht werden (8).

Ein mdglicher Zusammenhang zwischen mutterlichem Rauchen in der
Schwangerschaft und malignen Erkrankungen im Kindesalter muss erst weiter
erforscht werden. Lediglich hinsichtlich des kindlichen Hepatoblastom-Risikos
scheint ein Zusammenhang bereits gesichert zu sein. Hierbei dirfte, ebenso wie
bei der Entstehung von Leukamie, aber auch das postnatale Passivrauchen des
Kindes eine Rolle spielen (3).

Abgesehen von den direkten gesundheitlichen Risiken fur das ungeborene Kind
besteht fir die Nachkommen von Muttern, die wahrend der Schwangerschaft
geraucht haben, wahrscheinlich auch ein hdheres Risiko im Jugendalter selbst
eine Nikotinsucht zu entwickeln (3).

Nikotin und andere Komponenten des Tabakrauchs sind auch muttermilchgangig.
Nikotin reichert sich somit auch in der Muttermilch an (3). Da Nikotin fettléslich ist,
gelangt es sehr schnell in die Muttermilch, in der sich dann eine bis zu dreifach
héhere Konzentration feststellen lasst als im Blut. Die Konzentration in der
Muttermilch ist abhangig von der Menge der gerauchten Zigaretten und den
Rauchpausen. Abhangig von der Trinkmenge kommt es beim gestillten Saugling
zu einer Aufnahme von bis zu sechs Mikrogramm Nikotin pro Kilogramm

Kdrpergewicht am Tag (19). Die Auswirkungen auf das gestillte Kind sind jedoch
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erst wenig untersucht. Eventuell kann es aber unter anderem Auswirkungen auf
Koliken und das Saugverhalten des Kindes haben. Es hat auRerdem
Auswirkungen auf den kindlichen Schlaf (3) und das Risiko flir Atemwegsinfekte
beim Kind (19). Weiters wurde auch beobachtet, dass stillende Mutter unter
Nikotinkonsum einen spateren Milcheinschuss und eine geringere Milchproduktion

aufweisen (3).

2.1.1 Pathophysiologie
Bezuglich der Pathogenese wird davon ausgegangen, dass die Auswirkungen von

Tabakkonsum der werdenden Mutter wahrend der Schwangerschaft auf das Kind
einerseits durch eine Wirkung der Schadstoffe auf die fetalen Zellen selbst, als
auch indirekt Uber Effekte auf die Plazenta und damit die Versorgung des Kindes

zu erklaren sind (8).

2.1.1.1 Auswirkungen des Tabakkonsums der Mutter auf die Plazenta
Die Auswirkungen des Tabakkonsums auf die Plazenta sind in Abbildung 2:

Auswirkungen von mutterlichem Tabakkonsum auf die Plazenta (3) dargestellt.
Das Gewicht der Plazenta sinkt relativ zum Zigarettenkonsum der werdenden
Mutter. Aulerdem kommt es zu einer Verdickung der Basalmembran des
Trophoblasten. Die Anzahl der Kapillaren in den Zotten nimmt ab, die Membran
verdickt sich, und der Kollagenanteil nimmt zu. Diese, teilweise bereits in der
neunten Schwangerschaftswoche sichtbaren Veranderungen haben negative
Auswirkungen auf die Diffusionseigenschaften der Plazenta und verschlechtern
die fetale Blutzirkulation. Eine Minderversorgung des ungeborenen Kindes mit
Sauerstoff kann die Folge sein. Auch Anderungen der Aktivitat gewisser Gene
zeigen sich in der Plazenta rauchender Mutter. Diese Gene betreffen die
Aufrechthaltung der Schwangerschaft und beeinflussen unter anderem die
Koagulation und die Blutgefalte und kénnen die Durchblutung und Funktion der
Plazenta beeintrachtigen. Nikotin verringert auch die Produktion von L-Selektin,
ein Protein, das fur den Halt der Plazenta an der Uteruswand entscheidend ist.
Durch den negativen Einfluss von Tabakrauch auf die Mitochondrien und eine
Verengung der Kapillaren in den Zotten wird das Wachstum des Feten
beeintrachtigt. Speziell Nikotin fihrt zu Verminderung des plazentaren Blutflusses
und einer Erhohung des Widerstands im Uterus, was eine Hypoxie und eine

Mangelversorgung des Feten zur Folge haben kann (3).
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Abbildung 2: Auswirkungen von miitterlichem Tabakkonsum auf die Plazenta (3)
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2.1.1.2 Auswirkungen des Tabakkonsums der Mutter auf den Fetus
In Abbildung 3: Auswirkungen von Tabakrauch auf die fetale Entwicklung (3) sind

die direkten Wirkungen von in Tabakrauch enthaltenen Substanzen auf die
Entwicklung des ungeborenen Kindes ersichtlich.

Die plazentagangigen Bestandteile des Tabakrauchs wirken direkt auf die fetalen
Zellen. Bis heute konnten nur einige der vielen gesundheitsschadlichen
Komponenten des Tabakrauchs hinsichtlich der direkten Wirkung auf das
ungeborene Kind untersucht werden. Zum Beispiel reichert sich das Schwermetall
Cadmium in der Plazenta an und stort vermutlich das fetale Wachstum.
Kohlenmonoxid wiederum kann durch die Bindung an Hamoglobin
(Carboxyhamoglobin) zu einer fetalen Hypoxie und dadurch einer Stérung der
fetalen Entwicklung fiihren. Aktives Rauchen und Passivrauchen férdert im Korper
die Aktivierung von Benzo[a]pyren in kanzerogene Substanzen, die auch zum
Feten gelangen. Dies kann dann im Zusammenhang mit der Entwicklung einer

Krebserkrankung des Kindes stehen.
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Auch Nikotin ist plazentagangig und stellt wahrscheinlich den wichtigsten
nervenschadigenden Schadstoff in der Schwangerschaft dar. Der Grofteil wird
uber den Blutkreislauf wieder zurick zur Mutter geleitet, ein Teil jedoch
akkumuliert Uber den Urin des Kindes im Fruchtwasser. Dies erklart den teilweise
hoheren Nikotingehalt, dem der Fetus ausgesetzt ist, im Vergleich zu dem der
Mutter. Das kindliche Gehirn ist wahrend seiner Entwicklung gegentber Nikotin
auRerst sensibel. Uber die Wirkung an nikotinergen Acetylcholinrezeptoren stért
Nikotin die Vermehrung, die Reifung als auch die Differenzierung von
Nervenzellen. Dies erklart, warum die pranatale Nikotinexposition vor allem
Auswirkungen auf die Entwicklung des kindlichen Gehirns hat, unter anderem
durch den Einfluss auf die Aktivitdt von Transmittersystemen und Genen. Es
beeinflusst auch die Entwicklung von Synapsen und die Apoptose, was zu
morphologischen Veranderungen des Gehirns flhrt. Weitere Wirkungen von
Nikotin auf den Fetus sind (3):

e Veranderungen der Affinitat von Serotonin und nikotinerger
Acetylcholinrezeptoren im Hirnstamm: wichtig fir die Kontrolle von Herz-
und Atemfunktion

e Reduktion von Adrenalin und Noradrenalin und Hemmung der Entwicklung
der jeweiligen Rezeptoren: Beeintrachtigung der kindlichen Herzfunktion

e Bindung an nikotinerge Acetylcholinrezeptoren in der Lunge: Anderungen

der pulmonalen Funktion und Anatomie
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Abbildung 3: Auswirkungen von Tabakrauch auf die fetale Entwicklung (3)

DMA-Addukte

beeinflusst Neuro-
transmittersysteme und
verdndert Rezeptoren fiir:
- Acetylcholin

- Noradrenalin % PR
- Serotonin N,

- Dopamin The—
- Glutaminsdure

beeintrichtigt — ™ Hypoxie

i i i f {
Hirn- Atem- Herzschlag-  Lungen- Zellvermehrung,
entwicklung  steuerung steuerung struktur  Zelldifferenzierung
No =
- .-\"L Q E _,a'T'"-’J 1-?{
Verhaltens- verringerte

auffilligkeiten und plotzlicher Lungenfunktion Gesichts- vermindertes
Nikotinabhdnigkeit Kindstod und Atemwegs- spalten Wachstum
von Jugendlichen erkrankungen

2.1.2 Spontanabort
Verschiedene Studien, die einen mdglichen Zusammenhang zwischen

Spontanaborten und dem Rauchverhalten der Mutter wahrend oder auch vor der
Schwangerschaft untersuchten, kamen zu unterschiedlichen Ergebnissen. Vor
allem hinsichtlich des Effektes durch Passivrauchen wahrend der

Schwangerschaft ist die Datenlage schlecht und erfordert weitere Untersuchungen

(8).

2.1.3 Totgeburt
Die Datenlage hinsichtlich des Risikos einer Totgeburt bei Tabakexposition der

Schwangeren ist sehr aussagekraftig. In mehreren Studien konnte ein deutlich
erhdhtes Risiko nachgewiesen werden, bei einem Schwellenwert von mindestens
zehn Zigaretten taglich (8). Ein Rauchstopp im ersten Trimenon der
Schwangerschaft kann das Risiko jedoch normalisieren (3).

Schwangere Frauen, die Passivrauch ausgesetzt sind, haben ein geschatztes
héheres Risiko von etwa 23% eine Totgeburt zu erleiden. Weder der
Mechanismus noch dessen Zeitpunkt sind bekannt (20). Generell sind die
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Ursachen fir eine Totgeburt oft nicht ergriindbar. Vor allem bei Mittern, die
wahrend der Schwangerschaft rauchen, sind Totgeburten jedoch oft mit einer
vorzeitigen Plazentaldsung oder einem verzogerten fetalen Wachstum assoziiert.
Auch werden bei mutterlichem Tabakkonsum in der Schwangerschaft
Veranderungen in der Anatomie des Gehirns, genauer im prafrontalen Cortex und
dem Stammbhirn, und der Aktivitat bestimmter Gene, die fir die neuronale

Entwicklung und Atemsteuerung entscheidend sind, beobachtet (3).

2.1.4 Friuhgeburt
Es besteht eine starke Evidenz zum Einfluss von Rauchen in der Schwangerschaft

auf ein erhdhtes Risiko einer Frihgeburt. Das Risiko ist jedoch nicht stark erhdht
und dosisabhangig. Dabei scheint ein Rauchstopp bis zur 15. SSW das Risiko
stark zu senken. Untersuchungen eines moglichen Zusammenhangs zwischen
Frahgeburtlichkeit und mutterlicher Passivrauchexposition wahrend der

Schwangerschaft zeigen unterschiedliche Ergebnisse (8).

2.1.5 Ektope Schwangerschaft
Es konnte ein Zusammenhang zwischen Rauchen schwangerer Frauen und

einem erhodhten Risiko einer ektopen Schwangerschaft gezeigt werden. Im
Rahmen einer Studie wurde auch eine Korrelation zwischen dem erhéhten Risiko
einer ektopen Schwangerschaft und der Menge der gerauchten Zigaretten
gefunden. Hinsichtlich der Pathogenese fir diesen Mechanismus wird vermutet,
dass primar das Nikotin zu Veranderungen der Beweglichkeit, Schaden des
Epithels und einer Abnahme der Anzahl zilientragender Zellen des Eileiters fihrt,

was wiederum eine Transportstorung der Eizelle zur Folge hat (8).

2.1.6 Plazenta-assoziierte Erkrankungen
In diversen Studien konnte die Assoziation von vorzeitiger Plazentaldsung

beziehungsweise einer Placenta praevia und dem aktiven Rauchen in der
Schwangerschaft dargestellt werden. Sowohl die vorzeitige Plazentalésung als
auch eine Placenta praevia sind mit einer hohen perinatalen Mortalitat verbunden
(8). Als Ursache flr die durch Tabakrauch bedingte vorzeitige Plazental6sung
werden entzundliche Veranderungen der Plazenta diskutiert. Die Pathogenese
hinter der Risikoerhéhung fur das Auftreten einer Plazenta praevia konnte noch
nicht geklart werden (3).
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2.1.7 Nikotinentzugssyndrom
Die fetale Seite der Plazenta weist eine deutlich hohere Konzentration an

Nikotinrezeptoren auf als die mutterliche. Dadurch kann es nach der Geburt beim
Neugeborenen zu einem Nikotinentzugssyndrom bei mutterlichem Tabakkonsum
wahrend der Schwangerschaft kommen. Zu den Symptomen des Nikotinentzugs

zahlen eine gesteigerte Irritabilitdt und Tremor (21).

2.1.8 Geburtsgewicht und fetales Wachstum
Es gibt einen eindeutigen Zusammenhang zwischen Rauchen in der

Schwangerschaft und einem eingeschrankten Wachstum des Feten. Der Effekt
zeigt sich vor allem im Sinne einer Verringerung des Geburtsgewichts, aber auch
der Lange des Neugeborenen (8). Zusatzlich kann auch der Kopfumfang betroffen
sein (3).

Bereits vor Uber 60 Jahren konnte der Zusammenhang mit einem um 200 Gramm
verringerten Geburtsgewicht nachgewiesen werden. Ein Rauchstopp wahrend der
Schwangerschaft vor der 16. Schwangerschaftswoche oder auch noch vor der 32.
Schwangerschaftswoche scheint das Risiko jedoch bestenfalls sogar
normalisieren zu kénnen. Vor allem Rauchen in der Spatschwangerschaft stand
im Rahmen einer Studie in Zusammenhang mit einer Wirkung auf das
Geburtsgewicht. Auswirkungen auf das Geburtsgewicht zeigen sich bereits bei
geringem Tabakkonsum, wobei die Anzahl der gerauchten Zigaretten mit der
Wirkung korreliert. Auch Passivrauchbelastung der schwangeren Mutter korreliert
mit einem geringeren Geburtsgewicht. Dabei zeigt sich jedoch nur einer
Verringerung um 33-40 Gramm beziehungsweise ein Geburtsgewicht von unter
2500 Gramm (8).

Es werden unterschiedliche mdgliche Wirkmechanismen von Tabakrauch auf das
fetale Wachstum und die Gewichtsentwicklung diskutiert. Durch die hohe Affinitat
zu Hamoglobin verringert das im Tabakrauch enthaltene Kohlenmonoxid die
Sauerstoffzufuhr des Feten Uber die Nabelschnurarterien, wodurch es zu einer
fetalen Hypoxie kommen kann. Des Weiteren konnte ein erhéhter Widerstand der
Ateria uterina und der Arteria umbilicalis bei tabakrauchexponierten Frauen
festgestellt werden, der durch die verminderte Blut- bzw. Sauerstoffversorgung
ebenfalls zu fetaler Hypoxie fuhren kénnte. Auch eine mitochondriale Dysfunktion

durch Kohlenmonoxid und epigenetische Mechanismen werden diskutiert (22).
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2.1.9 Lippenkiefergaumenspalten
Nicht nur das mutterliche Rauchen im ersten Trimester der Schwangerschaft,

sondern auch bereits vor der Schwangerschaft ist mit einem stark erhéhten Risiko
einer Lippen-(Kiefer-Gaumen-)Spalte assoziiert, das dosisabhangig zu sein
scheint (8).

Nachdem das aktive mutterliche Rauchen mit der Entstehung von
Lippenkiefergaumenspalten in Verbindung gebracht wurde, wurde anhand
weiterer Studien ein Zusammenhang mit Passivrauchen in der Schwangerschaft
untersucht. Die Studien kamen zu keinem einheitlichen Ergebnis. Dies kann
eventuell auf unterschiedliche Definitionen von Passivrauchen zuriick zu fuhren
sein. Trotzdem weisen einige Studien auf ein erhdhtes Risiko von

Lippenkiefergaumenspalten durch Passivrauch in der Schwangerschaft hin (23).

2.1.10 Effekte auf den Respirationstrakt und das Immunsystem
Mutterliches Rauchen wahrend der Schwangerschaft steht mit einer Verringerung

der kindlichen Lungenfunktion in Zusammenhang, da die Exposition des
ungeborenen Kindes die Lungenentwicklung negativ beeinflusst. Hinsichtlich der
Pathogenese werden unterschiedliche Wirkungen auf die Lunge angenommen.
Vermutlich kommt es unter anderem zu Veranderungen des Lungenparenchyms
und einer gestdrten Bildung von Surfactant. Aulerdem hat Nikotin eine negative
Wirkung auf Fibroblasten, indem es sowohl deren Proliferation als auch Migration
hemmt, beziehungsweise deren Alterung beschleunigt, wodurch zum Beispiel die
Alveolarisation vermindert wird. Nikotin hemmt des Weiteren die Glykogenolyse
und die Glykolyse. Durch den Energiemangel und die Akkumulation von cAMP
(zyklisches Adenosin-Monophosphat) wird die Lungenentwicklung zusatzlich
gestort beziehungsweise die Zellalterung beschleunigt (8).

Auch Asthma bronchiale ist eine erwiesene kindliche Folge mutterlichen Rauchens
in der Schwangerschaft. Es konnte sogar beobachtet werden, dass das
Asthmarisiko erhéht ist, wenn nur die Gromutter in der Schwangerschaft mit der
Mutter des Kindes geraucht hatte (8). Dies ist wahrscheinlich auf epigenetische
Veranderungen zurick zu flhren, die an die nachste Generation weitergegeben
werden (24). Zusatzlich konnte mitterliches Rauchen wahrend der Stillzeit als
Risikofaktor fur Asthma bronchiale des Kindes identifiziert werden (22).

Das Risiko fur Bronchitis, Pneumonie und bronchiale Hyperreagibilitat ist bei
mutterlichem Rauchen in der Schwangerschaft erhéht (8). Auch pfeifende
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Atemgerausche (3) und Atemwegsinfektionen kommen bei den betroffenen
Kindern gehauft vor (25).

Tabakrauch ist eine Quelle fur freie Radikale und oxidativen Stress, der eine
entscheidende Rolle bei allergischen Entziindungen spielen kann. Sowohl aktives
Rauchen als auch Passivrauchbelastung der Mutter kann sich auf die Entwicklung
der Plazenta auswirken, und kann dadurch das plazentare und fetale
Immunsystem negativ beeinflussen. Erhohte Spiegel von Markern fur oxidativen
Stress zeigten sich bei mutterlichem Rauchen in der Schwangerschaft sowohl im
Nabelschnurblut als auch bei den betroffenen Neugeborenen nach der Geburt.
Die Plazenta ist die Hauptquelle fur Zytokine und andere Immunmediatoren des
Feten. Es gibt zunehmend Evidenz, dass aktive und passive Tabakrauchbelastung
die frihe Immunabwehr beeinflussen kann. Dazu gehdren zum Beispiel
Veranderungen der Zytokinproduktion durch die fetoplazentare Einheit. Studien
zeigen auch hohere IgE-Spiegel im Nabelschnurblut bei elterichem Rauchen. Da
IgE nicht plazentagangig ist, zeigt dies einen direkten Effekt von
Tabakrauchexposition auf das fetale Immunsystem. Das matterliche Rauchen
durfte auch Auswirkungen auf die Funktion von TLR (Toll-like Receptors) haben,
die fir das angeborene Immunsystem der Neugeborenen entscheidend ist. TLR
spielen eine Rolle in der Anfalligkeit fur Atemwegsinfektionen und der Regulation
von allergischen Reaktionen, da sie unter anderem Einfluss auf regulatorische T-
Zellen haben, die wiederum entscheidend flir die Suppression von allergischen
TH2-Reaktionen sind (24). Durch Steigerung der Produktion inflammatorischer
Zellmediatoren erhoht Nikotin die Aktivitat von Typ-2-T-Helferzellen und die
Immunglobulin-Produktion. Schlussfolgernd lasst sich die Hypothese aufstellen,
dass fetale Tabakrauchexposition allergische Immunreaktionen steigert (22).
Unter anderem steht mutterliches Rauchen in der Schwangerschaft auch in
Zusammenhang mit allergischer Rhinitis, IgE-Sensibilisierung und atopischer
Dermatitis (25).

2.1.11 Kardiovaskulare Erkrankungen
Pranatale Tabakrauchexposition erhéht das Risiko fur die Entwicklung eines

metabolischen Syndroms (8) und die Entwicklung eines Hypertonus in der
Kindheit. Ursache fir die Wirkung auf den kindlichen Blutdruck kénnten eine
endotheliale Dysfunktion, Auswirkungen auf die Funktion der Nieren, Effekte auf
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das perivaskulare Fettgewebe und Kontrollmechanismen des kindlichen
Blutdrucks sein (22).

Durch eine Beeintrachtigung der glatten Muskulatur der Blutgefale kommen
Herzfehler bei betroffenen Kindern gehauft vor (8).

Auch eine verringerte Variabilitat der fetalen Herzfrequenz konnte mit
matterlichem Rauchen in der Schwangerschaft in Verbindung gebracht werden
(22).

Gesunde Neugeborene deren Mutter in der Schwangerschaft rauchen zeigen laut
einer Studie am ersten Lebenstag eine instabilere periphere Sauerstoffsattigung,

die sich jedoch am zweiten Lebenstag wieder normalisiert (26).

21.12 Geistige Entwicklung und psychische Gesundheit
Dass Rauchen der Mitter in der Schwangerschaft die mentale Entwicklung der

Kinder negativ beeinflussen kann, gilt als wissenschaftlich erwiesen (8). Eine
systematische Ubersichtsarbeit aus dem Jahr 2013 lasst darauf schlieRen, dass
Passivrauchexposition in utero ein entscheidender Faktor hinsichtlich kognitiver
Fahigkeiten und geistiger Entwicklung wahrend der ersten Lebensjahre zu sein
scheint (27).

Kinder deren Mutter in der Schwangerschaft rauchen haben ein erhéhtes Risiko
fur das Auftreten von psychiatrischen Erkrankungen, ADHS (,attention deficit
hyperactivity syndrome*) und Verhaltensauffalligkeiten (8).

Die Pathogenese von Verhaltensstérungen ist ein komplexes, multifaktorielles
Geschehen. Nikotin beeinflusst die Gehirnentwicklung des ungeborenen Kindes.
Gleichzeitig gibt es aber auch Hinweise darauf, dass eine genetische
Pradisposition des Kindes eine Rolle spielt, da die in der Schwangerschaft
rauchende Mutter gewisse Verhaltenszlge besitzt, die per se
Verhaltensauffalligkeiten des Kindes fordern konnten (3).

Ein dosisabhangiger Zusammenhang wird aufgrund von Studien vermutet. Zu den
Symptomen zahlen Aufmerksamkeitsstorungen, Impulsivitat und eine Neigung zu
motorischer Unruhe. Schon in den ersten Lebensjahren zeigen die Kinder bereits
ein auffalligeres Verhalten im Sinne eines hohen Bewegungsdrangs, klrzeren
Aufmerksamkeitsspannen, Unausgeglichenheit und vermehrtem Schreien (19).
Auch aktives Rauchen stillender Mutter erhéht das Risiko flr

Verhaltensauffalligkeiten der Kinder (22).
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Auch Nikotin, das durch Rauchen im Umfeld durch Passivrauchen der Mutter
aufgenommen wird, erreicht in ausreichenden Mengen das kindliche Gehirn um zu
funktionellen Beeintrachtigung der Gehirnentwicklung und der Synapsen fuhren zu
konnen (3).

Der genaue Pathomechanismus durch den die Passivrauchbelastung der Mutter
die kognitiven Fahigkeiten beeinflusst, muss jedoch noch weiter erforscht werden.
Es konnte zum Beispiel ein Zusammenhang zwischen Passivrauchen der Mutter
in der Schwangerschaft und Lernschwierigkeiten bei Schilerinnen und Schilern
festgestellt werden. Ein weiterer Faktor ist das Rauchen im Haushalt in Gegenwart
des Kindes (28).

21.13 SIDS - Sudden Infant Death Syndrome (Plétzlicher
Sauglingsstod)
Es zeigt sich eine starke Evidenz flr den Risikofaktor mutterlichen Rauchens fir
den Plétzlichen Sauglingstod, sowohl wahrend als auch nach der
Schwangerschaft (s. Kapitel 2.2.2) (8). Von den diversen Risikofaktoren, die das
Risiko flir SIDS erhéhen, gelten die Bauchlage des Kindes beim Schlafen und das
matterliche Rauchen wahrend der Schwangerschaft als die beiden
bedeutsamsten. Die genauen Ursachen fir SIDS sind noch nicht identifiziert. In
der Regel liegen mehrere Risikofaktoren vor. Bei einigen SIDS-Opfern fielen
Veranderungen in der Morphologie im prafrontalen Cortex des Grof3hirns und im
Stammbhirn auf, die mit mitterlichem Rauchen wahrend der Schwangerschaft
assoziiert werden konnten. Auch zeigten sich teilweise im Hirnstamm
Veranderungen des Serotoninsystems, welches unter anderem eine Rolle in der
Steuerung des Atemrhythmus, der Reaktionen auf Hypoxie, der Herzaktion, der
Warmeregulation und des Schlaf-Wach-Rhythmus spielt (3). Als eine weitere
mdgliche Ursache flr den Zusammenhang zwischen pranataler Nikotinexposition
und SIDS wird die Verminderung der Katecholamin-Sekretion im peripheren
Nervensystem der Kinder vermutet (21).
Der schadigende Effekt von Tabakrauch auf das Kind ist dosisabhangig.
Schatzungen zufolge liel3e sich durch den Schutz des ungeborenen Kindes vor
Tabakrauch, sowohl beztiglich des aktiven als auch des passiven Rauchens der
Mutter, etwa ein Drittel aller SIDS-Falle verhindern (29).
Das aktive Rauchen der Mutter wahrend der Stillzeit erhdht ebenfalls das Risiko

fur den Plétzlichen Sauglingstod (22).
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2114 Fertilitat
Die Tabakexposition ungeborener Kinder im Mutterleib steht in Zusammenhang

mit einem erhdhten Risiko von Infertilitat ihrer Kinder im spateren Leben. Dies

betrifft sowohl Manner als auch Frauen (8).

2.1.15 Diabetes mellitus und Ubergewicht
Es gibt starke Evidenz flir den Zusammenhang zwischen Tabakrauchexposition in

utero und der Entstehung von Adipositas und Diabetes mellitus Typ 2 (8). Es
werden unterschiedliche Wege der Pathogenese fur diesen Effekt diskutiert, wie
zum Beispiel das Aufholwachstum nach geringem Geburtsgewicht (flr Details
siehe Kapitel 2.1.8) oder das Ungleichgewicht von Neurotransmittern oder
Hormonen (22). Uber nikotinische Acetylcholinrezeptoren im Hypothalamus diirfte
Nikotin aus dem Tabakrauch zu Appetitsteigerung fihren. AuRerdem kommt es
zum Verlust der insulinproduzierenden Zellen (Beta-Zellen) im Pankreas und zu
einer verringerten Insulinsensitivitat (8). Auch bei Kindern von Mttern die
wahrend der Stillzeit aktiv geraucht hatten, kommt es haufiger zu Ubergewicht
(22).

2.2 Auswirkungen von Passivrauchen bei Kindern und
Jugendlichen
Exposition gegeniiber Passivrauch wird mit unterschiedlichen

gesundheitsschadlichen Auswirkungen bei Kindern und Jugendlichen in
Zusammenhang gebracht.

Kinder sind vor allem durch das Rauchverhalten der Eltern Passivrauch
ausgesetzt. Bei Kindern rauchender Matter lassen sich héhere Cotinin-
Konzentrationen messen. Problematisch ist jedoch die Ursachenfindung — sowohl
mutterliches (Passiv-)Rauchen wahrend der Schwangerschaft als auch
Passivrauchen der Kinder nach der Geburt kann zu Gesundheitsschaden flihren
(3). Abbildung 4: Auswirkungen von Passivrauchbelastung bei Kindern (19) gibt
einen Uberblick {iber die Beschwerden, die mit kindlichem Passivrauchen in
Verbindung gebracht werden kénnen. Kinder reagieren sensibler auf die
gesundheitsschadlichen Substanzen im Tabakrauch als Erwachsene (3). Sie
haben physiologischer Weise eine héhere Atemfrequenz als Erwachsene.
Dadurch kénnen sie Uber die Atmung eine groRere Menge der in der Atemluft
vorhandenen Schadstoff einatmen. Dies ergibt bei Kindern eine hdhere
Schadstoffbelastung bezogen auf das Korpergewicht (30). Aufgrund der Unreife

26



der kindlichen Organe ist die Entgiftung der Toxine im Tabakrauch verzdgert,
wodurch diese langer im Korper verweilen. Tabakrauch schrankt auch die
Immunabwehr des Koérpers ein (3).

Die Lunge ist erst im Jugendalter fertig entwickelt. Dadurch kann jeder

schadigende Einfluss im Kindesalter, inklusive den Schadstoffen im Tabakrauch,

deren Entwicklung stéren und zu langfristigen Schaden fuhren (3).
Kinder, die von Passivrauchexposition betroffen sind, tragen auch ein erhéhtes
Risiko fur Komplikationen wahrend der Narkose eines chirurgischen Eingriffs.

Speziell das Risiko fur einen Laryngospasmus ist erhdht (31).

Abbildung 4: Auswirkungen von Passivrauchbelastung bei Kindern (19)
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2.2.1 Allgemeinsymptome
Kinder, die in einem Raucherlnnenhaushalt aufwachsen, leiden haufiger unter

einem gestorten Allgemeinbefinden. Gewisse Beschwerden betreffen Kinder,

deren Elternteile beide Tabak konsumieren sogar doppelt so haufig in Relation zu
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Kindern, die in einem Nichtraucherlnnenhaushalt aufwachsen. Zu diesen
Beschwerden zahlen (19):

e Schwindel

e Konzentrationsstérungen

e Schlafstérungen

e Kopfschmerzen

e Husten und Heiserkeit

e Riickenschmerzen

2.2.2 SIDS - Sudden Infant Death Syndrome (Pl6tzlicher Sauglingstod)
Passivrauchbelastung des Sauglings erhdht dessen Risiko am Plétzlichen

Sauglingstod zu versterben. Kinder rauchender Mutter haben ein drei Mal so
hohes Risiko. Raucht ausschlieRlich der Vater oder ein anderes Familienmitglied
aber nicht die Kindsmutter, ist das Risiko immer noch doppelt so hoch. Jedoch
durfte beim Plétzlichen Sauglingstod die pranatale Tabakrauchexposition (s.
Kapitel 2.1.13) eine entscheidendere Rolle spielen als die postnatale (3).

Bei an SIDS verstorbenen Kindern konnte bei Passivrauchbelastung eine
Intimaverdickung der Gefal3e in den Atemwegen festgestellt werden. Aul3erdem

weisen die betroffenen Kinder eine héhere Aufwachschwelle auf (19).

2.2.3 Otitis media
Passivrauchbelastete Kinder haben ein hdheres Risiko an Mittelohrentzindungen

zu erkranken (3), die sowohl akut als auch chronisch verlaufen kénnen (19). Ist die
Tabakrauchexposition des Kindes durch mutterliches Rauchen bedingt, erhdht
sich das Risiko um knapp die Halfte, im Gegensatz zu unbelasteten Kindern (3).
Auch rezidivierende Mittelohrentzindungen und Mittelohrergisse konnten mit
kindlicher Passivrauchexposition assoziiert werden (19).
Tubenbellftungsstérungen spielen eine zentrale Rolle in der Pathogenese von
Mittelohrentzindungen. Passivrauchexposition kdnnte durch folgende
Mechanismen die Entstehung einer Bellftungsstérung fordern (32):
e Verminderte mukoziliare Clearance
e Verminderte Durchgangigkeit der Tube durch eine Hyperplasie der
Adenoide
¢ Verminderte Durchgéngigkeit der Tube durch eine Schwellung der
Schleimhaut
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e Verminderte Durchgéngigkeit der Tube und verminderte mukoziliare

Clearance sekundar durch haufigere Infektionen der oberen Atemwege

2.2.4 Innenohrschwerhorigkeit
Passivrauchexposition ist assoziiert mit einer erhdhten Pravalenz von

Innenohrschwerhdérigkeit bei Jugendlichen. Der Effekt ist dosisabhangig und
wurde anhand von Serum-Cotinin-Spiegel gemessen. Unterschiedliche
Mechanismen kommen fur diesen Zusammenhang in Frage. Laut einer
Hypothese, konnten die Effekte von Tabakrauch auf das kardiovaskulare System,
und damit der Blutfluss beziehungsweise eine mogliche Hypoxie, das Gehor
negativ beeinflussen. Eine direkte Schadigung des Innenohrs durch Nikotin oder

andere Bestandteile des Tabakrauchs kommen ebenso als Ursache in Frage (33).

2.2.5 Influenza
Eine Studie aus dem Jahr 2013 untersuchte die Hypothese, dass Kinder die

Passivrauch ausgesetzt sind, schwerwiegender an Influenza erkranken als dies
bei Kindern ohne Tabakrauchbelastung der Fall ist. Die Ergebnisse der Studie
zeigten ein erhdhtes Risiko flr die passivrauchenden Kinder, die aufgrund einer
Influenza-Erkrankung hospitalisiert wurden. Sie zeigten ein funffach hoheres
Risiko fur die Notwendigkeit einer intensivmedizinischen Behandlung und eine um
70% langere Krankenhausaufenthaltsdauer. Die Studie konnte lediglich eine

Korrelation zeigen, jedoch keinen ursachlichen Zusammenhang beweisen (34).

2.2.6 Meningitis
Das Risiko an einer Meningitis zu erkranken ist flir Kinder bis zum vollendeten 18.

Lebensjahr um mehr als das Doppelte erhdht, wenn sie Passivrauch ausgesetzt
sind. Der Effekt ist dosisabhangig. Als Ursache flr diesen Zusammenhang wird
einerseits die Schadigung des Immunsystems des Kindes selbst diskutiert.
Andererseits kommt es durch aktives Rauchen im Mund-Rachenraum zu einer
Zunahme der Meningitiserreger. Dadurch sind Kinder deren Eltern oder andere

enge Bezugspersonen rauchen, den Erregern dauerhaft und vermehrt ausgesetzt

3).

2.2.7 Krebserkrankungen
Dass Passivrauchen das Risiko fur gewisse Krebserkrankungen bei Erwachsenen

erhoht, lasst vermuten, dass die Exposition auch bei Kindern zu héheren
Krebsraten flhrt. Die Fachwelt konnte diese These bis heute jedoch noch nicht

29



eindeutig beweisen. Fur gewisse Krebserkrankungen gibt es jedoch schon
konkretere Hinweise fir einen mdéglichen Zusammenhang mit dem
Rauchverhalten der Eltern. Dazu gehéren Gehirntumore, Lymphome und
Leukamie (3). AuBerdem unterstitzt eine Studie aus dem Jahr 2009 die
Hypothese, dass Erwachsene die selbst nie geraucht haben, aber als Kind
Passivrauch ausgesetzt waren, ein erhdhtes Lungenkrebsrisiko aufweisen (35).
Die Hypothese bezlglich eines Zusammenhangs zwischen kindlichem
Passivrauchen und Krebserkrankungen wird gestutzt von Belegen, dass
Schadstoffe des Tabakrauchs im kindlichen Organismus zu Erbgutschaden flhren
konnen. Um ursachliche Zusammenhange zu beweisen ist die Datenlage jedoch
nicht aussagekraftig genug und weitere Forschung auf diesem Gebiet notwendig
(19).

2.2.8 Effekte auf den Respirationstrakt
Am umfangreichsten wurden bis jetzt die Auswirkungen kindlichen

Passivrauchens auf die Atemwege untersucht (19). Nicht nur das mutterliche
Rauchen wahrend der Schwangerschaft (s. Kapitel 2.1.10), sondern auch
kindliches Passivrauchen erhdht das Risiko fur gewisse Erkrankungen des
Respirationstrakts. Passivrauch enthalt prinzipiell dieselben
gesundheitsschadlichen Komponenten wie der Hauptstromrauch, der zu einer
Schadigung des respiratorischen Epithels flihrt. Diese bewirkt eine
dosisabhangige Verschlechterung der Lungenfunktion und sowohl akute als auch
chronische Atemwegsbeschwerden. Durch eine Reizung der Atemwege kann es
zu respiratorischen Symptomen (s. Kapitel 2.2.8.1) und Entziindungen der
Atemwege (s. Kapitel 2.2.8.3) kommen. Passivrauchexposition im Kindesalter
kann auch die Entstehung beziehungsweise Verschlimmerung eines Asthma
bronchiale bewirken (s. Kapitel 2.2.8.2) (3). Bei Sauglingen und Kleinkindern
verzdgert sich durch Passivrauchexposition das Lungenwachstum (19). Da die
Lunge erst im Laufe des Jugendalters vollstandig entwickelt ist, Iasst sich
schlussfolgern, dass die Auswirkungen von pranataler und kindlicher
Passivrauchbelastung die Lungenfunktion auch dauerhaft schadigen kénnen.
Dadurch erhéht sich bei den betroffenen Kindern auch das Risiko flr chronische
Atemwegserkrankungen wie COPD (Chronic Obstructive Pulmonary Disease) und
Lungenemphyseme als Erwachsene. Die Lunge scheint sich nur eingeschrankt

regenerieren zu kénnen (3).

30



In Abbildung 5: Auswirkungen von Tabakrauchexposition auf den Respirationstrakt
(3) sind die schadlichen Mechanismen durch (aktiven und passiven)
Tabakkonsum auf die Atemwege und die Lunge dargestellt.

Durch in Tabakrauch enthaltene freie Radikale werden Immunzellen aktiviert und
Entziindungsmediatoren freigesetzt. Chronische Entziindungen breiten sich auf
tiefere Schichten der Bronchialwande aus und fihren Uber Obstruktion und
Umbauprozesse zu einer irreversiblen Schadigung im Sinne eines
Lungenemphysems.

Durch eine Schadigung der Flimmerharchen fuhrt Tabakrauch auch zu einer
verminderten mukoziliaren Clearance, indem es durch Hemmung der Leitfahigkeit
des respiratorischen Epithels von Chlorid und Kalium in den Salz- und
Wassertransport eingreift. AuRerdem kommt es durch eine Zunahme der
Produktion und einer Veranderung der Zusammensetzung des Bronchialsekrets
zu einem Sekretstau. Die Alveolen werden angegriffen und die Resistenz des

Immunsystems gegen Infektionen beeintrachtigt (3).
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Abbildung 5: Auswirkungen von Tabakrauchexposition auf den Respirationstrakt (3)
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2.2.8.1 Atemwegssymptome
Das Risiko und das Ausmalf} akuter und chronischer Atemwegssymptome erhoht

sich dosisabhangig bei Kindern, die Passivrauch ausgesetzt sind. Zu den
Symptomen gehoéren Atemgerausche (keuchend, pfeifend), Schleimbildung,
Dyspnoe und Husten. Vor allem matterliches Rauchen, in Relation zum Rauchen
des Vaters oder anderer Bezugspersonen, erhdht das Risiko mafigeblich. Dieser
Effekt durfte durch den normalerweise besonders engen Kontakt des Kindes zur
Mutter zustande kommen (3).
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2.2.8.2 Asthma bronchiale
In einer Studie konnte auRerdem bis ins Schulalter eine erhohte bronchiale

Reaktivitat nach mutterlichem Rauchen in der Schwangerschaft oder im ersten
halben Lebensjahr des Kindes festgestellt werden (19). Passivrauchbelastete
Kinder leiden haufiger unter asthmatischen Beschwerden als Kinder, die keinem
Passivrauch ausgesetzt sind. Kinder, deren Elternteile beide rauchen haben ein
mehr als 40% hoéheres Risiko an Asthma zu erkranken. Kinder bei denen bereits
die Diagnose Asthma bronchiale gestellt wurde, zeigen bei Passivrauchen eine
Verschlimmerung der Symptome (3) und leiden laut einer Studie auch unter
starkeren Schlafstérungen, wie zum Beispiel einer verlangerten Einschlafdauer,
haufigeren Parasomnien und schlafbezogenen Atmungsstérungen (36).

Eine Metaanalyse zeigte auf, dass Passivrauch nicht nur ein Risikofaktor bei
jungeren sondern auch bei alteren Kindern bis zum 18. Lebensjahr darstellt (37).
Durch Einschrankung des Rauchkonsums der Eltern oder Rauchverzicht in den
Wohnraumen, kénnen die Symptome von betroffenen Kindern, die an Asthma

erkrankt sind, gelindert werden (19).

2.2.8.3 Atemwegsinfektionen
Infektionen der unteren Atemwege zahlen bei Kindern weltweit zu den haufigsten

Todesursachen. Kindliches Passivrauchen erhéht das Risiko flir Pneumonie,
Bronchitis und Bronchiolitis um Uber 50%. Besonders ausschlaggebend sind das
mutterliche Rauchen, die Exposition bereits im frihen Kindesalter (3) und das
Ausmal} der Passivrauchexposition. Das Risiko fir Atemwegsinfekte bei Kindern
l&sst sich anhand der Cotinin-Konzentration im Urin messen. Wenn in den
Raumen, in denen sich das Kind aufhalt, auf das Rauchen verzichtet wird, ist die
Konzentration entsprechend geringer (19).

Passivrauch fordert unter anderem auch die Entstehung einer chronischen
Rhinosinusitis (3) und erhéht das Tuberkulose- (38) und RSV (Respiratory
Syncytical Virus)-Risiko (39).

Kinder mit niedrigem Geburtsgewicht durften besonders anfallig sein (3). Die
Anzahl der Krankenhauseinweisungen bei schweren respiratorischen
Erkrankungen, vor allem Pneumonien und Bronchitiden, steht in Zusammenhang
mit Passivrauchbelastung durch Rauchen im hauslichen Umfeld. Betroffene

Kinder tragen hierfir ein um ungefahr 50% hoéheres Risiko. Bei Kindern mit
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niedrigem Geburtsgewicht korreliert das Risiko zusatzlich mit der Menge der

konsumierten Zigaretten (19).

2.2.8.4 Mukoviszidose
Passivrauchen bei Kindern wird mit verschiedenen gesundheitsschadigenden

Wirkungen auf die Lungenfunktion, das Lungenwachstum, Ernahrung und das
Immunsystem in Verbindung gebracht. Daher wird es zunehmend als wichtiger
Faktor beim Verlauf von chronischen Erkrankungen wie Zystischer Fibrose
diskutiert. Die amerikanische ,Cystic Fibrosis Foundation“ empfiehlt allen
Mukoviszidose-Patienten Passivrauch zu meiden. Trotzdem gab im Jahr 2014 fast
ein Viertel der Befragten zumindest eine monatliche Passivrauchbelastung an.
Ergebnisse von Studien, die die Exposition von primar europaischen Kindern mit
Zystischer Fibrose ab einem Alter von mindestens fuinf Jahren anhand von
Biomarkern wie Cotinin gemessen haben, zeigen eine Passivrauchbelastung bei
etwa der Halfte der Kinder (40).

Passivrauchexposition bei Kindern, die an Mukoviszidose leiden, flihrt zu
vermindertem Kérperwachstum, vermehrter Uberbldhung der Lungen, sowie
verstarkter Besiedelung mit MRSA (Methicillin-resistenter Staphylococcus aureus)

und fakultativ anaeroben Bakterien (41).

2.2.9 Immunsystem
Passivrauchexposition stellt einen wichtigen und gleichzeitig vermeidbaren

Risikofaktor bei der Entstehung von allergischen Erkrankungen bei Kindern dar.
Ein Zusammenhang zwischen postnataler Passivrauchexposition und erhéhten
IgE-Konzentrationen beziehungsweise positivem Pricktest bei jingeren Kindern
konnte bereits aufgezeigt werden (42).

Kindliche Passivrauchexposition bei Neugeborenen kdnnte Uber
proinflammatorische Effekte der Schleimhaut Einfluss auf das Immunsystem
haben. Da primar das mukosa-assoziierte Immunsystem direkten Kontakt zur
Umwelt hat, hat es grol3es Potential fir Auswirkungen auf das systemische
Immunsystem. Studien weisen aul3erdem darauf hin, dass spezifische genetische
Polymorphismen die Anfalligkeit fur Effekte von Tabakrauchexposition erhéhen.
Systematische Ubersichtsarbeiten haben auch aufgezeigt, dass pra- und
postnatale Tabakrauchexposition Auswirkungen auf epigenetische Vorgange

haben, die wiederum Effekte auf das Immunsystem und die Anfalligkeit fir Asthma

34



und Allergien haben (24). Passivrauchbelastung wird auRerdem mit atopischem
Ekzem/Dermatitis Syndrom in Verbindung gebracht (25).

Eine Studie aus dem Jahr 2015 zeigte eine Risikoerhdhung durch
Passivrauchexposition fur die allergische Sensibilisierung von
Nahrungsmittelallergenen bei Kindern bis zum 16. Lebensjahr. Die
immunmodulatorischen Effekte von Passivrauch werden als foérdernder Faktor bei
der Entstehung von allergischer Sensibilisierung diskutiert, wobei der genaue
Mechanismus noch nicht bekannt ist. Eine Theorie ist, dass Sensibilisierung
primar in der Schleimhaut der Atemwege stattfindet und Entziindungsprozesse die
Durchlassigkeit fur Antigene erhéhen wodurch es daraufhin zur Sensibilisierung
kommt. Nahrungsmittelallergene befinden sich auch im Hausstaub und kénnen
dadurch von Kindern Uber die Atmung aufgenommen werden. Auch durch das
haufigere Inhalieren und Aspirieren beim Essen wird der Pharynx
Nahrungsmittelallergenen ausgesetzt. Eine weitere Hypothese ist, dass die
Exposition Uber die Haut zur Sensibilisierung und die orale Aufnahme zur
Toleranzentwicklung fihrt. Dass Tabakrauch die Hautbarriere und das Eindringen
von Allergenen negativ beeinflusst, kann daher auch eine Erklarung fir den Effekt
von Passivrauchexposition auf die Sensibilisierung auf Nahrungsmittelallergene
darstellen (43).

2.210 Kardiovaskulédre Effekte
Zusammenhange zwischen Passivrauchbelastung bei Erwachsenen und

Erkrankungen des kardiovaskularen Systems wurden bereits gefunden. Bei
Kindern ist die Datenlage weniger umfangreich. Das erhdhte kardiovaskulare
Risiko durch Passivrauchen scheint auf eine Steigerung von
Entziindungsprozessen und eine Endotheldysfunktion zurlickzuflihren sein (44).
Passivrauchen bei Kindern hat kurzfristig und langfristig schadigende Effekte auf
das kardiovaskulare System. Studien zeigen einen zumindest gleich groRen
schadigenden Effekt von Passivrauch auf die kardiovaskulare Gesundheit in
Relation zu aktivem Rauchen, aufgrund der mit der Zeit zunehmenden

Konzentrationen von Schadstoffen (s. Kapitel 1.1).
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Die akuten gesundheitsschadigenden Wirkungen von Passivrauchen auf das
kardiovaskulare System betreffen Effekte auf:

e Plattchenfunktion

e Endothelfunktion

e Vasokonstriktion

e Autonome Funktion

e Herzrhythmus

e Entzindung
Zu den subakuten Auswirkungen von Passivrauchen auf das kardiovaskulare
System gehdren:

e Entziindung durch oxidativen Stress

e Dyslipidamie

e Thrombose

¢ Insulinsensitivitat

e Dysfunktion des Endothels
Passivrauchexposition speziell in der Kindheit fuhrt zu folgenden
gesundheitsschadigenden Wirkungen:

e endotheliale Dysfunktion

e verminderte arterielle Elastizitat

e Zunahme der Intimadicke der Karotis

e Autonome Dysfunktion

e Late onset Arrhythmie (45)
Ein Zusammenhang zwischen biochemisch nachgewiesener
Passivrauchbelastung und systemischer Inflammation bei Jugendlichen, die selbst
nicht aktiv rauchen, konnte bereits gezeigt werden. Erhéhte Werte von s-ICAM1
(Soluble Intercellular Adhesion Molecule 1), ein Marker flir endothelialen Stress,
konnten in Proben von durch bronchoalveoléare Lavage gewonnener Flissigkeit
von passivrauchbelasteten Kindern nachgewiesen werden. In einer weiteren
Studie konnte eine direkte Korrelation zwischen kindlicher Passivrauchexposition
(gemessen uber die Nikotinkonzentration im Haar) und s-ICAM1 gezeigt werden.
In derselben Studie konnte auch eine negative Korrelation zwischen der
Nikotinkonzentration im Haar und der Menge an EPC (Endothelial Progenitor
Cells), einem Marker fur die Reparatur von Endothellasionen, dargestellt werden.

Kardiovaskulare Erkrankungen im Erwachsenenalter kdnnen daher inzwischen als
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progressive Erkrankungen gesehen werden, die bereits in der Kindheit ihren

Ursprung nehmen kénnen (44).

2.2.10.1 Lipoproteine
Passivrauchexposition in der friihen Kindheit, beziehungsweise sogar bereits in

utero, kann langfristig zu Veranderungen der Lipoproteine fihren. Pranatale und
postnatale Tabakrauchbelastung konnten mit einer Verringerung von HDL (High-
densitiy Lipoprotein Cholesterol) bei 8-jahrigen Kindern in Verbindung gebracht
werden. Auch LDL (Low-density Lipoprotein Cholesterol) kann durch Passivrauch
Veranderungen aufweisen. In einer Studie zeigte sich nach Passivrauchexposition
eine beschleunigte Lipidperoxidation und Akkumulation von LDL in Makrophagen
(45).

2.2.10.2 Arterieller Hypertonus
Die Auswirkungen von Passivrauch auf den Blutdruck sind bis jetzt noch nicht

genau erforscht. Eine Studie zeigt jedoch einen maRigen aber signifikanten Effekt
von kindlicher Passivrauchexposition auf den Blutdruck bei Kindern im Alter von
sechs Jahren (45).

2.2.11 Ubergewicht/Adipositas
Nicht nur mutterliches Rauchen in der Schwangerschaft (s. Kapitel 2.1.15),

sondern auch kindliche Passivrauchexposition konnte in Studien mit einem
héheren BMI (Body Mass Index) vom Jugend- bis ins Erwachsenenalter in
Verbindung gebracht werden. Eine schwedische Studie zeigte bei Kindern im Alter
von funf bis 15 Jahren eine Steigerung des BMIs um 3-4% im Falle von
elterlichem Rauchen. Eine deutsche Studie ergab einen Zusammenhang zwischen
Passivrauchexposition nach der Geburt mit Ubergewicht im Alter von sechs
Jahren. Der Mechanismus hinter diesem Zusammenhang konnte bis jetzt noch
nicht geklart werden (45).

2.2.12 Metabolisches Syndrom und Diabetes mellitus
Passivrauchexposition in der Kindheit, gemessen anhand der Cotinin-

Konzentration, konnte mit einer Zunahme der Inzidenz von metabolischem
Syndrom bei Jugendlichen assoziiert werden (45).

Eine Studie aus dem Jahr 2013 zeigte eine erhéhte Rate an Diabetes mellitus Typ
2 bei Frauen, die in der Kindheit Passivrauch ausgesetzt waren. Es gibt

unterschiedliche Erklarungsansatze fur den beobachteten Zusammenhang.
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Tierversuche lassen vermuten, dass friihe Tabakrauchexposition zu Hypertrophie
der Adipozyten, Insulin- sowie Leptinresistenz, chronischer Pankreatitis und
gesteigerter Interleukin-1pB-Produktion in der Lunge fihrt. Es wird angenommen,
dass das Zytokin Interleukin-13 Pankreatitis bei Diabetes mellitus Typ 2, die zum
Absterben der insulinproduzierenden Beta-Zellen in den Langerhans’schen Inseln

des Pankreas fuhren kann, steuert (46).

2.2.13 Psychische Gesundheit
Wie bereits in Kapitel 2.1.12 erwahnt, kann nicht nur die Exposition der

schwangeren Mutter, sondern auch die Passivrauchbelastung bei Kindern selbst,
Auswirkungen auf die geistige Entwicklung haben. Der genaue
Pathomechanismus ist jedoch noch nicht geklart. Ein Zusammenhang zwischen
Passivrauchbelastung im Haushalt und Lernschwierigkeiten bei Schulerinnen und
Schulern konnte in einer Studie aus dem Jahr 2016 dargestellt werden.
Passivrauchende Kinder tragen auch ein erhdhtes Risiko psychische
Erkrankungen zu erleiden. Das Risiko ist bei Exposition in der frihen Kindheit
besonders erhoht (28).

Kinder die durch das Rauchverhalten der Eltern Passivrauch ausgesetzt sind,
zeigen ebenso hoéhere Depressivitat, geringeren Selbstwert (47) und eine hdéhere
Wahrscheinlichkeit spater selbst eine Nikotinsucht zu entwickeln (45).

Eine systematische Ubersichtsarbeit aus dem Jahr 2012 kommt zu dem Schluss,
dass kindliche Passivrauchbelastung als Risikofaktor fur eine verzégerte
Entwicklung des Nervensystems und kognitive Beeintrachtigung angesehen

werden sollte (27).

2214 Zahnkaries
Passivrauchbelastung bei Kindern scheint mit Kariesentstehung der Milchzéahne

assoziiert zu sein. Dies scheint auch plausibel, da ein Zusammenhang von
Passivrauchbelastung und Erkrankungen des Zahnhalteapparats bei
Erwachsenen bereits gefunden wurde (19). In einer systematischen
Ubersichtsarbeit aus dem Jahr 2011 wird ein méglicher urséchlicher
Zusammenhang hinterfragt. Die Ergebnisse des Reviews lassen mit hoher
Wahrscheinlichkeit darauf schlielen, dass Passivrauchbelastung ein méglicher
ursachlicher Faktor fur Karies bei Kindern ist. Weitere Forschung ist jedoch

notwendig um eine definitive Aussage machen zu kénnen (48).
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3 Schutz vor kindlicher Passivrauchexposition in
Osterreich
Dieses Kapitel beginnt mit einem Uberblick liber die Gesetzeslage zum Thema

Passivrauch in Osterreich. Danach wird die aktuelle politische Situation in
Osterreich hinsichtlich des fiir den Nichtraucherinnenschutz entscheidenden
absoluten Rauchverbots in der Gastronomie beleuchtet. AbschlieRend werden
ausgewahlte MalRnahmen beschrieben, die speziell dem Schutz von Kindern vor

Passivrauch dienen sollen.

3.1 Gesetzeslage in Osterreich
Im Jahr 1974 wurde in Osterreich im Schulunterrichtsgesetz das erste Gesetz zum

Schutz vor Passivrauch fir Kinder und Jugendliche erlassen. Es handelt sich um

ein Rauchverbot fur Schilerinnen und Schiler an Schulen (49):

§ 9 (2): ,Das Rauchen ist den Schiilern in der Schule, an sonstigen
Unterrichtsorten und bei Schulveranstaltungen sowie schulbezogenen

Veranstaltungen untersagt. “

Im nachsten Satz wird bereits definiert, dass im Rahmen der Schulordnung
entsprechende Bereiche flr rauchende Schulerinnen und Schuler eingerichtet

werden kdnnen (49).

Das Mutterschutzgesetz aus dem Jahr 1979 wurde im Jahr 1993 um einen Absatz
erweitert (50), der auf den Schutz nichtrauchender Mutter abzielt (67):

§ 4 (6): ,Werdende Miitter, die selbst nicht rauchen, diirfen, soweit es die Art des
Betriebes gestattet, nicht an Arbeitspldtzen beschéftigt werden, bei denen sie der
Einwirkung von Tabakrauch ausgesetzt werden. Wenn eine rdumliche Trennung
nicht méglich ist, hat der Dienstgeber durch geeignete Malinahmen dafiir Sorge
zu tragen, dal3 andere Dienstnehmer, die im selben Raum wie die werdende
Mutter beschéftigt sind, diese nicht der Einwirkung von Tabakrauch

aussetzen.”

Am Arbeitsplatz konnen auch Jugendliche, zum Beispiel im Zuge einer Lehre,
Passivrauch ausgesetzt sein. Das Arbeitsschutzgesetz soll Arbeitnehmerinnen
und Arbeitnehmer vor Passivrauch am Arbeitsplatz schitzen (52):
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§ 30 (1): ,Arbeitgeber/innen haben dafiir zu sorgen, dass nicht rauchende
Arbeitnehmerlinnen vor den Einwirkungen von Tabakrauch am Arbeitsplatz
geschlitzt sind, soweit dies nach der Art des Betriebes mdglich ist.”

§ 30 (2): ,In Arbeitsstétten in Gebduden ist das Rauchen flir Arbeitgeber/innen und
Arbeitnehmerlinnen verboten, sofern Nichtraucherl/innen in der Arbeitsstétte

beschéftigt werden.”

Auch hier werden im Gesetzestext entsprechende Ausnahmen definiert, die

spezielle Raucherlnnenraume zulassen (52):

§ 30 (3): ,Ist eine ausreichende Zahl von Rdumlichkeiten in der Arbeitsstétte
vorhanden, kann der/die Arbeitgeber/in abweichend von Abs. 2 einzelne Rdume
einrichten, in denen das Rauchen gestattet ist, sofern es sich nicht um
Arbeitsrdume handelt und gewéhrleistet ist, dass der Tabakrauch nicht in die mit
Rauchverbot belegten Bereiche der Arbeitsstétte dringt und das Rauchverbot
dadurch nicht umgangen wird. Aufenthalts-, Bereitschafts-, Sanitéts- und

Umkleiderdume dlirfen nicht als Raucher/innenrdume eingerichtet werden.*

Das Gesetz, das sich explizit mit dem Schutz von Nichtraucherinnen und
Nichtrauchern beschaftigt, ist im ,Bundesgesetz (iber das Herstellen und
Inverkehrbringen von Tabakerzeugnissen und verwandten Erzeugnissen sowie die
Werbung fiir Tabakerzeugnisse und verwandte Erzeugnisse und den
Nichtraucherinnen- bzw. Nichtraucherschutz (Tabak- und Nichtraucherinnen- bzw.
Nichtraucherschutzgesetz — TNRSG)“ enthalten und stammt aus dem Jahr 1995.
Dieses Gesetz regelt die Produktion und den Vertrieb von Tabakerzeugnissen
sowie verwandten Artikeln wie elektrischen Zigaretten und Wasserpfeifen.
Aulerdem werden Grenzwerte fur Teer-, Nikotin- und Kohlenmonoxidgehalt pro
Zigarette definiert und wie diese zu prifen sind. Des Weiteren definiert das
Gesetz, dass auf jedem Tabakerzeugnis Warnhinweise aufgebracht sein mussen,
und in welcher Form diese zu drucken und anzubringen sind. Aul3erdem gilt ein
Verbot von Werbung und Sponsoring flir Tabakerzeugnisse.

Die wichtigsten Punkte im Zusammenhang mit dem Schutz vor Passivrauch liegen
in den Paragrafen 12 und 13 (53).

Paragraf 12 — ,Umfassender Nichtraucherinnen- und Nichtraucherschutz® —

definiert ein Rauchverbot in 6ffentlichen Gebauden wie zum Beispiel
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Unterrichtsrdumen und Mehrzweckhallen. Im Speziellen werden Ortlichkeiten

angeflhrt, in denen sich Kinder und Jugendliche aufhalten (53):

§ 12 (1): ,Rauchverbot gilt in Rdumen flir [..] schulsportliche Betétigung,
schulische oder solche Einrichtungen, in denen Kinder oder Jugendliche
beaufsichtigt, aufgenommen oder beherbergt werden, einschliel3lich der

dazugehérigen Freifldchen [..]“

§ 12 (3): ,Rauchverbot gilt auch in RGdumen, in denen Vereinstétigkeiten im

Beisein von Kindern und Jugendlichen ausgelibt werden [..]*

Aulerdem legt Paragraf 12 fest, dass in offentlichen Verkehrsmitteln ein

generelles Rauchverbot gilt (53):

§ 12 (4): ,Rauchverbot gilt auch fiir geschlossene 6éffentliche und private

Verkehrsmittel zur entgeltlichen oder gewerblichen Personenbeférderung.”

Seit 01. Mai 2018 gilt bei der Beférderung von Personen unter 18 Jahren auch in

Privatfahrzeugen ein Rauchverbot (54):

,Dies gilt auch in nicht der entgeltlichen oder gewerblichen Personenbeférderung
dienenden Verkehrsmitteln, wenn sich im Fahrzeug eine Person befindet, die das

18. Lebensjahr noch nicht vollendet hat.“

Die Passivrauchbelastung in Fahrzeugen kann aufgrund des beschrankten Raums
viel hdhere Ausmalle annehmen als in Gebauden. Eine einzelne gerauchte
Zigarette kann in einem Fahrzeug, das sich in Bewegung befindet, die
siebenfache, in einem stehenden Fahrzeug sogar die elffache Menge an
Passivrauch produzieren.

Ein Kind, das Passivrauch ausgesetzt ist, indem es nur zehn Minuten im
Fahrgastraum eines Autos verbringt, kann eine 30%ige Steigerung der Aufnahme
der durchschnittlichen PM2,5-Dosis zur Folge haben (55).

Feinstaub oder PM25ist der Anteil im Staub, der 50% Teilchen mit einem
Durchmesser von 2,5 Mikrometern enthalt. Das Akronym PM steht fur particulate
matter. Diese Partikel kdnnen aufgrund ihrer geringen GréRe — sie sind maximal

so grold wie Bakterien und damit fiir das freie Auge unsichtbar — bis in die
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Lungenblaschen gelangen, und sind deshalb besonders gesundheitsschadlich
(56).

Ein nicht zu vernachlassigender Faktor ist in diesem Zusammenhang auch das
Thema Dritthandrauch (s. Kapitel 1.1). Auch wenn in Gegenwart des Fahrgastes
nicht geraucht wird, kann es zu einer starken Belastung durch Dritthandrauch
kommen, der sich bevorzugt auf Teppichen und Polsterungen absetzt (57).
Paragraf 13 im ,Tabak- und Nichtraucherinnen- bzw. Nichtraucherschutzgesetz*
regelt den Schutz vor Passivrauch in anderen 6ffentlichen Gebauden, die nicht

bereits durch das Arbeithehmerinnenschutzgesetz abgedeckt sind (53):

§ 13 (1): ,Sofern nicht arbeitsrechtliche Bestimmungen ein Rauchverbot vorsehen
oder Rdume von § 12 erfasst sind, gilt ein Rauchverbot auch in sonstigen Rdumen
offentlicher Orte, doch kann in den allgemein zugénglichen Bereichen ein
Nebenraum als Raucherraum eingerichtet werden, sofern gewéhrleistet ist, dass
aus diesem Nebenraum weder Tabakrauch in den mit Rauchverbot belegten

Bereich dringt, noch das Rauchverbot dadurch umgangen wird.“

Paragraf 13a behandelt im Speziellen den Nichtraucherlnnenschutz im Bereich
der Gastronomie. In diesem Bereich kdnnen Kinder und Jugendliche sowohl als
Besucher von entsprechenden Lokalen, beziehungsweise Jugendliche auch als

Angestellte im Zuge der Lehre betroffen sein (53):

§ 13a (1): ,Unbeschadet arbeitsrechtlicher Bestimmungen und der §§ 12 und 13
gilt Rauchverbot in den der Verabreichung von Speisen oder Getrdnken an Gé&ste

dienenden Rdumen [..]*

Zum Zeitpunkt des Verfassens dieser Arbeit gelten noch die in diesem Paragrafen

definierten Ausnahmen fur die Einrichtung von Raucherlnnenbereichen (53):

§ 13a (2): ,Als Ausnahme vom Verbot des Abs. 1 kénnen in Betrieben, die (iber
mehr als eine fiir die Verabreichung von Speisen oder Getrédnken an Géste
geeignete Rdumlichkeit verfligen, Rdume bezeichnet werden, in denen das

Rauchen gestattet ist, wenn gewéhrleistet ist, dass der Tabakrauch nicht in die mit

Rauchverbot belegten Rdumlichkeiten dringt und das Rauchverbot dadurch nicht

umgangen wird. Es muss jedoch der flir die Verabreichung von Speisen oder

Getréanken vorgesehene Hauptraum vom Rauchverbot umfasst sein, und es darf
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nicht mehr als die Hélfte der fiir die Verabreichung von Speisen oder Getrdnken
vorgesehenen Verabreichungsplédtze in Rdumen gelegen sein, in denen das

Rauchen gestattet wird.*”

Fir kleinere Betriebe, die nur tGber einen Raum verflgen, der eine Groe von 50
Quadratmeter nicht Uberschreitet bzw. eine GréRe zwischen 50 und 80
Quadratmeter aufweist und ein Umbau nicht méglich ist (z.B. aus Sicht von
Baurecht, Brandschutz oder Denkmalschutz) definiert §13a (3) eine weitere
Ausnahme. Diese Betriebe durfen folglich als reine ,Raucherlnnenlokale” geflihrt
werden (53).

Diese Ausnahmen orientieren sich am sogenannten ,Spanischen Modell“, benannt
nach dem ersten Land, das Ausnahmeregelungen fir Gastronomiebetriebe in
dieser Form umsetzte. In Spanien gilt mittlerweile allerdings seit 2011 ein
absolutes Rauchverbot in 6ffentlichen Gebduden ohne Ausnahmeregelungen.
Studien haben gezeigt, dass das Spanische Modell keinen ausreichenden Schutz
fur Nichtraucherinnen und Nichtraucher bieten konnte (58).

Das Tabak- und Nichtraucherinnen- bzw. Nichtraucherschutzgesetz stand bereits
kurz vor einer Anderung, mit dem Ziel, den Nichtraucherinnenschutz zu erhéhen.
Diese Anderung wurde jedoch aufgrund einer politischen Neuausrichtung der

Regierung kurzfristig doch nicht umgesetzt.

3.2 Die politische Situation zum Schutz vor
Passivrauchbelastung in der Gastronomie
Am 13. August 2015 wurde im Bundesgesetzblatt Nr. 101 der Beschluss zur

Anderung des Gesetzes zum Nichtraucherinnenschutz zum absoluten
Rauchverbot in der Gastronomie veroffentlicht. Beschlossen wurden die
Anderungen von der damaligen rot-schwarzen Regierung unter Werner Faymann
und Michael Spindelegger. Gesundheitsministerin war zu diesem Zeitpunkt Sabine
Oberhauser (SPO). Die geplanten Anderungen umfassten ein Streichen des oben
beschriebenen Paragrafen 13a, der die Ausnahmen vom absoluten Rauchverbot
festlegt, wodurch ein ausnahmsloses flachendeckendes Rauchverbot in den
Innenraumen aller Gastronomiebetriebe sichergestellt gewesen ware (59).

Diese beschlossenen Anderungen hatten am 01.05.2018 in Kraft treten sollen.

In den Verhandlungen zur Bildung der tirkis-blauen Regierung unter Sebastian

Kurz und Heinz Christian Strache kam es im Jahr 2017 zu einer Einigung
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zwischen FPO und OVP, den Beschluss des absoluten Rauchverbots nicht
umzusetzen. Demnach blieben die Ausnahmeregelungen in der bisherigen Form
erhalten. Im Gegenzug sollte der Schutz junger Osterreicherinnen und
Osterreicher ausgebaut werden. Ein Teil davon wurde bereits umgesetzt, wie das
Rauchverbot bei der Beférderung von Minderjahrigen in Kraftfahrzeugen. Auch
das Verkaufsverbot von Tabakwaren an Minderjahrige soll umgesetzt werden,
indem das Alter fur das Erwerben und Konsumieren von Tabakerzeugnissen von
16 auf 18 Jahre angehoben wird. Das urspringlich angedachte Betretungsverbot
von Raucherlnnenlokalen flr Minderjahrige kommt im entsprechenden
Initiativantrag von FPO und OVP jedoch nicht vor (60).

Die im erwdhnten Antrag angefihrten Ausnahmen orientieren sich am
sogenannten ,Berliner Modell, das in Deutschland zur Entlastung der
,getrankegepragten Kleingastronomie® dienen sollte, und am 28. Mai 2009 in Kraft
trat. Dieses Gesetz definiert Ausnahmeregelungen fir Raucherlnnenbereiche in
Gastronomiebetrieben, wie zum Beispiel einen abgetrennten Raucherlnnenraum,
ein Zutrittsverbot fur Personen unter 18 Jahren, oder dass ein Betrieb bei einer
Grundflache des Gastraums unter 75 Quadratmetern als Raucherlnnenlokal
gefuhrt werden darf (61).

Um die Regierung doch noch dazu zu bewegen, das absolute Rauchverbot in der
ursprunglichen Fassung umzusetzen, konnte von 01.-08. Oktober 2018 das ,Don’t
Smoke“-Volksbegehren unterschrieben werden. Das Volksbegehren setzte sich
zum Ziel ,aus Griinden eines optimalen Gesundheitsschutzes fiir alle
Osterreicherinnen und Osterreicher eine bundesverfassungsgesetzliche Regelung
fur die Beibehaltung der 2015 beschlossenen Novelle zum
Nichtraucherschutzgesetz (Tabakgesetz)“ einzufordern (62). Das Volksbegehren
erhielt 861.692 Unterschriften, was einer Stimmbeteiligung von 13,82% entspricht,
und war damit das sechsterfolgreichste Volksbegehren der Zweiten Republik (63).
Nach Auflésung der OVP-FPO-Regierung im Sommer 2019 sollte es zu einer
Neuauflage des urspriinglich geplanten absoluten Rauchverbots mit 1. November
2019 kommen. Ermdglicht wurde dies durch das ,freie Spiel der Krafte“ nach einer
Initiative der SPO gemeinsam mit den Neos und der Liste Jetzt. Diesem Antrag
stimmte eigentlich auch die OVP zu. Gegenstimmen kamen lediglich von der FPO.
Der Letztstand zum Zeitpunkt des Verfassens dieser Arbeit sieht folgendermalen

aus: Es haben sich mittlerweile einige OVP-Politiker auf die Seite der FPO
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geschlagen und streben eine Auflockerung des geplanten absoluten Rauchverbots

an. Ab 20:00 soll in Lokalen wieder geraucht werden dirfen (64).

3.2.1 Grunde fiur ein absolutes Rauchverbot in der Gastronomie
Die Schadlichkeit des Passivrauchs lasst sich besonders gut veranschaulichen,

wenn man die Feinstaubbelastung in einem reinen Raucherlnnenlokal mit der in
einem Lokal mit abgetrenntem Nichtraucherlnnenbereich vergleicht.

In einer Studie aus dem Jahr 2012 wurden Messungen der Feinstaubbelastung
(PMz2,5-Konzentration) in der AuRenluft sowie im Raucherlnnen- und dem
Nichtraucherlnnenbereich eines gro3en Wiener Cafés durchgeflhrt (siehe
Abbildung 6: Feinstaubbelastung in einem reinen Raucherlnnenlokal (65) und
Abbildung 7: Feinstaubbelastung in einem Nichtraucherlnnenbereich eines
Mischlokals (65)). Zu den Hauptbesuchszeiten des Cafés hat die
Feinstaubkonzentration den 10-fachen Wert der Auf3enluft angenommen und sinkt
erst nach der Sperrstunde, wenn das Lokal geluftet wird, auf den Wert des
Aulenbereichs herab. Im Nichtraucherlnnenbereich zeigen die Werte in der Nahe
der TUr zum Raucherlnnenbereich einen dhnlichen Verlauf, wenn auch mit etwas
geringerer Intensitat und Dauer. Bei groierem Abstand zur TUr zum
Raucherlnnenbereich nimmt die Hohe der Belastung ab, weist aber immer noch

ein Vielfaches der Konzentration der AuRenluft auf.

Abbildung 6: Feinstaubbelastung in einem reinen Raucherlnnenlokal (65)

PM; s-Belastung in einem typischen Wiener Raucherlokal

v Haibstundenmittelwerte =—=\ss =il
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Abbildung 7: Feinstaubbelastung in einem Nichtraucherlnnenbereich eines Mischlokals (65)

4500 - pa/m’ PM2.5 im angrenzenden Nichtraucherbereich

Halbstundenmittebnerne
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8 wie im Raucherbereich
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Die Studie kommt zu dem Schluss, dass ein Schutz von Nichtraucherinnen und
Nichtrauchern nur in Lokalen ohne Raucherlnnenbereich tatsachlich gegeben ist.
Nichtraucherlnnenbereiche in Lokalen suggerieren eine falsche Sicherheit und
sind eher als Passivraucherlnnenzonen zu sehen, in denen Risikogruppen als
gefahrdet zu betrachten sind.

Laut den Berechnungen der Studie hat das Personal in einem durchschnittlich
rauchbelasteten Wiener Lokal bei einer angenommenen Arbeitszeit von acht
Stunden ein um fast 20% erhdhtes Risiko, an einer kardiovaskularen Erkrankung
zu versterben.

Fir eine Besucherin oder einen Besucher eines entsprechenden Lokals (unter der
Annahmen, dass taglich eine Stunde verbracht wird) steigt das errechnete
Mortalitatsrisiko auf einen Wert, der hoéher ist als flr eine Bewohnerin oder einen
Bewohner einer stark feinstaubbelasteten US-amerikanischen Stadt (65).

Dieser Umstand ist vor allem auch deshalb als ziemlich problematisch
einzustufen, da laut Tabak- und Nichtraucherinnen- bzw.
Nichtraucherschutzgesetz das Durchqueren des Raucherlnnenbereichs zum
Beispiel beim Gang zur Toilette fur Nichtraucherinnen und Nichtraucher zumutbar
ist. Dies wird als Einleitungssatz vor der Definition von Paragraf 13a explizit

angemerkt (53):
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,Beachte fiir folgende Bestimmung [..] dass den Géasten auf dem Weg zum
Hauptraum bzw. zu anderen rauchfreien Bereichen des Lokals wie sanitéren

Anlagen bzw. WC-Anlagen ein kurzes Durchqueren des Raucherraumes zumutbar

ist [..]*

Eine Meta-Analyse aus dem Jahr 2017, die 28 Studien zum Thema
Nichtraucherlnneschutz analysiert, zeigt einen signifikanten Zusammenhang
zwischen der Anzahl von Krankenhausaufenthalten und der Implementierung
eines Schutzes fur Nichtraucherinnen und Nichtraucher. Die Anzahl der
Krankenhausaufnahmen wegen Frihgeburtlichkeit geht dabei um 4% zurtick. Zur
Behandlung von Asthma werden 10% weniger Kinder stationar aufgenommen und
fur Erkrankungen der unteren Atemwege gehen die Krankenhausaufenthalte von
Kindern sogar um 18% zurtck (66).

Umgelegt auf die Situation in Osterreich hatte das zum Beispiel fir das Jahr 2016
den Effekt, dass es bei Kindern rund 1500 weniger Krankenhausaufenthalte
aufgrund von Erkrankungen der unteren Atemwege gegeben hatte (57).
Abgesehen von den Krankenhausaufenthalten gibt es noch andere
Kostenfaktoren, die auf Rauch- und Passivrauchbelastung zurtickzufiihren sind.
Eine Studie aus dem Jahr 2008 errechnet fiir die Republik Osterreich einen
wirtschaftlichen Schaden von 511 Millionen Euro aufgrund von Rauchbelastung.
119 Millionen davon entfallen auf Passivrauchbelastung. Den Einnahmen aus
Tabaksteuer und indirekt durch die nicht ausgezahlten Pensionen verstorbener
(Passiv-)Raucherinnen oder (Passiv-)Raucher, stehen héhere Kosten aufgrund
von entfallener Arbeitsleistung, Krankenversorgungsausgaben, Invaliditats-,
Kranken- und Pflegegeld, sowie Kompensationszahlungen an Passivraucherinnen
und Passivraucher gegentber. Ein flachendeckendes Rauchverbot in &ffentlichen
Gebauden ohne Ausnahmen hatte also auch eine positive volkswirtschaftliche
Auswirkung.

Aus einer systematischen Ubersichtsarbeit aus dem Jahr 2014 geht hervor, dass
fur Gastronomiebetriebe durch die Umsetzung von beschlossenen Gesetzen zum
Nichtraucherlnnenschutz auf lange Sicht weder mit wirtschaftlichen Vor- noch

Nachteilen zu rechnen ist (57).
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3.3 Ausgewidhlte MaBnahmen zum Schutz von Kindern und
Jugendlichen vor Passivrauchbelastung
Ein effektiver Schutz vor Passivrauch lasst sich nur durch ein flachendeckendes

Rauchverbot in 6ffentlichen Gebauden ohne Ausnahmen herbeifihren. Ein erster
Schritt kdnnte aber sein, die Bevdlkerung flir das Thema zu sensibilisieren.

Auf der Website der Organisation ,Rauchfrei Telefon® findet man Tipps um mit
dem Rauchen aufzuhdéren sowie generelle Informationen zum Thema Rauchen.
Unter anderem gibt es auch eine Seite, die sich speziell mit dem Thema
Passivrauch beschaftigt inklusive Hinweise wie man seine Kinder vor Passivrauch
schitzen kann (67).

Eine Kampagne der Organisation VIVID (Steirische Fachstelle fur
Suchtpravention) aus dem Jahr 2009 versuchte die Aufmerksamkeit der
Bevolkerung auf das Thema ,Schutz von Kindern vor Passivrauch” zu lenken.
Beispiele flr die verwendeten Abbildungen sind in Abbildung 8: Beispielbilder
einer Nichtraucherlnnenschutz-Kampagne von VIVID (68) dargestellt. Unter dem
Bild mit der Kernaussage folgt jeweils ein erlauternder Text mit Hinweisen, wie
Kinder vor Passivrauchbelastung geschitzt werden kénnen (68).

Das 1998 in der Steiermark als Interessenvertretung fur Kinder und Jugendliche
gegrundete Kinderbiro startete 2017 die Aktion ,Rauchfreie Spielplatze®, mit dem
Ziel, alle Spielplatze in der Steiermark zu rauchfreien Zonen zu machen. Die
Organisation unterstiitzt Gemeinden dabei, ihre Spielplatze entsprechend zu
gestalten. Auf der Website kdnnen ,Rauchfreie Zone“-Tafeln bestellt werden.
Gemeinden, die die Aktion bereits umgesetzt haben, werden auf der Seite gelistet
(69).
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e TR

Ich darf schon rauchen.

In einem verrauchten Raum inhalieren Kinder in einer
Stunde so viele Giftstoffe, als wiirden sie selbst eine
Zigarette rauchen.

Unfreiwilliges Mitrauchen ist mindestens genauso schadlich,
wie selbst zu rauchen. Im Passivrauch sind mehr Krebs erre-
gende und giftige Substanzen enthalten, als in jenem Rauch,
den die bzw. der Rauchende mit jedem Zug an einer Ziga-
rette einatmet. Kinder sind besonders gefahrdet, weil sie im
Verhaltnis zu ihrem Korpergewicht mehr Atemluft und damit
mehr giftige Substanzen aufnehmen als Erwachsene.

Bevorzugen Sie Orte, an denen nicht geraucht
wird - der Gesundheit Ihrer Kinder zuliebe!

Abbildung 8: Beispielbild?r einer Nichtraucherlnnenschutz-Kampagne von VIVID (68)

il

In unserem Auto gibt es
taglich Feinstaubalarm.

Eine einzige im Auto gerauchte Zigarette erzeugt pro
Kubikmeter Luft fiinf Mal so viel Feinstaub, wie an ei-
nem durchschnittlichen Feinstaubalarm-Tag im Freien
gemessen wird.

Dariiber hinaus ist die Konzentration der Tabakgifte im engen
Raum eines Autos besonders hoch. Das Fenster zu offnen ist
keine Alternative, denn bei gedffnetem Fenster herrscht beim
Rauchen einer Zigarette im Auto mitunter dieselbe Schad-
stoffbelastung wie in stark verrauchten Lokalen.

Verzichten Sie beim Autofahren auf lhre Zigaretten
und erkldren Sie Ihr Fahrzeug grundsatzlich zur
rauchfreien Zone - selbst dann, wenn keine Kinder
an Bord sind!
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4 Schlussfolgerung

Diese Arbeit zeigt die gro3e Anzahl an gesundheitlichen Folgeschaden von
Passivrauchen bei Kindern und Jugendlichen auf. Dies betrifft sowohl die direkte
Passivrauchexposition nach der Geburt als auch die Belastung durch das aktive
und passive mutterliche Rauchen wahrend der Schwangerschaft.

Die Auswirkungen auf den kindlichen Organismus sind vielfaltig und betreffen
unter anderem dessen Versorgung in der Schwangerschaft, das kardiovaskulare
System, angeborene Fehlbildungen, die geistige Entwicklung, die Infektanfalligkeit
und vor allem den Respirationstrakt. Sie kbnnen Gesundheit und Lebensqualitat
des Kindes langfristig beeintrachtigen. Die genauen Pathomechanismen muissen
aber teilweise erst genauer untersucht und verstanden werden.

Die zunehmende Sensibilisierung auf die Thematik ergibt eine grol3e Menge an
Studien und Arbeiten, die mogliche Zusammenhange zwischen
Passivrauchbelastung und gesundheitlichen Aspekten untersuchen. Dadurch kann
diese Arbeit lediglich einen Uberblick iiber mogliche Folgeschéden geben. Sie
kann aufgrund beschrankter Kapazitaten weder Anspruch auf Vollstandigkeit noch
Details zu diversen Pathomechanismen aller angeflhrten Erkrankungen und
gesundheitlichen Auswirkungen liefern.

Ein wichtiger Aspekt, der den Rahmen dieser Arbeit sprengen wiurde, ist der
Zusammenhang zwischen kindlicher Passivrauchexposition und
soziodkonomischem Status der Eltern (70, 71). Dies ist nicht nur ein interessanter
Aspekt, der das biopsychosoziale Modell (72) widerspiegelt, sondern stellt eine
wichtige Grundlage dar, um die gesundheitliche Gefahrdung von Kindern durch
Passivrauchen ursachlich verhindern zu kénnen.

In vielen Arbeiten wird, vor allem hinsichtlich der Exposition wahrend der
Schwangerschaft, nicht ausreichend zwischen den Auswirkungen von
Passivrauchen und aktivem Rauchen unterschieden. Noch komplexer wird dies,
wenn man noch weiter ins Detail geht und explizit die Auswirkungen von
Dritthandrauch spezifizieren mdchte. Hierfir ist die Datenlage noch nicht
aussagekraftig und umfangreich genug, und es bedarf weiterer Forschung auf
diesem Gebiet (73).

Trotz offensichtlicher gesundheitlicher Folgen durch Passivrauchbelastung kampft
die 6sterreichische Politik mit der Umsetzung eines umfangreichen

Nichtraucherlnnenschutzes, trotz Forderungen von Seiten der Bevdlkerung. Dies
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macht MalRnahmen zur Sensibilisierung der Gesellschaft umso bedeutsamer. Ein
erster Schritt in die richtige Richtung stellt das Rauchverbot in Fahrzeugen in
Anwesenheit von Kindern und Jugendlichen dar. Trotzdem ist weitere Einsicht und
Durchgreifen in der Politik langfristig unumganglich, um die schwachsten in der
Gesellschaft zu schitzen, denn gerade Kinder und Jugendliche sind den Gefahren
von Passivrauch oft schutzlos ausgeliefert. Der besondere Hartefall hierbei ist das
mutterliche Rauchen in der Schwangerschaft. Einige Experten sprechen im
Zusammenhang mit Passivrauchbelastung speziell bei Kindern vom Tatbestand
der Korperverletzung (4, 74, 75). Schlussendlich brachten es aber bereits vor

langer Zeit Immanuel Kant und Matthias Claudius auf den Punkt:

,Die Freiheit des Einzelnen endet dort,
wo die Freiheit des Anderen beginnt.”

Immanuel Kant

,Die Freiheit besteht darin, dass man alles tun kann,
was einem anderen nicht schadet.”
Matthias Claudius
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