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1 EinleitungOF 1

1  Einleitung®

Ubergewicht und Rauchen zahlen heutzutage zu den Hauptursachen der stetig zuneh-
menden Zivilisationskrankheiten in den westlichen Industrienationen. Zu diesen soge-
nannten Wohlstandskrankheiten zéhlen vor allem kardiovaskuldre Erkrankungen, Blut-
hochdruck, Diabetes, Lungenkrebs und andere Krebserkrankungen. Trotz der negativen
gesundheitlichen Folgen steigt die Zahl der ibergewichtigen und adipdsen Personen in
den westlichen Industrieldndern weiter an (Hempel 2006: 27), ebenso wie die Zahl der
Raucher — hier allerdings vornehmlich unter Frauen, wahrend beispielsweise in
Deutschland die Zahl der ménnlichen Raucher in den letzten 20 Jahren etwas abge-
nommen hat (Fleitmann, Dohnke et al. 2010; Lampert 2007b).

Mit diesen steigenden Prévalenzraten sind enorm hohe direkte und besonders indi-
rekte Kosten verbunden. Direkte Kosten ergeben sich durch notwendige, oft teure Be-
handlungen der zahlreichen durch Ubergewicht, Adipositas und Tabakkonsum verur-
sachten Krankheiten und belasten in erster Linie das Gesundheitssystem. Indirekte Kos-
ten entstehen als indirekte Folge des gesundheitlichen Fehlverhaltens: Hierzu zahlen
Arbeitsausfall bei Krankschreibungen, Produktivitatsverlust, vorzeitiger Tod und folg-
lich der Verlust von Humankapital (Wirth 2008: 60). Die mit Ubergewicht und Tabak-
konsum in Verbindung gebrachten Krankheiten stellen eine enorme Belastung fur die
gesamte Volkswirtschaft eines Landes dar.

Aber auch fur das Individuum ergeben sich zahlreiche durch Ubererndhrungsbe-
dingtes Ubergewicht und Rauchen verursachte Probleme: Neben den gesundheitlichen
Auswirkungen und damit verbundenen korperlichen Einschrankungen spielen soziale
Faktoren eine wichtige Rolle: So kann es beispielsweise bei starkem Ubergewicht zu
sozialen Ausgrenzungsprozessen kommen, da die Ubergewichtige Person u.U. nicht
mehr vollstandig in der Lage ist, aktiv am gesellschaftlichen Miteinander teilzunehmen
(Freizeitaktivitaten, Sportunterricht, Vereinssport). Dies kann auch bei bermaRigem

Tabakkonsum und damit verbundenen gesundheitlichen Einschrdnkungen zum Tragen

! Zunachst méchte ich ganz besonders Jiirgen Gerhards fiir seine vielfaltige Unterstiitzung und zuverlas-
sige Betreuung dieser Dissertation danken. Mein herzlicher Dank geht auch an meinen Zweitgutachter
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kommen. AulRerdem konnen Berufsfahigkeit und Berufswahl eingeschrénkt sein, wenn
stark tbergewichtige Personen oder Raucher mit vorhandenen Erkrankungen bestimmte
Berufe aufgrund ihrer kérperlichen Voraussetzungen nicht ausiiben kénnen bzw. dazu
nicht (mehr) in der Lage sind. Dies kann sogar zu einer Langzeitarbeitslosigkeit der
Betroffenen fuhren (Lampert und Mielck 2008). Tatséchlich belegen zahlreiche Studien,
dass adipdse Personen, sogar bereits im Kindesalter, in zahlreichen Lebensbereichen,
wie im Arbeitsleben, im Bildungsbereich, in der Gesundheitsversorgung und in zwi-
schenmenschlichen Beziehungen diskriminiert und stigmatisiert werden (Feldman,
Feldman et al. 1988; Gortmaker, Must et al. 1993; Halpern, Udry et al. 1999; Harris
1990; Lehrke und Laessle 2009; Turnbull, Heaslip et al. 2000; Warschburger und
Kroller 2005). Diese monetér nicht messbaren Kosten, die direkt bei den Betroffenen
und deren Angehdrigen entstehen, bezeichnet man als intangible Kosten (Wirth 2008:
60). Diese konnen dazu fuhren, dass sich aus einer gesundheitlichen Ungleichheit eine
soziale Ungleichheit entwickelt (Hernandez-Quevedo, Jones et al. 2006).

Umgekehrt ist gesundheitliche Ungleichheit auch durch soziale Ungleichheit be-
dingt (Hernandez-Quevedo, Jones et al. 2006). Personen sind aufgrund der unterschied-
lichen Verteilung verschiedener ,,Statuswerte* wie Geld, Bildung, Berufsstatus, Prestige
usw. mit ungleichen Lebensbedingungen konfrontiert. Dazu z&hlen u.a. ein geringeres
Wissen (ber die Bedeutung des Zusammenhangs zwischen Gesundheits- und Risiko-
verhalten und Gesundheit, schlechtere Arbeitszeiten (z.B. Schichtdienst) und schwere
korperliche Arbeit, weniger Moglichkeiten zur Finanzierung eines gesiinderen Lebens-
stils? aufgrund eines geringeren Einkommens (z.B. (Bio)Lebensmittel, Beitrage fiir das
Fitnessstudio), Wohngegenden mit einer schlechteren Infrastruktur (z.B. flr sportliche
Aktivitaten). Die daraus resultierende Ungleichheit im Gesundheitsverhalten fuhrt letzt-
lich zu einem unterschiedlich guten Gesundheitszustand und einer schichtspezifischen
Morbiditat und Mortalitat (Hurrelmann 2006: 25f.). Tatsachlich hat sich gezeigt, dass es
einen deutlichen Zusammenhang zwischen Risikoverhalten (Rauchen, durch Uberernih-
rung bedingtes Ubergewicht, mangelnde korperliche Bewegung) und dem sozio-
6konomischen Status einer Person gibt (Nocon, Keil et al. 2007). AulRerdem wurde bei

Personen der unteren Statusgruppen ein hoheres Beschwerdeniveau, eine niedrigere

Holger Lengfeld, der fur meine Fragen immer ein offenes Ohr hatte. Nicht zuletzt bedanke ich mich bei
Silke Hans, Jochen Roose und David Glowsky fir hilfreiche Hinweise und Kommentare.
2 In diesem Fall wirkt sich allerdings auch massiv der geringere Bildungsstand aus.
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Lebens- und Gesundheitszufriedenheit (Knopf, Ellert et al. 1999) sowie ein hoheres
Mortalitatsrisiko und eine damit verbundene niedrigere Lebenserwartung (Lampert,
Kroll et al. 2007) belegt. Diese l&sst sich mit ,,verhaltensbezogenen Risikofaktoren wie
Ubergewicht und Rauchen gut erklaren (Helmert 2003). Aber auch das Konzept des
Lebensstils kann in diesem Zusammenhang einen Erklarungsbeitrag leisten. So unter-
scheiden sich Personen in der Ausstattung mit 6konomischem, sozialem und kulturel-
lem Kapital, woraus sich ein unterschiedlicher Habitus und in der Folge ein unterschied-
licher Lebensstil ergibt. Dieser bewirkt ein ungleiches Gesundheitsverhalten, das
schliellich in eine gesundheitliche Ungleichheit miindet.

Zusammenfassend kann man sagen, dass Ubergewicht und Tabakkonsum zu einer
gesundheitlichen Ungleichheit fuhren, die ihrerseits die soziale Ungleichheit in ihrer
Gesamtheit verstarken kann (z.B. bezogen auf den Berufsstatus und das Einkommen).
Ein geringeres Einkommen kann wiederum nachweislich einen Einfluss auf den
Gesundheitszustand einer Person haben (Thiede und Traub 1997).

Betroffene Personen kdnnen aus diesem Teufelskreis teilweise nur schwer wieder
ausbrechen. Zwar zahlt Deutschland zu den Landern mit dem weltweit hochsten Le-
bensstandard und verfiigt Gber ein hervorragend ausgebautes soziales Sicherungssystem.
Dennoch hat sich in den letzten Jahren die soziale Ungleichheit, insbesondere die ge-
sundheitliche Ungleichheit, in Deutschland, aber auch in ganz Europa, deutlich vergro-
Rert (Hernandez-Quevedo, Jones et al. 2006; Lampert und Mielck 2008). Dies zeigt sich
insbesondere in den Rauchpravalenzen, die in Deutschland und vielen anderen L&ndern
in den oberen Statusgruppen in den letzten Jahren sukzessive abgenommen haben, wah-
rend sich diese in den unteren Statusgruppen auf einem hohen Niveau halten (Giskes,
Kunst et al. 2005). Aber auch hinsichtlich des Vorliegens von Adipositas konnten weit
hohere Pravalenzraten bei Personen mit einem niedrigen Sozialstatus belegt werden
(vgl. z.B. Knopf, Ellert et al. 1999). Die Bekadmpfung der sich ausbreitenden
Pravalenzen fiir Ubergewicht und Adipositas und die Eindimmung des Tabakkonsums
— beides Risikoverhalten, die mit einer Verscharfung der gesundheitlichen und sozialen
Ungleichheit einhergehen — stellen daher eine enorme Herausforderung fir die Politik
dar. Um diese Ziele zu erreichen, ist der Staat bemuht, das Gesundheitsverhalten seiner
Burger zu beeinflussen und so nachhaltig zu verbessern.

Tatsachlich zeigt sich in den letzten Jahren ein verstarktes Bestreben der Politik in
das Gesundheitsverhalten der Burger einzugreifen. Ein Paradebeispiel stellt in Deutsch-

land das im Jahr 2008 eingefuhrte Rauchverbot dar. Aber auch andere, von der Européi-
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schen Union initiierte Aktionen wie das Tabakwerbeverbot oder die verbesserte N&hr-
wertkennzeichnung auf Lebensmitteln zeugen vom zunehmenden Willen der Politik,
durch politische Manahmen und Aufklarung der Bevolkerung eine Verbesserung des
individuellen Gesundheitsverhalten und somit ein gesamtgesellschaftliches Umdenken
und eine Kehrtwende in der zunehmenden Spaltung der Gesellschaft durch gesundheit-
liche und soziale Ungleichheiten zu bewirken.

Diese politischen Mallnahmen unterliegen drei Legitimationsargumenten: Erstens
berufen sich die Regierungen auf die Reduktion der durch Ubergewicht und Adipositas
sowie Rauchen verursachten Erkrankungen und einer damit verbundenen Verbesserung
des Gesundheitszustandes der Bevolkerung. Dieser liele sich mit der Bek&mpfung von
Ubergewicht und Adipositas und der Eindammung des Tabakkonsums deutlich verbes-
sern und so die durchschnittliche und individuelle Lebensdauer verldngern. Zweitens
sollen Nichtraucher vor den Gefahren einer Passivrauchexposition geschutzt werden.
Drittens gilt es, die enormen mit Ubergewicht/Adipositas und Rauchen verbundenen
Kosten fir die gesamte Volkswirtschaft des Landes zu senken (vgl. Groneberg und
Haustein 2008).

Natlrlich lassen sich politische Malinahmen im Gesundheitswesen auch kritisch
betrachten: Nach Gerlinger und Schmucker verfolgen diese das Ziel, ,,das individuelle
Gesundheitsverhalten zu normieren und zu kontrollieren* (Gerlinger und Schmucker
2011: 72). Diese ,verstarkten Bemihungen zur verhaltenspraventiven Disziplinierung
der Bevolkerung“ dienen — so die Einschéatzung der Autoren — jedoch vor allem der
Okonomisierug der Gesellschaft. Ahnlich argumentiert Schmidt (2010: 24), die davon
ausgeht, dass das von der Politik angestrebte ,,Férdern und Fordern* darauf abziele,
»jeden Menschen in groitmoglichem Male zu befdhigen und zu verpflichten, seine ty-
pischen Lebensrisiken einerseits auf ein Minimum zu beschranken und andererseits sei-
ne Selbstversorgungs-Kompetenzen auf ein Maximum auszudehnen®. Im Kern sei da-
runter allerdings die ,,folgsame Umsetzung gesundheitlicher Normvorstellungen und
Handlungsregularien* zu verstehen und keineswegs eine ,,autonome|...] Lebensfiih-
rungsfreiheit” (Schmidt 2010: 24). Im Sinne Michel Foucaults kann man den Versuch
der Politik, das Gesundheitsverhalten der Bevolkerung zu verbessern, zudem als Diszip-
linierung des Korpers interpretieren, deren Ziel ein moglichst produktives Individuum
und eine damit verbundene Steigerung der 6konomischen Leistung eines Landes dar-
stellt (Foucault 1976a: 175, 37). Neben dieser Disziplinarmacht, die sich auf das Indivi-
duum und dessen Korper bezieht, ist auch die Biomacht von Bedeutung, die im Gegen-
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satz zur Disziplinarmacht auf das ,,Leben der Menschen gerichtet ist und eine Regulie-
rung der Bevolkerung beabsichtigt (Foucault 1976b). Die Biomacht wirkt laut Foucault
demzufolge ,,nicht individualisierend [wie die Disziplinarmacht, K.W.] [...], sondern
massenkonstituierend* (Foucault 1976b). Im Blickfeld liegt ,,eine Gesamtheit von Pro-
zessen wie das Verhaltnis von Geburt- und Sterberaten, den Geburtenzuwachs, die
Fruchtbarkeit einer Bevolkerung®, die Lebensdauer usw. und deren statistische Messung
(Foucault 1976b). Die Biomacht dient dem Zweck, verschiedene Krankheiten, die Fou-
cault als ,,permanente Faktoren* betrachtet, zu bek&mpfen, da diese mit einem ,,Ent-
zug[...] von Kréften, der Verminderung der Arbeitszeit, [...] Energieverlust[...] und
O0konomische[n] Kosten“ einhergehen (Foucault 1976b). Laut Klotter (2010) kénne man
uberdies keineswegs davon ausgehen, dass der Wunsch nach Gesundheit ein allgemein-
gultiger ist. Vielmehr lasse sich der ,,unterstellte Gesundheitswunsch der Bevoélkerung
[...] auch als auferlegte Pflicht zur Gesundheit* auffassen, der zufolge jeder Burger die
»Staatsbirgerliche Pflicht [hat, K.W.], sich optimal um ihre oder seine Gesundheit zu
kimmern®. Dies kénne im Gegenteil sogar zu einer Reaktanz und in der Folge zu
»gesundheitsabtragliche[m] Verhalten“ fuhren. Kritische Stimmen machen sich natir-
lich auch in der Bevoélkerung bemerkbar, wie es sich vor allem im Falle des Rauchver-
botes deutlich gezeigt hat. Politische MaRnahmen zur Regulierung des Ess- und Rauch-
verhaltens werden also in Wissenschaft und in Bevolkerung sehr kontrovers aufgefasst
und diskutiert.

Die Entscheidung fiir oder gegen solche gesundheitspolitischen Malinahmen trifft
die Politik indes haufig auf der Grundlage wissenschaftlicher Erkenntnisse. Eines der
Hauptziele der Wissenschaft im Bereich Erndhrung und Tabakkonsum ist die Erfor-
schung der Determinanten der Adipositas und des Tabakkonsums. Aufgrund der zahl-
reichen durchgefiihrten Studien verfligt man heute Gber ein fundiertes Wissen uber die
Ursachen und Einflussfaktoren. Mithilfe dieses Wissens sollen ,,zielgruppenspezifische
Préaventionsmalinahmen® (Kuntz und Lampert 2010: 521) entwickelt werden, um das
Gesundheitsverhalten und den Gesundheitszustand der Bevolkerung zu verbessern und
der wachsenden gesundheitlichen Ungleichheit entgegenzuwirken. Zwar weily man auf-
grund der Forschungslage, welche Bevolkerungsgruppen besonderen Praventionsbedarf
haben, dennoch ist damit nicht die Frage geklart, ob diese spezifischen Gruppen auch
tatséchlich bereit sind, ihr Verhalten zu &ndern.

Diese Arbeit soll den Blick daher auf eine andere Perspektive lenken. Es soll nicht

untersucht werden, welche Faktoren die Uberernihrung sowie den Tabakkonsum begin-
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flussen, sondern vielmehr analysiert werden, welche sozialen und sozialpsychischen
Determinanten die Intention einer Person beeinflussen, ihr Gesundheitsverhalten zu
verandern. Welche Faktoren haben beispielsweise einen Einfluss darauf, ob eine Person
die Verhaltensintention entwickelt, bestehendes Ubergewicht oder eine bestehende
Adipositas durch eine Anderung des Essverhaltens abzubauen? Welche Faktoren wirken
auf die Intention einer Person, das Rauchen aufzugeben? Diese Forschungsfragen, in-
wieweit die Burger also tatsachlich motiviert sind, ihr Gesundheitsverhalten zu veran-
dern und welche Faktoren dabei eine Rolle spielen, sind bisher in der Forschung nur
teilweise untersucht worden. Es ist aber bei der Prévention von entscheidender Bedeu-
tung zu wissen, welche Bevolkerungsgruppen uberhaupt bereit sind, ihr Verhalten zu
andern und welche weiteren Aspekte, wie z.B. Einstellungen, einen Einfluss darauf ha-
ben. Zahlreiche Praventionsprogramme, die ihrerseits hohe Kosten verursachen, greifen
also moglicherweise nicht, weil sie die Menschen nicht erreichen und nicht zielgruppen-
spezifisch genug ausgerichtet sind.

Ziel dieser Arbeit ist es daher, herauszufinden, welche Personengruppen zu einer
Verhaltensédnderung bereit sind und welche eine schwachere Verhaltensintention auf-
weisen. Bei den Erstgenannten kann man direkt Ansatze und Mallnahmen anwenden,
die den Personen helfen sollen, ihre Plane und Intentionen in die Tat umzusetzen. Per-
sonen, die hingegen nicht motiviert oder bereit sind, ihr gesundheitsschadigendes Ver-
halten aufzugeben, bendétigen einen anderen Praventions- bzw. Behandlungsansatz. Hier
muss aufgeklért und informiert werden, um auf diese Weise die Entwicklung einer In-
tention bzw. Motivation zur Verhaltensanderung zu fordern. Weill man also, welche
Personengruppen einer Verhaltensanderung positiv gegentiber stehen und welche nicht,
lassen sich mithilfe dieser Erkenntnisse zielgruppenspezifische Préventions- und Inter-
ventionsprogramme entwickeln. Zwar ist es nicht sicher, dass eine entwickelte Verhal-
tensintention letztlich auch tatsachlich zu einer Verhaltensédnderung fiihrt. Diese stellt
jedoch eine unabdingbare Basis zur Herbeifiihrung des entsprechenden Verhaltens dar,
was bei der Pravention und Behandlung von Ubergewicht und Adipositas einerseits und
einer Tabakabhangigkeit andererseits von entscheidender Bedeutung ist und die Grund-
lage fir eine erfolgreiche Therapie darstellt.

Wie man bereits der Einleitung entnehmen kann und spéter ausfuhrlich dargestellt
wird, ergibt sich die Wichtigkeit des Themas dieser Arbeit sowohl empirisch (gesund-
heitliche Auswirkungen) als auch politisch (politische Malinahmen). Die aus dieser

Analyse gewonnenen Erkenntnisse ermdglichen eine gezielte Bekdmpfung der negati-
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ven gesundheitlichen und finanziellen Folgen von Ubergewicht und Tabakkonsum und
stellen eine entscheidende Hilfestellung in der erfolgreichen Prévention der zwei
Hauptursachen heutiger Zivilisationskrankheiten dar.

Die vorliegende Arbeit ist in sieben Kapitel gegliedert. Kapitel 2 beschaftigt sich
einerseits mit den gesundheitlichen Zusammenhéangen des Ubergewichts und des Ta-
bakkonsums, andererseits mit den in diesem Bereich maligeblichen politischen Mal3-
nahmen. Im Detail werden neben den Messmethoden von Ubergewicht und Adipositas
und deren Entstehungsfaktoren die gesundheitlichen Folgen von Ubergewicht und Rau-
chen sowie die Zusammenh&nge mit der Mortalitat einer Person beschrieben. Daneben
stellt ein epidemiologisches Kapitel jeweils dar, wie sich die Privalenzen von Uberge-
wicht/Adipositas und Rauchen in Deutschland und in anderen Industrienationen vertei-
len. Ein besonderes Augenmerk wird dabei auf den jeweils vorliegenden sozialen Gra-
dienten gerichtet. AuRerdem werden die direkten und indirekten Kosten des Uberge-
wichts und des Tabakkonsums beziffert. Daran anschlieRend werden verschiedene poli-
tische Mallnahmen im Bereich Ernahrung/Lebensmittel einerseits und Tabakkontrolle
andererseits und deren wissenschaftlicher Hintergrund sowie deren empirische Wirk-
samkeit erortert. Den Abschluss des Kapitels stellt eine Erorterung der Frage dar, ob im
Bereich der Gesundheitspolitik der Gesundheitsschutz oder der Schutz der individuellen
Freiheit Vorrang haben sollte. In diesem Zusammenhang finden jeweils Argumente von
Beflirwortern und Gegnern solcher politischer Mallnahmen Erwahnung. AulRerdem
werden die gesundheitspolitischen MaRnahmen im Zusammenhang mit dem Aspekt der
Disziplinierung der Bevolkerung diskutiert.

Kapitel 3 stellt verschiedene Modelle und Theorien zur Erklarung und Vorhersage
von Gesundheitsverhalten vor und diskutiert diese. Mithilfe eines theoretischen wie
auch empirischen Vergleichs der Modelle wird herausgearbeitet, welche Konstrukte zur
adaquaten und umfassenden Erkldarung von Gesundheitsverhalten unverzichtbar sind.
Dazu zdhlen a) die Intention, das Verhalten ausfiihren zu wollen, b) Einstellungen be-
zuglich des zu erklarenden Verhaltens, ¢c) Kompetenzerwartungen, also Erwartungen
uber eigene Kontrollméglichkeiten des Verhaltens, d) der wahrgenommene soziale
Druck in Bezug auf die Ausfuhrung des Gesundheitsverhaltens, e) weitere (Hinter-
grund)Faktoren zur besseren VVorhersage des Gesundheitsverhaltens. Da die Theorie des
geplanten Verhaltens (Theory of Planned Behavior — TPB) von Ajzen — eine Weiter-
entwicklung der Theorie des iberlegten Handelns (Theory of Reasoned Action — TRA)
von Ajzen und Fishbein (Ajzen 1985; Ajzen und Fishbein 1980; Fishbein und Ajzen
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1975) — all diese Vorgaben erfillt, wird sie als geeignete Theorie zur Beantwortung der
vorliegenden Forschungsfragen ausgewahlt. Laut TPB stellt die dem Verhalten vorgela-
gerte Verhaltensintention den besten Pradiktor fur das Verhalten dar und gibt an, wie
stark eine Person gewillt ist, das entsprechende Verhalten auszufiihren. Die Verhaltens-
intention ist eine Funktion aus der Einstellung zum Verhalten (attitude), der subjektiv
wahrgenommenen Normen (subjective norms) gegentiber dem Verhalten sowie der sub-
jektiv wahrgenommenen Verhaltenskontrolle (perceived behavioral control). Personen,
die nun ein Verhalten positiv bewerten, die glauben, dass fur sie relevante Personen die
Ausfihrung des Verhaltens befurworten und auch gewillt sind, diese Erwartungen zu
erfillen und die sich in der Lage sehen, das Verhalten zu kontrollieren bzw. auszufiih-
ren, weisen eine starkere Verhaltensintention auf. Je stérker diese ist, desto hoher ist in
der Folge die Wahrscheinlichkeit, dass das Verhalten auch tatsachlich ausgefiihrt wird.
Alle anderen Variablen (Hintergrundfaktoren) wirken indirekt Gber die Einstellung, die
subjektiven Normen oder die wahrgenommene Verhaltenskontrolle auf die Verhaltens-
intention bzw. auf das Verhalten.

Daran anknlpfend wird in Kapitel 4 auf der Grundlage der ausgewahlten Theorie
ein Erklarungsmodell entwickelt, mit dem die Intention zur Anderung des Essverhaltens
sowie die Intention zum Rauchstopp vorausgesagt werden kann. Die hierflr aufgestell-
ten Hypothesen werden jeweils mit in diesem Bereich vorliegenden Forschungsergeb-
nissen gestltzt. Im Detail wird fur jeden Hintergrundfaktor angegeben, welche Einfliisse
auf die Kernvariablen des Erklarungsmodells, also Einstellung, subjektive Normen und
wahrgenommene Verhaltenskontrolle, zu erwarten sind und welcher Einfluss auf die
Verhaltensintention daraus resultiert. AbschlieRend werden die formulierten Hypothe-
sen fiir beide Forschungsfragen in einer Abbildung visualisiert.

Kapitel 5 stellt das Forschungsdesign dieser Arbeit vor. Da die verfuigbaren Daten-
satze zum Ess- und Rauchverhalten nicht den Anforderungen zur Beantwortung der
gestellten Forschungsfragen gerecht werden, erfolgte eine Erhebung von Primardaten.
Die Untersuchung wurde in Deutschland, Spanien, Polen und in der Turkei durchge-
fihrt und war Teil einer landervergleichenden reprasentativen Umfrage im Rahmen
eines Forschungsprojektes an der Freien Universitat Berlin, die von Prof. Dr. Jurgen
Gerhards und Prof. Dr. Holger Lengfeld geleitet wurde. Die Befragung auf der Basis
eines standardisierten Fragebogens erfolgte in Deutschland und Spanien mittels compu-
tergestitzter telefonischer Interviews (CATI), in Polen und in der Turkei hingegen Fa-

ce-to-Face — in Polen computergestitzt (CAPI), in der Tirkei als paper-and-pencil-
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Interviews. Die Feldphase fand zwischen dem 14. Mai und 05. Juni 2009 statt. Kapitel 5
beschreibt den Datensatz detailliert und diskutiert dessen Besonderheiten. Anschliel}end
werden die einzelnen Einflussfaktoren zur Erklarung der Verhaltensintentionen opera-
tionalisiert, wobei auf Operationalisierungsvorgaben von Ajzen und Fishbein sowie
relevante Forschungsergebnisse zurtickgegriffen wird.

Kapitel 6 stellt das empirische Kapitel dieser Arbeit dar. Zu Beginn wird Uberpruft,
inwieweit die Ergebnisse zur Epidemiologie des Ubergewichts bzw. der Adipositas und
des Tabakkonsums mit denen aus anderen Studien Ubereinstimmen (bivariate Analysen)
und wie man Ubergewicht und Rauchverhalten einer Person erklaren kann (multivariate
Analysen). Dies ist lediglich als Replikation der aktuellen Forschungslage zu verstehen.
Im Anschluss werden die zur Erklarung der Intention zur Anderung des Essverhaltens
und der Intention zum Rauchstopp aufgestellten Hypothesen anhand verschiedener
bivariater und multivariater Analysen tberprift und in einer Zusammenfassung der Er-
gebnisse bestétigt oder verworfen. Anders als andere Studien in diesem Bereich beriick-
sichtigt die vorliegende Studie Landerdummies in den multivariaten Analysen und er-
maoglicht es auf diese Weise, die Stabilitat der Effekte auf der Mikroebene zu Uberpri-
fen. AuRerdem wird in einem Exkurs-Kapitel der Frage nachgegangen, ob es hinsicht-
lich der Verhaltensintentionen auch Landerunterschiede gibt. Diese werden ebenfalls in
multivariaten Analysen herausgearbeitet und es werden Erkl&rungen gesucht.

Kapitel 7 stellt den Abschluss der Arbeit dar. Die Ergebnisse der empirischen Ana-
lyse werden nochmals reflektiert und es wird diskutiert, inwieweit das Erklarungsmo-
dell die Forschungsfragen beantworten konnte. AuBerdem wird herausgearbeitet, in-
wieweit die gewonnenen Erkenntnisse in der Pravention und weiteren Forschung ge-

winnbringend verarbeitet werden kénnen.
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2  Gesundheitliche und politische Bedeutsamkeit von Uber- oder

Fehlerndhrung und Tabakkonsum

2.1 Gesundheitliche Folgen von Uber- oder Fehlernédhrung und Tabakkonsum

Dass Uberernahrung und Rauchen einen negativen Einfluss auf die Gesundheit haben
und einen Risikofaktor fur verschiedene Krankheiten darstellen, ist unbestritten. Doch
was genau meint man eigentlich, wenn man von Gesundheit oder Krankheit spricht?
Was bedeutet es, wenn sich jemand als gesund bezeichnet oder im Gegensatz dazu als
krank? Sind beide Zustédnde als Gegensétze zu betrachten? Und was kann man unter
dem Begriff Gesundheitsverhalten verstehen? Es zeigt sich bereits anhand dieser weni-
gen Fragen, dass jeweilige Begriffsbestimmungen nicht einfach vorzunehmen sind. Da-
her soll an dieser Stelle zunachst geklart werden, wie die Begriffe Gesundheit und

Gesundheitsverhalten in der Wissenschaft aufgefasst und verwendet werden.

2.1.1 Definition von Gesundheit und Gesundheitsverhalten

Die Frage nach einer Definition von Gesundheit wurde in der wissenschaftlichen Dis-
kussion bereits vielfach aufgegriffen, bis heute gibt es dartiber allerdings keinen Kon-
sens. Die vorliegenden Bestimmungen des Gesundheitsbegriffs lassen sich zunéchst
differenzieren in negative und positive Definitionen (vgl. Knoll, Scholz et al. 2005;
Lippke und Renneberg 2006a). Negative Definitionen von Gesundheit entstammen dem
biomedizinischen Modell (auch pathogenetisches Modell), welches im 19. Jahrhundert
eingefiihrt wurde (Knoll, Scholz et al. 2005: 18) und das Gesundheit und Krankheit als
»vollstandig [...] naturwissenschaftlich objektivierbare Zustdnde biologischer Organis-
men* versteht. Wéhrend Krankheit als ,,Abweichung[] biologischer Funktionen von
einer statistischen Norm [...] oder Stérung[] des Organismus* begriffen wird, definiert
das Modell Gesundheit als ,,die Abwesenheit von Krankheit* (Knoll, Scholz et al. 2005:
18f., Hervorhebung im Original). Diese negative Definition von Gesundheit beinhaltet

die Vorstellung, dass der Mensch keine Verantwortlichkeit fir seine eigene Gesundheit
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besitzt (Knoll, Scholz et al. 2005: 19). Sie geht zudem davon aus, dass Korper und Geist
zwei voneinander getrennte Teile darstellen, wonach Krankheiten zwar einen negativen
Einfluss auf die Psyche ausliben konnen, eine umgekehrte Wirkung im Sinne des bio-
medizinischen Modells allerdings nicht vorliegt (Knoll, Scholz et al. 2005: 19). Fir die
Entstehung von Krankheiten werden dem Modell zufolge vorrangig biologische Ein-
flisse verantwortlich gemacht, wahrend psychologische und soziale Faktoren kaum
Berlcksichtigung finden.

Im 20. Jahrhundert und vor allem seit den 1970er Jahren wurde diese Vorstellung
durch das biopsychosoziale Modell abgeldst (vgl. Knoll, Scholz et al. 2005: 19; Lippke
und Renneberg 2006a: 9). Dieses ist gepragt von der Annahme, dass Krankheiten durch
ein Zusammenspiel von biologischen, psychologischen und sozialen Faktoren bedingt
sind. Gesundheit und Krankheit werden nun nicht mehr als ,,dichotome Entitaten* (ge-
sund oder krank) aufgefasst, sondern als ,,Endpunkte eines Kontinuums®, das zahlreiche
Stadien zwischen gesund und krank zuldsst und zwischen dessen Polen sich ein Indivi-
duum bewegt (Knoll, Scholz et al. 2005: 19). Zudem bertcksichtigt diese positive Defi-
nition die subjektive Gesundheit bzw. das subjektive Befinden einer Person — Krankheit
und Gesundheit kénnen demzufolge von verschiedenen Individuen unterschiedlich
wahrgenommen und empfunden werden. Im Gegensatz zum biomedizinischen Modell
betont das biopsychosoziale Modell auRerdem die Eigenverantwortlichkeit des Indivi-
duums fir die Aufrechterhaltung, Forderung und Wiederherstellung der Gesundheit
(vgl. Knoll, Scholz et al. 2005: 20). Die erste offizielle und wohl bekannteste positive
Definition von Gesundheit, die zum damaligen Zeitpunkt durchaus als provokativ auf-
gefasst wurde, stammt von der Weltgesundheitsorganisation (WHO). Diese definierte in

ihrer Satzung den Begriff Gesundheit wie folgt:

Gesundheit ist der Zustand des vollstandigen korperlichen, geistigen und sozialen
Wohlbefindens und nicht nur des Freiseins von Krankheit und Gebrechen. (World
Health Organization 1946)

Die Starken der WHO-Definition liegen zum einen in der Betonung ,,subjektivelr,
K.W.] Aspekte der Gesundheit®, zum anderen werden aber auch ,,objektivierbare Daten
(medizinisch-technische Einschéatzung)* beriicksichtigt (vgl. Lippke und Renneberg
2006a: 8). Zudem wurde der Begriff des ,,Wohlbefindens“ positiv aufgenommen und
fand in zahlreichen spateren Gesundheitsdefinitionen Verwendung. Jedoch ergeben sich
aus der Begriffsbestimmung der WHO auch einige Probleme: (1) Die Vorstellung von
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Gesundheit und Krankheit in einem Kontinuum wird nicht bertcksichtigt. Gesundheit
stellt einen ,,dynamischen[n] Prozess“ dar, das bedeutet, dass diese immer wieder her-
gestellt bzw. aufrechterhalten werden muss. (2) Das ,vollstandige Wohlbefinden’ ist ein
Hrelativer Zustand“. Zum einem ist ein Zustand des vollstandigen Wohlbefindens fur
eine Person nur schwer erreichbar. Zum anderen kann sich eine Person zwar gesund
fuhlen, aber dennoch Beeintrachtigungen wahrnehmen (vgl. Lippke und Renneberg
2006a: 8).

Die WHO veroffentlichte im Jahre 1986 eine weitere Definition von Gesundheit,
die die aufgezeigten Schwéachen weitgehend beseitigt. Sie bezeichnet Gesundheit als
»ein[en] positive[n] funktionelle[n] Gesamtzustand im Sinne eines dynamischen bio-
psychologischen Gleichgewichtszustands, der erhalten bzw. immer wieder hergestellt
werden muss ( zit. nachLippke und Renneberg 2006a: 10; World Health Organization
1986).

In Anlehnung an die Definitionen der WHO schldgt Hurrelmann folgenden

Gesundheitsbegriff vor:

Gesundheit bezeichnet den Zustand des Wohlbefindens einer Person, der gegeben
ist, wenn diese Person sich korperlich, psychisch und sozial in Einklang mit den
jeweils gegebenen inneren und dulReren Lebensbedingungen befindet. Gesundheit
ist nach diesem Verstdndnis ein [...] Gleichgewichtsstadium von Risiko- und
Schutzfaktoren, das [...] immer erneut her gestellt [sic] werden muss. Gelingt das
Gleichgewicht, dann kann dem Leben Freude und Sinn abgewonnen werden, ist ei-
ne produktive Entfaltung der eigenen Kompetenzen und Leistungspotentiale mog-
lich und steigt die Bereitschaft, sich gesellschaftlich zu integrieren und zu engagie-
ren. (Hurrelmann 2006:7)

Aus dem Bereich der Soziologie gibt es zudem eine Begriffsbestimmung von Parsons,
der Gesundheit definiert als ,,Zustand der optimalen Leistungsfahigkeit eines Individu-
ums fiir die Erfallung der Aufgaben und Rollen, fur die es sozialisiert wurde®. (Parsons
1968: 344)

Es lasst sich festhalten, dass eine allgemeingultige und weithin akzeptierte Defini-
tion von Gesundheit bisher nicht vorliegt. Faltermaier bezeichnet das Streben danach
sogar als eine ,,Illusion” und kommt zu dem Schluss, dass der Gesundheitsbegriff im-
mer ,,im Rahmen des jeweiligen Denkparadigmas* betrachtet werden muss und daher
,»je nach theoretischer Perspektive” immer variiert (Faltermaier 2005: 34). Gemeinsam
ist allen Definitionsversuchen von Gesundheit laut Faltermaier (Faltermaier 2005: 34)
allerdings, dass sie eine ,,Idee eines Gleichgewichts bzw. einer Balance zwischen dem
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Organismus/Individuum und der Umwelt (6kologisches System)“ enthalten, ,,das [...]
immer wieder neu hergestellt werden muss*.

Liegt nun eine Definition des Gesundheitsbegriff vor, kann man darauf aufbauend
klaren, was gemeint ist, wenn in der vorliegenden Arbeit und auch in anderen Studien
von ,Gesundheitsverhalten® gesprochen wird. Lippke und Renneberg (2006b: 35) be-
zeichnen mit Gesundheitsverhalten beispielsweise ,,jegliches Verhalten, das die Ge-
sundheit fordert und langfristig erhalt, Schaden und Einschrankungen fernhélt und die
Lebenserwartung verlangert. Zudem kann es auch die ,,Unterlassung eines Risikover-
haltens sein, also wenn Verhaltensweisen, die die Gesundheit gefédhrden, aufgegeben
oder reduziert werden* (Lippke und Renneberg 2006b: 35). Ganz allgemein l&sst es sich
als die ,,Erhaltung”, ,,Wiederherstellung* oder ,,Verbesserung von Gesundheit* (Knoll,
Scholz et al. 2005: 27) bezeichnen. Die Forschung zum Gesundheitsverhalten versucht
also zu erkléren, unter welchen Bedingungen Menschen ein bestimmtes Gesundheits-
verhalten zeigen. Hierzu kann z.B. der Abbau von Ubergewicht oder Bewegungsman-
gel, die Anderung des Essverhaltens (Fehl- und/oder Ubererndhrung) oder die Aufgabe
oder Reduktion des Tabak- oder Alkoholkonsums zé&hlen (Faltermaier 2005: 173).

Im Falle dieser Studie stellt die Anderung des Essverhaltens und der damit zu er-
zielende Gewichtsabbau einerseits und ein Rauchstopp andererseits sowohl eine Unter-
lassung eines Risikoverhaltens als auch als eine Wiederherstellung oder Verbesserung
der Gesundheit dar.

Will man nun verstehen, von welch zentraler Bedeutung die Erndhrung und der
Tabakkonsum fir die Gesundheit der Menschen sind und warum die Politik in Deutsch-
land und in anderen Landern sich intensiv in das Gesundheitsverhalten der Birger ein-
schaltet, gilt es zunachst zu kldren, welche gesundheitlichen Auswirkungen die Uberer-
nahrung und das resultierende Ubergewicht einerseits und der Tabakkonsum anderer-
seits mit sich bringen. Fir eine gezielte Pravention und Bekdmpfung dieser gesund-
heitsschadlichen Verhaltensweisen ist es auerdem von enormer Bedeutung zu wissen,
welche Bevdlkerungsgruppen vor allem betroffen sind. Neben den gesundheitlichen
Konsequenzen fur die Birger stellen aus politischer Sicht auch die hohen Kosten einen
Grund fiir den dringenden Handlungsbedarf dar, welche in diesem Kapitel ebenfalls
diskutiert werden sollen. AbschlieRend wird dargestellt, welche Mittel der Politik zur
Prévention und Bek&dmpfung der Adipositas und des Tabakkonsums zur Verfligung ste-
hen, wie sich diese in der Vergangenheit bewahrt haben und welche konkreten MaR-

nahmen bisher jeweils in Deutschland und in anderen Landern ergriffen wurden. Der
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besseren Ubersicht halber wird in einem ersten Teilkapitel das Thema Uberernihrung
und Ubergewicht, in einem zweiten Teilkapitel dann das Thema Rauchen behandelt.
Bevor die gesundheitlichen Folgen des Ubergewichts dargestellt werden, soll zunéchst
jedoch erlautert werden, was man unter Ubergewicht und Adipositas versteht, wie die-

ses diese gemessen werden und wie sie entstehen.

2.1.2 Der Zusammenhang zwischen Ubergewicht und Gesundheit

Die Begriffe Ubergewicht und Adipositas (auch Fettleibigkeit, Fettsucht oder Obesitas)
werden in der Literatur oftmals synonym verwendet (Wirth 2008: 6), bezeichnen aber
aus medizinischer Sicht zwei unterschiedliche Phanomene. Ubergewicht liegt vor, wenn
»im Vergleich zur KorpergroRe ein zu hohes Korpergewicht vorliegt® (Lehrke und
Laessle 2009: 3). Ubergewicht wird in aller Regel erst dann zu einem ernsthaften
Gesundheitsproblem, wenn es ein bestimmtes Mal3 Uibersteigt. Dann bezeichnet man es
als Adipositas und stuft es als Krankheit ein. Unter Adipositas verstent man ,.eine Erho-
hung des Korpergewichts durch eine Gber das Normalmal? hinausgehende Vermehrung
des Korperfettanteils” (Benecke und Vogel 2003: 7), d.h. der Kérperfettanteil ist in Re-
lation zum Kdorpergewicht zu hoch. Dieser liegt bei normalgewichtigen Frauen etwa bei
20-24%, bei normalgewichtigen Mannern bei 10-14% (Jones und Lourie 1981). Von
einer Adipositas spricht man bei einem Korperfettanteil von tber 30% (bei Frauen)
bzw. Uber 20% (bei Ménnern) (Herold 1999).

Es lassen sich ferner zwei Formen des Ubergewichts bzw. der Adipositas unter-
scheiden: Das primare Ubergewicht bzw. die primare Adipositas entsteht durch eine
sogenannte positive Energiebilanz; es findet also eine zu hohe Energiezufuhr im Ver-
haltnis zu einem niedrigen Energieverbrauch statt. VVerantwortlich hierfir ist meist die
Aufnahme von Nahrungsmitteln mit einem hohen Kalorien- und Fettanteil. Das sekun-
dare Ubergewicht bzw. die sekundare Adipositas entsteht als Folge einer Erkrankung
oder durch einen angeborenen oder erworbenen Hormondefekt (Benecke und Vogel
2003: 7). Gegenstand dieser Studie ist allerdings lediglich das primare Ubergewicht als
eine der Hauptursachen der sich rasant ausbreitenden Zivilisationskrankheiten.

Bei der Risikobewertung von Ubergewicht und Adipositas spielt neben dem reinen
Kaorpergewicht auch die Korperfettverteilung eine wichtige Rolle. Man unterscheidet
zwei Typen: Der androide (ménnliche, Apfel-) Typ ist gekennzeichnet durch eine zent-
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rale Fettverteilung, d.h. Fettanlagerungen sind vor allem in der Bauchregion zu finden.
Beim gynoiden (weiblichen, Birnen-) Typ kommt es vornehmlich zu einer Fettkonzent-
ration an Hiften und Oberschenkeln; es liegt eine periphere Fettverteilung vor (Benecke
und Vogel 2003: 7; Lehrke und Laessle 2009: 5f.). Ein deutlich gréReres medizinisches
Risiko birgt der androide Typ (Lehrke und Laessle 2009: 5f.). Hier besteht eine hthere
Gefahr fir Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Diabetes mellitius (Elmadfa und Leitz-
mann 2004: 520). Die Korperfettverteilung wird anhand des Verhaltnisses vom Taillen-

zum Hiftumfang (Waist-to-hip-ratio = WHR) bestimmt.?

2.1.2.1 Messung von Ubergewicht

Da die Messung des Fettanteils im Korper, anhand dessen man Adipositas feststellen
kann, mit einem ausgesprochen hohen Aufwand verbunden ist, wird in der Regel nicht
Adipositas, sondern Ubergewicht gemessen. Erreicht das Ubergewicht einen bestimm-
ten Grad, spricht man von Adipositas (vgl. Leppin 1994: 22)

Broca-Index

Der Broca-Index wurde lange Zeit verwendet, um Normal-, Ideal- und Ubergewicht zu
klassifizieren. Das Normalgewicht in kg ergibt sich laut Broca-Index aus der Korper-
grofie in cm minus 100. Betragt das Gewicht mehr als 10% des Normalgewichts, spricht
man von Ubergewicht, bei 20% tiber Normalgewicht von Adipositas. Das Idealgewicht
berechnet sich bei Frauen aus dem Normalgewicht minus 15%, bei Mé&nnern minus
10%. Da der Broca-Index nicht so stark mit dem Korperfettanteil korreliert, verwendet
man heute allerdings meist den Body-Mass-Index (BMI, Kérpermassenindex) (Elmadfa
und Leitzmann 2004: 519).

Body-Mass-Index (BMI)

Der Body-Mass-Index ist seit langerem ein international etabliertes Mal} zur Messung
und Kilassifizierung von Ubergewicht und Adipositas. Da eine genaue Messung des
Kdorperfettanteils nur unter einem groRen Aufwand und mit hohen Kosten zu erzielen

ist, wird zur Schatzung meist der BMI verwendet. Die Angaben Uber die Korrelation

* Von einem androiden Fettverteilungsmuster spricht man bei Frauen mit einem WHR>0,85 und bei
Mannern mit WHR>1,0, ein gynoides Fettverteilungsmuster liegt dagegen bei Frauen mit WHR<0,85
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zwischen BMI und dem Fettanteil an der Gesamtkorpermasse schwanken in der Litera-
tur zwischen r = .50 und r = .83 (Daniels, Khoury et al. 1997; Pietrobelli, Faith et al.
1998) bzw. r = .95 (Benecke und Vogel 2003: 7); der BMI gilt daher als geeignetes in-
direktes Mal} zur Schétzung der allgemeinen Fettmasse. Zur Berechnung des BMI wird
das Korpergewicht (in kg) durch die quadrierte KorpergroRe (in m) dividiert: BMI =
kg/mz2. Mithilfe des errechneten Wertes l&sst sich das Gewicht einer Person klassifizie-
ren.

Abbildung 2.1 zeigt eine solche Einordnung des BMI in Untergewicht, Normalge-
wicht und Ubergewicht mit den verschiedenen Unterkategorien.

Abbildung 2.1: Klassifizierung des Body-Mass-Index
- BMI
Klassifikation
(kg/m2)
Starkes Untergewicht <16
MaRiges Untergewicht 16 - 16,99 <185

Leichtes Untergewicht 17 - 18,49 Untergewicht

Normalgewicht 18,5 - 24,99
N >25
Préadipositas 25-29,99 .
Ubergewicht
Adipositas Grad | 30 -34,99
Adipositas Grad 11 35 - 39,99 230
Adipositas Grad 111 > 40 Adipositas

Quelle: (World Health Organization 2009)

Weiterhin gibt es eine Klassifizierung der optimalen BMI-Werte nach maximaler Le-
benserwartung. In Abbildung 2.2 zeigt sich, dass der jeweils mit der hochsten Lebens-
erwartung verbundene BMI mit dem Alter ansteigt, ein leicht zunehmendes Gewicht im
Alter also sogar gut ist. Dabei gilt fir Ménner ein héherer BMI als wiinschenswert als

fur Frauen.

und bei Mannern mit WHR<1,0 vor.
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Abbildung 2.2: Klassifizierung des optimalen Body-Mass-Index nach der hdchs-
ten Lebenserwartung

Winschenswerter BMI

Altersgruppe
Weiblich mannlich

19-24 19,5 21,4
25 — 34 23,2 21,6
35— 44 23,4 22,9
45 - 54 25,2 25,8
55 - 64 26,0 26,0
> 65 27,3 26,6

Quelle: (EImadfa und Leitzmann 2004: 519)

Der Vorteil des BMI ist, dass er sich bei sehr kleinen und bei sehr grolien Menschen
genauer mit der Gesamtfettmasse deckt als der Broca-Index. Bei Kindern und Jugendli-
chen, die sich noch im Wachstum befinden, ist zu beachten, dass die Bestimmung von
Ubergewicht und Adipositas anhand von BMI-Perzentilwerten erfolgen sollte. Hier
wird der individuelle BMI verglichen mit BMI-Referenzwerten, sodass sich Aussagen
dartiber treffen lassen, wieviel Prozent der Kinder gleichen Alters und Geschlechts ei-
nen niedrigeren BMI-Wert aufweisen (Krohmeyer-Hauschild 2005: 5).

In der Wissenschaft wird die Verwendung des BMI seit langerem auch kontrovers
diskutiert: Nachteilig ist zum einen, dass dieser durch Korperbau und Muskelmasse be-
einflusst wird, ,,sodass Personen mit einer groRen Muskelmasse nach dieser Formel als
ubergewichtig gelten kénnen“ (Benecke und Vogel 2003: 7f.). Zum anderen konnten
Studien nachweisen, dass vor allem das Bauchfett (abdominelle Fettmasse) ein Risiko
fiur Krankheiten darstellt. Diese Befunde gelten auch fiir Personen, die ansonsten nach
BMI als normalgewichtig eingestuft wurden. Daher wird vorgeschlagen, neben der
Messung des BMI (zur Bestimmung der allgemeinen Fettmasse) auch den Taillenum-
fang bzw. den Waist-to-height-Ratio einer Person (Taillenumfang geteilt durch Korper-

groRe) (zur Bestimmung der abdominellen Fettmasse) zu beriicksichtigen.*

* Forscher konnten in diesem Zusammenhang zeigen, dass ein groRerer Taillenumfang bzw. Waist-to-
height-Ratio mit einem hdheren Risiko fir Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Diabetes, Entziindungen und
einem erhohten Cholesterinwert einhergehen (Feller, Boeing et al. 2010; Jacobs, Newton et al. 2010;
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Weitere Bestimmungsmethoden

Neben Broca-Index und BMI gibt es weitere Moglichkeiten zur Bestimmung des Kor-
perfettanteils. Eine relativ einfache, aber auch recht ungenaue ist die Messung der Haut-
faltendicke. Hier werden je nach verwendeter Methode Hautfalten an verschiedenen
Korperstellen vermessen, um das subkutane Fett, also das Fett in der Unterhaut (ca.
50% des Depotfettes), zu bestimmen. Dies erfolgt mithilfe eines Kalipers, welches ei-
nen konstanten Druck auf die Kontaktflache austbt. Der Korperfettanteil kann dann
uber die Summe der vermessenen Hautfalten in einer Tabelle abgelesen werden. Hierbei
gilt es zu beachten, dass es verschiedene Ansichten darlber gibt, welche und wie viele
Hautfalten vermessen werden sollten, um den Korperfettanteil am genauesten zu be-
stimmen (vgl. ElImadfa und Leitzmann 2004: 520; Krohmeyer-Hauschild 2005).

Neben den hier vorgestellten Messmethoden gibt es aufwendigere und kostspielige-
re Verfahren, die den tatséchlichen Korperfettanteil messen. Hierzu zahlen das vollstan-
dige Wiegen des Korpers unter Wasser (Densiometrie), die Ermittlung der Korperzu-
sammensetzung, die Bioelektrische Impedanzanalyse, die Methode der stabilen Isotope,
Ultraschalluntersuchungen sowie die Computer- oder Kernspintomographie (Benecke
und Vogel 2003: 8; Fusch 2005: 267ff.; Wirth 2000: 21ff.).

2.1.2.2 Entstehung von Ubergewicht
Zunachst ist festzuhalten, dass man Ubergewicht und Adipositas nicht allein mit einer
positiven Energiebilanz erklaren kann, sondern weitere Faktoren bei der Erklarung der
Genese berlicksichtigt werden missen. Adipositas ist somit nicht als einheitliches, son-
dern als ein ,,heterogenes Stérungsbild* zu betrachten (Lehrke und Laessle 2009: 13),
sie ist durch ,,ein multifaktorielles Geschehen* bedingt (ElImadfa und Leitzmann 2004:
520).

Eine detaillierte Beschreibung der Pathogenese der Adipositas ware an dieser Stelle
zu umfangreich, der interessierte Leser sei z.B. auf Elmadfa und Leitzmann (2004) ver-

wiesen. VVon Relevanz ist hier vorrangig, welche Faktoren bei der Entstehung von

Schneider, Friedrich et al. 2010). Dies ist vor allem bei einem niedrigen BMI der Fall: Das Risiko, an
Diabetes zu erkranken, ist demnach fiir unter- oder normalgewichtige Personen mit einem groRen Tail-
lenumfang mindestens genauso hoch, wie firr Gibergewichtige Personen mit einem unterdurchschnittli-
chen Taillenumfang (Schneider, Friedrich et al. 2010).
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Ubergewicht und Adipositas zusammenwirken. Der Aufbau dieses Abschnittes orien-
tiert sich vordergriindig an der Beschreibung von Lehrke und Laessle (2009).

Essverhalten

Untersucht man den Einfluss des Essverhaltens auf die Entstehung von Ubergewicht
bzw. Adipositas, kann man zwischen der quantitativen und der qualitativen Nahrungs-
aufnahme unterscheiden. Bei der quantitativen Nahrungsaufnahme muss geklart wer-
den, ob Menschen mit Adipositas mehr Kalorien aufnehmen als normalgewichtige Per-
sonen. Dies kann anhand der Doppelisotopenmethode ermittelt werden, die den Ge-
samtenergieverbrauch einer Person misst (Lehrke und Laessle 2009: 14).° Untersuchun-
gen belegen, dass adipdse Personen tatsdchlich mehr Kalorien zu sich nehmen. Zudem
zeigt sich bereits bei adipdsen Kindern eine ,,systematische Unterschatzung der Kalo-
rienzufuhr® (Lehrke und Laessle 2009: 14), d.h., dass Adipdse ihre Kalorienzufuhr nied-
riger einschatzen, als diese faktisch ist (vgl. Wirth 2008: 86ff.). Dieses so genannte
»,Underreporting” (Kersting 2005: 62) flihrt zu einer erhdhten Kalorienzufuhr und spielt
somit eine entscheidende Rolle bei der Entstehung der Adipositas (Lehrke und Laessle
2009: 14). Weiterhin muss die qualitative Nahrungsaufnahme bei der Erklarung der
Entstehung von Ubergewicht und Adipositas berticksichtigt werden. Hierbei gilt es, die
Zusammensetzung der Nahrung zu analysieren. In diesem Zusammenhang wurde be-
legt, dass eine zu hohe Fettaufnahme, unabhéngig von der insgesamt zugefiihrten Ener-
giemenge, zur Entstehung von Ubergewicht und Adipositas beitrigt (Benecke und Vo-
gel 2003: 13). Tucker und Kano (1992) weisen nach, dass ubergewichtige bzw. adipose
Personen pro Tag durchschnittlich 25 Gramm mehr Fett zu sich nehmen als Normalge-
wichtige (vgl. auch Cotton, Burley et al. 1994). Da Nahrungsfett mehr als doppelt so
viele Kalorien enthalt wie Kohlenhydrate und Eiweil3 (9 kcal/g gegenuber jeweils 4
kcal/g), steigt die Wahrscheinlichkeit einer positiven Energiebilanz. Aufgrund des ge-
ringeren Volumens haben fettreiche Nahrungsmittel zudem einen niedrigeren Sétti-
gungswert als kohlenhydratreiche Nahrungsmittel. Daneben erfolgt der Abbau von
Korperfett wesentlich schlechter, als dies bei Kohlenhydraten und Eiweil3en der Fall ist,
wohingegen Nahrungsfett sehr viel effizienter in Koérperfett umgesetzt wird als bei-
spielsweise Kohlenhydrate (Lehrke und Laessle 2009: 15). Zusammenfassend l&sst sich

® Eine Beschreibung der Methode findet sich z.B. bei Wirth (2003: 47).
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feststellen, dass eine fettreiche Ernahrung die Entstehung von Ubergewicht und
Adipositas beginstigt. Es konnte diesbeziiglich gezeigt werden, dass der BMI mit dem
Fettgehalt der Erndhrung positiv, hingegen der Zusammenhang zwischen dem BMI und
dem Kohlenhydratanteil der Ernédhrung negativ ausfallt (Pudel und Westenhoefer 1992).
Insgesamt lassen die Ergebnisse verschiedener Studien zu diesem Thema den Schluss
zu, dass Adipose verstarkt Nahrungsmittel mit einer hohen Energiedichte zu sich neh-
men (Wirth 2008: 93).

Der Zusammenhang des Energieumsatzes mit der Gewichtsentwicklung

Der Energieverbrauch setzt sich aus drei Komponenten zusammen: Der Grundumsatz
(GU, haufig auch Ruheumsatz genannt®) macht mit ca. 70% den gréRten Anteil am Ge-
samtenergieverbrauch aus und bezeichnet den Anteil der aufgenommenen Energie, der
unter Ruhebedingungen ben6tigt wird. Diese Energie wird verwendet fur die Aufrecht-
erhaltung der lebenswichtigen Korperfunktionen, wie z.B. die Funktion der Organe, die
Atmung, die Wéarmeerhaltung und die Versorgung der Muskeln (Benecke und Vogel
2003: 12f.; Lehrke und Laessle 2009: 16f.). Allgemein kann man sagen, dass der
Grundumsatz umso hoéher ist, je hoher die fettfreie Korpermasse einer Person ausféallt
(Maffeis und Schutz 2005: 135). Die zweite Komponente ist die diatinduzierte Thermo-
genese (DIT), die einen Anteil von 10-15% am Gesamtenergieverbrauch hat. Sie be-
zeichnet die Energie, die zur Verdauung der aufgenommenen Nahrung im Magen-
Darm-Trakt benotigt wird (Maffeis und Schutz 2005: 135). Fett verbraucht dabei am
wenigsten, Eiweil} hingegen am meisten Energie. Die dritte Komponente, die aktivitats-
induzierte Thermogenese (AIT), stellt den Energieverbrauch fir die physische Aktivitat
einer Person dar. Bei einer Person, die sich nicht regelméaRig korperlich bewegt, betrégt

sie etwa 15-30 % des Gesamtenergieverbrauchs, wahrenddessen sie bei einem Athleten

® In der Literatur werden die Begriffe Grundumsatz und Ruheumsatz haufig synonym verwendet, be-
zeichnen aber eigentlich zwei etwas unterschiedliche Phdnomene. Elmadfa und Leitzmann (2004: 108)
definieren den Grundumsatz als ,,die geringste Energiemenge®, die die ,,Aufrechterhaltung seines [des
lebenden Organismus, K.H.] charakteristischen Ordnungszustandes mit den bekannten physiologischen
Grundfunktionen® [...] bei volliger Ruhe und Entspannung [...] mindestens 12 Stunden nach der letzten
Nahrungsaufnahme und bei der fiir den unbekleideten Menschen indifferenten Umgebungstemperatur
von 20-28°C ermdglicht”. Der Ruheumsatz hingegen beinhaltet ,,neben dem Ruhestoffwechsel der Ge-
webe die Energiemenge, die fur Herzarbeit, Atmungstatigkeit, Leistung der Drisen und der glatten
Muskulatur benétigt wird“. Er wird ebenfalls 12 Stunden nach der letzten Nahrungsaufnahme, aber un-
ter weniger strengen Messbedingungen erhoben; so darf der Proband leicht bekleidet sein, die Umge-
bungstemperatur betragt 20-24°C. Es zeigt sich, dass der Ruheumsatz zwischen 6 und 10% hoéher liegt,
als der Grundumsatz (vgl. EImadfa und Leitzmann 2004).
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bis zu 50% des Grundumsatzes ausmachen kann (Elmadfa und Leitzmann 2004: 111f.;
Lehrke und Laessle 2009: 17).

Einen Zusammenhang mit der Entstehung von Ubergewicht und Adipositas gibt es
vor allem mit der aktivitatsinduzierten Thermogenese sowie dem Grundumsatz. Die
didtinduzierte Thermogenese spielt hingegen nur eine unbedeutende Rolle (vgl. Lehrke
und Laessle 2009: 18). So konnte in Untersuchungen zur aktivitatsinduzierten Thermo-
genese nachgewiesen werden, dass adipdse Personen sich seltener korperlich bewegen
als Normalgewichtige. Bereits im Kindes- und Jugendalter treiben tbergewichtige Kin-
der weniger Sport und verbringen ihre Zeit deutlich 6fter mit Ruheaktivitaten wie z.B.
Computerspielen und Fernsehen (Lehrke und Laessle 2009: 18; Maffeis und Schutz
2005: 137), was ein Grund fiir das bestehende Ubergewicht sein kann.” Allerdings ist
das Ursache-Wirkungs-Prinzip nach wie vor nicht eindeutig belegt: So kann es auf der
einen Seite sein, dass mangelnde korperliche Aktivitat zur Entstehung von Ubergewicht
beitragt. Auf der anderen Seite kann Ubergewicht und Adipositas auch dazu fiihren,
dass Sport als zunehmend unangenehm und anstrengend empfunden wird, sodass auf
korperliche Bewegung eher verzichtet wird. Erwiesen ist jedoch, dass mangelnde kor-
perliche Bewegung und Inaktivitat zur ,, Aufrechterhaltung und Verschlimmerung der
Gewichtsstorung“ (Lehrke und Laessle 2009: 18) beitragt.

Korperliche Bewegung hat allerdings nicht nur einen Einfluss auf den AIT, son-
dern kann auch den Grundumsatz anregen. Zum einen erhoht diese den Grundumsatz
auch noch mehrere Stunden nach dem Sport®, zum anderen fiihrt ein Aufbau der Mus-
kelmasse durch Sport zu einem bestéandig erhéhten Energieverbrauch, also zu einer dau-
erhaften Steigerung des Grundumsatzes (Lehrke und Laessle 2009: 18).

Bisher konnte nicht zweifelsfrei belegt werden, dass adipdse Personen einen nied-
rigeren Grundumsatz haben als normalgewichtige Personen. Vielfach weisen diese so-
gar einen normalen bis hohen Grundumsatz auf. In einigen Studien hat sich jedoch
zeigt, dass ein niedriger Ruheumsatz zu einer Gewichtssteigerung und umgekehrt ein
hoher Ruheumsatz zu einer Gewichtsabnahme fiihren kann. Ob ein niedriger Grundum-
satz jedoch ursachlich fir Adipositas ist, ist unklar (Lehrke und Laessle 2009: 18f.). Mit

" Auch besteht ein Zusammenhang zwischen dem Fernsehkonsum von Kindern und Ubergewicht
(Krohmeyer-Hauschild 2005: 21).

® Diese ,,Post-exercise-Thermogenese*, also der zusétzlich aufgebrachte Energieaufwand, dient, so wird
angenommen, ,,der Reparatur kleiner sportbedingter Defekte in der Muskulatur* (Lehrke und Laessle
2009: 18).
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hoher Wahrscheinlichkeit besteht aber eine genetische Bedingung eines erniedrigten
Grundumsatzes (Lehrke und Laessle 2009: 19).°

Genetische Faktoren
Zur Kldrung der Frage, ob die Entstehung von Adipositas genetisch bedingt ist, gibt es
verschiedene Belege. Zum einen wird in der Literatur mit der ,,familiaren Haufung* der
Adipositas argumentiert (Lehrke und Laessle 2009: 19). Hier zeigt sich, dass Kinder mit
zwei Ubergewichtigen Elternteilen mit einer Wahrscheinlichkeit von 80% auch an
Adipositas erkranken werden, wahrenddessen Kinder von normalgewichtigen Eltern nur
ein 20%iges Erkrankungsrisiko aufweisen (Lehrke und Laessle 2009: 19).*° Des Weite-
ren wurde belegt, dass der BMI der Mutter signifikant mit dem des Kindes korreliert
(Brunello, Michaud et al. 2009). Dies kann man allerdings auch auf unterschiedliche
Umweltfaktoren zurickfiihren: Eine falsche Ernéhrung bei Eltern fiihrt bei ihnen zu
Ubergewicht, dieses falsches Ernahrungsverhalten geben sie an ihre Kinder weiter, so-
dass diese ebenfalls tibergewichtig werden (Elmadfa und Leitzmann 2004: 521). Zwil-
lings- und Adoptionsstudien zeigen hingegen, dass der BMI zwischen den Adoptivkin-
dern und ihren leiblichen Eltern starker korreliert, als mit dem der Adoptiveltern
(Krohmeyer-Hauschild 2005: 20; Lehrke und Laessle 2009: 19; Wirth 2008: 69). Die
Zahlen, die den Einfluss genetischer Faktoren auf die Entstehung von Ubergewicht und
Adipositas angeben, schwanken in der Literatur allerdings erheblich zwischen 30 und
80% (Benecke und Vogel 2003: 12; Elmadfa und Leitzmann 2004: 521; Lehrke und
Laessle 2009: 19; Stunkard 1996: 231f.; Wirth 2008: 67).

Bis heute konnten Forscher die Mechanismen des Zusammenhangs zwischen gene-
tischen Faktoren und Ubergewicht nicht eindeutig klaren. Einen relevanten Einfluss

haben aber zum einen der Energieverbrauch, zum anderen die Anzahl der Fettzellen im

% In der Literatur wird zudem die Set-Point-Theorie als Grund fir das Vorhandensein von Ubergewicht
und die schwierige Bekdmpfung selbiger diskutiert. Diese geht davon aus, dass jeder Mensch ein fir
ihn festgelegtes Gewicht hat, das weitgehend stabil ist. Der Kérper kehrt nach Diéten etc. immer wieder
zu diesem Ursprungsgewicht zuriick; der Set Point fungiert dabei als eine Art ,,Thermometer [...] in ei-
nem kybernetischen Regelkreis, der tber die Steuerung des Energiestoffwechsels dafur sorgt, dai3 der
individuelle Idealzustand erhalten bleibt* (Leppin 1994: 24). Eine Verschiebung des Set Point ergibt
sich nur durch eine langfristige Verdnderung der Energiebilanz, sodass in der Folge dieses ,neue’ Ge-
wicht stabilisiert wird (Benecke und Vogel 2003: 12). Ein Abnehmen laut der Set-Point-Theorie ist
demnach nur durch eine dauerhafte Beobachtung und Einschrankung der Nahrungszufuhr zu erreichen
(Leppin 1994: 27).
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Kdorper. Hier geht man heute davon aus, dass angelegte Fettzellen nicht mehr in ihrer
Anzahl, sondern héchstens in ihrer Grol3e variieren, weshalb es fir Adipbse extrem
schwierig ist, ein fur ihre KorpergrofRe ideales Gewicht zu erreichen (Lehrke und
Laessle 2009: 19).

Wichtig zu erwéhnen ist in diesem Zusammenhang zudem, dass lediglich die Ver-
anlagung zu Ubergewicht und Adipositas vererbt wird, nicht aber das Ubergewicht
selbst. Durch eine bewusste und gesunde Erndhrung sowie ausreichend koérperliche Be-
wegung kann die Entstehung von Ubergewicht also verhindert werden (Lehrke und
Laessle 2009: 20). Wirth (2008) schlussfolgert in diesem Zusammenhang: ,,Genetische
Faktoren bilden oft die Basis fiir die Entwicklung einer Adipositas. Umweltfaktoren
bestimmen ihre Auspragung. Genaueres zum Thema Genetik und Ubergewicht findet
sich z.B. bei Lehrke und Laessle (2009), EImadfa und Leitzmann (2004) oder Benecke
und Vogel (2003).

Psychologische, psychosoziale und soziokulturelle Einflisse

Bei der Frage nach den psychologischen und psychosozialen Einflissen auf die Entste-
hung von Adipositas ist nach wie vor das Ursache-Wirkungs-Prinzip unklar. Es gibt
Untersuchungen, die zeigen, dass die Befragten beispielsweise bei Einsamkeit oder aus
Langeweile Nahrung zu sich nehmen oder Stress, Angst oder gescheiterte Diéten als
Motive zur Nahrungsaufnahme gelten (Lehrke und Laessle 2009: 21) und in der Folge
Ubergewicht und Adipositas entsteht. Hier spielen emotionale Faktoren sowie Lernpro-
zesse eine wichtige Rolle, sowohl bei der Haufigkeit der Nahrungsaufnahme als auch
bei der Menge. Eine solche Kopplung zwischen Emotionen und der Nahrungsaufnahme
entsteht beispielsweise, wenn Eltern ihren Kindern zum Trost, zur Beruhigung oder als
Belohnung Nahrungsmittel (z.B. SiRigkeiten) anbieten. Dies kann dazu fiihren, dass bis
ins Erwachsenenalter in ahnlichen Gefiihlssituationen Nahrung trotz fehlenden Hunger-
geflihls aufgenommen wird (Lehrke und Laessle 2009: 21). Vor allem bei Frauen stellt
das Essen als so genanntes ,,Coping-Mittel”, also Essen ,,zur Bewéltigung von Belas-
tungssituationen oder negativen Emotionen* eine entscheidende Mitursache des Uber-
gewichts und der Adipositas dar (EImadfa und Leitzmann 2004: 523).

9 In diesem Zusammenhang hat sich auch gezeigt, dass Kinder von adipdsen Eltern im Vergleich zu
gleich schweren Kindern von normalgewichtigen Eltern einen um 22% erniedrigten Grundumsatz auf-
weisen (Holub und Gétz 2003: 228).
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Weiterhin haben Untersuchungen gezeigt, dass die korperliche Inaktivitat der El-
tern mit dem Ubergewicht der Kinder korreliert (Wirth 2008: 379), wohingegen Kinder
aktiver Eltern ebenfalls eine hohere korperliche Aktivitat aufweisen (Lehrke und
Laessle 2009: 21). Zudem treiben Kinder mehr Sport und neigen weniger zu Uberge-
wicht, wenn deren Eltern diese zum Sporttreiben motivieren (Klesges, Malott et al.
1986).

Personen, die ihr Essverhalten sehr stark kontrollieren, neigen zudem deutlich eher
zu Ubergewicht und hoheren BMI-Werten, als Personen, die ihre Nahrungsaufnahme
flexibler gestalten. Im ersteren Fall fihren die Erndhrung mit speziellen niedrigkalori-
schen Lebensmitteln, das Streichen von Mahlzeiten trotz Hungergefiihls, Fastentage
usw. zu einer Storung der ,,fein abgestimmten Regulation” (Benecke und Vogel 2003:
14). Dies wiederum hat zur Folge, dass ,,die Sensibilitat fur Appetit- und Hungergefihle
nachlé&sst und Kompensationsreaktionen des Korpers einsetzen* (Benecke und Vogel
2003: 14) (z.B. HeilRhungerattacken). AuBerdem steigt bei sehr strengen Verhaltenskon-
trollen und Diaten die Wahrscheinlichkeit, dass eine Person die sich selbst auferlegten
Regeln nicht einhélt und es aus diesem Grund zu einer zligellosen Nahrungsaufnahme
kommt (Lehrke und Laessle 2009: 22). Die in Medien und Werbung propagierten
Schonheitsideale gelten als Ausloser fur solche ,rigiden Kontrollmechnismen®. Die
Betroffenen setzen sich, in dem Wunsch, diesen Idealen zu entsprechen, stark unter
Druck und greifen in der Folge zu entsprechenden MalRnahmen (Warschburger, Peter-
mann et al. 2005: 34).

Neben dem selbst auferlegten Druck, den géngigen Schonheitsidealen entsprechen
zu wollen, tragt auch der von aullen herangetragene Druck zur Stabilitat der Adipositas
bei. Gerade adipdse Kinder und Jugendliche sind haufig Hénseleien ausgesetzt, unter
denen sie stark leiden (Warschburger und Kroller 2005). Dies flhrt zu einer ,,Beein-
trachtigung des Selbst- und Korperkonzeptes* und in der Folge zur ,,Stabilisierung der
Adipositas* (Warschburger, Petermann et al. 2005: 34).

Weiterhin gehen mit Ubergewicht oftmals Depressionen einher. Hier ist allerdings
fraglich, ob die Depression urséchlich fir das Ubergewicht ist oder sich die Beziehung
invers darstellt. Tatsdchlich werden Patienten bei einer Depression antriebslos, ziehen
sich zuriick und empfinden das Essen oft als eines der wenigen erfreulichen Dinge im
Leben. Da durch die verminderte Aktivitat aber der Energiebedarf sinkt, kann es zur
Entstehung von Ubergewicht und im Extremfall zur Herausbildung einer Adipositas

kommen (Benecke und Vogel 2003: 14). Es gibt hierzu Langsschnittstudien, die einen
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Zusammenhang zwischen Depressionen in der Kindheit und erhéhten BMI-Werten im
Erwachsenenalter aufdecken (Warschburger 2008: 263). Mittlerweile belegen aber zahl-
reiche Studien, dass depressive Verstimmungen und Depressionen vielmehr die Folge
von Ubergewicht und Adipositas sind (Benecke und Vogel 2003: 14; Warschburger
2008: 263). Dies kann z.B. durch die damit verbundene ,,gesellschaftliche Stigmatisie-
rung“ bedingt sein (Warschburger 2008: 263). Die Tatsache, dass in einigen Untersu-
chungen psychische Stérungen durch eine Gewichtsabnahme gemindert werden konn-
ten, spricht zudem fir die These der Depression als Folge der Adipositas (Warschburger
2008: 263).

Auch Erziehungsregeln und -normen spielen eine Rolle bei der Entstehung von
Ubergewicht. Solche gelernten Regeln (,,Was auf den Tisch kommt, wird gegessen.*,
»Teller leer essen gibt schones Wetter.” (Elmadfa und Leitzmann 2004: 523)) fuhren
dazu, dass das Essverhalten nicht mehr durch ein Hunger- und Séttigungsgefihl regu-
liert wird, sondern von aufRen gesteuert ist. Dieses ,,aul’enreizgesteuerte Essverhalten
richtet sich dann vielmehr nach dem Nahrungsangebot, der zum Essen zur Verfligung
stehenden Menge usw. (Benecke und VVogel 2003: 14).

Ein weiterer Grund fiir die Entstehung von Adipositas und Ubergewicht ist die
Veranderung bzw. Auflésung der ,traditionelle[n] Mahlzeitenstrukturen* (Kersting
2005: 66). Immer haufiger werden Mahlzeiten auf3er Haus und nicht im Kreis der Fami-
lie eingenommen, wobei es sich oft um schnell verfuigbare, energie- und fettreiche Pro-
dukte, meist Fast-Food-Produkte handelt. Aufgrund von Zeitmangel, z.B. in den Mit-
tagspausen, werden die Mahlzeiten sehr schnell verzehrt, sodass das Sattigungsgefiihl
bei fettreichen Nahrungsmitteln, die ohnehin bereits einen niedrigeren Sattigungswert
haben, recht spat eintritt (siehe Punkt ,,Essverhalten®) (Benecke und Vogel 2003: 14f.;
Lehrke und Laessle 2009: 23). Demgegeniber steht eine zunehmend weniger aktive
Bevolkerung: Zum einen gibt es im Zuge der Entstehung der Dienstleistungsgesell-
schaft und der Technisierung der Lebenswelt immer mehr sitzende Téatigkeiten und we-
niger korperlich anspruchsvolle Arbeit. Dabei hat sich aber die Energiezufuhr nicht an
den sinkenden Energiebedarf angepasst, sondern ist im Gegenteil sogar eher angestie-
gen (Elmadfa und Leitzmann 2004: 522). Zum anderen hat sich auch das Freizeitverhal-
ten, gerade von Kindern und Jugendlichen, verdndert — weg von aktiven, hin zu passi-
ven Aktivitaten wie Fernsehen oder Computerspielen (Benecke und Vogel 2003: 15;
Elmadfa und Leitzmann 2004: 522; Lehrke und Laessle 2009: 23). Dieser so genannte

,,Sitzende Lebensstil*“ stellt somit neben den verdnderten Mahlzeitenstrukturen einen
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Hauptfaktor bei der Entstehung von Ubergewicht und Adipositas dar (Benecke und Vo-
gel 2003: 15).

In vielen Arbeiten wird zudem der Einfluss des sozio6konomischen Statuts (SES =
Socioeconomic Status) einer Person auf die Entstehung von Ubergewicht untersucht. Es
wird vermutet, dass sozial schwachere Personen weniger qualitativ hochwertige bzw.
gesunde Lebensmittel kaufen, weil sie zum einem nicht ber die nétigen Informationen
und das Wissen tber deren Qualitat und Zusammensetzung, zum anderen nicht Gber die
finanziellen Mittel verfligen, sich gestinder zu erndhren. Ubergewicht und Adipositas im
Kindes- und Jugendalter wird dariber hinaus damit erklart, dass Kinder aufgrund ,,be-
engter Wohnverhéltnisse und weniger Spielplatze in den Wohngegenden“ weniger
Madglichkeiten fir korperliche Betéatigungen haben. Diese wenigen Erklarungsversuche
und auch die Ergebnisse vorliegender Studien zeigen jedoch, dass der Mechanismus
sozialer Status — Ubergewicht noch nicht vollstindig aufgeklart ist (Krohmeyer-
Hauschild 2005: 20f.).

Nachdem nun die verschiedenen Faktoren, die zur Entstehung von Ubergewicht
und Adipositas beitragen, diskutiert wurden, sollen diese in einem Modell zusammenge-
fasst und veranschaulicht werden. Abbildung 2.3 stellt ein solches Modell der Entste-
hung und Aufrechterhaltung von Ubergewicht und Adipositas dar. Nach diesem Bio-
psychosozialen Modell wird das Kdrpergewicht — und somit auch die Entstehung von
Ubergewicht und Adipositas — durch die Energieaufnahme und den Energieverbrauch
beeinflusst. Die Energieaufnahme resultiert vornehmlich aus dem Essverhalten einer
Person, also ihrer quantitativen und qualitativen Nahrungsaufnahme. Der Energiever-
brauch unterliegt dagegen den Einflissen des Aktivitatsverhaltens der Person sowie
ihres Ruhestoffwechsels. Dieser ist — wie auch das Essverhalten — durch genetische Fak-
toren, wie z.B. der Anzahl der Fettzellen im Korper oder eines genetisch bedingten
niedrigen Energieverbrauch, bestimmt. Soziokulturelle Faktoren, wie die schnelle Ver-
fligbarkeit von energie- und fettreichen Lebensmitteln sowie das grolRe Freizeitangebot
mit korperlicher Inaktivitat bzw. dem Mangel an sportlichen Freizeitangeboten beein-
flussen ebenfalls das Essverhalten einer Person, aber auch ihr Aktivitatsverhalten. Au-
Rerdem wird das Essverhalten durch verschiedene psychologische und psychosoziale
Einflussfaktoren bestimmt. Dazu zdhlen im Elternhaus erlernte Essnormen und -

gewohnheiten sowie Stress, negative Emotionen oder Depressionen.
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Abbildung 2.3: Biopsychosoziales Modell der Entstehung und Aufrechterhaltung
von Ubergewicht und Adipositas

Psychosoziale Faktoren Soziokulturelle Faktoren Genetische Faktoren
= Lerngeschichte/Elternhaus = Leichte Verfugbarkeit von = Hohe Fettzellen-Anzahl
(Funktion des Essens, Nahrungsmitteln mit hoher = Niedriger Energiever-
Nahrungsmittelpréferen- Energiedichte (Uberfluss- brauch
zen) gesellschaft) = Fettpraferenz
= Stress und emotionale = Viele Freizeitangebote mit
Befindlichkeit kdrperlicher Inaktivitét
I
v * v v v
Essverhalten
= qualitative und quantitati- Aktivitatsverhalten Ruhestoffwechsel
ve Nahrungsaufhahme

A 4 Y

Energieaufnahme Energieverbrauch
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Quelle: (Lehrke und Laessle 2009: 24)

Die Entstehung von Ubergewicht und Adipositas ist also, wie bereits erwahnt, als ein
multifaktorielles Geschehen zu betrachten und kann nicht allein damit erklart werden,
dass eine Person zu viel isst. Dennoch l&sst sich festhalten, dass das Essverhalten und
die damit verbundene Energieaufnahme malgeblich zur Genese beitragen und zusam-
men mit der Beeinflussung des Aktivitatsverhaltens einer Person der entscheidende An-
satzpunkt zur Bekampfung und Eindammung des Ubergewichts und der Adipositas dar-
stellt.

Ist eine Person von Ubergewicht oder sogar Adipositas betroffen, konnen verschie-
dene Folgeerkrankungen auftreten, die den moglicherweise bestehenden Leidensdruck
weiter verstarken. Diese werden im Folgenden dargestellt und mit Ergebnissen der em-

pirischen Forschung untermauert.

2.1.2.3 Begleit- und Folgeerkrankungen
Ubergewicht und Adipositas sind mit einer Vielzahl an Begleit- und Folgeerkrankungen

verbunden, die sich in zwei Formen unterteilen lassen: (1) Ubergewicht bzw. Adipositas
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sind zwar nicht ursachlich flr die Entstehung von bestimmten Krankheiten, haben aber
»im Rahmen eines multifaktoriellen Bedingungsmodells* eine ,,kausale[...] Bedeutung
[...] fur die Entstehung dieser Krankheiten®, welche oftmals gemeinsam mit Uberge-
wicht und Adipositas auftreten (Benecke und Vogel 2003: 15). (2) Das Ubergewicht
bzw. die Adipositas haben einen direkten Einfluss auf die Entstehung einer Krankheit
(Adipositas-assoziierte Erkrankungen). Eine genaue Trennung l&sst sich allerdings
meist nicht vornehmen. Ahnlich wie bei der Entstehung der Adipositas liegt auch bei
den Entstehungsfaktoren der Folgeerkrankungen eine gegenseitige Bedingung und Ver-

starkung vor.*

Diabetes mellitius Typ2

Diabetes mellitius (auch Zuckerkrankheit genannt) ist eine erbliche Stoffwechselkrank-
heit und entsteht aufgrund eines absoluten oder relativen Insulinmangels. Der insulinab-
héngige Typ-1-Diabetes betrifft ca. 10% aller Diabetespatienten, der insulinunabhéngi-
ge Typ-2-Diabetes (friher auch Altersdiabetes genannt, da er vorwiegend bei alteren
Menschen auftritt) etwa 90% (Elmadfa und Leitzmann 2004: 545). Der Typ-2-Diabetes
gilt als die am engsten mit der Adipositas verknupfte Erkrankung Uberhaupt
(Hartmannn 2008: 274). Angaben iber den Anteil der Adipositas an der Entstehung von
Diabetes mellitius schwanken zwischen 58 und 70% (Runge 2007; Wirth 2008; World
Health Organization 2002b). ,,Ob und wann jemand zuckerkrank wird®, so Wirth,
»,héngt im Wesentlichen von seinem Gewicht ab, auch wenn eine familiére
Diabetesbelastung besteht” (2008: 184). Eine detaillierte Beschreibung der Wirkungs-
zusammenhénge im Korper, sowie der Diagnose und Therapie wére an dieser Stelle zu

umfangreich, lasst sich aber beispielsweise bei EImadfa und Leitzmann (2004: 544ff.)

" Im Folgenden wird bei der Diskussion von Studienergebnissen das Risiko fir verschiedene Krankhei-
ten angegeben. Groltenteils wird hierfur die MaRzahl RR = relatives Risiko verwendet. Das relative Ri-
siko ist ein ,,MaR fur die Starke des Zusammenhangs von Exposition und Krankheit* und kann Werte
iber Null annehmen. Hat das relative Risiko einen Wert <1, bedeutet dies, dass die Exponierten (in die-
sem Kapitel also Ubergewichtige oder adipdse Personen) ein geringeres Erkrankungsrisiko aufweisen,
ist es >1, weisen sie ein hoheres Risiko auf. Nimmt das relative Risiko hingegen den Wert 1 an, so be-
steht kein Unterschied im Risiko beider Gruppen und dieses ist gleich hoch. Das relative Risiko be-
rechnet sich aus dem Quotienten zweier Risiken und setzt folglich ,,den Anteil der Erkrankten zu der
Gesamtheit in Beziehung®“. Im Gegensatz berechnet sich die MaBRzahl OR = Odds Ratio lediglich an-
hand des Quotienten aus Erkrankten und nicht Erkrankten (Brand, Brand et al. 1998: 279f.). Die MaRk-
zahl HR = Hazard Ratio gibt die ,,Wahrscheinlichkeit in einem Kollektiv flr das Auftreten eines Ereig-
nisses (z.B. Erkrankung oder Heilung) tber einen bestimmten Zeitraum* an (Arznei-Telegramm 2009:
61), es kommt also noch eine zeitliche Komponente hinzu.
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nachlesen. Im Folgenden soll jedoch diskutiert werden, inwieweit Ubergewicht mit der
Krankheit Diabetes mellitius zusammenhangt.

Zunachst konnten Untersuchungen nachweisen, dass Uberernahrung bzw. schlechte
Erndhrungsgewohnheiten auf der einen, sowie zu wenig korperliche Bewegung auf der
anderen Seite und daraus resultierendes Ubergewicht bzw. Adipositas zur Herausbil-
dung eines Diabetes mellitius Typ 2 beitragen. So kann man bei den meisten Typ-2-
Diabetes-Patienten Ubergewicht oder Adipositas feststellen; eine Gewichtsreduzierung
tragt dagegen zur Verbesserung der Krankheitssymptome der Adipositas bei (Elmadfa
und Leitzmann 2004: 545). Zudem zeigen Untersuchungen, dass das relative Risiko
(RR) mit der Dauer der Adipositas steigt (Benecke und VVogel 2003: 16). In der Nurses’
Health Study (Colditz, Willett et al. 1990) weisen Frauen bereits bei einem BMI zwi-
schen 23,0 und 23,9 ein 3,5-fach hoheres relatives Diabetes-Risiko (RR = 2,5; 95% KI:
2,3-5,1) auf als Frauen mit einem BMI<22. Mit steigendem BMI steigt das Erkran-
kungsrisiko zudem extrem an und betragt bei stark Gbergewichtigen Frauen mit einem
BMI zwischen 31 und 32,9 das 28-fache (RR = 28,0; 95% KI: 19,9-39,4), bei einem
BMI>35 sogar das 58-fache (RR = 58,2; 95% KI: 42,4-79,9). Ferner kdnnen 98% aller
Diabetesfélle bei Frauen mit einem BME33 auf Adipositas zuriickgefiihrt werden. Bei
Ménnern zeigen sich dhnliche Ergebnisse (Deutsche Adipositas-Gesellschaft 1998).

Neben dem BMI spielt das Fettverteilungsmuster eine Rolle bei der Erkrankung an
Diabetes. So weisen Jacobs, Newton et al. (2010) nach, dass vor allem das Bauchfett,
also eine androide Fettverteilung, das Risiko an Diabetes Typ 2 zu erkranken erhoht,
wobei dies insbesondere fiir normalgewichtige Personen gilt (vgl. auch Chan, Rimm et
al. 1994; Feller, Boeing et al. 2010).'* Zudem steigt mit einem zunehmenden Taillen-

umfang auch das Sterberisiko einer Person.

Kardiovaskulare Erkrankungen

Kardiovaskulare Erkrankungen, insbesondere koronare Herzerkrankungen, stellen im
GroRteil aller industrialisierten Lander die Haupttodesursache dar. Die koronare Herz-
erkrankung ist bedingt durch eine Unterversorgung des Herzmuskels mit Blut und wird
meist durch Atherosklerose verursacht (Elmadfa und Leitzmann 2004: 537). Bei der
Atherosklerose kommt es zu einer Verdnderung der Gefallwande, die zu einer ,,Verdi-

12 | etztere Studie zeigt fir Ménner mit einem BMHB5 ein 42 -fach hoheres Diabetesrisiko (RR = 42,1;
95% KI: 22,0-80,6) im Vergleich zu Méannern mit einem BMI<23 (Chan, Rimm et al. 1994).
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ckung, Verhértung, Lumeneinengung oder Erweiterung und Elastizitatsverlust fahrt*
(Elmadfa und Leitzmann 2004: 538). Ubergewicht gilt bei koronaren Herzerkrankungen

als ,,unabhangiger Risikofaktor«*?

, obwohl es hdufig in Verbindung mit anderen Er-
krankungen, wie z.B. Diabetes mellitius und Bluthochdruck auftritt (Benecke und Vogel
2003: 16; Elmadfa und Leitzmann 2004: 542). 21% der koronaren Herzerkrankungen
lassen sich allein auf das Vorliegen eines BMI>21 zuriickfihren (World Health
Organization 2002b).

In der empirischen Forschung wurde gezeigt, dass Ubergewicht das relative Risiko
fir Herzerkrankungen erhoht (vgl. z.B. Hubert, Feinleib et al. 1983; Tuomilehto,
Salonen et al. 1987; Willett, Manson et al. 1995). So weisen in der Framingham-Studie
Manner der schwersten Gewichtsgruppe (im Alter unter 50 Jahren) ein doppelt so hohes
Risiko fir eine koronare Herzerkrankung oder einen Herzinfarkt auf als Normalgewich-
tige; bei adiposen Frauen betragt das relative Risiko sogar das 2,4-fache gegenuber dem
Risiko von normalgewichtigen Frauen (Hubert, Feinleib et al. 1983). In der Nurses*
Health Study (Willett, Manson et al. 1995) haben Frauen mit einem BMI zwischen 23
und 24,9 ein etwa 1,5-fach hoheres relatives Risiko (95% KI: 1,20-1,77) im Vergleich
zu normalgewichtigen Frauen (BMI<21), Frauen mit einem BMI zwischen 25 und 28,9
bereits ein etwa doppelt so hohes (95% KI: 1,72-2,48). Ist der BMP29, erhoht sich das
relative Risiko auf das 3,5-fache (95% KI: 2,96-4,29). Auch eine Gewichtszunahme
beeinflusst das Risiko, eine Herzerkrankung zu erleiden: Je groRRer die Gewichtszunah-
me, desto hoher das relative Erkrankungsrisiko.'* Neben dem Einfluss des BMI verur-
sacht vor allem der androide Fettverteilungstyp ein erhohtes kardiovaskulares Risiko
(Donahue und Abbott 1987; Lapidus, Bengtsson et al. 1984; Larsson, Svardsudd et al.
1984).

Hinsichtlich des Schlaganfallrisikos wurden &dhnliche Ergebnisse gefunden: So
zeigt sich in der Framingham-Studie bei Frauen (im Alter unter 70 Jahren), deren Ge-
wicht 30% Uber dem Normalgewicht liegt, eine 4-mal hohere Schlaganfallrate (Hubert,
Feinleib et al. 1983). Auch aus den Ergebnissen der Nurses‘ Health Study (Rexrode,

350 konnten Forscher unter der Kontrolle von Hyperlipoproteindmie (Erhdhung von Bluttfettwerten),
Hypertonie und Diabetes einen signifikanten Einfluss der Adipositas auf das Erkrankungsrisiko von ko-
ronaren Herzerkrankungen, Schlaganfall, Herztod usw. nachweisen (Willich, Sharma et al. 2001).

¥ Frauen, die im Untersuchungszeitraum 20kg und mehr zugenommen hatten, weisen beispielsweise ein
2,65-fach hoheres relatives Risiko (95% KI: 2,17-3,22) auf im Vergleich zu Frauen, bei denen nur eine
moderate Gewichtsveranderung (+/- <5kg) festgestellt wurde. Insgesamt kénnen 72% des Erkrankungs-
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Hennekens et al. 1997) ergibt sich ein erhohtes Risiko fur Schlaganfalle mit steigendem
BMI: Bei einem BMI zwischen 27 und 28,9 betrégt dieses RR = 1,75 (95% KI: 1,17-
2,59), bei einem BMI zwischen 29 und 31,9 bereits RR = 1,9 (95% KI: 1,28-2,82) und
bei einem BMP32 betrigt es das 2,37 -fache (RR = 2,37; 95% KI: 1,60-3,50) im Ver-
gleich zu einer normalgewichtigen Frau (BMI<21). Wiederum fiihrt eine Gewichtzu-
nahme zu einem hoheren relativen Risiko.* Fiir Manner konnte dagegen nachgewiesen
werden, dass weniger der BMI, sondern vielmehr die Waist-to-hip-ratio einen signifi-
kanten Pradiktor fir Schlaganfalle darstellt: So haben Manner des hdochsten
Gewichtsquintils im Vergleich zu Ménnern des untersten Quintils lediglich ein 1,29-
fach hoheres Schlaganfallrisiko (RR = 1,29; 95% KI: 0,73-2,27), wahrend dies beim
Vergleich nach der Waist-to-hip-ratio das 2,33-fache (RR = 2,33; 95% KI. 1,25-4,37)
betragt (hdchstes vs. niedrigstes Ratio) (Walker, Rimm et al. 1996).%

Bei Ubergewichtigen bzw. adipésen Kindern zeigt sich ebenfalls ein erhohtes
kardiovaskulares Risiko: In etwa 60% der Félle Iasst sich mindestens ein kardiovaskula-
rer Risikofaktor feststellen; 50% aller Gbergewichtigen Kinder weisen sogar zwei oder
mehr Risikofaktoren auf (Freedman, Dietz et al. 1999). Von Bedeutung ist zudem, dass
das kardiovaskulére Risiko von Méannern, die als Kind Gbergewichtig waren, auch nach
32 Jahren signifikant hoher ist, als das von normalgewichtigen Personen (Solomon und
Manson 1997).’

Bisher konnte nicht abschlieRend geklart werden, wie genau sich das Ubergewicht
auf das Erkrankungsrisiko auswirkt, eine Begrindung ist aber die durch die Fettleibig-
keit hohere Belastung des Herzens. Weiterhin kann man von einer ,,Potenzierung der
Wirkungen einzelner Faktoren durch ihr gehduftes Auftreten” ausgehen (Elmadfa und
Leitzmann 2004: 542). So stellt beispielsweise Diabetes mellitius, welcher, wie zuvor
dargestellt, nachweislich mit Ubergewicht und Adipositas zusammenhangt, einen Risi-
kofaktor fur Atherosklerose dar (Elmadfa und Leitzmann 2004: 541f.), welches wiede-

risikos einer Ubergewichtigen bzw. adipdsen Frau (BMR9) auf ihr Gewicht zuriickgefiihrt werden
(Willett, Manson et al. 1995).

%5 Frauen, die im Untersuchungszeitraum 20kg oder mehr zugenommen hatten, haben ein 2,52-mal hohe-
res relatives Risiko (95% KI: 1,80-3,52) einen Schlaganfall zu erleiden, als Frauen, die nur moderat zu-
bzw. abnahmen (+/- <5kg) (Rexrode, Hennekens et al. 1997).

'8 Diese Ergebnisse deuten wiederum auf ein héheres Erkrankungsrisiko beim androiden Fettverteilungs-
typ hin.

7 Laut der Framingham Heart Study liegt dieses nach Jahren erhéhte Risiko bei beiden Geschlechtern
und sogar unabhangig vom derzeitigen Gewicht der Befragten vor (Hubert, Feinleib et al. 1983).
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rum die Ursache fiir kardiovaskulare Erkrankungen darstellt.*® Hinsichtlich der Mortali-
tatsrate von (bergewichtigen Patienten mit kardiovaskuldren Erkrankungen wurde
nachgewiesen, dass diese gegenuber der Mortalitatsrate normalgewichtiger Patienten
um 50-100% hoher liegt (Lehrke und Laessle 2009: 9).

Auch die chronische arterielle Hypertonie z&hlt zu den kardiovaskuldren Erkran-
kungen und soll im folgenden Abschnitt n&her betrachtet werden.

Chronische arterielle Hypertonie (Bluthochdruck)

Die (chronisch) arterielle Hypertonie gilt als die hdufigste Begleiterkrankung im Zu-
sammenhang mit Ubergewicht und Adipositas (Benecke und Vogel 2003: 15;
Hartmannn 2008: 274; Wirth 2008: 214). Von Bluthochdruck spricht man bei einem
systolischen Druck tiber 140 mm Hg und einem diastolischen Druck Gber 90 mm Hg. In
den westlichen Industrienationen leiden 15% der Bevolkerung an Hypertonie (ElImadfa
und Leitzmann 2004: 558).

Wie in Studien nachgewiesen wurde, steigt mit zunehmendem Koérpergewicht so-
wohl der systolische als auch der diastolische Blutdruck. Eine Gewichtszunahme flhrt
also zu einem hoheren Hypertonierisiko; demzufolge liegt ein positiver Zusammenhang
zwischen dem BMI und der Préavalenz von Bluthochdruck vor (Benecke und Vogel
2003: 15; Hartmannn 2008: 274; Paffenbarger, Wing et al. 1983; Wilson, D'Agostino et
al. 2002; vgl. Wirth 2008: 214). Eine Untersuchung von Pfaffenbarger, Wing et al.
(1983) ergibt beispielsweise, dass Manner mit einem 20%igem Ubergewicht ein 78%
hoheres Risiko aufweisen, an Bluthochdruck zu erkranken (RR = 1,78; 95% KI: 1,53-
2,08). Eine Gewichtszunahme von 11,5kg fiihrt zu einem 60% hoheren Erkrankungsri-
siko (RR = 1,60; 95% KI: 1,36-1,88) im Vergleich zu Mannern, die im Untersuchungs-
zeitraum weniger zugenommen hatten. Das Risiko, an Bluthochdruck zu erkranken, ist
zudem bei Personen mit androider Fettverteilung weitaus grof3er als beim gynoiden Typ
(Blair, Habicht et al. 1984; vgl. auch Hartmannn 2008). Eine Gewichtsabnahme fuhrt

8 Im Zusammenhang mit der Erndhrung wird auch diskutiert, ob bestimmte Ernahrungsgewohnheiten
einen Einfluss auf die Entstehung von Atherosklerose haben. In diesem Zusammenhang werden bei-
spielsweise die zu geringe Zufuhr von ungesattigten Fettsduren als ein Risikofaktor und der Hértegrad
des Trinkwassers (hartes Wasser als Schutz vor Koronarerkrankungen) als ein anderer erwogen
(Elmadfa und Leitzmann 2004: 543). Insgesamt empfiehlt es sich, zur Senkung des Risikos von korona-
ren Herzerkrankungen vorhandenes Ubergewicht zu reduzieren, da dies zu einer Senkung der Blutfett-
werte und des Bluthochdrucks fiihren kann (Elmadfa und Leitzmann 2004: 542).



2 Gesundheitliche und politische Bedeutsamkeit von Uber- oder Fehlernahrung und Tabakkonsum 33

andersherum zu einer Senkung des Blutdrucks (Goldstein 1992; MacMahon, MacDo-
nald et al. 1985; Reisin, Frohlich et al. 1983).

Der Zusammenhang zwischen Ubergewicht und Bluthochdruck findet sich sogar
bereits bei Kindern und Jugendlichen (FigueroaColon, Franklin et al. 1997; Reich, Mul-
ler et al. 2003; Sorof, Lai et al. 2004); auch besteht eine Beziehung zwischen Bluthoch-
druck im Kindes- und Erwachsenenalter (Lauer und Clarke 1989) sowie zwischen dem
BMI-Wert im Kindes- und Jugendalter und dem Vorliegen von Bluthochdruck im Er-
wachsenenalter (Lloyd, Langley-Evans et al. 2010).%°

In Hinblick auf die Entstehung von Hypertonie l&sst sich festhalten, dass diese
zwar eine multifaktoriell bedingte Krankheit ist, aber neben dem Einfluss eines erhohten
BMI auch ,,verschiedene Ernahrungsformen, fir deren Wirksamkeit eine genetische
Disposition Voraussetzung ist, und verschiedene Umweltfaktoren die Pathogenese der
Hypertonie [begiinstigen, K.W.]* (EImadfa und Leitzmann 2004: 559).?! Hinsichtlich
der genetischen Disposition belegen beispielsweise die Ergebnisse von Blair, Habicht et
al. (1984), dass Ménner mit einem an Bluthochdruck leidenden Elternteil ein 83% hdhe-
res Hypertonierisiko aufweisen als Méanner ohne hypertensive Eltern.

Bluthochdruck stellt auBerdem ein Risiko fiir weitere Erkrankungen, wie z.B. fir
koronare Herzerkrankungen dar (Benecke und VVogel 2003: 17f.): Etwa 50% aller Koro-
narerkrankungen und 75% aller Schlaganfalle lassen sich auf Bluthochdruck zurtickfuh-

ren (Lloyd, Langley-Evans et al. 2010).

19 Basierend auf einer systematischen Zusammenfassung der Ergebnisse von 14 Studien gehen Aucott,
Poobalan et al. (2005) jedoch davon aus, dass die langfristigen Effekte einer solchen Gewichtsabnahme
kleiner ausfallen, als die unmittelbar festgestellte Blutdrucksenkung.

20 Field, Cook et al. (2005) berichten, dass erwachsene Manner, die als Kind tibergewichtig waren (BMI
tber dem 85. Perzentil), 5-mal (OR =5,1; 95% KI: 1,4-18,1) eher an Bluthochdruck leiden als Erwach-
sene, deren BMI als Kind unter dem 75. Perzentilwert lag.

2! Konkrete Zusammenhange zwischen der Ernahrung und dem Vorliegen von Hypertonie bestehen bei
einer natrium-, Energie- und fettreichen sowie kaliumarmen Nahrung. Es konnte gezeigt werden, dass
eine hohe Zufuhr von Natrium bzw. Kochsalz zu einer Blutdrucksteigerung fuihrt. Hier muss allerdings
unterschieden werden zwischen ,kochsalzempfindlichen“ und ,,nicht-kochsalzempfindlichen* Blut-
hochdruck-Patienten, das bedeutet, dass ,,das Ausmal der Blutdruckerhéhung [...] individuell sehr un-
terschiedlich® ist, wobei die Empfindlichkeit mit dem Alter ansteigt (Elmadfa und Leitzmann 2004:
559). Ferner kam es bei einer Natriumrestriktion bei 75-80% aller Hypertoniker zu einer Blutdrucksen-
kung. So konnten etwa 20-50% der ,,kochsalzempfindlichen* Hypertonie-Patienten auf die Einnahme
von entsprechenden Medikamenten verzichten (EImadfa und Leitzmann 2004: 559ff.). Ob eine erhohte
Kaliumzufuhr tatsachlich eine blutdrucksenkende Wirkung hat, ist umstritten. Zumindest weisen Unter-
suchungen bei Hypertonie-Patienten ohne eine Natriumrestriktion eine leichte Senkung des Blutdrucks
nach. Andersherum bewirkt bei Patienten mit einem normalen Blutdruck ein induzierter Kaliummangel
einen erhohten Blutdruck (Elmadfa und Leitzmann 2004: 559).
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Psychosoziale Komplikationen

Da die Adipositas, anders als viele andere Erkrankungen, direkt sichtbar und schwer zu
verstecken ist, sind haufig psychosoziale Konsequenzen zu beobachten. Diese gehen mit
der in der Gesellschaft zunehmend ablehnenden Haltung gegeniiber Ubergewicht ein-
her.

Zunichst ist festzustellen, dass die Stigmatisierung von Ubergewicht erheblich zu-
genommen hat. Reprasentative Umfragen aus dem Jahr 1971 ergaben, dass 40% aller
Befragten eine tbergewichtige Person als Freund akzeptieren wirden. Diese Zahl lag
1979 bereits bei lediglich 3% (Deutsche Gesellschaft fir Erndhrung 1980). Zwar sind
diese Daten recht alt, dennoch zeigen sie eindrucksvoll, wie die Akzeptanz adipOser
Personen in der Gesellschaft gesunken ist.

Turnbull, Heaslip et al. (2000) weisen nach, dass die Diskriminierung Ubergewich-
tiger und Adipdser bereits bei kleinen Kindern im Alter von 4 Jahren beginnt. So zeigt
ihre Arbeit, dass Vorschulkinder die Silhouetten von adipésen Kindern berwiegend
negativ attribuieren (vgl. auch Latner und Stunkard 2003) und diese im Vergleich zu
normalgewichtigen Korperformen haufiger mit Eigenschaften wie hésslich, weniger
hibsch, dumm usw. in Verbindung bringen. Diese negative Attribuierung findet zudem
haufiger bei Silhouetten adiptser Madchen als bei adipdsen Jungen statt. Die Ableh-
nung adipdser Kérperformen und die Stereotypisierung Ubergewichtiger setzt sich auch
im weiteren Kindes- und Jugendalter fort (Feldman, Feldman et al. 1988). Ferner neh-
men Hénseleien uber die Figur und das Gewicht bei Kindern und Jugendlichen mit stei-
gendem BMI der Betroffenen zu (Hayden-Wade, Stein et al. 2005; vgl. Warschburger
und Kroller 2005).

Brunello, Michaud et al. (2009) belegen daruber hinaus, dass Jugendliche, vor al-
lem Madchen, mit zunehmendem BMI einen geringeren Bildungserfolg aufweisen. Er-
klart werden kann dieses Ergebnis zum einen mit einer starkeren Stigmatisierung der
ubergewichtigen Kinder und Jugendlichen und dem damit verbundenen psychologi-
schen Druck. Zum anderen weisen tbergewichtige Jugendliche auch hdufiger Fehlzeiten
in der Schule auf. In einer grol3 angelegten représentativen Langsschnittstudie in den
USA stellen Gortmaker, Must et al. (1993) fest, dass Ubergewichtige und Adipdse, im
besonderen Malie Frauen, eine geringere Schulbildung und ein geringeres Haushalts-

einkommen erzielen, hohere Armutsraten aufweisen, sowie weniger selbstbewusst und
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seltener verheiratet sind als normalgewichtige Personen.?’ Dariiber hinaus heiraten
ubergewichtige Frauen haufiger in eine niedrigere soziale Schicht ein als normalgewich-
tige Personen (Lehrke und Laessle 2009: 11). Bei der Frage nach sozialen Kontakten
zum anderen Geschlecht kommen Halpern, Udry et al. (1999) auRerdem zu dem Ergeb-
nis, dass Ubergewichtige Madchen und junge Frauen seltener Verabredungen mit Jun-
gen haben als Normalgewichtige. Zudem werden Ubergewichtige als weniger attraktiv,
erotisch und selbstbewusst eingestuft und kommen in der Einschatzung der Befragten
weniger fur ein Rendezvous in Frage (Harris 1990).

Daneben sind adipdse Personen auch sozialen Benachteiligungen ausgesetzt: So
zeigt sich bei Befragungen von Personalchefs, dass die Einschatzung der Leistungsfa-
higkeit, des Engagements und des Durchstehvermdgens mit zunehmendem Korperge-
wicht sinkt. Tatsdachlich hat sich aber auch gezeigt, dass fettleibige Arbeitnehmer in
ihren Téatigkeitsmoglichkeiten eingeschrankt und auch haufiger krank sind (Wirth 2008:
99). Ferner erhalten Adipdse, insbesondere Frauen, ein geringeres Einkommen als nor-
malgewichtige Arbeitnehmer (Brunello, Michaud et al. 2009; Gortmaker, Must et al.
1993).

Ubergewichtige und adipése Menschen leiden meist unter einer verringerten Le-
bensqualitét, was sich bereits im Kindes- und Jungendalter zeigt und im Erwachsenenal-
ter fortbesteht (Ravens-Sieberer, Redegeld et al. 2001; Schwimmer, Burwinkle et al.
2003). Dies ist zum einem bedingt durch korperliche Einschrankungen: So sind viele
Bewegungen und korperliche Aktivitaten im Alltag aufgrund der hohen Korperfettmas-
se erschwert bis gar nicht mehr zu vollziehen. Dazu zdhlen Treppensteigen und Bucken,
aber auch das normale Gehen und Laufen fallen schwer. Diese korperlichen Einschrén-
kungen fihren dazu, dass die Betroffenen bestimmte Berufe nicht mehr austiben kon-
nen, infolgedessen arbeitslos werden und nur schwer oder gar nicht mehr den Weg zu-
riick in das Berufsleben finden (vgl. Lehrke und Laessle 2009; Wirth 2008). Zum ande-
ren verringert sich aufgrund von Stigmatisierung und Diskriminierung bergewichtiger
und adipdser Personen und der insgesamt deutlich negativen Reaktionen durch die Ge-

sellschaft das Selbstwertgefiihl der Betroffenen, was gerade bei Kindern und Jugendli-

22 Diese Ergebnisse zeigen sich auch in der multivariaten Analyse bei Kontrolle des soziodkonomischen
Hintergrunds einer Person (z.B. Bildungsniveau und Haushaltseinkommen zum Zeitpunkt der ersten
Befragung, Bildungsniveau der Eltern, usw.). Ubergewichtigen Frauen weisen demnach geringere Hei-
ratsraten, ein geringeres Haushaltseinkommen und héhere Armutsraten auf und erreichen einen niedri-



2 Gesundheitliche und politische Bedeutsamkeit von Uber- oder Fehlernahrung und Tabakkonsum 36

chen zu einer ,geringeren Zufriedenheit mit der korperlichen Erscheinung® flhrt
(Warschburger und Kroller 2005). Zwar leiden Adipose nicht grundsatzlich haufiger an
psychischen Erkrankungen, es zeigt sich aber eine erhéhte Pravalenz von Depressionen
und Angsten (Wirth 2008: 101). Depressionen, Frustrationen und ein reduziertes
Selbstwertgefuhl fiihren oftmals zu einer Verstarkung der Adipositas (Holub und Goétz
2003: 234).%

In diesem Kapitel wurde deutlich, dass Ubergewicht und Adipositas mit zahlrei-
chen Erkrankungen in Verbindung gebracht werden kénnen. Aus diesem Grund gilt die
Adipositas auch nicht als ,,biologische Variante*, sondern als ,,chronische Krankheit*
(Deutsche Adipositas-Gesellschaft 2006: 11). Zu den Adipositas-assoziierten Erkran-
kungen zéhlen Diabetes mellitius, kardiovaskulére Erkrankungen wie die koronare
Herzkrankheit, Schlaganfall, Herzinfarkt und Hypertonie sowie psychische Erkrankun-
gen, wobei viele dieser Krankheiten sich auch gegenseitig bedingen. So kann Uberge-
wicht zu einer Hypertonie flihren, die wiederum einen Risikofaktor fir koronare Herz-
erkrankungen darstellt; &hnlich verhalt es sich mit dem Diabetes mellitius, der ebenfalls
das Risiko fir Atherosklerose erhéht (EImadfa und Leitzmann 2004: 541f.). Vergleich-
bar mit der Genese der Adipositas liegt auch bei den Folgeerkrankungen ein multifakto-
rielles Geschehen vor. Weitere mit Ubergewicht und Adipositas assoziierte Krankheiten
sind Fettstoffwechselstérungen, Gallensteinleiden, Schlafapnoe, aber auch orthopadi-
sche Komplikationen (Lehrke und Laessle 2009: 9) und Fertilitatsstorungen (Wirth
2008: 251ff.). Weitere ernahrungsbedingte Krankheiten stellen u.a. Krebs® Gicht,

geren Bildungsabschluss als Normalgewichtige. Die multivariate Analyse bei Mannern ergibt, dass
Ubergewichtige Manner seltener verheiratet sind (Gortmaker, Must et al. 1993).

2 An dieser Stelle sei nochmals darauf hingewiesen, dass bisher nicht eindeutig geklart werden konnte,
ob psychische Erkrankungen als Ursache oder Folge der Adipositas zu sehen sind. Aufgrund der zu be-
obachtenden Stigmatisierung Adipdser vermuten Experten aber eher, dass die psychopathologischen
Symptome eine Folge des bestehenden Ubergewichts sind (Benecke und Vogel 2003: 17). Es bleibt ab-
schlieBend festzuhalten, dass vor allem Frauen unter der Diskriminierung und Stigmatisierung aufgrund
ihres Ubergewichts leiden.

?*In der lowa Women’s Health Study wurde beispielsweise ein direkter Zusammenhang der Waist-to-
hip-ratio (WHR) mit der Zahl der Krebstoten nachgewiesen: Frauen im héchsten WHR-Quintil weisen
eine 2-mal hohere Krebsmortalitat auf als Frauen des niedrigsten Quintils (Solomon und Manson 1997).
Andere Studien belegen, dass das relative Krebsrisiko bei adipésen Méannern um 33%, bei adipdsen
Frauen sogar um 55% erhoht ist (Benecke und Vogel 2003). Bei den Studien zum Zusammenhang zwi-
schen Ubergewicht und der Entstehung einer Krebserkrankung bleibt jedoch offen, ,,0b und inwieweit
das erhohte Kdrpergewicht per se oder die Art der GbermaRig konsumierten Nahrungsbestandteile fur
die Entstehung des jeweiligen Karzinoms von Bedeutung ist* (Deutsche Adipositas-Gesellschaft 1998).
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Zahnkaries, Protein-Energie-Malnutrition (Fehlerndhrung), Andmien und Osteoporose

dar.?®

2.1.2.4 Der Zusammenhang zwischen Ubergewicht bzw. Adipositas und Mortalitat

In der Literatur finden sich zahlreiche Arbeiten, die den Zusammenhang zwischen
Ubergewicht und Adipositas auf der einen und einer erhdhten Mortalitit auf der anderen
Seite untersuchen. Haufig werden koronare Herzerkrankungen als Hauptursache fir die
erhohte Mortalitat bei Ubergewichtigen und Adipdsen ausgemacht (Lew und Garfinkel
1979; Schulte, Cullen et al. 1999). Zwar fallen die Ergebnisse solcher Arbeiten oftmals
unterschiedlich aus, in vielen Studien zeigt sich jedoch ein positiver Zusammenhang;
demzufolge steigt die Mortalitat also mit zunehmendem BMI (Garrison, Feinleib et al.
1983; Lew und Garfinkel 1979; Losonczy, Harris et al. 1995; Manson, Willett et al.
1995; Stevens, Cai et al. 1998; Tuomilehto, Salonen et al. 1987; Wienpahl, Ragland et
al. 1990). Bei Garrison, Feinleib et al. (1983) nimmt beispielsweise das Langzeit-
Mortalitatsrisiko (Betrachtungszeitraum 26 Jahre) bei Personen im Alter zwischen 50
und 62 Jahren mit jedem Pfund Mehrgewicht (gegeniiber dem Quotienten aus eigenem
Gewicht und durchschnittlichem Gewicht der Personen mit gleicher Korpergrofie) um
2% zu, bei Personen im Alter zwischen 30 und 49 Jahren betrdgt diese Steigerung im-
merhin 1% pro Pfund. Manson, Willett et al. (1995) untersuchen das relative Mortali-
tatsrisiko von Frauen, die nie geraucht haben, und zeigen, dass dieses bei adipdsen
Frauen (hier BMI>32) das 1,9-fache (RR = 1,9; 95% KI: 1,5-2,5) gegenuber dem nor-
malgewichtiger Frauen (BMI<21,9) betragt. Beriicksichtigt man hingegen den Rauch-
status nicht, tritt ein J-formiger Zusammenhang auf, das heif3t, dass auch untergewichti-
ge Frauen ein erhdhtes Mortalitatsrisiko aufweisen.”® Zudem liegt ein Zusammenhang
zwischen dem relativen Mortalitatsrisiko bei Frauen und einer Gewichtszunahme vor:

So steigt das Risiko bei Frauen, die innerhalb von 12 Jahren 20kg und mehr zugenom-

2 Detaillierte Informationen hierzu finden sich z.B. bei EImadfa und Leitzmann (2004).

% Dieser J-formige Zusammenhang wurde auch in weiteren Arbeiten gefunden: Die Analyse des Canada
Fitness Survey belegt beispielsweise, dass sowohl untergewichtige Befragte als auch Ubergewichtige
und adipdse Befragte ein erhdhtes Mortalitatsrisiko aufweisen. Das relative Mortalitatsrisiko fallt bei
Untergewichtigen mit immerhin HR = 1,63 (95% KI: 0,93-2,85) im Vergleich zu einer normalgewich-
tigen Person recht hoch aus, betragt bei Ubergewicht HR = 1,16 (95% KI: 0,96-1,39), steigert sich bei
moderater Adipositas auf HR = 1,25 (95% KI: 0,96-1,65) und betrégt bei starker Adipositas HR = 2,96
(95% KI: 1,39-6,29). Das bedeutet, dass Befragte mit einer starken Adipositas ein um 300% hdoheres
Mortalitétsrisiko aufweisen als Normalgewichtige (Katzmarzyk, Craig et al. 2001).
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men haben (Betrachtungszeitraum 13 Jahre), um 60% gegentber Frauen mit einem
stabilen Gewicht an (RR =1,60; 95% KI: 1,3-1,9).

Neben dem positiven und dem j-férmigen Zusammenhang zwischen dem BMI und
der Mortalitatsrate wurde des Weiteren in verschiedenen Studien ein U-férmiger Zu-
sammenhang entdeckt (Adams, Schatzkin et al. 2006; Hoffmans, Kromhout et al. 1988).
In einer Langsschnittstudie von Adams, Schatzkin et al. (2006) weisen sowohl unterge-
wichtige als auch adipdse Personen eine deutlich hohere Mortalitatsrate auf als Normal-
gewichtige. Besonders stark erhoht ist das Mortalitatsrisiko dabei bei Personen mit ei-
nem hohen Korpergewicht: Vergleicht man das relative Sterberisiko einer normalge-
wichtigen Person (hier 23,5<BMI<25), die nie geraucht hat, mit dem einer stark adip 0-
sen Person (BMI>40, Adipositas Grad Il1), zeigt sich sowohl fir Ménner (RR = 2,59;
95% KI: 2,20-3,06) als auch fur Frauen (RR = 2,52; 95% KI: 2,20-2,88) uber alle Al-
tersgruppen ein etwa 2,5-fach héheres Sterberisiko. Im Vergleich dazu ergibt sich unab-
héngig vom Rauchstatus fir stark adipdse Personen sowohl fir Manner (RR = 1,83;
95% KI: 1,70-1,97) als auch fur Frauen (RR = 1,94; 95% KI: 1,79-2,09) uber alle Al-
tersgruppen ein etwa doppelt so hohes Sterberisiko.?” Das relative Sterberisiko nimmt
zudem mit steigendem Alter zu.”® Insgesamt sind 18,1% aller vorzeitigen Todesfalle bei
Mannern und 18,7% aller vorzeitigen Todesfalle bei Frauen (bzw. 7,7% (Mé&nner) und
11,7% (Frauen) bei vom Rauchstatus unabhangiger Betrachtung) auf das Vorliegen ei-
nes extrem hohen Kérpergewichts zuriickzufiihren.?®

Zusammenfassend lasst sich festhalten, dass der Zusammenhang zwischen Uber-
gewicht und Adipositas auf der einen und Mortalitat auf der anderen Seite zwar nicht
ganz eindeutig ist; dennoch spricht vieles in der Empirie fir einen positiven (bzw. J-
oder U-formigen) Zusammenhang. So zeigt McGee (2005) in einer Meta-Analyse, dass

Adipdse sowohl hinsichtlich des allgemeinen Sterberisikos (Frauen: RR = 1,275; 95%

2" AuBerdem macht sich unter Nierauchern bereits bei Ubergewicht ein deutlich héheres Sterberisiko
bemerkbar: Dieses ist bei Gbergewichtigen Méannern (BMI 26,5-27,9 bzw. 28,0-29,9) im Alter von 50
Jahren im Vergleich zu normalgewichtigen (BMI 23,5-24,9) um 31% (RR = 1,31; 95% KI: 1,17-1,46)
bzw. 49% erhoht. Fur Ubergewichtige Frauen lauten die entsprechenden Werte RR = 1,19 (95% KI:
1,02-1,39) bzw. RR = 1,37 (95% KI: 1,16-1,60) (Adams, Schatzkin et al. 2006).

%8 Dieses zahlt beispielsweise bei 50-jahrigen Nierauchern mit Adipositas Grad 111 (BMI > 40) das knapp
4-fache gegeniiber dem Risiko einer normalgewichtigen Person (Ménner: RR = 3,82; 95% KI: 2,87-
5,08; Frauen (RR = 3,79; 95% KI: 3,06-4,70) (Adams, Schatzkin et al. 2006).

% Hoffmans, Kromhout et al. (1988) belegen ebenfalls einen U-formigen Zusammenhang zwischen dem
BMI und dem Mortalitétsrisiko: So weisen Manner mit einem BMI<18 ein um 1,5-fach héheres Morta-
litatsrisiko (RR = 1,54; 95% KI: 1,32-1,80), Manner mit einem BMt26 ein etwa doppelt so hohes
Mortalitatsrisiko (RR = 1,95; 95% KI: 1,41-2,69) auf als Normalgewichtige (19<BMI<20).
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KI: 1,183-1,373; Ménner: RR = 1,201; 95% KI: 1,119-1,289) als auch bei der durch
koronare Herzerkrankungen (Frauen: RR = 1,624; 95% KI: 1,459-1,806; Méanner: RR =
1,508; 95% KI: 1,362-1,67) und Krebs (Frauen: RR = 1,103; 95% KI: 1,001-1,215;
Ménner: RR = 1,055; 95% KI: 0,978-1,138) bedingten Mortalitidt hthere Werte aufwei-
sen als normalgewichtige Personen. Bei Ubergewichtigen Personen belegt die Studie
hingegen keine hohere Mortalitatsrate — hier deuten die Daten im Gegenteil sogar auf
eine leicht protektive Wirkung des Ubergewichts hin (vgl. Allison, Fontaine et al.
1999). Zu diesem Ergebnis kommt auch eine aktuelle Meta-Studie aus dem Jahr 2013,
die 97 Studien und insgesamt 2,88 Millionen Befragte und tiber 270.000 Todesfélle um-
fasst (Flegal, Kit et al. 2013). Demnach weisen Personen mit Ubergewicht ein signifi-
kant geringeres Mortalitétsrisiko auf als Normalgewichtige (HR = 0,94; 95% KI: 0,91-
0,96), Personen mit Adipositas Grad | (30<BMI<35) unterscheiden sich in ihrem Morta-
litatsrisiko nicht von normalgewichtigen Personen (HR = 0,95; 95% KI: 0,88-1,01).
Lediglich fur Personen mit Adipositas Grad Il (35<BMI<40) und Adipositas Grad Ill
(BMI>40) belegt die Studie ein signifikant hoheres Mortalitéatsrisiko (HR = 1,29; 95%
KI: 1,18-1,41), welches um 29% erhoht ist. Kombiniert man alle Adipositas-Klassen,
ergibt sich fur diese Personengruppe ein 18% hoheres Sterblichkeitsrisiko (HR = 1,18;
95% KI: 1,12-1,25). Eine Erkl&rung fir dieses Ergebnis sehen die Forscher in den héu-
figeren Arztbesuchen von Ubergewichtigen, sodass Krankheiten eher entdeckt und be-
handelt werden. AuBerdem kodnnte das Uberschissige Fett als Energiereserve bei Er-
krankungen dienen. Ubergewicht kann also tatsichlich eine protektive Wirkung hin-
sichtlich des Mortalitatsrisikos und der Lebenserwartung haben, wohingegen eine
Adipositas das Sterblichkeitsrisiko anhebt.

Weiterhin ist zu beachten, dass nicht nur eine bestehende Adipositas zu einer er-
hohten Mortalitat fuhrt: Es hat sich gezeigt, dass sich urspriinglich vorhandenes Uber-
gewicht auch lange nach dem Gewichtsabbau auf die Mortalitatsrate einer Person aus-
wirkt. So weisen Personen, die im Kindes- und Jugendalter tibergewichtig waren, auch
nach 55 Jahren, unabhéngig vom Gewicht im Erwachsenenalter, ein erhéhtes Morbidi-
tats- und Mortalitatsrisiko auf (Must, Jacques et al. 1992). Ubergewicht im Jugendalter
hat sich sogar als ein besserer Pradiktor fiir eine erhohte Morbiditéat erwiesen als Uber-
gewicht im Erwachsenenalter. Ein Review von Solomon und Manson (1997) zeigt, dass
das Gewicht von 5- bis 18-Jahrigen auch nach bis zu 52 Jahren einen signifikanten Préa-
diktor fur Mortalitét darstellt.
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Allison, Fontaine et al. (1999) unternehmen im Rahmen einer Studie den Versuch, die
Zahl der auf Adipositas zurtickfuhrbaren j&hrlichen Todesfélle zu schétzen. Die Berech-
nungen auf der Grundlage von 5 Kohortenstudien kommen zu dem Ergebnis, dass jahr-
lich rund 280.000 Todesfélle in den USA durch Fettleibigkeit bedingt sind. Zieht man
als Berechnungsgrundlage lediglich Nicht- und Nieraucher heran, betragen die Zahlen
sogar jahrlich rund 325.000 Todesfalle.

Aufgrund zahlreicher Untersuchungen kann man abschlieBend zu dem Schluss
kommen, dass die Adipositas bezliglich der Mortalitat einen ,,unabhangigen Einfluss-
faktor* darstellt (Benecke und VVogel 2003: 17).

Zusammenfassend deuten die Daten zum Zusammenhang zwischen Ubergewicht
bzw. Adipositas und Mortalitat darauf hin, dass im Bereich der Pravention ein besonde-
res Augenmerk auf die Bekampfung der Adipositas gelegt werden sollte.** Dies um-
schlieBt allerdings auch die Bekampfung von Ubergewicht (auch wenn aktuelle Daten
eher auf eine protektive Wirkung hinsichtlich des Mortalitatsrisikos hindeuten), da be-
stehendes Ubergewicht — gerade mit zunehmendem Alter — oftmals in eine Adipositas
miindet, wenn die Betroffenen ihr (Uber)Gewicht nicht in den Griff bekommen. AuRer-
dem hat sich hinsichtlich des Risikos, an Diabetes, koronaren Herzerkrankungen,
Schlaganféllen sowie Bluthochdruck zu erkranken, gezeigt, dass dieses bereits bei
Ubergewichtigen und nicht erst bei adipdsen Personen erhéht ist. Insofern missen auch
Ubergewichtige Personen — trotz des etwas geringeren Mortalitatsrisikos — mit Gesund-
heitsschaden, bedingt durch ubermaliiges Korpergewicht, rechnen. Weiterhin darf die
Kdorperfettverteilung nicht auler Acht gelassen werden, da, wie sich gezeigt hat, eine
zentrale Fettverteilung (abdominelle Fettmasse) Herz-Kreislauf-Erkrankungen sowie
Diabetes mellitius begunstigt.

Fur eine gezielte Préavention ist es maRgeblich zu wissen, welche Bevoélkerungs-
gruppen vorrangig von Ubergewicht und Adipositas betroffen sind. Die Epidemiologie
des Ubergewichts und der Adipositas soll daher im folgenden Kapitel niher beleuchtet

werden.

%0 Bei der Berechnung der auf die Adipositas zuriickfiihrbaren Todesfalle wird zwischen Rauchern, Nicht-
rauchern sowie Nierauchern unterschieden, da man davon ausgeht, dass die unabhangig von Rauchsta-
tus geschatzten Risikoraten die besseren Ergebnisse liefern.
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2.1.3 Epidemiologie des Ubergewichts und der Adipositas

In den letzten zwei Jahrzehnten hat sich die Zahl Gbergewichtiger und adipdser Men-
schen in den westlichen Industrienationen verdreifacht und steigt weiter kontinuierlich
an (Hempel 2006: 27). Besonders problematisch ist dabei der Anstieg der
Adipositaspravalenzen, insbesondere der schweren Adipositas (Freedman, Khan et al.
2002; Sturm 2003): So zeigt sich in einer Veroffentlichung der OECD (Uber die Vertei-
lung und Entwicklung der Adipositas in den letzten 20 bis 30 Jahren, dass die Pravalenz
in allen Mitgliedsstaaten deutlich angestiegen ist. Das Land mit dem niedrigsten Anteil
an adiposen Personen war Japan mit 3% (2006), Deutschland lag mit 14% im unteren
Mittelfeld (2005), an der Spitze rangierte die USA mit einem hohen Anteil von 34,3%
(2006). Der OECD-Durchschnitt lag im Jahr 2007 bei 15% (OECD 2009: 57).

Abbildung 2.4 veranschaulicht sehr deutlich den massiven Anstieg des Anteils adiposer

Personen in der Bevolkerung.*

3! Die Autoren weisen diesbeziiglich darauf hin, dass 80% aller geschatzten und auf Ubergewicht bzw.
Adipositas zuriickfuhrbaren Todesfalle bei Personen mit einem BMI>30 auftreten (Allison, Fontaine et
al. 1999).

%2 Anders als in den anderen Landern basieren die Adipositaszahlen in den USA, Neuseeland, GroRbri-
tannien, Australien, Luxemburg und Japan jedoch nicht auf Gesundheitshefragungen, sondern auf
Gesundheitsmessungen (OECD 2009: 57).
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Abbildung 2.4:

Entwicklung der Adipositaspravalenz in 26 OECD-Landern
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Quelle: (OECD 2009: 57)

Eine Untersuchung der EU und der Nicht-EU-Staaten belegt ebenfalls eine steigende

Pravalenz von Ubergewicht und Fettleibigkeit in allen Landern (Knai, Suhrcke et al.

2007). Dieser Entwicklungstrend gilt sowohl fur Erwachsene als auch fur Kinder und
Jugendliche (Jackson-Leach und Lobstein 2006; Knai, Suhrcke et al. 2007; OECD
2009; Wirth 2008: 67) und hat sogar dazu gefiihrt, dass die Weltgesundheitsorganisati-
on (WHO) die Adipositas als Epidemie eingestuft hat (Hempel 2006: 27; Schmidt-
Semisch und Schorb 2008: 60).
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Deutschland stellt in dieser Entwicklung keinesfalls eine Ausnahme dar: Wie Mensink,
Lampert et al. (2005) in ihrer Studie nachweisen, sind auch hier die Pravalenzraten fiir
Ubergewicht und Adipositas in den letzten 20 Jahren (1984-2003) deutlich angestiegen.
Zu dem gleichen Ergebnis gelangen Helmert und Strube (2004), die die Entwicklung
der Adipositas von 1985 bis 2002 untersuchen und einen deutlichen Anstieg der
Adipositaspravalenzen sowohl bei Ménnern als auch bei Frauen feststellen. Zudem zeigt
ihre Untersuchung einen Anstieg des mittleren BMI-Wertes um 1,10 bei Ménnern und
um 1,17 bei Frauen. Auswertungen des Bundes-Gesundheitssurveys 1998 und der vor-
herigen Nationalen Gesundheitssurveys der Deutschen Herzkreislaufstudie (Robert-
Koch-Institut 2007) fir den Zeitraum 1984 bis 1998 ergeben, dass vor allem in der Al-
tersgruppe 25-34 Jahre ein deutlicher Anstieg der Pravalenz von Ubergewicht zu ver-
zeichnen ist.

Die Grunde fur die Zunahme der Adipositaspravalenzen in den Industrienationen
sind vielféltig (s. auch Kap. 2.1.2.2): Im Zuge der Entstehung von Dienstleistungsge-
sellschaften und der Technisierung der Lebenswelt ist die Bevolkerung zunehmend we-
niger aktiv geworden. Die Menschen gehen immer haufiger sitzenden Tétigkeiten nach
und leisten deutlich seltener korperlich anspruchsvolle Arbeit. Auch das Freizeitverhal-
ten hat sich deutlich verandert, was sich gerade bei Kindern und Jugendlichen bemerk-
bar macht: In zunehmendem Malie gehen diese passiven Tatigkeiten, wie Computer-
spielen oder Fernsehen, nach und bewegen sich immer weniger (Benecke und Vogel
2003: 15; Elmadfa und Leitzmann 2004: 522; Lehrke und Laessle 2009: 23). Genetisch
ist der Mensch nach wie vor darauf ausgelegt, in kurzer Zeit grol3e Fettreserven anzule-
gen, um im Falle von Nahrungsknappheit darauf zuriickgreifen zu kénnen (Benecke und
Vogel 2003: 12). Die Energiezufuhr hat sich jedoch nicht an den gesunkenen Energie-
bedarf angepasst, sondern ist sogar angestiegen (Elmadfa und Leitzmann 2004: 522),
sodass Ubergewicht und Adipositas entstehen. Immer haufiger werden Mahlzeiten au-
Rer Haus eingenommen, wobei es sich haufig um energie- und fettreiche Produkte,
meist Fast-Food-Produkte handelt, die in der kurzen Mittagspause schnell verfuigbar
sind. Problematisch bei diesen Lebensmitteln ist neben dem ohnehin niedrigen Satti-
gungswert das spate Eintreten des Sattigungsgefihls, sodass mehr gegessen wird (Bene-
cke und Vogel 2003: 14f.; Lehrke und Laessle 2009: 23). Ein Problem stellt in diesem
Zusammenhang sicherlich auch der vergleichsweise niedrige Preis solcher Fast-Food-
und Fertigprodukte dar, sodass gerade auch Personen aus einkommensschwécheren

Familien darauf zurtickgreifen. AuRerdem ist die Zahl der Haushalte in Deutschland
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deutlich gestiegen, wéhrend die Personenanzahl pro Haushalt gesunken ist. Gerade jun-
ge Single-Haushalte greifen in zunehmendem MaRe auf Fertigprodukte fur den Allein-
bedarf zuriick oder essen auller Haus, statt selbst zu kochen — auch dies ist ein Grund fur
steigende Ubergewichts- und Adipositasraten (Bayer, Kutsch et al. 1999: 56). Ebenfalls
problematisch sind bestimmte Medikamente wie Hormonpréaparate und Psychopharma-
ka, die immer h&ufiger verschrieben werden und zu einer Gewichtszunahme und damit
zu steigenden Pravalenzen von Ubergewicht und Adipositas filhren konnen (Benecke
und Vogel 2003: 15). Zum Konzept des Lebensstils und zur Frage des Einflusses der
Lebensstile auf das Erngdhrungsverhalten sei der interessierte Leser auf Kapitel 3.7 ver-
wiesen.

Vergleicht man die deutschen Pravalenzraten mit denen anderer européischer L&n-
der, nimmt Deutschland einen der vorderen Pldtze ein, wobei anzunehmen ist, dass die
Zahlen weiter steigen (Lehrke und Laessle 2009: 7). In einem EUROSTAT-Bericht
(Eurostat 2003) wurden die BMI-Werte fur 14 europdische Lander miteinander vergli-
chen. Die hochsten Prévalenzraten von Adipositas (BMI>30) zeigen sich in Deutsch-
land und Grol3britannien. Dies gilt auch fir die von EUROSTAT verd6ffentlichten Daten
aus der Erhebungsrunde 2002, in welcher die Zahl der Ubergewichtigen und Adiposen
in den EU-27-Landern (auBer Luxemburg) sowie Island, der Schweiz und Norwegen
miteinander verglichen werden (Abbildung 2.5). Danach waren im Jahr 2010 beinahe
jeder zweite Brite und Deutsche Ubergewichtig oder adipds; der niedrigste Anteil in
einem EU-Mitgliedsland findet sich dagegen in Frankreich, wo etwa 38% der Bevolke-
rung als Ubergewichtig oder adipds gilt (Eurostat 2010).%® In Norwegen weisen im Ver-
gleich zu GroRbritannien und Deutschland mit gut 30% nur halb so viele Menschen
Ubergewicht oder eine Adipositas auf (Eurostat 2010: 234).

3% Zwei der vier dieser Studie zugrunde liegenden Lander — Spanien und Polen — reihten sich in dieser
Studie im oberen bzw. unteren Mittelfeld ein (Eurostat 2010).
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Abbildung 2.5: Pravalenz von Ubergewicht und Adipositas in 26 EU-
Mitgliedslandern sowie drei Nicht-EU-Mitgliedslandern
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Quelle: (Eurostat 2012)

Hier darf allerdings nicht unerwéhnt bleiben, dass Grof3britannien und Deutschland in
beiden Arbeiten die einzigen Lander waren, die KopergroRe und -gewicht der Befragten
mafen und nicht abfragten (Eurostat 2010; Mensink, Lampert et al. 2005: 1353). So hat
sich in zahlreichen Untersuchungen gezeigt, dass die eigene Korpergrofie von Befragten
haufig systematisch tberschéatzt (vor allem von Mannern und kleinen Menschen), das
Korpergewicht hingegen oftmals unterschétzt wird (vor allem von Frauen) (Mensink,
Lampert et al. 2005: 1353), wodurch der BMI geringer ausfallen kann, als dieser tat-
séchlich ist.>*

% So wird im Ergebnisbericht des Mikrozensus 2005 von einer mittleren Unterschatzung des eigenen
Korpergewichts um ca. 2 Kilogramm und einer mittleren Uberschatzung der KérpergréRe um 0,3 bis 3
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Wie sehen nun aber die aktuellen Pravalenzraten von Ubergewicht und Adipositas in
Deutschland aus? Laut Telefonischem Gesundheitssurvey 2003 lag in Deutschland der
Anteil der Uber 18-jahrigen Ubergewichtigen oder adipésen Méanner bei 67%, davon
galten etwa 50% als Ubergewichtig und ca. 17% als adipds. Von den insgesamt etwa
54% Ubergewichtigen oder adipdsen Frauen im Alter von 18 Jahren und alter fiel der
Anteil der Ubergewichtigen Frauen mit knapp 35% deutlich niedriger aus als der der
Manner, der der fettleibigen Frauen jedoch hoher (ca. 20%) (Kuntz und Lampert 2010;
Mensink, Lampert et al. 2005: 1352).% Der Mikrozensus fiir das Jahr 2005 gelangte im
Vergleich dazu zu hoheren Prévalenzraten: 58% der Manner und 42% der Frauen waren
ubergewichtig, 14% der Manner und 13% der Frauen wurden als adip6s eingestuft. Eine
aktuellere Arbeit des Robert-Koch-Instituts (2010a) kommt dagegen zu niedrigeren
Ubergewichts- und dhnlich hohen Adipositasraten: Demnach fielen im Jahr 2009 43,3%
der Méanner und 29,2% der Frauen in die Gruppe der Ubergewichtigen sowie 16,3% der
Ménner und 15,7% der Frauen in die der Adipdsen. Auffallend bei allen Arbeiten ist die
mit dem Alter steigende Pravalenz von Ubergewicht und Adipositas sowohl bei Man-
nern als auch bei Frauen. Betrégt beispielsweise in der GEDA-Studie der Anteil der
ubergewichtigen Personen bei den 18-29-jahrigen noch 16,4% (Frauen) bzw. 24,7%
(Ménner), steigt dieser in der Altersgruppe 65+ auf 38,7% (Frauen) und 50,1% (Mén-
ner). Der Adipositasanteil vervierfacht sich bei Frauen von der niedrigsten zur hdchsten
Altersgruppe (von 5,5% auf 22,1%) sogar, bei Ménnern findet eine Verdreifachung statt
(von 7,1% auf 21,2%) (Robert-Koch-Institut 2010a).** %’

Zentimeter berichtet, sodass ,,die Ergebnisse zum Ubergewicht [...] somit eher als Untergrenze des
,wahren‘ Wertes zu sehen [sind]“ (Statistisches Bundesamt 2006a).

% Auch die nationale Verzehrsstudie belegt dhnlich hohe Pravalenzraten (Max Rubner-Institut 2008).

% Ein besonders starker Anstieg des Anteils von iibergewichtigen und adipdsen Personen ist beim Uber-
gang der Altersgruppe 18-29 Jahre zu 30-39 Jahren zu verzeichnen, der sich sowohl bei Frauen als auch
bei Ménnern jeweils nahezu verdoppelt (Robert-Koch-Institut 2010a).

37 Anders als bei der GEDA-Studie des Robert-Koch-Instituts belegt der telefonische Gesundheitssurvey
2003 (Kuntz und Lampert 2010) ein Absinken des Anteils der adipdsen Personen in der hdchsten Al-
tersgruppe 65+ bei beiden Geschlechtern. Ein dhnliches Ergebnis zeigt sich beim Mikrozensus 2005
(Statistisches Bundesamt 2006a). Diese Befunde sind keineswegs lberraschend und lassen sich auf die
zunehmende Mortalitdt im hoheren Lebensalter zuriickfuhren.
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Tabelle 2.1: Verteilung der BMI-Klassen nach Alter und Geschlecht in
Deutschland (in %)
Untergewicht Normalgewicht Ubergewicht Adipositas
(BMI<18,5) (18,5<BMI<25) (25<BMI<30) (BM1>30)
Frauen 3,0 52,0 29,2 15,7
18-29 Jahre 7,4 70,7 16,4 5,5
30-44 Jahre 3,3 60,3 24,8 11,7
45-64 Jahre 2,1 48,2 31,0 18,8
Ab 65 Jahre 1,4 37,8 38,7 22,1
Manner 0,8 39,5 43,4 16,3
18-29 Jahre 2,3 65,9 24,7 7,1
30-44 Jahre 0,8 43,2 43,1 12,9
45-64 Jahre 0,3 28,8 49,7 21,1
Ab 65 Jahre 0,1 28,6 50,1 21,2
Gesamt (Manner und 19 4539 36,1 16,0
Frauen

Quelle: (Robert-Koch-Institut 2010a: 101)

Die Pravalenz von Ubergewicht und Adipositas bei Kindern und Jugendlichen nimmt
ebenfalls weltweit deutlich zu (von Kries 2005). Die OECD (2009) veroffentlichte im
Jahr 2009 u.a. die Adipositasraten von Kindern zwischen 11 und 15 Jahren. Diese vari-
ierten zwischen 8% in den Niederlanden und knapp 30% in den USA; Deutschland lag
mit 12% etwas unter dem OECD-Durchschnitt von 13,8%. Zudem zeigte sich fiir nahe-
zu alle OECD-Staaten ein Anstieg der Adipositaspravalenz bei den 15-jdhrigen Jungen
und Médchen (im Zeitraum von 2000 bis 2006). Insgesamt betrachtet kann man in den
letzten Jahren und Jahrzehnten vor allem bei Kindern und Jugendlichen sowie jungen
Erwachsenen einen deutlichen Anstieg der Pravalenzraten von Ubergewicht und
Adipositas verzeichnen.

Der Blick auf die Situation in Deutschland offenbart wie in vielen anderen Landern
eine bedenkliche Entwicklung: So ergab der Kinder- und Jugendgesundheitssurvey
(KiGGS) (2003-2006) mit Kindern und Jugendlichen (3 bis 17 Jahre), dass insgesamt
15% der Kinder in Deutschland im Jahr 2006 Gbergewichtig waren, davon 6% adipds
(Hempel 2006; vgl. Kurth und Schaffrath Rosario 2007; Robert-Koch-Institut 2007). In
absoluten Zahlen waren das rund 1,9 Mio. Ubergewichtige und ca. 800.000 adipdse
Kinder und Jugendliche (Kurth und Schaffrath Rosario 2007). Vergleicht man diese
Zahlen mit den Jahren 1985 bis 1999, zeigt sich eine um 50% erhohte Pravalenz von
Ubergewicht (einschlieRlich der Adipésen) und eine Verdopplung der Zahl adipdser
Kinder und Jugendlicher. Besonders alarmierend ist dabei die Tatsache, dass der Anteil

der Ubergewichtigen und adipdsen Kinder mit dem Alter deutlich ansteigt: Befinden
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sich unter den 3- bis 6-jahrigen Kindern noch 9% Ubergewichtige und 3% Adipése,
sind es in der Altersgruppe der 7- bis 10-Jahrigen bereits 15% Ubergewichtige bzw. 6%
Adipdse und bei den 14- bis 17-Jahrigen sogar 17% bzw. 9% ( vgl. Hempel 2006; Ro-
bert-Koch-Institut 2007). Es findet also eine Verdopplung des Anteils tibergewichtiger
und sogar eine Verdreifachung des Anteils adipdser Kinder und Jugendlicher statt. Der
grofite Anstieg des Anteils an tUbergewichtigen und adipdsen Kindern findet sich dabei
im Ubergang von der Altersgruppe 3-6 Jahre zu den 7-10-Jahrigen, also mit dem Eintritt
in die Schule (Robert-Koch-Institut 2007). Als duRerst beunruhigend erscheinen diese
Zahlen ferner vor dem Hintergrund, dass adiptse Kinder und Jugendliche ein sehr hohes
Risiko aufweisen, auch im Erwachsenenalter adipds zu sein (Lehrke und Laessle
2009:7). Anders als bei Erwachsenen findet sich beziiglich der Pravalenz von Uberge-
wicht und Fettleibigkeit bei Kindern und Jugendlichen kein Unterschied zwischen den
Geschlechtern (Kurth und Schaffrath Rosario 2007).

Ein in der Literatur vielfach diskutiertes und untersuchtes Phdnomen bei der Ver-
teilung von Ubergewicht und Fettleibigkeit ist der vorzufindende soziale Gradient. So
zeigen Sobal und Stunkard (1989) in einem Review von 144 veroffentlichten Studien,
dass es vor allem bei Frauen einen negativen Zusammenhang zwischen dem soziotko-
nomischen Status und der Adipositaspravalenz gibt, wohingegen dieser Effekt bei Méan-
nern weniger eindeutig ausféllt. Fir diese Zusammenhénge gibt es verschiedene Erkla-
rungsmaoglichkeiten: Zunachst gilt Schlankheit in den Industrielandern als Schonheits-
ideal und Fettleibigkeit wird bei Frauen weit starker stigmatisiert als bei Mé&nnern. Zu-
dem akzeptieren Frauen diese Vorstellungen auch deutlich eher als Manner, was sich
bereits im Kinder- und Jugendalter bemerkbar macht. Die Akzeptanz des gesellschaftli-
chen Drucks zum Schlanksein héngt eng mit dem sozio6konomischen Status — vor al-
lem von Frauen — zusammen: Je hoher dieser ist, desto starker haben Personen mit ei-
nem hoheren soziobkonomischen Status (insbesondere Frauen) diese sozialen Normen
internalisiert und sind bemunht, den gesellschaftlichen Vorstellungen des Schlankseins
zu entsprechen. Des Weiteren machen Frauen mit einem hoheren sozialen Status haufi-
ger Diaten, kontrollieren eher ihr Kérpergewicht und verfligen auch Uber bessere Mittel
hierfur, verfligen also Uber das Wissen uber die Zusammenhénge zwischen Erndhrung
und Gesundheit, die finanziellen Mittel, um auch qualitativ hochwertige, héherpreisige
Lebensmittel zu kaufen und haben einen besseren Zugang zu Programmen zur Ge-
wichtskontrolle. AuRerdem gehen diese Ofter kérperlichen Aktivitdten nach — einerseits

aufgrund von mehr Freizeit, andererseits aufgrund des sozialen Drucks (Benecke und
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Vogel 2003; Sobal und Stunkard 1989). Personen der unteren sozialen Schichten kaufen
aufgrund des geringeren Einkommens und des weniger ausgepragten Wissens uber die
gesundheitlichen Zusammenhé&nge mit der Erndhrung weniger Obst und Gemise und
greifen dafur haufiger auf preiswerte Lebensmittel mit einem hohen Fettgehalt zuriick.*®

Daneben hat sich ein Einfluss der sozialen Mobilitat auf die Pravalenz von Uber-
gewicht und Adipositas gezeigt: Wahrend soziale Mobilitdt nach unten mit einer héhe-
ren Adipositaspravalenz verbunden ist, zeigt sich bei Frauen, die in der sozialen Klasse
ihrer Eltern verbleiben, eine geringere, bei sozialer Mobilitat nach oben sogar eine deut-
liche geringere Prévalenz von Fettleibigkeit (Sobal und Stunkard 1989).

Der Einfluss des soziokonomischen Status auf die Adipositaspravalenz bei Kin-
dern ergibt fiir die Industrielander weniger konsistente Ergebnisse: Sowohl bei Jungen
als auch bei Méadchen finden etwa ein Drittel bis die Hélfte aller Studien keinen Zu-
sammenhang, 30-40% einen negativen und ca. ein Viertel der Arbeiten einen positiven
Zusammenhang zwischen sozialer Lage und dem Auftreten von Fettleibigkeit. Bei den
Médchen fallt die Zahl der Studien mit einem negativen Zusammenhang etwas hoher
aus als bei Jungen (Sobal und Stunkard 1989). Eine Erklarung hierfur liegt einerseits im
engen Zusammenhang zwischen dem elterlichen soziobkonomischen Status und dem
der Kinder, andererseits im engen Zusammenhang zwischen elterlichem Ubergewicht
und Ubergewicht bei den Kindern. Diese Vererbung des sozialen Status und des Uber-
gewichts ist sowohl sozial als auch genetisch bedingt: Eltern geben ihren Kindern nicht
nur ihren sozialen Status (z.B. tber den Bildungsabschuss) weiter, sondern im Rahmen
der Sozialisation auch ein bestimmtes Ess- und Bewegungsverhalten sowie Einstellun-
gen zu Ubergewicht und Adipositas.>® Neben der genetischen Veranlagung zu Uberge-
wicht belegen Studien zudem einen Zusammenhang zwischen dem sozio6konomischen
Status von Adoptiveltern und ihren Adoptivkindern, es besteht aber auch ein Zusam-
menhang mit den leiblichen Eltern. Zurlckgefuhrt wird dies auf die Vermittlung von

Intelligenz.*°

% Mehr zum Zusammenhang zwischen Geschlecht und dem Gesundheits- bzw. Ernihrungsverhalten
findet sich auch im Kapitel 4.2.1. In Kapitel 2.1.2.2 sowie in Kapitel 4.2.3 wird ebenfalls auf den Zu-
sammenhang zwischen dem sozialen Status bzw. der Bildung und dem Gesundheits- bzw. Ern&hrungs-
verhalten eingegangen.

%9 Zum elterlichen Einfluss auf die Entstehung von Ubergewicht und Adipositas bei Kindern finden sich
weitere Informationen in Kapitel 2.1.2.2.

0 Zum genetischen Einfluss auf die Entstehung von Ubergewicht und Adipositas sei auch auf Kapitel
2.1.2.2 verwiesen.
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Anders als in den Industrielandern findet sich in den Entwicklungslandern ein posi-
tiver Zusammenhang zwischen Sozialstatus und dem Auftreten von Adipositas: Hier ist
ein hoher Sozialstatus mit einer hohen Prévalenz von Fettleibigkeit verbunden. In die-
sen Kulturkreisen gilt Ubergewicht und Adipositas als Schonheits-, Gesundheits- und
Wohlstandssymbol und ist nur von Personen von hohem soziodkonomischen Status zu
erreichen. Auch bei Kindern steigt die Pravalenz von Adipositas mit htherem sozialen
Status (Sobal und Stunkard 1989).

In einem neueren Review-Artikel gehen Ball und Crawford (2005) der Frage nach,
ob die von Sobal und Stunkard gefundenen Ergebnisse 15 Jahre spater noch Bestand
haben oder sich grundlegende Wirkungsrichtungen gedndert haben.* Sie vermuten,
dass Personen mit einem niedrigen sozialen Status eher zu einer Gewichtszunahme (so-
wohl die Wahrscheinlichkeit als auch das Ausmal}) neigen und mit einer niedrigeren
Wahrscheinlichkeit und in einem geringeren Male abnehmen bzw. ihr Gewicht halten.
Ihre Untersuchungen ergeben, dass dhnlich viele Arbeiten ihre Hypothesen bestatigen
wie ablehnen, also keinen Zusammenhang aufdecken, wobei sich die Hypothesen bei
Frauen haufiger bestatigen als bei Mannern. Betrachtet man hingegen nur Studien, die
objektive Messwerte fiir Ubergewicht verwendeten und eine Wiederholungsbefragung
bzw. -messung nach mind. 4 Jahren durchfiihrten, bestatigen sich die Hypothesen in 43
von 70 Fallen, wahrend lediglich 2 zu einem umgekehrten Ergebnis kommen und 25
keinen Zusammenhang finden. Es lasst sich festhalten, dass die Ergebnisse zwar nicht
so eindeutig wie die von Sobal und Stunkard sind, in den Grundtendenzen decken sich
die beiden Arbeiten jedoch. In der empirischen Forschung finden sich weitere Arbeiten
Uber den Zusammenhang zwischen dem soziotkonomischen Status und einem tberhoh-
ten Korpergewicht (vgl. z.B. McLaren 2007)*.

* Anders als die Studie von 1989, die groRtenteils Querschnittstudien einbezog, analysieren Ball und
Crawford insgesamt 26 Langsschnittstudien, die den Zusammenhang zwischen soziotkonomischen Sta-
tus und Gewichtsveranderungen untersuchen (Ball und Crawford 2005).

*2 McLaren (2007) untersucht in ihrem Review-Artikel wiederum Querschnittanalysen zum Zusammen-
hang zwischen soziodkonomischen Status und Adipositas. Fir Frauen in Industrielandern Iasst sich
auch hier groRtenteils ein negativer Zusammenhang nachweisen. Je niedriger also der soziale Status der
Frau, desto groRer ist die Wahrscheinlichkeit, dass eine Adipositas vorliegt. Besonders hdufig war die-
ser negative Zusammenhang zu finden, wenn der Bildungsgrad einer Frau als Indikator fir ihren sozio-
okonomischen Status verwendet wurde. Wiederum zeigt sich bei Ménnern ein weniger konsistentes
Bild: Die untersuchten Zusammenhange sind zu einem grof3en Teil nicht signifikant, zum Teil aber wie
bei den Frauen negativ, insbesondere wenn das Bildungsniveau fur die Zusammenhangsherechnung
herangezogen wird. Positive Zusammenhange finden sich in den hoch entwickelten Léndern selten
(McLaren 2007). Wie Ball und Crawford (2005) geht auch McLaren der Frage nach, ob sich die Wirk-
mechanismen nach Entwicklungsgrad eines Landes unterscheiden. Diesbezuglich zeigt sich, dass bei
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Fur Deutschland wurde ebenfalls ein Zusammenhang zwischen dem soziotkonomi-
schen Status und dem Vorliegen von Ubergewicht und Adipositas nachgewiesen:
Knopf, Ellert et al. (1999) zeigen in einer Analyse des Bundes-Gesundheitssurveys
1998, dass die Pravalenz von Ubergewicht und Adipositas mit einem hoheren sozialen
Status abnimmt. Auch laut Telefonischem Gesundheitssurvey 2003 sind Befragte mit
einem  niedrigen  Sozialstatus  (gemessen am  Bildungsabschluss, dem
Nettodquivalenzeinkommen sowie dem Berufsstatus) deutlich haufiger adipos als Be-
fragte mit einem hoheren Sozialstatus.*® Der Effekt der sozialen Lage fallt dabei beson-
ders bei Frauen sehr stark ins Gewicht (Helmert und Strube 2004; Knopf, Ellert et al.
1999; Kuntz und Lampert 2010; vgl. Mensink, Lampert et al. 2005). Bei Kindern und
Jugendlichen fiihrt vor allem ein niedriger soziobkonomischer Status des Elternhauses
sowie ein vorhandener Migrationshintergrund zu einem hoheren Risiko, adipds zu sein
(Hempel 2006; Kurth und Schaffrath Rosario 2007).* 4

Betrachtet man den Einfluss des soziokonomischen Status auf die Prévalenz von
Ubergewicht und Adipositas, sollte sowohl bei Frauen als auch bei Mannern ein beson-
deres Augenmerk auf das Bildungsniveau gerichtet werden (vgl. McLaren 2007). Fur
Deutschland zeigen die Ergebnisse der GEDA-Studie des Robert-Koch-Instituts (2010a)
(Tabelle 2.2) beispielsweise, dass sowohl bei Ménnern (mit Ausnahme der 18-29-
Jahrigen) als auch bei Frauen Uber alle Altersgruppen hinweg ein hoherer Anteil Adipo-
ser in der unteren, verglichen mit der mittleren und der oberen Bildungsgruppe zu ver-
zeichnen ist. So betragt der Anteil der Adipdsen unter den 30-44-jahrigen Frauen in der
unteren Bildungsgruppe 21,4%, verglichen mit 5,6% in der oberen Bildungsgruppe. In
der Altersgruppe der 45-64-Jahrigen betragt die Prozentsatzdifferenz sogar 17%, ab 65

Jahren sind es noch ca. 13%. VVon den befragten Mannern sind in der Altersgruppe der

Frauen ein positiver Zusammenhang, also eine steigende Adipositaspravalenz bei einem hdheren sozia-
len Status, umso eher auftritt, je niedriger der Human Development Index (HDI) des Landes ist. Bei
Mannern sind die Ergebnisse weniger eindeutig, dennoch zeigt sich bei einem mittleren oder niedrigen
HDI deutlich haufiger ein positiver Zusammenhang zwischen sozioékonomischen Status und dem Vor-
liegen von Fettleibigkeit. Dies war insbesondere bei der Verwendung von Einkommen oder materiel-
lem Besitztum als Indikator fiir den soziodkonomischen Status der Fall (McLaren 2007).

** Der negative Zusammenhang zwischen dem Bildungsgrad einer Person, der Hohe des Pro-Kopf-
Nettoeinkommens und dem Vorliegen von Ubergewicht oder Adipositas zeigt sich auch in der Nationa-
len Verzehrsstudie (Max Rubner-Institut 2008).

* Laut einer Studie im Bundesland Brandenburg sind 16,1% der Madchen mit einer Herkunft aus einem
niedrigen sozialen Status als adipds einzustufen im Vergleich zu 10,4% der Mé&dchen aus einer hohen
sozialen Schicht. Bei den Jungen findet sich der groBte Anteil Adipdser hingegen im Bereich des mitt-
leren sozialen Status (Benecke und VVogel 2003).
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30-44-Jahrigen 19,9% der unteren Bildungsgruppe als adipos einzustufen, wahrend le-
diglich 8,2% in der oberen Bildungsgruppe als adipds gelten. Die Prozentsatzdifferen-
zen in der Altersgruppe 45-64 Jahre betragt etwa 8%, in der Gruppe ab 65 Jahren sind
es 10%. Auch bei der Pravalenz von Ubergewicht weisen Frauen der oberen Bildungs-
gruppen durchgéngig niedrigere Werte auf als in den anderen zwei Bildungsgruppen,
wahrend sich bei Mannern kein klares Bild zeigt. Der Zusammenhang zwischen dem
Bildungsniveau einer Person (aber auch ihrem Berufsstatus und ihrem Einkommen) und
dem Auftreten von Adipositas wurde auch in anderen deutschen Studien sowohl auf
bivariater als auch auf multivariater Ebene (vgl. Helmert und Strube 2004; Kuntz und
Lampert 2010; Mensink, Lampert et al. 2005) sowie in anderen L&ndern Europas (Ali
und Lindstrom 2006; Eurostat 2003) und in den USA (Adams, Schatzkin et al. 2006;
Wienpahl, Ragland et al. 1990) festgestellt. Abschlie3end l&sst sich festhalten, dass die
Adipositas vor allem ein Phdanomen und Problem der unteren sozialen Schichten zu sein

scheint.

* Zudem leiden Kinder, deren Miitter tibergewichtig oder adipds sind, weit haufiger an Ubergewicht und
Fettleibigkeit als Kinder normalgewichtiger Miitter(Kurth und Schaffrath Rosario 2007).
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Tabelle 2.2: Verteilung der BMI-Klassen nach Alter und Bildung in Deutsch-
land (in %)
Ubergewicht Adipositas (BMI=30)
(25<BMI<30)
Frauen 29,2 15,7
18-29 Jahre 16,4 5,5
Untere Bildungsgruppe 14,4 5,5
Mittlere Bildungsgruppe 18,1 5,6
Obere Bildungsgruppe 13,6 3,1
30-44 Jahre 24,8 11,7
Untere Bildungsgruppe 26,3 21,4
Mittlere Bildungsgruppe 25,5 11,8
Obere Bildungsgruppe 22,5 5,6
45-64 Jahre 31,0 18,8
Untere Bildungsgruppe 29,1 27,6
Mittlere Bildungsgruppe 32,7 18,5
Obere Bildungsgruppe 27,8 10,6
Ab 65 Jahre 38,7 22,1
Untere Bildungsgruppe 39,5 26,7
Mittlere Bildungsgruppe 39,4 18,0
Obere Bildungsgruppe 30,8 14,0
Manner 43,4 16,3
18-29 Jahre 24,7 7,1
Untere Bildungsgruppe 19,9 6,9
Mittlere Bildungsgruppe 26,5 7,2
Obere Bildungsgruppe 30,1 7,5
30-44 Jahre 43,1 12,9
Untere Bildungsgruppe 44,4 19,9
Mittlere Bildungsgruppe 43,9 14,1
Obere Bildungsgruppe 41,1 8,2
45-64 Jahre 49,7 21,1
Untere Bildungsgruppe 53,7 25,3
Mittlere Bildungsgruppe 49,6 22,6
Obere Bildungsgruppe 48,5 16,8
Ab 65 Jahre 50,1 21,2
Untere Bildungsgruppe 44,6 24,8
Mittlere Bildungsgruppe 51,7 23,6
Obere Bildungsgruppe 50,0 14,5
Gesamt (Manner und Frauen 36,1 16,0

Quelle: (Robert-Koch-Institut 2010a: 101)

2.1.4 Kosten der Adipositas

In den vorhergehenden Kapiteln wurde deutlich, dass Ubergewicht und Adipositas mit
einer Vielzahl verschiedener Krankheiten in Zusammenhang gebracht werden kdnnen

und zudem die Pravalenz in vielen Landern — vor allem in den westlichen Industriestaa-
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ten — dramatisch zunimmt. Es liegt auf der Hand, dass hiermit immense Kosten fir eine
Volkswirtschaft verbunden sind. Inwieweit und in welcher Héhe Ubergewicht und
Adipositas mit finanziellen Verlusten verbunden sind, soll daher an dieser Stelle genau-
er erlautert werden.

Zun&chst lassen sich die mit Krankheiten und gesundheitlichem Fehlverhalten as-
soziierten Kosten in direkte, indirekte und intangible Kosten aufschlisseln: Direkte
Kosten entstehen durch ,,diagnostische[], therapeutische[], praventive[] und rehabilitati-
ve[]MaRnahmen*, lassen sich also z.B. direkt auf Ubergewicht bzw. Adipositas oder
den Tabakkonsum zuruckfuhren und stellen somit fiir die Gesellschaft einen ,,Ressour-
cenverbrauch® dar (Wirth 2008: 60). Die indirekten Kosten (,,Ressourcenverlust®) erge-
ben sich aufgrund von Arbeitsunfahigkeit, friherer Verrentung und vorzeitigem Tod.
Unter intangiblen Kosten sind solche zu verstehen, die direkt bei dem Betroffenen und
deren Angehorigen liegen und in der Regel nicht monetdr messbar sind. Dazu zahlen
psychische und soziale Belastungen, Unzufriedenheit sowie Schmerzen und andere kor-
perliche Beschwerden, die die Lebensqualitat verringern (Wirth 2008: 60). Um zu beur-
teilen, wie groR die finanzielle Belastung von Ubergewicht und Adipositas sind, spielen
(zunachst) lediglich die direkten und indirekten Kosten eine Rolle.*

Schneider (1996) schatzt die Gesamtkosten der Adipositas in Deutschland im Jahr
1990 auf 11,1 Mrd. bis 19,3 Mrd. DM und prognostiziert fir das Jahr 1995 eine Erho-
hung der Kosten auf 20,7 Mrd. DM, was einen Anteil von 5,45% der gesamten Krank-
heitskosten ausmacht. Knoll und Hauner (2008) berechnen fiir das Jahr 2003 Kosten der
Adipositas und ihrer Begleit- und Folgeerkrankungen in Hohe von etwa 13 Mrd. Euro,
wovon 87% auf die direkten und 13% auf die indirekten Kosten entfallen. Zudem schét-
zen sie auf Grundlage eines jéhrlichen Anstiegs der Adipositaspravalenz um 3,2% di-
rekte Kosten in Hohe von 22,4 Mrd. Euro fiir das Jahr 2020. Betrachtet man ausschlief3-
lich die direkten Kosten, haben die Folgekosten fiir Diabetes mellitius mit Abstand den
groRten Anteil (6,8 Mrd. Euro), darauf folgen die Kosten fur kardiovaskulére Erkran-
kungen (1,9 Mrd. Euro) sowie Arthrose (965 Mio. Euro). Bei den indirekten Kosten
stehen an oberster Stelle die Invaliditat (760 Mio. Euro), gefolgt von Arbeitsunfahigkeit
(582 Mio. Euro) und Mortalitat (313 Mio. Euro). Die genannten Prognosen Uber die
Gesamtkosten der Adipositas decken sich auch mit anderen Schatzungen, die sich auf

“® Fiihren beispielsweise psychische Belastungen zu einer behandlungsbediirftigen Erkrankung, entstehen
in der Folge direkte Kosten.
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direkte und indirekte Kosten zwischen 7,75 und 13,55 Mrd. Euro im Jahr 1995 belaufen
und einen Anteil zwischen 3,1% und 5,5% an den Gesamtkosten des Staates ausmachen
(Benecke und Vogel 2003: 23).*" Im Rahmen der Aktion ,,In Form. Deutschlands Initia-
tive fur gesunde Erndhrung und mehr Bewegung“ (Bundesministerium fur Erndhrung
2008b) wurden zudem die Kosten fur erndhrungsmitbedingte Krankheiten benannt: Die-
se belaufen sich auf etwa 70 Mrd. Euro jahrlich und betragen somit ca. 30% aller
Gesundheitskosten (Bundesministerium fur Erndhrung 2007). In Anbetracht der stei-
genden Préavalenzraten von Ubergewicht und Adipositas ist zudem ein weiteres Anstei-
gen der Adipositas-assoziierten Kosten zu befirchten. Heute werden in der Europai-
schen Union bereits ca. 7% der gesamten Krankheitskosten auf die Adipositas zurlck-
gefiihrt (Kommission der Europdischen Gemeinschaften 2005).

Von Lengerke, Reitmeir et al. (2006) schatzen mittels der KORA-Studie die direk-
ten medizinischen Kosten der Adipositas, wobei sie sowohl die Kosten flr Arztbesuche
und stationdre Behandlungen als auch die Kosten fiir Medikamente beriicksichtigen und
einen Vergleich zu den Gesundheitskosten von Normalgewichtigen ziehen. Den Ergeb-
nissen zufolge steigen die Kosten flir Arztbesuche mit zunehmendem BMI linear an.
Vor allem die Gruppe der stark Adipdsen (BMI > 35) weist deutlich hohere mittlere
Kosten auf als Normalgewichtige; gleiches gilt fur die Kosten von stationaren Behand-
lungen. Auch hinsichtlich der Arzneimittelkosten weisen die stark adipdsen Befragten
wiederum die hochsten Werte auf. Demnach verursachen Adipdse insgesamt etwa 70%
héhere Kosten als Normalgewichtige. Im Detail weisen Personen mit einer moderaten
Adipositas (30< BMI<35) um 25% hohere Versorgungskosten als norma lgewichtige
Personen auf, die Kosten von stark Adipdsen (BM35) tibertreffen diese Kosten um
140% und betragen somit das Dreifache. Insgesamt kdnnen 21,5% der Behandlungskos-
ten von moderat Adipdsen auf die Fettleibigkeit zurtickgefiihrt werden, bei stark Adipo-

sen betragt dieser Anteil 67%.* Neben diesen Kostenschatzungen muss jedoch beriick-

*" Die jahrlich vom Bundesgesundheitsministerium herausgegebenen Zahlen zu den Kosten der Fettlei-
bigkeit beliefen sich im Jahr 1993 auf 850 Mio. DM. Diese sind allerdings nur eingeschrankt zu ver-
wenden, da die Begleiterkrankungen der Adipositas nicht beriicksichtigt wurden. Hinzu kommt, dass
eine vorliegende Adipositas selten als solche diagnostiziert wird (Deutsche Adipositas-Gesellschaft
1998).

*8 Die direkten medizinischen Kosten (ambulante und stationare Behandlungskosten, Arzneimittelkosten)
wurden fir normalgewichtige Befragte auf jahrlich ca. 850 Euro geschétzt, flr Ubergewichtige Befragte
(BMI 25<BMI<30) auf ca. 830 Euro, fiir Befragte mit moderater Adipositas (BMI 30<BMI<35) auf ca.
1100 Euro und fir Befragte mit starker Adipositas (BM#$35) auf ca. 2600 Euro. Zu dhnlichen Zahlen
kommen von Lengerke, John et al. auch in einem neueren Artikel (2010).
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sichtigt werden, dass adipOse Befragte eine héhere Mortalitat aufweisen, welche zu ei-
nem — zumindest anteiligen — Ausgleich der Kosten fuhrt (Allender und Rayner 2007;
Allison, Zannolli et al. 1999; von Lengerke, Reitmeir et al. 2006). Allison, Zannolli et
al. (1999) geben beispielsweise eine jahrliche auf Adipositas zuriickfiihrbare Belastung
von 5,6% bis 7,0% der Gesamtkosten an. Berechnet man den Anteil der lebenslangen
Kosten an den gesamten Kosten, ergibt sich hingegen aufgrund der h6éheren Mortalitat
von adipdsen Personen ein geringerer Wert (4,32%).

Untersuchungen in den USA belegen, dass die jahrlichen Gesundheitsausgaben ei-
nes adipdsen Erwachsenen 36% hoher sind, als die eines Normalgewichtigen (Finkels-
tein, Fiebelkorn et al. 2003; Sturm 2002). Wolf und Colditz (1998) berechnen fir die
USA Adipositas-assoziierte Gesamtkosten in Héhe von 99,2 Mrd. US-Dollar im Jahr
1995, von denen die direkten Kosten gut die Halfte (51.64 Mrd. Dollar) ausmachen und
einen Anteil von 5,7% an den gesamten Gesundheitsausgaben haben. Ein Vergleich mit
Daten des Jahres 1988 ergibt zudem einen enormen Anstieg der indirekten Kosten. Die-
sen belegt auch Finkelstein, Fiebelkorn et al. mit geschétzten Kosten von 75 bis 78,5
Mrd. Dollar bzw. 5,3% bis 5,7% der Gesamtkosten des amerikanischen Gesundheitssys-
tems im Jahr 1998 (Finkelstein, Fiebelkorn et al. 2003; Finkelstein, Fiebelkorn et al.
2004) und 147 Mrd. Dollar im Jahr 2008 (Finkelstein, Trogdon et al. 2009) mit einem
Anteil von 9,1% an den gesamten Gesundheitskosten.*® Die in den letzten Jahren zu-
nehmenden Kosten reflektieren die steigende Adipositaspravalenz in den USA.

Auch in anderen europdischen L&ndern ist man zunehmend mit den enormen Kos-
ten der Fettleibigkeit konfrontiert: Eine vom Bundesamt fur Gesundheit (BAG) der
Schweiz durchgefuhrte Studie kommt zu dem Ergebnis, dass im Jahr 2001 insgesamt
2,7 Mrd. Franken auf die Adipositas zurtickfiihren sind. Dabei fallen die Anteile von
direkten und indirekten Kosten jeweils auf etwa 50% (Schneider und Schmid 2004).
Schétzungen der direkten Kosten der Adipositas in Grof3britannien (einschliel3lich der
Kosten der Begleit- und Folgeerkrankungen) belaufen sich auf 3 Mrd. Pfund und damit

auf 5% der gesamten Gesundheitskosten (Allender und Rayner 2007).%°

* Das U.S. Department of Health and Human Services (2001a) kommt zu &hnlich hohen Zahlen und
beziffert die Gesamtkosten der Adipositas fur das Jahr 2000 auf 117 Mrd. Dollar (61 Mrd. Dollar direk-
te und 56 Mrd. Dollar indirekte Kosten).

% Der groRte Anteil ist auf Schlaganfélle zuriickzufiihren (983 Mio. Pfund), darauf folgen koronare Herz-
erkrankungen (773 Mio. Pfund), Hypertonie (576 Mio. Pfund) und Diabetes mellitius (533 Mio. Pfund).
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Neben den direkten Kosten des Ubergewichts und der Adipositas ergeben sich auch
die bereits erwadhnten indirekten Kosten, zu denen beispielsweise Produktivitatsverlust,
Verlust von Humankapital und friihzeitiger Tod zahlen. Laut Knoll und Hauner (2008)
war Adipositas im Jahr 2003 fir etwa 49.000 Invaliditatsfalle oder rund 480.000 verlo-
rene Erwerbsjahre in Deutschland verantwortlich, wobei bei letzterer Zahl vor allem die
verlorenen Erwerbsjahre aufgrund von friihzeitiger Mortalitat zu Buche schlagen. Tu-
cker und Friedman (1998) untersuchen in ihrer Arbeit die Krankheitszeiten von adip6-
sen und normalgewichtigen US-Birgern und zeigen, dass adipdse Personen deutlich
haufiger Krankheitsausfalle aufweisen als normalgewichtige Personen.>* Wolf und Col-
ditz (1998) schétzen die Kosten des Adipositas-bedingten Produktivitatsverlustes in den
USA fur das Jahr 1994 auf 3,9 Mrd. Dollar, was 39,2 Mio. verlorener Arbeitstage ent-
spricht. Weiterhin stellen die Autoren fest, dass die Zahl verlorener Arbeitstage von
1988 bis 1994 deutlich zugenommen hat.

Zusammenfassend entstehen durch Ubergewicht und Adipositas also Kosten auf
drei Ebenen (vgl. Runge 2007): (1) Kosten auf der Individualebene aufgrund beschrénk-
ter personlicher Moglichkeiten in vielen Bereichen; (2) Kosten im Bereich der Beschéf-
tigung aufgrund von Produktivitatsverlust, Abwesenheits- und Krankheitszeiten und
einer geringeren Leistungsfahigkeit; (3) Kosten, die den Kommunen und dem Staat ent-
stehen, um tber verschiedene Programme die Kosten der ersten beiden Ebenen zu kom-
pensieren bzw. zu deckeln (Krankheitskosten, Kosten durch Arbeitslosigkeit usw.).

AbschlielRend sei ein wichtiger Kritikpunkt erwéhnt: Der Grofteil der Studien und
Artikel, deren Ziel die Schéatzung der durch Gibermé&Riges Gewicht entstehenden Kosten
ist, berlicksichtigen lediglich die Adipositas-assoziierten Kosten und nicht die von
Ubergewicht. Obwohl sich gezeigt hat, dass vor allem die Adipositas mit weitreichen-
den gesundheitlichen Konsequenzen verbunden ist, sollten die Auswirkungen von
Ubergewicht nicht auBer Acht gelassen werden, zumal die Privalenzen von Uberge-
wicht die Adipositaspravalenzen bei weitem (bersteigen.

Neben Ubergewicht und Adipositas stellt der Tabakkonsum eine weitere Hauptur-
sache fur die Entstehung und zunehmende Verbreitung heutiger Zivilisationskrankhei-
ten dar. Analog zu diesem Kapitel sollen daher nun die gesundheitlichen Folgen des
Rauchens und Passivrauchens néher betrachtet werden. AnschlieRend erfolgt ein Blick

> Demnach weisen adipdse Beschéftigte 1,74-mal éfter 7 oder mehr Fehlzeiten in 6 Monaten bzw. 1,61-
mal Ofter 3-6 Fehlzeiten in 6 Monaten auf (Tucker und Friedman 1998).
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auf die Epidemiologie des Tabakkonsums und des Passivrauchens und sowie der daraus

resultierenden Kosten.

2.1.5 Der Zusammenhang zwischen Rauchen und Gesundheit

Es ist heutzutage weithin bekannt, dass Rauchen und Passivrauchen der Gesundheit
schaden und Einfluss auf die Entwicklung zahlreicher Erkrankungen nehmen. Das Wis-
sen um die gesundheitlichen Gefahren ist in den letzten Jahrzehnten bestdndig gewach-
sen und bis heute Gegenstand einer intensiven Forschung. Die hierbei erlangten Kennt-
nisse spielen nicht nur in der Behandlung der Tabakabhéangigkeit eine entscheidende
Rolle, sondern auch in der Pravention des Tabakkonsums.

Ganz allgemein hat die Forschung Uber die Folgen des Rauchens ergeben, dass der
Tabakkonsum mit mehr als 40 Erkrankungen und Todesursachen zusammenhangt (Doll
1998: 87). Dazu zéhlen z.B. Karzinome der Lunge, der Mundhdhle, des Kehlkopfes und
der Verdauungsorgane, Lungenentziindung, chronische Bronchitis, Bluthochdruck und
koronare Herzerkrankungen (Schulze, Mons et al. 2007: 323f.). AuBerdem verursacht
das Rauchen neben vielen todlich endenden Erkrankungen auch weitere gesundheitliche
Schéden wie z.B. Hautveranderungen, psychische Stérungen in Form von Angststérun-
gen oder Depressionen sowie eine verminderte Fertilitat (Buchkremer und Batra
2009:372f.). Tabakbedingte Leiden der Lunge stellen in den Industrienationen die am
haufigsten vermeidbaren Erkrankungen dar (Gillissen 2008: 378).

2.1.5.1 Inhaltsstoffe im Rauch

Bevor detaillierter auf den Zusammenhang zwischen Tabakkonsum und der Entstehung
verschiedener Krankheiten eingegangen wird, soll an dieser Stelle zunéchst erldutert
werden, wie sich der Tabakrauch zusammensetzt und welche Inhaltsstoffe als besonders
gefahrlich gelten. Dabei ist es wichtig zu wissen, dass nicht das Nikotin, sondern die
verschiedenen Schadstoffe im Tabakrauch verantwortlich fiir die tabakassoziierten Er-
krankungen sind. Die Bewertung solcher krebserzeugenden Substanzen erfolgt durch
die International Agency for Research on Cancer (IARC) der Weltgesundheitsorganisa-
tion, in Deutschland ist dafiir die MAK-Kommission der Deutschen Forschungsgemein-

schaft verantwortlich. Insgesamt wurden bisher mehr als 4000 Bestandteile des Tabak-
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rauchs identifiziert, 90 von ihnen wurden ,als krebserzeugend oder mdglicherweise
krebserzeugend* bewertet (Deutsches Krebsforschungszentrum 2009b: 18; vgl. Drings
2004; Kroger 2000). Dazu zahlen z.B. anorganische Verbindungen wie Arsen, Nickel,
Cadmium, Blei und Chrom, organische Verbindungen wie Benzol und Vinylchlorid,
Aldehyde wie Formaldehyd, polyaromatische Kohlenwasserstoffe, Kohlenmonoxid und
viele weitere Substanzen.

Tabakrauch ist ein Aerosol, besteht also ,,aus einer Partikelphase und einer
Gasphase* (Deutsche Hauptstelle fur Suchtfragen e.V. 2003: 22). Fir die Gefahrlichkeit
der verschiedenen Bestandteile gibt es keine Untergrenzen, sie wirken also in jeglicher
Menge krebserzeugend bzw. das Erkrankungsrisiko steigt ab einem bestimmten
Schwellenwert drastisch an (Deutsche Hauptstelle fir Suchtfragen e.V. 2003; Deutsches
Krebsforschungszentrum 2009b). Aufgrund der gegenseitigen Beeinflussung und der
variierenden Konzentrationen l&sst sich auBerdem nicht sagen, inwieweit die einzelnen
Karzinogene auf die Entstehung von Krebs wirken bzw. welchen konkreten Anteil sie
daran haben (Drings 2004). Neben den Karzinogenen stellt Kohlenmonoxid einen wei-
teren sehr gesundheitsschadlichen Bestandteil des Tabakrauchs dar. Das Gift vermindert
den Sauerstofftransport durch das Hamoglobin und fuhrt somit zu einer Sauerstoffun-
terversorgung des Gewebes (Deutsche Hauptstelle fiir Suchtfragen e.V. 2003).

Tabakrauch l&sst sich einteilen in den Haupt- und den Nebenstromrauch. Der
Hauptstromrauch entsteht durch das Ziehen an der Zigarette bei einer Temperatur von
ca. 950°C und wird anschlielend in die Mundhohle, den Nasenrachenraum und bei in-
halierendem Rauchen auch in die Lungenalveolen aufgenommen* (Deutsche Hauptstel-
le fur Suchtfragen e.V. 2003). Der Nebenstromrauch entsteht hingegen bei einer deut-
lich niedrigeren Temperatur von 350-500°C durch das Glimmen der Zigarette (Deut-
sche Hauptstelle fir Suchtfragen e.V. 2003; Drings 2004). Er enthdlt die 2,5-fache
Menge an Kohlenmonoxid und mehr Schadstoffe in teilweise hoheren Konzentrationen
als der Hauptstromrauch. Zudem sind ,,die Partikel des Nebenstromrauchs [...] kleiner,
dringen leichter in die entferntesten Lungenalveolen ein und bleiben dort haften.”
(Deutsche Hauptstelle fir Suchtfragen e.V. 2003: 22) Daher stellt er hinsichtlich des
Passivrauchens den weit gefahrlicheren Rauch dar (Deutsche Hauptstelle fiir Suchtfra-
gen e.V. 2003; Kreuzer, Jockel et al. 2006) (vgl. Kap. 2.1.5.7).
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2.1.5.2 Tabak- bzw. Nikotinabh&ngigkeit

Nikotin stellt eine ,,psychoaktive, hochtoxische Substanz* mit einem hohen Suchtpoten-
tial dar (Henrichs 2006: 10; vgl. Mihlig, Sehl et al. 2008). Legt man zur Diagnose ei-
ner Nikotin- bzw. Tabakabhangigkeit die Klassifikationssysteme DSM-IV (Diagnostic
and Statistic Manual of Mental Disorders) (American Psychiatric Association 1994) und
das ICD-10 (International Statistical Classification of Diseases and Health Related
Problems) (World Health Organization 1990) zugrunde, werden in Deutschland etwa
50% aller Raucher nikotin- bzw. tabakabhangig (Hoch, Mihlig et al. 2008). Wie hoch
dieses Suchtpotential im Vergleich zu anderen Substanzen einzuschétzen ist, wurde in
diversen Studien untersucht. Laut einer Studie der Schweizerischen Fachstelle fur Al-
kohol- und andere Drogenprobleme nahm Nikotin im Vergleich mit sechs anderen Sub-
stanzen (Koffein, Heroin, Ecstasy, Alkohol, Marihuana und Kokain) Platz 4 ein und lag
damit hinter Heroin, Kokain und Alkohol und vor Ecstasy, Marihuana und Koffein. VVor
allem bei der Abhangigkeit erzielte Nikotin einen hohen Wert (Platz zwei nach Heroin)
(Mdhlig, Sehl et al. 2008). Nutt, King et al. (2007) gehen davon aus, dass neben der
Abhéangigkeitskomponente weitere Aspekte berticksichtigt werden mussen und entwi-
ckeln ein mehrdimensionales Bewertungsschema fur die Gefahrlichkeit verschiedener
Drogen. Zu den drei Kategorien, die die Schédlichkeit einer Droge determinieren, geho-
ren (1) physische Schaden, (2) das Abhangigkeitspotenzial und (3) soziale Effekte
(Wirkung auf Familie, Gemeinschaften und Gesellschaft). Die durch zwei unabhangige
Expertenteams durchgefiihrte Bewertung platzierte Nikotin auf Platz 9 von insgesamt
20 untersuchten Substanzen; Nikotin liegt somit im (oberen) Mittelfeld hinter Substan-
zen wie Heroin, Kokain und Alkohol.*

Die Nikotinabhangigkeit besteht aus zwei Komponenten: einer physischen und ei-
ner psychischen. Zunéchst bewirkt das Nikotin eine physische Abh&ngigkeit, indem es
die Ausschittung von Dopamin im Belohnungszentrum des Gehirns auslést. Da sich der
Korper im Laufe der Zeit an das Nikotin gewohnt und mehr Rezeptoren bildet, ,,um die
kiinstliche biochemische Uberflutung zu kompensieren*, wird die Wirkung des Nikotins

abgeschwacht und die rauchende Person bendtigt immer hohere Dosen Nikotin, um ei-

52 Welch starkes Suchtpotential Nikotin hat, wird in einer Studie von Fidler, Wardle et al. (2006) deutlich:
Diese belegt, dass das Rauchen einer einzigen Zigarette im Alter von 11 Jahren die Wahrscheinlichkeit
eines Rauchstarts im Alter von 14 Jahren um den Faktor 2 erhoht. 14-Jahrige, die mit 11 Jahren eine
Zigarette ausprobierten, werden mit einer doppelt so hohen Wahrscheinlichkeit mit 14 Jahren mit dem
regelmaRigen Rauchen anfangen im Vergleich zu Kindern, die keine Zigarette ausprobiert hatten.
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nen Effekt zu erzielen (Toleranz) (Muhlig, Sehl et al. 2008). Zu diesen vom Raucher als
angenehm empfundenen Effekten z&hlen beispielsweise eine erhohte Aufmerksamkeit,
Wachheit und Reaktionsvermdgen, Entspannung und Wohlgefuhl, Verschwinden bzw.
Linderung von Empfindungen wie Stress, Anspannung und Hunger (Batra und Buch-
kremer 2008; Buchkremer und Batra 2009; Deutsche Hauptstelle fur Suchtfragen e.V.
2003; Deutsches Krebsforschungszentrum 2009b; Henrichs 2006).>® Neben der
Dopaminausschittung im Gehirn und den als positiv empfundenen Wirkungen im Kor-
per veranlasst das Nikotin auch eine Anregung eines Bereichs im Gehirn, der fur Lern-
vorgénge verantwortlich ist. Im Zuge des immer wiederkehrenden Ablaufs des Rau-
chens wird dieses mit bestimmten Situationen und Emotionen, den resultierenden posi-
tiv empfundenen Wirkungen sowie der Linderung von unangenehmen Empfindungen
verknUpft, sodass eine Konditionierung (klassisch und operant) stattfindet. Allein das
Vorliegen einer bestimmten Situation oder Emotion (Hinweisreiz) kann in der Folge das
unbedingte Verlangen nach einer Zigarette auslosen (Craving) ( vgl. Deutsche Haupt-
stelle flr Suchtfragen e.V. 2003; Deutsches Krebsforschungszentrum 2009b; Muhlig,
Sehl et al. 2008). Im Zuge dieses Prozesses wird das Rauchverhalten also ,,lber die an-
tizipierte positive Wirkungserwartung stabilisiert®, es entsteht eine psychische Abhan-
gigkeit (Krdger 2000: 14). Hinzu kommen bei einem langanhaltenden Konsum ,,Prozes-
se der negativen Verstarkung [...], also die Linderung von Entzugssymptomatik durch
erneuten Konsum® (Muhlig, Sehl et al. 2008: 374). Nikotin bewirkt zudem eine erhdhte
Atem- und Herzfrequenz, einen Anstieg des diastolischen und systolischen Bluthoch-
drucks, eine erhéhte Schmerzempfindlichkeit, eine Verringerung der Hautdurchblutung
und der Hauttemperatur usw. (Batra und Buchkremer 2008; Deutsche Hauptstelle fir
Suchtfragen e.V. 2003; Deutsches Krebsforschungszentrum 2009b).

Hort die Zufuhr von Nikotin auf, fihrt dies dazu, dass die ,,(vermehrten) Rezepto-
ren auf einmal unbesetzt [sind, K.W.] und es kommt zu Entzugserscheinungen wie
Reizbarkeit, Arger, Aggressivitat, Ruhelosigkeit, Konzentrationsschwéche, niedriger

Blutdruck, Angst, depressive Verstimmung, Hungergefuhl, Verdauungsstérungen,

53 Der positive Zusammenhang zwischen der Nikotinzufuhr und kognitiven Leistungen wurde in Studien
zwar belegt, jedoch muss an den Ergebnissen zumindest teilweise gezweifelt werden, da die Untersu-
chungen meist an Rauchern im Entzug durchgefihrt wurden, die also vor der Nikotinzufuhr mit einer
verringerten Leistungsféhigkeit aufgrund des Entzugs belastet waren. Dennoch konnte nachgewiesen
werden, dass eine Nikotingabe auch bei Nichtrauchern zu einer verbesserten Reaktionszeit sowie einer
verbesserten Merkfahigkeit und Aufmerksamkeitsfahigkeit fiihrt (Batra und Buchkremer 2008; Deut-
sche Hauptstelle fur Suchtfragen e.V. 2003).
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Schlafstérungen, Schwierigkeiten beim Ldsen bestimmter Aufgaben und zwanghaftes
Raucherverhalten* ( vgl. Buchkremer und Batra 2009; Deutsche Hauptstelle fur Sucht-
fragen e.V. 2003: 55; Krdger 2000). Diese Symptome sind zu Beginn des Entzugs sehr
stark (in der Regel 1 bis 4, aber auch bis zu 6 Wochen) und lassen mit der Dauer der
Abstinenz nach. Hilfe, diese physische Abhéngigkeit in den Griff zu bekommen, stellen
nikotinhaltige Kaugummis, Pflaster, Sprays und Medikamente dar. Auch nach Jahren
des Rauchstopps kann es jedoch dazu kommen, dass aufgrund der Konditionierung ein
bestimmter Hinweisreiz wiederum das Verlangen nach einer Zigarette bzw. Tabak im
Allgemeinen auslost, weshalb es angebracht ist, dass man dieser psychischen Abhan-
gigkeit mithilfe von Verhaltenstherapien bzw. einer Anderung des Verhaltens entge-
genwirkt (Batra und Buchkremer 2008; Buchkremer und Batra 2009; Deutsches Krebs-
forschungszentrum 2009b; Muhlig, Sehl et al. 2008).

Ob und inwieweit eine Nikotin- bzw. Tabakabhéngigkeit vorliegt, l&sst sich bei-
spielsweise mit dem Fragerstrom Test for Nicotine Dependence messen, der das in die-
sem Bereich am héaufigsten verwendete Instrument darstellt. Es hat sich gezeigt, dass die
Ergebnisse des Fragerstrom Tests sowohl mit ,,dem AusmaR der subjektiv empfundenen
Entzugssymptomatik wie auch mit der Abstinenzwahrscheinlichkeit eines entwoh-
nungswilligen Rauchers* deutlich korreliert (Deutsche Hauptstelle fur Suchtfragen e.V.
2003: 36). Der Fragerstrom Test beinhaltet Fragen zur ersten Zigarette am Morgen, der
Schwierigkeit, bei Rauchverboten auf das Rauchen zu verzichten, der Anzahl der ge-
rauchten Zigaretten pro Tag usw.>* und dient der “differenziellen Therapieplanung*,
soll also diejenigen aufhorwilligen Raucher identifizieren, die eine besonders intensive
Behandlung bendtigen (Batra und Buchkremer 2008: 247). Zwar haben viele Raucher

den Wunsch, das Rauchen aufzugeben, ohne therapeutische Hilfe gelingt es jedoch le-

> Im Detail umfasst der Fragerstrom Test for Nicotine Dependence die folgenden sechs Fragen: (1) How
soon after you wake up do you smoke your first cigarette? Within 5 minutes (3 points); 5 to 30 minutes
(2 points); 31 to 60 minutes (1 point); After 60 minutes (0 points). (2) Do you find it difficult not to
smoke in places where you shouldn't, such as in church or school, in a movie, at the library, on a bus, in
court or in a hospital? Yes (1 point); No (0 points). (3) Which cigarette would you most hate to give up;
which cigarette do you treasure the most? The first one in the morning (1 point); Any other one (0
points). (4) How many cigarettes do you smoke each day? 10 or fewer (0 points); 11 to 20 (1 point); 21
to 30 (2 points); 31 or more (3 points). (5) Do you smoke more during the first few hours after waking
up than during the rest of the day? Yes (1 point); No (0 points). (6) Do you still smoke if you are so sick
that you are in bed most of the day, or if you have a cold or the flu and have trouble breathing? Yes (1
point); No (0 points) (Heatherton, Kozlowski et al. 1991). Bei 0-2 erzielten Punkten besteht laut Test
eine geringe Abhéngigkeit, bei 3-4 Punkten eine mittlere Abhé&ngigkeit, bei 5-7 Punkten eine starke
Abhéngigkeit und bei 8-10 Punkten eine sehr starke Abhangigkeit. Je hoher die Punktezahl, die eine
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diglich 1-6% von ihnen, 12 Monate oder langer rauchfrei zu bleiben (Buchkremer und
Batra 2009; Fiore, C. Bailey et al. 2000).

Die Entstehung einer Nikotin- bzw. Tabakabhangigkeit ist als ein ,,multifaktorielles
Geschehen® zu verstehen (Mihlig, Sehl et al. 2008: 374). Zum einen liegt eine geneti-
sche Disposition vor: So haben epidemiologische Adoptions- und Zwillingsstudien ge-
zeigt, dass der Einfluss der genetischen Veranlagung 30-50% einer vorliegenden Ta-
bakabhéngigkeit erklaren kann. Allerdings sind die Studien schon relativ alt und datie-
ren aus den 60er- und 70er-Jahren (Deutsche Hauptstelle fur Suchtfragen e.VV. 2003).
Diese genetische Veranlagung bezieht sich z.B. auf die Anzahl der Rezeptoren, der Ver-
fligbarkeit von verschiedenen Enzymen usw. (Muhlig, Sehl et al. 2008). Vor allem spie-
len bei der Entwicklung einer Tabakabhangigkeit aber personliche Merkmale und sozia-
le Faktoren eine Rolle. Der Grundstein flr eine Tabakabhangigkeit wird meist schon in
der Kindheit gelegt; der Groliteil der Raucher beginnt in jungen Jahren mit dem Rau-
chen. Griinde flr den Einstieg sind in der Regel zum einen Neugierde und Abenteuer-
lust, aber auch der Wunsch nach Unabhéngigkeit und die Opposition gegen die Eltern.
Die Zigarette stellt ein Symbol des Erwachsenseins und der individuellen Autonomie
dar. Zudem ist das Rauchen mit dem Vorliegen familidrer oder schulischer Probleme
und Verhaltensauffalligkeiten verbunden; den groRten Einflussfaktor stellen aber die
Peer Groups, also die gleichaltrigen Bezugspersonen dar (Deutsche Hauptstelle fir
Suchtfragen e.V. 2003).

2.1.5.3 Erste Erkenntnisse zur gesundheitsschadigenden Wirkung von Tabak

Die gesundheitsschadigende Wirkung von Tabak wurde mehrere Jahrhunderte voll-
kommen verkannt und Tabak zundchst sogar zu medizinischen Zwecken, spéter als Ge-
nussmittel eingesetzt (Doll 1998: 87). Bereits 1939 entdeckte der deutsche Wissen-
schaftler Muller (1939) eine Ursache-Wirkungs-Beziehung zwischen Rauchen und
Lungenkrebs; wéhrend des Zweiten Weltkriegs kamen auch die deutschen Forscher
Schairer und Schoniger (1943) zu dem Ergebnis, dass es einen Zusammenhang zwi-
schen dem Tabakkonsum und der Erkrankung an Lungenkrebs gibt. Daneben gab es

Hinweise auf durch Rauchen bedingte Koronarthrombosen, Angina Pectoris sowie einer

Person aufweist, desto starker sind die zu erwartenden Entzugserscheinungen und desto héher die
Rickfallquote (Deutsche Hauptstelle fir Suchtfragen e.V. 2003: 36).
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verkurzten Lebensdauer (Doll 1998: 93f.). Die Ergebnisse solcher Studien wurden je-
doch bis in die 1950er Jahre weitgehend ignoriert. Erst die Veroffentlichung von flnf
Fall-Kontroll-Studien, die einen deutlichen Zusammenhang zwischen Tabakkonsum
und Lungenkrebs aufzeigten, leitete eine intensive Forschung an den gesundheitsscha-
digenden Auswirkungen des Rauchens, nicht Lungenkrebs, ein (Doll 1998: 96f.).

Eine der ersten Kohortenstudien zu den gesundheitlichen Auswirkungen des Ta-
bakkonsums wurde von den Forschern Doll und Hill durchgefuhrt. Diese befragten im
Jahre 1951 britische Arzte zu ihrem Rauchverhalten und verfolgten die Sterblichkeitsra-
ten tber 50 Jahre hinweg bis zum Jahr 2001. Schon nach vier Jahren zeigte sich eine auf
das Rauchen zurtickzufuhrende spezifische Mortalitdt unter Rauchern und der Tabak-
konsum konnte mit zahlreichen Erkrankungen in Verbindung gebracht werden (Doll,
Peto et al. 2004).

2.1.5.4 Rauchen und Krebs

Der Zusammenhang zwischen Rauchen und Lungenkrebs sowie verschiedener anderer
Karzinome konnte mithilfe zahlreicher epidemiologischer Studien eindeutig nachgewie-
sen werden. Etwa 25-30% aller Krebstodesfélle sind dem Tabakkonsum zuzuschreiben
(Boyle 1997; Peto, Boreham et al. 1992); Raucher weisen je nach Geschlecht und An-
zahl gerauchter Zigaretten ein um den Faktor RR = 1,9 (95% KI: 1,5-2,3) bis RR = 3,7
(95% KI: 2,9-4,7) erhohtes Krebsrisiko auf (Prescott, Osler et al. 1998).>° Der Tabak-
konsum stellt somit in den Industrienationen die h&ufigste Einzelursache fur den Krebs-
tod dar (Alberg und Samet 2003; Drings 2004). Zudem zeigt sich bei Rauchern im Ver-
gleich zu Nichtrauchern eine verdoppelte, bei starken Rauchern sogar eine viermal so
hohe Krebstodesrate (Drings 2004).

% Im Detail betragen die relativen Risikoraten laut Prescott, Osler et al. (1998) bei einem taglichen Ta-
bakkonsum von weniger als 15g RR = 1,9 (95% KI: 1,5-2,3) bei Frauen und RR = 2,0 (95% KI: 1,6-
2,6) bei Mannern und steigen auf bis zu RR = 3,3 (95% KI: 2,3-4,7) bei Frauen und RR = 3,7 (95% KI:
2,9-4,7) bei Mannern, wenn diese taglich mehr als 25g Tabak konsumieren.
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Lungenkrebs

Es gilt heute als eindeutig nachgewiesen, dass der Tabakkonsum urséchlich fir die Ent-
stehung eines Lungenkarzinoms ist (vgl. Alberg und Samet 2003). 83-92% aller Lun-
genkrebserkrankungen bei Mannern und 57-80% aller Lungenkrebserkrankungen bei
Frauen sind dem Tabakkonsum zuzuschreiben (Boyle 1997; vgl. Simonato, Agudo et
al. 2001), was umgekehrt heif3t, dass eine hohe Zahl der Lungenkrebsfalle bei Aufgabe
des Zigarettenkonsums vermieden werden kénnten.>® Ausgehend von den steigenden
Rauchprévalenzen unter Frauen ist bei ihnen mit einer wachsenden Zahl tabakbedingter
Lungenkrebserkrankungen zu rechnen, sodass sich die Geschlechterverteilung zuneh-
mend zuungunsten der Frauen verschieben wird (Kreuzer, Jockel et al. 2006; Peto,
Boreham et al. 1992).>"

Die Anfalligkeit einer Person fiir die Entwicklung eines Lungenkarzinoms variiert
individuell aufgrund der multifaktoriellen Atiologie des Lungenkrebses (Alberg und
Samet 2003; Gillissen 2008). Um diese individuelle Anfélligkeit einer Person zu erfas-
sen und herauszufinden, inwieweit das eigene Rauchverhalten das Risiko fur Lungen-
krebs erhoht, wurden im Laufe der Jahrzehnte zahlreiche Studien zum Zusammenhang
zwischen dem aktiven Tabakkonsum und der Entstehung von Lungenkrebs durchge-
fihrt. Eine groRangelegte multizentrische Studie der IARC (2002), an der zahlreiche
Lander Europas, u.a. auch Deutschland, beteiligt waren, kommt zu dem Ergebnis, dass
das Risiko an Lungenkrebs zu erkranken von verschiedenen Faktoren abhéngt, wobei
jeweils eine eindeutige Dosis-Wirkungs-Beziehung festgestellt wurde (Kreuzer, Jockel
et al. 2006).%® Den starksten Einflussfaktor stellt die Dauer des Rauchens und das Alter
bei Beginn des Rauchens dar ( vgl. Agudo, Ahrens et al. 2000; IARC International
Agency for Research on Cancer 2002; Simonato, Agudo et al. 2001): Je friher eine Per-
son mit dem Rauchen angefangen hat und je langer sie dieses Verhalten im Erwachsen-
alter fortfiihrt, desto héher ist ihr Risiko, an Lungenkrebs zu erkranken. Dartiber hinaus
steigt das Lungenkrebsrisiko proportional mit der Anzahl der gerauchten Zigaretten (

% 10-15% aller Lungenkrebserkrankungen sind nicht durch aktives Rauchen verursacht, sondern durch
eine berufliche oder nicht-berufliche Aufnahme von Schadstoffen wie Asbest und Radon, Dieselmotor-
abgase, verunreinigte Luft und Passivrauch (Deppermann 2011).

5" So kann man z.B. in Deutschland tatsachlich eine sinkende Lungenkrebsinzidenz bei Mannern, aber
eine steigende Inzidenz bei Frauen beobachten (Deppermann 2011).

%8 Diese von der IARC im Jahr 2002 in Auftrag gegebenen Studien dienten der Neubewertung verschie-
dener Tumorrisiken einschlieBlich des Lungenkrebsrisikos und wurden aufgrund der geénderten Zu-
sammensetzung von Tabakprodukten und des gednderten Rauchverhaltens in der Bevolkerung unter-
nommen (IARC International Agency for Research on Cancer 2002).
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vgl. Agudo, Ahrens et al. 2000; IARC International Agency for Research on Cancer
2002; Simonato, Agudo et al. 2001), wobei sowohl der tagliche Tabakkonsum als auch
die , kumulative Anzahl gerauchter Zigaretten“ entscheidend sind (Drings 2004). Bei
mannlichen Rauchern zeigt sich Uber alle Studien hinweg ein 24-fach héheres Risiko
(OR = 23,9; 95% KI: 19,7-29,0) an Lungenkrebs zu erkranken gegeniiber dem Risiko
eines lebenslangen Nichtrauchers; fir Exraucher ergibt sich eine 7,5-fach hohere Wahr-
scheinlichkeit (RR = 7,5; 95% KI: 6,2-9,1).>° Das Lungenkrebsrisiko von Frauen fallt
insgesamt deutlich niedriger aus und liegt laut Studie fir Raucherinnen bei OR = 8,7
(95% KI: 7,4-10,3) und fur Exraucherinnen bei OR = 2,0 (95% KI: 1,6-2,4) (Simonato,
Agudo et al. 2001).%% °* Differenziert man nicht nach Geschlecht, betragt die Chance,
dass ein Raucher an Lungenkrebs erkrankt, das 14,9-fache (OR = 14,9; 95% KI: 12,3-
18,1) gegeniber der Chance, dass ein Nichtraucher erkrankt (Boffetta, Pershagen et al.
1999).%2

%9 Laut Doll (1999) liegt das relative Mortalitatsrisiko eines Rauchers mit der Todesursache Lungenkrebs
zwischen RR = 7,5 (1-14 Zigaretten pro Tag) und RR = 25,4 (25 Zigaretten und mehr pro Tag) im Ver-
gleich zu dem eines Nie-Rauchers. Im Mittel liegt das relative Risiko bei RR = 14,9.

% Thun, Daylally et al. (1995) belegen etwas héhere Risikoraten fiir Frauen; laut Studie betragt das relati-
ve Risiko fur Lungenkrebs bei Frauen RR = 12,8 (95% KI: 11,3-14,7), bei Mé&nnern RR = 23,2 (95%
Kl: 19,3-27,9). Laut Peto, Boreham et al. (1992) weisen Manner ein um den Faktor 24 (RR = 24,22)
und Frauen ein um den Faktor 12,5 (RR = 12,50) erh6htes Lungenkrebsrisiko auf.

%1 Eine Studie von Kreuzer, Boffetta et al. (1999) kommt jedoch zu dem Ergebnis, dass diese Geschlech-
terunterschiede sich nahezu aufheben, wenn man fir bestimmte Rauchervariablen kontrolliert und sich
bestimmte Altersgruppen ansieht. Vergleicht man zunachst die Risikowerte fiir Lungenkrebs von Man-
nern und Frauen (jeweils Exraucher und Raucher verglichen mit Nierauchern), zeigt sich in der Studie
fur Ménner ein OR = 16,1 (95% KI: 12,8-20,3) und fiir Frauen ein OR = 4,2 (95% KI: 3,5-5,1). Da sich
jedoch im Durchschnitt ergeben hat, dass Frauen etwa 5 Jahre spéter mit Rauchen beginnen, 5 Zigaret-
ten weniger pro Tag rauchen, 5 Jahre fruher das Rauchen aufgeben und héufiger Filterzigaretten rau-
chen als Ménner, vermuten die Autoren aufgrund der deutlich geringeren Tabakrauchexposition von
Frauen eine Unterschdtzung ihrer Risikowerte. In einem zweiten Schritt kontrollieren die Autoren fir
die Dauer des Rauchens und die Menge des Zigarettenkonsums. Es zeigen sich nach wie vor deutlich
hohere Risikowerte fiir Manner (2-6-mal hoher als bei Frauen); betrachtet man jedoch lediglich die Al-
tersgruppe der unter 50-Jahrigen, finden sich nahezu keine Geschlechterunterschiede mehr. Dies deutet
auf eine Anndherung der geschlechtsspezifischen Risikowerte in jiingeren Geburtskohorten hin. Wei-
terhin hat sich gezeigt, dass die Zahl der Nieraucher unter Frauen wesentlich hoher ist. Werden in der
Analyse Nieraucher ausgeschlossen und als Referenzkategorie Personen mit der niedrigsten Tabakex-
position herangezogen, nivellieren sich die zuvor gefundenen Geschlechterdifferenzen bei vergleichba-
rer Dauer des Rauchens und Anzahl gerauchter Zigaretten nahezu vollstandig. Abschlieend kommen
die Autoren zu dem Ergebnis, dass man nicht von einer stérkeren Anfélligkeit flr Lungenkrebs bei
Ménnern als bei Frauen bei vergleichbarem Tabakkonsum ausgehen kann.

%2 Die Odds Ratio fiir Ménner, die Zigarren bzw. Zigarillos oder Pfeife rauchen betragen OR = 9,0 (95%
Kl: 5,8-14,1) bzw. OR = 7,9 (95% KI: 5,3-11,8). Zudem zeigt sich wiederum eine klare Dosis-
Wirkungs-Beziehung fiir die Dauer des Rauchens und der kumulativen bzw. durchschnittlichen Anzahl
gerauchter Zigaretten (Boffetta, Pershagen et al. 1999).
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Im Schnitt entwickeln Raucher mit einer mittleren Tabakexposition nach 20 Jahren ein
Lungenkarzinom (Gillissen 2008).%% Bei einer Verdreifachung des taglichen Tabakkon-
sums steigert sich das Lungenkrebsrisiko um tber 30%, bei einer Verdreifachung der
Rauchdauer kann man hingegen eine 100%ige Steigerung beobachten (Peto 1986). Dies
bedeutet, dass vor allem Raucher, die bereits in ihrer Jugend mit dem Rauchen anfingen,
ein stark erhohtes Lungenkrebsrisiko aufweisen und dies bereits in jingeren Jahren
(Alberg und Samet 2003).

Des Weiteren hat die Zeit nach Aufgabe des Rauchens einen signifikanten Effekt
auf das Lungenkrebsrisiko (IARC International Agency for Research on Cancer 2002).
Hier zeigt sich, dass das Risiko, an Lungenkrebs zu erkranken, mit der Anzahl der Jahre
nach Aufgabe des Rauchens abnimmt und auch Rauchunterbrechungen zu einer signifi-
kanten Risikoverminderung und somit zu einer langeren Lebenserwartung fiihren
(Agudo, Ahrens et al. 2000; Becher, Jockel et al. 1991; Simonato, Agudo et al. 2001).%*
Je friher eine Person also das Rauchen aufgibt, desto mehr kann sie gesundheitlich da-
von profitieren (Kreuzer, Jockel et al. 2006). Im Allgemeinen sinkt das Lungenkrebsri-
siko nach funf Jahren Raucherabstinenz um 50%, betrdgt aber nach zehn Jahren immer-
hin noch das Doppelte im Vergleich zu einem lebenslangen Nichtraucher (Drings
2004).%° Fest steht allerdings auch, dass sich das Lungenkrebsrisiko nie wieder auf das
Niveau eines Nichtrauchers einstellt (Simonato, Agudo et al. 2001).

Weitere wichtige Faktoren sind zudem der gerauchte Zigarettentyp und die Tiefe
der Inhalation ( vgl. Agudo, Ahrens et al. 2000; Drings 2004; Kreuzer, Jockel et al.
2006): Je tiefer der Tabakrauch inhaliert wird, desto groRer ist das Lungenkrebsrisiko
(Drings 2004). Die sogenannten ,,Light“-Zigaretten werden beispielsweise haufig tiefer
inhaliert als herkémmliche stérkere Zigaretten, sodass auch hier von einem ahnlich ho-

hen Gesundheitsrisiko ausgegangen werden muss (Kreuzer, Jockel et al. 2006: 1101).

%3 Beobachtungen der Raucherquoten und der Lungenkrebsraten zeigen auBerdem, dass die Lungenkrebs-
raten die Raucherquoten mit einer Verzégerung von etwa 20 Jahren reflektieren (Alberg und Samet
2003).

% Die protektive Wirkung von Rauchunterbrechungen findet sich vor allem bei jiingeren Personen (Be-
cher, Jockel et al. 1991).

% Im Detail konnte man feststellen, dass in der Gruppe der mannlichen Raucher bis zum 75. Lebensjahr
16% an Lungenkrebs sterben; dahingegen liegen die Risikoeinschétzungen fir Raucher, die mit 60, 50,
40 bzw. 30 Jahren das Rauchen aufgegeben haben, bei 10%, 6%, 3% bzw. 2% und fallen damit deutlich
geringer aus (Peto, Darby et al. 2000). Ahnliche Zahlen finden sich auch fiir Raucherinnen (Vineis,
Alavanja et al. 2004).
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In Deutschland wird die Zahl der Lungenkrebsneuerkrankungen auf jéhrlich 32.000
(Ménner) bzw. 13.000 (Frauen) geschéatzt. Lungenkrebs hat damit einen Anteil von 15%
an allen Krebserkrankungen bei Ménnern bzw. 6% bei Frauen (Deppermann 2011).
Laut der IARC (2002) sterben jahrlich etwa 1,2 Millionen Menschen an Lungenkrebs.
Insgesamt bedingt er etwa 18% aller durch das Rauchen verursachten Todesfélle (Ezzati
und Lopez 2003). Die steigende Inzidenz von Lungenkrebs kann in vielen L&ndern, in
denen ein deutlicher Anstieg des Zigarettenkonsums stattfand, beobachtet werden (Doll
und Peto 1978; Peto, Boreham et al. 1992).

Andere Krebsarten

Neben Lungenkrebs steht das Rauchen auch mit der Entwicklung zahlreicher anderer
Tumore in einer kausalen Beziehung. Dazu zéhlen Tumoren des Kehlkopfes, der Zunge,
der Lippe, der Mund- und der Mundrachenhéhle sowie des Hypopharynx, der Bauspei-
cheldriise, der Speiserohre und der Harnwege (Batra und Buchkremer 2008: 245;
Drings 2004: 162; IARC International Agency for Research on Cancer 1986).

Insgesamt sind 92% aller Mundhohlenkarzinome bei Mannern und 61% bei Frauen
durch Tabakkonsum bedingt. Das relative Risiko fur Mundhohlenkarzinome bei Rau-
chern betragt das 2- bis 18,1-fache eines Nie-Rauchers (im Mittel das 4-fache) und kann
nach 3-5 Jahren Rauchabstinenz um 50% reduziert werden (Mecklenburg, Greenspan et
al. 1992). Doll (1999) benennt ein relatives Mortalitatsrisiko fur verschiedene Krebser-
krankungen der Mundhohle von durchschnittlich RR = 24,0 bzw. RR = 12,0 bei leich-
tem Zigarettenkonsum (1-14 Zigaretten pro Tag) und RR = 48,0 bei starkem Zigaretten-
konsum (25 Zigaretten oder mehr pro Tag) im Vergleich zu dem Risiko eines Nie-
Rauchers.®® Auch das Risiko, an Kehlkopfkrebs zu erkranken, ist bei Rauchern stark
erhoéht und betrégt bei rauchenden Mannern das 10-fache, bei rauchenden Frauen das 8-
fache gegentiber dem Risiko eines Nierauchers (Drings 2004). 80% aller Félle von
Kehlkopfkrebs kénnen auf das Rauchen von Tabak zuriickgefiihrt werden (Groneberg
und Haustein 2008: 184). Eine dhnlich hohe Zahl der Erkrankungen an Speiseréhren-
krebs kénnen auf den Tabakkonsum zurlckgefuhrt werden (78% bei Ménnern, 75% bei
Frauen); das Erkrankungsrisiko ist im Vergleich zu einem Nieraucher um das 1,7- bis
6,4-fache (im Durschnitt RR = 5,0) erhéht (U.S. Department of Health and Human Ser-

% Alkoholkonsum stellt neben dem Tabakkonsum den wichtigsten zusatzlichen Risikofaktor dar (U.S.
Department of Health and Human Services 1989).
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vices 1990). 3 bis 5 Jahre nach Beendigung des Rauchens reduziert sich das Krebsrisiko
um etwa 50% (U.S. Department of Health and Human Services 1990), nach 15 Jahren
befindet es sich wieder auf dem Niveau eines Nierauchers (Drings 2004).

Der Tabakkonsum stellt ferner einen Risikofaktor fiir Nierenkrebs dar (je nach Art
des Tumors zwischen RR = 1,4; 95% KI: 1,2-1,7 und RR = 4,16; 95% KI: 2,49-6,97),
das Risiko ist zudem fur Manner héher als fur Frauen und steigt mit der Intensitéat des
Rauchens (McCredie und Stewart 1992; McLaughlin, Lindblad et al. 1995).°" & AuRer-
dem kann das Nierenkrebsrisiko je nach Art des Karzinoms nach der Rauchaufgabe
deutlich gesenkt werden (nach 12 bis 25 Jahren um 50% und mehr) (McCredie und
Stewart 1992).%

Dariiber hinaus liegt eine kausale Beziehung zwischen dem Tabakkosnusm und der
Entstehung von Blasenkarzinomen vor, wobei Manner wiederum ein hoheres Erkran-
kungsrisiko aufweisen als Frauen (Harris, Chenbacklund et al. 1990). Das Erkrankungs-
risiko steigt mit der Anzahl der Raucherjahre deutlich an und reduziert sich nach einem
Rauchstopp, wobei es auch nach Jahrzehnten deutlich (ber dem Risiko eines
Nierauchers liegt.”® Insgesamt kénnen 66% aller Falle von Blasenkrebs bei Mannern
und 30% aller Félle bei Frauen auf das Rauchen zurtickgefiihrt werden (Brennan,
Bogillot et al. 2000; Brennan, Bogillot et al. 2001)."

% Daneben wurde eine Dosis-Wirkungs-Beziehung festgestellt: Mit zunehmendem Zigarettenkonsum
zeigt sich bei Mannern in allen Gruppen ein signifikanter Anstieg des relativen Risikos, bei Frauen zu-
mindest in der Gruppe mit dem starksten Konsum (Hunt, van der Hel et al. 2005).

% Eine Meta-Analyse von Hunt, van der Hel et al. (2005), die lediglich den Zusammenhang zwischen
Tabakkonsum und dem Nierenzellkarzinom untersucht, belegte etwas niedrigere Zahlen: Demnach be-
tragt das relative Risiko fur rauchende Manner das 1,5-fache (RR = 1,54; 95% KI: 1,42-1,68) gegen-
tiber dem eines Nie-Rauchers, bei Frauen kann man hingegen von einem 1,2-fachen (RR = 1,22; 95%
Kl: 1,09-1,36) Erkrankungsrisiko ausgehen (fir beide Geschlechter im Mittel betragt das relative Risi-
ko RR = 1,38 (95% KI: 1,27-1,50)).

% McLaughlin, Lindblad et al. (1995) stellen in ihrer Studie eine Senkung des relativen Risikos von 15-
20% nach einer Rauchabstinenz von mehr als 15 Jahren fest, wobei diese Ergebnisse nicht signifikant
sind.

70 Nach 15-19 Raucherjahren betragt die Odds Ratio OR = 1,96 (95% KI: 1,48-2,61), nach 60 Jahren und
mehr OR = 5,57 (95% KI: 4,18-7,44) (Brennan, Bogillot et al. 2000). Raucherinnen weisen bereits nach
1 bis 9 Jahren eine doppelt so hohe Chance auf, an Blasenkrebsrisiko zu erkranken (RR = 1,9; 95% KI:
5,8-14,1), nach 40 Raucherjahren betrdgt diese sogar mehr als das Vierfache (RR = 4,1; 95% KI: 3,0-
5,5) (Brennan, Bogillot et al. 2001). Sowohl bei Ménnern als auch bei Frauen reduziert sich das Er-
krankungsrisiko nach 1 bis 4 Jahren Rauchabstinenz um 30% (Ménner: OR = 0,65; 95% KI: 0,53-0,79;
Frauen: OR = 0,68; 95% KI: 0,38-1,20), nach 25 Jahren um {iber 60% bzw. iber 70% (Ménner: OR =
0,37; 95% KI: 0,30-0,45; Frauen: OR =0,27; 95% KI: 0,21-0,35).

™ Doll (1999) belegt zudem ein relatives Mortalitatsrisiko fiir Blasenkrebs von durchschnittlich 2,3 bzw.
2,2 bei leichtem Zigarettenkonsum (1-14 Zigaretten pro Tag) und 2,8 (25 Zigaretten oder mehr pro
Tag) im Vergleich zu dem Risiko eines Nierauchers.
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Im Jahr 2004 erweiterte die IARC (1986) ihre Liste um Tumoren des Magens, der Le-
ber, der Niere, des Gebarmutterhalses, der Nasen- und der Nasennebenhohle, des Na-
senrachenraumes sowie Myeloische Leukémie.”® Es konnte beispielsweise ein Zusam-
menhang zwischen dem Zigarettenkonsum und der Entstehung eines Zervixkarzinoms
nachgewiesen werden. Das relative Risiko betragt fiir Raucherinnen das 1,6-fache (RR
= 1,60; 95% KI: 1,48-1,73) gegenuber dem Risiko einer Nieraucherin und steigt mit der
Anzahl gerauchter Zigaretten pro Tag und der Rauchdauer deutlich an (Dosis-
Wirkungs-Beziehung) (International Collaboration of Epidemiological Studies of
Cervical Cancer 2006) — Rauchen stellt einen unabhdngigen Risikofaktor fur diese Er-
krankung dar (Drings 2004).

Des Weiteren scheint es einen Zusammenhang zwischen dem Tabakkonsum und
der Erkrankung an Leukamie und Krebserkrankungen des Knochenmarkes (Multiples
Myelom) zu geben. Laut einer Arbeit von Mills, Newell et al. (1990) liegt das relative
Leukamierisiko von Exrauchern 2- (RR = 2,00; 95% KI: 1,01-3,95) bzw. 3-mal (RR =
3,01; 95% KI: 1,13-8,05) hoher als das von Nierauchern, das von Rauchern fallt doppelt
so hoch aus (RR = 2,10; 95% KI: 0,48-9,23), wobei der Wert nicht signifikant ist. Das
relative Risiko eines Rauchers, an einem Multiplen Myelom zu erkranken, betragt
knapp das 7-fache (RR = 6,79; 95% KI: 1,37-33,61).”® Zudem konnte ein Dosis-
Wirkungs-Zusammenhang beobachtet werden.”*

Der Zusammenhang zwischen Rauchen und Brustkrebs ist umstritten. Einige Stu-
dien konnten keinen kausalen Zusammenhang feststellen (Kreuzer, Jockel et al. 2006:
1101), andere belegen hingegen durchaus eine Beziehung. Kropp und Chang-Claude
(2002) zeigen beispielsweise, dass Raucherinnen ein héheres Brustkrebsrisiko aufwei-
sen als Frauen, die nie geraucht haben (RR 1,5; 95% KI: 1,0-2,2). Zudem steigt das Er-

krankungsrisiko mit der Rauchdauer und sinkt nach Beendigung des Rauchens wieder.”

72 Karzinome auRerhalb des Atemtraktes entstehen durch Aufnahme der im Tabakrauch enthaltenen Kar-
zinogene vom Blut, einer anschlieBenden Verteilung im gesamten Organismus und der Ausscheidung
uber den Urin (Drings 2004: 161).

" Das sehr breite Konfidenzintervall spricht allerdings fiir recht uneinheitliche Befunde.

™ Auch Garfinkel und Boffetta (1990) konnten bei Mannern einen Zusammenhang zwischen Rauchen
und Leuk&mie feststellen, nicht aber bei Frauen.

" Interessant ist daneben, dass Frauen, die jemals einer Passivrauchbelastung ausgesetzt waren, ein héhe-
res Brustkrebsrisiko aufweisen, als Raucherinnen (RR = 1,6; 95% KI: 1,1-2,4). Das groRte Risiko be-
steht fur Frauen, die sowohl rauchen als auch mit Tabakrauch exponiert werden (RR = 1,8; 95% KI:
1,21-2,7).
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AbschlieRend liegt auch eine nachgewiesene kausale Beziehung zwischen dem Pfeifen-
bzw. Zigarrenrauchen und der Entstehung von Lungenkrebs sowie von Tumoren des
Kehlkopfes, der Mund- und der Mundrachenhohle, des Hypopharynx und der Speise-
rohre vor (Kreuzer, Jockel et al. 2006: 1101). Wie bei Lungenkrebs gibt es auch fir die-
se Krebsarten eindeutige Dosis-Wirkungs-Beziehungen: Je langer der Tabakkonsum
also anhélt, je fruher der Beginn des Rauchens und je groRer die Zahl gerauchter Ziga-
retten ist, desto groRer ist das jeweilige Krebsrisiko (Drings 2004).

Die nachgewiesenen Zusammenhange zwischen dem Tabakkonsum und der Ent-
stehung verschiedener Krebsarten verdeutlichen vor allem die Wichtigkeit der Verhin-
derung des Raucheinstiegs bei Kindern und Jugendlichen und erkl&ren, warum diese
sehr haufig Ziel zahlreicher Praventionsprogramme sind. Préventions- und Tabakent-
wohnungsprogramme lohnen sich allerdings in allen Altersgruppen, da sich das jeweili-

ge Krebsrisiko nach der Rauchaufgabe deutlich reduziert.

2.1.5.5 Chronisch-obstruktive Lungenerkrankung (COPD)

Bei der Chronisch-obstruktiven Lungenerkrankung handelt es sich um eine Lungen-
funktionsverschlechterung (Gillissen 2008: 380); genauer ist die COPD eine Krankheit,
,»die durch eine [...] nicht vollstandig reversible Atemwegsobstruktion auf dem Boden
einer chronischen Bronchitis und/oder eines Lungenemphysems gekennzeichnet ist*
(Vogelmeier 2003: S16). Die COPD befindet sich in der Liste der weltweit haufigsten
Erkrankungen an 6. Stelle und damit sogar vor dem Lungenkrebs (an 10. Stelle)
(Groneberg und Haustein 2008). AuRerdem stellt sie — hinsichtlich der Morbiditat sowie
Mortalitat — die Krankheit mit der derzeit starksten Zunahme dar und gilt heute bereits
als die weltweit vierthdufigste Todesursache (Vogelmeier 2003; Welte 2006). Experten
rechnen damit, dass die COPD bis zum Jahr 2020 sogar an dritter Stelle der Todesursa-
chen stehen wird (Murray und Lopez 1997).

Angaben uber die Inzidenz der COPD in den Industriestaaten schwanken in der Li-
teratur aufgrund der unterschiedlichen Betrachtungsweisen zwischen 4% und 15% (Eu-
ropean Commission 2004a; Gillissen 2008; Lindberg, Bjerg-Backlund et al. 2006;
Lindberg, Jonsson et al. 2005; Shahab, Jarvis et al. 2006; VVogelmeier 2003). Da der
Krankheitsverlauf sehr langsam verlauft, oftmals vom Betroffenen zunéchst nicht be-
achtet und die Krankheit dadurch erst spat diagnostiziert wird, gibt es jedoch vermutlich
eine deutlich hohere Dunkelziffer (Lundback, Lindberg et al. 2003; Schénhofer und
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Bals 2008; Vogelmeier 2003).”® 70-90% aller COPD-Erkrankungen sind auf das aktive
Rauchen zurtickzufiihren (European Commission 2004a; Schonhofer und Bals 2008;
U.S. Department of Health and Human Services 1984; Vogelmeier 2003). Wie auch
beim Lungenkrebs spielt fur das Erkrankungsrisiko sowohl die tagliche als auch die
kumulative Anzahl gerauchter Zigaretten eine ausschlaggebende Rolle (Doll, Peto et al.
2004; European Commission 2004a; Groneberg und Haustein 2008; Higgins, Enright et
al. 1993; Shahab, Jarvis et al. 2006). So weisen Raucher ein 14-mal héheres Mortalitéts-
risiko auf als Nichtraucher, bei starken Rauchern betragt das Risiko sogar das 24-fache
(Peto, Lopez et al. 1994).”" In einigen Studien wurde gezeigt, dass die Inzidenz und
Mortalitdt bei Mannern hoher liegt als bei Frauen (de Marco, Accordini et al. 2004;
Gillissen 2008; Shahab, Jarvis et al. 2006), in anderen konnte dieser Zusammenhang
wiederum nicht nachgewiesen werden (Lindberg, Jonsson et al. 2005; Lundbé&ck, Lind-
berg et al. 2003).”® AuBerdem tritt die COPD im héheren Alter, vorrangig ab einem
Alter von 60 Jahren, vermehrt auf (Bahadori und FitzGerald 2007; de Marco, Accordini
et al. 2004; Lindberg, Bjerg-Béacklund et al. 2006; Lindberg, Jonsson et al. 2005; No-
wak, Berger et al. 2005; Schonhofer und Bals 2008; Shahab, Jarvis et al. 2006; Vogel-
meier 2003).”° COPD-bedingte Todesfélle haben einen Anteil von etwa 20% an der
tabakattributablen Mortalitatsrate, jahrlich sterben etwa 0,97 Mio. Menschen an durch
Tabak verursachter COPD (Ezzati und Lopez 2003).

Die mit Abstand effektivste Préavention, aber auch Behandlung der COPD stellt die
Einstellung, nicht die Einschrankung, des Tabakkonsums dar. So konnten verschiedene
Arbeiten zeigen, dass Patienten, die das Rauchen aufgeben, eine deutlich geringere Ver-
schlechterung der Lungenfunktion aufweisen als weiterrauchende Patienten; erstere
weisen eine mit der alterskorrigierten Gruppe von nichtrauchenden Personen vergleich-
bare Verschlechterung der Lungenfunktion auf (Higgins, Enright et al. 1993; Scanlon,
Connett et al. 2000).

"® LLaut Lundbéck, Lindberg et al. (2003) erfiillen etwa die Halfte aller dlteren Raucher (iiber 45 Jahre) die
Kriterien einer COPD.

" Laut Doll (1999) betragt das relative Mortalitatsrisiko fir COPD im Mittel 12,7, bei leichtem Zigaret-
tenkonsum (1-14 Zigaretten pro Tag) ist es um das 8,6-fache, bei starkem Tabakkonsum (25 Zigaretten
oder mehr pro Tag) sogar um das 22,5-fache im Vergleich zu dem Risiko eines Nierauchers erhéht.

"8 Kazerouni, Alverson et al. (2004) weisen nach, dass die COPD-bedingte Mortalitat bei Frauen sehr viel
stirker zugenommen hat als bei Ménnern, weshalb man mit einer Angleichung der COPD-bedingten
Todesfalle rechnen kann. Thun, Daylally et al. (1995) belegen fiir Frauen sogar ein gréferes Mortali-
tatsrisiko (Frauen: RR = 12,8 (95% KIl: 10,4-15,9), Ménner: RR = 11,7 (95% KI: 9,1-15,0)).

¥ So konnte bei 50% aller tiber 65-jahrigen Raucher eine Lungenfunktionsverschlechterung festgestellt
werden im Vergleich zu lediglich 15% bei Nierauchern (Shahab, Jarvis et al. 2006).
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2.1.5.6 Kardiovaskulére Erkrankungen
Fur eine tabakassoziierte kardiovaskuldare Erkrankung, insbesondere einer koronaren
Herzerkrankung, ist sowohl das Nikotin im Tabak als auch das Kohlenmonoxid im Ta-
bakrauch verantwortlich. Durch die Aufnahme des Nikotins werden die Nikotinrezepto-
ren im Korper stimuliert, die Herz- und Atemfrequenz nimmt zu und der systolische
und diastolische Blutdruck steigt. Zudem erfolgt neben einer Verringerung der Haut-
durchblutung eine Zunahme der Muskeldurchblutung. Die ,,Sauerstofftransportkapazi-
tat” des Blutes nimmt durch die Belastung des Kdrpers mit Kohlenmonoxid ab, wobei
gleichzeitig im Herzmuskel ein erhohter Sauerstoffbedarf durch die Aufnahme des Ni-
kotins entsteht (Heitzer und Meinertz 2005: 111/32). Diese tabakbedingten korperlichen
Verdnderungen erhéhen das kardiovaskuldre Risiko erheblich, wobei die detaillierten
»Pathomechanismen* bis heute nicht vollstandig geklart sind (Heitzer und Meinertz
2005: 111/33).%°

Studien konnten nachweisen, dass Raucher, unabhangig von anderen Risikofakto-
ren wie Alter, Geschlecht, Bluthochdruck und erhéhter Cholesterinspiegel, gegentiber
Nichtrauchern ein 2- bis 3-mal hoheres Risiko aufweisen, eine koronare Herzerkran-
kung zu erleiden, welches zudem mit der Zahl der taglich gerauchten Zigaretten zu-
nimmt (Doll, Peto et al. 2004; Jousilahti, Vartiainen et al. 1999; Negri, Lavecchia et al.
1994; Prescott, Osler et al. 1998; Smoke Free Partnership 2006; Yusuf, Hawken et al.
2004).%" Weist ein Raucher weitere Risikofaktoren auf, potenziert sich das kardiovasku-
lare Risiko (Heitzer und Meinertz 2005). Auch das durch eine koronare Herzerkrankung
bedingte relative Mortalitatsrisiko ist sowohl bei weiblichen (RR = 1,8; 95% KI: 1,7-
2,0) als auch bei mannlichen Rauchern erhéht (RR = 1,9; 95% KI: 1,8-2,0). Weiterhin
ist die Chance, dass ein aktiver Raucher einen Schlaganfall erleidet, drei- bis viermal
hoher als bei einem Nieraucher (Bonita, Duncan et al. 1999; You, Thrift et al. 1999)%,
wobei das relative Risiko je nach Alter (bis 65 Jahre RR = 3,12, ab 65 Jahre RR = 1,30)
variiert (Smoke Free Partnership 2006). Das durch Schlaganfélle bedingte Mortalitétsri-
siko ist fir Raucher etwa doppelt so hoch wie fiir Nichtraucher (Frauen: RR = 1,8; 95%
Kl: 1,6-2,1, Manner: RR =1,9; 95% KI: 1,6-2,2) (Thun, Daylally et al. 1995). Wie auch

8 Fiir weitere Informationen sei der interessierte Leser beispielsweise auf Heitzer (2005) verwiesen.

81 Laut Yusuf, Hawken et al. (2004) betragt die Chance eines Rauchers, einen Herzinfarkt zu erleiden das
2,87-fache (OR = 2,87; 95% KI: 2,58-3,19) gegeniiber der Chance eines Nichtrauchers, bei starken
Rauchern (mehr als 40 Zigaretten pro Tag) sogar das 9,16-fache (OR = 9,16; 95% KI: 6,18-13,58).
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im Zusammenhang mit anderen tabakassoziierten Erkrankungen belegt wurde, sinkt das
Risiko fir koronare Herzerkrankungen und Schlaganfalle nach Beendigung des Rau-
chens nachweislich und hat sich bereits nach 2 Jahren Rauchabstinenz um die Halfte
reduziert (Heitzer und Meinertz 2005; Lightwood und Glantz 1997). AulRerdem verrin-
gert sich das Mortalitatsrisiko (durch koronare Herzerkrankungen) nach Beendigung des
Rauchens um 36% im Vergleich zu dem Risiko einer weiterrauchenden Person (RR =
0,64; 95% KI: 0,58-0,71) (Critchley und Capewell 2003a; Critchley und Capewell
2003b).5

Daneben besteht bei Rauchern ein erhohtes Herzinfarktrisiko, was vor allem bei
Frauen deutlich ins Gewicht fallt (Doll, Peto et al. 2004): Zwar weisen Manner eine 4,6-
mal hohere Herzinfarktrate auf als Frauen, flr rauchende Frauen besteht jedoch ein 3,3-
fach hoheres relatives Herzinfarktrisiko (RR = 3,3; 95% KI: 2,1-5,1) gegenuber Nicht-
rauchern, wohingegen es fur Manner nur um das 1,9-fache (RR =1,9; 95% KI: 1,6-2,3)
erhoht ist. Dieses hohere Risiko von Raucherinnen macht sich vor allem mit zunehmen-
dem Zigarettenkonsum bemerkbar ( vgl. auch Dobson, Alexander et al. 1991; Njolstad,
Arnesen et al. 1996). So betrégt die Inzidenz bei Frauen im Alter von 35-52 Jahren bei
einem taglichen Konsum von mehr als 20 Zigaretten das 6-fache, bei Mé&nnern hingegen
nur das 3-fache gegentiber Nichtrauchern des jeweiligen Geschlechts (Njolstad, Arnesen
et al. 1996). Wiederum nimmt das Herzinfarktrisiko nach Aufgabe des Rauchens deut-
lich ab — Dobson, Alexander et al. (1991) belegen sogar ein mit Nichtrauchern ver-
gleichbares Herzinfarktrisiko nach 2-3 Jahren Rauchabstinenz (Dobson, Alexander et al.
1991).%

Koronare Herzerkrankungen sind bei Ménnern fiir etwa ein Drittel (34%) aller
durch das Rauchen bedingten Todesfélle in der Altersgruppe der 35-69-J&higen verant-
wortlich ( vgl. Heitzer und Meinertz 2005: 111/32; Peto, Lopez et al. 1994: 2). In der
Gruppe 70+ sind es noch 11% — dies bedeutet, dass Rauchen besonders in jlingeren Jah-
ren einen groRen Risikofaktor fur koronare Herzerkrankungen darstellt (Peto, Lopez et
al. 1994: 2; vgl. Yusuf, Hawken et al. 2004). In der Gruppe der 35-69-jahrigen Rauche-

rinnen sind etwa 11% aller tabakbedingten Todesfalle Koronarerkrankungen zuzu-

82 Die entsprechenden Odds lauten bei You, Thrift et al. (1999) OR = 3,10; 95% KI: 1,99-4,82, bei Boni-
ta, Duncan et al. (1999) OR = 4,14; 95% KI: 3,04-5,63.

8 Beriicksichtigt wurden in diesem Review-Artikel insgesamt 20 Studien. Die Follow-Up-Befragungen
fanden nach 2 bis 26 Jahren, durchschnittlich nach 5 Jahren statt.
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schreiben; bei den Raucherinnen im Alter von 70 Jahren und mehr sind es nur noch
knapp 4%. Die Rate fallt damit deutlich niedriger aus als bei Mé&nnern (John und Hanke
2002; Peto, Lopez et al. 1994:2; vgl. Yusuf, Hawken et al. 2004). Nach Schatzungen
von Ezzati und Lopez sterben jéhrlich etwa 1,69 Mio. Menschen an durch Tabak verur-
sachten kardiovaskuldren Erkrankungen; 35% aller tabakassoziierten Todesfélle sind
durch koronare Herzerkrankungen bedingt (Ezzati und Lopez 2003).

Auch diese Zahlen belegen wiederum die Wichtigkeit, dass Informations- und Pra-
ventionsprogramme neben der Tabakentwohnung von Rauchern vor allem das Ziel ver-

folgen sollten, den Einstig in den Tabakkonsum zu verhindern.

2.1.5.7 Passivrauchen
Im vorausgehenden Kapitel wurde deutlich, dass das aktive Rauchen mit zahlreichen
gesundheitlichen Konsequenzen in Zusammenhang gebracht werden kann. Zwar wird
die Bedeutung des Passivrauchens fiir die Gesundheit in der Literatur kontrovers disku-
tiert. Dennoch sprechen die Ergebnisse vieler Studien fir eine gesundheitsschadigende
Wirkung des Passivrauchens.®®

Als Passivrauchen (Environmental Tobacco Smoke, ETS) bezeichnet man die
»inhalative Aufnahme von Tabakrauch in der Raumluft* (Kreuzer, Jockel et al. 2006).
Dieser Tabakrauch setzt sich aus dem ausgeatmeten Hauptstromrauch und dem Neben-
stromrauch zusammen (vgl. Kap.2.1.5.1); letzterer enthélt teilweise deutliche hdhere
Schadstoffanteile (Jockel 2000). Im Folgenden sollen einige ETS-assoziierte Erkran-
kungen beschrieben und deren konkreter Zusammenhang mit dem Passivrauchen belegt

werden.

Passivrauchen und Lungenkrebs
Lange Zeit war umstritten, inwieweit eine Tabakrauchbelastung das Lungenkrebsrisiko
erhoht und bis heute wird hieriber eine intensive wissenschaftliche Debatte gefiihrt. Im

Jahr 1981 wurde eine japanische Kohortenstudie veroffentlicht, die erstmals bei nie rau-

8 Darliber hinaus weisen mannliche Raucher gegeniiber Nichtrauchern eine 3,6-fach héhere Chance auf,
eine akute (koronare) Thrombose zu erleiden (Burke, Farb et al. 1997).

8 Problematisch ist in diesem Zusammenhang die Tatsache, dass die Zigarettenindustrie sich an dieser
Debatte mit Forschungsergebnissen aus scheinbar unabhéngigen Laboratorien beteiligt, die tatséchlich
jedoch aus kooperierenden Laboratorien bzw. ,,hauseigenen* Laboratorien stammen (Drope und Chap-
man 2001).



2 Gesundheitliche und politische Bedeutsamkeit von Uber- oder Fehlernahrung und Tabakkonsum 76

chenden Ehefrauen mit einem rauchenden Ehemann ein erhdhtes Lungenkrebsrisiko
nachweist, das zudem mit dem Grad der Exposition zunimmt. Die Arbeit ergibt im De-
tail, dass Frauen, deren Ehemann 1 bis 19 Zigaretten am Tag rauchen oder friiher ge-
raucht hatten, ein 1,6-fach hoheres Lungenkrebsrisiko (RR = 1,61) aufweiesen als nicht-
exponierte Ehefrauen. Bei einem stark rauchenden Ehepartner (mehr als 20 Zigaretten
pro Tag) besteht ein doppelt so hohes Lungenkrebsrisiko (RR = 2,08) im Vergleich zu
einer Nieraucherin mit einem nicht-rauchenden Partner (Hirayama 1981).%% 8 In einer
Fall-Kontroll-Studie von Lam, Kung et al. (1987) ergibt sich ein relatives Risiko fiir alle
Lungenkrebskarzinome von RR = 1,65 (95% KI: 1,16-2,35), das fiir Adenokarzinome
fallt mit RR = 2,12 (95% KI: 1,32-3,39) sogar hoher aus.®® Zahlreiche weitere Studien
belegen die signifikante Erhohung des Lungenkrebskrebsrisikos durch hdusliches Pas-
sivrauchen (Akiba, Kato et al. 1986; Garfinkel, Auerbach et al. 1985; Lee, Ko et al.
2000; Pershagen, Hrubec et al. 1987; Qing, Sasco et al. 1993; Trichopoulos, Kalandidi
et al. 1981; Zaridze, Maximovitch et al. 1998).

Eine Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen der Menge gerauchter Zigaretten pro
Tag durch den rauchenden Partner sowie der Dauer der Exposition und dem Lungen-
krebsrisiko des nichtrauchenden Partners wurde ebenfalls nachgewiesen (Hackshaw,
Law et al. 1997; Nyberg, Agrenius et al. 1998). Haufig zeigt sich allerdings lediglich in
der Gruppe mit der starksten ETS-Exposition ein signifikanter Zusammenhang mit der
Entstehung von Lungenkrebs: So belegen Brownson, Alavanja et al. (1992) einen Zu-
sammenhang zwischen Passivrauchen und der Entstehung eines Lungenkrebses bei
Nichtrauchern mit rauchenden Familienangehdrigen in der hdchsten Expositionsgruppe
(mehr als 40 Packungsjahre®) (OR 1,3; 95% KI: 1,0-1,6)).% Die bereits an anderer

% Die zwei Jahre spater nochmals durchgefiihrte Befragung zeigt ein relatives Lungenkrebsrisiko von RR
= 1,45 (90% KI: 1,04-2,02) (Partner raucht 1-19 Zigaretten pro Tag) bzw. RR = 1,91 (90% KI: 1,34-
2,71) (Partner raucht mehr 20 als Zigaretten pro Tag) fiir nichtrauchende Ehefrauen mit rauchendem
Partner. Umgekehrt weisen auch nichtrauchende Manner rauchender Ehefrauen ein héheres relatives
Risiko auf. Dieses betragt RR = 2,14 (90% KI: 0,98-4,65) bei einem téglichen Zigarettenkonsum von 1-
19 Zigaretten bzw. RR = 2,31 (90% KI: 0,90-5,94) bei einem téglichen Zigarettenkonsum von 20 Ziga-
retten und mehr; somit konnte wiederum eine Dosis-Wirkungs-Beziehung belegt werden (Hirayama
1984).

¥ n einer Studie von Garfinkel (1981) aus dem gleichen Jahr fallt das Lungenkrebsrisiko von Nichtrau-
chern mit einem rauchenden Ehepartner zwar hoher, aber nicht signifikant aus. Zudem kann kein Dosis-
Wirkungs-Zusammenhang beobachtet werden.

8 Auffallend ist in dieser Studie, dass das relative Lungenkrebsrisiko iiber alle Grade der Exposition
&hnlich hoch ausféllt (Lam, Kung et al. 1987).

% Ein Packungsjahr (engl. pack-year) berechnet sich aus der Anzahl gerauchter Zigarettenpackungen pro
Tag (ca. 20 Zigaretten pro Packung) und der Dauer in Jahren (Ramroth, Dietz et al. 2006). Raucht eine
Person fiinf Jahre lang taglich 2 Packungen Zigaretten, entspricht dies 10 Packungsjahren.
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Stelle erwéhnte, von der IARC in Auftrag gegebene, multizentrische Fall-Kontroll-
Studie (Boffetta, Agudo et al. 1998) wies ebenfalls in der Gruppe mit der hochsten Ex-
positionsdauer und der Gruppe mit der hochsten kumulativen Exposition durch den rau-
chenden Partner eine signifikant hohere Chance an Lungenkrebs zu erkranken nach, im
Vergleich zu einer Person ohne ETS-Exposition (OR = 1,8; 95% KI: 1,12-2,90 bzw. OR
= 1,64; 95% KI: 1,04-2,59). Zu dhnlichen Ergebnissen gelangen auch Brennan, Buffler
et al. (2004), Jee, Ohrr et al. (1999), Stockwell, Goldman et al. (1992) und Gao, Blot et
al. (1987).

Nicht nur die hausliche ETS-Exposition geht allerdings mit einer Erhéhung des
Lungenkrebsrisikos einher: Die oben genannte multizentrische Fall-Kontroll-Studie
weist auch flr Personen der Gruppe mit der starksten Tabakrauchbelastung an ihrem
Arbeitsplatz ein steigendes Risiko fur Lungenkrebs nach (OR = 2,07; 95% KI: 1,33-
3,21) (Boffetta, Agudo et al. 1998; vgl. auch Brennan, Buffler et al. 2004; Brown 1999;
Kreuzer, Krauss et al. 2000; Wells 1998b). Bei Fontham (1994) zeigt sich ein mit dem
Ausmald der Exposition steigendes, signifikant erhdhtes Lungenkrebsrisiko fir nichtrau-
chende Frauen am Arbeitsplatz. Im Detail steigt dieses bei 1 bis 15 Jahren Passivrauch-
belastung um 30% (OR = 1,29; 95% KI: 1,01-1,67) im Vergleich zu einer nicht-
exponierten Person, bei mehr als 30 Jahren Passivrauchbelastung betragt die Chance, an
Lungenkrebs zu erkranken bereits das 1,86-fache (OR = 1,86; 95% KI: 1,24-2,78).%* Bei
jemals exponierten Frauen ist das Lungenkrebsrisiko um 39% erhoht (OR = 1,39; 95%
KI: 1,11-1,74).

Neben einem signifikanten Einfluss der Tabakrauchbelastung am Arbeitsplatz auf
das Lungenkrebsrisiko (OR = 1,7; 95% KI: 1,3-2,3)) und einer Dosis-Wirkungs-
Beziehung mit der Dauer der taglichen Exposition (von OR = 1,0 bei 0 bzw. 1 bis 2
Stunden auf OR = 2,9 (95% KI: 1,8-4,7) bei mehr als 4 Stunden), zeigt sich in einer
Fall-Kontroll-Studie von Zhong, Goldberg et al. (1999) auch eine Erhéhung des Lun-
genkrebsrisikos mit zunehmender Zahl rauchender Arbeitskollegen (von OR = 1,0 bei 0

% Die Ergebnisse bei Cardenas, Thun et al. (1997) deuten ebenfalls auf einen Dosis-Wirkungs-
Zusammenhang zwischen ETS und Lungenkrebs hin, obwohl die Werte mehrheitlich nicht signifikant
ausfallen, da das Konfidenzintervall den Wert 1 beinhaltet. So zeigt sich in der héchsten Expositions-
gruppe (Partner raucht 40 oder mehr Zigaretten pro Tag) ein relatives Lungenkrebsrisiko von RR = 1,9
(95% KI: 1,0-3,6) und damit ein im Vergleich zu dem Risiko einer nicht-exponierten Person annéhernd
doppelt so hohes Risiko.

% Die Autoren belegen daneben auch einen Einfluss der hauslichen Tabakrauchexposition durch den
rauchenden Ehemann: Das Risiko der nichtrauchenden Ehefrauen erhéht sich laut Studie um 29% (OR
=1,29; 95% KI: 1,04-1,60) (Fontham, Correa et al. 1994).
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bzw. 1 bis 2 rauchenden Kollegen auf OR = 3,0 (95% KI: 1,8-4,9) bei mehr als vier
rauchenden Kollegen).

Daneben liegen Studien vor, die das Lungenkrebsrisiko an verschiedenen Expositi-
onsorten miteinander vergleichen. Bei Kreuzer, Krauss et al. (2000) ergibt sich in der
Gruppe mit der starksten Exposition ein héheres Lungenkrebsrisiko bei einer Passiv-
rauchbelastung in Bars, Restaurants oder im Auto (OR = 2,64; 95% KI: 1,30-5,36), im
Vergleich zu einer Exposition durch den rauchenden Ehepartner (OR = 1,77; 95% KI:
1,00-3,13) oder einer Exposition am Arbeitsplatz (OR = 1,9; 95% KI. 1,04-3,58). Eine
gepoolte Analyse von Kawachi, Pearce et al. (1989) weist sowohl fir Manner als auch
fir Frauen ein relatives Lungenkrebsrisiko von RR = 1,3 (95% KI: 1,1-1,5) durch eine
ETS-Exposition im hduslichen Bereich auf; eine ETS-Exposition am Arbeitsplatz fuhrt
dagegen zu einem deutlich héheren Lungenkrebsrisiko (RR = 2,2; 95% KI: 1,4-3,0).%
Generell steigt das Lungenkrebsrisiko mit zunehmender Starke der ETS-Exposition
unabhéngig von der Expositionsquelle (Lee, Ko et al. 2000).

Zur Einschatzung des Lungenkrebsrisikos durch Passivrauchen wurden in den ver-
gangenen Jahren auch Meta-Analysen und Reviews veroffentlicht. Laut der IARC
(2002) ergaben verschiedene Meta-Analysen eine Erhéhung des Lungenkrebsrisikos um
20% fur nichtrauchende Frauen und 30% fiir nichtrauchende Mé&nner mit einem rau-
chenden Ehepartner. Das Erkrankungsrisiko bei einer Exposition am Arbeitsplatz ist um
12-19% gegeniliber dem Risiko eines nicht-exponierten Nichtrauchers erhéht und fallt
damit — anders als in den zuvor genannten Untersuchungen — niedriger aus als bei einer
hé&uslichen Exposition. In einer Meta-Analyse von Boffetta (2002) ergibt sich auf der
Grundlage von 51 epidemiologischen Studien ein relatives Lungenkrebsrisiko von RR =
1,25 (95% KI: 1,15-1,37) fir Nichtraucher, die einer ETS-Exposition durch den rau-
chenden Ehepartner ausgesetzt sind.*® Eine Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen der
Starke der ETS-Exposition und dem Auftreten von Lungenkrebs — wie sie in 13 Studien
untersucht wurde — konnte nicht nachgewiesen werden, wohingegen zwei groRRe Multi-

center-Studien durchaus eine signifikante Erhéhung des Lungenkrebsrisikos mit stei-

% aut eines Berichts der Antirauchervereinigung ,,Smoke Free Partnership“ (2006) besteht fiir Personen,
die am Arbeitsplatz oder zu Hause belastet sind, ein um das 1,24-fache erhdhte Risiko (RR = 1,24),
wahrend dieses Risiko in Bars und Kneipen auf das 1,73-fache (RR = 1,73) im Vergleich zu einer
nicht-exponierten Person ansteigt.

% Dieser Wert ergibt sich unabhangig vom Geschlecht der untersuchten Personen und von der Studienart.
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gender Anzahl der Packungsjahre (pack years) belegen (Boffetta 2002).%* Eine Passiv-
rauchbelastung am Arbeitsplatz erhoht das Lungenkrebsrisiko um den Faktor RR = 1,17
(95% KI: 1,04-1,32) (Boffetta 2002) bis RR = 1,24 (95% KI: 1,18-1,29) (Stayner, Bena
et al. 2007), in der am stéarksten belasteten Gruppe liegt sogar ein doppelt so hohes Risi-
ko vor (RR = 2,01; 95% KI: 1,33-2,60) (Stayner, Bena et al. 2007). Zahlreiche weitere
Review-Artikel und Meta-Analysen belegen den Zusammenhang zwischen einer
Passivchrauchbelastung und dem Lungenkrebsrisiko.*®

Zu beachten ist eine in der Literatur diskutierte mogliche Uberschatzung des Lun-
genkrebsrisikos durch ETS (vgl. z.B. Lee 1984). Dies ist der Fall, wenn Raucher oder
Exraucher sich falschlicherweise als Nichtraucher bezeichnen und diese dadurch falsch
klassifiziert werden (Wichmann, Jockel et al. 1999).* Zieht man die gemessene
Kotinin®’- oder Nikotinkonzentration heran, sind laut Hackshaw, Law et al. (1997) etwa
2% aller klassifizierten Nichtraucher hdochstwahrscheinlich Raucher, sodass sich eine
leichte Reduzierung des relativen Risikos an Lungenkrebs zu erkranken ergibt (RR
1,18; 95% KI: 1,06-1,30)). Auf der anderen Seite konnte bei Nichtrauchern, die mit

Nichtrauchern zusammenleben, Kotinin im Urin nachgewiesen werden, das heif3t, dass

% Einen Dosis-Wirkungs-Zusammenhang zwischen dem AusmaB der Tabakrauchexposition und dem
Lungenkrebsrisiko weisen auch Zhong, Goldberg et al. (2000) und Hackshaw, Law et al. (1997) nach.
Letztere zeigen, dass das relative Lungenkrebsrisiko fur nichtrauchende Ehefrauen durchschnittlich um
23% (95% KI: 14%-32%) fir jeweils 10 durch den Partner gerauchte Zigaretten pro Tag und um 11%
(95% KI: 4%-17%) fur jeweils 10 Jahre der Tabakrauchbelastung steigt.

% Zhong, Goldberg et al. (2000) zeigen in ihrer Meta-Analyse beispielsweise ein um den Faktor 1,20 (RR
=1,20; 95% KI: 1,12-1,29) erhohtes relatives Lungenkrebsrisiko fur nichtrauchende Frauen mit einem
rauchenden Ehepartner; bei nichtrauchenden Mé&nnern mit rauchenden Ehefrauen betragt das relative
Risiko das 1,48-fache (RR = 1,48; 95% KI: 1,13-1,94). Ferner besteht ein erhéhtes Risiko flir Lungen-
krebs bei ETS am Arbeitsplatz (RR = 1,16; 95% KI: 1,05-1,28). Hackshaw, Law et al. (1997) berech-
nen auf der Grundlage von 37 epidemiologischen Studien ein relatives Risiko fiir Lungenkrebs von RR
= 1,24 (95% KI: 1,13-1,36) fur Nichtraucherinnen, die mit einem rauchendem Partner zusammenleben;
fur passivrauchende Ménner liegt das relative Risiko bei RR = 1,34 (95% KI: 0,97-1,84) und flr beide
Geschlechter zusammen bei RR = 1,23 (95% KI: 1,13-1,34). Ein Review von Wells (1988) auf der
Grundlage von drei Kohortenstudien und 14 Fall-Kontroll-Studien ergibt ein relatives Risiko fur ETS-
bedingten Lungenkrebs von RR = 1,44 (95% KI: 1,26-1,66) bei Frauen und RR = 2,1 (95% KI: 1,3-
3,2).

% Als Grund nennen Wichmann, Jéckel et al. die Vermutung, dass ,,es wahrscheinlicher ist, da ein Rau-
cher mit einem Raucher zusammenlebt als mit einem Nichtraucher. Dann wére es ebenfalls wahrschein-
licher, dal’ ein als Nichtraucher fehlklassifizierter Raucher mit Lungenkrebs mit einem rauchenden
Partner zusammenlebt, und dies wiirde in der Tat zu einer Uberschatzung des Risikos durch ETS fiih-
ren. Dagegen flhrt eine ,zuféllige* Fehlklassifikation eines Teils der Raucher als Nichtraucher zu kei-
ner Uberschatzung des relativen Risikos.* (Wichmann, Jockel et al. 1999)

% Kotinin stellt eines der Hauptabbauprodukte von Nikotin dar (Schaller und Pdtschke-Langer 2007). Es
konnte ein Kklarer Dosis-Wirkungs-Zusammenhang zwischen der Menge inhalierten Zigarettenrauchs
und dem Kotinin-Wert im Harn nachgewiesen werden. Dieser liegt bei Rauchern im Mittel bei
1391ng/ml, bei nicht-exponierten Nichtrauchern bei 1,6ng/ml und bei Passivrauchern bei durchschnitt-
lich 7,7ng/ml.
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sie auBerhalb ihres Zuhauses tabakrauchbelastet sind. Folglich wird das berechnete rela-
tive Lungenkrebsrisiko in der Kontrollgruppe unterschétzt. Eine Beriicksichtigung die-
ser Tatsache fiihrt wiederum zu einer leichten Erhéhung des relativen Risikos fur Lun-
genkrebs, sodass man insgesamt von einem Ausgleich der Verzerrungseffekte ausgehen
kann (Wichmann, Jockel et al. 1999). Nach Beriicksichtigung der mdglichen Verzer-
rungen betragt das Lungenkrebsrisiko fiir Nichtraucher mit einem rauchenden Partner
RR = 1,26 (95% KI: 1,06-1,47); man kann demzufolge auch bei ersterer Berechnung
durchaus von einer glltigen Schéatzung des tatséchlichen relativen Risikos ausgehen
(Hackshaw, Law et al. 1997). ,,Damit ist es sehr unwahrscheinlich®, so schlussfolgern
Wichmann, Jockel et al. (Wichmann, Jockel et al. 1999), ,,daR das beobachtete erh6hte
relative Risiko fur Lungenkrebs durch ETS durch Fehlklassifikation von Rauchern be-
dingt ist*.%

Ein weiterer moglicher Verzerrungseffekt besteht in der h&ufig nur unzureichenden
Klassifikation in Jemalsraucher oder Nieraucher (Wichmann, Jockel et al. 1999). Da das
Lungenkrebsrisiko eines Passivrauchers mit der Rauchabstinenz des Partners abnimmt
(Nyberg, Agrenius et al. 1998), kommt es wiederum zu einer Unterschétzung des relati-
ven Risikos eines passivrauchenden Nichtrauchers (Wichmann, Jockel et al. 1999).

Eine Verzerrung der Ergebnisse bei Fall-Kontroll-Studien liegt mdoglicherweise
auch in der Abfrage der Einschatzung der Expositionsdauer und -stérke. Da die Latenz-
zeit zwischen Tabakrauchbelastung und dem Auftreten eines Tumors meist sehr lang
ausfallt, konnte ein Erinnerungsbias vorliegen (Radon und Nowak 2004).

Copas und Shi (2000) gehen davon aus, dass es hinsichtlich der Veréffentlichung
von Studien zum Thema Passivrauchen einen klaren ,,publication bias* gibt, sodass das

Risiko berschéatzt wird und schatzungsweise um 15% (statt der von Hackshaw, Law et

% Auch andere Autoren kommen zu diesem Ergebnis: So ergibt sich fiir tabakrauchexponierte Nichtrau-
cher laut Wald, Nanchahal et al. (1986) ein relatives Lungenkrebsrisiko von RR = 1,35 (95% KI: 1,19-
1,54). Unter Berlcksichtigung einer moglichen Fehlklassifikation von Nichtrauchern korrigieren die
Autoren das Risiko auf RR = 1,30 (95% KI: 1,14-1,50); rechnet man den Einfluss einer anderweitigen
Tabakrauchexposition heraus, ergibt sich fur einen ETS-belasteten Nichtraucher gegenuber einem voll-
standig nicht-exponierten Nichtraucher ein relatives Lungenkrebsrisiko von RR = 1,53, das Risiko ist
demnach um 53% erhoht. Daneben geht auch Wells (1986) davon aus, dass eine Fehlklassifikation
nicht als Erklarung der gefundenen signifikanten Ergebnisse zahlreicher Studien herangezogen werden
kann. In dem bereits erwéhnten Review (Wells 1988) korrigiert er die berechneten relativen Risikower-
te von RR = 1,44 auf RR = 1,43 (Frauen) bzw. von RR = 2,1 auf RR = 1,6. Berlicksichtigt man daneben
eine mogliche anderweitige ETS-Exposition, ergibt sich fur Frauen ein um den Faktor RR = 1,48, fir
Maénner ein um den Faktor RR = 2,40 erh6htes Lungenkrebsrisiko.
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al. (1997) angegebenen 24%) gegenuber dem einer nicht-exponierten Person erhoht
ist.%

Eine Ubersicht (iber die verschiedenen, in der Literatur diskutierten Kritikpunkte
bezlglich der Studien zum Zusammenhang zwischen Passivrauchen und Lungenkrebs

und die Reaktionen und Antworten findet sich beispielsweise bei Boffetta (2002).'%

Passivrauchen und kardiovaskulare Erkrankungen
Wie beim aktiven Rauchen konnte auch flr das Passivrauchen gezeigt werden, dass sich
das Risiko einer koronaren Herzerkrankung bzw. das Mortalitatsrisiko durch ETS-
bedingte kardiovaskuldre Erkrankungen erhoht. Mittels eines Reviews verschiedener
Arbeiten zum Zusammenhang zwischen Passivrauchen und dem Auftreten koronarer
Herzerkrankungen kommt Wells (1994) zu dem Ergebnis, dass sich das Risiko fur
Nichtraucher mit einem rauchenden Partner bzw. einer hduslichen ETS-Belastung um
22% bis Uber 70% erhoht. Im Detail betrachtet der Autor sowohl das Erkrankungs- als
auch das Mortalitéatsrisiko und unterscheidet in seiner Analyse zwischen Studien ver-
schiedener Qualitatsstufen (Anzahl der Kontrollvariablen in den einbezogenen Studien).
In der Gruppe der Untersuchungen mit der hochsten Anzahl von Kontrollvariablen be-
tragt das relative Risiko RR = 1,77 (95% KI: 1,18-2,65), kombiniert mit der zweiten
Qualitatsstufe RR = 1,48 (95% KI: 1,08-2,02); uber alle Studien hinweg ergibt sich ein
um den Faktor 1,42 (RR = 1,42; 95% KI: 1,15-1,75) erhohtes Erkrankungsrisiko. Be-
trachtet man nun das Mortalitatsrisiko, lauten die entsprechenden relativen Risikowerte
RR = 1,75 (95% KI: 1,15-2,66), RR = 1,25 (95% KI: 1,12-1,40) und RR = 1,22 (95%
KI: 1,10-1,35).10% 102

Bezliglich des Zusammenhangs zwischen Passivrauchen und dem Auftreten eines

Schlaganfalles wurde nachgewiesen, dass die Chance bei ETS-belasteten Nierauchern

% Neben Fehlklassifizierungen werden in der Literatur vereinzelt auch selektionsbedingte Verzerrungen
als mdgliche Fehlerquellen genannt (Auswahl der Fall- und Kontroll-Gruppe) (Gross 1995).

190 bie Kritik und die diesbeziiglichen Erwiderungen beziehen sich neben Lungenkrebs natiirlich auch auf
andere passivrauchbedingte Erkrankungen.

191 In einem anderen Review-Artikel beziffert Wells (1988) das relative Risiko fir tabakrauchbedingte
Koronarerkrankungen auf RR = 1,23 (95% KI: 1,1-1,4) fir Frauen und RR = 1,31 (95% KI: 1,1-1,6) fiir
Manner. Wiederum beriicksichtigt Wells mdgliche Fehlklassifikationen und gibt folgende korrigierte
Risikoraten an: RR = 1,32 (Frauen) und RR = 1,29 (Manner).

192 Auch in anderen Studien zeigt sich ein erhéhtes Risiko fiir koronare Herzerkrankungen beim Vorlie-
gen einer Passivrauchbelastung (He, Lam et al. 2008). Glantz und Parmley (1991) schétzen zudem das
relative Mortalitatsrisiko auf der Grundlage von zehn epidemiologischen Studien auf RR = 1,3 (95%
Kl: 1,2-1,4).
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oder Langzeit-Exrauchern deutlich hoher ist als bei nicht-exponierten Vergleichsperso-
nen (OR = 1,82; 95% KI: 1,34-2,49) und unter Mannern (OR = 2,10; 95% KI: 1,33-
3,32) groRer als unter Frauen (OR = 1,66; 95% KI: 1,07-2,57) (Bonita, Duncan et al.
1999). Neben diesem positiven Zusammenhang wurde eine Dosis-Wirkungs-Beziehung
beobachtet: Bei You, Thrift et al. (You, Thrift et al. 1999) betrug die Odds Ratio bei 1
bis 20 gerauchten Zigaretten pro Tag durch den Partner OR = 1,72 (95% KIl: 1,07-2,77),
bei mehr als 20 Zigaretten OR = 2,59 (95% KI: 1,51-4,47).2% 1% Ahnlich wie beim
Zusammenhang zwischen aktivem Rauchen und dem Schlaganfallrisiko wurde auch fur
das Passivrauchen nachgewiesen, dass jiingere Personen stéarker gefahrdet sind als Alte-
re (bis 55 Jahre: OR = 3,08; 95% KI: 1,58-6,00; alter als 55 Jahre: OR = 1,50; 95% KI:
0,87-2,59) (You, Thrift et al. 1999).

Zum Zusammenhang zwischen ETS und kardiovaskuldren Erkrankungen wurden
zudem zahlreiche Meta-Analysen verdffentlicht, die hinsichtlich einer ETS-bedingten
Erhohung des kardiovaskuldren Risikos nach Ort der Exposition unterschiedliche Risi-
kowerte feststellen. Eine Meta-Analyse von He, Vupputuri et al. (1999) belegt zunéachst
ein signifikant erhdhtes Risiko fir koronare Herzerkrankungen um 25% gegeniiber dem
Risiko eines nicht-exponierten Nichtrauchers (RR = 1,25; 95% KI: 1,17-1,32). Des
Weiteren entspricht das Risiko von Frauen (RR = 1,24; 95% KI: 1,15-1,34) annahernd
dem von Mannern (RR = 1,22; 95% KI: 1,10-1,35) und ist bei einer ETS-Exposition im
hauslichen Bereich (RR = 1,17; 95% KI: 1,11-1,24) etwas hoher als bei einer Expositi-
on am Arbeitsplatz (RR = 1,11; 95% KI: 1,00-1,23). Wells (1998a) kommt zu dem Er-
gebnis, dass sich das Risiko flir Herzerkrankungen bei einer Passivrauchbelastung am
Arbeitsplatz um 18% steigert (RR = 1,18; 95% KI: 1,04-1,34), wahrend eine ETS-
Exposition im hauslichen Bereich das Erkrankungsrisiko um 23% (RR = 1,23; 95% KI:
1,14-1,32) erhoht, das Mortalitatsrisiko sogar um 49% (RR = 1,49; 95% KI: 1,29-1,78).

103 Zhang, Shu et al. (2005) beobachtet in seiner Studie ebenfalls eine Dosis-Wirkungs-Beziehung: In der
Stichprobe befinden sich nichtrauchende Frauen, die einer Passivrauchbelastung durch ihren Ehepartner
ausgesetzt waren. Diese weisen eine 1,4-mal hohere Chance (OR =1,41; 95% KIl: 1,16-1,72) auf, einen
Schlaganfall zu erleiden, als nicht-exponierte Frauen. Die Odds Ratios fir 1 bis 9, 10 bis 19 bzwe20
téglich konsumierte Zigaretten durch den Partner lauten OR = 1,28 (95% KI: 0,92-1,77), OR = 1,32
(95% KI: 1,01-1,72) und OR = 1,62 (95% KI: 1,28-2,05).

104 Der Zusammenhang zwischen Passivrauchen und dem Schlaganfallrisiko wurde auch in anderen Un-
tersuchungen nachgewiesen (He, Lam et al. 2008), u.a. in einer Studie, die die Kotinin-Konzentration
im Urin als Marker fur die ETS-Exposition verwendet (Whincup, Gilg et al. 2004).
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Neben den genannten, finden sich in der empirischen Forschung zahlreiche weitere Me-
ta-Analysen zum Thema (vgl. z.B. Law, Morris et al. 1997; Wells 1998a).'%°

Die Ergebnisse lassen den Schluss zu, dass Aktivrauchen zwar ein deutlich héheres
Risiko fur eine koronare Herzerkrankung darstellt als Passivrauchen, dieses aber als
Risikofaktor ebenfalls eine wichtige Rolle spielt und daher nicht unbeachtet bleiben
sollte. Die durch Passivrauchen bedingte Erhohung des Schlaganfallrisikos ist sogar

vergleichbar mit dem des aktiven Rauchens.'%

Passivrauchen und chronisch-obstruktive Lungenerkrankungen bzw. andere respirato-
rische Erkrankungen
Studien zum Zusammenhang zwischen einer ETS-Exposition und einer COPD finden
sich in der Literatur nur sehr wenige. Da die Erkrankung meist erst nach 20 Expositi-
onsjahren oder mehr auftritt, ist eine nachtrégliche Erfassung der Exposition sehr
schwierig (Coultas 1998). Eine Arbeit von Kalandidi, Trichopoulos et al. (1987) ermit-
telt ein durch Passivrauchen bedingtes relatives Erkrankungsrisiko von RR = 2,5 (95%
KI: 1,04-1,41) bei weniger als einem P&ckchen gerauchter Zigaretten durch den rau-
chenden Partner. Bei mehr als einem Packchen féllt das relative Risiko allerdings nied-
riger und nicht signifikant aus (RR = 1,5; 95% KI: 0,8-2,7), was die Autoren mit der
multifaktoriellen Genese der Erkrankung begrinden.

Zweifelsfrei nachgewiesen wurde dagegen, dass Passivrauchen das Risiko fiir ver-

schiedene Atemwegserkrankungen wie Asthma, chronische Bronchitis und Keuchhus-

195 Thun, Henley et al. (1999) zeigt in einer anderen Meta-Analyse beispielsweise eine Risikoerhéhung
um 25% (RR = 1,25; 95% KI: 1,17-1,33) und etwa gleich hohe Risk Ratios fur Ménner (RR = 1,24;
95% KI: 1,15-1,32) und Frauen (RR = 1,23; 95% KI: 1,15-1,32). Zudem finden sich in dieser Studie
etwas niedrigere Risikoraten fir todliche Herzerkrankungen (RR = 1,22; 95% KI: 1,14-1,30) durch Pas-
sivrauchen im Vergleich zu nichttddlichen Herzerkrankungen (RR = 1,32; 95% KI: 1,04-1,67). Laut
Law, Morris et al. (1997) ist das Erkrankungsrisiko einer nichtrauchenden Person, die einer Passiv-
rauchbelastung ausgesetzt ist, um den Faktor 1,30 (RR = 1,30; 95% KI: 1,22-1,38) erhoht. Dieses Risi-
ko entspricht in etwa dem Risiko einer Person, die taglich eine Zigarette raucht (RR = 1,39; 95% KI:
1,18-1,64). Fir Personen, die taglich aktiv 20 Zigaretten konsumieren, betrdgt das relative Risiko zum
Vergleich 1,78 (95% KI: 1,31-2,44). (Betrachtet wurden bei den hier genannten Zahlen jeweils Perso-
nen im Alter von 65 Jahren.) Eine acht Studien umfassende Meta-Analyse von Steenland (1999) ergibt
ein relatives Risiko fir koronare Herzerkrankungen durch Passivrauchen am Arbeitsplatz von RR =
1,21 (95% KI: 1,04-1,41). AuRerdem schétzt er, dass in den USA unter den nichtrauchenden Erwerbsta-
tigen im Alter von 35 bis 69 Jahren, die am Arbeitsplatz einer Tabakrauchbelastung ausgesetzt sind,
jahrlich 1710 zusétzliche Todesfélle durch Koronarerkrankungen auftreten.

196 \Wie beim Zusammenhang zwischen Passivrauchen und Lungenkrebs gibt es auch beim Einfluss auf
koronare Herzerkrankungen das Argument der Fehlklassifikation zur Erklarung der Ergebnisse (Lee
1984). Dieses scheint vor den Hintergrund der vorliegenden Werte allerdings ebenfalls nicht auszurei-
chen, um die Unterschiede erklaren zu kénnen (Howard und Thun 1999; Wells 1986).
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ten erhoht, wobei das Risiko bei einer Exposition am Arbeitsplatz deutlich hoher aus-
fallt als bei einer Exposition im héuslichen Bereich (Radon, Busching et al. 2002).'"’
Aulerdem besteht ein Dosis-Wirkungs-Zusammenhang zwischen der Expositionsdauer
und dem Risiko fir respiratorische Erkrankungen (Janson, Chinn et al. 2001; Leuenber-
ger, Schwartz et al. 1994).

Zunachst fiihrt Passivrauchen nachweislich zu einer signifikanten Steigerung des
Risikos fur Kurzatmigkeit (bei 10 Zigaretten pro Tag: OR = 2,37; 95% KI: 1,25-4,51)
(Jaakkola, Jaakkola et al. 1996) und zu Irritationen der unteren Atemwege (Nowak,
Jorres et al. 1997a; Nowak, Jorres et al. 1997b). Personen, die einer ETS-Exposition
durch ihre rauchenden Eltern (jeweils mehr als eine halbe Packung Zigaretten) ausge-
setzt waren, weisen zudem eine 3-fach hohere Chance auf, an Asthma zu leiden, als
nicht-exponierte Personen (Hu, Persky et al. 1997).*%® Colley, Holland et al. (1974) be-
legen daruber hinaus, dass das elterliche Rauchen zu einer Verdoppelung des Risikos
fiir chronische Bronchitis bei Kleinkindern unter einem Jahr fuhrt. Personen, die sowohl
in der Kindheit als auch als Erwachsene einer Tabakrauchbelastung ausgesetzt waren
und sind, haben ein 1,7-fach hoheres Risiko (RR = 1,72; 95% KI: 1,31-2,23) eine
Atemwegserkrankung zu erleiden als nicht-belastete Nichtraucher (Robbins, Abbey et
al. 1993).'% Eine Passivrauchbelastung im hauslichen Bereich erhéht zudem das Risiko
fur obstruktive Atemwegserkrankungen (Dayal, Khuder et al. 1994).110 111

Jaakkola und Jaakkola (2002) belegen in einem Review-Artikel eine durch Passiv-
rauchen bedingte Erh6hung des Risikos fur COPD zwischen 30% und tber 400%, das
Risiko flr chronische Atemwegserkrankungen ist zwischen 40% und Gber 300% erhoht
und das fir Asthma zwischen 40% und 200%.? Eine Auswertung von drei Langzeit-

studien zum Zusammenhang zwischen Passivrauchen und dem Risiko an COPD zu ver-

197 50 weisen beispielsweise Personen, die am Arbeitsplatz exponiert sind, eine etwa doppelt so hohe
Chance auf an chronischer Bronchitis zu erkranken, als Nichtraucher, die nicht belastet sind (OR =
1,90; 95% KI: 1,16-3,11) (Radon, Busching et al. 2002).

198 Dabei wurde unterschieden zwischen dem generellen Vorliegen von Asthma (RR = 2,9; 95% KI: 1,6-
5,6) und dem akuten Vorliegen von Asthma (Medikamenteneinnahme, derzeitige Symptome) (RR =
3,3; 95% KI: 2,4-4,5) (Hu, Persky et al. 1997).

199 Auch Svanes, Omenaas et al. (2004) belegen den Zusammenhang zwischen einer ETS-Exposition in
der Kindheit und dem Entwickeln von Atemwegserkrankungen im Erwachsenenalter.

19 bje Odds Ratio betragt in dieser Studie OR = 1,86 (95% KI: 1,21-2,86) (Dayal, Khuder et al. 1994).

1 Eine Studie von Kentner, Triebig et al. (1984) konnte diesen Zusammenhang dagegen nicht belegen.

12 Auch die Nichtrauchervereinigung ,,Smoke Free Partnership“ benennt ein durch Passivrauchen be-
dingtes erhdhtes Risiko, an einer COPD zu erkranken: Dieses ist um das 1,25-fache (RR = 1,25) fir ei-
ne Tabakrauchexposition zu Hause oder am Arbeitsplatz und um das 1,76-fache (RR = 1,76) flir eine
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sterben belegt zudem ein relatives Mortalitatsrisiko von RR = 1,24 fiir nichtrauchende
Ménner und RR = 1,26 flr nichtrauchende Frauen (Deutsches Krebsforschungszentrum
2005).

AbschlieRend l&sst sich festhalten, dass auch das Passivrauchen das Risiko fiir ver-
schiedene Erkrankungen wie Lungenkrebs, koronare Herzerkrankungen und Atem-
wegserkrankungen erhoht, weshalb neben der Verhinderung des Erstkonsums bzw. der
Forderung des Rauchstopps auch ein besonderes Augenmerk auf den Schutz der Nicht-

raucher gelegt werden sollte.

2.1.5.8 Rauchen in der Schwangerschaft

Es ist allgemein bekannt, dass der mitterliche Tabakkonsum und eine bestehende Ta-
bakrauchbelastung in der Schwangerschaft den Fétus nachhaltig schadigen kénnen.*
Aufgrund der Vielzahl moglicher Schwangerschaftskomplikationen und Auswirkungen
auf Fotus und Séugling wird an dieser Stelle nur ein Uberblick geboten. Fiir weitere
detaillierte Informationen und Hinweise auf zahlreiche Studien sei der interessierte Le-
ser z.B. auf Groneberg und Haustein (2008) verwiesen.

Zunéchst wurde vielfach gezeigt, dass Tabakkonsum und Passivrauchen wéhrend
der Schwangerschaft das Risiko eines Schwangerschaftsabbruches erhoht (George,
Granath et al. 2006; Himmelberger, Brown et al. 1978; Windham, Swan et al. 1992).
Laut George, Granath et al. (2006) weisen aktiv rauchende Schwangere eine 2,1-fach
(OR = 2,11; 95% KI: 1,36-3,27) hohere, passiv rauchende Schwangere eine 1,7-fach
(OR = 1,67; 95% KI: 1,17-2,38) hohere Chance auf, eine Fehlgeburt zu erleiden, im
Vergleich zu einer nichtrauchenden respektive nicht-exponierten schwangeren Frau.
Auch das aktive Rauchen vor einer Schwangerschaft erhéht das Risiko einer Fehlgeburt
und steht in einem deutlichen Dosis-Wirkungs-Zusammenhang: Je héher die Anzahl
taglich gerauchter Zigaretten vor der Schwangerschaft, desto groRer ist das Risiko eines

114

Spontanaborts (Nielsen, Hannibal et al. 2006)."~* AuRerdem steigert Rauchen und Pas-

Exposition in Bars und Kneipen erhoht (Smoke Free Partnership 2006), was auf ein deutlich erhdhtes
Risiko fur Angestellte in Gastronomie und Nachtclubs hindeutet.

13 Auch vor der Schwangerschaft kann Passivrauchen bereits zu Komplikationen fiihren: So wurde ge-
zeigt, dass eine Tabakrauchexposition den Erfolg einer kinstlichen Befruchtung negativ beeinflusst
(Meeker, Missmer et al. 2007).

14 Wie weitreichend die gesundheitlichen Konsequenzen einer Passivrauchbelastung sind, zeigt sich in
einer Untersuchung von Meeker, Missmer et al. (2007): Hier weisen Frauen, deren Eltern wahrend ihrer
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sivrauchen das perinatale Mortalitatsrisiko (Butler, Goldstei.H et al. 1972; Crane,
Keough et al. 2011; Difranza und Lew 1995; Kleinman, Pierre et al. 1988; Meyer und
Tonascia 1977; Salihu und Wilson 2007): So weisen passivrauchende Schwangere eine
3,35-fache héhere (OR = 1,67; 95% KI: 1,17-2,38) Chance auf, eine Totgeburt zu erlei-
den, als nicht-exponierte Schwangere (Crane, Keough et al. 2011). Bei prénatalem Ta-
bakkonsum besteht laut Salihu und Wilson (2007) ein um 20-34% (je nach Studienart
zwischen OR =1,20 (95% KI: 1,03-1,39 und OR = 1,34 (95% KI: 1,26-1,43)) erhohtes
Risiko einer Totgeburt und auch die perinatale Sterblichkeit bei rauchenden Mdttern ist
um 28% erhoht (Butler, Goldstei.H et al. 1972). Kleinman, Pierre et al. (1988) weisen
dartiber hinaus eine Dosis-Wirkungs-Beziehung nach: Je héher der Tabakkonsum der
Multter, desto héher das Mortalitatsrisiko des Fotus bzw. Sauglings (25% hoheres Risiko
(OR 1,25; 95% KI: 1,13-1,39) bei einem taglichen Tabakkonsum von weniger als einer
Schachtel, 56% hdheres Risiko (OR 1,56; 95% KI: 1,37-1,77) bei einem taglichen Ta-
bakkonsum von einer oder mehr Schachteln). Zudem wurde auch ein erhohtes Risiko
fiir Frihgeburten festgestellt (Crane, Keough et al. 2011).

Daneben bestehen fiir einen tabakrauchbelasteten Saugling zahlreiche gesundheitli-
che Konsequenzen und Gefahren: So weisen die S&uglinge rauchender Miitter und
nichtrauchender Mutter, die einer Passivrauchbelastung ausgesetzt waren, ein erniedrig-
tes Geburtsgewicht™®
et al. 1985; Crane, Keough et al. 2011; Difranza und Lew 1995; Salihu und Wilson
2007; Salmasi, Grady et al. 2010; Wang, Tager et al. 1997), eine geringere KorpergroRe

(Ahluwalia, Grummer-Strawn et al. 1997; Cnattingius, Axelsson

und einen geringeren Kopfumfang (Crane, Keough et al. 2011; Salihu und Wilson 2007;
Salmasi, Grady et al. 2010; Wang, Tager et al. 1997) sowie in haufigerem MaRe Ge-
burtsfehler (Salmasi, Grady et al. 2010) auf.**® Die Rauchaufgabe fiihrt hingegen zu
einem im Vergleich zu Kindern rauchender Mutter héheren Geburtsgewicht; dieses ist
aber nach wie vor niedriger, als das von nichtrauchenden Mdttern (Frank, McNamee et
al. 1994; Macarthur und Knox 1988). Die grofite Gefahr fiir den geborenen Saugling
besteht im plétzlichen Kindstod. Die Odds Ratios bei einer bestehenden Tabakrauchex-

position bzw. bei einem mitterlichen Tabakkonsum wahrend der Schwangerschaft be-

Kindheit rauchten, ein héheres Risiko fiir einen Spontanabort auf als Frauen, die nicht mit Tabakrauch
exponiert waren (OR 1,75; 95% KIl: 1,01-3,04).

115 Auch hier besteht wiederum eine klare Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen der Menge gerauchter
Zigaretten und dem Risiko eines erniedrigten Geburtsgewichts (Lieberman, Gremy et al. 1994).
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tragen je nach Studie und Anzahl gerauchter Zigaretten pro Tag (Dosis-Wirkungs-
Beziehung) zwischen OR = 2,1 und OR = 5,5 (Alm, Milerad et al. 1998; Anderson und
Cook 1997; Brooke, Gibson et al. 1997; Kohlendorfer, Kiechl et al. 1998; Li und Daling
1991; MacDorman, Cnattingius et al. 1997; Scragg, Mitchell et al. 1993; Wisborg,
Kesmodel et al. 2000).*" 8 Ein erniedrigtes Geburtsgewicht erhéht die Gefahr fiir den
plétzlichen Kindstod mit RR = 16,3 (95% KI: 8,4-31,2) (Schellscheidt, Oyen et al.
1997) deutlich™®®, filhrt allerdings selten zu einer Reduzierung des miitterlichen Tabak-
konsums (MacDorman, Cnattingius et al. 1997).

Besonders besorgniserregend erscheinen diese Zahlen vor dem Hintergrund einer
Arbeit von Helmert, Lang et al. (1998) mit Daten der Deutschen Herz-Kreislauf-
Préventionsstudie (DHP). Danach sind 20,6% aller Schwangeren als Raucherinnen ein-
zustufen, wobei sich zudem ein sozialer Gradient zeigt: Schwangere der untersten Sozi-
alschicht rauchen etwa doppelt so haufig wie Schwangere der Oberschicht. Daneben
steigt der Raucherinnenanteil mit zunehmendem Alter des Kindes deutlich an: Betragt
dieser bei Mittern mit einem Kind unter einem Jahr noch 28,4%, steigt er bis zum 5.
Lebensalter des jingsten Kindes auf 41,7%. Auch in der KiGGS-Studie (Kinder- und
Jugendgesundheitssurvey) wurde erfasst, ob die Mutter in der Schwangerschaft rauchte:
Danach hat jede sechste Frau wahrend der Schwangerschaft Tabak konsumiert, 5% aller
Schwangeren sogar regelmaRig. Wéhrend der Stillzeit rauchten nach eigenen Angaben
11% aller Mutter, 2% rauchten regelmaRig. Die Chance, dass eine Schwangere aus der
unteren Statusgruppe raucht, betragt zudem das 5-fache gegenuber der Chance, dass
eine Schwangere der oberen Statusgruppe Tabak konsumiert (OR =5,12; 95% KI: 4,26-
6,15) (Lampert und List 2010). Ahnliche Ergebnisse finden sich auch in Studien anderer
Lander (Higgins, Heil et al. 2009; Kandel, Griesler et al. 2009; Mohsin, Bauman et al.
2010; Najman, Lanyon et al. 1998; Sellstrom, Arnoldsson et al. 2008).

118 Kleinman und Madans (1985) zeigen, dass das Risiko eines zu niedrigen Geburtsgewichts mit je finf
zusétzlich gerauchten Zigaretten um jeweils 26% (OR = 1,26; 95% KI: 1,19-1,33) zunimmt.

117 gchellscheidt, Oyen et al. (1997) benennen relative Risikowerte von RR = 2,4 (95% Kl: 1,7-5,4) bei
geméRigtem Tabakkonsum bzw. RR = 7,2 (95% KI: 5,3-9,7) bei starkem Tabakkonsum (Schellscheidt,
Oyen et al. 1997).

8 In den USA konnen beispielsweise 35% aller Falle von plétzlichem Kindstod auf das miitterliche Rau-
chen und 66% aller Félle auf das miitterliche Rauchen wéhrend der Schwangerschaft zuriickgefiihrt
werden (Difranza und Lew 1995).

119 Schellscheidt, Oyen et al. (1997) belegen sogar noch héhere Risikoraten fiir friihgeborene Sauglinge
von rauchenden Mittern im Vergleich zu normalgeborenen Babys von nichtrauchenden Mittern (RR
19,6; 95% KI: 810,4-36,8).
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Dass Rauchen der Gesundheit schadet, gilt als allgemein bekannt und ist relativ unbe-
stritten. Aber auch das Passivrauchen und das Rauchen vor oder wéhrend der Schwan-
gerschaft sind — wie man sehen konnte — mit den unterschiedlichsten gesundheitlichen
Risiken verbunden und sollte daher bei der Abschétzung der gesundheitlichen und 6ko-
nomischen Folgen des Tabakkonsums nicht auller Acht gelassen werden. Inwieweit
aktives und passives Rauchen die individuelle Mortalitat erhoht, wird im né&chsten Kapi-
tel behandelt.

2.1.5.9 Der Zusammenhang zwischen Tabakkonsum und Mortalitat
Zigarettenrauchen erhoht das Sterberisiko eines Menschen etwa um das 2- bis 10-fache
(Doll 1999; Prescott, Osler et al. 1998). Bei 12 von 15 Todesursachen ist laut Doll
(1998) die Todesrate fiir Raucher hoher als die von Nichtrauchern (Doll 1998), zudem
wurde nachgewiesen, dass etwa die Halfte aller Raucher an ihrer Gewohnheit stirbt —
ein Viertel an Lungenkrebs und chronisch-obstruktiver Lungenerkrankung, ein Viertel
an koronaren Herzerkrankungen. 25% der Raucher sterben bereits im mittleren Alter
(35-69 Jahre) an den gesundheitsschadigenden Folgen des Tabakkonsums. Erreichen
laut Studie 80% der Nichtraucher das 70. Lebensjahr (vgl. auch Doll 1999), sind es je
nach Anzahl der tdglich gerauchten Zigaretten dagegen lediglich 50% der starken Rau-
cher (mehr als 25 Zigaretten/Tag), 60% der mittelstarken Raucher (15-24 Zigaret-
ten/Tag) und 70% der gemaRigten Raucher (1-14 Zigaretten/Tag) (Doll 1999; Peto, Lo-
pez et al. 1994: A.16). Dieser Unterschied fallt insbesondere in héheren Alterslagen auf:
Gerade einmal 8% der starken Raucher (respektive 10% der mittelstarken und 15% der
gemaRigten Raucher) erleben ihren 85. Geburtstag, wéahrend immerhin 33% der Nicht-
raucher dieses Alter erreichen (Doll 1999; Doll, Peto et al. 2004; Peto, Lopez et al.
1994: A.16)