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1. Millerfolg der Misokapnie 

Die Bezeichnung <~Misokapnie ~> f/ir die Bekimpfung des Tabakgenusses ent- 
nehmen wir der Fehdeschrift : (~ Misocapnus sive de abusus Tobaeei lusus regius ~> 
(Der Rauchgegner oder ein kSnigliches Seherzstiiek gegen den Tabakgenufl), 
welehe Jakob I., K6nig yon England, 1603 gegen die aus Amerika importierte 
Gewohnheit des Tabakrauchens drueken IieB. Seine Argumente waren noeh 
unprofiliert : 

(~ Es muBten  mi t  R e c h t  jene Dinge mi~ dem Stempel  der  Schamlosigkei t  g e b r a n d m a r k t  
werden,  welche aus tier Schande  geboren,  yon  Ba rb a ren  h e r s t a m m e n d ,  sich einzig d u t c h  
den  E ind ruck  der  Neutmit  e inbfirgeren k o n n t e n  ~ (Conte Corti). 

Die Dekrete des Provinzialkonzils yon Lima (Peru, 1588) und des Konzils 
von Mexiko (1589), die den Geistlichen vor dem Lesen der heiligen Messe und 
dem Laien vor der heiligen Kommunion verboten, Tabak in irgendeiner Form 
zu konsumieren, richteten sich in erster Linie gegen die einheimischen heid- 
nischen Sitten; sie wurden zwar yore Heiligen Stuhl approbiert, ihre Geltung 
aber nur auf jene Kolonialgebiete besehr~nkt, die sie ertassen haben. Auch 
spitere Verbote der Kirehe beschr~nkten sieh nur auf einige Stgtten der An- 
dacht (Urban VIII.,  1642, Dom yon Sevilla; Innozenz X., 1650, Peterskirche 
in gom) und sollten diese gegen die Verunreinigung durch Rauch und Tabak 
schiitzen. Ein allgemeines Rauehverbot fiir die ganze Christenheit ist niemats 
erlassen worden. 

Die drakonisehen Verordnungen des Zaren Michael (1613, Auspeitschung, 
Aufschlitzen yon Nase und Lippen usw.) wurden zwar yon der orthodoxen 
Geistliehkeit suggeriert, doeh spielte dabei die Feuergefihrdung der aus Holz 
gebauten H~user die wiehtigste Rolle. Ebenfalls mit der Brandgefahr (Feuers- 
brunst in Konstantinopet am 7. August 1633) wurden die grausamen Gesetze 
yon Sultan Murad IV. motiviert; immerhin diente die Hinrichtung Tausender 
yon Menschen in erster Linie zur Festigung seiner ins Schwanken geratenen 
Schreckensherrsehaft. 
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Ftir die im 17. Jahrhunder t  in Europa iibliehen Tabakverbote waren Feuer- 
gefahr und finanzielle Erw~gungen die Hauptbeweggriinde. In einem Berieht 
aus der Grafsehaft Kyburg  (Ztirich 1658, Staatsarchiv) lesen wir beispielsweise : 

(~ (Der MiBbrauch des Tabaks) . . . so gar gemein werde, dal3 auch die jungen Buben 
yon 12 Jahren m i t . . ,  tier pfeyffen in der Hand, bil3weilen in den Seheuren gar angetrof- 
fen werden, draus leieht, lieh leidige Feuersbrunsten entstehen k6nnen. Neben deme disse 
Unseren Altvordern Unbekandt, e Wahr zu gegenwartigen, je mehr und mehr wachsenden 
gellt-mangel auch nit wenig mithielft. Un solderlieh junge olhnedal~ hitzige Leuth noeh 
mehr alt,eriert, hitzig und durstig, vertrunken mad liederlieh reacher ~> (Conte Corti). 

Diese friihe Ablehnung des Tabakgenusses braehte wohl somatisehe und 
psychisehe Seh~digungen ~ls Argument heran, doeh sind die gesundheitlichen 
Auswirkungen des Rauchens erst in den letzten Jahrzehnten systematisch 
untersucht worden. Bei der 1792 von Georg Josef Beer beobaehteten Tabakam- 
bliopie (Raueherblindheit) beispielsweise, handelte es sieh nach unserer heutigen 
Auffassung um eine kolnbinierte Alkohol- und Nikotinseh/~digung. B6sartige 
Gesch~4ilste der MundhShle bei T~bakkauern und Pfeifenr~uehern wurden 
1874 yon Esmareh und im gleichen Jahr  auch yon Langenbeek besehrieben; die 
gof/~Bsch~digende Wirksamkeit des R~uchens wurde 1901 yon Wulg in Erw~- 
gung gezogen, seine lungenkrebsfSrdernde Eigensehaft haben 1928 Sch6nherr, 
1932 Brockbanlc uad ]936 Arlcin und Wagner an Hand einiger F~lle vermutet .  
Die ersten grol3angelegten epidemiologisehen Untersuchungen wurden yon 
8chreck und Mitarbeiter 1950, yon Wynder und Graham 1950 und 1951 sowie yon 
Doll und Hill 1950, 1952, 1953 und 1955 durchgeftihrt. Als 1953 die fiberzeu- 
genden Ergebnisse yon Doll und Hill publik wurden, hSrten etwa 4°/0 tier ame- 
rikanischen Raucher zu rauehen auf. Seither haben in verschiedenen L~ndern 
~usgedehnte retrospektive und prospektive epidemiologische Erhebungen (in der 
Schweiz dutch Gsell t951, 1954, 1956) den Zusammenhang zwischen BronchiM- 
krebs und Rauehen nahezu eindeutig bewiesen; der Verbrauch an Rauchwaren, 
vor allem an Ziga.retten, ist aber pro Kopf  der BevOlkerung iiberMl weiterhin 
stark angestiegen: heute sind etwa 20-30°/0 der weibliehen und 70-80°/0 der 
miinnliehen erwaehsenen BevSlkerung dem Rauehgenug verfallen. Der Ge- 
wohnheitsr~ueher a tmet  wiihrend etw~ zwei Dritteln seines Lebens tgglich 
wiederholt mit Tabakraueh stark verunreinigte Luft  ein; hinsichtlieh Betei- 
ligungszahl, Ausmal~ der Verunreinigung und Zeitdauer der Ein~tmung ist dies 
die grSgte Exposition der Mensehheit gegentiber Fremdstoffen in der A~mungs- 
luft. 

Es kann wohl festgestellt werden, dab sowohl die religiSsen Ms such die 
gsthetisehen, politisehen, strafreehtliehen, finanziellen und hygienisehen Ar- 
gumente der Tabakbek~mpfung bis heute so gut wie wirkungslos geblieben 
sind, undes  zeugte yon Lebensfremdheit, anzunehmen, dab die Rauehgewohn- 
heit in ngehster Zukunft versehwinden werde. 
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2. Die Wandlungen des Tabakgenusses 

Friiher haben Seefahrer auf  den feuergef~hrdeten Holzschiffen die Bl~ttter 
des Tabakkrautes gekaut, eine Gewohnheit, der wir heute nut  selten, zum Bei: 
spiel bei Arbeitern in Explosivstoffabriken, begegnen. Am franzSsischen Kaiser- 
hof kam die tVIode auf, den Tabak zu schnupfen, sic beherrsehte eine Zeitlang 
nicht nur die vornehme Welt, sondern auch b~irgerliehe Kreise; heute sehnupfen 
nur noch einige Sonderlinge. Der draufg~ngerisehe Kolonisator bevorzugte die 
kurze englische Pfeife und huldigte damit unbewul]t dem Andenken Sir Oliver 
Raleighs, dem groBen englisehen Kolonisator, der sogar das Schaflbtt mit 
einer brennenden t)feife bestieg. Der passiven Lebenshaltung arabischer V61ker 
entsprach die Wasserpfeife, eine m/~chtige Zigarre ist heute noeh das Wahr- 
zeichen eines erfolgreichen Gesch~.ftsmannes; in Kleinasien und Siidost-Europa, 
vor allem im russischen Lebensraum, entstand in Form von Zigaretten eine Ver- 
massung des Tabakgenusses. Zwisehen der proletarischen Zigarette und der 
kapitalistisehen Zigarre hat sieh in der Schweiz in Form des Stumpen eine 
MittellSsung entwickelt. 

Der Tabakgenu~ hat in toxikologischer Hinsicht drei wichtige Wandlungen 
erfahren: 

1. Ubergang zur Aufnahme in Aerosolform. Anstat t  gekaut oder geschnupft, 
werden heute Tabakblittter fast ausscMieglich geraucht, das heigt, dal~ die Pro- 
dukte ihrer Pyro]yse in Aerosolform aufgenommen werden. Diese Aufnahme- 
weise belastet in erster Linie die Atmungsorgane. 

2. Verminderung der auf einmal gerauchten Tabalcmenge. Der Rauminhalt  der 
handelsiiblichen Pfeifen und das Durchschnittsgewicht der Zigarren ist mit der 
Zeit kleiner geworden; die heute verbreiteten Zigaretten enthalten nur noeh 
etwa 1 g Tabak; dadurch wurde die Menge des auf  einmal zur Verfiigung stehen- 
den Nikotins herabgesetzt. 

3. Verschiebung der Realction des Tabalcrauehes in die saute Richtung. Der 
Rauch yon langsam und natiirlich getrockneten Tabakbli~ttern weist eine un- 
gef/~hr neutrale bis schwachsaure geakt ion  auf, der gauch  yon rasch und 
kiinstlich getrockneten Tabakbl/~ttern erf~hrt eine starke Versehiebung in die 
saure Richtung. 

pH-Wert des Hauptstromrauches (nach K. Grob): 

Virgin kfinstlich getrocknet . . . .  pH 4,5 - 5,5 
Orient, sonnengetrocknet . . . . .  pH 5 , 0 -  6,0 
Maryland luftgetroeknet . . . . . . .  pH 5 , 5 -  6,5 
Burley luftgetrocknet . . . . . . .  pH 5,5 - 7,0 

kammerfermentiert . . . .  pH 6,5 - 7,5 

120 



Virgin r a u c h g e t r o e k n e t ,  stapelfer- 
mentiert . . . . . . . . .  pH 7 ,0 -  8,5 

Sehweizer Inla,ndtabak, luftgetroeknet,  
kammerfermentiert . . . .  pH 6,0 - 7,5 

Der sauerreagierende Tabakrauch ka, nn yon den meisten Personen ohne 
Hustenreiz tief eingeatmet werden. Der Dampfdruck des Nikotins wird im 
sauren Milieu herabgesetzt und dutch die saute l%eaktion das Nikotin aus der 
Gasphase in (tie Teilchenphase verdr~ngt; delnentspreehend ist die Nikotin- 
resorption durch die Sehleimhi£ute bei saurer Reaktion des gauehes ersehwert. 
Friiher wurden die Tabakbl~i.tter langsam und natfirlich getrocknet und 
dariiber hinaus fermentiert; die auf diese Weise vorbereiteten BlOtter, die heute 
vorab fiir Zigarren und Ptbifen gebraneht werden, ergeben einen alkalischen 
l~auch mit erheblicher Reizwirksamkeit fiir die SehleimhSute und mit erhShtem 
Nikotingehalt in der Gasphase. 

3. Zusammensetzung des Tabakrauches 

Im t tauptstrom des Tabakrauches als solchen bezeichnet man denjenigen 
Anteil des I~auehes, der durch den Sog in die MundhShle gelangt - wurden bis 
heute etwa 100 Stoffe identifiziert (Wynder, 1955). In toxikologischer Hinsicht 
teilen wir diese, wenn auch etwas schematisch, in die vier folgenden Gruppen 
ein : 

1. Nikotin und verwandte Alkaloide sowie ihre pyrolytischen Abbaupro- 
dukte. 

2. Reizwirksame Stoffe (vor allem Aldehyde). 
3. Anoxieverursachende Stoffe, wie Kohlenoxyd und Blaus/iure, die die 

Sauerstoffversorgung des Organismus stSren. 
4. KrebsfSrdernde Stoffe, wie Teerbestandteile und Metallspuren (Arsen, 

Chrom und Nickel). 

Es stellt sich nun die Frage, welche dieser Stoffgruppen fiir den Rauehgenui3 
notwendig sind, was das eigentliche Wesen des Rauchgenusses sei. 

4. Das Wesen des Rauchgenusses 

Der Raueher beantwortet die Frage naeh dem Wesen des t~auehgenusses unter- 
sehiedlieh: Der eine glaubt, dab ibm der aufsteigende l~aueh - dieses uralte 
Symbol himmelw~rtsstrebender Gedanken - behage; ein anderer hat die Emp- 
findung, die psyehomotorisehen Handlungen - d a s  Anbieten, Anziinden und 
Halten einer Zigarette - befreiten ihn yon seiner Befangenheit. Ein dritter meint 
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in Geschmack und Aroma die Anziehungskraft des Rauchens gefunden zu 
haben; der eine sagt, dal~ er dureh das Rauchen angeregt, der andere, dai~ er 
dadureh beruhigt werde. 

Die Psyehoanalyse betraehtet  das Rauchen als Ersatzhandlung: Ersatz fiir 
unausgelebte Aggressiviti~t gegen die Welt odor gegen sich selbst, wobei dem 
Beii3en an der Pfeife, dem Wegwerfen eines Stummels oder dem (~ T5ten >) einer 
Zigarette eine symbolische Bedeutung zuki~me. Einige Analytiker behaupten, 
dal~ das Saugen an der Rauchware die ewig vermil~te Mutterbrust  ersetze. 
Amerikanische Forscher (McArthur und Mitarbeiter, 1958) berichten sogar, 
experimentetl nachgewiesen zu haben, dab Personen, die nieht an der Mutter- 
brust  ernahrt wurden, beider  EntwShnung besonders schwere Abstinenzersehei- 
nungen aufweisen. 

Als wir w~thrend des Zweiten Weltkrieges in einer Munitionsfabrik, in wel- 
cher das Rauchen verboten war, Tausende yon Arbeitern kontrollierten, fiel 
uns auf, dab ein Grol3teil yon ihnen Kautabak  gebrauchte; fiber eine ~thnliehe 
Beobachtung wird yon Robert 1949 berichtet; diese Feststellungen sprechen ffir 
die entscheidende Rolle des Nikotins. Johnston konnte im Selbstversueh und 
au~erdem an Versuchspersonen eindeutig beweisen, da~ die subkutane Injek- 
$ion yon 2 mg Nikotin den Rauchgenul3 vollkommen ersetzt; er behauptet  so- 
gar, daI~ diese Art der Nikotinaufnahme befriedigender sei als das Rauchen. Die 
treibende Kraft  der Rauchgewohnheit ist also das Nikotin, und es ist nur eine 
Defmitionsfrage, ob wir yon einer Nikotingewohnheit oder von Nikotinsiiehtig- 
keit spreehen wollen. 

5. Die Wirkung des Nikotins 

Wo entfaltet sich die gewiinsehte Wirkung des Nikotins ? Die in anderen GenuB- 
und Suchtmitteln vorhandenen Wirkstoffe beeinfiussen in erster Linie das Be- 
wuBtsein. Alkohol und andere Narkotika l~thmen die Gehirnfunktionen nach 
deren entwjcklungsgeschichtliehem Alter, wobei die j tingste Stufe - d a s  Be- 
wuBtsein - zuerst betroffen wird. Bei sorgf~ltiger Dosierung kann man die 
BewuBtseinslage so weit senken, dab nur die unlustbetonten BewuBtseinsinhalte 
verblassen, was versti~ndlicherweise angenehm ist. Bei hSherer Dosierung klet- 
tort odor f~ilt der Betreffende tiefer auf der Loiter seiner persSnliehen und kol- 
lektiven Entwieklung. Mit Hilfe von Narkotika regrediiert also der mit seiner 
Gegenwart unzufriedene Mensch in seine Onto- und Phylogenese und sucht 
mit untaugliehen Mitteln das verlorene Paradies. 

Andere Stoffe, die man als Phantast ika bezeiehnet, wie zum Beispiel Ha- 
schiseh oder Mesealin, erzeugen bunte Halluzinationen; sie ffihren zum Verlust 
des Raum- und Zeitgeffihls, der Stiehtige kann in einer Art yon Ekstase das 
fragwfirdige Gltiek einer raum- und zeitlosen Existenz erleben. 
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Koffein und vor allem die neuerdings als Suchtmittel gebrauchten Week- 
amine, wie zum Beispiel Benzedrin, erhShen die aktuelle Bewu6tseinslage; 
Sinneseindriicke und Bewu6tseinsinhalte werden intensiver, Mtidigkeit und 
Schla~frigkeit anfgehoben. Eine solche Verlockung kann beim heutigen Lebens- 
rhythmus zu einer grol~en Gefahr werden. 

Das Nikotin verurscht keine Ekstase, es beeinflu~t das Bewul~tsein weder 
in regressiver noch in progressiver Richtung. Seine Wirkung beschr~nkt sich 
auf das vegetative Nervensystem, das vom Bewu~tsein relativ unabh~tngig 
funktioniert. Die Zentren dieses Systems sind zwar mit dem Integrations- 
zentrum des Bewu6tseins eng verbunden, seine Nervenleitungen sind aber auf 
dem Wege vom Zentrum zumErfolgsorgan durch Ganglienknotenunterbrochen, 
und mittels dieser Knoten, mittels dieser relaisartigen Nervenschaltungen, 
sichert das vegetative Nervensystem seine weitgehende Unabh~ngigkeit vom 
Bewu~tsein. Es ist seit den klassischen Untersuchungen yon Langley bekannt, 
da6 das Nikotin auf eben diese Ganglien einwirkt : Durch niedrige Dosen wer- 
den sie erregt und yon h5heren gel~hmt. Die einzelnen Ganglien mit ihrem dif- 
ferenzierten Wirkungsbereich sind ungleich nikotinempfindlich, und daraus 
folgt, dal~ im Wirkbild des Nikotins gleichzeitig Ganglionstimulation und 
Ganglionblockade vorhanden sind; so entsteht eine komplexe Wirkung, die bei 
jeder Person ein individuell gef~rbtes Erlebnis hervorbringt. Die Nikotin- 
wirkung wird dariiber hinaus noch durch zwei quantitative Faktoren indivi- 
duell abgestuft; der Organismus sehiitzt sich gegen das Nikotin, indem er zwei 
Abwehrmal~nahmen ergreift: Die erste ist ein Schnellsehutz, der darin besteht, 
dal~ die zweite Nikotindosis - insofern sie etwa zwei Stunden naeh tier ersten 
erfolgt - eine kleinere Wirkung als die erste hat; ein Ph~nomen, das Taehyphy- 
laxie genannt wird (Roscnthal 1863; Anrep 1879; Ruppert 1942; Thienes 1929; 
Richter 1938; Hazard 1953); diese voriibergehende Giftfestigkeit erliseht nach 
etwa zwei Stunden. Frfihmorgens, beim Erwaehen, ist die gestrige Taehyphy- 
laxie bereits erloschen, und so verursacht die erste Morgenzigarette auch beim 
Rauehgewohnten manehmal Herzkiofpen und Sehwindel. Die zweite Schutz- 
einrichtung ist ein Dauerschutz: Der Rauehgewohnte wird relativ nikotinfest, 
seine Nikotintoleranz steigt mit der Zeit um das Zwei- und Dreifache (Fahner 
1918; Larson, Haag und Silvette 1961; Sollmann 1957). Bei fieberhaften Er- 
krankungen verschwindet sie jedoch vorfibergehend, um nach der Heilung 
wieder zu erscheinen; der Raueher wertet den Umstand, dal] ihm das Rauchen 
wieder schmeckt, als sicheres Zeichen seiner Genesung. Nach Gehirntraumata, 
bei organisehen Gehirnleiden oder schwerer Ani~mie kann auch diese dauernde 
Nikotinfestigkeit verlorengehen (Hofstatter 1934; Lickint 1939); der Mecha- 
nismus dieses Toleranzverlustes ist unbekannt. 

Das Nikotin wirkt also vorwiegend auf das vegetative Nervensystem, verur- 
saeht aber auch hier kein abnormes Wohlbefinden0 keine Euphorie; gewisse 
vegetative Funktionen werden diskret angeregt, andere gebremst; mit  der 
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Zeit bflden sich zuerst einmal bedingte Reflexe, vor allem im Bereiche des psy- 
chomotorischen ~ervensystems,  spgter entwickelt ein jeder Raucher seinen 
eigenen Nikotinanspruch. Dieser Anspruch ist an der ]Virkung gemessen 
keineswegs bescheiden. Registriert man zum Beispiel Herzschlagvo]umen, 
Blutdruck, Haut temperatur  und Blutzuckerkurve wghrend des Rauchens einer 
einzigen Zigarette, so sieht man oft eine fiberraschend gewaltige Wirkung. Mit 
Hilfe einer Zigarette kann der Alltagsmensch den Ablauf seiner vegetativen 
Funktionen wie ein indischer Yogi beeinflussen, mit Hilfe einer Zigarette hebt 
das Bewu~tsein die Autonomie des autonomen ±N~ervensystems gewissermaBen 
~uf. In  dieser fllegaten Expansion des Bewul~tseins liegt vieHeicht das Geheim- 
nis der auBergewShnlichen Verbreitung der Rauchgewohnheit in unserer 
Epoche, in einer Zeit, in der das fiberm~chtige BewuBtsein nicht nur den 
Atomkern, sondern auch die Harmonie des Daseins spaltet. 

6. Steuerung der Nikotinaufnahme 

Das Nikotin ist biologisch hochaktiv und ftihrt schon in relativ kleinen Dosen 
zu akuten Vergiftungen. Die selbstgew~thlte Aufgabe des Rauchers besteht 
darin, seinen Nikotinanspruch zu befriedigen, ohne eine akute Nikotinver- 
giftung erleiden zu mfissen. So muI3 er die Nikotinaufnahme seinem wechseln- 
den Anspruch und seiner wechselnden Toleranz st~ndig anpassen. Man kSnnte 
meinen, dal~ er bald mehr, bald weniger rauchen wtirde, dies ist aber selten der 
Fall; der Gewohnheitsraucher h~lt an seinem gewohnten Quantum lest, er 
reguliert seine Nikotinaufnahme vorwiegend durch eine unbewugte Ver~n- 
derung seiner Rauchtechnik. 

Die Rauchtechnik setzt sich aus folgenden sechs Komponenten zusammen: 
1. Anzahl der Zfige in der Zeiteinheit, 
2. Zeitdauer der Ziige in Sekunden, 
3. Volumen der Ziige in Kubikzentimeter, 
4. Saugdruck im Wasser ram, 
5. L~tnge des weggeworfenen Stummels in mm und 
6. Tiefe der Inhalation. Diese letztere wurde bis jetzt zahlenmi~i3ig nicht 

erfa]]t, und man war ausschliel~lich auf  die Angaben des Rauchers ange- 
wiesen. 

Die Rauchdauer einer Zigarette betr'agt in der t~egel zehn ~Iinuten, und 
einer Zigarette entnimmt man durchsehnittlich zehn Ztige (Shepherd, J.T., 
1951; Chem. Lab. of the A.M.A. 1953); ein Zug dauert  0,5 - 4 Sekunden (Hild- 
ing A.C. 1956), und damit wird eine Rauchmenge yon 20-60 cm 3 (Pfyl 1933) 
aufgenommen. Der Saugdruck wechselt zwischen 50-400 Wasser mm (Hild- 
ing). Die L~nge des Stummels einer 70 mm Iangen Zigarette wird in den Verei- 
nigten Staaten durehsehnittlich auf  30 (Hammond 1958), in England auf  20 mm 
(Doll und Mitarb. 1959) geschgtzt. 
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Die Rauchdauer einer Zigarette ist insofern von Bedeutung, Ms zwischen 
den einzelnen Ziigen die Zigarette weiterbrennt und ihr im Nebenstrom viel 
Nikotin entweicht; raucht jemand eine Zigarette anstat t  in zehn Minuten in 
deren fiinf, so enth~lt der Haupts t rom zehnmal mehr Nikotin; bei Personen, 
die wi~hrend eines Versuches ihren gewohnten Rauchrhythmus ungewollt be- 
schleunigten, sind schon akute Nikotinvergiftungen beobachtet worden (Shep- 
herd 1951). Die Stummell/~nge beeinfluBt den Nikotingehalt des t lauptstromes:  
Der erste Dritte] einer Zigarette gibt 24, der zweits 29 und der dritte 46 mg 
Nikotin ab. 

Rauehrhythmus und L~nge des Stummels regulieren demnach den Nikotin- 
gehalt des Hauptstromes. Die anderen Faktoren, wie Zeitdauer, Volumen und 
Druek der Ziige, beeinflussen die Nikotinresorption, diese wird aber vorab durch 
die Tiefe der Inhalation bedingt. Dureh dis Schleimh/iute der t~Iundh5hle, also 
im oberen Rauehweg, werden nur etwa 10% des vorhandenen Nikotins resor- 
biert; in Trachea und Bronehien, also in den unteren Luftwegen, erfolgt eine 
90% ige Resorption (Bodnar 1935, Wenusch 1939, 1942; Pierce 1941; Haag 1944, 
Greenberg 1952); sehon dieser Umstand beweist wie wichtig es wSre, die Tiefe 
der Inhalation erfassen zu k5nnen. 

Der Rauehrhythmus beeinflugt dis Nikotinaufnahme bei jeder Rauehware; 
bei Zigaretten wird sie vor allem dureh die Tiefe der Einatmung, bei Zigarren 
und Pfeifen durch die Dauer und das VoIumen der Ziige bedingt. 

So steuert also der Raucher seine Nikotinaufnahme dureh die unbewul~te 
Ver~nderung der sechs Komponenten seiner Rauehteehnik und kann sis etwa 
um das Zehnfaehe erh6hen bzw. herabsetzen. Durehsehnittlieh entnimmt der 
Raucher einer Zigarette w~thrend zehn Minuten 2,5 mg Nikotin, einer Zigarre 
etwa ]0 rag, dies jedoeh wi~hrend einer Stunde. Bei einem Verbrauch yon 20 
Zigaretten pro Tag werden etwa 50 mg Nikotin aufgenommen, eine Menge, die 
ats einmalige Gabe geniigt, nm eine nicht nikotininfeste Person zu tSten oder 
eine nikotininfsste zu vergiften; in dsr Regel erfolgt abet  keine Vergiftung, da 
der Organismus das Nikotin relativ rasch eliminiert: 10% werden durch die 
Nieren unver~indert ausgesehieden und 80°/o vorwiegend durch die Leber ab- 
gebaut (Werle und Usehold 1948; Miller und Larson 1953); Nikotinaufnahme 
und Miminierung halten sieh so im Gleiehgewieht. 

7. Reizstoffe 

Der Geschmaek und das Aroma des Tabakrauehes reizen ad~quat die End- 
apparate des Geruch- und Geschmacksinnes. Die reizwirksamen D~mpfe, vor 
allem verschiedene Aldehyde, reizen dariiber hinaus die ihnen zug~nglichen 
Schleimh~ute und kSnnen in Mund- und Nasenh6hle, bei tiefer Einatmung in 
Kehlkopf, Trachea und Bronchien akute und chronische katarrhMische Ent- 
ztindungen hervorrufsn und aufreehterhaIten. Der alkatische Rauch von Zigar- 
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ren und Pfeifen hat eine st~rkere Reizwirkung als der etwas sauer reagierende 
Zigarettenrauch; aus diesem Grunde verlockt die Zigarette zur tieferen Ein- 
atmung; eine gewisse Reizwirkung in der Mund- und NasenhShle ist tibrigens 
dem Raucher erwiinscht. 

8. Anoxie verursachende Reizstoffe im Tabakraueh 

In die dritte Gruppe geh6ren, wie erw/ihnt, Blaus/~ure und Kohlenoxyd; dot 
Blaus~uregehalt ist minim und kann vernaeh]i~ssigt werden, dem Kohlenoxyd 
dagegen kommt eine gewisse Bedeutung zu: Der Haupts t rom des Zigarren- 
rauches enth/flt davon 6%, /~hnliche Werte findet man in den Abgasen yon 
Benzinmotoren. Im Pfeifenraueh betr~gt die CO-Konzentratiou 2~o wie in den 
Auspuffgasen eines Dieselmotors; im Zigarettenrauch ist eine CO-Konzentration 
von 1-3% vorhanden (Fabricant 1943, 1946). Wfirde sich jemand in einer 
Atmosphere yon solchen S/£ttigungon aufhalten, so wiirde or eine sehwere, 
eventuell sogar tSdliehe Vergiftung erleiden. Der Kohlenoxydgehalt  des 
Tabakrauches ist aber nur konzentrationsm/~Big hoeh, mengenm~Big ist er da- 
gegen goring; eine Zigarre kann nur 50-100 cm ~ und eine Zigarette nur 5-25 
cm 3 Kohlenoxyd entwiekeln. Die Kohlenoxydaufnahme durch die Sehteim- 
h/iute der oberon Rauchwege is~ praktisch Null, yon den unteren Rauehwegen 
wird aber das Gas leicht resorbiert. Im Blur eines ti~glich 20 Zigaretten inhalie- 
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renden Rauchers findet man etwa 5% COHb, dadurch werden 5% des Blut- 
farbstoffes yon Sauerstofftransport ausgeschaltet, und er befindet sich hin- 
sichtlich Sauerstoffversorgung in der gleichen Lage wie auf einer H5he von 
2300 Meter. Bei der Untersuchung grSt~erer Belegschaften haben wir bei 
Zigaretten-, Pfeifen-, Zigarren- und Stumpenrauchern COHb-S/~ttigungen bis 
zu 10-14  % festgestellt; solche S~ttigungen kSnnen bei kSrperlicher Anstrengung, 
HShenaufenthalt oder bei gesch~digtem Kreislauf schon schwere Folgen haben. 

Besonders wichtig erscheint uns die Tatsache, da$ bei beruflich CO ein- 
atmenden Arbeitern das Rauchen w/~hrend der Arbeit die C0-Gef~hrdung stark 
erh0ht (Abbildungen 1 und 2). 

Eine 10% fibersteigende COHb-S~ttigung verursacht eine kaum merkliche 
Bet~tubung, diese leichte narkotische Wirkung gehSrt aber nicht zum Wesen 
des Rauchgenusses. 
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Wir haben bereits erwghnt, und es soil noch einmal betont werden, dal~ das CO 
yon den oberen Rauchwegen praktisch nieht, yon den unteren hingegen weitge- 
hend resorbiert wird, demnach k5nnen wir mit der Bestimmung des COHb-Ge- 
haltes die Tiefe der Inhalation zahlenmiBig erfassen; mit dieser einfaehen Uber- 
legung glauben wir eine Lticke gesehlossen zu haben. Dieses Vorgehen ist yon uns 
in zahlreiehen Fi£11en angewandt worden: Manehe Zigarettenraueher, die anga- 
ben, den l~auch fief zu inhalieren, haben niedrige, einige Pfeifen- und Zigaretten- 
raueher, die den Raueh nieht zu inhalieren glaubten, hohe Werte aufgewiesen. 

9. Karzinogene Stoffe im Tabakrauch 

Im Itauptstrom des Tabakrauches sind vier, in der Gewerbetoxikologie als 
krebserzeugend bekannte Stoffe - Arsen, Chrom, Nickel und Teer - vorhanden. 
Arsen ftihrt nach gewerbetoxikologischen Erfahrungen vor allem zu Hautkrebs; 
bei Arsenarbeitern wurde aber auch eine Hiufung an Lungenkrebs beobachtet 
(Hueper 1961). Bei Nickelarbeitern ist die Nasenkrebsfrequenz etwa 200fach, 
die' des Lungenkrebses etwa 10fach erhSht (Hueper 1961). Chromarbeiter 
weif~er Rasse weisen eine vierzigfache, diejenigen farbiger Rasse, wie zum Bei- 
spiel amerikanische Neger, eine 80fache ErhShung der Lungenkrebssterblich- 
keit auf (Hueper 1961). Die Rotle dieser im Tabakrauch vorhandenen Metall- 
spuren ist oft diskutiert worden, doch haben wir bis heute keinen AnlaB, anzu- 
nehmen, dab sie in der Verursachung des Bronchialkrebses eine mal~gebliche 
Rolle spielen; dagegen sprechen alle bisherigen Erfahrungen an Mensehen sowie 
Tierversuche ftir die Annahme, da$ der Raucherkrebs mit dem Teergehalt des 
Tabakrauches in urs~chlichem Zusammenhang steht. Der Hauptstrom einer 
Zigarette enthilt  17,8 mg Teer; ein Raucher, der tiglich 20 Zigaretten inhaliert, 
nimmt also 356 mg Teer auf (Chem. Lab. of the A.M.A. 1953). 

Die karzinogene ~Tirksamkeit der Teerd/~mpfe wurde bei japanischen Gene- 
ratorgas-Arbeitern yon Kuroda und Kawahata, bei kanadisehen yon Cunning- 
ham und bei schweizerischen Gaswerkarbeitern yon uns beobachtet und be- 
sehrieben (Borb~ly 1956). Die Bronehialkrebssterbliehkeit betrug bei Arbeitern, 
die beruflichTeerd~mpfe einatmeten, das 10-15fache derjenigen der allgemeinen 
BevSlkerung der gleiehen Altersklasse; die Erkrankungen traten nach 10-15 
Jahren beruflicher Exposition auf. Die gleiche FrequenzerhShung und die 
gleiche Latenzzeit wurden aueh bei Rauchern festgesteUt. 

Teerd~mpfe verursaehen an der Haut und an den ihnen zug~nglichen 
Schleimh~tuten dutch direkte Kontaktwirkung bSsartige Gesehwfilste; der 
resorbierte Teer kann eventuell aueh am Wege seiner Ausseheidung, vet allem 
in der Harnblase, Krebs erzeugen. Eine Teerausscheidung dureh die Lungen 
konnte nicht naehgewiesen werden; ein Ausseheidungskrebs in Lungen und 
Bronehien ist demnaeh als unwahrscheinlich zu bezeichnen. Fiir Teerkrebs 
sind die Schleimhaute der Mund-, Raehen- urid Nasenh5hle gering empfindlich, 
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diejenigen der Bronchien dagegen hochanfMlig; der Raucherkrebs kann also 
prgktisch nur dgnn entstehen, wenn der teerha, Itige Rauch die Schleimh~t, ute 
der Bronchien von auBen her erreicht, (direkter Xontaktkrebs,  Hueper), also 
wenn der Raucher den Ranch inhMiert. 

Um seinen Nikotinanspruch zu bei¥iedigen, muB der Rgucher eine gewisse 
Menge Nikotin gufnehmen. Will er seinen Nikotin d u r s t m i t  einer einzigen Ziga- 
rette 15schen, so mug er sie entweder schnell rauchen oder den Rauch fief ein- 
gt.men, d~ er sonst nicht, gentigend Nikotin ~us dem einen GrgmmTabakbezieht;  
die milde Reizwirkung des Zigarettenmuches hindert ihn nicht daran, er inha- 
liert aber gleichzeitig auch Teerdgmpfe und gefghrdet somit die Schleimh~ute 
der Bronchien. Zigarren, Stumpen oder Pfeifentabak enthMten prozentuM 
ebensoviel Nikotin wie eine Zigarette; ihrer gr5Beren Gewichtsmenge zufolge 
geben sie a.ber so viel mehr Nikotin ab, dal~ der Nikotinunspruch schon durch 
die sp~rliche Resorption der MundhShle befriedigt wird. Wtirde man beispiels- 
weise den Rauch einer Zigarre ~hnlich wie denjenigen einer Zigarette inhMieren, 
wtirde selbst der Rauchgewohnte eine akute Nikotinvergiftung erleiden. 

Unserer Uberzeugung nach h~tngt der Rgucherkrebs nahezu ausschliei~lich 
mit der InhM~tion des t)~uehes zusammen ; und wenn wir die Bestimmung der 
CO-Aufnahrae Ms Indikat, or ftir die Inhalationstiefe auswerten, sind wir in der 
Lage, die individuelle BronehiMkrebsgef~hrdung eines gauehers  vorauszuer- 
fassen. K~nftige epidemiologisehe Untersuchungen sollten diese Kontroll- 
methode anwenden. 

10. Herzinfakt 

Groi~angelegte epidemiologische und gezielte Untersuchungen, zum Beispiel 
diejenigen yon Hegglin und Keiser, haben bei Rauchern auch eine Frequenz- 
erh6hung des Herzinfarktes nachgewiesen. Man unterscheidet im Verlaufe die- 
ser Ki:ankheit drei Phasen. In der ersten, stillen Phase entwicke]t sich heim- 
tiickiseh die Sklerose der Koronargefi~[3e; als zweite Phase wird die drama- 
tisehe Episode des tterzinfarktes bezeichnet, bei lJberlebenden beginnt dann 
die dritte, die postepisodische Phase. 

Die Ursache der Koronarsklerose, oder der Arteriosklerose schlechthin, ist 
nicht eindeutig abgeklgrt; verschiedene Faktoren, wie rassisch und familiar 
bedingte Konstitution, Lues, Hochdruekkr~nkheit, Zuckerkrankheit, Fet t -  
sucht, eholesterinreiche Ern~thrung, Bewegungsmangel sowie Alkohol- und 
Nikotinabusus, sind Ms Teilursachen zu betrachten. Urn die ursgchliche Rolte 
des Rauchens abzukl~ren, mtiBte eine Population untersueht werden, bei wel- 
cher einzig die t~uchgewohnhei t  yon allen iibrigen Faktoren abweichen wiirde. 
Dieser Anforderung h~ben am besten die Untersuchungen yon Spain und Na- 
than entsproehen: Es wurden von ihnen 3000 Mi~nner einer jiidischen Bruder- 
sehaft mit nahezu gleicher Ern~thrungs- und gleieher (sitzender) Lebensweise 
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auf  Anzeichen von Koronarsklerose untersucht. Bei Pfeifen- und Zigarren- 
rauchern oder bei weniger als 40 Zigaretten im Tag Rauchenden wurde die 
gleiche Koronarsklerosefrequenz wie bei Nichtrauchenden festgestellt; eine 
zweifache FrequenzerhShung zeigte sich nur bei exzessiven Zigarettenrauchern. 
Ftir die Verursachung dieser FrequenzerhShung k(innen wir nach unserem heu- 
tigen Wissen nur das Nikotin beschuldigen; man mul3 also mit grSl3erer Wahr- 
scheinlichkeit annehmen, dal~ die langdauernde iibermit3ige Nikotinaufnahme 
eine Teilursache fiir die Arteriosklerose und vor altem ftir die Koronarsklerose 
darstellt. Weiterhin konnten dieselben Untersucher nachweisen, dab bei schon 
vorhandener Koronarsklerose das Nikotin ffir den Herzinfarkt die Rolle des 
auslSsenden Faktors spielt. Die klinische Erfahrung lehr~, dal~ jene t{erz- 
infarktpatienten, die das Rauchen nicht aufgeben, in erhShter Frequenz weitere 
tterzinfarkte erleiden: hier mu~ das Nikotin als Verschlimmerungsursache 
betrachtet werden. 

Beim tIerzinfarkt ist demnach das Nikotin teilweise als Causa causans, aber 
roll als Causa manifestationis und Causa aggravationis zu bezeichnen; eine 
i~hnliche Rolle kommt ihm ebenfalls bei gewissen peripheren Gefi~erkran- 
kungen, vor allem bei der Buergerschen Thromboangiitis obliterans zu. Dariiber 
hinaus weisen neueste unfallmedizinische Erfahrungen darauf hin, dal~ beim 
Gewo~hei tsraucher  Gef~l~verletzungen sehlecht heilen. 

I1. Allgemeine und spezielle Kontraindikationen fiir das Rauehen 

Die epidemiologischen Erhebungen lassen wenig Zweifel dartiber aufkommen, 
dab der Gewohnheitsraucher gewissermal]en seinen Sterbetag vorversetzt und 
seine Todesart, vor ahem in Form yon Bronchialkrebs und Herzinfarkt, selbst 
w~hlt; da auch andere krankhafte StSrungen dutch den RauchgenuB verursacht 
werden, leitet sich aus diesen Feststellungen eine allgemeine Kontraindikation 
ftir das Rauchen ab. 

Spezielle Kontraindikation besteht bei Krankheiten, bei welehen die Rolle 
des Rauchens als verursachender, auslSsender oder verschlimmernder Faktor  
(Causa causans, Causa manifestationis, Causa aggravationis) best~tigt wurde. 

Vor allem beim Bronchialkrebs mul~ das Rauehen als Causa caravans betrach- 
te t  werden. Naeh operativer Entfernung eines Bronchialkrebses, aber aueh bei 
der Lokalisation der Gesehwulst in Nase, Mund und Kehlkopf, ist das Rauchen 
kontraindiziert. Arbeitern, die beruflieh karzinogene Stoffe, wie Teer, Arsen, 
Nickel und Chrom, einatmen, ist das Rauchen unseres Eraehtens unbedingt 
abzuraten. 

Bei kSrperlicher Anstrengung in HShenlagen ist die Inhalierung des Tabak- 
rauches wegen seines Kohlenoxydgehaltes gefi~hrlich. 

Bei Verdacht auf die sogenannte Nikotinambliopie ist das Rauchen, aber 
vor allem der Alkohol, zu verbieten. 
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Das Rauchen als Causa manifestationis ftir gewisse Krankheiten tr i t t  vor 
allem bei bestehenden Gef~ver~nderungen in Erscheinung, insbesondere sind 
Koronarskterotiker oder an Buergerscher Krankheit  leidende dutch Herz- 
infarkt bzw. Gangrene der Extremit~t gef~thrdet; in solchen F~tllen ist das t~au- 
chen absolut kontraindiziert. 

Das Rauchen kann bei gewissen Krankheiten als Causa aggravationis auf- 
treten. Akute und chronische katarrhatische Erkrankungen der Atmungsorgane 
werden durch das Rauchen verschlimmert; das st~ndige Husten (R, aucher- 
husten) kann bei bestehender Neigung eine Erweiterung der Bronchien und 
Lungen (Bronchiektasie, Emphysem) fSrdern. Die heilungsverzSgernde bzw. 
verhindernde Wirkung des Rauchens bei Magen- und Duodenalgeschwfiren ist 
allgemein bekannt. Besonders schwerwiegend ist die verschlimmernde Wirkung 
des Rauchens nach Herzinfarkt; verl~Bliche statistische Erhebungen weisen bei 
den das Rauchen nieht unterlassenden Herzinfarkt-Patienten eine auBerordent- 
lieh hohe Sterblichkeit auf. 

12. Entwiihnung 

Die Abstinenzerscheinungen sind bei der TabakentwShnung so mild, dab man 
Hemmungen hat, den TabakgenuB als Nikotinsiich~igkeit zu bezeichnen. Die 
erhShte Reizbarkeit zu Beginn der EntwShnung kann durch harmlose Beruhi- 
gungsmittel gemildert werden; das Lobetin, ein nikotinverwandtes Alkaloid, ist 
f~thig, den Nikotinanspruch gewissermaBen zu befriedigen und kann in Form 
yon Tabletten (Lobidan) zur Erleichterung des Nikotinentzuges manchmal 
mit Erfolg herbeigezogen werden. 

13. Entsch~irfung des Tabakgenusses 

Da eine Anzahl yon Personen ihre Rauchgewohnheit aufzugeben nicht imstande 
ist, muB - abgesehen yon F~tllen, in welchen das t~auchen speziell kontraindi- 
ziert ist - versucht werden, die sch~dliche Wirksamkeit des Rauchens zu ent- 
sch~rfen. Diese Entsch~rfung kSnnte dutch Ver~nderungen der I£auchwaren 
oder der Rauchtechnik gew~hrleistet werden. 

Die Iterabsetzung des Nikotingehaltes des Tabaks (Verwendung yon spe- 
ziell geziichte~en Tabakpflanzen niedrigen Nikotingehattes, nachtr~gliche Ent- 
nikotinisierung der Tabakbl~tter) stellt nach dem Gesagten eine fragwtirdige 
Entschi~rfung dar. Der Rancher will seinen Nikotinanspruch befriedigen und 
wird seine l~auchtechnik dem herabgesetzten Nikotingehalt anpassen, indem 
er den l~aueh um so tiefer einatmet. 

Es wird yon verschiedenen Fabriken angegeben, dab der Filter am Mund- 
stiick der Zigarette etwa 20-30To des Rauch-Nikotin- und Teergehaltes zu ab- 
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sorbieren vermag;  diese Entsch i r fungsmal3nahme erscheint uns ebenso frag- 

wiirdig wie die oben e rwihn te  Herabse tzung  des Nikotingehaltes,  da sie zwangs- 
weise ebenfalls zu einer vert ief ten Inhala t ion ftihrt. Nach  unserem Dafi i rhal ten 

sollte erstrebt  werden, die karzinogenen Substanzen des Rauehes  ohne Herab-  
setzung des Nikotingeha]tes zu vermindern  oder zu eliminieren. 

Die Verschiebung der Rauehreak t ion  in die saure l~ichtung erschwert  einer- 

seits die Nikot inresorpt ion der MundhShle (Verminderung des Nikot in-Dampf-  
druckes) und  erleichtert anderseits die Inhal ierung des l~auches (niedrigere 
l~eizwirksamkeit). Die wirkliehe Entschi~rfung des Zigaret tenrauches w~re 
unseres Erachtens  die Herstel lung von  Zigaret ten mi t  alkalischem R a u c h  und  

relat iv hohem Nikot ingehal t ;  nur  dadurch  kSnnte  der Nikot inanspruch  durch 
die Mundresorpt ion befriedigt und  die Inhal ie rung des l~auches vermieden 
.werden. Diesen Anforderungen entsprechen heute  nur  die in Pfeifen, S tumpen  

und  Zigarren vo rkommenden  Tabaksor ten ,  und  so ist einem j eden inhalierenden 
Zigaret tenraucher  zu empfehlen, au f  jene F o r m  des Tabakgenusses hiniiberzu- 
wechseln. Die Tiefe der Inha la t ion  k5nnen wir mittels  COHb-Bes t immung  im 
Blut  zahlenmil3ig erfassen und  somit  die individuelle Bronchia lkrebsgef ihr-  
dung eines jeden Rauehers  indirekt  feststellen. 

Zusammenfassung 

1. Die allgemeine Bek~impfung des Tabakgenusses ist bis heute erfolglos geblieben. 
2. Die Art des Tabakgenusses hat sich in drei l%ichtungen entwickelt: a) Aufnahme 

in Aerosolform, b) Verminderung der auf einmal gerauchten Tabakmenge (vorab bei Zi- 
garetten), c) Verschiebung der Reaktion des Tabakrauchs in die saure gichtung (vorab 
bei Zigaretten). 

3. Toxikologisch teilen wit die Tabakrauchbestandteile in vier Gruppen ein: a) Niko- 
tin und verwandte Alkaloide, b)reizwirksame Stoffe, c)anoxieverursachende Stoffe, 
d) krebsfSrdernde Stoffe. 

4. Das Wesen des Rauchgenusses ist die Befriedigung des erworbenen Nikotonanspru- 
ches. 

5. Die Nikotinaufnahme wird dureh unwillkfirliche Ver~nderungen der Rauchtechnik 
gesteuert. 

6. Die Reizwirksamkeit des Tabakrauches entfaltet sich vor allem parallel zu seiner 
Alkalizitgt. 

7. Unter den im Tabakrauch enthaltenen anoxieverursachenden Stoffen ist Kohlen- 
oxyd im Blur leicht nachweisbar und kann zur Bestimmung der Inhalationstiefe heran- 
gezogen werden. 

8. Gewebetoxikologische Analogien weisen darauf hin, dal~ die karzinogene Wirksam- 
keit des Tabakrauches vor allem aus seinem Teergehalt herzuleiten ist. Fiir die karzinogene 
Wirksamkeit des Teers sind vor allem die Schleimh~iute der Bronehien empfindlich. Voraus- 
setzung fur die Ausbildung eines Raucherkrebses ist der direkte Kontakt des l~auches 
mit der Bronchialschleimhaut, also die Inhalation des Rauches. 

9. Die Nikotinaufnahme kann einen bestehenden Herzinfarkt ungiinstig beeinflussen 
(Causa aggravationis), bei bestehender Koronarsklerose einen Herzinfarkt auslbsen (Causa 
manifestationis) ; als Ursache (Causa causans) fiir die Koronarsklerose stellt die Nikotinauf- 
nahme nur einen Faktor unter vielen anderen dar. 
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10. Sowoht  p r o p h y l a k t i s e h  wie t h e r a p e u t i s e h  e rgeben  s ieh ftir das  t l ,auchen a l lgemeine  
u n d  spezielle K o n t r a i n d i k a t i o n e n .  

11. Gewisse M e d i k a m e n t e  s ind  gee ignet  bei  der  E n t w 6 h n u n g  a u f t r e t e n d e  Abs t inenz -  
e r s e h e i n u n g e n  zu  mi lde rn .  

12. Die  E n t s e h g r f u n g  des  Tabakgem~sses  muB v o m  S t a n d p u n k t  des R a u e h e r k r e b s e s  ~md 
H e r z i n f a r k t e s  b e t r a c h t e t  werden .  HinMeht l i ch  l ~ a u c h e r k r e b s  is t  der  saure  TabaI~raueh 
m i t  mi lde r  I~eizwirknng u n d  n i ed r igem N: ,kot ingehal t  in  der  Gasphase  ( R a u c h  der  moder -  
n e n  Z iga re t t en )  arn gc fahr l i chs ten ,  da  er  zwangsweise  zu  t ie tbr  I n h a l a t i o n  ve r l e i t e t ;  aus  
d e m  se lben  G r u n d e  e r s ehe in t  u n s  a u e h  die E i n f u h r u n g  n o c h  so w i rk samer  F i l t e r  n i e h t  
zuf r iedens te l lend .  Pfeifen-  u n d  Z i g a r r e n r a u e h  s ind fghig,  d e n  N i k o t i n a n s p r u c h  sehon  m i t  
de r  M u n d r e s o r p t i o n  zu  befr iedigen,  sie zwingen  d e n  Igaueher  zweeks Bef r i ed igung  des  Ni-  
k o t i n a n s p r u c h e s  m e h t  zu r  I n h a l a t i o n ;  diese wi rd  d u r e h  d en  s t a r k  r e i zwi rksamen  alka-  
l i sehen R a u e h  gewissermaBen sogar  ve rh inde r t .  A u f  d en  R a u c h e r k r e b s  bezogen,  i s t  dem- 
n a e h  e m  <~ mi lder  T a b a k  ~ als s t a r k  u n d  e in  ~ s t a r k e r  T a b a k  ~ als mi ld  zu b e t r a e h t e n .  Die 
Tic/:e de r  t ~ a u e h i n h a l a t i ~ n  u n d  s o m i t  die ind iv idue l le  t~h'ebsgefa, h r d u n g  eines R a u e h e r s  
k 6 n n e n  wir  v e r m i t t e l s  C O H b - B e s t i r m n u n g  zahlenm~,gig erfassen.  

Die F o r d e r u n g  des  H e r z i n f a r k t e s  oder  ande re r  u n e rw i i n s ch t e r  G e f g g r e a k t i o n e n  bei  
vo rbesch / id ig t en  P e r s o n e n  h a n g t  m i t  d e m  Wesen  des  R a u e h e n s ,  m i t  der  N l k o t i n a u f n a h m e ,  
z u s a m m c n .  Pa tho log i sehe  Gefs l3 reak t ionen  k 6 n n e n  d u r e h  geziel te  U n t e r s u c h u n g e n  ert'al3t 
werden,  i n d e m  das  ~ a u e h e n  als  B e l a s t u n g  b e n u t z t  wird. I n  so lehen  Fa l len  is t  das  l~auehen  
speziell  k o n t r a i n d i z i e r t .  

Rdsumd 

1. L a  l u t t e  eon t re  la  f u m ( e  d u  t a b a c  es t  res t6e sans  suce~s j u s q u ' g  ce jour .  
2. Trois  formes  de l 'usage  d u  t a b a e  se son t  d6veloppges :  a ) a b s o r p t i o n  sous fo rme 

d 'a~rosol ,  b) d i m i n u t i o n  de  la q u a n t i t d  de  t a b a e  fnm6 k la fois ( su r tou t  avec  les c igare t tes) ,  
e) d ~ p l a e e m e n t  vers  l ' ac id i t~  de  la r6ac t ion  de la  fum6e  de t a b a e  ( su r tou t  avee  les ciga- 
re t tes ) .  

3. Q u a t r e  e o m p o s a n t s  s e n t  i m p o r t a n t s  p o u r  ]a toxieologie  de la fum6e de t a b a e :  
a) n i co t i ne  e t  alcaloides appa ren t6s ,  b) subs t ances  i r r i t an tes ,  c) subs t ances  c a u s a n t  l ' ano-  
xie, d) s u b s t a n c e s  cane6rig~nes.  

4. On  eherche  d a n s  la fum6e  la sa t i s fac t ion  d ' u n  beso in  de n ico t ine  aequis .  
5. L ' a b s o r p t i o n  de n i co t ine  es t  r6gl6e p a r  des  modi f i ca t ions  i nvo lon t a i r e s  de  la  man i g r e  

de f i lmer.  
6. L ' a e t i o n  i r r i t a n t e  de la  fum6e de t a b a e  es t  en  r e l a t i o n  d i rec te  avee  son aleal ini t6 .  
7. L ' o x y d e  de ea rbone  - une  des  subs t ances  e a u s a n t  l ' anox ie  - es t  a i s6men t  d~celable 

d a n s  te s ang  e t  p e r m e t  de d 6 t e r m i n e r  la  p r o f o n d e u r  d ' i n h a l a t i o n .  
8. P a r  analogie  avec  ia  toxieologie  profess ionnel le  o n  vo i t  que  Fac t i o n  cane6r igbne  de 

la  fnm6e  de t a b a c  es t  due  p r ine ipa l emen t~au  goudron .  Ce son t  a v a n t  t rm t  les r auqueuses  
des b r o n c h e s  qui  son t  sensibles  g Fac t ion  canc6rig~ne d u  goudron .  Le c o n t a c t  de la fum6e 
avee  les m u q u e u s e s  des b r o n c h e s  dfi g l ' i n h a l a t i o n  es t  '£ l 'o r ig ine  d u  cancer  d u  fumeur .  

9. L ' a b s o r p t i o n  de n i co t i ne  p e u t  agg rave r  u n  i n f a r e t u s  c a r d i a q u e  p r 6 e x i s t a n t  (eausa  
agg rava t i on i s )  e t  p e u t  le p r o v o q u e r  dans  u n  cas  de scl6rose eorona i re  (causa  rnani fes ta -  
t ionis) .  L a  n ico t ine  n ' e s t  q u ' u n e  des causes  d i rec tes  (causa  causans)  de la  scl6rose eoro- 
na i re .  

10. Sur  les p lans  p r o p h y l a c t i q u e  e t  t h 6 r a p e u t i q u e  il exis te  des c en t r e - i n d i ca t i o n s  g~n6- 
rales  e t  sp6ciMes p o u r  la  fum6e.  

11. I1 exis te  ee r t a in s  m ~ d i c a m e n t s  d i m i n u a n t  les m a n i f e s t a t i o n s  d ' a b s t i n e n c e .  
12. L a  r6due t ion  des effets tox iques  du  t a b a c  do i t  6t re  consid6rge sous l ' angle  de Fin- 

f a r c tus  ca rd i aque  et  d u  cance r  d u  fumeur .  E n  ee qu i  co:neerne ce dernier ,  la fum6e de t a b a e  
aeide,  peu  i r r i t a n t e  et  c o n t e n a n t  peu  de n ico t ine  d a n s  sa p h a s e  gazeuse (eela concerne  les 
c iga re t t e s  modernes) ,  es t  la  p lus  dange reuse  car  elle inc i t e  fo regment  g u n e  i n h a l a t i o n  pro- 
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f onde ;  p o u r  ce t t e  m S m e  r a i s o n  l ' i n t r o d u e t i o n  de f i l t res  - m 6 m e  efficaces - n ' e s t  p a s  sa t i s -  
f a i san te .  L o r s q u ' o n  f u m e  la p i p e  o u  le c igare  la  r 6 s o r p t i o n  a u  n i v e a u  de Ia b o u c h e  suf f i t /~  
sa t i s fa i r e  le b e s o i n  de n ico t ine .  L ' i n h a l a t i o n  es t  m 6 m e  e n t r a v 6 e  p a r  F a c t i o n  i r r i t a n t e  de 
l ' a lca l in i t6  de la f um6e  de la  p ipe  e t  d u  cigare.  D u  p o i n t  de v u e  d u  cance r  d u  f i Jmeur ,  u n  
(~ t a b a c  d o u x  ~) do l t  donc  8t re  cons id6r6  c o m m e  for t ,  e t  t m  (~ t a b a c  fo r t  ~ p l u t 6 t  c o m m e  d o u x .  
O n  p e a t  c o n n a i t r e  la  p r o f o n d e u r  d ' i n h a l a t i o n  de la  fum6e ,  e t  p a r  c o n s 6 q u e n t  6 v a l u e r  
le d a n g e r  de  c a n c e r  d u  f u m e u r ,  e n  d 6 t e r m i n a n t  le t a u x  de  C O - H b .  

L ' a c t i o n  de p r o v o q u e r  l ' i n f a r c t u s  c a r d i a q u e  e t  d ' a u t r e s  r 6 a c t i o n s  v a s c u l a i r e s  ind~si-  
r ab l e s  chez des  p e r s o n n e s  d6j/~ a t t e i n t e s  d 6 p e n d  de la m a n i 6 r e  de f u m e r  e t  de l ' a b s o r p t i o n  
de n ico t ine .  

Les  r~ac t ions  va scu l a i r e s  p a t h o l o g i q u e s  p e u v e n t  6 t re  6 tud i6es  p a r  des  exp6r i ences  sp6- 
c if iques.  D a n s  le cas  de r 5 s u l t a t  p o s i t i f  la  f um6e  es t  p a r t i c u l i 6 r e m e n t  e o n t r e - i n d i q u 6 e .  
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