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Rauchen als Ursache von Lungenkrebs
Stittzen und Liicken der Beweisfiihrung

Von Th. Abelin

Das Zigarettenrauchen wurde in den letzten Jahren mehrfach beschuldigt,
schiadliche Spatwirkungen zu haben und fiir das vermehrte Vorkommen ver-
schiedener «moderner Krankheiten» verantwortlich zu sein. Da durch das
Inhalieren des Tabakrauches unphysiologische und zu keiner Lebensfunktion
notwendige Stoffe in den Korper eindringen, erscheint der Gedanke, Rauchen
koénne schidlich sein, nicht abwegig.

Einfache Versuche zeigen, dall beim Rauchen verschiedene Korperfunk-
tionen unmittelbar in mefibarer Weise beeinfluft werden. In einer anderen
Arbeit dieses Hefts (Gisell, 1961) wird darauf niher eingegangen. Larson, Haag
und Silvette (1961) zitieren in ihrer Monographie iiber den Tabak mehrere
Hundert entsprechender Arbeiten.

Weniger leicht 148t sich entscheiden, ob Rauchen auch Spitfolgen habe.
Ein kontrollierter Versuch am Menschen, die sicherste Untersuchung zum
Beweis eines urséchlichen Zusammenhangs, 148¢% sich der langen Dauer und der
moglichen gesundheitlichen Folgen wegen nicht durchfithren. Man ist daher auf
indirekte Beweise angewiesen (Hill, 1956).

Es wird leider oft unterlassen, darauf hinzuweisen, wie beschrinkt der Aus-
sagewert auch eines statistisch gesicherten Untersuchungsergebnisses sein
kann. Im Folgenden sollen die besonders zahlreichen und vielseitigen Arbeiten
iber Zigarettenrauchen und Lungenkrebs dazu dienen, eine solche indirekte
Beweisfithrung kritisch zu beurteilen.

1. Laboratoriumsversuche mit Tabak

a) Erzeugung von Krebs bei Laboratoriumstieren

Schon im Jahre 1900 teilte Brosch mit, daf er versucht hatte, mit Tabak-
saft experimentelle Krebse zu erzeugen. Roffo (1931) berichtete als erster von
einem erfolgreichen Versuch. Er bestrich bei 30 Kaninchen ein Ohr mit Tabak-
rauchlésung. Eines dieser 30 Tiere entwickelte einen Krebs. Wynder und seine
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Mitarbeiter am Sloan Kettering Institut bestrichen die Riickenhaut von Méu-
sen mit Tabakteerextrakten und erhielten bei 599, Papillome und bei 449,
epitheliale Karzinome (Graham, Wynder u. Croninger, 1952; Wynder, Graham
u. Croninger, 1953). Die Arbeiten wurden seither weitergefiihrt und bestétigt.
Die Autoren betonen, dafl einzelne Miuserassen verschieden stark mit Tumor-
bildung reagieren. Die Art der Gewinnung des Tabakteers, die Hiufigkeit und
Methode der Anwendung sowie mdéglicherweise die Sorte der beniitzten Ziga-
retten scheinen fiir den erfolgreichen Ausgang der Versuche entscheidend zu
sein (Wynder, Lupberger u. Grener, 1956; Wynder, 1959).

Obwohl die Versuche von Wynder zu beweisen scheinen, dafl durch Tabak-
rauchkondensat Krebs erzeugt werden kann, mufl darauf hingewiesen werden,
daf dieser Beweis vielen Forschern nicht oder nur ungeniigend gelang.

Um die Versuchsbedingungen denen beim Menschen anzugleichen, wurde
versucht, Laboratoriumstiere Tabakrauch inhalieren zu lassen und so Lungen-
krebs zu erzeugen. Die meisten Autoren hatten dabei keinen Erfolg, und einzig
Essenberg (1952, 1954) berichtet wiederholt von erfolgreicher Erhohung der
Lungentumorrate bei bestimmten Méausearten. Bei angemessener Dosierung,
die derjenigen bei einem starken Raucher entsprach, bei geniigend langer
Exposition und unter Einhaltung verschiedener anderer Malinahmen gelang
es ihm, bei 91,39, der Tiere Lungentumoren zu erzielen, wihrend in einer
Kontrollgruppe- 59,4 %, spontane Lungentumoren bildeten. Das Resultat habe
einer statistischen Uberpriifung standgehalten. Allerdings kamen vor allem
vermehrt Papillome vor, und die Karzinome entsprachen histologisch nicht den
bei Rauchern vermehrt vorkommenden Arten.

Die meisten Autoren, die experimentell mit Tabakprodukten Krebs zu
erzeugen versuchten, weisen auf grofe Unterschiede zwischen Tierarten, Tier-
stémmen und Einzelindividuen hin (Essenberg, 1954; Wynder, Lupberger und
Grener, 1956). Damit wird es auch fraglich, ob gerade der Mensch Tabakrauch-
einwirkung mit Tumorbildung beantworten kann.

Lasnitzki {1955, 1956, 1958) versuchte, diese Schwierigkeit zu umgehen,
indem sie mit Gewebekulturen menschlicher fotaler Lungen arbeitete. Zuga-
ben kleiner Mengen Tabakrauchkondensats zur Nahrfliissigkeit bewirkte nach
vierzehn Tagen in 629, der Explantate eine Proliferation der Epithelien der
grofleren Bronchiolen mit Zellvergroferung und abnormen Mitosen.

Nakamishi, Mizutans und Pomerat (1959) fithrten in den Vereinigten Staa-
ten ahnliche Versuche durch: Sie fiigten der Nahrfliissigkeit von Gewebekultu-
ren von Katzen- oder menschlichen embryonalen Lungen eine 10 000fach ver-
diinnte Losung von Tabakrauchkondensat bei und beobachteten nach acht
Tagen eine Verminderung der Chromosomenzahl von 46 bis 48 auf 43 bis 46,
wihrend auch bis nach 30 Tagen keine morphologischen Verinderungen fest-
zustellen waren.

Hier stellt sich die Frage nach dem Aussagewert solcher Beobachtungen.
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Wenn wir annehmen, daf die Versuche zuverlassig durchgefithrt worden sind,
so miissen wir als bewiesen betrachten, daf sich in Anwesenheit von Tabak-
rauch eher Tumoren ausbilden als bei dessen Fehlen. Bereits die vereinfachte
Formulierung, dafl Tabakrauch Tumoren erzeugen kann, ist ungenau und sagt
mehr aus als wir wissen.

Wichtig ist, dal jeweils nur ein Teil der Versuchstiere Tumoren gebildet
haben. Es reagiert also nicht jedes Individuum gleich auf die zugefiihrte Noxe.
Diese Feststellung konnte als Analogon zu der Tatsache aufgefalit werden, dal}
nicht jeder Raucher an Lungenkrebs erkranks.

b) Karzinogene Bestandteile des Tabakrauchs

. Cooper und Lindsey (1955) gelang es, in Zigarettenrauchkondensat ver-
schiedene als karzinogen bekannte aromatische Kohlenwasserstoffe nachzu-
weisen und zu bestimmen. Der bekannteste war das 3,4-Benzpyren, das in Tier-
experimenten regelmifig Hautkrebse zu erzeugen imstande ist, dessen karzi-
nogene Wirkung beim Menschen allerdings nicht bewiesen ist. Wynder und
Mitarbeiter wiederholten ihre oben erwiahnten Mauseversuche mit einzelnen
Fraktionen von Tabakteer. Zuerst fanden sie beinahe die ganze karzinogene
Aktivitdt in der neutralen Fraktion, die 1,79, des gesamten Teers ausmachte,
konzentriert. Sie stellten fest, dal die hier aktiven Karzinogene in Tetrachlor-
kohlenstoff 15slich sind. Eine Analyse ergab wiederum 3,4-Benzpyren und an-
dere polyzyklische Kohlenwasserstoffe. In der Schweiz befafiten sich Neukomm
und Bonnet mit entsprechenden Untersuchungen. Sie konnten dieselben Stoffe
nachweisen und zeigen, dall sie krebserzeugende Wirkung hatten (Bonnet u.
Neukomm, 1957 ; Neukomm, 1957).

Allerdings weisen Wynder und Wright (1956) darauf hin, dafl} sich die er-
wihnten Karzinogene im Tabakrauch nur in sehr geringen Konzentrationen
nachweisen lassen, und dafl entweder noch weitere karzinogen wirkende Stoffe
gefunden werden miissen, oder eine einander potenzierende Wirkung der ver-
schiedenen Substanzen anzunehmen sei.

Verschiedene Autoren zeigten, da3 die aromatischen Kohlenwasserstoffe vor allem bei
hohen Verglimmungstemperaturen entstehen (Ermale und Holsti, 1956; Wynder, Wright
und Lam, 1958).

Andere Arbeiten suehen Unterschiede zwischen verschiedenen Zigarettenmarken
(Staberg, 1959, 1960; Wynder und Hoffmann, 1960) oder untersuchen den Rauch bei ver-
schieden weit (Lindsey, 1959; Wynder und Hoffmann, 1960) oder verschieden schnell
{Hilding, 1956) gerauchten Zigaretten.

Neben den polyzyklischen Kohlenwasserstoffen werden auch andere Stoffe fiir die
krebserzeugende Wirkung von Zigarettenrauch verantwortlich gemacht. So wurde in den
amerikanischen Zigaretten Arsenoxyd gefunden. Der Arsengehalt der amerikanischen
Zigaretten habe mit der Zeit zugenommen, so dafl die Zunahme des Lungenkrebses leicht
zu erkléren sei (Satterlee, 1956). Neuerdings sind auch Nickelverbindungen im Tabakrauch
nachgewiesen worden. In Tierversuchen mit diesen Stoffen seien sogar Lungenkrebse
erzeugt worden (Méd. et Hyg. 19, 478 (1961).
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Ein weiterer Faktor, iiber den man noch wenig weil, sind die Ko-Karzinogene: Stoffe,
deren Anwesenheit die Bildung von Karzinomen begiinstigt, die aber allein keine Krebse
zu verursachen imstande sind. Im Zigarettenrauch scheinen bestimmte Phenole in dieser
Weise zu wirken (Commins und Lindsey, 1956; Roe, Saloman und Cohen, 1959).

Die bis hier erwihnten Laboratoriumsergebnisse beweisen nur die Moglich-
keit eines Zusammenhanges von Rauchen und Lungenkrebs beim Menschen.
Sie machen eine kausale Beziehung «biologisch plausibel» und erfiillen damit
ein von Lilienfeld (1959) aufgestelltes Postulat fiir die Anerkennung eines
urséchlichen Zusammenhangs bei chronischen Krankheiten.

Hier wird es notig, auch den Menschen in die Untersuchungen miteinzube-
ziehen. Die Versuchsanlage kann dabei nicht voriiberlegt und gelenkt werden.
Gegebene Verhidltnisse miissen auf Zusammenhinge hin untersucht werden.
Die Frage eines kausalen Zusammenhanges zwischen Rauchen und Lungenkrebs
hat sich im letzten Jahrzehnt zum Musferbeispiel einer epidemiologischen Pro-
blemstellung entwickelt.

2. Epidemiologische! Untersuchungen

a) Die absolute Zunahme des Lungenkrebses

Schon friih ist den Pathologen und Klinikern aufgefallen, dafl der Lungen-
krebs bei Ménnern immer héufiger vorkam, withrend er bei der Frau nur wenig
zunahm. Staehelin (1930) schreibt im Handbuch der Inneren Medizin von einem
Verhiltnis von 1,9 Ménnern zu 1 Frau und weist darauf hin, dafl andere Auto-
ren zum Teil ein noch deutlicheres Verhiltnis gefunden hétten. Staehelin
betont, daB die Zunahme beim Mann so deutlich sei, daBl sie nicht nur durch
eine verbesserte Diagnostik vorgetiuscht werden konne. Die pathologischen
Institute mit ihren seit der Jahrhundertwende fast gleich zuverldssigen Unter-
suchungsmethoden hitten zudem dieselbe Entwicklung festgestellt.

Seither wurde die Zunahme immer deutlicher. 1956 betrug das Verhaltnis
der erkrankten Minner zu den Frauen in der Schweiz 6,5:1.

Parallel zu dieser Zunahme fanden bedeutende Umweltsverinderungen
statt: der Konsum an Zigaretten stieg steil an, die Motorisierung nahm bedeu-
tend zu, die StraBenteerung wurde allgemein iiblich, weite Gegenden wurden
industrialisiert.

Fiir die relative und absolute Zunahme des Lungenkrebses muf} ein #ullerer
Faktor im Spiele sein. Es wire kaum denkbar, daf sich die konstitutionelle
Empfinglichkeit fiir eine einzelne Krankheit in so kurzer Zeit so deutlich ver-
andert hitte. Ob gerade der Tabak der verantwortliche duBere Faktor ist, 1a8t
sich nur durch differenzierte epidemiologische Methoden abkliren.

* Frither definierte man die Epidemiologie als ¢Seuchenlehre». Heute versteht man unter
dem Ausdruck mehr allgemein die Erforschung der Verbreitung irgendeiner Krankheit, irgend-
eines Symptoms, irgendeiner Eigenschaft.
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b) Retrospektive epidemiologische Studien*

1950 veroffentlichten Wynder und Graham die Resultate einer Studie iiber
605 Falle von Plattenepithelbronchialkrebs bei Ménnern. Von diesen Patienten
hatten 86,59 wihrend mindestens zwanzig Jahren téglich 20-40 Zigaretten
geraucht (Kontrollgruppe: 54,7%). Nur 1,3% waren Nichtraucher (Kontroll-
gruppe: 14,9%). Die Resultate wurden seither in vielen Landern oftmals besté-
tigt (Angabe von iiber 40 &hnlichen Arbeiten bei Larson, Haag und Silvette, 1961).
Die groBe Anzahl der durchgefithrten Untersuchungen und die Tatsache, da8
die Kontrollgruppen nach den verschiedensten Gesichtspunkten ausgew#hlt
wurden (zum Beispiel Schwartz und Denoixz, 1957; Lombard und Snegireff,
1959), lassen kaum einen Zweifel offen, daf im Durchschnitt Patienten mit
Lungenkrebs in ihrem Leben mehr geraucht haben als Leute ohne Lungenkrebs.

Die retrospektiven Studien beweisen aber nicht, da der Lungenkrebs durch
Rauchen verursacht wurde. Es wire denkbar, dafl ein entstehender Lungen-
krebs im Patienten das Bediirfnis weckt, zu rauchen. Die retrospektiven Stu-
dien wiirden dabei gleich ausfallen. Es mull also untersucht werden, ob gesunde
Raucher mit der Zeit eher an Lungenkrebs erkranken als Nichtraucher.

¢} Prospektive epidemiologische Studien?

1952 lieen Hammond und Horn durch 20 000 Mitarbeiter 187 783 Méanner
von 50 bis 69 Jahren iber ihre Rauchergewohnheiten befragen. Nach 44 Mona-
ten waren von den Befragten 11 870 gestorben, und die Todesursache war den
Autoren mitgeteilt worden. Es zeigte sich, daB die Sterblichkeit an Lungen-
krebs fiir reine Zigarettenraucher 23,1 mal gréfer war als fiir Nichtraucher.
Fiir Raucher von eins bis zwei Paketen téglich war sie 42 mal, fiir solche von
iiber zwei Paketen 64 mal so gro (Hammond und Horn, 1958; Carr, 1960). Fir
histologisch verifizierte Plattenepithelkarzinome war das Verhiltnis noch deut-
licher. Die Resultate von Hammond und Horn finden ihre Bestdtigung in ent-
sprechenden Untersuchungen von Doll und Hill (1954, 1956), die auf &hnliche
Weise 40 000 englische Arzte erfaBten, und von Dorn (1959), der mit fast
250 000 amerikanischen Kriegsveteranen arbeitete.

Angesichts der Deutlichkeit der Resultate mufl als sicher angenommen wer-
den, daB gesunde Raucher mit gréflerer Wahrscheinlichkeit spater einmal an
Lungenkrebs erkranken werden als Nichtraucher, und daB sich dieses Risiko
mit zunehmendem Tabakkonsum erhéht. Auf den ersten Blick scheinen diese
Studien einer Versuchsanlage im Laboratorium zu entsprechen, und man wire
versucht, sie als sicheren Beweis eines kausalen Zusammenhanges zwischen
Zigarettenrauchen und Lungenkrebs zu werten.

1 Betrachtung des Zusammenhangs zwischen festgestellter Krankheit und fritheren Gegeben-
heiten.

t Bevrachtung des Zusammenhangs zwischen festgestellten Gegebenheiten und allfdlliger
spéterer Erkrankung.
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Dem steht entgegen, dafl sich hier die Versuchsgruppen bereits spontan
gebildet hatten. Es wire moglich, dall Menschen eines bestimmten Konstitu-
tionstyps eher zu rauchen beginnen und daf die gleichen Menschen - erblich
bedingt — ebenfalls eher an Lungenkrebs erkranken (Fisher, 1958; Berkson,
1958).

Es miissen daher Verhiltnisse gesucht werden, die eher einem echten Labo-
ratoriumsversuch entsprechen. Die Kategorien von Rauchern und Nichtrauchern
miissen durch sulere Faktoren gebildet worden sein, unter Umgehung der
personlichen Neigung.

d) Epidemiologie spezieller Populationen
Nechtrauchende Gemeinschaften

Es gehort zu den Eigenheiten der in Amerika lebenden Religionsgemein-
schaft der Adventisten, dafl sie nicht rauchen. Wynder, Lemon und Bross
(1959) machten sich dies zunutze und verglichen das Vorkommen des Lungen-
krebses bei Adventisten mit dem der restlichen Bevlkerung. Bei den Adven-
tisten, die 9,49, der Patienten eines Spitals in Los Angeles ausmachten, war
Lungenkrebs bedeutend seltener als bei den restlichen Patienten. Die Morbidi-
tit betrug nur etwa ein Siebentel der durchschnittlichen Lungenkrebshéufig-
keit, und die Fille verteilten sich gleichm#Big auf Ménner und Frauen.

In Bombay leben die Parsi als abgeschlossene Minderheit mit einem relativ
hohen Lebensstandard. Sie haben weniger Kinder, erreichen ein hoheres Alter
und unterscheiden sich von der iibrigen Bevolkerung dadurch, daBl sie nicht
rauchen. Auch hier erkranken Minner und Frauen gleich haufig an Lungen-
krebs, der bei ihnen, wie bei den Frauen der restlichen Bevélkerung, 39, aller
Krebsfille ausmacht. Bei den Mannern der restlichen Bevolkerung, unter denen
sich viele Raucher befinden, betrigt der Anteil des Lungenkrebses unter allen
Krebsfillen aber 129, (Rele, 1960).

Wynder schreibt zu seinen Feststellungen bei den Adventisten, es sei kaum
wahrscheinlich, daB sich die Neigung, Adventist zu werden, zugleich vererbt
mit dem Bediirfnis zu rauchen und dem Hang zu Lungenkrebs. Tatsichlich
diirfen wir solche Minderheiten, die aus religiosen Griinden nicht rauchen, wie
zufillig ausgelesene Populationen betrachten. Zu beachten bleibt, dal die Ad-
ventisten im Gegensatz zu ihrer Umgebung keinen Alkohol und wenig Fleisch,
Fisch, Kaffee und Tee einnehmen. Ferner umfassen die bisher erschienenen
Berichte iber solche Minderheiten nur kleine Untersuchungsgruppen. So
stiitzen sich Wynder und Mitarbeiter auf die Analyse von 12 000 Kranken-
geschichten von Patienten mit Koronarleiden oder Krebs, von denen nur wenig
iiber 1100 Adventisten waren. Unter diesen beobachteten sie zwei Manner und
drei Frauen mit Lungenkrebs. Es wire wiinschenswert, dall umfassendere
Studien mit solchen natiirlichen Versuchsgruppen durchgefiihrt wiirden.
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Ehemalige Rawcher

In der prospektiven Studie von Doll und Hill (1956) wird berichtet, dal
Msénner, die das Rauchen aufgegeben hatten, um so seltener an Lungenkrebs
erkrankten, je linger sie bereits nicht mehr geraucht hatten. Hammond und
Horn (1958) kamen zum gleichen Ergebnis. Cornfield et al. (1959) betrachten
diese Feststellung als wichtigen Pfeiler in ihrer Beweisfithrung gegen die bestim-
mende Rolle eines gemeinsamen konstitutionellen Faktors fiir Rauchen und
Lungenkrebs.

Die amerikanische «Study Group on Smoking and Health» (1957) schligt
vor, diese Beobachtung zu einem echten Versuch auszubauen. Eine Gruppe
von Freiwilligen, alles Raucher, solle durch Auslosung in zwei Gruppen geteilt
werden. Die eine Hilfte mu8 zu rauchen aufhdren, wihrend die andere weiter-
hin rauchen soll.

Falls sich die Resultate von Doll und Hill auch unter diesen Voraussetzungen
bestitigen, wiire der Beweis einer ursichlichen Rolle des Rauchens weitgehend
erbracht.

3. Andere Griinde fiir die Verursachung von Lungenkrebs
a) Die Rolle der Konstitution

Eine grobe Berechnung nach dem Zahlenmaterial von Hammond und Horn
(1958) ergibt, dall von 1000 50jdhrigen Méannern, die 20 und mehr Zigaretten
pro Tag rauchen, im Verlaufe der nichsten 20 Jahre 470 sterben werden, davon
etwa 40 an Lungenkrebs. 960 erkranken also nicht an Lungenkrebs, und {iber
die Halfte erreicht das Alter von 70 Jahren, ohne daf} ihre téglichen «Teerun-
gen des Bronehialbaums» (Schinz, zit. bei Gsell, 1957) einen Krebs verursachen
wiirden. Aus diesen Zahlen 148t sich schlieBen, dal zum mindesten die in-
dividuellen Reaktionen auf die zugefithrten Substanzen sehr unterschiedlich
sind.

Fisher (1958) und Berkson (1958) schreiben der Konstitution eine viel bedeu-
tendere Rolle zu: sie glauben, daf} es zufillig derselbe Konstitutionstyp sei,
der Raucher werde und der an Lungenkrebs erkranke, ohne dafl zwischen den
beiden Erscheinungen eine kausale Beziehung bestehe. Fisher zitiert als Illu-
stration der Bedeutung der Konstitution in der Wahl der Rauchergewohnheiten
Untersuchungen, nach denen bei eineiigen Zwillingen die Rauchergewohnheiten
genauer tbereinstimmen als bei den als Kontrolle dienenden zweieiigen Zwil-
lingen. Todd und Mason (1959), Friberg et al. (1959) sowie Raaschou-Nielsen
(1960) kommen zum gleichen Ergebnis. Auch die Feststellungen von Seltzer
(1958), Heath (1958), Lilienfeld (1959) und Eysenck et al. (1960), wonach sich
Raucher von Nichtrauchern physisch und psychisch unterscheiden, sprechen
in diesem Sinne.
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Lilienfeld betont zu diesen Befunden, dafl das Rauchen bisher mit keiner
Eigenschaft auch nur annéhernd so eng in Beziehung gebracht werden konnte
wie mit Lungenkrebs. Die Wahrscheinlichkeit einer zufilligen erblichen Koppe-
lung sei daher so gering, dafl ihrer Diskussion nur akademische Bedeutung
zukomme,

b) Die Luftverunreinigung

Es ist immer wieder aufgefallen, daB in den Stadten mehr Lungenkrebs vor-
kommt als auf dem Lande (Stocks u. Campbell, 1955; Hammond und Horn,
1958; Howe, 1959). Da aber in den Stidten mehr Raucher und mehr starke
Raucher wohnen als auf dem Lande (Gsell, 1958; Agnese, 1958; Waller, 1959)
wurde dieser Unterschied hiufig als unbedeutend bezeichnet. Stocks und Camp-
bell in England und Hammond und Horn in den Vereinigten Staaten haben aber
gezeigt, daB auch innerhalb der gleichen Raucherkategorien mehr Lungenkrebs-
fille aus den groBen Stidten stammten. Besonders deutlich war der Unter-
schied bei den Nichtrauchern, die auf dem Lande auBerordentlich selten an
Lungenkrebs erkrankten.

Luftanalysen zeigen, daB auch in der durch den Motorfahrzeugverkehr,
durch Oelheizungen und industrielle Abgase verunreinigten Stadtluft 3,4-
Benzpyren und #hnliche Stoffe vorkommen (Stocks und Campbell, 1955;
Lyons und Johnston, 1957 ; Stocks, 1958; Kreyberg, 1959 ; Sawicki et al., 1960;
Falk, Kotin u. Miller, 1960).

Die zum Teil bedeutenden Unterschiede der Lungenkrebshiufigkeit zwischen
Stadt und Land machen es schon an und fiir sich sehr wahrscheinlich, dafl bei
der Entstehung dieser Krankheit ein spezifischer Faktor beteiligt ist. Die Tat-
sache, dall im Zigarettenrauch und in der Stadtluft dieselben karzinogenen
Stoffe nachgewiesen werden konnen, spricht dafiir, daB es diese Stoffe sind, die
beim Menschen einwirken. Dem Rauchen kommt dabei die gréfere Bedeutung
zu, da man — nach Berechnungen von Sawicks et al. (1960) — bereits mit fiinf
bis sieben Zigaretten pro Tag die gleiche Menge 3,4-Benzpyren einatmet wie
bei stindigem Leben in GroB8stidten wie Los Angeles oder San Franzisko.

¢} Berufliche Faktoren

Es erregte groBes Aufsehen, als 1878 Hirtig und Hesse (zit. bei Hamilton
und Hardy, 1949) erkannten, daB die bei den Arbeitern der Kobaltbergwerke
von Schneeberg und Joachimsthal im Erzgebirge seit Jahrhunderten gefiirch-
tete « Bergsucht » ein kleinzelliges Lungenkarzinom war. Spater konnte gezeigt
werden, daB seine Ursache in der in diesen Minen herrschenden radioaktiven
Strahlung lag. Mit der Zeit stellte sich heraus, dal auch die Beschiftigung mit
Nickel, Chromat, Asbest und die Arbeit in Gasfabriken zu Lungenkrebs fithren
kann (Ubersicht bei Doll, 1959). Roussel et al. (1960) fanden bei Eisenmineuren
iiber Erwarten oft Lungenkrebs. Breslow et al. (1954) zeigten, dal Schweiller
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besonders gefihrdet sind. Eine signifikante Hiufung von Lungenkrebsfillen
fanden Dunn, Linden und Breslow (1960) bei Kochen und Malern.

Die gesicherte Tatsache, da Menschen durch Umgang mit bestimmten
Stoffen an Lungenkrebs erkrankt sind, ist ein zusétzlicher Beweis fiir die Wich-
tigkeit duBerer Faktoren in der Genese dieser Krankheit. Die starke Vermeh-
rung des Lungenkrebses in den letzten Jahrzehnten kann aber nicht allein auf
die berufliche Exposition zuriickgefithrt werden, da die Lungenkrebsrate auch
unabhingig von den Berufsverhiltnissen angestiegen ist.

4. Andere durch Rauchen verursachte Krankheiten

In ihrer groBen prospektiven Untersuchung fanden Hammond und Horn
(1958), daB nicht nur Lungenkrebs mehr bei Rauchern als bei Nichtrauchern
vorkam, sondern daB die Raucher auch an anderen Krankheiten haufiger star-
ben. So bestand eine deutliche Beziehung zwischen Rauchen und Karzinomen
der oberen Luft- und Verdauungswege, anderen Lungenkrankheiten, Koronar-
erkrankungen, Blasenkrebs usw. In einer anderen Arbeit dieses Hefts (Gsell,
1961) wird auf diese Zusammenhinge nédher eingegangen.

Berkson (1958, 1959) betrachtet es als sehr unwahrscheinlich, da ein Stoff
mehrere voneinander unabhingige Krankheiten erzeugen konne. Er ist der
Ansicht, daB sich hinter den Zahlen von Hammond und Horn ein methodischer
Fehler verstecke. Hammond (1958), Cornfield et al. (1959), Carr (1960) und
andere Autoren halten dem gegeniiber, daB hiufig ein Stoff verschiedene
pharmakologische Wirkungen habe. Tabakrauch bestehe zudem aus vielen
Einzelkomponenten, die sicher verschieden wirken. Weiter wird darauf hinge-
wiesen, dafl der Lungenkrebs von allen Krankheiten weitaus am deutlichsten
mit dem Rauchen zusammenhinge. Die Tatsache, daB in den beiden anderen
groBen prospektiven Studien von Doll und Hill und von Dorn fast iiberein-
stimmende Verhéltniszahlen gefunden wurden, spricht gegen die Vermutung,
das Untersuchungsgut von Hammond und Horn sei nicht reprisentativ gewe-
sen. Im vergangenen Jahr ist zudem in den Vereinigten Staaten eine neue grofle
prospektive Untersuchung begonnen worden, bei der iiber eine Million Men-
schen erfafft werden und die sechs Jahre dauern soll. Die ersten Resultate
bestéitigen und erweitern bereits die fritheren Befunde. Sie zeigen, dal Zusam-
menhinge bestehen zwischen Klagen tiber Husten, Heiserkeit, Kurzatmigkeit,
Appetitmangel, Durchfall, leichte Ermiidbarkeit usw. einerseits und der Menge
der gerauchten Zigaretten, deren Nikotin- und Teergehalt und den Inhalier-
gewohnheiten andererseits (Hammond, 1961).

Einige Autoren versuchten, die Rolle des Tabaks in der Pathogenese der
verschiedenen Krankheiten aufzukliren, um zu zeigen, dafl seine Wirkungen
unabhingig voneinander erfolgen.
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So gelang es Lilienfeld, Lewvin und Moore (1956), bei Kaninchen nach oralen Gaben von
Tabakteer Blasenpapillome zu erzeugen {Ausscheidung durch Nieren und Blase).

Auerbach et al. (1957, 1961) untersuchten bei 117 resp. 402 Autopsien verschieden
starker Raucher in je 208 histologischen Préparaten die Hiufigkeit und Verteilung pri-
kanzeréser Veréinderungen im Bronchialbaum. Es gelang ihnen, die ganze Kette der
Krebsvorstufen zu identifizieren. Wéahrend eine konstante Beziehung zwischen deren
Ausbreitung und den Rauchergewohnheiten bestand, fanden sie keinen Zusammenhang
zwischen den Uberresten einer Entziindung in der Bronchialwand und den atypischen
Epithelverdnderungen. Ulzerationen in der Schleimhaut waren am héufigsten bei Nicht-
rauchern und am seltensten bei stérksten Rauchern und Lungenkrebsféllen. Man kann
daraus schlieBen, daB es falseh wire, sich den Bronchialkrebs als maligne Entartung
eines Geschwiirs vorzustellen, und dafl der Lungenkrebs eine eigene, von der Raucher-
bronchitis unabhéngige pathogenetische Einheit darstellen muB.

5. Widerspriiche

Obschon die Beweiskraft der bisher erwihnten Untersuchungen gesichert
erscheinen mag, verbleiben gewisse Widerspriiche, die im Folgenden besprochen
werden sollen.

a) Lungenkrebs bei Frauen

Frauen erkranken bedeutend seltener an Lungenkrebs als Manner. Dieses
Phénomen erfordert eine Erklirung, und es ist interessant zu wissen, ob Unter-
schiede in den Rauchergewohnheiten dazu geniigen.

Lickint (1956) und Gsell (1958) fanden in ihren Untersuchungen tuiber die Raucherge-
wohnheiten bei iber 40jdhrigen Frauen in Dresden und bei Frauen auf dem Lande einen
so geringen Anteil an Raucherinnen, daf eine geringe Lungenkrebsanfilligkeit bei Frauen
nicht verwundern muB.

Little (1961) nimmt andererseits im Einklang mit verschiedenen anderen Statistiken
{Doll und Hill, 1952; Gsell, 1956; Haenszel, Shimkin und Mantel, 1958) an, dal die Frauen
im Durchschnitt nicht so wenig rauchen. Trotz der Zunahme des Tabakkonsums bei
Frauen habe bei ihnen der Lungenkrebs nur unbedeutend zugenommen. Die Frauen
miiten daher konstitutionell weniger anfillig sein. Dies wiirde, nach Liitle, fiir eine
wichtige Rolle erblicher Faktoren auch beim Manne sprechen.

Haenszel, Shimkin und Mantel (1958) fithrten zur Aufkldrung dieser Frage eine retro-
spektive Studie bei 158 Frauen mit Lungenkrebs durch. Die Untersuchung zeigte, daf
auch bei den Frauen Plattenepithelkrebs der Bronchien und Rauchergewohnheiten sta-
tistisch signifikant in Beziehung standen. Das Risiko war am gro8ten bei Raucherinnen
von iiber 20 Zigaretten pro Tag und groBer bei gelegentlichen Raucherinnen als bei Nicht-
raucherinnen. Die Resultate stimmten im Prinzip mit denen von Doll und Hill (1952),
Watson und Conte (1955) und Wynder et al. (1956) Gberein.

Nach Doll und Hill (1952), Lickint (1954) und Angaben des Eidgendssischen Statisti-
schen Amites (1959) erkrankten Nichtraucher unter den Mannern und Frauen praktisch
gleich héufig an Lungenkrebs.

Man darf also annehmen, daB die Beziehung zwischen Tabakrauchen und
Lungenkrebs bei der Frau eine dhnliche ist wie beim Mann.
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b) Die Rolle des Inhalierens

Wenn man annimmt, dafl die lokale « Teerung » mit Tabakrauchbestandteilen
zur Bildung von Tumoren fithrt, so mufl man folgern, dafl Raucher, die inha-
lieren, bedeutend haufiger an Bronchialkrebs erkranken als Nichtinhalierer.

Aus der 1950 verosffentlichten retrospektiven Studie von Doll und Hill geht aber
hervor, daf3 unter den rauchenden Patienten mit Lungenkrebs 61,6 %, inhalierten, wihrend
sich in der Kontrollgruppe 67,29, der Raucher als Inhalierer bezeichneten. Das Resultat
war schwach signifikant. In einer erweiterten Untersuchung (Doll und H4ll, 1952) war der
Anteil der Inhalierer bei rauchenden Lungenkrebspatienten und rauchenden Kontrollen
gleich groB3.

Zu einem anderen Ergebnis kamen Schwartz und Dencix (1957) in ihrer franzgsischen
Untersuchung. Unter den starken Rauchern befanden sich mehr Inhalierer. Unter den
leichten Rauchern mit Lungenkrebs aber inhalierten ausnehmend viele. Die Nichtinhalie-
rer der Lungenkrebsgruppe rauchten im Durchschnitt mehr als die Nichtinhalierer der
Kontrollgruppen.

Hammond, der es in seiner prospektiven Studie unterlassen hatte, nach den Inhalier-
gewohnheiten: zu fragen, berichtet 1959 tiber eine entsprechende Umfrage. Auch er fand
unter den starken Rauchern mehr, die inhalierten als unter der den méBigen und schwachen
Rauchern. Altere Minner inhalierten weniger als Leute unter 40 Jahren.

Es mag Zufall sein, wenn einmal die Kontrollen mehr inhalieren als die
Lungenkrebspatienten und sich bei anderen Untersuchungen das Gegenteil
ergibt. Sicher ist aber, daf auch nicht inhalierende Zigarettenraucher haufiger
an Lungenkrebs erkranken als Nichtraucher. Wenn der Lungenkrebs wirklich
durch eine lokale « Teerung » erzeugt wird, so mul} gezeigt werden konnen, dafl
auch ohne Inhalation ein Teil des Rauchs bis in die Bronchien dringt.

Doll und H:ll (1952) haben in ihrer retrospektiven Studie gefunden, daf3 unter den
Patienten mit peripher gelegenen Tumoren signifikant mehr Inhalierer waren als bei
zentraler Lokalisation und bei Kontrollpatienten. Die Resultate bestéitigen die Uberle-
gung, daB sich die lokale Einwirkung bei aktiver Inhalation bis in peripherere Bezirke
erstrecken kann als bei oberflichlichem Rauchen. Allerdings waren auch unter den Pati-
enten mit peripheren Tumoren 37,4% Nichtinhalierer. Ob bei ihnen ebenfalls geniigend

Rauch bis in die kleineren Bronchien dringen konnte, oder ob andere, indirekte Mechanis-
men mitgespielt haben, ist noch ungeklart.

¢) Unterschiede zwischen Pfeifen-, Zigarren- und Zigarettenrauchern

Aus den bekannten prospektiven Studien ergibt sich, daBl Zigarren- und
Pfeifenraucher nur wenig hiufiger an Lungenkrebs erkranken als Nichtraucher.
Der Unterschied zu den Zigarettenrauchern wurde damit erklart, daf der
alkalische Rauch der Zigarre und Pfeife weniger inhaliert wird, daf die Rauch-
partikelchen schlechter resorbiert werden (Hayek, zit. bei Lauda, 1961) und dal
bei den tieferen Verbrennungstemperaturen weniger polyzyklische Kohlen-
wasserstoffe gebildet werden (Ermala und Holsti, 1956). Es finden sich aber in
der Literatur einzelne Angaben, die diese Argumente in Frage stellen.

Gilbert und Lindsey (1956) fanden im Rauch maschinell gerauchter Pfeifen gréflere

Konzentrationen polyzyklischer Kohlenwasserstoffe als im Rauch von Zigaretten, ob-
wohl in den Pfeifen niedrigere Verglimmungstemperaturen gemessen wurden.
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Da auch viele nicht inhalierende Zigarettenraucher an Lungenkrebs erkranken, wire
anzunehmen, daf3 ebenso bei Pfeifen- und Zigarrenrauchern eine karzinogene Wirkung
vorliegen miisse.

Nach Angaben des Eidgendssischen Statistischen Amites (1959) sind in der Schweiz
zwischen 1951 und 1954 ebensoviele Pfeifen- und Zigarrenraucher wie Zigarettenraucher
an Lungenkarzinom gestorben. Diese Zahlen stehen im Widerspruch zu den meisten
Angaben aus anderen Liéndern, entsprechen aber weitgehend den Befunden von Gsell
(1956). Es wire méglich, daf der erhebliche Stumpen- und Brissagokonsum in der Schweiz
einen direkten Vergleich mit anderen Liindern erschwert.

Daneben fillt auf, da8 die fiir 1951/54 angegebene Zahl von 270 an Lungenkrebs gestor-
benen Pfeifen- und Zigarrenrauchern pro Jahr wesentlich héher ist als die jghrliche Ge-
samtzahl der an Lungenkrebs Gestorbenen der Jahre 1901/02 (7 Falle), 1509/12 (19 Fille),
1919/22 (39 Falle), 1929/32 (125 Fille), und daB sie der Zahl der totalen Lungenkrebsfille
von 1940/43 (275 Fille pro Jahr) gleichkommt. Obwoll der Konsum nicht zugenommen
hat (Statistisches Johrbuch der Schweiz, 1945, 1959/60), sterben also heute bedeatend mehr
Raucher von Zigarren und Pfeifentabak an Lungenkrebs als frither.

Es handelt sich hier um eine einzelne Statistik, und es wiire méglich, dal bei der Fest-
legung der Rauchergewohnheiten unklare Fille und Alles-Raucher zu den Zigarren- und
Pfeifenrauchern eingeteilt worden sind. Eine andere Erkldrung wiire, dafl diese Zahlen
eine Verbesserung der Diagnosestellung seit 1901/02 widerspiegeln. Sind die Angaben
aber richtig, so beweisen sie das Vorhandensein eines weiteren, vom Rauchen unabhingigen
duBeren Faktors. DaBl damit die Rolle des Zigarettenrauchens nicht in Frage gestellt wird,
zeigt die stetige Zunahme der Lungenkrebsfille bei Zigarettenrauchern (Jahresdurchschnitt
1951/54 266 Falle, 1955/56 376 Fiille, 1957 431 Falle) bei nicht mehr zunehmenden Fiillen
bei Zigarren- und Pfeifenrauchern.

d) Andere Widerspriiche

Little (1961) weist daraufhin, daB die von Awuerbach (1957) beschriebenen histologischen
Veranderungen des Bronchialbaumes zum Teil schon bei Siuglingen und Kindern anzutreffen
seien. Sie wiirden auch durch verschiedene Krankheiten verursacht, und es miilte unter-
sucht werden, ob nicht andere Faktoren fiir deren Bildung in Betracht kidmen. Es sei zu-
dem auffallig, dal solche Verinderungen auch in der Trachea zu finden seien, wihrend
Trachealkrebse eine grofle Seltenheit bildeten.

Auerbach et al. (1961) gehen in ihrer erweiterten Untersuchung auf solche Vorwiirfe
ein. Es ist ihnen gelungen, sichere morphologische Unterschiede zwischen den Vorstufen
des Karzinoms und den schon bei Kindern vorkommenden Epithelveridnderungen festzu-
stellen. Die als Prikanzerosen erkannten Formen sind in der Trachea ebenso selten wie der
Trachealkrebs selbst. Die Atypien kommen geh#iuft in nichster Néhe der Bifurkations-
stellen vor, an den Stellen, an denen nach Modellversuchen die Rauchpartikel in erster
Linie haften bleiben.

Berkson (1960) fragt sich, warum bei starken Rauchern an den tédglich mit Zigaretten-
teer gebréunten Fingern nicht auch Krebse auftreten.

Es ist unméglich, mit dem heutigen Wissen solche Fragen zu beantworten.
Erst genaue Kenntnisse des Vorgangs der Krebsbildung mit seinen biochemi-
schen, immunologischen und virologischen Problemen werden es erlauben, die
genaue Rolle des Tabaks aufzudecken und unterschiedliche Reaktionen bei
verschiedenen Geweben und verschiedenen Individuen zu erkliren.

Ein Teil der aufgeworfenen Fragen zeigt, daf bestimmte Beobachtungen,
fiir sich allein betrachtet, auch anders erklirt werden kénnten. Wir haben aber
keine Arbeiten gefunden, in denen auf Grund gezielter Untersuchungen ein
kausaler Zusammenhang zwischen Rauchen und Lungenkrebs widerlegt oder
weniger einleuchtend gemacht werden kann.
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6. Diskussion

Die Beschiftigung mit Fragen, die die Spatwirkungen des Rauchens betref-
fen, hat verschiedenen Autoren AnlaB gegeben, Uberlegungen iiber die Metho-
dik bei der Losung solcher Probleme anzustellen.

Berkson (1955) nimmt zu den Tierversuchen Stellung. Er verlangt, dafl mit
einer gréBeren Anzahl von Tieren gearbeitet werde, damit die Resultate nach
den Gesichtspunkten der Epidemiologie beurteilt werden konnen. Positive
Resultate in Einzelfillen hilt er nicht fiir stichhaltig, auch wenn sie sich nach
den iiblichen Priifungsmethoden als signifikant erweisen.

Kroning (1958) halt dem gegeniiber, dal alle Tiere eines Inzuchtstammes
erbgleich seien und daher nur mit einzelnen Menschen oder eineiigen Zwillingen,
nicht aber mit menschlichen Bevolkerungsgruppen verglichen werden diirfen.

Wynder (1961) stellt zum epidemiologischen Beweis eines ursédchlichen Zu-
sammenhanges folgende Postulate auf:

1. Je stidrker und lingerdauernd die Exposition ist, desto grofler muf3 das Risiko der
betreffenden Population sein.

2. Eine Verringerung oder ein Abbrechen der Exposition sollte von einer Verringerung
des Vorkommens der Krankheit gefolgt sein.

3. Die Verteilung dér Krankheit mu3 mit der Verbreitung des Faktors iibereinstim-
men.

Er weist darauf hin, daB bei einem solchen Beweis die Kenntnis des
Wirkungsmechanismus entbehrlich sei.

Yerushalmy und Palmer (1959) kniipfen an die bekannten Postulate von
Koch fiir Infektionskrankheiten an und verlangen:

1. Der Faktor muB hiufiger bei Personen mit der betreffenden Krankheit gefunden
werden.

2. Personen mit dem Faktor miissen die Krankheit 6fter entwickeln als Personen ohne
diesen Faktor (Postulat der richtigen Reihenfolge).

3. Die zu beweisende Beziehung muf spezifisch fur Faktor und Krankheit sein.
Bewirken auch andere Faktoren dieselbe Krankheit oder bewirkt der in Frage stehende
Faktor auch andere Krankheiten, so miissen diese anderen Beziehungen physiologisch,
pathologisch, experimentell oder epidemiologisch erkldrbar sein.

Die Autoren unterscheiden zwischen verursachenden Vektoren (fiir Salmo-
nellosen : infizierte Milch, unreines Wasser, Eier; fiir Lungenkrebs: Tabakrauch,
verunreinigte Luft) und einem in allen diesen Vektoren vorkommenden ge-
meinsamen Faktor (Salmonellen; 3,4-Benzpyren).

Lilienfeld (1959) ergédnzt die rein epidemiologischen Postulate von Yerus-
halmy und Palmer. Als wichtige Beifiigung betrachtet er die Forderung nach
«biologischer Plausibilitdts. Wihrend zum Beispiel eine Beziehung zwischen
Rauchen und eingewachsenen Niégeln auf Grund des naturwissenschaftlichen
Wissens a priori als unwahrscheinlich abzulehnen wire, sei eine Beziehung
zwischen Rauchen und Lungenkrebs einleuchtend. Er stellt bereits das Gertist
auf zu den Formulierungen von Wynder (1961). Lilienfeld geht besonders auf
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die Priifung gemeinsamer Denominatoren ein und verlangt, dafl diese zur
Krankheit in einer ebenso engen direkten Beziehung stehen miiBten wie der in
Frage stehende Faktor.

Larson, Haag und Silvette (1961) stellen die Frage zur Diskussion, ob Pro-
bleme wie das vorliegende iitberhaupt mit quantitativen Methoden und statisti-
scher Auswertung geldst werden diirfen. Zwischen «sehr seltenem Vorkommen
bei Nichtrauchern» und «volistindigem Fehlen» bestehe ein prinzipieller
biologischer Unterschied, dem in den epidemiologischen Postulaten nicht Rech-
nung getragen werde. Diese Uberlegung ist jedoch nur berechtigt, wenn dem
Faktor eine echte verursachende Wirkung zugeschrieben wird. Wenn er eine
auch sonst mogliche Entwickiung férdert, so ist eine quantitative Betrach-
tungsweise zulissig.

Wir verzichten darauf, die in den vorangehenden Kapiteln besprochenen
Arbeiten einzeln den verschiedenen Postulaten gegeniiberzustellen. Die viel-
faltigen epidemiologischen Erhebungen erfiillen mit ihren eindeutigen Resulta-
ten die Forderungen von Wynder und die beiden ersten von Yerushalmy und
Palmer. Auch das dritte Kriterium dieser Autoren iiber die Spezifitit des Zu-
sammenhangs betrachten wir auf Grund der zitierten Untersuchungen als
weitestgehend erfiillt. Der Forderung nach biologischer Plausibilitit ist dadurch
Rechnung getragen worden, daf es gelungen ist, bei Tieren mit Tabakrauch-
extrakt die Tumorrate zu erhhen.

Schlupfolgerungen und Zusammenfassung

Wir haben die iiber das Tabakproblem vorliegenden Arbeiten auf ihre Beweiskraft
hin gepriift. Eine kleine Anzahl ausgeleszner Untersuchungen erlauben heute einen weit-
gehenden Einblick in die Art der Beziehung zwischen Rauchen und Lungenkrebs. Da-
neben sind Erhebungen zur Klarung von Unstimmigkeiten gemacht worden. Die meisten
Arbeiten sind Bestétigungen bereits bekannter Resultate. Sie erhShen deren Signifikanz,
ohne aber deren Beweiskraft zu verbessern.

Die grofle Mehrheit aller Untersuchungen sind so ausgefallen, wie bei Annahme eines
kausalen Zusammenhanges zwischen Rauchen und Lungenkrebs erwartet werden mufte.
Die noch verbleibenden Widerspriiche sind nicht prinzipieller Art und sollten durch Fort-
schritte der allgemeinen Krebsforschung geklért werden kénnen.

Aus dem Gesagten folgern wir, daB das Zigarettenrauchen mit an Sicherheit grenzender
Wahrscheinlichkeit auf die Ausbildung von Lungenkrebs fordernd wirks.

Damit betrachten wir den ersten Schritt in der Vorbsugung des Lungenkrebses als
abgeschlossen. Die néchste Aufgabe ist die Entfernung der schédlichen Stoffe. Es miissen
karzinogenarme Zigaretten entwickelt werden. Zur wirksamen Einschrénkung des Ta-
bakkonsums miissen die physiologischen, psychologischen und soziologischen Aspekte des
Rauchens erforscht werden. Es wiire daher vom Standpunkt der Priventivmedizin aus
Verschwendung, wenn Mittel und Zeit weiterhin vorwiegend zur Illustrierung des prak-
tisch bewiesenen Zusammenhanges zwischen Rauchen und Lungenkrebs verwendet wiirden.
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Conclusions et résume

Nous avons étudié les travaux traitant le probléme du tabac et examiné leur valeur
démonstrative. Seul un petit nombre de ces recherches permet de pénétrer la nature des re-
lations qui existznt entre la fumée et le cancer du poumon. A c6té de ces travaux, plusieurs
enquétes ont été faites pour éclaircir certains points litigieux. La plupart des travaux ne
sont que la confirmation de résultats déja connus. Ils en augmentent la force significative
sans en améliorer la valeur explicative.

La grande majorité des investigations ont donné les résultats que 1’on pouvait attendre
en admettant une relation de cause & effet entre la fumée et le cancer du poumon. Quelques
contradictions subsistent; elles ne concernent pas le fond du probléme et ne seront résolues
que grace aux progrés futurs dans ’étude générale du cancer.

En conséquence ¢l semble étre permis de se prononcer «avec une probabilité qui confine
a la certitude» pour un effet de la fumée favorisant la formation du cancer du poumon.

Nous pouvons ainsi estimer que le premier pas vers la prophylaxie a été fait. La tache
suivante est de supprimer I’agent nocif. Il faut créer des cigarettes pauvres en éléments
cancérigénes. Pour réduire d'une maniére effective la consommation de tabac, tous les
aspects du probléme, aussi bien physiologiques que psychologiques et sociologiques de-
vraient étre I’objet d’'une étude approfondie.
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Krankheiten durch Tabakrauchen
von Otto Gsell

Die Gesundhettsschidigungen des mensehlichen Organismus durch Inhala-
tion von Tabakrauch sind in den letzten Jahren in zahlreichen Studien unter-
sucht worden. Experimentelle Versuche an den tiblichen Kleintieren, wie Miu-
sen, Ratten, Kaninchen, kénnen nur fiir die Erforschung einer Teilkomponente
des Tabakrauchs, des Nikotins, gut verwertbare Daten geben, dagegen entspre-
chen die Testversuche iiber eventuelle krebserzeugende Wirkung des Tabaks in
den Atemwegen der Kleintiere, die dem Tabakrauch ausgesetzt werden oder die
Pinselungen der Haut mit Tabakrauchbestandteilen erhalten, nicht den mensch-
lichen Raucherbedingungen mit jahrelangem, tiglich vielmal wiederholtem In-
halieren des bei 760° verbrannten Tabaks mit sogleich erfolgender Einatmung.
Die Beurteilung wird auch deshalb erschwert, da es sich beim Tabak um ein
GenuBmittel handelt, bei-dem Anhinger wie auch Bekdmpfer sich subjektiv
beeinflut fiir oder gegen mogliche Schidigungen aussprechen, und da ferner
groBle finanzielle Interessen der Tabakindustrie wie auch des durch Zoll- und
Tabaksteuer beteiligten Staates mit im Spiele sind. Eine sachliche Stellung-
nahme ist deshalb nicht leicht.

Hier sollen zuerst die Grundlagen fiir Zusammenhénge zwischen Rauchen
und Krankheit am Beispiel des Tabakkonsums in der Schweiz fiir verschiedene
Berufsklassen und getrennt fiir beide Geschlechter anhand eigener Erhebungen
dargelegt werden (I), kurz die wesentlichen Bestandteile des Rauches, die fiir
eine Schidigung in Frage kommen (II), und dann die Tabakschédigungen in
den einzelnen Organsystemen mit Angabe iiber neuere Erhebungen geschildert
werden (I11).
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