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Das Zigarettenrauchen wurde in den letzten Jahren mehrfach beschuldigt, 
seh~dliche Sp~twirkungen zu haben und fiir das vermehrte Vorkommen ver- 
sehiedener <~moderner Krankheiten ~> verantwortlich zu sein. Da dureh das 
Inhalieren des Tabakrauches unphysiologische und zu keiner Lebensfunktion 
notwendige Stoffe in den KSrper eindringen, erscheint der Gedanke, Rauchen 
kSnne sch~dlieh sein, nicht abwegig. 

Einfaehe Versuche zeigen, dab beim Rauchen versehiedene K6rperfunk- 
tionen unmittelbar in meBbarer Weise beeinflul3t werden. In einer anderen 
Arbeit dieses Hefts  (GseU, 1961) wird darauf  n~her eingegangen. Larson, Haag 
und Silvette (1961) zitieren in ihrer Monographie tiber den Tabak mehrere 
Hunder t  entsprechender Arbeiten. 

Weniger leicht l~{3t sich entscheiden, ob Rauchen aueh Sp~tfolgen habe. 
Ein kontrollierter Versuch am 1V~enschen, die sicherste Untersuchung zum 
Beweis eines urs~ehlichen Zusammenhangs, li~13t sich der langen Dauer und der 
mSglichen gesundheitlichen Folgen wegen nicht durchftihren. Man ist daher auf  
indirekte Beweise angewiesen (Hill, 1956). 

Es wird leider oft unterlassen, darauf  hinzuweisen, wie beschri~nkt der Aus- 
sagewert aueh eines statistiseh gesicherten Untersuchungsergebnisses sein 
kann. Im Folgenden sollen die besonders zahlreiehen und vielseitigen Arbeiten 
fiber Zigarettenrauchen und Lungenl~rebs dazu dienen, eine solche indirekte 
Beweisffihrung kritiseh zu beurteilen. 

1. Laboratoriumsversuche mit Tabak 

a) Erzeugung yon Krebs bei Laboratoriumstieren 

Sehon im Jahre 1900 teilte Brosch mit, dab er versueht hatte, mit  Tabak- 
salt  experimenteUe Krebse zu erzeugen. Ro~o (1931) beriehtete als erster yon 
einem erfolgreichen Versuch. Er  bestrich bei 30 Kaninchen ein Ohr mit Tabak- 
rauchliisung. Eines dieser 30 Tiere entwickelte einen Krebs. Wynder und seine 
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Mitarbeiter am Sloan Kettering Institut bestrichen die Rfiekenhaut yon Mi~u- 
sen mit Tabakteerextrakten und erhielten bei 59% Papillome und bei 44% 
epitheliale Karzinome (Graham, Wynder u. Croninger, 1952; Wynder, Graham 
u. Croninger, 1953). Die Arbeiten wurden seither weitergeftihrt und best~tigt. 
Die Autoren betonen, dab einzelne Mi~userassen verschieden stark mit Tumor- 
bitdung reagieren. Die Art der Gewinnung des Tabakteers, die HKufigkeit und 
Methode der Anwendung sowie mSglicherweise die Sorte der bentitzten Ziga- 
retten scheinen ftir den erfolgreichen Ausgang der Versuche entscheidend zu 
sein (Wynder, Lupberger u. Grener, 1956; Wynder, 1959). 

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

Um die Versuchsbedingungen denen beim Menschen anzugteichen, 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 yon erfol~'eicher ErhShung der 
Lungentumorrate bei bestimmten M~usearten. Bei angemessener Dosierung, 
die derjenigen bei einem starken Raucher entsprach, bei gentigend langer 
Exposition und unter Einhaltung verschiedener anderer MaBnahmen gelang 
es ihm, bei 91,3% der Tiere Lungentumoren zu erzielen, wi~hrend in einer 
Kontrotlgruppe.59,4% spontane Lungentumoren bildeten. Das Resultat habe 
einer statistischen l)berpriifung 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 groBe Unterschiede z~ischen Tierarten, Tier- 
st~mmen 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 Gewebekutturen menschticher fStaler Lungen arbeitete. Zuga- 
ben kleiner Mengen Tabakrauchkondensats zur N~hrfltissigkeit bewirkte nach 
vierzehn Tagen in 62 % der Explantate eine Proliferation der Epithelien der 
grSBeren Bronchiolen mit Zellvergr5Berung und abnormen Mitosen. 

Nakamishi, Mizutani und Pomerat (1959) fiihrten in den Vereinigten Staa- 
ten i~hnliche Versuche durch: Sie fiigten der Nahrfliissigkeit yon Gewebekultu- 
ren yon Katzen- oder menschlichen embryonalen Lungen eine 10 000fach ver- 
diinnte LSsung yon Tabakrauchkondensat bei und beobachteten nach acht 
Tagen eine Verminderung der Chromosomenzahl yon 46 bis 48 auf 43 bis 46, 
wi~hrend auch bis nach 30 Tagen keine morphologischen Ver~nderungen fest- 
zustellen waren. 

tiler stellt sich die Frage nach dem Aussagewert solcher Beobachtungen. 
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Wenn wir annehmen, da$ die Versuche zuverl~ssig durchgeffihrt worden sind, 
so miissen wir als bewiesen betrachten,  da$ sich in Anwesenheit yon Tabak- 
rauch eher Tumoren ausbilden als bei dessert Fehlen. Bereits die vereinfaehte 
Formulierung, da$ Tabakraueh Tumoren erzeugen karm, ist ungenau und sagt 
mehr aus als wir wissen. 

~Vichtig ist, daft jeweils nur  ein Tell der Versuchstiere Tumoren gebildet 
haben. Es reagiert also nieht jedes Individuum gleieh auf  die zugefiihrte Noxe. 
Diese Feststellung kSnnte als Analogon zu der Tatsache aufgefaftt werden, dab 
nicht jeder Raucher an Lungenkrebs erkrankt.  

b) Karzinogene Bestandteile des Tabakrauchs 

Cooper und Lindsey (1955) gelang es, in Zigaretterrrauchkondensat ver- 
schiedene als karzinogen bekannte aromatische Kohlenwasserstoffe nachzu- 
weisen und zu bestimmen. Der bekannteste war das 3,4-Benzpyren, das in Tier- 
experimenten regelm~l~ig Hautkrebse zu erzeugen imstande ist, dessen karzi- 
nogene Wirkung beim Menschen allerdings nicht bewiesen ist. Wynder und 
Mitarbeiter wiederholten ihre oben erw~hnten M~useversuche mit einzeinen 
Frakt ionen yon Tabakteer. Zuerst fanden sie beinahe die ganze karzinogene 
Aktivi tat  in der neutralen Fraktion, die 1,7 % des gesamten Teers ausmaehte, 
konzentriert.  Sie stellten fest, da$ die hier aktiven Karzinogene in Tetrachlor- 
kohlenstoff 15slich sind. Eine Analyse ergab wiederum 3,4-Benzpyren und an- 
dere polyzyklisehe Kohlenwasserstoffe. In  der Schweiz befal~ten sieh Neukomm 
und Bonnet mit entsprechenden Untersuchungen. Sie konnten dieselben Stoffe 
nachweisen und zeigen, dab sie krebserzeugende Wirkung hat ten (Bonnet u. 
Neukomm, 1957 ; Neukomm, 1957). 

Allerdings weisen Wynder und Wright (1956) darauf  hin, da~ sieh d'[e er- 
w~hnten Karzinogene im Tabakrauch nur in sehr geringen Konzentrat ionen 
naehweisen lassen, und dal~ entweder noch weitere karzinogen wirkende Stoffe 
gefunden werden mfissen, oder eine einander potenzierende Wirkung der ver- 
sehiedenen Substanzen anzunehmen sei. 

Verschiedene Autoren zeigten, dal3 die aromatischen Kohtenwasserstoffe vor allem bei 
hohen Verglimmungstemperaturen entstehen (Ermala und Holsti, 1956; Wynder, Wright 
und Lain, 1958). 

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

Neben den polyzyklischen Kohlenwasserstoffen werden auch andere Stoffe f~'lr die 
krebserzeugende Wirkung yon Zigaretterrrauch verantwortlich gemacht. So wurde in den 
amerikanischen Zigaretten Arsenoxyd gefunden. Der Ar~engehalt der amerikanischen 
Zigaretten habe mit der Zeit zugenommen, so dal~ die ZLmahme des Lungenkrebses leicht 
zu erkl/~ren sei (Satterlee, 1956). Neuerdings sind auch :Nickelverbindungen im Tabakrauch 
nachgewiesen worden. In Tierversuchen mit diesen Stoffen seien sogar Lungenkrebse 
erzeugt worden (Mdd. et Hyg. 19, 478 (1961). 
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Ein weiterer Faktor, iiber den man noch wenig weiIl, sind die Ko-Karzinogene: Stoffe, 
deren Anwesenheit die Bildung yon Karzinomen begiinstigt, die aber allein keine Krebse 
zu verursachen imstande sincL Ira Zigarettenrauch scheinen bestimmte Phenole in dieser 
Weise zu wirken (Cornmln8 und Lindzey, 1956; Roe, Salaman und Cohen, 1959). 

Die bis bier erw~hnten Laboratoriumsergebnisse beweisen nut  die M6glich- 
keit eines Zusammenhanges yon Rauchen und Lungenkrebs beim Ylensehen. 
Sie maehen eine kausale Beziehung (~ biologiseh plausibel ~ und erftillen damit 
ein yon Lilienfeld (1959) aufgestelltes Postulat  f'ttr die Anerkennung eines 
ursaehlichen Zusammenhangs bei chronisehen Krankheiten. 

Hier wird es nStig, aueh den Nfensehen in die Untersuehungen miteinzube- 
ziehen. Die Versuchsanlage kann dabei nieht voriiberlegt und gelenkt werden. 
Gegebene Verhaltnisse mtissen auf  Zusammenhi~nge hin untersueht werden. 
Die Frage eines kausalen Zusammenhanges zwisehen Rauehen und Lungenkrebs 
hat  sieh im letzten Jahrzehnt  zum Musterbeispiel einer epidemiologischen Pro- 
blemstellung entwiekelt. 

2. Epidemiologische z Untersuchungen 

a) Die absolute Zunahme des Lungenkrebses 

Schon friih ist den Pathologen ~nd Klinikern aufgefallen, dal3 der Lungen- 
krebs bei Mannern immer haufiger vorkam, wahrend er bei der Frau nur wenjg 
zunahm. Staehelin (1930) schreibt im Handbuch der Inneren Medizia yon einem 
Verhaltnis yon 1,9 Mannern zu 1 Frau und weist darauf hin, da13 andere Auto- 
ren zum Teil ein noch deutlicheres Verhaltnis gefunden hatten. Staehelin 
betont, dab die Zunahme beim Mann so deutlich sei, dab sie nicht nur dureh 
eine verbesserte Diagnostik vorgetauseht werden kSnne. Die pathologischen 
Inst i tute mit ihren seit der Jahrhundertwende fast gleich zuverlassigen Unter- 
suehungsmethoden bat ten zudem dieselbe Entwieklung festgestellt. 

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

Parallel zu dieser Zunahme fanden bedeutende Umweltsveranderungen 
start:  der Konsum an Zigaretten stieg steil an, die Motorisierung nahm bedeu- 
tend zu, die Stral3enteerung wurde aUgemein iiblieh, weite Gegenden wurden 
industrialisiert. 

Ffir die relative und absolute Zunahme des Lungenkrebses mul3 ein auSerer 
Faktor  im Spiele sein. Es ware kaum denkbar, daI3 sich die konstitutionelle 
Empf~ngtiehkeit ftir eine einzelne Krankheit  in so kurzer Zeit so de utlich ver- 
andert  hatte.  Ob gerade der Tabak der verantwortliche aul3ere Faktor  ist, ]al3t 
sieh nur dureh differenzier~e epidemiologische Methoden abklaren. 

Friiher definierte man die Epidemiologie als ,Seuchenlehre~. Heute versteht man unter  
d e m  Ausdruck mehr allgemein die •rforschung der Verbreitung irgendeiner Krankheit,  irgend- 
eines Symptoms, irgendeiner Eigenschaft. 
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b) Retrospektive epidemiologische Studien 1 

1950 verSffentlichten Wynder und Graham die Resultate einer Studie fiber 
605 F~lle yon Plattenepithelbronehialkrebs bei l~nne rn .  Von diesen Patienten 
hat ten 86,5% wiihrend mindestens zwanzig Jahren t/~glich 20-40 Zigaretten 
geraucht (Kontrollgruppe: 54,7 %). I~ur 1,3 % waren Nichtraucher (Kontroll- 
gruppe: 14,9 %). Die Resultate warden seither in vielen L/indern oftmals best/~- 
tigt (Angabe yon fiber 40/ihnlichen Arbeiten bei Larson, Haag und Silvette, 1961). 
Die groBe Anzahl der durchgeffihrten Untersuchungen und die Tatsache, dab 
die Kontrotlgruppen nach den verschiedensten Gesichtspunkten ausgewi~hlt 
wurden (zum Beispiel Schwartz und Denoix, 1957; Lombard und Snegireff, 
1959), lassen kaum einen Zweffel often, dab im Durchschnitt  Patienten mit 
Lungenkrebs in ihrem Leben mehr geraucht haben als Leute ohne Lungenkrebs. 

Die retrospektiven Studien beweisen aber nicht, dab der Lungenkrebs durch 
Rauchen verursacht wurde. Es w/~re denkbar, dal] ein entstehender Lungen- 
krebs im Patienten das Bediirfnis weckt, zu rauehen. Die retrospektiven Stu- 
dien wfirden dabei gteich ausfallen. Es mui] also untersucht werden, ob gesunde 
Raucher mit der Zeit eher an Lungenkrebs erkranken als Niehtraucher. 

c) Prospektive epidemiologische Studien ~ 

1952 lieBen Hammond und Horn durch 20 000 MitarbeRer 187 783 l~/~nner 
yon 50 bis 69 Jahren fiber ihre Rauchergewohnheitcn befragen. Nach 44 Mona- 
ten waren yon den Befragten 11 870 gestorben, und die Todesursache war den 
Autoren mitgeteilt worden. Es zeigte sich, daft die SterbIichkeit an Lungen- 
krebs ffir reine Zigarettenraucher 23,1 mal grSBer war als ftir Nichtraucher. 
Ffir Raucher yon eins bis zwei Paketen ti~glich war sie 42 mal, ffir solche yon 
fiber zwei Paketen 64 mal so grog (Hammond und Horn, 1958; Cart, 1960). Fiir 
histologisch verifizierte Plattenepithelkarzinome war das Verh/iltnis noch deut- 
licher. Die Resultate yon Hammond und Horn finden ihre Bestiitigung in ent- 
sprechenden Untersuchungen yon Doll und Hill (1954, 1956), die auf/~hnliche 
Weise 40 000 englische ~rzte erfaBten, und yon Dorn (1959), der mit fast 
250 000 amerikanischen Kriegsveteranen arbeitete. 

Angesichts der Deutlichkeit der Resultate mull als sicher angenommen wer- 
den, dab gesunde Raucher mit grSBerer Wahrscheinlichkeit sparer einmal an 
Lungenkrebs erkranken werden als Niehtraucher, und dab sich dieses Risiko 
mit zunehmendem Tabakkonsum erhSht. Auf den ersten Blick scheinen diese 
Studien einer Versuchsanlage im Laboratorium zu entspreehen, und man w~re 
versucht, sie als sicheren Beweis eines kausalen Zusammenhanges zwischen 
Zigarettenrauchen und Lungenkrebs zu werten. 

Betrachtung des Zusammenhangs zwischen festgestellter Krankhei~ und fr~heren Gegeben- 
heiten. 

z Berrachtung des Zusammenhangs zwischen festgestellten Gegebenheiten und allffalliger 
sp~terer Erkrankung. 
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Dem steht entgegen, dal3 sich hier die Versuchsgruppen bereits spontan 
gebildet hatten. Es wi~re mSglich, dab 5~enscfien eines bestimmten Konstitu- 
tionstyps eher zu rauehen beginnen und dal3 die gleichen ~[enschen - erblieh 
bedingt - ebenfalls eher an Lungenkrebs erkranken (Fisher, 1958; Berkson, 
1958). 

Es mtissen daher Verhi~ltnisse gesucht werden, die eher einem echten Labo- 
ratoriumsversuch entsprechen. Die Kategorien yon Rauchern und Niehtrauehern 
mtissen durch ~ul3ere Faktoren gebildet worden sein, unter Umgehung der 
pers5nlichen Neigung. 

d) Epidemiologie spezieller Populationen 

5~ichtrauchende Gemeinschaften 

Es gehSrt zu den Eigenheiten der in Amerika lebenden Religionsgemein- 
schaft der Adventisten, dab 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 BevSlkerung. Bei den Adven- 
tisten, die 9,4% der Patienten eines Spirals in Los Angeles ausmachten, war 
Lungenkrebs bedeutend seltener als bei den restlichen Patienten. Die Morbidi- 
tiit betrug nur etwa ein Siebentel der durchschnittlichen Lungenkrebshi~ufig- 
keit, und die Fi~lle verteilten sich gleichmi~Big auf  Mi~nner und Frauen. 

In Bombay  leben die Parsi als abgeschlossene Minderheit mit einem relativ 
hohen Lebensstandard. Sie haben weniger Kinder, erreichen ein hSheres Alter 
und unterseheiden sich yon der iibrigen BevSlkerung dadurch, dab sic nieht 
rauchen. Auch hier erkranken M~nner und Frauen gleich hi~ufig an Lungen- 
krebs, der bei ihnen, wie bei den Frauen der restlichen BevSlkerung, 3 % aller 
Krebsfi~lle ausmacht. Bei den Mi~nnern der restlichen Bev51kerung, unter denen 
sich viele Raucher befinden, betri~gt der Anteil des Lungenkrebses unter allen 
Krebsf~llen aber 12% (Rele, 1960). 

Wynder schreibt zu seinen Feststellungen bei den Adventisten, es sei kaum 
wahrscheinlich, dal3 sich die Neigung, Adventist  zu werden, zugleich vererbt 
mit dem Bedtirfnis zu rauchen find dem Hang zu Lungenkrebs. Tatsiichlich 
dtirfen wir solche Minderheiten, die aus religiSsen Grtinden nicht rauchen, wie 
zui~allig ausgelesene Populationen betrachten. Zu beachten bleibt, dal3 die Ad- 
ventisten im Gegensatz zu ihrer Umgebung keinen Alkohol und wenig Fleisch, 
Fisch, Kaffee und Tee einnehmen. Femer  umfassen die bisher erschienenen 
Berichte tiber solehe Minderheiten nur kleine Untersuchungsgruppen. So 
stiitzen sich Wynder und Mitarbeiter auf  die Analyse yon 12 000 Kranken- 
gesehiehten yon Patienten mit Koronarleiden oder Krebs, yon denen nur wenig 
fiber 1100 Adventisten waren. Unter diesen beobaehteten sie zwei M~nner und 
drei Frauen mit Lungenkrebs. Es wi~re wiinschenswert, dai3 umfassendere 
Studien mit solchen natiirtichen Versuchsgruppen durehgeffihrt wtirden. 

354 



Ehemalige J~aucher 

In der prospektiven Studie yon Doll und Hill (1956) wird berichtet, dal3 
Mi~nner, die das Rauchen aufgegeben hatten, um so seltener an Lungenkrebs 
erkrankten, je l~nger 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 Beweisffihrung gegen die bestim- 
mende Rolle eines gemeinsamen konstitutionellen Faktors ffir Rauchen und 
Lungenkrebs. 

Die amerikanische ((Study Group on Smolcing and Health~) (1957) schli~gt 
vor, diese Beobachtung zu einem echten Versuch auszubauen. Eine Gruppe 
yon Freiwilligen, alles Raucher, solle durch Auslosung in zwei Gruppen geteilt 
werden. Die eine Hi~lfte muB zu rauchen aufhSren, w~hrend die andere weiter- 
hin rauchen soll. 

Falls sich die Resultate yon Doll und Hill auch unter diesen Voraussetzungen 
besti~tigen, wi~re der Beweis einer ursi~chlichen Rolle des Rauchens weitgehend 
erbracht. 

3. Andere Griinde fiir die Verursachung yon Lungenkrebs 

a) Die Rolle der Konstitution 

Eine grobe Berechnung nach dem Zahlenmaterial yon Hammond und Horn 
(1958) ergibt, dab yon 1000 50j~hrigen M/~nnern, die 20 und mehr Zigaretten 
pro Tag rauchen, im Verlaufe der n~chsten 20 Jahre 470 sterben werden, davon 
etwa 40 an Lungenkrebs. 960 erkranken also nicht an Lungenkrebs, und fiber 
die Hi~lfte erreicht das Alter yon 70 Jahren, ohne dab ihre t~glichen (~ Teerun- 
gen des Bronchialbaums ~> (Schinz, zit. bei Gsell, 1957) einen Krebs verursachen 
wfirden. Aus diesen Zahlen l~Bt sich schlief3en, dab zum mindesten die in- 
dividuellen Reaktionen auf die zugeftihrten Substanzen sehr unterschiedlich 
sind. 

Fisher (1958) und Berkson (1958) schreiben der Konstitution eine viel bedeu- 
tendere Rolle zu: sie glauben, dab es zuf~llig derselbe Konsti tut ionstyp sei, 
der Raucher werde und der an Lungenkrebs erkranke, ohne dab 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 l~auchergewohnheiten 
genauer iibereinstimmen als bei den als Kontrotle dienenden zweieiigen Zwil- 
lingen. Todd und ~/ason (1959), Friberg et al. (1959) sowie Raaschou-Nielsen 
(1960) kommen zum gleichen Ergebnis. Auch die Feststellungen yon Seltzer 
(1958), Heath (1958), Lilienfeld (1959) und Eysenclc 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, daB das Rauchen bisher mit keiner 
Eigenschaft auch nur ann~hernd so eng in Beziehung gebracht werden konnte 
wie mit Lungenkrebs. Die Wahrscheinlichkeit einer zuf~Uigen erbtichen Koppe- 
lung sei daher so gering, daB ihrer Diskussion nur akademische Bedeutung 
zukomme. 

b) Die Luftverunreinigung 

Es ist immer wieder aufgefallen, dal3 in den Sttidten mehr Lungenkrebs vor- 
kommt als auf dem Lande (Stocks u. Campbell, 1955; Hammond und Horn, 
1958; Howe, 1959). Da aber in den Sttidten mehr Raucher und mehr starke 
Raucher wohnen als auf dem Lande (Gsell, 1958; Agnese, 1958; Waller, 1959) 
wurde dieser Untersehied htiufig als unbedeutend bezeichnet. Stocks und Camp- 
bell in England und Hammond und Horn in den Vereinigten Staaten haben aber 
gezeigt, dab auch innerhalb der gteichen Raueherkategorien mehr Lungenkrebs- 
ftille aus den groBen Sttidten stammten. Besonders deutlich war der Unter- 
schied bei den Nichtrauchern, die auf dem Lande auBerordentlich selten an 
Lungenkrebs erkrankten. 

Luftanalysen zeigen, da[3 auch in der durch den Motorfahrzeugverkehr, 
durch Oelheizungen und industrielle Abgase verunreinigten Stadtluft 3,4- 
Benzpyren und t~hnliehe 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 Tell bedeutenden Unterschiede der LungenkrebshtLufigkeit zwisehen 
Stadt und Land machen es schon an und flit sieh sehr wahrscheinlich, dab bei 
der Entstehung dieser Krankheit ein spezifischer Faktor beteiligt ist. Die Tat- 
sache, dal3 im Zigarettenrauch und in der Stadtluft dieselben karzinogenen 
Stoffe nachgewiesen werden kSnnen, sprieht daftir, dab es diese Stoffe sind, die 
beim Menschen einwirken. Dem Rauehen kommt dabei die gr5Bere Bedeutung 
zu, da man - n a c h  Berechnungen yon Sawicki et al. (1960) - bereits mit ftinf 
bis sieben Zigaretten pro Tag die gleiche Menge 3,4-Benzpyren einatmet wie 
bei sti~ndigem Leben in Grol3st~dten wie Los Angeles oder San Franzisko. 

c) Berufliche Faktoren 

Es erregte groI3es Aufsehen, als 1878 Ht~rtig und Hesse (zit. bei Hamilton 
und Hardy, 1949) erkannten, dab die bei den Arbeitern der Kobaltbergwerke 
yon Schneeberg und Joachimsthal im Erzgebirge seit Jahrhunderten geftirch- 
tete ~ Bergsucht ~> ein kleinzelliges Lungenkarzinom war. Sptiter konnte gezeigt 
werden, dab seine Ursaehe in der in diesen N[inen herrseh~nden radioaktiven 
Strahlung lag. Mit der Zeit stellte sieh heraus, dab aueh die Besch~ftigung mit 
Nickel, Chromat, Asbest und die Arbeit in Gasfabriken zu Lungenkrebs ffihren 
kann (Ubersieht bei Doll, 1959). Roussel et al. (1960) fanden bei Eisenmineuren 
fiber Erwarten oft Lungenkrebs. Breslow et al. (1954) zeigten, dab SchweiBer 

356 



besonders gef~hrdet sind. Eine signifikante Hi~ufung yon Lungenkrebsf~illen 
fanden Dunn, Linden und Breslow (1960) bei KSchen und NIalern. 

Die gesicherte Tatsaehe, dab Menschen dureh Umgang mit bestimmten 
Stoffen an Lungenkrebs erkrankt sind, ist ein zus~tzlieher Beweis ffir die Wieh- 
tigkeit ~uBerer Faktoren in der Genese dieser Krankheit. Die starke Vermeh- 
rung des Lungenkrebses in den letzten Jahrzehnten kann aber nieht allein auf 
die berufliehe Exposition zurfickgeffihrt werden, da die Lungenkrebsrate auch 
unabh~ngig yon den Berufsverh~ltnissen angestiegen ist. 

4. Andere durch Rauchen verursachte Krankheiten 

In ihrer grol3en prospektiven Untersuchung fanden Hammond und Horn 
(1958), dab nicht nut Lungenkrebs mehr bei Rauehern als bei Nichtrauchern 
vorkam, sondern dab die Raucher auch an anderen Krankheiten h~ufiger star- 
ben. So bestand eine deutliehe Beziehung zwischen Rauehen und Karzinomen 
der oberen Luft- und Verdauungswege, anderen Lungenkrankheiten, Koronar- 
erkrankungen, Blasenkrebs usw. In einer anderen Arbeit dieses Hefts (Gsell, 
1961) wird auf diese Zusammenh~nge n~her eingegangen. 

Berkson (1958, 1959) betraehtet es als sehr unwahrscheinlieh, dal3 ein Stoff 
mehrere voneinander unabh~ngige Krankheiten erzeugen kSnne. Er ist der 
Ansicht, dal3 sich hinter den Zahlen yon Hammond und Horn ein methodischer 
Fehler verstecke. Hammond (1958), Cornfield et al. (1959), Cart (1960) und 
andere Autoren halten dem gegenfiber, dab h~ufig ein Stoff verschiedene 
pharmakologische Wirkungen habe. Tabakrauch bestehe zudem aus vielen 
Einzelkomponenten, die sieher verschieden wirken. Weiter wird darauf hinge- 
wiesen, dab der Lungenkrebs yon allen Krankheiten weitaus am deutlichsten 
mit dem Rauchen zusammenhi~nge. Die Tatsache, dab in den beiden anderen 
groBen prospektiven Studien yon Doll und Hill und yon Dorn fast fiberein- 
stimmende Verh~ltniszahlen gefunden wurden, spricht gegen die Vermutung, 
das Untersuchungsgut yon Hammond und Horn sei nicht repr~sentativ gewe- 
sen. Im vergangenen Jahr ist zudem in den Vereinigten Staaten eine neue grol3e 
prospektive Untersuchung begonnen worden, bei der fiber eine Million ~¢Ien- 
sehen erfal3t werden und die seehs Jahre dauern soll. Die ersten Resultate 
best~tigen und erweitern bereits die frfiheren Befunde. Sie zeigen, da~ Zusam- 
menh~nge bestehen zwischen Klagen fiber Husten, Heiserkeit, Kurzatmigkeit, 
Appetitmangel, Durchfall, leichte Ermfidbarkeit usw. einerseits und der NIenge 
'der gerauchten Zigaretten, deren l~ikotin- und Teergehalt und den Inhalier- 
gewohnheiten andererseits (Hammond, 1961). 

Einige Autoren -¢ersuehten, die Rolle des Tabaks in der Pathogenese der 
versehiedenen Krankheiten aufzukl~ren, um zu zeigen, dal3 seine Wirkungen 
unabh~ngig voneinander erfolgen. 
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So getang es Lilienfeld, Levin und Moore (1956), bei Kaninchen naeh oralen Gaben yon 
Tabakteer  Blasenpapillome zu erzeugen (Ausscheidung durch Nieren und Blase). 

Auerbach et al. (1957, 196I) untersuchten bei  117 resp. 402 Autopsien verschieden 
s tarker  Rancher  in ]e 208 histologischen Pr/~paraten die H/iufigkeit und Verteilung pr/i- 
kanzer6ser VeVanderungen im Bronehialbaum. Es gelang ihnen, die ganze Ke t t e  der  
Krebsvorstufen zu identifizieren. ~V~hrend eine konstante  Beziehung zwischen deren 
Ausbrei tung trod den Rauehergewohnheiten bestand,  fanden sie keinen Zusammenhang 
zwischen den ~_Tberresten einer Entztindung in der  Bronehialwand trod den atypischen 
Epithelver~nderungen. Ulzerationen in der Sehleimhaut waxen a m  hgufigsten bei ~Nieht- 
rauehern und am seltensten bei st~rksten Rauehern und Lungenkrebsfiillen. Man kann  
daraus sehliel]en, dab es falsch w~re, sich den Bronchialkrebs als maligne Entaxtung 
eines Geschw/irs vorzustellen, und dab der Lungenkrebs eine eigene, yon der Raueher-  
bronchitis unabh/~ngige pathogenetische Einhei t  darstellen muB. 

5. W i d e r s p r f i c h e  

O b s c h o n  d i e  B e w e i s k r a f t  de r  b i s h e r  e r w ~ h n t e n  U n t e r s u c h u n g e n  g e s i c h e r t  

e r s c h e i n e n  m a g ,  v e r b l e i b e n  gewisse  W i d e r s p r i i c h e ,  d i e  im F o l g e n d e n  b e s p r o c h e n  

w e r d e n  so l len .  

a) Lungenl~rebs bei Frauen 

F r a u e n  e r k r a n k e n  b e d e u t e n d  s e l t e n e r  a n  L u n g e n k r e b s  a ls  Mi~nner. D ieses  

Ph i~nomen  e r f o r d e r t  e ine  E r k l ~ r u n g ,  u n d  es i s t  i n t e r e s s a n t  zu  wissen ,  ob  U n t e r -  

s ch i ede  in  d e n  R a u c h e r g e w o h n h e i t e n  d a z u  gen i igen .  

Lickint (1956) und Gsell (1958) fanden in ihren Untersuchungen fiber die Raucherge- 
wohnheiten bei fiber 40j~hrigen Frauen in Dresden und bei Frauen auf  dem Lande einen 
so geringen Anteil  an Raucherinnen, dai3 eine geringe Lungenkrebsanf~lligkeit  bei Frauen 
nicht  verwundern mu2. 

Little (1961) n immt  andererseits ira Einklang mi t  verschiedenen anderen Stat is t iken 
(Doll und Hill, 1952; Gsell, 1956; Haenszel, Shimkin und Mantel, 1958) an, dal3 die F rauen  
im Durchschni t t  n icht  so wenig rauchen. Trotz der Zunahme des Tabakkonsums bei 
F rauen  babe bei ihnen der Lungenkrebs nur  unbedeutend zugenommen. Die Frauen  
mfii3ten daher  konsti tut ionell  weniger anfeillig sein. Dies wiirde, naeh Little, ffir eine 
wiehtige Rolle erblicher Faktoren  auch beim Manne spreehen. 

Haenszel, Shimlcin und Mantel {1958) fiibxten zur Aufkl~rung dieser Frage eine retro- 
spektive Studie bei 158 Frauen  mi t  Lungenkrebs durch. Die Untersuehung zeigte, dab  
aueh bei den Franen  l~lattenepithelkrebs der Bronchien und Rauchergewohnheiten sta-  
t ist iseh signifikant in Beziehtmg standen. ]:)as Risiko war am gr613ten bei Raueherinnen 
von tiber 20 Zigaret ten pro Tag und gr62er bei getegentlichen Raucherinnen als bei Nicht- 
raueherinnen. Die Resul ta te  s t immten im Prinzip mi t  denen yon Doll mad Hill (1952), 
Watson und Conte (1955) und Wynder et al. (1956) iiberein. 

Nach Doll und Hill (1952), Lickint (1954) und Angaben des EidgenSssisehen Statisti- 
schen Amtes (1959) erkrankten Nichtraucher unter  den M~rmern und Frauen  prakt isch 
gleich haufig an Lungenkrebs. 

M a n  d a r f  a l so  a n n e h m e n ,  d a b  d ie  B e z i e h u n g  z w i s c h e n  T a b a k r a u c h e n  u n d  

L u n g e n k r e b s  be i  d e r  F r a u  e ine  i~hnliche i s t  wie  b e i m  M a n n .  
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b) Die Rolle des Inhalierens 

Wenn  man  annimmt,  dab die lokale (~ Teerung ~) mit  Tabakrauchbes tand te i len  
zur Bi ldung yon  Tumoren  fiihrt, so mu{3 man  folgern, dab Raucher ,  die inha- 

lieren, bedeutend  h~ufiger an Bronchialkrebs erkranken als Nichtinhalierer.  

Aus der 1950 ver6ffentlichten retrospektiven Studie yon Doll und Hill geht aber 
hervor, da2 unter den rauchenden Patienten mit Lungenkrebs 61,6 % inhalierten, wgh rend 
sich in der Kontrollgruppe 67,2°/o der Raucher als Inhalierer bezeichneten. Das Resultat 
war schwaeh signifikant. In einer erweiterten Untersuchung (Doll und Hill, 1952) war der 
Anteil der Inhalierer bei rauchenden Lungenkrebspatienten thud rauchenden Kontrollen 
gleich gro2. 

Zu einem anderen Ergebnis kamen Schwartz und Den~ix (1957) in ihrer franzSsischen 
Untersuehung. 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 mekr 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 miil3igen und sehwachen 
Rauehern. ~ltere M~inner inhalierten weniger als Leute unter 40 Jahren. 

Es mag Zufall sein, wenn einmal die Kontrol len  mehr  inhalieren als die 
Lungenkrebspa t ien ten  und  sich bei anderen Unte rsuchungen  das Gegenteil 
ergibt. Sicher ist aber, dab auch nicht  inhalierende Zigaret tenraucher  hgufiger 
an  Lungenkrebs  erkranken als Nichtraucher .  Wenn  der Lungenkrebs  wirklich 
durch  eine lokale (~ Teerung )) erzeugt  wird, so mul~ gezeigt werden kSnnen, dag 
auch ohne Inha la t ion  ein Teil des Rauchs  bis in die Bronchien dringt.  

Doll und Hill (1952) haben in ihrer retrospektiven Studie gefunden, da2 unter den 
Patienten mit peripher gelegenen Turnoren signifikant mehr Inhalierer waren als bei 
zentraler Lokalisation und bei Kontrollpatienten. Die Restdtate best~tigen die Uberle- 
gung, da2 sich die lokale Einwirkung bei aktiver Inhalation bis in peripherere Bezirke 
erstrecken kann als bei oberflgchlichem 1Rauchen. Allerdings waren aueh Lmter den Pati- 
enten mit peripheren Tumoren 37,4~o l~ichtinhalierer. Ob bei ihnen ebenfalls geniigend 
Rauch bis in die ldeineren Bronchien dringen konnte, oder ob andere, indirekte Mechanis- 
men mitgespielt haben, ist noeh lmgeklgrt. 

c) Unterschiede zwischen Pfeifen-, Zigarren- und Zigarettenrauchern 

Aus den bekannten  prospekt iven Studien ergibt sich, dab Zigarren- und  
Pfeifenraucher  nu t  wenig h~iufiger an Lungenkrebs  erkranken als Nichtraucher .  

Der  Unterschied zu den Zigare t tenrauchern  wurde damit  erkl~rt, dab der 
alkalische Rauch  der Zigarre und  Pfeife weniger inhaliert  wird, dab die Rauch-  
par t ikelchen schlechter resorbiert werden (Hayek, zit. bei Lauda, 1961) und dab 
bei den tieferen Verbrennungs tempera turen  weniger polyzyklische Kohlen-  
wasserstoffe gebildet werden (Ermala und  Holsti, 1956). Es fmden sich aber in 
der L i t e ra tu r  einzelne Angaben,  die diese Argumente  in Frage  stellen. 

Gilbert und Lindsey (1956) fanden im Rauch masehinell gerauehter Pfeifen gr52ere 
Konzentrationen polyzyklischer Kohlenwasserstoffe als ira 1Rauch yon Zigaretten, ob- 
wohl in den Pfeifen niedrigere Verglimmungstemperatttren gemessen wurden. 
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Da auch viele nicht inhatierende Zigarettenraucher an Lungenkrebs erkranken, w~re 
anzunehmen, dai3 ebenso bei Pfeffen. und Zigarrenrauchern eine karzinogene Wirkung 
vorh'egen miisse. 

Nach Angaben des EidgenSssischen Statisti~chen Amteo (1959) sind in der Schweiz 
zwischen 1951 und 1954 ebensoviele Pfeifen- und Zigarrenraucher wie Zigarettenraucher 
an Lungenkarzinom gestorben. Diese Zahlen stehen im V~'iderspruch zu den meisten 
Angaben aus anderen L~ndern, entsprechen aber weitgehend den Befunden ,~-on GseU 
(I 956). Es w~re mSglieh, dai3 der erhebliche Stumpen- und Brissagokonsum in der Sehweiz 
einen direkten Vergleich mit anderen L~ndern erschwert. 

Daneben Fallt auf, dab die ftir 1951/54 angegebene Zahl yon 270 an Lungenkrebs gestor- 
benen Pfeifen- und Zigarrenrauchern pro Jahr wesentlich hSher ist als die j~hrliche Ge- 
samtzahl der an Lungenkrebs Gestorbenen der Jahre 1901/02 (7 F~lle), I909/12 (19 F~lle), 
1919122 (39 F~lle), 1929/32 (125 F~lle), und dab sle der Zahl der totalen Lungenkrebsf~lle 
yon 1940/43 (275 F~lle pro Jahr) gleichkommt. Obwohl der Konsum nicht zugenommen 
hat (Statistisches Jahrbuch der Schweiz, 1945, 1959/60), sterben also heute bedeutend mehr 
Raucher yon Zigarren und Pfeifentabak an Lungenkrebs als friiher. 

Es handelt sich hier urn eine einzelne Statistik, und es w~re mSgtich, da~ bei der 1%st- 
tegung der Rauchergewohnheiten unklare F~lle und Alles-Raucher zu den Zigarren- und 
Pfeifenrauchern eingeteilt worden sind. Eine andere Erkl~umg w~re, daft diese Zahlen 
eine Verbesserung der Diagnosestellung seit 1901/02 widerspiegeln. Sind die Angaben 
aber richtig, so beweisen sic das Vorhandensein eines weiteren, vom Rauchen unabh~ngigen 
~uBeren Faktors. Dal3 damit die Rolle des Zigarettenrauchens nicht in Frage gestellt wird, 
zeigt die stetige Zunahine der Lungenkrebaf~lle beiZigarettenrauchern ( Jahresdurchschnitt 
1951/54 266 F~lle, 1955/56 376 F~lle, 1957 431 F~lle) bei nicht mehr zunehmenden F~llen 
bei Zigarren- und Pfcifenrauehern. 

d) Andere Widerspri~che 

Little (1961) weist daraufhin, daI~ die yon Auerbach (1957) beschriebenen histologischen 
Ver~nderungen des Bronehialbaumes zum Tefl schon bei S~uglingen und Kindern anzutreffen 
seien. Sic wiirden auch durch verschiedene Krankheiten verursacht, und es miil3te unter- 
sucht werden, ob nicht andere Faktoren fiir deren Bildung in Betracht kfianen. Es sei zu- 
dem auff~llig, dai3 solche Ver~nderungen auch in der Trachea zu finden seien, w~hrend 
Trachealkrebse eine grol3e Seltenheit bildeten. 

Auerbach et al. (1961) gehen in ihrer erweiterten Untersuchung auf solche Vorwiirfe 
ein. Es let ihnen gelungen, siehere morphologische Unterschiede zwisehen den VorsSufen 
des Karzinoms und den schon bei Kindern vorkommenden Epithelver/~nderungen festzu- 
stellen. Die als Pr~kanzerosen erkannten Formen sind in der Trachea ebenso selten wie der 
Trachealkrebs setbst. Die Atypien kommen get~uft in nRchster NRhe der Bifurkations- 
stellen vor, an den Stellen, an denen nach 1VIodellversuchen die Rauchpartikel in erster 
Linie haften bleiben. 

Bertcson (1960) fi~agt sich, warum bei starken Rauchern an den t~glich mit Zigaretten- 
teer gebr~unten Fingern nicht auch Krebse auftreten. 

Es  ist unmSglich,  mi t  dem heut igen Wissen solche Fragen  zu beantwor ten .  
E r s t  genaue Kenntnisse  des Vorgangs der Krebsb i ldung  mit  seinen biochemi- 

schen, immunologischen und  virologischen Prob lemen  werden es ertauben, die 
genaue  Rolle des Tabaks  aufzudecken und  unterschiedliche Reak t ionen  bei 
verschiedenen Geweben und  verschiedenen Ind iv iduen  zu erkl~ren. 

E in  Teil der  aufgeworfenen Fragen  zeigt, dab  bes t immte  Beobachtungen ,  
ffir sich aUein be t rachte t ,  auch  anders erkl~rt  werden kSnnten.  Wir  haben  aber  

keine Arbei ten  gefunden,  in denen au f  Grund  gezielter Un te r suchungen  ein 
kausaler  Zusam menhang  zwischen Rauchen  und  Lungenkrebs  widerlegt oder 
weniger einleuchtend gemach t  werden kann.  
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6. Diskussion 

Die Besch~ftigung mit Fragen, die die Sp~twirkungen des Rauchens betref- 
fen, hat  versehiedenen Autoren AnlaB gegeben, (3berlegungen fiber die Metho- 
dik bei der LSsung solcher Probleme anzustellen. 

Berkson (1955) nimmt zu den Tierversuchen Stellung. Er  verlangt, dab mit  
einer gr5Beren Anzahl yon Tieren gearbeitet werde, damit die Resultate nach 
den Gesichtspunkten der Epidemiologie beurteilt werden kSnnen. Positive 
Resultate in Einzelfallen h~lt er nicht ffir stiehhaltig, aueh wenn sie sieh nach 
den fiblichen Prfifungsmethoden als signifikant erweisen. 

Kr6ning (1958) h~lt dem gegenfiber, dab alle Tiere eines Inzuchtstammes 
erbgleich seien und daher nur mit einzelnen Menschen oder eineiigen Zwillingen, 
nicht aber mit menschlichen BevSlkerungsgruppen verglichen werden dfirfen. 

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

1. Je starker und l~ngerdauernd die Exposition ist, desto grSl3er mu~ da~ Risiko tier 
betreffenden Population sein. 

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

3. Die Verteilung der Krankheit mu~ mit der Verbreittmg des Faktors fibereinstim- 
men. 

Er  weist darauf  hin, dab bei einem solchen Beweis die Kenntnis  des 
Wirkungsmechanismus entbehrlieh sei. 

Yerushalmy und Palmer (1959) knfipfen an die bekannten Postulate yon 
Koch ffir Infektionskrankheiten an und verlangen : 

1. Der Faktor mu2 h~ufiger bei Personen mit der betreffenden Krankheit gefunden 
werden. 

2. Personen re.it dem Faktor mfissen die Krankheit 5fter entwickeln als Personen ohne 
diesen Faktor (Postulat der richtigen Reihenfolge). 

3. Die zu beweisende Beziehung muB spezifisch f'dr 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 erkl~rbar sein. 

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

Lilienfeld (1959) erganzt die rein epidemiologischen Postulate yon Yerus- 
balmy und Palmer. Als wichtige Beiffigung betraehtet  er die Forderung nach 
~biologischer Plausibilit~t ~. W~hrend zum Beispiel eine Beziehung zwischen 
Rauchen und eingewachsenen N~geln auf  Grund des naturwissenschaftlichen 
Wissens a priori als unwahrscheinlich abzulehnen w~re, sei eine Beziehung 
zwischen Rauehen und Lungenkrebs einleuehtend. Er  stellt bereits das Gerfist 
auf  zu den Formulierungen yon Wynder (1961). Lilienfeld geht besonders auf  
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die Pr t i fung gemeinsamer  Denomina toren  ein und  ver langt ,  dal~ diese zur 
K r a n k h e i t  in einer ebenso engen di rekten Beziehung s tehen miiBten wie der  in 
Frage  s tehende  Fak to r .  

Larson, Haag und Silvette (1961) stellen die Frage  zur Diskussion, ob Pro-  
bleme wie das vorl iegende i iberhaupt  mi t  quan t i t a t iven  Methoden  und  stat is t i -  
seher Auswer tung  gelSst werden diirfen. Zwischen (~ sehr sel tenem Vorkommen  
bei Nichtrauchern))  und  (~vollst~ndigem Fehlen)) bes tehe  ein prinzipieller 
biologischer Unterschied ,  dem in den epidemiologischen Pos tu la t en  nicht  Reeh-  
nung ge t ragen werde.  Diese (Jberlegung ist jedoch nur  berecht ig t ,  wenn dem 
F a k t o r  eine echte  verursachende Wirkung  zugeschrieben wird. Wenn  er eine 
auch  sonst mSgliche Entwicklung  f6rdert, so ist eine quan t i t a t ive  Be t rach-  
tungsweise zuli~ssig. 

Wir  verz ieh ten  darauf ,  die in den vorangehenden  Kap i t e ln  besprochenen 
Arbei ten  einzeln den versehiedenen Pos tu la t en  gegeniiberzustellen. Die viel- 
fi~ltigen epidemiologischen Erhebungen  erfiillen mi t  ihren e indeut igen Resul ta-  
t en  die Fo rde rungen  yon  Wynder und die beiden ersten yon  Yerushalmy und 
Palmer. Auch das dr i t te  Kr i t e r ium dieser Au to ren  fiber die Spezifitiit des Zu- 
sammenhangs  be t r ach t en  wir auf  Grund  der z i t ier ten Unte r suchungen  als 
wei tes tgehend erffiilt. Der  Forderung  nach  biologischer Plausibiliti~t ist dadurch  
Rechnung  ge t ragen  worden,  dal3 es gelungen ist, bei Tieren mi t  Tabakrauch-  
e x t r a k t  die T u m o r r a t e  zu erhShen. 

Schluflfolgerungen und Zusammenfassung 

Wir haben die fiber das Tabakproblem vorliegenden Arbeiten auf ihre Beweiskraft 
hin geprfift. Eine kleine Anzahl ausgeles~ner Untersuehungen erlauben heute einen weit- 
gehenden Einblick in die Art der Beziehung zwisehen Rauchen und Lungenkrebs. Da- 
neben sind Erhebungen zur Kl/irung yon lYnstimmigkeiten gemacht worden. Die meisten 
Arbeiten sind Best~tigungen bereits bekannter Resultate. Sie erh6hen deren Signifikanz, 
ohne abet deren Beweiskraft zu verbessern. 

Die grol]e Mehrheit aller Untersuchungen sind so ausgefallen, wie bei Annahme eines 
kausalen Zusammenhanges zwischen Raueben und Lungenkrebs erwa1~et werden mul]te. 
Die noch verbleibenden Widersprfiche sind nicht prinzipieller Art trod sollten dureh 1%rt- 
sehritte der allgemeinen Krebsforschung gekl~rt werden k6nnen. 

Aus dem Gesagten folgern wit, dal] das Zigarettenrauchen mit an Sicherheit grenzender 
Wahrscheinlichkeit auf die A usbildunq van Lungenkrebs f6rdernd wirkt. 

Damit betrachten wir den ersten Schritt in der Vorb3ugung des Lungenkrebses als 
abgeschlossen. :Die n~chste Aufgabe ist die Entferntmg der scb/~dlichen Stoffe. Es mfissen 
karzinogenarme Zigaretten entwiekelt werden. Zur wirksamen Einschr/i, nktmg des Ta- 
bakkonsums mfissen die physiologisehen,psychologisehen trod soziologisehen Aspekte des 
Rauchens erforseht werden. Es w/ire daher yore Standpunkt der Pr~ventivmedizin aus 
Versehwendung, wenn 1V[ittel und Zeit weiterhin vorwiegend zur Illustrierung des prak- 
tiseh bewiesenen Zusammenhanges zwisehen Rauchen und Lungenkrebs verwendet wfirden. 
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C o n c l u s i o n s  et rdsu,me 

Nous  avons  ~tudi~ les t r avaux  t r a i t a n t  le probl~me du  tabac  e t  examin$ leur valeur  
d6mons t ra t ive .  Seul un pe t i t  nombre  de ces recherches  p e r m e t  de p~n6trer  la na tu re  des re- 
la t ions  qui ex i s ten t  ent re  la fum~e et  le cancer  du poumon.  A cTt~ de ces t r avaux ,  plusieurs  
enqu6tes  on t  ~t~ faites pour  ~claircir ce r ta ins  po in t s  li t igieux. La p lupar t  des t r a v a u x  ne 
s e n t  que la conf i rmat ion  de r~sul tats  d~j& connus.  I ls  en a u g m e n t e n t  la force significative 
sans  en am~liorer la valeur  expl icat ive.  

La g r a n d e  major i t~ des inves t iga t ions  on t  donn~ les r6sul ta ts  que l 'on pouva i t  a t t e n d r e  
en a d m e t t a n t  une  re la t ion de cause/~ effet en t re  la fum~e et  le cancer  du poumon.  Quelques 
con t r ad i c t ions  subs is ten t ;  elles ne conce rnen t  pas  le fond du  probl~me et  ne seront  r~solues 
que gr£ce aux  progr~s fu turs  dans  l '~ tude g~n~rale du  cancer.  

E n  consequence  il  semble dtre p e r m i s  de se p rononcer  (, a~'ec une  probabi l i td  qu i  con]ine 
la cert i tude ~ p o u r  u n  e]]et de la ]umde ]avor i san t  la ]ormat ion  d u  cancer d u  p o u m o n .  

Nous pouvons  ainsi es t imer  que le p remie r  pas  vers  la p rophylax ie  a 6t~ fait.  La  t~che 
su ivan te  es t  de suppr imer  l ' agent  nocif. I1 fau t  c r i e r  des c igare t tes  pauvres  en 61dments 
canc6rig~nes. Pour  r6duire d 'une  manibre  effective la consommat ion  de tabac ,  t o u s l e s  
aspec t s  du  probl~me, aussi b ien physiologiques  que psychologiques  e t  sociologiques de- 
v ra ien t  6tre l 'ob je t  d 'une  6tude approfondie .  
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Aus  t ier  Med iz in i schen  U n i ve r s i t ~ t s - Po l i k l i n i k  Base l  
D i r e k t o r :  Pro]. Dr .  O. GseU 

Krankheiten durch Tabakrauchen 
y o n  Otto Gsell 

Die Gesundheitsschddigungen des menschlichen Organismus durch Inhala- 
tion yon Tabakraueh sind in den letzten Jahren in zahlreichen Studien unter- 
sucht worden. Experimentelle Versuche an den fiblichen Kleintieren, wie Mi~u- 
sen, Ratten, Kaninchen, kSnnen nur ffir die Erforschung einer Teilkomponente 
des Tabakrauchs, des Nikotins, gut verwertbare Daten geben, dagegen entspre- 
chen die Testversuche fiber eventuelle krebserzeugende Wirkung des Tabaks in 
den Atemwegen der Kleintiere, die dem Tabakrauch ausgesetzt werden oder die 
Pinselungen der t taut  mit Tabakrauchbestandteilen erhalten, nicht den mensch- 
lichen Raucherbedingungen mit jahrelangem, tiiglich vielmal wiederholtem In- 
halieren des bei 760 ° verbrannten Tabaks mit sogleieh erfolgender Einatmung. 
Die Beurteilung wird aueh deshalb erschwert, da es sich beim Tabak um ein 
Genul~mittel handelt, beidem Anhi~nger wie auch Bek~mpfer sich subjektiv 
beeinfluBt ffir oder gegen mSgliche Sehi~digungen aussprechen, und da ferner 
groBe finanzielle Interessen der Tab&kindustrie wie auch des durch ZoU- und 
Tabaksteuer beteiligten Staates mit im Spiele sind. Eine sachliche Stellung- 
nahme ist deshalb nicht leicht. 

I-Iier sollen zuerst die Grundlagen ffir Zusammenh~nge zwischen Rauchen 
und Krankheit am Beispiel des Tabakkonsums in der Schweiz ffir verschiedene 
Berufsklassen und getrennt ffir beide Geschlechter anhand eigener Erhebungen 
dargelegt werden (I), kurz die wesentlichen Bestandteile des Rauches, die ftir 
eine Schi~digung in Frage kommen (II), und dann die Tabakschiidigungen in 
den einzelnen Organsystemen mit Angabe fiber neuere Erhebungen geschildert 
werden (III). 
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