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Rauchen und Augenerkrankun-
gen

Zusammenfassung

Rauchen stellt durch vielfdltige gesundheitsschadliche Mechanismen einen erheblichen
Risikofaktor fiir verschiedene Augenerkrankungen dar. Nikotin und andere schadliche
Substanzen im Tabak beeintrachtigen die Mikrozirkulation, fordern oxidativen Stress
und inflammatorische Prozesse. Studien zeigen, dass Nikotinabusus das Risiko fiir
die Entwicklung einer Katarakt erhoht sowie den Verlauf einer Glaukomerkrankung
ungiinstig beeinflusst. Weitere Entitaten, bei denen eine Assoziation zum Rauchen
besteht, sind die altersbedingte Makuladegeneration und okulédre GefaBverschlisse.
Darliber hinaus verschlechtert Nikotinabusus Oberflichenstérungen am Auge und
hat erheblichen negativen Einfluss auf den Verlauf einer endokrinen Orbitopathie.
Zusammenfassend zeigt sich, dass das Rauchen ein wichtiger modifizierbarer
Risikofaktor fiir zahlreiche Augenerkrankungen ist und die friihe Pravention und
Raucherentwohnung zur Reduktion dieser Risiken beitragen kénnen.

Schliisselworter
Visusminderung - Katarakt - Glaukom - Netzhauterkrankungen - Nikotin

Lernziele

Nach Lektiire dieses Beitrags ...

- kennen Sie die pathophysiologischen Mechanismen des Rauchens und dessen
Auswirkungen auf okuldre Prozesse,

- identifizieren Sie die vielfdltigen Assoziationen von Nikotinabusus und Augenerkran-
kungen,

— konnen Sie lhre Patienten beziiglich des Risikos des Rauchens und entsprechender
assoziierter Augenerkrankungen beraten.
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Einleitung

Fiir den Kettenraucher Jean Paul Sartre war Rauchen ein ,zere-
monielles Opfer” Fiir Sigmund Freud war ,A cigar sometimes just
a cigar” und Albert Einstein war liberzeugt ,that pipe smoking
contributes to a somewhat calm and objective judgment in all
human affairs”. Weniger positiv sieht die WHO (Weltgesundheits-
organisation) das Thema Rauchen: ,Tobacco kills up to half of its
users. Tobacco use is the leading preventable cause of death world-
wide!” [1] Weit bekannt sind die Folgen des Rauchens wie COPD
(chronisch obstruktive Lungenerkrankung), Verschlechterung von
Allergien und Asthma, haufigeres Auftreten von Bronchialkarzi-
nomen, zerebrovaskuldren Ereignissen, koronarer Herzerkrankung
und ,Raucherbein”. Weniger im &ffentlichen Bewusstsein sind die
schadlichen Wirkungen von Tabakkonsum auf das Auge. Fiir viele
ophthalmologische Entitaten stellt Nikotinabusus einen Faktor dar,
der Einfluss auf das Auftreten und den Verlauf von Augenerkran-
kungen hat.

Pathophysiologische Prozesse durch Nikotinabusus

Tabakrauch enthadlt mehrere 1000 verschiedene chemische Sub-
stanzen, von denen viele toxisch sind und unterschiedlichste scha-
digende Wirkungen auf den Menschen haben. Die schédlichen

Wirkungen des Tabakrauchens beruhen auf mehreren komplexen

Pathomechanismen, die durch die Vielzahl giftiger Substanzen

ausgelost werden. Die wichtigsten Pathomechanismen sind [2]:

- Oxidativer Stress und Bildung freier Radikale: Tabakrauch
enthdlt reaktive Sauerstoffspezies (ROS) und freie Radikale,
die auf zelluldrer Ebene oxidativen Stress verursachen. Diese
Molekiile schadigen Zellstrukturen, Proteine und Lipide, was
langfristig assoziierenden Einfluss auf die Genese von Herz-
Kreislauf-Erkrankungen, Krebs und chronischen Entziindungen
hat.

- DNA(Desoxyribonukleinsdure)-Schdden und Karzinogenese:
Im Tabakrauch befinden sich zahlreiche Karzinogene (z.B.
Benzol, Formaldehyd, Nitrosamine), die direkt mit der DNA
interagieren und Mutationen verursachen kdnnen. Solche
DNA-Schaden kdénnen zu unkontrollierter Zellteilung und
Tumorentstehung fiihren. Besonders exponiert sind Zellen in
den Atemwegen, aber auch in anderen Organen, da sich die
Karzinogene im gesamten Korper verteilen.

— Chronische Entziindungsreaktionen: Die im Tabakrauch
enthaltenen Toxine fiihren zur Freisetzung von Entziindungs-
mediatoren, die inflammatorische Prozesse in Lunge und
BlutgefaBen bedingen. Dies fiihrt zur chronischen Lungenscha-
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Abstract

Smoking and eye diseases

Smoking represents a substantial risk factor for various eye diseases
due to a variety of harmful mechanisms. Nicotine and other harmful
substances in tobacco impair the microcirculation, promote oxidative
stress and inflammatory processes. Studies have shown that nicotine
abuse increases the risk of cataract development and has an unfavorable
effect on the course of glaucoma. Other entities associated with smoking
are age-related macular degeneration and ocular vascular occlusions.

In addition, nicotine abuse exacerbates ocular surface disorders and

has a substantial negative influence on the course of an endocrine
orbitopathy. In summary, smoking is an important modifiable risk factor
for numerous eye diseases and early prevention and smoking cessation
can contribute to reducing these risks.

Keywords
Visual impairment - Cataract - Glaucoma - Retinal diseases - Nicotine

digung und fordert Arteriosklerose, da entziindete Blutgefale
anfalliger fiir Plaquebildung sind.

- Vasokonstriktion: Nikotin fiihrt tiber die Aktivierung des sym-
pathischen Nervensystems zu einer Verengung der Blutgefél3e,
was den Blutdruck erhoht und das Risiko fiir Herz-Kreislauf-Er-
krankungen steigert. Eine langfristige Vasokonstriktion fordert
zudem die Entwicklung von Arteriosklerose.

— Schddigung des Immunsystems: Tabakrauch beeinflusst so-
wohl das angeborene als auch das adaptive Immunsystem
negativ. Makrophagen und andere Immunzellen werden in
ihrer Funktion beeintrachtigt, was die Immunabwehr schwacht
und die Anfalligkeit fiir systemische Infektionen wie Atem-
wegserkrankungen erhéht. Zudem wird die Tumorabwehr
geschwdcht und die Karzinogenese begiinstigt.

— Stdrung des Zellzyklus und der Apoptose: Einige Bestandteile

des Tabakrauchs konnen die normale Zellregulation storen,

indem sie den Zellzyklus beeinflussen und die Apoptose (pro-
grammierter Zelltod) unterdriicken. Das fiihrt zur Ansammlung
abnormaler Zellen und kann das Tumorwachstum férdern.

Verminderte Selbstreinigung der Atemwege: Der Zigaretten-

rauch lahmt die Zilien im Atemtrakt, die fiir den Abtransport

von Schleim und Partikeln zustandig sind. Durch vermehrte

Ansammlung von Ablagerungen in den Atemwegen werden

Bronchien und Lunge anfilliger fiir Infektionen und Entziindun-

gen.

- Endothelschddigung: Die Giftstoffe im Tabakrauch schadigen
das Endothel der BlutgefaBe, wodurch die Plaquebildung und
Arteriosklerose verstarkt werden. Dies erhoht das Risiko fir
Herzinfarkte und Schlaganfalle.

Tabakrauch hat vielféltige gesundheitsschéddliche Eigenschaften. Er
schadigt Zellen durch oxidativen Stress, verursacht DNA-Schaden und
fordert inflammatorische und karzinogene Prozesse im gesamten Kor-
per.

Nikotinabusus und assoziierte Augenerkrankungen

Der genaue pathophysiologische Zusammenhang zwischen Ni-
kotinabusus und assoziierten Augenerkrankungen ist nicht voll-



standig geklart. Die beschriebenen Mechanismen schadigen das
Auge auf multifaktorielle Weise. Das Auge ist durch verschiede-
ne Besonderheiten besonders empfindlich gegeniiber diesen pa-
thogenen Einfliissen. Die Augenoberflache ist dabei direkt dem
gesundheitsschadlichen Tabakrauch exponiert. Die dem Licht aus-
gesetzten Strukturen wie Linse und Netzhaut konnten verstarkt
durch den negativen Effekt der ROS geschddigt werden. Die stark
perfundierte Uvea und Netzhaut sind durch die Endothel-schadi-
genden und vasokonstriktiven Effekte einem besonderen Risiko
ausgesetzt.

Sehbehinderung und Erblindung

Es existieren keine randomisierten, kontrollierten Studien zum
Effekt des Rauchens auf die Augen. Solche sind auch nicht reali-
sierbar. Allerdings zeigt eine groBe Zahl an Arbeiten niedrigeren
Evidenzlevels iibereinstimmend negative Effekte auf viele schwer-
wiegende potenziell zur Erblindung fiihrende Erkrankungen. Den
quantitativen Effekt des Rauchens auf die Epidemiologie der Er-
blindung in einer Gesellschaft zu bestimmen, ist wissenschaftlich
nicht moglich. Eine australische Studie schatzt, dass 20% aller
neuen Erblindungen bei tiber 50-Jdhrigen auf das Rauchen zu-
riickzufiihren sind [3].

Sicca-Syndrom und Oberflachenstérungen

Etwa 15% der Bevdlkerung beklagen Symptome des trockenen
Auges. Neben Alter und weiblichem Geschlecht gehorte das Rau-
chen zu den wesentlichen Risikofaktoren fiir Symptome einer
Oberflachenstérung. Eine direkte Irritation der Augenoberfldche
durch den Rauch ist ein naheliegender Mechanismus. Daneben
kann Nikotinkonsum entziindliche Prozesse induzieren, die ein
Sicca-Syndrom verschlechtern [4].

Katarakt

Die Katarakt ist weltweit die haufigste Ursache fiir Erblindungen.
Eine Abnahme der Transparenz der Linse im Laufe des Lebens
ist ein physiologischer Alterungsprozess. Verdichtungen der kon-
tinuierlich, aber langsam proliferierenden Linsenzellen, aber auch
Oxidation und Prézipitation von Linsenproteinen an einem Licht-
exponierten Organ spielen eine Rolle. Dieser Prozess verlauft indivi-
duell sehr unterschiedlich. Eine Reihe von epidemiologischen Quer-
schnittstudien zeigte einen Zusammenhang zwischen Linsentrii-
bungen und Rauchen. Eine dosisabhdngige Beziehung zwischen
Kernsklerosen der Linse und kumulativem Nikotinabusus wurde
beschrieben. Prospektiv zeigte sich besonders fiir subkapsuldre
posteriore Triibungen eine hohe Assoziation mit Nikotinabusus [5,
6]. Rauchen erhoht den oxidativen Stress fiir die Linse, aber auch
direkte Effekte toxischer Bestandteile des Tabaks konnen die Linse
strukturell schadigen. Weiterhin wurde nachgewiesen, dass aktive
Raucher ein hoheres Risiko fiir ein schlechteres funktionelles Er-
gebnis bei einem pseudophaken zystoiden Makulaédem (PCMO)
nach Kataraktoperation haben [7]. Iftikhar et al. empfehlen daher
eine eingehende Beratung von Rauchern mit PCMO beziiglich
einer Karenz [7].

Uveitis

Alle Formen infektidser und nichtinfektioser Uveitis sind signifi-
kant mit einer Raucheranamnese assoziiert [8]. Da eine Uveitis
als Ausdruck einer komplexen Immundysregulation angesehen
wird, ist es plausibel, dass Rauchen durch seine Induktion von Ent-
ziindungsprozessen bei diesem Krankheitsbild einen negativen
Einfluss ausiibt. Besonders stark ist laut Literatur die Assoziation
zwischen infektiosen Uveitiden und Rauchen. Hier wird spekuliert,
dass die Wirkung der toxischen Komponenten des Tabaks sowohl
die lokalen Barrieren gegen Mikroorganismen beeintrachtigt als
auch die entziindliche Gewebeschéddigung verstarkt.

Altersassoziierte Makuladegeneration

Aktuellen Schatzungen zufolge sind weltweit etwa 196 Mio. Men-
schen von der altersassoziierten Makuladegeneration (AMD) be-
troffen. Neben dem Alter, einer genetischen Pradisposition, einem
erhdhten Body-Mass-Index, ungesunder Erndhrung und kardio-
vaskuldren Erkrankungen gehort Rauchen zu den wichtigsten Ri-
sikofaktoren fiir die Entwicklung einer AMD [9]. Nach aktuellem
Kenntnisstand gilt eine Assoziation zwischen Rauchen und dem
Auftreten aller AMD-Formen als nachgewiesen [10]. Ein bestehen-
der Nikotinkonsum ist hierbei mit einem 2- bis 3fach erhohten
Erkrankungsrisiko verbunden [11], wobei sich ein dosisabhdngiger
Effekt nachweisen Iasst. Langzeitbeobachtungen im Rahmen einer
prospektiven Kohortenstudie konnten zeigen, dass friihe AMD-Ver-
anderungen im Sinne von Alterationen des Pigmentepithels und
weichen Drusen bei Rauchern bis zu 10 Jahre friiher auftreten
als bei Nichtrauchern oder ehemaligen Rauchern [12]. Des Weite-
ren fiihrt persistierendes Rauchen zu einem schnelleren Progress
nicht nur beziiglich DrusengréBe und Anzahl [13], sondern auch
hinsichtlich der Manifestation einer neovaskuldaren AMD [14]. Da-
bei zeigt sich eine hohere Assoziation zwischen Rauchen und der
Entwicklung einer neovaskuldaren AMD als einer geographischen
Atrophie [11]. Die starkste Assoziation besteht zwischen derzeiti-
gem Rauchen und der Entwicklung einer neovaskularen AMD. Laut
einer Metaanalyse ist das Risiko fiir eine neovaskuldre AMD bei
aktuellen Rauchern mehr als vervierfacht [10]. Insbesondere bei
Patienten (iber dem 70. Lebensjahr fiihrt aktueller Nikotinkonsum
zu einem Progress der AMD. Eine Entwohnung ist daher in jedem
Alter, auch bei Alteren, empfohlen [15].

Rauchen ist der wichtigste modulierbare Risikofaktor fiir die Entwick-
lung und die Progression einer AMD.

Chorioretinopathia centralis serosa

Mehrere klinische Studien identifizieren Rauchen als signifikanten
Risikofaktor fiir die Entstehung der Chorioretinopathia centralis
serosa (CCS) [16, 17]. Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2024 er-
gab ein etwa 3fach erhdhtes Erkrankungsrisiko bei Rauchern im
Vergleich zu Nichtrauchern [18]. Der genaue pathophysiologische
Zusammenhang zwischen Rauchen und der Entstehung der CCS
ist bislang nicht geklart. Es gibt es Hinweise darauf, dass Rauchen
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strukturelle Veranderungen in der Aderhaut verursachen kann, die
zur Pathogenese der CCS beitragen. Eine Studie zeigte, dass Rau-
cher mit CCS eine signifikant hohere subfoveale Aderhautdicke
im Vergleich zu Nichtrauchern aufweisen [19]. Einzelne Fallberichte
deuten bei Rauchern auf ein unginstigeres funktionelles Ergebnis
und Therapieansprechen bei der Half-dose-PDT (photodynami-
sche Therapie) hin [20]. Jedoch werden weitere Studien benétigt,
um den Einfluss von Rauchen und einer Nikotinkarenz auf den
Verlauf der CCS abschédtzen zu kdénnen [21].

Diabetische Retinopathie

Rauchen beeinflusst den Glukose- und Lipidstoffwechsel. Raucher
sind insulinresistenter und haben ein doppelt so hohes Risiko fiir
die Entwicklung eines Typ-2-Diabetes. Bei bestehendem Diabetes
findet sich bei Rauchern eine wesentlich schlechtere metaboli-
sche Kontrolle. Fiir viele mikro- und makrovaskuldre diabetische
Verdanderungen ist Rauchen ein wichtiger Risikofaktor [22]. Fiir die
diabetische Retinopathie (DR) fand eine Metaanalyse ein erhdh-
tes Risiko fiir die Entwicklung einer DR bei Rauchern mit Typ-
1-Diabetes, wahrend bei Personen mit Typ-2-Diabetes das Rau-
chen keine Risikoerhohung fiir eine DR bedeutete [23]. Auch die
Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy und eine
rezente Querschnittstudie aus China konnten Nikotinabusus nicht
als wesentlichen Risikofaktor fiir die Inzidenz oder Progression
einer DR identifizieren [24, 25]. Beziiglich eines Auftretens eines
diabetischen Makuladdems oder des Ansprechens auf eine Anti-
VEGF(,vascular endothelial growth factor”)-Therapie wurde eben-
falls kein eindeutiger negativer Effekt des Rauchens nachgewiesen
[26]. Dennoch gilt es, besonders bei Menschen mit Diabetes die
Bedeutung der Nikotinkarenz fiir den allgemeinen Gesundheits-
zustand hervorzuheben [24].

Retinale GefaBverschliisse und anteriore ischamische
Optikusneuropathie

Mehrere Studien zeigen, dass Raucher im Vergleich zu Nichtrau-
chern ein signifikant erhdhtes Risiko fiir arterielle und vendse
Gefdlverschliisse am Auge aufweisen [27, 28]. Die genaue Pa-
thophysiologie ist nicht geklart, es wird aber angenommen, dass
Nikotin und weitere Toxine zur Endothelschadigung mit konsekuti-
ver Arteriosklerose fiihren. Insbesondere bei Rauchern mit bereits
bestehenden kardiovaskuldren Risikofaktoren wie Bluthochdruck
oder Diabetes mellitus treten okuldre Gefaverschliisse haufiger
auf. Ob Nikotinabusus mit dem gehauften Auftreten einer nichtar-
teriitischen anterioren ischdmischen Optikusneuropathie (NAION)
assoziiert ist, bleibt unklar. Wahrend Talks et al. in einer kleineren
Fall-Kontroll-Studien einen deutlichen Zusammenhang von Rau-
chen und NAION-Risiko mit einer Odds Ratio von 16 aufzeigten [29],
fanden Hayreh et al. in einer groBeren Kohorte bei Rauchern und
Nichtrauchern keine unterschiedliche Pravalenz der NAION [30].
Bei der NAION ist die Genese nicht thromboembolisch, sondern
eine vaskuldre Dysregulation mit intermittierender Hypotension
und Durchblutungsstérung des Sehnervenkopfes [30]. Anders ist
die Situation bei der arteriitischen anterioren ischdmischen Op-
tikusneuropathie (AAION). Die ausldsende Riesenzellarteriitis ist
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nachweislich mit Nikotinkonsum assoziiert. Somit steigert Rauchen
auch das Risiko einer AAION [31]. Wegen der allgemein erhdhten
kardiovaskuldren Morbiditat wird allerdings auch bei nichtarteri-
itischer Genese eine Nikotinkarenz empfohlen [30].

Rauchen erhoht das Risiko fiir retinale arterielle und venose GefaB3ver-
schliisse sowie fiir die arteriitische AION (anteriore ischamische Optikus-
neuropathie).

Netzhautablosung und proliferative Vitreoretinopathie

Eine Assoziation zwischen Nikotinabusus und dem Risiko fiir eine
proliferative Vitreoretinopathie (PVR) im Rahmen einer Ablatio reti-
nae bestehtv.a.durch die schadlichen Auswirkungen des Rauchens
auf die retinale Perfusion sowie die Induktion inflammatorischer
Prozesse. Studien zeigen, dass Rauchen das Risiko fiir eine PVR-
Bildung nach operativer Versorgung einer traumatisch bedingten
Netzhautablésung erhoht [32].

Glaukom

Rauchen induziert erhebliche Stérungen der mitochondrialen At-
mungskette mit der Folge einer beschleunigten Apoptose. Gleich-
zeitig fiihrt Rauchen zur Neuroinflammation und damit zur be-
schleunigten Neurodegeneration beim Glaukom. Nikotin fiihrt
zudem iber vasokonstriktive und entziindliche Prozesse zur Scha-
digung des Trabekelmaschenwerks und verschlechtert die Perfusi-
on des Sehnerven. Raucher haben im Vergleich zu Nichtrauchern
ein fast doppelt so hohes Risiko, an einem Glaukom zu erkran-
ken [33]. Zudem beschleunigt fortgesetzter Nikotinkonsum die
Verdlinnung der peripapilliren Nervenfaserschichtdicken in der
Papillen-OCT (optische Koharenztomographie) und ist mit héhe-
rem Risiko fiir einen Progress der Erkrankung verbunden [34]. Ein
Rauchstopp kann das Risiko fiir ein Glaukom deutlich senken. Bei
ehemaligen Rauchern liegt das Risiko fiir ein Glaukom nur noch
etwa 25% Uber dem von Nichtrauchern.

Nutritiv-toxische Optikusneuropathie (sog. Tabak-
Alkohol-Amblyopie)

Der Begriff der Tabak-Alkohol-Amblyopie (s. Fallbeispiel 1) be-
schreibt eine inzwischen selten gewordene Optikopathie, die auf
die epidemiologisch beobachtete Koinzidenz von exzessivem Al-
kohol- und Nikotinkonsum zuriickgeht. Anders als es der Begriff
+Amblyopie” suggeriert, handelt es sich hierbei nicht um eine Seh-
beeintrachtigung durch fehlerhafte visuelle Verarbeitung in der
Kindheit, sondern um eine bilaterale Optikusneuropathie, bei der
es innerhalb weniger Tage bis Wochen zur schmerzlosen Visus-
minderung mit Zentralskotomen und Farbsinnstrungen kommt
[35]. Gleichzeitig wurde der Synergismus aus Nikotin- und Alkohol-
abusus nie nachgewiesen, und es wird aktuell eine multifaktorielle
Genese vermutet [35]. Hierzu zdhlen die Ischdmie der Ganglienzel-
len aufgrund der vasokonstriktiven Wirkung des Rauchens sowie
direkte toxisch-metabolische Effekte. Die vermehrte Freisetzung
von ROS und Cyaniden fiihrt zur unmittelbaren DNA-Schadigung



Fallbeispiel 1

Ein 62-jahriger Patient stellte sich notfallmaBig mit beidseitiger,
massiver Visusminderung seit ca. einem Monat in unserer Klinik vor
(Abb. 1). Bereits 8 Jahre zuvor hdtte er an ahnlichen Symptomen
gelitten und daraufhin seinen erhdhten Alkohol- und Nikotinkonsum
reduziert. Infolgedessen sei eine Besserung der Beschwerden
eingetreten. In der aktuellen Untersuchung lag der bestkorrigierte
Visus am rechten Auge bei 1/35 Metertafelvisus (MTV) und am

linken Auge bei 1/25 MTV. Die kinetische Gesichtsfelduntersuchung
am Goldmann-Perimeter war aufgrund einer schlechten Fixation

des Patienten nur eingeschrénkt verwertbar und zeigte am rechten
Auge ein Zentralskotom und links einen vergréBerten blinden

Fleck. Fundoskopisch stellte sich eine temporale Papillenbldsse mit
Verdiinnung der peripapillaren Nervenfaserschichtdicken dar. Neben
der Priifung des Vitamin- und Folsdurestatus erfolgte eine zerebrale
MRT(Magnetresonanztomographie)-Bildgebung zum Ausschluss einer
kompressiven Optikopathie. Bei unauffalliger MRT und entsprechender
Anamnese wurde der Verdacht auf eine Tabak-Alkohol-Amblyopie
gestellt und dem Patienten zu einem mdéglichst dauerhaften Verzicht
auf Alkohol und Nikotin geraten.

sowie zu Funktionsstdrungen der mitochondrialen Atmungskette.
Es resultiert eine vermehrte Apoptose von Ganglienzellen insbe-
sondere im Bereich des papillomakuldren Biindels [36]. Unter die-
sem Gesichtspunkt bestehen pathogenetische Ahnlichkeiten zur
Leberschen hereditdren Optikusneuropathie (LHON), bei der je-
doch mitochondriale genetische Mutationen zum oxidativen Stress
und schlieBlich Zelluntergang fiihren [37]. Als préadisponierend fiir
die Entwicklung einer Tabak-Alkohol-Amblyopie gelten eine mit
dem Konsum der Noxen haufig assoziierte Malnutrition sowie der
daraus resultierende Vitamin-B-Komplex-Mangel. Ein historisches
Beispiel fiir die synergistische Wirkung nutritiver und toxischer Fak-
toren ist die Anfang der 1990er-Jahre aufgetretene epidemische
Optikopathie auf Kuba, bei der die negativen Effekte von Lebens-

Abb. 1 A a,bFundusfoto:temporale Papillenblasse (R [rechts] > L [links]) am rechten (a) und am linken Auge (b). ¢, d Papillen-OCT (optische Kohdrenztomo-
graphie):Verdlinnung derretinalen Nervenfaserschichtdicke (RNFL) des rechten Auges temporalinferior (c) und des linken (d) Auges temporal. e, fKinetische

mittelknappheit und Zigarrenkonsum miteinander interagierten
[38]. Folglich wird die Tabak-Alkohol-Amblyopie gelegentlich unter
den erndhrungsbedingten Optikopathien subsummiert [37]. Die
Existenz einer ,Tabak-induzierten Amblyopie” als eigenstandige
Entitdt wird angezweifelt bzw. als Ausschlussdiagnose angesehen
[35]. Unabhdngig davon bedingt Tabakkonsum toxische Effekte
auf die retinalen Ganglienzellen und sollte im Zweifelsfall beendet
werden [35].

Endokrine Orbitopathie

Die endokrine Orbitopathie (EO) wird wie bestimmte andere Auto-
immunerkrankungen negativ durch Rauchen beeinflusst (s. Fall-
beispiel 2; [39]). Dies griindet auf einer verdnderten Zytokinfreiset-
zung sowie weiterer, nicht vollstandig bekannterimmunologischer
Prozesse. Rauchen begiinstigt die Produktion von Glykosaminogly-
kanen und die Adipogenese in orbitalen Fibroblasten [37]. Rauchen
steigert sowohl das Risiko fiir das Auftreten einer EO als auch das
Risiko fiir einen schweren Verlauf [40]. Die Diagnose einer EO wird
klinisch und anhand von Laborparametern (insbesondere TSH-Re-
zeptor-Autoantikorper) gestellt [40]. Entsprechend der aktuellen
EUGOGO(European Group on Graves' Orbitopathy)-Leitlinie sollte
nach Diagnose eines Morbus Basedow deshalb eine strikte Niko-
tinkarenz eingehalten werden, unabhdngig vom Vorliegen einer
EO. Diese Empfehlung gilt fiir samtliche Aktivitdtsgrade der Er-
krankung, also auch wahrend klinisch inaktiver Phasen. Es besteht
eine Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen der Anzahl gerauchter
Zigaretten pro Tag und den ungiinstigen Effekten [39]. Die zur
Behandlung einer EO eingesetzten immunsuppressiven Medika-
mente wirken bei Rauchern weniger effektiv. Im Gegensatz dazu
ist ein konsequenter Nikotinverzicht mit einem besseren Outcome
assoziiert. In den Fallen, in denen zur Behandlung des Morbus Ba-

Gesichtsfelduntersuchung am Goldmann-Perimeter des rechten Auges (e) mit zentralem Skotom und des linken Auges mit vergréBertem blindem Fleck (f)
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Fallbeispiel 2

Ein 49-jahriger Patient stellte sich notfallmaBig aufgrund einer

akut exazerbierten endokrinen Orbitopathie vor (Abb. 2). Es
imponierte beidseits eine ausgepragte episklerale Gefal3stauung

mit Exophthalmus bei einem korrigierten Visus von rechts (R) 0,4
und links (L) 1/25 Metertafel. Die durchgefiihrte MRT offenbarte
eine ausgeprégte beidseitige Augenmuskelverdickung mit Verdacht
auf Kompression des N. opticus (L > R) im Orbitatrichter. Am

linken Fundus zeigten sich fundoskopisch und OCT-morphologisch
Aderhautfalten als Ausdruck einer retrobulbéren Volumenzunahme.
Initial verneinte der Patient einen aktiven Nikotinkonsum, berichtete
jedoch tiber insgesamt 25 ,pack years”. Aufgrund der hyperthyreoten
Stoffwechsellage war bereits eine Thyreoidektomie erfolgt. Es erfolgten
eine intravendse Steroidstof3therapie und wenige Tage spater eine
beidseitige orbitale Dekompression. Voriibergehend besserten sich
Exophthalmus und Visus, jedoch entwickelte der Patient im Verlauf
ein fortschreitendes restriktives Motilitdtsdefizit. Der Patient rdumte
auf Nachfrage ein, seinen Nikotinkonsum auf inzwischen 5 Zigaretten
pro Tag reduziert zu haben und als Ersatz zusatzlich E-Zigaretten zu
rauchen.

sedow eine Radiojodtherapie erforderlich ist, stellt Rauchen einen
additiven Risikofaktor fiir die Entwicklung bzw. Verschlechterung
einer EO dar [40]. Der Effekt einer Umstellung auf den Konsum
von E-Zigaretten ist bislang ungeklart [41].

» Merke

Ein fortgesetzter Nikotinabusus beeinflusst sowohl das Auftreten als
auch den Verlauf einer EO in negativer Weise. Daher gehort Nikotinka-
renz zu den essenziellen BasismafBnahmen.

Schwangerschaft und pranatale Exposition

In der Fachliteratur besteht Einigkeit, dass eine pra- und postnata-
le Nikotinexposition mit einer Vielzahl negativer gesundheitlicher
Folgen fiir Mutter und Kind verbunden ist. Sowohl aktiver als
auch passiver Nikotinkonsum sind mit Friihgeburtlichkeit, feta-
ler Wachstumsrestriktion, niedrigem Geburtsgewicht, plotzlichem
Kindstod, Adipositas, arterieller Hypertonie, Typ-2-Diabetes, einge-
schrankter Lungenfunktion, Asthma u.v.m. assoziiert [42]. Zudem
besteht eine Assoziation zwischen pranatalem Nikotinkonsum
und dem Auftreten okuldrer Erkrankungen. Hierzu zéhlen Stra-
bismus, Refraktionsfehler, Augenfehlbildungen, Retinopathie und
Optikushypoplasie [43], wobei die Retina und die Augenmuskeln
als pradisponierte Organstrukturen angesehen werden [43, 44]. Die
Auswirkungen des Rauchens wahrend der Schwangerschaft auf
die Nachkommen sind langfristig. In einer Kohortenstudie wurde
das kumulative Risiko von Augenerkrankungen bei Nachkommen
von rauchenden Miittern bis zum Alter von 18 Jahren untersucht,
und es wurden signifikant haufigere Hospitalisationen festgestellt.
Hauptursachen waren okuldre Infektionen und Sehstérungen [44].

» Merke
Eine pranatale Tabakexposition erhoht das Risiko fiir Augenerkrankun-
gen beim ungeborenen Kind.
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Abb. 2 A a Portrat mit bilateralem Exophthalmus, positivem Dalrym-

ple- sowie Kocher-Zeichen und episkleraler Venenstauung bei aktiver
endokriner Orbitopathie, zudem linksseitige Esotropie. b Koronarer
MRT(Magnetresonanztomographie)-Schnitt mit bilateraler Verdickun-

gen der Augenmuskeln, insbesondere der Mm. recti mediales et inferiores.
¢, d Fundusfotografie: Am rechten (c) und linken (d) Fundus findet sich eine
nasal betonte Papillenrandunschérfe mit Aderhautfalten links (siehe Pfeile).
e, f Makula-OCT (optische Kohdrenztomographie): Am linken Auge (h) sind
Aderhautfalten dargestellt, die in der rechten zentralen OCT (g) nicht zu
sehen sind. g, h Papillen-OCT: Schwellung der peripapillaren Nervenfaser-
schichtrechts (g) und links (h)

Exkurs: E-Zigaretten und die Rolle der Tabakindustrie

E-Zigaretten sind schadlich und suchtférdernd. ,Dual use”, also
Nutzung von Tabakprodukten und E-Zigaretten, ist hdufig und ver-
starkt die Schadlichkeit. Erschreckend ist die steigende Nutzung
von E-Zigaretten durch Kinder (3% bei 9- bis 13-Jahrigen) und
Jugendliche (12 % bei 14- bis 17-Jahrigen) [45]. Die Behauptung,
dass E-Zigaretten 95 % weniger schadlich sind als Tabakprodukte,
ist nicht wissenschaftlich belegt. Die Strategie, sich von der Tabak-
industrie zum Hersteller pharmazeutischer Nikotinersatztherapien
(,Pharmazeutisierung”) zu wandeln, ist dabei sehr erfolgreich.
Griindung von Lobby-Gruppen mit irrefiihrenden Titeln wie ,Foun-
dation for a smoke free world” oder ,Global action to end smoking”



werden weiterhin durch Philip Morris International finanziert [46].
Eine Metaanalyse untersuchte, ob sich die Ergebnisse beziiglich
schadigender Wirkung von E-Zigaretten in Abhdngigkeit davon
unterschieden, ob die Autoren einen Interessenkonflikt hatten.
Wahrend 95 % der Arbeiten ohne Interessenkonflikt eine schad-
liche Wirkung beschrieben, waren es bei den Autoren, die einen
Tabakindustrie-bezogenen Interessenkonflikt angaben, nur 7,7 %.
Ein starker/moderater Interessenkonflikt der Autoren hatte eine
unglaubliche Odds Ratio von 91,5, keine Schadigung durch E-Zi-
garetten nachweisen zu kdnnen [47, 48]. Daher haben deutsche
medizinische Fachgesellschaften unter Filhrung der Gesellschaft
fir Pneumologie und Beatmungsmedizin einen Kodex fiir den
Umgang mit der Tabakindustrie erarbeitet [46].

Therapie

Die Rauchentwdhnung stellt eine zentrale MaBnahme zur Re-
duktion von ophthalmologischen Gesundheitsrisiken dar, wobei
die Unterstilitzung durch Hausdrzte eine wichtige Rolle spielt. Ver-
schiedene therapeutische Ansdtze zur Nikotinkarenz haben sich
bewadhrt, darunter Verhaltensanderungen, medikamentdse Thera-
pien und die Nutzung von Nikotinersatzprodukten. Zu den gangi-
gen Medikamenten gehoren Nikotinersatztherapien (z.B. Pflas-
ter, Kaugummis) sowie verschreibungspflichtige Praparate wie Bu-
propion und Vareniclin, die Entzugssymptome lindern. Seit dem
15.05.2025 besteht eine Verordnungsfahigkeit von Nikotin und
Vareniclin fiir gesetzlich Versicherte mit schwerer Tabakabhéngig-
keit bei Teilnahme an evidenzbasierten Entwohnungsprogram-
men [49]. Darliber hinaus konnen hausérztliche Interventionen
wie die Integration von kognitiver Verhaltenstherapie oder mo-
tivierender Gesprachsfiihrung die langfristige Abstinenz férdern.
Patienten sollten in regelmaBigen Abstanden hinsichtlich ihrer
Fortschritte unterstiitzt werden, und bei Bedarf sollten auch wei-
tere spezialisierte Programme zur Rauchentwdhnung empfohlen
werden. Neben der medikamentdsen Behandlung ist die Aufkla-
rung Uber die gesundheitlichen Vorteile der Nikotinkarenz und die
Schaffung eines unterstiitzenden Umfelds fiir den Patienten von
entscheidender Bedeutung. Die enge Zusammenarbeit zwischen
Augenarzt, Hausarzt und Patient kann den Erfolg der Rauchent-
wohnung signifikant steigern [50].

Rauchen ist mit vielféltigen okuldren Erkrankungen assoziiert und/
oder verschlechtert deren Verlauf.

Am Vorderabschnitt verschlechtert Nikotinabusus die Symptome ei-
nes trockenen Auges und ist mit Linsentriibungen assoziiert.
Rauchen ist der wichtigste modulierbare Risikofaktor fiir die Ent-
wicklung und den Progress einer altersassoziierten Makuladegene-
ration (AMD). Die hdchste Assoziation besteht zwischen aktuellem
Rauchen und der Manifestation einer neovaskularen AMD. Selbst
im hohen Lebensalter hat Nikotinkarenz einen positiven Einfluss
auf den weiteren Verlauf der Erkrankung und sollte zu jeder Zeit
empfohlen werden.

Im Bereich des Sehnerven verschlechtert Rauchen den Verlauf einer
glaukomatosen Optikusatrophie, erh6ht das Risiko fiir eine Riesen-

zellarteriitis und damit sekundar fiir eine arteriitische AION (anterio-
re ischamische Optikusneuropathie). In Verbindung mit nutritiven
Mangelzustanden fiihrt Nikotinabusus zum Untergang von Gangli-
enzellen (Tabak-Alkohol-Amblyopie).

Bei einer endokrinen Orbitopathie verschlechtert der fortgefiihrte
Nikotinabusus nachweislich den Verlauf der Erkrankung.

Eine pranatale Tabakexposition sollte unbedingt vermieden werden,
da das Risiko fiir okuldre Grunderkrankungen wie Strabismus, Re-
fraktionsfehler, Augenfehlbildungen, Friihgeborenenretinopathie
und Optikushypoplasie erhoht wird.
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() Welche Aussage zum Effekt von Ta- O Bei Rauchem tritt hiufiger ein diabeti- stehung einer CCS identifiziert. Gleichzeitig
bakrauch ist richtig? sches Makuladdem auf, und es zeigt sich zeigen Raucher ein besseres Ansprechen
O Tabakrauch steigert Gber verschiedene insgesamt ein schlechteres Ansprechen auf eine Behandlung mittels photodyna-
Mechanismen wie chronische Inflam- auf eine intravitreale Therapie mit Anti- mischer Therapie.
mation, Vasokonstriktion und Endothel- VEGF(,vascular endothelial growth fac- Es gibt Hinweise darauf, dass Rauchen
schadigung das Risiko firr Herz-Kreislauf- tor")-Hemmern. strukturelle Veranderungen in der Choroi-
Erkrankungen. O Fur viele mikro- und makrovaskuldre dia- dea im Sinne einer Aderhautverdiinnung
O Die kanzerogene Wirkung von Rauchen ist betische Verdnderungen ist Rauchen ein induziert.
nur auf die Atemwege beschrankt. wichtiger Risikofaktor. Obwonh! fiir das Auf- Rauchen ist der wichtigste, beeinflussbare
O Rauchen hat einen positiven Effekt auf das treten einer diabetischen Retinopathie Risikofaktor fur das Auftreten einer AMD.
Immunsystem. keine signifikante Risikoerhdhung gefun- Bei tiber 70-Jahrigen hat eine Raucherent-
O Tabakrauch enthilt maximal 10 verschie- den wurde, empfiehlt sich eine Karenz zur wohnung keinen positiven Effekt auf den
dene chemische Substanzen, von denen Verbesserung des allgemeinen Gesund- Progress einer AMD.
einige gesundheitsschddlich sind. heitszustandes.
O Tabakrauch schadigt Uber die Freisetzung O Bei Menschen mit Diabetes mellitus steht @ Ein 56-jahriger Patient, der vor Kurzem

von freien Radikalen Endothelzellen, kann
jedoch nicht dazu fiihren, dass die Apop-
tose durch einen verdnderten Zellzyklus
unterdriickt wird.

0 Ein 52-jahriger Patient mit Typ-2-Dia-

betes fragt Sie in lhrer Sprechstun-
de: ,Seit Neuestem rauche ich wieder
regelmafig, was kann dies fiir Aus-
wirkungen auf meine Augen haben?”
Welche Antwort geben Sie dem Pati-
enten?

die metabolische Blutzuckerkontrolle im
Vordergrund. Ein Nikotinabusus hat keiner-
lei Bedeutung fiir den Gesundheitszustand
der Augen.

0 Ein ehemaliger Studienkollege mit

einer Chorioretinopathia centralis se-
rosa (CCS) und einer positiven Famili-
enanamnese fiir eine altersassoziierte
Makuladegeneration (AMD) nimmt
gerade an einem Tabakentw6hnungs-
programm teil. Er fragt Sie nach dem

einen Herzinfarkt erlitten hat, kommt
zur augenarztlichen Kontrolle in Ih-
re Praxis. Sein Kardiologe habe ihm
geraten, das Rauchen aufzugeben. Es
habe negative Folgen auf die Gefa3e
im ganzen Korper. Zudem habe er im
Internet gelesen, dass es auch ,Sehner-
veninfarkte” geben kdnne. Welche der
folgenden Aussagen zu Rauchen und
okuldren GefaBerkrankungen trifft zu?
Im Gegensatz zu den Herzkranzgefdlen
hat Rauchen auf die Gefa3e im Auge keine
negativen Auswirkungen, sondern schiitzt

O Mehrere epidemiologische Studien konnte Zusammenhang von Rauchen und
Rauchen eindeutig als Risikofaktor fiir das Makulaerkrankungen. Welche Infor- durch seine antioxidative Wirkung das
Auftreten und Voranschreiten diabetischer mation geben Sie dem Kollegen? retinale GefdBendothel.
Netzhautverdnderungen identifizieren. O Der pathophysiologische Zusammenhang Rauchen beeinflusst nur das Risiko von ar-
O Es ist bewiesen, dass Rauchen die ent- zwischen Rauchen und der Entstehung teriellen Gefalverschltissen am Auge, nicht
ziindliche Komponente einer diabetischen der CCS ist eindeutig geklart. jedoch von venosen Gefalverschltissen.
Netzhauterkrankung verbessern kann, da O Mehrere klinische Studien haben einen

es das Immunsystem stimuliert.

Informationen zur zertifizierten Fortbildung

Diese Fortbildung wurde von der

Anerkennung in Osterreich: Fiir das

Nikotinabusus als Risikofaktor fiir die Ent-

Hinweise zur Teilnahme:

— Pro Frage ist jeweils nur eine Antwort
zutreffend.

- Die Teilnahme an dem zertifi-
zierten Kurs ist nur online auf
www.springermedizin.de/cme méglich.
- Der Teilnahmezeitraum betragt
12 Monate. Den Teilnahmeschluss
finden Sie online beim Kurs.
- Die Fragen und ihre zugehérigen
Antwortmdglichkeiten werden
online in zufélliger Reihenfolge
zusammengestellt.

Arztekammer Nordrhein fiir das
Fortbildungszertifikat der Arztekammer”
gemaB § 5 ihrer Fortbildungsordnung mit
3 Punkten (Kategorie D) anerkannt und ist
damit auch fiir andere Arztekammern
anerkennungsfahig.

Diplom-Fortbildungs-Programm (DFP)
werden die von deutschen
Landesérztekammern anerkannten
Fortbildungspunkte aufgrund der
Gleichwertigkeit im gleichen Umfang als
DFP-Punkte anerkannt (§ 14, Abschnitt 1,
Verordnung uber érztliche Fortbildung,
Osterreichische Arztekammer (OAK) 2013).

- Fiir eine erfolgreiche Teilnahme missen
70% der Fragen richtig beantwortet
werden.

- Teilnehmen kdnnen Abonnenten dieser
Fachzeitschrift und e.Med-Abonnenten.
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O Ob Rauchen das Risiko fur einen ,Seh-

nerveninfarkt” erhéht, ist bisher nicht
eindeutig geklart.

Ahnlich wie ein Herzinfarkt wird auch ein
,Sehnerveninfarkt” durch ein thrombem-
bolisches Ereignis ausgeldst.

Es besteht keine Assoziation zwischen
Rauchen und dem Auftreten einer Riesen-
zellarteriitis.

Eine 47-jdhrige Patientin mit aktiver
endokriner Orbitopathie unter lau-
fender Steroidpulstherapie berichtet,
weiterhin eine Schachtel Zigaretten
pro Tag zu rauchen. Welchen Rat ge-
ben Sie der Patientin?

,Wenn Sie das Rauchen nicht komplett
einstellen, hat die Rauchentwdhnung kei-
nen Sinn. Eine alleinige Reduktion bringt
keine positiven Effekte auf die endokrine
Orbitopathie”

,Rauchen hat einen positiven Einfluss auf
die Aktivitat der endokrinen Orbitopathie.
Es hemmt die Zellteilung und reduziert
dadurch die Gewebsvermehrung in der
Augenhohle.”

,Der Rauchstopp ist nur voriibergehend.
Sobald sich stabile Befunde eingestellt
haben, konnen Sie guten Gewissens wie-
der mit dem Rauchen beginnen, ohne
negative Auswirkungen auf die endokrine
Orbitopathie flirchten zu mussen.”

,Unter der aktuellen immunsuppressiven
Therapie konnen Sie ruhig das Rauchen
fortfiihren, da dessen negativer Einfluss
durch die Entziindungshemmung abge-
fangen wird

LEine Nikotinkarenz senkt das Risiko fir
einen schweren Verlauf der endokrinen
Orbitopathie”

Welche Aussage ist richtig? Bei der sog.

Tabak-Alkohol-Amblyopie ...

tritt typischerweise eine nasal betonte
Papillenblasse auf.

kommt es im Verlauf zu einer tiefen Papil-
lenexkavation.

ist v. a. das papillomakuldre Blindel be-
troffen, da dieses vulnerabel gegeniiber
Toxinen und Stérungen im Stoffwechsel
ist.
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ist zu Beginn der Erkrankung mit einer
Tritanomalie zu rechnen.
zeigt sichin der Regel ein Bjerrum-Skotom.

Welchen Einfluss hat das Rauchen auf
eine Glaukomerkrankung?

Nikotin fihrt zu einem verringerten Ab-
flusswiderstand im Bereich des Trabekel-
maschenwerks.

Nikotin induziert Stérungen der mito-
chondrialen Atmungskette und verstarkt
neurodegenerative Prozesse.

Nikotin senkt den Augeninnendruck durch
eine vasokonstriktive Wirkung am Ziliar-
korper.

Ein fortgesetzter Nikotinabusus hat keinen
Einfluss auf das Risiko fiir eine Progression
bei einer bereits bestehenden Glaukomer-
krankung.

Ehemalige Raucher haben ein um 50%
hoheres Risiko, an einem Glaukom zu er-
kranken.

Eine 34-jahrige iibergewichtige Rau-
cherin beklagt seit einiger Zeit zu-
nehmendes Brennen und Rétung im
Bereich ihrer Augen. AuBerdem habe
sie in den letzten Wochen an Gewicht
verloren, leide an Diarrh6 und schwit-
ze tagsiiber haufig. Welche MaBnahme
ist neben einer augenérztlichen Unter-
suchung bei der Patientin am ehesten
sinnvoll?

Malignomsuche tber den Hausarzt bei
B-Symptomatik

Frage nach Verwendung einer ,Abnehm-
spritze” (GLP-1-Analogon)

Screening nach Allergien tiber den Derma-
tologen

Erweiterte Drogenanamnese

Bestimmung der Schilddriisenhormone
und TSH-Rezeptor-Autoantikdrper (Thyre-
oidea-stimulierendes Hormon)

Ein 23-jahriger mannlicher Patient

in schlechtem Erndhrungszustand
und mit einem téaglichen Konsum von
40 Zigaretten stellt sich aufgrund ei-
ner beidseitigen Visusminderung mit
Papillenblasse vor. Sie erwdgen eine
nutritiv-toxische Genese der Sympto-
matik. An welche Erkrankung sollte
aufgrund pathogenetischer Ahnlich-

keiten und einer maglichen thera-
peutischen Konsequenz am ehesten
differenzialdiagnostisch gedacht wer-
den?

Neuritis nervi optici

Lebersche hereditdre Optikusneuropathie
(LHON)

Autosomal-dominante Optikusatrophie
Posteriore ischdmische Optikusneuropa-
thie

Glaukomatdse Optikusatrophie

Eine Patientin mit altersassoziierter
Makuladegeneration iiberlegt schon
seit Langem, mit dem Rauchen aufzu-
horen. Von ihrem Ehemann habe sie
gehort, dass dies ,schwierig” sei. Sie
wendet sich vertrauensvoll an Sie. Wel-
chen Rat zur Tabakentwohnung geben
Sie?

Bewdhrt haben sich in der Nikotinersatz-
therapie Substanzen mit héherem Abhdn-
gigkeitspotenzial wie Opiate oder Ben-
zodiazepine, um eine moglichst schnelle
Entwdhnung zu erreichen.

Die Nutzung von Nikotinersatztherapien
wie Nikotinpflaster oder Kaugummis spielt
bei der Rauchentwdhnung keine Rolle.
Eine hausarztliche Unterstitzung durch
motivierende Gesprachsfihrung und Inte-
gration von kognitiver Verhaltenstherapie
ist sinnvoll.

Das zentrale Element der Rauchentwoh-
nung ist die Aufklérung Uber die sicher
eintretende Gewichtszunahme nach Be-
endigung des Rauchens.

Da die Rauchentwdhnung immer auf den
ersten Versuch gelingt, kann von einer
langfristigen Anbindung abgesehen wer-
den.

unter www.springermedizin.de/cme
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