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Zusammenfassung

Lebensqualitat zur Folge haben kann.

Erkrankungen zu geben.

dargestellt.

raucherassoziierten Merkmale auf.

Genauigkeit verbessern.

Schliisselworter

Hintergrund: Nikotin ist ein hochwirksames Suchtgift, das bei regelmaBiger
Einnahme chronische oder unheilbare Erkrankungen und somit eine eingeschrankte

Fragestellung: Das Ziel dieser Ubersichtsarbeit besteht darin, mégliche gesundheitliche
Folgen des Rauchens auf den Gastrointestinaltrakt aufzuzeigen und einen Uberblick
Uiber raucherassoziierte neoplastische und nichtneoplastische gastrointestinale

Material und Methode: Anhand einer ausfiihrlichen Literaturrecherche wird der
aktuelle Wissensstand zu raucherassoziierten Folgen auf den Gastrointestinaltrakt

Ergebnisse: Rauchen ist ein wesentlicher Risikofaktor fiir die Entstehung neoplastischer
und nichtneoplastischer Erkrankungen des gesamten Gastrointestinaltrakts.
Diese weisen in der radiologischen Bildgebung allerdings keine spezifischen,

Schlussfolgerung: Die Kenntnis einer Raucheranamnese sowie maglicher

Auswirkungen von Nikotin auf den Gastrointestinaltrakt kdnnen in der radiologischen
Bildinterpretation hilfreich sein sowie die diagnostische Entscheidungsfahigkeit und

Tabak - Nikotin - Kanzerogene - Karzinom - Inflammation

Tabakrauch hat durch toxische und kan-
zerogene Inhaltsstoffe neben Lungener-
krankungen auch eine Fiille von unter-
schiedlichen Effekten auf den Gastrointes-
tinaltrakt. Er induziert neoplastische und
entziindliche Veranderungen, beeinflusst
das Mikrobiom und die Entstehung von
Autoimmunerkrankungen (@Tab. 1). Im
Folgenden werden diese Effekte anhand
der jeweiligen Krankheitsbilder in den
einzelnen Abschnitten des Gastrointes-
tinaltrakts besprochen und die charak-
teristischen bildgebenden Merkmale der
einzelnen Erkrankungen anhand von Bild-
beispielen erldutert. Hierbei ist allerdings
zu beachten, dass es in der radiologischen
Bildgebung keine fiir Raucher spezifi-
schen morphologischen Merkmale dieser
Krankheitsbilder im Vergleich zu denen
fiir Nichtraucher gibt.

Der Tabakrauch stellt ein komplexes
chemisches Gemisch aus u.a. Nikotin,
Aldehyden, polyzyklischen aromatischen
Kohlenwasserstoffen, Nitrosaminen und
Schwermetallen dar. Im Tabak und Ta-
bakrauch finden sich {iber 70 Karzinogene,
inklusive tabakspezifischer Nitrosamine.
Von diesen wurden NNK (Nikotin-Nitrosa-
min-Keton) und NNN (N-Nitroso-Norniko-
tin) von der IARC (International Agency
for Research on Cancer) als Gruppe-1-
Karzinogene eingestuft, wobei NNK als
wesentlicher Risikofaktor fiir Lungenkarzi-
nome und NNN fiir die Entstehung z. B. von
Mundhéhlen- und Osophaguskarzinomen
zugeordnet wird [1]. Tabakrauch enthalt
neben dem fiir die Tabakabhdngigkeit
verantwortlichen Nikotin zahlreiche wei-
tere Zusatzstoffe, die Uber die Bildung
von freien Radikalen und uber die Induk-
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Tab.1 Tabakrauch mit seinen Folgen fiir den Gastrointestinaltrakt. (Adaptiertnach [ 1)

Organ Erkrankung | Folgen

Negative Auswirkungen

Oropharynx | Parodontitis | Hohere Inzidenz, aggressivere Verldufe
Karzinom Hohere Inzidenz

Osophagus GERD Geringer Tonus UES, verlangerte Saure-Clearance-Zeit
Karzinom Hohere Inzidenz

Magen Peptisches Hohere Inzidenz, haufigere H.-pylori-Infektion, langsamere
Ulkus Heilungsrate, hoheres Rezidivrisiko
Karzinom Hohere Inzidenz

Darm M. Crohn Schwererer Krankheitsverlauf, hohere Rezidivrate
Neoplasien Hohere Inzidenz von Karzinomen, Adenomen und serratierten

Polypen

Leber Fibrose Erhohte Insulinresistenz?
HCC Hohere Inzidenz

Pankreas Pankreatitis Hohere Inzidenz der akuten und chronischen Pankreatitis,

schwererer Verlauf bei alkoholisch chronischer Pankreatitis

Karzinom Hohere Inzidenz

Positive Auswirkungen

Darm Colitis ulcero- | Geringere Inzidenz bei neu diagnostizierter CU, kein Unter-
sa schied im Krankheitsverlauf
Zoliakie Geringere Inzidenz
Pouchitis Unterschiedliche Studiendaten

Leber PSC Geringere Inzidenz

CU Colitis ulcerosa, GERD gastrodsophageale Refluxkrankheit, HCC hepatozelluldres Karzinom,

PSC primdr sklerosierende Cholangitis, UES Unterer Osophagussphinkter

tion von chronischen Entziindungen in
weiterer Folge zur Entstehung von Karzi-
nomen fiihren kdnnen [2]. Die nachteiligen
Auswirkungen des Rauchens auf die Lun-
ge und das Herz-Kreislauf-System sind
vielfach beschrieben. Hingegen sind die
Folgen auf den Gastrointestinaltrakt noch
nicht ganz gekldrt. Beim Rauchen kommt
es nicht nur zu einer Inhalation, sondern
auch zum Verschlucken von Zigaretten-
rauch mit moglichen direkten Folgen auf
den gesamten Gastrointestinaltrakt.

Effekt von Rauchen auf das
intestinale Mikrobiom

In letzter Zeit ist das Mikrobiom des Darms
zunehmend in den Fokus geriickt. Unter
dem intestinalen Mikrobiom versteht man
die Gesamtheit aller im Darm vorhande-
nen Mikroorganismen. Dazu zdhlen mehr
als 1x 10A14 Mikroben, die wesentliche
physiologische Funktionen wie die Barrie-
refunktion der Darmwand, den Metabo-
lismus, den Immunstatus sowie das in-
flammatorische Geschehen beeinflussen
[3]. Zahlreiche Studien unterstiitzen die
Hypothese, dass neben der genetischen

Pradisposition das intestinale Mikrobiom
eine wesentliche Rolle bei der Entstehung
von Erkrankungen und Syndromen spielt,
die sowohl den Darm als auch andere Or-
gansysteme betreffen. Dazu zdhlen z.B.
entziindliche Darmerkrankungen, kardio-
vaskuldre Ereignisse, Kollagenosen sowie
Verdanderungen des Zentralnervensystems
(ZNS) und auch die Entstehung von Kar-
zinomen. Das Mikrobiom ist u.a. von ge-
netischen Faktoren und dem Patientenal-
ter abhdngig, reagiert zudem sensibel auf
orale medikamentdse Therapien wie z.B.
Antibiotika sowie auf Erndhrungsgewohn-
heiten und andere Lebensstilfaktoren, be-
sonders auf das Rauchen [3].

Durch  verschiedene Mechanismen
kann der verschluckte Tabakrauch im Gas-
trointestinaltrakt zu einer Dysbiose des
Mikrobioms fiihren: Nikotin, die primare
aktive Substanz des Zigarettenrauchs,
vermindert durch eine Erh6hung des in-
testinalen pH-Werts einerseits die Anzahl
der Bacteroides und erhéht andererseits
die Anzahl an Firmicutes und Proteo-
bakterien. Zudem ist Zigarettenrauch die
wesentliche Expositionsquelle fiir Aldehy-
de, wobei Acetaldehyd durch intestinale

Bakterien in Ethanol umgewandelt wird,
was vorteilhaft fiir Bacillus und Acine-
tobacter ist. Auch die im Tabakrauch
enthaltenen polyzyklischen aromatischen
Kohlenwasserstoffe, Schwermetalle und
toxischen Gase wie z.B. Kohlenmonoxid
zeigen einen Einfluss auf das Mikrobiom
[3]. Neben der Anderung der mikrobiellen
Zusammensetzung und Vielfalt schadigt
der Zigarettenrauch zusatzlich die Durch-
lassigkeit der Darmbarriere im lleum durch
eine Atrophie der Darmzotten sowie eine
Stérung der ,Tight-junction”-Proteine, die
als Verbindung zwischen den Epithelzel-
len fiir die Dichtheit verantwortlich sind
(4].

Darm-Lungen-Achse

Verglichen mit dem intestinalen Mikrobi-
om zeigt die Lunge eine deutlich weniger
dichte mikrobielle Besiedelung. Die Zu-
sammensetzung des Mikrobioms der Lun-
ge ist u.a. durch Mikroinhalation von Spei-
chel wesentlich von der mikrobiellen Be-
siedelung des Oropharynx sowie des obe-
ren Respirationstrakts abhdngig. Die {iber-
wiegenden Bakterienstamme sind diesel-
ben wieim Intestinum, namlich Firmicutes
und Bacteroides, gefolgt von Proteobak-
terien und Aktinobakterien [5].

Der Begriff ,Darm-Lungen-Achse” um-
fasst die Wechselwirkung zwischen der
Darmflora und dem Mikrobiom der Atem-
wege. Beispielsweise konnen Verdnde-
rungen des intestinalen Mikrobioms den
Verlauf von Lungenerkrankungen (wie
z.B. Asthma) wesentlich beeinflussen.
Eine Schadigung der Atemwegsorga-
ne hingegen verursacht gleichermalen
auch eine Dysbalance der Darmflora, die
ihrerseits durch eine Aktivierung der Leu-
kozyten zu einer Beeintrachtigung des
Lungenparenchyms fiihren kann. Durch
Zufuhr physiologisch giinstiger Darm-
bakterien kann man das Gleichgewicht
des Mikrobioms wiederherstellen und so
die Leukozytenaktivitdt sowie die Entziin-
dungsfaktoren reduzieren [6].
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Abb. 1 A 63-jahrige Raucherin mit Plattenepithelkarzinom des Mundbodens. a Axiales CT-Bild des
Gesichtsschadels nach i.v. Kontrastmittelapplikation zeigt eine ausgedehnte, irreguldr kontrastmitte-
laufnehmende Raumforderung rechts am Mundboden mit Mittellinienliberschreitung (Pfeil). b Kor-
respondierendes klinisches Bild derselben Patientin. (b Courtesy DDr. Holawe, Univ.-Klinik fiir Mund-,

Kiefer- und Gesichtschirurgie; Medizin. Univ. Wien)

Abb. 2 A 70-jdhriger Patient mit supraglottischem Larynxkarzinom (histologisch: Plattenepithelkar-
zinom).aInder CT des Halses nachi.v.-Kontrastmittelapplikation zeigtsich eine kontrastmittelaufneh-
mende Raumforderung mit deutlicher Einengung des rechten Sinus piriformis (Pfeil). Vergroerter

Lymphknoten in der Lymphknotenstation lb (Pfeilspitze). b Raumforderung in der sagittalen Rekon-
struktion (Pfeil)

Auswirkungen des Rauchens auf
den Gastrointestinaltrakt

Kopf-Hals-Bereich

Kopf-Hals Tumoren

Bosartige Tumoren des Kopf-Hals-Bereichs
waren 2018 weltweit die siebthaufigsten
Karzinome und machten 3 % aller Karzino-
me sowie 1,5 % aller mit Krebs assoziierten
Todesfélle aus [7].
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Histologisch sind diese Malignome zum
Uberwiegenden Anteil Plattenepithelkar-
zinome, wobei Tabak, Alkohol und Infektio-
nenmitdem humanen Papillomvirus (HPV)
die wesentlichen Risikofaktoren fiir deren
Entstehung darstellen [8]. Im aktuellen Ta-
bakatlas wurde fiir Deutschland eine Stei-
gerung des Risikos fiir die Entstehung von
Karzinomen der Mundhdohle und des Ra-
chens in allen Altersgruppen bei Md@nnern
um das 10,9Fache und bei Frauen um das
5,1Fache beschrieben (8 Abb. 1; [9]). Von

allen Kopf-Hals-Tumoren ist Rauchen beim
Larynxkarzinom fiir die héchste Risikostei-
gerung verantwortlich. Je nach Dauer und
Intensitdt des Rauchens steigt das Risiko
fiir Pharynxkarzinome auf das bis zu 10Fa-
che und fiir Larynxkarzinome auf das bis
zu 40Fache im Vergleich zu Personen, die
niemals geraucht haben (@ Abb. 2). Eben-
so steigern andere Tabakprodukte, wie z. B.
Kautabak, das Risiko eines Plattenepithel-
karzinoms, v.a. in der Mundhohle als auch
im Oropharynx um das 2- bis 4Fache [10].
Die Beendigung des Rauchens hat einen
wesentlichen Einfluss auf das Karzinomrisi-
ko.BeiPersonen, die vor mehrals 10 Jahren
zu rauchen aufgehort hatten, sank das Ri-
siko fiir orale und pharyngeale Karzinome
um die Halfte und fir Larynxkarzinome
um ein Drittel [11].

Parodontitis

Parodontitis ist eine multifaktorielle, chro-
nisch-entziindliche Erkrankung, die mit
einer Destruktion des Zahnhalteapparats
einhergeht. Bekannte Risikofaktoren der
Parodontitis sind genetische Faktoren,
systemische Erkrankungen, Zahnstein,
Zahnfehlstellungen, die zu einer Malok-
klusion fiihren sowie eine unzureichende
Sanierung karioser Defekte. Rauchen ist
ein wesentlicher Lebensstilfaktor fiir die
Entstehung von Parodontitis. Im Vergleich
zu Nichtrauchern weisen Raucher ein
90% hoheres Risiko auf. Des Weiteren
treten aggressive Verldufe der Parodon-
titis bei Rauchern haufiger auf als bei
Nichtrauchern [12].

Osophagus

Gastrodsophageale Refluxkrankheit
Ein gastrodsophagealer Reflux kann durch
langanhaltenden pathologischen Riick-
fluss von Magensiure in den Osophagus
zu einer gastroosophagealen Refluxer-
krankung (GERD) mit klinischen Sympto-
men und entsprechenden Komplikationen
wie Osophagitis, Strikturen, intestinalen
Metaplasien (Barrett-Osophagus) sowie
von Adenokarzinomen fiihren. GERD hat
weltweit eine hohe Pravalenz, die in Eu-
ropa, den USA und Australien zwischen 9
und 28 % liegt [13].

Rauchen kann einen gastrodsophage-
alen Reflux induzieren, indem es den Ru-
hetonus des unteren Osophagussphink-



Abb. 3 A 70-jhrige Patientin (25 pack years) mit Dysphagie seit 4 Monaten mit einem Plattenepithelkarzinom des Osopha-
gus.Dasaxiale (a) und das koronale (b) CT-Bild nachi.v. Kontrastmittelapplikation zeigen eine ausgepragte, langstreckige, irre-
gulire Wandverbreiterung des Osophagus.Inder PET-CT (c) weist die Raumforderungeine deutliche FDG(Fluordesoxyglukose)-
Aviditat auf

ters reduziert. In mehreren Studien wurde
ein Absinken des Tonus des unteren Oso-
phagussphinkters um bis zu 41 % nachge-
wiesen [14]. Urséachlich fiir die Reduktion
des Tonus diirfte die Blockade von choli-
nergen Rezeptoren durch Nikotin sein, die
zu einer konsekutiven Entspannung der
zirkuldren Muskelfasern des unteren Oso-
phagussphinkters fiihrt [13]. Des Weiteren
wurde eine verldngerte Saure-Clearance-
Zeit beobachtet, offenbar als Folge einer
durch das Rauchen verringerten Speichel-
sekretionsrate und Bikarbonatkonzentra-
tion [13].

Nach Beendigung des Rauchens kam es
bei normalgewichtigen Personen zu einer
Symptomreduktion des gastrointestinalen
Refluxes. Bei libergewichtigen Personen
zeigte sich jedoch keine Besserung, was
durch die ausgeprdgte Assoziation zwi-
schen Ubergewicht und GERD zu erkliren
ist [14].

Osophaguskarzinom

Rauchen fuihrt bei Frauen zu einem 7,8fach
und bei Mannern zu einem 6,8fach erhoh-
ten Risiko fiir die Entstehung eines Oso-
phaguskarzinoms (@ Abb. 3).

Beim Plattenepithelkarzinom (PEC) be-
steht eine starke dosisabhdngige Bezie-
hung zwischen den Pack Years und dem
Krebsrisiko. Dabei sind weniger Zigaret-
ten (iber einen langeren Zeitraum schadli-
cherals mehr Zigaretten in einem kiirzeren
Zeitraum [15]. Darliber hinaus fiihrt auch
Passivrauchen zu einem erhohten PEC-Ri-
siko. Bei ehemaligen Rauchern kommt es

zu einem linearen Abfall des Risikos in
Abhangigkeit von der Dauer der Tabakab-
stinenz. Ein positiver Effekt wird bereits
nach 5 Jahren erreicht, das Risiko norma-
lisiert sich ab einer Raucherabstinenz von
mehr als 20 Jahren [16].

Bei Adenokarzinomen zeigte sich eben-
falls ein dosisabhangiges, moderat erhdh-
tes Risiko, wobei es zu einem linearen An-
stieg des Krebsrisikos abhdngig von den
Pack Years kommt. In einer umfangreichen
Analyse wurde gezeigt, dass das Risiko, ein
Adenokarzinom zu entwickeln, doppelt so
hoch bei Rauchern und Ex-Rauchern ist
wie bei Personen, die nie geraucht ha-
ben. Das Risiko fiir die Entwicklung eines
Adenokarzinoms aus einem bestehenden
Barrett-Osophagus wird durch Rauchen er-
hoht, nicht jedoch das fiir die Entstehung
des Barrett-Osophagus. Im Gegensatz zum
Plattenepithelkarzinom unterscheidet sich
bei Adenokarzinomen das Risiko zwischen
ehemaligen und aktiven Rauchern kaum.
Des Weiteren zeigt sich der positive Effekt
der Tabakabstinenz erst deutlich spater:
Erst ab einem rauchfreien Intervall von
mehr als 20 Jahren sinkt das Risiko um
etwa 30% [17].

Die Kombination mit Alkohol potenziert
das Risiko fiir die Entstehung von Platten-
epithelkarzinomen bei Rauchern auf das
mehr als 20Fache [17]. Bei Adenokarzino-
men ist hingegen lediglich das Rauchen
mit einem erhohten Risiko vergesellschaf-
tet, nicht jedoch der Alkoholkonsum. Die
sinkende Inzidenz der PEC in westlichen
Landern diirfte auf den Riickgang von Ta-

bak- und Alkoholkonsum zuriickzufiihren
sein [9, 17].

Magen

Peptische Ulzera

Die Hauptrisiken fiir die Entstehung
peptischer Ulzera sind Infektionen mit
Helicobacter pylori und der Langzeitge-
brauch von nichtsteroidalen Antirheuma-
tika (NSAR). Rauchen erhtht das Risiko
einer Infektion mit H. pylori, verlangsamt
die Heilung peptischer Ulzera und steigert
das Rezidivrisiko. Urséchlich dafiir sind die
durch das Rauchen erhohte Pepsinpro-
duktion und der verminderte Schutz der
Magenschleimhaut aufgrund geringe-
rer Durchblutung sowie eine geringere
Schleim- und Natriumbicarbonatproduk-
tion. Diese Effekte auf die Magenschleim-
haut sind innerhalb weniger Stunden nach
Beendigung des Rauchens reversibel [18].

Magenkarzinome

Das Magenkarzinom wird in bis zu 90%
aller Falle durch eine Infektion mit H. pylo-
ri ausgeldst. Zusatzliches Rauchen steigert
das Risiko deutlich [17]. In Abhangigkeit
vom Alter erhdht sich das Risiko fiir die Ent-
stehung von Magenkarzinomen bei Rau-
chern bis auf das 2,4Fache und bei Rau-
cherinnen bis auf das 2,1Fache und steigt
mit dem Alter zunehmend an (@ Abb. 4;
[9]). Nach Beendigung des Rauchens zeigt
sich eine signifikante Risikoreduktion ab-
hangig von der Dauer der Tabakabstinenz
[19].
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Abb. 4 A 50-jdhrige Patientin mit histologisch verifiziertem Adenokarzinom des Magenantrums. Das
axiale (@) und das koronale (b) kontrastmittelverstérkte CT-Bild zeigen eine deutliche, tumordse Wand-
verdickung des Magenantrums mit Reduktion der Lumenweite. Die Dichteanhebungen des perigast-
rischen Fettgewebes weisen auf eine Infiltration des Lig. gastrocolicum hin

Pankreas

Akute und chronische Pankreatitis
Unabhéngig von Alkoholmissbrauch und
Ubergewicht besteht fiir aktive Raucher
ein signifikant erhhtes Risiko, eine akute
oder chronische Pankreatitis zu entwickeln
(@ Abb. 5). Es bleibt auch nach Raucher-
entwdhnung in geringerem MaB bestehen
[20]. Das Risiko war in einer populations-
basierten danischen Studie abhangig von
den Pack Years, jedoch unabhdngig von
den beiden Hauptrisikofaktoren, dem Al-
koholkonsum oder dem Gallensteinleiden
[21]. Des Weiteren fiihrt der Tabakkonsum
zu einem rascheren Progress der Organver-
anderungen bei der alkoholischen chroni-
schen Pankreatitis [22]. Die beiden Haupt-
metaboliten des Tabakrauchs, Nikotin und
NNK, fiihren zu funktionellen und histolo-
gischen Veranderungen des Pankreaspa-
renchyms mit Auswirkungen auf die Azi-
nuszellen, die duktale Sekretion sowie auf
die MikrogefaBe [23].

Pankreaskarzinom

Beider Entstehung des Pankreaskarzinoms
spielen Lebensstilfaktoren eine wesentli-
che Rolle, wobei Tabakkonsum einen der
relevantesten Risikofaktoren darstellt. Rau-
chende Personen weisen ein bis zu mehr
als doppelt so hohes, mit zunehmendem
Alter steigendes Risiko auf [9, 24]. Obwohl
die genauen Mechanismen noch nicht be-
kannt sind, dirfte das Rauchen Auswirkun-
gen auf Entziindung und Fibrose des Pan-
kreasparenchyms haben. Diese sind wie-
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derum die entscheidenden Charakteristika
der chronischen Pankreatitis und somit be-
kannte Risikofaktoren fiir die Entwicklung
eines Pankreaskarzinoms [23].

Leber

Hepatozelluldres Karzinom

Das hepatozelluldre Karzinom (HCC) ist
weltweit das fiinfthdufigste Karzinom bei
Mannern und das siebthdufigste Karzinom
bei Frauen — insgesamt ist es die dritthau-
figste Ursache fiir krebsassoziierte Todes-
falle. Neben bekannten Risikofaktoren, wie
einer chronischen Hepatitis-B/C-Infektion,
sind in westlichen Landern vor allem Le-
bensstilfaktoren wie Alkoholabusus, Rau-
chen und Ubergewicht relevant [25]. Al-
tersabhdngig wurde ein doppelt bis drei-
fach erhohtes Risiko fiir die Entstehung
von HCC bei Rauchern beschrieben [9].
Bei der Entstehung von Krebs hinterlassen
die zahlreichen DNA-Mutationen typische
Signaturen, also Narben im Genom. Wie
auch in anderen Tumoren, wie z.B. der
Lunge und dem Larynx, konnte beim HCC
eine spezifische Tabaksignatur nachgewie-
sen werden, die direkt durch Tabakkarzi-
nogene hervorgerufen wird [26].

Nichtalkoholische Fettleber-
erkrankung

Die nichtalkoholische Fettlebererkrankung
(,non-alcoholic fatty liver disease”, NAFLD)
ist mittlerweile die am schnellsten zuneh-
mende chronische Lebererkrankung mit
einer weltweiten Pravalenz von 25-45%

Abb. 5 A 59-jahrige Raucherin mitinterstitieller
o6dematdser Pankreatitis. In der CT nach i.v. Kon-
trastmittelapplikation in axialer Schichtfiihrung
zeigt sich eine diffuse Schwellung des Pankre-
asparenchyms mit unscharfer Begrenzung und
entziindlicher Imbibierung des umgebenden
Fettgewebes

[27]. Es gibt zunehmend Hinweise, dass
Rauchen einen Einfluss auf die Entste-
hung einer NAFLD hat. So konnte in einer
retrospektiven Analyse liber einen Zeit-
raum von 10 Jahren gezeigt werden, dass
Rauchen einen unabhangigen Risikofak-
tor fiir eine NAFLD darstellt. Des Weiteren
gibt es einen signifikanten Zusammen-
hang zwischen Tabakrauchen und dem
Schweregrad einer Leberfibrose [28]. Ni-
kotin scheint hier einen additiven Effekt auf
die durch eine hochkalorische, fettreiche
Didt verursachte NAFLD mittels verschie-
dener Mechanismen zu haben. Es konnte
gezeigt werden, dass Nikotin in Zusam-
menhang mit einer hochkalorischen, fett-
reichen Diat u.a. zu einem signifikant er-
hohten oxidativen Stress, erhohtem intra-
hepatischem Gehalt an Triglyceriden so-
wie zu einer gesteigerten Apoptose von
Hepatozyten flihrt [28].

Primar sklerosierende Cholangitis
Das Risiko einer primar sklerosierenden
Cholangitis (PSC) ist bei Rauchern und ehe-
maligen Rauchern signifikant niedriger als
bei Nichtrauchern. Auch wenn nur Patien-
ten mit PSC ohne entziindliche Darmer-
krankung einbezogen werden, bleibt das
Risiko im Vergleich zu Nichtrauchern deut-
lich niedriger. Urséchlich diirften die Aus-
wirkungen von Nikotin auf die Immunab-
wehr mit einer reduzierten Wahrschein-
lichkeit einer zellvermittelten Autoimmu-
nitdt und somit einem geringeren Risiko
einer PSC einhergehen [29].



Abb. 6 A 43-jahriger Patient mit 20 pack years und schwerer Entziindung des neoterminalen lleums nach lleozékalresektion.
a Die MR-Enterographie zeigt eine deutliche Wandverbreiterung auf der T2-gewichteten Sequenz mit Stenose, b einer ver-
starkten Kontrastmittelaufnahme mit Schichtungsphéanomen (Pfeil) und einer antimesenterialen Sakkulation (Pfeilspitze).
Aktive Entziindungszeichen sind ein hyperintenses Signal der Darmwand auf T2-gewichteten, fettsupprimierten Bildern (c)
als Ausdruck des muralen Odems und eine Diffusionseinschrankung (d; b =600). (e) Die Koloskopie zeigt eine hochgradige
Entziindung des neoterminalen lleums mit tiefen Ulzerationen und einem Ballondilatator im Lumen (e Courtesy Univ.-Klinik
fir Innere Medizin, Medizinische Universitat Wien)

Darm

Entziindliche Darmerkrankungen

Morbus Crohn
Von den bekannten modifizierbaren Le-
bensstilfaktoren ist Rauchen der wesentli-
che etablierte unabhéngige Faktor fiir ein
signifikant erhohtes Risiko, einen M. Crohn
zu entwickeln (5fach hoher bei Frauen,
1,3fach héher bei Mannern; @ Abb. 6). Es
fihrt zu einem signifikant schlechteren
Krankheitsverlauf mit einem erhohten Ri-
siko von Rezidiven sowie Hospitalisierun-
gen. Des Weiteren benétigen die Patienten
hohere Dosierungen immunsuppressiver
Therapien und Biologika im Vergleich zu
Nichtrauchern [30].

Risikofaktoren fiir ein postoperatives
Rezidiv sind Alter, Lokalisation der Erkran-
kung und Rauchen, wobei Rauchen einen

unabhéngigen Risikofaktor mit einem
bis zu zweifach erhohten Risiko darstellt.
Bei einem vollstdandigen postoperativen
Rauchstopp konnten das Rezidivrisiko
und die Notwendigkeit einer Reoperation
signifikant reduziert werden [31]. Endos-
kopische Rezidive und die Entwicklung
neuer Lasionen in vormals nicht betrof-
fenen Darmsegmenten treten im ersten
postoperativen Jahr bei 80 % der Patienten
auf, wenn keine praventiven MaBnahmen,
wie beispielsweise eine Raucherentwoh-
nung, getroffen werden [32].

Studien haben ergeben, dass bei Pati-
enten mit M. Crohn eine mikrobielle Dys-
biose des Darms mit einer Verringerung
der mikrobiellen Vielfalt gefunden wird,
welche die Integritdt des Darmepithels be-
eintrachtigen und dadurch eine verstarkte
Immunreaktion mit einer chronischen Ent-
ziindung ausldsen kann. Eine gehéufte Ko-

inzidenz von M. Crohn und chronisch-ob-
struktiver Lungenerkrankung (COPD) zeigt
die Zusammenhdnge zwischen Darm und
Lunge und die gemeinsame Anfalligkeit
fiir eine Schadigung des Mikrobioms durch
Umweltreize wie Zigarettenrauch [4].

Colitis ulcerosa

Rauchen scheint einen protektiven Effekt
auf die Entwicklung einer Colitis ulcerosa
zu haben, mit einem bis zu 42 % niedrige-
ren Risiko im Vergleich zu Nichtrauchern
[33]. Bei Patienten mit bereits diagnosti-
zierter Colitis ulcerosa sind die Studien-
ergebnisse hinsichtlich des Einflusses des
Rauchens auf den Schweregrad und den
Verlauf der Erkrankung divergent. In ei-
ner umfangreichen Kohortenstudie konn-
te zwischen Rauchern, ehemaligen Rau-
chern und Patienten, die nie geraucht hat-
ten, kein signifikanter Unterschied beziig-
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lich des Risikos von Krankheitsschiiben
nach Beendigung einer Kortisontherapie,
der Haufigkeit einer notwendigen Korti-
songabe, Hospitalisierung oder Kolekto-
mien nachgewiesen werden. Es fanden
sich auch keine Unterschiede zu Patien-
ten, die innerhalb der ersten beiden Jahre
nach Diagnosestellung aufhdrten zu rau-
chen [34].

Die unterschiedlichen Auswirkungen
des Rauchens auf Patienten mit M. Crohn
und mit Colitis ulcerosa bleiben weiterhin
ungekldrt, kdnnten aber auf die verschie-
denen Folgen des Tabakrauchs auf den
Diinn- und Dickdarm zuriickzufiihren sein
(4].

Kolorektale Karzinome

Raucher haben ein bis zu 2,4fach erhdhtes
Risiko fiir die Entstehung von kolorektalen
Karzinomen (@ Abb. 7), wobei das hochs-
te Risiko in der Altersgruppe von 65-74
Jahren bei Mannern und bei Frauen in
der Altersgruppe von 55-74 Jahren be-
steht [9]. Dabei findet sich ein deutlicher
Zusammenhang des Karzinomrisikos mit
der Intensitat und der Dauer des Rau-
chens. Die Beendigung des Rauchens senkt
das Risiko fiir kolorektale Karzinome. Al-
lerdings bleibt es wie auch bei anderen
Karzinomen (z.B. Lunge und Osophagus)
weiterhin deutlich erhéht, selbst nach ei-
nem Rauchstopp vor 20 Jahren. Erst nach
25-jahriger Rauchabstinenz zeigt sich ei-
ne signifikante Reduktion des Dickdarm-
krebsrisikos [35].

Kolorektale Adenome und serratierte
Polypen sind benigne Vorstufen kolorek-
taler Karzinome. Raucher haben ein signi-
fikant erhohtes Risiko fiir die Entstehung
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Abb. 7 <« 60-jahri-
ger Patient mit ste-
nosierendem Ko-
lonkarzinom. Die
koronale CT nach
i.v.-Kontrastmittel-
applikation zeigt
eine kurzstreckige
stenotische Wand-
verbreiterung (Pfeil)
mit abruptem Uber-
gang zur normalen
Darmwand, auch als
Schulterformation
bezeichnet

kolorektaler Adenome mit einer klaren Do-
sis-Wirkungs-Beziehung und einem gro3e-
ren Effekt bei Mannern. Im Gegensatz zu
Frauen erhdht sich das Risiko fiir die Ade-
nomentstehung auch bei einer kiirzeren
Raucherhistorie (< 15 pack years). Ebenso
verdoppelt sich das Risiko fiir das Auftreten
von serratierten Polypen [36].

Zoliakie

Raucher weisen im Vergleich zu Menschen,
die niemals geraucht haben, ein signifikant
geringeres Risiko fiir die Entwicklung einer
Zoliakie auf. Es besteht allerdings kein Un-
terschied zwischen ehemaligen Rauchern
und Nie-Rauchern. Zugrundeliegende Ur-
sachen fiir die protektive Wirkung des Zi-
garettenrauchs diirften immunmodulato-
rische Auswirkungen auf die zelluldre und
humorale Immunfunktion und die redu-
zierte Durchlassigkeit des Darms sein [37].

Pouchitis

Es existieren unterschiedliche Studiener-
gebnisse zu den Auswirkungen von Ta-
bakrauchen auf das Risiko einer akuten
oder chronischen Pouchitis nach ilecana-
ler Anastomose, meist bei Patienten mit
Colitis ulcerosa. Eine Metaanalyse von Ka-
ni et al. hat ergeben, dass Rauchen weder
einen schadigenden noch einen schiitzen-
den Effekt auf die Entwicklung einer Pou-
chitis hat [38].

Diskussion

Tabakrauchen setzt Patienten einem si-
gnifikanten Risiko fiir verschiedene Er-
krankungen des Gastrointestinaltrakts
aus. Raucherassoziierte gastrointestinale

Pathologien weisen allerdings in der radio-
logischen Bildgebung keine fiir Raucher
spezifischen morphologischen Merkmale
auf. Die Kenntnis einer Raucheranamnese
sowie das Wissen um die Auswirkungen
des Tabakrauchs auf gastrointestinale
Erkrankungen konnen fiir eine optima-
le radiologische Diagnostik in dieser
Patientengruppe hilfreich sein. Die Me-
chanismen, die zu einer Schadigung des
Gastrointestinaltrakts fiihren, sind bisher
unzureichend bekannt. Es bedarf weite-
rer Forschung, um die organspezifischen
Auswirkungen des Tabakrauchens besser
zu verstehen.

Fazit fiir die Praxis

= Nikotin hat signifikante Auswirkungen
auf den gesamten Gastrointestinaltrakt,
die zu neoplastischen und entziindlichen
Prozessen fiihren kénnen.

= Tabakrauch verdndert das intestinale Mi-
krobiom, das auch mit dem Respirations-
trakt in Wechselwirkung stehen diirfte.

= Nikotinassoziierte gastrointestinale Er-
krankungen weisen in der radiologischen
Bildgebung keine fiir Raucher spezifi-
schen morphologischen Merkmale auf.

- Die Kenntnis einer Raucheranamnese
kann bei der diagnostischen Entschei-
dungsfindung hilfreich sein.
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Influence of smoking on the gastrointestinal tract. Range of findings

Background: Nicotine is a highly addictive drug that, if consumed regularly, can result
in chronic or incurable diseases and a reduced quality of life.

Objectives: The aim of this review is to describe the possible health consequences of
smoking on the gastrointestinal tract and to provide an overview of related neoplastic
and nonneoplastic gastrointestinal diseases.

Materials and methods: Based on an extensive literature review, the current knowledge
about smoker-associated diseases of the gastrointestinal tract is summarized.

Results: Smoking is a significant risk factor for the development of neoplastic and
nonneoplastic diseases within the entire gastrointestinal tract. However, they are not
associated with specific, smoking-associated radiologic imaging features.

Conclusion: Knowledge of a smoker’s history and possible consequences of nicotine
on the gastrointestinal tract can help in the interpretation of radiological images and
improve diagnostic decision-making skills and accuracy.

Keywords
Tobacco - Nicotine - Carcinogens - Neoplasms - Inflammation
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