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Vorwort

Die wirksamste Methode, um die tabakbedingte Sterblichkeit zu senken, be-

steht darin, die Anzahl jener Rauchenden zu erhöhen, die das Rauchen aufge-

ben. Diese Feststellung des britischen Mediziners Prof. Richard Doll im British 

Medical Journal 2004 ist nach wie vor aktuell!

Inzwischen ist klar belegt, dass der Aerzteschaft hier, bei der Tabakentwöh-

nung, eine entscheidende Rolle gebührt. 

Diese 3. Auflage unseres Handbuchs FREI VON TABAK liefert sowohl eine 

Übersicht über die jüngste Datenlage bezüglich der Rauchenfolgen als auch 

die aktuellen klinischen Empfehlungen für die Rauchstopp-Beratung und die 

Rauchstopp-Therapie. 

Weitere Kapitel befassen sich mit aktuellen Themen der Tabakologie, vor allem 

mit der elektronischen Zigarette und den neuen Formen des Tabakkonsums. 

Auch die Jugendlichen und die vulnerablen Bevölkerungsgruppen werden 

thematisiert, leisten sie doch dem Tabakindustrie-Marketing einen hohen Tribut. 

Um Ihnen eine schnelle Lektüre zu erleichtern, haben wir mehrere Kapitel mit 

einer Zusammenfassung der wichtigsten Botschaften versehen. 

In diesem Sinne gute Lektüre – und vielen Dank für Ihre Unterstützung all der 

Raucherinnen und Raucher, die rauchfrei werden wollen. Es wird Zeit, dass die 

Devise von Massachusetts wirksam werde: «It is time we made smoking his-

tory». 

Prof. med. Jacques Cornuz

Medizinischer Leiter des nationalen Projekts FREI VON TABAK
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1.  
Was werde ich lernen?

Zu Beginn empfehlen wir eine Bestandsaufnahme 

darüber, wie die Leserin und der Leser bislang die 

Behandlung von Raucherinnen und Rauchern in 

der Praxis gestaltet hat. Durch Wiederholung der 

Bestandsaufnahme nach Abschluss der Weiter-

bildung kann die Kenntnis optimierung überprüft 

werden.

Dieses Handbuch dient als zusätzliche Informa-

tionsquelle zu den im Rahmen des schweizweiten 

Kursprogramms FREI VON TABAK veranstalteten 

Kursen und Fortbildungen. 

Dieses Handbuch will Ärztinnen und Ärzten und 

Fachleuten aus den Gesundheitsberufen die er-

forderlichen Kenntnisse und Kompetenzen an die 

Hand geben, um Raucherinnen und Rauchern in 

der klinischen Praxis mit Rat und Tat zur Seite ste-

hen zu können.

Dazu gilt es folgende Lernziele zu erreichen:

• Systematisches Erkennen aller rauchenden 

 Patientinnen und  Patienten

• Einschätzung der Motivation der Rauchenden 

zum Rauchstopp

• Verständnis und Beurteilung der Nikotin-

abhängigkeit

• Rauchstoppberatung mit Hilfe einer an 

den  jeweiligen Motivationsgrad angepassten 

 Strategie

• Verordnung einer pharmakologischen Rauch-

stoppbehandlung

• Kurz- und langfristige Betreuung der Rauchen-

den während der Entwöhnung

• Kenntnis der ärztlichen Rolle und der Effizienz 

der medizinischen Rauchstoppinterventionen

• Kenntnis der Risiken des Rauchens und die Vor-

teile des Rauchstopps für die Gesundheit

Welche Strategien verwenden Sie zur Zeit, um Ihre Patientinnen und Patienten bei 

der  Tabakentwöhnung zu unterstützen?

Strategien 0–25 % * 25–50 % * 50–75 % * 75–100 % *

Ich spreche das Rauchen mit meinen Patientinnen 
und Patienten an

Ich frage, ob ich das Rauchen ansprechen dürfe

Ich bewerte die Motivation zur Entwöhnung

Ich bewerte die Nikotinabhängigkeit

Ich informiere über die Gesundheitsrisiken 
des  Rauchens 

Ich spreche über die Vorteile des Rauchstopps

Ich spreche über die Hindernisse auf dem Weg 
zum Rauchstopp

Ich rate, das Rauchen schrittweise einzuschränken

Ich rate, von einem Tag auf den anderen komplett 
aufzuhören

Ich schlage einen Stichtag für den Rauchstopp vor

Ich diskutiere verhaltensbezogene Strategien zur 
Vermeidung von Rückfällen

Ich biete eine Broschüre an

Ich verschreibe ein Nikotinersatzpräparat: Pflaster, 
Kaugummi, Tablette, Inhalator oder Mundspray

Ich verschreibe eine Kombination aus zwei 
 Nikotinersatzpräparaten

Ich verschreibe Varencilin

Ich verschreibe Bupropion

Ich verschreibe eine Kombination von mindestens 
zwei Medikamenten

Ich zeige den Gebrauch des/der verschriebenen 
Medikaments/e

Ich empfehle die Verwendung einer E-Zigarette

Ich spreche beim nächsten Termin das Rauchen an

Ich lege einen Termin für ein Gespräch über das 
Rauchen fest

Ich schlage vor, sich einer Gruppe anzuschliessen

Ich schlage eine Hypnosebehandung vor 

Ich schlage eine Akupunkturbehandung vor 

* % Patientinnen und Patienten, bei denen ich die Strategie anwende 98
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2.  
Was ist das Problem?

2.1  

TOXIKOLOGIE DES TABAKS

Zigarettenrauch (Tabelle 1) enthält etwa siebzig 

krebserregende Bestandteile, darunter vor allem po-

lyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe (PAK), 

N-Nitrosamine und Benzol [1]. Andere Substanzen 

wie Ammoniak, Formalin, Akrolein oder Cyanwas-

serstoff haben eine direkt reizende und toxische 

Wirkung auf die Atemwege. Das bei der Verbren-

nung produzierte Kohlenmonoxid (CO) erhöht 

den HbCO-Spiegel und begünstigt Herz-Kreislauf-

erkrankungen durch verschiedene Mechanismen: 

Zelluläre Hypoxie, Entstehung thrombotischer 

 Phänomene und Verursachung ventrikulärer Ar-

rhythmien [1]. Nikotin führt hauptsächlich zur Ab-

hängigkeit, scheint jedoch selbst keine direkte 

 karzinogene Wirkung zu haben. Auch bei einer 

möglicherweise nur geringen Wirkung könnte al-

lerdings der sympathomimetische Effekt des über 

die Zigarette resorbierten Nikotins dazu beitragen, 

das Herz-Kreislauf-Risiko zu erhöhen [2]. Zahl-

reiche Zusätze, beispielsweise Ammoniak oder 

 Kakaobutter (enthält Theobromin), werden durch 

die Zigarettenindustrie beigemischt. Dies dient der 

Geschmacksanpassung, aber vor allem der besse-

ren Diffusion des Nikotins und der Verstärkung der 

Abhängigkeit. Kohlenmonoxid und Kadmium – sie 

überwinden die Plazentabarriere – sind hauptver-

antwortlich für die Toxizität des Rauchens für den 

Fötus und das Neugeborene einer rauchenden 

Mutter. Sie reduzieren die Dichte des vaskulären 

Netzes der Plazenta und begünstigen eine chroni-

sche Hypoxie [1]. 

Tabelle 1 

Hauptsubstanzen im Zigarettenrauch und deren Toxizität

Substanz Toxische Hauptwirkung

Polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe kanzerogen

Nitrosamine kanzerogen

Aromatische Amine: z. B. 2-Naphtylamine kanzerogen

Benzol, Vinylchlorid kanzerogen

Arsen, Chrom kanzerogen

Polonium-210 kanzerogen

Ammoniak Reizung der Atemwege

Formalin, Acetaldehyd Reizung der Atemwege

Akrolein Reizung der Atemwege

Cyanwasserstoff Reizung der Atemwege

Stickoxyde Reizung der Atemwege

Kohlenmonoxid hypoxämisch, thrombogen 

Kadmium Toxizität für den Fötus

Nikotin Abhängigkeit

2.2  

PRÄVALENZ DES RAUCHENS IN DER SCHWEIZ: EIN ZENTRALES PROBLEM 

FÜR DIE  ÖFFENTLICHE GESUNDHEIT

Obwohl der Tabakkonsum seit gut zehn Jahren 

rückläufig ist, lag die Prävalenz des Rauchens bei 

den über 15-Jährigen im Jahr 2013 immer noch bei 

25 % (Männer: 30 %; Frauen: 21 %) (Abb.1) [3]. 

Die höchste Prävalenz findet sich bei den 20- bis 

34-Jährigen, wo etwa jede und jeder Dritte raucht. 

Ab dem Alter von 35 Jahren nimmt der Anteil 

der Raucherinnen und Raucher tendenziell ab. Bei 

den Frauen in der Altersgruppe zwischen 45 und 

54 Jahren nimmt er allerdings zu, was eine Ko-

hortenwirkung nahelegt. Die meisten Tabakkonsu-

mentinnen und -konsumenten rauchen täglich 

und im Schnitt 14 Zigaretten/Tag. Bei den Ex- 

Rauchenden liegt der Prozentsatz der Männer bei 

25 % und jener der Frauen bei 20 %.

Abbildung 1 

Prävalenz des Rauchens in der Schweizer Bevölkerung 2013 [4]

Im Jahr 2013 rauchen 23 % der Jugendlichen in 

der Altersgruppe zwischen 15 und 19 Jahren (24 % 

junge Männer und 21 % junge Frauen), 11 % der 

Jugendlichen dieser Altersgruppe rauchen täglich 

und 12 % gelegentlich [3].

Das Bildungsniveau spielt bei Beginn des Rauchens 

eine Rolle: 34 % der 16- bis 19-Jährigen sind Aus-

zubildende, 20 % absolvieren ein Studium [4].

Tabakkonsum (2013) – im Total (2013, 2012 und 2011), und nach Geschlechtern, nach Sprachregion und Alter

18.3 

18.9

17.6

21.1

14.3

16.6

20.3

19.8

10.8

21.7

22.5

17.6

20.6

20.9

12.2

6.3

6.5 

7.0

7.4

8.6

6.3

7.8

6.8

4.0

11.9

10.6

11.9

9.7

5.9

4.2

22.5 

23.0

22.5

24.9

20.1

22.8

21.9

19.6

5.9

18.0

21.1

23.4

33.4

34.4

28.6

52.7 

51.0

52.5

45.4

59.3

52.8

50.9

56.5

75.5

61.8

47.5

51.5

50.1

41.5

49.9

63.4

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

Total 2011 (n=10972)

Total 2012 (n=11110)

Total 2013 (n=11337)

Männer (n=5545)

Frauen (n=5792)

Deutschschweiz (n=8165)

Westschweiz (n=2673)

Italienische Schweiz (n=498)

15–19 Jahre (n=768)

20–24 Jahre (n=824)

25–34 Jahre (n=1796)

35–44 Jahre (n=2029)

45–54 Jahre (n=2063)

55–64 Jahre (n=1607)

65–74 Jahre (n=1186)

75+ Jahre (n=1063)
G

es
ch

le
ch

t
Sp

ra
ch

re
g

io
n

A
lt

er

Rauchen täglich Rauchen gelegentlich Ex-Rauchende Personen, die nie geraucht haben

3.6

1110

1.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

  2.Was ist das Problem?



Wie in anderen westlichen Ländern besteht ein so-

genannter «Sozialgradient» zwischen Tabakkon-

sum und Bildung – je geringer das Bildungsniveau, 

desto höher die Prävalenz des Tabakkonsums. In 

der Schweiz liegt dieser Unterschied bei den regel-

mässig Rauchenden zwischen 18 % und 22 % bei 

Personen mit Abschluss der obligatorischen Schul-

zeit bzw. Basisberufsausbildung gegenüber 14 % 

und 11 % bei Personen mit Fachhochschuldiplom 

oder Universitätsstudium. Anhand der Zigaretten-

verkäufe in der Schweiz lässt sich die Entwicklung 

des Zigarettenkonsums seit Mitte des 20. Jahrhun-

derts nachzeichnen. Es wird deutlich, dass sich der 

Konsum nach einem starken Anstieg bis zu Beginn 

der 1970er-Jahre relativ stabilisiert hat und seit 

über zehn Jahren rückläufig ist (Abb. 2). 

Abbildung 2 

Entwicklung der Verkaufszahlen in der Schweiz zwischen 1941 und 2013 (in Mio. Zigaretten)
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Quelle: Eidgenössische Zollverwaltung

2.3  

RISIKEN DES AKTIVRAUCHENS

Es besteht ein eindeutiger Kausalzusammenhang 

zwischen dem Rauchen und zahlreichen Krankhei-

ten, darunter insbesondere kardiovaskuläre und 

pulmonale Erkrankungen und viele Tumorkrank-

heiten, vor allem Lungenkrebs [1]. Tabelle 2 zeigt 

die Mortalitätsrisiken der allgemeinen Mortalität 

und die spezifischen Folgeerkrankungen bei Tabak-

konsum.

Krebserkrankungen

Rauchen erhöht folgende Krebsrisiken: Lungen-

krebs, Luftröhrenkrebs, Kehlkopfkrebs, Rachen-

krebs, Mundhöhlenkrebs, Speiseröhrenkrebs, Ma-

genkrebs, Bauchspeicheldrüsenkrebs, Leberkrebs, 

Blasenkrebs, Nierenkrebs, Gebärmutterhalskrebs, 

Dickdarmkrebs und Mastdarmkrebs. Ausserdem 

besteht bei Raucherinnen und Rauchern ein er-

höhtes Risiko, eine  akute myeloische Leukämie zu 

entwickeln [2]. Es besteht der Verdacht auf eine 

Verbindung zu Brustkrebs, vor allem bei starken 

Raucherinnen und bei Rauchbeginn in jungen Jah-

ren [5]. 

Kardiovaskuläre Erkrankungen

Rauchen erhöht das Risiko von Erkrankungen der 

Herzkranzgefässe, zerebrovaskulären Erkrankun-

gen, von peripheren arteriellen Verschlusskrank-

heiten und Bauchaortenaneurysmen [2].

Erkrankungen der Lunge

Rauchen ist nicht nur verantwortlich für die grosse 

Mehrheit der Lungenkrebserkrankungen, es er-

höht auch das Risiko für chronisch obstruktive 

 Lungenerkrankungen und Pneumonie. Ausserdem 

erschwert es die Kontrolle von Asthma, verstärkt 

das Tuberkuloserisiko und mindert die Chancen 

für einen positiven Verlauf dieser Krankheit [2].

Tabelle 2 

Sterblichkeitsrisiken durch tabakinduzierte Erkrankungen [6]

Todesursache Hazard Ratio bei Rauchenden *

Männer Frauen

Alle Ursachen  2.8  3.0

Koronare Herzerkrankung  3.2  3.5

Weitere Herzerkrankungen  1.8  1.6

Zerebrovaskuläre Erkrankungen  1.7  3.2

Weitere Herz-Kreislauferkrankungen  2.1  3.1

Atemwegserkrankungen  9.0  8.5

Lungenkrebs 14.6 17.8

Andere Krebserkrankungen  2.2  1.7

*  Hazard ratio: Beziehung zwischen dem Risiko von betroffenen und nicht betroffenen Personen unter Berücksichtigung 

der  Zeitkomponente.

Die Referenzgruppe besteht aus Nichtrauchenden. Alle Angaben sind um Alter, Bildungsniveau, Alkoholkonsum und BMI bereinigt.

Fruchtbarkeit, Schwangerschaft und Stillen

Tabakkonsum bei Raucherinnen führt zu einer ge-

ringeren Fruchtbarkeit und einer Verlängerung 

der Empfängnisfrist. Die Menopause beginnt bei 

Raucherinnen im Durchschnitt ein bis vier Jahre 

 früher und die damit verknüpften Symptome tre-

ten häufiger auf [2]. Der Tabakkonsum bei Schwan-

geren begünstigt Schwangerschaftskomplikatio-

nen und Gesundheitsprobleme beim Fötus und 

beim Neugeborenen. Es besteht ein verstärktes 

 Risiko von Eileiterschwangerschaften, Schwanger-

schaftsabbruch, Frühgeburt, verlangsamtem intra-

uterinem Wachstum, niedrigem Geburtsgewicht 

und plötzlichem Kindstod. Rauchen während der 

Schwangerschaft reduziert das durchschnittliche 

Geburtsgewicht um zirka 200 g (Tabelle 3) [7, 2, 8]. 

Tabelle 3 

Rauchenbedingte Risiken während der Schwangerschaft

Odds Ratio *

Eileiterschwangerschaft 2.4 

Schwangerschaftsabbruch 1.8

Verlangsamtes intrauterines Wachstum 2.9

Frühgeburt (< 37 Wochen) 1.4

LKG-Spalten 1.3

Plötzlicher Kindstod 2.3

*  Odds ratio: Geschätztes relatives Risiko, ausgedrückt durch das Risiko von betroffenen Personen im Verhältnis zum Risiko nicht 

betroffener Personen.

Weitere Erkrankungen

Der Tabakkonsum fördert ausserdem weitere Er-

krankungen, darunter vor allem Diabetes, Magen-

geschwüre, Katarakt, altersbedingte Makuladege-

neration, Osteoporose, Hüftfrakturen, Parodontitis, 

chronische Polyarthritis und Erektionsstörungen [2].

Rauchen führt ausserdem zu erhöhten Operations-

risiken bei jeder Form von chirurgischen Eingriffen, 

da Rauchende 2- bis 4-mal mehr postoperative 

Lungenkomplikationen oder Wundheilungsstörun-

gen aufweisen [2, 9, 10].
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Mortalität

Die Raucherinnen und die Raucher sterben mit 

 einer Wahrscheinlichkeit von 50 % an einer tabak-

bedingten Erkrankung [12]. In der Schweiz sind 

das 9500 vorzeitige Todesfälle jährlich, allein durch 

das Rauchen bedingt. Dies entspricht 15 % aller 

 Todesfälle (Tabelle 4). 42 % dieser 9500 Todesfälle 

stehen in Verbindung mit Krebs, 39 % weitere mit 

einer kardiovaskulären Erkrankung und 15 % mit 

einer Erkrankung der Atemwege. Ein Viertel trifft 

Personen unter 65 Jahren [11].

Im Schnitt ist die Lebenserwartung von Rauche-

rinnen und Rauchern im Vergleich zu Nichtrau-

chenden um 11 bis 12 Jahre  reduziert. 61 % der 

Nichtrauchenden und 70 % der Nichtraucherinnen 

erleben ihren 80. Geburtstag im Gegensatz zu 

26 % der Raucher und 38 % der Raucherinnen [6].

Tabelle 4 

Tabakbedingte Mortalität in der Schweiz im Jahr 2012 [11]

Todesfälle durch Rauchen

Männer Frauen Total

Lungenkrebs 1726  819 2545

Andere Krebserkrankungen 1000  392 1392

Kardiovaskuläre Erkrankungen 2379 1367 3746

COPD  881  567 1448

Andere Lungenkrankheiten  189  147  336

Total der tabakinduzierten Todesfälle 6175  3292 9467

Anteil aller Todesfälle 20 % 10 % 15 %

Kosten

Rauchen verursacht erhebliche Kosten, die auf 

jährlich 10 Milliarden Franken geschätzt werden. 

Davon sind 1,2 Milliarden unmittelbar den Auf-

wendungen für die medizinische Behandlung zu-

zuschreiben [13]. Den grössten Anteil haben die 

 indirekten Kosten – sei es durch Produktivitäts-

verlust (3,8 Milliarden), sei es durch Krankheit und 

Tod ausgelöstes Leiden (5 Milliarden). Rauchen 

zählt zu den grössten Gesundheitsproblemen in 

der Schweiz, was eine Präventivstrategie auf na-

tionaler Ebene rechtfertigt [14, 15].

2.4  

VERSCHIEDENE ARTEN DES TABAKKONSUMS

«Light»-Zigaretten

Der Konsum von «Light»-Zigaretten mit weniger 

Nikotin- und Teergehalt als normale Zigaretten 

führt zu einer nur marginalen Reduktion des ta-

bakinduzierten Erkrankungs- und Mortalitäts-

risikos. Um die gewünschte Nikotinmenge zu er-

halten, inhalieren die Raucherinnen und Raucher 

häufiger und tiefer und blockieren so häufig die 

Luftöffnungen der Filter. Damit resorbieren sie eine 

vergleichbare Menge an toxischen Substanzen wie 

jene, die «normale» Zigaretten rauchen [16, 17].

Zigarren und Pfeife

Hier besteht ein sehr vielfältiges Angebot, das sich 

in Grösse und Herstellungsverfahren stark unter-

scheidet [18]. Zigarrenrauch enthält ähnliche Sub-

stanzen wie Zigarettenrauch. In der Regel liegt 

die Konzentration an Karzinogenen für dieselbe 

 Menge Nikotin jedoch höher als im Zigaretten-

rauch [8, 19]. Es wird davon ausgegangen, dass 

eine Zigarre im Durchschnitt 4 g Tabak enthält, eine 

Zigarette hingegen 1 g [20]. Der Rauch bestimmter 

Zigarren ist alkalisch, was die Resorption des Niko-

tins erleichtert und damit das Suchtpotenzial er-

höht [8, 21]. 

Eine Pfeife enthält im Schnitt 3,5 g teilweise aroma-

tisierten Tabak. Wie die Zigarre enthält auch der 

Pfeifenrauch karzinogene Substanzen, die men-

genmässig jedoch über der im Zigarettenrauch ent-

haltenen Quantität liegen können [8, 19].

Im Vergleich zum Nichtrauchenden haben Zigar-

ren- oder Pfeifenraucher ein 3- bis 4-mal höheres 

Risiko, eine tabakinduzierte Krebsart zu entwi-

ckeln, beispielsweise Lungenkrebs, Rachenkrebs, 

Mundhöhlen- oder Kehlkopfkrebs [20, 22]. Zigar-

renraucher laufen verstärkt Gefahr, Bauchspeichel-

drüsenkrebs zu entwickeln [23], während die Da-

tenlage für  Pfeifenraucher hier nicht eindeutig ist 

[23, 24].  Zigarren- oder Pfeifenraucher zeigen ein 

erhöhtes Risiko für koronare Ereignisse, einen zere-

bralen Insult oder chronisch-obstruktive Lungener-

krankungen [22, 25].

Narghile, Wasserpfeife, Chicha oder Shisha

Die Narghile wird traditionell in Nordafrika oder in 

Südostasien (Indien, Pakistan, Bangladesch) ge-

raucht. Seit einigen Jahren ist sie auch im Westen 

populär geworden, vor allem unter Jugendlichen. 

Zum Rauchen der Wasserpfeife wird Tabak mit 

Kohle erhitzt. Der so erzeugte Tabakrauch wird in 

ein mit Wasser gefülltes Behältnis geleitet und 

dann über einen mit einem Mundstück versehenen 

Schlauch eingeatmet. Die Verwendung von aroma-

tisiertem Tabak und die Umleitung über das Wasser 

lassen den Rauch mild erscheinen. 

Doch das Wasser filtert die meisten der im Tabak-

rauch enthaltenen Substanzen nicht heraus und 

mindert daher seine Schädlichkeit nicht. Die Was-

serpfeife erzeugt viel Rauch und setzt erhebliche 

Mengen an Kohlenmonoxid, Schwermetallen und 

karzinogenen Substanzen frei [26, 27]. Der Ver-

brennungsprozess der Kohle erzeugt zusätzlich 

Kohlenmonoxid und polyzyklische aromatische 

Kohlenwasserstoffe [26, 28].

Die im Verbund mit dem Rauchen von Wasserpfei-

fen auftretenden Gesundheitsrisiken sind nur 

 wenig dokumentiert. Für Schwangere, die Was-

serpfeife rauchen, erhöht dies das Risiko für Lun-

genkrebs (OR 2.1), andere Erkrankungen der Lun-

ge (OR 2.3) und bewirkt eine Verringerung des 

Geburtsgewichts (OR 2.1) [29, 30]. Zudem besteht 

die Gefahr einer Übertragung von Herpes, Hepa-

titis und Tuberkulose und die Abhängigkeit von 

 Nikotin wird gefördert. Zum Entwöhnungsprozess 

liegen gegenwärtig keine Daten vor [31]. 

Oraltabak (Snus) 

Oraltabak wird in Blattform im Mund gekaut (prie-

men), eine Konsumform, die gegenwärtig sehr sel-

ten in der Schweiz und in Europa praktiziert wird. 

Häufiger wird der Tabak gemahlen als «Snuff» 

oder «Snus» verwendet. Snus ist eine Art Oral-

tabak, der gemahlen, befeuchtet und, in kleine 

Beutelchen verpackt, traditionell in Schweden kon-

sumiert wird. 

Obwohl beim Konsum von Oraltabak kein Verbren-

nungsprozess stattfindet, werden die Konsumie-

renden den im Tabak enthaltenen karzinogenen 

Substanzen ausgesetzt. Je nach Art des Produkts 

variiert die Menge dieser Substanzen – darunter 

insbesondere der Nitrosamine – deutlich. Die zu 

den Auswirkungen auf die Gesundheit vorliegen-

den epidemiologischen Daten sind nicht eindeu-

tig. Nach Daten aus Nordamerika und Skandina-

vien führt der Konsum von Oraltabak im Vergleich 1514
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zur vollständigen Tabakabstinenz zu einem erhöh-

ten Risiko von Mundkrebs (RR 1.8), Speiseröhren-

krebs (RR1.6) und Bauchspeicheldrüsenkrebs (RR 

1.6) [32]. Betrachtet man jedoch die Daten aus 

skandinavischen Untersuchungen isoliert, so findet 

sich kein erhöhtes Risiko für Mundkrebs [32, 33]. 

Es besteht eine Verbindung zwischen dem Konsum 

von Oraltabak und dem Anstieg des Infarktrisikos 

und des zerebralen Insults einerseits [34] und dem 

Risiko einer Frühgeburt (OR 2) andererseits [35].

Oraltabak führt zu einer starken Nikotinabhängig-

keit. Studien zur Wirksamkeit von Medikamenten 

zur Tabakentwöhnung, die zur Entwöhnung von 

Oraltabak eingesetzt wurden, sind negativ. Davon 

ausgenommen ist ein Pilotprojekt, im Rahmen des-

sen die Abstinenzrate jener Gruppe, in der Varenic-

lin verabreicht wurde, höher liegt als in jener, die 

ein Placebo erhielt [36, 37].

In der Schweiz ist der Verkauf von Oral- oder 

Schnupftabak legal. Davon ausgenommen ist der 

Verkauf von Snus. Dieses Verbot schliesst sich dem 

Entscheid des EuGH (Gerichtshof der Europäischen 

Union) aus dem Jahr 2004 an, nachdem der Ver-

kauf von Snus in der EU verboten bleibt. Davon 

ausgenommen ist Schweden, wo der Konsum die-

ses Produkts Tradition hat. 

Schnupftabak 

Schnupftabak ist gemahlener Tabak, der über die 

Nase aufgenommen wird. In der Regel ist er tro-

cken, kann jedoch mit Minze, Zimt, Rose, Lakritz 

oder anderen Duftstoffen aromatisiert werden. 

Sein Gebrauch war bis Ende des 19. Jahrhunderts 

weit verbreitet, geriet aber in Vergessenheit bis in 

die jüngste Vergangenheit. Das im Schnupftabak 

enthaltene Nikotin wird schnell von der Nasen-

schleimhaut resorbiert und kann eine Abhängig-

keit hervorrufen. Zwar gibt es keinen Verbren-

nungsprozess, dennoch finden sich kanzerogene 

Substanzen, wie beispielsweise Nitrosamine. Über 

die gesundheitlichen Risiken von Schnupftabak 

sind nur wenige Daten verfügbar. Chronischer 

Missbrauch führt zu Veränderungen der Nasen-

schleimhäute. Einige Daten dazu stammen aus 

 Fallstudien und zeigen ein erhöhtes Risiko für Krebs 

des Mundraums, der Speiseröhre, des Kehlkopfs 

und der Lungen [32, 38].

2.5  

RISIKEN DES PASSIVRAUCHENS 

Gesundheit der Erwachsenen

In zahlreichen Studien und Metaanalysen wird ein-

deutig nachgewiesen, dass Passivrauchen ein er-

höhtes Risiko für die Gesundheit darstellt [39–44]. 

Tabelle 5 zeigt die relativen Risiken unterschiedli-

cher gesundheitlicher Probleme für jene Nichtrau-

chenden, die passiv dem Rauch ausgesetzt sind. 

Bei Nichtrauchenden, deren Partnerin oder Part-

ner raucht, kommt es vermehrt zu Lungenkrebs, 

koronarer Herzkrankheit, Asthmaanfällen und 

chronischen Symptomen der Atemwege wie Kurz-

atmigkeit und Husten [40, 43–46]. Die in den 

 Metaanalysen geschätzten relativen Risiken variie-

ren zwischen 1.2 und 1.8 und erhöhen sich je nach 

Dauer und Intensität der Exposition [40, 44]. 

Es wird eine Verbindung zwischen Passivrauchen 

und Brustkrebs vermutet, doch die entsprechen-

den Daten sind noch nicht beweiskräftig [5].

    

Bevor das Passivrauchen durch den Gesetzgeber 

reglementiert wurde, waren ihm 35 bis 40 % der 

Nichtraucherinnen und Nichtraucher zuhause oder 

am Arbeitsplatz aus gesetzt [47]. In der Schweiz 

sind Schätzwerten zufolge 260 Todesfälle von 

Nichtrauchenden ursächlich auf das Passivrauchen 

zurückzuführen [48]. In Grossbritannien forderte 

das Passivrauchen zu hause oder am Arbeitsplatz 

geschätzte 11 000 Todesfälle jährlich. Dies ent-

spricht 5 % der 232 501 durch Lungenkrebs, koro-

nare Herzerkrankungen und Schlaganfälle verur-

sachten Sterbefälle [49]. 

Weitere Nachweise zu den Risiken des Passivrau-

chens stammen aus Studien über die Wirkung von 

Rauchverboten in geschlossenen öffentlichen Räu-

men. Nach der Reglementierung des Passivrau-

chens zeigt sich bereits wenige Wochen nach der 

Umsetzung der Rauchverbote eine signifikante 

 Reduzierung der akuten Koronarsyndrome sowie 

ein deutlicher Rückgang der zerebrovaskulären 

 Störungen und der Erkrankungen der Atemwege 

wie die chronisch-obstruktive Lungenerkrankung, 

Asthma, Bronchitis und Pneumonie [39, 50–74]. 

Seit der Einführung des Rauchverbots in öffentli-

chen Räumen verhindert allein der Rückgang des 

Myokardinfarkts in einem Staat wie Massachusetts 

270 Todesfälle jährlich [62]. Es ist anzunehmen, 

dass in der Schweiz jährlich mindestens die dop-

pelte Anzahl an Todesfällen durch Myokardinfarkt 

vermieden werden könnte, wenn der Schutz vor 

dem Passivrauchen weiter erhöht würde. Gleiches 

gilt auch für die Prävalenz des Rauchens (16,4 % 

Rauchende in Massachusetts im Jahr 2007 gegen-

über 33 % in der Schweiz im selben Zeitraum und 

den heutigen 25 %). Mit einem umfassenden Schutz 

vor dem Passivrauchen in der ganzen Schweiz 

 liesse sich neben der Reduzierung des Infarktrisi-

kos auch eine Reduzierung der Spitalaufenthalte 

infolge chronisch-obstruktiver Lungenerkrankun-

gen erwarten – vergleichbar der im Kanton Genf 

beobachteten Reduzierung um 46 % [50].

In der Schweiz durchgeführte Studien zeigen einen 

signifikanten Rückgang des Myokardinfarkts nach 

dem Verbot des Passivrauchens in Graubünden 

[59, 64], während im Kontrollkanton Luzern, wo es 

kein Rauchverbot in öffentlichen Räumen gab, 

 keine Reduzierung zu verzeichnen war [59]. Es 

wird davon ausgegangen, dass in der Schweiz 

 zirka 32 000 Spitaltage vermieden werden können 

[75].

Als wichtiger Faktor zur Reduzierung dieser Erkran-

kungen kann der Rückgang des Rauchens in der 

Allgemeinbevölkerung gelten, der auf das Rauch-

verbot in öffentlichen Räumen [68, 70, 76] und 

die deutlich gestiegene Anzahl rauchfreier Woh-

nungen [77] folgte.

Kindergesundheit

Nichtrauchende Schwangere, die in der Schwan-

gerschaft passivem Rauchen ausgesetzt sind, lau-

fen ein signifikant höheres Risiko, Kinder mit we-

niger als 2500 g zur Welt zu bringen [80]. Der 

elterliche Tabakkonsum – darunter vor allem der 

mütterliche – erhöht die Gesundheitsrisiken der 

Kinder um das 1,2- bis 2,5-fache. vor allem in den 

ersten Lebensjahren: plötzlicher Kindstod, akute 

Atemwegsinfektionen, Mittelohrentzündungen, 

chronische Atemwegssymptome, Auftreten oder 

Verschlechterung von Asthma und Beeinträchti-

gung der Lungenfunktionen [41–43]. 

Seit der Gesetzgeber das Passivrauchen weitge-

hend verboten hat, lässt sich eine signifikante 

 Reduzierung der Frühgeburten [81] und der asthma-

bedingten Spitalaufenthalte von Kindern [82] fest-

stellen.

Passivrauchen kann ausserdem zu einer Erhöhung 

des Depressionsrisikos bei Jugendlichen führen 

(Dosis-Wirkungs-Beziehung) [83]. 
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Tabelle 5 

Die Risiken des Passivrauchens [40–44, 46, 80, 84–86]

Krankheiten Relatives Risiko (RR) * oder Odds Ratio (OR) **

Erwachsene

Lungenkrebs RR = 1.2 (Partnerin eines Rauchers)

RR = 1.3 (Partner einer Raucherin)

Koronare Herzerkrankung RR = 1.3

Chronische Kurzatmigkeit OR = 1.3 

Chronischer Husten OR = 1.7

Kinder

Geburtsgewicht unter 2500 g OR = 1.3  (nicht rauchende, einem pränatalen 

 Passivrauchen Mutter, ausgesetzt)

Plötzlicher Kindstod OR = 1.9 OR = 1.9 (postnatal rauchende Mutter)

OR = 1.3 (rauchender Vater)

Akute Atemwegsinfekte OR = 1.6 (rauchender Vater)

OR = 1.7 (rauchende Mutter) 

OR = 2.5  (Bronchiolitis-Risiko bei einem oder 

 mehreren Rauchern in der Wohnung) 

Rezidivierende Mittelohrentzündung OR = 1.5

OP wegen Mittelohrerkrankung OR = 1.9 (rauchende Mutter)

OR = 1.8 (rauchender Vater) 

Chronischer Husten OR = 1.4

Pfeifatmung OR = 1.2 bis 1.7 

(Kinder bis zu 2 Jahren, postnatal rauchende Mutter) 

Asthma OR = 1.2

*  Relatives Risiko: Bezug zwischen dem Risiko von Personen, die dem Passivrauchen ausgesetzt sind und dem Risiko jener, die nicht 

ausgesetzt sind. 

** Odds Ratio: Geschätztes relatives Risiko.

2.6  

NIKOTINABHÄNGIGKEIT

Tabakabstinenz wird durch die physische und 

 psychische Abhängigkeit vom Nikotin stark er-

schwert. Wie Cannabis oder Opiate kann auch 

Tabak zur Abhängigkeit führen, so die Defini-

tion der Internationalen statistischen Klassifi-

kation der Krankheiten (ICD-10) [87].

Abhängigkeit nach der Internationalen Klassifikation der Krankheiten (ICD-10)

Zeigen sich drei (oder mehrere) dieser Symptome gleichzeitig und während eines Monats, so kann 

von einer Nikotinabhängigkeit gesprochen werden:

1. Starker Wunsch/unwiderstehliches Bedürfnis zu rauchen 

2.  Verlust der Kontrolle über den Konsum, fruchtlose Versuche oder ständiger Wunsch zur Reduktion 

oder Kontrolle des Tabakkonsums 

3. Physische Entzugserscheinungen bei der Rauchreduktion bzw. dem Rauchstopp

4. Entwicklung einer Toleranz 

5. Aufgeben von Interessen oder Unternehmungen zugunsten des Rauchens

6. Fortgesetzter Konsum trotz der aus dem Rauchen entstehenden Gesundheitsschäden 

Nikotin ist eines der Hauptalkaloide im Tabak und 

verfügt über ein hohes Suchtpotenzial, wenn es 

geraucht wird. Dabei erreicht die Substanz das Ge-

hirn innert 10 bis 20 Sekunden nach der Inhalation 

[88]. Nikotin bindet an die cholinergen Nikotin-

rezeptoren und wirkt auf das Belohnungssystem, 

indem es verschiedene Neurotransmitter – bei-

spielsweise Dopamin – freisetzt (Abbildung 3). Ni-

kotinrezeptoren bestehen aus fünf verschiedenen 

Protein-Untereinheiten. Im Zentralnervensystem 

handelt es sich um die Untereinheiten Alpha und 

Beta, und die Anordnung Alpha-4 Beta-2 (2 Unter-

einheiten Alpha-4 und 3 Untereinheiten Beta-2) ist 

hochaffin für Nikotin [88]. 

Bei wiederholter und verlängerter Zufuhr von Niko-

tin erhöht sich die Expression der zerebralen Niko-

tinrezeptoren und manifestiert sich in Form einer 

Gewohnheit [89]. Diese Neuroadaptation ist Ursa-

che für die bei plötzlichem Absinken des Nikotin-

spiegels auftretenden Entzugserscheinungen (Ta-

belle 6) [89, 90]. In dieser Phase kommt es zu einer 

Negativverstärkung und der Betroffene raucht, um 

den Mangelzustand zu beheben. Die Entzugser-

scheinungen treten nach weniger als 24 Stun-

den auf, erreichen ihren Höhepunkt innert 24 bis 

72 Stunden und lassen dann in 2 bis 4 Wochen 

schrittweise nach. 

Abbildung 3 

Belohnungssystem

Das Belohnungssystem besteht aus dem ventralen tegmentalen Areal (VTA) und dem Nucleus accumbens (NA).

Zigaretten enthalten etwa 10 mg Nikotin. Die Rau-

cherin oder der Raucher absorbiert pro Zigarette 

nur etwa 1 bis 1,4 mg Nikotin. Wenn täglich ein 

Päckchen konsumiert wird, summieren sich 20 bis 

30 mg Nikotin pro Tag, unabhängig davon, wel-

cher Nikotingehalt vom Hersteller angegeben 

wird [91]. Das Nikotin wird sehr rasch durch die 

Lungenzellen und die Mundschleimhaut absor-

biert, der systemische Effekt – insbesondere im 

Gehirn – stellt sich innert weniger Sekunden ein. 

Eine Zigarette induziert nach fünf Minuten einen 

Nikotin-Peak von etwa 12 ng/ml. Bei den Ketten-

raucherinnen und -rauchern führt dies im Laufe 

des Vormittags zu einer progressiven Erhöhung 

der Nikotinkonzentration, welche sich dann – von 

Zigarette zu Zigarette schwankend – ab dem Nach-

mittag bei 20 bis 35 ng/ml einpendelt. Angesichts 

der Halbwertzeit des Nikotins (2 Stunden) sinkt der 

Nikotinspiegel nachts ab (sofern die Nachtruhe 

nicht unterbrochen wird durch nächtliches Rau-

chen) und erreicht den tiefsten Stand morgens 

vor dem Aufstehen (Abbildung 4) [21, 88, 90].
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Die Nikotinaufnahme wird von den Rauchenden 

«titriert»: Bei Light-Zigaretten mit geringerem Ni-

kotingehalt wird der gewünschte Nikotinspiegel 

durch Kompensation über häufigeres und tieferes 

Inhalieren erreicht [92].

Genetische [93] und soziale Faktoren [92], Persön-

lichkeitsstruktur, Alkoholabhängigkeit [94] oder 

anxiodepressive Zustände [95] begünstigen den 

 Tabakkonsum. Allerdings spielen die psychoakti-

ven Eigenschaften des Nikotins eine entscheidende 

Rolle für die Nikotinabhängigkeit [21, 90]. Von ih-

nen geht jene positive Verstärkung aus, aufgrund 

derer die Rauchenden versuchen, die mit der Ziga-

rette verbundenen Empfindungen wie Freude, 

Wohlbefinden, Entspannung und intellektuelle 

 Stimulation erneut zu erleben. Gleichzeitig wirken 

sie regulierend auf Appetit und Gewicht. Die Ver-

knüpfung der Zigarette mit zahlreichen Gesten 

und Situationen des Alltags (Kaffee, Alkohol, Kon-

takt mit Rauchern, Langeweile usw.) führt zu Kon-

ditionierungen und Automatismen, die jedes Mal 

bei Eintreten einer solchen Situation sogleich zur 

Zigarette greifen machen [89, 90]. 

Abbildung 4 

Entwicklung des Nikotinspiegels bei Rauchern im Laufe des Tages [88]
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Tabelle 6 

Symptome und Anzeichen des Nikotinentzugs

Symptome/Anzeichen Mögliche Dauer

Unwiderstehliches Verlangen zu rauchen Einige Tage

Schwindel 1 bis 2 Tage

Kopfschmerz unterschiedlich

Müdigkeit 2 bis 4 Wochen

Husten weniger als 7 Tage

Schlafstörungen weniger als 7 Tage

Verstopfung 3 bis 4 Wochen

Hunger einige Wochen

Konzentrationsmangel hauptsächlich in den ersten 2 Wochen,   

danach gelegentlich

Reizbarkeit unterschiedlich

Depression unterschiedlich 

3.  
Warum Rauchende beraten?

3.1  

VORTEILE DES RAUCHSTOPPS

Erfreulicherweise kann ein Rauchstopp das Ri-

siko eines frühzeitigen Todes oder gesund-

heitlicher Schäden deutlich reduzieren, und 

zwar unabhängig vom Alter oder allfälliger 

tabakinduzierter  Erkrankungen [6, 12, 96]. Je 

 früher mit dem Rauchen aufgehört wird und je 

 weniger die Gesundheit angegriffen ist, desto 

grös ser ist der Nutzen (siehe Abbildung 5). Im 

Schnitt liegt die Lebens erwartung von Nichtrau-

chenden 11 bis 12 Jahre über derjenigen von Rau-

cherinnen und Rauchern [6]. Durch einen Rauch-

stopp können diese aber ihre Lebenserwartung 

erheblich steigern – je nach Alter, in dem sie zu 

 rauchen aufhören, um 4 bis 10 Jahre (Abbildung 7) 

[6]. Für den Rauchstopp gelten daher die beiden 

Sprichwörter «je früher desto besser» und «lieber 

spät als nie».

Abbildung 5 

Überlebenswahrscheinlichkeit zwischen 30 und 80 Jahren: Vergleich zwischen Rauchenden 

und Nichtrauchenden
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Tabelle 7 

Vorteile des Rauchstopps: Gewinn an Lebensjahren in Abhängigkeit vom Alter 

beim  Rauchstopp

Alter beim Rauchstopp Gewinn an Lebensjahren

Stopp zwischen 25 und 34 Jahren 10 Jahre 

Stopp zwischen 35 und 44 Jahren  9 Jahre 

Stopp zwischen 45 und 54 Jahren  6 Jahre

Stopp zwischen 55 und 64 Jahren  4 Jahre

Adaptiert von [6] 2120
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Abbildung 6 

Risiko für Tod durch Lungenkrebs, je nach Alter beim Rauchstopp [6]

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 HR*

Raucherinnen und Raucher

Stopp zw. 55 und 64 Jahren

Stopp zw. 45 und 54 Jahren

Stopp zw. 35 und 44 Jahren

Stopp zw. 25 und 34 Jahren

Nichtrauchende (Ref)

*  Hazard ratio: Beziehung zwischen dem Risiko von betroffenen und nicht betroffenen Personen (Ref) unter Berücksichtigung 

der  Zeitkomponente.

Wie lange die Abstinenz andauern muss, damit die 

Ex-Rauchenden das Mortalitätsrisiko der Nichtrau-

chenden erreichen, wird in den Stu dien unter-

schiedlich gerechnet (von 15 bis über 20 Jahre). 

Dennoch belegen alle Untersuchungen, dass die 

allgemeine Mortalität je nach Abstinenzdauer und 

Konsumvolumen progressiv abnimmt [12]. Der all-

gemein positive Effekt des Rauchstopps ist darauf 

zurückzuführen, dass sich die Abstinenz speziell 

auf die drei grossen, durch das Rauchen bedingten 

Krankheitskategorien auswirkt: Kardiovaskuläre Er-

krankungen, Lungenkrebs und chronische Lungen-

krankheiten.

Prospektiv- und Retroprospektivstudien über die 

Entwicklung des kardiovaskulären Risikos nach der 

Tabakentwöhnung zeigen sowohl bei Frauen als 

auch bei Männern eine progressive Reduktion der 

kardiovaskulären Mortalität nach dem Rauchstopp 

[12, 96–98]. Das Risiko einer koronaren Herzkrank-

heit verringert sich in den ersten zwei Jahren nach 

dem Stopp um 50 %, danach progressiv, um nach 

10 bis 15 Jahren dem Risiko der Nichtrauchenden 

zu entsprechen. Nach einem koronaren Ereignis ist 

der Rauchstopp eines der effizientesten «Mittel» 

zur Senkung des Rezidivrisikos. Raucherinnen und 

Raucher, die nach einem Myokardinfarkt das Rau-

chen einstellen, haben eine Senkung ihrer Mortali-

tät um 36 % in zwei Jahren erreicht [99]. Nach 

 einer Bybass-Operation oder dem Setzen eines 

Stents verbessert der Rauchstopp die Prognose und 

verringert das Risiko einer erneuten Intervention 

[100, 101]. Beim Risiko des zerebralen Insults 

schliessen die Rauchenden bereits nach fünf Jahren 

Rauchstopp zu den Nichtrauchenden auf [102]. 

Das Risiko von Aortenaneurismen, peripheren 

 Gefässerkrankungen und Herzinsuffizienz nimmt 

nach dem Rauchstopp ebenfalls proportional zur 

Abstinenzdauer ab [97, 103, 104].

Die Wirkung eines Rauchstopps auf das Risiko für 

Tod durch Lungenkrebs wird aus Abbildung 6 er-

sichtlich. Raucherinnen und Raucher, die vor Errei-

chen der Altersgrenze von 40 Jahren aufhören, 

 haben praktisch keine erhöhte Lungenkrebs-Mor-

talität zu verzeichnen [96]. Rauchende, die mit 

60 Jahren aufhören, haben im Vergleich zu jenen, 

die weiterrauchen, ein geringeres Risiko, an Lun-

genkrebs zu versterben [96]. 

Vorteile des Rauchstopps bei einem 67-jährigen Patienten, der 

zwei Päckchen/Tag rauchte.

Positive Auswirkungen zeitigt der Rauchstopp auch 

auf die Entwicklung chronisch-obstruktiver Lun-

generkrankungen. Mit dem Rauchstopp kann der 

fortschreitende Funktionsverlust aufgehalten wer-

den und wird jenem vergleichbar, den Nichtrau-

chende aufweisen. Eine bereits verlorene Funk-

tion kann allerdings nicht mehr wiedererlangt 

werden [105, 106]. Die Reduzierung der Zigaret-

tenmenge pro Tag bringt hingegen keine Vorteile 

in Bezug auf den Funktionsverlust, es sei denn, der 

Konsum kann um mindestens 85 % verringert wer-

den [107]. Bei asymptomatischen chronisch-obst-

ruktiven Lungenerkrankungen im Anfangsstadium 

führt die Teilnahme an einem Rauchstopppro-

gramm zur Verringerung der Mortalität [108]. 

Ein Rauchstopp während der Schwangerschaft trägt 

dazu bei, die Häufigkeit von Untergewicht und 

Frühgeburten zu reduzieren [109]. Selbst ein 

Rauchstopp von nur wenigen Wochen führt be-

reits zur Reduktion postoperativer Komplikationen 

der Lunge und der Wundheilung [9, 110, 111].

3.2  

DER PROZESS DER TABAKENTWÖHNUNG

Die überwiegende Mehrheit der Rauchenden 

weiss, dass Rauchen der Gesundheit schadet und 

will damit aufhören. Im Jahr 2012 wollten in der 

Schweiz 61 % der Raucherinnen und Raucher mit 

dem Rauchen aufhören. Die Hälfte davon innert 

der nächsten sechs Monate und 20 % innert der 

nächsten 30 Tage [112]. Obwohl mehr als 90 % der 

Ex-Rauchenden angeben, ohne Hilfe Dritter aufge-

hört zu haben, machen die erfolgreich durchge-

führten spontanen Versuche nur 3 bis 5 % aus 

[113, 114].

Bedingt durch die psychische und physische Niko-

tinabhängigkeit, die zahlreichen Alltagsrituale und 

sozialen Einflüsse ist die Tabakabstinenz für die 

meisten Raucherinnen und Raucher ein langer und 

schwieriger Prozess [1, 90]. Die Entwöhnung ver-

ursacht Nikotinentzugssymptome und erfordert 

eine schwierige Veränderung persönlicher und so-

zialer Verhaltensmuster.

Eine Verhaltensänderung wie der Rauchstopp ist 

ein dynamischer Prozess in fortschreitenden Sta-

dien, der durch motivierende, verhaltensspezifi-

sche und pharmakologische Intervention gefördert 

werden kann [115, 116]. Das «transtheoretische 

Modell» («Stages of Change Model») hat lange 

Zeit dazu gedient, die Verhaltensänderung an-

hand aufeinanderfolgender Motivations-Stufen 

oder -stadien zu beschreiben, in denen die Wahr-

scheinlichkeit für einen erfolgreichen Rauchstopp 

steigt: Absichtslosigkeit («Precontemplation»), 

 Absichtsbildung («Contemplation»), Vorbereitung 

(«Pre paration»), Handlung («Action») (abstinent 

seit < 6 Monaten), Aufrechterhaltung («Mainte-

nance») (abstinent seit > 6 Monaten) [117, 118]. 

Diesem Modell entsprechend sind die Interventio-

nen dem Motivations-Stadium angepasst und ge-

stuft  durchgeführt worden. Allerdings liessen we-

der die Mehrheit der durchgeführten Studien noch 

eine Metaanalyse auf eine Über- oder Unterlegen-

heit dieser auf dem Stufenmodell beruhenden In-

terventionen schliessen [119]. Daher findet das 

Modell in diesem Dokument keine Anwendung.

3.3  

ROLLE UND PRAXIS DER ÄRZTESCHAFT

Die ärztliche Rolle

Im Rahmen eines umfassenden Präventions-

programms spielen die Ärztinnen und Ärzte, 

und hier vor  allem die Hausärztinnen und 

Hausärzte, eine zentrale Rolle bei der Unter-

stützung der Tabakentwöhnung [115, 120, 

121]. Die Ärztinnen und Ärzte haben regelmässig 

Kontakt mit zahlreichen Rauchenden, da 78 % 

der Bevölkerung – ein Viertel davon Rauchende – 

jedes Jahr einen Arzt aufsuchen [122]. Die Mehr-

heit der Schweizer Ärzteschaft hält die Rauchstopp-

beratung für wichtig und sieht sie als Teil ihrer 

 Aufgabe. Sie können die Rauchenden im Rahmen 

der Arzt-Patienten-Beziehung individuell und wie- 2322
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derholt beraten und dabei von einem «teachable 

moment» profitieren [14, 123, 124]. In der Schweiz 

erwarten 60 % der Rauchenden von ihrer Ärztin 

oder ihrem Arzt, dass in der Sprechstunde auch das 

Rauchen thematisiert wird und 51 % wünschen 

eine Beratung zum Rauchstopp [125]. Obgleich die 

meisten Rauchenden aus eigenem Antrieb aufhö-

ren, hat die Ärztin oder der Arzt häufig zu  ihrem 

Entschluss beigetragen [126].

Eine Minderheit von stark Nikotinabhängigen 

sucht nach spezialisierten, intensiven Tabakent-

wöhnungsprogrammen [127]. Die Mehrheit der 

Rauchenden, die eine Rauchstoppberatung wün-

schen, möchten eine individuelle Unterstützung – 

vor allem durch eine Ärztin oder einen Arzt. 

Deren Aufgabe ist es dann, die rauchenden Patien-

tinnen und Patienten zum Rauchstopp zu ermuti-

gen, sie dabei zu unterstützen und damit die An-

zahl der Rauchstoppversuche und der Rauchstopps 

zu erhöhen.

Aktueller Stand der ärztlichen Praxis

Wie effizient die ärztliche Rauchstoppberatung in 

der Bevölkerung tatsächlich ist, hängt weitgehend 

von ihrer Häufigkeit und Qualität ab [115, 116, 

121]. Laut Patientenangaben wird das Thema 

 Rauchen in der ärztlichen Praxis bei 68 % der Rau-

chenden angesprochen. 34 % empfehlen einen 

Rauchstopp und 19 % verschreiben eine unter-

stützende Therapie (Abbildung 7) [125]. Ähnliche 

Zahlen finden sich in einer Konsultations-Studie, 

wo die Ärztinnen und Ärzte zwei Drittel der Pa-

tienten auf das Rauchen ansprechen, einem Drittel 

den Rauchstopp empfehlen und in weniger als 

20 % der Fälle wirksame Strategien zur Tabakent-

wöhnung anbieten (Datum für den Rauchstopp 

festlegen, pharmakologische Behandlung ver-

schreiben, Broschüre aushändigen. Strategien zur 

Vermeidung von Rückfällen ausarbeiten, Begleit-

behandlung planen) [128]. Die Daten verweisen 

auf einen nach wie vor zu geringen Einsatz dieser 

wirksamen Intervention zur Minderung der tabak-

bedingten Gesundheitsprobleme.

Abbildung 7 

Ärztliche Rauchstoppberatung und empfohlene Unterstützung, nach Sprachregion und 

 Geschlecht [125]

693320

663318

683419

Rauchende (14–65 Jahre)

Total 2005–2006 (N =1456/1505)

Total 2007–2008 (N =1314/1393)

Total 2010 (N =1308/1327)

683117

684023

754528

Sprachregion 2010

Deutschschweiz (N = 708/934)

Französische Schweiz (N = 354/324)

Italienische Schweiz (N = 246/69)

633219

753719

Geschlecht 2010

Männer (N=571/731)

Frauen (N=737/596)

0 20 40 60 80 100

Anzahl Personen in %

Unterstützung/Therapie in der ärztlichen Praxis anbieten
Rauchstopp-Empfehlung abgeben

Rauchen ansprechen in der Konsultation

N: 1. Zahl: Realisierte Interviews; 2. Zahl: Gewichtete Zahl = 100 %.

Hindernisse für die ärztliche Intervention

Die systematische und wirksame ärztliche Interven-

tion bei rauchenden Patientinnen und Patienten 

kann durch die Beteiligten selber oder die Struktur 

der Arztpraxis behindert werden [116]

• Mangelnde Kenntnisse, Kompetenzen und feh-

lende Ausbildung zur Tabakentwöhnung

• Erfolgsquote wirkt wenig motivierend sondern 

eher frustrierend

• Geringe Motivation der Patientin oder des 

 Pa tienten, das Rauchen aufzugeben

• Intervention wird als Einmischung in die Privat s-

phäre angesehen

• Zeitmangel 

• Kurative Ausrichtung des Arztberufs

• Fehlender Anreiz für Präventivmassnahmen in 

der ärztlichen Praxis

• Tabakkonsum der Ärztin oder des Arztes

Die 3 ersten Elemente bilden die wich-

tigsten Hindernisse, die einer ärztli-

chen Rauchstoppberatung im Wege 

stehen können. Sie können folgen-

dermassen überwunden  werden [116]:

• Es gibt fundierte wissenschaftliche 

Nachweise, dass die ärztliche Interven-

tion zum Rauchstopp die Anzahl 

 erfolgreicher Entwöhnungen (nach 

einem Jahr) signifikant erhöht.

• Es gibt wissenschaftliche Nach weise, 

dass die Mehrzahl der Rauchenden 

aufhören will und dass ein  Drittel dies 

jedes Jahr versucht.

• Es gibt Aus-, Weiter- und Fortbil-

dungen für ärztliche Rauchstopp-

beratung. 
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4.  
Medizinische Intervention

Tabelle 8 

Wirksamkeit der medizinischen Intervention zur Tabakentwöhnung

Intervention Abstinenz-

rate *

Odds Ratio ** Marginale 

 Effizienz ***

NNT ****

Medizinische Beratung [129]

• Kontrollgruppe  3,7 % 1 1 (Ref.)

• Minimalberatung (< 20 Min.)  5,7 % 1.7 (1.4–1.9) + 2,0 % 49

• Kontrollgruppe  6,4 % 1 (Ref.)

• Intensivberatung (> 20 Min.) 11,8 % 1.9 (1.6–2.1) + 5,4 % 18

• Minimalberatung  8,5 % 1 (Ref.)

• Intensivberatung 10,4 % 1.2 (1.0–1.4) + 1,9 % 53

• Minimalberatung (Hochrisikopatient)  6,5 % 1 1 (Ref.)

• Intensivberatung (Hochrisikopatient) 11,7 % 1.6 (1.3–2.0) + 5,2 % 19

Medizinische Betreuung [129]

• 1 Konsultation  9,0 % 1 (Ref.)

• ≥ 2 Konsultationen 11,5 % 1.5 (1.1–2.1) + 2,5 % 40

Beratungsstrategien [115, 130–134]

• Kontrollgruppe 11,2 % 1 1 (Ref.)

• Ärztliche Unterstützung 14,4 % 1.3 (1.1–1.6) + 3,2 % 31 

• Rückfallprävention 16,2 % 1.5 (1.3–1.8) + 5 % 20

• Unterstützung durch die Umgebung 16,2 % 1.5 (1.1–2.1) + 5 % 20

• Kontrollgruppe  9,1 % 1 (Ref.)

• Motivierendes Gespräch 12,8 % 1.3 (1.1–1.4) + 3,7 % 27

• Kontrollgruppe 14–59 % 1 (Ref.)

• Förderung der Unterstützung durch 

die Umgebung

15–64 % 1.0 (0.9–1.2) NS NS

• Plötzlicher Rauchstopp 10,8 % 1 (Ref.)

• Progressive Reduktion 10,2 % 0.9 (0.8–1.1) NS NS

• Kontrollgruppe 14,9 % 1 (Ref.)

• Mess. CO-Ausatmung 15,8 % 1.1 (0.8–1.3) NS NS

• Kontrollgruppe  8,8 % 1 (Ref.)

• Spirometrie  9,9 % 1.2 (0.8–1.8) NS NS

Abgabe von Unterlagen [129]

• Beratung ohne Abgabe von Unterlagen  7,0 % 1.8 (1.6–2.0) + 2,4 % indirekter

• Beratung mit Abgabe von Unterlagen  9,8 % 1.7 (1.5–2.0) + 3,5 % Vergleich

* Abstinenzrate: Prozentualer Anteil der Rauchenden, die 6 oder 12 Monate nach Behandlungsbeginn mit dem Rauchen 

 aufgehört haben.

** Odds Ratio: Wahrscheinlichkeit für Abstinenz in der Gruppe mit Intervention im Vergleich zur Referenzgruppe (Ref.) oder 

Kontrollgruppe.

*** Marginale Wirksamkeit: Unterschied beim Erfolg der Interventionsgruppe im Vergleich zur Referenzgruppe.

**** NNT: Anzahl der zu behandelnden Patientinnen und Patienten, um bei einer Behandlungsdauer von 3 Monaten die Abstinenz 

bei einer Person zu erreichen (NNT = number needed to treat).

NS: Nicht signifikant

4.1  

EFFIZIENZ DER MEDIZINISCHEN BERATUNG

Die Wirksamkeit unterstützender Interventionen 

zum Rauchstopp wird in Metaanalysen der Coch-

rane Collaboration und einer Gruppe amerikani-

scher Experten untersucht (Abbildungen 8–10) 

[129, 115, 130–133]. In diesen Untersuchungen 

misst sich die Effizienz der Interventionen anhand 

von vier Parametern:

1. Absolute Abstinenzrate 6 bis 12 Monate nach 

Interventionsbeginn, bestätigt durch objektive 

biologische Messungen – beispielsweise CO-

Messung in der Ausatemluft oder Cotinin-Be-

stimmung in Harn oder Speichel;

2. Odds Ratios der erhöhten Wahrscheinlichkeit 

 eines Rauchstopps;

3. Marginale Effizienz. das heisst absoluter Unter-

schied der Erfolgsraten von Interventionsgruppe 

und Kontrollgruppe;

4. Anzahl der zu behandelnden Personen, um eine 

Abstinenz zu erreichen (NNT).

Der medizinische Rat zur Tabakentwöhnung ist 

wirksam. Selbst eine Minimalintervention, die nicht 

mehr als eine einfache Empfehlung zum Rauch-

stopp und das Angebot einer entsprechenden Do-

kumentation umfasst, zeigt eine Abstinenz von 

5,7 % auf ein Jahr. Das heisst 2 % mehr als beim 

Unterlassen der Intervention [129].

Intensivinterventionen, also langfristige und/oder 

auf mehrere Beratungen ausgerichtete Interventio-

nen, sind wirksamer und weisen eine auf das Jahr 

gerechnete Erfolgsquote von zirka 10 bis 12 % 

auf – das heisst eine marginale Effizienz von 2 bis 

5 % im Vergleich zu gar keiner oder einer mini-

malen  Intervention [129].

Bei Patientinnen und Patienten mit Myokardin-

farkt-Risiko, hohem kardiovaskulärem Risiko oder 

Schwangerschaft zeigt die Intensivintervention 

eine marginale Wirksamkeit von 5 % [129].

Bestimmte Strategien optimieren die Wirksam-

keit der Interventionen: Kognitive verhaltensthe-

rapeutische Massnahmen zur Rückfallprävention, 

 Mo tivationsgespräche oder ärztliche Unterstüt-

zung [115, 130].

Die Wirksamkeit einer Unterstützung durch das 

Umfeld ist angesichts widersprüchlicher Ergebnisse 

zweier Metaanalysen nicht mit Sicherheit festzu-

machen [115, 132]. 

Zwischen den Abstinenzraten einer progressiven 

Reduktion und einem plötzlichen Rauchstopp bei 

Rauchenden, die aufhören wollen, lässt sich kein 

Unterschied feststellen, unabhängig davon, wel-

che Art von Verhaltensunterstützung verfolgt wird 

und ob Nikotinersatzpräparate zum Einsatz kom-

men oder nicht [133]. Objektive Tests, die Risiken 

aufzeigen (CO-Wert in der Ausatemluft, Spiromet-

rie) oder Unterlagen, die über eine einfache Bro-

schüre hinausgehen, verändern die Wirkung der 

medizinischen Intervention nicht [129, 131].
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4.2  

EFFIZIENZ DER NIKOTINSUBSTITUTION

Die Nikotinsubstitution ist eine wirksame Un-

terstützung für den Rauchstopp. Sie erleich-

tert die Entwöhnung und reduziert die Ent-

zugssymptome, die das grösste Hindernis auf 

dem Weg zum erfolgreichen Rauchstopp darstel-

len. Die Substitution hilft den Rauchenden, ihre 

Rauchgewohnheiten zu verändern und dem Ver-

langen nach Tabak zu  widerstehen [135]. Nach 

dem Kaugummi (die Schweiz war das erste Land, 

in dem er erhältlich war) und dem Nikotinpflaster 

wurden nach und nach weitere Produkte entwi-

ckelt, darunter unter anderem der Nasenspray, der 

Inhalator, die Sublingual- bzw. Lutschtabletten 

und – in jüngster Vergangenheit – das Mundspray 

[136]. Diese ver schiedenen Substitutionsformen 

liefern zwischen 1⁄3 und 2⁄3 des beim Rauchen auf-

genommenen Nikotins, ohne jedoch die Nikotin-

Peaks so schnell und umfassend zu erzeugen, wie 

dies beim Zigarettenrauchen der Fall ist (Abbil-

dung 8) [88].

Eine Metaanalyse von 150 Studien macht deutlich, 

dass die Nikotinsubstitution wirksam ist [136]. Die 

marginale Wirksamkeit ist abhängig von der Absti-

nenzrate der Population und variiert je nach Um-

gebung. Die Untersuchungen bei Personen, die es 

ohne Hilfe oder Unterstützung versuchen, gehen 

von einer Abstinenzrate von 3 bis 5 % aus [114]. 

Der Einsatz von Nikotinstubstituten dürfte die Rate 

um den Faktor 1.6 erhöhen. Damit liegt sie zwi-

schen bei 5 bis 8 %, was einer NNT (number nee-

ded to treat/Anzahl von Personen, die behandelt 

werden müssen, um eine Abstinenz zu erreichen) 

von 56 entspricht. Ohne pharmakologische Be-

handlung wird die Abstinenzrate auf 15 % ge-

schätzt (zu erreichen bei intensiver Beratung), 

durch Hinzufügen der Nikotinsubstitute könnte 

diese Rate auf 23 % ansteigen, mit einer NNT von 

11 [136].

In der Wirksamkeit besteht kein statistisch signifi-

kanter Unterschied zwischen den fünf verschiede-

nen Darreichungsformen der Nikotinersatzpräpa-

rate. Es gibt deutlich mehr Untersuchungen zum 

Kaugummi (55 Studien) und zum Nikotinpflaster 

(43 Studien) als zu Tabletten (6 Studien), Inhalator 

(4 Studien) oder Mundspray (1 Studie). Die Nikotin-

substitution wirkt unabhängig von der sie beglei-

tenden ärztlichen Intervention und vom Kontext, 

in dem sie verschrieben wird [136]. Doch ist die Ab-

stinenzrate bei ausgewählten Gruppen höher als 

bei ambulanten Patientinnen und Patienten, was 

wohl den verschiedenen Motivationsgraden der 

beiden Gruppen entspricht. Es liegen nur wenige 

Daten über die Wirksamkeit bei Rauchenden vor, 

die nicht mehr als 10 Zigaretten täglich konsumie-

ren. Die wichtigsten Daten zur Wirksamkeit der 

 Nikotinsubstitution finden sich in Tabelle 9. 

Abbildung 8 

Entwicklung des Nikotinspiegels bei Rauchenden [88]
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Tabelle 9 

Wirksamkeit der pharmakologischen Behandlung zur Tabakentwöhnung [136–139]

Intervention Abstinenz-

rate *

Odds Ratio ** Marginale 

Wirksam-

keit ***

NNT ****

Nikotinsubstitution

• Placebo/kein Nikotinsubstitut 10,3 % 1 1 (Ref.)

• Nikotinsubstitut(e) 17,3 % 1.6 (1.5–1.7)  + 7,0 % 14

Nikotinpflaster

• Placebo/kein Nikotinsubstitut  9,8 % 1 (Ref.)

• Nikotinpflaster 15,9 % 1.6 (1.5–1.8)  + 6,1 % 16

Nikotinkaugummi

• Placebo/kein Nikotinsubstitut 10,0 % 1 1 (Ref.)

• Nikotinkaugummi 16,3 % 1.5 (1.4–1.6)  + 6,3 % 15

Nikotin-Inhalator

• Placebo/kein Nikotinsubstitut  9,1 % 1 1 (Ref.)

• Nikotin-Inhalator 17,1 % 1.9 (1.4–2.7)  + 8,0 % 12

Nikotintablette

• Placebo/kein Nikotinsubstitut  8,4 % 1 1 (Ref.)

• Nikotintablette 17,8 % 2.1 (1.4–3.0)  + 9,4 % 11

Mundspray 

• Placebo/kein Nikotinsubstitut  5,6 % 1 1 (Ref.)

• Mundspray 13,8 % 2.5 (1.2–4.9)  + 8,2 % 12

Nikotin-Nasenspray

• Placebo/kein Nikotinsubstitut 11,8 % 1 (Ref.)

• Nikotin-Nasenspray 23,9 % 2.0 (1.5–2.7) + 12,1 %  8

Wahl der Nikotinsubstitute 

• Placebo/kein Nikotinsubstitut 17,9 % 1 1 (Ref.)

• Wahl der Nikotinsubstitute 27,6 % 1.6 (1.4–1.8)  + 9,7 % 10

Kombination der Nikotinsubstitute

• Placebo/kein Nikotinsubstitut 1 1 (Ref.)

• Kombination der Nikotinsubstitute 2.7 (2.1–3.6)

• Patch 1 (réf.)

• Kombination der Nikotinsubstitute 1.4 (1.1–1.9)

Vareniclin

• Placebo/keine Behandlung 12,0 % 1 1 (Ref.)

• Vareniclin 28,0 % 2.3 (2.0–2.5) + 16,0 %  6

Bupropion

• Placebo/keine Behandlung 11,5 % 1 1 (Ref.)

• Bupropion 19,7 % 1.6 (1.5–1.8)  + 8,2 % 12

* Abstinenzrate: Prozentualer Anteil der Rauchenden, die 6 oder 12 Monate nach Behandlungsbeginn mit dem Rauchen 

 aufgehört haben.

** Odds Ratio: Wahrscheinlichkeit der Abstinenz in der Gruppe mit Intervention im Vergleich zur Referenzgruppe (Ref.).

*** Marginale Wirksamkeit: Unterschied beim Erfolg der Interventionsgruppe im Vergleich zur Referenzgruppe.

**** NNT: Anzahl der zu behandelnden Patientinnen und Patienten, um bei einer Behandlungsdauer von 3 Monaten die Abstinenz 

bei einer Person zu erreichen (NNT = Number Needed to Treat).
2928
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Nikotinpflaster

Transdermale Depotpflaster sind in der täglichen 

Praxis einfach anzuwenden. Die Anwendung ist in 

verschiedenen Formen und Dosierungen möglich: 

über 24 Stunden (7, 14 oder 21 mg pro 24 Std.) 

oder über 16 Stunden (10 oder 25 mg pro 16 Std.). 

Pro Stunde wird eine konstante Menge von etwa 

1 mg Nikotin freigesetzt. Die maximale Nikotin-

konzentration wird in 4 bis 9 Stunden mit 13 bis 

23 ng/ml erreicht und liegt damit bei zirka 50 bis 

60 % des bei Zigarettenrauchenden gemessenen 

Werts [136, 140]. Eine zwei- bis dreitägige Anwen-

dung der Pflaster führt zu einem stabilen Nikotin-

spiegel [135].

Die Wirksamkeit der transdermalen Substitution 

wurde in zahlreichen kontrollierten, metaanalysier-

ten Studien nachgewiesen [136]. Die langfristige 

Abstinenzrate erhöht sich im Vergleich zum Place-

bo um 60 % (OR 1.6). 

Die Pflaster für 16 oder 24 Stunden zeigen diesel-

be Wirksamkeit, und eine Behandlung über einen 

längeren Zeitraum als 8 Wochen ist nicht erforder-

lich [136]. Eine verlängerte Behandlung birgt je-

doch keine gesundheitlichen Gefahren und kann 

sich bei Personen mit hoher Nikotinabhängigkeit 

oder erheblichem Rückfallrisiko als angebracht 

 erweisen. Besser wird die Behandlung um einige 

 Woche oder Monate verlängert, um damit eine 

längere Tabakabstinenz zu erzielen, als sie vorzeitig 

abzubrechen. Der plötzliche Abbruch der Therapie 

mit hochdosierten Depotpflastern und die allmäh-

liche Reduzierung der Dosis zeigen eine vergleich-

bare Effizienz [136].

Die durch Depotpflaster zu erzielende Dosis im 

 Verhältnis zum initialen Nikotinplasmaspiegel ist 

noch nicht exakt bestimmt. Die erforderliche 

substitu ierte Nikotinkonzentration könnte indivi-

duell variieren und bei den am stärksten abhängi-

gen Personen besonders hoch sein [141, 142].

Die transdermale Applikation schliesst uner-

wünschte Wirkungen des Nikotins auf die Schleim-

häute des Verdauungstrakts weitgehend aus. Lo-

kale Hautirritationen (Pruritus, Erytheme) sind die 

häufigsten Nebenwirkungen des Depotpflasters 

(etwa 20 %). Sie verschwinden jedoch nach den 

ersten Tagen und machen nur selten einen Ab-

bruch der Behandlung erforderlich (weniger als 

5 %) [136, 140]. Diesen Nebenwirkungen kann 

durch Wechseln des Applikationsortes vorgebeugt 

werden. 

Etwa 20 % der Anwender des Depotpflasters – vor 

allem der 24-Stunden-Pflaster – haben Schlafstö-

rungen und ungewöhnliche Träume, die zum Teil 

durch Entzugssymptome zu erklären sind [136, 

140]. Diese Symptome verschwinden mit der Zeit 

oder auch durch Abnehmen des 24-Stunden-Pflas-

ters während der Nacht. Da das Pflaster keinen 

 Nikotin-Peak erzeugt, erscheint eine Langzeitan-

wendung eher selten indiziert. Patientinnen und 

Patienten, die das Depotpflaster anwenden, haben 

im Übrigen eine bessere Compliance als bei Ver-

wendung des Kaugummis.

Kaugummi

Die Kaugummis enthalten 2 bis 4 mg Nikotin/Stück. 

Die Resorption des Nikotins über die Mundschleim-

haut hängt von der Kauintensität ab. Nach etwa 

30 Minuten wird ein Nikotin-Peak erreicht, der sich 

jedoch nicht so rasch entwickelt wie beim Rau-

chen [89]. 

Die über den Tag regelmässig gekauten Kaugum-

mis erzeugen einen Drittel (Kaugummi à 2 mg) bis 

zwei Drittel (Kaugummi à 4 mg) des beim Ziga-

rettenrauchen gemessenen Nikotinplasmaspiegels. 

Dies entspricht einer Plasmakonzentration von 

10 ng/ml und 15 ng/ml, was unter anderem die Ent-

zugssymptome deutlich lindert [89, 135].

Die Wirksamkeit der Kaugummis nach 6 bis 12 Mo-

naten liegt zirka 1,5-mal höher als die von Placebos 

[136]. In den meisten Untersuchungen wurden 

Produkte von 2 mg getestet. Bei Personen mit star-

ker Nikotinabhängigkeit sind Kaugummis mit 4 mg 

wirksamer als jene mit 2 mg und sollten daher be-

vorzugt werden.

Obwohl die Mehrheit der Rauchenden nur einen 

Teil der verordneten Dosis einnimmt, belegen zwei 

Studien, dass die Abstinenzrate höher ist, wenn 

der Kaugummi nach einem regelmässigen Zeit-

plan anstatt nach Belieben angewendet wird 

[143, 144]. Folgende Nebenwirkungen können 

auftreten (10–40 %): Irritationen der Mundschleim-

haut, Kieferschmerzen, Schluckauf, Übelkeit, Dys-

pepsie, Erbrechen [136, 140]. Zur Vermeidung die-

ser Ne benwirkungen wird empfohlen, langsam 

und mit Unterbrechungen zu kauen, das heisst 

mit der «chew and park»-Technik, so dass jeweils 

nur eine geringe Menge Nikotin freigesetzt und 

durch die Mundschleimhaut aufgenommen wird. 

Die  Behandlung mit Kaugummis erfordert präzi-

se  Information und Anleitung. Schätzungsweise 

2 bis 7 % der Anwenderinnen und Anwender set-

zen die  Kaugummis länger als sechs Monate ein 

[145].

Inhalator

Der Nikotin-Inhalator ähnelt einer Zigarettenspitze. 

Die darin eingeschobene Patrone enthält einen mit 

10 mg Nikotin getränkten Schwamm, wovon wäh-

rend einer 20-minütigen intensiven Inhalation 4 mg 

freigesetzt und 2 mg resorbiert werden [89]. Inha-

liert wird intensiv durch den Mund, sei es tief, 

wie bei Zigaretten, oder regelmässig oberflächlich 

(«puffing»), wie bei der Pfeife [89]. Unabhängig 

von der Inhalationstechnik erreicht die Nikotinplas-

makonzentration nach 30 Minuten ein Maximum 

von zirka 8 ng/ml. Eine regelmässige Anwendung 

hält den Nikotinspiegel auf etwa diesem Niveau 

und entspricht ungefähr einem Drittel der bei Rau-

chenden gemessenen Nikotinkonzentration [89]. 

Die optimale Dosis liegt zwischen 6 und 12 Patro-

nen pro Tag. Aufgrund der Ähnlichkeit mit dem 

 Zigarettenrauchen könnte der Inhalator Mittel der 

Wahl für Personen mit stark verhaltensbezogener 

Abhängigkeit sein, bei der die Handhabung der 

 Zigarette eine wichtige Rolle spielt [89].

Veränderung eines Inhalators nach zwei Monaten Substitution 

bei einem Raucher von 41 Jahren. Oben: Inhalator bei Behand-

lungsbeginn; unten: Inhalator nach zwei Monaten.

Der Einsatz des Inhalators ermöglicht eine um das 

Doppelte erhöhte Abstinenzrate im Vergleich zum 

Placebo (OR 1.9). Häufigste Nebenwirkungen sind 

Husten und Irritationen der Mundhöhle und des 

Rachenraumes. Sie treten zu Beginn der Behand-

lung bei etwa 40 bis 50 % der Patientinnen und 

 Patienten auf, sind jedoch in der Regel nicht 

schwerwiegend und führen nur selten zum Be-

handlungsabbruch. 

Nikotintabletten

Die Pharmakokinetik der Nikotintabletten ent-

spricht nahezu der von Nikotinkaugummis à 2 mg 

mit dem Vorteil, dass keine spezielle Kautechnik 

 erforderlich ist. Die Tabletten verdoppeln in etwa 

die Aufhörraten nach 6 bis 12 Monaten [136]. Sie 

ersetzen teilweise die beim Rauchen resorbierte 3130
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 Nikotinmenge (zirka 30–50 %) und reduzieren die 

Nikotinentzugssymptome beim Rauchstopp. 

Nikotintabletten sind in zwei Formen erhältlich: Als 

sublinguale Tabletten (Microtab), die man unter der 

Zunge zergehen lässt, und als Lutschtabletten. Die 

Nebenwirkungen der Tabletten sind ähnlich, aber 

weniger stark als die des Nikotinkaugummis: Irrita-

tionen der Mundschleimhaut und des Rachens, 

Sodbrennen, Übelkeit. Sie sind in der Regel leichter 

Natur und führen selten zum Therapie abbruch.

Mundspray

Nikotin-Mundspray wurde vor kurzem in der 

Schweiz eingeführt. Ein Sprühstoss enthält 1 mg 

Nikotin. Wahrscheinlich ist sein Wirkmodus schnel-

ler als der aller anderen kurzfristig wirkenden 

 Ni kotinsubstitute, mit einem maximalen Nikotin-

plasmaspiegel innert 10 bis 13 Minuten [146]. 

1 bis 2 Sprühstösse werden in den Mund ge-

sprüht. Dabei soll kurz weder eingeatmet noch ge-

schluckt werden. Gesprüht werden kann immer 

dann, wenn sich der Drang nach der Zigarette 

 ankündigt maximal 4-mal pro Stunde. Die Wirk-

samkeit dieses Nikotinsubstituts wurde in einer 

 ein jährigen Studie mit über 400 Teilnehmenden 

nachgewiesen. Der Rauchstopp lag um das 2,5-fa-

che höher im Vergleich zum Placebo [147]. Als häu-

figste Nebenwirkungen wurden Schluckauf, Irrita-

tion des Rachenraumes, Kopfschmerzen, Übelkeit, 

Epigastralgie und andere Verdauungsstörungen 

berichtet. Die Nebenwirkungen traten häufig bei 

Beginn der Behandlung auf, führten jedoch nur in 

8 % der Fälle zu deren Abbruch [147]. 

Nasenspray

Das Nikotin-Nasenspray ist ein wirksames Sub-

stitut. Da es in der Schweiz nicht erhältlich ist, 

 werden seine Eigenschaften nicht im Detail aufge-

führt.

Risiken der Nikotinsubstitution – 

 Herz-Kreislauf-Risiko

Die Verwendung des Nikotinkaugummis über ei-

nen längeren Zeitraum führt zu keiner Erhöhung 

kardiovaskulärer Ereignisse [148]. Verglichen mit 

einem fortgesetzten Tabakkonsum oder der Ein-

nahme von Placebos haben Personen mit einer Ko-

ronarerkrankung ganz generell durch die Einnah-

me von Nikotinersatzpräparaten kein erhöhtes 

Risiko für eine akute Koronarinsuffizienz (Myo-

kardinfarkt, Angina pectoris) zu verzeichnen [149, 

150, 151]. Die schädliche Wirkung des Rauchens 

auf das Herz-Kreislaufsystem, die hauptsächlich 

auf das Kohlenmonoxid und die durch die Verbren-

nungsprodukte verursachte Thrombogenese zu-

rückzuführen ist, scheint daher bei der Verabrei-

chung des isolierten Nikotins nicht aufzutreten. Die 

Myokardfunktion bei Personen, die während einer 

Nikotinsubstitution weiterhin rauchen, ist anschei-

nend sogar besser als in jener Phase, in der ohne 

Substitut geraucht wurde [152]. Angesichts dieser 

ermutigenden Daten lassen sich Nikotinersatz-

präparate bei Patientinnen und Patienten mit stabi-

ler Koronarerkrankung verwenden. Allerdings ist 

bei instabiler Angina pectoris, schweren ventri-

kulären Arrhythmien und in den ersten zwei 

 Wochen nach einem akuten Herzinfarkt von der 

 Behandlung mit  nikotinhaltigen Präparaten abzu-

sehen. 

Risiken der Nikotinsubstitution – Risiken 

während der Schwangerschaft

Nikotin führt zu Vasokonstriktion. Da Nikotin die 

Plazentabarriere passiert, führt es im ersten Quar-

tal der Schwangerschaft zu einem verlangsamten 

Wachstum der Zytotrophoblastzellen (Primärzot-

ten). Dies wiederum erhöht das Risiko von Wachs-

tumsverlangsamung und niedrigem Geburtsge-

wicht. Diese Wirkungen wurden bisher nur für 

Nikotin aus Zigaretten gezeigt. Einige Studien be-

fassten sich mit der Wirksamkeit von Nikotinsubs-

tituten während der Schwangerschaft. In Verbin-

dung mit besagten Substituten wurde keine 

signifikante Erhöhung der Nebeneffekte beobach-

tet [153–158]. Die Rate für Fehl geburten, Frühge-

burten, für niedriges Geburtsgewicht, Aufnahme 

in der neonatalen Intensivpflege oder neonatale 

Todesfälle war nicht signifikant erhöht. Eine Studie 

zeigte jedoch ein Risiko für einen erhöhten diasto-

lischen Blutdruck gegen Ende der Schwangerschaft 

bei Teilnehmerinnen mit Nikotinpflaster-Therapie, 

ohne dass negative Auswirkungen auf die Schwan-

gerschaft zu verzeichnen waren [157]. Da die Niko-

tinkonzentration während der Substitution niedri-

ger liegt als beim Rauchen und keine weiteren 

toxischen Substanzen zu geführt werden, sind Ni-

kotinersatzpräparate für Schwangere weniger 

schädlich als das Rauchen. Die Nikotinsubstitution 

ist bei jenen Frauen in Betracht zu ziehen, die den 

Rauchstopp mit anderen Methoden nicht schaffen. 

Auch sind Substitute mit kurzfristiger Wirkdauer 

zu verschreiben, um eine zu lange Nikotinexpositi-

on des Fötus zu verhindern. Beim Stillen wird Niko-

tin teilweise, jedoch sehr rasch vom Serum in die 

Muttermilch übertragen. Wenn also Ersatzpräpa-

rate Anwendung finden, sind Produkte mit kurzer 

Wirkdauer vorzu ziehen, und diese sind kurz nach 

dem Stillen einzusetzen [159].

In all diesen Fällen ist es höchstwahrscheinlich 

 weniger schädlich, ein Nikotinsubstitut anzuwen-

den, als weiter zu rauchen, und die Entscheidung 

kann nur individuell und in Absprache zwischen 

der Ärztin oder dem Arzt und der Patientin getrof-

fen werden.

4.3  

EFFIZIENZ VON VARENICLIN

Vareniclin agiert als selektiver Partialagonist der 

Acetylcholin-Rezeptoren vor allem vom Subtyp 

 Alpha-4 Beta-2 [140, 160]. Der Wirkstoff leitet 

sich chemisch von der natürlichen Substanz Cytisin 

ab (Inhaltsstoff des Goldregens). 

Sein Wirkmechanismus ist neuartig. Die durch das 

Vareniclin angeregte Stimulierung der Rezeptoren 

bewirkt – ebenso wie die Stimulierung durch Niko-

tin – eine Freisetzung von Dopamin und der Kette 

der Neurotransmitter auf mesolimbischer und prä-

frontaler Ebene. Diese Stimulierung zeitigt eine 

 antagonistische Wirkung, das heisst es kommt zu 

einer teilweisen Blockierung der Nikotinwirkung 

[161]. Die vom Vareniclin «besetzten» Rezeptoren 

reagieren in der Folge nicht mehr auf das Nikotin 

und der Konsum eines nikotinbasierten Produkts 

führt nicht mehr zur Freisetzung von Dopaminen. 

Praktisch resultiert daraus eine Abschwächung der 

Entzugserscheinungen beim Rauchstopp, da das 

ausgeschüttete Dopamin ausreicht, um das Beloh-

nungssystem zu aktivieren und einen Rückfall zu 

verhindern. Das bei einer Wiederaufnahme des 

Rauchens inhalierte Nikotin hat eine abgeschwäch-

te bzw. gar keine Wirkung mehr [160]. 

Vareniclin war Gegenstand zahlreicher klinischer 

Phase-III-Studien [139, 162–165]. In zwei solcher 

Studien wurde das Molekül vor allem mit einem 

Placebo und mit Bupropion verglichen [162, 163]. 

Am Ende der 12-wöchigen Behandlung lag die 3332
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 Abstinenzrate (keine Zigaretten während der letz-

ten Woche) jener Personen, denen Vareniclin 

 verabreicht worden war (44 %), höher als die der 

Referenzteilnehmenden unter Bupropion (30 %) 

oder unter einem Placebo (18 %). Die Behandlung 

über 12 Monate zeigte eine Abstinenzrate von je 

22 %, 15 % und 9 % in den Vareniclin-, Bupropion- 

und Placebo-Gruppen. Im Laufe der ersten Thera-

piewochen stieg die Abstinenzrate an, was übli-

cherweise bei den meisten anderen Behandlungen 

nicht der Fall ist. Wahrscheinlich ist dieser Effekt 

der blockierten Nikotinwirkung geschuldet. Eine 

klinische Studie wies auch die Wirksamkeit im Ver-

gleich zum Placebo bei der Rückfallprävention 

nach – dies bei einer Behandlung während zusätz-

lichen 12 Wochen nach der ersten dreimonatigen 

Therapie [165]. US-amerikanischen Empfehlungen 

zufolge ist Vareniclin gleich einzustufen wie Niko-

tinersatzprodukte und Bupropion, das heisst es 

handelt sich um eine Therapie erster Wahl [140]. 

Eine klinische Studie bestätigte die Wirksamkeit 

und Sicherheit von Vareniclin bei Patientinnen und 

Patienten mit leichter oder moderater chronisch 

obstruktiver Bronchopneumopathie [166]. Die 

Cochrane-Untersuchung aus dem Jahr 2013 zeig-

te, dass Vareniclin schnell wirkenden Nikotinersatz-

therapien überlegen war [139]. Eine klinische Stu-

die aus Südafrika zeigte 2014 auf, dass die 

Kombination aus «Vareniclin und Nikotinpflaster» 

die Chance eines Rauchstopps im Vergleich zur 

Kombination «Vareniclin und Placebopflaster» 

praktisch verdoppelte [167]. Das Nikotinpflaster 

(15 mg) war 2 Wochen vor Therapieende aufgelegt 

worden.

 

Die Dosierung beträgt 1 mg 2×/Tag. 30 Minuten 

nach der Mahlzeit. Der Therapiebeginn muss – wie 

beim Bupropion – progressiv verlaufen: In den ers-

ten drei Tagen 0,5 mg 1×/Tag, danach von Tag 4 bis 

7 0,5 mg 2×/Tag und dann 1 mg 2×/Tag bis zum 

Therapieende, wobei die Gesamtdauer 12 Wochen 

beträgt. Der letzte Tag muss 1 bis 2 Wochen nach 

Therapiebeginn, traditionell an Tag 8, festgelegt 

werden. Die maximale Konzentration ist nach 3 bis 

4 Stunden erreicht, der Steady State nach 4 Wo-

chen. Selbst wenn es theoretisch nicht notwendig 

ist, die Dosierung am Ende der 12-wöchigen Be-

handlung progressiv zu reduzieren, zeigt die klini-

sche Praxis, dass dies von vielen Patientinnen und 

Patienten geschätzt wird, da sie zuweilen den Ent-

zug von dem Substitut befürchten! In einer solchen 

Situation könnte es erforderlich sein, ein Substitut 

mit kurzfristiger Wirkdauer – beispielsweise den 

Nikotinkaugummi – als «Rettungsring» zu ver-

schreiben, falls ein Rückfall droht. 

Bei leichter oder moderater Niereninsuffizienz 

muss die Dosis nicht angepasst werden. Bei einer 

schweren Insuffizienz sollte die Dosis nicht über 

1 mg 1×/Tag liegen. Da die Unbedenklichkeit der 

Therapie im Laufe einer Schwangerschaft nicht 

 untersucht wurde, muss den Frauen im gebärfähi-

gen Alter natürlich ein besonderes Augenmerk gel-

ten. Vareniclin wird weder während der Schwan-

gerschaft noch während der Stillzeit empfohlen. 

Eine Inhibition des Cytochrom-Systems P450 be-

steht nicht. 

Die in den ersten Studien beobachteten uner-

wünschten Nebeneffekte beziehen sich vor allem 

auf das Verdauungssystem (Übelkeit) und das Ner-

vensystem (Schlaflosigkeit, Träume). Die Nebenef-

fekte sind teilweise abhängig von der verabreich-

ten Dosis und können durch eine progressive 

Dosierung (Titrierung) oder eine Reduzierung der 

täglichen Gesamtmenge gemildert werden. Bei 

 Diabetikern ist das Auftreten von Übelkeit beson-

ders zu kontrollieren. Die Gewichtszunahme bei 

Personen unter Vareniclin ist ähnlich wie die bei der 

Placebo-Gruppe. Das Arzneimittel-Kompendium 

der Schweiz gibt an, dass Vareniclin – basierend auf 

den Merkmalen des Arzneimittels und den bis 

 heute ermittelten klinischen Daten – keine klinisch 

signifikanten medikamentösen Interaktionen aus-

löst. Das in einer Studie aus dem Jahr 2011 [168] 

ausgewiesene, sehr geringe Risiko von kardiovas-

kulären Komplikationen ist in der jüngsten Zusam-

menfassung der Cochrane-Untersuchung nicht 

 bestätigt worden [139].

In diesem Kontext gilt es daran zu erinnern, dass die 

vom Tabakentzug selbst bewirkten physiologischen 

Veränderungen, unabhängig von der zum Einsatz 

kommenden Entzugstherapie, die pharmakokineti-

schen oder pharmakodynamischen Parameter eini-

ger Medikamente beinflussen können und darum 

allenfalls anders dosiert werden sollten (Theophyl-

lin, Acenocoumarol, Phenprocoumon, Insulin).

Die Federal Drug Administration hat das Auftreten 

von psychischen Störungen psychotischer Natur 

sowie von Selbstmordgedanken signalisiert, was zu 

grösster Vorsicht Anlass gibt [169]. Diese Störun-

gen können zum einen durch die Entzugssympto-

me selbst hervorgerufen oder verstärkt werden, sie 

werden aber auch bei Personen beobachtet, die 

trotz Vareniclin-Therapie weiter geraucht haben. 

Das vorgenannte Arzneimittel-Kompendium der 

Schweiz empfiehlt daher, alle unter Vareniclin ste-

henden Patientinnen und Patienten auf neuropsy-

chiatrische Sym ptome zu kontrollieren. Dabei han-

delt es sich um  Verhaltensänderungen, Unruhe, 

depressive Verstimmungen, Selbstmordgedanken 

und suizidales Verhalten. Gleichzeitig wird präzi-

siert, dass Vareniclin Schwindelgefühle und Schläf-

rigkeit hervorrufen und damit die Fahrtauglichkeit 

und die Fähigkeit zur Nutzung von Maschinen be-

einträchtigen kann. Unter Vareniclin stehende Per-

sonen sollten daher nicht mit schwer zu bedienen-

den Maschinen umgehen oder andere potenziell 

gefährlichen Aktivitäten ausüben, solange sie nicht 

wissen, ob das Arzneimittel ihre Fähigkeit dazu ver-

ändert. Wie bei jeder Rauchstoppberatung und 

-Begleitung ist  zuvor sorgfältig abzuklären, ob ein 

depressives Antezedens oder eine chronisch de-

pressive Verstimmung vorliegen. Depressive Zu-

stände sind im Vorfeld zu behandeln. 

Dabei ist Vorsicht geboten, vor allem bei Personen 

mit den vorgenannten Pathologien, und die Tole-

ranzentwicklung sollte über die gesamte Behand-

lungsdauer dicht und regelmässig verfolgt werden 

[139, 166, 167]. Aus den vorgenannten Gründen 

führt die Verwendung von Vareniclin in der allge-

meinen Praxis möglicherweise nicht zu dem in den 

Studien beobachteten hohen Rauchstopperfolg 

(gesunde, motivierte und stark unterstützte Teil-

nehmende) [160].

4.4  

EFFIZIENZ VON BUPROPION

Neben anderen pharmakologischen Therapien er-

weist sich das nikotinfreie Antidepressivum Bupro-

pion zum Erreichen des Rauchstopps als wirk-

sam, auch bei nichtdepressiven Rauchenden 

[138]. Bupropion hemmt unter anderem die präsy-

naptische Wiederaufnahme von Dopamin und 

Noradrenalin im zerebralen «Belohnungssystem» 

und wirkt nur in geringem Masse auf die Wieder-

aufnahme von Serotonin. Bupropion wirkt zum ei-

nen auf die Entzugssymptome und mindert dabei 

gleichzeitig die depressive Stimmung. Nach oraler 

Einnahme von 150 mg wird der Plasma-Peak nach 

drei Stunden erreicht. Die Halbwertszeit liegt bei 

etwa 8 Stunden. In den ersten 6 Tagen beträgt die 

Dosierung 150 mg 1×/Tag, danach 150 mg 2×/Tag 

während der verbleibenden Therapiedauer, die ins-

gesamt 7 bis 9 Wochen beträgt. Der Rauchstopp 

selber wird zwischen dem 8. und dem 14. Behand-

lungstag eingeplant. 

Eine kürzliche Cochrane-Untersuchung mit 44 Stu-

dien, welche die Bupropion-Therapie mit einem 

Placebo verglichen, macht deutlich, dass Bupro-

pion die Chancen eines Rauchstopps nach etwa 

6 Monaten um 60 % erhöht (OR 1.6) [138]. In 

 Betracht zu ziehen wäre gegebenenfalls auch 

eine Kombinationstherapie zusammen mit einem 

Nikotinsubstitut, um den Cravings entgegenzuwir-

ken – wobei die Wirkung nicht signifikant besser 

ist als unter Verwendung des Nikotinersatzes allei-

ne [138].

Bupropion wirkt nicht besser als Nikotinersatzprä-

parate. Einige Studien beobachteten im Vergleich 

zu Vareniclin leicht tiefere Entwöhnungsraten bei 

Bupropion (RR 0.7) [138]. Hier ist es besonders 

wichtig, die Kontraindikationen und die Vorsichts-

massnahmen genau zu kennen und zu berücksich-

tigen. Vor allem besteht ein Epilepsie-Risiko von 

1:1000. Bupropion ist daher kontraindiziert bei 

 Personen mit entsprechender Anamnese oder mit 

einem Risiko für epileptische Anfälle. Bei anorekti-

schen oder bulimischen Antezedenzien, bipolaren 

Störungen, der Einnahme von Monoaminooxidase- 

Hemmern, Leberzirrhose, Entzug von Alkohol oder 

Sedativa, einem Tumor im Zentralnervensystem 

oder anderen Faktoren, die ein Absenken der 

Krampfschwelle bewirken, sowie bei Schwanger- 3534
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schaft und während der Stillzeit ist Bupropion kon-

traindiziert. 

Zu den Nebenwirkungen zählen Schlaflosigkeit (30 

bis 40 % der Patientinnen und Patienten), Mund-

trockenheit (10 %) und Übelkeit. Die Nebenwir-

kungen führen bei etwa 10 % der Betroffenen zu 

einem Abbruch der Behandlung. Zu erwähnen ist 

in diesem Kontext auch das Risiko einer medika-

mentösen Interak tion durch Inhibition des huma-

nen Cytochroms CYP2D6. In Verbindung mit Bu-

propion war kein Anstieg der Nebenwirkungen zu 

beobachten, doch die diesbezüglichen Daten sind 

grenzwertig signifikant (RR 1.3) [138]. Neben den 

bereits erwähnten Epilepsieanfällen wurden unter 

Bupropion auch Fälle von Selbstmord oder Verster-

ben berichtet. Es ist jedoch nicht eindeutig geklärt, 

ob diese Fälle auf die Einnahme von Bupropion 

oder auf den Rauchstopp allein zurückzuführen 

sind [170]. In den USA und in Kanada wird das Pro-

dukt seit vielen Jahren als Antidepressivum ver-

schrieben, in der Schweiz auch seit einiger Zeit 

(Wellbutrin XR ®), und durchaus in höheren Dosen 

(300 mg), ohne dass die zuständigen Gesundheits-

behörden ein erhöhtes Mortalitätsrisiko beobach-

tet hätten. 

4.5  

KOMBINATIONSTHERAPIEN

Bestimmte kombinierte Therapieformen zur Tabak-

entwöhnung erweisen sich als wirksam und kön-

nen Personen, die einen Rauchstopp anstreben, 

empfohlen werden. Für diejenigen Raucherinnen 

und Raucher mit einem Tageskonsum von 20 Ziga-

retten und mehr und einer starken Abhängigkeit 

ist die Kombinationstherapie sogar systematisch zu 

empfehlen.

Folgende Kombinationen wurden untersucht:

1. Nikotinsubstitut mit langer Wirkdauer (Nikotin-

pflaster) + Nikotinsubstitut mit kurzer Wirkdauer 

(Nikotinkaugummi/Tabletten/Inhalator/Spray)

 Untersuchungen, in deren Rahmen das Nikotin-

pflaster 14 Wochen oder länger mit schnell wir-

kenden Substituten (Kaugummi oder Nasen-

spray) ad libitum kombiniert wurde, belegen 

eine Abstinenzrate nach 6 Monaten von 37 %, 

das heisst eine Rauchstopprate, die um das 

 3- bis 4-fache über dem Niveau der Placebo- 

Anwendung liegt [115]. Des Weiteren weisen 

Nikotinersatz-Studien auch die Überlegenheit 

kombinierter Therapien gegenüber den Mono-

therapien nach [139]. Während die Monothera-

pie mit einem Nikotinsubstitut weniger wirksam 

ist als Vareniclin, erreicht eine Kombinations-

therapie mit Nikotinsubstituten die gleiche 

Wirksamkeit wie die Behandlung mit Vareniclin 

(Tabelle 10) [139]. 

2. Bupropion + Nikotinsubstitut

 Die Kombination von Bupropion und Nikotin-

pflaster ermöglicht eine Steigerung der Entwöh-

nungsrate und eine Abstinenz nach 6 Monaten 

von geschätzten 29 %; das entspricht dem 

2,5-fachen gegenüber Placebo [115]. Die Kom-

bination von Bupropion und Nikotinsubstitut 

ist effizienter als die Bupropion-Monotherapie 

[136], jedoch nicht wirksamer als die Nikotin-

substitution alleine [138].

In der täglichen Praxis kann auch Vareniclin mit 

kurzwirkenden Nikotinsubstituten kombiniert wer-

den. In einer neueren Studie wurde Vareniclin plus 

Nikotinpflaster mit der Kombination aus Vareniclin 

und Placebo verglichen, wobei in der Gruppe mit 

Kombinationstherapie eine höhere Rauchstopp-

rate festgestellt wurde: 49 % vs. 32 % nach 6 Mo-

naten [167]. 

Tabelle 10 

Vergleich der verschiedenen pharmakologischen Therapien [139]

Intervention Odds Ratio *

• Nikotinpflaster

• Vareniclin

1  (Ref.)

1.5 (1.2–1.9)

• Nikotinpflaster

• Bupropion

1  (Ref.)

1.0 (0.8–1.1) NS

• Kombinierte Nikotinsubstitution

• Vareniclin

1  (Ref.)

1.1 (0.7–1.5) NS

• Kombinierte Nikotinsubstitution

• Bupropion

1  (Ref.)

0.7 (0.5–0.9)

• Bupropion

• Vareniclin

1  (Ref.)

1.6 (1.3–1.9)

*  Odds Ratio: Schätzung des relativen Risikos anhand des Verhältnisses der Rauchstoppraten in der Behandlungsgruppe und 

der Referenzgruppe (Ref.).

NS: Nicht signifikant: 95 %-Vertrauensintervall + 1 für «Odds Ratio»

4.6  

EFFIZIENZ ANDERER PHARMAKOLOGISCHER THERAPIEN 

Das pflanzliche Alkaloid Cytisin (Goldregen) wird in 

Osteuropa bereits seit einigen Jahrzehnten unter-

stützend bei der Tabakentwöhnung eingesetzt. Als 

Partialagonist der Alpha-4-beta-2-Nikotinrezepto-

ren ist sein Wirkmechanismus mit demje nigen von 

Vareniclin vergleichbar. Da es zur Wirksamkeit die-

ses Medikaments für den Rauchstopp bislang kei-

ne ausreichenden Qualitätsstudien gibt, ist Cytisin 

in Europa und Amerika nicht am Markt zugelassen. 

Eine 2013 veröffentlichte Metaanalyse belegt ge-

genüber Placebo eine signifikante Erhöhung der 

Rauchstopprate durch Cytisin (RR 1,6 bis 3,3 ge-

mäss ausgewählten Studien). Allerdings kommt es 

unter Cytisin häufiger zu gastrointestinalen Neben-

wirkungen [171]. In einer jüngeren Untersuchung 

wird Cytisin mit Nikotinsubstitution verglichen. Es 

zeigte sich eine erhöhte Rauchstopprate in der 

Gruppe mit Cytisin [172]. Das Medikament ist rela-

tiv kostengünstig, in der Schweiz jedoch nicht er-

hältlich.

In mehreren Studien wurde im Zusammenhang 

mit der Tabakentwöhnung die Wirksamkeit von 

bestimmten Antidepressiva (Serotonin-Wiederauf-

nahmehemmer, SSRI) getestet. Das Ergebnis war 

jedoch negativ, bei placeboähnlicher Abstinenzra-

te. Auch für Monoaminooxidase-Hemmer konnte 

in Rauchstoppstudien keine entsprechende Wirk-

samkeit festgestellt werden [138]. 

Aus einigen Studien geht hervor, dass Clonidin die 

Tabakentwöhnung zwar erleichtert, jedoch mit er-

heblichen Nebenwirkungen einhergeht [173]. 

Derzeit laufen Untersuchungen zu Topiramat. 

Mehrere Teams untersuchten die Möglichkeit von 

Nikotinimpfungen, wobei das mittel- bis langfris-

tige Ergebnis jedoch enttäuscht [174]. 

Benzodiazepin, Lobelin oder Silberacetat eignen 

sich nicht zur Tabakentwöhnung [175, 176].
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5.  
Reduktion des Tabakkonsums

Ein Schweizer Expertengremium sprach sich 2009 

gegen eine allgemeine Empfehlung zur Reduktion 

des Tabakkonsums aus, vor allem da sie nicht nach-

weislich zu einer signifikanten Minderung der Ge-

sundheitsrisiken führt. Die Reduktion bleibt daher 

den besonderen Fällen vorbehalten, wo frühere 

Entwöhnungsversuche bei Personen mit invalidi-

sierenden Erkrankungen wie der chronisch obst-

ruktiven Lungenerkrankung oder der schweren 

Herz-Kreislauferkrankung fehlgeschlagen sind. Der 

Rauchstopp bleibt jedoch ein mittel- bis langfristi-

ges Ziel [185]. 

5.2  

PROGRESSIVER RAUCHSTOPP

In der Regel wird ein abrupter Rauchstopp emp-

fohlen, wobei die progressive Reduktion des Tab-

akkonsums eine Option darstellt. Eine neuere Stu-

dienübersicht mit Metaanalyse stellt zwischen den 

beiden Methoden keine Unterschiede bezüglich 

der Abstinenz fest [133]. Von den sechs analysier-

ten Studien empfehlen drei Nikotinersatzprä-

parate, fünf beinhalten unterstützende Verhal-

tenstherapien und vier stellten entsprechendes 

Informationsmaterial bereit. In Bezug auf den 

Rauchstopp ergaben sich keine signifikanten Un-

terschiede zwischen den jeweiligen Interventionen. 

Zwar ist noch nicht ausreichend geklärt, welche 

Methode zur Unterstützung einer Konsumreduk-

tion vor dem Rauchstopp angebracht wäre und 

welches Raucherprofil am besten von einem sol-

chen Ansatz profitieren könnte, doch der progres-

sive Rauchstopp bleibt eine Option, die mit den 

 Patientinnen und Patienten zu erwägen wäre 

[184, 133].

5.3  

VORBEHANDLUNG

Im Rahmen der Vorbehandlung werden einige Wo-

chen vor dem eigentlichen Rauchstopp Nikotin-

substitute verschrieben. Diese Methode hat den 

Zweck, den Belohnungseffekt der Zigarette schon 

vor dem Rauchstopp zu reduzieren, die Thera-

pietreue durch die Gewöhnung an die Nikotinsub-

stitution zu verbessern und somit die Erfolgszuver-

sicht für den Rauchstopp zu stärken [186]. Studien 

zufolge können Raucherinnen und Raucher dabei 

weiterhin frei rauchen, behalten ihren gewohnten 

Konsum bei oder werden ermutigt, ihn zu reduzie-

ren. Nikotinsubstitute (Nikotinpflaster oder Subs-

titute mit kurzer Wirkdauer) werden für die Dauer 

von 2 bis 5 Wochen verabreicht. Zwei Metaanaly-

sen haben die kurz- und langfristige Abstinenzrate 

dieser Therapiemethode verglichen mit der her-

kömmlichen Methode, wo die Nikotinsubstitution 

gleichzeitig mit dem vollständigen Rauchstopp 

 eingesetzt wird. Sie verzeichnen einen leichten, al-

lerdings nicht signifikanten Vorteil der Vorbehand-

lung. Lediglich jene Studien, in denen zur Vorbe-

handlung das Nikotinpflaster eingesetzt wurde, 

liefern signifikant positive Ergebnisse [186, 136]. In 

Bezug auf Nebenwirkungen wurden keine Unter-

schiede zwischen den Gruppen mit oder ohne Vor-

behandlung festgestellt [187]. Die Vorbehandlung 

bleibt somit eine Option, selbst wenn sie aktuell 

nicht empfohlen wird [182].

5.1  

REDUKTION DES ZIGARETTENKONSUMS

Der starken Auswirkungen des Rauchens auf die 

öffentliche Gesundheit, die eher moderate Wirk-

samkeit der Rauchstoppberatung und die geringe 

Ausstiegsmotivation bestimmter Raucherinnen 

und Raucher haben zur Untersuchung einer neuen 

therapeutischen Strategie geführt: der Reduktion 

des Zigarettenkonsums. Dieser Therapieansatz – 

die sogenannte «Risikoreduktion» – besteht darin, 

den täglichen Konsum dauerhaft zu senken, in der 

Regel mithilfe einer Nikotinsubstitution.

Allerdings wirkt sich ein solcher Ansatz nur in ge-

ringem Masse auf die Gesundheit aus. Eine gross-

angelegte, prospektive Kohortenstudie konnte bei 

Personen, die ihren Tabakkonsum um mehr als 

50 % reduziert hatten, im Vergleich zur Referenz-

gruppe der normal Konsumierenden, weder einen 

signifikanten Unterschied in Bezug auf die Gesamt-

mortalität noch in Bezug auf die kardiovaskuläre 

oder die durch Krebs bedingte Mortalität nachwei-

sen [177]. Zwar liess sich ein geringerer Rückgang 

der Atemwegsfunktionen aufzeigen als bei den 

Teilnehmenden der Lung Health Study, die ihren 

Konsum stark eingeschränkt hatten (> 85 %), doch 

die Wirkung auf die Atemwegssymptome war sehr 

gering [107]. 

Dieses Ausbleiben einer grösseren Wirkung ist auf 

die Tatsache zurückzuführen, dass die reduzierte 

Exposition in Bezug auf die im Zigarettenrauch vor-

handenen toxischen Substanzen nicht proportional 

zur Reduktion des Tabakkonsums verläuft. Die Rau-

chenden zeigen in der Tat eine Art Kompensations-

verhalten, indem sie – häufig unwillkürlich – bei 

den restlichen Zigaretten öfter und tiefer inhalie-

ren, um die gewünschte Nikotinmenge zu erhal-

ten. So werden die im Zigarettenrauch enthaltenen 

toxischen Substanzen weiter inhaliert [91,178]. Es 

gilt zudem zu bedenken, dass das Risiko einer ta-

bakbedingten Erkrankung hauptsächlich abhängt 

von der Anzahl Jahre des Tabakkonsums. Selbst bei 

geringem Konsum (1 bis 4 Zigaretten pro Tag) be-

steht ein erhebliches Risiko, an Koronarleiden oder 

Lungenkrebs zu erkranken [179]. 

Zwei systematische Übersichtsarbeiten machen 

deutlich, dass Nikotinsubstitution die Chancen auf 

eine Reduktion des Konsums um ≥ 50 % im Ver-

gleich zum Placebo erhöhen [178, 180]. Allerdings 

bleibt eine Stabilisierung des reduzierten Konsums 

selbst bei Unterstützung durch eine pharmakologi-

sche Behandlung selten (6 bis 9 % mit Nikotinsubs-

tituten vs. 1 bis 3 % mit Placebo). Die Reduktion 

des Tabakkonsums scheint den Rauchstopperfolg 

nicht zu beeinträchtigen, sondern könnte ihn im 

Gegenteil sogar fördern, vor allem dann, wenn die 

Entwöhnung mit einer Nikotinsubstitution einher-

geht [178, 181, 182]. Vor kurzem wurde empfoh-

len, den unmotivierten Raucherinnen und Rau-

chern diese Option vorzuschlagen, um sie damit 

gegebenenfalls zur Teilnahme an einem Entwöh-

nungsprojekt zu ermutigen [183, 184]. Der Einsatz 

von Nikotinsubstituten zur Reduktion des Zigaret-

tenkonsums bei nicht motivierten Raucherinnen 

und Rauchern erhöht die Aussicht auf einen Ent-

wöhnungserfolg [178, 180]. Mit einer Nikotin-

substitution von 6 bis 18 Monaten erreichten 7 % 

der Personen einen Rauchstopp von mindestens 

6 Monaten, verglichen mit 3 % in der Placebogrup-

pe [180]. 3938
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6.  
Verschiedene Interventionen

chen, aber statistisch signifikanten Erhöhung der 

Abstinenz rate im Vergleich zu gar keiner Interven-

tion. Der Selbsthilfeansatz ist wirksamer, wenn er 

auf das persönliche Profil der Person zugeschnitten 

ist [192, 119].

Die Selbsthilfemethoden sind trotz ihrer margina-

len Wirksamkeit von nur 1 % wichtig für die öffent-

liche Gesundheit. Sie erreichen in der Tat viele Per-

sonen, einschliesslich derjenigen, die über keinen 

Internetzugang verfügen, weit entfernt von ent-

sprechenden Pflegezentren wohnen oder aus an-

deren Gründen keine Möglichkeit zur Nutzung von 

Anlaufstellen haben. 

6.4  

INTERNET-BASIERTE METHODE

Informatikgestützte Methoden zur Tabakentwöh-

nung verwenden entsprechend automatisierte Be-

ratungssoftware, die sich an die jeweilige Mo-

tivation, die Nikotinabhängigkeit oder andere 

Rauchstopphindernisse anpassen lassen. 

Die Webseite www.stop-tabak.ch zeigt mehrere 

internetbasierte Interventionskategorien: den au-

tomatisierten «Coach» mit entsprechend individu-

alisierten Empfehlungen, statische (nicht interak-

tive) Informationen zur Wirkung des Rauchstopps 

auf die Gesundheit, Erfahrungsberichte von Rau-

chenden, Videos über das Rauchen, automatisierte 

Erinnerungs-Mails zum Rauchstopp, automatisier-

te Erinnerungen per «App» auf dem Mobiltelefon, 

individualisierte Inhalte auf der Telefon-App, indivi-

dualisierte Broschüren je nach Rauchstoppmotiva-

tion, Rauchstopp-Foren, in denen die Beteiligten 

ihre Erfahrungen über den Rauchstopp austau-

schen und Online-Diskussionen in Echtzeit unter 

anderem mit Rauchstoppberaterinnen. Die perso-

nalisierte Online-Beratung erhöht die Abstinenz-

rate bei den Nutzerinnen und Nutzern der Web-

seite signifikant, selbst wenn ursprünglich keine 

Rauchstoppmotivation vorlag [193]. 

Auf die Nutzerinnen und Nutzer zugeschnittene, 

individualisierte Internetmethoden sind wirksam 

[194]. Ihre Wirksamkeit wird noch gesteigert, wenn 

sie interaktiv sind und von einem Telefonkontakt 

begleitet werden (Tabelle 11) [195]. 

6.5  

AKUPUNKTUR 

Es liegen nur wenige Studien vor zur Wirksamkeit 

der Akupunktur über einen Behandlungszeitraum 

von mehr als 6 Wochen (Tabelle 11). 

Die Wirkung von Akupunktur und Aurikulothera-

pie ist statistisch signifikant, was sich jedoch nach 

sechs Monaten nicht mehr nachprüfen lässt. Im 

Übrigen wird die Interpretation der Resultate zu 

Akupunktur, Akupressur, aurikulärer Akupressur 

und kontinuierlicher aurikulärer Akupressur mögli-

cherweise durch einen Publikationsbias erschwert 

[196]. 

Selbst bei Personen, bei denen pharmakologi-

sche Therapien kontraindiziert sind, lässt sich die 

primäre Empfehlung zur Akupunktur nicht recht-

fertigen, da andere, nicht pharmakologische An-

sätze eine besser belegte Wirksamkeit zeigen (Be-

ratung, Self-Help, Internet usw.). 

6.1  

VERHALTENSTHERAPEUTISCHE INTERVENTIONEN

Verhaltenstherapeutische Interventionen, mit oder 

ohne begleitende Pharmakotherapie, erhöhen die 

Chancen für einen erfolgreichen Rauchstopp, un-

abhängig davon, ob die Intervention individuell 

oder in der Gruppe erfolgt (Tabelle 11). Der Ver-

gleich zwischen kurzzeitigen und intensiveren ver-

haltenstherapeutischen Interventionen ergibt kei-

nen signifikanten Unterschied in Bezug auf die 

langfristigen Abstinenzraten [188, 189].

6.2  

BERATUNG PER TELEFON

Die telefonische Rauchstoppberatung ermöglicht 

einen breiten Zugang zur Beratung für verschiede-

ne Bevölkerungsgruppen. Das Telefongespräch mit 

ausgebildeten Rauchstoppfachleuten ist niedrig-

schwellig zugänglich, individuell und vertraulich. 

Nach dem Erstkontakt sind kostenlose Rückrufe 

möglich. Da die Nutzung so einfach ist sowohl für 

Gesundheitsfachleute wie auch für Patientinnen 

und Patienten, gehört die Rauchstopplinie – oder 

Quitline – heute zum umfassenden Tabakentwöh-

nungsangebot in 20 Nationen. Mit der ergänzen-

den telefonischen Rauchstoppberatung kann die 

Aufhörrate bei der medikamentösen Therapie wei-

ter gesteigert werden. Die telefonische  Be ratung 

in den drei Landessprachen und fünf  wei teren 

Sprachen erleichtert den Zugang, wenn fehlende 

Sprachkenntnisse den Zugang zu den Patientin-

nen und Patienten erschweren. 

Die Wirksamkeit telefonischer Rauchstoppbera-

tung wird durch viele Studien und Metaanalysen-

bestätigt. Mit telefonischer Rauchstoppberatung 

kann die Abstinenzrate nach 12 Monaten deutlich 

gesteigert bis verdoppelt werden; dies im Vergleich 

mit Minimalintervention, mit einfachem Telefon-

kontakt ohne Beratung und mit Selbsthilfemateria-

lien [115, 190–191].

6.3  

SELBSTHILFEMETHODE MIT BROSCHÜREN 

Die Selbsthilfemethode mit Broschüren und an-

deren Printunterlagen will die Raucherinnen und 

Raucher mit schriftlichen Ratschlägen entspre-

chend ihrer Motivation oder gemäss anderen Krite-

rien beim eigenständig durchgeführten Rauch-

stopp unterstützen. Bei fehlendem Direktkontakt 

zu einer Betreuungsperson führt die Selbsthilfeme-

thode mit Printunterlagen zu einer zwar schwa- 4140
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6.6  

HYPNOSE

Studien zur Wirksamkeit der Hypnose wurden bis-

lang nur mit kleinen Kollektiven durchgeführt, 

 wobei wahrscheinlich ein Publikationsbias vorliegt 

[197]. Die Wirksamkeit der Hypnose als Mittel zur 

Tabakentwöhnung lässt sich daher nicht bestäti-

gen (Tabelle 11). 

6.7  

AVERSIONSTHERAPIE

Beim aversiven Rauchen wird den Raucherinnen 

und Rauchern empfohlen, tiefer oder häufiger zu 

inhalieren, um eine unangenehme, eher absto-

ssende und widerliche als positive Empfindung 

auszulösen. Die Effizienz dieser Methode wurde 

 jedoch nicht nachgewiesen und ihre Akzeptanz ist 

stark eingeschränkt [198].

Tabelle 11 

Wirksamkeit der speziellen Interventionen zur Tabakentwöhnung

Intervention Abstinenz-

rate*

RR ** 

(95 %-KI)

Marginale 

Wirksam-

keit ***

NNT ****

Individuelle Verhaltenstherapie [188]
• Kontrollgruppe: Minimaler Kontakt  8,8 % 1

• Individuelle Verhaltenstherapie 12,1 % 1.4 (1.2–1.6)  + 3,3 % 30

Verhaltenstherapie in der Gruppe [189]
• Kontrollgruppe: Printdokument  5,8 % 1 

• Verhaltenstherapie in der Gruppe 10,4 % 2.0 (1.6–2.5)  + 4,6 % 21

Telefonberatung [191]
• Kontrollgruppe: Anruf  7,6 % 1 

• Proaktiver Rückruf 10,7 % 1.4 (1.3–1.5)  + 3,1 % 31

Printdokumente [192]
• Kontrollgruppe: Keine Intervention  5,1 % 1

• Printdokument  6,1 % 1.2 (1.0–1.4)  + 1,0 % 100

• Kontrollgruppe: Standard-Printdokument  4,7 % 1

• Zusätzliches personalisiertes Print-

dokument

 6,5 % 1.7 (1.2–2.4)  + 1,8 % 56

Internetbasierte Rauchstoppmethode [194]
• Kontrollgruppe: Keine aktive Intervention 12,5 % 1

• Behandlungsansatz: Internet-basierter An-

satz, nicht an die Nutzer/-innen angepasst

10,8 % 0.9 (0.6–1.2) NS NS

• Kontrollgruppe: Keine aktive Intervention  6,2 % 1

• Behandlungsansatz: Internet-basierter 

 Ansatz, an die Nutzer/-innen angepasst

 8,9 % 1.4 (1.1–1.8)  + 2,7 % 37

• Kontrollgruppe: Keine aktive Intervention 10,4 % 1

• Behandlungsansatz: Internet-basierter, 

 interaktiver, an die Nutzer/-innen ange-

passter Ansatz + Telefonkontakt

21,4 % 2.0 (1.4–3.0) + 11 % 9

Akupunktur [196]
• Kontrollgruppe: Scheinakupunktur  

(6 Wochen)

25,1 % 1 

• Behandlungsansatz: Akupunktur  

(6 Wochen)

29,6 % 1.2 (1.1–1.4)  + 4,5 % 22

• Kontrollgruppe: Scheinakupunktur 10,8 % 1 

• Behandlungsansatz: Akupunktur 12,2 % 1.1 (0.9–1.4) NS NS

Hypnose [197]
• Kontrollgruppe: Kurze Aufmerksamkeit 

oder Beratung 

15,1 % 1 

• Behandlungsansatz: Hypnose 21,1 % 1.4 (0.9–2.1) NS NS

* Abstinenzrate: prozentualer Anteil der Rauchenden, die 6 oder 12 Monate nach Behandlungsbeginn mit dem Rauchen 

 aufgehört haben.

** RR (relatives Risiko): Verhältnis zwischen den Entwöhnungsraten der Gruppe mit Intervention und der Kontrollgruppe (mit RR 1). 

*** Marginale Effizienz: Abstinenzunterschied zwischen Interventionsgruppe und Kontrollgruppe.

**** NNT: Anzahl der zu behandelnden Patientinnen und Patienten, um die Abstinenz einer Person zu erreichen (Number Needed 

to Treat).

NS: nicht signifikant
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7.  
E-Zigarette

Schadstoffen zahlreicher unterschiedlicher Herstel-

lermarken von E-Rauchenden in ihrer Umgebung 

ausgesetzt sein (so könnten beispielsweise Restau-

rantmitarbeitende passiv deutlich mehr giftige 

Rückstände aufnehmen). Es muss  daher in Studien 

eruiert und aufgezeigt werden, ob die passive Ex-

position zu  Erkrankungen führt und ob dies in Ab-

hängigkeit zu den E-Zigaretten-Marken und der 

Füllflüssigkeit steht. 

Pharmakokinetik des Nikotins

Die E-Zigarette zeichnet sich vor allem dadurch aus, 

dass sie deutlich schneller zu Nikotin-Peaks führt 

und diese in der Regel viel höher ausfallen als bei 

Nikotinsubstituten. Bestimmte E-Zigaretten kön-

nen ebenso hohe Nikotin-Plasmakonzentrationen 

erzeugen wie Tabakzigaretten, was eine Wirkung 

bei der Tabakentwöhnung wahrscheinlich macht. 

Ausserdem wird der Nikotin-Peak mit der E-Ziga-

rette langsamer erreicht, wodurch die Suchtgefahr 

gemindert wird. 

Wirkung auf Tabakreduktion und Rauchstopp

Die nachstehenden Ergebnisse stammen aus Stu-

dien mit E-Zigaretten der 1. Generation (Cigalikes). 

Diese Generation ist mit weniger leistungsfähigen 

Batterien und kleineren Tanks ausgestattet, verteilt 

das Nikotin langsamer und bewirkt niedrigere 

Peaks als die Modelle der 2. Generation (Pen Type 

oder Tank Type). Studien zu diesen neuen Modellen 

laufen derzeit noch, und es ist möglich, dass diese 

Modelle in Bezug auf die pharmakokinetische 

 Wirkung des Nikotins effizienter sind als die Vor-

gängermodelle. 

In einer klinischen Untersuchung mit 657 Rauch-

stopp-motivierten Personen zeigte die E-Ziga-

rette der 1. Generation in Bezug auf die Tabakabs-

tinenz nach 6 Monaten eine ähnliche Wirkung 

wie Nikotinpflaster, ohne signifikante Unterschie-

de: 7,3 % bei der E-Zigarette mit Nikotin, 5,8 % 

beim Nikotinpflaster und 4,1 % bei der nikotin-

freien E-Zigarette [221]. 

Eine andere klinische Untersuchung mit 300 nicht 

Rauchstopp-motivierten Personen belegte, dass 

die E-Zigarette mit oder ohne Nikotin zur Reduk-

tion des Tabakrauchens beitrug: 9 bis 12 % der Per-

sonen konnten ihren Tabakkonsum um über 50 % 

 reduzieren. Dabei war jedoch kein signifikanter 

Unterschied zwischen zwei Nikotingaben und dem 

Placebo zu verzeichnen [222]. In derselben Studie 

ermöglichte die E-Zigarette mit zwei Nikotingaben 

(9–13 %) eine etwas höhere Rauchstopprate in 

 einem Jahr als die nikotinfreie (4 %), wobei diese 

Tendenz statistisch nicht signifikant war [222]. 

In einer auf 24 Monate angelegten Prospektiv-

studie erreichten 40 % der Personen ohne Rauch-

stoppabsicht, denen die E-Zigaretten verteilt wor-

den war, eine mittlere Reduktion von 24 auf 

4 Zigaretten/Tag (11 Rauchende von 40), oder 

Tank

Verdampferkopf
(Coil)

Batterie

Basis

Die E-Zigarette

Übersicht

E-Zigaretten liefern den E-Rauchenden oder «Damp-

ferinnen und Dampfern» ihr Nikotin in  einer Wei-

se, die sie in der Regel der medikamen tösen Niko-

tinsubstitution vorziehen [200–202]. Etwa 60 bis 

86 % der E-Rauchenden sind der  Meinung, dass 

 ihnen die E-Zigarette – möglicherweise aufgrund 

der Pharmakokinetik des Nikotins und der Nach-

ahmung des Rauchrituals – bei der Reduktion der 

Tabakzigarette hilft [203–210] und dies ihr Selbst-

wirksamkeitsgefühl bei der Kontrolle des Ta bak-

konsums stärkt. Unter den E-Rauchenden, die den 

Rauchausstieg geschafft haben, vertreten laut 8 Er-

hebungen aus Industrieländern 42 bis 99 % die 

Meinung, dass die E-Zigarette sie beim Rauchstopp 

unterstützt habe [203–210].

 

In der Schweiz waren 89,2 % der E-Rauchenden 

zuvor Tabakrauchende, 8,8 % Ex-Rauchende und 

2 % hatten noch nie geraucht [205]. Unter den 

Raucherinnen und Rauchern und frischen Ex-Rau-

chenden in Grossbritannien war die  E-Zigarette na-

hezu allen bereits bekannt und die Hälfte wollte sie 

ausprobieren, ein Drittel hatte dies bereits getan 

und ein Fünftel benutzte sie bereits [211]. 

Obwohl auch nikotinfreie «Liquids» angeboten 

werden, entscheiden sich 96,5 % der E-Rauchen-

den für nikotinhaltige Liquid-Produkte [212]. Sie 

werden als angenehmer empfunden und sind als 

Unterstützung bei der Reduktion des Tabakkon-

sums und beim Rauchstopp potenziell wirksamer 

[213]. 

Toxische Substanzen im E-Zigaretten-Aerosol

Die im Dampf der E-Zigarette identifizierten Schad-

stoffe enthalten feine und ultrafeine Partikel, Ni-

trosamine, Schwermetalle, flüchtige organische 

 Verbindungen, polyzyklische aromatische Kohlen-

wasserstoffe und Carbonyle, darunter Formalde-

hyd und Acrolein [214–220]. E-Zigaretten geben in 

deutlich geringerem Umfang toxische Substanzen 

ab als Tabakzigaretten. Im Vergleich finden sich im 

Tabakrauch bis zu 450-mal mehr toxische Rück-

stände als im E-Zigaretten-Aerosol [214]. Nikotin-

haltige E-Zigaretten scheinen weniger Feinpartikel 

abzugeben als nikotinfreie [216]. Kohlenmonoxid, 

einer der gefährlichsten Schadstoffe im Rauch der 

Tabakzigarette, ist im Rauch der E-Zigarette nicht 

nachweisbar. Möglicherweise lässt sich daher das 

Risiko des Tabakkonsums durch die E-Zigarette re-

duzieren. Die biologische Plausibilität ist in Lang-

zeitstudien zu bestätigen, um die Wirksamkeit un-

ter realen Bedingungen zu überprüfen. 

Passiv aufgenommene Substanzen

Die oben angeführten Schadstoffe im E-Zigaretten-

Aerosol [214–220] können auch passiv von Perso-

nen im näheren Umfeld der E-Rauchenden aufge-

nommen werden. Diese Stoffe variieren jedoch 

stark, je nach Hersteller der Füllflüssigkeit [214]. 

 Infolgedessen ist die Situation nicht mit dem Pas-

sivrauchen von Tabakziga retten zu vergleichen. 

Generell sind die E-Rauchenden selbst den in ih-

rem gewohnten Liquid enthaltenen Schadstoffen 

ausgesetzt. Passivrauchende können jedoch den 4544

1.

2.

3.

4.

5.

6.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

  7.E-Zigarette



 einen Rauchstopp (5 von 40). Bei 17 von 40 fehlten 

weitere  Beobachtungsdaten [223]. 

In einer anderen Studie wurden E-Zigaretten an 

Schizophrenie-Kranke ohne Rauchstoppabsicht ver-

teilt. Sieben von 14 reduzierten ihren Tabak konsum 

auf die Hälfte (Validierung durch ausgeatmetes 

Kohlenmonoxid) und 2 von 14 hörten ganz mit 

dem Rauchen auf [224]. 

Risikoreduktion

Rauchende, die E-Zigaretten konsumieren, ohne 

dabei auf die Tabakzigarette zu verzichten, senken 

 ihren Tabakkonsum tendenziell. Es ist davon aus-

zugehen, dass sie etwa die gleiche Gesamtmenge 

an  Nikotin aufnehmen, aber deutlich weniger 

Schadstoffe. Dies wurde vor allem anhand der 

Kohlenmonoxid-Reduktion nachgewiesen [222, 

224, 225]. 

Motivationsunterstützung

Bei 20 bis 40 % der Rauchenden ohne Rauch-

stoppabsicht scheint die E-Zigarette hilfreich, um 

einen vollständigen Rauchstopp oder eine Reduk-

tion des Konsums auf mindestens die Hälfte zu 

 bewirken, und dieses während zweier Jahre auf-

recht erhalten und biologisch überprüft [222, 

225]. Vergleichbare Ergebnisse wurden auch nach 

12 Monaten bei Schizophrenie-Kranken ohne 

Rauchstoppabsicht beobachtet [224]. Möglicher-

weise gibt es keine vergleichbare Methode, um bei 

Rauchenden ohne Rauchstoppabsicht eine so häu-

fige und nachhaltige Reduktion des Tabakkonsums 

zu erreichen. Ein Grossteil dieser Wirkung könnte – 

wie bei der angenommenen Wirkung von Vorbe-

handlungen mit Nikotinsubstitution – auf eine ver-

besserte Selbstwirksamkeit zurückzuführen sein 

[226, 227]. 

Kurzfristige Risiken bei gewohnter Dosierung

Abgesehen von einer zufälligen oder beabsichtig-

ten Überdosierung scheint Nikotin keine erhöhte 

Toxizität aufzuweisen, wie es die über 30-jährige 

Vermarktung und Arzneimittelüberwachung der 

Nikotinsubstitute belegen [228]. Auf Grundlage 

der für Nikotinsubstitute [230] bereits nachgewie-

senen kardiovaskulären Sicherheit ist kaum anzu-

nehmen, dass die E-Zigarette ein grösseres kar-

diovaskuläres Risiko mit sich bringt [229]. Bei 

E-Zigaretten besteht wie bei der Nikotinsubstitu-

tion ein geringes Nebenwirkungsrisiko (Palpitation 

oder Husten) [229–231]. Für die Propylenglykol- 

und die Glyzerin-Exposition geht aus den verfüg-

baren Daten nur ein geringes Risiko hervor [219]. 

Allerdings wurden seltene Fälle von Lipidpneumo-

nie berichtet [220], die anscheinend noch unter-

diagnostiziert sind. Dies könnte auf das Inhalieren 

unerlaubter Öle in der Füllflüssigkeit zurückzufüh-

ren sein. Das Risiko könnte für jene Konsumentin-

nen und Konsumenten, die ihre eigenen Liquid-Mi-

schungen herstellen, höher liegen. Am häufigsten 

besteht die Füllflüssigkeit aus Propylenglykol, das 

an sich ein geringes Risiko für eine Lipidpneumoni-

en birgt, aber bezüglich der Toxizität bei repetitiver 

und prolongierter Aufnahme nicht untersucht ist. 

Risiken bei Nikotinüberdosierung

Ein potenzielles Risiko bei E-Zigaretten besteht in 

einer unbeabsichtigten Ingestion der Füllflüssig-

keit, vor allem bei Kindern [232, 233]. Kinder zeig-

ten nach dem Verschlucken von Tabakzigaretten-

stücken Symptome einer Nikotinüberdosierung 

mit dem bereits seit mehreren Jahren bekannten 

Dosis-Reaktion-Effekt [234]. Nach einer jüngeren, 

auf einer Post-mortem-Analyse basierenden Studie 

liegt die letale Nikotindosis bei Erwachsenen zwi-

schen 500 und 1000 mg (Einzeldosis), und damit 

viel höher, als bislang angenommen. Neben einer 

solchen Überdosierung durch versehentliches Ver-

schlucken ist es angesichts der Nikotintitration 

durch die Rauchenden jedoch sehr unwahrschein-

lich, dass es zu Überdosierungen kommt [236].

Wirkung auf Nichtraucherinnen und 

 Nichtraucher

Bei sogenannten «Sensation Seekers» (Personen, 

die vermehrt nach neuen Reizen suchen als der 

Durchschnitt) geht es eher um das Experimentie-

ren mit Tabakzigaretten in der Jugend [237, 238]. 

Daraus lässt sich ableiten, dass möglicherweise 

 jugendliche «Sensation Seekers» öfter mit E-Ziga-

retten experimentieren als andere. Es ist nicht be-

kannt, ob das Experimentieren mit E-Zigaretten 

«Sensation Seekers» vom Konsum anderer Stoffe 

mit höherer Toxizität abhalten könnte oder ob es 

einen solchen Konsum noch verstärken würde. Der 

experimentelle Umgang mit der E-Zigarette ist bei 

Jugendlichen bereits seit einigen Jahren dokumen-

tiert und nimmt stetig zu [209, 239, 240]. Ob 

sich daraus eine Tabakabhängigkeit entwickelt, ist 

nicht belegt [241, 242]. Möglicherweise gibt es 

 keine derartigen, oder nur geringe, Auswirkun-

gen. Ein aus gesundheitspolitischer Sicht ebenfalls 

wichtiger Aspekt ist die Tatsache, dass über 80 % 

der jugendlichen E-Rauchenden bereits Tabak 

rauchten [239]. Generell scheint die E-Zigarette 

für Raucherinnen und Raucher und Ex-Rauchende 

deutlich interessanter zu sein als für Nichtrauchen-

de [205]. Die passive Exposition trägt bei Ex-Rau-

chenden zu einem signifikant verstärkten Verlan-

gen bei, wieder zur Tabakzigarette zu greifen 

[243]. Ob sich generell die Rückfälle ins Ziga-

rettenrauchen erhöhen, bleibt zu untersuchen. 

Wirkung auf die öffentliche Gesundheit

Weitere Daten scheinen die Untersuchungsergeb-

nisse indirekt zu untermauern: Der rückläufige 

 Tabakverkauf fällt mit einem Popularitätsgewinn 

der E-Zigarette zusammen, vor allem der Produkte 

der 2. Generation. In Frankreich ging der Tabak-

konsum stufenweise auf 58 000 Tonnen im Jahr 

2013 zurück, nachdem er zwischen 2005 und 

2011 konstant über 64 000 Tonnen jährlich gele-

gen hatte. Dieser Rückgang verläuft parallel zum 

Konsumanstieg bei der E-Zigarette. Die Daten zum 

Tabakverkauf sind jedoch nur ein indirektes Indiz 

und kein Beleg für einen Kausalzusammenhang. 

Allerdings tragen sie zum Verständnis der mögli-

chen Wirkung der E-Zigarette auf die öffentliche 

Gesundheit bei. In der Wissenschaft herrscht zu-

nehmend Konsens darüber, dass die E-Zigarette 

den Rückgang der  Tabakzigarette beschleunigen 

kann. Dies wäre ein grosser Gewinn für die öffent-

liche Gesundheit [228, 240, 244], auch unter In-

kaufnahme der Tatsache, dass die Raucherinnen 

und Raucher weiterhin einen kleinen Teil der Schad-

stoffe aufnehmen, die sie bereits mit der Tabak-

zigarette konsumieren.
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8.  
Wirkung und Kosten der 
 medizinischen Intervention

Empfehlungen zur E-Zigarette

1. Wenn die Patientinnen oder Patienten zweifeln, ob sie weiterhin Tabakzigaretten rauchen 

oder diese ganz durch E-Zigaretten ersetzen sollen, können Sie erklären, dass die 

 E-Zigarette aufgrund einer sehr wahrscheinlichen Risikoreduktion vorzuziehen wäre. 

2. Wenn die Patientinnen oder Patienten zweifeln, ob sie weiterhin Tabakzigaretten rauchen 

oder diese durch  E-Zigaretten ergänzen sollen, können Sie erklären, dass die Ergän-

zung durch die E-Zigarette angesichts einer vermuteten, aber noch nicht genau quanti-

fizierbaren Risikoreduktion  vorzuziehen wäre.

3. Wenn die Patientinnen oder Patienten zweifeln, ob sie ihren Rauchstoppversuch mithilfe 

der E-Zigarette oder mit den üblichen Therapiearten (Nikotinsubstitute, Vareniclin oder 

 Bupropion) unternehmen sollen, können Sie erklären, dass die üblichen Therapiearten der 

E-Zigarette der 1. Generation vorzuziehen wären. Zu den E-Zigaretten der 2. Generation 

gibt es noch keine  ausreichenden Vergleichsdaten. 

4. Erläutern Sie die Vor- und Nachteile der E-Zigaretten, beispielsweise die Daten zur Wirksam-

keit und zu den Nebenwirkungen. 

5. Weisen Sie Ex-Rauchende auf das Rückfallrisiko durch E-Zigaretten hin. 

6. Erläutern Sie jenen Personen mit schwach ausgeprägtem Selbstwirksamkeitsgefühl, dass 

 E-Rauchende berichten, ihre Tabakabhängigkeit so besser im Griff zu haben. Infor-

mieren Sie darüber, dass dazu auch eine Vorbehandlung mit Nikotinsubstitution oder mit 

Vareniclin eingesetzt werden kann. 

7. Empfehlen Sie keine E-Zigaretten, wenn die Patientin oder der Patient Nikotinsubstitution, 

Vareniclin oder Bupropion akzeptiert und keine Kontraindikation in Bezug auf diese 

 Therapien vorliegt. 

8. E-Zigaretten könnten bei bestimmten Patientenprofilen hilfreich sein: 

 –  Personen mit starker physischer, Abhängigkeit bei denen sich übliche Therapien verbieten

 –  Personen mit bereits bestehender tabakinduzierter Erkrankung, die aber keinen Rauch-

stoppversuch unternehmen möchten oder es sich nicht zutrauen

 –  Personen mit Angst vor einer Gewichtszunahme, bei denen sich der Einsatz von Nikotin-

substitution oder Bupropion verbietet

 –  Personen, die meinen, ohne die Rauchrituale den Stress nicht bewältigen zu können

 –  als Motivationsstrategie bei anderen, wenig Rauchstopp-motivierten Patientinnen und 

Patienten in schwierigen Situationen (z. B. «Sensation Seekers» ohne Rauchstoppabsicht)

 –  bei Personen, die zwar weiter rauchen, aber die Risiken reduzieren wollen 

Wird von der Ärztin oder dem Arzt der Griff zur 

 E-Zigarette empfohlen, so sind dieselben Vor-

sichtsmassnahmen zu treffen wie bei allen Behand-

lungsarten, für die es keine offiziell anerkann-

te Indi kation gibt («Therapie ohne Indikation», 

«nicht-gelistet» oder «Off-Label-»). In diesem Fall 

sollte darüber informiert werden, dass es sich nicht 

um eine anerkannte Therapie zur Tabakentwöh-

nung handelt, dass ihre möglichen Nebenwirkun-

gen nicht ausreichend untersucht und ihre Wir-

kung nicht nachgewiesen ist. Die Wahl dieser 

Methode sollte entsprechend begründet werden.

Mit einer Erhöhung der Abstinenzrate um 2 bis 

5 % im Jahr erscheint die medizinische Intervention 

individuell gesehen nicht sehr effizient. Diese Inter-

vention hat allerdings aufgrund der hohen Präva-

lenz des Tabakkonsums und des jährlichen 

Kontakts der Ärzteschaft mit 78 % der Bevöl-

kerung eine sehr grosse potenzielle Wirkung 

auf dieser Ebene. Anhand der Daten in Abbil-

dung 8 und 9 lässt sich die potenzielle Wirkung 

der medizinischen Intervention auf die schweizeri-

sche Bevölkerung und die Patientinnen und Patien-

ten einer Arztpraxis (Abbildung 12) einschätzen.

Die medizinische Intervention bei Raucherinnen 

und Rauchern weist eine positive Kosten-Nutzen-

Relation auf. Intensivere Interventionen und/oder 

Interventionen mit Nikotinsubstitution sind effizi-

enter und bringen daher noch grösseren Nutzen. 

Eine in der Schweiz durchgeführte Studie zeigt, 

dass die Kosten pro gerettetem Lebensjahr für 

die einfache Beratung zwischen CHF 600.– und 

CHF 1242.– schwanken. Rechnet man hierzu noch 

eine pharmakologische Behandlung (Bupropion, 

Nikotinpflaster, Nikotinkaugummi, Nikotintablet-

ten, Inhalator oder Nasenspray), so sind diese 

 Kosten zwischen CHF 2760.– und 13 735.– anzu-

siedeln [245]. Bupropion zusammen mit dem Ni-

kotinpflaster bieten im Vergleich zu den anderen 

Behandlungsarten die beste Kosten-Nutzen-Rela-

tion [245–248]. Verglichen mit anderen Präventi-

onsprogrammen – beispielsweise gegen Bluthoch-

druck oder Hypercholesterinämie, deren Kosten 

bei über USD 20 000 pro gewonnenem und in der 

Qualität verbessertem Lebensjahr liegen – erweist 

sich die Tabakentwöhnung demzufolge als sehr 

ökonomisch [246–248].

Tabelle 12 

Potenzielle Wirkung der medizinischen Intervention auf die Bevölkerung [129, 136, 249, 250]

Schweizerische Bevölkerung

(Anzahl Personen)

Arztpraxis

(Anzahl Personen)

Bevölkerung ≥ 15 Jahre 7 Millionen 400

Rauchende in der Bevölkerung 1,8 Millionen 104

Rauchende, die innert eines Jahres einen Arzt 

aufsuchen

1,4 Millionen  81

Spontane Rauchstopps  52 500   3

Rauchstopps nach kurzer medizinischer 

 Beratung

 81 000   4

Rauchstopps nach intensiver medizinischer 

Beratung

167 500   9

Rauchstopps nach kurzer medizinischer 

 Beratung + Nikotinsubstitute

198 700  11
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9.  
Spezifische Rahmen-
bedingungen und 
 Bevölkerungsgruppen

9.2  

GERINGER ZIGARETTENKONSUM

Definitionen

Der Begriff «Gelegenheitsraucherin oder -raucher» 

(light smokers) steht in der wissenschaftlichen Lite-

ratur in der Regel für Personen, die täglich 1 bis 

4 Zigaretten rauchen, manchmal auch 1 bis 9 [179, 

264, 265]. Andere Definitionen wieder benennen 

einen leichten Konsum, mit 1 bis 2 Zigaretten täg-

lich, mit der in Gramm ausgedrückten Tabakmen-

ge pro Tag oder der Häufigkeit des Rauchens pro 

Woche [266–269]. 

Eine Studie zeigt an, dass die von Gelegenheits-

rauchern erzielte Nikotinkonzentration im Blut ver-

gleichbar ist mit jener von Personen, die deutlich 

mehr Zigaretten pro Tag rauchen [270]. Es könnte 

daher sein, dass die generell langsamere Verstoff-

wechselung des Nikotins trotz geringerer Zigaret-

tenzahl zu dieser Nikotinkonzentration führt.

Ein geringer Zigarettenkonsum ist anscheinend 

durch genetische Faktoren bestimmt. Bei Personen 

mit langsamer CYP2A6-Enzymaktivität («schlechte 

Metabolisierer») liegt die Anzahl der konsumierten 

Zigaretten signifikant niedriger als bei «normalen» 

oder «guten» Metabolisierern [271, 272]. Gute 

Metabolisierer zeigen deutlich mehr Entzugser-

scheinungen [269]. 

Risiken, die nichtproportional zur Menge der 

täglich konsumierten Zigaretten auftreten

Die Risiken des Rauchens hängen vor allem vom 

 regelmässigen Tabakkonsum ab und – in geringe-

rem Masse – von der Anzahl der konsumierten 

 Zigaretten. Abbildung 13 resümiert die Wahr-

scheinlichkeit eines frühen, durch eine koronare 

Herzerkrankung verursachten Todes bei männli-

chen Gelegenheitsrauchern. 

Bestimmte durch Rauchen verursachte Risiken be-

stehen disproportional zur Menge der konsumier-

ten Zigaretten. Dies betrifft vor allem jene Risiken, 

bei denen Kohlenmonoxid eine wichtige Rolle 

spielt wie dem Tod durch koronare Herzerkrankung 

[179, 273]. 

Das Risiko einer perioperativen Dehiszenz bei einer 

Abdominoplastie bleibt gleich hoch, nämlich zirka 

3-mal höher als bei Nichtrauchenden, unabhängig 

davon, ob 3 bis 9 oder 30 Zigaretten täglich ge-

raucht werden [274]. 

Tabelle 13 

Todesfallrisiko durch koronare Herzerkrankung bei 23 521 Männern [179]

Todesfall durch koronare Herzerkrankung Relatives Risiko * (IC 95 %)

Nichtraucher 1 (Referenz)

«Gelegenheitsraucher» (1 bis 4 Zigaretten täglich) 2.7 (2.1–3.6)

«Starke Raucher» (25 bis 4 Zigaretten täglich) 3.6 (2,9–4.5)

Todesfallrisiko gemessen bei 23 521 Männern im Alter von 35 bis 49 Jahren (kontrolliert über einen Zeitraum von 25 Jahren); 

 altersbereinigtes relatives Risiko, systolischer Blutdruck, Cholesterin, Triglyceride, Sport, Taillenumfang und BMI. 

* Relatives Risiko: Bezug zwischen dem Risiko von Personen, die dem Passivrauchen ausgesetzt sind, und dem Risiko jener, die ihm 

nicht ausgesetzt sind.

Annahmen und Vorstellungen, die eine 

 Tabakentwöhnung behindern

Aus Sicht der öffentlichen Gesundheit gilt es, jene 

Annahmen und Vorstellungen zu identifizieren, die 

letztlich zu vermeidbaren Todesfällen führen. Nach 

einer in Norwegen durchgeführten Untersuchung 

halten es 40 % der Raucherinnen und Raucher 

nicht für riskant, täglich ein paar Zigaretten zu rau-

chen. In Wirklichkeit steigt damit aber das Ge-

samtrisiko für einen frühen Tod um 50 % [179]. 

Das Unterschätzen des für Gelegenheitsraucherin-

nen und -raucher bestehenden Risikos erinnert an 

das unterschätzte Risiko der Konsumentinnen und 

Konsumenten von «Light-Zigaretten». Bei diesen 

Zigaretten liegt die Filterventilationsrate höher und 

der verdünnte Rauch kann fälschlicherweise als 

9.1  

JUGENDLICHE

Die meisten Raucherinnen und Raucher fangen be-

reits in früher Jugend mit dem Rauchen an, in einem 

Alter, in dem das Zentralnervensystem noch nicht 

voll ausgereift und die cholinergen Steuerungs-Me-

chanismen noch in Entwicklung sind [251]. Rauchen 

in der Jugend ist ein ernsthaftes Problem, und dies 

umso mehr, je früher damit begonnen wird [251, 

252]. Schnell kann sich Abhängigkeit einstellen, bei 

einigen Jugendlichen bereits innert weniger Wo-

chen, wahrscheinlich unter Einfluss genetischer und 

umweltspezifischer Faktoren [253, 254]. 

Die Präventionsprogramme sind wenig effizient. 

Am vielversprechendsten ist ein globaler Ansatz, 

der auf die Familie, die Schule und die Gesellschaft 

zielt, im Verbund mit Interventionen, die auf dem 

transtheoretischen Modell der Veränderung, Mo-

tivationsgesprächen und einem kognitiv-affekti-

ven, verhaltensorientierten Prozess basieren [255]. 

Die Betreuung junger Raucherinnen und Raucher 

wirft ein grundsätzliches Problem auf. Das in der 

 Zigarette enthaltene Nikotin scheint beim Jugend-

lichen stärker toxisch zu wirken als beim Erwach-

senen, dessen Nervensystem ausgereift ist [252, 

256]. Ausserdem scheinen die Chancen auf einen 

Rauchstopp schwächer ausgeprägt, wenn die Be-

troffenen schon in sehr früher Jugend zu rauchen 

begonnen haben [257]. 

Jugendliche neigen dazu, den Grad ihrer Abhän-

gigkeit zu unterschätzen, und denken, dass sie 

problemlos wieder aufhören können [258]. Die 

Hälfte aller Raucherinnen und Raucher zwischen 

15 und 25 Jahren ist motiviert, mit dem Rauchen 

aufzuhören und hat zahlreiche, in der Regel unge-

plante Versuche hinter sich [259, 260]. Sie suchen 

nur selten eine Beratung auf oder nehmen an Ta-

bakentwöhnungsprogrammen teil und die Kinder- 

und Jugendärzte beraten sie wenig und verschrei-

ben selten Nikotinersatzpräparate [260, 261]. Zwar 

sind die Ergebnisse der zu den Nikotinsubstituten 

veröffentlichten Studien ermutigend und zeigen 

keine besonderen Nebeneffekte bei Jugendlichen, 

doch die Therapien scheinen bei dieser Popula-

tion nur wenig oder gar nicht zu wirken [255, 

262].  Nikotinsubstitute werden anscheinend von 

der Mehrzahl der Jugendlichen akzeptiert und 

ihre mangelnde Effizienz ist möglicherweise auf 

eine unsachgemässe Anwendung (zu kurzfristig, 

zu  geringe Dosierung), unzureichende Verabrei-

chung (zu langsame Wirkung des Nikotinpflasters), 

schlechte Einschätzung der Nikotinabhängigkeit 

und falsche Indikation (bei Rauchenden ohne 

Rauchstoppabsicht) zurückzuführen [263]. 

Die Mehrzahl der klinischen Studien bewertete den 

Einsatz von Nikotinersatzpräparaten, zwei von Bu-

propion und keine einzige jenen von Vareniclin 

[255]. Zwar wird das Risiko einer neuronalen Toxi-

zität des aus Substituten stammenden Nikotins 

nicht ausdrücklich ausgeschlossen, doch der Kon-

sum von Tabak ist in jedem Fall deutlich toxischer 

als jener von Nikotinersatzprodukten. Da in den 

 klinischen Studien keine grösseren unerwünschten 

Nebenwirkungen aufgezeigt wurden, können Ni-

kotinsubstitute bei Jugendlichen eingesetzt wer-

den. Angesichts ihrer geringen Wirkung bei der 

Entwöhnung sollten sie jedoch nur bei starker Ab-

hängigkeit im Rahmen einer engen Begleitung 

zum Einsatz kommen. 5150
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weniger schädlich empfunden werden [275, 276], 

ohne dass die Schädlichkeit real reduziert worden 

wäre [277, 278]. 

Statistisch hängt das unterschätzte Risiko der Light-

Zigarette mit einer geringeren Absicht zum Rauch-

stopp zusammen [279–281] und verzögert da-

durch den Tabakentwöhnungsprozess. Eine weitere 

Studie gibt an, dass die Rauchstopprate bei Gele-

genheitsrauchenden – auch wenn ihre physische 

Abhängigkeit geringer ist – dieselbe bleibt wie bei 

stark Rauchenden [282]. Eine mögliche Erklärung 

dafür wäre, dass eine Unterschätzung des Risikos 

die Entwöhnung ebenso stark verzögert wie die 

physische Abhängigkeit. Es hat sich gezeigt, dass 

durch eine Korrektur der falschen Annahmen und 

Vorstellungen über die Light-Zigarette eine signifi-

kante Erhöhung der Rauchstoppabsicht und der 

Rauchstoppversuche erzielt wird [283–285]. Es er-

scheint daher plausibel, dass sich die Rauch-

stoppabsicht und die entsprechenden Versuche da-

durch erhöhen lassen, dass die irrigen Annahmen 

und Vorstellungen über das vom Gelegenheitsrau-

chende eingegangene Risiko korrigiert werden. 

Aber auch die Ärztinnen und Ärzte können fal-

schen Annahmen und Vorstellungen anhängen, 

die dann möglicherweise eine Verzögerung der 

 Tabakentwöhnung zur Folge haben. So wird bei-

spielsweise Gelegenheitsraucherinnen und -rau-

chern deutlich weniger oft empfohlen, mit dem 

Rauchen aufzuhören [286].

Rauchstopp für Gelegenheitsrauchende: 

Therapie

Pharmakologische Therapien wie Nikotinsubstituti-

on [287] oder Bupropion [288] erhöhen die Absti-

nenzrate jener Personen, die täglich zwischen 1 bis 

9 Zigaretten rauchen, signifikant. Ein deutlicher 

Unterschied besteht nach 6 Monaten Tabakabsti-

nenz bei Gelegenheitsraucherinnen und -rauchern, 

die eine Beratung zur Tabakentwöhnung erhalten 

haben [289]. Gute Metabolisierer von Nikotin 

 zeigen deutlich mehr Entzugserscheinungen als 

schlechte. Dies gilt auch für Jugendliche, die 1 bis 

6 Zigaretten pro Tag konsumieren und unter Be-

rücksichtigung der Daten zur Anzahl der täglich 

gerauchten Zigaretten [269]. 

Empfehlungen im Umgang mit Gelegenheitsraucherinnen und -rauchern

• Vermitteln Sie jenen Rauchenden, die täglich 1 bis 4 Zigaretten rauchen, dass ihr Risiko 

 eines frühen Todes durch ein Koronarsyndrom fast so hoch liegt wie bei Rauchenden, die 

täglich 25 Zigaretten und mehr konsumieren [179]. 

• Vermitteln Sie, dass sich Gelegenheitsraucherinnen und -raucher wie Konsumierende der 

Light-Zigaretten in einem falschen Gefühl der Sicherheit wiegen und dass diese  Annahme 

die Tabakentwöhnung verzögert [279–281]. 

• Empfehlen Sie den Gelegenheitsrauchenden ebenso häufig wie den Raucherinnen und 

Rauchern einen Rauchstopp [286].

• Empfehlen Sie eine pharmakologische Therapie mit Nikotinersatzpräparaten oder Bupropion 

[287, 288] und richten Sie sich eher nach den Abhängigkeitsraten als nach der Anzahl der 

Zigaretten, da Letzteres zum Unterschätzen der Abhängigkeit führen kann. 

• Empfehlen Sie immer zumindest eine Konsumreduktion, da sie ein Prädiktor für die voll-

ständige Tabakabstinenz ist. Dies auch für Gelegenheitsraucherinnen und -raucher [290]. 

9.3  

FRAUEN

Männer und Frauen rauchen aus unterschiedlichen 

Beweggründen und auch die Schwierigkeiten, 

mit denen sie beim Rauchstopp konfrontiert wer-

den, differieren [140, 291]. Frauen rauchen eher 

zur Stressbewältigung, aus Langeweile oder auch 

zur Gewichtskontrolle (Negativverstärkung). Beim 

Rauchstopp sind Frauen eher depressiv, fürchten 

eine Gewichtszunahme oder haben Schwierigkei-

ten in der Stressbewältigung [291]. Diese Faktoren 

erklären teilweise ein erhöhtes Rückfallrisiko und 

die Tatsache, dass bestimmte Therapien bei Frauen 

weniger gut wirken als bei den Männern [292, 

293]. In bestimmten Phasen des Reproduktionszy-

klus (prämenstruelle Phase oder Menopause) sind 

Frauen sehr empfindlich, und dies kann ebenfalls 

zu vermehrten Schwierigkeiten beim Rauchstopp 

führen [294]. Dagegen sind Frauen eher bereit, sich 

für einen Rauchstopp externe Hilfe zu suchen 

[295]. 

9.4  

SCHWANGERSCHAFT UND STILLEN

Rauchen während der Schwangerschaft ist mit 

zahlreichen Risiken verbunden, darunter unter an-

derem Frühgeburt, niedriges Geburtsgewicht, int-

rauterine Wachstumsretardierung oder Fehlgeburt 

[2, 159]. Diese Risiken sind bedingt durch eine ver-

ringerte Durchblutung der Plazenta und durch eine 

direkte toxische Wirkung des Kohlenmonoxids und 

anderer Komponenten wie Nikotin, Schwermetalle 

und Kohlenwasserstoffe auf Plazenta und Fötus. 

Die Schwangerschaft bietet eine gute Möglichkeit, 

den Rauchstopp zu empfehlen und in die Wege zu 

leiten, denn in der Regel sorgen sich Eltern um die 

Gesundheit ihres Kindes. Etwa ein Drittel der Rau-

cherinnen hören mit dem Rauchen vor oder bei Be-

ginn der Schwangerschaft spontan auf. Mehr als 

die Hälfte werden jedoch nach der Geburt wieder 

rückfällig [159]. Die zur Unterstützung eines Rauch-

stopps bei Schwangeren realisierten psychosozia-

len Interventionen sind zwar wirksam, aber va-

riieren in Abhängigkeit von der Intensität der 

Intervention [109]. Diese Interventionen zeitigen 

auch eine positive Wirkung auf den Fötus. Frühge-

burten und zu geringes Geburtsgewicht können 

so um 18 % reduziert werden. Der Rauchstopp 

ohne pharmakologische Unterstützung ist für den 

Fötus die sicherste Lösung. Nikotinersatzprodukte 

sind jedoch zulässig für Schwangere oder Stillende, 

die nicht spontan aufhören können oder während 

der Schwangerschaft rückfällig werden [158]. Da-

hinter steht der Gedanke, dass der Fötus immer 

noch besser allein dem im Substitut enthaltenen 

Nikotin ausgesetzt sei als noch zusätzlich den ver-

schiedenen Noxen im Zigarettenrauch. Nikotiner-

satzpräparate sind die einzigen pharmakologi-

schen Therapien, deren Wirksamkeit in klinischen 

Studien bei Schwangeren oder Stillenden nachge-

wiesen wurde. Schwangere metabolisieren das Ni-

kotin schneller und haben daher einen erhöhten 

Nikotinbedarf. Bislang gibt es noch nicht ausrei-

chend Daten, um abschliessend sagen zu können, 

dass die Nikotinsubstitution während der Schwan-

gerschaft effizient ist. 

Eine neuere französische Studie hat die Wirksam-

keit und die Sicherheit von Nikotinpflastern im 

 Vergleich zum Placebo bei einem Kollektiv von 

über 400 Schwangeren [157] untersucht. Obwohl 

die Dosierung der Nikotinpflaster den Bedürfnis-

sen der Raucherinnen angepasst wurde und höher 

dosierte Pflaster zum Einsatz kamen, war die Er-

folgsrate relativ gering, und es zeigte sich kein Un-

terscheid zwischen der Gruppe unter Nikotiner-

satzpräparaten und jener unter Placebo (komplette 

Tabakabstinenz bei der Geburt von 5,5 % vs. 

5,1 %). Dies weist möglicherweise hin auf eine Se-

lektion besonders abhängiger Raucherinnen, de-

nen es nicht gelungen war, vor oder zu Beginn der 

Schwangerschaft aufzuhören. 

Die Verwendung von Nikotinersatzpräparaten 

während der Schwangerschaft scheint relativ si- 5352
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cher zu sein (siehe Kapitel zu den Nikotinsubstitu-

ten). Es ist jedoch empfehlenswert, Substitute mit 

kurzer Wirkdauer zu verschreiben, beispielsweise 

Nikotinkaugummi, Inhalator, Nikotintablette oder 

Mundspray [140, 296]. In der Stillzeit sind schnelle 

Substitute unmittelbar nach dem Stillen zu verwen-

den – und nicht in den Stunden davor. 

9.5  

SPITALPATIENTINNEN UND -PATIENTEN

Die Effizienz von Interventionen zur Tabakentwöh-

nung bei Spitalpatientinnen und -patienten wurde 

in mehreren Studien und Metaanalysen nachge-

wiesen [140, 199, 297–299]. 

Die im Spital erfolgten Interventionen zum Rauch-

stopp erhöhen die langfristige Tabakabstinenz 

noch deutlicher, wenn sie intensiv erfolgen und 

nach der Entlassung fortgesetzt werden – und sei 

es auch nur per Telefon; dabei sollten sie von einer 

Pharmakotherapie [199] begleitet sein und von 

entsprechend geschulten Fachkräften durchge-

führt werden [300, 301].

Bei Personen, die aufgrund einer akuten Koro-

narerkrankung ins Spital eingewiesen wurden, 

führte eine systematische Tabakentwöhnung [297] 

bei allen Patientinnen und Patienten zu einer Abs-

tinenz von 12 Monaten. Die Akzeptanz einer sol-

chen Intervention ist erstaunlich hoch, denn nur 

7 % der Personen lehnten eine Teilnahme ab, nach-

dem ihnen die geplante Intervention kurz erläutert 

worden war [297]. 

Die Wirksamkeit der Nikotinsubstitution wurde für 

Patientinnen und Patienten im Spital und im Am-

bulatorium gleichermassen nachgewiesen [199]. Es 

erscheint plausibel, dass Vareniclin und Bupropion 

eine vergleichbare Wirkung zeitigen wie in der am-

bulanten Behandlung. 

Bei den Spitalpatientinnen und -patienten finden 

sich Faktoren, die zu einer verbesserten Compli-

ance beitragen. In der Schweiz sind bestimmte 

Therapien zur Tabakentwöhnung in der Spitalpau-

schale enthalten und werden infolgedessen erstat-

tet, wenn sie während des Spitalaufenthaltes 

 verschrieben werden. Da die Übernahme der Arz-

neimittelkosten durch die Krankenkassen die Abs-

tinenzrate im ambulanten Bereich signifikant er-

höht, scheint es plausibel, dass dies auch auf jene 

Personen zutrifft, bei denen die Behandlung wäh-

rend des Spitalaufenthaltes begonnen wurde. Ein 

weiterer Beitrag zu einer verbesserten Patienten-

compliance ist der wiederholte Hinweis durch das  

Pflegepersonal auf die Möglichkeiten einer phar-

makologischen Behandlung. 

Abschliessend lässt sich sagen, dass der Spitalauf-

enthalt eine ausgezeichnete Gelegenheit darstellt, 

um den Rauchstopp langfristig zu fördern.

9.6  

OPERIERTE PATIENTINNEN UND -PATIENTEN

Es ist eindeutig nachgewiesen, dass Rauchende, 

die sich einem chirurgischen Eingriff unterziehen, 

bei vielen chirurgischen Interventionsarten eine si-

gnifikant höhere perioperative Komplikationsrate 

zeigen [10, 302] (Tabelle 14): Orthopädie [303, 

304], Hernienkorrekturen [305, 306], Viszeralchir-

urgie [307–309] sowie kardiologische [310, 311], 

onkologische [308, 312], gynäkologische [313, 

314], plastische und rekonstruktive Eingriffe [315, 

316] und Gesichts- und Kieferimplantate [317]. 

Tabelle 14 

Tabakbedingte operative Komplikationen (nach [302])

Tabakbedingte operative Komplikationen Relatives Risiko *

Kardiovaskuläre Komplikationen (koronare Komplikationen) 3 

Respiratorische Komplikationen 1.7

Postoperative Infektionen 2 bis 3.5

Verzögerte Wundheilung (Kniechirurgie) 2.4 

Verzögerte Knochenkonsolidierung 2.1

Verlagerung auf die Intensivstation 2 bis 2.9

Perioperative Mortalität 2.6

* Relatives Risiko: Bezug zwischen dem Risiko von exponierten Personen, und dem Risiko nicht-exponierter Personen. 

Auch das Risiko einer Wunddehiszenz ist bei Rau-

chenden erhöht. Gleiches gilt für die Wundinfek-

tion [274, 318].

Untersuchungen zur Reduzierung periopera-

tiver Komplikationen und deren Kosten

Bei Patientinnen und Patienten, die bei der prä-

operativen Beurteilung von einer Rauchstoppbera-

tung profitieren, ist die perioperative Komplika-

tionsrate deutlich geringer als bei Personen, die 

ausschliesslich die üblichen präoperativen Informa-

tionen erhalten haben [110, 318, 319].

In einer randomisierten Studie über Patientinnen 

und Patienten, die einen orthopädischen Wun-

scheingriff hinter sich haben, hat sich die generelle 

Komplikationsrate von 52 % auf 18 % gesenkt. 

Dies entspricht einer NNT von 3, um eine chirurgi-

sche Komplikation zu vermeiden. Diese Wirkung 

erklärt sich folgendermassen: Infektionen und Pro-

bleme der Wundheilung (Rückgang von 31 % auf 

5 %), kardiovaskuläre Komplikationen (Rückgang 

von 10 auf 0 %) und Sekundäreingriffe (Rückgang 

von 15 % auf 4 %) [110]. Eine weitere klinische 

 Studie hat verschiedene Arten von Wunscheingrif-

fen [320] untersucht und einen generellen Rück-

gang der Komplikationsrate von 41 % auf 21 % 

gefunden. Neben weniger Komplikationen ist 

ebenfalls ein Rückgang der Dauer des Spitalaufent-

halts und damit der Spitalkosten (Tabelle 15) und 

zudem ein kürzerer Aufenthalt auf der Intensivsta-

tion festzustellen [110]. 

Tabelle 15 

Reduzierung der Spitaltage auf der Intensivstation und auf anderen Stationen [110]

Intensive 

 Tabakentwöhnung

Kontrolle (normale 

 präoperative Information)

Anzahl Personen  56  52

Spitaltage in der Orthopädie 750 767

Spitaltage auf der Intensivstation   2  32

Spitaltage auf anderen Stationen   0  17

Total Spitaltage 752 816

Einsparungen  

(in Tagen auf der Intensivstation)

> 0,5 Tage pro Patient/-in   0

Einsparungen (Total Spitaltage) > 1 Tag pro Patient/-in   0

5554
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Empfehlungen zum Rauchstopp vor einer Operation

Die grösste Reduktion von chirurgischen Komplikationen ist zu beobachten,  

wenn der Rauchstopp 4 bis 8 Wochen vor dem  

Eingriff stattfindet [110, 320, 321].

9.7  

ALKOHOLABHÄNGIGKEIT

Häufig rauchen Personen mit erhöhtem Alkohol-

konsum auch regelmässig: 31 % der Schweizer Be-

völkerung im Alter von 30 bis 64 Jahren mit «ris-

kantem» Alkoholkonsum rauchen, während dieser 

Prozentsatz bei Personen ohne riskanten Alkohol-

konsum bei 19 % liegt. 80 % der Alkoholikerinnen 

und Alkoholiker rauchen. 

Riskanter Alkoholkonsum

≥ 20 g reinen Alkohol pro Tag bei Frauen oder 

≥ 40 g reinen Alkohol pro Tag bei Männern oder 

mindestens eine Trunkenheitsphase pro Monat, 

das heisst ein Konsum von ≥ 4 Standardgläsern 

bei Frauen oder ≥ 5 Standardgläsern bei Män-

nern.

Regelmässig Rauchende weisen ihrerseits häufiger 

einen riskanten Alkoholkonsum auf als Nichtrau-

chende [3, 322]. Beim gleichzeitigen Konsum von 

Alkohol und Tabak sind biologische und geneti-

sche, aber auch soziale und umweltspezifische 

 Faktoren im Spiel. Rauchende mit Alkoholproble-

men sind stärker nikotinabhängig und zeigen mehr 

Entzugssymptome als jene ohne Alkoholprobleme 

[94]. Allerdings haben Rauchende, die den Alko-

holkonsum seit mindestens einem Jahr gestoppt 

haben, trotz erhöhter Tabakabhängigkeit diesel-

ben Erfolgschancen für einen Rauchstopp wie Per-

sonen ohne Alkohol-Vorgeschichte. Es wird unter 

anderem angenommen, dass diese Personen bei 

der Alkoholentwöhnung Kompetenzen (Verhal-

tenstechniken) erworben haben, die sie auf dem 

Weg zum Rauchstopp anwenden können [94]. 

Die meisten Publikationen berichten, dass eine In-

tervention zum Rauchstopp im Rahmen einer Alko-

holentwöhnung die Alkoholabstinenz nicht ge-

fährdet [323, 324]. Nach einer Metaanalyse geht 

eine solche Intervention sogar mit einer um 25 % 

erhöhten Alkoholabstinenz von Alkohol und ande-

ren Substanzen einher [324]. Eine Studie, die einer-

seits eine Intervention zum Rauchstopp während 

einer Alkoholentwöhnung und andererseits eine 

Rauchstoppintervention 6 Monate nach der Alko-

holentwöhnung miteinander verglich, fand in Be-

zug auf die Alkoholabstinenz positivere Ergebnisse 

für die Gruppe mit der zeitlich versetzten Interven-

tion [325]. Hingegen waren die Rauchstoppraten 

nach 18 Monaten in dieser Studie in beiden Grup-

pen gleich. 

Die Nikotinsubstitution erweist sich bei Rauche-

rinnen und Rauchern mit Alkoholproblemen als 

wirksam [326]. Werden die Behandlung von Alko-

holproblemen und die Rauchstoppberatung gleich-

zeitig angegangen, ist eine kombinierte Anwen-

dung von Nikotinpflaster und kurzfristig wirkendem 

Nikotinsubstitut wirksamer als das Pflaster allein 

[327]. Eine Studie mit Personen, die seit kurzem 

keinen Alkohol mehr trinken, konnte in der kombi-

nierten Therapie von Bupropion und Nikotinpflas-

ter im Vergleich zu Placebo und Nikotinpflaster kei-

ne erhöhte Rauchstopprate nachweisen [328]. 

Bupropion ist in dieser Population aufgrund der he-

rabgesetzten Krampfschwelle mit Vorsicht zu ver-

schreiben (0,1 %). Jüngsten Studien zufolge führt 

der Einsatz von Vareniclin zu einer Reduktion des 

Alkoholkonsums ohne signifikante Nebenwirkun-

gen – auch bei Nichtrauchenden [329–331]. Immer 

ist aber bei der Betreuung von Personen mit Alko-

hol- und Nikotinabhängigkeit auch den psychiatri-

schen Komorbiditäten Rechnung zu tragen. Bei 

 einer Alkohol- und Tabakentwöhnung bieten sich 

zwei Vorgehensweisen an: die gleichzeitige Ent-

wöhnung von Alkohol und Tabak oder ein Alkohol-

stopp vor einem Rauchstopp. Die Priorität kann je 

nach Motivation und psychischer Verfassung der 

Person gesetzt werden. Erfolgt der Tabakstopp vor 

dem Alkoholstopp, ist es ratsam darüber aufzuklä-

ren, dass die Tabakabstinenz in dieser Situation 

schwieriger aufrechtzuerhalten ist [184].

9.8  

CANNABIS-KONSUM

Der Anteil der Cannabisrauchenden unter den Ju-

gendlichen stieg bis um die Jahrtausendwende an 

und hat sich in den letzten Jahren stabilisiert. Der 

Anteil der Jugendlichen zwischen 15 und 24 Jahren, 

die angeben, in den letzten 12 Monaten mindestens 

einmal pro Monat Cannabis konsumiert zu haben, 

lag in der Schweiz im Jahr 2012 bei 20 % [3]. Über 

dieser Altersgrenze geht die Prävalenz des Canna-

bis-Konsums progressiv zurück und liegt schliesslich 

bei den über 35-Jährigen unter 5 %. Tabakrauchen-

de rauchen häufig auch Cannabis. 6 % der regel-

mässig Rauchenden und 10 % der Gelegenheits-

rauchenden konsumieren wöchentlich Cannabis, 

während nur 2 % der Nichtrauchenden einen sol-

chen Konsum aufweisen. Cannabisrauchende sind 

auch häufiger Zigarettenrauchende als Nicht-Can-

nabis-Konsumierende. Bei den 15- bis 29-Jährigen 

rauchen 73 % der gelegentlichen Cannabis-Konsu-

mierenden und 34 % der wöchentlichen Konsumie-

renden regelmässig Tabak, während nur 17 % der 

Nicht-Konsumierenden rauchen [3].

Diesem parallelen Konsum liegen genetische, um-

weltspezifische und psychologische Faktoren zu-

grunde, aber auch die Ähnlichkeit der Konsumwei-

se und der Entzugssymptome [332]. In der Regel 

wird Cannabis mit Tabak versetzt geraucht, zuerst 

aus wirtschaftlichen und geschmacklichen Grün-

den – aber auch um so die Verbrennung optimie-

ren und die psychoaktiven Wirkungen besser 

 kontrollieren zu können [333]. Die wichtigste psy-

choaktive Komponente ist das Delta-9-Tetrahydro-

cannabinol (THC), dessen Konzentration seit etwa 

zwanzig Jahren angestiegen ist. Die wiederholte 

Einnahme kann zur Abhängigkeit führen, die auch 

im DSM-5 aufgelistet ist [334]. Die Entzugserschei-

nungen können in Form von Reizbarkeit, Aggres-

sion, Nervosität, Ängstlichkeit, Schlafstörungen, 

Appetitlosigkeit, Unruhe, depressiven Stimmun-

gen, Kopfschmerzen, Schwitzen, Zittern oder Ma-

genschmerzen auftreten [335]. Sie beginnen 1 bis 

3 Tage nach der Entwöhnung und dauern in der 

Regel bis zu zwei Wochen fort [336]. 

Es gibt nur wenige Daten über die gesundheitli-

chen Risiken des Cannabis-Konsums. Ein starker, 

regelmässiger Konsum kann zu Symptomen einer 

bronchopulmonalen Erkrankung führen. Zwar ist 

die Verbindung zwischen einem regelmässigen 

Konsum und der Entwicklung von Lungenkrebs 

nicht bestätigt, doch ein solcher Zusammenhang 

wird aufgrund der Zusammensetzung des Rauchs 

vermutet, da dieser ähnliche Karzinogene wie der 

Tabakrauch enthält. Ausserdem lassen auch einige 

epidemiologische Daten auf einen solchen Zusam-

menhang schliessen [337]. Beim regelmässigen 

Cannabis-Konsum wird ein erhöhtes Risiko für Ko-

ronarerkrankungen, zerebrovaskuläre Erkrankun-

gen und arterielle Verschlusskrankheiten beschrie-

ben [338]. Ein solch regelmässiger Konsum seit 

der Jugend scheint sich negativ auf die neuropsy-

chologischen Funktionen auszuwirken [339]. 

Daten zur Wirksamkeit der Rauchstoppinterven-

tionen bei Cannabisrauchenden sind selten und 

nicht beweiskräftig. Die jungen Raucherinnen und 

Raucher sollten nach einem allfälligen Cannabis-

Konsum gefragt werden, da den Joints häufig 

 Tabak beigemischt wird und sich eine mögliche 

Kompensation zwischen den beiden Produkten 

einstellen kann. Es gibt keine Empfehlungen zu der 

Frage, ob eine Entwöhnung simultan oder zeitlich 

versetzt vorgenommen werden sollte [340]. Daher 

ist die Motivation der Patientinnen und Patienten 

in Bezug auf einen Tabak- oder Cannabis-Stopp zu 

berücksichtigen. 5756
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9.9  

DEPRESSION

Zusammenhang zwischen Tabakkonsum und 

Depression 

Etwa 20 % der Bevölkerung leiden an Depressio-

nen. Dabei ist die Prävalenz des Rauchens bei de-

pressiven Personen doppelt so hoch wie bei Per-

sonen ohne psychische Störungen [341]. Zugrunde 

liegen Mechanismen, die gleichzeitig die Anfällig-

keit für das Auftreten einer Depression und die 

 Anfälligkeit für eine Tabakabhängigkeit erhöhen 

[341].

• Aktives Rauchen erhöht signifikant die Wahr-

scheinlichkeit für das Auftreten einer Depression 

[83, 341, 342], und dies in einer Dosis-Wir-

kungs-Beziehung [83, 342]. 

• Passivrauchen erhöht diese Wahrscheinlichkeit 

ebenfalls, auch hier mit Dosis-Wirkungs-Bezie-

hung [83], was die Plausibilität eines ursächli-

chen Zusammenhangs bestärkt. 

• Die Depression, oder eine entsprechende Vorge-

schichte, ist mit dem Rauchen assoziiert [341, 

343, 344]. Die Wahrscheinlichkeit verdoppelt 

sich im Vergleich zur Prävalenz in einer Popula-

tion ohne psychische Störung. Ein Teil der Studi-

en lässt eine Dosis-Wirkungs-Beziehung vermu-

ten. 

• Mehrere Symptome der Tabakentwöhnung sind 

auch Symptome der Depression: Reizbarkeit, 

depressive Verstimmung, Schlafstörungen, Mü-

digkeit, Konzentrations- oder Gedächtnisstö-

rungen, Schmerzempfindlichkeit [345]. 

• Kognitive Parameter lassen sich mit der Gabe 

von Nikotinersatzpräparaten verbessern. Dies 

zeigt sich bei Rauchenden ebenso wie bei Nicht-

rauchenden [346]. 

• Die Gabe des Nikotinantagonisten Mecamylamin 

kann eine Beeinträchtigung bestimmter kogniti-

ver Funktionen auslösen [347]. 

Rauchen, Depression und Suizidalität 

Raucherinnen und Raucher bilden eine Population 

mit signifikant erhöhtem Suizidrisiko [348, 349]. 

In einer Studie [349] zeigten nur vier Diagnosen 

eine unabhängige Assoziation mit Suizidversu-

chen: Schwere Depression, Borderline-Störungen, 

posttraumatischer Stress und Nikotinabhängigkeit 

(der Begriff «unabhängige Assoziation» bezeich-

net eine Verbindung, die nach Ausschluss von Stör-

variablen fortbesteht). 

Suizidalität (das heisst Symptome, die Suizidgedan-

ken, Suizidpläne und Suizidhandlungen einschlie-

ssen) ist besonders eng mit der Angst verknüpft, 

die selbst wiederum mit dem Rauchen verbunden 

ist [350]. 

Depressionsanamnese und Tabakentwöhnung

Bei Personen, die akute depressive Symptome zei-

gen und eine depressive Vorgeschichte aufweisen, 

ist die Akzeptanz einer Tabakentwöhnung geringer 

[351].

Die Daten zum Einfluss einer Depressionsanamne-

se auf die Rauchstopprate sind ermutigend. Im 

Rahmen einer Metaanalyse wurde deutlich, dass 

diese Rate nach 3 und nach 6 Monaten gleich-

bleibt, unabhängig von der jeweiligen depressiven 

Vorgeschichte [352]. Bei der Behandlung mit Bu-

propion zeigte sich im Hinblick auf die Rauchstopp-

rate ebenfalls kein signifikanter Unterschied zwi-

schen Personen mit und ohne entsprechende 

Anamnese [353].

Die Daten zum Risiko einer depressiven Episode 

während der Tabakentwöhnung sind nicht schlüs-

sig. Teilweise wird angegeben, dass die Tabakent-

wöhnung ohne Gabe von Bupropion oder Nikotin-

substitution das Risiko einer depressiven Episode 

erhöhen könnte [343, 344, 354]. Andere Autoren 

konnten vermehrt auftretende depressive Episoden 

nur in der Untergruppe mit Schwierigkeiten beim 

Rauchstopp (struggling smokers) beobachten, 

nicht jedoch in der Gruppe ohne Probleme beim 

Rauchstopp [355]. Und bestimmte Daten legen 

nahe, dass es hinsichtlich der Anzahl der depressi-

ven Episoden keinen signifikanten Unterschied gibt 

zwischen Raucherinnen und Rauchern, die das 

Rauchen aufgeben und jenen, die weiter rauchen 

[356]. 

Somit wäre auch den Personen mit depressiver Vor-

geschichte ein Rauchstopp zu empfehlen, zumal 

sich die depressiven Symptome mit Bupropion oder 

Nikotinsubstituten vermeiden lassen [357, 358]. 

Unterstützung des Rauchstopps bei 

 Depressionen 

Die Furcht vor einer Stimmungseintrübung hindert 

Rauchende, die wegen einer Depression hospitali-

siert wurden, nicht daran, einen Rauchstopp zu 

versuchen, und etwa die Hälfte versucht dies min-

destens einmal im Jahr [359]. Depressive Sympto-

me zu Behandlungsbeginn sind bei gleicher Niko-

tinabhängigkeit mit deutlich mehr Rückfällen 

verbunden, [360]. In der Tat erhöht die depressive 

Verstimmung das Verlangen nach einer Zigarette 

und senkt das Vertrauen in die eigene Fähigkeit, 

mit dem Rauchen aufzuhören [360]. Dennoch soll-

te von Rauchstoppversuchen selbst während einer 

akuten depressiven Episode nicht abgeraten wer-

den. Dieser Untergruppe von Patientinnen und 

 Patienten ist unbedingt eine pharmakologische 

Therapie anzubieten, um sowohl die Entzugssymp-

tome als auch die depressiven Symptome zu kont-

rollieren. 

Da Patientinnen und Patienten mit psychischen Er-

krankungen beim Rauchstopp weniger gut betreut 

werden und dies mit einer geringeren Lebens-

erwartung verknüpft ist [361], sollte die Qualität 

der Behandlung zwingend verbessert werden. 

Häufig bestätigen rauchende Patientinnen und Pa-

tienten, dass ihnen vom Fachpersonal empfohlen 

wurde, weiter zu rauchen, mit der Befürchtung, 

der Rauchstopp könne eine depressive Episode 

auslösen. Es gilt hier zu erklären, dass diese Furcht 

grösstenteils unbegründet ist [353, 357], indem 

 effiziente Therapien gewählt werden. Wenn sich 

die Rauchenden ausserstande sehen, einen Rauch-

stopp anzugehen, kann ihnen eine Vorbehandlung 

mit Nikotinersatzpräparaten angeboten werden. 

Dies impliziert keine Verpflichtung, mit dem Rau-

chen aufzuhören, stärkt jedoch fortlaufend die 

Selbstwirksamkeit [226, 227]. Selbst ohne jegliche 

Verpflichtung zu einem Rauchstoppversuch redu-

zieren Nikotinersatzprodukte in der Vorbehand-

lung die Anzahl der konsumierten Zigaretten und 

somit das ausgeatmete Kohlenmonoxid [227]. Ein 

in der Westschweiz entwickeltes Gesellschaftsspiel 

trägt nachweislich dazu bei, das Gefühl der Selbst-

wirksamkeit zu optimieren [362]. 

Für den Rauchstopp bei depressiven Personen ist 

eine spezielle Behandlung mit Bupropion oder 

 Nikotinsersatzprodukten die Therapie der Wahl 

[353, 354, 358]. Bupropion ist sehr effizient bei 

stark abhängigen Rauchenden und führt gleichzei-

tig zu einer Minderung der Depressionssympto-

me [353, 357].

Obwohl die Effizienz der Nikotinsubstitution bei 

Depressiven nicht eigens nachgewiesen wurde, 

kann eine solche Therapie wegen ihrer Wirkung 

auf die Entzugssymptome dennoch empfohlen 

werden [357, 358]. 

Auch eine Anpassung der Dosis kann das Risiko 

von Depressionssymptomen reduzieren. Häufig 

wollen die Patientinnen und Patienten die Nikotin-

substitution bereits vor Ende der Entwöhnung 

 abbrechen. Da die rauchstoppinduzierte Depres-

sion jedoch zu den Entzugssymptomen gehört 

und Stimmungssymptome sich unter Nikotinsubs-

titution verbessern, ist die Compliance zu kontrol-

lieren. 

Im Rahmen einer Metaanalyse wurde eine erhöhte 

Rauchstopprate nachgewiesen, wenn die Tabak-

entwöhnung durch eine auf Gemütsstörungen 

ausgerichtete Verhaltenstherapie ergänzt wird 

[357]. Vareniclin kann gelegentlich depressive Epi-

soden auslösen, die bisweilen auch mit Suizidge-

danken einhergehen. Selbst wenn diese uner-

wünschten Wirkungen mit dem Absetzen des 

Medikaments verschwinden, ist es als erste Thera-

pieoption bei Patientinnen und Patienten mit aku-

ter Depression oder Depressionsanamnese kontra-

indiziert. 
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Empfehlungen bei Rauchenden mit Depression oder Depressionsanamnese

• Empfehlen Sie den Rauchstopp ebenso häufig wie bei Personen ohne Depressionsanamnese.

• Gehen Sie bei der Beratung auf die Besonderheiten der jeweiligen Person ein und 

 erklären Sie ihr, dass das Risiko einer Verschlechterung des psychischen Befindens durch 

die medikamentöse  Behandlung signifikant gemindert wird. 

• Je nach Suizidalität ist vor der Intervention zur Tabakentwöhnung eine auf Angstreduktion 

basierte kognitive Verhaltenstherapie (deren Wirkung die Suizidalität nachweislich reduziert) 

zu empfehlen oder zu verschreiben.

• Schlagen Sie eine Rauchstoppberatung vor oder verweisen Sie an eine solche. 

• Erklären Sie, dass eine richtig dosierte und ausreichend lange Behandlung die Depressions-

symptome signifikant einschränkt. 

• Passen Sie Dosierung und Behandlungsdauer an, um eine bessere Wirkung zu erreichen. 

Kontrollieren Sie die Compliance.

• Sind die Patientinnen und Patienten für einen vollständigen Rauchstopp nur wenig motiviert, 

wären Optionen zur Steigerung der Selbstwirksamkeit zu empfehlen, z. B. die Vorbe-

handlung mit Nikotinsubstituten. Auch die E-Zigarette soll nicht verworfen werden, wenn 

sich die Patientin oder der Patient bewusst dafür entscheidet. 

• Vareniclin ist bei Personen mit Depressionsanamnese zu vermeiden. 

• Schlagen Sie weitere Termine vor, beurteilen Sie dabei die Entzugserscheinungen, vor allem 

Symptome wie Nikotinverlangen, Reizbarkeit, Konzentrations- oder Stimmungsstörungen 

oder Suizidalität. 

9.10  

SCHIZOPHRENIE

Erhöhte Tabakabhängigkeit bei 

 Schizophrenie

Laut Schätzungen werden über ein Drittel der in 

den USA verkauften Zigaretten von Personen ge-

raucht, die an einer psychischen Erkrankung lei-

den. Bei Schizophrenie liegt die Raucherprävalenz 

einer Metaanalyse zufolge bei 62 % [363, 364]. 

Teilweise könnte diese Verbindung zwischen Rau-

chen und Schizophrenie genetisch bedingt sein 

[364, 365]. In der Regel sind schizophrene Men-

schen stärker nikotinabhängig, zeigen mehr Ent-

zugserscheinungen und haben grössere Schwierig-

keiten als andere Rauchende, mit dem Rauchen 

aufzuhören, [364, 365]. Sie inhalieren öfter pro 

 Zigarette, nehmen grössere Rauchvolumina auf 

[366] und in kürzeren Intervallen zwischen den 

 Zügen. Der Nikotinplasmaspiegel ist bei schizo-

phrenen Rauchenden deutlich höher als bei gesun-

den [367]. 

Psychiatrische Symptome und 

 Nikotinrezeptoren

Die Negativsymptome der Schizophrenie (sozialer 

Rückzug, Apathie usw.) korrelieren mit Störungen 

des Belohnungssystems. Diese Störungen werden 

durch den Nikotinkonsum gemildert und führen 

mit grösserer Wahrscheinlichkeit zu einer Nikotin-

abhängigkeit [368]. Die Nikotinsubstitution könnte 

diese Symptome mildern, da sie die Belohnungs-

sensitivität erhöht. Schizophrene Rauchende be-

nutzen das Nikotin möglicherweise zur Selbst-

medikation und wollen damit die Defizite der 

cholinergen Transmission ausgleichen [369, 370]. 

Andere Studien zeigen, dass Nikotinsubstitute die 

neuropsychologischen Parameter der Schizophre-

nie verbessern, darunter unter anderem die Auf-

rechterhaltung der Aufmerksamkeit [371, 372], 

das Unterlassen impulsiver Antworten [371], die 

Geschwindigkeit der Informationsverarbeitung 

[372], die Bearbeitung von Rauminformationen 

[373] und von bestimmten Erinnerungstests [373]. 

Entsprechend verschlechtern sich die kognitiven 

Funktionen von Aufmerksamkeit und Gedächtnis 

bei schizophrenen Patientinnen und Patienten, de-

nen der Nikotinantagonist Mecamylamin verab-

reicht wurde [347]. 

Nikotinsubstitute bei Schizophrenie

Da Schizophrene einen sehr hohen Nikotinplasma-

spiegel erreichen [368], müssen ihnen überdurch-

schnittlich häufig höher dosierte Nikotinsubstitute 

verschrieben werden, um so die Entzugserschei-

nungen zu minimieren und die Erfolgsaussichten 

für einen Rauchstopp zu optimieren. 

Aus einigen Studien geht hervor, dass Nikotinsubs-

titution bei kombinierter Verabreichung mit Anti-

psychotika besonders wirksam ist [341, 374]. Im 

Rahmen einer Metaanalyse konnte diese Wirksam-

keit jedoch nicht eindeutig nachgewiesen werden 

[375].

Bupropion bei Schizophrenie

Eine Metaanalyse belegt, dass Bupropion die Abs-

tinenz von schizophrenen Personen nach 6 Mona-

ten verdoppelt [375]. 

Pharmakodynamische Wechselwirkungen können 

dazu führen, dass Bupropion bestehende Ängste 

oder Schlaflosigkeit verstärkt; dies ist jedoch bei 

Therapieende reversibel. Bupropion senkt ausser-

dem die Krampfschwelle und erhöht bei anamnes-

tisch bekannten neurologischen Störungen oder 

bei gleichzeitiger Gabe anderer epileptogener, psy-

chotroper Substanzen (Clozapin, typische Antipsy-

chotika, trizyklische Antidepressiva) das Epilepsieri-

siko. Ausserdem besteht verstärkt das Risiko zur 

Entwicklung eines Serotonin-Syndroms, wenn Bu-

propion im Verbund mit anderen serotonergen 

Medikamenten (selektive Serotonin-Wiederauf-

nahmehemmer oder trizyklische Antidepressiva) 

verabreicht wird. Die pharmakokinetischen Wech-

selwirkungen von Bupropion beruhen auf der 

Hemmung des CYP2D6-Enzyms, wodurch sich die 

Plasmakonzentrationen zahlreicher psychotroper 

Wirkstoffe, die auf diesem Wege metabolisiert 

werden, erhöhen können. 

Vareniclin bei Schizophrenie

Vareniclin bewirkt bei schizophrenen Personen 

eine signifikante Erhöhung der Abstinenzrate nach 

3 Monaten [376]. Seine Wirksamkeit scheint bei 

schizophrenen Patientinnen und Patienten erhöht 

zu sein, bei geringerer Gemütsverflachung [368]. 

Eine Vareniclin-Vorbehandlung von 4 Wochen re-

duziert offenbar das ausgeatmete Kohlenmonoxid 

nach 12 Wochen signifikant, ohne zu einer Ver-

schlechterung der psychiatrischen Symptome zu 

führen [377]. 

Die Studien bestätigen die unerwünschten psychi-

atrischen Nebenwirkungen nicht, die in Fallbeispie-

len häufig zitiert werden. Eine Studienübersicht zu 

260 Patienten mit schizophrenen oder schizoaffek-

tiven Störungen ergab nur bei 5 % der Patientin-

nen und Patienten eine Verschlechterung der psy-

chiatrischen Symptome [378]. In klinischen Tests 

bei eben diesen Personen fand sich kein Unter-

schied zwischen denjenigen unter Vareniclin und 

jenen unter Placebo in Bezug auf das Auftreten 

von Suizidgedanken (6 % vs. 7 %), auf Suizidversu-

che ohne tödlichen Ausgang (1 vs. 0 Fälle) [376], 

und auf kognitive Leistungen sowie positive und 

negative psychiatrische Symptome [379]. 

Kombinationstherapien 

Kombinationstherapien zur Tabakentwöhnung wer-

den in der Regel Personen mit starker oder sehr 

starker  Nikotinabhängigkeit empfohlen. Zu diesem 

Personenkreis zählen auch schizophrene Patientin-

nen und Patienten [364, 365]. Kombinationsthera-

pien können zwei Nikotinsubstitute kombinieren, 

Nikotinsubstitut und Bupropion, Nikotinsubstitut 

und Vareniclin oder Pharmakotherapie im Verbund 

mit nicht pharmakologischen Behandlungsarten. 

Bei schizophrenen Personen erweist sich die Kom-

bination aus Motivationsgespräch, kognitiver Ver-

haltenstherapie und Nikotinsubstitut als deutlich 

wirksamer im Vergleich zur üblichen Behandlung 

[380]. Die Kombination aus kognitiver Verhaltens-

therapie, Nikotinsubstitut und Bupropion ist kurz-

fristig wirksamer als die Kombination aus Nikotin-

substitut und kognitiver Verhaltenstherapie [381]. 

Die Kombination aus Beratungsgesprächen und 

Nikotinpflaster erweist sich als wirksam und zeitigt 

Abstinenzraten von 42 % zum Ende der Beratung 

und 12 % nach 6 Monaten, ohne Verschlechterung 6160
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der positiven oder negativen Schizophrenie-Symp-

tome [382].

Wechselwirkung zwischen verschiedenen 

Antipsychotika und Tabakteer

Tabakteer aktiviert CYP1A2, ein wichtiges Enzym 

zur Metabolisierung von Neuroleptika wie Clozapin, 

Olanzapin, Haloperidol, Chlorpromazin oder Flu-

phenazin. Diese Neuroleptika werden daher bei 

Rauchenden schneller verstoffwechselt [383], so-

dass diese niedrigere antipsychotische Plasmakon-

zentrationen aufweisen als Nichtrauchende. Dies 

impliziert, dass der Rauchstopp bei diesen Medika-

menten selbst bei unveränderter Dosierung zu ei-

ner Erhöhung des Plasmaspiegels und damit zu ei-

nem nicht zu vernachlässigenden Toxizitätsrisiko 

führen kann [383, 384]. Um dieses Interaktionsri-

siko bei schizophrenen Personen zu vermeiden, 

muss beim Rauchstopp die Dosis angepasst wer-

den. Eine solche Anpassung beruht auf der Mes-

sung des Plasmaspiegels vor und nach dem Rauch-

stopp. Bei weiter rauchenden schizophrenen 

Personen kann die Clozapin-Plasmakonzentration 

bei identischer Dosis um bis zu 40 % niedriger 

 liegen [385]. Daraus ergibt sich, dass hier das 

Clozapin dem Plasmaspiegel entsprechend dosiert 

werden muss. Selbst das Rauchverbot in psychiatri-

schen Einrichtungen führt gelegentlich zu einem 

reduzierten Tabakkonsum, der indirekt zu einer er-

höhten Plasmakonzentration von Antipsychotika 

führt [384]. Bei schizophrenen Rauchenden, die 

Neuroleptika einnehmen, ist zwingend das erhöh-

te Risiko einer tardiven Dyskinesie zu berücksichti-

gen [386]. Diese unerwünschte Nebenwirkung ist 

besonders schwer zu behandeln und kann zu Be-

hinderungen führen. Das Risiko lässt sich ein-

schränken, wenn der Plasmaspiegel von Antipsy-

chotika auf dem minimal wirksamem Niveau für 

die einzelnen Patientinnen und Patienten gehalten 

wird.

Nichtpharmakologische Therapien

Die Wirkung der E-Zigarette mit Nikotin zur Ein-

schränkung oder Aufgabe des Tabakkonsums ist 

trotz vielversprechender, im Vorfeld ermittelter 

 Daten nicht nachgewiesen [224, 387]. Die repetiti-

ve transkranielle Magnetstimulation (rTMS) ist mit 

 einer signifikanten Verminderung der Entzugser-

scheinungen bei schizophrenen Personen [388] 

und anderen rauchenden Patientengruppen asso-

ziiert [389]. 

Als ebenfalls vielversprechend erweisen sich wirt-

schaftliche Anreize zum Rauchstopp [375, 390]. 

Diese Strategien lassen sich mit einer Pharmako-

therapie [391] oder mit interaktiven Programmen 

[392, 393] kombinieren.

Wie lässt sich das Selbstwirksamkeitsgefühl 

bei schizophrenen Personen optimieren?

Ergänzend zu den pharmakologischen Behandlun-

gen können spezielle Interventionen angeboten 

werden, um das Selbstwirksamkeitsgefühl zu stär-

ken. Dazu zählen unter anderem das Üben von 

Strategien zum Umgang mit negativen Affekten, 

mit Langeweile, mit Stress oder anderen Situatio-

nen, in denen wieder zur Zigarette gegriffen 

 werden könnte [394]. Im Übrigen wurde nachge-

wiesen, dass sich die Nachfrage nach Rauchstop-

punterstützung durch das Motivationsgespräch 

 erhöhen lässt [395]. 

Rauchende mit psychischen Erkrankungen 

werden oft unzureichend behandelt

Rauchende mit psychischen Störungen weisen eine 

signifikant höhere Mortalität auf als andere Rau-

chende [361, 396], bedingt durch die physischen 

tabakbedingten Folgeerkrankungen [396]. Trotz 

dieser Ungleichheit erhalten Rauchende mit psy-

chischen Störungen deutlich weniger Rauchstopp-

beratung [361]. 

Empfehlungen bei Schizophrenie und Tabakkonsum

(a) Empfehlungen für die Beratung: 

• Raten Sie Personen, die an Schizophrenie leiden, ebenso oft zu einem Rauchstopp 

wie anderen Menschen.

• Vertreten Sie nicht die irrige Meinung, dass psychisch Kranke den Rauchstopp nicht 

wollen oder ihn nicht umsetzen können.

• Gestalten Sie Ihre Rauchstoppberatung nach den Prinzipien eines Motivationsgesprächs 

und nach den Grundsätzen der kognitiven Verhaltenstherapie.

• Bieten Sie häufigere Sitzungen an, wenn die Patientin oder der Patient hofft, so seine 

Selbstwirksamkeit erhöhen zu können. 

• Bieten Sie nichtpharmakologische Therapien an: Motivationsgespräch, TCC-Modell, 

 interaktive Rauchstoppprogramme, interaktive Spiele oder Programme mit wirtschaft-

lichem Anreiz. 

b) Empfehlungen für die pharmakologische Behandlung: 

• Ihr Ziel soll es sein, die Entzugserscheinungen zu reduzieren, die Selbstwirksamkeit zu 

stärken und die Defizite der Nikotinrezeptoren bei psychisch Kranken auszugleichen. 

• Passen Sie die pharmakologische Behandlung dem Grad der Nikotinabhängigkeit an, 

unter Berücksichtigung der Abhängigkeitsskala und der Werte des ausgeatmeten 

 Kohlenmonoxids.

• Empfehlen Sie bei Schizophrenie zur Kompensation der Entzugserscheinungen vor 

 allem Nikotinsubstitute; raten Sie den Patientinnen und Patienten, die Bupropion an-

wenden möchten, nicht davon ab, sofern es nicht kontraindiziert ist. 

• Wägen Sie gründlich die Vor- und Nachteile von Vareniclin bei Schizophrenie ab. 

• Stärken Sie die Selbstwirksamkeit im Rahmen einer Vorbehandlung, vor allem mit 

 Nikotinsubstituten. Raten Sie nicht davon ab, wenn die Patientin oder der Patient dazu 

die E-Zigarette verwenden will.

• Beobachten Sie gegebenenfalls das Auftreten von Symptomen wie Angst, Depression, 

verstärktem sozialem Rückzug, Apathie oder anderen Anzeichen für Schizophrenie. 

Versichern Sie sich, dass die allfällige Symptomverschlechterung nicht etwa einer unzu-

reichenden Nikotindosis zuzurechnen ist. 

• Messen Sie den Plasmaspiegel von Antipsychotika vor und nach dem Rauchstopp. 

 Passen Sie die Dosis der verabreichten Neuroleptika entsprechend an, berücksichtigen 

Sie das Risiko von Krämpfen und tardiven Dyskinesien. 
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9.11  

VULNERABLE BEVÖLKERUNGSGRUPPEN

Die Definition der Vulnerabilität hat eine soziale, 

eine wirtschaftliche und eine medizinische Di-

mension und umfasst auch Situationen der 

Zwangsmigration. Die Beziehung zwischen einem 

schwachen sozioökonomischen Status und dem 

Tabakkonsum ist bekannt. Der Tabakkonsum ist als 

einer der Hauptfaktoren für gesundheitliche Un-

gleichheit verantwortlich für eine erhöhte Morta-

lität bei Personen mit niedrigem sozioöko-

nomischem Status [397]. In Hinsicht auf das 

Bildungsniveau zeigt sich eine erhöhte Raucherprä-

valenz bei Personen mit tiefem Ausbildungsab-

schluss (nur obligatorische Schule). Insgesamt ist 

der Tabakkonsum in der Schweiz zwar seit gut 

fünfzehn Jahren rückläufig; in den sozioökono-

misch benachteiligten Bevölkerungsgruppen ist er 

dagegen kaum gesunken. 

Diese Vulnerabilität lässt sich auch in Bezug auf ge-

sundheitliche Probleme feststellen. Unter ihnen 

sind es vor allem psychische Erkrankungen und 

Suchtprobleme, die mit einer erhöhten Anfälligkeit 

und einem verstärkten Tabakkonsum einhergehen 

(vgl. Kapitel Alkohol, Cannabis, Depression, Schi-

zophrenie). 

Die Gründe für eine erhöhte Prävalenz des Tabak-

konsums bei vulnerablen Bevölkerungsgruppen 

sind vielfältiger Natur: stärkere Abhängigkeit, 

 höherer Anteil von Rauchenden im sozialen und 

 familiären Umfeld, fehlendes Wissen über die 

Möglichkeiten einer unterstützten Entwöhnung, 

psychologische Faktoren wie fehlendes Selbstver-

trauen oder eine psychische Erkrankung. Hinzu 

kommen sozioökonomische Schwierigkeiten, die 

Stress auslösen und damit den Griff zur «beruhi-

genden» Zigarette fördern oder es fehlt die Kraft, 

das eigene Leben zu gestalten und die Zukunft zu 

planen [398, 399]. Trotz der erhöhten Prävalenz 

des Tabakkonsums erhalten vulnerable Bevölke-

rungsgruppen seitens des medizinischen Fachper-

sonals weniger Rauchstoppberatung [400]. Die 

Motivation zum Rauchstopp unterscheidet sich in 

der Regel kaum von derjenigen der Gesamtbevöl-

kerung, doch sind die Erfolgschancen eines Rauch-

stopps geringer [399].

Als Interventionsempfehlungen für einen Rauch-

stopp bei vulnerablen Bevölkerungsgruppen wären 

zu nennen: proaktiver Entwöhnungsansatz, In-

tegration einer systematischen Intervention in die 

kommunalen Pflege- und Hilfsdienste, Optimie-

rung des Zugangs zu spezialisierten Rauchstoppan-

geboten, individualisierte Behandlung unter Be-

rücksichtigung psychosozialer Aspekte, Erstattung 

der medikamentösen Behandlungskosten und 

möglicherweise auch finanzielle Anreize [400, 

401]. Diese Population zeichnet sich durch sehr 

 unterschiedliche Profile aus, so dass auf die ver-

schiedenen Formen der Vulnerabilität spezifisch 

zugeschnittene Unterstützungsprogramme auf 

den Weg gebracht werden müssen. Das medizini-

sche Fachpersonal ist zu ermutigen, den Tabakkon-

sum bei allen Patientinnen und Patienten anzu-

sprechen, inkl. denjenigen, die der vulnerablen 

Bevölkerungsschicht zuzurechnen sind.

10.  
Schwierigkeiten beim 
 Rauchstopp

10.1  

SYMPTOME DES ENTZUGS

Die Entzugssymptome (Tabelle 6, Kapitel 2.6) 

 setzen weniger als 24 Stunden nach dem Rauch-

stopp ein, erreichen in der ersten Abstinenzwoche 

einen Höhepunkt und lassen innert zwei bis vier 

Wochen schrittweise nach. Symptome wie das hef-

tige Verlangen nach Tabak («Craving») können 

 jedoch länger anhalten und durch Situationen, die 

mit Zigarettenkonsum assoziiert sind, wieder aus-

gelöst werden [2]. 

Obwohl nicht alle entsprechenden Studien kon-

kordant sind, belegt die Mehrzahl davon einen Zu-

sammenhang zwischen der Bedeutung der Ent-

zugssymptome, des Craving und des Rückfallrisikos 

[402, 403]. Die meisten Rückfälle bei einem unbe-

gleiteten Entwöhnungsversuch erfolgen in den ers-

ten acht Tagen, was auf die entscheidende Rolle 

der Entzugssymptome illustriert [114]. 

Die Entzugssymptome werden durch die Einnahme 

von Nikotinsubstituten, Vareniclin oder Bupropion 

erheblich gemindert. Die so erzielte erhöhte Rauch-

stopprate beruht zum grossen Teil auf dieser Wir-

kung [404, 405].

10.2  

GEWICHTSZUNAHME

Rauchen und Gewicht

Im Durchschnitt bringen Rauchende im Vergleich zu 

Nichtrauchenden etwa 4 bis 5 kg weniger auf die 

Waage [406]. Die Ursachen dafür sind komplex 

[407]. Zum einen wirkt das Rauchen einer Zigarette 

als Appetitzügler und vermindert dadurch die Kalo-

rienzufuhr. Zum anderen erhöht das Nikotin durch 

seine sympathomimetische Wirkung den Ruheener-

gieumsatz [408]. Im Durchschnitt entspricht dies 

 einer Erhöhung des Energieumsatzes um 200 kcal 

bei 25 gerauchten Zigaretten. Die Gewichtskontrol-

le zählt im Übrigen bei vielen Raucherinnen und 

Rauchern – vor allem bei jungen Frauen – zu den 

Gründen, die für den Beginn bzw. das Beibehalten 

des Tabakkonsums angeführt werden [409].

Generell liegt das Gewicht von Rauchenden zwar 

tendenziell unter dem von Nichtrauchenden. Aber 

die stark Rauchenden mit mehr als 25 Zigaretten 

täglich wiegen mehr als die anderen Raucherinnen 

und Raucher, da sie insgesamt weniger gesund 

 leben und bereits bei früheren Rauchstoppversu-

chen an Gewicht zugelegt haben [410]. Im Übrigen 

führt der Tabakkonsum auch zu einer Insulinresis-

tenz mit dem erhöhten Risiko, einen Diabetes vom 

Typ 2 zu entwickeln [411].

Rauchstopp und Gewichtszunahme

In 80 % der Fälle ist der Rauchstopp mit einer Ge-

wichtszunahme assoziiert [412]. Im Durchschnitt 

nehmen Rauchende dann 4 bis 5 kg in einem Jahr 

zu [413]. Einige Studien gehen von einer Gewichts-

zunahme von 7 bis 9 kg in 5 Jahren aus, gegenüber 

1 bis 2 kg bei Personen, die während der Behand-

lung weitergeraucht haben [414]. Die Gewichts-

zunahme beim Rauchstopp ist im Wesentlichen 6564
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Stress und Rückfälligkeit

Unter Stress erlebten die Rauchenden, anders als 

unter normalen Bedingungen, ein erhöhtes Verlan-

gen nach Tabak und eine erheblich reduzierte 

 Fähigkeit, dem Rauchverlangen zu widerstehen 

[422]. Das gelegentliche Zurückgreifen auf die 

 Zigarette nimmt bei Ex-Rauchenden in Stresssitua-

tionen, in denen sich Negativ-Emotionen schnell 

entwickeln, deutlich zu [427]. Steigen solche Ne-

gativ-Emotionen nur allmählich hoch, fällt der Un-

terschied nicht signifikant aus [427]. Bei allen Ex-

Rauchenden erweist sich der gelegentliche Griff 

zur Zigarette als stark rückfallprädiktiv für täglichen 

Zigarettenkonsum [429]. In einer Untergruppe von 

Ex-Rauchenden, die gelegentlich rückfällig wur-

den, war Stress signifikant mit einem kompletten 

Rückfall verknüpft [426, 430]. 

Mechanismen in Verbindung mit 

der  Wahrnehmung

Stress begünstigt das Rauchen und den Rückfall 

auf unterschiedliche Art und Weise. Im Unter-

schied zu Normalbedingungen erhöht Stress deut-

lich die Empfindlichkeit für negative Gefühle [422]. 

Einer Stresssituation ausgesetzte Personen zeigten 

ein erhöhtes Verlangen nach Tabak [422, 428], 

eine geringere Selbstkontrolle und eine verminder-

te Fähigkeit, der Belohnung durch einen Substanz-

konsum zu widerstehen [422, 431]. Ausserdem 

verändert Stress die Wahrnehmung bestimmter 

Gefühle in Verbindung mit einer durch Substanzen 

erzeugten Belohnung: Nach Stresssituationen be-

schreiben deutlich mehr Personen den Beloh-

nungseffekt durch das Rauchen als befriedigender 

und stärker [422, 428].

Mechanismen in Verbindung mit 

 Entspannungspausen 

Stressabbau bei kurzen Arbeitsunterbrechungen 

ist ein weiterer plausibler Mechanismus. Bei Rau-

chenden, die einer standardisierten Laboraufgabe 

ausgesetzt waren, war der Stress-Score bei den 

Raucherinnen und Rauchern, die eine Zigarette ge-

raucht hatten, deutlich reduziert im Vergleich zur 

Kontrollgruppe, die ein Placebo geraucht hatte. Al-

lerdings war die Reduktion des Stress-Score bei 

Rauchenden einer echten Zigarette dieselbe wie 

bei Nichtrauchenden, die nach der Erfüllung der-

selben Aufgabe eine reine Entspannungspause 

machten [432]. Diese Untersuchung belegt, dass 

Pausen stress abbauend wirken, unabhängig von 

Zigaretten! Eine weitere Studie unterstreicht, dass 

Negativ emotionen durch Rauchen gemildert wer-

den. Dies ist jedoch nicht ausschliesslich der phar-

makologischen Wirkung des Nikotins zuzuschrei-

ben [433]. 

Therapien bei Stress-Rauchen

Angesichts der vielen Daten, die aufzeigen, dass 

Stress eine der Ursachen für das Rauchen ist, kann 

der Rauchstopp durch eine Verminderung der 

Stressursachen – oder eine Reduktion der Stress-

anfälligkeit der Patientinnen und Patienten – be-

günstigt werden. Diese Hypothese wird durch 

 entsprechende Daten aus Beobachtungen und Ex-

perimenten unterstützt [392, 434–436]. 

Aus entsprechenden Untersuchungen geht her-

vor, dass Techniken zur Stressbewältigung, die in 

die Rückfallprävention [436] oder in die Verhaltens-

therapie aufgenommen werden [434], die Tabak-

abstinenz verbessern [435]. 

Im klinischen Alltag kann man seine Patientinnen 

und Patienten dazu veranlassen, kurze Pausen zur 

Stressbewältigung einzulegen. Diese Pausen könn-

ten unter dem Vorwand erfolgen, ein Glas Wasser 

zu trinken oder einen Apfel zu essen, ein Niko-

tinsubstitut anzuwenden, eine Atemübung oder 

 Meditation durchzuführen, sich der Stresssituation 

durch einen kurzen Spaziergang zu entziehen, ein 

Lied zu hören oder einen Comic oder eine andere 

leichte Lektüre zu lesen, sich etwas Manuellem wie 

Gartenarbeit oder Kochen zu widmen, ein leicht 

zugängliches Spiel zu spielen (Mobiltelefon, Kreuz-

worträtsel), einer nahestehenden Person eine Kurz-

nachricht zu schicken usw. Kurze Unterbrechun-

gen sollten Aktivitäten beinhalten, die die Patientin 

oder der Patient für leicht und ohne Vorbereitung 

durchführbar hält. 

Die Tatsache, dass angstlösende pharmakologische 

Therapien den Rauchstopp nicht begünstigen, lässt 

vermuten, dass der Rauchstopp nicht einzig durch 

die Behandlung der Stresssymptome gefördert 

werden kann. Auch Stressursachen bzw. Stressan-

fälligkeit müssen angegangen werden. 

durch einen Anstieg der Fettmasse bedingt und die 

Ursachen sind komplex. Einerseits verlangsamt sich 

der Ruhemetabolismus beim Rauchstopp [408]. 

Wenn der Rauchende diese Verlangsamung nicht 

durch vermehrte physische Aktivität kompensiert 

oder die Zufuhr an Kalorien einschränkt, führt dies 

zu einer progressiven Gewichtszunahme. Anderer-

seits gehört verstärkter Appetit zu den Symptomen 

der Tabakentwöhnung. Der Verlust der Rauchge-

wohnheit wird durch eine erhöhte Kalorienzufuhr 

kompensiert [415]. Die Problematik der Gewichts-

zunahme ist ernst zu nehmen, da sie eine der 

Hauptbefürchtungen der Rauchenden und häufig 

Ursache eines Rückfalls ist [416]. Als solche ist sie 

nicht zu banalisieren; es handelt sich aber um ein 

zeitlich begrenztes Phänomen. In der Tat erfolgt 

der grösste Teil der Gewichtszunahme in den ers-

ten sechs Monaten nach dem Rauchstopp. Danach 

stabilisiert sich das Gewicht in der Regel wieder 

[406]. Die gesundheitlichen Vorteile des Rauch-

stopps, vor allem in Bezug auf kardiovaskuläre Er-

krankungen, sind enorm. Sie werden durch die Ge-

wichtszunahme nicht geschmälert [415].

Empfehlungen zur Vorbeugung oder Kontrolle einer Gewichtszunahme

• Raten Sie den Rauchenden zu einer ausgewogenen Ernährung und regelmässige sportliche 

Aktivität. Beides sollte nach Möglichkeit bereits vor dem Rauchstopp in  Angriff genommen 

werden. 

• Legen Sie dar, dass die  regelmässige, auf ein Jahr oder länger angelegte sportliche Betäti-

gung zur Gewichtsreduk tion nach dem Rauchstopp beiträgt [417]. 

• Nicht zu empfehlen ist hingegen eine strenge kalorienreduzierte Diät begleitend zum 

Rauchstopp; sie hat langfristig keine Wirkung [417]. 

• Bestimmte Arzneimittel – darunter Nikotinsubstitution,  Bupropion oder Vareniclin – tragen 

vorübergehend zu einer Einschränkung der Gewichtszunahme bei [417]. Sie bewirken 

während ihrer Einnahme eine Reduktion der Zunahme um 1,1 kg im Falle von Bupropion, 

gefolgt von Nikotinsubstitution (0,5 kg) und schliesslich Vareniclin (0,4 kg). 

10.3  

STRESS

Definition

Der Begriff Stress wurde von der WHO definiert als 

die Reaktion auf Anforderungen, welche die ver-

fügbaren persönlichen Bewältigungsressourcen 

und -strategien überfordern. Dieses Ungleichge-

wicht zeitigt physische und psychische Folgen. 

Stress und die entsprechenden Reaktionen darauf 

werden individuell unterschiedlich erlebt.

Stress und Rauchen 

Stress ist mit einer signifikanten Erhöhung des 

Tabak konsums und der Raucherprävalenz sowie 

mit Rauchabstinenz-Problemen und erhöhtem Ri-

siko einmaliger oder dauerhafter Rückfälle bei Ex-

Rauchenden assoziiert [392, 418–428]. 

Bei akutem Stress machen Rauchende erheblich 

mehr Züge, inhalieren tiefer und häufiger [422]. 

Dabei erhöht sich der Tabakkonsum signifikant, es 

wird mehr Nikotin aufgenommen und mehr Koh-

lenmonoxid ausgeatmet [422, 428]. Allerdings ist 

die Anzahl der Zigaretten als Parameter zur Ermitt-

lung des Tabakkonsums zu ungenau [422], denn 

diese Anzahl kann in den kurzen Untersuchungs-

phasen gleich bleiben [422, 428], während andere 

Parameter auf eine deutlich erhöhte Nikotinextrak-

tion hinweisen. 

Chronischer Stress (wie mangelnde soziale Unter-

stützung oder Verlust des sozialen Status) wird mit 

einer signifikant erhöhten Prävalenz von Tabakkon-

sum in Verbindung gebracht [392]. 6766
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11.  
Strategien zur Optimierung 
der medizinischen  Intervention

Empfehlungen für das Rauchen unter Stress

• Wenn die Patientinnen und Patienten befürchten, bei Stress erneut zu rauchen, empfehlen 

Sie Verhaltenstherapien, die eine Problembewältigung ganz ohne Zigaretten lehren. 

• Erläutern Sie die Bedeutung kurzer Unterbrechungen für das Management akuter Stress-

situationen. 

• Unterstützen Sie die Patientinnen und Patienten bei Bedarf beim Erlernen von Techniken 

oder verweisen Sie sie weiter an die entsprechenden Angebote. 

• Verschreiben Sie keine Anxiolytika als alleinige Intervention zur Stressreduktion. 

• Empfehlen Sie jenen Patientinnen und Patienten, die nur auf wenig soziale Kontakte zurück-

greifen können, häufige Beratungen, auch durch die Rauchstopplinie, oder die Teilnahme 

an Selbsthilfegruppen oder an Internet-basierten Programmen.

10.4  

GELEGENTLICHER GRIFF ZUR ZIGARETTE UND RÜCKFALL

Ein erhöhtes Rückfallrisiko ist an verschiedene 

 Faktoren (Tabelle 16) geknüpft [426, 429, 437–

439]. Rauchende, die den Tabakkonsum erneut 

aufnehmen, haben gelegentlich und reduziert ge-

raucht oder sie gelangen sofort wieder zum ge-

wohnten Konsumprofil. 

Tabelle 16 

Faktoren im Zusammenhang mit der Wiederaufnahme des Tabakkonsums

• Entzugserscheinungen 

• Heftiges Verlangen nach Tabak (Craving) 

• Raucherinnen und Raucher in der Familie 

• Tabakbegünstigendes Umfeld

• Fehlendes Selbstvertrauen in Bezug auf den Rauchstopp

• Hoher Alkoholkonsum

• Gewichtszunahme

• Einsamkeit

• Depression

• Stress 

• Gelegentlicher Rückfall in den ersten Wochen des Rauchstopps

Zur Senkung des Rückfallrisikos nach einem Rauch-

stopp wurden verschiedene Interventionen unter-

sucht: Verhaltenstherapie, verlängerte Anwen-

dung von Nikotinersatzpräparaten, Bupropion und 

Vareniclin. Von diesen Interventionen zeigte nur 

die verlängerte Anwendung von Vareniclin eine 

 gewisse Wirkung. Die Ergebnisse zu den Unter-

suchungen einer verlängerten Nikotinsubstitution 

sind nicht schlüssig [440]. Ex-Rauchende, die für 

die Dauer von 12 Wochen ein intensives Sport-

programm absolvierten, blieben häufiger abstinent 

als jene, die sich nicht an ein solches Programm 

hielten [441]. Ein Rauchverbot am Arbeitsplatz 

 erhöht zwar die Chancen für einen Rauchstopp, 

scheint jedoch das Rückfallrisiko nicht zu mindern 

[442]. Wenn entsprechende Massnahmen nach 

dem Rauchstopp nur wenig Wirksamkeit zeigen, 

kann das Beachten der begünstigenden Faktoren 

für einen Rückfall – insbesondere der genetischen 

Faktoren für die Tabakabhängigkeit – zu einer bes-

seren Betreuung während der Tabakentwöhnung 

beitragen [443].

Häufigkeit und Qualität der ärztlichen Rauchstopp-

beratung sowie ihre Wirksamkeit auf den Rauch-

stopperfolg lassen sich mithilfe dreier Strategien 

optimieren:

• Schulung von Ärztinnen, Ärzten und Gesund-

heitsfachleuten während der Ausbildung und 

der Weiter- und Fortbildung

• Organisation der Arztpraxis mit Blick auf die För-

derung ärztlicher Interventionen bei Raucherin-

nen und Rauchern

• Änderung des Gesundheitssystems zur Schaf-

fung günstiger Rahmenbedingungen für die 

ärztliche Intervention

Eine Metaanalyse belegt, dass eine entsprechende 

Ausbildung von medizinischem Fachpersonal, ins-

besondere von Ärztinnen und Ärzten, wirksam zur 

Optimierung der Häufigkeit und der Qualität der 

Interventionen zur Tabakentwöhnung und damit 

letztlich auch zur Erhöhung der Erfolgsaussichten 

eines Rauchstopps beiträgt [444]. Einschlägig ge-

schulte Ärztinnen und Ärzte wenden häufiger ef-

fiziente Strategien an, nämlich die Fixierung eines 

Rauchstopptermins, alltagstaugliche individuali-

sierte Empfehlungen, die Abgabe von schriftlichen 

Unterlagen, die Planung der Betreuung nach dem 

Rauchstopp. Sie verschreiben jedoch nicht häufiger 

Nikotinsubstitute [444]. In der Schweiz hat sich 

das Schulungsprogramm für Ärztinnen und Ärzte 

«Frei von Tabak» mit aktiven Lernmethoden als 

 äusserst effizient erwiesen, um die Qualität der 

ärztlichen Intervention und die Rate der Rauch-

stopps nach einem Jahr zu optimieren (13 % vs. 

5 %) [300, 445]. Die Effizienz dieser Fortbildung 

lässt sich weiter erhöhen, indem sie an organisa-

torische Strategien in der Arztpraxis gekoppelt ist.

Solche Strategien erleichtern ärztliche Massnah-

men und verleihen ihnen mehr Systematik, erhö-

hen Häufigkeit und Qualität der Interventionen 

und damit die Rauchstopperfolge [115].

• System zur Identifikation der Rauchenden und 

entsprechende Dokumentation der Betreuung 

auf Papier oder elektronisch: Raucherstatus in 

die Vitalparameter aufnehmen, Aufkleber für 

die Krankengeschichte, automatische Erinne-

rung, spezielle Krankengeschichte, in das Dos-

sier integrierte oder bei der Untersuchung elek-

tronisch generierte Präventionsprotokolle. Die 

Umsetzung dieser Strategien ermöglicht eine 

Verdreifachung der Interventionshäufigkeit (OR 

3,1) und führt zu einer nicht signifikanten Ver-

doppelung der Rauchstopprate (OR 2,0) [115]

• Einbezug von Mitarbeitenden, die sich der Iden-

tifikation der Beratung und der Unterstützung 

der Raucherinnen und Raucher widmen

Gesundheitspolitisch ist die Kostenübernahme der 

Rauchstoppberatung und der pharmakologischen 

Therapie durch die Krankenkassen eine effiziente 

strukturelle Massnahme [446]. Sie dient dem 

Zweck, die Zahl der Rauchstoppversuche zu erhö-

hen und mittels Verhaltenstherapien, Medikamen-

ten und Nikotinsubstitution (OR 1,8) auch die 

 Entwöhnungsraten nach 6 und 12 Monaten zu 

steigern [446].
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12.  
Wie sollen Rauchende 
 beraten und unterstützt 
 werden?
Dieses Kapitel fasst die in den Fortbildungskursen 

vermittelten und erlernten praktischen Aspekte der 

Rauchstoppberatung zusammen. Es erläutert die 

verschiedenen Etappen der Beratung und medika-

mentösen Therapien. Jede Etappe beschreibt die 

empfohlenen Strategien mit Standardformulierun-

gen für die Ärztinnen und Ärzte (kursiv gesetzt) 

und gelegentlich auch für die Patientinnen und Pa-

tienten (fett gesetzt).

12.1  

BERATUNG UND UNTERSTÜTZUNG FÜR RAUCHENDE

Das hier präsentierte Modell zur Beratung und Un-

terstützung von Raucherinnen und Rauchern be-

ruht auf der jeweiligen Motivation der Patientin 

oder des Patienten, zusammengefasst im Algorith-

mus 1. Die Strategien basieren auf dem Modell der 

«5 A’s» und kombinieren die Information mit be-

ziehungs- und verhaltensorientierten Techniken. 

Das Modell stützt sich auf das Motivationsge-

spräch, um Verhaltensänderungen zu bewirken 

[447]. Dieser Ansatz lässt sich in der gesamten me-

dizinischen Praxis anwenden. Er beruht auf Exper-

tenempfehlungen [115, 116, 121] ebenso wie auf 

der Auswertung einer umfangreichen Literatur 

[129, 130, 136–139]. 

Motivationsgespräch
Das Motivationsgespräch ist eine Gesprächstechnik, die den Patienten oder die Patientin bei 
der Verhaltensänderung – beispielsweise beim Rauchstopp – unterstützt. Die Gründe für den 
Rauchstopp kommen dabei von den Patientinnen oder Patienten. Die Ärztin oder der Arzt 
 leitet das Gespräch und hilft der Patientin oder dem Patienten, der eigenen Ambivalenz nachzu-
gehen und sie aufzulösen, um den Entscheid für den Rauchstopp treffen zu können. Die thera-
peutische Beziehung ist partnerschaftlich und gründet auf der aktiven Mitwirkung der Patientin 
oder des Patienten in einer von Empathie geprägten Umgebung. Konfrontationen werden 
 vermieden. Für die Ärztin oder den Arzt basiert das Motivationsgespräch auf 5 Grundsätzen:
1.  Argumentation und Konfrontation meiden
2.  Empathie zeigen
3.  Selbstwirksamkeit unterstützen
4.  Nicht gegen Widerstände opponieren
5.  Widersprüche entwickeln und Ambivalenz aufzeigen

Im Rahmen des Motivationsgesprächs kann die Ärztin/der Arzt folgende Strategien anwenden:
• Offene Fragen stellen
• Vor- und Nachteile der Veränderung abwägen
• Die Äusserungen und Emotionen der Patientin oder des Patienten erneut formulieren 
• Die Patientin oder den Patienten zur Veränderung ermutigen
• Das Gespräch zusammenfassen

ALGORITHMUS 1 

RAUCHSTOPPBERATUNG

Identifizieren Sie die Raucherinnen und Raucher: «Rauchen Sie?»ASK

ASSESS

ADVISE

ASSIST

Evaluieren Sie die Motivation für einen Rauchstopp:  

«Haben Sie die Absicht, mit dem Rauchen aufzuhören?»

Evaluieren Sie die Nikotinabhängigkeit:  

Anzahl Zigaretten pro Tag? Zeitspanne zwischen Aufwachen und 1. Zigarette?  

Entzugssymptome?

Identifizieren Sie 

kürzliche Rauch-

stopps: «Haben Sie 

im letzten halben 

Jahr aufgehört zu 

rauchen?»

Diese Entscheidung 

unterstützen

Ja

Ambivalent

Nein
Rauch-
stopp

Ja
Allmählicher 
Rauchstopp 

Motiviert
Kürzlicher 

 Rauchstopp
Nicht motiviert

Nein

Empfehlen Sie allen Rauchenden klar und bestimmt, mit dem Rauchen aufzuhören

Kurzintervention

• Individualisierte Bera-

tung, Abwägung 

von Nutzen und Risiken 

des Rauchens 

• Informieren über die 

Rauchstoppangebote; 

die Raucher/innen 

 entscheiden lassen

• Eine Broschüre abgeben

Motivationsgespräch 

• Individualisierte Bera-

tung

• Motivieren: Abwägen 

von Pro und Contra des 

Rauchens

• Hilfe anbieten, aber Ent-

scheidung den Raucher/-

innen überlassen

• Die diversen effizienten 

Rauchstoppmethoden 

vorstellen

• Eine Broschüre abgeben

Konsumreduktion (mit-

tels Nikotinsubstitution) 

in Hinblick auf einen mittel-

fristigen Rauchstopp?

Vertiefte Intervention

• Entscheid zum Rauch-

stopp bestärken 

• Unterstützung anbieten 

• Über Entzugssymptome 

informieren

• Rauchstopp vorbereiten

• Eine Broschüre abgeben

• Strategien zur Vermei-

dung von Risikosituatio-

nen ausarbeiten 

• Verschreibung von Niko-

tinsubstitution, Vare-

niclin, Bupropion oder 

Kombinationen

ARRANGE Nachkontrolle

Bei Folgeterminen das 

Rauchen thematisieren

Nachkontrolle

Einen Folgetermine fixieren 

oder ihn nutzen, um das 

Rauchen zu thematisieren

Nachkontrolle

Termine: in Woche 1 + 2 + 4 + 8 +/– je nach Bedarf 

bei Rauchstopp

Termine: während 2 bis 4 Wochen +/– je nach 

 Bedarf bei Reduktion
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Modell der 5 A’s

Das Modell der «5 A’s» der australisch-amerikanischen Guidelines umfasst für alle 

 Rauchenden 5 Schritte [115, 116]:

1. Systematische Identifikation aller Raucherinnen und Raucher (Ask)

2. Bestimmung der Motivation und der Nikotinabhängigkeit (Assess)

3. Ratschlag an alle Rauchenden, das Rauchen einzustellen (Advise)

4. Unterstützung beim Rauchstopp mit motivationsorientierten Strategien (Assist):

 A Kurze Intervention für Raucher/-innen ohne Rauchstoppabsicht

 B Motivationsorientierte Intervention für Raucher/-innen mit Rauchstoppambivalenz

 C Unterstützung beim Rauchstopp für Raucher/-innen mit Rauchstoppabsicht

 D Unterstützung für Ex-Raucher/-innen während der Tabakabstinenz

5. Kurz- oder langfristige Begleitung aller Raucherinnen und Raucher (Arrange follow-up)

12.1.1 SYSTEMATISCHE IDENTIFIKATION DES RAUCHENS (ASK)

Fragen Sie jede Patientin, ob sie rauche und 

jeden Patienten, ob er rauche

 0 Sind Sie Tabakraucher/-in?
 0 Rauchen Sie?

Vermerken Sie in der Krankengeschichte, 

ob die Patientin oder der Patient Raucher/-in, 

 Ex-Raucher/-in oder Nichtraucher/-in ist 

• Diese Information ist für nachfolgende Be-

ratungen verfügbar

• Gehen Sie systematisch vor: Präventionspro-

tokoll, Raucherstatus in die Vitalparameter auf-

nehmen 

12.1.2 EINSCHÄTZUNG DER MOTIVATION UND DER NIKOTINABHÄNGIGKEIT (ASSESS)

Fragen Sie die Patientin oder den Patienten, 

ob Sie das Rauchen ansprechen könnten 

 0 Sind Sie damit einverstanden, dass wir 

kurz über das Rauchen sprechen?

• Wenn die Patientinnen oder die Patienten 

 einverstanden sind, gehen Sie wie unten aufge-

führt vor

• Wenn sie nicht einverstanden sind, lassen Sie 

das Thema fallen

Ermitteln Sie die Motivation der Patientin 

oder des Patienten mit Hilfe von 2 Elementen

• Rauchstoppabsicht

 0  Wie sehen Sie Ihren aktuellen Tabak-

konsum?
 0 Beabsichtigen Sie, mit dem Rauchen auf-

zuhören?

• Zeitraum, in dem die Raucherin oder der 

 Raucher den Rauchstopp plant oder Dauer der 

bereits begonnenen Entwöhnung

 0 In welchem Zeitrahmen planen Sie Ihren 

Rauchstopp?

Feststellung des Motivationsgrades je nach 

Antwort der Patientin oder des Patienten

• Nicht zum Rauchstopp motiviert:

 0 «Ich will das Rauchen nicht aufgeben.»

• Die Patientin oder der Patient zeigt ein ambiva-

lentes Verhalten in Bezug auf den Rauchstopp:

 0 «Ich würde ja gerne aufhören, bin im 

Moment aber zu gestresst.»

• Zum Rauchstopp motiviert:

 0 «Ich habe vor 3 Monaten schon einmal 

erfolglos versucht, mit dem Rauchen 

aufzuhören. Jetzt möchte ich einen 

neuen Versuch starten.»

Ermitteln Sie die Nikotinabhängigkeit 

mit 3 Fragen oder mit dem Fagerström-Test

• Anzahl der Zigaretten pro Tag

 0 Wie viele Zigaretten rauchen Sie pro Tag?

• Zeitspanne zwischen dem Aufwachen und 

der 1. Zigarette

 0 Wie viel Zeit verstreicht zwischen dem 

Aufwachen und Ihrer 1. Zigarette?

• Entzugserscheinungen beim Rauchstopp-

versuch

 0 Hatten Sie unangenehme Nebenwirkungen 

beim Rauchstoppversuch?

Bestimmung der Nikotinabhängigkeit der Patientin oder des Patienten mit Hilfe der nachstehen-

den Tabelle. Die Einteilung erfolgt gemäss des Kriteriums in der höchsten Abhängigkeitskategorie. 

Nikotinabhängigkeit

schwach moderat stark sehr stark

Anzahl Zigaretten pro Tag 1–9 10–19 20–30 > 30

Zeitspanne zwischen dem 

 Aufwachen und der 1. Zigarette

> 60 Min. 30–60 Min. 5–30 Min. 5 Min. 

Entzugssymptome keine/minimal moderat stark sehr stark

Fagerström-Test [448, 449]

Wie lange nach dem Aufwachen rauchen Sie Ihre  erste 
 Zigarette?

• Innert 5 Minuten
• Nach 6–30 Minuten
• Nach 31–60 Minuten
• Nach mehr als 60 Minuten

3
2
1
0

Ist es für Sie schwierig, in rauchfreien Zonen nicht zu rauchen 
(z. B. Kino, Bibliothek)?

• Ja
• Nein

1
0

Auf welche Zigarette können Sie am schwersten verzichten? • Auf die erste am Tag
• Auf andere

1
0

Wie viele Zigaretten rauchen Sie pro Tag im Durchschnitt? • Weniger als 10 
• 11–20
• 21–30
• 31 oder mehr

0
1
2
3

Rauchen Sie in den ersten Morgenstunden in kürzeren 
 Abständen als später am Tag?

• Ja
• Nein

1
0

Rauchen Sie auch, wenn Sie so krank sind, dass Sie fast den 
ganzen Tag im Bett verbringen müssen?

• Ja
• Nein

1
0

Die Antworten werden mit Punkten von 0 bis 10 bewertet. Keine Abhängigkeit besteht bei einer Punktzahl von 0 bis 2, schwache 

Abhängigkeit bei 3 bis 4, moderate Abhängigkeit bei 5 bis 6, starke Abhängigkeit bei 7 bis 8 und sehr starke Abhängigkeit bei 

9 bis 10 Punkten. 
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12.1.3 EMPFEHLUNG, DAS RAUCHEN EINZUSTELLEN (ADVISE)

Raten Sie allen Raucherinnen und Raucher 

klar und deutlich, das Rauchen einzustellen

• Kurzer Rat zum Rauchstopp, wiederholt und 

positiv, ohne Konfrontation

 0 Als ihre Ärztin (oder als Ihr Arzt) bin ich 

besorgt um Ihre Gesundheit und empfehle 

Ihnen, das Rauchen einzustellen.
 0 Der Rauchstopp ist das Beste, was Sie für 

Ihre Gesundheit tun können.

Als nächsten Interventionsschritt wählen Sie jenen, 

der dem Motivationsgrad Ihrer Patientin oder Ihres 

Patienten am ehesten entspricht:

• Unterstützung und Betreuung für Rauchende 

ohne Rauchstoppabsicht: Etappe A, Seite 74

• Unterstützung und Betreuung für Rauchende 

mit ambivalenter Rauchstoppabsicht: 

 Etappe B, Seite 76

• Unterstützung und Betreuung für Rauchende 

mit Rauchstoppabsicht: Etappe C, Seite 78

• Unterstützung und Betreuung für Rauchende, 

die vor kurzem das Rauchen eingestellt haben: 

Etappe D, Seite 81

12.1.4 RAUCHSTOPPBERATUNG MIT MOTIVATIONSORIENTIERTEN STRATEGIEN UND 

PLANUNG DER BETREUUNG (ASSIST UND ARRANGE)

A Raucherinnen und Raucher ohne Rauchstoppabsicht – kurze Intervention

Zu empfehlen ist eine kurze Intervention von zirka 

2 bis 3 Minuten, um Raucherinnen und Raucher, 

die noch nicht zum Rauchstopp motiviert sind, zu 

sensibilisieren.

Personalisierung der Empfehlungen nach 

dem Patientenprofil in Tabelle 17

• Lassen Sie die Patientin oder den Patienten 

1 bis 2 Risiken nennen

 0 Was wissen Sie über die Risiken des Tabak-

konsums?

• Lassen Sie die Patientin oder den Patienten 

1 bis 2 Vorteile nennen

 0 Welche Vorteile könnte Ihnen ein Rauch-

stopp bringen?

• Nennen Sie 1 bis 2 Vorteile des Rauchstopps, 

falls die Patientin oder der Patient selbst keine 

benennen kann

• Verknüpfen Sie die Diskussionspunkte mit Erleb-

tem, mit den Darstellungen und Gesundheits-

problemen der Patientin oder des Patienten der 

Umgebung, äusseren Aspekten, dem psycho-

logischen Profil, der sozialen Situation oder mit 

wirtschaftlichen Gesichtspunkten

 0 Ihre Familie ist Ihnen wichtig. Haben Sie 

sich schon einmal gefragt, ob Ihr Rauchen 

sie stört?

• Zeigen Sie Unterstützung und Empathie

Informieren Sie bei vorhandener Motivation 

über die verfügbaren Rauchstopphilfen

• Zeigen Sie Unterstützung und Empathie. Achten 

Sie dabei darauf, dass die Autonomie der 

 Patientin oder des Patienten gewahrt bleibt

 0 Ich kann Ihnen eine unterstützende 

 Therapie verschreiben. Entscheiden müssen 

Sie jedoch selbst.

Bieten Sie eine Broschüre an 

 0 Möchten Sie etwas zum Tabak und 

zum Rauchstopp lesen, um mehr darüber 

zu erfahren?

Planen Sie das weitere Vorgehen, indem 

Sie das Rauchen bei einem der nächsten Arzt-

termine erneut ansprechen

• Erklären Sie, dass Sie das Rauchen bei einem der 

nächsten Termine erneut ansprechen werden

 0 Wir werden bei einem der nächsten 

 Termine wieder über das Rauchen sprechen.

• Beim nächsten Termin: 

–  Fragen, ob die Patientin oder der Patient 

noch raucht

 – Nach Rauchstoppabsicht erkundigen

 0 Rauchen Sie noch? Beabsichtigen Sie, mit 

dem Rauchen aufzuhören?

Tabelle 17 

Vorteile des Rauchstopps nach Raucherprofil

Raucherprofil Vorteile des Rauchstopps

Alle Rauchenden • Bessere Fitness

• Gefühl von Wohlbefinden

• Stolz

• Befreiung von der Abhängigkeit

• Weniger Probleme im sozialen Leben

• Respekt vor der Gesundheit anderer

• Längere Lebenserwartung

• Leben ohne Einschränkungen und Handicap

• Verbesserte Lebensqualität

• Einsparungen (Kosten bei 1 Päckchen/Tag 

~ CHF 3000.–/Jahr)

Jugendliche und junge Erwachsene • Bessere Fitness

• Weniger Atemwegsinfektionen

• Besserer Atem

• Besseres Schmecken von Nahrungsmitteln

• Besserer Geruchssinn

• Keine beschleunigte Hautalterung

• Weniger Zahnprobleme

• Besserer Geruch: Kleidung/Haare/Wohnung

• Schönere Haut

• Weissere Zähne

Schwangere und gebärfähige Frauen • Wohlergehen und Gesundheit des Babys

• Normales Wachstum des Babys

• Höhere Fruchtbarkeit

Eltern • Vorbild für die Kinder

• Gesündere Kinder

Ziel Nichtrauchen:
So können Sie das 
Rauchen aufgeben
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Raucherprofil Vorteile des Rauchstopps

Erwachsene im fortgeschrittenen Alter, 

alte Menschen

• Rente/Enkel uneingeschränkt geniessen

• Längere Lebenserwartung

• Leben ohne Einschränkungen und Handicap

• Rückgang oder Verschwinden folgender Symptome: 

chronischer Husten, Atembeschwerden, Dysphonie, 

 Angina pectoris, Raucherbein, Verdauungsstörungen, 

Erektionsstörungen

Neurauchende • Leichterer Rauchstopp

B Ambivalente Raucherinnen und Raucher – motivationsorientierte  Intervention 

Bei Raucherinnen und Rauchern mit ambivalenter 

Einstellung zum Rauchstopp wird eine motivations-

orientierte Intervention von zirka 5 bis 10 Minuten 

empfohlen.

Empfehlen Sie der Patientin oder dem 

 Patienten, eine Bilanz über die Vor- und Nach-

teile des Rauchens zu erstellen

• Bitten Sie die Patientin oder den Patienten, Ihnen 

die Vor- und Nachteile zu nennen

 0 Was mögen Sie an der Zigarette?

• Bitten Sie die Patientin oder den Patienten, 

 Ihnen die Nachteile zu nennen

 0 Was missfällt Ihnen am Rauchen?

• Formulieren Sie die Aussagen der Patientin oder 

des Patienten erneut und zeigen Sie die Ambi-

valenz in Bezug auf die Nachteile des Rauchens 

und dem eigenen Verhalten als Rauchende auf

 0 Sie sagen, dass Sie gerne unabhängig 

 wären, sind jedoch sehr abhängig vom 

 Tabak geworden …

• Fordern Sie die Patientinnen oder Patienten 

auf, sich zu entscheiden, ob sie weiterrauchen 

oder aufhören wollen

 0 Was wollen Sie nun tun?

Werfen Sie einen Blick auf die Schwierig-

keiten beim Rauchstopp und diskutieren Sie 

Lösungen

• Werfen Sie einen Blick auf die von der Patientin 

oder vom Patienten beim Rauchstopp wahr-

genommenen Schwierigkeiten: Entzugserschei-

nungen, Stress, Gewichtszunahme, Verlust 

der Freude am Rauchen, Rückfall und Misserfolg, 

andere Raucher/-innen, Depression, Alkohol-

konsum

 0 Was hindert Sie daran, jetzt mit dem 

 Rauchen aufzuhören?
 0 «Ich hätte zu grosse Schwierig

keiten, die Entzugserscheinungen zu 

 ertragen.»

• Lassen Sie die Patientin oder den Patienten 

nach praktischen Lösungen für die erlebten 

Schwierigkeiten suchen

• Schlagen Sie der Patientin oder dem Patienten 

praktische Lösungen zu den erlebten Schwie-

rigkeiten vor. Anregungen dazu gibt Tabelle 18

 0 Was könnte dazu beitragen, Ihnen den 

Entzug zu erleichtern?
 0 Ein nikotinbasiertes Produkt könnte die 

unangenehmen Wirkungen des Tabakent-

zugs mildern.

Bieten Sie der Patientin oder dem Patienten 

Unterstützung beim Rauchstopp an und 

schlagen Sie therapeutische Optionen vor

• Zeigen Sie Unterstützung und Empathie. Achten 

Sie dabei darauf, dass die Autonomie der 

 Patientin oder des Patienten gewahrt bleibt

 0 Ich kann Ihnen eine unterstützende 

 Therapie verschreiben. Entscheiden müssen 

Sie jedoch selbst.

• Schlagen Sie wirksame Methoden zur Unter-

stützung des Rauchstopps vor: Behandlung mit 

Nikotinsubstitution, Vareniclin oder Bupropion, 

Einzelbehandlung oder in der Gruppe, interak-

tives Online-Programm (www.stop-tabak.ch)

• Schlagen Sie als Alternative zum vollständigen 

Rauchstopp eine Konsumreduktion vor, ge-

gebenenfalls unterstützt durch Nikotinersatz-

präparate

Einige Rauchende – darunter vor allem die stark ab-

hängigen – erreichen keinen vollständigen Rauch-

stopp, sind jedoch bereit, ihren Konsum zu redu-

zieren. Dies kann ihre Zuversicht stärken und ihnen 

zeigen, dass sie in der Lage sind, ihren Tabakkon-

sum zu ändern.

 0 Ich verstehe, dass ein absoluter Rauchstopp 

momentan keine Option für Sie ist. 

 Wären Sie bereit, Ihren Tabakkonsum zu-

nächst einmal zu reduzieren? Wenn ja, 

um wie viele Zigaretten wollten Sie dann 

reduzieren?

Bieten Sie eine Broschüre an 

Ziel Nichtrauchen:
So können Sie das 
Rauchen aufgeben

 0 Möchten Sie etwas zum Tabak und 

zum Rauchstopp lesen, um mehr darüber 

zu erfahren?

Planen Sie die das weitere Vorgehen. Nutzen 

Sie den nächsten Arzttermin dazu oder 

 legen Sie einen Termin fest, um das Thema 

Rauchen anzusprechen

• Erklären Sie, dass Sie das Rauchen bei einem der 

nächsten Termine erneut ansprechen werden

 0 Wir werden beim nächsten Mal wieder 

über das Rauchen sprechen.

• Wenn keine Arzttermine vereinbart wurden, 

schlagen Sie einen Termin in den folgenden 

Wochen vor, um über das Rauchen zu sprechen

• Beim nächsten Termin:  

–  Fragen, ob die Patientin/der Patient noch 

raucht

 – Nach Rauchstoppabsicht erkundigen

 0 Rauchen Sie noch? Beabsichtigen Sie, mit 

dem Rauchen aufzuhören?
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Tabelle 18 

Schwierigkeiten beim Rauchstopp – und Lösungen

Schwierigkeiten beim Rauchstopp Lösungen

Verlust der Freude am Rauchen

«Ich rauche gerne»

• Andere Freuden des Lebens entdecken: Sport, 

Wohlbefinden, Essen, Einsparungen, die für 

 Reisen oder Geschenke genutzt werden können

Stress

«Rauchen entspannt»

• Illusion, durch die Abhängigkeit bedingt, welche 

selber den Stress nährt

• Wahl einer anderen Entspannungsmethode

Entzugssymptome

«Ich habe Angst davor, keine Zigaretten 

mehr zu haben»

• Pharmakologische Behandlung mit Nikotinsubs-

titution, Vareniclin oder Bupropion zur Milde-

rung der Entzugserscheinungen

Gewichtszunahme

«Ich habe Angst zuzunehmen, wenn ich 

das Rauchen aufgebe»

• Die Risiken im Zusammenhang mit dem Rauchen 

sind grösser als die der Gewichtszunahme 

• Ein Problem nach dem anderen angehen 

• Einfache diätetische Massnahmen zur Vermei-

dung der Gewichtszunahme 

• Regelmässig Sport treiben, um eine Gewichts-

zunahme zu vermeiden

Angst vor dem Rückfall und dem Scheitern

«Ich habe es versucht und habe Angst, 

 erneut zu scheitern»

• Wiederholte Versuche für einen endgültigen 

Rauchstopp als normal charakterisieren

• Jeder Versuch ist eine Lernerfahrung

Rauchende in der Umgebung

«Die meisten meiner Freundinnen und 

Freunde rauchen!»

• Rauchfreie Orte und Nichtraucherumgebung 

 bevorzugen 

• Den Tabakkonsum von nahestehenden Rauche-

rinnen oder Rauchern problematisieren

Angst vor der Depression

«Ich habe Angst vor einer Depression, 

wenn ich das Rauchen aufgebe»

• Aus anderen Quellen Freude schöpfen

• Unterstützung durch die Umgebung suchen 

• Depression erkennen und behandeln

C Raucherinnen und Raucher mit Rauchstoppabsicht – Unterstützung bei der 

 Tabakentwöhnung

Die Unterstützung bei der Tabakentwöhnung be-

trifft nur eine Minderheit der Raucher/-innen und 

erfordert intensivere Massnahmen. Dazu sollte in 

der Regel eine spezielle Rauchstoppberatung von 

20 bis 30 Minuten vorgesehen werden.

Der Patientin oder dem Patienten Unterstüt-

zung beim Rauchstopp anbieten

• Zeigen Sie Unterstützung und Empathie. Seien 

Sie verfügbar. Achten Sie dabei darauf, dass 

die Autonomie der Patientin oder des Patienten 

gewahrt bleibt

 0 Ich bin bereit, Sie beim Rauchstopp zu 

 unterstützen und zu betreuen!

• Ermutigen Sie die Patientinnen oder Patienten 

und beglückwünschen Sie ihre Rauchstopp-

entscheidung

 0 Ich ermutige und beglückwünsche Sie 

zu Ihrer ausgezeichneten Entscheidung, mit 

dem Rauchen aufzuhören!

Informieren Sie die Patientin oder den 

 Patienten über den Entzug und die beglei-

tende Therapie

• Der Entzugsprozess mit den wichtigsten 

 Symptomen des Nikotinentzugs und ihre Ent-

wicklung

 0 Beim Rauchstopp kommt es zu unange-

nehmen Nebenwirkungen, die mit dem 

 Nikotinmangel zusammenhängen.
 0 Die Entzugserscheinungen sind während 

der ersten 3 Tagen am stärksten und 

 nehmen in den Folgewochen allmählich ab.

• Medizinischer Behandlungsansatz: Unterstüt-

zung, Behandlung, Verhaltensänderung und 

nachfolgende Betreuung

 0 Mit medizinischer Unterstützung und 

 Betreuung sind die Erfolgschancen Ihres 

Rauchstoppversuchs höher.
 0 Der Rauchstopp macht eine Änderung 

 alter Verhaltensmuster im Zusammenhang 

mit dem Tabakkonsum erforderlich.

Vereinbarung eines Termins für den end-

gültigen Rauchstopp mit der Patientin oder 

dem Patienten

• Der Termin für einen absoluten Rauchstopp kon-

kretisiert deren Entscheid und stellt eine Ver-

pflichtung dar gegenüber sich selbst wie auch 

der Ärztin oder dem Arzt gegenüber

• Schlagen Sie vor, dass die Raucherin oder der 

Raucher selbst ein genaues Rauchstoppdatum 

festsetzt, wenn möglich innert der nächsten 

2 bis 4 Wochen

 0 Um Ihren Entscheid zu konkretisieren schla-

ge ich vor, dass Sie einen Tag festset-

zen, an dem Sie aufhören. Welcher Termin 

würde Ihnen passen?

• Empfehlen Sie einen kompletten Rauchstopp, 

ohne einen einzigen weiteren Zug und ohne 

noch einmal eine Zigarette anzufassen

• Empfehlen Sie Ihrer Patientin oder Ihrem Patien-

ten, den Rauchstopp vorzubereiten und 

dazu Zigaretten, Streichhölzer, Feuerzeuge und 

Aschenbecher am Vorabend zu entfernen

Alternativ: Empfehlen Sie einen Plan zur 

 allmählichen Reduktion des Tabakkonsums 

vor dem endgültigen Rauchstopp

• Vereinbaren Sie mit der Patientin oder dem 

 Patienten auf jeder Etappe ein realistisches und 

erreichbares Reduktionsziel und den entspre-

chenden Zeitrahmen

• Klären Sie die Patientin oder den Patienten dar-

über auf, dass zu einem gewissen Zeitpunkt, 

wenn der Tabakkonsum ein kaum noch redu-

zierbares Niveau erreicht hat, ein kompletter 

Rauchstopp erforderlich wird

Empfehlen Sie der Patientin oder dem 

 Patienten, in seinem sozialen Umfeld nach 

Unterstützung zu suchen

• Nahestehende Personen (Familie, Freundinnen 

oder Freunde, Kolleginnen oder Kollegen) 

sind über den Rauchstopp zu informieren und 

um Unterstützung zu bitten

• Bestimmen einer Person (Partner/-in, Familien-

mitglied, Freund/-in oder Arbeitskollegin-

nen und- kollegen), die beim Rauchstopp unter-

stützt – vorzugsweise eine Person, die nicht 

raucht oder aufgehört hat 

• Veranlassen Sie Ihre Patientin oder Ihren Patien-

ten, die genannten Personen um Unterstüt-

zung zu bitten

• Schlagen Sie vor, dass Ihre Patientin oder Ihr 

Patient gemeinsam mit der Partnerin oder dem 

Partner das Rauchen einstellt

• Unterstützen Sie alle Gestaltungsvorschläge 

für Zuhause, so dass das Rauchen in der häusli-

chen Umgebung eingeschränkt ist

• Empfehlen Sie Ihrer Patientin oder Ihrem 

 Pa tienten Austausch und Treffen mit anderen 

Rauchenden, die gerade einen Rauchstopp-

versuch unternehmen
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Empfehlung und Verschreibung einer phar-

makologischen Behandlung (siehe 12.2) 

 unter Berücksichtigung folgender Punkte:

• Nikotinabhängigkeit (vgl. Seite 73)

• Wahlfreiheit unter 5 Nikotinsubstituten (Nikotin-

pflaster, Nikotinkaugummi, Tabletten, Inha-

lator, Mundspray), Vareniclin (Champix ®), 

Bupropion (Zyban ®)

 0 Aufgrund Ihrer Nikotinabhängigkeit rate 

ich Ihnen dringend zu einer Tabakentwöh-

nung. Sie haben 3 Therapien zur Aus-

wahl: Nikotinsubstitution, Champix ® oder 

Zyban ®.

• Der Behandlungseffekt besteht entweder in 

der Reduktion oder der Suppression der Entzugs-

erscheinungen und des Rauchverlangens

 0 Wenn Sie eines dieser Produkte nehmen, 

werden Sie deutlich weniger Neben-

wirkungen beim Tabakentzug verspüren.

• Die Wirksamkeit beim Rauchstopp führt nahezu 

zu einer Verdoppelung der Rauchstopprate 

nach 1 Jahr

• Keine schädliche Wirkung durch Nikotin, das 

zwar suchterzeugend ist, aber keine tabakbe-

dingten Erkrankungen verursacht

 0 Die Verwendung eines nikotinhaltigen 

 Produkts verdoppelt Ihre Erfolgschancen 

und ist nicht schädlich.

• Es ist wichtig, die pharmakologische Therapie 

in der vorgeschriebenen Dosierung und Dauer 

durchzuführen

• Nikotinsubstitute werden von den Krankenkas-

sen nicht übernommen. Ein Vergleich der 

 täglich anfallenden Kosten für eine Behandlung 

macht jedoch deutlich, dass die Behandlung 

oft günstiger ist als Zigaretten (Tabelle 19)

• Vareniclin (Champix ®) und Bupropion (Zyban ®) 

werden von den Kassen übernommen, 

 vor ausgesetzt, bestimmte Kriterien sind erfüllt 

(siehe Seite 89)

Bieten Sie eine Broschüre an 

Ziel Nichtrauchen:
So können Sie das 
Rauchen aufgeben

• Die Broschüre ergänzt die ärztliche Intervention 

und kann diese somit verkürzen

• Die Broschüre informiert vor allem über die phar-

makologischen Behandlungen und die ein-

fachen Strategien zur Verhinderung eines Rück-

falls in Krisensituationen

 0 Lesen Sie diese Broschüre. Sie finden 

 darin viele «nützliche kleine Tipps», um 

Nichtraucher/-in zu bleiben.

Planen Sie die weitere Betreuung im Rahmen 

von 2 bis 6 Arztterminen und vereinbaren 

Sie gleich den nächsten Termin, um die Pati-

entin oder den Patienten auf seinem Weg 

zum Rauchstopp zu unterstützen

• Vereinbaren Sie Termine nach 1, 2, 4 und 8 Wo-

chen; Minimum 4 und 8 Wochen

• Passen Sie die Häufigkeit den Bedürfnissen der 

Patientin oder des Patienten und dem Entzugs-

prozess an

• Bitten Sie die Patientinnen oder Patienten, in 

jedem Fall zum Termin zu kommen, selbst 

dann, wenn sie das Rauchen wieder aufgenom-

men haben

• Bei Bedarf können bestimmte Termine durch 

Telefonberatung ersetzt werden

Weisen Sie alle Rauchenden, die dies wün-

schen, auf spezielle, effiziente Entwöhnungs-

programme hin, vor allem wenn sie bereits 

mehrere erfolglose Versuche hinter sich haben

• Selbsthilfegruppen

• Individuelle Rauchstoppberatung unter  

www.smokefree.ch

• Interaktives Internet-Programm unter  

www.stop-tabak.ch

• Telefongespräche mit der Rauchstopplinie  unter 

Telefon: 0848 000 181

D Raucherinnen und Raucher, die vor kurzem das Rauchen eingestellt haben – 

 Rückfallprävention

Die Unterstützung der Patientinnen und Patienten, 

die das Rauchen noch nicht lange eingestellt ha-

ben, besteht in der Rückfallprävention. Auch sie 

braucht Beratungszeit. Diese lässt sich teilweise et-

was verkürzen durch die Broschüren. Hier kann 

die Patientin oder der Patient die entspre-

chenden Abschnitte nachlesen und ausfüllen.

Ziel Nichtrauchen:
So können Sie das 
Rauchen aufgeben

Planen Sie den weiteren Verlauf im Rahmen 

von 2 bis 6 Arztterminen und vereinbaren 

Sie den nächsten Termin, um die Patientinnen 

oder Patienten auf ihrem Weg zum Rauch-

stopp zu unterstützen

Bringen Sie während der Betreuungstermine 

systematisch folgende Punkte zur Sprache:

• Vollständige oder teilweise Tabakabstinenz und 

allfällige Rückfälle

 0 Wie ist es Ihnen diese Woche ohne Rauchen 

gegangen?

• Glückwünsche beim Rauchstopp, Ermutigungen 

bei nur teilweiser Abstinenz

 0 Herzlichen Glückwunsch zu 1 Monat ohne 

Zigaretten!

• Entzugssymptome

 0 Hatten Sie unangenehme Nebenwirkungen 

beim Rauchstopp?

• Vorteile des Rauchstopps

• Mögliche Rückfallrisiken

 0 Gibt es Situationen, in denen Sie unbedingt 

rauchen möchten?

• Erarbeiten von Strategien gegen das Rauch-

verlangen in den identifizierten Risikosituationen

• Kontrolle der pharmakologischen Behandlung 

 0 Wie verwenden Sie das Pflaster / den 

 Kaugummi / Inhalator / die Tablette oder das 

Mundspray?

• Anpassung von Dosis oder Darreichungs-

form der verschriebenen pharmakologischen 

Behandlung

• Bieten Sie eine Broschüre an. Sie richtet 

sich speziell an Rauchende, die das Rauchen 

vor kurzem eingestellt haben

• Anberaumen des nächsten Termins

 0 Machen Sie weiter so! Ich schlage vor, wir 

sehen uns in 2 Wochen wieder.

• Option: Suchen Sie nach einem effizienten 

Spezialprogramm zur Tabakentwöhnung
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Identifikation der Risikosituationen für 

 einen möglichen Rückfall der Patientin oder 

des Patienten während des Rauchstopps

• Intensive oder länger anhaltende Entzugs-

erscheinungen

• Stress, Ärger, Depression, Konflikte

• Andere Rauchende

• Alkoholkonsum, Ende der Mahlzeiten, Kaffee

 0 In welchen Alltagssituationen sind Sie 

 besonders versucht, nach der Zigarette zu 

greifen?

Gemeinsame Planung der Strategien mit der 

Patientin oder dem Patienten, um Rückfälle 

in Risikosituationen zu vermeiden

• Risikosituationen vorübergehend meiden: 

 Andere Rauchende, verrauchte Räume, über-

mässigen Genuss von Alkohol oder Cannabis, 

Langeweile oder Einsamkeit

• Abwarten, bis sich das Rauchverlangen legt 

(zirka 5 Minuten)

• Sich durch andere Aktivitäten oder Gedanken 

ablenken: Wasser trinken, Kaugummi kauen, 

Obst essen, Zähne putzen, Spazierengehen, 

Atemübungen machen, sich die Vorteile des 

Rauchstopps vor Augen führen

• Der Versuchung widerstehen: Sich als Ex-Rau-

chende/r definieren; Standardsatz überlegen, 

um Zigaretten abzulehnen; daran denken, ge-

rade heute und gerade jetzt nicht zu rau-

chen; an die Mühen denken, die bereits in den 

Rauchstopp investiert wurden

• Risikosituation hinter sich lassen (verrauchte 

Räume)

Identifizieren der Risikofaktoren für einen 

Rückfall

• Mangelnde Unterstützung

• Ungenügende Motivation

• Selbstüberschätzung

• Fortdauer der Entzugssymptome 

• Schwieriges Stressmanagement

• Depressive Stimmung

• Gewichtszunahme

Plan zur Vermeidung oder Einschränkung der Gewichtszunahme erstellen

• Risiko einer Gewichtszunahme weder banalisieren noch verleugnen

• Aufzeigen, dass die Gewichtszunahme nicht unvermeidbar ist: 20 % der Rauchenden geben das 

Rauchen auf, ohne zuzunehmen

• Aufzeigen, dass die Gewichtszunahme zwar häufig Teil des Tabakentzugs ist, aber einfach auch 

nur eine Rückkehr zu jenem Normalgewicht sein kann, das die Patientin oder der Patient ohne 

Rauchen hätte

• Klarstellen, dass die Gewichtszunahme in der Regel unter 5 kg liegt

• Aufzeigen, dass das mit einer allfälligen Gewichtszunahme einhergehende Gesundheitsrisiko im 

Vergleich zu den Risiken des Tabakrauchens vernachlässigbar ist

• Keine zu strenge Diät vorschlagen

• Einfache diätetische Massnahmen vorschlagen: 3 Mahlzeiten pro Tag, viel Obst und Gemüse, 

 wenig Fett, wenig Alkohol, keine Snacks zwischen den Mahlzeiten, dazwischen gegebenenfalls 

 etwas Obst oder fettarmen Joghurt, keine Verpflichtung zum Leeressen des Tellers 

• Regelmässigen Sport empfehlen: Spazierengehen, Laufen, Schwimmen, Velofahren usw.

• Einnahme von Bupropion, Nikotinsubstitution, Kaugummi oder Vareniclin empfehlen, um die 

 Gewichtszunahme in Grenzen zu halten oder zu verzögern

• Im Fall einer Gewichtszunahme oder wenn das Risiko einer starken Zunahme vor oder nach der 

kritischen Entzugsphase (zirka 4 Wochen) besteht, eine Ernährungsberatung und medizinische 

 Behandlung vorschlagen 

Mit den Patientinnen oder Patienten aus-

arbeiten, wie den Rückfallrisiken zu begeg-

nen sei

• Mangelnde Unterstützung: Häufigere Arzt-

termine und/oder Telefongespräche, Unterstüt-

zung in der Umgebung suchen, Rauchstopp 

gemeinsam mit einer anderen rauchenden Per-

son – insbesondere der Partnerin oder dem 

Partner – angehen, Selbsthilfegruppe, Teilnahme 

an «Internet-Chats», Spezialprogramme

• Ungenügende Motivation: Erklären, dass sich 

dieses Gefühl häufig einstellt; an die Beweg-

gründe, die bereits investierte Mühe und die Vor-

teile des Rauchstopps erinnern; aufbauende, 

angenehme Aktivitäten suchen (Training, Lek-

türe, Heimwerken, Gartenarbeit usw.); sich 

bei Erreichen des Ziels belohnen (Geschenk, 

Sparbüchse mit dem durch den Rauchstopp 

eingesparten Geld)

• Selbstüberschätzung: Empfehlen Sie die vollstän-

dige Abstinenz ohne einen Zug an der Ziga-

rette. Erinnern Sie daran, dass eine einzige Ziga-

rette oder nur ein Zug die Entwöhnung 

gefährdet, das Rauchverlangen und das Rück-

fallrisiko erhöht

• Fortdauernde Entzugssymptome: Verlängerung 

der verschriebenen pharmakologischen Be-

handlung, Kombination verschiedener pharma-

kologischer Behandlungen

• Schwieriges Stressmanagement: Aktivitäten bes-

ser planen, regelmässiger Sport, der Spass 

macht (Spazierengehen, Laufen, Schwimmen, 

Velofahren usw.), Erlernen von Entspan-

nungstechniken

• Depression: Unterstützen und ermutigen; auf-

bauende, angenehme Aktivitäten suchen 

( Training, Lektüre, Heimwerken, Gartenarbeit 

usw.); Depressionstherapie

Plan erstellen für den Fall, dass die Patientin 

oder der Patient wieder mit dem Rauchen 

beginnt

• Positive Aspekte des Rauchstoppversuchs 

 herausstellen. Er ist eine Lernerfahrung und 

kein Misserfolg

 0 Es ist kein Misserfolg, sondern eine Erfah-

rung, bei der Sie etwas gelernt haben.

• Vorwürfe, Kritik oder Schuldzuweisungen 

 vermeiden

 0 Verlieren Sie nicht den Mut, Sie haben ja 

bereits 2 Wochen nicht geraucht!

• Identifizieren der Umstände, die zum Rückfall 

führten

 0 Was hat Sie veranlasst, wieder zur 

 Zigarette zu greifen?

• Schlagen Sie den Patientinnen oder Patienten 

vor – vorausgesetzt sie haben den gewohnten 

Tabakkonsum noch nicht wieder aufgenom-

men – die Entwöhnung fortzusetzen und nicht 

wieder regelmässig zu rauchen

• Schlagen Sie vor, umgehend einen erneuten 

Versuch zu unternehmen, wenn die Patientinnen 

oder Patienten ihren gewohnten Tabakkonsum 

wieder aufgenommen haben

• Arbeiten Sie mit der Patientin oder dem Patien-

ten eine Strategie gegen jene Situationen aus, 

die zum Rückfall geführt haben

 0 Wie können Sie es schaffen, nicht zu 

 rauchen, wenn Sie mit anderen Rauchen-

den zusammen sind?

• Empfehlen Sie eine pharmakologische Behand-

lung, sofern dies noch nicht erfolgt sein sollte 

oder wechseln Sie das Produkt

8382

1.

2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.

13.

 12.Wie sollen Rauchende beraten 
und unterstützt werden?



12.2  

PHARMAKOLOGISCHE BEHANDLUNG

Dieser Abschnitt präsentiert ein Anwendungs-

modell für die verschiedenen Arten der phar-

makologischen Behandlung in der Tabakent-

wöhnung. Die Behandlung kann durch die 

verschiedenen Formen der Nikotinsubstituti-

on, durch Vareniclin oder Bupropion erfolgen. 

Das Modell ist für alle Gesundheitsfachleute an-

wendbar und wird in den Algorithmen 1 und 2 

zusammengefasst. Der Behandlungsansatz ist 

vorwiegend auf der Basis amerikanischer, schwei-

zerischer [115, 450, 451] und britischer [452] Emp-

fehlungen erstellt worden. 

Das Anwendungsmodell gliedert sich in 3 Etappen:

1. Indikation für die pharmakologische 

 Behandlung

2. Wahl der Darreichungsform

3. Verschreibung der pharmakologischen 

 Behandlung

 A. Nikotindepotpflaster (Seite 89)

 B. Nikotinkaugummi (Seite 90)

 C. Nikotintablette (Seite 91)

 D. Inhalator (Seite 92)

 E. Nikotinmundspray (Seite 93)

 F. Vareniclin (Seite 94)

 G. Bupropion (Seite 95)

 H. Kombinationstherapien (Seite 95)

 I.  Verschreibung zur Reduktion des 

Tabak konsums (Seite 96)

12.2.1  

INDIKATION FÜR DIE PHARMAKOLOGISCHE BEHANDLUNG

Ziehen Sie eine pharmakologische Behand-

lung in Betracht für:

• Alle Raucherinnen und Raucher mit Rauch-

stoppmotivation und starker Nikotinabhängig-

keit 

• Alle Raucherinnen und Raucher, die in den 

vergangenen Wochen das Rauchen bereits 

 aufgegeben haben und Entzugserscheinungen 

aufweisen

• Rauchende, die ihren Tabakkonsum allmählich 

und mit Blick auf einen Rauchstopp reduzie-

ren wollen (siehe Kapitel Reduktion des Tabak-

konsums)

• Rauchende, die das Rauchen aufgeben 

 müssen und eine vorübergehende Substitution 

wünschen

Bestimmung der Nikotinabhängigkeit der Patientin oder des Patienten mit Hilfe der nachstehen-

den Tabelle. Die Einteilung erfolgt gemäss des Kriteriums in der höchsten Abhängigkeitskategorie.

Nikotinabhängigkeit

schwach moderat stark sehr stark

Anzahl Zigaretten pro Tag 1–9 10–19 20–30 > 30

Zeitspanne zwischen dem 

 Aufwachen und der 1. Zigarette

> 60 Min. 30–60 Min. 5–30 Min. 5 Min. 

Entzugssymptome keine/minimal moderat stark sehr stark

Je nach Grad der Abhängigkeit wird ent-

schieden, ob eine Behandlungsform allein 

oder eine Kombination verschiedener 

 pharmakologischer Behandlungen Anwen-

dung findet. Die Primärbehandlung lässt 

sich in 3 Kategorien unterteilen: 

1. Nikotinsubstitute, unter anderem:

 a. Nikotindepotpflaster

 b. Nikotinkaugummi

 c. Nikotintablette

 d. Nikotininhalator

 e. Nikotinmundspray

2. Vareniclin

3. Bupropion 

Überprüfen Sie das allfällige Vorliegen von 

Kontraindikationen der pharmakologischen 

Behandlung:

• Nikotinsubstitution:  

Relative Kontraindikationen (Vorsicht): frischer 

Myokardinfarkt (< 2 Wochen), unbehandelte, 

instabile Angina pectoris, schwere ventrikuläre 

Arrhythmie, Schwangerschaft/Stillen (Kate-

gorie C). In diesen Fällen dürfte eine Nikotin-

substitution jedoch mit ziemlicher Sicherheit 

weniger riskant sein als die Fortsetzung des 

 Tabakkonsums. Daher sind die Vor- und Nach-

teile mit der Patientin oder dem Patienten zu 

besprechen.

• Vareniclin:  

Kontraindikationen: schwere Niereninsuffizienz, 

Schwangerschaft/Stillen, Jugendliche < 18 Jahren  

Vorsicht bei: psychischen Störungen, Suizid-

gefahr 

• Bupropion:  

Absolute Kontraindikationen: Epilepsie, Anore-

xie/Bulimie, Entzug von Alkohol oder Benzodia-

zepinen, Leberzirrhose, Hirntumor, Einnah-

me von MAO-Hemmern, bipolare Störungen, 

Schwangerschaft, Stillen, Jugendliche 

< 18  Jahre. 

Vorsicht bei: Absenkung der Krampfschwelle: 

Alkoholabhängigkeit, Antidepressiva, Neurolep-

tika, Tramadol, Antimalariamittel, Chinolone, 

systemische Steroide, Einnahme von Stimulanzi-

en oder Appetithemmern, Diabetes mit 

 Antidiabetika- oder Insulinbehandlung, Anam-

nese eines Schädel-Hirn-Traumas. 

Überdosierungsgefahr: Leberinsuffizienz, Nieren-

insuffizienz. Interaktion: CYP2D6.

12.2.2  

WAHL DER DARREICHUNGSFORM

In Übereinstimmung mit den Empfehlungen ande-

rer Expertengruppen liegt keine wissenschaftliche 

Evidenz dazu vor, dass eine Behandlungsform der 

anderen vorzuziehen wäre [115, 452, 75, 82].

Anhand von Algorithmus 2 können Sie die 

medizinischen Kriterien zusammenstellen, 

die für oder gegen eine der pharmakologi-

schen Behandlungen sprechen.
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ALGORITHMUS 2  

TABAKENTWÖHNUNG – PHARMAKOLOGISCHE BEHANDLUNG

Indikation für eine pharmakologische Behandlung
• Motivation für den Rauchstopp oder eine temporäre Substitution
• Nikotinabhängigkeit

Kontraindikationen/Vorsicht
• Nikotinsubstitution
 –  Vorsicht bei: Myokardinfarkt < 2 Wochen, instabiler Angina pectoris, schwerer 

Arrhythmie, Schwangerschaft/Stillen.
• Vareniclin 
 –  Kontraindikationen: schwere Niereninsuffizienz, Schwangerschaft/Stillen, < 18-jährig. 
 – Vorsicht bei: psychischen Störungen. 

Auswahl je nach: Vorliebe der Patientinnen oder Patienten, Erfahrungen, Kontraindikationen, Co-Morbiditäten, Depressions-Episoden, anderem Suchtmittelkonsum, den damit 
 verbundenen medikamentösen Therapien.

Geringe Abhängigkeit
• < 10 Zig. pro Tag oder
• 1. Zigarette > 60 Min. nach Auf-

wachen

Nikotinsubstitution
• Kaugummi 2 mg
• Nikotin-Lutschtablette 1 mg
• Sublingualtablette 
• Inhalator
• Mundspray
• Pflaster schwache Dosis

• Temporäre Substitution: kurzwirkende Nikotinsubstitution * bevorzugen, wenn ungenügend: Pflaster hinzufügen
• Allmählicher Rauchstopp: Konsumreduktion während einiger Wochen vor dem vollständigen Rauchstopp. Option: kurzwirkende Nikotinsubstitution * während dieser Zeit
• Vorbehandlung: Nikotinsubstitution 2 bis 3 Wochen vor dem Rauchstopp. Effizienz kontrovers. Pflaster bevorzugen. 
• E-Zigarette: Die E-Zigarette wird aktuell nicht empfohlen für den Rauchstopp. Allerdings reduziert ihr Gebrauch als Zigarettenersatz die Gesundheitsrisiken

* Kurzwirkende Nikotinsubstitution: Nikotin-Lutschtablette/Sublingualtablette/Inhalator/Mundspray

Mittlere Abhängigkeit
• 10–19 Zig. pro Tag oder 
• 1. Zigarette 31–60 Min. nach Auf-

wachen

Nikotinsubstitution
• Kaugummi 2 mg
• Nikotin-Lutschtablette 1 mg
• Sublingualtablette 
• Inhalator
• Mundspray
• Pflaster mittlere oder starke Dosis
Vareniclin 
Bupropion

Starke Abhängigkeit
• 20–30 Zig. pro Tag oder
• 1. Zigarette 5–30 Min. nach Auf-

wachen

Nikotinsubstitution
• Monotherapie: Pflaster starke Dosis/

Kaugummi 4 mg/Tablette 2 mg/ 
Sublingualtabl./Inhalator/Mundspray

• Kombitherapie: Pflaster starke Dosis + 
kurzwirkende Nikotinsubstitution *

Vareniclin
Bupropion
Bupropion + Nikotinsubstitution 
(kurzwirkende Nikotinsubst.*/Pflaster)

Sehr starke Abhängigkeit
• > 30 Zig. pro Tag oder
• 1. Zigarette < 5 Min. nach Aufwachen

Nikotinsubstitution
• Kombitherapie: Pflaster starke Dosis + 

kurzwirkende Nikotinsubstitution *
Vareniclin
Bupropion
Bupropion + Nikotinsubst.  
(kurzwirkende Nikotinsubst.*/Pflaster)
Bupropion + Nikotinsubst. in 
 Kombitherapie (Pflaster + kurzwirkende 
 Nikotinsubstitution *)

Nikotinsubstitution

Pflaster 16 h
Nicorette ® patch 
25 mg/15 mg/10 mg

• Starke Dosis: 25 mg × 8 Wochen, dann 15 mg × 2 Wochen, dann 10 mg × 2 Wochen. Dauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate
• Mittlere Dosis: 15 mg × 4 Wochen, dann 10 mg × 2 (4) Wochen. Dauer: 6–8 Wochen, bei Bedarf 6–12 Monate
• Schwache Dosis: 10 mg. Dauer: 4–8 Wochen, bei Bedarf 6–12 Monate
Auf unbehaarter Haut anwenden. Applikationsstelle jeden Tag wechseln

Pflaster 24 h
Nicotinell ® patch
21 mg/14 mg/7 mg

• Starke Dosis: 21 mg × 4 Wochen, dann 14 mg × 2 (4) Wochen, dann 7 mg × 2 (4) Wochen. Dauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate
• Mittlere Dosis: 14 mg × 4 Wochen, dann 7 mg × 2 (4) Wochen. Dauer: 6–8 Wochen, bei Bedarf 6–12 Monate
• Schwache Dosis: 7 mg. Dauer: 4–8 Wochen, bei Bedarf 6–12 Monate
Auf unbehaarter Haut anwenden. Applikationsstelle jeden Tag wechseln

Kaugummi 
Nicorette ®/Nicotinell ®

2 mg/4 mg

8–12 Kaugummi/tägl. × 4 Wochen (max.15/tägl.) entsprechend anpassen. Allmählich reduzieren. Dauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate
Kombitherapie mit Pflaster: max. 6 Kaugummi 2 mg/tägl.
Kauen während 20–30 Sek. dann am Zahnfleisch deponieren, abwechseln, während 30 Minuten

Lutschtablette 
Nicotinell ® 1 mg/2 mg

8–12 Tabl./tägl. × 4 Wochen (max. 15/tägl.) entsprechend anpassen. Allmählich reduzieren. Dauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate
Kombitherapie mit Pflaster: max. 6 Tabl. 1 mg/tägl. 
Im Mund deponieren, weder kauen noch schlucken

Sublingualtablette 
Nicorette Microtab ®

2 mg

8 bis 12 Tabl./tägl. × 4 Wochen, entsprechend anpassen. Kann bei starker Abhängigkeit erhöht werden auf 2 Tabl. pro Einnahme (max. 30 Tabl./tägl.). 
Allmählich reduzieren. Dauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate
Kombitherapie mit Pflaster: max. 6 Tabl/tägl.
Unter der Zunge deponieren

Inhalator 
Nicorette Inhaler ® 
10 mg

6–12 Patronen/tägl. × 4 Wochen (max 16/tägl.) entsprechend anpassen. Allmählich reduzieren. Dauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate
Kombitherapie mit Pflaster: max. 4 Patronen/tägl.
Kurze wiederholte InhaIationen während 30 Minuten

Mundspray 
Nicorette Sprüh-Lösung ®

1 mg/Sprühstoss

1 bis 2 Sprühstösse alle 30 bis 60 Minuten (max. 64/tägl.) × 6 Wochen, entsprechend anpassen. Allmählich reduzieren.  
Dauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate 
Wenn Kombitherapie mit Pflaster: max. 30 Sprühstösse/tägl.
Die Lösung im Mund zerstäuben, das Einatmen dabei vermeiden und einige Sekunden nach dem Sprühstoss nicht schlucken

Vareniclin

Champix ®

0,5 mg/1 mg
1 × 0,5 mg/tägl. von Tag 1 bis Tag 3, dann 2 × 0,5 mg/tägl. von Tag 4 bis Tag 7, ab 8. Tag 2 × 1 mg/tägl. über 11 Wochen. Rauchstopp geplant ab Tag 8, 
aber auch schon früher möglich. Beobachten und Vareniclin absetzen bei Verhaltensstörungen, Depression oder Suizidgedanken. Bei starken Neben-
wirkungen auf 2 × 0,5 mg/tägl. reduzieren oder absetzen. Dauer: 3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate

Bupropion

Zyban ®

150 mg
1 × 150 mg/tägl. ab Tag 1 bis Tag 6, ab 7. Tag 2 × 150 mg/tägl. über 7 bis 11 Wochen. Rauchstopp zwischen dem 8. und 14. Tag. Bei starken Neben-
wirkungen auf 1 × 150 mg/tägl. reduzieren oder absetzen. Dauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate

• Bupropion  
– Risiko bei Überdosierung: Leber- und Nieren-Insuffizienz.  
–  Kontraindikationen: Epilepsie, Anorexie/Bulimie, Alkoholentzug oder Sedativa, Leber-

zirrhose, Hirntumor, MAO-Hemmer, Bipolare Störung, Schwangerschaft/Stillen, 
< 18-jährig. 

 –  Vorsicht bei: Absenkung der Krampfschwelle, Neuroleptika, Antidepressiva, Tramadol, 
Quinolone, Antimalariamittel, systemischen Steroiden, Alkoholabhängigkeit, Einnahme von 
Stimulantien oder Appetitzüglern, Diabetes mit Antidiabetika oder Insulinbehandlung, 
Anamnese eines Schädel-Hirn-Traumas.

 –  Interaktion: CYP2D6.

Ermitteln Sie die geeignete Form der phar-

makologischen Behandlung anhand der 

nachfolgenden Kriterien und mithilfe von 

Algorithmus 2:

• Nikotinabhängigkeit

• Persönliche Präferenz für eine bestimmte 

Therapieform, da die Akzeptanz für die Thera-

pietreue entscheidend ist

• Therapietreue wird begünstigt durch leicht 

anzuwendende Formen in jenen Fällen, in 

 denen die Patientin oder der Patient die Behand-

lung nicht richtig versteht oder eine mangel-

hafte Therapietreue befürchtet wird

• Persönliche Erfahrungen mit einer Substitutions-

form, vor allem bezüglich Nebenwirkungen 

oder Rückfall

• Mögliche spezifische Kontraindikationen für 

die verschiedenen pharmakologischen Behand-

lungen:

 –  Nikotindepotpflaster: starke Hautreaktionen, 

generalisierte Dermatose

 –  Nikotinkaugummi: Erkrankungen von Mund, 

Zähnen, Speiseröhre, Magen, Gebiss

 –  Nikotintabletten: Erkrankungen des Mundes

 –  Nikotininhalator: Erkrankungen des Mundes 

oder der oberen Atemwege

 –  Nikotinmundspray: Erkrankungen des Mundes

• Eine Depression in der Anamnese legt die Ver-

schreibung von Bupropion als schwachem Anti-

depressivum nahe, auch wenn das Mittel für 

die Tabakentwöhnung niedriger dosiert wird als 

gegen Depressionen

• Finanzielle Schwierigkeiten, die für eine Ver-

schreibung von Vareniclin oder Bupropion spre-

chen, da hier die Kosten von den Kranken-

kassen erstattet werden

Wählen Sie mithilfe von Algorithmus 2 

die geeignete Form der pharmakologischen 

Behandlung:

• Nach Beurteilung der genannten Kriterien

• Unter Berücksichtigung der Tatsache, dass keine 

wissenschaftliche Evidenz darüber vorliegt, 

dass eine Behandlungsform der anderen vorzu-

ziehen wäre
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Tabelle 19 

Behandlungen zur Tabakentwöhnung: Applikationsformen, Dosierung und Preis (Richtpreise)

Bezeichnung Verpa-
ckungs-
grösse

Preis 
2015 
(CHF)

Stück-
preis 
(CHF)

Verpa-
ckungs-
grösse

Preis 
2015 
(CHF)

Stück-
preis 
(CHF)

Verpa-
ckungs-
grösse

Preis 
2015 
(CHF)

Stück-
preis 
(CHF)

Nikotinpflaster

Nicorette Invisi Patch 10 mg/16 h × 14 81.05 5.80

Nicorette Invisi Patch 15 mg/16 h × 14 87.15 6.25

Nicorette Invisi Patch 25 mg/16 h × 14 93.25 6.65

Nicotinell 7 mg/24-Stunden-Pflaster 
Leicht

× 7 42.85 6.10 × 21 116.00 5.50

Nicotinell 14 mg/24-Stunden-Pflaster 
Mittel

× 7 45.00 6.45 × 21 121.75 5.80

Nicotinell 21 mg/24-Stunden-Pflaster 
Stark

× 7 48.75 6.95 × 21 132.00 6.30

Kaugummi

Nicotinell 2 mg Kaugummi Classic × 96 46.50 0.50

Nicorette 2 mg Kaugummi Original × 30 15.45 0.50 × 105 49.50 0.50

Nicotinell 2 mg Kaugummi Fruit × 24 11.95 0.50 × 96 43.90 0.50 × 204 82.60 0.45

Nicorette 2 mg Kaugummi Freshfruit × 30 16.05 0.55 × 105 50.70 0.50

Nicotinell 2 mg Kaugummi Cool Mint × 24 11.95 0.50 × 96 44.55 0.50 × 204 82.60 0.45

Nicorette 2 mg Kaugummi Mint × 30 15.45 0.50 × 105 50.40 0.50 × 210 83.00 0.40

Nicorette 4 mg Kaugummi Original × 30 21.20 0.75 × 105 62.05 0.60

Nicorette 4 mg Kaugummi Mint × 30 21.20 0.75 × 105 62.40 0.60

Nicorette 4 mg Kaugummi Freshfruit × 30 21.20 0.75 × 105 64.80 0.60

Nicotinell 4 mg Kaugummi Fruit/Mint × 24 15.65 0.65 × 96 60.35 0.65

Lutschtabletten (Lemon, Original)

Nicorette Microtab 2 mg × 30 18.15 0.60 × 100 54.75 0.55

Lutschtabletten (Mint)

Nicotinell 1 mg Lutschtablette × 36 20.75 0.60 × 96 46.50 0.50 × 204 85.05 0.40

Nicotinell 2 mg Lutschtablette × 36 25.65 0.70 × 96 59.70 0.60

Mundspray

Nicorette Spray, Lösung zur 
 Anwendung in der Mundhöhle

150 
Sprüh-
stösse

57.80 0.38/
Sprüh-
stoss

Inhalator

Nicorette 10 mg Inhaler × 18 26.95 1.50 × 42 52.60 1.25

Bupropion * 

Zyban, 150 mg Retardtabletten × 30 57.85 3.85/Tag 
(2 Tabl.)

× 60 99.30 3.30/Tag 
(2 Tabl.)

Vareniclin * 

Champix Starter Pack – 2 Wochen 
(11 × 0,5 mg + 42 × 1 mg)

121.35 4.35/j.

Champix 0,5 mg × 56 121.35 4.35/Tag 
(2 Tabl.)

Champix 1 mg × 56 121.35 4.35/Tag 
(2 Tabl.)

× 112 222.95 3.98/Tag 
(2 Tabl.)

Keine Abgeltung der Nikotinsubstitution durch die Grundversicherung. 

Bei den angegebenen Preisen handelt es sich um unverbindliche Preisempfehlungen (Stand: Januar 2015). 

* Nur auf Rezept erhältlich

Übernahme durch die Krankengrundversicherung: Vareniclin und Bupropion 

Die Patientin oder der Patient muss folgende Kriterien erfüllen:

• Nikotinabhängigkeit gemäss Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders DSM-IV oder 

Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten (CIM-10) *

UND mindestens eines der 2 nachfolgenden Kriterien:

• Score ≥ 6 beim Fagerström-Test ** 

• Tabakinduzierte Pathologie (chronische Bronchitis, kardiovaskuläre Erkrankung oder Krebs)

Übernahme der Behandlungskosten für Personen ab 18 Jahren für die Dauer von 12 Wochen bei 

 Vareniclin und 7 Wochen bei Bupropion, einmal in einem Zeitraum von 18 Monaten

* Definition Seite 18

** siehe Seite 73

12.2.3 A 

VERSCHREIBUNG DES NIKOTINDEPOTPFLASTERS

Geben Sie bei Verordnung eines Nikotin-

pflasters folgende Anweisungen: 

• Verwendung des Pflasters ab dem 1. Tag der 

Entwöhnung

• Ab dem ersten Tag der Entwöhnung jeden 

Morgen ein neues Pflaster aufkleben

• Wechsel des 24-Std.-Pflasters jeden Morgen

• 16-Std.-Pflaster beim Schlafengehen entfernen 

und morgens ein neues Pflaster aufkleben

• Am Oberkörper auf der trockenen, unbehaarten 

Haut zwischen Hals und Taille anbringen, nahe 

Schulter oder Oberschenkel

• Jeden Tag an einer anderen Stelle aufkleben und 

dabei zwischen 4 und 8 verschiedenen Stel-

len wechseln, um Hautreaktionen vorzubeugen

• Der normalen Tätigkeit nachgehen

• Geben Sie häufige, geringfügige Nebenwirkun-

gen an: Hautreaktionen und Juckreiz an der 

Applikationsstelle des Pflasters, Schlaflosigkeit 

und lebhaftes Träumen (24-Std.-Pflaster)

• Händigen Sie der Patientin oder dem Patienten 

das ausgefüllte Informationsblatt «Patienten-

information zur Verwendung des Nikotindepot-

pflasters» aus (www.frei-von-tabak.ch)
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Bei starker oder sehr starker Abhängigkeit Nikotindepotpflaster zusätzlich in Kombination 

mit einem schnell wirkenden Nikotinsubstitut verwenden (Kaugummi, Lutschtablette, 

 Inhalator oder Mundspray)

Dosierung Nikotindepotpflaster

16 H-Pflaster

Nicorette ® Pflaster 

25 mg/15 mg/10 mg

• Starke bis sehr starke Abhängigkeit: 25 mg × 8 Wochen, danach 

15 mg × 2 Wochen, danach 10 mg × 2 Wochen 

• Behandlungsdauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate

• Moderate Abhängigkeit: 15 mg × 4 Wochen, danach 10 mg × 2 [4] 

Wochen 

• Behandlungsdauer: 6–8 Wochen, bei Bedarf 6–12 Monate 

• Schwache Abhängigkeit: 10 mg. 

• Behandlungsdauer: 4–8 Wochen, bei Bedarf 6–12 Monate 

24 H-Pflaster

Nicotinell ® Pflaster

21 mg/14 mg/7 mg

• Starke bis sehr starke Abhängigkeit: 21 mg × 4 Wochen, danach 

14 mg × 2 [4] Wochen, danach 7 mg × 2 [4] Wochen 

• Behandlungsdauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate 

• Moderate Abhängigkeit: 14 mg × 4 Wochen, danach 7 mg × 2 [4] 

 Wochen 

• Behandlungsdauer: 6–8 Wochen, bei Bedarf 6–12 Monate

• Schwache Abhängigkeit: 7 mg. 

• Behandlungsdauer: 4–8 Wochen, bei Bedarf 6–12 Monate 

Nikotinpflaster sind nicht verschreibungspflichtig und frei im Handel erhältlich. Keine Übernahme der Behandlung durch 

die Grundversicherung.

12.2.3 B 

VERSCHREIBUNG DES NIKOTINKAUGUMMIS

Geben Sie bei Verordnung eines Nikotin-

kaugummis folgende Anweisungen: 

• Den Kaugummi ab dem ersten Tag der Entwöh-

nung anwenden

• Kaugummi mit der «Chew-and-Park»- 

Technik kauen, Vorführen und die Patientin 

oder den Patienten selber ausführen lassen, 

um die optimale Resorption im Mund zu errei-

chen und Nebenwirkungen zu vermeiden:

 –  10 bis 15 Sekunden langsam kauen, bis ein 

leicht brennender Geschmack eintritt

 –  Den Kaugummi zwischen Wange und 

 Zahnfleisch etwa 1 Minute ruhen lassen, bis 

der Geschmack verschwindet

 –  Erneut 10 bis 15 Sekunden langsam kauen, 

bis der brennende Geschmack wieder eintritt

 –  Diesen Zyklus 20 bis 30 Minuten lang 

 wiederholen, danach Kaugummi entsorgen

• 1 Kaugummi alle 1 bis 2 Stunden nach regel-

mässigem Zeitplan und nach Bedarf

 –  Anpassung der Dosierung je nach Wirkung

• 15 Minuten vor und während des Kauens mög-

lichst keine säurehaltigen Getränke wie Kaf-

fee, Fruchtsäfte oder Limonaden trinken, um die 

Nikotinresorption nicht zu verringern

• Über häufige, geringfügige Nebenwirkungen 

aufklären: Irritationen der Mundschleimhaut, 

Kieferschmerzen, Schluckauf, Dyspepsie, Übel-

keit 

• Darauf hinweisen, dass die Nebenwirkungen 

durch eine korrekte Kautechnik verhindert oder 

zumindest verringert werden können

• Änderung der Geschmacksrichtung vorschlagen, 

wenn der gewählte Geschmack nicht als an-

genehm empfunden wird

• Händigen Sie der Patientin oder dem Patienten 

das ausgefüllte Informationsblatt «Patienten-

information zur Verwendung des Nikotinkau-

gummis» aus (www.frei-von-tabak.ch)

Der Nikotinkaugummi kann in Verbindung mit einem Nikotinpflaster verordnet werden

Dosierung Nikotinkaugummi

KAUGUMMI 2 mg/4 mg

• Nicorette ® Original, 

 Polar Mint, Freshfruit

• Nicotinell ® Classic, 

Cool Mint, Fruit

• Starke Abhängigkeit: Kaugummi 4 mg, 8–12/Tag × 4 Wochen 

(max.15/Tag), entsprechend anpassen. Allmählich reduzieren.  

Behandlungsdauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate

• Moderate bis leichte Abhängigkeit: Kaugummi 2 mg, 8–12/Tag × 4 Wo-

chen (max.15/Tag), entsprechend anpassen. Allmählich reduzieren. 

Behandlungsdauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate

Kombinationstherapie mit Pflaster: Kaugummi 2 mg,  

max. 6 Kaugummis/Tag 

Der Nikotinkaugummi ist nicht verschreibungspflichtig und frei im Handel erhältlich. Keine Übernahme der Behandlung durch 

die Grundversicherung.

12.2.3 C 

VERSCHREIBUNG DER NIKOTINTABLETTE

Geben Sie bei Verordnung einer Nikotin-

tablette folgende Anweisungen: 

• Behandlungsbeginn: Ab dem ersten Tag der 

Entwöhnung

 –  1 bis 2 Microtabs oder eine Lutschtablette 

alle 1 bis 2 Stunden nach regelmässigem 

Zeitplan und nach Bedarf

 –  Anpassung der Dosierung je nach Wirkung

 –  Allmähliche Reduktion der Anzahl an Lutsch-

tabletten über die Dauer von 4 bis 8 Wochen

• Technik zur Einnahme der Sublingual-

tabletten: 

– Microtab unter die Zunge legen 

–  Microtab unzerbrochen unter der Zunge 

 zergehen lassen, ohne sie zu lutschen, zu 

kauen oder zu schlucken

• Technik zur Einnahme der Lutschtabletten: 

– Lutschtablette in den Mund nehmen 

–  Tablette als Ganzes lutschen, ohne sie zu 

kauen oder zu schlucken

• Die Tabletten nach dem verordneten, regel-

mässigen Zeitplan sowie bei starkem Rauchver-

langen einnehmen

• 15 Minuten vor und während des Lutschens 

möglichst keine säurehaltigen Getränke wie 

Kaffee, Fruchtsäfte und Limonaden trinken, um 

die Nikotinresorption nicht zu verringern

• Weisen Sie auf häufige, geringfügige Neben-

wirkungen hin: Irritationen der Mundschleim-

haut, seltener Dyspepsie, Übelkeit

• Händigen Sie der Patientin oder dem Patienten 

das ausgefüllte Informationsblatt «Patienten-

information zur Verwendung der Nikotintablet-

ten» aus (www.frei-von-tabak.ch)
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Nikotintabletten können in Verbindung mit einem Nikotinpflaster verordnet werden

Dosierung Sublingualtablette und Nikotinlutschtablette

LUTSCHTABLETTE 

Nicotinell ® 

1 mg/2 mg

• Starke Abhängigkeit: Tablette 2 mg, 8–12 Tabl./Tag × 4 Wochen 

(max.15/Tag), entsprechend anpassen. Allmählich reduzieren.  

Behandlungsdauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate

• Moderate bis leichte Abhängigkeit: Tablette 1 mg, 8–12 Tabl./ 

Tag × 4 Wochen (max.15 Tabl./Tag), entsprechend anpassen. 

 Allmählich reduzieren.  

Behandlungsdauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate

Kombinationstherapie mit Pflaster: Tablette 1 mg, max. 6 Tablet-

ten/Tag

SUBLINGUALTABLETTE 

Nicorette Microtab ®

2 mg

• Starke Abhängigkeit: 8 bis 12 Tabl./Tag × 4 Wochen, nach Bedarf 

 anpassen. Kann erhöht werden auf 2 Tabl. pro Einnahme (max. 

30 Tabl./Tag.). Langsam reduzieren.  

Behandlungsdauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate 

• Moderate bis leichte Abhängigkeit: 8–12 Tabl./Tag × 4 Wochen 

(max.15 Tabl./Tag), entsprechend anpassen. Allmählich reduzieren.  

Behandlungsdauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate

Kombinationstherapie mit Pflaster: max. 6 Tabletten/Tag

Nikotintabletten sind nicht verschreibungspflichtig und frei im Handel erhältlich. Keine Übernahme der Behandlung durch 

die Grundversicherung.

12.2.3 D 

VERSCHREIBUNG DES NIKOTININHALATORS

Geben Sie bei Verschreibung eines Inhalators 

folgende Anweisungen:

• Mit der Anwendung des Inhalators ab dem 

 ersten Tag der Entwöhnung beginnen

• Technik zur Verwendung des Inhalators: 

Vorführen und von der Patientin oder vom 

 Patienten durchführen lassen:

 –  Das Mundstück und einen Beutel mit 6 Patro-

nen entnehmen

 –  Die beiden Teile des Mundstücks auseinander 

nehmen und die beiden Markierungen auf 

einer Linie ausrichten

 –  Eine Patrone aus der Aluminiumverpackung 

nehmen

 –  Die Patrone zwischen die 2 Teile des Mund-

stücks einführen und kräftig drücken, damit 

das Aluminium, das die Enden der Patrone 

versiegelt, durchstossen wird 

 –  Die beiden Teile des Mundstücks drehen, 

 sodass die beiden Markierungen nicht mehr 

auf einer Linie ausgerichtet sind

 –  Die restlichen Patronen wieder in die Schach-

tel zurücklegen

 –  während 20 bis 30 Minuten durch den Mund 

inhalieren (ähnlich dem Pfeifenrauchen)

 –  Alle 1 bis 2 Stunden 1 Patrone, je nach Bedarf

 –  Anpassung der Dosierung je nach Wirkung

 –  Diejenige Inhalationstechnik anwenden, die 

als angenehm empfunden wird: tiefe Züge 

alle 15 Sekunden (wie beim Zigarettenrau-

chen) oder oberflächliche, kontinuierliche Zü-

ge («Puffing» wie beim Pfeifenrauchen)

• Inhalator nach dem verordneten, regelmässigen 

Zeitplan sowie bei starkem Rauchverlangen 

 anwenden

• 15 Minuten vor und während der Anwendung 

möglichst keine säurehaltigen Getränke wie 

Kaffee, Fruchtsäfte und Limonaden trinken, um 

die Nikotinresorption nicht zu verringern

• Mundstück und die Patronen an einem warmen 

Ort aufbewahren, wenn die Temperatur unter 

15 °C absinkt. Benutzte Patronen sollten inner-

halb von 12 Stunden aufgebraucht werden

• Nebenwirkungen beachten (Reizungen der 

Mundschleimhaut und des Rachens, Husten). Sie 

sind praktisch unvermeidlich, klingen jedoch 

nach einigen Tagen wieder ab

Händigen Sie der Patientin oder dem Patienten 

das ausgefüllte Informationsblatt «Patienteninfor-

mation zur Verwendung des Nikotininhalators» 

aus (www.frei-von-tabak.ch)

Der Nikotininhalator kann in Verbindung mit einem Nikotinpflaster verordnet werden

Dosierung Nikotininhalator

INHALATOR 

Nicorette Inhaler ® 

10 mg

6–12 Patronen/Tag × 4 Wochen (max.16/Tag), entsprechend anpassen. 

Allmählich reduzieren. 

Behandlungsdauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate

Kombinationstherapie mit Pflaster: max. 4 Patronen/Tag 

Der Nikotininhalator ist nicht verschreibungspflichtig und frei im Handel erhältlich. Keine Übernahme der Behandlung durch 

die Grundversicherung.

12.2.3 E 

VERSCHREIBUNG DES NIKOTINHALTIGEN MUNDSPRAYS

Wenn Sie ein Mundspray verschreiben, geben 

Sie folgende Anweisungen:

• Mit der Anwendung des Mundsprays ab dem 

ersten Tag der Entwöhnung beginnen

• Technik zur Verwendung des Mundsprays:

 –  Sprühdüse so nahe wie möglich an den 

 geöffneten Mund heranführen

 –  Den Zerstäuber mit kräftigem Druck betätigen, 

um die Lösung im Mund zu zerstäuben

 –  Während der Verabreichung das Atmen ver-

meiden, damit die zerstäubte Lösung nicht 

in die Atemwege gelangt

 –  Während des Sprühvorgangs nicht essen 

oder trinken

 –  Dosierung an die Wirkung anpassen. Mit 

1 Sprühstoss beginnen; wenn das Rauchver-

langen nicht nach wenigen Minuten 

 nachlässt, einen 2. Sprühstoss verabreichen

 –  Nicht mehr als 2 aufeinanderfolgende 

 Sprühstösse anwenden

 –  Nicht mehr als 4 Sprühstösse pro Stunde 

 anwenden

 –  Bei den meisten Rauchenden liegt die 

 Dosierung zwischen 1 und 2 Sprühstössen 

alle 30 bis 60 Minuten

 –  Nicht mehr als 64 Sprühstösse pro Tag 

 anwenden

• Das Mundspray nach dem verordneten, regel-

mässigen Zeitplan sowie bei starkem Rauchver-

langen anwenden

• Mögliche Nebenwirkungen beachten: Reizun-

gen der Mundschleimhaut und des Rachens, 

Aphten, Schluckauf

• Um Schluckauf zu vermeiden, einige Sekunden 

nach dem Sprühstoss nicht schlucken. 

–  Ist der Geschmack zu stark, kann schräg im 

Mundinneren in Wangenhöhe gesprüht 

 werden

• Händigen Sie der Patientin oder dem Patienten 

das ausgefüllte Informationsblatt «Patienten-

information zur Verwendung des Nikotinmund-

sprays» aus (www.frei-von-tabak.ch)
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Das Nikotinmundspray kann in Verbindung mit einem Nikotinpflaster verordnet werden

Dosierung Nikotinmundspray

Mundspray 

Nicorette ® 

1 mg/Sprühstoss

1 bis 2 Sprühstösse alle 30 bis 60 Minuten (max. 64/Tag) × 6 Wochen, 

entsprechend anpassen. Allmählich reduzieren 

Behandlungsdauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate

Kombinationstherapie mit Pflaster: max. 30 Sprühstösse/Tag 

Das Nikotinmundspray ist nicht verschreibungspflichtig und frei im Handel erhältlich. Keine Übernahme der Behandlung durch 

die Grundversicherung.

12.2.3 F 

VERSCHREIBUNG VON VARENICLIN

Geben Sie bei Verschreibung von Vareniclin 

folgende Anweisungen: 

• Während der ersten 3 Tage 1 Tablette zu 0,5 mg 

morgens nehmen, vom 4. bis zum 7. Tag je 

eine Tablette zu 0,5 mg morgens und 1 Tablette 

zu 0,5 mg abends

• Ab dem 8. Tag je 1 Tablette zu 1 mg morgens 

und 1 Tablette zu 1 mg abends

• Den kompletten Rauchstopp zwischen dem 

8. und dem 14. Behandlungstag planen

• Beachten, dass schon vor dem kompletten 

Stopp der Tabakkonsum spontan zurückgehen 

kann

• Ärztliche Betreuung während der Behandlung 

einplanen

• Möglichkeit von Nebeneffekten neuropsychiatri-

scher Art beachten, darunter beispielsweise 

Verhaltensstörungen, Denkstörungen, Unruhe, 

Angstzustände, Depression oder Suizidge-

danken

• Beachten der häufigen, jedoch leichten/mässigen 

Nebenwirkungen, die oft mit der Zeit ab-

nehmen: Übelkeit, Schlafstörungen, seltsame 

Träume, Kopfschmerzen

• Händigen Sie der Patientin oder dem Patienten 

das ausgefüllte Informationsblatt «Patienten-

information zur Verwendung von Vareniclin» 

aus (www.frei-von-tabak.ch)

Dosierung Vareniclin 

Champix ®

0,5 mg/1 mg

1 × 0,5 mg/Tag von Tag 1 bis Tag 3, danach 2 × 0,5 mg/Tag von Tag 4 bis 

Tag 7, danach 2 × 1 mg/Tag × 11 Wochen ab Tag 8. Rauchstopp 

 geplant ab Tag 8, aber auch schon früher möglich. Vareniclin absetzen 

bei Verhaltensstörungen, Depression oder Suizidgedanken. Bei 

 starken Nebenwirkungen auf 2 × 0,5 mg/Tag reduzieren oder absetzen.  

Behandlungsdauer: 3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate

Übernahme von Vareniclin (Champix ®) durch die Grundversicherung bei Erfüllung bestimmter Kriterien möglich (siehe Seite 89).

12.2.3 G 

VERSCHREIBUNG VON BUPROPION

Anweisungen bei Verschreibung von 

 Bupropion: 

• Während der ersten 6 Tage morgens eine Tab-

lette nehmen

• Ab dem 7. Tag je 1 Tablette morgens und 

1  Tablette abends, mit einem Abstand von min-

destens 8 Stunden zwischen den beiden Ein-

nahmen

• Den kompletten Rauchstopp zwischen dem 

8. und dem 14. Behandlungstag planen

• Beachten, dass schon vor dem kompletten 

Stopp der Tabakkonsum spontan zurückgehen 

kann

• Bei anhaltender starker Schlaflosigkeit die 

 zweite Dosis in den Nachmittag vorziehen (min-

destens 8 Std. nach der ersten Dosis)

• Dosisreduktion und Behandlungsstopp nach 

Rücksprache mit der Ärztin oder dem Arzt

• Mässiger Alkoholkonsum

• Über eine seltene, schwerwiegende Neben-

wirkung (1/1000) informieren: den epileptischen 

Anfall

• Beachten der häufigen, jedoch leichten/modera-

ten Nebenwirkungen, die meist mit der Zeit 

nachlassen: Schlafstörungen, Mundtrockenheit, 

Schwindelgefühl, Angstreaktionen

• Händigen Sie der Patientin oder dem Patienten 

das ausgefüllte Informationsblatt «Patienten-

information zur Verwendung von Bupropion» 

aus (www.frei-von-tabak.ch)

Bupropion kann mit einem Nikotinsubstitut kombiniert werden

Dosierung Bupropion

Zyban ® 

150 mg

1 × 150 mg/Tag vom 1. Tag bis zum 6. Tag, ab dem 7. Tag 2 × 150 mg/

Tag über 7–11 Wochen. Rauchstopp zwischen dem 8. und dem 14. Tag 

planen. Bei starken Nebenwirkungen oder wenn Vorsicht geboten ist: 

Erhaltungsdosis 1 × 150 mg/Tag oder absetzen 

Behandlungsdauer: 2–3 Monate, bei Bedarf 6–12 Monate

Übernahme von Bupropion (Zyban ®) durch die Grundversicherung bei Erfüllung bestimmter Kriterien möglich (siehe Seite 89).

12.2.3 H 

VERSCHREIBUNG EINER KOMBINATIONSTHERAPIE 

Verschreibung einer Kombinationstherapie 

von  Nikotinsubstituten

Geben Sie bei der Verordnung einer Kombi-

nationstherapie folgende Anweisungen: 

• Das Nikotinpflaster und das kurzwirkende 

 Nikotinsubstitut ab dem 1. Tag des Rauchstopps 

anwenden

• Ab dem ersten Tag der Entwöhnung jeden Mor-

gen ein neues Pflaster anbringen

• Bei Rauchverlangen oder Entzugserscheinungen 

ein Nikotinsubstitut mit kurzer Wirkdauer 

 verwenden (Kaugummi, Tablette, Inhalator oder 

Mundspray)

• Händigen Sie der Patientin oder dem Patien-

ten das ausgefüllte Informationsblatt 

«Patienten information zur Verwendung des 

Nikotin pflasters» und die Informationen 

zum Nikotin substitut mit  kurzer Wirkdauer aus  

(www.frei-von-tabak.ch)
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Dosierung von Substituten mit kurzer Wirkdauer in Kombination mit Pflaster

KAUGUMMI 

Nicorette ®/Nicotinell ®

2 mg

max. 6 Kaugummis/Tag 

LUTSCHTABLETTE 

Nicotinell ® 

1 mg 

max. 6 Tabletten/Tag

SUBLINGUALTABLETTE 

Nicorette Microtab ®

2 mg

max. 6 Tabletten/Tag

INHALATOR 

Nicorette Inhaler ® 

10 mg

max. 4 Patronen/Tag

Mundspray 

Nicorette spray ® 

1 mg/Sprühstoss

max. 30 Sprühstösse/Tag

Verschreibung einer Kombinationstherapie 

mit  Bupropion und Nikotinsubstitut

Geben Sie bei der Verordnung einer Kom-

binationstherapie mit Bupropion und Nikotin-

substitut folgende Anweisungen: 

• Während der ersten 6 Tage morgens eine 

 Tablette nehmen

• Ab dem 7. Tag je 1 Tablette morgens und 

1  Tablette abends nehmen, mit einem Abstand 

von mindestens 8 Stunden zwischen den 

 beiden Einnahmen

• Den kompletten Rauchstopp zwischen dem 

8. und dem 14. Behandlungstag planen

• Das Nikotinpflaster und/oder das kurz wirkende 

Nikotinsubstitut ab dem 1. Tag des Rauch-

stopps anwenden

• Die Dosierung des Nikotinsubstituts gemäss 

 Algorithmus 2 anpassen (siehe Seite 86)

• Händigen Sie der Patientin oder dem Patienten 

das ausgefüllte Informationsblatt «Patienten-

information zur Verwendung von Bupropion» 

und die Information zum verschriebenen 

 Nikotinsubstitut aus (www.frei-von-tabak.ch)

12.2.3 I 

VERSCHREIBUNG EINER RAUCHREDUKTION 

Geben Sie bei der Verordnung von Nikotin-

substituten zur Reduktion des Rauchens 

 folgende Anweisungen: 

• Rauchreduktion planen: Einen Starttermin 

 festsetzen und im Voraus festlegen, auf welche 

Zigaretten verzichtet werden könnte

• Ein Reduktionsziel setzen – idealerweise eine 

Reduktion um 50 % oder mehr – innert einer 

Frist von 6 Wochen: Der Tabakkonsum kann 

stufenweise oder sofort um die Hälfte der tägli-

chen Menge reduziert werden

• Bestimmte Zigaretten durch ein Nikotinsubstitut 

mit kurzer Wirkdauer ersetzen: Kaugummi, 

 Tablette, Inhalator oder Mundspray, in Ausnah-

mefällen auch durch ein Pflaster (bei starker 

 Reduktion können keine oralen Formen verwen-

det werden, da die Einnahme der Substitute 

dann schwierig zu kontrollieren ist)

• Zwischen Tabakzigarette und Nikotinsubstitut 

abwechseln

• Nach einer Reduktion von 6 Wochen und bei 

Erreichen des gesetzten Ziels die Reduktion 

 verstärken und die Zigarette immer mehr durch 

die Nikotinsubstitute ersetzen

• Rauchstopp innerhalb von 6 Monaten planen

Dosierung von Nikotinsubstituten zur Rauchreduktion

KAUGUMMI 

Nicorette ®/Nicotinell ® 

Bis zu 12 Kaugummis/Tag, je nach Umfang der Reduktion anpassen

Behandlungsdauer: 6–12 Monate 

LUTSCHTABLETTE 

Nicotinell ® 1 mg/

Bis zu 12 Tabletten/Tag, je nach Umfang der Reduktion anpassen

Behandlungsdauer: 6–12 Monate

SUBLINGUALTABLETTE 

Nicorette Microtab 2 mg

Bis zu 12 Tabletten/Tag, je nach Umfang der Reduktion anpassen

Behandlungsdauer: 6–12 Monate 

INHALATOR 

Nicorette 10 mg Inhaler

Bis zu 12 Patronen/Tag, je nach Umfang der Reduktion anpassen

Behandlungsdauer: 6–12 Monate 

MUNDSPRAY 

Nicorette Spray ® 1 mg

1 bis 2 Sprühstösse alle 30 bis 60 Minuten, max. 4/Stunde, je nach 

Umfang der Reduktion anpassen

Behandlungsdauer: 6–12 Monate 
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Nehmen Sie sich nach Abschluss des Schulungsprogramms die Dossiers jener Patientinnen und Patienten 

vor, die Sie in den drei vorausgegangenen Tagen gesehen haben.

1. Prüfen Sie, wie gut Sie Rauchende identifizieren können!

1.1 Wie viele Patientinnen und Patienten haben Sie in diesem Zeitraum gesehen?     

1.2 Wie viele Patientinnen und Patienten haben Sie gefragt, ob sie rauchen?   das heisst   %

1.3. Wie viele Rauchende haben Sie identifiziert?   das heisst   %

2. Wie oft haben Sie die nachfolgend aufgeführten Strategien angewendet, um Ihre Patien-

tinnen und Patienten bei einem Rauchstopp zu unterstützen?

Strategien 0–25 % * 25–50 % * 50–75 % * 75–100 % *

Ich spreche das Rauchen mit meinen Patientinnen und Patienten an

Ich frage, ob ich das Rauchen ansprechen dürfe

Ich bewerte die Motivation zur Entwöhnung

Ich bewerte die Nikotinabhängigkeit

Ich informiere über die Gesundheitsrisiken des Rauchens 

Ich spreche über die Vorteile des Rauchstopps

Ich spreche über die Hindernisse auf dem Weg zum Rauchstopp

Ich rate, das Rauchen schrittweise einzuschränken

Ich rate, von einem Tag auf den anderen komplett aufzuhören

Ich schlage einen Stichtag für den Rauchstopp vor

Ich diskutiere verhaltensbezogene Strategien zur Vermeidung von Rückfällen

Ich biete eine Broschüre an

Ich verschreibe ein Nikotinersatzpräparat: Pflaster, Kaugummi, Tablette, 
 Inhalator oder Mundspray

Ich verschreibe eine Kombination aus zwei Nikotinersatzpräparaten

Ich verschreibe Vareniclin

Ich verschreibe Bupropion

Ich verschreibe eine Kombination aus mindestens zwei Medikamenten

Ich zeige die Anwendung des bzw. der verschriebenen Medikaments/ 
Medikamente

Ich empfehle die Verwendung einer E-Zigarette

Ich spreche beim nächsten Termin das Rauchen an

Ich lege einen Termin für ein Gespräch über das Rauchen fest

Ich schlage vor, sich einer Gruppe anzuschliessen

Ich schlage eine Hypnosebehandlung vor 

Ich schlage eine Akupunkturbehandlung vor 

* % Patientinnen und Patienten, bei denen ich die Strategie anwende

3. Welche Strategien haben Sie in Ihrer Praxis/Ihrem Ärzteteam umgesetzt, um systematisch 

bei Rauchenden zu intervenieren?

13.  
Was habe ich gelernt?

12.3 ORGANISATION DER ARZTPRAXIS

Mithilfe unterschiedlicher organisatorischer Strate-

gien kann die Ärztin oder der Arzt innerhalb seiner 

Praxis/Gemeinschaftspraxis die rauchenden Patien-

tinnen und Patienten häufiger identifizieren und 

ihnen auch Interventionen zur Tabakentwöhnung 

anbieten [115].

Verwenden Sie ein entsprechendes 

 Erfassungssystem in der Patientenkartei, 

um Rauchende zu identifizieren

• Tabakkonsum zu den Vitalparametern hinzu-

fügen

• Aufnahme eines Protokolls über Präventivmass-

nahmen in das Patientendossier (Hardcopy 

oder Datei) unter Angabe der erkannten Risiko-

faktoren und der durchgeführten Interven-

tionen sowie insbesondere von Daten zu Tabak-

konsum und Tabakentwöhnungsstrategien

Spezielle Karteikarte für die Betreuung von 

Rauchenden

• Wird systematisch bei den Interventionen zur 

Tabakentwöhnung eingesetzt

• Enthält die wesentlichen Elemente bezüglich 

Evaluierung, Interventionen und Betreuung

Beziehen Sie das Personal der Praxis/ 

Gemeinschaftspraxis entsprechend den 

 jeweiligen Kompetenzen ein:

• Systematische Erfassung der rauchenden Patien-

tinnen und Patienten

• Vermerken des Tabakkonsums in der Patienten-

akte der Rauchenden mit Hilfe des verwende-

ten Erfassungssystems

• Aufklärung der Patientinnen und Patienten 

 darüber, dass die Ärztin oder der Arzt Rauchen-

de beraten und unterstützen kann

• Terminplanung für die Rauchstoppberatung 

in einem angemessenen Zeitrahmen und von 

angemessener Dauer 

• Ersetzen bestimmter Beratungstermine durch 

telefonische Beratung

• Auslegen von Faktenblättern über Rauchstopp-

unterstützung oder Beratungsdienste in der 

 Region

• Gewährleisten einer rauchfreien Umgebung

Erklären Sie die Praxis/Gemeinschaftspraxis 

zur rauchfreien Zone

• Kontrolle der Einhaltung dieses Prinzips bei 

 Patientinnen und Patienten sowie beim Personal

Gehen Sie Ihren Patientinnen und Patienten 

sowie Ihrem Personal mit gutem Beispiel 

 voran

• In ihrer Eigenschaft als Nichtraucher/-in

• Indem Sie mithilfe der Strategien aus diesem 

Handbuch selbst Nichtraucherin oder Nicht-

raucher werden!
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