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Tabakprodukte und die kurzfristige 
Wirkung auf den Blutdruck

Der Konsum von Tabakprodukten wie das
Rauchen von Zigaretten (6, 7), der Kon-
sum von rauchfreien Tabakprodukten (8,
9) oder das Rauchen einer Wasserpfeife
(10, 11) führt zu einem vorübergehenden
Anstieg des systolischen (sBP) und diasto-
lischen (dBP) Blutdrucks aufgrund einer
erhöhten Aktivität des sympathischen
Nervensystems, einer Beeinträchtigung
der Baroreflexkontrolle (12), einer erhöh-
ten Herzfrequenz (HF) und eines Anstiegs
des peripheren Widerstands. Diese aku-
ten Effekte lassen sich beim Rauchen
 einer Zigarette etwa 15 Minuten lang
nachweisen (13). Sie werden zumindest
teilweise durch das Nikotin vermittelt

(14–16), das sowohl das zentrale als auch
das periphere Nervensystem und die Ne-
bennierenrinde stimuliert, was zu einer
Ausschüttung von Norepinephrin und
Epinephrin führt. Auch erzeugt das Einat-
men von Kohlenmonoxid beim Zigaret-
tenrauchen akut eine Vasokonstriktion
(14–16).
Andere Komponenten wie Kadmium (17,
18) scheinen beim Rauchen von Zigaret-
ten oder Wasserpfeifen für die kurzfristige
Erhöhung des Blutdrucks ebenfalls eine
Rolle zu spielen. In Bezug auf das  Rauchen
rauchfreier Tabakprodukte ist erwäh-
nenswert, dass diese Salz und  Lakritze
enthalten, also Substanzen, von denen
bekannt ist, dass sie den Blutdruck erhö-
hen. 

Tabakprodukte und die länger-
fristige Wirkung auf den Blutdruck

Gegenüber diesen kurzfristigen Verände-
rungen ist die genaue Wirkung des regel-
mässigen Tabakkonsums auf den Blut-

druck weniger eindeutig. Während in ei-
nigen epidemiologischen Studien kein
Zusammenhang zwischen Rauchge-
wohnheiten und Blutdruckwerten nach-
gewiesen wurde (19, 20), berichten ande-
re Autoren sowohl über tiefere (21, 22) als
auch höhere Blutdruckwerte bei Rau-
chern gegenüber (23–26) Nichtrauchern.
Auch der regelmässige Konsum von
rauchfreiem Tabak war mit höheren Blut-
druckwerten assoziiert (27, 28). Eine japa-
nische Forschungsgruppe konnte kürz-
lich nachweisen, dass der zentrale
Blutdruck bei Rauchern höher ist als bei
Nichtrauchern (29).

Tabakkonsum und Risiko einer 
arteriellen Hypertonie 

Tabakkonsum und hoher Blutdruck sind
häufig und auch häufig gemeinsam vor-
kommende Risikofaktoren in der Bevöl-
kerung. Einige Studien untersuchten spe-
zifisch das Auftreten einer Hypertonie bei
Rauchern im Vergleich zu ehemaligen
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Rauchern oder Nichtrauchern. In einer
populationsbasierten Querschnitterhe-
bung an 12 418 Männern wiesen Raucher
über 60 Jahre und Exraucher häufiger
 eine Hypertonie als Nichtraucher auf (30).
Dabei stieg das Hypertonierisiko bei Ex-
rauchern unabhängig vom Body-Mass-
 Index, sodass sich der Hochdruck nicht
durch das Auftreten von Übergewicht
nach einem Rauchstopp erklären liess.
Ähnliche Resultate ergaben sich in einer
Untersuchung bei der türkischen Bevöl-
kerung mit 2427 Männern und Frauen
(31).
In einer kürzlich erschienenen Studie (32)
wurden die Daten von 20 202 Erwachse-
nen untersucht, die an einer Gesund-
heitsbefragung in England teilnahmen.
Aktuell rauchende Personen mit einer
 objektivierten Hypertonie waren sich der
Erkrankung seltener bewusst als ehemali-
ge Raucher oder Personen, die nie ge-
raucht hatten. Bei Rauchern und Passiv-
rauchern fanden sich zudem höhere
Blutdruckwerte, gemessen in der häusli-
chen Umgebung, im Vergleich zu Mes-
sungen während einer Arztkonsultation
(33, 34). Rauchen erhöht zudem das Risi-
ko für eine Blutdruckentgleisung und die
Entwicklung einer malignen Hypertonie
(35). Es konnte auch gezeigt werden, dass
Rauchen die Wirksamkeit blutdrucksen-
kender Medikamente mindert und eine
gute Blutdruckkontrolle erschwert (13,
34, 36)

Tabakkonsum und Endorgan-
schäden bei Patienten mit 
arterieller Hypertonie

Rauchende Hypertoniker weisen nicht
nur für kardiovaskuläre (37–40), sondern
auch für renale (41) Komplikationen ein
höheres Risiko auf als Nichtraucher mit
ähnlichen Blutdruckwerten. Das relative
Risiko für einen Schlaganfall ist zum
 Beispiel im Vergleich zu normotensiven
Rauchern 5-fach, im Vergleich zu normo-
tensiven Nichtrauchern 20-fach erhöht
(42, 43). 
Hinsichtlich der Nierenfunktion erhöht
das Rauchverhalten das Vorkommen ei-
ner Mikro- und Makroalbuminurie und
beschleunigt das Auftreten einer Nieren-
funktionsstörung (44). Bei Patienten mit

Diabetes und Hypertonie ist das Rauchen
– trotz optimaler Blutdruckkontrolle und
Behandlung mit ACE-Hemmern (angio-
tensin converting enzyme inhibitor) – mit
schlechterer Prognose assoziiert (45). Zu-
dem führt es bei Patienten mit schwerer
Hypertonie zu einer beschleunigten Pro-
gression der Nierenfunktionseinschrän -
kung (41).
Rauchen und Hypertonie besitzen eine
synergistische ungünstige Wirkung auf
die Endothelfunktion. Die verursachte
 endotheliale Dysfunktion (46) und die da-
mit assoziierten Gefässschäden spielen
eine Schlüsselrolle in der Atherogenese.
Auch die Steifheit der Arterien ist bei Rau-
chern mit Hypertonie erhöht, im Ver-
gleich zu nichtrauchenden Patienten mit
hohem Blutdruck (29).

Passivrauchen und Blutdruck

Die akute Wirkung des Passivrauchens
umfasst die Erhöhung der Herzrate im Ru-
hezustand, einen Anstieg des Blutdrucks
sowie des Carboxyhämoglobins und des
Kohlenmonoxidgehalts im Blut (47). Die
Prävalenz einer latenten Hypertonie (defi-
niert durch einen mittleren klinischen BD
von < 140/90 mmHg zusammen mit dem
Tagesblutdruck BP > 135/85 mmHg [48])
scheint im Zusammenhang mit Passivrau-
chen höher zu sein als bei  Personen, die
dem Passivrauch nicht ausgesetzt sind
(34). Das relative Risiko für koronare Herz-
erkrankungen durch Passivrauchen ist im
Vergleich zu aktivem Rauchen geringer,
aber immer noch signifikant erhöht (47,
49). 

Rauchstopp und Blutdruck

Die Rauchentwöhnung ist ein zentraler
Bestandteil zur Reduktion des kardiovas-
kulären Risikos hypertoner Patienten (48,
50). Die Wirksamkeit sowohl pharmakolo-
gischer als auch nichtpharmakologischer
Hilfsmittel wurde in zahlreichen Studien
nachgewiesen (51–58). Interventionen,
die eine persönliche Beratung mit einer
Nikotinersatztherapie und/oder Bupropi-
on oder Vareniclin kombinieren, sind am
erfolgreichsten. Der Rauchstopp senkt
den ambulant gemessenen Blutdruck, so-
fern er nicht mit einer Gewichtszunahme
verbunden ist (59, 60). Steigt das Gewicht,

erhöhen sich leider sowohl die Blutdruck-
werte als auch die Inzidenz der arteriellen
Hypertonie (59, 60).

Schlussfolgerung

Das Rauchen von Zigaretten ist ein Haupt-
risikofaktor für kardiovaskuläre Erkrankun-
gen und potenziert die negativen Auswir-
kungen einer vorhandenen Hypertonie in
Bezug auf das kardiovaskuläre Risiko und
das Auftreten von Komplikationen.  Einem
erfolgreichen Rauchstopp kommt zusätz-
lich zur medikamentösen Blutdruckbe-
handlung eine hohe Priorität zu, umso
mehr als ein fortgeführter Nikotinkonsum
die Wirksamkeit der medikamentösen
Therapie reduziert. Eine Herausforderung
stellt das Vermeiden einer zu starken Ge-
wichtszunahme nach dem Rauchstopp
dar, da diese per se einen ungünstigen
Einfluss auf eine gute Blutdruckkontrolle
hat. 
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