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Zusammenfassung Rauchen und Passivrauchen er-
höhen Diabetesinzidenz und Wahrscheinlichkeit für
Spätschäden deutlich. Rauchstopp kann zu Gewichts-
zunahme und erhöhtem Diabetesrisiko führen, senkt
aber trotzdem kardiovaskuläre und Gesamtmortali-
tät. Eine Basisdiagnostik (Fagerström Test, exhala-
torisches CO) ist die Grundlage einer erfolgreichen
Raucherentwöhnung. An medikamentöser Unterstüt-
zung mit positiven Studiendaten stehen Varenicline,
Nikotinersatztherapie und Bupropion zur Verfügung.
Sozioökonomische und psychische Faktoren spielen
für Rauchen und Rauchstopp eine wichtige Rolle. Er-
hitzte Tabakprodukte (wie die E-Zigarette) sind keine
„gesunde“ Alternative zu Zigaretten und ihrerseits mit
erhöhter Morbidität und Mortalität assoziiert.
Moderater Alkoholkonsum senkt möglicherweise Dia-
betes- und kardiovaskuläres Risiko. Selektionsbias
und falsche Angaben könnten in Studien allerdings
diese Wirkungen zu optimistisch erscheinen lassen.
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Dem steht ein dosisabhängiges Mehr an Krankheit
und gesundheitlich eingeschränkten Lebensjahren
gegenüber, v.a. durch Krebs, Lebererkrankungen und
Infektionen.

Schlüsselwörter Rauchen · Passivrauchen · Erhitzte
Tabakprodukte · Alkohol · Diabetes mellitus

Smoking, heated tobacco products, alcohol and
diabetes mellitus (update 2023)

Summary Smoking and second-hand smoke strongly
increase incidence of diabetes and probability for its
complications. Smoking cessation can lead to weight
gain and increased diabetes risk; however, it decreases
cardiovascular and total mortality. A basal diagnostics
(Fagerström Test, exhaled CO) is the basis for suc-
cessful smoking cessation. Supporting medication in-
clude Varenicline, Nicotine Replacement Therapy and
Bupropion. Socio-economic as well as psychologi-
cal factors play an important role for smoking and
smoking cessation. Heated tobacco products (like the
E-cigarette) are no healthy alternative to cigarettes
and are associated with increased morbidity and mor-
tality.
Moderate consumption of alcohol possibly decreases
risk for diabetes and cardiovascular diseases. Selec-
tion bias and underreporting in studies maybe con-
tribute to a too optimistic view. On the other hand,
alcohol increases in a dose dependant fashion excess
morbidity and disability adjusted life years, especially
by cancer, liver diseases and infections.

Keywords Smoking · Second Hand Smoke · Heated
Tobacco Products · Alcohol · Diabetes mellitus
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Rauchen

Rauchen ist eine der wichtigsten weltweiten Ursachen
für erhöhte Morbidität und Mortalität, über 10% der
weltweiten Mortalität sind rauchbedingt [1], ca. 1%
der weltweiten Mortalität ist auf Passivrauchen zu-
rückzuführen [2]. Bereits eine Zigarette pro Tag erhöht
das Risiko für koronare Herzkrankheit um 48% (Män-
ner) bzw. um 57% (Frauen) und das Insultrisiko um
25% (Männer) bzw. 31% (Frauen) [3]. Im Schnitt geht
die weltweite Rauchprävalenz zurück, nicht so in Ös-
terreich, insbesondere bei Frauen [4].

Aktivrauchen erhöht bereits bei Menschen ohne
Diabetes die durchschnittlichen Blutzuckerwerte [5]
und die Inzidenz von Typ 2 Diabetes um 37 bis über
100% [6–8]. Passivrauchen steigert die Diabetesin-
zidenz um mehr als 30% [9]. Rauchen erhöht die
Wahrscheinlichkeit für diabetische Spätschäden, z.B.
der Nephropathie [10]. Aktivrauchen erhöht das re-
lative Risiko von rauchenden vs. nichtrauchenden
Patienten mit Diabetes auf 1,55 (Gesamtmortalität),
1,49 (kardiovaskuläre Mortalität), 1,51 (koronare Herz-
krankheit), 1,54 (Insult), 2,15 (PAVK) und 1,43 (Herzin-
suffizienz). Patienten, die das Rauchen aufgaben, hat-
ten zwar weiterhin gegenüber Nichtrauchern erhöhte
Risiken bezüglich Gesamtmortalität und kardiovas-
kulären Erkrankungen, diese waren jedoch deutlich
geringer als die Risiken jener, die weiterhin rauchten
[11]. Daten aus dem schwedischen Diabetesregister
zeigen, dass Rauchen der wichtigste singuläre Ri-
sikofaktor zur Prädiktion der Gesamtmortalität bei
Patienten mit Diabetes ist [12].

Eine Zusammenfassung der Daten findet sich z.B.
in einem rezenten Positionspapier der Société Franco-
phone de Tabacologie und der Société Francophone
du Diabète [13]. Ursächlich werden eine erhöhte Insu-
linresistenz, eine vermehrte Akkumulation viszeralen
Fettes, erhöhte Spiegel von Cortisol und Schilddrü-
senhormonen, erhöhter Sympathikustonus, erhöhte
systemische Inflammation sowie eine Reduktion der
Insulinfreisetzung und eine reduzierte Betazellmasse
diskutiert [14].

Neueste Daten zeigen zudem, dass die antidiabe-
tische Therapieeffizienz bei Rauchern geringer ist als
bei Nichtrauchern: der HbA1c sank bei 757 untersuch-
ten Männern bei rauchenden Patienten mit Diabetes
um 0,33% geringer ab als bei nichtrauchenden. Bei
einem BMI <25kg/m2 war die Differenz sogar 0,74%
[14].

Ein Rauchstopp kann von einer unerwünschten
Gewichtszunahme, vermutlich durch Appetitzunah-
me und Reduktion des Grundumsatzes, begleitet sein.
Lt. einer Cochrane Metaanalyse gelingt es zwar 16%
der Exraucher, gleichzeitig mit dem Rauchstopp ab-
zunehmen, 13% nehmen aber mehr als 10kg zu [15].
Dies führte laut einer Metaanalyse dazu, dass der
Rauchstopp mit einer mittelfristigen Erhöhung des
Risikos für Typ 2 Diabetes (Höhepunkt nach 5–7 Jah-
ren, langfristig aber Absenken unter das Risiko von

Rauchern) einherging; diese Risikoerhöhung war dem
Ausmaß der Gewichtszunahme direkt proportional.
Trotz des erhöhten Diabetesrisikos hatten aber jene,
die das Rauchen aufgegeben hatten, ein signifikant
geringeres Risiko für kardiovaskulären Tod und na-
hezu eine Halbierung der Gesamtmortalität [16]. Ge-
wichtszunahme und passager erhöhtes Diabetesrisiko
reduzieren den Nutzen des Rauchstopps somit nicht.

Zigarettenrauchen ist ein substanzieller Risikofak-
tor für bakterielle und virale Infektionen [17], gleiches
gilt für Diabetes [18]. Leider rauchen Menschen mit
chronischen Infektionskrankheiten wie z.B. HIV häu-
figer als die Allgemeinbevölkerung [19]. Ein Rauch-
stopp sollte deswegen eine unbedingte Priorität bei
rauchenden Personen mit Komplikationen sein [17].

Zur Basisdiagnostik des Rauchverhaltens sollte der
Grad der körperlichen Abhängigkeit mittels des Fa-
gerström-Tests erhoben werden [20]. Bei höherem
Abhängigkeitsgrad empfiehlt sich die medikamentö-
se Unterstützung des Rauchstopps. Eine mit einem
einfachen Handmessgerät durchführbare Messung
des exhalatorischen CO-Wertes kann falsche ana-
mnestische Angaben aufdecken und den Erfolg einer
Raucherentwöhnung dokumentieren.

Ein Überblick über die Methoden der Raucherent-
wöhnung wurde in der Zusammenarbeit zahlreicher
Fachgesellschaften, inklusive der ÖDG publiziert [21].
Besonders bemerkenswert ist, dass bereits eine geziel-
te Kurzintervention von 1–2min eine Erfolgsquote von
2–5% aufweist und somit ob des geringen Zeitaufwan-
des als sehr effektiv zu betrachten ist. Eine kostenfreie
Unterstützung wird österreichweit vom Rauchfreitele-
fon (www.rauchfrei.at) angeboten.

Nikotinersatztherapie erhöht den Erfolg einer Rau-
cherentwöhnung im Schnitt um 50 bis 70% [22],
Vareniclin erhöht die Erfolgswahrscheinlichkeit um
das Doppelte bis Dreifache (verglichen mit Placebo)
und ist im Schnitt Bupropion und Nikotinersatz über-
legen (Absolutzahlen für kontinuierliche Abstinenz-
quoten nach 24 Wochen für Vareniclin, Bupropion,
Nikotinersatztherapie, Placebo: 21,8%, 16,7%, 15,7%,
9,4%) [23]. Eventuelle Nebenwirkungen sind zu be-
achten. Vareniclin wurde hinsichtlich Wirkung und
Sicherheitsprofil bei Menschen mit und ohne Diabe-
tes verglichen und zeigte vergleichbare Erfolgsquoten
und ein vergleichbares günstiges Nebenwirkungspro-
fil [24].

Ziel ist immer ein kompletter Rauchstopp, auch
wenn dies oft nur in Schritten zu erreichen ist. Nicht
tägliches Rauchen („Gelegenheitsrauchen“) reduziert
die bei rauchenden Personen um den Faktor 2,32 er-
höhte Gesamtmortalität nur auf das 1,93-fache [25].

Erhitzte Tabakprodukte

Die Verwendung „rauchfreier“ nikotinhaltiger Produk-
te, vor allem in Form der elektronischen Zigarette (E-
Zigarette) hat in den letzten Jahren stark zugenom-
men. Aromatisierte Flüssigkeit mit oder ohne Nikotin-
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zusatz („liquid“) wird elektrisch erhitzt und als Dampf
inhaliert. Die Zusammensetzung und die Inhaltsstoffe
dieser Trägerflüssigkeiten sind seit 2014 durch die Ta-
bakprodukterichtlinie 2014/EU (TPD II) [26] geregelt.
Die Hauptinhaltstoffe sind Vernebelungsmittel (Pro-
pylenglykol und Glycerin), Chemikalienzusätze, phar-
makologischeWirkstoffe, verschiedeneDuft- und Aro-
mastoffe (z.B. Menthol, Linalool) und Verunreinigun-
gen. Eine effektive Kontrolle aller Substanzen und ih-
rer Wirkung auf denmenschlichen Organismus ist fast
unmöglich [27].

Da die Tabakindustrie von sinkenden Verkaufszah-
len konventioneller Zigaretten betroffen ist, werden
erhitzte Tabakprodukte zunehmend als gesündere
Alternative vermarktet [28]. Die Tabakindustrie ver-
gleicht hierbei erhitzte Tabakprodukte mit konventio-
nellen Zigaretten und schließt daraus auf „gesündere“
Eigenschaften [29], in Wirklichkeit ist auch erhitzter
Tabak, im Vergleich mit Nichtrauchen, mit Krankheit
und Tod assoziiert [30]. E-Zigaretten sind seit 2014
unter Jugendlichen in den USA das am häufigsten
verwendete Nikotinprodukt [31]. Vor allem bei Ju-
gendlichen steigt mit dem Konsum von E-Zigaretten
auch das Risiko, mit dem Rauchen herkömmlicher
Zigaretten zu beginnen, deutlich [32].

E-Zigaretten gelten oft fälschlicher Weise als siche-
rere Alternative zum Rauchen, insbesondere unter
schwangeren Frauen [33]. Die Nikotinkonzentration
bei E-Zigaretten ist variabel, das kinetische Profil äh-
nelt dem der herkömmlichen Zigarette [34], somit ist
die Verwendung von E-Zigaretten, vor allem in der
Schwangerschaft, als besorgniserregend einzustufen
[35].

Der mögliche Zusammenhang zwischen E-Ziga-
retten und der Entwicklung eines metabolischen
Syndroms bzw. Pathomechanismen im Glukosestoff-
wechsel sind noch nicht vollständig geklärt. Im Tier-
versuch gibt es Hinweise, dass das Rauchen von
E-Zigaretten, mit oder ohne Nikotin, vergleichbare
Auswirkungen auf Gewicht und Glykämie hat wie
das Rauchen herkömmlicher Zigaretten [36]. Eine ko-
reanische Studie zeigte, dass der gemischte Konsum
von elektronischen und herkömmlichen Zigaretten
als auch das Passivrauchen das Prädiabetesrisiko er-
höht. Im Vergleich mit Nichtrauchern war das Risiko
für Prädiabetes mit einem 1,57-fachen, bei alleinigem
Konsum von herkömmlichen Zigaretten mit einem
1,27-fachen Anstieg verbunden. Auch jene, die in
der Vergangenheit herkömmliche als auch E-Ziga-
retten konsumierten, hatten ein erhöhtes Risiko für
Prädiabetes (OR= 1,54, 95% CI= 1,04–2,13) [37]. Eine
in den USA durchgeführte, repräsentative Umfrage
unter 600.046 Erwachsenen gab Hinweis auf einen
statistisch nachweisbaren Zusammenhang zwischen
dem Konsum von E-Zigaretten und Prädiabetes [38].
Die Entwicklung einer viszeralen Adipositas sowie ein
Anstieg der Triglyzeride wurde beobachtet [39].

Eine aktuelle Zusammenfassung der weiteren Da-
tenlage findet sich in einer Empfehlung der „Initiative

Ärzte gegen Raucherschäden“ (www.aerzteinitiative.
at), für die auch die ÖDG mitverantwortlich zeichnet
[30].

Psychische und sozioökonomische Aspekte

Wie für die Entstehung des Typ-2-Diabetes selbst wird
zunehmend die Bedeutung sozioökonomischer und
psychischer Faktoren auch im Zusammenhang mit
Diabetes und Rauchverhalten deutlich. So zeigte die
Young Finns Study [40], in welcher Menschen über
einen Zeitraum von 31 Jahren von der Kindheit bis
ins mittlere Erwachsenenalter prospektiv nachverfolgt
worden waren, dass jene Personen, die in einer sozio-
ökonomisch stark benachteiligten Nachbarschaft auf-
wuchsen, ein um fast das Vierfache erhöhtes relatives
Risiko (RR 3,71, p=0,0008) hatten, einen Diabetes zu
entwickeln als jene, die in einer Nachbarschaft mit der
geringsten sozioökonomischen Benachteiligung leb-
ten. Bereits ab dem 6. Lebensjahr aß die Gruppe mit
hoher sozioökonomischer Benachteiligung weniger
Obst und Gemüse (p<0,0001), übte ab dem 12. Le-
bensjahr weniger körperliche Aktivität aus (p= 0,007)
und rauchte ebenfalls ab dem 12. Lebensjahr häufiger
täglich (p< 0,0001).

In der Literatur gibt es Hinweise dafür, dass es Pa-
tienten mit Diabetes besonders schwer fällt das Rau-
chen aufzugeben [41]. Als Gründe dafür werden ver-
schiedene Ursachen angeboten: Patienten mit Typ-2-
Diabetes scheinen Nikotin schneller zu metabolisie-
ren [42]. Personen mit schnellerem Nikotinmetabo-
lismus rauchen mehr Zigaretten [43] und haben ei-
ne geringere Wahrscheinlichkeit das Rauchen aufzu-
geben als Personen mit langsamerem Nikotinabbau
[44]. Darüber hinaus legen Daten aus dem Tierver-
such nahe, dass erhöhte Glukosespiegel selbst die Be-
lohnungseffekte von Nikotin im Gehirn steigern [45].
Diesem belohnungssteigernden Effekt konnte – eben-
falls im Tiermodell – durch Blutzuckersenkung mit In-
sulin oder Dapagliflozin entgegengewirkt werden [46].

Daten aus klinischen Untersuchungen sprechen für
das bei Diabetes häufige Auftreten einer komorbiden
Depression [47] oder die besonders hohe Belastung
des Rauchstopps bei einer ohnehin im (Selbst)-Ma-
nagement aufwendigen chronischen Erkrankung [48]
als mögliche Ursache des erschwerten Verzichtes auf
Nikotin. Ein großer nationaler Diabetes Audit in Aus-
tralien [49] zeigte, dass fast ein Drittel der in Diabe-
teszentren behandelten Patienten mit Typ-2-Diabetes
von wahrscheinlicher Depression und Diabetes Dis-
tress betroffen waren, ein erheblicher Teil jedoch un-
behandelt blieb. Patienten mit Depression oder Dia-
betes Distress hatten eine geringe Wahrscheinlichkeit
die Empfehlungen zu Rauchstopp, Diät, körperlicher
Aktivität und Glukosemonitoring umzusetzen. Auch
in einer kanadischen Untersuchung wurde bei Men-
schen mit Typ-2-Diabetes eine starke Assoziation zwi-
schen Depression und Rauchen gefunden [50]. Über-
einstimmend mit den australischen Daten war auch
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in diesem Kollektiv die Prävalenz an Depression unter
jenen, die erfolglos versucht hatten das Rauchen auf-
zugeben, höher als bei jenen, die erfolgreich aufgehört
hatten.

Wegen der enormen Bedeutung des Rauchens für
Genese und Prognose des Diabetes und der nachge-
wiesenen starken Risikoreduktion durch einen Rauch-
stopp sollte jeder Betroffene mit Diabetes regelmäßig
(mindestens einmal jährlich) nach einem eventuel-
len Tabakkonsum befragt und über das erhöhte Dia-
betesrisiko und Spätschäden informiert werden. Bei
Verdacht auf Tabakabhängigkeit sollte eine weiterfüh-
rende Diagnostik durchgeführt werden. Bei chroni-
schem Tabakrauchen ist ein Rauchstopp dringlich zu
empfehlen. Jeder nikotinabhängige Patient mit Dia-
betes sollte ein strukturiertes Therapieangebot, bei
höherem Abhängigkeitsgrad mit medikamentöser Un-
terstützung, zur Behandlung seiner Abhängigkeit be-
kommen. Dem Zusammenhang zwischen sozioöko-
nomischem Status, psychischen Begleitfaktoren, Dia-
betes und Rauchverhalten sollte von sozial- und ge-
sundheitspolitischer Seite Beachtung geschenkt wer-
den.

Alkohol

Prinzipiell wurden geringe Mengen an täglicher Alko-
holzufuhr für Patientenmit Diabetes mellitus als nicht
gesundheitsschädigend, sondern hinsichtlich Erkran-
kungen des kardiovaskulären Systems als eher pro-
tektiv gesehen [51]. Mögliche mechanistische Erklä-
rungen dafür gehen von einer gering senkenden Wir-
kung auf die LDL-Cholesterin-Konzentration, signi-
fikanten Erhöhung des HDL-Cholesterins und Hem-
mung von Entzündungsmediatoren wie Interleukin-6
aus [52]. Diese Annahme schlägt sich auch in aktu-
ellen Leitlinien zur Ernährung bei Diabetes mellitus
nieder. So ist in den aktuellen Ernährungsempfeh-
lungen der Amerikanischen Diabetes Gesellschaft für
Frauen ein alkoholischer „Drink“ (max. 20g Alkohol,
entspricht ca. 1/8 Wein, einem Glas Bier zu 0,3 l oder
einer Einfachdosis einer Spirituose) pro Tag freigege-
ben, für Männer maximal zwei, wobei auf das erhöhte
Hypoglykämierisiko unter Alkoholeinfluss besonders
hingewiesen wird [53]. Auch sprechen manche Studi-
en von einer verringerten Diabetesneumanifestation
bei Personen, die 5 bis 10 „Drinks“ pro Woche zu sich
nehmen, im Vergleich zu abstinenten Individuen [54].

Neuere Forschung zum Thema Alkoholkonsum
geht aber eher von einem „negativen Selektionsbias“,
hinsichtlich vorbestehendem Gesundheitszustand
und/oder sozialem Status bei „völlig abstinenten“
Personen mit keinerlei Alkoholkonsum aus, zudem
nimmt man an, dass in epidemiologischen Studien
falsch niedrige Angabe zum Alkoholkonsum gemacht
werden. In diesem Sinne werden gesundheitsfördern-
de Effekte von Alkohol prinzipiell verneint und die
medizinischen Folgeschäden in den Mittelpunkt der
Diskussion gestellt [55]. In einer großen internatio-

nalen epidemiologischen Studie (GBD 2016 Alcohol
Collaborators) wurde Alkoholkonsum als einer der
führenden Risikofaktoren für globale Krankheitslast
bezeichnet und für beträchtlichen Verlust an Ge-
sundheit, gemessen an Mortalitätsüberschuss und
Verlust an behinderungsfreien Jahren verantwortlich
gemacht [56]. In den krankheitsbezogenen Detailana-
lysen wurde bei mäßigem Alkoholkonsum zwar eine
Reduktion des relativen Risikos für Diabetes mellitus
und ischämische Herzkrankheit bei Männern und
Frauen beschrieben, global bezogen auf alle alkohol-
assoziierten Gesundheitsstörungen (dabei vorrangig
Krebs und Infektionserkrankungen) kam es aber zu
einem stetig ab Null ansteigenden relativen Risiko für
Verlust an behinderungsfreien Lebensjahren mit je-
dem täglich getrunkenem Schluck Alkohol („Drink“).
Dabei dürfte vor allem die dosisbezogene Steigerung
der Krebshäufigkeit einen wesentlichen Anteil ha-
ben, da australische Forscher jüngst errechnet haben,
dass eine Reduktion des jährlichen Konsums von
reinem Alkohol um drei Liter pro Kopf (Schätzung
für Deutschland: durchschnittlich 11 l Reinalkohol/
Jahr und Bürger) die Todesfälle durch Krebs in den
nächsten 20 Jahren um 12% senken würde [57]. Als
Mediator dafür wird das Zwischenprodukt des Alko-
holabbaus Acetaldehyd angeschuldigt, welcher laut
aktueller Grundlagenforschung dosisabhängig die
DNA schädigen dürfte [58].

Eine aktualisierte Auswertung der epidemiologi-
schen Auswirkungen von Alkoholkonsum im Ver-
gleich zum „Background-Gesundheitsrisiko“ der Be-
völkerung verschiedener Länder aus dem Jahre 2020
(GBD 2020 Alcohol Collaborators) ergibt, dass die
geschätzte Menge an täglich eingenommenen „Stan-
dard-Drinks“, die keinen gesundheitlichen Schaden
bewirkt zwischen 0 (95% Unsicherheitsintervall 0-0)
und 1,87 liegt [59]. Dabei liegt die „gesundheitsneu-
trale“ Menge bei jüngeren Personen zwischen 15 und
39 Jahren annähernd bei null Drinks (0 bis 0,603 pro
Tag), aber bei Personen im Alter ab 40 Jahren höher
(0,114 bis 1,87 Standard-Drinks). Ein erhöhtes Ver-
letzungsrisiko war in der jüngeren Altersgruppe der
wichtigste Grund für Gesundheitsschäden durch Al-
koholkonsum. Ein gesicherter protektiver Effekt von
Alkoholkonsum jeglicher Menge konnte nicht festge-
stellt werden [60].

Eine rezente Studie, welche 371.463 Personen mit
vorliegender genetischer Analyse einschloss (UK Bio-
bank), zeigte, dass leichter bis moderater Alkohol-
konsum mit gesünderem Lebensstil assoziiert war,
der mitverantwortlich für die beobachtete kardio-
protektive epidemiologische Assoziation mit mode-
ratem Alkoholkonsum sein dürfte. Eine non-lineare
„Mendelian-Randomization“-Analyse mit genetisch
vorhersagbarem Alkoholkonsum ergab eine minimale
Erhöhung des kardiovaskulären Risikos durch leich-
ten Alkoholkonsum, aber eine exponentielle Zunah-
me von klinischer und subklinischer kardiovaskulärer
Erkrankung bei höherer Alkoholzufuhr [61].
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Auch spielt Alkoholkonsum eine Rolle in der Stei-
gerung der Todesfälle in den USA von 2019 auf 2020,
dem ersten Jahr der COVID-19 Pandemie. Die Anzahl
der Todesfälle in welchen Alkoholkonsum laut Toten-
schein involviert war, stieg im Zeitraum 2019/2020
sowohl was die Absolut-Zahlen (plus 25,5%), als
auch was die alters-standardisierten Todesraten (plus
25,9%) betraf. Die übrigen Todesraten hingegen stie-
gen um 1,8% bzw. 16,6%. Alkohol-assoziierte To-
desfälle betrugen 2019 2,8% und 2020 3,0% aller
Todesfälle. Dabei wurden 2020 nur 2042 Todesfälle
registriert, bei welchen sowohl Alkoholkonsum als
auch COVID-19 als Todesursache angegeben war,
1475 davon mit COVID-19 als führender Diagnose
[62].

Neueste epidemiologische Daten zeigen, dass die
altersadjustierten Raten an karzinomassoziierten
DALYs (disability adjusted life years) in einer Ana-
lyse des „Global Burden of Diseases“ in folgender
Reihenfolge der genannten Faktoren verursacht wer-
den: 1. Rauchen, 2. Alkoholgebrauch, 3. hoher Body
Mass Index, 5. erhöhte Nüchternglukose; Passivrau-
chen erreichte die 10. Stelle [63].

Eine aktuelle koreanische Studie bei über 4,5Mio.
Personen ohne spezifische Diagnosedifferenzierung
zeigte bei Analyse von Fragebogendaten zu Lebens-
stilverhalten, dass bei Zunahme des Alkoholkonsums
über die Zeit das Risiko für Alkohol-assoziierte Krebs-
arten, aber auch für alle erhobenen Krebsarten signi-
fikant steigt, während bei Alkoholabstinenz oder Ver-
ringerung des Alkoholkonsums diese fällt, weswegen
letzteres im Sinne der Krebsprävention anzustreben
und zu unterstützen ist [64].

Konkret für Patienten mit Diabetes mellitus liegt
eine rezente retrospektive Studie in einem großen fin-
nischen Kollektiv vor, welche zeigt, dass das Risiko für
Alkohol-assoziierte Todesfälle für Individuen mit Dia-
betes unter oraler Therapie um den Faktor 1,71 höher
liegt als bei Personen ohne Diabetes, für Patienten
unter Insulintherapie sogar um das fast Siebenfache
(RR 6,92) [65]. Möglicherweise ist die höhere „Toxizi-
tät“ von Alkohol bei Patienten mit Diabetes mellitus
durch das häufig gleichzeitige Vorliegen von metabo-
lisch bedingten Hepatopathien (Steatose, NASH, Fett-
leberhepatitis), ausgeprägten Fettstoffwechselstörun-
gen (z.B. exzessive Hypertriglyzeridämie) und Erkran-
kungen des exokrinen Pankreas erklärbar (siehe dazu
entsprechendes Kapitel in den ÖDG-Leitlinien). Vor
allem bei Lebererkrankungen ist chronischer Alkohol-
konsum – in welcher Menge auch immer – kritisch zu
sehen [66]. In diesem Zusammenhang ist auch zu er-
gänzen, dass Personenmit regelmäßigem Alkoholkon-
sum in einem Programm zur chronischen Gewichts-
reduktion (Look AHEAD Study) deutlich weniger Ge-
wicht verloren als jene mit Alkoholabstinenz [67].

In einer kürzlich publizierten Untersuchung wurde
das Alkoholkonsumverhalten vor bzw. nach der Dia-
gnose eines Typ-2-Diabetes mit dem Auftreten von
neu auftretendem Vorhofflimmern in Beziehung ge-

setzt [68]: Personen, die vor der Diagnose des Dia-
betes mehr als 40g Alkohol/Tag konsumierten oder
mehr als drei Mal pro Woche tranken, hatten im Ver-
gleich zu Nicht-Trinkern ein signifikant erhöhtes Ri-
siko für das Auftreten eines Vorhofflimmerns (adjus-
tierte HR= 1,22; 95% KI 1,06–1,41 bzw. 1,13; 95% KI
1,03–1,25). Personen,welche weniger als 40g/Tag oder
weniger als drei Mal in der Woche tranken, hatten kein
erhöhtes Risiko. Bezüglich des Trinkverhaltens nach
der Diagnose des Typ-2-Diabetes zeigte sich, dass im
Vergleich zu jenen, die weiterhin ≥20g/Tag Alkohol
konsumierten, jene, die ihren Konsum auf <20g/Tag
reduzierten, ein um 19% (aHR 0,81; 95% KI 0,68–0,97)
geringeres und dauerhafte Nicht-Trinker ein um 20%
(aHR= 0,80; 95% CI 0,69–0,92) geringeres Risiko auf-
wiesen. In dieser Studie konnte erstmals gezeigt wer-
den, dass starker und häufiger Alkoholkonsum bei Pa-
tienten mit Diabetes mit einem erhöhten Risiko für
Vorhofflimmern assoziiert ist, und dass bei Personen,
die den Konsum deutlich reduzieren, dieses Risiko auf
das Niveau von Nicht-Trinkern sinkt. Auch wenn die
Generalisierbarkeit der Ergebnisse aufgrund methodi-
scher Kritikpunkte offenbleibt [69], entsprechen diese
Resultate der in einem Kollektiv mit sehr geringem
Anteil an Patienten mit Diabetes beobachteten positi-
ven Auswirkung der Alkoholabstinenz auf das Auftre-
ten des Vorhofflimmerns [70].

Die Entscheidung, ob nun ein „Drink“ pro Tag bei
Menschen mit Diabetes mellitus ärztlich erlaubt oder
verboten wird, ist also individuell zu treffen. Eine ärzt-
liche „Empfehlung“ dafür kann in Kenntnis der rezen-
ten Literatur aber nicht ausgesprochen werden.

Interessenkonflikt H. Brath hat von Pfizer Vortragshonorare
erhalten. S. Kaser, C. Tatschl, S. Fischer-See und P. Fasching
geben an, dass kein Interessenskonflikt besteht.
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