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Herr Stefan Meile hat mich gebeten, die Konsequenzen des Verkaufs nikotinhaltiger 

Liquids für die öffentliche Gesundheit aus pharmakologisch/toxikologischer Sicht zu 

beurteilen. In der Vergangenheit habe ich als Experte sowohl für Pharmafirmen als auch 

für Hersteller bzw. Händler von E-Zigaretten in Deutschland und Österreich Fachgut-

achten erstellt. Da ich von den Auftraggebern finanziell und ideell unabhängig bin, besteht 

kein Interessenskonflikt. 

 

1. Pharmakologische Wirkungen von Nikotin 

Nikotin stimuliert einen Subtyp von Acetylcholin-Rezeptoren (Nikotinrezeptoren) in den 

Ganglien des autonomen Nervensystems und in spezifischen Regionen des Gehirns [1]. 

Nikotinrezeptoren sind ligandengesteuerte Ionenkanäle. Stimulierung durch Acetylcholin 

(oder Agonisten wie Nikotin) führt zum Einstrom von Na+-Ionen und in der Folge zur 

Depolarisation der Nervenzellen. In den Ganglien des Sympathikus bewirkt die 

Stimulierung von Nikotinrezeptoren kurzfristig eine leichte Erhöhung von Herzfrequenz 

und Blutdruck. Ähnlich wie bei Koffein, sind diese Effekte milde ausgeprägt und für 

gesunde Personen unbedenklich, könnten aber bei Vorschädigung des Herzkreislauf-

Systems (Bluthochdruck, kroronare Herzkrankheit) schädlich sein. Eine kürzlich 

veröffentlichte große Metaanalyse erbrachte allerdings keinen Hinweis auf ein statistisch 

signifikant erhöhtes Risiko für schwere Herzkreislauf-Erkrankungen durch Nikotin-

präparate [2]. Die schädlichen Effekte von Tabakrauch (erhöhtes Krebsrisiko, Herzinfarkt, 
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Schlaganfall, Durchblutungsstörungen u.v.a.) werden nicht durch Nikotin sondern durch 

toxische Verbrennungsprodukte des Tabaks verursacht. 

Die Effekte von Nikotin im Gehirn sind komplex und nicht vollständig aufgeklärt. Aufgrund 

der Evidenz für Verbesserung kognitiver Leistungen, Aufmerksamkeit und Gedächtnis [3] 

werden Nikotinrezeptor-Agonisten zur Therapie kognitiver Störungen und M. Alzheimer 

entwickelt [4]. Durch Freisetzung von Dopamin im Nucleus accumbens, einer Anhäufung 

von Nervenzellen im Belohnungszentrum des Gehirns, kann Nikotinkonsum in 

Anwesenheit anderer Inhaltsstoffe des Tabakrauchs zu Abhängigkeit führen (siehe 4.). 

 

2. Toxikologie von Nikotin 

Grundsätzlich muss bei allen Überlegungen zur Toxizität von Nikotin berücksichtigt 

werden, dass die Substanz im Blut relativ rasch zu inaktiven Metaboliten (vorwiegend 

Cotinin) verstoffwechselt wird und sich außerdem schnell aus dem Blutkreislauf in andere 

Gewebe verteilt. Daher tritt nennenswerte Toxizität nur bei einmaliger Gabe ("Bolus") 

einer entsprechend hohen Dosis auf. 

In der populärwissenschaftlichen Literatur und in den Medien wird Nikotin häufig als 

hochtoxisches Nervengift beschrieben. Eine Beeinträchtigung der Funktion von Nerven-

zellen, also neurotoxische Wirkung, wird erst bei massiver Überdosierung beobachtet, die 

auf Inaktivierung von spannungsabhängigen Na+-Kanälen beruht. Aufgrund der raschen 

Metabolisierung und Verteilung von Nikotin ist es unmöglich, durch Inhalation derartig 

hohe Blutspiegel zu erzielen. Die neurotoxische Wirkung von Nikotin ist daher nur bei 

intravenöser Applikation oder mutwilligem Verschlucken eines entsprechend großen 

Volumens einer nikotinhaltigen Lösung relevant. 

Bei leichter Überdosierung verursacht Nikotin Kopfschmerzen, Schwindel und Übelkeit, 

worauf der Konsum umgehend beendet wird ("Selbsttitration der Nikotinaufnahme") [5]. 

Bei oraler Aufnahme beträgt die letale Dosis laut vorsichtiger Schätzung 0,5 bis 1 g [6], 

entsprechend 50 bis 100 ml eines typischen kommerziell erhältlichen Liquids mit einem 

Nikotingehalt von 9 mg/ml. Bei massiver Überdosierung wird die systemisch wirksame 

Menge von Nikotin durch schweres Erbrechen und Durchfall vermindert, sodass letale 

Nikotinvergiftungen extrem selten und Suizidversuche erfolglos sind. In einem 

dokumentierten Fall hat ein Mann 4 g reines Nikotin (4.000 mg entsprechend knapp 0,5 

Liter eines Liquids mit 9 mg/ml) geschluckt und überlebt [7]. Für weitere Informationen zu 

dokumentierten Fällen fataler und nicht-fataler Nikotinvergiftungen sei auf meinen Artikel 

über die letale Nikotindosis und die dort zitierte Literatur verwiesen [6]. 
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Bei der Handhabung nikotinhaltiger Liquids, so z.B. bei der Befüllung von Tankver-

dampfern, ist auch die Resorption von Nikotin über die Haut zu berücksichtigen, bei der 

die Leberpassage entfällt, sodass die Bioverfügbarkeit etwa 5-fach höher und die letale 

Dosis entsprechend niedriger wäre als bei oraler Aufnahme. Allerdings wird Nikotin über 

die Haut nur sehr langsam aufgenommen [8, 9]. An einem Modell mit menschlicher Haut 

wurde mit einer 20 %-igen Nikotinlösung (200 mg/ml) eine Resorptionsgeschwindigkeit 

von 0.082 mg pro cm2 und Stunde gemessen [9], entsprechend der Aufnahme von 0.1 mg 

Nikotin beim Aufbringen der Lösung auf 10 cm2 Haut. Demnach besteht für Konsumenten 

beim Kontakt mit handelsüblichen nikotinhaltigen Liquids kein Gesundheitsrisiko. 

 

3. Regulierung nikotinhaltiger Liquids als Tabakprodukte oder Lebensmittel? 

In den USA und einigen anderen Ländern sind nikotinhaltige Produkte, die keine 

Arzneimittel sind, als Tabakprodukte eingestuft, weil Nikotin aus der Tabakpflanze 

(Nicotiana tabacum) isoliert wird. Meines Erachtens ist es aber unsinnig, ein Endprodukt 

nach der Herkunft eines Bestandteils zu klassifizieren. Mit der selben Logik könnte man 

Liquids mit Orangenaroma als Citrusfruchtprodukte oder (wegen des Gehalts an 

Propylenglykol) als Erdölprodukte klassifizieren. Nikotin lässt sich auch synthetisch 

herstellen, und die Blätter aller Nachtschattengewächse enthalten erhebliche Mengen an 

Nikotin. Würde man Nikotin aus Kartoffelpflanzen isolieren, wären Liquids dement-

sprechend Gemüseprodukte. Nikotinhaltige Liquids enthalten keinen Tabak und sind 

daher keine Tabakprodukte. Das wurde kürzlich auch vom Suchtexperten Dr. Heino 

Stöver unmissverständlich klargestellt [10]. 

Am sinnvollsten wäre die Klassifizierung nikotinhaltiger Liquids als Genussmittel mit 

Standardisierung und Qualitätskontrollen entsprechend dem Lebensmittelrecht. 

 

4. Gefahren für die öffentliche Gesundheit 

Gegner von E-Zigaretten und der freien Verfügbarkeit von Nikotin als Genussmittel 

argumentieren mit folgenden Gefahren für die öffentliche Gesundheit: (i) ernsthafte 

Vergiftungen, (ii) Renormalisierung des Rauchens, (iii) Erhöhung der Prävalenz von 

Nikotinabhängigkeit und (iv) E-Zigaretten als Einstiegsdrogen für Kinder und Jugendliche. 

(i) Vergiftungen 

Wie bereits in Sektion 2. ausgeführt, besteht bei normalem Gebrauch nikotinhaltiger 

Liquids und auch bei versehentlichem Hautkontakt durch Verschütten keine Gefahr für die 

Gesundheit der Konsumenten. Bei Überdosierung führen Schwindel und Kopfschmerzen 
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sofort zu einer Unterbrechung der Zufuhr. Der Missbrauch nikotinhaltiger Liquids 

(mutwiliges Verschlucken konzentrierter Lösungen, intravenöse Verabreichung) kann 

ernsthafte Gesundheitsschäden zur Folge haben. Das gilt allerdings für viele Produkte 

des täglichen Lebens (Reinigungsmittel, Kosmetika, alkholische Getränke, Scheren, 

Küchenmesser usw.) und begründet kein gesetzliches Verbot des Verkaufs. 

(ii) Renormalisierung des Rauchens 

Laut Plan der WHO ("endgame strategy") soll die Prävalenz des Rauchens bis zum Jahr 

2040 weltweit auf unter 5 % gesenkt werden [11]. Neben verschiedenen Maßnahmen wie 

Erhöhung der Tabaksteuer und umfassende Rauchverbote ist die "Denormalisierung" des 

Rauchens, also die Stigmatisierung von Rauchern als "nicht normal", ein wesentlicher Teil 

dieser Strategie. Da der Gebrauch von E-Zigaretten dem Rauchverhalten ähnelt, 

befürchtet die WHO, dass die zunehmende Verbreitung von E-Zigaretten die Erreichung 

dieses Ziels gefährden und eine Renormalisierung des Rauchens zur Folge haben 

könnte. Nachdem für den erfolgreichen Umstieg von Rauchern auf E-Zigaretten 

nikotinhaltige Liquids zwingend erforderlich sind, würde deren Verbot die Verbreitung von 

E-Zigaretten und damit auch die angebliche Renormalisierung des Rauchens verhindern. 

Die Warnung vor der Renormalisierung des Rauchens durch E-Zigaretten entbehrt 

allerdings jeder sachlichen Grundlage. Der Konsum von E-Zigaretten mag so aussehen 

wie Rauchen ist es aber nicht, weil die Konsumenten nicht rauchen. Der Unterschied 

zwischen Rauchen und Dampfen ist für jedes Kind ersichtlich. Würden weltweit alle 

Raucher auf E-Zigaretten umsteigen, wäre das Rauchen vollständig "denormalisiert" und 

damit das "Endgame-Ziel" der WHO nicht nur erreicht sondern überschritten. 

(iii) Nikotinabhängigkeit 

Die Einstufung von Nikotin als Suchtgift wird durch die aktuelle Fachliteratur nicht 

unterstützt [12]. Den neuen Erkenntnissen Rechnung tragend hat Karl Fagerstrøm seinen 

berühmten Fagerstrømtest für Nikotinabhängigkeit vor einigen Jahren in Fagerstrømtest 

für Zigarettenabhängigkeit unbenannt [13]. Die Abhängigkeit von Rauchern ist ein 

komplexes Phänomen, zu dem neben substanzspezifischen Effekten auch Verhaltens-

aspekte ("Rauchritual") und der sogenannte throat hit, also die Reizung von Hals und 

Bronchien durch Nikotin, eine entscheidende Rolle spielen [14, 15].  

Die substanzspezifische Abhängigkeit von Rauchern beruht auf der Wirkung von Nikotin 

in Kombination mit anderen Inhaltsstoffen der Tabakpflanze und des Tabakrauchs, v.a. 

antidepressiv wirkenden Monoaminoxidase-Inhibitoren [16-18]. Es gibt keine Evidenz für 

Auslösung von Sucht durch "reines" Nikotin in Nikotin-naiven Personen. Im Gegenteil, 

zwei Studien, in denen Nichtraucher für bis zu 6 Monate mit Nikotinpräparaten behandelt 
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wurden, erbrachten keinen Hinweis auf Abhängigkeit der Probanden nach Beendigung 

der Studien [19, 20]. Einschränkend ist anzumerken, dass diese Studien mit 

Nikotinersatzpräparaten durchgeführt wurden, Ergebnisse mit inhalativem Nikotin aber 

nicht vorliegen. Da nach Auffassung mancher Fachleute das Suchtpotential von Drogen 

mit der Geschwindigkeit deren Aufnahme korreliert, ist es denkbar, dass die mit 

Nikotinersatzpräparaten gewonnen Ergebnisse nicht auf den inhalativen Konsum von 

Nikotin mittels E-Zigaretten übertragbar sind. Allerdings ist die "Geschwindigkeits-

hypothese" der Nikotinabhängikeit kontrovers und empirisch nicht belegt [21]. 

Die Entstehung von Sucht und Abhängigkeit ist strikt von deren Aufrechterhaltung zu 

unterscheiden. Nachdem der Umstieg vom Rauchen auf E-Zigaretten zumeist nur mit 

nikotinhaltigen Liquids gelingt und die meisten Konsumenten langfristig Nikotin inhalieren, 

ist davon auszugehen, dass Nikotin die Abhängigkeit von Rauchern aufrecht erhält. 

Allerdings berichten Konsumenten über wesentlich geringeren Suchtdruck und schritt-

weise Reduktion der Nikotinkonzentration in den Liquids. In einer kürzlich veröffentlichten 

Studie wird das Suchtpotential von E-Zigaretten ähnlich oder sogar geringer als jenes von 

Nikotinkaugummis eingestuft [22]. Außerdem belegen Umfragen und publizierte Studien, 

dass nahezu alle Konsumenten von E-Zigaretten (>98 %) Raucher oder ehemalige 

Raucher sind [23-25]. Es ist daher auszuschließen, dass durch den Verkauf nikotinhaltiger 

Liquids die Prävalenz der Nikotinabhängigkeit in der Bevölkerung nenneswert erhöht wird. 

(iv) Sind E-Zigaretten Einstiegsdrogen für Kinder und Jugendliche? 

Ein häufig gegen E-Zigaretten und die Vermarktung nikotinhaltiger Liquids vorgebrachtes 

Argument ist die sogenannte "Gateway-Hypothese", wonach Kinder und Jugendliche 

durch Experimente mit E-Zigaretten zum Rauchen verleitet werden. Selbst wenn das der 

Fall wäre, kann die mögliche Gefährdung Minderjähriger nicht ein Verbot des Verkaufs an 

Erwachsene begründen. Wie bei anderen Produkten für Erwachsene (Tabak, Alkohol, 

Pornographie) muss das über den Jugendschutz geregelt werden. 

Es gibt keinen Hinweis darauf, dass die (hochgradig unplausible) Gateway-Hypothese 

zutreffen könnte. Zu deren Unterstützung werden epidemiologische Studien zitiert, 

wonach Minderjährige, die E-Zigaretten ausprobiert haben, auch verstärkt Tabak-

zigaretten ausprobiert haben [26, 27]. Die Ergebnisse bestätigen allerdings nur den aus 

der Soziologie gut bekannten Befund, wonach experimentierfreudige, risikosuchende 

Jugendliche u.a. auch verstärkt zum Rauchen tendieren [28]. Vermutlich würde man 

ähnliche Assoziationen finden, wenn man nach Alkoholkonsum, Mopedunfällen oder 

negativen Schulnoten gefragt hätte. Es sollte eigentlich jedem Studenten nach einem 

Semester Statistik geläufig sein, dass statistisch signifikante Assoziationen keinen 
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kausalen Zusammenhang implizieren. Eine besonders illustrative Sammlung derartiger 

Scheinkorrelationen zeigt Vigen Tyler auf seiner Internetseite [29]. 

Die Gateway-Hypothese ist nicht klar definiert [30] und schwierig zu bestätigen oder zu 

widerlegen [31]. Im Internet verfügbare epidemiologische Daten der Centers of Disease 

Control (CDC) in den USA (ausgewertet von Brad Rodu, [32]) und der Action on Smoking 

and Health (ASH) in UK [33] zeigen, dass die Zunahme des Gebrauchs von E-Zigaretten 

durch Minderjährige seit 2011 mit einer Abnahme der Prävalenz des Rauchens korreliert. 

Für den schlüssigen Nachweis eines kausalen Zusammenhangs sind E-Zigaretten noch 

zu wenig verbreitet und zu kurz am Markt. Dass ein solcher Zusammenhang bestehen 

könnte, zeigen aber epidemiologische Ergebnisse mit Snus, rauchlosem Lutschtabak, der 

in Schweden seit langem verfügbar und als Alternative zum Rauchen weit verbreitet ist. 

Der Konsum von Snus erleichtert es Rauchern aufzuhören und reduziert das Risiko von 

Nichtrauchern mit dem Rauchen zu beginnen [34]. Insgesamt unterstützen die vorliegen-

den soziologischen und epidemiologischen Daten die wesentlich plausiblere Hypothese, 

dass E-Zigaretten ebenso wie andere nikotinhaltige Produkte mit reduzierter Schädlichkeit 

Rauchern den langfristigen Ausstieg aus dem Tabakkonsum ermöglichen.  

 

5. Vorteile für die öffentliche Gesundheit 

Aufgrund des gut dokumentierten Zusammenhangs zwischen Rauchen und tödlichen 

Erkrankungen (Krebs, COPD, Lungenemphysem, Herzinfarkt, Schaganfall u.a.) ist der 

Umstieg auf E-Zigaretten potentiell lebensrettend [24, 35]. Durch Wegfall des 

Verbrennungsvorgangs entfällt die Belastung der Konsumenten mit einer Vielzahl 

schädlicher, z.T. krebserregender Stoffe. Es gibt mittlerweile zahlreiche publizierte Belege 

für die gesundheitlichen Vorteile von E-Zigaretten im Vergleich zu Tabakzigaretten [35]. 

Ein wesentlicher Schadstoff im Rauch ist Kohlenmonoxid (CO), das im Zuge der 

Verbrennung entsteht und die Funktion von Blutgefäßen massiv beeinträchtigt. Da in E-

Zigaretten keine Verbrennung stattfindet, ist es wenig überraschend, dass weder 

Emission von CO [36, 37] noch CO-Belastung von Konsumenten oder passiv exponierten 

Personen [36, 38] nachweisbar sind. Es wurden auch signifikante Verbesserungen 

verschiedener Funktionen des Herzkreislauf-Systems [39, 40], der Lungenfunktion [41, 

42] sowie des Blutbilds beobachtet [43]. Die subjektiv erlebten gesundheitlichen Vorteile 

des Umstiegs sind durch die Ergebnisse einer weltweiten Internet-Umfrage unter 19,000 

Konsumenten dokumentiert [25]. 

Eine Expertengruppe hat kürzlich das Risiko von E-Zigaretten mit etwa 5 % des Risikos 

von Tabakzigaretten beziffert [44]. Diese Risikoabschätzung war auch die Grundlage für 
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den positiven Bericht von Public Health England, der weltweit großes Aufsehen erregt hat 

und wohl zu einem Umdenken in der Gesundheitspolitik führen wird [45]. 

Aufgrund der Vorteile von E-Zigaretten für die öffentliche Gesundheit sollten Gesetzgeber 

strategische Maßnahmen treffen, um Raucher zum Umstieg zu motivieren und die 

Produkte so attraktiv wie möglich zu machen [46]. Neben weit verbreiteter Werbung und 

finanziellen Anreizen ist dafür die freie Verfügbarkeit nikotinhaltiger Liquids entscheidend. 

Laut diversen Umfrageergebnissen in einschlägigen Internetforen in Deutschland, USA 

und Australien gelingt der langfristige Umstieg nur mit nikotinhaltigen Liquids, und zu 

rasche Reduktion der Nikotinkonzentration ist ein häufiger Grund für den Rückfall zum 

Rauchen. 

E-Zigaretten bieten Rauchern die Möglichkeit des Nikotinkonsums ohne schädliche 

Verbrennungsprodukte. Das Verbot nikotinhaltiger Liquids würde die Vermarktung eines 

harmlosen Produkts verhindern und damit indirekt den Konsum nachweislich gesundheits-

schädlicher, potentiell tödlicher Tabakprodukte fördern. Eine derartige Politik würde 

allenfalls die Tabakindustrie und den Schwarzmarkt fördern, aber keinesfalls die Gesund-

heit der Bügerinnen und Bürger. 

Zusammenfassung 

E-Zigaretten sind um Größenordnungen weniger schädlich als Tabakzigaretten und 

werden nahezu ausschließlich von Rauchern als alternative Nikotinquelle benutzt. 

Es gibt keinen Hinweis auf Erhöhung der Prävalenz des Rauchens unter Erwachsenen 

oder Minderjährigen seit der Markteinführung von E-Zigaretten. Das Suchtpotential von 

Nikotin ist in Abwesenheit von Tabak sehr gering, wodurch - wenn gewünscht - auch der 

Totalausstieg erleichtert wird. 

Die Verfügbarkeit nikotinhaltiger Liquids ist entscheidend für den nachhaltigen Umstieg 

vom Rauchen auf E-Zigaretten. Ein Verbot würde die öffentliche Gesundheit schädigen 

und allenfalls illegale Wege der Vermarktung schaffen. 

Nikotinhaltige Liquids sind bei inhalativer Aufnahme oder unbeabsichtigtem Hautkontakt 

unbedenklich, können aber bei Missbrauch, z.B. beim mutwilligen Verschlucken größerer 

Mengen oder intravenöser Verabreichung in suizidaler Absicht schwerwiegende Gesund-

heitsschäden verursachen. 

Die Gefährdung von Kindern ist zu vermeiden. Nachdem kindersichere Verschlüsse 

keinen ausreichenden Schutz bieten, müssen nikotinhaltige Liquids wie andere potentiell 

gefährliche Produkte (z.B. Reinigungsmittel, alkoholische Getränke, Arzneimittel und 

Zigaretten) für Kinder unerreichbar aufbewahrt werden. 



Aufgrund unzureichender Daten ist Personen mit Erkrankungen des Herz-Kreislauf-

systems (Bluthochdruck, koronare Herzkrankheit, überstandener Herzinfarkt, Schlag-

anfall) oder bösartigen Tumoren sowie schwangeren Frauen vom Nikotinkonsum abzu-

raten. Dabei ist aber zu berücksichtigen, dass die lnhalation nikotinhaltiger Liquids mittels

E-Zigaretten in allen Fällen weniger schädlich ist als das Rauchen. Nikotinhaltige Liquids

dürfen nicht an Minderjährige verkauft werden. Jugendlichen, die bereits rauchen, sollten

diese aber mit Zustimmung der Eltern als Alternative angeboten werden.

Graz,6. Oktober 2015

lnstitut für Pharmazeutische Wissenschaften

Karl-F ranzens U niversität Graz, Österreich

Dr. Bernha

rmakologie und Toxikologie
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