
Dampfen statt rauchen: Unschädliches Genussmittel ?

Elektronische Zigaretten und
kardiovaskuläres Risiko
Elektronische Zigaretten (E-Zigaretten; E-Zig) sind Batterie-
betriebene Verdampfer, welche inhalierbare Aerosole erzeugen. 
Die Flüssigkeitsgemische (Liquids) bestehen hauptsächlich 
aus Trägersubstanzen (Propylenglykol und Glyzerin), zu einem 
kleineren Teil aus Aromastoffen, Wasser und meistens auch 
Nikotin. Der Aufbau der E-Zig ist in Abbildung 1 erläutert (1). 
E-Zig sind aufgrund des Designs, der zahlreichen Aromastoffe 
und des günstigen Preises für Jugendliche und junge Erwach-
sene besonders attraktiv (Abb. 2).

Les cigarettes électroniques (e-cigarettes, E-Cig) sont des 
vaporisateurs fonctionnants par pile qui produisent des aéro-
sols inhalables. Les mélanges liquides (liquids) se com-
posent essentiellement de substances de support (propylène 
glycol et le glycérol), dans une moindre mesure de l'eau et 
des arômes et pour la plupart de la nicotine. La structure de 
l’e-cigarette est illustrée dans la Figure 1 (1). En raison du 
style, des nombreuses saveurs et du prix, les e-cigarettes 
sont particulièrement attrayantes pour les adolescents et les 
jeunes adultes (Fig. 2).

Die Hauptkonsumenten sind Jugendliche und junge Erwachsene 
(15–24 Jahre). Ein Mindestalter für den Erwerb dieser Produkte 

gibt es zurzeit nicht. In der Schweiz sind nur Nikotin-freie Produkte 
zum Verkauf zugelassen. Nikotin-haltige Produkte können z.B. übers 
Internet im Ausland bestellt und legal für den Eigengebrauch eingeführt 
werden. Nachfüllflaschen bis 150ml können so eingeführt werden und 
sind aufgrund der hohen Nikotindosis für Kleinkinder potentiell letal. 
Kindersicherungen fehlen meistens bei E-Zig und Nachfüllflaschen.
Bei einer grossen Produktevariablilität sowie Fehlen von Standardi-
sierung und Qualitätsnormen ist die wissenschaftliche Aufarbeitung 
der gesundheitlichen Auswirkungen dieser Produkte erschwert. Das 

kardiovaskuläre Gesundheitsrisiko wird von drei Faktoren bestimmt 
(1): der Gerätetechnik (2), den Chemikalien der Liquids und (3) dem 
Nutzverhalten (2).
Die E-Zigaretten der ersten Generation sind Tabakzigaretten-ähn-
lich („Cigalike“) und gelten als Einsteigermodelle mit geringer Bat-
teriespannung (Abbildung 1). E-Zig der zweiten Generation sind 
grösser, mit mehr Patronenvolumen und leistungsfähigeren auflad-
baren Batterien (3).Das Heizelement erreicht höhere Temperaturen, 
wodurch pro Atemzug mehr Liquid verdampft und mehr Nikotin 
inhaliert wird. E-Zigaretten der dritten Generation bieten eine Viel-
zahl von Modifikationsmöglichkeiten („mods“; Advanced Personal 
Vaporizers), oftmals mit verstellbarem Verdampferwiderstand und 
Batteriespannung (3 bis 6 Volt). Die Flüssigkeitspatrone fasst meist 
ein grösseres Volumen, weshalb sie auch „tanks“ genannt werden. 
Bei E-Zig mit ≥4 Volt werden sehr hohe Verdampfertemperaturen 
erreicht, womit das Risiko einer oxidativen Pyrolyse der Trägersub-
stanzen steigt: Ab 280°C entstehen dann krebserzeugende Karbo-
nyle (z.B. Formaldehyd, Acetaldehyd). Diese E-Zig sind in der Lage, 
ähnlich hohe Plasma-Nikotinspiegel zu erreichen wie bei der Tabak-
zigarette. Grundsätzlich ist der erforderliche Sog für die Inhalation 
des Aerosols stärker als bei der Tabakzigarette, was auch zu tieferen 
Inhalationen führt. Das Nutzerverhalten umfasst die Inhalations-
dauer-und tiefe, die Wahl des Gerätes und der Geräteeinstellung, was 
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die Verdampfungstemperatur beeinflusst, die Anwendung von eige-
nen Gemischen etc. Mit E-Zig wird aus Neugier experimentiert, oft 
auch mit dem Ziel Rauchstopp oder Rauchreduktion. Häufig kommt 
es zur „Dual Consumption“ d.h. teils werden E-Zig, teils Tabakziga-
retten konsumiert. Als Rauchstopphilfsmittel sind E-Zig aufgrund 
der bisherigen Datenlage (zwei randomisierte kontrollierte Studien) 
nicht erfolgreicher als Nikotineratzprodukte.
Das Rauchen von Tabakzigaretten hat multiple Nebenwirkungen auf 
das kardiovaskuläre System, welches die Atherogenese fördert und 
kardiovaskuläre Ereignisse auslösen kann. Der Zigarettenrauch führt 
zum Endothelschaden, zur Bildung von Atheromen und hat einen 
prothrombotischen Effekt (4). Die negativen Auswirkungen des 
Tabakrauchens auf das kardiovaskuläre System werden mehrheit-
lich dem Nikotin und den Verbrennungsprodukten zugeschrieben, 
insbesondere Kohlenmonoxid und oxidativen Gasen. Die biochemi-
schen und molekularen Mechanismen sind weitgehend bekannt, die 
übergeordneten kardiovaskulären Mechanismen sind vereinfacht in 
Abbildung 3 dargestellt (5).
Nikotin bindet an die nikotinischen cholinergen Rezeptoren im 
Gehirn und wirkt so sympathomimetisch. Nikotin stimuliert die 
Freisetzung von Katecholaminen und bewirkt eine Erhöhung von 
Herzfrequenz, Blutdruck und myokardialer Kontraktilität. Dies führt 
zur Erhöhung der myokardialen Arbeit und des myokardialen Sau-
erstoffverbrauchs. Nikotin bewirkt eine Vasokonstriktion durch die 
Wirkung auf alpha-adrenerge Rezeptoren und durch eine provozierte 
Endotheldysfunktion. Diese Effekte führen zu einer Verminderung 
der koronaren und zerebralen Durchblutung (4).
Bei E-Zig finden keine Verbrennungsprozesse statt, sodass Kohlen-
monoxid und oxidative Gase nicht im gleichen Ausmass entstehen. 
Man spricht daher auch nicht vom „Rauchen“ sondern von „Damp-
fen“, „Vapen“ oder „Vaping“ (abgeleitet von Vapor). Das Fehlen des 
Verbrennungsprozesses ist das Hauptargument für die vermutete 
reduzierte Schädlichkeit der E-Zig. 
Bei der Nutzen/Risiko-Beurteilung von E-Zig sollten uns die abso-
luten Sicherheitsdaten des Produktes (intrinsische Toxizität) mehr 
interessieren als die relative Sicherheit, d.h. die Schadensreduk-
tion im Vergleich zum Tabakrauchen (relative Toxizität). Dies ins-
besondere, weil es zu wenig Daten gibt zur Wirksamkeit der E-Zig 

als Rauchstopphilfsmittel und zu dem häufigen Phänomen der Dual 
Consumption. Es ist bekannt, dass auch ein sehr geringer Tabakziga-
rettenkonsum (1–4 Zig / Tag) mit einem signifikant erhöhten kardio-
vaskulären Risiko verbunden ist. Auch gilt es, die absolute Sicherheit 
zu kennen, wenn Kinder und Jugendliche diese Produkte konsumie-
ren. Bisher sind lediglich zwei randomisierte kontrollierte Studien zur 
Wirksamkeit der E-Zig als Rauchstopphilfsmittel publiziert (6, 7): In 
beiden Studien war der biochemisch verifizierte Rauchstopp in <10% 
der Probanden nach 6–12 Monaten festzustellen und in einer der Stu-
dien nicht signifikant besser als Nikotinpflaster. Das sind bescheidene 
Erfolgsraten im Vergleich zu Erfolgsraten von registrierten Rauch-
stoppmedikamenten (4). 
Für die Einschätzung des kardiovaskulären Risikos von E-Zig sind das 
inhalierte Nikotin, die Karbonyle und die Partikel von Bedeutung. 
E-Zig der dritten Generation erreichen weniger rasch vergleichbar 
hohe Nikotinplasmaspiegel wie Tabakzigaretten. Viele der bisheri-
gen Studien wurden mit E-Zig der ersten und zweiten Generationen 
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ABB. 1 Elektronische Zigaretten: Hauptbestandteile ABB. 2
E-Zigaretten und E-Zigarettenbestandteile in
ansprechenden Farben und Designs
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Abb. 3: Übersicht über die verschiedenen pathophysiologischen Mecha-
nismen von Tabakzigarettenrauchen und Nikotin bei der Entstehung von 
kardiovaskulären Erkrankungen. 
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durchgeführt, welche niedrigere Nikotin-und Schadstoffkonzentrati-
onen aufweisen. 
Die grössten Bedenken, welche man im Zusammenhang mit dem 
Nikotin in der E-Zig-Anwendung hat, beziehen sich auf das Sucht-
potential, d.h. die Fortführung und Unterhaltung der Nikotinabhän-
gigkeit bei einem Tabakraucher, welcher zur E-Zig wechselt. Für den 
Nichtrauchenden könnte die E-Zig den Einstieg in die Nikotinabhän-
gigkeit bedeuten. 
Abgesehen von der Suchtproblematik hat Nikotin gesundheitli-
che Wirkungen, welche das kardiovaskuläre Risiko erhöhen. Dabei 
scheint die Applikationsform (orale, transkutane oder inhala-
tive Anwendung) einen Einfluss auf die Stärke dieser organspezi-
fischen Effekte zu haben. Von grosser Bedeutung ist die vermehrte 
Katecholamin-Ausschüttung durch Nikotin (Aktivierung des  
Sympathikus): Hämodynamische Effekte, Veränderungen des Lipid-
profils, Endotheldysfunktion und Insulin-Resistenz (3). Nikotin zeigt 
in vitro und im Tierversuch eine Hemmung der Apoptose und eine 
Verstärkung der Angiogenese, welche die Arterioskleroseentstehung 
fördern könnten (8, 9). Eine Erhöhung der Herzfrequenz wurde nach 
Anwendung von Nikotin-haltigen E-Zig bei Tabakrauchern nach 
einer rauchfreien Nacht beobachtet (6).Die kurzzeitige Anwendung 
von E-Zig ist mit einem geringen Anstieg des diastolischen Blutdrucks 
assoziiert, ohne Nachweis einer diastolischen Dysfunktion oder redu-
zierten koronaren Flussreserve (10). 
Allerdings wurden diese Untersuchungen noch nicht mit E-Zig der 
dritten Generation durchgeführt. Die diastolische Blutdruckerhö-
hung wurde auch in anderen Studien dokumentiert (3). Die Folgen 
einer langfristigen Inhalation von Nikotin mittels E-Zig über Monate 
oder Jahre sind nicht bekannt. In einem noch unpublizierten Tier-
experiment wurden kürzlich Mäuse E-Zig-Aerosol mit und ohne 
Nikotin über mehrere Wochen exponiert, wobei Emphysem-typi-
sche histologische Veränderungen ausschliesslich bei den Nikotin-
exponierten Mäusen nachweisbar waren (Robert Foroniy, CHEST 
meeting, Montreal 2015). Für die möglichen Auswirkungen auf die 
Lungengesundheit sind auch die Aerosol-Bestandteile Formaldehyd 
und Acetaldehyd (beides karzinogen), Acrolein (irritative und oxi-
dierende Wirkung im respiratorischen Epithel) sowie Diacyl, ein 
bekannter Auslöser der Popcorn-Lungenkrankheit, zu beachten. Die 
hohe Batteriespannung der E-Zig begünstigt die Entstehung dieser 
krebserregenden Substanzen durch pyrolytische Prozesse aus den 
Trägersubstanzen, weshalb manche Experten eine Begrenzung der 
Batteriespannung auf 3 Volt empfehlen. 
Erfahrungen mit Langzeitanwendungen von Nikotinersatzproduk-
ten über Monate und mehrere Jahre gibt es, ohne dass man rele-
vante Nebenwirkungen bei oraler oder transkutaner Anwendung 
feststellte. Eine gute Verträglichkeit von Nikotinersatzprodukten ist 
bei Patienten mit kardiovaskulären Erkrankungen bis zu 12 Wochen 
dokumentiert (11). Langzeiterfahrungen mit oraler Aufnahme von 
Nikotin gibt es mit „Snus“, einem Tabakprodukt in Pulverform zur 
oralen Anwendung, welches in Skandinavien sehr verbreitet ist. Die 
meisten Studien berichten von einem sehr kleinen kardiovaskulären 
Risiko, insbesondere wenn man es mit Tabakzigarettenrauchern ver-
gleicht: Eine gepoolte Analyse zeigte kein signifikant erhöhtes Myo-
kardinfarktrisiko. Allerdings zeigte eine kürzliche Studie, dass die 
Einstellung der Snus-Anwendung bei einem Myokardinfarkt wesent-
lich die Mortalität nach dem Ereignis reduziert im Vergleich zu den-
jenigen, welche das Snus weiterverwendeten (12). Dies könnte auf 
einen schädlichen Einfluss von Snus bei Patienten mit koronarer 

Herzkrankheit hinweisen. Obwohl die negativen kardiovaskulären 
Auswirkungen des Nikotins von E-Zig nach kurzer Anwendungs-
zeit nicht ganz vernachlässigbar sind, erscheinen sie deutlich weniger 
ausgeprägt zu sein als diejenigen, welche beim Tabakzigarettenrau-
chen feststellbar sind (12). 
Die Erforschung der kardiovaskulären Effekte von E-Zig ist noch sehr 
unvollständig und grössere qualitativ gute Studien fehlen gänzlich. 
Aufgrund kleinerer hier nicht speziell erwähnter Studien erscheint es 
möglich, dass in ein paar Jahren ähnliche pathogenetische Mechanis-
men wie bei Tabakzigaretten beschrieben sind und hoffentlich auch 
erste Langzeituntersuchungen bekannt sein werden. Als erschwe-
rend bei der Erforschung dieser Aspekte könnte sich dabei erweisen, 
dass es aufgrund bisheriger Erfahrungen nur einem relativ geringen 
Anteil der Rauchenden gelingt, längerfristig nur E-Zigaretten zu kon-
sumieren, d.h. rauchfrei zu bleiben! Mit zunehmenden Erkenntnis-
sen über die Auswirkungen der E-Zig ist es auch möglich, dass die 
Produkte qualitativ verbessert und auch die Zusammensetzung der 
Liquids verbessert wird, sodass das Sicherheitsprofil des Produktes 
besser ausfällt als hier beschrieben. Das wäre ein wünschbarer Trend, 
weil man davon ausgehen muss, dass die globale Verbreitung von 
E-Zig sich in den kommenden Jahren fortsetzen wird. Die Ameri-
can Heart Association schlägt den Klinikern vor, den Patienten E-Zig 
nicht als erste Wahl für einen Rauchstopp zu empfehlen (12).
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Take-Home Message

◆ E-Zigaretten sind nicht wirksamer als Nikotinersatz-Medikamente für 
den Rauchstopp

◆ Gesundheitliche Auswirkungen sind nur bei kurzzeit-Anwendung 
bekannt

◆ Förderung der Nikotinabhängigkeit und diastolische Blutdruck-
erhöhung sind beschriebene Folgen; progession von Arteriosklerose  
ist wahrscheinlich aufgrund des Nikotingehalts

Messages à retenir

◆	Les e-cigarettes ne sont pas plus efficaces pour le sevrage tabagique 
que les médicaments de remplacement de la nicotine

◆	Les effets sur la santé ne sont connus que pour une utilisation à 
court terme

◆	La promotion de la dépendance à la nicotine ainsi que l’augmentation 
de la pression sanguine diastolique sont des conséquences décrites; la 
progression de l'athérosclérose est probable due à la teneur en nicotine
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