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Die Innenraumhygienekommission (IRK) hat im Bundesgesundheitsblatt (Band 59, Seite 

1660-1661, 2016) eine Stellungnahme zur Raumluftbelastung mit E-Zigaretten veröffent-

licht. Von Herrn Dustin Dahlmann (Bündnis für Tabakfreien Genuss e.V) wurde ich um 

Beurteilung der Stellungnnahme gebeten. Im folgenden werde ich relevante Passagen 

anhand akuteller wissenschaftlicher Erkenntnisse diskutieren. 

"Die Bundesregierung vertritt die Auffassung, dass E-Zigaretten 

grundsätzlich unter das Bundesnichtraucherschutzgesetz fallen." 

Das Bundesnichtraucherschutzgesetz dient dem Schutz von Nichtrauchern vor den 

schädlichen Wirkungen von Tabakrauch. Nachdem beim Verdampfen von E-Liquids kein 

Rauch entsteht, entfällt die schädigende Wirkung von Rauch und demnach auch die Not-

wendigkeit der Anwendung des Nichtraucherschutzgesetzes. In Anbetracht der klaren 

Evidenz für die gesundheitliche Unbedenklichkeit des von E-Zigaretten erzeugten und von 

den Nutzern in die Raumluft agegebenen Aerosols (siehe unten) ist die Auffassung der 

Bundesregierung sachlich unbegründet. 

Zu dieser Schlussfolgerung gelangte auch ein im Auftrag des Ministeriums für Gesund-

heit, Emanzipation, Pflege und Alter in Nordrhein-Westfalen 2012 erstelltes Rechtsgut-

achten [1] sowie das Oberverwaltungsgericht Münster mit Urteil vom 4. 11. 2014, wonach 

Sinn und Zweck des Nichtraucherschutzgesetzes eine Erstreckung auf E-Zigaretten nicht 

rechtfertigen [2]. 
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"Nach aktuellen Untersuchungsergebnissen des Bayerischen Landesamtes für 

Gesundheit und Lebensmittelsicherheit steigen beim Gebrauch von 

E-Zigaretten die Raumluftkonzentrationen von feinen (PM2,5) 

und ultrafeinen Partikeln (UFP) an." 

Die hier angesprochenen Partikel sind fein verteilte Flüssigkeitströpfen in der Luft. Ein 

solches Gemisch wird als Aerosol oder Nebel bezeichnet. PM2,5 bis PM10 sind die 

typischen Partikelgrößen in atmosphärischem Nebel (siehe Abb. 1). 

Abb. 1: Größenbereiche von Partikeln in der Atmosphäre 

 
Quelle: Hessisches Landesamt für Umwelt und Geologie. 
http://www.hlnug.de/fileadmin/dokumente/luft/faltblaetter/PM10_Broschuere.pdf 

 

Im Unterschied zu den festen Partikeln im Verbrennungsrauch, die viele Jahre im Lungen-

gewebe deponiert werden und entzündliche Reaktionen zur Folge haben können, lösen 

sich flüssige Partikel in Aerosolen bei Kontakt mit Gewebe (Schleimhäute, Lungenepithel) 

rasch auf. In Abwesenheit gebundener Schadstoffe ist die Inhalation von Aerosolen daher 

gesundheitlich unbedenklich. Auch das Lüften von Wohnräumen an nebeligen November-

tagen führt zu einem Anstieg der Konzentration derartiger Partikel. 

"Die ultrafeinen Partikel dringen bis in die Alveolen der Lunge ein." 

Das ist der Zweck der inhalativen Applikation von Wirkstoffen. 
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"Darüber hinaus lag nach zweistündigem E-Zigaretten-Gebrauch Propylenglykol in 

der Raumluft in einer Konzentration vor, die den vorläufigen Richtwert I (RW I) 

von 0,07 mg/m³ [16] um etwa das Dreifache überschritt [8]. Aus Gründen der 

Vorsorge sollte dies vermieden werden." 

Die von Schober et al. (Ref. #8) gemessene Konzentration an Propylenglykol von durch-

schnittlich 0.2 mg/m3 nach extensivem Dampfen in einem kleinen Raum wurde in einer 

späteren Studie einer anderen Arbeitsgruppe bestätigt [3]. Zur Beurteilung möglicher 

gesundheitsschädlicher Wirkungen dieser Konzentration verweist die IRK auf den vom 

Umweltbundesamt vorgeschlagenen vorläufigen Richtwert I von 0.07 mg/m3. Der für 

Propylenglykol vorgeschlagene Richtwert II beträgt 0.7 mg/m3. In dem von der IRK 

zitierten Kurzprotokoll (Ref. #16) weist die Arbeitsgruppe Innenraumrichtwerte der IRK 

explizit darauf hin, dass "die gesundheitliche Bewertung von Propylenglykol in der 

Innraumluft nicht abschließend erörtert werden" konnte, weshalb die Richtwerte als 

"vorläufig" gekennzeichnet wurden. Die Einschätzung der Arbeitsgruppe beruht im 

wesentlichen auf der Auslösung von Nasenbluten bei Ratten, einem Symptom das beim 

Menschen bisher nicht als Nebenwirkung des Dampfens beschrieben wurde. 

Die Bedeutung der Richtwerte erläutert das Umweltbundesamt wie folgt [4]: 

Richtwert II (RW II) ist ein wirkungsbezogener Wert, der sich auf die gegenwärtigen 

toxikologischen und epidemiologischen Kenntnisse zur Wirkungsschwelle eines Stoffes 

unter Einführung von Unsicherheitsfaktoren stützt. Er stellt die Konzentration eines Stoffes 

dar, bei deren Erreichen beziehungsweise Überschreiten unverzüglich zu handeln ist. 

Richtwert I (RW I - Vorsorgerichtwert) beschreibt die Konzentration eines Stoffes in der 

Innenraumluft, bei der bei einer Einzelstoffbetrachtung nach gegenwärtigem Erkenntnis-

stand auch dann keine gesundheitliche Beeinträchtigung zu erwarten ist, wenn ein 

Mensch diesem Stoff lebenslang ausgesetzt ist. 

Die von zwei Arbeitsgruppen unabhängig gemessene Konzentration von Propylenglykol 

(0.2 mg/m3) liegt etwa in der Mitte der beiden (spekulativen) Richtwerte. Nachdem Nicht-

raucher nicht lebenslang fortwährend dem Aerosol von E-Zigaretten ausgesetzt sind, ist 

die Belastung der Raumluft durch Propylenglykol demnach vernachlässigbar. 

"In einem Raum mit intensivem E-Zigarettenkonsum kann die Belastung der 

Raumluft mit PM2,5 auf Werte ansteigen, wie sie in Gaststätten mit erlaubtem 

Zigarettenkonsum gemessen werden bzw. wurden [9]." 
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In der von der IRK zitierten Studie wurde die PM2,5-Konzentration anlässlich einer E-

Zigaretten-Veranstaltung gemessen, bei der 59-86 (!) Leute in einem geschlossenen 

Raum extensiv gedampft haben. An derartigen "Dampf-Events" nehmen nur aktive 

Dampfer teil. Abgesehen von der gesundheitlichen Unbedenklichkeit des Einatmens von 

Nebel, ist das Ergebnis demnach für den Schutz von Nicht-Dampfern irrelevant. 

In der folgenden Passage wird von der IRK die angebliche Beeinträchtigung der Gesund-

heit durch PM2,5 in E-Zigarettenaerosolen beschrieben. Als Beleg für die Verursachung 

von Atemwegs- und Herzkreislauf-Erkrankungen werden zwei Artikel über die Schädlich-

keit von industriellem Feinstaub im Zuge von Luftverschmutzung zitiert (Ref. #10 und 

#11). Nachdem es unwahrscheinlich erscheint, dass die Mitglieder der IRK den grund-

legenden Unterschied zwischen Flüssigkeitströpfchen in Nebel und den festen Partikeln in 

Abgasen von Verbrennungsanlagen nicht kennen, ist diese Passage als vorsätzliche Irre-

führung der Bundesregierung (und damit der BürgerInnen) zu werten. Der folgende Satz 

ist besonders bemerkenswert: 

"Bei Kindern beeinträchtigt eine Belastung mit PM2,5 die Lungenentwicklung." 

Für diese unbelegte Behauptung gibt es keine Evidenz. Andernfalls wäre die inhalative 

Therapie asthmaartiger Symptome von Kindern als ärztlicher Kunstfehler zu bewerten. 

"Dabei sind bisher keine Konzentrationen bekannt, 

unterhalb derer keine Gesundheitsschäden auftreten." 

Diese Behauptung widerspricht den Grundgesetzen der Pharmakologie und Toxikologie, 

wonach die Wirkungen von Stoffen dosisabhängig sind. Wäre die Behauptung korrekt, 

müsste man an nebeligen Tagen ein bundesweites Ausgehverbot verhängen. Unter 

Beachtung des Gleichbehandlungsgrundsatzes wäre die Konzequenz aus dieser Sicht-

weise u.a. auch den Betrieb aller PKW mit Verbrennungsmotoren sofort zu untersagen. 

Grenzwerte wären nicht ausreichend. 

"Obwohl sich die Partikel im E-Zigarettenaerosol in ihrer Beschaffenheit von denen 

aus der Umwelt und auch denen des Tabakrauchs unterscheiden, ist davon auszu-

gehen, dass sie aufgrund ihrer chemischen Zusammensetzung und Morphologie 

die Gesundheit beeinträchtigen können [12]." 

Nachdem es für diese Behauptung keine Evidenz gibt, zitiert die IRK als Beleg die 

Ausführungen von Frau Dr. Pötschke-Langer (DKFZ). Wie Flüssigkeitströpfchen aufgrund 

ihrer chemischen Zusammensetzung und Morphologie die Gesundheit beeinträchtigen 
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könnten bleibt im Dunkeln. Derartige wissenschaftlich anmutende Formulierungen mögen 

die Bevölkerung beeindrucken, sind aber inhaltsleere Seifenblasen. 

"In der Zellkultur und im Tierversuch konnte jüngst nachgewiesen werden, 

dass Partikel im Aerosol von E-Zigaretten oxidativen Stress 

und Entzündungsreaktionen hervorrufen [13]." 

Ref. #13 und ähnliche Arbeiten zur Exposition von kultivierten Zellen und Nagern mit E-

Zigarettenaerosolen sind aus einer Vielzahl von Gründen nicht auf das Dampfen durch 

Menschen übertragbar. Aber selbst wenn das der Fall wäre, wären die Ergebnisse allen-

falls für aktiv dampfende Konsumenten relevant und nicht für Dritte. Die Auswirkungen 

von "Passivdampf" waren nicht Gegenstand der zitierten Studie. 

"Entsprechende Untersuchungen am Menschen fehlen bislang." 

Diese Behauptung ist falsch. Eine über zwei Jahre laufende Beobachtungsstudie zeigte, 

dass der Konsum von E-Zigaretten keine nennenswerte Beeinträchtigung der Lungen-

funktion von Gesunden bewirkt [5]. Klinische Studien belegen auch, dass der Umstieg auf 

E-Zigaretten innerhalb kurzer Zeit eine deutliche Verbesserung der Lungenfunktion von 

Rauchern mit Asthma bronchiale [6, 7] und COPD [8] zur Folge hatte. 

"Propylenglykol ist zwar als Lebensmittelzusatzstoff zugelassen und für den oralen 

Gebrauch (Aufnahme über den Mund) unbedenklich, zur Auswirkung einer 

inhalativen Aufnahme gibt es jedoch keine Langzeitstudien am Menschen." 

Die Beurteilung dieser Aussage hängt von der Definition von "Langzeitstudie" ab. Nach 

mittlerweile 50 - 100 Millionen Dampferjahren (Anzahl der regelmäßigen Dampfer x Jahre 

des Gebrauchs) liegen keinerlei Berichte über ernsthafte Schädigung der Konsumenten 

durch die Inhalation von E-Zigarettenaerosol vor. Und sowohl publizierte Umfragedaten 

[9] als auch klinische Studien [5] belegen die gesundheitlichen Vorteile des Umstiegs vom 

Rauchen auf das Dampfen. Eine vom Bundesgesundheitsministerium geförderte und 

kürzlich publizierte Umfragestudie ergab, dass sich 83.7 % der befragten Raucher, die auf 

E-Zigaretten umgestiegen waren, gesundheitlich besser fühlen [10]. 

Auch in tierexperimentellen Studien hatte die inhalative Verabreichung von Propylenglykol 

über einen Zeitraum von bis zu 9 Monaten keine nenneswerte toxische Wirkung [11-15]. 

Tierversuche werden von der IRK aber offenbar nur dann als Beleg herangezogen, wenn 

die Ergebnisse die Auffassung der Bundesregierung unterstützen. 
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Nachdem langfristige aktive Inhalation keine nenneswerte Gesundheitsschädigung von 

Menschen und Labortieren bewirkt, ist Schädigung von Nicht-Dampfern durch passiv über 

die Raumluft eingeatmetes Propylenglykol mit Sicherheit auszuschließen. Dementsprech-

end wurde auch die von der deutschen Bundesanstalt für Arbeitsschutz und Arbeits-

medizin (BAuA) beantragte Neueinstufung und Kennzeichnung von Propylenglykol als 

Atemwegsirritans von der Europäischen Chemikalienagentur (ECHA) abgelehnt [16]. 

"Angestellte in der Unterhaltungsindustrie, die regelmäßig propylenglykolhaltigen 

Aerosolen wie Theaternebel ausgesetzt sind, leiden aber häufiger an 

Atemwegsreizungen und Einschränkungen der Lungenfunktion 

als nicht exponierte Personen [14]." 

In Ref. #14 wird über lokale Irritationen der Atemwege nach Propylenglykol-Exposition 

berichtet, dauerhafte Schädigung der Lunge wurde aber nicht beobachtet. Außerdem 

wurde nicht zwischen Fluid- und Ölnebel unterschieden. Aufgrund dieses schwerwiegen-

den Mangels und anderer methodischer Probleme, v.a. der unzulässigen Extrapolation 

der Expositionszeit, ist diese Studie kein Beleg für die schädliche Wirkung von Fluidnebel 

mit Propylenglykol. Zur selben Einschätzung ist offenbar auch die ECHA gelangt [16]. 

"Vernebeltes Propylenglykol löst bereits bei kurzfristiger Exposition 

Augen- und Atemwegsirritationen aus [15]." 

In der zitierten Studie wurden bei Probanden, die einer Propylenglykol-Konzentration von 

309 mg/m3 ausgesetzt waren, milde ausgeprägte (von den Autoren durchwegs als "slight" 

bezeichnete) Irritationen beobachtet. Die untersuchte Konzentration ist 1.545-fach höher 

als die durchschnittliche Propylenglykol-Konzentration in kleinen, stark bedampften Innen-

räumen (0.2 mg/m3; siehe oben). Die Dosis macht bekanntlich das Gift. 

"Im Aerosol der meisten Liquids finden sich auch krebserzeugende Substanzen wie 

Formaldehyd, Benzol und tabakspezifische Nitrosamine sowie möglicherweise 

krebserzeugende Substanzen wie Acrolein und Acetaldehyd.... 

Die Komponenten lassen sich in der Raumluft deutlich nachweisen, die 

Einzelkonzentrationen sind dennoch gering [8]." 

Entscheidend ist der letzte Satz. Formaldehyd und und viele andere toxische Stoffe las-

sen sich auch in der Ausatemluft nachweisen [17]. Die angeführten Substanzen liegen bei 

bestimmungsgemäßem Gebrauch von E-Zigaretten im Aerosol [18], in der Ausatemluft 

[19] und in der Raumluft [3] in vernachlässigbar geringer Konzentration vor. 
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"Mehrere Untersuchungen wiesen Nikotin in der Raumluft nach, wenn 

nikotinhaltige E-Zigaretten konsumiert wurden [12]." 

Statt publizierter Messungen der Nikotinkonzentration in der Luft bedampfter Räume 

zitiert die IRK die Meinung von Frau Dr. Pötschke-Langer (DKFZ). Vermutlich weil die 

gemessenen extrem niedrigen Nikotinkonzentrationen [3] kein Argument für die angeb-

liche Schädlichkeit geliefert hätten. 

"Laut einer Untersuchung des Bayerischen Landesamtes für Gesundheit und 

Lebensmittelsicherheit führt Nikotin im Aerosol bereits nach nur fünfminütigem E-

Zigarettengebrauch bei den Konsumenten zu einer Erhöhung von Stickstoff-

monoxid (NO) in der Atemluft [8]. NO entsteht während Entzündungsprozessen der 

Epithelzellen und gilt als effektiver Anzeiger einer Atemwegsentzündung." 

Atemwegsentzündungen von Dampfern sind für den Nichtraucherschutz irrelevant. Nach 

30 Jahren aktiver Forschung auf dem Gebiet der Biologie und Pharmakologie von NO 

komme ich aber nicht umhin, diese sachlich unhaltbare Behauptung richtig zu stellen. 

NO hat vielfältige biologische Wirkungen [20] und wird in den Atemwegen, v.a. in der 

Nasenschleimhaut, kontinuierlich gebildet. Inhalation von NO-Gas wird seit vielen Jahren 

zur Therapie des akuten Lungenversagens diskutiert [21], und Wirkstoffe zur Verstärkung 

der NO-Wirkung sind für die Behandlung der pulmonalen Hypertonie entweder bereits 

zugelassen (Revatio®) oder in klinischer Prüfung [22]. Die physiologische Exhalation von 

NO ist bei Rauchern im Vergleich zu Nichtrauchern erniedrigt [23, 24], vermutlich auf-

grund der extrem schnellen, nahezu Diffusions-kontrollierten Reaktion von NO mit 

Superoxid-Anionen im Tabakrauch [24, 25]. Wie zu erwarten, wird dieser Effekt von 

oxidativem Stress durch den Umstieg auf E-Zigaretten reversiert [26]. 

Die bei entzündlichen Lungenerkrankungen massiv erhöhte Konzentration von NO in der 

Atemluft beruht auf Expression induzierbarer NO-Synthase, die durch Cytokine ausgelöst 

wird und mehrere Tage benötigt [27-29]. Die von Schober et al. (Ref. #8) bei einigen 

Probanden beobachteten leichten Erhöhungen der NO-Spiegel traten bereits nach 

wenigen Minuten auf und sind daher definitiv kein "effektiver Anzeiger einer Atemwegs-

entzündung". Allenfalls reflektiert dieses Ergebnis eine wünschenswerte physiologische 

Reaktion der Atemwege. 

Es werden auch diverse schädliche Wirkungen von Nikotin referiert, obwohl inhaliertes 

Nikotin sowohl beim Rauchen als auch beim Dampfen zu >94 % resorbiert wird, also im 

Körper verbleibt, und nur Spuren davon ausgeatmet werden [30-32]. Nachdem - wie von 
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der IRK korrekt dargestellt - E-Zigaretten keinen Nebenstromrauch bilden, entfällt dieser 

Weg der Abgabe an die Umgebungsluft. Außerdem gibt es keine Hinweise, dass Nikotin 

an der schädlichen Wirkung von Passivrauch beteiligt ist. Somit sind die diesbezüglichen 

Ausführungen der IRK für die Anwendung des Nichtraucherschutzgesetzes irrelevant. 

Trotzdem sollen diese Behauptungen nicht unkommentiert bleiben. 

"Eine Vielzahl von Tier- und Zellkulturversuchen weist zudem darauf hin, dass 

Nikotinkonsum – neben der gesicherten suchterzeugenden Wirkung – 

langfristig Gesundheitsschäden hervorruft [17, 18]." 

Als Evidenz wird wiederum die Meinung einer "Autorität" zitiert, in dem Fall der Bericht 

des US Surgeon General der Centers of Disease Control von 2014. Die Berichte aus 

dieser Quelle wurden aufgrund von Voreingenommenheit und Unsachlichkeit - ähnlich wie 

die einschlägigen Publikationen des DKFZ - vielfach öffentlich kritisiert. [33-35]. 

Als weitere Evidenz für die schädliche Wirkung von Nikotin zitiert die IRK einen Über-

sichtsartikel von Sergei Grando (Ref. #18), der seit Jahren versucht, seine Hypothese der 

krebserregenden Wirkung von Nikotin zu belegen. Das ist ihm aber nur gelungen, indem 

er Mäuse zwei Jahre lang systemisch mit Nikotin im Bereich der letalen Dosis behandelte 

[36]. Die theoretischen Ausführungen von Kollegen Grando zu den molekularen Grund-

lagen der schädlichen Wirkungen von Nikotin sind ausgesprochen plakativ, wurden aber 

trotz intensiver Bemühungen bisher nicht experimentell bestätigt. 

"Passiver Nikotinkonsum des Fötus im Mutterleib schadet dem Ungeborenen und 

wird mit dem Plötzlichen Kindstod [19] und Entwicklungsstörungen des 

heranwachsenden Gehirns in Verbindung gebracht [20]." 

Wie ein Fötus im Mutterleib Passivdampf ausgesetzt werden könnte ist unklar. Ref. #19 

enthält dazu keine Daten. Referenz #20 wurde unter Beteiligung der wohl kaum als unab-

hängig zu bezeichnenden Centers of Disease Control publiziert und reflektiert die 

Meinung der Autoren ohne Evidenz für die Behauptung der IRK. 

"Auch wenn das genaue Ausmaß der Gefährdung bislang nicht eindeutig geklärt 

ist, empfiehlt die IRK, dass Bestimmungen und Beschränkungen, die für 

herkömmliches Tabakrauchen gelten, auch für E-Zigaretten anzuwenden und diese 

in das Bundesnichtraucherschutzgesetz und in die Nichtraucherschutzgesetze der 

Länder aufzunehmen." 
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