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Nikotinbeutel: ein neues gesundheitsgefahrdendes Suchtmittel

Bonn/Berlin 10.08.2021

Nikotin macht siichtig und ist gesundheitsgefihrdend. Die von der Tabakin-
dustrie neu eingefiihrten Nikotinprodukte in Form von Nikotinbeuteln (Niko-
tin Pouches) auf dem deutschen Markt dienen der Ausweitung des Suchtmit-
telmarktes. Dem entgegen stehen der vorbeugende Verbraucherschutz und
die Gesundheitsinteressen der Bevolkerung.

Das ABNR sieht mit Sorge, dass Tabakkonzerne als Reaktion auf den Riickgang
des Zigarettenkonsums und auf die zunehmende Regulierung von Rauchtabak-
produkten versuchen, neue Tabak- und Nikotinprodukte auf dem Verbraucher-
markt zu etablieren. Es handelt sich dabei derzeit in erster Linie um oral zu ap-
plizierende Nikotinbeutel, wobei das Nikotin aus Tabak gewonnen oder
neuerdings auch synthetisch hergestellt wird. Mit weiteren Produktentwicklungen
ist zu rechnen (https://www.bat.com/investorpresentations;
https://www.pmi.com/investor-relations/press-releases-and-events/investor-day-
2021). Der Markt mit Nikotinbeuteln wéachst in den USA sehr schnell. Nach einem
Nielsen-Bericht sind die Verkaufszahlen von Nikotinbeuteln in Gemischtwarenla-
den in der ersten Halfte des Jahres 2020 um 470 Prozent gestiegen
(https://www.cspdailynews.com/tobacco/nicotine-pouches-tobaccos-fast-
growing-subcategory). Es ist zu befiirchten, dass besonders Jugendliche und jun-
ge Erwachsene im Fokus dieser Produkte stehen. Nikotinbeutel sollen nun auf E-
Zigaretten und Tabakerhitzer folgen. Damit kann das Snus-Verbot (Snus ist
rauchloser Tabak) in der EU, das fiir alle EU-Ldnder mit Ausnahme von Schweden
gilt, umgangen werden. Es ist die Absicht der Tabakkonzerne, diese Nikotinbeu-
tel auf dem deutschen Markt als ,Tabakprodukte” oder eigenstiandige Produktka-
tegorie zu etablieren (vgl. ,Nikotin-Pouches sind keine Lebensmittel” -
https://www.reemtsma.com/reethink/nikotin-pouches-sind-keine-lebensmittel).
Gerichtsurteile mehrerer deutscher Gerichte (Augsburg, Liineburg und zuletzt
Hamburg) bestatigen die Einstufung von Nikotinbeuteln als Lebensmittel. Als
solche wurden sie unter Verweis auf die Gesundheitsschadlichkeit verboten
(https://www.hamburg.de/hu/lebensmittel-und-
zoonosen/15087362/verkaufsverbot-nikotinbeutel). Um ihren Markt und ihre
Gewinne stabil zu halten, miissen Tabakkonzerne ihre Produkte moglichst an
Dauerkonsument:innen, aber auch an Neukonsument:innen verkaufen. Im vorlie-
genden Fall geht es um die Ausweitung des Suchtmittelmarktes, denn Nikotin
macht schnell abhangig.

Zu Nikotinbeuteln liegen bislang noch keine Studien zum Abhdngigkeitspotenzial
und moglichen Gesundheitsrisiken vor, jedoch ist die Wirkung der Substanz Ni-
kotin bereits untersucht worden (1).
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Nikotin wirkt auf bestimmte Hirnareale und macht psychisch und kérperlich
abhdingig. Nikotin steht im Verdacht, eine Einstiegsdroge fiir weiteren Dro-
genkonsum zu sein.

Nikotinbeutel enthalten Aromen, Salze, Glycerin, Pflanzenfasern, Feuchthaltemit-
tel, Zucker und bis zu 6 Milligramm/Beutel Nikotin. Daraus lasst sich ableiten,
dass Nikotinbeutel - abgesehen vom Tabak - dem schwedischen Snus-Produkt
dahnlich sind. Sie werden unter die Lippe geschoben und verbleiben dort fiir 15
bis 60 Minuten (2,3). Mit dem Blutkreislauf verteilt sich Nikotin im gesamten
Korper und aktiviert verschiedenste Prozesse, indem es an einen bestimmten
Rezeptortyp bindet. Dieser nikotinsensible (nikotinerge) Rezeptor ist im gesam-
ten Korper verbreitet und wird durch den kérpereigenen Botenstoff Acetylcholin
(ACh) aktiviert (4-6). Im Gehirn beeinflusst die Aktivierung nikotinerger ACh-
Rezeptoren die Signalliibertragung zwischen Nervenzellen und tragt tiber kom-
plexe Mechanismen zur Entwicklung der Abhangigkeit und der Entzugssympto-
me bei. In nicht-neuronalen Zellen l6st die Aktivierung nikotinerger ACh-
Rezeptoren Prozesse aus, die Differenzierung, Vervielfiltigung, Uberleben und
Wanderung der Zellen beeinflussen.

Entscheidend fiir die physische Abhdngigkeit ist die Wirkung des Nikotins im
Gehirn. Es bindet an nikotinerge ACh-Rezeptoren, zu denen dopaminerge Ner-
venzellen im ventralen tegmentalen Areal (VTA) gehoren, und stimuliert dadurch
im Nucleus accumbens (NA), dem Belohnungszentrum des Gehirns, die Freiset-
zung von Dopamin (7). Dopamin ist ein Botenstoff und erméglicht die Kommuni-
kation zwischen Nervenzellen. Die Dopaminausschiittung wird unterstiitzt durch
die nikotinbedingte Freisetzung weiterer Botenstoffe in diesen Hirnregionen,
insbesondere durch GABA (Gamma-Aminobuttersaure) und Glutamat (8,9). Der
erhohte Dopaminlevel im Belohnungszentrum I6st ein Wohlgefiihl aus. Dies ist
der erste Schritt in die Abhangigkeit, denn das Wohlgefiihl fordert weiteren Niko-
tinkonsum (10). Bei wiederholtem Konsum gewohnt sich das Gehirn an das Niko-
tin und bildet eine Toleranz aus, die in die physische Abhdngigkeit und zu Ent-
zugserscheinungen fihrt. Infolge chronischer Nikotinzufuhr werden bestehende
nikotinerge ACh-Rezeptoren unempfindlicher (Desensibilisierung/Inaktivierung)
(11-13). Dadurch wird es immer schwieriger, das Belohnungszentrum zu stimu-
lieren, denn nur hohe Mengen aktivieren einen desensibilisierten oder inaktiven
Rezeptor (10,14). Der Toleranz wirkt die vermehrte Bildung neuer nikotinerger
ACh-Rezeptoren entgegen (15). Dieser Uberschuss an nikotinergen ACh-
Rezeptoren ist dosisabhdngig und verursacht die Entzugserscheinungen. Sobald
eine kritische Anzahl von ACh-Rezeptoren nicht mehr von Nikotin besetzt ist
(etwa vier bis sechs Stunden nach dem Nikotinkonsum), wird ein Stress-Hormon
(Corticotropin-Releasing Factor, CRF) ausgeschiittet (10,16,17). Dieses aktiviert
die erweiterte Amygdala, ein Hirnareal, das entzugstypische Gemitszustande wie
Reizbarkeit, Antriebslosigkeit, Bedriicktheit, innere Unruhe und Angst vermittelt
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vor allem beim Rauchen sehr schnell iiber Dopamin vermittelten Wohlgefiihl.

Spater Uberwiegt der Wunsch, den Normalzustand wiederherzustellen und kor-

perliche Entzugserscheinungen zu vermeiden (20).

Nikotin steht im Verdacht, ein Wegbereiter fiir weitere Drogenabhingigkeiten zu
sein: In westlichen Gesellschaften werden Drogen haufig in einer bestimmten
Abfolge konsumiert, angefangen mit Nikotin und Alkohol iiber Marihuana zu
Kokain und anderen illegalen Drogen. Die Gateway-Hypothese geht davon aus,
dass diese Sequenz des Drogenkonsums darauf beruht, dass ,weiche” Drogen
wie Nikotin ,hdrteren” Drogen wie Kokain den Weg bereiten. Eine andere Theorie
schreibt den Konsum mehrerer Drogen einer durch genetische und Umweltfakto-
ren bedingten Anfalligkeit fiir Drogenkonsum und Abhangigkeit zu (21). Ver-
schiedene Tierexperimente unterstiitzen die Gateway-Hypothese. Epidemiologi-
sche Studien legen nahe, dass dieser Mechanismus auch beim Menschen greift:
Die Kokainabhangigkeit tritt am haufigsten unter denjenigen Kokainkonsumie-
renden auf, die vor Beginn des Kokainkonsums bereits Rauchende waren. Unter
denjenigen, die erst nach dem Kokainkonsum das Rauchen angefangen hatten,
waren sehr viel weniger kokainabhangig (22).

Vulnerable Gruppen: Kinder und Jugendliche, Schwangere, chronisch Kranke

Rauchen hat negative Auswirkungen auf die Schwangerschaft, wird mit Friih-
und Totgeburten und auch mit dem Plétzlichen Kindstod in Verbindung ge-
bracht. Es stort die Gehirnentwicklung des Ungeborenen und kann zu spdite-
ren Verhaltensstorungen fiihren. Rauchen erhéht das Risiko, an Typ-2-
Diabetes zu erkranken. Tier- und Zellversuche weisen darauf hin, dass Niko-
tin hierbei eine Rolle spielt. Nikotin erhoht die Geschwindigkeit des Blutflus-
ses und 16st die Aussprossung von Blutgefiifien aus. Uber diese beiden Effek-
te verursacht Nikotin méglicherweise Atherosklerose und trigt zu deren
Voranschreiten bei.

In sensiblen Phasen der Gehirnentwicklung werden verstarkt Verbindungen zwi-
schen Nervenzellen gekniipft und spezifische neuronale Schaltkreise gebildet. In
dieser Zeit verandert sich das Gehirn besonders stark und ist daher besonders
empfindlich. Eine solche sensible Phase ist das Fetalstadium, andere sind Puber-
tat und junges Erwachsenenalter (27-32). Eine Vielzahl von Tierstudien zeigt,
dass Nikotin wahrend der Schwangerschaft neuroteratogen ist, also die Gehirn-
entwicklung des Ungeborenen schadigt (33-37). Der Plotzliche Kindstod (Sudden
Infant Death Syndrom, SIDS) ist die hdaufigste Todesursache im ersten Lebensjahr
und beruht vermutlich auf einer Stérung der Atemkontrolle und der Aufwachre-
aktion. Rauchen wahrend der Schwangerschaft fiihrt bei Sduglingen zu haufige-
ren Atemstillstanden wahrend des Schlafens und einer verminderten Aufwachre-
aktion darauf (37,38). Schatzungen zufolge beruht ein Drittel aller SIDS-Falle auf
dem Rauchen wéahrend der Schwangerschaft (39). Auch der Konsum von rauchlo-
sem Tabak wahrend der Schwangerschaft erhoht bei Sduglingen das Risiko eines
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Atemstillstands in vergleichbarem AusmaR wie der Zigarettenkonsum (40). Um- Seite 4 | von 16
fassende Tierstudien bestitigen eine Rolle fiir Nikotin bei SIDS (41-44).

Rauchen wahrend der Schwangerschaft wird mit Verhaltensstérungen von Kin-
dern wie ADHS (Aufmerksamkeitsdefizit/Hyperaktivitatsstorung), Lernstérungen,
Verhaltensauffalligkeiten und dem erhdhten Risiko einer Abhdngigkeit in Verbin-
dung gebracht (33). Studien am Menschen zur langfristigen Auswirkung von Ni-
kotin wahrend der Schwangerschaft auf die spatere Kindesentwicklung gibt es
nicht. Im Tiermodell ist dieser Einfluss allerdings bestens dokumentiert. Ratten
und Mause, die im Mutterleib mit Nikotin in Kontakt gekommen sind, zeigen
langfristige Veranderungen, die man auch bei Kindern von Raucherinnen findet:
Eine verdnderte Reaktion auf Nikotin und andere Drogen, verianderte Uberlebens-
fihigkeit von Nervenzellen, gestdrte Synapsenbildung, Hyperaktivitit, Angstlich-
keit, kognitive Beeintrachtigung und Stérungen im Zusammenspiel der Sensorik
und Motorik (33,37,43). Die Ergebnisse aus den Tierstudien sprechen stark da-
fiir, dass Nikotin langfristige Storungen verursacht, die mit dem Rauchen wih-
rend der Schwangerschaft assoziiert werden (33,37,45).

In der Pubertat finden im Gehirn starke Veranderungen statt. So durchlaufen zu
Beginn der Pubertdt die Hirnstrukturen des limbischen Systems, die fiir emotio-
nale Verarbeitung verantwortlich sind, eine hormonell ausgeldste Reifung. Im
Zuge dieser Reifung entwickeln sich soziale Verhaltensweisen und die Sexualitat.
Auch noch im jungen Erwachsenenalter verandert sich das Gehirn grundlegend:
Strukturen, die hohere kognitive Leistungen steuern, reifen unabhdngig von
Hormonen, aufgrund von Erfahrungen (46-48). Aus diesem Grund sind Pubertie-
rende zwar starken Emotionen ausgesetzt, verfligen jedoch noch nicht tiber die
kognitiven Fahigkeiten der Selbstkontrolle und der verantwortungsbewussten
Entscheidungsfindung. Dieses Ungleichgewicht erklart adoleszenztypische Cha-
rakterzige wie Gefiihlsschwankungen, Impulsivitat, leichte Beeinflussbarkeit
durch Gleichaltrige sowie ein ausgepragtes Risikoverhalten, die insgesamt die
Wahrscheinlichkeit erhohen, dass junge Menschen mit abhdngig machenden
Substanzen experimentieren (49-51). Dementsprechend beginnen die meisten
Rauchenden das Rauchen in ihrer Jugend (52). Nikotin wirkt in Heranwachsenden
Uber die Aktivierung nikotinerger ACh-Rezeptoren auf sich entwickelnde Hirn-
strukturen und kann so die Reifung emotionaler und kognitiver Prozesse stéren
(16,42). Dies kann langfristige Folgen haben: Rauchen im Jugendalter wird mit
anhaltenden kognitiven Beeintrachtigungen und Verhaltensstérungen assoziiert,
die insbesondere das Arbeitsgedachtnis und die Aufmerksamkeit betreffen. Tier-
versuche weisen darauf hin, dass Nikotin fiir die bei Heranwachsenden beobach-
teten Effekte verantwortlich sein kénnte. In heranwachsenden Ratten verdandert
Nikotin die neuronale Genexpression besonders stark, verursacht strukturelle
und funktionelle Anderungen im Gehirn und beeinflusst das Verhalten der Tiere
langfristig (42,53,54).
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junge Erwachsenenalter hinein. Rauchen wahrend der Schwangerschaft schadigt
die Lunge des Ungeborenen und stért dadurch die Lungenentwicklung bis in die
Kindheit und dariber hinaus (33,45). Studien an verschiedenen Tieren - unter
anderem an Rhesusaffen, deren Lungenentwicklung der des Menschen dhnelt -
deuten darauf hin, dass Nikotin im Zigarettenrauch mitverantwortlich ist fiir die
gestorte Lungenentwicklung von Kindern, die als Ungeborene Tabakrauch aus-
gesetzt waren (33). Nikotin bindet in der Lunge des ungeborenen Kindes an ACh-
Rezeptoren diverser Zellen der Atemwege (54). In ungeborenen Rhesusaffen
fuhrt die Aktivierung solcher Zellen durch Nikotin zur Verdnderung der Elastizitat
der Lunge (55-59). Die genauen molekularen Mechanismen, liber die Nikotin die
Lungenentwicklung beeinflusst, sind noch ungeklart.

Einige Zellen des Immunsystems (Lymphozyten, Makrophagen und Dendritische
Zellen) tragen nikotinsensible ACh-Rezeptoren, die normalerweise vom korperei-
genen Acetylcholin aktiviert werden, das dadurch die Immunantwort reguliert.
Die Ausschittung des korpereigenen Acetylcholins in das Kreislaufsystem kann
durch Nikotin angeregt werden. Doch Nikotin kann auch selbst wie Acetylcholin
wirken und Immunzellen direkt aktivieren (60-64). Uber die ACh-Rezeptoren be-
einflusst Nikotin die Entwicklung unreifer und die Aktivierung ausgereifter Im-
munzellen. Dariiber hinaus steuert Nikotin die Anzahl der ACh-Rezeptoren auf
der Zelloberflache und somit die Empfindlichkeit der Zelle gegeniiber Acetylcho-
lin und Nikotin. Lymphozyten im Blut von Rauchenden tragen mehr ACh-
Rezeptoren als Lymphozyten im Blut von Nichtrauchenden (65). Im Tierversuch
wurde nachgewiesen, dass Nikotin daflir verantwortlich ist (65). Nikotin beein-
flusst auch die Verfligbarkeit des Botenstoffs Serotonin im Blut. Serotonin steu-
ert, ebenso wie Acetylcholin, wichtige Prozesse der Immunantwort (66). Uber all
diese Prozesse kann Nikotin - abhdngig von der Menge und der Haufigkeit des
Konsums - die Immunantwort sowohl stimulieren als auch unterdriicken (66).
Trotz der komplexen und widerspriichlichen Wirkung von Nikotin haufen sich die
Hinweise darauf, dass Nikotin die zellulire Immunantwort vorrangig negativ be-
einflusst: Tiere, die mit Nikotin behandelt wurden, sind anfalliger fiir Viren und
Bakterien (67,68).

Rauchende sind haufig anfalliger fiir Infektionen. In welchem AusmaR Nikotin zu
der Immunschwachung durch das Rauchen beitrdgt, ist jedoch schwer nachzu-
weisen, da der Effekt eines einzelnen Stoffes auf Rauchende nicht von der Wir-
kung anderer Substanzen im Zigarettenrauch und deren Wechselwirkungen un-
tereinander getrennt werden kann. In der Zellkultur wurde allerdings
nachgewiesen, dass Nikotin die Produktion von Zytokinen verringert (66,69,70)
Zytokine sind Botenstoffe des Immunsystems und spielen eine wichtige Rolle in
Entziindungsprozessen. Infolge eines Zytokinmangels kommt es bei Rauchenden
zu abnormalen Entziindungsprozessen, die wahrscheinlich zu der stark erhéhten
Anfilligkeit gegeniiber Atemwegsinfekten fiihren (69,70).

www.abnr.de



7\

Fiir eine konseque AKTIONSBUNDNIS @ NICHTRAUCHEN E.V.
Tabakpravention. NS

Herz-Kreislauf-Erkrankungen sind die haufigste Todesursache weltweit und ver- Seite 6 | von 16
antworten etwa ein Drittel aller Todesfédlle (71). Den meisten Herz-Kreislauf-
Erkrankungen liegt eine durch Ablagerungen bedingte Verengung und Verstei-
fung der Arterien (Atherosklerose) zugrunde. Das Risiko einer koronaren Herzer-
krankung und eines Hirnschlages ist fiir Rauchende doppelt bis vier Mal so hoch
wie fir Nichtrauchende (45,72) Nikotin steht im Verdacht, das Herz-Kreislauf-
System auf zweierlei Art negativ zu beeinflussen: Gber die Aktivierung des Sym-
pathikus und lber die Aktivierung nikotinerger ACh-Rezeptoren der Zellen, die
die BlutgefaRe bilden. Der Sympathikus ist ein Nervensystem, dessen Aufgabe es
ist, den Korper in Stress-Situationen in Handlungsbereitschaft zu versetzen, in-
dem Atmung, Stoffwechsel und Verdauung sowie Blutdruck verdndert werden.
Nikotin aktiviert den Sympathikus und erhéht dadurch die Starke und Frequenz
des Herzschlags und den Widerstand der HerzkranzgefalRe. Dies kann die Ge-
schwindigkeit des Blutflusses steigern und den Blutdruck langfristig erhdhen.
Diese Blutstromungseffekte treten beim Menschen nach intravendser Nikotinga-
be und nach Anwendung eines Nikotinsprays oder Nikotinkaugummis auf und
dhneln den Effekten des Rauchens (73). Langfristiger Bluthochdruck ist ein Risi-
kofaktor fiir Atherosklerose. Nikotin aktiviert nicht nur den Sympathikus, son-
dern wirkt auch direkt auf die BlutgefaRe. Versuche mit Zellkulturen und mit
Tiermodellen zeigen, dass Nikotin an nikotinerge ACh-Rezeptoren von Zellen, die
die BlutgefdRe bilden, bindet. Nikotin beeinflusst die Vervielfdltigung, die Diffe-
renzierung und das Uberleben dieser Zellen sowie deren Wanderung innerhalb
der BlutgefdaRe und die Formierung zu neuen GefdaRen. Diese normalerweise
durch koérpereigenes Acetylcholin ausgeldsten Prozesse dienen der Ausspros-
sung der BlutgefiRe (Angiogenese). Die durch Nikotin ausgeldste Angiogenese
steht im Verdacht, Atherosklerose auszulésen und voranzutreiben. Dabei spielt
auch die Wirkung von Nikotin auf Entziindungsprozesse eine Rolle (45,74-77).
Mit Studien an Menschen lasst sich die atherosklerotische Wirkung von Nikotin
nur schwer nachweisen. Meta-Analysen zur Herz-Kreislauf-Gesundheit von Snus-
Konsumierenden zeigen, dass diese ein dhnlich geringes Herzinfarkt-Risiko ha-
ben, wie Menschen, die keinerlei Tabak konsumieren (78-81). In einer Verlaufs-
untersuchung erhéhte Snus allerdings das Risiko an einer kardiovaskularen Er-
krankung zu versterben (82). Dabei bleibt unklar, ob dieser Effekt dem Nikotin
oder anderen Inhaltsstoffen zuzuschreiben ist. Das Schlaganfallrisiko ist bei
Snus-Konsumierenden nicht erhoht (83). Auch Nikotinpflaster beeinflussen das
Risiko fuir Herz-Kreislauf-Erkrankungen nicht (84). Selbst bei Rauchenden mit
kardiovaskuldaren Vorerkrankungen konnte nach langanhaltendem Gebrauch von
Nikotinkaugummis oder Nikotinpflastern kein auf diese Praparate zuriickzufiih-
rendes erhohtes Risiko flr Herz-Kreislauf-Erkrankungen festgestellt werden (83).
Allerdings muss dabei beriicksichtigt werden, dass Nikotinprdaparate von Rau-
chenden genutzt werden, um das Rauchen aufzugeben oder den Zigarettenkon-
sum zu reduzieren. Beim gleichzeitigen Gebrauch von Nikotinpraparaten und
Zigaretten verdecken die Effekte des Rauchens (also des Nikotins und anderer
Stoffe im Zigarettenrauch) mogliche Effekte des Nikotins in den Praparaten (73).
Aussagekraftige Studien zu den Auswirkungen jahrelangen Nikotinkonsums auf
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die Gesundheit von ehemaligen Rauchenden und Nichtrauchenden waren auf- Seite 7| von 16
schlussreich, fehlen jedoch (84). Im Tierversuch hingegen [6st Nikotin nachweis-
bar Atherosklerose aus und unterstiitzt deren Voranschreiten (75,77,84).

Nikotin beeinflusst die Stoffwechselstorungen Typ-2-Diabetes und Adipositas. Bei
Typ-2-Diabetes werden die Kérperzellen unempfindlich (resistent) gegen Insulin
und die Bauchspeicheldriise verliert zunehmend die Fahigkeit, ausreichend Insu-
lin zu produzieren. Infolgedessen kann der Blutzuckerspiegel nicht aufrecht-
erhalten werden. Die Ursache der Typ-2-Diabetes liegt wahrscheinlich im Abster-
ben oder in einer Fehlfunktion der insulinabsondernden Zellen (Betazellen).
Rauchende haben ein stark erhdhtes Risiko, an Typ-2-Diabetes zu erkranken
(45,85). Auch ein hoher Konsum von Snus ist ein Risikofaktor fiir Typ-2-Diabetes
(86). Auf insulinproduzierenden Zellen befinden sich ACh-Rezeptoren, die durch
Nikotin aktiviert werden kénnen (87). In Tierstudien beeintrachtigt sowohl kurz-
als auch langfristige Nikotinexposition die Wirkung von Insulin (33,87). Nikotin
vermindert die Insulinausschiittung aus menschlichen und tierischen Betazellen.
Im Tierversuch vermindert eine Nikotingabe - insbesondere im Fetus oder Neu-
geborenen - die Funktion der Betazellen und fordert deren Absterben. Moéglich-
erweise tragt Nikotin so auch im Menschen zum fortschreitenden Insulinmangel
bei Typ-2- Diabetes bei (33,45). Langdauernder Gebrauch von Nikotinkaugummis
ist mit einer vermehrten Insulinproduktion und einer Insulinresistenz assoziiert,
einem wichtigen Risikofaktor fiir kardiovaskuldre Erkrankungen (88). Im Hypo-
thalamus - der Hirnregion, die neben anderen lebenswichtigen Funktionen auch
den Appetit und die Gewichtsregulierung steuert - befinden sich viele nikotiner-
ge Acetylcholin-Rezeptoren. Tierversuche weisen darauf hin, dass Nikotinkonsum
wahrend der Schwangerschaft die Entwicklung des Hypothalamus im Ungebore-
nen stdrt und dadurch zu Ubergewicht und Adipositas in der Kindheit fiithren
kann (33,45).

Nikotin und Krebs

Nikotin fordert méglicherweise den Metastasierungsprozess. In Zellkultur-
versuchen, Gewebe- und Tiermodellen ist Nikotin sowohl krebsauslosend als
auch krebsféordernd. Zellkultur- und Tierversuche zeigen, dass Nikotin die
Wirksamkeit von Chemo- und Strahlentherapie vermindert.

Die Entstehung von Krebs (Kanzerogenese) ist ein kontinuierlicher und auRerst
komplexer Prozess. Dieser wird eingeleitet durch Faktoren, die Verdnderungen
im Erbgut (Mutationen) auslésen und fortgefiihrt durch weitere Faktoren, die das
Wachstum der veranderten Zellen und schlieRlich die Krebsentwicklung begiins-
tigen. Zellkulturversuche, Gewebe- und Tiermodelle zeigen, dass Nikotin liber
mehrere Mechanismen sowohl krebsauslosend als auch krebsférdernd sein kann.
Angemessene Humanstudien fehlen (45,89,90). Im Zellkulturversuch l6st Nikotin
in Konzentrationen, die denen im Blut von Rauchenden dhneln, in isolierten
menschlichen weilen Blutkdrperchen Schaden am Erbgut aus, die mit einem
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Krebsrisiko assoziiert werden. Dariliber hinaus schadigt Nikotin das Erbgut von Seite 8 | von 16
Zellen menschlicher Speicheldriisen, Nasenschleimhaut und Bronchien. Nikotin
tragt zur Kanzerogenese bei, indem es liber die Aktivierung der ACh-Rezeptoren
Stoffwechselprozesse in der Zelle beeinflusst, die die Entstehung von Onkogenen
fordern und Tumorsuppressorgene abschalten. Onkogene sind Gene, die unter
bestimmten Bedingungen gesunde Zellen in Krebszellen umwandeln. Tumorsup-
pressorgene sind Gene, die die Zelle vor diesem Schicksal bewahren, indem sie
die unkontrollierte Zellvermehrung verhindern. Eine Nikotinkonzentration, die
derjenigen im Blut von Rauchenden entspricht, hemmt den programmierten Zell-
tod, mit dem sich entartete Zellen aus dem Verkehr ziehen, fordert das Wachs-
tum der Krebszelle und regt die Zellvervielfdaltigung und die Zellwanderung an.
All diese Prozesse werden mit der Krebsentstehung in Verbindung gebracht. Zu-
dem erhoht Nikotin die Beweglichkeit von Zellen und veranlasst die Umwandlung
einer Zelle zu einer Krebszelle, die in Nachbargewebe einwandert (hochinvasive
Karzinomzelle) und tragt dariiber moglicherweise zur Metastasierung bei
(45,89,90). Eine Studie an Mausen zeigt, dass Nikotin auch im lebenden Orga-
nismus Krebs auslosen kann: Ein GroRteil der Mause, denen lber zwei Jahre hin-
weg regelmalRig Nikotin unter die Haut gespritzt wurde, entwickelte Muskelsar-
kome (92). Dabei entsprach die Dosis dem Nikotinkonsum regelmaRiger
Kautabaknutzer. Jedoch zeigen andere Tierversuche, dass die langfristige Auf-
nahme von Nikotin Gber das Trinkwasser die Entstehung und das Wachstum von
Lungentumoren bei Mausen nicht fordert. Die Nikotinkonzentration im Blut der
Mause entsprach der von Menschen, die Nikotinprdparate nutzen.

Bei der Exposition von menschlichen Lungenzellen und Mauselungen gegeniiber
E-Zigarettenrauch wurden DNA-Schaden und reduzierte DNA-Reparaturprozesse
gefunden (93). In einer weiteren Untersuchung verursachte E-Zigarettenrauch bei
Mausen Adenokarzinome der Lunge und hyperplastische Verdnderungen in der
Blase (94). Da E-Zigarettenaerosol neben Nikotin weitere Substanzen enthalt,
darunter auch krebserzeugende, kann die beobachtete kanzerogene Wirkung
allerdings nicht mit Sicherheit allein auf das Nikotin zurtickgefiihrt werden.

Nikotin beeinflusst das Krebswachstum. Nikotin verlangert die Lebenszeit von
Krebszellen und regt deren Vermehrung und Wanderung an. Dariiber hinaus
schafft Nikotin eine ,krebsfreundliche” Umgebung. Ein Tumor kann nur weiter-
wachsen, wenn das Tumorgewebe von eigenen BlutgefiaRen durchzogen ist und
dariiber mehr Ndhrstoffe und Sauerstoff erhdlt. Tumorzellen produzieren Mole-
kile, die die Sprossung bestehender BlutgefdRe (Angiogenese) ankurbeln. In Ver-
suchen mit Gewebe aus Lungen-, Brust- und Darmkrebs regt Nikotin die Angio-
genese an und verdoppelt so die Wachstumsrate der Tumorgewebe. In
Tierversuchen erhoht Nikotin die Anzahl und GroRe von Lungentumoren (die
vorher durch einen anderen Stoff induziert wurden) und férdert deren Wachstum
und Metastasierung. Wird Mausen dem Menschen entnommenes Tumorgewebe
implantiert, fordert Nikotin dessen Wachstumsrate und Verbreitung (90).
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Nikotin beeintrdachtigt die Krebstherapie. Versuche mit Tumorzellen deuten da- Seite 9 | von 16
rauf hin, dass Nikotin den Erfolg von Krebstherapien vermindert. Nikotin hemmt

die Wirkung von Chemotherapeutika bei verschiedenen Krebszelllinien und er-

hoéht das Uberleben von Lungenkrebszellen, die einer Strahlentherapie unterzo-

gen werden. Auch in Tierversuchen reduzierte Nikotin die Wirksamkeit von

Chemo- und Strahlentherapie (91).

Nikotin und Toxizitat

Nikotin ist giftig. Die akuten Vergiftungserscheinungen fiir den Menschen
sind dosisabhdingig und reichen von Ubelkeit und Erbrechen iiber Atemnot
und epileptische Anfille bis (in seltenen Fiillen) zum Tod.

Die giftige Wirkung von Nikotin ist von vielen Faktoren abhdangig. Dazu gehdren
die Art der Einnahme, eine eventuell bestehende Gewdhnung, die Entwicklungs-
phase (Kind oder Erwachsener) und der Gesundheitszustand der Konsumenten.
Daten zur akuten Toxizitdt von Nikotin, also einer Giftwirkung auf den Organis-
mus innerhalb von Sekunden bis Tagen nach Einnahme, stammen aus Tierversu-
chen, Vergiftungs-Fallstudien und Studien zu therapeutischen Einsatzmoglichkei-
ten von Nikotin wie zum Beispiel in der Tabakentwdhnung mit Nikotinpflastern.
Demnach kann Nikotin zu milden Vergiftungserscheinungen von Ubelkeit bis hin
zu Erbrechen und, bei starkerer Exposition, zu Durchfall, erhéhtem Speichelfluss,
Verlangsamung der Herzschlagfrequenz und vermehrter Bildung von Atemwegs-
sekreten fiihren. Schwere Vergiftungserscheinungen sind Atemnot, epileptische
Anfdlle und Tod (10,47). Todlich ist eine Nikotinvergiftung allerdings nur sehr
selten, da die Aufnahme von Nikotin iber den Mund haufig Brechreiz auslést und
somit das Verschlucken einer tddlichen Dosis verhindert. Die verbreitete Annah-
me, dass die todliche Dosis Nikotin fiir einen Menschen bei etwa 60 Milligramm
liegt, fuRt auf schlecht dokumentierten Selbstversuchen aus den 1850er Jahren.
Aus den wenigen Fadllen, in denen Menschen aufgrund absichtlicher oder verse-
hentlicher Nikotinaufnahme gestorben sind, kann abgeleitet werden, dass die fir
den Menschen tédliche Nikotinmenge bei etwa 6,5 bis 13 Milligramm pro Kilo-
gramm Korpergewicht liegt (95). Fir einen Erwachsenen mit einem Koérperge-
wicht von 60 Kilogramm entsprache demnach die letale Dosis 390 bis 780 Milli-
gramm.

Nikotin und Tabakentwéhnung

Nikotinbeutel sind im Unterschied zu pharmazeutisch gepriiften Nikotiner-
satztherapie-Produkten (NET) kein zur Tabakentwéhnung zugelassenes Mit-
tel. Weltweit werden in keinem Land Nikotinbeutel zur Tabakentwéhnung
empfohlen. Studien zur Tabakentwohnung liegen nicht vor.

NET (Nikotinkaugummi, Nikotininhaler, Nikotinlutschtablette, Nikotinnasalspray,
Nikotinmundspray und Nikotinpflaster) steigern den Entwéhnungseffekt (96,97)
und sollen gemaR der S3-Leitlinie ,Rauchen und Tabakabhadngigkeit” im Rahmen
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der Tabakentwdhnung angeboten werden (98). Sie werden in der Regel beglei- Seite 10| von 16
tend zur Beratung oder Verhaltenstherapie liber den kurzen Zeitraum von 8 bis

12 Wochen angewandt. Nikotinhaltige E-Zigaretten werden zur Tabakentwo6h-

nung nicht empfohlen (98). Von einer Tabakentwéhnung mit rauchlosen Tabak-

produkten (Kautabak, Schnupftabak und Snus) wird abgeraten (98).

Nikotinbeutel in Schweden

Schweden hat bisher die groRte Erfahrung mit tabakhaltigen Nikotinbeuteln
(Snus). Tabakfreie Nikotinbeutel sind dort seit 2019 auf dem Markt. Einige der
Produkte wie Zyn enthalten Nikotinsalze und bergen damit ein starkes Abhan-
gigkeitspotenzial. Nikotinbeutel werden zunehmend von 14- bis 18-Jdahrigen
konsumiert: 2019 gaben 7 Prozent dieser Altersgruppe den Konsum an, 2020
waren es bereits 19 Prozent. Alarmiert durch diesen Anstieg fand eine Informati-
onskampagne statt, die zu einem leichten Riickgang in diesem Jahr auf 16 Pro-
zent fihrte (99). Entwohnungstherapeut:innen und Lehrer:innen berichten, dass
viele Heranwachsende stark abhdngig sind (100).

Die Schwedische Agentur fir Gesundheitstechnologie und Bewertung von Sozial-
einrichtungen kam im Jahr 2020 auf Basis von vier skandinavischen Studien zu
dem Ergebnis, dass ein Zusammenhang zwischen Snus-Konsum und einem spa-
teren Einstieg in das Tabakrauchen bestehen kénnte (101). Es steht zu befiirch-
ten, dass fiir den Konsum von Nikotinbeuteln ein dhnlicher Zusammenhang be-
steht. Vor dem Hintergrund des starken Anstiegs neuer nikotinhaltiger
Konsumartikel legte eine durch die schwedische Regierung beauftragte Studie
jetzt detaillierte Empfehlungen vor, um Kinder und junge Menschen vor der Niko-
tinabhdngigkeit durch diese Produkte zu schiitzen. Dabei wurde besonderer Wert
auf das Verbot von Geschmacksstoffen gelegt (102).

Fazit

Im Ergebnis sind die neuen Nikotinprodukte mit einer hohen Suchtgefahr und
einem Gesundheitsrisiko verbunden. Insbesondere Jugendliche und junge Men-
schen missen vor dem Konsum von Nikotinbeuteln geschiitzt werden.
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