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1. Einleitung

Im Sport ist der Konsum von Nikotin derzeit nicht verboten, steht jedoch seit 2012 auf der
Uberwachungsliste der World Anti-Doping Agency (WADA) (World Anti-Doping Agency,
2012). Mehrere Publikationen zeigten bereits, dass der Gebrauch von Nikotin und niko-
tinhaltigen Produkten durch Spitzensportler*innen im Eishockey, Baseball, Ful3ball und
Skisport weltweit verbreitet ist (Chagué et al., 2015; Marclay et al., 2011; Marclay und
Saugy, 2010; Martinsen und Sundgot-Borgen, 2014). Zudem werden Nikotin in einigen
Studien leistungsférdernde Effekte zugeschrieben, wie eine Verbesserung der Feinmoto-
rik und Reaktionszeit (Heishman et al., 2010), erh6hte Aufmerksam- und Wachsamkeit
(Boutrel und Koob, 2004) sowie Ausdauer (Mindel und Jones, 2006).

Deutsche Nachrichtenmagazine wie ,Die Zeit” behaupteten bereits, dass Nikotin, einge-
nommen Uber Snus, die neue Dopingsubstanz im FuRball sei (Langrock, 2018;
Kunzmann, 2018; Borchardt, 2017).

Die Dissertation soll retrospektiv fur die Jahre 2016 bis 2018 die Pravalenz von Nikotin in
Urinproben deutscher Spitzensportler*innen aufzeigen. Dafur werden Wettkampf-Urinpro-
ben der Nationalen Anti Doping Agentur (NADA) aus den Jahren 2016 bis 2018 aus un-
terschiedlichen Sportarten auf das Vorhandensein von Nikotin und dem Hauptmetaboliten

Cotinin untersucht und dessen Konzentration gemessen.

Die Ergebnisse der Dissertation sollen Grundlage flr kiinftige Untersuchungen sein, die
darauf abzielen festzustellen, ob das Uber getrocknete Blutflecken (dried blood spots;
DBS) nachgewiesene Nikotin auf das Rauchen von Tabak oder auf den Konsum von
rauchlosem Tabak (Snus, Kautabak, Schnupftabak, E-Zigaretten, Tabakerhitzer etc.) zu-
rickzufthren ist. Diese Methode fiir eine solche Differenzierung wurde erst kiirzlich vom
Zentrum fr praventive Dopingforschung der Deutschen Sporthochschule Kéin entwickelt
(Tretzel et al., 2016; Thevis et al., 2022).



1.1 Tabakkonsum in Deutschland

Laut des Bundesgesundheitsministeriums rauchen derzeit etwa 23,8 % der tUber 18-jah-
rigen in Deutschland. Davon rauchen mit 27 % Manner haufiger als Frauen (20,8 %)
(Bundesgesundheitsministerium, 2021). Weitere Unterschiede im Rauchverhalten wur-
den im Hinblick auf den sozialen Status, das Bildungsniveau, die berufliche Stellung und
die Einkommenssituation ersichtlich. Im Mikrozensus-Datensatz des Statistischen Bun-
desamtes korrelierte ein hoher Nikotinkonsum mit niedrigem Bildungsstand und geringem

Einkommen (Statistisches Bundesamt, 2017).

Wie aus dem ,WHO-Report on trends in prevalence of tobacco smoking 2015 hervorgeht,
prognostiziert die Weltgesundheitsorganisation einen stetigen Rickgang der Préavalenz
der Raucher*innen in Deutschland. In Abbildung 1 ist anhand der WHO-Report-Daten der
Raucher*innenanteil in Deutschland (Personen im Alter = 15 Jahre) im Verlauf der Jahre
von 2000 bis 2025 dargestellt. Zu sehen ist der Riickgang der Pravalenz von 36,9 % Rau-
chern im Jahr 2000 auf schatzungsweise 25,2 % im Jahr 2025. Ebenso ist ein Riickgang

der Raucherinnen von 26,5 % in 2000 auf 21 % in 2025 zu erwarten.
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Abb. 1: Pravalenz Raucher*innen im Alter 215 Jahre in Deutschland. Eigene Darstellung
in Anlehnung an die Daten aus dem ,Global WHO report on trends of tobacco smoking*
(World Health Organization, 2015a)

*geschatzte Werte
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Fur die Altersgruppe der 18- bis 25-jahrigen jungen Erwachsenen kdnnen die Trends des
Rauchens beginnend mit der Drogenaffinitatsstudie 1973 in Deutschland wie folgt darge-

stellt werden:
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Prozentualer Anteil der Raucher‘innen
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Abb. 2: Prozentualer Anteil der Raucher*innen in der Altersgruppe 18-25 Jahre von 1973-
2019 in Deutschland. Eigene grafische Darstellung in Anlehnung an die Daten der

Bundeszentrale fiur gesundheitliche Aufklarung (Orth und Merkel, 2020)

Zu erkennen ist auch hier ein deutlicher Rickgang der Raucher*innen. Im Jahre 2019
lassen sich in beiden Geschlechtsgruppen die bisher niedrigsten Raucher*innenquoten
von 23,4 % bei Mannern und 18,9 % bei Frauen seit Beginn des Beobachtungszeitraums
feststellen (Orth und Merkel, 2020).

1.2 Rauchloser Tabak (Smokeless Tobacco)

Das Européaische Parlament definiert Tabakerzeugnisse in der Richtlinie 2001/37/EG als
,-.. Erzeugnisse, die zum Rauchen, Schnupfen, Lutschen oder Kauen bestimmt sind, so-
fern sie ganz oder teilweise aus Tabak bestehen, und zwar unabhangig davon, ob der

Tabak gentechnisch verandert ist oder nicht. Darunter fallen die weit verbreiteten
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Rauchwaren wie beispielsweise Zigaretten, Zigarren und Pfeifentabak, aber auch die Ta-
bakprodukte, die nicht geraucht werden; sogenannte ,rauchlose Tabakprodukte® (Smo-

keless Tobacco).

Rauchloser Tabak ist ein Uberbegriff fir Produkte, die nicht angeziindet konsumiert, son-
dern gekaut (Kautabak), geschnupft (Schnupftabak) und gelutscht (Lutschtabak) werden.
Schnupftabak ist ein rauchloses Tabakprodukt, das in Bayern als ,Schmalzler® und in
Grol3britannien als ,Snuff* bekannt ist (Deutsches Krebsforschungszentrum, 2020b). Es
wird in feiner Pulverform durch die Nase aufgenommen und nach einiger Zeit durch

Schnauzen wieder entfernt.

Kautabak ist in verschiedenen Formen erhéltlich und wird meist kurz angekaut und dann
in eine Wageninnenseite gelegt. Er wird entweder als Riegel gepresst oder leicht getrock-
net mit einem Deckblatt zu einem Seil verdrillt. Der sogenannte , Twist“ kann dann in Stu-
cke geschnitten oder aufgerollt verkauft werden. Bei der Kautabakherstellung werden die
Tabakblatter lange gelagert, wodurch der Tabak sein besonders Aroma erhdlt. Danach
werden die getrockneten Blatter fermentiert und kihl und trocken gelagert. Zuletzt erfolgt
die sogenannte ,Solierung® (Vorgang bei dem Aromen, Farbstoffe und Konservierungs-
stoffe dem Tabak hinzugefligt werden) mit unterschiedlichen Aromastoffen wie beispiels-
weise Fruchtessenzen aus Pflaumen, Apfelsinen, Zitronen oder auch Lakritze und Men-

thol (Deutsches Krebsforschungszentrum, 2006).

Lutschtabak oder ,Oral Snuff wird, in kleinen Beuteln portioniert, zwischen Lippe und
Zahnfleisch platziert. In der EU-Richtlinie 2001/37/EG in Artikel 2, Absatz 4 wird Lutsch-
tabak gesondert definiert als: "(...) alle zum oralen Gebrauch bestimmten Erzeugnisse,
die ganz oder teilweise aus Tabak bestehen, sei es in Form eines Pulvers oder feinkdrni-
gen Granulats oder einer Kombination dieser Formen, insbesondere in Portionsbeuteln
bzw. porésen Beuteln, oder in einer Form, die an ein Lebensmittel erinnert, mit Ausnahme

von Erzeugnissen, die zum Rauchen oder Kauen bestimmt sind®.

Eine besondere Form des Lutschtabaks ist der skandinavische Snus, der aus fein gemah-
lenem Tabak besteht und meist in Beuteln portioniert verkauft wird. Snus stammt aus dem
18. Jahrhundert und wird traditionell in Schweden produziert. Die alteste Snus-Sorte

(Ljunglofs Ettan) wird bereits seit 1822 verkauft. Der Oraltabak besteht aus den vier
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Hauptzutaten Tabak, Wasser, Salz und Feuchthaltemittel, dem verschiedene Ge-
schmacksaromen hinzugefuigt werden. Der schwedische Hersteller verwendet eine spe-
zielle Warmebehandlung, die dem Pasteurisieren &hnelt, um die Mikroorganismen zu
neutralisieren und um den Snus haltbarer zu machen. Die Herstellung von Snus unterliegt
dem schwedischem Lebensmittelgesetz und muss, da es eine Frischware ist, stets ge-
kuhlt gelagert werden (Swedish Match, 2020).

Der Unterschied zu dem zum Teil auch in Beuteln verkauften Kautabak liegt in der Ver-
arbeitung. Snus wird gemahlen und anschlie3end mit Wasser versehen, wohingegen
Kautabak, der Herstellung geschuldet, eine niedrigere Feuchtigkeit hat und geschnitten
ist (Benckert, 2020).

1.3 Smokeless Tobacco Konsum weltweit
Die WHO schatzt, dass es weltweit mindestens 367 Millionen Konsument*innen rauchlo-
ser Tabakprodukte im Alter von = 15 Jahren gibt (Tab.1). Mit schatzungsweise 301 Milli-

onen Konsument*innen liegt Stidostasien weit vor den anderen WHO-Regionen.

Tab. 1. Pravalenz Smokeless Tobacco Nutzer*innen = 15 Jahre (modifiziert nach Com-
mar et al., 2018)

Estimated no. of smokeless tobacco

Average prevalence rate (% s
Ee P ) users (millions)

Males Females siztt:s‘. Males Females szicte:
WHO region

All 8.4 4.6 6.5 2373 129.4 366.7
African 2:9 24 27 8.0 6.8 14.8
Americas 1.8 0.2 1.0 75 0.7 8.2
Eastern Mediterranean 4.0 1.3 257 8.4 2.6 110
European 1.6 0.3 0.9 6.9 1.4 8.3
South East Asian 277 16.4 2241 191.8 109.5 301.4

Western Pacific 1.8 1l 1.4 14.7 8.5 23.1
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In Europa liegt die Pravalenz von Smokeless-Tobacco-Nutzer*innen bei 0,9 %, also bei
etwa 8,3 Millionen Konsument*innen. In der Region der dstlichen Mittelmeerkiste und
Afrika liegt die Pravalenz bei etwa 2,7 %. In allen WHO-Regionen konsumieren Manner
(durchschnittlich 8,4 %) mehr rauchfreie Tabakprodukte als Frauen (durchschnittlich 4,6
%) (Commar et al., 2018).

1.4 E-Zigaretten, Wasserpfeifen, E-Shishas und Tabakerhitzer

Eine elektronische Zigarette (E-Zigarette) ist ein Gerét, das eine Flussigkeit (Liquid) zu
einem Aerosol erhitzt und vernebelt, sodass der Konsument dieses dann inhalieren kann.
Der Verbrennungsvorgang der herkdmmlichen Zigarette entféllt. Trotz der grof3en Vielfalt
verschiedener E-Zigaretten ist der Grundaufbau immer gleich: E-Zigaretten bestehen aus
einem Akku, einem Verdampfer, einem Mundstick und einem Tank fur das Liquid

(Deutsches Krebsforschungszentrum, 2020b).

E-Liquids sind aromatisierte, meist nikotinhaltige Flissigkeiten, die in der E-Zigarette er-
hitzt und vernebelt werden (McNeill et al., 2015). Es gibt sie in zahlreichen Geschmacks-
richtungen wie beispielsweise Kaffee-, Obst-, Cola-, Alkohol-, oder Tabakaromen und mit
unterschiedlichen Nikotinstarken (Grana und Ling, 2014). Seit der Umsetzung der Euro-
paischen Tabakproduktrichtlinie in deutsches Recht dirfen Nachflllbehalter mit nikotin-

haltigen Liquids nicht mehr als 10 ml mit maximal 20 mg/ml Nikotin enthalten.

Aufgrund dessen werden nun Grof3packungen mit nikotinfreien Basislésungen angebo-
ten, die mit nikotinhaltigen Kleinpackungen, sogenannten Nikotinshots, aufgeftllt werden,
um die Nikotingrenzwerte zu umgehen. Eine weitere Mdglichkeit die aufgenommene Ni-
kotinmenge zu erhohen ist der Zusatz von Nikotinsalzen in Liquids, die seit 2017 in
Deutschland verkauft werden (Linden, 2017). In dieser Form ist das Nikotin leichter inha-
lierbar, sodass grof3ere Nikotinmengen aufgenommen werden kénnen (Wiebel, 2018;
Schaller et al., 2020)

Durch den Konsum von E-Zigaretten mit einem nikotinhaltigen Liquid kénnen Nikotinwerte
erreicht werden, die mit denen des Rauchens vergleichbar sind (Adriaens et al., 2014;
Etter, 2013; Etter und Bullen, 2011). Die simulierte Verwendung von E-Zigaretten ergab,
dass ein einzelner Zug bis zu 35 pg Nikotin enthalt (Goniewicz et al., 2013). Unter der

Annahme einer Nikotinabgabe von durchschnittlichen 30 pug pro Zug waren nur etwa 30
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Zuge erforderlich, um die Nikotindosis einer herkbmmlichen Zigarette von 1mg Nikotin zu
erreichen (Grana et al., 2014). Auch die Cotinin-Konzentration im Serum steigt bei E-Zi-
garettenkonsum wie beim Konsum von konventionellen um etwa =20 ng/mL an (Flouris
et al., 2013).

Eine weitere Alternative zu den herkdmmlichen Zigaretten sind Tabakerhitzer. In Taba-
kerhitzern wird Tabak in Form spezieller Tabakstifte (Heets) in jeweils dazu passenden
Geraten elektronisch auf 250 bis 350 °C erhitzt, anstatt ihn wie bei herkdmmlichen Ziga-
retten bei etwa 800 °C zu verbrennen. Dabei entsteht ein Aerosol, das durch ein Plastik-
réhrchen kanalisiert in einem speziellen, sogenannten Polymer-Film-Filter abgekihlt und
anschlief3end durch einen weiteren Filter inhaliert wird (IQOS, 2021; Schaller et al., 2020).

Tabakerhitzer werden als gesiindere Alternative zum Rauchen vermarktet (IQOS, 2021),
obwohl im Aerosol von Tabakerhitzern bislang Uber 500 gesundheitsschadliche und
krebserzeugende Substanzen nachgewiesen wurden. Jedoch ist die Menge der schadli-
chen Substanzen im Aerosol geringer als im Tabakrauch einer herkdmmlich gerauchten
Zigarette (Deutsches Krebsforschungszentrum, 2020b). Bisher sind nur zwei Tabakerhit-
zer in Deutschland zugelassen: IQOS® (von Philip Morris International) und glo® (von Bri-
tish American Tobacco) (Deutsches Krebsforschungszentrum, 2020b). Da Tabakerhitzer
derzeit wie Pfeifentabak reguliert werden, sind aktuell nur Text- und keine bildlichen Warn-
hinweise Pflicht. Es gelten jedoch dieselben Werbebeschrankungen wie fir Tabakpro-
dukte (Schaller et al., 2018a).

Im Gegensatz zu Tabakzigaretten geben E-Zigaretten und Tabakerhitzer zwischen den
Zugen kein Aerosol ab, sodass nur das vom Konsumierenden ausgeatmete Aerosol mit
Schadstoffen in die Raumluft gelangt. E-Zigaretten verschmutzen die Luft daher weniger
als herkbmmliche Zigaretten, aber es lassen sich Feinstpartikel, Nikotin und weitere Sub-
stanzen, darunter auch krebserzeugende, in der Raumluft nachweisen (Deutsches
Krebsforschungszentrum, 2020b). Allerdings gibt es derzeit nur wenige Studien, die ge-
sundheitliche Auswirkungen und Langzeiteffekte der Exposition zu E-Zigarettenaerosol
untersucht haben (Grana et al., 2014; Schaller et al., 2018a).

Eine Wasserpfeife (Shisha) besteht aus einem Wassergefal? (Bowl), einer Rauchséule,

einem Kopf (in den der Pfeifentabak gelegt wird) und einem Schlauch mit Mundsttck. Der
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Tabak wird nicht verbrannt, sondern verschwelt, in dem auf dem mit Alufolie abgedeckten
Tabak ein Stiick glihende Kohle platziert wird. Der dabei entstehende Rauch wird durch
das Wasser geleitet und Gber den Schlauch inhaliert. Bei einer E-Wasserpfeife wird der

Tabak durch eine elektronische Heizquelle erhitzt (Schaller et al., 2018b).

Bei einer Wasserpfeifensitzung nimmt der Konsument mehr Nikotin auf, als beim Rauchen
einer Zigarette (Jawad et al.,, 2019; Ramoda et al., 2016) und Konsument*innen zeigen
dieselben Abhangigkeits- und Entzugssymptome wie Zigarettenraucher*innen (World
Health Organization, 2015b; Schaller et al., 2018b).

Der Rauch von Wasserpfeifentabak enthalt neben Nikotin zahlreiche schadliche Substan-
zen, darunter lungengangige Partikel, Kohlenmonoxid (CO) und tabakspezifische Nitro-
samine (Schaller et al., 2018b). Die Schadstoffe, insbesondere Kohlenmonoxid, sind im
Wasserpfeifenrauch in gro3erer Menge enthalten, als in Zigarettenrauch (Ali und Jawad,
2017; Jawad et al., 2019; Shihadeh et al., 2015). Da insbesondere Kohlenmonoxid beim
Verbrennen der Kohle entsteht, kann dieser jedoch durch den Einsatz einer elektroni-

schen Heizquelle deutlich reduziert werden (Shihadeh et al., 2015).

M Lebenspravalenz
B 30-Tage-Pravalenz

Pravalenz der Konsument'innenin %

Wasserpfeife E-Zigarette E-Shisha Tabakerhitzer

Abb. 3: Lebenszeit- und 30-Tage-Préavalenzen des Konsums von 18- bis 25-Jahrigen von
Tabak-Zigaretten, Wasserpfeifen, E-Zigaretten, E-Shishas und Tabakerhitzern 2019 in
Deutschland. Eigene Darstellung nach (Orth und Merkel, 2020)
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In der Befragung zum Konsum von E-Zigaretten, Wasserpfeifen, E-Shishas und Tabaker-
hitzern gaben bei der Studie zur Drogenaffinitdt der Bundeszentrale fir gesundheitliche
Aufklarung aus dem Jahr 2020 65,4% der 18- bis 25-jahrigen an, bereits Wasserpfeife in
ihrem Leben ausprobiert zu haben. Davon gaben 15,7% der Jugendlichen an diese in den
letzten 30 Tagen konsumiert zu haben. Knapp ein Drittel gab an schon mindestens einmal
E-Zigarette (32,5%) und etwa 15,5% E-Shisha geraucht zu haben. Die 30-Tage Pravalenz
liegt bei 6,9% fir E-Zigaretten und 2% fur E-Shishas. Tabakerhitzer wurden im Vergleich

dazu nicht so haufig gebraucht. Die 30-Tage-Pravalenz liegt dort bei etwa 1,3%.

1.5 Tabakkontrolle

Unter Tabakkontrolle versteht man vor allem politische MalRnahmen, die den Tabakkon-
sum verringen und den Schutz der Nichtraucher*innen erméglichen. Schon bereits im
Jahre 1998 hatte die Weltgesundheitsorganisation (WHO) mit der Weltgesundheitskonfe-
renz die ,Framework Convention on Tobacco Control (FCTC)", die erste weltweit giltige
Gesundheitskonvention, vorgelegt. Diese wurde dann im Jahr 2003 verabschiedet, von
Uber 170 Landern unterzeichnet und trat im Februar 2005 in Kraft. Damit gehort die Kon-
vention durch die sehr hohe Zahl der Unterzeichnerstaaten zu den erfolgreichsten Ab-
kommen der Geschichte der Vereinten Nationen (Deutsches Krebsforschungszentrum,
2020b).

Ziel des FCTC ist es, ,heutige und zuklnftige Generationen vor den verheerenden ge-
sundheitlichen, sozialen und die Umwelt betreffenden Folgen des Tabakkonsums und des
Passivrauchens zu schitzen® (World Health Organization, 2005). Zu diesem Zweck sieht
das Ubereinkommen eine Reihe von nationalen, regionalen und internationalen Tabak-
kontrollmaf3nahmen vor, die die Produktion, den Verkauf, Vertrieb, Werbung und auch die

Besteuerung von Tabak betreffen.

Im Rahmen einer weiteren Tabakkontrollmal3nahme und auf Grund des Jugendschutzes
wurde im Artikel 8 der EU-Richtlinie ,das Inverkehrbringen von Tabak zum oralen Ge-
brauch® (Richtlinie 2001/37/EG des Europaischen Parlaments) verboten. Jedoch wurde
Schweden wegen der bereits lange bestehenden Tradition des Lutschtabaks Snus von

diesem Gesetz ausgenommen.
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Um das Verbot von Lutschtabak in Deutschland zu umgehen, wurde nun der legale Kau-
tabak fein gemahlen und auch in Portionsbeuteln angeboten. Dieser als Kautabak ge-
tarnte Lutschtabak musste nun nicht mehr gekaut werden und war die legale Alternative

zu Snus in Deutschland.

Daraufhin definierte das Bundesverwaltungsgericht im Mai 2020 den Lutschtabak noch-
mals gesondert als ,(...) Erzeugnis, das nur im Mund gehalten werden muss, damit seine
wesentlichen Inhaltsstoffe freigesetzt werden". Damit wurde der Verkauf von Tabaker-
zeugnissen, die zwar als Kautabak namentlich getarnt sind, jedoch hauptséchlich nur im

Mund gehalten werden, illegal (Bundesverwaltungsgericht, 2020).

2007 trat das Nichtraucherschutzgesetz in Deutschland in Kraft, in dem Rauchverbote in
offentlichen Ra&umen und Verkehrsmitteln beschlossen wurden (8 1 Abs.1 BNichtrSchG).
Die Tabakproduktrichtlinie der Européischen Union wurde durch das Tabakerzeugnisge-
setz und die Tabakerzeugnisverordnung am 20. Mai 2016 in Deutschland auf nationaler

Ebene umgesetzt.

Ziele der neuen Regelungen sind einerseits die Starkung des Verbraucherschutzes und
andererseits die Anforderungen an Tabakerzeugnisse in den EU-Mitgliedstaaten anzu-
gleichen. Seitdem sind beispielsweise die sogenannten Schockbilder auf Tabakerzeug-
nissen Pflicht und sollen der Abschreckung und Aufklarung dienen. Weitere MalRnahmen
zur Tabakkontrolle in Deutschland beinhalten zum einen die Erhéhung der Preise durch
hohere Steuern, Rauchverbote an o6ffentlichen Platzen, Férderung der Rauchentwoh-
nung, Verbote von Tabakwerbung und eine bessere Verbraucherinformation. Jedoch
schneidet Deutschland hinsichtlich der MalRnahmen zur Tabakkontrolle im européischen
Vergleich sehr schlecht ab und belegte 2019 den letzten Platz von 36 Landern (European
Cancer Leagues, 2019). Dies liegt insbesondere daran, dass Deutschland als letztes eu-
ropaisches Land die AuRenwerbung fur Tabakerzeugnisse erlaubt und sich das Tabak-

werbeverbot erst mit der neuen Tabakwerbeverordnung 2021 schrittweise andern wird.

Ab dem 1. Jannuar 2021 durfen bei Filmen in Kinos fir unter 18-Jahrige keine Tabakwer-
bung mehr gezeigt und es dirfen keine Gratisproben auf3erhalb von Fachgeschéften
mehr verteilt werden. Die Verbote fir Aul3enwerbung wie auf Plakatwanden oder Halte-

stellen fur herkémmliche Tabakprodukte sollen ab dem 1. Januar 2022 gelten. Ab dem 1.
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Januar 2023 gilt das Werbeverbot dann auch fir sogenannte Tabakerhitzer und ab dem
1. Januar 2024 fur elektronische Zigaretten und Nachfillbehélter (Bundesregierung,
2021).

1.6 Gesundheitliche Folgen des Rauchens

Zigarettenrauch ist fur nahezu alle Organe im Koérper schéadlich. Seit Mitte des 20. Jahr-
hunderts ist die Gesundheitsschadlichkeit allgemein bekannt und die Gefahren sind in
vielen Studien belegt worden. Im Jahr 2018 starben allein in Deutschland etwa 127.000
Menschen an den Folgen von Tabakkonsum. Beim Verbrennen von Tabak entsteht ein
Gemisch aus mehr als 4.800 verschiedenen Substanzen. Darunter sind mindestens 250
Substanzen, welchen krebserregende Eigenschaften zugeschrieben werden (Deutsches

Krebsforschungszentrum, 2020a).

Tabakkonsum ist der bedeutendste vermeidbare Risikofaktor fur zahlreiche lebensbedro-
hende Erkrankungen. Beispielsweise sind in Deutschland rund 80% aller Lungenkrebs-
falle auf das Rauchen zurtickzufuhren und auch fir die chronisch obstruktive Lungener-
krankung gilt Rauchen als Hauptrisikofaktor. Im Vergleich zu Nichtraucher*innen besteht
ein mehr als doppelt so hohes Risiko fur Herzkreislauferkrankungen und ein doppelt so
hohes Risiko fur Schlaganfélle (Deutsches Krebsforschungszentrum, 2020b). Raucher*in-
nen haben im Vergleich zu Nichtraucher*innen eine bis 10 Jahre geringere Lebenserwar-
tung (Doll et al., 2004).

Epidemiologische Daten bestatigen den Tabakkonsum als Hauptrisikofaktor fur die Ent-
wicklung und Progression von Parodontitis, da die Infektabwehr beeintrachtigt wird. Es
kommt zur verminderten Chemotaxis und Phagozytoseaktivitat neutrophiler Granulozyten
und zu einer eingeschrankten Antikorperbildung. Nikotin schadigt bewiesenermalien in
héheren Dosen die Fibroblasten der Gingiva und des Desmodonts (Mdiller, 2012). Die
WHO berichtete 2018, dass vor allem in Europa die héchste Inzidenz an durch Tabak
induzierten Plattenepithelkarzinomen und Prékanzerosen in der Mundhohle zu finden sei
(World Health Organization, 2018) .

Nicht nur der direkte Konsum von Tabakwaren hat schadliche Folgen auf den Korper,

sondern auch das Passivrauchen birgt ein gesundheitliches Risiko. Sowohl der
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eingeatmete Rauch als auch andere Abbrandprodukte lagern sich in Kleidung und Ober-
flachen ab, die dann tber die Haut aufgenommen werden kénnen (Hang et al., 2020; Mao
et al., 2018). Nikotin Uberwindet nachweislich leicht die Plazentaschranke und sammelt
sich auch in der Amnionflussigkeit an (Dempsey und Benowitz, 2001) und kann so die
fetale Entwicklung gefadhrden. Auch das Passivrauchen wahrend der Schwangerschaft
kann das Geburtsgewicht des Neugeborenen verringern und erhéht das Risiko fir eine
Frihgeburt (Gupta und Subramoney, 2004; Hamadneh und Hamadneh, 2021; Qiu et al.,
2014; Wadi und Al-Sharbatti, 2011).

Neben den vielen direkten gesundheitlichen Schaden kann das Zigarettenrauchen auch
noch die Pharmakokinetik und Pharmakodynamik vieler weiterer Arzneimittel beeinflus-
sen und fir Arzneimitteltoxizitat verantwortlich sein (Tutka et al., 2005; World Health
Organization, 2018; Hukkanen et al., 2005).

Ein weiterer Nebeneffekt des Tabakkonsums ist die Nikotinabhangigkeit. Durch die regel-
mafige Nikotinzufuhr und die damit verbundene, als angenehm empfundene Dopamin-
ausschittung, verlieren die nikotinsensiblen Rezeptoren im Korper die Sensitivitat und es
entsteht langsam eine Nikotintoleranz. Um nun die gleichen Effekte des Nikotinrauschs
zu erzielen, muss der Nikotinkonsum erhéht werden, oder es treten Entzugssymptome,
wie Reizbarkeit, Unruhe, Konzentrationsstorungen und Schlafstérungen auf (Benowitz,
2010).

Zucker und andere Suf3stoffe, die dem Tabak hinzugemischt werden, maskieren und
neutralisieren nicht nur die Schéarfe des Tabakrauchs, sondern verstarken zudem die In-
halationstiefe und erhéhen damit die Nikotinaufnahme. Durch Verbrennung, thermische
Zersetzung und Maillardreaktion entstehen Produkte wie 5-(Hydroxymethyl)furfural, Ac-
rylamid, Acetaldehyd etc., die moglicherweise karzinogen sind (P6étschke-Langer et al.,
2009).

1.7 Gesundheitliche Folgen von Smokeless Tobacco (ST)
Rauchfreie Tabakprodukte werden oftmals als gestindere Option des Rauchens vermark-
tet, wodurch die einhergehenden gesundheitlichen Gefahren verharmlost werden. Das

Problem ist, dass derzeit nicht anné&hernd so viele Daten zu gesundheitlichen
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Langzeitfolgen vorliegen, wie zum herkdémmlichen Rauchen (National Cancer Institute

Centers for Disease Control and Prevention, 2014).

Das Schlisselargument in der sogenannten ,Harm Reduction“-Diskussion ist, dass in
rauchlosen Tabakprodukten weniger krebserregende Substanzen zu finden seien als in
herkdbmmlichen Zigaretten. Jedoch sind derzeit bereits 16 Karzinogene gefunden worden
und in jedem Gramm Smokeless Tobacco befinden sich nachweislich bis zu 1-5ug tabak-

spezifische karzinogene Nitrosamine (Hecht, 2003; Stepanov et al., 2006).

Zwar konnte das Forschungsteam von Boffetta et al. (2008) ein niedrigeres Lungen- und
Mundschleimhautkrebsrisiko mit ST-Produkten in den USA und Nordeuropa nachweisen,
jedoch ist es deutlich hoher, als bei Nichtkonsument*innen von Tabak jeglicher Art. Die
American Heart Association sprach sich klar dagegen aus, Raucher*innen Smokeless-
Tobacco-Produkte anstatt herkdmmlicher Zigaretten zu empfehlen: Die Vermarktung von
ST-Produkten kénne dazu fiuhren, dass weniger Menschen mit dem Rauchen aufhoren
wirden und es stattdessen vermehrt zu einem gleichzeitigen Gebrauch von Zigaretten

und rauchfreien Tabakprodukten kommen wirde (Piano et al., 2010).

Smokeless-Tobacco-Produkte verursachen nachweislich nicht nur Schaden in der Mund-
héhle, sondern kénnen auch eine Reihe von lebensbedrohlichen systemischen Erkran-
kungen ausldsen. Eines der haufigsten Karzinome, welches bei ST-Konsumenten auftritt,
ist das Pankreaskarzinom. Die im Tabak enthaltenen Nitrosamine und deren Metabolite
kénnen zu einer chronischen Pankreatitis fuhren, was das Risiko eines Pankreaskarzi-
noms deutlich erhéht (Alguacil und Silverman, 2004; Boffetta et al., 2005).

Weitere mogliche Folgeerkrankungen sind Pharynxkarzinome (Roosaar et al., 2008), dso-
phageale Karzinome (Boffetta et al., 2008), Schaden des Herzkreislaufsystems (Boffetta
und Straif, 2009) und pramaligne bzw. maligne Tabak-assoziierte Mundschleimhautver-
anderungen wie beispielweise das Plattenepithelkarzinom (PEK), das verrukése Karzi-
nom und die orale Leuko- und Erythroplakie (Warnakulasuriya und Ralhan, 2007). Zudem
werden noch weitere Snus-induzierte orale Schleimhautlasionen beschrieben, die als pra-

maligne einzustufen sind (Axéll et al., 1976; Greer und Poulson, 1983).
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1.8 Wirkung von Nikotin

Wird der Rauch einer Zigarette eingeatmet, wird Nikotin aus dem Tabak herausgeldst und
in Rauchpartikeln Gber den Lungenvenenkreislauf in die Lunge transportiert, wo es schnell
aufgenommen wird. Wahrend des Rauchens werden durchschnittlich 1-5 mg Nikotin sys-

temisch absorbiert und vom Korper aufgenommen (Benowitz und Jacob, 1984).

Die Absorption von Nikotin tiber Membranen ist pH-abhé&ngig. Nikotin ist eine schwache
Base mit einem pKavon 8,0 und im ionisierten Zustand nur schwer membrangangig
(Fowler, 1954). Das tertidre Amin, das aus einem Pyridin- und einem Pyrrolidinring be-
steht, bindet an prasynaptische nikotinische Acetylcholinrezeptoren (nAChR), die dann
zur Freisetzung von Dopamin und einer Vielzahl weiterer Neurotransmitter fuhrt (direkte
Stimulation) (Wonnacott, 1997).

Zusatzlich findet eine indirekte Stimulation Uber die Erhéhung der Glutamatfreisetzung
und bei Langzeitnikotinkonsumenten durch gleichzeitige Hemmung der GABA-Freiset-
zung statt, die eine erhdohte Dopaminfreisetzung erleichtert (Mansvelder und McGehee,
2002).

Des Weiteren verringert das chronische Zigarettenrauchen die Aktivitat der Monoaminoxi-
dase A und B im Gehirn, wodurch die monoaminergen Neurotransmitterspiegel wie Do-
pamin und Noradrenalin im synaptischen Spalt voraussichtlich erhéht werden. Dadurch

wird die Wirkung von Nikotin verstarkt und tragt zur Sucht bei (Lewis et al., 2007).

Durch die Freisetzung von Dopamin erféhrt die rauchende Person ein angenehmes Ge-
fuhl und das Belohnungssystem des Gehirns wird aktiviert (Nestler, 2005). Von nur einem
einzigen Zug an einer Zigarette gelangen innerhalb von 10 bis 20 Sekunden hohe Dosen
von Nikotin ins Gehirn und aktivieren das dopaminerge Belohnungssystem des Korpers
(Benowitz, 1990).

Durch einen Nikotinentzug kommt es zu einer signifikanten Erhéhung der Belohnungs-
schwelle, was mit einer mangelnden Dopaminfreisetzung und einer verringerten Beloh-
nung zusammenhéngt (Epping-Jordan et al., 1998). Diese Abnahme der Belohnungsfunk-
tion des Gehirns wéahrend des Nikotinentzugs ist ein wesentlicher Bestandteil der Nikotin-

sucht und ein wesentliches Hindernis fur die Abstinenz.
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Bei wiederholter Exposition von Nikotin entwickelt sich durch die steigende Anzahl von
NAChR- Bindungsstellen im Gehirn eine Toleranz (Neuroadaptation) im Gehirn (Wang
und Sun, 2005).

Nikotin wirkt auf den Menschen stimulierend. Es induziert Vergntigen und reduziert Stress
und Angstzustande und kann die Konzentration steigern. Wird dem an Nikotin gewdhnten
Korper kein Nikotin mehr hinzugefligt, kommt es zur typischen Entzugssymptomatik mit
erhohter Reizbarkeit, depressiven Verstimmungen, Unruhe, Angstzustanden, Konzentra-
tionsschwierigkeiten, Schlaflosigkeit und einem grof3en Verlangen nach Tabak (Hughes
und Hatsukami, 1986).

Die Aufnahme von Nikotin wahrend des Rauchens hangt vom Zugvolumen, der Inhalati-
onstiefe, dem Ausmal’ der Verdinnung mit Raumluft, der Inhalationsrate und auch der
Intensitat ab. Raucher*innen kénnen somit die Nikotinzufuhr durch ihr Rauchmuster kon-
trollieren (Hukkanen et al., 2005).

1.9 Wirkung von Nikotin in Smokeless Tobacco

Laut Benowitz et al. enthalt Smokeless Tobacco mehr Nikotin als Zigarettentabak. Die
Nikotindosis, die Uber einen Tageskonsum von 15g Snus (Moist snuff) eingenommen
wird, betragt damit 157mg und 1176mg bei 70g Kautabak (siehe Tab.2) (Benowitz, 1997).

Tab. 2: Nikotin in Smokeless Tobacco und Zigaretten (Benowitz, 1997)

Nikotinkonzentration  Nicotin in Ein- Normale Einzeldosis Nikotingehalt eines
(mg/g) zeldosis (mg) (Tabak in g) typischen Tageskon-
sums
Zigaretten (15) * 15,7 8,4 0,54 168mg per 20 Zigaret-
ten
(13,3-26,9) °
Moist snuff (8) ? 10,5 14,5 1,4 157mg per 15g
(6,1-16,6) ©
Kautabak (2) * 16,8 133,0 7,9 1176mg per 70g
(8,1-24,5) ®

2 Anzahl der getestet Marken b Messbereich
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Die Wirkung von Nikotin im Koérper aus Smokeless Tobacco ist prinzipiell die gleiche wie
bei herkdmmlichen Zigaretten. Das Nikotin aus dem Tabak gelangt tiber die Mundschleim-
haut in den Blutkreislauf ins Gehirn. Dort wirkt es Uber nikotinerge Rezeptoren und Dopa-
min und weitere Neurotransmitter werden freigesetzt (Wonnacott, 1997). Da Nikotin als
schwache Base im ionisierten Zustand nur schwer membrangéangig ist, wird der pH-Wert
bei Smokeless-Tobacco-Produkten alkalisch gemacht. Dadurch wird die Absorption von

Nikotin durch die Mundschleimhaut erleichtert (Benowitz, 2010).

In Abbildung 4 ist die Konzentration von Nikotin im Blut wéhrend und nach dem Rauchen
einer Zigarette bzw. von Snus und Kautabak zu sehen. Nach dem Konsum von Snus
steigt die Konzentration von Nikotin im Blut im Vergleich zu gerauchtem Nikotin langsamer
an. Nach etwa 30 Minuten erreicht die Nikotinkonzentration einen Plateauwert von etwa
13,5ng/ml im Blut und nimmt nur langsam uber 2 Stunden ab. Dadurch sind Smokeless
Tobacco Konsument*innen hoheren Nikotinmengen ausgesetzt, als beim Konsum von
Zigaretten (Benowitz et al., 1988).

Tabak

e Zigaretten
Snus
= Kautabak

10,0

50

Konzentration von Nikotin im Blut (ng/ml)

00
0 20 40 60 80 100 120

Minuten
Abb. 4: Konzentration von Nikotin im Blut wahrend und nach 9-mindtigen Zigaretten rau-
chen, Konsum von Smokeless Tobacco (2,5 g) und Kautabak (7,9 g). Eigene Darstellung
nach (Benowitz et al., 1988)
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1.10 Metabolismus von Nikotin
Nikotin wird von der Leber Uber die C-Oxidation zu etwa 70-80 % in Cotinin und eine

Reihe von weiteren Metaboliten (Abb.5) metabolisiert (Benowitz et al., 1994).
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Abb. 5: Metabolismus von Nikotin (Tutka et al., 2005)

Die Halbwertszeit von Nikotin betragt etwa 2 Stunden mit einer hohen Varianz von 1-4
Stunden (Benowitz et al., 1982). Die Halbwertszeit von Cotinin belauft sich im Durch-
schnitt auf 17 Stunden (Benowitz und Jacob, 1994; Zevin et al., 1997).Aufgrund der lan-
gen Halbwertszeit von Cotinin wurde er als Biomarker fur die tagliche Einnahme von Ni-
kotin verwendet, sowohl bei Tabkkonsument*innen als auch bei Passivraucher*innen. Die
Plasmakonzentrationen von Cotinin korrelieren stark mit den Cotinin-Konzentrationen im
Speichel oder Urin und kdnnen deswegen untereinander ausgetauscht werden (Benowitz,
1996).

1.11 Nikotin im Sport
Ob Nikotin als ergogene Substanz im Sport angesehen werden kann ist bis heute noch
nicht vollstandig geklart. Die klinischen Studien zeigen dazu keine schlissigen Ergeb-

nisse (Chagué et al., 2015). Argumente, die daftir sprechen Nikotin als leistungsfordernde
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Substanz zu sehen, sind beispielsweise Studien, die Verbesserungen in verschiedenen
Aspekten der kognitiven Funktion festgestellt haben. Dazu zahlen eine Verbesserung in
der Lernfahigkeit und Gedéchtnisleistung (Levin et al., 2006), verkirzte Bewegungszeiten

und verbesserte Feinmotorik (Tucha und Lange, 2004; Heishman et al., 2010).

Spitzensportler*innen sind im Wettkampf massivem Stress ausgesetzt. Durch die Tatsa-
che, dass Nikotin Stress und Angstzustande reduzieren und die Konzentration steigern
kann (Hughes und Hatsukami, 1986), besteht die Mdglichkeit durch missbrauchliche Ein-

nahme eine Leistungssteigerung in Wettkampfsituationen zu erreichen.

Nikotin aktiviert das sympathoadrenale System, was zu einer erhdhten Herzfrequenz,
Kontraktilitdt, Vasokonstriktion und einem Anstieg des Blutdrucks und des Spiegels zirku-
lierender Katecholamine bei leichtem Training fuhren kann (Walker et al., 1999). Die
Durchblutung der Muskulatur wird erhéht (Weber et al., 1989) und die Lipolyse aufgrund
erhohter zirkulierender Noradrenalin- und Adrenalinspiegel, sowie der direkten Wirkung

auf cholinerge Nikotinrezeptoren im Fettgewebe, angeregt (Andersson und Arner, 2001).

Auch der Effekt, dass Nikotin die Schmerztoleranzgrenze erhéhen kann (Jamner et al.,
1998), kodnnte fur einige Sportarten als Vorteil gesehen werden. Studien, die sich mit der
Frage einer direkten leistungssteigernden Wirkung von Nikotin befasst haben, sind in Ta-
belle 3 zusammengefasst (Suchkriterien bei Pubmed® waren ,nicotine AND sport®, ,to-
bacco and sport®, ,smokeless tobacco and sport®; Umfasst alle relevanten Paper bis
2021).

Um die Auswirkung von Nikotin auf die Trainingsleistung genauer bewerten zu kénnen,
sollten weitere Studien mit weitaus gréf3eren Kohorten durchgefihrt werden. Zudem sollte
darauf geachtet werden, dass die Teilnehmenden anhand ihrer Nikotintoleranz und Fit-

nesslevel eingeteilt werden.

Der Konsum von Nikotin bei Sportler*innen ist seit den spaten 1970er Jahren, als das
Kauen von Tabak und Schnupftabak bei professionellen Baseballspielern in den USA po-
pulér wurde, ein zunehmender Trend (Mundel, 2017). Seit den 1990er Jahren nahm der
Konsum von rauchlosem Tabak, trotz des Verkaufsverbots im Jahr 1992, in der europai-
schen Union zu (Huhtala et al., 2006).
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Tab. 3: Ubersicht der Studien zur Wirkung von Nikotin auf die Leistung

normalen Kontrollparameter wie: Atmungsgeschwindigkeit, Herz-
schlag und Blutfluss

Wirkung auf die Leistung Nikotin Dosis Referenz
. . . . 7 mg Nikotin Pflaster (7 mg
Verbessert Ausdauer, jedoch ohne sichtbare Effekte in Bezug auf die (24 h)-1; NiQuitin CQ Clear, (Miindel und

GlaxoSmithKline, Uxbridge,
UK)

Jones, 2006)

verbessert das Drehmoment der Beinstrecker signifikant, hat je-

Niedrig dosiertes (2mg) Niko-

kirzte Bewegungszeiten, erhohte Geschwindigkeiten und fliissigere
Handschriftbewegungen

Mindel et
doch keinen Einfluss auf die Sprunghdhe bei Gegenbewegung oder tinkaugummi 20 min von dem (
g 1l . . . L al., 2017)
die Wingate!-Leistung im Vergleich zu einem Placebo Training
Untersuchung von Handschrift
Nikotin kann die psychomotorische Leistung erheblich steigern: ver- | Nikotinkaugummi (2mg & (Tucha und

4mg)

Lange, 2004)

Positive Effekte auf die Feinmotorik wie Fingertippen

2mg nasal

(West und
Jarvis, 1986)

Aufmerksamkeit und Wachsamkeit werden verbessert

(Boutrel und
Koob, 2004)

rauchloser Tabakkonsum kann die Herzfrequenz erh6hen, jedoch
nicht die Reaktionszeit, die Bewegungszeit oder die Gesamtreakti-
onszeit bei Sportlern oder Nichtathleten verbessern

Smokeless Tobacco (1 Beutel)

(Edwards et
al., 1987)

kein Effekt auf die Reaktionszeit und negativer Einfluss auf die ma-

Smokeless Tobacco (1 Beutel)

(Escher et al.,

kurzfristige episodische Gedachtnisgenauigkeit und Arbeitsgedacht-
nis

ximale Geschwindigkeit der Krafterzeugung 1998)

positive Effekte auf Feinmotorik, die Aufmerksamkeitsgenauigkeit

und Reaktionszeit, Orientierung der Aufmerksamkeitsgenauigkeit, (Heishman et
al., 2010)

Erhoht die Schmerzschwelle bei Mannern; jedoch nicht bei Frauen

(Jamner et al.,
1998)

Kognitiv herausfordernde Aufgabensituationen werden durch Kon-
sument*innen von Smokeless Tobacco besser gemeistert; es sind

Smokeless Tobacco (1 Beutel)

(Landers et

positive Effekte

Bei Nicht-Konsumenten ohne Toleranz kommt es zu mentaler und
korperlicher Mudigkeit. Im Sporttest keine Unterschiede zwischen
Snuskonsumenten und Kontrollgruppe

al., 1992
weniger Angstzustdande zu sehen )
(Studie: nur Manner wurden untersucht)

Positive Effekte von Snus sind dosisabhangig. Bei geringen Dosen 1 Beutel (1g) Snus (8 mg Niko- | (Morente-

tin) (Catch White Eucalyptus
von Swedish Match)

Sanchez et al.,
2015)

Signifikanter Anstieg der Herzfrequenz und leicht erhdhter Energie- | 0,8mg Nikotin von einer Ziga- | (Walker et al.,
verbrauch rette (geraucht) 1999)
Mehr Blutfluss in Muskulatur und Riickgang des Widerstands in Ge- 0,9mg Nikotin von einer Ziga- | (Weberetal.,
faken rette (geraucht) 1989)

Sauerstoffversorgung der Muskeln und des Gehirns bei Ausdauer-

1 Beutel Snus mit 8mg Nikotin
(1.0g Catch White Eucalyptus

(Zandonai et

test stieg; kein Effekt auf die Ausdauer von Swedish Match, Stock- al., 2018)
holm)
. I . (Andersson
Induziert die Lipolyse; kann bei Gewichtskontrolle helfen Systemische N.IkoF.m Infusjlon und Arner,
(0.5 mg=kg=min fiir 30 min) 2001)

Keine Auswirkung auf die Geschwindigkeit und Genauigkeit der
motorischen Aktivitat bei Nichtrauchern (aber Verbesserungen bei
Rauchern)

2/4 mg Nikotinkaugummi

(Hindmarch et
al., 1990)

1 Der Wingate-Test ist eine Methode zur Bestimmung der anaeroben Leistungsfahigkeit. Ein Ergometer wird 30s im Sitzen oder
Liegen mit maximaler Kraft und Geschwindigkeit gekurbelt. Es werden die Gesamtleistung, die punktuelle Maximalleistung, der Sau-

erstoffverbrauch gemessen
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Alaranta et al. (2005) berichteten Gber den Konsum von Schnupftabak unter finnischen
Profiathlet*innen im Jahr 2002. Sie analysierten Proben von 446 Athlet*innen und errech-
neten eine Pravalenz von 25 %. Damit konsumierten die Athleten fiinfmal so viel Nikotin
wie die Studienkontrollgruppe. Die Pravalenz von Nikotinkonsum war im Teamsport am

héchsten und im Ausdauersport am niedrigsten.

Marclay und Saugy (2010) analysierten 72 Urinproben, die wahrend der Eishockey-Welt-
meisterschaft 2009 gesammelt wurden. In jeder Probe waren Spuren von Nikotin oder
vier seiner Hauptmetaboliten vorhanden und unter der Annahme einer konservativen Kon-
zentrationsgrenze fur den aktiven Konsum wurde etwa die Halfte der Eishockeyspieler als
Konsumenten identifiziert. Basierend auf diesen Ergebnissen verdéffentlichten sie eine ein-
jahrige Uberwachungsstudie mit 2185 Urinproben von Spitzensportler*innen in 43 ver-
schiedenen Sportarten sowie die Pravalenz des aktiven Nikotinkonsums unmittelbar vor
und/oder wahrend der Sportpraxis und kamen zu einer Pravalenz von etwa 15 % (Marclay
et al., 2011).

Mehrere Studien bestéatigten die Tatsache, dass Nikotinmissbrauch in den letzten zwei
Jahrzehnten speziell mit Mannschaftssportarten in Verbindung gebracht wurde, z.B. Eis-
hockey und Ful3ball (Marclay et al., 2011; Pacifici et al., 2016; Huhtala et al., 2006;
Alaranta et al., 2005). Auch Autoren von deutschen Nachrichtenmagazinen wie die Wo-
chenzeitung ,Die Zeit” behaupteten bereits, dass Nikotin durch die Anwendung von Snus
eine potenzielle Dopingsubstanz, insbesondere im Ful3ball, sein kdnnte (Langrock, 2018;
Kunzmann, 2018; Borchardt, 2017).

Bisher ist Nikotin nicht auf der Verbotsliste der Welt-Anti-Doping-Agentur (WADA) aufge-
fuhrt. Infolge der mdglicherweise leistungssteigernden Auswirkungen und des Miss-
brauchs wurde es seit 2012 auf die Uberwachungsliste der WADA aufgenommen. (World
Anti-Doping Agency, 2012)
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1.12 Ziel der Dissertation

Diese Dissertation soll retrospektiv fur die Jahre 2016 bis 2018 die Pravalenz von Nikotin
in Urinproben von deutschen Spitzensportler*innen aufzeigen. Dafir werden NADA-Urin-
proben mit Forschungsfreigaben (in-competition) aus den Jahren 2016 bis 2018 aus un-
terschiedlichen Sportarten auf das Vorhandensein von Nikotin und dem Hauptmetaboliten

Cotinin untersucht und dessen Konzentration gemessen.
Zudem sollen die folgenden Hypothesen gepriift werden:

1) Im Laufe der Jahre 2016-2018 nimmt die Anzahl der Nikotinkonsument*innen im
Profisport zu (explorative Analyse)

2) Spitzensportler konsumieren mehr Nikotin als Spitzensportlerinnen

3) Im Jahr 2016-2018 nimmt die durchschnittliche Nikotinkonzentration der Spitzen-
sportler*innen zu (explorative Analyse)

4) Im Teamsport ist die Pravalenz von Nikotinkonsum hoher als im Einzelsport

2. Material und Methoden

Die Scandaten von Gaschromatograph-/Massenspektrometer-Analysen (GC/MS) von
4951 NADA-Dopingkontrollproben (Wettkampfproben) mit Forschungsfreigabe aus ver-
schiedenen Sportarten wurden nach der von Thevis et al. (2007) beschriebenen Methode
analysiert und auf das Vorhandensein von Nikotin und dessen Hauptmetaboliten Cotinin
hin untersucht. Die Analysegerate stehen im Zentrum fir préaventive Dopingforschung der

Deutschen Sporthochschule Kaln.

Bezugsquelle der Chemikalien und Losungsmittel:
Kaliumhydroxid zur Synthese: Merck, Darmstadt
Natriumsulfat wasserfrei: Merck, Darmstadt
tertiar-Butylmethylether (vor dem Gebrauch destilliert): KMF, Sankt Augustin
Diisopropylaminododecan (DIPA 12) interner Standard: Eigensynthese des Insti-

tuts

Nikotin und Cotinin: Fluka/Sigma-Aldrich
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2.1 Probenvorbereitung
5 ml Urin werden in ein Zentrifugenschliffglas gegeben und 15 pg Diisopropylaminodode-
can (DIPA 12) als interner Standard hinzugefuigt (15 ul einer methanolischen Lésung, die

1000 pg/ml enthélt), was einer Konzentration von 3 pug/ml Urin entspricht.

Zur Extraktion der basischen und neutralen Verbindungen wird der Urin mit 0,5 ml 5M
Kaliumhydroxidldsung auf pH 14 eingestellt und es werden 1,5 ml tert.-Butylmethylether

zugegeben.

Um die Wiederfindung polarer Verbindungen zu erhéhen, werden 3 g Natriumsulfat zuge-
fugt und die Probe 20 Minuten geschiittelt. Nach dem anschlieRenden Zentrifugieren wird
die Etherphase in eine 2 ml Automatiksampler Phiole Uberfiihrt, verschlossen und am
Gaschromatograph/ Massenspektrometer (GC/MS) mit zusatzlichen Gaschromato-

graph/Stickstoffspezifischer Detektor (GC/NPD) gemessen.

5 ml Urin in Zentrifugenschlifiglas

U

+15ul ISTD (Diisopropylaminododecan 1000pg/mi[1-0330X])

+ 0,5ml KOH 5M (pH14)

+ 1,5 ml tert_-Butylmethylether |::> kraftig schitteln
+ ca. 3 g Natnumsulfat

20 Minuten schitteln und anschliefend 5 Minuten bei 1800 rpm zentrifugieren

U

Etherphase in 2 ml Autosamplervials Oberfihren

Abb. 6: FlieRschema der Probenvorbereitung. Eigene Darstellung
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2.2 Gerateparameter

Alle Proben wurden mit dem Agilent 6890/5973 GC/MC System (Waldbronn, Deutsch-
land), kombiniert mit einem zusatzlichen Stickstoff/Phosphor spezifischen Detektor
(GS/NPD) und zwei separaten Agilent HP5MS Saulen (Innerer Durchmesser: 0,25 mm
und Filmdicke: 0,25 pm), gemessen. Um trotz unterschiedlicher Druckbedingungen der
massenspezifischen (MSD) und der stickstoff-/phosphorspezifischen S&ule (NPD) eine
gleiche Retentionszeit zu erreichen, wurde eine Lange von 24 m fur die MSD-Séaule und
19 m fur die NPD-Saule gewahilt.

Die Analyse wurde mit einem Injektionsvolumen von 5 pL (Split-Verhaltnis 1:10) und He-
lium als Tragergas des Gaschromatographen (mit einem konstanten Druck von 12 psi)
durchgeflhrt. Ein Temperaturgradient wurde eingestellt: von 85°C fur 0,7 min, auf 250°C
steigend mit 28°C min? und anschlieRend 330°C mit 35°C min?. Die Endtemperatur
wurde fur 3 Minuten konstant gehalten. Das Massenspektrometer lief im Elektronenstol3-

lonisationsmodus (El) und Full-Scan-Modus (m/z 40-400, 4 scans s).

Tab. 4: Gerateparameter

Saule

Flow Parame-

ter:
Injektions Pa-

rameter:

Ofen Temp.
Prog.:

Gaschromatograph Massenspektrometer
. . NPD Parameter:
Agilent 6890 Agilent 5973
Typ: HP5 MS lonisationsmodus: El Detektor Temperatur: 290°C

Lange: ca.24 m (MSD)
ca.19m (NPD)
Filmdicke: 0,25um

Innendurchmesser: 0,25mm

Trégergas: He 10 -30 ml/min
Vordruck: ca.12 psi (8-15)
Split: ca.1:5(Bereich: 3-10)

Modus: Split
Volumen: 5 pl (Bereich: 1-5ul)
Temperatur: 290°C (Bereich: 280°C -300°C)

Anfangstemp.: ca.100°C
Haltezeit: Omin-0,3min
Heizrate ca. 22°C/min
Endtemp.: ca.330°C
Haltezeit: ca. 2min

Interfacetemp: ca.280°C
Acqu.modus:SCAN

Range: 40-400

EMV: nach aktuellem Tune (ATUNE)

Scanrate: 2.05 scan/Sek

Gase: Luft 60ml/min
Wasserstoff 3ml/min

Helium ges. 20ml/min

Output ca.11 pA (Bereich: 4-20)
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2.3 Auswertung
Alle Routineproben wurden im SCAN-mode gemessen und fur die qualitative Auswertung

wurde auf charakteristische lonen gepriift.

In Abb.7 ist das Total lon Chromatogramm einer Probe dargestellt. Bei Verdacht auf Ni-
kotin und/oder Cotinin konnte dann zur eindeutigen Identifizierung ein volles Spektrum
angezeigt (siehe Abb.8 und Abb.9) und auf charakteristische lonen geprtft werden. Die
charakteristischen lonen waren hier fur Nikotin ,m/z 84", fur Cotinin ,m/z 98“ und fiir den

internen Standard ,m/z 114“.

ze+07 5,994
1.9e+07
1.8e+07
1.7e+07 Nikotin
1.6e+07

interner

1.5e+07 4168
1.4e+07 Standard
1.3e+07
1. 2e+07
1.1e+07
1e+07
3000000
gooaaaa
Foooaooa
goooaoo
5000000
4000000 5811
3000000
2000000
1000000 L

[N L

T
4.00 4.20 4.40 4.60 4.80 5.00 5.20 5.40 5.60 5.80 6.00 B.20

Cotinin

Abb. 7: Total lon Chromatogramm GC-MSD einer Probe
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Abb. 8: Spektrum Nikotin zur eindeutigen Identifizierung

In Abb. 8 ist das Spektrum von Nikotin gezeigt. Der Peak ist bei ,m/Z 84“. Somit enthielt

die hier analysierte Probe Nikotin.

In Abb.9 ist das Spektrum von Cotinin zur eindeutigen Identifizierung aufgezeigt. Hier ist
das Peak bei ,m/Z 98“. Diese Probe enthalt Cotinin.
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Abb. 9: Spektrum Cotinin zur eindeutigen Identifizierung
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Da die exakte Bestimmung der Konzentrationen retrospektiv nicht moglich war, wurde die
Konzentration Uber eine ,Ein-Punkt-Eichung“ abgeschatzt. Dafur wurden die Peakflachen
der ,m/z 84 fur Nikotin und ,m/z 98“ fir Cotinin im Verhaltnis zur Flache des internen
Standards (m/z 114) bestimmt.

Als Vergleich dienten Qualitatsstandards mit bekannten Konzentrationen an Nikotin und
Cotinin, die nach dem gleichen Verfahren wie die Routineproben aufgearbeitet wurden.
Die Konzentrationen wurden nicht tiber die Dichte (SG: specific gravity) korrigiert, d.h. auf

eine SG von 1.020 angepasst.

Tab. 5: Reanalyse zufallig ausgewéhlter Proben

Probennummer | Jahr | Nikotin | Cotinin | Summe Nik-/Cot | Verifiziert?
1. Kontrollprobe 2016 | 0,00 0,00 0,00 ja
2. Kontrollprobe 2016 | 0,34 0,41 0,75 ja
3. Kontrollprobe 2016 | 0,00 0,00 0,00 ja
4. Kontrollprobe 2016 | 0,00 0,00 0,00 ja
5. Kontrollprobe 2016 2,10 0,44 2,54 ja
6. Kontrollprobe 2016 | 0,75 0,74 1,49 ja
7. Kontrollprobe 2016 | 0,00 0,00 0,00 ja
8. Kontrollprobe 2016 | 0,00 0,00 0,00 ja
9. Kontrollprobe 2016 | 0,00 0,00 0,00 ja
10. Kontrollprobe 2016 | 0,34 0,41 0,75 ja
11. Kontrollprobe 2017 | 0,00 0,00 0,00 ja
12. Kontrollprobe 2017 | 0,00 0,00 0,00 ja
13. Kontrollprobe 2017 | 0,10 0,19 0,29 ja
14. Kontrollprobe 2017 | 0,32 1,50 1,82 ja
15. Kontrollprobe 2017 0,00 0,00 0,00 ja
16. Kontrollprobe 2017 | 0,00 0,00 0,00 ja
17.Kontrollprobe 2017 | 0,51 0,97 1,48 ja
18. Kontrollprobe 2017 | 0,00 0,00 0,00 ja
19. Kontrollprobe 2017 | 0,00 0,00 0,00 ja
20. Kontrollprobe 2017 0,00 0,00 0,00 ja
21. Kontrollprobe 2018 0,00 0,00 0,00 ja
22.Kontrollprobe 2018 0,00 0,00 0,00 ja
23. Kontrollprobe 2018 | 0,00 0,00 0,00 ja
24. Kontrollprobe 2018 2,50 0,20 2,70 ja
25. Kontrollprobe 2018 | 0,00 0,00 0,00 ja
26. Kontrollprobe 2018 | 0,00 0,00 0,00 ja
27.Kontrollprobe 2018 | 0,00 0,00 0,00 ja
28. Kontrollprobe 2018 | 3,50 1,32 4,82 ja
29. Kontrollprobe 2018 | 2,13 0,03 2,16 ja
30. Kontrollprobe 2018 | 0,00 0,00 0,00 ja
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Einige noch vorhandene Proben wurden zudem nochmalig nachanalysiert, um die im
Screening erhaltenen Ergebnisse zu bestatigen. Zur Verifizierung der Befunde wurden
nochmals 30 zuféllig ausgewahlte Kontrollurinproben aus den Jahren 2016-2018 aufbe-
reitet und analysiert. In Tabelle 5 sind diese Reanalysedaten dargestellt. Die Korrektheit

der vorherigen Analyse konnte somit verifiziert werden.

Die statistische Auswertung erfolgte tiber das Auswertungsprogramm IBM® SPSS Statis-
tics. Um die Hypothese 1, dass die Anzahl der Nikotinkonsument*innen im Profisport Gber
die Jahre 2016-2018 zunimmt, bestéatigen zu kdnnen, wurde eine binar-logistische Re-
gression durchgefuhrt. Die Anzahl der Nikotin-/Cotinin-positiven Proben wurde als abhén-

gige Variable und das Probenjahr als erklarende Variable definiert.

Fur die Hypothese 2, dass Spitzensportler mehr Nikotin konsumieren als Spitzensportle-
rinnen, bestatigen zu kdnnen, wurde eine logistische Regression durchgefuhrt. Die Anzahl
der Nikotin-/Cotinin-positiven Proben wurde als abhéngige Variable und das Geschlecht

als erklarende Variable definiert.

Die Hypothese 3: (,Von 2016-2018 nimmt die durchschnittliche Nikotinkonzentration der
Spitzensportler*innen zu.“) wurde mit eine lineare Regression analysiert. Die Konzentra-
tion der Nikotin-/Cotinin-positiven Proben wurde als abhangige Variable und das Proben-

jahr als erklarende Variable definiert.

Um die Hypothese 4, dass die Pravalenz von Nikotinkonsum im Teamsport hoher als im
Einzelsport ist, bestatigen zu kénnen, wurde eine ordinale Regression durchgefihrt. Die
Anzahl der Nikotin-/Cotinin-positiven Proben wurde als abhéngige Variable und die Sport-

form als erklarende Variable definiert.

Es wurden folgendes Signifikanzniveau festgelegt: p < 0,05 ist signifikant. Die statisti-
schen Analysen wurden seitens eines Verantwortlichen fiur die Publikation statistischer
Daten am Institut fir Biochemie der Deutschen Sporthochschule geprift und fir korrekt

befunden.
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3. Ergebnisse

Insgesamt wurden 4951 Proben mit Forschungsfreigabe der Spitzensportler*innen analy-
siert. Davon stammten 3496 Proben von Spitzensportlern und 1455 Proben von Spitzen-
sportlerinnen (Tab. 6). Da Nikotin schon nach kurzer Zeit (HWZ von etwa 2 Stunden) zu
70-80% in Cotinin (Hauptmetabolit) Gber die Leber metabolisiert wird, ist in der Auswer-
tung jeweils die Summe von Nikotin und Cotinin dargestellt. Dies wird nachfolgend mit
Nikotin-/Cotinin oder Nik-/Cot beschrieben.

In diesem Teil der Arbeit werden sowohl die Anzahl der positiv auf Nikotin-/Cotinin unter-
suchten Urinproben, als auch deren Konzentration untersucht. Die Ergebnisse werden
nach Geschlecht, deren Probeentnahmejahr und den verschiedenen Sportarten darge-

stellt.

Tab. 6: Anzahl der Proben der Jahre 2016, 2017, 2018 nach Geschlecht

Geschlecht
mannlich  weiblich

Anzahl Anzahl
Jahr 2016 1123 434
2017 1108 505
2018 1265 516

Tabelle 6 zeigt die Anzahl der Nikotin-/Cotinin- positiven Proben, dargestellt nach Proben-
jahr. Zu erkennen ist, dass in den Dopingproben der Manner in den Jahren 2016 — 2018

Ofter Nikotin-/Cotinin detektiert wurde, als bei den Frauen.

Tab. 7: Anzahl der Nikotin-/Cotinin-positiven Proben der Jahre 2016-2018

kein MikiCat MikiCatim Urin
Anzahl als
Anzahl Anzahl Zeilen (%)
Jahr 2016 1368 188 13,7%
2017 1453 160 11,0%
2018 1483 298 20,1%

gesamt + 4305 + 646 15,0%
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Tabelle 7 zeigt die Anzahl der Nikotin-/Cotinin- positiven Proben der Jahre 2016-2018
unabhéngig vom Geschlecht. Der Trend geht unabh&angig vom Geschlecht in Richtung
steigender positiv-Raten von 13,7% auf 20% in 2018 (mit einem kleinen Rickgang im
Jahr 2017).

Tab. 8: Anzahl der Proben nach Sportarten aufgeteilt vor Kategorisierung

Jahr
2016 2017 2018

Anzahl Anzahl Anzahl

Sportart  Automobilsport 13 16 28
Wassersport 111 116 126
Leichtathletik 212 186 188
Baseball 12 19 25
Billardsport 0 12 13
Basketball 65 48 29
Boules 0 9 4
Boxen 0 29 45
Kanusport 21 75 69
Schach 1 6 0
Radsport 165 163 183
Pferdesport 9 1 20
FuBball 412 350 332
Golf 18 10 7
Gymnastik 28 15 0
Handball 55 66 81
Hockey 16 13 48
Eishockey 41 31 21
Judo 17 48 22
Karate 4 0 4
Rudern 23 46 41
SchieRsport 15 6 70
Skisport 25 8 20
Skating 37 31 52
Tennis 27 14 73
Teakwondo 19 12 10
Triatlon 32 80 73
Volleyball 17 18 21
Gewichtheben 137 134 151
Wrestling 25 31 25

Tabelle 8 zeigt die Anzahl der Proben der einzelnen Sportarten. Da die Probenzahl einiger
Sportarten zu klein war, wurden sie zu sinnvollen Sportkategorien zusammengefuhrt. Dies
betrifft die Sportarten: Billardsport, Boules, Boxen, Schach, Pferdesport, Golf, Gymnastik,

Judo, Karate, Taekwondo und Wrestling.
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Tab. 9: Anzahl der Proben nach Sportarten (nach Kategorisierung)

Jahr
2016 2007 2018 Mik/Cot im Urin
Anzahl als
Anzahl Anzahl Anzahl Anzahl Zeilen (%)
Sportant  Automobilsport 13 16 28 5 8,8%
andere 56 63 44 25 153%
Wassersport 111 116 126 11 31%
Leichtathletik 212 196 188 29 4.9%
Baseball 12 19 25 28 50,0%
Basketball 65 48 29 7 4 9%
Kanusport 21 7h 69 10 6,1%
Radsport 165 163 183 24 4. 7%
FulRkall 412 350 332 214 20,0%
Handhball g5 66 81 53 26,2%
Eishockey ! Hockey Ly 44 69 41 24 1%
Kampfsport 65 120 106 39 134%
Rudern 23 46 41 3 2,7%
Schieffsport 15 B 70 | 231%
Skisport 25 8 20 18 34 0%
Skating 37 31 52 11 9,2%
Tennis 27 14 73 18 15 8%
Triatlon 32 80 73 1 0,5%
Volleyball 17 18 21 10 17,9%
Gewichtheben 137 134 151 73 17,3%

Tabelle 9 zeigt die Probenanzahl der Sportarten aufgeteilt nach dem Jahr der Dopingkon-
trolle und nach Kategorisierung der Sportarten. Die Sportarten Billardsport, Boules,
Schach, Gymnastik, Pferdesport und Golf sind in der Kategorie ,andere“ zusammenge-
fasst. Die Kategorie ,Kampfsport® umfasst die Sportarten Boxen, Judo, Karate,

Taekwondo und Wrestling.

Die Spalte ,Anzahl als Zeilen %“ zeigt den Anteil der positiven Dopingproben (in Prozent)
der Jahre 2016-2018 in einer bestimmten Sportkategorie. Am Beispiel des Automobil-
sports sind 5 positive Dopingproben zu 57 negativen in den Jahren 2016-2018 in diesem

Datensatz erfasst worden (8,8%).
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Abb. 10: Balkendiagramm mit Nikotin-/Cotinin- Positivrate nach Sportarten sortiert

In Abbildung 10 ist die Nikotin-/Cotinin- Positivrate der einzelnen Sportarten in einem Bal-
kendiagramm dargestellt. Von den analysierten Urinproben der Basballer*innen sind 50%
der Proben positiv auf Nik-/Cot detektiert worden. Zudem sind im Skisport (34%), Handball
(26,2%) und Eishockey/Hockey (24,1%) hohe prozentuale Positivraten zu finden.

Tabelle 10 zeigt die Konzentration der Nikotin-/Cotinin-positiven Proben der Jahre 2016-
2018 unterteilt nach den Sportarten. Mit einem Mittelwert von 3,70 pg/ml Nikotin-/Cotinin
haben die Profi Eishockey/Hockey Spieler*innen die hdchste Nikotinkonzentration im
Urin. Die maximale Konzentration von Nikotin-/Cotinin wurde mit 24,93 ug/ml im Fuf3ball
gemessen. Der hochste Wert im 5% Perzentil entstammt einer Probe eines Triathleten,
jedoch ist dieser Wert nicht aussagekraftig, da hier nur eine einzige positive Probe im

Datensatz vorhanden ist.

Das 5% Perzentil sagt aus, das 5% der Werte unter diesem Niveau liegen, jedoch 95%
dartber. Hier bedeutet ein hohes 5% Perzentil, dass viele Proben eine héhere Nikotin-
konzentration im Urin haben. Im Schiel3sport beispielsweise wurden 21 Proben positiv auf
Nikotin-/Cotinin getestet. Das 5% Perzentil liegt bei 0,61. Das Bedeutet, dass in 95% der
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Proben im Schiel3sport eine héhere Konzentration als 0,61 ug/ml Nikotin-/Cotinin im Urin

detektiert wurde.

Tab. 10: Konzentration von Nikotin-/Cotinin im Urin in den Sportarten (alle Nik-/Cot nega-
tiven Proben herausgefiltert & alle Jahre 2016-2018)

Konzentration Nik/Cot in pg/ml

Anzahl Mittelwert  Maximum  Perzentil 05  Perzentil 25 Median  Perzentil 75 Perzentil 95

Sportart  Automobilsport 5 2,38 481 40 50 2,33 3,86 481
andere 25 3,22 12,05 24 1,95 2,65 436 6,84
Wassersport 11 112 4 50 A1 29 75 1,48 4,50
Leichtathletik 29 2,55 12,01 A0 33 1,26 329 11,42
Baseball 28 3,09 9,94 25 43 1,81 416 942
Basketball 7 1,55 5,86 A 34 1,06 1,48 5,86
Kanusport 10 3,43 18,02 RE 19 1,16 2,40 18,02
Radsport 24 1,71 8,30 09 22 74 1,77 7.4
FulRball 219 2,41 24,93 01 41 1,36 3,43 7.83
Handball 53 2,39 11,29 A8 60 1,36 3,09 8,99
Eishockey / Hockey 41 3,70 13,64 14 1,34 2,89 594 10,20
Kampfsport 39 2,74 18,31 12 M 1,54 39 8,07
Rudern 3 1,96 4,50 66 66 k] 4,50 450
SchieRsport 21 34 11,77 61 1,26 2,05 3,39 9,89
Skisport 18 94 346 03 35 g7 1,23 346
Skating 11 317 6,86 07 1,22 3,04 538 6,86
Tennis 18 217 8,53 25 50 B8 342 8,53
Triatlon 1 1,10 1,10 110 1,10 1,10 1,10 110
Volleyball 10 3,01 8,28 A8 94 2,01 514 8,28
Gewichtheben 73 2,64 12,51 A0 51 1,27 412 8,95

Die Nikotin-/Cotinin-Konzentration der Sportarten der Jahre 2016 — 2018 sind in einem
Boxplot (Abb. 11) dargestellt. Der héchste Medianwert ist beim Skating mit 3,04 ug/ml zu
finden. 50% der Sportler*innen beim Skating haben demnach eine hohere Nikotin-/Co-

tinin-Konzentration als 3,04 ug/ml im Urin.

Im Boxplot stellen die Kreise AusreifRer da. Ausreil3er sind die Werte, die die 1,5-fache
Boxlange (der Interquartilsabstand) von diesem entfernt sind. Extreme Ausreif3er sind in

SPSS mit einem * markiert und sind Werte, mit 2,5-fachem Interquartilsabstand.

Der Interquartilsabstand wird durch die Lange der ,Box“ dargestellt. Dadurch, dass die
unteren 25% und die oberen 25% der Daten nicht mit einbezogen werden ist der Inter-
quartilsabstand nicht durch AusreiRer in den Daten beeinflusst. Der Interquartilsbereich

(IQR= Inter Quartile Range) ist die Differenz zwischen dem 75% Perzentil und 25%
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Perzentil. Da der Interquartilsabstand das erste und dritte Quartil als Referenz verwendet,
liegen insgesamt 50% der Daten innerhalb des Interquartilsabstands. Ein geringer Inter-
quartilsabstand bedeutet, dass die Daten nahe aneinander beziehungsweise ndher am

Median liegen. Ein grol3er, dass die Daten auseinander und nicht konsistent sind.
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Abb. 11: Boxplot der Nikotin-/Cotinin-Konzentration der Sportarten der Jahre 2016-2018

(alle Nik-/Cot-negativen Proben herausgefiltert)

In Abb.11 ist zu erkennen, dass der Interquartilsbereich beim Eishockey/Hockey am brei-
testen ist. Die mittleren 50% der Proben haben eine Konzentration von 1,34 bis 5,94 pg/mli
Nikotin-/Cotinin im Urin. Der kleinste Interquartilsbereich ist im Basketball zu finden. Hier

liegen 50% der Daten zwischen 0,34 bis 1,48 pg/ml Nikotin-/Cotinin.

Tabelle 11 ist ein Uberblick tiber die Anzahl der Proben, den Mittelwert und die maximalen
Konzentrationen der Nikotin-/Cotinin-positiven Proben der Jahre 2016-2018 im Vergleich
dargestellt. Zu erkennen ist ein Anstieg der Mittelwerte der Konzentration der Nikotin-
/Cotinin-positiven Proben vom Jahr 2016 zu 2017, jedoch eine leicht abfallende Tendenz
zum Jahr 2018. Die Maximalwerte sind vor allem in den Sportarten Leichtathletik, Ful3ball,

Kampfsport und Tennis deutlich gestiegen.
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Tab. 11: Konzentration von Nikotin-/Cotinin im Urin aufgeteilt nach den Jahren 2016-
2018 (der Nik-/Cot-positiven Proben)

Jahr
2016 2017 2018
Konzentration Mik/Cot in pg/ml Konzentration Mik/iCot in ugiml Konzentration Mik/Cotin pa/ml

Anzahl Maximum  Mittelwert Anzahl Maximum  Mittelwert Anzahl Maximum  Mittelwert

Sportart  Automobilsport 3 481 367 1 40 40 1 50 50
andere 7 479 3m 10 6,84 3,45 8 12,05 ERR
Wassersport 5 450 1,64 1 1,27 1,27 5 1,08 56
Leichtathletik 8 598 1,45 5 8,70 2,30 16 12,01 318
Basehall 7 942 3,69 11 9,94 4,40 10 332 1,23
Basketball 5 1,48 93 0 0 0 2 5,86 310
Kanusport 0 0 ] 8 18,02 425 2 19 15
Radsport 4 2,00 68 3 8,30 3,33 17 7.4 1,66
Fulball 64 15,00 224 50 13,25 2,69 105 2493 2,38
Handball 19 11,29 225 11 7,08 2,91 23 8,99 227
Eishockey | Hockey 8 442 2 65 17 13,64 518 16 6,60 266
Kampfsport B 743 1,94 11 7,87 2,3 22 18,31 3T
Rudern 0 0 ] 1 4,50 4,50 2 73 70
Schiefisport 5 11,77 543 2 3,59 2,72 14 9,86 2,79
Skisport 12 3,46 1,05 3 1,70 a7 3 97 45
Skating 4 538 268 0 0 0 7 6,86 346
Tennis 3 218 1,08 1 25 25 14 853 2,54
Triatlon 0 0 ] 0 0 . 1 1,10 1,10
Vaolleyball 3 828 401 2 1,28 1,12 5 6,09 3T
Gewichthekben 25 11,55 269 23 9,22 2,24 25 1251 2,96

Die Jahre 2016, 2017 und 2018 werden auf den folgenden Seiten jeweils einzeln hinsicht-

lich der Konzentration von Nikotin-/Cotinin im Urin tabellarisch dargestellt und untersucht.

In Tabelle 12 sind die Konzentrationen von Nikotin-/Cotinin im Urin im Jahr 2016 darge-
stellt. Alle Proben, bei denen kein Nikotin-/Cotinin detektiert wurde, sind vorher herausge-
filtert worden. Die Konzentrationen werden hinsichtlich der Anzahl der Proben, Mittelwert,
5% Perzentil, 25% Perzentil, Median, 75% Perzentil und 95% Perzentil im Vergleich der

verschiedenen Sportarten dargestellt.
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Tab. 12: Konzentration von Nikotin-/Cotinin im Urin 2016 (alle Nik-/Cot-negativen Proben
herausgefiltert)

Konzentration Nik/Cot in pg/ml
Anzahl Mittelwert ~ Perzentil 05  Perzentil 25 Median Perzentl 75  Perzentil 95

Sportart  Automobilsport 3 367 2,33 2,33 3,86 4,81 481
andere 7 3,01 A0 2,09 3,23 4,36 479
Wassersport 5 1,64 A2 29 1,48 1,82 4,50
Leichtathletik 8 1,45 20 35 85 1,52 598
Baseball 7 3,69 a7 99 3,58 4,36 9,42
Baskethall 5 93 Rk 81 1,06 1.1 1,48
Kanusport 0 . . . . . ‘
Radsport 4 68 21 22 25 1,13 2,00
FuBball 64 2,24 A5 55 1.27 3,24 7,25
Handball 19 2,25 21 M a9 2,70 11,29
Eishockey I Hockey 8 2,65 1,49 1,90 2,44 3,31 442
Kampfsport 6 1,94 13 32 1,02 1,74 7,43
Rudemn 0 . . . . . .
SchieRsport 5 543 1,26 2,02 2,20 9,89 11,77
Skisport 12 1,05 04 50 96 (%27 3,46
Skating 4 2,68 A5 95 2,45 4,42 5,38
Tennis 3 1,09 34 34 74 218 218
Triatlon 0 . . . . . .
Volleyball 3 4,01 18 18 3,56 8,28 8,28
Gewichtheben 25 2,69 16 75 117 366 8,95
Schiefisport - t }

Volleyball | * t i 1 '
Baseball ’  — — — o
Automobilsport ¥  ——
b | — —
andere —1—J
Gewichtheben |} — } { @ o o
Skating t I }
Eishockey f Hockey ——— 1
Handball | —E—} 1 * *
FuRball t i 3 i o o
Kampfsport | H——— *
Wassersport S —— o
Leichtathletik | HE=F—— *
Tennis| HHE—7—
Skisport ==+ o
Basketball©  EB—
Radsport | E————
Triatlon
Rudern
Kanusport
00 2,50 5,00 7,50 10,00

Konzentration Nik/iCot in pg/iml

Abb. 12: Boxplot der Konzentration von Nikotin-/Cotinin 2016 nach Sportarten (Ausreil3er
(15ug/ml im FuBball) nicht dargestellt und Nik-/Cot-negative Proben herausgefiltert)
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Abbildung 12 zeigt einen Boxplot vom Jahr 2016, der die Konzentration von Nikotin-/Co-

tinin in pg/ml der Urinproben der verschiedenen Sportarten darstellt. Der héchste Median

ist im Automobilsport zu finden. 50% der Sportler*innen im Automobilsport haben eine

hdhere Nikotin-/Cotinin-Konzentration als 3,86 pg/ml im Urin. Der Interquartilsbereich im

Schiel3sport ist am breitesten von 2,02 bis 9,89 ug/ml reichend.

Tab. 13: Konzentration von Nikotin-/Cotinin im Urin 2017 (alle Nik-/Cot-negativen Proben

herausgefiltert)

Konzentration Nik/Cot in pg/ml

Anzahl Mittelwert  Perzentil 05 Perzentil 25 Median Perzentil 75  Perzentil 95

Sportart  Automobilsport 1 40 40 40 40 40 40
andere 10 345 1,24 2,59 2,70 5,00 6,84
Wassersport 1 1,27 1,27 1,27 1,27 1,27 1,27
Leichtathletik 5 2,30 25 44 85 1,26 8,70
Baseball 1 4,40 24 37 2,99 8,25 9,94
Basketball 0 : 3 : . : :
Kanusport 8 425 A3 92 1,54 545 18,02
Radsport 3 3,33 14 14 1,54 8,30 8,30
FuBball 50 2,69 A2 J1 1,38 3,85 8,50
Handball 1 2.9 33 ,60 2,53 553 7,06
Eishockey/ Hockey 17 518 60 1,55 4,39 7.82 13,64
Kampfsport 1 2,31 23 58 1,07 3,01 7,97
Rudern 1 4,50 4,50 4,50 4,50 4,50 4,50
SchieRsport 2 2,72 1,85 1,85 2,72 3,59 3,59
Skisport 3 97 52 52 69 1,70 1,70
Skating 0 . . - 0 : -
Tennis 1 25 25 25 25 25 25
Triatlon 0 5 ; . : ;
Volleyball 2 112 94 94 112 1,29 1,29
Gewichtheben 23 2,24 26 64 1,27 2,88 8,67

Die Proben aus dem Jahr 2017 sind in Tabelle 13 dargestellt. Alle Proben, bei denen kein

Nikotin-/Cotinin detektiert wurde, sind vorher herausgefiltert worden. Mit einem Mittelwert

von 5,18 pg/ml wird im Eishockey/Hockey die hdchste Durchschnittskonzentration er-

reicht. Anhand des 25%-Perzentils erkennt man, dass 75% der Eishockeyspieler*innen

mehr als 1,55 pg/ml Nikotin-/Cotinin im Urin hatten.
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Tabelle 14 zeigt die Nikotin-/Cotinin-positiven Proben im Jahr 2018. Mit einem Mittelwert
von 3,46 ug/ml wird im Skating die héchste Durchschnittskonzentration erreicht. 75% der

Skater hatten mehr als 1,22 pg/ml Nikotin-/Cotinin im Urin.

Tab. 14: Konzentration von Nikotin-/Cotinin im Urin 2018 (alle Nik-/Cot-negativen Proben

herausgefiltert)

Konzentration Nik/Cot in yg/ml

Anzahl Mittelwert  Perzentil 05  Perzentil 25 Median Perzentil 75  Perzentil 95

Sportart  Automobilsport 1 50 50 50 50 50 50
andere 8 31 24 .36 213 3,81 12,05
Wassersport 5 56 M 3 57 75 1,05
Leichtathletik 16 318 ,05 26 1,94 4,34 12,01
Baseball 10 1,23 ,30 32 .86 1,62 3,32
Basketball 2 3,10 34 34 3,10 5,86 5,86
Kanusport 2 A5 M a4 A5 A9 19
Radsport 17 1,66 ,01 40 .86 1,08 7.41
FuBball 105 2,38 ,01 21 1,37 3,27 7,26
Handball 23 2,27 A3 39 2,07 3,24 6,39
Eishockey / Hockey 16 2,66 ,02 24 2,69 488 6,60
Kampfsport 22 317 A2 M 2,18 404 8,07
Rudern 2 70 66 .66 70 73 73
SchieRsport 14 2,79 25 1,22 1,83 310 9,86
Skisport 3 45 03 03 35 97 97
Skating 7 3,46 07 1,22 3,04 6,27 6,86
Tennis 14 2,54 32 63 1,40 393 8,53
Triatlon 1 1,10 1,10 1,10 1,10 110 1,10
Volleyball 5 317 .69 1,20 2,72 514 6,09
Gewichtheben 25 2,96 ,05 31 2,01 524 7,96

Der hochste Median im Jahr 2018 ist mit 3,1 ug/ml im Basketball zu finden. Das 25%-
Perzentil dieser Sportart liegt bei 0,34 pg/ml. Auch der Interquartilsbereich, der im Boxplot
in der Abbildung 16 zu sehen ist, ist im Basketball am breitesten. Die Sportart mit den
meisten zu Analysierenden Proben in dem Jahr ist Ful3ball. Hier wurden bei 75% der

Proben eine Konzentration von Nikotin-/Cotinin von 0,21 ug/ml gemessen.

In Tabelle 15 sind die Nikotin-/Cotinin-positiven Proben im Team und Einzelsport in den
Jahren 2016-2018 dargestellt. In der Kategorie Teamsport wurden Baseball, Basketball,
FuRRball, Handball, Eishockey und Volleyball zusammengefasst. Im Jahr 2016 sind insge-
samt 1557 Urinproben analysiert worden. 188 Proben wurden positiv auf Nikotin-/Cotinin

getestet. Davon waren 82 Proben dem Einzelsport zu zuordnen und 106 dem Teamsport.
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Abb. 13: Boxplot der Konzentration von Nikotin-/Cotinin 2018 nach Sportarten (Ausreil3er
(24,93 pug/ml Fuldball und 18,31 ug/ml Kampfsport) herausgefiltert)

Im Jahr 2017 sind insgesamt 1613 Urinproben analysiert worden. 160 Proben wurden

positiv auf Nikotin-/Cotinin getestet. Davon waren 68 Proben dem Einzelsport und 92 dem

Teamsport zu zuordnen. Im Jahr 2018 wurden insgesamt 298 positive Proben detektiert

worden. Auch hier war die Anzahl der positiven Proben im Teamsport héher als im Ein-

zelsport. Analysen zum Einzelsport im Vergleich zum Teamsport werden bei der Hypo-

thesenprifung auf Seite 47 fortgefuhrt.

Tab. 15: Nikotin-/Cotinin-positive Proben im Team und Einzelsport in den Jahren 2016-

2018
Nik/Cotim Urin
Nikotin negativ Nikotin positiv
Sportform Sportform
Einzelsport Teamsport  Gesamt  Einzelsport Teamsport  Gesamt
Anzahl Anzahl Anzahl Anzahl Anzahl Anzahl
Jahr 2016 834 535 1369 82 106 188
2017 954 499 1453 68 92 160
2018 1048 435 1483 135 163 298
alle Jahre 2836 1469 4305 285 361 646
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In dieser Dissertation wurde 5 pg/ml (Nikotin + Cotinin) als Richtwert fur einen Nikotin-
Uberkonsum angenommen, da Jarvis et al. (1987) bei regelmaRigen Raucher*innen (14
Zigaretten pro Tag mit durchschnittlich der letzten Zigarette 1,5h vor dem Test) eine mitt-
lere Nikotinkonzentration im Urin von 2 pg/ml ermittelte. Eine Nikotin-/Cotinin-Konzentra-
tion von Uber 5 pug/ml ist damit selbst fur einen regelméiigen Konsumenten kaum erreich-
bar und deutet damit auf ein Uberkonsum beziehungsweise auf einen eventuellen Miss-

brauch als Dopingmittel bei Spitzensportlern hin.

Tab. 16: Anzahl der Nikotin-/Cotinin-positiven Proben = 5ug/ml

Jahr
2016 2017 2018
Konzentration MikiCotin pg/ml - Konzentration MikiCotin po/ml Konzentration MikiCot in ga/ml
Anzahl Maximum Anzahl Maximum Anzahl Maximum

Sportart  Automobilsport 0 0 0
andere 0 3 6,84 2 12,08
Wassersport 0 . i . 0 .
Leichtathletik 1 5,98 1 8,70 2 12,01

Baseball 1 942 5 9,94 0
Basketball 0 0 . 1 586

Kanusport 0 2 18,02 0
Radsport 0 . 1 8,30 2 741
Fuliball G 15,00 ] 13,25 15 2493
Handball 2 11,29 3 7,06 3 8,99
Eishockey f Hockey 0 g8 13,64 4 6,60
Kampfsport 1 7,43 2 7.ar 3 18,31

Rudern 0 . 0 0
Schieftsport 2 11,77 0 2 9 86

Skisport 0 0 0
Skating 1 538 0 2 6,86
Tennis 0 i 2 853

Triatlon 0 0 0
Volleyball 1 828 0 2 6,09
Gewichtheben 5 11,55 2 922 7 1251

Tabelle 16 zeigt die Anzahl der Proben, die einen Nik-/Cot-Konzentrationswert von
>5ug/ml aufweisen, deren zugehérige Sportkategorie, die maximale Konzentration und

das Jahr der analysierten Probe.

Zu erkennen ist ein deutlicher Anstieg der Anzahl der Proben mit 25ug/ml Nik-/Cot im
Urin. Besonders auffallig sind dabei die Proben im Ful3ball, die von 6 Proben im Jahre
2016 uber 36 Proben im Jahr 2017 und 47 Proben im Jahr 2018 ansteigt.
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Tab. 17: Binar-logistische Regression

Zusammenfassung der Fallverarbeitung

Ungewichtete Falle® il Prozent
Ausgewahlte Félle  Einbezogen in Analyse 4951 100,0
Fehlende Falle 0 0
Gesamt 4951 100,0
Micht ausgewahlte Falle 0 0
Gesamt 4951 100,0

a. Wenn die Gewichtung wirksam ist, finden Sie die Gesamtzahl

der Falle in der Klassifizierungstabelle.

Variablen in der Gleichung

Regressions  Standardfehle

koeffizientB r Wald df Sig. Exp(B)
Schritt1®  Jahr 2016 Referenz
Jahr2017 -192 115 2,785 095 825
Jahr2018 400 102 15,528 000 1,482
Geschlecht  weiblich (Referenz)
mannlich 1,214 125 94,776 000 3,368
Konstante -2,962 134 485260 0oo 052

a.In Schritt 1 eingegebena Variablen: Jahr2017, Jahr2018, Geschlecht.

In Tab. 17 ist das Outcome von SPSS nach einer Berechnung der binar-logistischen Re-

gression dargestellt. Es wurden 4951 Falle (Proben) in die Berechnung mit einbezogen,

also 100% der Daten. Das Jahr 2016 wird als Referenzwert gesetzt und die Jahre 2017

und 2018 mit diesem verglichen.

Anzahl der Nikotin positiven Proben

300

200

100

2016 2017

Abb. 14: Anzahl der Nikotin-/Cotinin positiven Proben der Jahre 2016 — 2018

In Abb.14 wird die Anzahl der Nikotin-/Cotinin positiven Proben der Jahre 2016 — 2018

grafisch dargestellt. Zu erkennen ist ein Riickgang der Anzahl der positiven Proben im
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Jahr 2017, der jedoch (wie in Tab.17 zu sehen ist) nicht signifikant ist. (p=0,095) Der
Anstiegt der Nikotin-/Cotinin Proben im Jahr 2018 ist jedoch signifikant. (siehe Tab.17)

Die Hypothese 1 (Uberblick der Hypothesen auf Seite 28) kann anhand der binar-logisti-
schen Regression verifiziert werden. Jedoch lasst sich lediglich ein Trend feststellen, da
der Beobachtungszeitraum zu gering ist. Die Anzahl der Nikotin Konsument*innen steigt
signifikant vom Jahr 2016 zum Jahr 2018 (Signifikanzniveau p < 0,05). Der Riickgang der

Anzahl der positiven Dopingproben auf Nikotin-/Cotinin im Jahr 2017 ist nicht signifikant.
(p=0,095)

Tab. 18: Logistische Regression (Anzahl der Nikotin-/Cotinin Proben der Manner im Ver-
gleich zu Frauen)

Modellzusammenfassung
Omnibus-Tests der Modellkoeffizienten

-2 Log- Cox & Snell Magelkerkes
Chi-Quadrat df Sig. Schritt Likelihood R-Quadrat R-Quadrat
Schritt 1 Schritt 121,682 1 oon 1 3713,3207 024 045
Block 121,682 1 oon a. Schatzung heendet bei teration Mummer &5, weil
die Parameterschitzer sich um weniger als 001
Modell 121,682 1 oon anderten.

l*'IIassiﬁzierungstal::uaIlcaa

Yorhergesagt

MikiCot im Urin
Mikatin Prozentsatz
Beobachtet negativ Mikotin positiv - der Richtigen
Schritt 1 MilkCot im Urin - Nikotin negativ 4305 i 100,0
Mikotin positiv 646 i 0
Gesamtprozentsatz 87.0

a. Der Trennwert lautet 500

Variablen in der Gleichung

Regressions
koeffizientB Standardfehler Wald df Sig.
Schritt1*  Geschlecht weiblich (Referenz) +
mannlich 1,215 124 95 3649 1 000
Konstante -2,857 16 610,030 1 oo

a.In Schritt 1 eingegebene Variablen: Geschlecht.
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In Tab.18 wird das Outcome von SPSS nach Berechnung einer logistischen Regression
dargestellt. Das Geschlecht ist hier die erklarende Variable und die Kategorie ,weiblich®

dient als Referenz.

NikiCot im Urin

3,000 M Nikotin negativ
M Nikotin positiv

2.000

Anzahl

1.000

mannlich weiblich

Geschlecht

Abb. 15: Anzahl der Nik-/Cot-positiven Proben im Vergleich Manner zu Frauen

Abb. 15 zeigt grafisch die Anzahl der Nik-/Cot-positiven Proben im Vergleich Manner zu
Frauen. Die Hypothese 2 kann verifiziert werden (Signifikanz in Tab.18). Die Pravalenz
des Nikotinkonsums unter Spitzensportlern ist signifikant hoher als die der Spitzensport-
lerinnen in den Jahren 2016-2018. Jedoch wird die Aussage dadurch verfalscht, dass im

Datensatz mehr Manner als Frauen getestet wurden.

In Tab. 19 wird das Outcome von SPSS der Hypothesenprifung 3 nach Berechnung einer
linearen Regression dargestellt. Das Jahr 2016 wurde von SPSS Statistics als Konstante
definiert. Somit werden die Jahre 2017 und 2018 mit 2016 verglichen.

Im Jahr 2017 wurden signifikant héhere Nikotinkonzentrationen im Urin der Sportler*innen
gefunden als im Jahr 2016. Auch im Jahr 2018 stiegt die Konzentration im Vergleich zum
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Jahr 2016, jedoch ist dieser Anstieg nicht signifikant (Signifikanz p= 0,625). Die Hypo-

these 3, dass die Nikotinkonzentration Uber die Jahre zunimmt, kann verifiziert werden.

Tab. 19: Lineare Regression (Veranderung der Konzentration von Nik-/Cot in den Jahren
2016-2018)

ANOVA?
Quadratsum Mittel der
Madall me df Quadrate F Sig.
1 Regression 50,810 2 25404 2,872 ,045"
Micht standardisierte 687,309 643 8,845
Residuen
Gesamt 57381149 645

a. Abhangige Variable: Konzentration MikiCot in pg/ml
b. Einflultvariablen : (Konstante), Jahr2018, Jahr2017

Koeffizienten®
Micht standardisiere Standardisierte
Koeffizienten Koeffizienten
Regressions
Madell koeffizientB Stad.-Fehler Beta T 3ig.

1 (Konstante) 2,323 217 10,711 000
Jahr2017 718 a20 04 2,248 028
Jahr201a 135 27T 023 488 B625

a. Abhangige Yariable: Konzentration MikiCot in pa/ml

In Tab. 20 wird das Outcome von SPSS der Hypothesenprifung 4 nach Berechnung einer
ordinalen Regression dargestellt. Nach Durchfiihrung einer ordinalen Regression mit der
Anzahl der Nik-/Cot-positiven Proben als abhangige Variable und der ,Sportform“ als un-
abhangige Variable, ist die Anzahl der Nik-/Cot-positiven Proben im Einzelsport signifikant
niedriger (Tab.20). Die Hypothese 4, dass im Teamsport die Pravalenz vom Nikotinkon-
sum hoher ist als im Einzelsport, kann somit verifiziert werden. In Abb. 16 ist nochmal die
Anzahl der Nikotin-/Cotinin-positiven Proben im Team- im Vergleich zum Einzelsport in

einem Balkendiagramm dargestellt.
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Tab. 20: Ordinale Regression (Anzahl der Nik-/Cot-positiven Proben als abhangige Va-

riable; Unabh&ngige Variable ,Sportform®)

Zusammenfassung der Fallverarbeitung

Anzahl Randprozentsatz
MiklCotim Urin - Mikotin negativ 4305 87,0%
Mikotin positiv 646 13,0%
Sportform Einzelsport MM 63,0%
Teamsport 1830 37,0%
Giltig 4951 100,0%
Fehlend 0
Gesamt 4951

Information zur Modellanpassung

-2 Log- Freiheitsgrad
WModell Likelihood Chi-Quadrat e Sig.
Mur kanstanter Term 124,887
Final 14,903 110,084 1 ,ooo
Verknipfungsfunktion: Logit.
Parameterschitzer
Standard Konfidenzintervall 95%
Schatzer Fehler Wald Freiheitsgrade Sig. Untergrenze Ohergrenze
Schwelle  [JaMeinMik= 0] 1,403 059 570,792 1 000 1,288 1,519
Lage Einzelsport -.894 0886 109,351 1 000 -1,062 - 727
Teamsport 0 i}
(Referenz)
400

300

200

100

Anzahl der Nikotin/Cotinin positiven Proben

Einzelsport

Teamsport

Abb. 16: Anzahl der Nikotin-/Cotinin-positiven Proben im Team und Einzelsport
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4. Diskussion

In dieser Dissertation wurden 4951 Urinproben von Spitzensportler*innen mit Forschungs-
freigabe retrospektiv fur die Jahre 2016-2018 auf das Vorhandensein von Nikotin-/Cotinin
untersucht. Alle Dopingproben wurden wahrend der Wettkampfzeit der Sportler*innen ein-

gesammelt.

Von den ausgewerteten Proben enthielten 646 Nikotin-/Cotinin, was einer Pravalenz von
15 % entspricht. Obwohl diese Pravalenz im Vergleich zur Normalbevdlkerung (laut WHO
etwa 25 %) geringer erscheinen mag, weisen die Proben aus den Sportarten Eishockey,
FuRball, Leichtathletik, Baseball, Handball, Gewichtheben und Skisport eine vergleich-
bare Konsumpréavalenz auf, wenn nicht sogar dem regelmafigen Freizeitgebrauch weit

Uberlegen.

Anhand der gesammelten Daten ist ein Trend im Zuwachs der Anzahl der Nikotinkonsu-
ment*innen unter Spitzensportlern tber den beobachteten Zeitraum zu erkennen. Die Ni-
kotin-/Cotinin-Positivrate stieg von 13,7 % im Jahre 2016 auf 20,1 % im Jahr 2018. Im
Jahr 2017 gab es einen leichten, nicht signifikanten Rickgang auf 11 %. Die Aussagen
Uber die Steigerung der Pravalenz von Nikotinkonsum tber die Jahre muss jedoch kritisch
hinterfragt werden, da der Beobachtungszeitraum von 3 Jahren fir eine Langzeitbeobach-
tung und Ausblicke zu klein ist. Die Daten kdnnen nicht nur dadurch verfalscht sein, dass
nur Dopingkontrollproben untersucht wurden, bei denen die Sportler einer Forschungs-
freigabe zugestimmt haben, sondern auch weitere Effekte wie beispielsweise Werbung

und Marketing zu der Zeit.

Des Weiteren konnte ein signifikanter Unterschied im Konsumverhalten zwischen Spit-
zensportlern und Spitzensportlerinnen festgestellt werden. Manner konsumierten deutlich
haufiger Nikotin (19,4 %) als Frauen (5,7 %). Dieser Unterschied ist auch in den Studien
der Normalbevolkerung zu sehen. In Deutschland rauchten in den Jahren 2016 - 2019
laut der Bundeszentrale fur gesundheitliche Aufklarung etwa 22,3 % der Frauen und 26,0
% der Manner (siehe Abb. 2). Da jedoch in den gesammelten Daten keine gleichgrol3e
Anzahl von Mannern und Frauen untersucht wurden, sind auch hier die Daten kritisch zu

hinterfragen.
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Jarvis et al. (1987) ermittelten bei regelmafl3igen Raucher*innen (14 Zigaretten pro Tag
mit durchschnittlich der letzten Zigarette 1,5h vor dem Test) eine mittlere Nikotinkonzent-
ration im Urin von 2 pug/ml. In dieser Dissertation wurde 5 pg/ml (Nikotin + Cotinin) als
Richtwert fur einen Nikotinmissbrauch angenommen, da eine Nikotin-/Cotinin-Konzentra-
tion von Uber 5 pg/ml damit selbst fur einen regelmafigen Konsumenten kaum erreichbar
ist. Dessen ungeachtet konnten im Jahr 2016 20 Proben mit =25 pg/ml Nikotin-/Cotinin
detektiert werden. Die Pravalenz stieg 2017 auf 36 Proben und 2018 sogar auf 47 Proben.
Hier war vor allem die Sportart Fu3ball auffallig, die von 6 Proben im Jahre 2016 Uber 36
Proben im Jahr 2017 und 47 Proben im Jahr 2018 anstieg. Die Maximale Konzentration
belief sich dabei auf 24,93 pg/ml.

Am haufigsten wurde Nikotin-/Cotinin im Urin im Baseball mit 50% detektiert. Aber auch
im Skisport (34 %), Handball (26,2 %) und Eishockey (24,1 %) sind die Pravalenzen héher
oder ahnlich hoch wie in der Normalbevélkerung. Es zeigte sich ein signifikant héherer
Nikotinkonsum im Teamsport im Vergleich zum Einzelsport. Dies kénnte auf eine eventu-
elle Gruppendynamik im Team zurlckgefiuhrt werden, sowie auf die pharmakologischen
Effekte von Nikotin, die besonders interessante Leistungsvorteile in bestimmten Diszipli-

nen bieten konnten.

FulZball ist mit einer Pravalenz von 20 % zwar unterhalb der Préavalenz der Normalbevol-
kerung, jedoch kénnen auch diese Prévalenzen mit der einhergehenden gesundheits-
schadlichen Wirkung von Nikotin und auf die Gesundheit achtenden Spitzensportler*innen

nicht in Einklang gebracht werden.

Uberdies stammen die untersuchten Urinproben alle aus Wettkampfkontrollen. Die Niko-
tineinnahme muss dementsprechend kurz vor den Wettkdmpfen stattgefunden haben.
Das lasst vermuten, dass die positiven Effekte von Nikotin, wie beispielsweise die Stress-
reduktion und die angstldsenden Effekte missbrauchlich von Sportlersinnen ausgenutzt

werden.

Die Vermutung, dass Spitzensportler*innen tendenziell eher rauchlosen Tabak konsumie-
ren ist allein auf Grund der negativen Effekte des konventionellen Rauchens auf Ausdauer
und Gesundheit gestitzt. Da das konventionelle Rauchen fir spurbare Auswirkungen auf

die Atemwege und zahlreiche Gesundheitsgefahren verantwortlich sein kann, die der
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Austibung von Sport auf hochstem Niveau schaden, ist die Wahrscheinlichkeit des Kon-
sums von rauchlosem Tabak zur Leistungssteigerung eine Hypothese von sehr ernster

Besorgnis.

Auch deutschen Nachrichtenmagazinen ist bereits aufgefallen, dass unter den Spitzen-
sportlersinnen Nikotin, eingenommen Uber Snus, die neue Dopingsubstanz beispiels-
weise im Ful3ball sei. Es existieren bereits einige Fotos von Spitzensportler*innen, die

wahrend Trainingszeiten Snus einnehmen.

Als Reaktion auf die weltweit zunehmende Rauchverbotspolitik initiierte die Tabakindust-
rie ein starkes Marketingverfahren fur verschiedene rauchfreie Produkte, insbesondere
Snus. Das Schlisselargument in der sogenannten ,Harm Reduction“-Diskussion ist, dass
in rauchlosen Tabakprodukten weniger krebserregende Substanzen zu finden seien als
in herkdbmmlichen Zigaretten. Jedoch sind derzeit bereits 16 Karzinogene gefunden wor-
den und in jedem Gramm Smokeless Tobacco befinden sich nachweislich bis zu 1-5ug

tabakspezifische karzinogene Nitrosamine.

Mit dem Fortschreiten des Konsums in der Gesellschaft zieht rauchloser Tabak aufgrund
der leistungssteigernden pharmakologischen Eigenschaften von Nikotin, die scheinbar
frei von rauchbedingten schadlichen Wirkungen auf die Atemwege seien, die Aufmerk-
samkeit der Sportgemeinschaft auf sich. Trotz des so behaupteten verringerten Gesund-
heitsrisikos fiihren solche Produkte jedoch zu anhaltenden Suchtproblemen und kénnen
fur eine Vielzahl von Krankheiten verantwortlich sein, einschlief3lich verschiedener Arten

von Krebs.

Aus Sicht der o6ffentlichen Gesundheit sollte daher eine praventive statt repressive Hal-
tung im Kampf gegen Doping ein interessanter und innovativer Ansatz sein, um dieses

alarmierende Konsumphanomen anzugehen.

Die Aufnahme von Nikotin in die Verbotsliste und/oder das Uberwachungsprogramm der
WADA konnte nicht nur den Konsum von Nikotin als ergogene Substanz verhindern, son-
dern auch den Beginn und die Entwicklung einer Drogenabhangigkeit wahrend der sport-
lichen Betatigung und der Verfolgung Profisportkarriere erheblich einschranken. Bislang
ist jedoch keine Diskriminierung zwischen den Konsumarten von Nikotin anhand des Vor-

handenseins von Nikotin-/Cotinin im Urin maglich.



55

4.1 Limitationen/Kritik an eigener Auswertung

In dieser Dissertation wurden nur die Dopingkontrollproben retrospektiv ausgewertet, bei
denen die Spitzensportler*innen einer Forschungsfreigabe zugestimmt haben. Dadurch
wurden viele Proben, die vor allem in die Kategorie mit wahrscheinlichen Nikotinmiss-
brauch fallen wirden, nicht mit in den Datensatz aufgenommen. Deswegen muss ange-
nommen werden, dass die sowohl die Pravalenz der Nikotin-/Cotinin positiven Proben,
als auch die Hohe der Konzentration noch Uber dem hier analysierten Wert weit hinaus
geht. Die Konzentrationen wurden zudem nicht Uber die Dichte (SG: specific gravity) kor-
rigiert, d.h. auf eine SG von 1.020 angepasst. Da es sich bei den untersuchten Proben
nur um Proben handelt, die kurz nach dem Wettkampf genommen wurden, ist davon aus-
zugehen, dass es sich hauptsachlich um konzentrierte Proben mit einer SG > 1.020 han-
delt, so dass die Dichte-korrigierten Proben eine etwas geringere Konzentrationen auf-

weisen wirden.

Des Weiteren wurden weniger Dopingproben von Spitzensportlerinnen als von Spitzen-
sportlern retrospektiv ausgewertet. Die Aussagen uber die Steigerung der Pravalenz von
Nikotinkonsum Uber die Jahre muss ebenfalls kritisch hinterfragt werden, da der Beobach-

tungszeitraum von 3 Jahren fir eine Langzeitbeobachtung und Ausblicke zu klein ist.

4.2 Vergleich mit bereits bestehender Literatur

Das Ergebnis dieser Dissertation mit einer errechneten Nikotin-/Cotinin-Pravalenz von 15
% stimmt mit den Untersuchungen von Marclay et al. (2011) Uberein. Sie verdffentlichten
eine einjahrige Uberwachungsstudie mit 2185 Urinproben von Spitzensportlersinnen in 43
verschiedenen Sportarten sowie die Pravalenz des aktiven Nikotinkonsums unmittelbar
vor und/oder wahrend der Sportpraxis und kamen ebenfalls zu einer Pravalenz von etwa
15 %.

Die errechnete Pravalenz von 25 % durch Alaranta et al. (2005) hingegen, die 446 Do-
pingproben von finnischen Athlet*innen im Jahr 2002 untersuchten, kann nicht bestatigt
werden. Die Erkenntnis mehrerer Studien, dass der Nikotinmissbrauch in den letzten zwei
Jahrzehnten speziell mit Mannschaftssportarten wie beispielsweise Eishockey, Baseball,

Handball und Fu3ball in Verbindung gebracht werden kann, kann mit dieser Dissertation
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bestatigt werden (Marclay et al., 2011; Pacifici et al., 2016; Huhtala et al., 2006; Alaranta
et al., 2005). Es wurde ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen der Pravalenz

von Nikotin im Team- und Einzelsport gefunden (siehe Abb. 16).

Basketball hingegen zeigte in dem Datensatz der Dissertation im Gegensatz zu den an-
deren Mannschaftssportarten eine sehr geringe Pravalenz (4,9 %), wahrend die Haufig-
keit in der Studie von Marclay et al. (2011) 25,0 % betrug. Dies kdnnte der Tatsache ge-
schuldet sein, dass in dieser retrospektiven Analyse nur Dopingproben wahrend eines

Wettbewerbs und keine aul3erwettbewerblichen Stichproben ausgewertet wurden.

4.3 Ausblick

Es sollten retrospektiv weitere Jahre ausgewertet werden, um die Jahrestendenzen und
Pravalenzen zu dokumentieren und besser beurteilen zu kénnen. Zudem sollte fir zu-
kinftige Testzwecke eine Kalibrierkurve fur Nikotin und dessen Hauptmetaboliten verwen-

det werden, um quantitative Methoden fir die Dopingkontrolle zu entwickeln.

Weiterhin sollten Studien durchgefiihrt werden, die einen moglichen sportlichen Vorteil
vom Nikotinkonsum im Profisport untersuchen. Diese sollten nicht nur mit weitaus grof3e-
ren Kohorten durchgefihrt werden, zudem sollte darauf geachtet werden, dass die Teil-

nehmer anhand ihrer Nikotintoleranz und Fitnesslevel eingeteilt werden.

Bisher war es nicht mdglich zu differenzieren, ob das nachgewiesene Nikotin in den Urin-
proben auf das Rauchen von Tabak oder auf den Konsum von rauchlosem Tabak (Snus,
Kautabak, Schnupftabak, E-Zigaretten, Tabakerhitzer und co.) zurickzufuhren ist. Nun
wurde erst kirzlich eine Methode zur Differenzierung vom Zentrum fir praventive Doping-
forschung der deutschen Sporthochschule Kdln entwickelt (Tretzel et al., 2015; Thevis et
al., 2022). Uber getrocknete Blutflecken (dried blood spots; DBS) kdnnen jetzt weitere
Studien durchgefuhrt werden und die Préavalenz von beispielsweise Snus im Profisport

untersucht werden.

Bei sozialen Drogen wie Nikotin ist die Grenze zwischen Freizeitkonsum und Verwendung
zu Dopingzwecken nur schwer zu ermitteln. Jedoch spricht die Toxizitat von Tabakpro-

dukten und auch das Suchtpotential daftir, dass die WADA und die Sportverbande die
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Aufnahme von Nikotin in die Verbotsliste und/oder das Uberwachungsprogramm priifen
sollten. Dies kdnnte nicht nur der Kontrolle eines potenziellen Dopingmittels dienen, son-
dern auch forderlich im Sinne der 6ffentlichen Gesundheitsaufklarung und der Drogenbe-

kampfung sein.

5. Zusammenfassung

In dieser Dissertation wurden retrospektiv fir die Jahre 2016 bis 2018 die Pravalenz von
Nikotin in Urinproben von deutschen Spitzensportler*innen mit Forschungsfreigabe ana-
lysiert. Daftir wurden NADA- Wettkampfurinproben aus den Jahren 2016 bis 2018 aus
unterschiedlichen Sportarten auf das Vorhandensein von Nikotin und dem Hauptmetabo-

liten Cotinin untersucht und dessen Konzentration gemessen.

Von den ausgewerteten 4951 Proben enthielten 646 Proben Nikotin-/Cotinin (15 %). Es
konnte ein signifikanter Unterschied im Konsumverhalten zwischen Spitzensportlern und
Spitzensportlerinnen festgestellt werden. Ma&nner konsumierten 2016-2018 deutlich hau-
figer Nikotin (19,4 %) als Frauen (5,7 %).

Die hochste Pravalenz im Profisport wurde beim Baseball (50 %) gefunden, gefolgt vom
Skisport (34 %), Handball (26,2 %) und Eishockey (24,1 %). Es zeigte sich ein signifikant

héherer Nikotinkonsum im Teamsport im Vergleich zum Einzelsport.

Zudem wurde ein signifikanter Anstieg der Pravalenz des Nikotinkonsums (entgegen dem
fallenden Trend in der Normalbevdlkerung) unter Spitzensportler*innen von 13,7 % im
Jahr 2016 auf 20,1 % im Jahr 2018 beobachtet. Ebenfalls stieg die Anzahl von Doping-
proben mit einer Konzentration 25 pug/ml Nikotin-/Cotinin (in dieser Dissertation die Grenze
fur den Verdacht auf Nikotinmissbrauch fur Dopingzwecke). In dem hier analysierten Da-

tensatz fielen vor allem die Dopingproben der Sportart ,Fu3ball“ auf.

Auf Grund der nachteiligen Auswirkung herkémmlicher Zigaretten auf die Atemwege und
Ausdauer von Spitzensportler*innen, die der Austibung von Sport auf héchstem Niveau
schaden, kann davon ausgegangen werden, dass das nachgewiesene Nikotin-/Cotinin in
den ausgewerteten Urinproben hauptséchlich aus rauchlosem Tabak stammt. Jedoch ist
bislang keine Diskriminierung zwischen den Konsumarten von Nikotin anhand des Vor-

handenseins von Nikotin-/Cotinin im Urin maglich.
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