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1. Einleitung und Fragestellung

Die durchschnittliche Lebenserwartung, ahnlich wie in den meisten Industrie-
landern, liegt in Osterreich bei 80,7 Jahren. Vor allem der Anteil der Senio-
ren/innen (65 Jahre und alter) hat zahlen- und anteilsmafiig in den letzten Jah-
ren stark zugenommen [Statistik Austria, 2014].

Ein wichtiges Ziel ist es daher, im Alter so wenig wie mdglich an Lebensqualitat
auf Grund von altersbedingten Erkrankungen einbifRen zu missen. Eine Er-
krankung, die enormen Einfluss auf die korperliche Mobilitat und Eigenstandig-
keit von Pensionisten hat, ist der altersbedingte Muskelschwund (Sarkopenie).
Mit dem Alter verandert sich die Kérperzusammensetzung, der Koérperfettanteil
nimmt zu und es wird daher immer schwieriger die Muskelmasse aufrechtzuer-
halten [ElImadfa & Leitzmann, 2004].

Als Sarkopenie wird der progressive Verlust an Muskelmasse, Muskelkraft so-
wie die Abnahme korperlicher Leistungsfahigkeit bezeichnet. Folgen dieser Er-
krankung sind korperliche Einschrankungen und verminderte Lebensqualitat
[Cruz-Jentoft et al., 2010].

Die Pravalenz von Sarkopenie betragt weltweit in etwa 5-13% der 60- bis 70-
Jahrigen, bei 80- Jahrigen sogar 11 bis 50% [Morley, 2008]. Weltweit waren im
Jahr 2000 etwa 600 Millionen der Uber 60-Jahrigen an Sarkopenie erkrankt,
Tendenz steigend [WHO, 2009].

Die Forschungsplattform ,Active Ageing“ wurde gegriindet um Mdoglichkeiten
zur Verbesserung der Lebensqualitat im Alter zu finden. Eine Lebensstilinter-
vention wurde bei institutionellen Pensionisten durchgefiihrt. Es gab eine Er-
nahrungsgruppe, die taglich einen proteinhaltigen Shake verabreicht bekam,
der mit einer Reihe von N&hrstoffen angereichert war, eine Sport- und Ernah-
rungsgruppe, die ebenfalls diesen Shake bekam und zusatzlich zwei Mal wo-
chentlich ein Muskeltraining absolvierte, sowie eine Gedachtnistrainingsgruppe,
die als Kontrollgruppe diente.



Neben der adaquaten Proteinzufuhr und einem regelméafRigem Krafttraining
scheinen auch Antioxidantien, insbesondere Retinol, Tocopherole und ver-
schiedene Carotinoide eine Rolle bei der Entstehung und Entwicklung von Sar-
kopenie zu spielen. Diesem Aspekt habe ich mich in dieser Arbeit gewidmet
und werde die Ergebnisse meiner Untersuchungen prasentieren und diskutie-
ren. Es wurde das Blutplasma der Probanden auf den Gehalt von Vitamin A, E
und Carotinoiden mittels HPLC detektiert und deren Veranderungen analysiert.
Die Werte der unterschiedlichen Gruppen wurden dazu miteinander verglichen
um Aussagen uber die Effektivitat des Krafttrainings sowie der Erndhrungsinter-

vention treffen zu konnen.

Gleichheitsgrundsatz:
Aufgrund der besseren Lesbarkeit wurde in der vorliegenden Arbeit darauf verzichtet, ge-
schlechtsspezifische Formulierungen zu verwenden. Ich mdchte aber ausdriicklich darauf hin-

weisen, dass bei der Angabe der maskulinen Form beide Geschlechter gemeint sind.



2. Literaturubersicht
2.1. Sarkopenie

2.1.1. Definition

Der Begriff Sarkopenie wurde erstmals von Irwin Rosenberg verwendet, stammt
aus dem Griechischen, und bedeutet wortlich ,sarx“-Fleisch und ,penia“-Mangel
[Rosenberg, 1989].

Unter Sarkopenie versteht man den altersbedingten Verlust an Muskelmasse
und —kraft. Die Die European Working Group on Sarcopenia in Older People
(EWGSOP) hat es sich zur Aufgabe gemacht Sarkopenie zu definieren und
charakteristische Diagnosekriterien herauszuarbeiten. Neben Muskelmasse und
Muskelkraft wird ebenso die kérperliche Leistungsféahigkeit zur Diagnose heran-

gezogen.

2.1.2. Klassifikation

Die EWGSOP formulierte eine Einteilung in ,Prasarkopenie®, ,Sarkopenie“ und
~Schwere Sarkopenie®. Bei ,Prasarkopenie” besteht ein Verlust der Muskelmas-
se. ,Sarkopenie” wird durch einen Verlust an Muskelmasse und entweder Mus-
kelkraft oder korperlicher Leistungsfahigkeit definiert. Man nennt diesen alters-
bedingten Verlust der Muskelkraft auch Dynapenie. Darunter versteht man den
altersbedingten Verlust an Muskelkraft, der nicht durch neurologische oder
muskulare Erkrankungen verursacht wird. Bei ,Schwerer Sarkopenie® ist sowohl
ein Verlust der Muskelmasse und Muskelkraft zu beobachten als auch eine ein-
geschrankte korperliche Leistungsfahigkeit [Cruz-Jentoft et al., 2010].

Den grof3ten Einfluss auf die verminderte Leistungsfahigkeit hat der Verlust an
Muskelmasse. Weitere Faktoren sind jedoch nicht zu vernachlassigen und spie-
len ebenso eine Rolle bei der Entstehung des Krankheitsbildes. Dazu gehéren
eine verminderte korperliche Aktivitat, ein verdnderter Hormonstatus, eine ver-
minderte Gesamtkalorien- und Proteinzufuhr sowie entziindungsférdernde Me-
diatoren und Faktoren, die zu einer veranderten Proteinsynthese fiihren [Doher-
ty, 2003].



2.1.3. Diagnostik

Die zu messenden Komponenten fir die Diagnose von Sarkopenie sind der
Muskelgehalt und dessen Funktion [Cruz-Jentoft et al., 2010].

Altere Personen
(> 65 Jahre)*
|
Messung der
Ganggeschwindigkeit
: +
<0,8m/s
I
Héndedruck (Handgrip) messen Muskelmasse messen
| 4
v Y
Normal Gering Normal
Y v
Keine Sarkopenie Sarkopenie keine Sarkopenie

Abb. 1: Diagnosekriterien von Sarkopenie [EWGSOP, 2010]

Messung der Muskelmasse

Zur Messung der Muskelmasse gibt es eine Reihe von Techniken. Die her-
kommlichsten sind BIA (Bioelektrische Impedanzanalyse), DXA (Dual energy X-
ray Absorptiometry) und anthropometrische Messverfahren.

Bei der BIA wird mittels konstantem Wechselstroms von 0,8 mA und einer Fre-
guenz von 50 kHz der Widerstand (Impendanz, Z) des Kdrpers gemessen. Dies
gibt Rickschlisse auf die Zusammensetzung des Korpers und dessen unter-
schiedlichen Korperkompartimente. Gemessen werden folgende Kompartimen-
te: Korperwasser, fettfreie Masse, Magermasse, Fettmasse, Kdrperzellmasse
und Extrazellulare Masse.

Bei der DXA werden zwei Aufnahmen mittels unterschiedlicher Rontgenener-
gien gemacht, die so Ruckschliisse auf die Zusammensetzung des Korpers
ergeben. Ublicherweise wird diese Methode zur Bestimmung der Knochendich-
te und —masse eingesetzt, es kann damit aber auch die Kdrperzusammenset-
zung gemessen werden. Es wird ein Modell des menschlichen Kérpers mit drei

Kompartimenten herangezogen. So kénnen Fettmasse, Knochenmasse und



sonstige Masse bestimmt werden, und in weitere Folge die Muskelmasse eru-
iert werden.

MRI (Magnetic Resonance Imaging) ist ein weiteres bildgebendes Verfahren
zur Darstellung der Gewebestrukturen, das auf dem Prinzip der Kernspinreso-
nanz beruht.

Obwohl CT (Computertomographie) und MRT (Magnetresonanztomographie)
die genauesten Ergebnisse liefern, werden sie dennoch auf Grund der hohen
Kosten und fehlenden Praxistauglichkeit wenig eingesetzt. DXA wird stattdes-
sen als Alternative herangezogen, wenngleich auch deren Verfugbarkeit be-
grenzt ist.

BIA ist eine preiswertere und einfach einzusetzende Alternative, die den Fett-
gehalt sowie die fettfreie Masse, in der der Muskelanteil enthalten ist, schatzt.
Eine weitere kostengiinstige, allerdings nicht routineméfig angewendete Me-
thode ist die Messung des Kaliumgehaltes der fettfreien Masse. Im menschli-
chen Koérper kommt Kalium zu 98% intrazellular vor, Fettgewebe ist nahezu ka-
liumfrei. Das Isotop “°K ist mit einem kontanten Anteil von 0,012% vertreten. So
kann durch Messung des Isotops mittels Ganzkorperzahlkammer den Gesamt-
kaliumgehalt bestimmt werden und in weiterer Folge die Korperzellmasse,
sprich Muskelmasse, mit hoher Genauigkeit berechnet werden [Biesalski et al.,
2010].

Anthropometrische Messtechniken beruhen auf der Ermittlung des Oberarmum-
fanges und der Hautfaltendicke. Auf Grund der Fehleranfalligkeit sowie der ver-
anderten Fettzusammensetzung und der gréReren Hautelastizitat im Alter wird
die Methode nicht fur die routineméaRige Diagnose empfohlen [Cruz-Jentoft et
al., 2010].

Messung der Muskelkraft

Die haufigste eingesetzte Methode, um die Muskelkraft zu ermitteln, ist die
Messung der Starke des Handgriffs. Es ist eine einfache Mdglichkeit um schnell
Ergebnisse zu erhalten und korreliert mit der Muskelkraft in den Beinen [Cruz-
Jentoft et al., 2010].



Weniger gelaufige und eingesetzte Methoden sind die ,Knee flexion/extension®

sowie , Peak expiratory flow".

Messung der korperlichen Leistungsfahigkeit

Die am haufigsten angewendeten Tests fur die korperliche Leistungsfahigkeit
im Alter sind die ,Short Physical Performance Battery (SPPB)* ,Usual gait
speed®, ,6 minute walking test* und ,Get-up and go-Test“ [Cruz-Jentoft et al.,
2010].

Bei SPPB werden durch eine Reihe von Ubungen Balance, Gang, Kraft und
Ausdauer untersucht, die auch einzeln als Test angewendet werden kénnen.
,Get-up and go-Test” misst die Zeit, die der Proband bendtigt um vom Stuhl
aufzustehen, einige Schritte zu gehen, umzudrehen und sich wieder zu setzen.

Der ,, Stair climb power test” wird nur fur spezielle Studiendesigns verwendet.

Cruz-Jentof et al. (2010) haben folgende Diagnosekriterien der EWGSOP von

Sarkopenie zusammengefasst:



Crterion Measurement Cut-off points by gender Reference group defined
method
Muscle mass DXA Skeletal muscle mass index (SMI) Based on 2 8D below
(Appendicular skeletal muscle mass/hcighlz] mean of young adults
Men:  7.26 kg/m® (Roserta Study)
Womern: 5.5 kg/m’
SMI (ASM/hci.ghlzj Based on sex-specific
Men: 7.25 k.[é(/m2 lowest 20% of smdy
Women: 5.67 kg/m2 group (# = 2,976)
SMI (ASM/hci.ghlzj Based on sex-specific
Men: 723 k.[é(/m2 lowest 20% (Health
Women: 5.67 kg/ o ABC Smdy)
Residuals of linear regression on Based on sex-specific
appendicular lean mass adjusted for far lowest 20% (Health
mass as well as height ABC Srudy)
Men: -229
Women: —1.73
BIA SMI using BIA predicted skeletal muscle mass Based on 2 SD below
(SM) equation (S):‘I/hcighl:’] mean of young adults
Men: 8.87 k.[é(/m2 in study group (# = 200)
Women: 642 kg/m’
SMI using absolute muscle mass, Based on statstical analysis
not appendicular muscle mass of NHANES III data on
(absolute muscle mzss/hcightzj older (260 years) men
Men: and women
Severe sarcopenia =850 kg/mz
Moderate sarcopenia 8.51-10.75 kj‘ﬂ'/rn"2
Nomal muscle =10.76 kg/m?
Women:
Severe sarcopenia <5.75 kg/m‘?
Moderate sarcopenia 5.76—6.75 kg/m‘?
Nosmal muscle 2676 kg/m’
Muscle Handgrip Men: =30 kg Based on statistical analysis
strength strength Women: <20 kg of study group (n = 1,030)

Men: Based on quartiles of study group (n = 5317)
BMI =24=29kp

BMI  24.1-26 = 30 kg

BMI  26.1-28 < 30 kg

BMI =28 =32kg

Women:

BMI =23 <17kg

BMI  23.1-26 < 173 kg

BMI  26.1-29 < 18 kg

BMI =29 =21k

Tab. 1: Diagnosekriterien von Sarkopenie [modifiziert nach Cruz-Jentoft et al., 2010]



Crtenon Measurement Cut-off points by gender Reference group defined

method
Physical performance  SPPB SPPB =8 SPPB score 1s a summation of scores
on three tests: Balance, Gait Speed and Chair Stand.
Each test is weighted equally with scores between
0 and 4—quartles generated from Established
Populations for Epidemiologic
Studies of the Elderly (EPESE) data (v = 6,534).
The madmum score on the SPPB is 12
SPPB (-6 Low performance
SPPB 7-9 Intermediate performance
SPPB 10-12 High Performance
Gait speed 6-m course Based on statstical analysis of Health
GS <1 m/fs ABC pardcpant datm
6-m course Based on ROC curves analysis of

Health ABC data
GS <1175 m/s
15-ft (4572 m) course Based on quartiles of study group
Men: (= 531T)
Height £ 173 ecm = 7 5 (GS < (.65 m/s)
Height > 173 em = 6 s (GS < (.76 m/s)
Women:
Height < 159 cm = 7 5 (GS < 0,65 m/s)

Height = 159 ecm = 6 5 (GS < 0.76 m/s)

4-m course Based on statistical analysis of
GS =0.8 m/s study group (# = 1,030)
8-ft (2438 m) course Based on SPPB wvalues

Quartiles of performance:
=043 m/s

0.44—0.60 m/s
0.61-0.77 m/s

=0.78 m/s

Tab. 1 (fortgesetzt): Diagnosekriterien von Sarkopenie [modifiziert nach Cruz-Jentoft et al.; 2010]

2.1.4. Ursachen

Sarkopenie ist eine multifaktorielle, altersbedingte Erkrankung, die mit Bewe-
gungsmangel, Untererndhrung und einem verédnderten Hormonstatus assoziiert
ist. Der Verlust von anabolen sowie anti-katabolen Stoffwechselvorgangen so-
wie die Veranderungen der extrazellularen Aminoséaurekonzentration und Prote-
insynthese, die durch eine niedrige Kalorien- und Proteinzufuhr begtinstigt wer-
den, haben grofRen Einfluss auf die Entwicklung dieser Krankheit. Dem hinzu
kommt eine Erh6hung an reaktiven Sauerstoffspezies (ROS) und das Vorhan-
densein entztindungsfordernder Mediatoren, die das Entstehen des Krankheits-

bildes begtinstigen [Kim et al., 2009].



Sarkopenie Endokrin
Corticosteroide, GH, IGF-1

f Abnormale Schilddriisenfunktion
. Insulinresistenz
Altersbedingt
Sexualhormone \
Apoptose [ Kachexie ] .
) ) ) Neurodegenerative
Mitochondriale Dysfunktion
Erkrankungen
Inaktivitat

Unausgewogene Erndhrung/
Unbeweglichkeit

Physische Untatigkeit Malabsorption
Nullgraviditat

Abb. 2: Mechanismen der Sarkopenie [modifiziert nach Cruz-Jentoft et al., 2010]

Altersbedingte Mechanismen

Altersbedingt kommt es zu physiologischen Veranderungen des menschlichen
Korpers. Dazu zahlen die Zunahme des Fettgewebes, die Abnahme der Lean
Body Mass, durch den Abbau von Muskel- und Knochenmasse. Es werden
funktionelle Einheiten des Muskels von den Nervenzellen abgekoppelt und der
Muskel wird von Fett- und Bindegewebe infiltriert. Insgesamt nimmt so die Zahl
und Grolle der Muskelfasern ab. Ebenso kommt es zu Ablagerungen von
Lipofuszin im Muskel, zur Abnahme von Gesamtkdrperwasser und Nervenge-
webe [Biesalski & Grimm, 2007].

Altere Menschen weisen eine verminderte Konzentration an anabolen Hormo-
nen wie Testosteron, Ostrogen, verschiedenen Wachstumshormonen und dem
Insulin-like Growth Factor auf [Cruz-Jentoft et al., 2010].

Die mitochondriale Dysfunktion und oxidativer Stress fiihren zur Aktivierung von
proteolytischen Signalwegen. Deshalb kommt es zur Apoptose von Muskelzel-
len und einer Desensibilisierung auf anabole Stimuli [Dirks et al., 2005; Hohens-
tein et al, 2011].



Endokrine Ursachen

Hormone und Botenstoffe sind ein weiterer Aspekt der Sarkopenieentstehung.
Zum einen spielen hier die altersbedingte Abnahme von Testosteron, Ostrogen,
IGF-1 und Wachstumshormonen eine Rolle, zum anderen der leichte Anstieg
proinflammatorischer Mediatoren, wie C-reaktives Protein, Interleukin-1, -2 und
—6, sowie TNF-a [Burton, 2010].

Bauer et al. (2008) zeigten, dass eine Zunahme von proinflammatorischen
Zytokinen wie IL-1, IL-6, und TNF-a zur Hemmung der Muskelproteinsynthese

und einer Steigerung der Proteolyse fuhren.

Es wird diskutiert ob eine Veradnderung im Renin-Angiotensin-Aldosteron
Systemes einen weiteren Faktor zur Sarkopenie beitragt. Zirkulierendes
Angiotensin Il scheint bei der Abnahme der Muskelmasse und des IGF-1 eine

Rolle zu spielen [Burton, 2010].

Unausgewogene Ernéhrung

Eine unausgewogene Ernahrung, ungeniugende Zufuhr von Energie, Protein
und Mineralstoffen wie Vitamin D, sind bedeutende Einflussfaktoren bei der Pa-

thogenese von Sarkopenie [Cruz-Jentoft, 2010].

Inaktivitat

Ein Mangel an Bewegung und koérperlicher Aktivitat, sowie eine Nichtbeanspru-
chung der Muskeln auf Grund von krankheitsbedingter Bettlagerigkeit sind ein
weiterer entscheidender Risikofaktor fir die Entstehung von Muskelschwund
[Ahmed et al.,2007].
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Altern

Demenz
Depression
Zahnverlust
Hospitalisierung

Mangelerndhrung

Verminderter Appetit Sarkopenie

Osteopenie
Schwiache
Insulinresistenz

Chronische Krankheit Immobilitat

Hospitalisierung Verminderte Aktivitat Gleichgewichtsstérungen
Medikation reduzierter Metabolismus Stiirze

Abb. 3: The Frailty Circle [modifiziert nach Ahmed et al., 2007]

Von Ahmed et al. (2007) wurde im ,Frailty circle* beschrieben, welche Konse-
guenzen altersbedingte Veranderungen, Mangelerndhrung, Inaktivitdt und Sar-
kopenie nach sich ziehen kénnen. Alter, Depression, Zahnverlust oder Hospita-
lisierung fuhren zu vermindertem Appetit und durch eine unzureichende Auf-
nahme von Nahrstoffen zu Mangelernahrung. Dies wiederum férdert die Ent-
stehung von Krankheiten, verursacht Hospitalisierung, welche in weiterer Folge
zu verminderter korperlicher Aktivitat fihrt. Immobilitat zieht eine Abnahme der
Muskelmasse nach sich und bewirkt so die Entstehung der Sarkopenie. Eine

unzureichende Nahrstoffzufuhr verstarkt das Fortschreiten von Sarkopenie.

2.1.5. Spatfolgen

Das Altern wird von progressivem neuromuskul&arem Funktionsverlust begleitet,
was zu Arbeitsverlust bis hin zur Unselbststandigkeit fiihren kann. Das Haupt-

problem dieses Krankheitsbildes ist der Verlust der Beweglichkeit und der
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Selbststandigkeit sowie Gebrechlichkeit. Durch die verminderte Muskelkraft
werden die Betroffenen stark eingeschrankt und benétigen oftmals bereits bei
Alltagstatigkeiten Hilfe. Des Weiteren kommt es so zu einer vermehrten Inzi-

denz von Stirzen und Huftfrakturen [Kim, 2009].

2.1.6. Therapie

Die Behandlung von Sarkopenie stellt immer noch eine Herausforderung dar
und so zielen Interventionsstudien wie ,Active Ageing“ darauf ab mechanisti-
sche Erkenntnisse zu bringen, um die Erkrankung zu behandeln, bzw. ein Fort-
schreiten zu verhindern oder zu verlangsamen.

Im Moment scheinen eine adaquate Protein- und Nahrstoffzufuhr sowie ein dem
Alter angepasstes Krafttraining die einzigen wissenschatftlich tragbaren Ansétze
fur eine Pravention und Therapie von Sarkopenie zu sein [Cruz-Jentoft et al,
2010].

2.1.7. Epidemiologie

Die Pravalenz von Sarkopenie betragt in etwa 5-13% der 60- bis 70-Jahrigen,
bei 80-Jahrigen sogar 11 bis 50% [Morley, 2008]. Doherty (2003) nennt eine
Pravalenz von 30% der 60-Jahrigen und sagt einen weiteren Zuwachs voraus,
da der Anteil dlterer Personen ansteigt. Weltweit waren im Jahr 2000 laut WHO
(2009) 600 Millionen der tUber 60-Jahrigen an Sarkopenie erkrankt; mit steigen-
der Tendenz.

2.2. Krafttraining und Sarkopenie
Ab dem 40. Lebensjahr betragt der Muskelverlust etwa 8% pro Jahrzehnt. Ab
dem 70. Lebensjahr steigt der Verlust pro Jahrzehnt auf etwa 15% an [Kressig,
2012]. Die Lean Body Mass betragt bei jungen Menschen etwa 50%. Diese
sinkt bei 75- bis 80-jahrigen auf etwa 25% [Short & Nair, 2000; Short et al.,
2004]. Studien haben auch gezeigt, dass die Muskelkraft der Kniestrecker von
alteren gesunden Menschen zwischen 70 und 80 Jahren im Vergleich zu jlinge-

ren sinkt. Dieser Verlust betragt etwa 20-40%, bei den Gber 90-Jahrigen sogar
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bis zu 50 Prozent oder mehr [Doherty et al., 2003; Sakuma & Yamaguchi,
2012]. Ahnliche Ergebnisse brachten Untersuchungen anderer Muskelgruppen,
wie Armbeuger und -strecker oder die Starkemessung des Handgriffes [Bassey
et al.,2003; Doherty et al, 2003].

Obwohl mehrmals in Studien gezeigt werden konnte, dass Widerstandstraining
teilweise dem Muskelschwund entgegenwirken kann, sogar bei den altesten
Probanden, fehlen Studien, die den préaventiven Effekt eines aktiven Lebensstils
auf die Muskelkraft zeigen [Doherty et al., 2003; Vandervoort et al., 2002].

2.2.1. Proteine

Viele Studien haben gezeigt, dass eine Erhéhung der Proteinzufuhr positive
Effekte auf die Eiweil3synthese nach sich zieht und so einem fortschreitenden
Verlust der Muskelmasse entgegengewirkt werden kann [Kressig, 2012; Short &
Nair, 2000; Short et al.2004]. Vor allem die verzweigtkettigen Aminosauren
Leucin, Isoleucin und Valin scheinen eine Schlisselfunktion in der Sarkope-
nietherapie einzunehmen. Allerdings sind sich Wissenschafter Gber die genaue
Menge des Proteinbedarfs uneinig. Die DACH empfiehlt sowohl fur 51- bis 65-
Jahrige als auch fir Uber 65-Jahrige eine Proteinzufuhr von 0,8 g pro Kilo-
gramm Korpergewicht und Tag [DACH, 2000]. Wohingegen vermehrt Studien
gezeigt haben, dass eine erhohte Dosis vor allem bei Sarkopeniepatienten er-
forderlich ist, um die Stickstoffbalance und die fettfreie Korpermasse aufrecht zu
erhalten. Die Rede ist hier von etwa 1 bis 1,5 g pro Kilogramm Korpergewicht
pro Tag.

Es ist jedoch zu bedenken, dass sich mit jeder Proteinsteigerung die Menge der
ausscheidungspflichtigen Proteinmetabolite erhéht und dies eine erhdhte glo-
merulére Filtrationsrate in der Niere und somit eine hohere Belastung, nach sich
zieht. Das ist speziell fur Patienten mit bereits beeintrachtigter Nierenfunktion
problematisch. Die resultierende erhohte Calcium-Ausscheidung kann auf3er-
dem zur Bildung von Calcium-Oxalsteinen in der Niere fuhren. Sie kann ebenso

zu einer negativen Entwicklung der Calcium-Bilanz und Knochenbeschaffenheit
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fuhren. Gerade fir altere Personen, die ohnehin eine Risikogruppe fur Osteopo-
rose und Osteomalazie darstellen, ist dies ein unerwiinschter Nebeneffekt.
Weiters wurde eine mafige metabolische Azidose mit zunehmendem Protein-
konsum assoziiert. Mogliche negative Auswirkungen auf die Aufrechterhaltung
der Skelettmuskelmasse werden in diesem Zusammenhang diskutiert [DACH,
2000].

Es stellt sich somit die Frage, in welcher Form die Proteine verabreicht werden
sollen. So ist zu bedenken, dass durch die Aufnahme von tierischem Eiweil3,
auch die Aufnahme von Fett und Cholesterin erh6ht wird und somit auch von
Purinen.

So scheint die gesetzte obere Grenze von 2 g Protein pro Kilogramm Kérper-
gewicht pro Tag seine Richtigkeit zu haben, um mdgliche unerwiinschte Wir-

kungen ausschlie3en zu konnen [DACH, 2000].

2.3. Fettlosliche Vitamine und Sarkopenie

2.3.1. Vitaminstatus und Aufnahme fettloslicher Vitamine bei Senioren

Laut dem 06sterreichischen Erndhrungsbericht [2012] weisen die Senioren einen
guten Vitamin A Status auf, wohingegen die Versorgung mit 3-Carotin nur bei
10% der Untersuchten zufriedenstellend war. Bei 90% der untersuchten Senio-
ren konnte eine zu niedriger Plasmakonzentration nachgewiesen werden, bei
60% davon sogar stark erniedrigt.

Der Vitamin D Status von Senioren in Osterreich gilt als verbesserungswiirdig.
Ein Grol3teil der Untersuchten wies Plasmakonzentrationen unter 50 nmol/L auf.
Ursache dafir ist allerdings nicht nur die meist zu niedrige Aufnahme, sondern
ebenso die verminderte kdrpereigene Synthese.

Sowohl die Versorgung mit Vitamin E, als auch die Tocopherolkonzentration im
Blutplasma gelten als gut bei den 6sterreichischen Senioren.

Der Vitamin K Status hat sich in den letzten Jahren verschlechtert. 17% der un-
tersuchten Senioren weisen niedrige Plasmaspiegel auf. Ein Unterschied zwi-
schen einem etwas besseren Status in West6sterreich konnte im Gegensatz zu

Ostosterreich beobachtet werden [Osterreichischer Ernahrungsbericht, 2012].
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Vitamin A* {mg) 0,7 [0,7; 0,8] 0.8
B-Carotin (mg) 2,31[1,9;2,7] -4
Vitamin D (pg) 3,2 [2,5; 3.8 102
Vitamin E* {mg) 11 [10; 12] 11
Vitamin K (pg) 117 [93; 141] 65

Vitamin A* (mg) 0,9 [0,8; 1,00 1,0
p-Carotin (mg) 2,5[1,9;3,00 2-4
Vitamin D (pg) 3,9[2,9;5,0] 102
Vitamin E* {mg) 12 [10; 14] 12
Vitamin K (pg) 108 [87: 129] 20

‘Retinol-Aguivalent=1 mg Retinol=6 mg all-trans-p-Carotin=12 mg andere Provitamin-
A-Carotinoide=1,15 mg all-trans-Refinylacetat=1,83 mg all-trans-Retinylpalmitat; *RRR-
a-Tocopherol-Aquivalente=1 mg RRR-a-Tocopherol=1,1 mg RRR-a-Tocopherylacetat=2
mg RRR-p-Tocopherol=4 mg RRR-y-Tocopherol=100 mg RRR-8-Tocopheral=3,3mg RRR-a-
Tocotrienol=1,49 mg all-rac-a-Tocopherylacetat; *Referenzwert fur Vitamin D nach D-A-
CH, 2008

Tab. 2: Tagliche Aufnahme fettléslicher Vitamine bei Senioren (65-80 Jahre), nach Geschlecht [Os-
terreichischer Ernahrungsbericht, 2012]
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Tab. 3: Status fettléslicher Vitamine bei Senioren (65-80 Jahre), nach Geschlecht [Osterreichischer Ernahrungsbericht, 2012]
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Vitamin A und B-Carotin
Laut Osterreichischem Ernahrungsbericht [2012] betragt die tagliche Aufnahme
an Retinol-Aquivalenten bei Senioren in Osterreich 0,7 mg/d.
Die Aufnahme bei Frauen liegt mit 0,7 mg/d niedriger als bei Mannern, die im
Durchschnitt 0,9 mg/d zu sich nehmen.

Retinolaquivalente (RA)

1 mg Retinolaquivalent 1 mg Retinol

6 mg all-trans-B-Carotin

12 mg andere Provitamin o-
Carotinoide

1,15 mg all-trans-Retinylacetat

1,83 mg all-trans-Retinylpalmitat

1IE 0,3 ug Retinol

Tab. 4: Retinolaquivalente [DACH, 2000]

Die empfohlene Aufnahme laut DACH [2012] sollte bei Frauen bei 0,8 mg/d RA,
bei Mannern bei 1,0 mg/d RA liegen.

Des Weiteren konnte beobachtet werden, dass es regionale Unterschiede in
der Aufnahme gab. So nahmen Senioren in Ostdsterreich mit 0,8 mg/d (p<0,05)
signifikant mehr Retinol-Aquivalente auf als in Westésterreich, wo die Aufnah-
me 0,7 mg/d betrug.

Der Vitamin A-Status kann laut Osterreichischen Ernahrungsbericht (2012) als
gut bewertet werden. 7% der Seniorinnen und Senioren hatten leicht erniedrigte
Plasmawerte zwischen 0,7-1,05 pmol/L, der Rest wies hohere Konzentrationen
auf. Die durchschnittliche Vitamin A-Konzentration lag bei 1,95 [1,81; 3,00]
pmol/L bei Seniorinnen und 2,15 [1,98; 2,32] umol/L bei den Senioren.

Die Plasmakonzentrationen der Senioren lagen Uber dem Referenzwert von
1,05 umol/L [Osterreichischer Ernahrungsbericht, 2012].

Ein West-Ost-Gefalle konnte bei der Aufnahme an [3-Carotin beobachtet wer-
den. So betrug die Aufnahme in Ost6sterreich im Durchschnitt 2,4 mg/d, wohin-
gegen die Zufuhr in Westdsterreich mit 2,1 mg/d signifikant niedriger war
(p<0,05).
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Die DACH empfiehlt eine B-Carotin-Zufuhr von 2-4 mg/d.

Die B-Carotin-Aufnahme lag somit laut Erfahrungsbericht (2012) bei 50% der
Seniorinnen und Senioren unter dem Schatzwert von 2mg/d.

Das koénnte auch ein Grund fir den verbesserungswirdigen B-Carotin-Status

sein. Die nachfolgende Tabelle zeigt die Beurteilung des Status der Senioren.

B-Carotin-Status Referenzbereich [umol/L] Anteil der Senioren(m/f) [%]
[Sauberlich, 1999]

Normal >0,745 10%

Leicht erniedrigt 0,373-0,745 30%

Deutlich erniedrigt <0,373 60%

Tab. 5: Beurteilung des B-Carotin-Status von Seniorinnen und Senioren [Osterreichischer Ernah-
rungsbericht, 2012]

60

40

20

10,8 7

333 25,7

-20

% der Stichprobe

-60 -+

-80 -+

-100
Status’ Aufnahme? Status' Aufnahme?

Seniorinnen Senioren

normal
leicht erniedrigt
[l deutlich erniedrigt

IStatus: B-Carotin im Plasma, Referenzwerte normal: >0,745 pmol/L, leicht erniedrigt:
0,373-0,745 pmol/L, deutlich erniedrigt: <0,373 pmol/L [Sauberlich, 1974], Seniorinnen n=94, Se-
nioren n=71

2Aufnahme: Referenzwerte normal: >2 mg/d, deutlich erniedrigt: <2 mg/d [D-A-CH, 2012], Senio-
rinnen n=100, Senioren n=76

Abb. 4: B-Carotin-Statushewertung im Vergleich zur B-Carotin-Aufnahme bei Seniorinnen und Se-
nioren (65-80 Jahre), nach Geschlecht [Osterreichischer Erndhrungsbericht, 2012]
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Auch bei den Plasmakonzentrationen der Carotinoiden zeigt sich ein West-Ost-
Gefalle. p-Carotin (p<0,01) und a-Carotin (p<0,05) waren in Westdsterreich im
Vergleich zu Ostosterreich signifikant erhéht. Dies dirfte auf den signifikant h6-
heren Obstkonsum der Senioren in Westdsterreich zurickzufiihren sein
(p<0,01). Nur bei Plasmakonzentrationen von Lutein waren die Werte der Ost-
Osterreicher signifikant hoher (p<0,001) als bei den Westdsterreichern. [Ernah-
rungsbericht, 2012]

0,60 -
— p<0,01
=
= 0,50 |
E
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£ 0,40 - p<0,001
(=]
E T
(8]
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T 0,30 | J
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€ 0,20 - 1
2 0,35 0,34
]
a2
E 0,05
p=0;
2 0,10 M 0,20
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= !
‘ 0,1-5 ‘ 0,07
0,00 T T 1
B-Carotin a-Carotin Lutein

M Ostdsterreich L1 Westdsterreich

Fehlerbalken: Cl 95%
Ostosterreich n=125, Westosterreich n=40

Abb. 5: Konzentrationen der Carotinoide im Plasma (in pmol/L) bei Seniorinnen und Senioren (65-
80 Jahre), nach Region [Osterreichischer Erndhrungsbericht, 2012]
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Vitamin E

Laut Ernahrungsbericht [2012] sind Senioren in Osterreich ausreichend mit Vi-
tamin E versorgt. Die tagliche Tocopherol-Aufnahme lag bei Frauen bei 11
mg/d, bei Mannern bei 12 mg/d. Die Zufuhr entspricht dem angegebenen
Schatzwert in den DACH Referenzwerten [DACH, 2012].

Tocopherolaquivalente

1 mg RRR-a- Tocopherolaquivalent 1 mg RRR-a-Tocopherol

1,1 mg RRR-a-Tocopherylacetat

2 mg RRR-B-Tocopherol

4 mg RRR-y-Tocopherol

100 mg RRR-d-Tocopherol

3,3 mg RRR-a-Tocotrienol

1,49 mg all-rac-a-Tocopherylacetat
1IE 0,67 mg RRR-a-Tocopherol

1 mg all-rac-a-Tocopherylacetat

Tab. 6: Tocopherolaquivalente [DACH, 2000]

Tocopherol-Status Referenzwerte [umol/L] Anteil der Senioren(m/f) [%]
[Sauberlich, 1999]

Normal >16,2 96,6%

Leicht erniedrigt 11,6-16,2 1,8%

Deutlich erniedrigt <11,6 1,6%

Tab. 7: Beurteilung des Tocopherol-Status von Seniorinnen und Senioren [Osterreichischer Ernah-
rungsbericht, 2012]

Der Vitamin E-Status der Seniorinnen und Senioren ist laut Ernahrungsbericht
(2012) als gut zu beurteilen.

Ein Grund fir den guten Vitamin E-Status bei Senioren kénnte sein, dass der
Bedarf an Vitamin E im Alter nicht erhoht ist [EImadfa & Leitzmann, 2004].
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2.3.2. Reaktive Sauerstoffspezies

Die Theorie, dass freie Radikale Grund fiir den Alterungsprozess sind, wurde
erstmals 1956 von Harman formuliert. Er vermutete, dass freie Radikale Ursa-
che der Zellschaden und somit des fortschreitenden Alterungsprozesses sind
[Harman, 1956]. Im Laufe der Forschungsarbeit fanden unter anderem Miguel
et al. [1980] heraus, dass in erster Linie die freien Radikale auf mitochondrialer

Ebene Grund fiur die Zellalterung sind.

/ biologische

/ phys;
| Stressoren oxndatlve | chem/sche
Phosphory— Stressoren
Wachstums—Hormone Ilerung Metalle
faktoren
( Apoptose-

Induktoren
Entzindungs- /
Cytokine \%\

|

Strahlung \

NAD(P)H-
Oxidase .
\ Cytochrom [~ Chemikalien
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Abb. 6: Durch ROS/ RNS bedingte Zellschaden [Rensing, 2004]

Freie Radikale sind hochreaktive chemische Verbindungen, die Uber ein unge-
paartes Elektron in der dufReren Hille verfigen. Sie binden leicht an andere
Verbindungen, die ebenfalls ein freies Elektron aufweisen, was sie sehr reakti-
onsfreudig macht.

Reaktive Sauerstoffspezies (ROS) sind reaktiver als O2 und entstehen im Or-
ganismus in den Mitochondrien als Nebenprodukt der Zellatmung, genauer
durch Monoaminooxidase im Rahmen der Atmungskette an Komplex | und

Komplex Ill. Ebenso werden Cytokine gebildet, um bei Entziindungen, verur-
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sacht von Viren und Bakterien, diese zu schadigen und den Organismus zu
schitzen. Auch Wachstumsfaktoren, Hormone und Enzyme wie Cytochrom
p450 tragen zur Bildung von ROS bei. Bei der Apoptose, dem programmierten
Zelltod, spielen ROS eine entscheidende Rolle. Die Lipidperoxidation ist eine
weitere Ursache der Entstehung von ROS, die in weiterer Folge zu Zellschadi-
gungen fuhren kann [Cerullo et al., 2011].

Pflanzen verwenden ebenso ROS als Abwehrmechanismus. Andere Quellen
von ROS aus der Umwelt sind diverse Umwelttoxine, Zigarettenrauch oder
Strahlung.

Interessant ist, dass die Mitochondrien nicht nur den Bildungsort sondern oft
auch das Ziel der ROS darstellen [Cerullo et al, 2011].

Formelzeichen Bezeichnung
0, Hyperoxid-Anion
HO. Hydroxyl-Radikal

HOO- Hydroperoxyl-Radikal
ROO.- Peroxylradikal
RO. Alkoxylradikal
H,O, Wasserstoffperoxid
ROOH Hydroperoxid
O3 Ozon
OCI Hypochlorit-Anion
'0, Singulett-Sauerstoff

Tab. 8: Reaktive Sauerstoffspezies

Neben den ROS gibt es auch reaktive Stickstoffspezies (RNS), zu denen Stick-
stoffmonoxid (NO-) und Peroxynitril (ONOQ ") zahlen.

ROS und RNS sind wichtige Oxidantien im menschlichen Organismus, denen
endogen und exogen zugefuhrte Antioxidantien entgegenwirken.
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2.3.3. Antioxidantien

Antioxidantien sind Substanzen, die unerwinschten Oxidationen im Koérper
gezielt entgegenwirken. Auf der einen Seite sorgen antioxidative Enzyme, wie
Katalase, Superoxiddismutase (SOD), Glutathion Peroxidase oder Glutathion
Reduktase, fur die Aufrechterhaltung eines Gleichgewichts an prooxidativen
und antioxidativen Substanzen im Koérper, sowie fiur die Umwandlung der Radi-
kale in stabilere Molektle, wie Wasser oder molekularen Sauerstoff.

Auf der anderen Seite gibt es nicht enzymatische Antioxidantien, wie Kupfer,
Zink, Eisen, Selen, Carotinoide, Vitamin A, E, C, Polyphenole und Flavonoide.
Eine der Hauptquellen fir diese Antioxidantien ist die Ernahrung, sowohl auf
naturliche Weise als auch in Form von Supplementen [Cerullo et al., 2011].

Viele Fruchte, Nusse, Gemusesorten und Gewirze sind reich an Antioxidantien.
Dazu zahlen Heidelbeeren, Cranberrys, Brombeeren, Zwetschgen, Apfel und
Kirschen. Bohnen, Artischocken und Kartoffeln sind antioxidantienreiche Ge-
musesorten. Nelken, Zimt und Oregano sind die Gewirze mit dem gréf3ten Ge-

halt an Antioxidantien [Frontera et al., 2000].

Obwohl Antioxidantien Radikale abfangen und diese unschéadlich machen, so
konnen sie, in hohen Dosen verabreicht, selbst zu Radikalen werden und
prooxidativ wirken. Deshalb ist die verabreichte Dosis bei Supplementen ent-
scheidend [Czitrich, 2005].
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Vitamin A

Als Vitamin A bezeichnet man eine Gruppe von Substanzen, zu denen Retinol,
Retinal, Retinsaure und Retinpalmitat gehdren. Der Korper kann aus Carotinoi-

den Vitamin A bilden, warum diese auch als Provitamin A bezeichnet werden.

Carotinoide

Zu den Carotinoiden zahlen a-Carotin, 3-Carotin, B-Cryptoxanthin, Lutein, Zea-
xanthin und Lykopin. Carotinoide bilden mit anderen Substanzen wie Vitamin E,
Polyphenolen und Vitamin C ein Netzwerk, das grol3e antioxidative Wirkung
vorweist. Das grof3te antioxidative Potential der Carotinoide liegt darin, reakti-
ven Singulett-Sauerstoff abzufangen und somit eine Lipidperoxidation zu ver-
hindern. Die Effizienz des quenchernden Effektes hangt in erster Linie von der
Struktur der Carotinoide ab. Je mehr konjugierte Doppelbindungen vorhanden
sind, desto gréRRer ist deren Aktivitdt. Hydroxyl- und Ketogruppen, wie bei Asta-
xanthin und Canthaxanthin, wirken sich hingegen negativ auf die antioxidative
Kapazitat aus [Loffler, 2008].

Aber nicht nur Radikale mit einem ungepaarten Elektron in der auf3ersten Hiille,
werden inaktiviert, sondern auch nicht-radikalische Substanzen mit oxidativer
Wirkung. Weiters wirken sie als Modulatoren einiger Transkriptionsfaktoren, wie
zum Beispiel NF-kB, die bei der Regulierung von proinflammatorischen Zytoki-
nen eine wichtige Rolle spielen [Loffler, 2008].

Doherty et al. [2003] berichteten dass eine Carotinoid- Supplementation mogli-
cherweise zu einer Verbesserung des antioxidativen Status fuhrt und eine Re-
duktion von Isoprostan nach sich zieht.

Isoprostane sind Verbindungen, die Prostaglandinen @hneln und durch die Pe-
roxidation von Arachidonséaure, ausgelost von freien Radikalen, entstehen. Die
Konzentration von Isoprostanen kann im Blutplasma und Urin ermittelt werden.
Raucher, Patienten mit Diabetes mellitus, Hypercholesterinamie oder Adiposi-
tas weisen erhote Werte auf [Morrow, 2005].

Doch vermehrt sprechen Studien gegen eine hohe B-Carotinsupplementation.
Hoch dosierte Carotinsupplemente stehen im Verdacht bei Rauchern und Alko-
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holikern vermehrt zu Lugen- und Darmkrebs zu fuhren [Wright et al., 2010; Al-
banes et al., 1996; Wissenschaft.de, 2003]

Vitamin E

Als Vitamin E bezeichnet man Tocopherole und Tocotrienole. Sie sind fettlosli-
che Verbindungen mit antioxidativer Wirkung. Tocomonoenole und MDT (mari-
ne derived tocopheroles) sind seltener vorkommende Vitamin-E-Verbindungen.

Seine antioxidative Wirkung besteht darin, dass Vitamin E mehrfach ungesattig-
te Fettsduren in Membranlipiden, Lipoproteinen und Depotfett vor
Lipidperoxidation schiitzt, indem es selbst zu einem reaktionstragen Radikal
wird. Das Tocopherol-Radikal wird anschlielend mit Hilfe von Vitamin C redu-
ziert (Abb.7). Hierbei entsteht wiederum das Ascorbatradikal, das mittels
Glutathion (GSH) regeneriert werden kann (Abb.8). Bei dieser Reaktion werden
zwei Monomere (GSH) zu einem Dimer (GSSG) oxidiert [Lo6ffler, 2008].
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Abb. 7: Reduktion von Lipidradikalen mit Hilfe von a-Tocopherol [Eleska,2015]
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Abb. 8: Regeneration von Tocopherol mit Hilfe von Vitamin C [Molvis, 2015]

Es wurde gezeigt, dass es eine hohe Korrelation zwischen a-Tocopherol und
korperlicher Bewegung, sowie zwischen y-Tocopherol und Muskelkraft gibt
[Cesari et al., 2004].

Nunes und seine Kollegen [2003] haben im Tierversuch gezeigt, dass eine Vi-
tamin E arme Erndhrung moglicherweise zu einer erhdhten Kaspase-like-
Aktivierung, einem proapoptotischen Stimmulus, flhrt.

Ebenso zeigt Vitamin E eine inverse Korrelation mit Oxidationsprodukten der
Lipidperoxidation und eine positive Korrelation mit der Cytochromoxidase Aktivi-
tat, was zu einer Dysfunktion der mitochondrialen Atmungskette fuhrt [Rafique
et al., 2004].

Braakhuis und Hopkins fassten 2015 den Einfluss von Vitamin E auf korperli-
che Betatigung in einem Review zusammen. Dabei zeigte sich, dass eine chro-
nische Vitamin-E-Zufuhr scheinbar zu einer verbesserten Leistung bei H6hen-
training fuhrt, wohingegen sich diese Ergebnisse auf Meeresniveau nicht zeig-
ten. Vitamin E kénnte einen schitzenden Effekt auf die bei Hohentraining ge-
steigerte Hamolyse der roten Blutzellen haben und so zu einer Trainingsver-
besserung fuhren. Die einzelnen Ergebnisse dieser Studien sind in der nachfol-

genden Tabelle zusammengefasst.
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References Vitamin E treatment Timing of final dose Subjects; design Performance protocal* Performance outcome”
Simon-Schnass 363 mg day~" for 4 weeks @ Unlmown 12 highly trained Anacrobic threshald power during 18 %, p < .01 [T18 %]
and Pabst [20]  altitede of 5100 m climbers; controlled cycle incremental test @5100 m
trial {10 min}
Movelli et . 300 mg kg" M) 10 min pricr to trial 92 male mice (M4 on Swim time to fatigue in pool 1139 %, p < 0.0001 [19.3 %7
[48] vitamin E); controlled {5 min)
trial
Kobayashi [60] 400 mg d.a}"] for 6 weeks @ Unlmown 12 trained males, Anacmbic threshold power during 189 %, p value not reparted
altitede of 1525 m contmlled trial cycle incremental test @1525 m [T89 %] 114.2 %, p value
and 4,750 m {10 min) not reported [ 1142 %)
Yfanti et al. 363 mg day™", vitamin C Unlmown 11 untrained males Maximal power during an 140 %, p =005 [[4.0 %]
[51] 500 mg da}"] for 16 weeks (11 treatment, incremenial cycle test (9 min)
10 placebo); controlled
trial
Devietal. [3I] 45 mg kg'] da},"] for 6 days Unlmown 12 male rais; controlied  Swim time o fatigue in dmonth- {26 %, p = 005 [TL7 %]
rial old mats in poal {7 min)
Snider et al. 55 mg da}"]. coenzyme (310 Unlmown 11 highly trained male  Rum time to fatigue @70 % 173 %, p =057 [10.5 %]
[53] 300 mg day™", eytochrome triathletes; crossover VW0,max (1.5 h)
1,500 mg day~", incsine
300 mg day™" for 4 weeks
Keong et al. i mg da},"] for 6 weeks Unknown {plasma levels of 1§ trained males, Roun time to fatigue @70 % 152 %, p =005 [[0.3 %]
[54] vitamin E were higher in OSSOV er V0, max in the heat (80 min)
intervention group on trial day)
Romano-Ely Vitamin E and C {doses not During exercise only 14 male cyclists; Cycle time to fatigue during a 70 % T20%, p = 005 [T0.1 %]
etal. [419] stated) Crossover W0, max test {15 h)
Oostenbirug 300 mg da}"j, fish ail g d.n}"] Unlmown 24 trained male cyclists,  Cycle time to fatigue @70 % 10.3 %, p = 0.8 [0.0 %]
et al. [35] for 3 weeks contolled trial maximal watts {1 k)
Kang of 4. [36] 120010 da),"] of vitamin Eand ~ Unknown 46 trained males and Run time to fatigue @80 % [10%, p =02 [00 %]
§00 mg da}"] of vitamin C for females; controlled V0, max {28 min)
30 days trial
Lawrence et al, 300 mg da}"] for & manths Unlmown 43 trained swimmers, Time to swim repetitions (best of |07 %, p = 0.05 [| 1.4 %]
[57] comtrolled trial 3 daily repeats), 100 yards = 10
with 10 s of rcovery
Paulsen ot al. 235 mg day~", vitamin € Unlknown 54 trained and untrained  Distance covered in an incremental  [4.0 %, p = 0,05 [ 4.0 %]
[8] 10N} mg d.a}"] for 11 weeks men and women; un test { 10 min)
contmled trial
Teiseiractal. 136 mg d.a}"]. vitamin 12 h before iral 20 trained kayakers Time to kayak 1000 m{4.5min)  [L5%, p =005 [[45%]
[58] 200 mg da}"]. [-carotene (14 males, 6 females);
15 mg day™", luiein Crossover
| mg d.a}"j, Zn 15 mg d.n}"],
S¢ 200 g day ™,
Mg 300 mg day ™ for 1 month
References Vitamin E tregiment Timing of final dose Subjects; design Ferformmee protocol* Ferformance cutcome”
Larcombe et al.  Vitamin E, l-camtene, lutein, Unlmown Capive adult Hlight speed {10 5) |18 %, p =005 [|54 %
59 zeaxanthin (dose not staed) for budgerigar (flight
1 month hirds); crossover

IM intramuscular injection, VO, mar maximal oxygen consumption

* The approximate durafon of the equivalent time trial is shown in parentheses

* 1 denotes performance improvement versus contral, | denotes performance impairment versus control; square brackets denote a perfornmes owtcome convented to 8 change in mean power
in an aquivalent time trial shown in parentheses

* Data using mimals or an unusual performance test equiring m educated estimate of the adjustment factor

Tab. 9: Effekte von Vitamin E, alleine und in Kombination mit anderen Antioxidantien in Bezug auf
kdrperliches Training [Braakhuis & Hopkins, 2015]
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Andere Antioxidantien
Vitamin C zahlt zu den wichtigsten wasserléslichen Antioxidantien. Zu den
Hauptaufgaben zahlt unter anderem die Regeneration von Tocopherol-
Radikalen [Loffler, 2008].

Braakhuis und Hopkins [2015] untersuchten den Effekt von Quercetin und beo-
bachteten eine geringfligige Leistungssteigerung in Untrainierten.

Resveratrol scheint einen leistungssteigernden Effekt bei trainierten, gesunden
Ratten zu haben. Bei anderen Nagern und Menschen zeigten sich diese Effekte
jedoch nicht.

Rote Beete Saft verbesserte die Leistung in untrainierten Radfahrern, was auf
den Nitratgehalt zurtickgefuhrt wird. Der mdglicherweise schadliche Effekt des
Nitrats bleibt jedoch noch ungeklart [Braakhuis & Hopkins, 2015].

Andere Polyphenole zeigen unterschiedliche Ergebnisse. Sie reichen von po-
tentiell gesundheitsschadlich, bei Grinteeextrakt und Pulver aus Cranberry-
Traubenkernen, bis hin zu vielversprechend positiv bei Traubenextrakt und
Epicatechin aus Kakao. Dabei darf nicht auf3er Acht gelassen werden, dass es
auf die Art der Polyphenole ankommt [Braakhuis & Hopkins, 2015].

Die Beliebtheit von Spirulina bei Athleten scheint gerechtfertigt, wobei es nur
wenige Studien diesbeziglich gibt und weiterer Untersuchungen bedarf
[Braakhuis & Hopkins, 2015].

Mischungen aus Antioxidantien
Eine Mischung von Antioxidantien und Verabreichung in synthetischer Form
kann den Vorteil haben, dass sowohl fettlésliche Substanzen, die vor allem an
der Hemmung der Lipidperoxidation beteiligt sind, als auch wasserldsliche Sub-
stanzen, die in der wéassrigen Phase fungieren, gemeinsam ihre Wirkung zeigen
und synergistisch zusammenarbeiten. Allerdings héangt ihre Wirkung immer von
vielen Faktoren ab, wie dem Bildungsort des Radikals und des Wirkungsberei-

ches des Antioxidants [Cerullo et al., 2011].
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Antioxidantien im Alter
Das Alter hat einen starken Einfluss auf die Funktion des antioxidativen Sys-
tems im menschlichen Korper [Kregel et al., 2007; Petersen et al., 2003]. Mit
dem Alter nimmt die mitochondriale Aktivitdt ab und die daraus resultierende
oxidative Schadigung zu. Davon betroffen sind Muskelzellen, Makronahrstoffe
sowie die DNA. Die Nahrungszufuhr von Antioxidantien kann im Alter beein-
trachtigt sein. Durch Mobilitdtsmangel und fehlende Unterstitzung im Alltag
kann es zu einer unausgewogenen Erndhrung kommen. Ebenso kdénnen im
Alter vorherrschende Probleme, wie Schluck- und Kaubeschwerden, zu einer
inadaquaten Nahrstoffzufuhr fihren. So ist es nicht weiter verwunderlich, dass
bei alteren Menschen der Status an Antioxidantien erniedrigt ist [Osterreichi-
scher Ernahrungsbericht, 2012].
Laut Cesari et al. [2004] spielt die nachlassende antioxidative Kapazitat eine
Schlusselrolle bei der Entstehung von Sarkopenie. Eine Verbesserung des an-
tioxidativen Schutzes, durch Supplementation, kbnnte von besonderem Interes-
se bei der Behandlung und Verbesserung von geriatrischen Erkrankungen wie

Sarkopenie sein.
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In vielen Studien wurde bereits die Wirkung von Antioxidantien auf die Skelett-
muskulatur diskutiert.

Shafat et al. [2004] untersuchten die prophylaktische Wirkung einer Vitamin C
und E Supplementationen auf Muskelschadigungen in einer single-blind Studie.
Mannlichen Probanden erhielten taglich 500mg Vitamin C und 1,200 IE a- To-
copherol, die Kontrollgruppe erhielt Placebos. Nach 30 Tagen Behandlung fihr-
ten die Probanden Kniestrecker-Ubungen durch. Die Ergebnisse dieser Studie
legen nahe, dass die Muskelschadigung nach exzentrischen Muskelkontraktio-
nen geringer ist, wenn zuvor Antioxidantien zugefuhrt wurden.

Marzani et al. [2008] fanden in ihren Untersuchungen heraus, dass ein Mix aus
Vitamin E, A, Rutin, Zink und Selen zu einer Steigerung der anabolischen Reak-
tion auf Leucin und der Leucin-inhibierenden Wirkung der Proteindegeneration
in Ratten fuhrt.

Auch Jackson et al. [2010] weisen darauf hin, dass Resveratrol aus Trauben,
Erdnissen und Beeren durch die Expression antioxidativer Enzyme einen

schitzenden Effekt gegen oxidativen Stress in Skelettmuskeln aufweist.

Strobel et al. [2011] bemerkten hingegen ein Absinken der mitochondrialen an-
tioxidativen Enzymaktivitat nach 14 Wochen Vitamin E und a-Liponsaure-
Verabreichung in Ratten.

Laut Ristow et al. [2009] verhindert eine orale Gabe von Ascorbinsaure und a-
Tocopherol einen trainingsbedingten Anstieg der Insulinsensitivitat und ROS
Kapazitat.

Auch Higshida et al. [2011] berichten von einem hemmenden Effekt auf die

Muskeladaption durch eine Vitaminsupplementation.

Andere Studien hingegen konnten keine Effekte einer
Antioxidantiensupplementation auf die Muskelfunktion oder trainingsbedingte
Muskelschadigungen feststellen [Bailey et al., 2001; Close et al., 2006; Peter-
sen et al., 2001].
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Auch Theodorou und seine Kollegen konnten in ihrer Studie nach Vitamin C + E
Supplementation keine Effekte auf die Muskelperformance zeigen [Theodorou
et al, 2011].

Kondratov et al. [2009] untersuchten mdgliche Verbesserungen von altersbe-
dingten Anzeichen, wie zum Beispiel grauem Star, Entziindung der Hornhaut im
Auge, Ossification und Muskelschwund, in BMAL1 Knockout Mausen durch
Supplementation mit N-acetyl-L-Cystein (NAC), einem niedermolekularen Anti-
oxidans. Die Ergebnisse deuten zwar auf eine gesteigerte Lebenserwartung
hin, allerdings ohne signifikante Wirkung auf den Muskelschwund.

Sacheck et al. [2003] fanden heraus, dass eine a-Tocopherol Supplementation
bei alten aktiven Mannern nicht den Anstieg von Biomarkern verhindert, die auf
Muskelschadigung und Lipidperoxidation hindeuten.

Ryan et al. [2010] beobachteten dass Vitamin E und C Supplemente zu einem
verminderten oxidativen Stress in den Muskeln alter Ratten fuhrten. Allerdings
konnte nach einer Trainingsperiode von 4 Wochen keine Steigerung der Mus-

kelmasse und Maximalkraft festgestellt werden.

Gee verotffentlichte 2011 eine Studie, die mogliche negative Effekte von lang-
zeit- hoch dosierten Antioxidantien Supplementen, allen voran Vitamin E, zeig-
te. Die negativen Effekte bezogen sich sowohl auf kardiologische Probleme als

auch auf die Gesamtmortalitat. [Gee, 2011]

Eines der Hauptprobleme bei der Bewertung dieser Studienergebnisse ist der
Mangel klinischer Interventionsstudien. Die meisten Studien sind epidemiologi-
sche Studien. Zum anderen ist Sarkopenie eine multifaktorielle Erkrankung mit
einem komplexen Krankheitsbild, das sich nicht immer nur in einem Symptom
zeigt. Somit fuhrt die Heterogenitat der Krankheit zu methodischen Limitierun-
gen bei den Untersuchungen. Die Wahl der Antioxidantien, deren Dosis, Zeit-
punkt und Dauer der Supplementation sowie verwendetes Studiendesign, die
Kohorte und die unterschiedliche Wahl der Biomarker machen es schwer die
Studien miteinander zu vergleichen und daraus plausible Schlussfolgerungen
zu ziehen [Braakhuis & Hopkins, 2015].

31



Der biologische Effekt von Antioxidantien ist der, dass der Status antioxidativer
Biomarker erhdht wird. Allerdings sind klinisch relevante, positive Effekte einer
Supplementierung schwer zu finden. Durch die Veréanderung eines Biomarkers
kann nicht automatisch geschlossen werden, dass der klinische Parameter

ebenso verandert wird [Braakhuis & Hopkins, 2015].
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3. Material und Methoden

3.1. Studiendesign
Diese Arbeit wurde im Rahmen der Forschungsplattform “Active Ageing” durch-
gefuhrt. Das Ziel war es die Auswirkungen einer Lebensstilintervention bei insti-

tutionellen Pensionisten in Bezug auf Sarkopenie zu erforschen.

Die Studie wurde randomisiert, Beobachter-blind und kontrolliert durchgefuhrt.
Die Probanden wurden in 3 Gruppen eingeteilt: Es gab eine Trainingsgruppe,
eine Trainings- und Ernahrungsgruppe, die zusatzlich zum Training ein be-
stimmtes Supplement erhielt, sowie eine Gedachtnistrainingsgruppe, die als
Kontrollgruppe diente.

Das Training wurde 6 Monate lang 2 Mal wochentlich unter Anleitung durchge-
fuhrt, anschlieBend 6 Monate 1 Mal wochentlich mit Trainer und 1 Mal selbst-
standig abgehalten, die darauffolgenden 6 Monate wurde ausschlief3lich selbst-
standig trainiert.

Die hier postulierte Untersuchungen beschranken sich auf die Analyse der fett-
I6slichen Vitamine A (Retinol), E (a- und y- Tocopherol) sowie der Carotinoide
Lutein, Zeaxanthin, Lycopen, Cryptoxanthin, a- und 3-Carotin zu den Messzeit-
punkten T1 (Beginn), T2 (nach 3 Monaten) und T3 (nach 6 Monaten).

3.1.1. Rekrutierung der Probanden

Fur die Studie wurden insgesamt 117 Probanden im Alter von 65 bis 93 Jahren
von 5 verschiedenen Pensionisten-Wohnhausern, des Kuratoriums Wiener
Pensionshauser (KWP), rekrutiert. Der hohere Anteil der weiblichen Probanden
ist auf den Frauenanteil von etwa 80% in den Wohnh&usern zuriickzufihren.

Die Teilnehmer erhielten eine ausfuhrliche Aufklarung tUber den Studienablauf
und wurden jeweils einzeln untersucht, ob sie fur die Teilnahme auf Grund der

Ein- und Ausschlusskriterien in Frage kamen.
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3.1.2. Ein- und Ausschlusskriterien

Einschlusskriterien:
e Alter von mindestens 65 Jahren
e Distanz von 10 Metern muss ohne Hilfsmittel zurtickgelegt werden kon-
nen
e Mindestens 4 Punkte bei der Short Physical Performance Battery (SPPB)

e Ausreichender geistiger Zustand (Mini-Mental-State von Uber 23)

Ausschlusskriterien:

e Chronische Erkrankungen (Kontrainduktion fur eine medizinische Trai-
ningstherapie)

e Schwere kardiovaskulare Erkrankungen

e Manifeste Osteoporose

e Medikation mit Antikoagulantia oder Cortison Praparaten

e Diabetische Retinopathie

e Regelmaliges Krafttraining (>2x/Woche) in den letzten 6 Monaten

e Trainingsgruppe: Teilnahme bei weniger als 70% der moglichen Trai-
ningseinheiten oder bei weniger als 3 Einheiten in den letzten 2 Wochen
jeweils vor den Tests

e Training und Erndhrungsgruppe: Einnahme von weniger als 5 Portionen/
Woche dber den Durchrechnungszeitraum oder weniger als 5 Portionen
in den jeweils letzen 2 Wochen vor den Tests

Von allen Probanden wurden anthropometrische Daten erhoben: GréRRe, Ge-
wicht, Kérperzusammensetzung; Weiters Krafttests zur Uberpriifung der kdrper-
lichen Leistungsfahigkeit. Unter anderem Chair-Sit & Reach Test zur Erfassung
der Beweglichkeit, der Single Leg Balance Test zur Erhebung der Gleichge-
wichtsfahigkeit. Der Chair-Rising Test zur Messung der dynamischen Kraftfa-
higkeit der Extremitaten und der 6 Minuten Walking Test zur Ermittlung der

aeroben Ausdauer.
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3.2. Interventionsphase

Die Probanden, die die Kriterien erfullten, wurden randomisiert auf die Gruppen
,1raining“, ,Ernahrung“ und ,Gedachtnistraining” (Kontrollgruppe) aufgeteilt.

In der ersten Phase erhielten die Gruppen ,Training® und ,Ernahrung“ eine
Trainingsintervention. Zusétzlich dazu erhielt die Erndhrungstrainingsgruppe
eine Ernahrungsintervention.

Die Gedachtnistrainingsgruppe stellte die Kontrollgruppe dar. Sie fuhrte weder
ein sportliches Training durch, noch erhielt sie eine spezielle Ernéhrung. Statt-
dessen trafen sie sich 2 Mal wochentlich, um kognitive Aufgaben zu l6sen und
so den Sozialisierungsfaktor zu beriicksichtigen.

Zu den Zeitpunkten T1 (Beginn), T2 (nach 3 Monaten) und T3 (nach 6 Mona-

ten) wurden jeweils morgens, auf niichternen Magen Blutproben entnommen.

3.2.1. Trainingsintervention

Die Trainingsintervention umfasste in den ersten 6 Monaten 2 Mal wdchentlich
ein progressives Krafttraining, das von Sportwissenschaftlern geleitet wurde. In
den darauffolgenden 6 Monaten trainierten die Probanden 1 Mal wdchentlich
selbststéandig und 1 Mal wochentlich unter Anleitung eines Trainers.

Das Training war folgendermal3en aufgebaut:

- 10-minitiges Aufwarmtraining: Dieses beinhaltete in erster Linie Balan-
ce- und Mobilisierungsibungen.

- 30-minitiges progressives Krafttraining: Es wurden Kraft- und Stabilisie-
rungsubungen fur 6 Muskelgruppen mit dem eigenen Korpergewicht so-
wie mit einem Theraband durchgefihrt.

Jeweils 6-8 Ubungen pro Trainingseinheit, mit 2 Satzen zu 8-10 Wieder-
holungen. Die Trainingsintensitat lag bei 60-80% des One Repitition Ma-
ximums (1RM).

Konnten beim letzten Satz mehr als 12 Wiederholungen erreicht werden,
wurde die Trainingsintensitat gesteigert.

- 10-mindtige Abwarmphase mit Entspannungsiibungen

35



3.2.2. Ernahrungsintervention

Der Ernahrungsgruppe wurde eine “FortiFit* Trinknahrung verabreicht, die sich
durch einen besonders hohen Gehalt an essentiellen Aminosauren auszeich-
net, insbesondere Leucin, um so dem Verlauf der Sarkopenie vorzubeugen
bzw. entgegenzuwirken. Des Weiteren ist FortiFit eine dem Alter entsprechende
Menge an Vitamin D (20ug/Portion), sowie Calcium, Antioxidantien, Magnesi-

um, Vitamin B6 und B12 und Fols&aure zugesetzt.

FortiFit ist in Pulverform verpackt und zur Zubereitung werden 6 Messloffel mit
125 ml Wasser vermischt. Die Probanden erhielten jeweils morgens zum Frih-
stick eine Portion des Drinks, der von den Heimbetreuern zubereitet wurde.
Des Weiteren nahmen sie 2 Mal wochentlich nach dem Krafttraining einen Drink
zu sich. Die Nahrstoffzusammensetzung von FortiFit ist der Tab. 11 zu entneh-

men.

Dies ergibt einer zusatzlichen Nahstoffaufnahme (pro Woche) ist in Tab. 10 er-
sichtlich.

Aufnahme D-A-CH [%] der
durch Foritfit Referenzwerte empfohlenen
(pro Woche) (pro Woche) Zufuhr
Retinolaquivalent 1350 pg 6300 pg 21%
a-Tocopherolaquivalent 67,5 mg 84 mg 80%
Carotinoide 2,7 mg 21 mg 13%

Tab. 10: Zuséatzliche Nahrstoffaufnahme durch FortiFit verglichen mit den D-A-CH Referenzwerten
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pro 40g (=1 Portion)

Pro 100ml (=26,5g Pulver)

Energy (kcal) 635 kJ 420 kJ
oy 150 keal 100 keal
Eiweil3 20,79 13,8 ¢
Molkeprotein 19,79 13,19
L-Leucin 284¢g 19g¢
Essentielle Aminosauren <10g <6¢g
9449 6,39
Kohlenhydrate 42 g 2.8 g
Fett 3,00 2049
Gesaéttigte Fettsauren 0,89 0,59
Ballaststoffe 1,39 0,59
Vitamine ) )
Vit. A 150 pg-RA 100 pg-RA
Vit. D3 20pg 13ug
Vit. E 7,5mg a-TA 5,0 mg a-TA
Vit. K 11 pg 7,6 ug
Thiamin (B,) 225 pg 150 pg
Riboflavin (By) 250 g 167 ug-
Niacin (Bs) 2,7 mg NA 1,8.,9 NA
Pantothenséure (Bs) 800 ug 534 ng
Vit. Bg 750 pg 501 pg
Fols&ure 200 pg 134 pg
Vit. By, 3.0ug 2,0 ug
Biotin 6,0 ug 4,0 ug
Vit. C 32 mg 21mg
Mineralstoffe und
Spurenelemente
Na 150 mg 100 mg
K 279 mg 186 mg
Cl 70 mg 46 mg
Ca 500 mg 334 mg
P 250 mg 167 mg
Mg 37 mg 25mg
Fe 2,4 mg 1,6 mg
Zn 2,2 mg 1,5mg
Cu 270 ug 180 pg
Mn 500 pug 334 ug
F 150 ug 100 pg
Mo 14 g 9,7 ug
Se 15 pg 10 pg
Cr 7,4 ug 4,9 ug
I 20 pg 13 pg
Andere Stoffe
Carotinoide 0,30 mg 0,20 mg
Cholin 55 mg 37 mg

Tab. 11: Nahrstoffzusammensetzung ForitFit [modifiziert nach www.nutricia.at, 2014]

37




3.3. Blutaufbereitung

Den Probanden wurde zu den jeweiligen Messzeitpunkten immer morgens, auf

ndchternen Magen Blut, in Litium-Heparin und EDTA beschichteten Réhrchen

sowie Serumréhrchen, entnommen. Der Transport ins Labor erfolgte gekunhlt

und lichtgeschitzt. Im Labor wurden die Proben bei 3000 U/min 10 Minuten

zentrifugiert, der Uberstand in Eppendorf-Cups pipettiert und mit Stickstoff be-

gast. Zur Zwischenlagerung wurden die Blutproben bei -80°C tiefgefroren. Fir

die Analyse der fettloslichen Vitamine A und E sowie der Carotinoide wurde

Heparin-Plasma verwendet.

3.4.

3.4.1.

3.4.2.

Analyse der fettléslichen Vitamine mittels HPLC

Prinzip der Methode

Die Untersuchung des Blutplasmas auf Vitamine A (Retinol), E (a- und y-
Tocopherol) sowie Carotinoide (Lutein, Zeaxanthin, Lycopen,
Cryptoxanthin, a- und p-Carotin) erfolgte mittels Reversed-Phase HPLC
(High- Pressure Liquid Chromatography). Retinol und Carotinoide wur-
den mittels UV-, die Tocopherole mittels Fluoreszenzdetektor detektiert.
[modifiziert nach Jakob & Elmadfa, 1995].

Verwendete Chemikalien

Ethanol

BHT (Butylated Hydroxytoluene)
n-Hexan

Acetonitril fur HPLC
Ammoniumacetat

Methanol fir HPLC
Dichlormethan fur HPLC
2-Propanol

Stickstoff
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3.4.3. Verwendete Materialien/Gerate

- Glaseprouvetten mit Deckel

- Mischrad, Stuart Scientific

- Vortex-Ruttler, KA Labortechnik, KS 125 basic

- Zentrifuge, Heraeus Megafuge 40, Thermo Scientific
-  Wasserbad, GFL

- Pipetten

- HPLC: LaChrom Merck Hitachi

©)

o

Saule: Aquasil RP-C18, 100x4 (5 uym), Thermo Scientific
Autosampler L-7250, Hitachi

Pumpe L-7100, Hitachi

Saulentfen L-7300, Hitachi

Interface D-7000, Hitachi

Degasys DG 2410

Fluoreszenzdetektor RF-20Axs, Shimadzu
HPLC System Controller CBM-20A, Shimadzu
UV-Detektor L-7400, Hitachi

Software: EZChrom Elite, Version 3.2

HPLC Probengefale mit Einsatz und Deckel

3.4.4. HPLC-Einstellungen

Mobile Phase:

A 86%  Acetonitril
(250 mg Ammoniumacetat in 10 ml Aqua destil-
liert aufldsen und in 11 Acetonitril mischen)

m 10% Methanol

. -~

‘O%

2-Propanol

entmin.Wasser/
Verhéltnis 80:20
Methanol

Tab. 12: Zusammensetzung der mobilen Phase
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Injektionsvolumen: 100ul

Flow: 0,800 bzw 1,600 ml/min
Saulentemperatur: 15°C
Detektoren

Wellenlangen:
o UV-Detektor (Retinol, Carotinoide):
325 nm
450 nm
o Fluoreszenz-Detektor (Tocopherole):
Excirationswellenlange (Ex) 295 nm

Emissionswellenlange (Em) 330 nm

Zeit Laufmittelzusammensetzung Flow (ml/min)
0,0 A: 84% B:12% C:4% D: 0% 0,800
6,0 A: 84% B:12% C:4% D: 0% 0,800
10,0 A: 84% B:12% C:4% D: 0% 1,600
20,0 A: 84% B:12% C:4% D: 0% 1,600
21,0 A: 84% B:12% C:4% D: 0% 0,800

Tab. 13: Zusammensetzung der mobilen Phase inkl. Flow Angabe

A: Acetonitril + Ammoniumacetat B: Methanol C: 2-Propanol D: H,O/Methanol
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3.4.5. Probenaufbereitung

Die Blutproben wurden fiir 10 Minuten bei 3000 Umdrehungen zentrifu-

giert, das Heparin-Plasma anschlie3end in Eppendorf-Cups pipettiert, mit

Stickstoff begast und anschliel3end zur spateren Weiterverarbeitung bei -

80°C aufbewahrt.

Um die Proben fur die Bestimmung mittels HPLC vorzubereiten, wurden

zuerst die Proteine gefallt und anschliel3end die Lipide, nach dem Sche-

ma das in Abb.8 dargestellt ist, extrahiert.

Probenaufbereitung

‘ Blutproben fiir 10 Minuten bei 3000 "X zentrifugieren ’

\

Blutplasma in Eppendorf- Cups pipettiert, mit Stickstoff
begast, zur Aufbewahrung bei -80°C tiefgefroren

| Zusammenmischen und vortexen (30-60s)

!

0,7 ml Plasmaprobe
+100 pl DHVK

+100 pl Toc/ Eac

= 0,5ml EtOH (+BHT)

[ Proteinfallung:

‘ 'Extraktion der Lipide:

5 ml n- Hexan hinzufiigen
30- 60min aufsMischrad
Smin bei 3000  zentrifugieren

1

0,5ml des n- Hexan- Uberstandes abnehmen
Abdampfen mittels Stickstoff fir 5 min bei 40°C

HPLC:

Resubstituieren mit 200 pl mobiler Phase
Uberfiithren in HPLC- Cups

DHVEK: Dehydro Vitamin K, Toc: Tocol, Eac: Ethyl- Apo Carotinat, EtOH: Ethanol,
BHT: Butylated Hydroxytolugne

Abb. 9: Probenaufbereitung
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Der im Wasserbad abgedampfte n-
Hexan-Uberstand, der die Tocophero-
le, Retinol sowie Carotinoide enthalt,
wurde mit mobiler Phase resubstituiert
und zur chromatographischen Be-
stimmung in HPLC-Cups Ubergefuhrt
und anschlieRend mit RP-HPLC ana-
lysiert.
Die

graphischen Auftrennung erfolgte mit-

Detektion  der  chromato-
tels UV-Detektor bei den Carotinoiden
(450nm) und Retinol (325nm). Die
Tocopherole (Ex: 295nm; Em:330nm)
wurden mittels Fluoreszenz-Detektor
nachgewiesen.

Es wurden 100ul Tocol/Ethyl beta Apo
8 Carotenoat als Interner Standard

hinzugeflgt, der als Referenz diente.

(DHVK wurde ebenfalls als Additionslésung verwendet,
da urspriinglich auch eine Vitamin K Bestimmung

vorgesehen war)



3.4.6. Auswertung der Chromatogramme

3.4.6.1. Chromatogramme
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Abb. 10: Beispielchromatogramm fir Retinol und Carotinoide

Ret: Retinol, Eac: Ethyl-Apo-Carotinat [=interner Standard], Lut: Lutein, Zea: Zeaxanthin, Lyc: Lycopin, Cry:
Gryptoxanthin, aCa: a-Carotin, bCa: -Carotin
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Abb. 11: Beispielchromatogramm fir Tocopherole

Toc: Tocol [=interner Standard], gTo: y-Tocopherol, a-Tocopherol
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3.4.6.2. Auswertung der Chromatogramme

Es ergab sich ein Verdiinnungsfaktor von 2 auf Grund der Probenvorbereitung,
welcher in die Berechnung miteinkalkuliert wurde. Die Konzentrationen wurden
in ng/ml fir Retinol und die Carotinoide, in pg/ml fur die Tocopherole umge-
rechnet.

Die Auswertung der Chromatogramme erfolgte Uber 4 Standardkonzentrationen

mittels linearer Regression (siehe Tab. 14).

Parameter Standard 1  Standard 2  Standard 3 Standard 4 R®
(ng/ml) (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)
'Retinol 400 300 200 100  0,9986
Lutein 266,7 200 133,3 66,7 0,9982
Cryptoxanthin 266,7 133,3 100 66,7 0,9991
Lycopin 266,7 133,3 100 66,7 0,9994
a-Carotin 160 80 40 X 0,9999
B-Carotin 266,7 133,3 100 66,7 0,9998
y-Tocopherol 8000 6000 4000 2000 0,9983
a-Tocopherol 2666,7 2000 1333,3 666,7 0,9994

Tab. 14: Standardkonzentrationen (ng/ml) der untersuchten Parameter [modifiziert nach Millner,
2011]

3.4.7. Qualitatssicherung

Zur Uberprifung der Qualitat und Genauigkeit der Methode wurden taglich 2
Mischstandards mit bekannter Konzentration sowie 2 Kontrollproben, jeweils
nach etwa 10 Proben, analysiert. Der Variationskoeffizient dieser ermittelten

Werte lag stets unter 5%.

3.5. Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung der Ergebnisse erfolgte mittels des Statistikpro-
grammes SPSS 19.0.
Als Signifikanzniveau wurde, wie in der gesichteten Literatur, p<0,05 festgelegt.
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Die Voraussetzung der Normalverteilung wurde mittels Kolmogorov-Smirnov-
Test Uberprift. Da die Voraussetzung der Normalverteilung nicht gegeben war,
wurde fur verbundene Stichproben der Wilcoxon-Test angewandt. Fur unab-
hangige Stichproben wurde der Mann-Whitney-U-Test verwendet.

Die Korrelationen wurden nach Pearson gerechnet und nach Brosius interpre-

tiert.
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4.Ergebnisse

4.1. Deskriptive Statistik

Die Blutplasmaproben von insgesamt 88 Probanden wurden untersucht und
statistisch ausgewertet.

Auf Grund von Todesfallen oder Erkrankungen konnten nicht fur jeden Pro-
banden 3 Messungen zu den Zeitpunkten T1, T2 und T3 durchgefihrt wer-
den. Damit die Daten zur Auswertung eingeschlossen wurden, mussten

Blutproben von mindestens zwei unterschiedlichen Zeitpunkten vorhanden
sein.

Die Aufteilung auf die einzelnen Gruppen erfolgte folgendermalfien:

T1 (n) T2 (n) T3 (n)
Training 33 27 30
Training & Erndhrung 26 25 24
Gedachtnistraining 29 29 26
Gesamt: 88 81 80

Tab. 15: Aufteilung der Probanden in die verschiedenen Gruppen

Einteilung nach Gruppen

M Training
W Training & Erndhrung

1 Gedachtnistraining

Abb. 12: Einteilung der Studienteilnehmer nach Gruppen zu Studienbeginn (T1)
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In der nachfolgenden Tabelle 16 ist die Aufteilung nach Altersgruppen sowie

Geschlecht zu den einzelnen Zeitpunkten erkennbar.

T1 (n) T2 (n) T3 (n)
65-74 10 9 9
75-84 34 33 31
>85 44 39 40
Méannlich 10 8 9
Weiblich 78 73 71
Gesamt: 88 81 80

Tab. 16: Aufteilung der Studienteilnehmer nach Altersgruppen und Geschlecht

Einteilung nach Altersgruppen

W 65-74
m75-84

m>85

Abb. 13: Einteilung der Studienteilnehmer nach Altersgruppen zu Studienbeginn (T1)
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Einteilung nach Geschlecht

B Mannlich

M Weiblich

Abb. 14: Einteilung der Studienteilnehmer nach Geschlecht zu Studienbeginn (T1)
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4.2. Vergleich der Vitaminkonzentrationen mit den Refe-

renzwerten
pg/ml po/dl ng/mi pumol/l
Tocopherol 5-20 5.000-20.000 12-48
Retinol 20-80 200-800 0,7-2,8
Carotinoide:
B-Carotin 21 -1213 0,04-2,26
Normalbereich: >0,745
a-Carotin 11-252 0,02-0,47
Lykopin 27-752 0,05-1,40
B -Cryptoxanthin 16-38 0,03-0,70
Lutein 57-740 0,10-1,30
Zeaxanthin 28-284 0,05-0,50

Tab. 17: Referenz- Plasmakonzentrationen der gemessenen Vitamine [modifiziert nach Hahn, 2003/
Sauberlich, 1999]

Der Referenzbereich der Plasmakonzentrationen von Retinol liegt zwischen
200-800 ng/ml. Verglichen mit den Konzentrationen der einzelnen Probanden
ergibt das folgende Aufteilung zu den jeweiligen Testzeitpunkten T1, T2 und T3.
Eingeteilt wurden die Werte in ,Normal“, wenn sie innerhalb des Referenzberei-

ches lagen, in ,Erhdht’, wenn diese erhoht waren und ,Erniedrigt®, wenn die

Konzentrationen zu niedrig waren (Tab.14).

Referenz: Konzentrationen Konzentrationen Konzentrationen
[200-800 ng/ml] T1 [ng/ml] T2 [ng/ml] T3 [ng/ml]
Retinol
T1 T2 T3
Retinol
Erhoht 13,6% 13,6% 15%
Normal 86,4% 86,4% 85%

Tab. 18: Retinolstatus zu den einzelnen Testzeitpunkten
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Der Referenzbereich der Plasmakonzentrationen von Tocopherol liegt zwischen
5-20 pg/ml. Die Aufteilung zu den einzelnen Zeitpunkten ist der Tab.15 zu ent-

nehmen.

Referenz: Konzentrationen Konzentrationen Konzentrationen
[5.000-20.000 ng/ml] T1 [ng/ml] T2 [ng/ml] T3 [ng/ml]
a-Tocopherol 8713 +6429 9835 +7369 8893 +6953
y-Tocopherol 1639 £1832 1758 £1943 1585 +1584
T1 T2 T3
Tocopherol
Erhoht 57% 8,6% 5,0%
Normal 64,8% 61,7% 62,5%
Erniedrigt 29,5% 29,6% 32,5%

Tab. 19: Tocopherolstatus zu den einzelnen Testzeitpunkten
Der Referenzbereich der Plasmakonzentrationen von 3-Carotin liegt zwischen
20-1200 ng/ml. Die Aufteilung ist der Tab.16 zu entnehmen. Die anderen Caro-

tinoide weisen eine ahnliche Verteilung auf, weshalb nur B-Carotin als wichtigs-

tes Carotinoid als Beispiel angeflhrt ist.

B-Carotin
MW + STD [inng/mi] ~ 300+255 3084273  303,9250
MW = STD [in umol/] 0,559 +0,48 0,574 +0,51 0,566 +0,47
B-Carotin-Status Referenzbereich [pumol/L] Anteil der Senioren(m/f) [%] zu T1
[Sauberlich, 1999]

Normal >0,745 16%

Leicht erniedrigt 0,373-0,745 45%

Deutlich erniedrigt <0,373 39%

Tab. 20: B-Carotinstatus zu den einzelnen Testzeitpunkten
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Plasmakonzentrationen der einzelnen Nahrstoffe:

- Retinol:
Retinol Mittelwert Standardabweichung
Referenzbereich 200-800 ng/ml [ng/ml]
Training T1 594 + 140
Training T2 608 + 137
Training T3 643 * + 136
Training & Ernahrung T1 613 + 153
Training & Ernahrung T2 617 + 160
Training & Ernahrung T3 635 +181
Kontrollgruppe T1 674 +182
Kontrollgruppe T2 694 +182
Kontrollgruppe T3 688 +151

Tab. 21: Plasmakonzentrationen Retinol der einzelnen Studiengruppen:

Training T3 > Training T1 (P<0,05)

Mit * gekennzeichnete Balken weiRen auf eine signifikante Anderung hin (P<0,05)

o Retinol
1000
900 *
800 ‘ l
oo T T ] T T |
600 | | 1
500 | (
400 -
300
200 +
100 +
o L B [ N B B
T1 T2 T3 Tl T2 T3 T1 T2 T3
Training Training & Erndhung Kontrolle

Abb. 15: Plasmakonzentrationen Retinol (MW + Stdabw.) im Studienverlauf
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- B-Carotin:

B-Carotin Mittelwert Standardabweichung
Referenzbereich 21-1214 ng/ml [ng/ml]
Training T1 222 + 236
Training T2 261 + 260
Training T3 261 +232
Training & Ernahrung T1 320 + 242
Training & Ernahrung T2 296 + 247
Training & Ernahrung T3 282 + 275
Kontrollgruppe T1 372 +273
Kontrollgruppe T2 364 + 304
Kontrollgruppe T3 374 + 240
Tab. 22: Plasmakonzentrationen B-Carotin der einzelnen Studiengruppen

ng/ml B-Carotin

800

700

600

500

400 . R

300

200 - | |

100 -

0 -
100 LT T2 T3 T1 T3 T T3
Training Training & Erndhung Kontrolle

Abb. 16: Plasmakonzentrationen B-Carotin (MW + Stdabw.) im Studienverlauf
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- a-Carotin:

a-Carotin Mittelwert Standardabweichung
Referenzbereich 11-252 ng/ml [ng/ml]
Training T1 29 +52
Training T2 43 72
Training T3 47 77
Training & Ernahrung T1 50 +62
Training & Ernahrung T2 88* +99
Training & Ernahrung T3 66 +60
Kontrollgruppe T1 44 + 36,2
Kontrollgruppe T2 55 72
Kontrollgruppe T3 63 +62
Tab. 23: Plasmakonzentrationen a-Carotin der einzelnen Studiengruppen
Training & Erndhrung T2 > Training & Erndhrung T1 (P<0,05)
Mit * gekennzeichnete Balken weilRen auf eine signifikante Anderung hin (P<0,05)

ng/ml a-Carotin

*

200 —

150

100 T I

o] L]ﬂ
O | T T T T T T
1 T2 T3 1T ® T3
-50
Training Training & Erndhung Kontrolle

Abb. 17: Plasmakonzentrationen a-Carotin (MW + Stdabw.) im Studienverlauf
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- Lykopin:

Lykopin Mittelwert Standardabweichung
Referenzbereich 27-752 ng/ml [ng/ml]
Training T1 48 +45,0
Training T2 44 + 30,2
Training T3 55* +44,6
Training & Ernahrung T1 57 + 38,2
Training & Ernahrung T2 61 +32,5
Training & Ernahrung T3 52 +34,5
Kontrollgruppe T1 63 + 38,2
Kontrollgruppe T2 60 +42,3
Kontrollgruppe T3 56 +44 .4
Tab. 24: Plasmakonzentrationen Lykopin der einzelnen Studiengruppen
Training T3 > Training T1 bzw. Training T2 (P<0,05)
Mit * gekennzeichnete Zahlen weisen auf eine signifikante Anderung hin (P<0,05)
ng/ml * .
. Lykopin
120 J 1
100
80 I
60 I |
40 -
20 -
O i T T T
Tm T2 T3 Tm T2 T3 Tm T2 T3
Training Training & Erndhung Kontrolle

Abb. 18: Plasmakonzentrationen Lykopin (MW + Stdabw.) im Studienverlauf
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- B-Cryptoxanthin:

B-Cryptoxanthin Mittelwert Standardabweichung
Referenzbereich 16-38 ng/ml [ng/ml]

Training T1 89 + 57
Training T2 94 + 57
Training T3 88 +60
Training & Ernahrung T1 126 + 68
Training & Ernahrung T2 113 + 68
Training & Ernahrung T3 100 +83
Kontrollgruppe T1 134 +99
Kontrollgruppe T2 134 +85
Kontrollgruppe T3 117 +78

Tab. 25: Plasmakonzentrationen B-Cyptoxanthin der einzelnen Studiengruppen

- Lutein:

Lutein Mittelwert Standardabweichung
Referenzbereich 57-740 ng/ml [ng/ml]

Training T1 179 +194
Training T2 170 +181
Training T3 158 +131
Training & Ernahrung T1 190 +121
Training & Ernahrung T2 183 + 142
Training & Ernahrung T3 160 + 105
Kontrollgruppe T1 225 + 226
Kontrollgruppe T2 255 +379
Kontrollgruppe T3 290 +632

Tab. 26: Plasmakonzentrationen Lutein der einzelnen Studiengruppen
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- Zeaxanthin:

Zeaxanthin Mittelwert | Standardabweichung
Referenzbereich 28-284 ng/ml [ng/ml]

Training T1 24 +12,3
Training T2 25 +11,7
Training T3 27 +16,2
Training & Ernahrung T1 30 +19,1
Training & Ernahrung T2 32 +194
Training & Ernahrung T3 27 +15,8
Kontrollgruppe T1 32 +23,0
Kontrollgruppe T2 34 +18,4
Kontrollgruppe T3 41 +32,3

Tab. 27: Plasmakonzentrationen Zeaxanthin der einzelnen Studiengruppen

- a-Tocopherol und y-Tocopherol:

Tocopherol Mittelwert | Standardabweichung
Referenzbereich 5.000-20.000 ng/ml [ng/ml]

a-Tocopherol

Training T1 8595 + 6018
Training T2 6785 + 6785
Training T3 9066 + 6030
Training & Ernahrung T1 9060 + 7261
Training & Erndhrung T2 10566 + 8720
Training & Erndhrung T3 8885 + 8348
Kontrollgruppe T1 8539 + 6309
Kontrollgruppe T2 8886 + 6762
Kontrollgruppe T3 8700 + 6517
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Tocopherol Mittelwert _
Referenzbereich 5.000-20.000 ng/ml [ng/ml] Standardabweichung
y-Tocopherol

Training T1 2006 + 2434
Training T2 2306 + 2588
Training T3 1970 + 1966
Training & Ernahrung T1 1354 + 1254
Training & Erndhrung T2 1507 + 1687
Training & Ernahrung T3 1201 + 1037
Kontrollgruppe T1 1478 +1413
Kontrollgruppe T2 1466 + 1302
Kontrollgruppe T3 1494 + 1460

Tab. 28: Plasmakonzentrationen a- und y-Tocopherol der einzelnen Studiengruppen
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4.3. Auswertung nach Interventionsgruppen

4.3.1. Trainingsgruppe

In der Trainingsgruppe hat sich Retinol von Testzeitpunkt T1 [MW=594 +140] zu
T3 [MW=635 +136] signifikant erhéht (p=0,033). Bei Lykopin konnte man so-
wohl von T1 [MW=48 +45] zu T3 [MW=55 +45] (p=0,023), als auch von T2
[MW=44 +30,2] zu T3 [MW=55 +44,6] (p= 0,007) eine signifikante Erhdohung
feststellen.

4.3.2. Gruppe Training & Ernahrung

Bei der Gruppe Training und Erndhrung konnte bei a-Carotin eine signifikante
Erhéhung (p=0,018) von T1 [MW=50 +61] zu T2 [MW=88 +99] festgestellt wer-

den.

4.3.3. Gedachtnistrainingsgruppe

In der Gedéachtnistrainingsgruppe zeigten sich keine signifikanten Veranderun-
gen der Werte der fettloslichen Vitamine zu den unterschiedlichen Testzeitpunk-

ten.

4.4. Vergleich nach Altersgruppen

Die Probanden wurden in 3 unterschiedliche Altersgruppen eingeteilt. Es
wurde analysiert ob Unterschiede der Werte zwischen den Gruppen ,65-

74¢, ,75-84" und ,>85" zu den einzelnen Testzeitpunkten auftraten.

4.4.1. Testzeitpunkt T1

Im Vergleich der Altersgruppen ,,65-74“ und ,75-84“ konnte kein signi-
fikanter Unterschied festgestellt werden. Wohingegen die Lykopin-
Werte der ,>85" im Vergleich mit ,,65-74" (p= 0,047), als auch im Ver-
gleich mit ,75-84“ (p= 0,020) signifikant niedriger waren.
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4.5. Vergleich nach Geschlecht
Des Weiteren wurde untersucht ob das Geschlecht der Probanden Einfluss auf

die Veranderungen der Vitaminkonzentrationen haben.

Die Unterschiede in Bezug auf das Geschlecht waren zu den Zeitpunkten T1
und T2 nicht signifikant. Beim Testzeitpunkt T3 waren die Lutein-Werte der

Frauen signifikant hdher als bei den Méannern (p= 0,026).

4.6. Vergleich nach Gruppen

Ebenso wurde der Vergleich der einzelnen Gruppen zu den jeweiligen Testzeit-
punkten gezogen.

4.6.1. Testzeitpunkt T1

- Vergleich Gruppe ,,Training & Ernahrung” mit ,, Training“
Die Cryptoxanthin-Werte der ,Training & Erndhrungsgruppe
[MW=126 +68] waren signifikant hoher (p= 0,028) als in der ,Trai-
ningsgruppe” [MW=89 +57].

- Vergleich Gruppe ,, Training“ mit ,, Gedachtnistraining“
Ebenso waren sowohl die a-Carotin-Werte [MW=44 * 36,2] (p=0,005)
als auch B-Carotin-Werte [MW=372 + 273] (p= 0,006) der ,Gedécht-
nistrainingsgruppe“ hoéher als die der ,Trainingsgruppe® [a-Carotin:
MW=29 + 52; B-Carotin: MW=222 + 236].

- Vergleich Gruppe ,, Training & Ernahrung” mit ,, Gedachtnistraining“
Zwischen den Gruppen ,Training & Ernahrung” und der ,Gedachtnis-

trainingsgruppe” gab es keine signifikanten Unterschiede.

4.6.2. Testzeitpunkt T2

- Vergleich Gruppe ,,Training & Erndahrung“ mit ,, Training*
Die Lykopin-Werte [MW=61 + 32,5] (p=0,038) und die a-Carotin-
Werte [MW= 88 + 98,6] (p= 0,009) der ,Trainings & Erndhrungsgrup-
pe“ waren jeweils hoher als die der ,Trainingsgruppe®“ [Lyc: MW=44 +
30,2; a-Car: MW=43 £ 72,3].
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- Vergleich Gruppe ,,Training“ mit ,, Gedachtnistraining“
Die a-Carotin-Werte der ,Gedachtnistrainingsgruppe“ [MW= 55 + 72]
waren signifikant hoher als die der ,Trainingsgruppe® [MW=43 £ 72]
(p=0,046).

- Vergleich Gruppe ,,Training & Erndhrung“ mit ,, Gedachtnistraining“
Zwischen den Gruppen ,Training & Erndhrung” und der ,Gedéachtnis-

trainingsgruppe” gab es keine signifikanten Unterschiede

4.6.3. Testzeitpunkt T3

- Vergleich Gruppe ,,Training & Ernahrung“ mit ,, Training“
Zwischen den Gruppen ,Training & Erndhrung“ und der ,Trainings-
gruppe” gab es keine signifikanten Unterschiede.

- Vergleich Gruppe ,,Training“ mit ,, Gedachtnistraining“
Zum Testzeitpunkt T3 waren die a-Carotin [MW=63 + 62] (p= 0,033),
die B-Carotin-Werte [MW= 374 + 240] (p= 0,027) und die Zeaxanthin-
Werte [MW= 41 * 32,3] (p= 0,042) der ,Gedachtnistrainingsgruppe*
hoher als die der ,Trainingsgruppe® [a-Car: MW=47 +77; B-Car:
MW=261 + 231; Zea: 27 + 16,2].

- Vergleich Gruppe ,,Training & Ernahrung“ mit ,, Gedachtnistraining“
Zwischen den Gruppen ,Training & Ernahrung“ und der ,Gedachtnis-

trainingsgruppe”“ gab es keine signifikanten Unterschiede.

4.7. Korrelationen

Es konnte keine Korrelation zwischen dem Alter und dem Gehalt fettlosli-
cher Vitamine und Carotinoide im Blutplasma festgestellt werden. Ebenso
wenig korrelierte das Geschlecht der Probanden mit dem Gehalt an Vitami-
nen im Blut.

Es zeigte sich wie zu erwarten war eine signifikante Korrelation der einzel-
nen Carotinoide untereinander (Tab.29).

Dies konnte darauf zurickzufuhren sein, dass Carotinoide nicht einzeln
sondern meist in einer Mischung in Lebensmitteln zu finden sind. So findet

man zum Beispiel in Tomaten Gberwiegend Lycopin, andere Carotinoide wie
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a-Carotin, B-Carotin, Zeaxanthin und Lutein sind allerdings ebenso vorhan-
den.

Gleiches gilt fur die Tocopherol. a- und y-Tocopherol korrelieren zu allen 3

Testzeitpunkten signifikant miteinander.

a- B- ) Crypto- ; Zea-
a-Toc y- Toc ; ; Lycopin i Lutein ;
Carotin | Carotin xantin xanthin
r=0,438
a-Toc
(p=0,000)
r=0,438
y- Toc
(p=0,000)
. r=0,078 r=0,545 r=1 r=0,464 r=0,453
a-Carotin
(p=0,000) | (p=0,000) | (p=0,000) (p=0,000) (p=0,000)
. r=1 r=0,597 r=0,721 r=0,655 r=0,663
B-Carotin
(p=0,000) (p=0,000) | (p=0,000) (p=0,025) (p=0,000)
. r=0,663 r=0,121 r=0,453 r=1
Lycopin
(p=0,000) | (p=0,000) (p=0,000) (p=0,000)
Crypto- r=0,597 r=0,044 r=1 r=0,585 r=0,517
xanthin (p=0,000) | (p=0,000) | (p=0,000) (p=0,048) (p=0,000)
. r=0,238 r=0,216 r=0,477
Lutein
(p=0,000) | (p=0,025) (p=0,048)
Zea- 0,655 0,016 0,585 0,655
xanthin (p=0,000) | (p=0,000) | (p=0,000) | (p=0,000)

(Interpretation nach Brosius [Tsarouha, 2011])

Tab. 29: Korrelation nach Pearson von Tocopherol und Carotinoiden zu T1:

Alle Werte zeigen eine signifikante Korrelation, p <0,05.
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5.Diskussion

Der Einfluss von Antioxidantien, wie Retinol, Tocopherolen und Carotinoiden
auf eine leistungssteigernde Wirkung nach koérperlicher Belastung, wird seit
Jahren kontrovers diskutiert. Einerseits steht aul3er Frage, dass es bei kérperli-
cher Belastung zu einem Anstieg an freien Radikalen kommt. Dies geschieht
auf Grund einer gesteigerten Atmung, was auf mitochondrialer Ebene zu einer
Anhaufung von ROS fuhrt. Systemisch und auf muskuléarer Ebene fuhrt kérper-
liche Belastung zu Entziindungsprozessen, welche vom Korper abgefangen
werden missen, um Zellschadigungen zu verhindern. Antioxidantien kénnen
ROS abfangen und so deren schéadliche Wirkung reduzieren [L6ffler, 2008].
Andererseits haben einige Studien jedoch gezeigt, dass Sauerstoffradikale
wichtig sind, um Transkriptionsfaktoren, wie PGC1a/p, PPARy, SOD1/2, GPx1,
zu aktivieren, die wiederum daftir verantwortlich sind, dass die kdrpereigenen
ROS-Abwehrmechanismen in Gang gesetzt werden. Dieser Zusammenhang ist
in Abb.15 dargestellt. Diese Mechanismen dirften ebenso der Grund fir die
Leistungssteigerung und gesteigerte Proteinsynthese sein. Werden jedoch An-
tioxidantien in gro3en Mengen zugefihrt, wird dieser Mechanismus gehemmit.
[Ristow et. al., 2009]

Kdérperliche Bewegung
l Antioxidantien

Vorubergehender Anstieg des oxidativen Stress (ROS)

}

Target- Geninduktion (PGC1a/3, PPARy, SOD1/2, GPx1)

!

Induktion der Insulinsensitivitat & endogene ROS- Abwehr

(,Mitohormese*)

|

Reduziertes Gesundheitsrisiko

Abb. 19: Einfluss von Antioxidantien auf Regenerationsprozesse [modifiziert nach Ristow
et al., 2009]
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Eine ausgewogene Ernahrung durfte den Bedarf an Antioxidantien decken und
den Korper ausreichend vor Sauerstoffradikalen schiitzen, sodass eine Supp-
lementation keinen zusatzlichen Nutzen hat und es eher zu negativen Effekten

fuhrt, wenn diese in hohen Dosen verabreicht wird. [Ristow et. al., 2009].

Die Probanden der ,Training und Ernahrung“-Gruppe erhielten einen proteinhal-
tigen Shake, der mit Tocopherol, Retinol und Carotinoiden sowie einer Reihe
weiterer Vitamine, Mineral- und Spurenelemente (Tab.11) angereichert wurde.
Die ,Training und Erndhrung“-Gruppe als auch die ,Training“- Gruppe konnten
eine signifikante Leistungssteigerung im 6-min-walking Test (Training: T1-T3: +6%,
P=0,004; Training und Erndhrung: T1-T3:+8%, P=0,029) als auch beim Chair rise Test
(Training: T1-T3: +17%, P=0,004; Training und Erndhrung: T1-T3:+19%, P=0,002) erzielen
[Franzke et al, 2014].

Da die Senioren ohne Supplemente bereits gut mit N&hrstoffen, aul3er -
Carotin, versorgt waren, dirfte die Menge an Antioxidantien, die sie Uber die
Nahrung zugefihren, ausreichen, um die gesteigerte Radikalbildung abzufan-
gen und schéadliche Effekte an der DNA zu verhindern.

Eine moderate Supplementation mit Nahrstoffen erzielte keine zuséatzliche Leis-
tungssteigerung, wie man im Vergleich der Kontrollgruppe mit der ,Training®-

Gruppen und der ,Training und Ernahrung®- Gruppe sieht.

Vergleich der Anfangsplasmakonzentrationen:

Laut Ern&hrungsbericht 2012 weisen die 6sterreichischen Senioren einen guten
Vitamin A und E Status auf. Diese Ergebnisse spiegelten sich im Grol3en und
Ganzen auch in den vorliegenden Untersuchungen wider. Vom Grol3teil der
Probanden lagen die Retinol- und Tocopherolwerte innerhalb des Referenzbe-
reiches.

Bei etwa 86% der Probanden lagen die Retinolwerte im Normalbereich, bei et-
wa 14% waren die Retinolwerte minimal erhoht (siehe Tab.18). Die maximale

Erhoéhung lag bei 1,5% Uber dem Referenzbereich.
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Bei etwa 2/3 der Probanden lagen die Tocopherolwerte im Normalbereich. Je
nach Testzeitpunkt wiesen 5-8% der Probanden zu hohe und 29-32% zu niedri-
ge Tocopherolwerte auf (siehe Tab. 19).

Zu T1 lagen die B-Carotinwerte bei 16% der Probanden im Normalbereich. Et-
wa 45% wiesen leicht erniedrigte und 39% deutlich erniedrigte B-Carotinwerte
auf (siehe Tab.20).

Ein moglicher Grund fir die etwas besseren Plasmawerte im Vergleich zum
Ernahrungsbericht 2012 [Normal:10%; leicht erniedrigt: 30%, deutlich erniedrigt:
60%] konnte auf die saisonalen Erndhrungsgewohnheiten zuriickzufihren sein.
So konnte der erhohte Konsum von Mandarinen und Zitrusfriichten im
Herbst/Winter (=Probenzeitpunkt T1) einen positiven Einfluss auf die Plasma-

werte nach sich gezogen haben.

Vergleich nach Gruppen:

Bei der ,Trainingsgruppe® erhdohten sich die Retinolwerte von T1 [MW=594
+140,03] zu T3 [MW=635 +136,25] signifikant (p= 0,033). Ebenso erhthten
sich die Lycopinwerte sowohl von T1 [MW=48 +44,97] zu T3 [MW=55 +44,61]
(p=0,023), als auch von T2 [MW=44 +30,19] zu T3 [MW=55 +44,61] (p= 0,007).
Fir die Beurteilung warum gerade Retinol und Lycopin in der ,Trainingsgruppe”
gestiegen sind, obwohl diese keine Erndhrungsintervention bekommen hatte,
bedarf es weiterer Untersuchungen.

Eine mdgliche Erklarung kénnte die durch Sport verursachte gesteigerte Durch-
blutung und Stoffwechselaktivitdt sein. Die Bioverfiigbarkeit von N&hrstoffen
wird durch Faktoren wie Darmdurchblutung, -mobilitdt, pH im Magen und enzy-
matischen Veranderungen beeinflusst [Hinghofer-Szalkay, 2015]. Durch die
bessere Durchblutung kénnten die aufgenommenen Nahstoffe besser biover-
fugbar gewesen sein und so den Anstieg im Blutplasma erklaren. Ein anderer
Grund wéare eine Anderung der Nahrstoffaufnahme. Jedoch blieb die
Retinolaufnahme unverandert. Die Lycopinaufnahme konnte nicht ausgewertet
werden, da die Lebensmitteldatenbank diesbezliglich keine Daten zur Verfi-
gung hat.

Bei der ,Training und Erndhrungsgruppe® erhdhte sich der a-Carotinspiegel von
T1 [MW=50 +62] zu T2 [MW=88 +99] (p= 0,018).

63



Die Zufuhr von zusétzlichen 2,7mg Carotinoiden pro Woche durch den FortiFit
Shake ist eine sehr niedrige Dosis um den Anstieg erklaren zu kdnnen. Laut
D-A-CH gilt ein Schatzwert von 2-4mg Carotinoiden pro Tag.

Die Probanden waren bereits vor der Studie gut mit Vitamin A und E versorgt,
was aus dem Vitaminstatus am Beginn der Studie ersichtlich ist (T1). Die -
Carotinkonzentrationen waren hingegen leicht bis stark erniedrigt, nur 16% der
Probanden wiesen einen zufriedenstellenden Status auf.

Es erfolgte eine moderate Supplementation von Vitamin A, E und Carotinoiden.
Die supplementierte Menge an Carotinoiden reichte jedoch nicht aus um den [3-
Carotinsatus signifikant zu erhdhen.

Es zeigte sich eine tendenzielle Steigerung der Retinolwerte unter den Proban-
den der Interventionsgruppen, allerdings konnte nur in der ,Trainingsgruppe*
eine statistisch signifikante Erh6hung beobachtet werden. In der ,Gedachtnis-
gruppe® wurden keine signifikanten Anderungen festgestellt.

Vergleich nach Altersgruppen:

Im Vergleich der Altersgruppen konnte man Unterschiede des Lycopinspiegels
erkennen.

Im Vergleich der Altersgruppen ,65-74 und ,75-84“ konnte zu T1 keine signifi-
kante Anderung festgestellt werden. Wohingegen die Lykopin- Werte der ,>85¢
einen signifikanten Unterschied im Vergleich zu ,65-74" (p= 0,047), als auch im
Vergleich zu ,75-84 (p= 0,020) zeigten.

Snowdon et al. [1996] untersuchte in seiner Studie den Zusammenhang zwi-
schen dem Lycopingehalt und der Unabhangigkeit bei der Verrichtung alltagli-
cher Aktivitaten bei einer Gruppe 77-98 jahriger Frauen. Er beobachtete, dass
die Probanden auch in Bezug auf Beweglichkeit und Selbststandigkeit umso
besser abschnitten, je hdher der Lycopingehalt war.

Semba und Kollegen [2007] untersuchten den Zusammenhang zwischen dem
Carotinoidgehalt im Blutplasma und dem Verlust an Muskelmasse. Sie fanden
heraus, dass ein geringer Carotinoidgehalt mit einer geringeren Muskelstérke

und einer Gehbehinderung zusammenhéngt. Sie vermuten, dass dies auf die
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antioxidative Wirkung zurtckzufuhren ist und so die Carotinoide die Oxidations-
neigung von Makronahrstoffen und der DNA reduzieren.

Sowohl die ,Trainingsgruppe” als auch die ,Training und Erndhrungsgruppe®
zeigten eine Leistungssteigerung gemessen am 6-min-walking Test und Chair
rise Test, ohne signifikante Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. Im
Handgrip Test konnten allerdings keine signifikanten Unterschiede festgestellt
werden. [Franzke et al.,2014].

Die Ernahrungsintervention mit der Supplementation der Vitamin A, E und Ca-
rotinoiden in moderaten Dosen, dirfte keinen Einfluss auf die Leistungssteige-
rung gehabt haben.

Vergleich nach Geschlecht:

Es wurde beziglich des Geschlechts kein signifikanter Unterschied zu den
Testzeitpunkten T1 und T2 festgestellt. Beim Testzeitpunkt T3 waren die Lutein-
Werte der Frauen signifikant hdher als bei den Mannern (p= 0,026).

Dies kann mit einer erhéhten Aufnahme von Lykopinreichen, pflanzlichen Le-

bensmittel erklart werden.

Korrelationen:

Zwischen dem Plasmagehalt der Vitamine A und E, sowie den Carotinoiden
und dem Alter der Studienteilnehmer, konnte keine Korrelation festgestellt wer-
den. Ebenso wenig in Bezug auf das Geschlecht der Probanden.

Es zeigten sich signifikante Korrelationen der einzelnen Carotinoide unterei-
nander wie Tab.29 zu entnehmen ist

Die ist darauf zurtickzufuhren, dass Carotinoide nicht einzeln sondern meist in
einer Mischung in Lebensmitteln zu finden sind (Tab. 30). So findet man zum
Beispiel in Tomaten Uberwiegend Lycopin, andere Carotinoide sind allerdings
ebenso vorhanden. In Karotten hingegen ist der Gehalt an p-Carotin sehr hoch.
Alpha- und y-Tocopherol korrelieren signifikant miteinander (siehe Tab.29).
Ahnlich wie bei den Carotinoiden kommen auch a- und y-Tocopherol in &hnli-

chen Lebensmitteln in unterschiedlichen Konzentrationen vor.
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B-Carotin o-Carotin  B-Crypto- Lycopin Zeaxanthin/
xanthin Lutein

Apfel 27 11 29
Broceoli 361 25 310
Erbse 449 21 247
Grapefruit rot 686 3 B 1419 5
Griinkohl 9226 39550
Gurke 45 11 28 23
Karfiol 8 33
Karotte 8285 3477 125 1 256
Kohlsprosse 450 5] 1390
Mangold 3647 45 11000
Marille 1094 19 104 89
Mais gelb a7 63 1355
Mandarine 155 101 407 138
Paprika rot 1624 20 490 308 51
Paprika gelb 120
Paprika gron 208 21 7 341
Pfirsich 162 67 91
Porree 1000 1900
Rotkraut a0 25 310
Spinat bG28 12198
Tomate 449 101 2573 123
Walnuss 12 9
Wassermelone 303 78 4532 8

Tab. 30: Durchschnittliche Carotinoid-Konzentrationen in einigen pflanzlichen Lebensmitteln
(1g/100g) [modifiziert nach Ebermann & Elmadfa, 2008]

Der Grund warum die a-Tocopherolkonzentrationen im Plasma héhere Kon-
zentrationen aufweisen, liegt daran, dass der menschliche Korper in erster Linie
a-Tocopherol im Plasma transportiert und dann speichert. Dafur verantwortlich
ist das a-Tocopherol Transferprotein, da es vorwiegend a- Tocopherol in LDL
einbaut. Dieses wird im Gewebe gespeichert und bleibt so um das Dreifache
langer im Korper als y-Tocopherol in der Leber, das dann uber den
enterohepatischen Kreislauf ausgeschieden wird.
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6. Schlussbetrachtung

In dieser Studie wurde unter anderem der Einfluss von Antioxidantien, genauer
von Retinol, Tocopherolen und Carotinoiden auf die Leistungsfahigkeit von insti-
tutionellen Pensionisten, die eine Risikogruppe fir Sarkopenie sind, untersucht.
Die ,Training und Ernahrung®- Gruppe erhielt eine Erndhrungsintervention, in-
dem ein proteinhaltiger Shake angereichert mit Retinol, Tocopherolen und Ca-
rotinoiden sowie eine Reihe weiterer Vitamine und Mineralstoffe, die in Tab.11
ersichtlich sind, verabreicht wurde. Die aufgenommenen Nahrstoffe der ,Trai-
ningsgruppe® und ,Gedachtnistraining® stammten ausschlie3lich aus der alltag-
lichen Ern&hrung.

Zur Ermittlung der Vitamin- und Carotinoidkonzentrationen im Blut, wurde das
Blutplasma der Probanden mittels HPLC analysiert und die Unterschiede der
Gruppen untersucht.

Aus den Untersuchungen ging hervor, dass der Grof3teil der Pensionisten aus-
reichend mit Nahrstoffen versorgt war. Allerdings lagen die B-Carotinwerte bei
nur 16% der Probanden im Normalbereich, der Rest hatte leicht bis stark er-
niedrigte Plasmakonzentrationen. Die supplementierte Menge an Carotinoiden
war nicht ausreichend um die Plasmakonzentrationen im Verlauf der Studie zu
erhéhen.

Die Retinolkonzentrationen im Blutplasma der Probanden waren hingegen zu-
friedenstellend. In der ,Trainingsgruppe“ konnten diese von T1 [MW=594 +140]
zu T3 [MW=635 £136] signifikant erhoht werden (p=0,033).

Bei Lykopin konnte man sowohl von T1 [MW=48 +44,9] zu T3 [MW=55 +44,6]
(p=0,023), als auch von T2 [MW=44 £30,2] zu T3 [MW=55 +44,6] (p= 0,007)
eine signifikante Erh6hung feststellen.

Eine maogliche Erklarung wéare die bessere Bioverfligbarkeit der aufgenomme-
nen Nahrstoffe aufgrund der gesteigerten Durchblutung sowie des Stoffwech-
sels nach dem Training. Zudem kdnnten die Probanden jene Nahrstoffe auch
vermehrt tber die Nahrung aufgenommen haben.

In der ,Trainings und Ernahrungsgruppe“ konnte ein signifikanter Anstieg
(p=0,018) von a-Carotin von T1 [MW=50 +62] zu T2 [MW=88 £99] beobachtet

werden.
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Sowohl in der ,Trainingsgruppe® als auch in der ,Training und Erndhrungsgrup-
pe“ verbesserten sich die Probanden sowohl im 6-min-walking Test als auch
beim Chair rise Test [Franzke et al, 2014].

Die Ernahrungsintervention scheint jedoch keinen zusatzliche Leistungssteige-
rung hervorzurufen, wie man im Vergleich ,Trainingsgruppe“ mit ,Training und
Ernahrung“- Gruppe sehen kann. Allerdings kénnte dies auch auf die niedrig

dosierte Supplementation zuriickzuftihren sein.

Die Korrelation der Tocopherole, wie auch der Carotinoide untereinander, kénn-
te dadurch erklart werden, dass diese in vielen Lebensmitteln in unterschiedli-

chen Konzentrationen anzutreffen sind.

Dass eine Supplementation von Antioxidantien nicht notwendig zu sein scheint,
durfte diese Studie unterstreichen, da in der Interventionsgruppe mit Supple-
mentation von Antioxidantien — verglichen mit der Trainingsinterventionsgruppe
— keine weitere Leistungssteigerung erzielt wurde. Dies wirde daftir sprechen,
dass eine ausgewogene Erndhrung ausreicht um oxidative Zellschadigungen
abzufangen. Die korpereigenen Abwehrmechanismen durften, wie in der Litera-
tur gezeigt, nur durch Supplemente in hohen Dosen gehemmt werden. Fir die
,rraining & Ernahrung“- Gruppe traf dies nicht zu, da die Supplementierung

moderat war und sie ihre Leistung auch signifikant verbessern konnte.
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7.Zusammenfassung

Da die durchschnittliche Lebenserwartung laufend steigt, ist es umso bedeu-
tender sich den altersbedingten Veranderungen zu widmen und nach Mdglich-
keiten zu forschen, um die Lebensqualitdt im Alter zu erhéhen und das Fort-
schreiten von chronischen Krankheiten zu verlangsamen. Die Interventionsstu-
die ,Active Ageing“ untersucht Mechanismen um das Fortschreiten von Sarko-
penie zu minimieren bzw. zu revidieren.

Die Probanden dieser Studie (n=88) waren Uber 65-jahrige institutionelle Pensi-
onisten, die randomisiert in 3 Gruppen geteilt wurden: die , Trainingsgruppe®,
,1raining- und Ernahrungsgruppe“ und die ,Ged&achtnistraingsgruppe®, die als
Kontrollgruppe fungierte. Sowohl die ,Trainings-, als auch die ,Training- & Er-
nahrungsgruppe“ wurden 2 Mal wochentlich von einem Trainer trainiert. Die
Training- & Ernéhrungsgruppe erhielt aul3erdem taglich morgens, sowie 2 Mal
wdchentlich nach dem Krafttraining eine Portion eines proteinreichen Drinks
namens ,FortiFit“, welcher mit Retinol, Tocopherol, Carotinoiden sowie einer
Vielzahl weiterer Vitaminen und Mineralstoffen angereichert war. Die Studien-
dauer betrug insgesamt 1 %2 Jahre.

Im Zuge dieser Arbeit wurde die Konzentration der fettloslichen Vitamine Reti-
nol, Tocopherol, sowie der Carotinoide im Blutplasma mittels HPLC bestimmt
und die Unterschiede der einzelnen Gruppen analysiert.

Die Ergebnisse zeigten, dass das untersuchte Kollektiv zu Beginn weitgehend
gut mit den Vitaminen A und E versorgt war. Allein der Status von B-Carotin war
bei nur 16% der Probanden zufriedenstellend.

Die Untersuchungen ergaben, dass eine Trainingsintervention zu einer Leis-
tungssteigerung fuhrte. Die moderat dosierte Supplementation der Vitamin A, E
und Carotinoiden dirfte keinen weiteren Einfluss auf die Leistungssteigerung
gehabt haben.

Der Anstieg von Retinol (T1:MW=594 +140 -> T3:MW=635 +£136 [p=0,033]) und
Lykopin (T1:MW=48 44,9 -> T3:MW=55 +44,6 [p=0,023]; T2: MW=44 £30,2 ->
T3:MW=55 +44,6 [p=0,007]) in der ,Trainingsgruppe“ durfte aufgrund einer

veranderten Nahrstoffaufnahme und der gesteigerten Durchblutung und somit
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besseren Bioverfugbarkeit der Nahrstoffe zustande gekommen sein, da diese
Gruppe keine Supplemente erhielt.

Es zeigte sich, dass eine Leistungssteigerung auch ohne Supplementation von
Antioxidantien zu erreichen ist. Eine moderate Supplementation scheint keine
weitere Leistungssteigerung nach sich zu ziehen. Da sowohl die Trainingsinter-
ventionsgruppe als auch die Erndhrungs- und Trainingsinterventionsgruppe ihre
Leistung signifikant steigern konnte, dirfte blof3 eine Supplementation in hohen

Dosen negative Effekte zeigen und die Proteinsynthese hemmen.
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8. Summary

As the average life expectancy rises, it becomes increasingly important to focus
on age-related changes and maintain or improve the quality of life for the elderly
by preventing the progression of diseases. The intervention study “Active Aging”
focuses on the prevention of the development and progress of sarcopenia.

The participants of this study (n=88) were institutionalized elderly over the age
of 65 which were randomized put into 3 groups: the training group, the training
and nutrition group, and the cognitive training group, which served as control
group. The training group and the training and nutrition group were trained twice
per week supervised by a sport scientist. The training and nutrition group addi-
tionally received “FortiFit” every morning, as well as directly after each training
session, which was rich in vitamin A, E, carotinoids and further vitamins and
minerals. The duration of the study was 1 ¥z years.

Within this work the plasma concentrations of fat soluble vitamins have been
measured with HPLC and the differences between the groups were analyzed.
The results demonstrate that the subjects were well nourished with vitamin A
and E. However, only 16% of the participants had a satisfying B-carotene sta-
tus, the remaining subjects showed a weak (B-carotene status.

The investigation showed that a training intervention leads to an increased
physical performance. The moderate supplementation of the vitamins A, E and
carotinoids on the other hand did not show any further benefits.

The increase in retinol (T1:MW=594 +140 -> T3:MW=635 +£136 [p=0,033]) and
lycopene (T1:MW=48 +44,9 -> T3:MW=55 +44,6 [p=0,023]; T2: MW=44 +30,2 -
> T3:MW=55 +44,6 [p=0,007]) in the training group might be due to a higher
intake or by an improved bioavailability, due to a better blood circulation after
the training.

Furthermore the study shows that the improvement of physical performance can
be achieved without supplementation of antioxidants, which showed no addi-
tional benefits. It seems that only high dose supplementation inhibits regenera-

tion processes and leads to negative effects.
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