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EINLEITUNG UND FRAGESTELLUNG

I Einleitung und Fragestellung

Seit seiner Entdeckung im Jahre 1922 durch Evans und Bishop noch als Faktor X bezeich-
net dauerte es noch Jahrzehnte, bis sich die Vermutungen verdichteten, dass Vitamin E
beim Menschen eine physiologische Rolle einnimmt (Nizowsky und Tildon, 1956). Als fett-
l6sliche Substanz ist der Vitamin-E-Stoffwechsel einerseits eng mit dem Fettmetabolismus
verkntpft, andererseits nimmt Vitamin E wegen seiner antioxidativen Wirkungsweise eine
herausragende Rolle in der Lipidperoxidation ein. Sein Schicksal im Kérper und damit
seine Metabolisierung sind noch nicht restlos geklirt.

Erstmals gelang es Witting und Horwitt (1964), in vivo Faktoren fir die Vitamin-E-Be-
darfsschitzung in Abhingigkeit von den Doppelbindungen des Fettsdurenmusters in der
Nahrung zu ermitteln. Ebenso muss ein bestimmter Grundbedarf fiir den Korper sicher-
gestellt werden. Die auf dieser Grundlage weitergefiihrte Forschung dient der DACH
(2008), der Kooperation der Ernihrungsgesellschaften Deutschlands, Osterreichs und der
Schweiz, als Referenzwert lediglich einen Schatzwert fiir die Vitamin-E-Zufuhr zu formu-
lieren. Die Berechnung fullt auf einer referenzgerechten Erndhrung fir die Fettsdurenzu-
fuhr, die mit Datenmaterial aus Erndhrungserhebungen und der Plasmakonzentration von
Vitamin E abgeglichen wurde.

Allerdings hat sich herausgestellt hat, dass es schwierig ist, genauere Informationen
tiber die Vitamin-E- und Fettzufuhr mittels Dokumentation des tiglichen Verzehrs zu er-
halten: Eine Berechnung mittels Nahrwerttabellen erfolgt nicht befriedigend und in der
Literatur stehen kaum brauchbare experimentelle Arbeiten tiber den Tageskonsum zur Ver-

figung.

Doch wie sieht die Vitamin-E-Zufuhr im Alltag aus? Befindet sich in der Nahrung ausrei-
chend Vitamin E, um den Grundbedarf und den aus der Fettsdurenzufuhr resultierenden,
zusatzlichen Bedarf sicherzustellen? Wie stellt sich der Vitamin-E- und Fettsdurenstatus der
untersuchten Personen dar? Sind die Ergebnisse aus der Praxis mit dem derzeitig formu-

lierten Vitamin-E-Schitzwert kompatibel?




EINLEITUNG UND FRAGESTELLUNG

In dieser Grundlagenarbeit wurden ausgehend von 24-h-Protokollen basierend auf freier
Nahrungsmittelauswahl vollstindige Tagesrationen in haushaltsiiblicher Weise nachgestellt,
um den Vitamin-E- und Fettgehalt laborchemisch zu ermitteln. Ergebnisse aus Berech-
nungen mittels Nahrwertdatenbank wurden dabei den analytisch eruierten Vitamin-E-Zu-
fuhren gegeniibergestellt. Eine Innovation dieser Arbeit lag darin, alle nattrlichen Vitamin-
E-Homologe zu berticksichtigen.

Besonderes Interesse galt dem parallel erhobenen Fettsaurenprofil in der Nahrung: Es
wurde erortert, ob die Vitamin-E-Zufuhr ausreicht, den Grundbedarf des Kérpers und den
Mehrbedarf durch die ungesittigten Fettsiuren im Rahmen der Nahrungszufuhr ausrei-
chend zu decken; fir Letzteres formulierten Witting und Horwitt (1964) Umrechnungsfak-
toren. SchlieBlich sollten die Ergebnisse mit dem Schitzwert fur Vitamin E der DACH
(2008) verglichen und bewertet werden.

Zur Beurteilung des Vitamin-E- und Fettsdurenstatus wurden bereits vorhandene Roh-
daten von Biomarkern des Plasmas und der Erythrozytenmembran herangezogen. Zusitz-
lich flossen in die Arbeit Ergebnisse fiir einen Marker der Lipidperoxidation ein, dessen
Konzentration bei einer Vitamin-E-Unterversorgung steigt.

Um die vorliegende Arbeit in einen umfassenden Kontext einzubetten, erfolgte auch

die laborchemische Ermittlung der nutritiven Hauptnahrstoffe und der Energiezufuhr.



LITERATURUBERBLICK

2 Literaturiiberblick

2.1 Charakteristik von Vitamin E

Unter dem Begriff Vitamin E werden Tocopherole (Toc) und Tocotrienole (T3) zusam-
mengefasst. Diese lipophilen Antioxidantien leiten sich strukturell von Tocol, dem 2-Me-
thyl-2(47,8",12 - Trimethyltridecyl) Chroman-6-ol ab. Wihrend Toc eine gesattigte isopre-
noide Seitenkette aufweisen, sind T3 durch eine ungesittigte Seitenkette gekennzeichnet.
Die Unterscheidung in a-, B-, y-, 8-Toc und korrespondierende T3 erfolgt durch Anzahl
und Stellung der Methylgruppen am Chromanolring. Toc besitzen drei chirale Zentren: am
C-2, C-4" und C-8". T3 hingegen verfiigen mit C-2 an der Chromanstruktur lediglich tiber
ein Asymmetriezentrum. Toc natiirlichen Ursprungs weisen die Konfiguration 2R, 4'R, 8'R
respektive RRR-Stereoisomerie auf. (IUPAC-IUB, 1982; Anonymons, 1990; Bramley et al.,
2000)

Tocopherole und

Tocotrienole

CHj Tocopherole in RRR-Isomerie Homolog R! R2
o CH% CH%
B CH;3 H
Y H CHs3
o) H H
R = Rest

CH;,
HaC 0
\H/ CH,

12 CH3

CHs all-rac-a-Tocopherylacetat
(Beispiel: RRR-Isomerie; eines von acht Diastereoisomeren)

Abb. 1. Vitamin-E-Formen in Lebensmitteln
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Der Trivialname in Form der a-, 3-, y-, 8-Toc und -T3 stellt den priferierten Gebrauch dar.
Nach Nomenklatur von IUPAC-IUB (1982) erfolgt die Benennung der Vitamin-E-Homo-
loge korrekt als Methyltocole (5,7,8-Trimethyltocol; 5,8-Dimethyltocol; 7,8-Dimethyltocol;
8-Methyltocol) und Methyltocotrienole (5,7,8-Trimethyltocotrienol; 5,8-Dimethyltoco-
trienol; 7,8-Dimethyltocotrienol; 8-Methyltocotrienol).

Synthetisch produzierte Toc sind abhingig vom Syntheseweg eine Mischung aus allen
acht moglichen Diastereoisomeren (all-rac-a-Tocopherol) oder den Epimeren am C-2. Zur
besseren Stabilisierung erfolgt etwa eine Veresterung vorzugsweise zum all-rac-a-Toco-

pherylacetat, das Lebensmitteln zugesetzt wird. {UPAC-IUB, 1982, Lampi et al., 2002)

Vitamin E reagiert in Gegenwart von Licht, Sauerstoff, alkalischem Milieu oder Ionen von
Ubergangsmetallen sehr instabil (Bramley et al., 2000). Die freie phenolische Hydroxylgruppe
des Toc-Molekiils bestimmt weitgehend die chemischen Eigenschaften. Vitamin E oxidiert
nur recht langsam in Anwesenheit von Luftsauerstoff im Dunkeln, in Absenz von Sauer-
stoff ist es sogar gegeniiber Alkali oder Hitzebehandlung bis zu 200 °C bestindig. Sein
hydrophober Charakter nimmt in der Reihenfolge a- > 3- > y- > §-Toc ab. (Lampi et al.,
2002)
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2.2 Vitamin E in Lebensmitteln

2.2.1 Vorkommen

Vitamin E wird in allen Organismen, die zur Photosynthese befihigt sind, synthetisiert
(Maeda und DellaPenna, 2007). Pflanzensamen und -friichte sind die Hauptquellen der natiir-
lich vorkommenden Tocochromanole. Wihrend «-Toc das vorherrschende Homolog der
Vitamin-E-Gruppe in den Blittern hoherer Pflanzen darstellt, dominiert y-Toc bei einigen
Pflanzenolen (Bramley et al., 2000). Als besonders eintrigliche Vitamin-E-Lieferanten erwei-
sen sich pflanzliche Ole, Weizenkeime, Niisse und Samen. Gute Quellen stellen ganze Ge-
treidekorner und viele Getreideprodukte dar. Manche Obst- und Gemiisesorten leisten
einen kleinen Vitamin-E-Beitrag. Der Vitamin-E-Gehalt einzelner pflanzlicher Lebens-
mittel ist in Tab. 1 gelistet.

Uber die Nahrungskette gelangen die Tocochromanole in den tierischen Organismus.
Damit ist Vitamin E praktisch ubiquitir in der Nahrung vorhanden. Insgesamt gestaltet
sich allerdings der Beitrag tierischer Lebensmittel zur Gesamtzufuhr von Vitamin E als
gering: GroBenordnungsmiBig betrigt der Gehalt an a-Tocopherol-Aquivalenten (x-TA)
im Muskelfleisch vom Rind durchschnittlich 0,48 mg «-TA/100 g, im Muskelfleisch vom
Schwein 0,41 mg o-TA/100 g (SFK, 2008).

Vitamin E wird auch Nahrung und Futtermitteln zugesetzt; ebenso hat es einen fixen
Platz in der Produktion von Nahrungserginzungsmitteln: Dabei erfolgt entweder eine Ex-
traktion aus nattrlichen Quellen oder eine chemische Synthese mit anschlieBender Deri-
vatisierung (Lampi et al., 2002). Beispielsweise wird Margarine zusitzlich zu seinem natiir-
lichen Vitamin-E-Gehalt — abhingig vom Edukt kann dieser zwischen 6,7 und 9,7 mg
a-TA pro 100 g betragen (Bramley et al., 2000) — mit all-rac-a-Toc-Acetat versetzt.

Einer Auswertung von Chun et al. (2010) an US-amerikanischen Erwachsenen zufolge
tragen Mischungen auf Getreidebasis 9,4 % zur Gesamtzufuhr von Vitamin E bei; Fette,
Ole und Dressings: 9,1 %; Mischungen iiberwiegend aus Fleisch, Gefliigel, Fisch: 8,7 %o;
Erdipfel: 7,5 %; Nisse und Samen: 7,4 %; Fertigcerealien: 5,5 %; Paradeiser und Mi-
schungen: 4,0 %; Salzgeback (Popcorn, Brezel, Mais-Chips): 3,8 %; Kuchen, Torten, Ge-
bick: 3,6 %; Eier: 3,5 %. Laut Osterreichischem Ernihrungsbericht (Austrian Study on
Nutritional Status, ASNS) betrigt die Vitamin-E-Zufuhr aus Butter, Margarine und Olen
rund 13 % bei Erwachsenen (Elmadfa et al., 2009).
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Tab. 1. Vitamin-E-Gehalt von pflanzlichen Lebensmitteln

Lebensmittel «-Toc! B-Toc y-Toc &-Toc T3> B-T3 y-T3 6-T3 «-TA
mg/ 100 g essharem Anteil
Ole
Distelo! (Saflor) N 45 1,2 2,6 0,65 46,3
Maiskeimél * 26 0,95 75 33 1,5 2 45,7
Olivenol 12 0,1 1,3 12,4
Palmsl * 7,4 6,3 0,82 1 33 9,3
Rapsél 19 49 1,2 31,3
Sesamél * 037 14 25 2,1 73
Sojasl * 95 1,3 70 29 27,9
Sonnenblumend! * 62 2,3 2,7 63,8
Weizenkeimol 151 31 53 2,1 3,6 180,9
Getreide (ganzes Korn)
Gerste, entspelzt 0,31 0,03 0,04 0,01 1,1 0,27 0,47 0,7
Mais 1,5 44 0,23 0,48 2,7
Hafer, entspelzt 0,47 0,08 1,1 0,17 0,8
Roggen 1,4 0,36 1,4 0,9 2,0
Weizen 1 0,38 0,27 2,4 1,3
Getreideprodukte
Haferflocken 0,8 0,1 2 0,3 1,5
Roggenbrot 0,7 0,2 0,1 0,9 0,7 1,1
Weizenbrot (Weillbrot) 0,4 0,2 0,3 0,1 0,1 0,9 0,6
Weizenkeim 22 8,6 0,3 1 26,4
Weizenkleie 1,6 0,8 1,5 5,6 2,5
Niisse, Samen
Erdnuss 10 0,27 8,3 0,17 12,2
Haselnuss 26 1,9 26,5
Mandel 26 0,163 0,873 0,02 0,24 0,02 26,4
Paranuss 6,5 11 9,3
Pekannuss 1,2 19 6,0
Pistazie 5,2 5,2
Walnuss 1,9 41 0,2 12,2
Obst, Gemiise (roh)
Avocado 1,3 1,3
Hagebutte 4,1 0,14 0,1 4.2
Heidelbeere 1,9 0,21 0,66 2,2
Maroni 0,5 7 2,3
Paprikaschote 2,5 0,11 0,02 2,6
Ribisel schwarz 1,8 0,83 2,0
Rotkohl (Blaukraut) 1,7 1,7
Petersilie Blatt 3,6 1,2 39
Sanddornbeere 31 0,26 0,73 34
Spargel 2 0,05 0,07 2,0
Spinat 1,3 0,12 0,82 1,3
WeiBlkohl (Weikraut) 1,7 1,7
Wirsingkohl 2,5 2,5

! Tocopherol; *Tocotrienol; ® a-Tocopherol-Aquivalente berechnet nach DACH (2008): mg «-TA = 1,00 x mg a-Toc +
0,50 x mg B-Toc + 0,25 x mg y-Toc + 0,01 x mg 8-Toc + 0,30 x mg a-T3; N gereinigt.
Konzentration der Vitamin-E-Homologe nach SFK (2008): leere Stellen bedeuten, dass keine Daten vorliegen.
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2.2.2 Ursachen fiir Schwankungsbreiten von Vitamin E in

Nihrwerttabellen

Ein Vergleich der umfassenden Nahrwerttabellensammlung von SFK (2008) mit anderen
Analysentibersichten (Mcl_aughlin und Weibrauch, 1979; Bramley et al., 2000, Lampi et al., 2002;
Chun et al., 2006; Horvath et al., 2006; Schwartz et al., 2008) ergibt zum Teil neben guten
Ubereinstimmungen auch groe Divergenzen bei den Vitamin-E-Konzentrationen. Wie
bereits Tab. 1 zu entnehmen ist, liegen keine vollstindigen Analysen aller Vitamin-E-
Homologe vor. Zudem fithren unterschiedliche Berechnungsweisen der Vitaminaktivitit,
verschiedene Analysenmethoden und mangelnde Qualititssicherung (SFK, 2008) zu abwei-

chenden Ergebnissen.

2.2.2.]1 Lebensmittelinhdrente Komponente

Varietatsabhingige Unterschiede fiir die Vitamin-E-Konzentration sind in der Literatur do-
kumentiert (Ebrenbergerova et al., 2006, Sookwong et al., 2007; Stevenson et al., 2007). Als wichtig-
ster Umwelteinfluss gilt die Temperatur. Mit ihr steigt bei Olsaaten und Getreide die Kon-
zentration, mit Ausnahme der Sojabohne (Lamspi et al., 2002). Neben klimatischen Bedin-
gungen sind auch der Reifegrad und Anderungen nach der Ernte fiir eine Variation der
Vitamin-E-Konzentration bei Pflanzen verantwortlich (Bramley et al., 2000). Insbesondere
pflanzliche Lebensmittel mit hohem Wassergehalt besitzen eine grole Schwankungsbreite
in ihrer Zusammensetzung (SEK, 2008).

Vitamin-E-Analysen eines bestimmten Fleischteils einer Tierart (Schwein, Rind, Kalb
oder Huhn) unterschiedlicher Herkunft zeigen im Vergleich zu anderen Mikrondhrstoffen
eine besonders hohe Variabilitit: Der a-Toc-Gehalt im Futter durfte dabei einen erheb-
lichen Einfluss auf die entsprechende Konzentration in magerem Fleisch austiben (Leon-
hardt und Wentk, 1997). Zur oxidativen Stabilisierung der ungesittigten Fettsduren in tieri-
schen Produkten werden Futtermittel mit Vitamin E supplementiert; das Ausmal3 ist zu-
dem varietitsabhingig unterschiedlich hoch fir Schwein (Guwo ef al., 2006), Rind (Yang et al.,
2002; Realini et al., 2004) oder Huhn (O’Neill et al., 1999; Lanari et al., 2004).

2.2.2.2 Industrielle und haushaltsiibliche Verfahren

Raffinierte und verarbeitete Lebensmittel sind gewohnlich Licht, Hitze oder Metallionen

ausgesetzt, wodurch die Lipidperoxidation in Gang gesetzt wird. Die Rate der Lipidperoxi-
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dation in der Nahrung ist abhingig von Typ und Konzentration der beinhalteten Polyen-
fettsiuren, Menge und Effizienz der Antioxidantien und den vorhandenen Temperatur-,
Verarbeitungs- und Lagerbedingungen. Wihrend hydrolytische Reaktionen durch kalte und
dunkle Lagerung oder sorgsame Herstellungsverfahren minimiert werden kénnen, kann die
Autooxidation unter diesen Bedingungen nicht verhindert werden. (Bramiley et al., 2000)

Ein Aufschluss der Zellstrukturen kann zwar die Bioverfiigbarkeit der antioxidativen Kom-
ponenten erhohen, jedoch fihrt dies ebenso zu deren Abbau (Bryngelsson et al., 2002).

Die Vitamin-E-Verluste bei der Gewinnung von Pflanzenélen kann abhingig vom ein-
gesetzten Verfahren betrichtlich sein (Bramtley et al., 2000; Lampi et al., 2002). Beispielsweise
gehen beim Raffinieren von Rapsol mehr als 30 % Toc verloren (Gagolewski et al., 2000).

Beachtliche Verluste an Vitamin E sind beim industriellen Frittieren bekannt: Uber
50 % a-Toc gehen im Rapsél bei vier- bis flinfmaligem Frittieren (162 °C) verloren, bei
B- und y-Toc wird diese Grolenordung erst bei sieben- bis achtmaligem Frittieren erreicht
(Gordon und Koutimskd, 1995). Zu kontriren Ergebnissen gelangen Simonne und Eitenmiller
(1998) nach simuliertem Frittieren (6 h bei 185 °C) mit weiteren Olen, in denen sich die
relative Stabilitit der Homologe in der Reihenfolge a-Toc > 8-Toc > B-Toc > y-Toc (Soja-
6l), a-Toc > y-Toc > 8-Toc > y-T3 (Maiskeimol), a-Toc > 6-T3 > «-T3 > y-T3 (Palmol)
prisentiert; nach 30 h befinden sich in Palmél keine «-TA, in Sojadl nur etwa 12 % und in
Maiskeimol noch etwa 63 %.

Verluste sind auch durch Mahlen, Teig- und Brotherstellung, Extrudieren, Bestrahlung,
Hitzesterilisation, Gebliselufttrocknung, Tiefkithlen und Dosenkonservierung bekannt

(Bramley et al., 2000).

Einige Arbeiten weisen darauf hin, dass mit héheren haushaltsmiBligen Zubereitungsver-
lusten zu rechnen ist als bisher angenommen. Der Einfluss der Zubereitungsart auf die Sta-
bilitit von Vitamin E durfte multikausal sein:

Beim konventionellen Kochen verringert sich der Vitamin-E-Gehalt bei Getreide um
22-55 Y%, bei Hulsenfriichten um 10-60 %, wobei y-Toc in Leguminosen einigermallen be-
standig ist (Wyatt et al., 1998). Blanchieren oder Kochen von Gemiise zeigt nur einen ge-
ringen Einfluss auf den Vitamin-E-Gehalt. Bei einigen Gemiisesorten wie Spinat und Brok-
koli fithren diese beiden Erhitzungsverfahren infolge hoher Verluste wasserloslicher Kom-

ponenten sogar zu einem Anstieg der Vitamin-E-Konzentration (Chun et al., 2006).
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In einer Arbeit von Steinhart und Rathjen (2003) wurden verschiedene Speisen und Lebens-
mittel mit unterschiedlichen Margarinesorten gegart: Bis zu 20 % Toc-Verluste entstehen
etwa beim Backen von Mirbteigkeksen (12 min bei 200 °C) oder eines Kuchens (60 min
bei 175 °C) und dem Résten von Erdipfeln (15 min bei 120 °C): eine héhere Temperatur
bei kirzerer Kochzeit — und vice versa — kann dabei eine raschere Abnahme des Toc-Ge-
halts kompensieren. Eine nahezu 70%ige Toc-Einbul3e wird beim Rosten eines Steaks

(6 min bei 180 °C) erzielt. Wihrend die Zubereitung von einem Eidotter-Omlette zu einer
52 %igen Reduktion der a-TA fithrt (Murcia et al., 1999), resultiert das Erhitzen von Tortil-
las mit Maismehl oder Weizenmehl beinahe zu einem ginzlichen Verlust an Vitamin E
(Wyatt et al., 1998). Der Vitamin-E-Gehalt von Gemise, das mit Pflanzendlen zubereitet
wird, steigt oder bleibt stabil, da diese Ole gute Quellen fiir fettlésliche Vitamine darstellen
(Leskova et al., 2000).

Experimente zur Mikrowellenerhitzung (25 min) bewirken bei Sojadl einen Verlust
tir a-Toc unter 30 %, fiir y- und 8-Toc jeweils unter 10 % (Yoshida und Takagi, 1999). Beim
Erhitzen von verschiedenen Pflanzendlen werden a-Toc-Verluste vielmehr durch die hohe
Temperatur als durch die Mikrowellen an sich verursacht (A et al., 1997).

Ebenso besteht ein Einfluss des Kochgeschirrs auf den Vitamin-E-Gehalt: Das
Schmoren von Tiefkiihlerbsen in Margarine (3 min bei 70 °C) in Edelstahlgeschirr ergibt
eine 56%ige Reduktion des Toc-Gehalts, da die inerte Oberfliche von Edelstahl durch
hiufiges mechanisches Reinigen beschidigt wird und dadurch Toc durch Eisen und Chrom
katalytisch oxidiert werden (Szeinhart und Rathjen, 2003).

Leskova et al. (2006) beziffern in einer Uberblicksarbeit den Vitamin-E-Verlust allgemein
bei den einzelnen Kochmethoden fiir verschiedene Fleischsorten mit 5-56 % und fir Hul-
senfriichte mit 7—40 %; vermutlich verursachen Grillen und Rosten hohere Verluste. Lanzpi
et al. (2002) resimieren wiederum, dass bei hohen Temperaturen mehr Toc in hochunge-
sittigten Olen verbraucht wird als in weniger ungesittigten; gegensitzlich verhilt es sich bei
moderaten Temperaturen unter 100 °C. Ausgehend vom Rohprodukt formuliert Bogrdir
(2002) Retentionsfaktoren fiir die Berechnung von Nihrstoffverlusten gegarter Lebens-
mittel; fur Vitamin E kénnen lediglich geschitzte Faktoren angegeben werden, die statis-

tisch nicht abgesichert sind, jedoch eine Einschitzung der GréBenordnung zulassen.
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2.2.2.3 Lagerung

Neben der Lagerdauer sind fiir die Stabilitit von Vitamin E Licht-, Temperatur- und Sauer-
stoffeinfluss von gro3er praktischer Bedeutung. Der in der photooxidativen Reaktion ge-
bildete Singlett-Sauerstoff ist 1000- bis 1500-mal reaktiver als Triplett-Sauerstoff, der an der
Autooxidationsreaktion beteiligt ist. Folglich findet die Photooxidation weitaus schneller als
die Autooxidation statt, was den hohen Verlust von a-Toc in extra-virgin Olivendl nach
12-monatiger Lagerung in klaren Glasflaschen bei Lichtexposition im Vergleich zur Dun-
kellagerung im Karton erklart (Caponio et al., 2005). Deshalb ist eine Lagerung Vitamin-E-
reicher Lebensmittel in geeigneten Gebinden vorteilhaft: Fir die Erhaltung der Qualitit
von extra-virgin Olivendl innerhalb von sechs Monaten und improvisierten Bedingungen
wie in einem Supermarkt (20-22 °C, 10-12 h Beleuchtung/d) erweisen sich Gebinde aus
WeiBblech oder aseptischem Tetra Pak® weitaus giinstiger als transparente oder Alumi-
nium-tberzogene PET-Flaschen oder transparente Glasflaschen (Méndez und Falgué, 2007).
Lagerversuche mit gereinigtem Rapsol unter Zugabe von a-, y- und 6-Toc in verschiedenen
Konzentrationsstufen unter Lichtausschluss und geringem Sauerstoffgehalt in den Gefilen
prasentieren nach elf Wochen eine Stabilitit in der Reihenfolge 6 >y > a (Isnardy et al.,
2003). Hingegen ist bei grinen Tafeloliven nach zwolf Monaten der a-Toc-Verlust mit
19-28 % geringer als fir y-Toc (30-39 %) (Montario et al., 2005). Eine 8-monatige Lagerung
von extra-virgin Olivendl im Dunkeln bei 40 °C fiihrt zu einem Verlust von 14-30 %
a-Toc (Lavelli et al., 2006). Bei einer 24-wochigen Lagerung von Rapsol im gedffneten oder
geschlossenen Zustand der Flaschen bleibt der Gehalt an Vitamin E bei 5 °C oder 20 °C
unverindert. Bei 40 °C beginnt hingegen in beiden Aufbewahrungsformen nach etwa 4—6
Wochen zunichst ein Abbau von a-Toc, gefolgt von y-Toc. Nach etwa 16 Wochen be-
inhalten die Flaschen weniger als 10 % der Ausgangskonzentration von Vitamin E.

(Goffman und Mdllers, 2000)
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2.3  Bioverfuigbarkeit von Vitamin E

Die Bioverftugbarkeit eines Nihrstoffes beinhaltet alle Faktoren, die einerseits die Ge-
schwindigkeit und das Ausmaf seiner Freisetzung aus der Nahrung und andererseits die
Bereitstellung der physiologisch wirksamen Form dieser Substanz im Korper mitprigen.
Folglich umfasst der Begriff Interaktionen eines Nahrstoffs mit anderen nutritiven Be-
standteilen, Absorption, Transport, Retention und Bindungsform der Speicherorte, Meta-
bolismus und dessen Exkretion. Zudem ist die Kenntnis der Bioverfiigharkeit eines Néhr-
stoffs unabdingbar fir die Erklirung seiner biologischen Wirksamkeit und eine Determi-

nierung des Bedarfs. (Elmadfa und Schwalbe, 1989)

2.3.1 Von der Absorption bis zur Elimination

Wegen des hydrophoben Charakters von Vitamin E dhneln intestinale Absorption, Trans-
port durch die Blutkompartimente und zellulire Aufnahme den Transportprozessen ande-
rer Lipidmolekiile, indem die molekularen, biochemischen und zelluliren Mechanismen in

engem Zusammenhang mit der Lipid- und Lipoprotein-Homoostase stehen (Rzgortz, 2007).

2.3.1.1 Intestinale Absorption

Durch gleichzeitige Anwesenheit von Pankreassekret und Gallensiauren werden die Spal-
tung der Tocopherylester respektive die Solubilisierung von freiem Vitamin E im intesti-
nalen Lumen gewihrleistet. Gemeinsam mit den Monoglyceriden, freien Fettsauren und
anderen lipophilen Komponenten werden auf diese Weise die Micellen gebildet, die im
proximalen Diinndarm vermutlich durch passive, nicht sittighare Diffusion in die intesti-
nalen Mucosazellen aufgenommen werden. (Bramley et al., 2000; Elmadfa und 1eitzmann,
2004) Versuche mit Caco-2-Zellen als Enterocytenmodell lassen auch einen rezeptorver-
mittelten Transport via Scavenger Receptor Class B Typ I (SR-BI) im Enterocyten ver-
muten (Reboul et al., 2006a; Borel et al., 2007).

Vitamin E wird anschliefend in den Enterocyten der Diinndarmmucosa in die Chylo-
mikronen (CM) gepackt und tiber das Lymphsystem in den systemischen Kreislauf ent-
lassen (Elmadfa und Leitzmann, 2004). Ein kleiner a-Toc-Anteil kann alternierend im Mause-

und Rattenversuch auch ohne Lipidbegleitung direkt mit kleinen HDL von den Epithel-
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zellen in den portalvenosen Kreislauf gebracht werden (Anwar et al., 2007), wobei der ATP-
Binding Cassette Transporter A1 (ABCA1) bei der Absorption von a- und y-Toc in intesti-
nale HDL involviert ist (Reboul et al., 2009).

Bei einer Zufuhr von 0,04 mg a-Toc betragt die Absorptionsrate 60 %o, fallt bei 20 mg
auf 30 % ab und liegt bei pharmakologischer Dosierung von 200 mg bei lediglich 10 %; die
Absorptionsrate von Vitamin E ist somit gering und liegt zwischen 20-50 % (E/madfa und
Leitzmann, 2004). Die geschitzte Effizienz der 24-h-Absorption fiir «-Toc und -acetat liegt
zwischen 21-86 %. Unabhingig von Dauer, Dosisfrequenz oder -menge kommt es héchs-
tens zu einer 2—3fachen Erhohung der Plasmakonzentration, was eine Limitierung der
Vitamin-E-Absorption und des -Transports vermuten ldsst. (Bramiey et al., 2000)

Parallel zugefithrte Olsiuren (Anwar et al., 2007), mittelkettige gesittigte Fettsiuren
(DACH, 2008) und hohere Fettmengen allgemein (Jeanes et al., 2004, Bruno et al., 2006) be-
gunstigen die Vitamin-E-Absorption; langkettige n-3- und n-6-Polyenfettsiuren wirken
hemmend (DACH, 2008). Beim Vergleich verschiedener Nahrungsquellen diirfte tiberdies
die Matrix der Nahrung im In-vitro-Modell einen hochst variablen Einfluss auf die Bio-
verfiigbarkeit von Vitamin E (0,47-100 %) ausiiben, a-Toc wird dabei gleich gut oder
besser als y-Toc in die Micellen aufgenommen (Reboul et al., 20065). Emulgatoren wie etwa
Lecithin oder Polysorbate sind imstande, bei intakter Gallenfunktion die Absorption klei-
ner Mengen von Vitamin E zu steigern (DACH, 2008). Ebenso wird in Anwesenheit von
veresterten Pflanzensterolen der Einbau von a-Toc in TG-reiche Lipoproteine (vor allem
CM) geringfiigig gefordert (Richelle et al., 2004). Aullerdem fithrt eine Verabreichung einer
gleichen Menge an Vitamin-E-Supplementen innerhalb der CM zu betrichtlichen inter-
individuellen Streuungen (Jeanes et al., 2004).

Toc wird zu 90 % tber die Lymphe befordert, der Rest tiber die Pfortader (DACH, 2008).

2.3.1.2 Vitamin-E-Transport via Lipoproteine im Plasma

Die TG-reichen CM werden durch die kapillare endotheliale Lipoproteinlipase (LPL) zu
CM-Remnants katabolisiert. Vitamin E wird dabei auf HDL oder mittels LPL, das auch als
Transferprotein fungieren kann, teilweise auf periphere Gewebe (etwa Haut-, Muskel- und
Fettgewebe) tibertragen. Der tiberwiegende Teil von Vitamin E wird jedoch mit den CM-
Remnants von der Leber mittels LDL-Rezeptor durch Endozytose aufgenommen (Sattler et
al., 1996; Bramley et al., 2000; Elmadfa und Leitzmann, 2004, Rigotti, 2007). Dieses Organ spielt

eine zentrale Rolle bei der Freisetzung von Vitamin E in den Blutkreislauf und damit der
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Versorgung der peripheren Gewebe, indem das in den Hepatozyten lokalisierte a-Toco-
pherol-Transferprotein («-TTP) bevorzugt das RRR-Stereoisomer von a-Toc in die naszie-
renden VLDL einbaut (Hosom: et al., 1997; Morley et al., 2008). Mit der Galle hingegen wer-
den mehrheitlich die anderen Vitamin-E-Homologe und nichtinkorporiertes a-Toc ausge-
schieden; folglich ist in erster Linie a-Toc im Plasma vertreten (E/nadfa und 1Leitzmann,
2004, Fairus et al., 2006). Erneut in die Blutbahn entlassen kann «-Toc von VLDL auf HDL
tbertragen werden, das mit den anderen Lipoproteinen in spontanem Vitamin-E-Aus-
tausch steht (Bramley et al., 2000): 65 % des Gesamt-Toc werden via LDL befordert, 24 %
uber HDL und 8 % mit den VLDL; deshalb besteht eine hohe Korrelation zwischen Toc-
und Gesamtlipidkonzentration im Plasma (DACH, 2008).

Eine grobe Vitamin-E-Homoostase im Plasma scheint vorhandenes Toc in den Lipo-
proteinen durch eben aufgenommenes zu ersetzen; der Mechanismus ist jedoch unklar
(Burton et al., 1998). Mit einer Halbwertszeit (HWZ) von 48 h verschwindet a-Toc bedeu-
tend langsamer aus dem Plasma als y-Toc mit lediglich 15 h (FNB/IOM, 2000).

2.3.1.3 Zelluldare Aufnahme und Speicherung

a-Toc wird sehr schnell und spontan zwischen Lipoproteinen und Zellen transferiert und
ausgetauscht. In hohem Maf3e durfte dabei die Lipoprotein-Rezeptor-vermittelte Endozy-
tose eine Rolle spielen, wobei dem LLDL-Rezeptor eine besondere Bedeutung zukommt,
der jedoch nicht unbedingt fiir die Aufrechterhaltung eines normalen Vitamin-E-Levels im
Gewebe erforderlich scheint (Mardones et al., 2002; Rigotti, 2007). So stehen Megalin und
Cubilin als weitere Mitglieder der LDL-Rezeptor-Superfamilie zur Diskussion (Ko/leck et al.,
2002). Zusitzlich zur Endozytose kann a-Toc via HDL selektiv mittels SR-BI in die Zelle
peripherer Gewebe aufgenommen werden; dieser Rezeptor nimmt vermutlich eine Schliis-
selrolle bei der Vitamin-E-Homoostase ein (Mardones et al., 2002, Rigotti, 2007).

Nach Aufnahme von Vitamin E in der Zelle erfolgt die Distribution durch verschie-
dene a-Toc-bindende Proteine: a-TTP ist neben der Leber in der menschlichen Placenta
(Miiller-Schmebl et al., 2004) und bei bestimmten Erkrankungen in Assoziation mit einem
Vitamin-E-Defizit im menschlichen Gehirn (Copp et al., 1999) nachweisbar, 15 kDa-Toco-
pherol-bindendes Protein (TBP) und Tocopherol-assoziiertes Protein (TAP) besitzen eine
priferierte Bindung fur a-Toc (Dutta-Roy, 1999; Y amanchi et al., 2001).

In der Zelle befindet sich Vitamin E tberwiegend in den Membranen der Mitochondrien

und Mikrosomen, wo es seinen primiren Funktionen als Membranstabilisator und Anti-
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oxidans nachkommt (Bramley et al., 2000); daher ist es omniprisent in den Geweben. Es gibt
jedoch kein definitives Speicherorgan. Beim Erwachsenen liegt der Pool fir Vitamin E
zwischen 3,4-8,0 g. Die héchsten a-Toc-Konzentrationen befinden sich in Fettgewebe
(150 mg/g Gewebe) und Nebennieren (132 mg/g), die tbrigen Gewebe verfiigen tiber
einen Gehalt von 2-40 mg/g. Wihrend die Mobilisierungsrate lediglich in Plasma und
Leber hoch ist, ist sie in Skelett- und Herzmuskel langsam und in Fettgewebe vernach-
lassigbar. (Elmadfa und Leitzmann, 2004) Demzufolge sinkt wihrend einer Phase niedriger
Vitamin-E-Zufuhr die Konzentration in Plasma und Leber weitaus schneller als in Fett-

gewebe, Gehirn, Riickenmark oder Nervengewebe (Bramley et al., 2000).

2.3.1.4 Metabolismus und Exkretion

Wahrscheinlich wird Vitamin E blof3 zu einem geringen Teil verstoffwechselt und ist zu
tber 90 % im Plasma als freies, unveriandertes a-Toc zu finden (Elmadfa und L eitzmann,
2004). Die anderen Vitamin-E-Homologe werden hingegen nur begrenzt vom Kérper re-
tiniert, indem diese in der Leber schnell zu hydrophilen Substanzen fiir die Exkretion via
Niere oder Galle metabolisiert werden (BER, 2004, Obnmacht et al., 2008): Dies hingt mit
der Substratpriferenz von Cytochrom P450 4F2 (CYP4F2) gegeniiber Non-a-Toc-Homo-
logen zusammen (Sontag und Parker, 2007), wodurch die w-Hydroxylierung gestartet wird;
durch 3-Oxidationen der Seitenkette werden Toc und T3 tiber Carboxymethylbutyl-
Hydroxychromane (CMBHC) zu entsprechenden Carboxyethyl-Hydroxychromanen
(a-, y- und 3-CEHC) abgebaut, die einen intakten Chromanring und eine auf drei C-Atome
verkirzte Seitenkette besitzen (Birringer et al., 2001; Birringer et al., 2002). Im Plasma kénnen
CEHCs und geringe Mengen CMBHC:s in freier oder aufgrund ihrer phenolischen Struktur
vor allem in konjugierter Form (Sulfate, Glucuronide, Glucoside) vorliegen, die tiberwie-
gend mit dem Urin ausgeschieden werden (Freiser und Jiang, 2009; Cho et al., 2009; Zhao et al.,
2010).

Weniger als 1 % des zugefiithrten a-Toc ist im Urin als a-CEHC messbar (Brigelins-Flohé
¢t al., 2004). Exrst bei entsprechender Zufuhr von tiber 50 mg a-Toc/d witd a-CEHC quan-
titativ ausgeschieden (Schultz et al., 1997, Leonard et al., 2005), wobei im gesunden Organis-
mus eine Plasmaschwelle von 30—40 pmol a-Toc/L existieren dutfte (Schuelke et al., 2000).

Die Hauptroute der Vitamin-E-Aussscheidung erfolgt tiber die Fazes, indem 30-70 %
des zugefiihrten Vitamin E nicht aufgenommen, sondern unverindert ausgeschieden wer-

den (Bramley et al., 2000), wobei die Hohe mit der Zufuhr steigt (Chow, 2004). Weitere fikale
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Beitrige stammen von den Mucosazellen und Abschilferungen (Bramley et al., 2000). Vet-
mutlich bilden einige Tocopheroxylradikale resultierend aus der Antioxidansfunktion
Dimere oder Trimere (E/nadfa und 1eitzmann, 2004), die in der Leber nachweisbar sind
(Chow, 2004). Eine weitere Oxidation des Tocopheroxylradikals fiihrt allerdings wegen der
Spaltung der Chromanstruktur irreversibel zu Tocopherylchinon, das nach Reduktion zu
Tocopherylhydrochinon in gebundener oder konjugierter Form tiber die Galle mit den
Fazes eliminiert wird (Chow et al., 2004). Ebenso finden sich geringe Mengen CEHCs und

deren Precursoren in den Fizes (Zhao et al., 2010).

2.3.2 Biologische Wirksamkeit

Die biologische Aktivitit nimmt in Abhingigkeit von Anzahl und Stellung der Methylgrup-
pen am Chromanolring in der Reihenfolge a- > 8- > y- > 8-Toc ab; beziiglich der Wirkung
als Antioxidans verhilt es sich genau umgekehrt. Wihrend eine Veresterung der Hydro-
xylgruppe die biologische Wirksamkeit um 9 % reduziert, ergibt etwa eine Substitution der
OH-Gruppe mittels Amino- oder Thiolgruppen keine Beeintrichtigung; eine Substitution
der Methyl- durch eine Ethylgruppe resultiert in einer deutlichen Herabsetzung. Mit Aus-
nahme von o-T3 fuhrt auch die Struktur einer ungesittigten isoprenoiden Seitenkette zu
einer stark verminderten Vitamin-E-Aktivitit. Die Stereoisomerie am C-2-Atom vetleiht
den natiirlich vorkommenden Tocopherolen mit ihrer RRR-Konfiguration einen Trans-
portvorteil in die Zellmembran gegeniiber den entsprechenden S-Isomeren und der all-rac-

Form. (Elmadfa und Leitzmann, 2004)

Mittels Aktivititskoeffizienten wird die Gesamtaktivitit von Vitamin E nach DACH (2008)
in Form von a-Tocopherol-Aquivalenten («-TA) ausgedriickt:
1 mg RRR-a-Tocopherol = 1 mg a-TA
mg «-TA = 1,00 x mg RRR--Toc +
0,50 x mg RRR-3-Toc +
0,25 x mg RRR-y-Toc +
0,01 x mg RRR-8-Toc +
0,30 x mg «-T3 +
0,67 x mg all-rac-a-Tocopherylacetat
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2.4  Wirkungsweise von Vitamin E im Korper

2.4.1 Biologische Funktion

Die herausragende Bedeutung von Vitamin E beruht auf seiner antioxidativen Fahigkeit, in
Zellmembranen und anderen lipophilen Medien vorzugsweise mit Fettsaureradikalen zu
reagieren und diese zu quenchen, um ungesittigte Fettsduren (UFS) vor der Lipidperoxi-
dation zu schiitzen (Schafer et al., 2002).

Besonders leicht werden Fettsduren (LH) durch Abstraktion eines Wasserstoffatoms an
Methylengruppen zwischen zwei Doppelbindungen angegriffen, die moglichst weit von der
Carboxylgruppe liegen, was die Polyenfettsduren zum bevorzugten Ziel der Radikale (L")
macht, wodurch die Autooxidation gestartet wird (7). Auch die nachfolgende Sauerstoft-
aufnahme mit der Bildung eines Peroxyradikals (LOO") erfolgt schnell (2). Beim Aufein-
andertreffen von zwei Radikalen (LOO") kann die Autooxidation gestoppt werden, was
weniger haufig der Fall ist (3). Vielmehr kommt es zu einem Angriff einer weiteren UFS (4),
diese langsamste und damit geschwindigkeitsbestimmende Reaktion wird in hohem Maf3
vom Grad der Ungesittigtheit der Fettsaure beschleunigt. Die gebildeten metastabilen
Hydroperoxide (LOOH) zerfallen zu neuen Radikalen, wodurch die Initiationsgeschwin-

digkeit steigt und die Reaktion autokatalytisch wird.
LH+OH'— L'+ H,0 (1)
L'+0,——>LOO" (2
LOO® + LOO® — nichtradikale Produkte —> Kettenabbruch (3
LOO® + LH—— LOOH + L' —— Kettenreaktion )

LOO®* + AOH —— LOOH + AO®* —— Kettenabbruch (3)

Vitamin E (AOH) kann nun insofern in diesen Mechanismus eingreifen, indem es statt LH
aus Reaktion 4 seinen phenolischen Wasserstoff aus dem Chromanolring auf LOO™ zur
Bildung von LOOH in einer kompetitiven Terminationsreaktion (5) iibertrigt. Das ent-

standene Vitamin-E-Radikal (AO") ist resonanzstabilisiert und weitgehend unreaktiv gegen-
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tber Lipiden oder Sauerstoff, wodurch die Lipidperoxidation unterbrochen wird. (Witting
und Horwitt, 1964, Witting, 1974, FAO/WHO, 2004, Ebermann und Elmadfa, 2011)

Vitamin E interagiert funktionell mit Nahrstoffen, die ebenso an antioxidativen oder
prooxidativen Prozessen beteiligt sind: Vitamin C, Ubichinon Q,,, B-Carotin, schwefel-
haltige Aminosduren und Selen (Kagan und Tyurina, 1998; BFR, 2004). AO" kann etwa durch
Vitamin C regeneriert werden (FNB/IOM, 2000). Gemeinsam zihlen Vitamin C und E zu
den bedeutendsten Vertretern des nichtenzymatischen Antioxidantiensystems. Zur Auf-
rechterhaltung der antioxidativen Eigenschaften wird AO™ im Kérper hauptsichlich durch
zwei Kaskaden regeneriert: NADH oder NADPH — Dihydroliponsiure — (Glutathion)
— Vitamin C; Enzyme des Elektronentransports (Beispiel: NADPH-Cytochrom P450-
Reduktase) — Ubichinon Q,, (Kagan und Tyurina, 1998). Ob ein Synergismus zwischen

Vitamin E und Carotinoiden besteht, ist noch nicht restlos geklart (Olmedilla et al., 2002).
Bei der Engiftung und Inhibierung von Lipidhydroperoxiden dirften Vitamin E und Selen

kooperativ einem Zelltod entgegenwirken (Saito et al., 2003).

In den Geweben von Ratten iibersteigt die molare Polyenfettsauren (PFS)- die Vitamin-E-
Konzentration mindestens um den Faktor 1000 (Poukka Evarts und Bieri, 1974). Abgesehen
vom Fettgewebe ist das Toc/PFS-Verhiltnis in Mikrosomen von Organen mit hoher
Sauerstoffexposition (Lunge und Herz) besonders hoch und nicht notwendigerweise dort,
wo die héchsten PFS-Konzentrationen (beispielsweise Leber, Niere, Gehirn, Hoden)

auftreten (Kornbrust und Mavzs, 1980).

Im Plasma fungiert LDL als Hauptcarrier von Vitamin E. Oxidativer Stress und gesteigerte
Plasmacholesterolkonzentrationen zihlen zu den Risikofaktoren fir Atherosklerose und
CVD, indem oxidiertes LDL eine Schlisselrolle einnimmt (Witztum und Steinberg, 1991).
Zahlreiche In-vitro-Versuche und Tierexperimente (Ubersichtsarbeit: Munteann und Zingg,
2007) schreiben daher Vitamin E eine bedeutende Rolle bei der Atheroskleroseprivention
zu. Auch epidemiologische Daten am Menschen untermauern die Korrelation eines kardio-
vaskuliren Risikos mit niedrigen Vitamin-E-Plasmakonzentrationen (Gey, 7998). Hingegen
konnte in der jiingeren Vergangenheit in Metaanalysen kein eindeutig protektiver Effekt
von Vitamin-E-Supplementation in Bezug auf Atherosklerose (Bleys et al., 2006) und CVD
bestatigt werden (1 7vekananthan et al., 2003; Eidelman et al., 2004, Shekelle et al., 2004).

Mittlerweile existieren Arbeiten, dass das Risiko fiir Herzversagen (Lonn et al., 2005) oder
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die Gesamtmortalitat (Miller et al., 2005) sogar angehoben wird. Demgegeniiber stehen
wiederum Befunde aus der ATBC-Studie, in der hohere serologische Baseline-Vitamin-E-
Werte mit niedrigerer Mortalitit einhergehen (Wright et al., 2006).

Antioxidative Funktionen stehen auch im Zusammenhang DNA-Schiden zu limitieren:
Obwohl y-Toc dabei vermutlich eine herausragende Rolle zukommt (Johansson et al., 2008)
und die Tocotrienole tumorsuppressives Potential besitzen (Wada et al., 2005), konnte eine
vielversprechende Praventivwirkung von Vitamin E bei verschiedenen Krebsarten noch
nicht eingel6st werden (Lonn et al., 2005; Conlter et al., 2006, Bardia et al, 2008, Bjelakovic et al.,
2008, Klein et al., 2071). Von Vitamin E aus der Nahrung geht méglicherweise ein vermin-
derndes Risiko aus, an Endometriumkarzinom, der haufigsten Krebsform bei Frauen, zu
erkranken (Bandera et al., 2009). Erhéhter oxidativer Stress in Kombination mit niederen
Plasma-Vitamin-E-Werten wird auch bei der Infertilitit der Frau beobachtet (Ruder et al.,

2008, Mehendale et al., 2009).

Die oftmals einseitige Fokussierung auf a-Toc in der Forschung und die meist damit ver-
bundene Verabreichung von hoheren Gaben dieses Vitamers abseits der vielfaltigen, natiir-
lich in der Nahrung vorkommenden Vitamin-E-Homologe kann die Wirkungsweise der
tbrigen Isomere unterdriicken, indem eine a-Toc-Supplementierung beispielsweise einen
deutlichen Abfall der y-Toc-Konzentration im Plasma verursacht (Olwedilla et al., 2002;
Gutierrez et al., 2009). Auch lassen sich die Eigenschaften von Vitamin E nicht ausschlie3-
lich auf sein antioxidatives Potential reduzieren:

Indem Vitamin E spontan mit mehrfach ungesittigten Fettsduren der Phospholipide
assoziiert (Diplock und Lucy, 1973) und vorzugsweise mit Phosphatidylcholin stabile, cluster-
milBige Bilayerkomplexe bildet, wirkt es membranstabilisierend (Quinn, 2004, Atkinson et al.,
2008) und moduliert die Aktivitit einiger membranabhingiger Enzyme:

Unbestritten ist die neuroprotektive Funktion von Vitamin E (McCarron et al., 1999):
a-T3 blockiert 12-Lipoxygenase, einen zentralen Mediator fiir Glutamat-induzierte Neuro-
degeneration (Khanna et al., 2003; Khanna et al., 2005), antiapoptotisches Potential von «-T3
gegeniiber striatalen Neuronen (von Ratten) wird auch von Osakada et al. (2004) berichtet.
Es besteht eine Beziehung zwischen niederem Vitamin-E-Plasmaspiegel und progressiver
Abnahme der Nervenleitungsgeschwindigkeit im Alter (D7 Iorio et al., 2006). Die Befunde
von Vitamin E beztiglich altersbedingtem kognitiven Abbau oder der Entwicklung von
Alzheimer sind jedoch uneinheitlich (Morvis et al., 2005; Dunn et al., 2007, Isaac et al., 2008).
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Vitamin E moduliert die Arachidonsdurekaskade durch Inhibierung der Phospholipase A,
(Grau und Ortiz, 1998; Chandra et al., 2002; Wu et al., 2005) und insbesondere durch Hem-
mung von Cyclooxygenase (W et al., 1998; Jiang und Ames, 2003; Wu et al., 2005; Jiang et al.,
2008) und 5-Lipoxygenase (Devaraj und [ialal, 1999; Devaraj und Jialal, 2005), wodurch einer
Umformung der immunsuppressiv wirkenden Eicosanoiden entgegnet wird. Bei Senioren
verbessern Vitamin-E-Supplemente verschiedene immunologische Abwehrreaktionen von
Lymphozyten, natiirlichen Killerzellen und Neutrophilen (De La Fuente et al., 2008) und die
altersbedingte, verminderte Signaliibertragung in T-Zellen (Marko et al., 2007; Marko et al.,
2009).

Das Feld der Vitamin-E-Forschung ist jedenfalls sehr breit, und es zeigt sich anhand
der vielfaltigen Publikationen, dass Vitamin E auch in zahlreichen Bereichen der Signal-
tbertragung modulierend involviert ist. Fiir die Zukunft muss daher evaluiert werden, ob
es sich bei den regulierenden Effekten um physiologische Vorginge handelt, die auf die
Essentialitit von Vitamin E zurtickzuftihren sind, oder ob es sich um Resultate pharma-

kologischer Dosen handelt, die in vivo nicht erreicht werden.

2.4.2 Vitamin-E-Mangel

In der Regel tritt beim Menschen ein Mangel an Vitamin E wegen seines ubiquitiren Vor-
kommens nahrungsinduziert nicht auf.
Biochemische Evidenz kann allerdings bei Patienten mit Malabsorption oder Stérungen

des Lipoproteinstoffwechsels sowie bei Frithgeborenen vorliegen:

e Eine suboptimale Vitamin-E-Versorgung ist bei chronischen gastrointestinalen St6-
rungen infolge Magenresektion (Ueda et al., 2009), Zdliakie oder Sprue (Hozyasz und
Sampaio Silva 2005; Henri-Bhargava et al., 2008) und Kurzdarmsyndrom (McCarron et
al., 1999; Luo et al., 2009) dokumentiert.

e Erkrankungen der Leber und des Pankreas vermindern den Vitamin-E-Status:
Dazu zihlen parenchymale Leberzirthose (Ferré et al., 2002), Cholestase (Saron et al.,
2009) und chronische Pankreatitis (Morris-Stiff et al., 1999); Letzteres kann zu Dia-
betes mellitus fihren, der den Vitamin-E-Status weiter verschlechtert (Quilliot et al.,
2005). In diesem Zusammenhang ist auch zystische Fibrose zu nennen (Farrel/ et al.,

1977), da sich diese in Folge in exokriner Pankreasinsuffizienz und cholestatischer
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Leberzirrhose manifestiert (Winklhofer-Roob et al., 1996). Ebenso kann chronischer
Alkoholismus zu einer Vitamin-E-Defizienz fihren (McDonough, 2003, Junqueira-
Franco et al., 20006).

e Im Rahmen des Lipoproteinstoffwechsels verursachen seltene, autosomal vererbte
Gendefekte einen schweren Vitamin-E-Mangel: A-B-Lipoproteinimie wegen gene-
tischen Defekts des mikrosomalen TG-Transferprotein (MTP) fir Apolipoprotein
B-1, wodurch Gesamtcholesterol reduziert ist, TG, LDL und VLDL fehlen (Palau
und Espinds, 2006; Zamel et al., 2008); familidre heterozygote Hypo-3-Lipoprotein-
amie (Kairamkonda und Dalzell, 2003; Clarke ¢t al., 2006); Anderson-Krankheit
(Chylomicron retention disease) (Eggermont, 2006), die auch mit Marinesco-Sjégren-
Syndrom vergesellschaftet sein kann (Aguglia et al., 2000).

e Ataxie mit isoliertem Vitamin-E-Defizit (AVED), ein seltenes, autosomal rezessives
neurodegeneratives Syndrom, wird durch eine a-TTP-Genmutation ausgelést und
bewirkt sehr geringe Vitamin-E-Werte im Plasma unter 2,5 pg/mlL (5,8 umol/L)
(Palan und Espinds, 2006, Ricciarelli et al., 2007; Fusco et al., 2008).

e [Frihgeborene und Neugeborene mit geringem Korpergewicht (unter 1500 g) sind
wegen des niedrigen transplazentiren Vitamin-E-Transports besonders gefihrdet
(Elmadfa und Leitzmann, 2004) und besitzen Plasmakonzentration in Abhingigkeit
vom miitterlichen Vitamin-E-Versorgungszustand (Baydas et al., 2002). Angesichts
des geringen Fettspeichergewebes und der hohen Wachstumsrate unterliegen Frith-

geborene einem hoheren Risiko (E/madfa und Leitzmann, 2004).

Ein latenter Vitamin-E-Mangel verursacht keine typischen Symptome und ist kaum erfass-
bar (E/madfa und Bosse, 1985).

Aufgrund der Korperreserven manifestieren sich klinische Symptome einer Vitamin-E-
Unterversorgung beim Erwachsenen erst nach ein bis zwei Jahren (BFR, 2004). Tab. 2
(S. 21) veranschaulicht dabei die biochemische und klinische Entwicklung eines Vitamin-E-
Mangels. Frithe diagnostische Anzeichen eines Vitamin-E-Mangels inkludieren das Aus-
treten der Muskelenzyme (Kreatinkinase, Pyruvatkinase) und erhohter Lipidperoxidations-
produkte ins Plasma und in Gegenwart von Oxidantien eine gesteigerte Tendenz der
Erythrozytenhimolyse (FLAO/WHO, 2004). Vitamin-E-Mangel kann schlieBlich zur Bild-
ung von Zeroidpigmenten und Lipofuscinen fithren (Porta, 2002; Fattoretti et al., 2002) und

die Symptome dhneln einer beginnenden Myopathie bei Vitamin-E-Mangeltieren (E/wadfa
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und Leitzmann, 2004). Klinisch bedeutsame neuronale Schiden werden erst nach 10 bis 20

Jahren wihrender Malnutrition evident (Aslam et al., 2004).

Tab. 2. Klassifikation einer suboptimalen Vitamin-E-Versorgung

Stufe Tocopherol Himolyserate klinische Symptome
im Plasma ! in Erythrozyten 2
umol/ L3 %
1 leichte Abnahme: <19 - -
2 12-16 >10 abgestufte Kreatinurie
3 <12 >20 Funktionsstérungen: Skelettmuskulatur

Zeroidpigmentablagerungen: glatte Muskulatur

! Normalwert: 12-46 umol/L (DACH, 2008), bei gutem Versorgungszustand: >19 pmol/L; 2 In-vitro-
Empfindlichkeit der Erythrozyten gegentiber oxidativer Himolyse durch Inkubation mit H>O2 oder Dialur-
sdure; 3 Konzentrationsangabe in Literatur in mg/dL (Umrechnungsfaktor von mg/dL auf pmol/L: 23,22);
nach Elmadfa und Leitzmann (2004).

21
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2.5 Fettsauren

2.5.1 Klassifikation

Fettsdurenlidnge, Anzahl und Stellung der Doppelbindungen (DB) bestimmen die physi-
kalischen Eigenschaften und die biochemischen Funktionen der Fettsauren (FS). Die
Kettenlange variiert zwischen 3 und 36 C-Atome, wobei IS mit 16 und 18 C-Atomen
respektive geradzahlige IS in der Nahrung und im Korper tiberwiegen. Es wird zwischen
gesattigten FS (GFS), einfach ungesittigten FS (MES), Polyen-FS (PES) und langkettigen
PES (20-24 C-Atome) unterschieden. Bei den DB ist die cis- gegeniiber der trans-Kon-
figuration vorherrschend. Etwa die Hilfte der F'S in Pflanzen und Tieren ist ungesittigt
und besitzt 1-6 DB. (Elmadfa und Leitzmann, 2004; EAO/WHO, 2008; Tvrzicka et al., 2011)
Einen Uberblick verschiedener FS in Nahrung und Kérper bietet Tab. 3 (S. 23).

Sdugetierorganismen koénnen DB in FS nur bis zur Position A9 (Beispiel: 18:1n-9) ein-
fithren, da die Enzyme A12-Desaturase und A15-Desaturase fehlen. Davon leitet sich die
Essentialitit fiir 18:2n-6 und 18:3n-3 ab, die mit der Nahrung zugefiithrt werden missen.
n-9-, n-6- und n-3-FS sind somit nicht ineinander umwandelbar. Um aus 18:2n-6 und
18:3n3 notwendige Membranbausteine und Vorstufen fiir die Eicosanoidsynthese liefern
zu kénnen, muss eine entsprechende Versorgung mit diesen 'S gewihrleistet sein. Bei der
Olefinierung konkurrieren jedoch in absteigender Affinitit 18:3n-3 > 18:2n-6 > 18:1n-9
um A6-Desaturase und A5-Desaturase und die kettenverlingernden Enzyme, um héher
ungesittigte I'S herzustellen (Abb. 2, S. 24). (Elmadfa und 1eitzmann, 2004)

Bei zu geringer Zufuhr von n-6-FS wird verstirkt 20:3n-9, bei n-3-FS-Mangel 22:5n-6
im Plasma und Geweben gebildet (DACH, 2008). Bei einem adiquaten Angebot der PFS-
Precursoren werden A6-Desaturase und A5-Desaturase supprimiert, wihrend ein Mangel
oder ein geringes Angebot an essentiellen FS diese erst in vollem Umfang induzieren (Cho et
al., 1999a; Cho et al., 1999b; Xiang et al., 2006). Die Genexpression fiir diese beiden Enzyme
durfte auch mit der GFS- und MFS-Zufuhr positiv und der 18:2n-6- und 18:3n-3-Zufuhr
negativ korrelieren (Xiang et al., 2006). Nach Warensjo et al. (2008) scheint eine Kost mit
lediglich hohem GFS-Anteil die Aktivitit von A6-Desaturase zu erhéhen und von A5-De-
saturase zu erniedrigen (Warensji et al., 2008). Die Konkurrenz zwischen 18:3n-3 und
24:5n3, einem Zwischenprodukt, um A6-Desaturase durfte eine Akkumulierung von DHA
begrenzen (Portolesi et al., 2007).

22



LITERATURUBERBLICK

Tab. 3. Bedeutende Fettsduren in der Nahrung und im menschlichen Organismus

Symbol Trivialname Abkiirzung  Systematischer Name

3:0 Propionsiure Propansiure

4:0 Buttersdure Butansaure

6:0 Capronsiure Hexansiure

8:0 Caprylsiure Octansiure

10:0 Caprinsdure Decansiure

12:0 Laurinsiure Dodecansiure

14.0 Myristinsdure Tetradecansiure

16:0 Palmitinsdure Hexadecansiure

17:0 Margarinsiure Heptadecansiure

18:0 Stearinsdure Octadecansiure

20:0 Arachinsidure Eicosansiure

22:0 Behensiure Docosansiure

24:0 Lignocerinsiure Tetracosansiure

16:1n-7 Palmitoleinsdure cis-9-Hexadecensiure

18:1n-7 Vaccensdure cis-11-Octadecensiure

18:1n-7t trans-Vaccensdure trans-11-Octadecensiure

18:1n-9 Olsiure OA cis-9-Octadecensiure

18:1n-9t Elaidinsdure trans-9-Octadecensiure

20:1n-9 Gondoinsiure cis-11-Eicosensdure

20:1n-11 Gadoleinsiure cis-9-Eicosensiure

22:1n-9 Erucasiure cis-13-Docosensiure

24:1n-9 Nervonsiure cis-15-Tetracosensiure

18:2n-6 Linolsaure LA cis-9,cis-12-Octadecadiensdure
18:2n-6t Linolelaidinsiure trans-9,trans-12-Octadecadiensiure
18:3n-3 a-Linolensdure ALA all-cis-9,12,15-Octadecatriensiure
18:3n-6 y-Linolensiure GLA all-cis-6,9,12-Octadecatriensiure
20:3n-6 Dihomo-y-Linolensiure DHILA all-cis-8,11,14-Eicosatriensdure

20:3n-9 Meadsiure all-cis-5,8,11-Eicosatriensiure

18:4n-3 Stearidonsdure all-cis-6,9,12,15-Octadecatetraensiure
20:4n-6 Arachidonsiure AA all-cis-5,8,11,14-Eicosatetraensiure
22:4n-6 Adrensiure all-cis-7,10,13,16-Docosatetraensidure
20:5n-3 Timnodonsdure EPA all-cis-5,8,11,14,17-Eicosapentaensiure
22:5n-3 Docosapentaensiure DPA(-3) all-cis-7,10,13,16,19-Docosapentaensiure
22:5n-6 Osbondsdure DPA-6 all-cis-4,7,10,13,16-Dososapentaensiure
22:6n-3 Docosahexaensiure DHA all-cis-4,7,10,13,16,19-Docosahexaensiure

nach IUPAC-IUB (1978), Beare-Rogers et al. (2001), Supelco (2003), Elmadfa und 1 eitzmann (2004), De Groot et al. (2009),
Torzicka et al. (2011).
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16:1n-7 —— 18:1n-7 20:3n-9  ...akkumuliert bei Mangel an n-6

18:2n-9 —» 20:2n-9

16:ln-9‘! 18:

®

-

n-9 > 20:1n-9 » 22:1n-9 > 24:1n-9

®

ﬁfé

: 200 ——» 22,0 —» 240 ~"""-"TTToTooos > 30:0
16:1n-10 — > 18:1n-10 18:1n-12 20:1n-11 —» 22:1n-11

akkumuliert bei Mangel an n-3...  22:5n-6 ’241511—6
20:4n-6 > 22:4n-6 > 24:4n-6

18:3n-6 —» 20:3n-6

®

Zufuhr nur durch Nahrung ... 18:2n-6 ——» 20:2n-6

22:6n-3 ,24:&1—3
@ 20:5n-3 > 22503 > 24:5n-3

18:4n-3 —» 20:4n-3

Zufuhr nur durch Nahrung ... 18:3n-3

I Desaturation; <—— Kettenverlingerung; GFS = gesittigte Fettsiuren;
n-9, n-6, n-3 = Fettsdurenfamilien; A9, A6, A5 = Desaturase-Enzyme; -Ox = B-Oxidation;
modifiziert nach Twrgicka et al. (2077).

Abb. 2. Biosynthese der ungesittigten Fettsduren

2.5.2 Fettsduren in der Nahrung

In Nahrungsfetten sind die FS vorwiegend zu Triacylglycerol verestert (98—99 %); der Rest
schlie3t Mono- und Diacylglycerole, freie FS, Phospholipide, unverseifbare Bestandteile
und Sterine ein (E/madfa und Leitzmann, 2004). Nutritive Phospholipide befinden sich in
Zellmembranen, Milchfettglobulinen und Eiern (EFS.A, 2070a). Bine Ubersicht der FS-
Verteilung in Lebensmitteln ist in Tab. 4 (S. 25) zusammengestellt. 16:0, 18:1n-9 und
18:2n-6 befinden sich quantitativ in pflanzlichen Fetten und Olen. Kokosfett, Margarine
und Butter verfiigen auch tiber eine Reihe kurzkettiger GFS, wobei die beiden Letztge-
nannten verschiedene Isomere von Transfettsduren (TES) beinhalten. Fische kénnen gute

Lieferanten fir langkettige PFS darstellen (vor allem Hering, Lachs, Sardine und Tunfisch).
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Biologische Funktion und Wirkung

Neben ihrer Rolle als Energielieferant bewerkstelligen IS eine Reihe von Vitalfunktionen.
Die Absorption fettloslicher Vitamine ist in der Regel an Fett gebunden.

Langkettige GFS gelangen wie die MFS und PFS nach teilweiser Hydrolyse der Triacyl-
glycerole durch Pankreaslipase als freie FS, Monoglycerole und wenig Diacylglycerole in
den Ductus thoracicus; Gallensiuren aktivieren einerseits die Pankreaslipase und ermég-
lichen andererseits die Micellenbildung. Nach Reveresterung der FS zu Triacylglycerolen
werden diese gemeinsam mit synthetisierten Phospholipiden (PL) und Cholesterolestern als
Chylomikronen in den Blutkreislauf entlassen. Auf diese Weise und mittels der anderen
Lipoproteine (VLDL — IDL — LDL und HDL) werden periphere Gewebe mit IS,
Cholesterol und PL versorgt. (Elmadfa und Leitzmann, 2004)

ES liegen als Strukturfett ubiquitir in den Zellen vor, da sie gebunden als PL in Zell-
membranen und Membranen von Zellorganellen (Mitochondrien, Lysosomen) durch ihre
Dipoleigenschaft die Fihigkeit zur Grenzflichenbildung besitzen. Im Gehirn befindet sich
die hochste Konzentration an Strukturfett. (Elnadfa und Leitzmann, 2004).

Das Depotfett betrigt bei schlanken Frauen durchschnittlich 29 %, bei Minnern 18 %
(Jensen, 2002) und besteht zu 99 % aus Triacylglycerol (Hodson et al., 2008). Es setzt sich aus
etwa 28 % GFS, 51 % MFS, 14 % Dien-FS und 1,6 % PFS mit mehr als zwei DB zusam-
men (Hodson et al., 2008).

Gesittigte Fettsduren:

Kurzkettige GFS bis zu 4 C-Atomen entstehen vorwiegend durch Ballaststofffermentation
im proximalen Colon und kénnen durch Reabsorption 6—10 % des Energiebedarfs decken
(Bergiman, 1990; Elmadfa und Leitzmann, 2004, Tvrgicka et al., 2011). 4:0 steht in Diskussion
hinsichtlich der Colonmucosa oxidativen Stress, Entziindung und Kanzerogenese zu hem-
men, die Barrierefunktion zu verbessern und die Sittigung zu férdern (Hamer et al., 2008).

Mittelkettige GFS von 6—12 C-Atomen werden wie nutritive kurzkettige GFS schnell

resorbiert, durch die Pfortader zur Leber transportiert und rasch oxidiert (E/wadfa und
Leitzmann, 2004). Durch diese schnelle Energiebereitstellung und das geringe Potential fiir
oxidativen Stress, Enziindungen und Immunantwort verspricht man sich durch Zusatz in

der parenteralen Erndhrung einen Vorteil (Calder et al., 2010).
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Langkettige GFS werden im Rahmen eines gesteigerten atherogenetischen Potentials
diskutiert: Werden bei einer westlich gepragten Erndhrung 1 % der GFS durch PES ersetzt,
kann LDL-Cholesterol gesenkt und wahrscheinlich die Inzidenz fir CHD um zumindest
2-3 % reduziert werden (Mozaffarian et al., 2010; Astrup et al., 2011).

Monoenfettsiduren:
Mit Ausnahme von 20:1n-11 und 22:1n-11 kénnen MFS endogen synthetisiert werden.
18:1n-9 ist die haufigste IS in tblichen Nahrungsfetten und in Triacylglycerolen von
Saugetieren, aulerdem wird diese IS fiir die Phospholipid- und Cholesterolester-Synthese
benotigt. (Tvrzicka et al., 2011) Eine Macadamia-reiche Kost (19 E% 18:1n-9) verringert
Gesamt- und LDL-Cholesterol bei leichter Hypercholesterolimie (Grie/ ef al., 2008); Meta-
analysen dazu stehen noch aus.

Da 22:1n-9, ein Bestandteil von Rapsol, im Rattenversuch kardiotoxisch wirkt (Chariton
et al., 1975), wird heute Erucasaure- und Glucosinolat-armer, sogenannter 00-Raps, fiir den

menschlichen Verzehr angebaut (Reziner, 20006).

Polyenfettsiduren:

PFS besitzen zumindest zwei DB, je hoher ungesittigt eine IS ist, umso mehr ist diese an-
fallig gegentiber Oxidation. 18:2n-6 und 18:3n-3 sind essentiell. Davon abgeleitete FS kon-
nen auch endogen synthestisiert werden. n-6- und n-3-FS bilden in den Zellmembran-
Phospholipiden metabolische Ausgangssubstanzen (20:4n-6, 20:3n-6, 20:5n-3) fur die Eico-
sanoide (Prostaglandine, Prostacycline, Thromboxane und Leukotriene). Diese Lipidmedia-
toren spielen eine bedeutende und zum Teil antagonistische Rolle bei Entztindungsreak-
tionen, in der Blutgerinnung und im Rahmen der Gefi3wandphysiologie. (Calder, 2006,
Moncada, 2006; Bucgynski et al., 2009)

Den beiden essentiellen FS-Familien kommt eine gro3e Bedeutung in der Retina zu, wo
in den PL in erster Linie 22:6n-3 und in geringerem Ausmal} 20:4n-6 mit sehr langkettigen
PES bis zu einer Kettenlidnge von 34 C-Atomen vergesellschaftet sind, insbesondere in der
AuBenschicht der Stibchen (Aveldario, 1987, Agbaga et al, 2010).

Das erwachsene Gehirn besteht zu etwa 50—60 % seiner Trockenmasse aus Lipiden,
wobei ungefihr 35 % der PL ungesittigte I'S — vorwiegend 22:6n-3 und 20:4n-6 — ent-
halten; diese dienen der Aufrechterhaltung der Nervenzellmembran-Integritit, der Fluiditét

und der neuronalen Signaltbertragung (Schachter et al., 2005). Das Gehirn beinhaltet ebenso
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sehr langkettige PFS mit einer Kettenlinge bis zu 38 C-Atomen, hauptsichlich 34:4n-6 und
35:5n-6 (Poulos et al., 1988).

Zahlreiche Studien haben n-3-FS in Verbindung mit einer entziindungsreduzierenden
Wirkung und damit einer Atherosklerose-Pravention zum Forschungsgegenstand (Benatti et
al., 2004; Calder, 2006, Das, 2008). Es lisst sich derzeit jedoch nicht eindeutig belegen, ob
von diesen FS ein protektiver Effekt bei ethéhtem CVD-Risiko ausgeht (Hogper et al.,
2004).

Transfettsduren:

Aus der Literatur sind drei Quellen fiir die trans-Konfiguration ungesattigter IS bekannt:
Unter Bakterieneinfluss im Pansen von Wiederkiduern entsteht vorwiegend 18:1n-7t, neben
18:1n-9t auch weitere 18:1-trans-Isomere und trans-Isomere von 14:1, 16:1, 18:2 und 18:3,
die in der Milch und im Fleisch jener Tiere wiederzufinden sind. Partiell hydrogenierte
Pflanzendle enthalten vorwiegend 18:1n-9t, daneben 18:1n-7t und 18:2n-6t, bei Fischol
entstehen bei diesem Verfahren auch trans-Isomere von 20:1 und 22:1. Ein weiterer Ein-
trag von Transfettsduren (TFS) in die Nahrung wird beim hochtemperierten Erhitzen und
Frittieren von Olen verursacht. (EFS.A, 2004; Wagner et al., 2008)

Zu den Lebensmitteln mit einem hohen TEFS-Anteil zdhlen fette Fertigteige, Backwaren,
fetthaltige stiie Brotaufstriche, Fast-food-Produkte, Snacks, frittierte Speisen oder auch
verschiedene Fertiggerichte (Wagner et al., 2008; Elmadfa et al., 2009).

Trans-MFES nehmen den gleichen Stoffwechselweg wie andere FS und lassen sich in
zahlreichen Geweben nachweisen (EFS.A, 2004). TES wirken sich negativ auf den Chole-
sterolspiegel im Plasma aus, indem LDL-Cholesterol erhoht und HDL-Cholesterol ernied-
rigt wird (Elmadfa und Leitzmann, 2004) und damit das Risiko fir CVD oder CHD steigt
(EFSA, 2004; Ghabremanponr et al., 2008, Booker und Mann, 2008).

Wenngleich in tierischen Produkten eine natiirliche TFS-Menge unvermeidbar ist, kann
in den vergangenen zehn Jahren in Osterreich ein riickliufiger Trend des TFS-Gehalts in

risikobehafteten Lebensmitteln verzeichnet werden (Wagner et al., 2008).
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2.5.3 Empfehlungen fiir die Zufuhr von Fettsdauren

Um den Plasmacholesterolspiegel nicht zu erhéhen, sollte im Erwachsenenalter nach
DACH (2008) bei einer tiglichen Fettzufuhr von 30 % der Nahrungsenergie (E%) die
Relation GFS : MES : PES anteilig an der Gesamtenergie, vereinfacht ausgedriickt

10 : 13 : 7 E%, betragen. Die .40/ WHO (2008) gibt hingegen fiir die Fettzufuhr einen
Bereich von 20 bis 35 E%/d mit einem Verhiltnis von GES (maximal 10 E%) : MFS
[durch Differenz (MFS = Gesamtfett — GFS — PI'S — TES)] : PES (611 E%) an.

Typisch fir das Ernahrungsmuster in der westlichen Welt ist eine hohe Fettzufuhr mit
bis zu tiber 35 E%/d mit einer Priferenz fiir GFS zu Lasten der PFS, was aus einem hohen
Verzehr tierischer Lebensmittel resultiert (WHO/FAO, 2003; Elmadfa et al., 2009).

Da die endogene Synthese hochungesittigter FS einem strengen Feedbackmechanismus
unterliegt (Nakamura und Nara, 2004) und eine Konkurrenzsituation der essentiellen Pre-
cursoren Linolsiaure und a-Linolensaure besteht, soll die Zufuhr von 18:2n-6 2,5 E%/d
und 18:3n-3 0,5 E%/d betragen (DACH, 2008). Die Empfehlungen der F.A0/WHO
(2008) fur Erwachsene rangieren fiir 18:2n-6 in einem Bereich von 2,5 bis 9,0 E%/d und
fur 18:3n-3 von 0,5 bis 2,0 E%/d. Neben der korpereigenen Produktion lingerkettiger
Derivate sollte der Kérper auch vorgeformte Produkte durch die Nahrung erhalten, indem
250 mg EPA+DHA/d respektive bis zu 2 g/d fiir die sekundire CHD-Privention aufge-
nommen werden (FAO0/WHO, 2008). Von beiden Fachorganisationen (DACH, 2008;
FAO/WHO, 2008) witd eine Gesamt-TFS-Zufuht von weniger als 1,0 E%/d empfohlen.
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2.6 Modell fiir die Berechnung einer angemessenen Zufuhr

von Vitamin E in Abhangigkeit von der Fettsaurenzufuhr

Empfehlungen fir die Nihrstoffzufuhr werden so konzipiert, dass bei nahezu allen Per-
sonen einer Bevolkerung nahrstoffspezifische Mangelsymptome und Mangelerkrankungen,
jedoch auch eine Uberversorgung, hintangehalten werden. Damit beinahe 98 % der Men-
schen einer Population bedarfsgerecht ernahrt sind, jedoch in der Regel der durchschnitt-
liche Niéhrstoffbedarf nicht normal verteilt ist, erfolgt meist ein Zuschlag von 20-30 %
gemil} eines angenommenen Variationskoeffizienten von 10—15 %. Fir Vitamin E liegt bis
dato kein gentigend abgesicherter Wert fiir eine Empfehlung vor, daher wird von der
DACH (2008) ein Schitzwert fir eine angemessene und gesundheitlich unbedenkliche Zu-
fuhr angegeben; bei Schitzwerten handelt es sich um Referenzwerte, die zwar experimen-
tell ermittelt und aus der Nahrstoffzufuhr Gesunder abgeleitet sind, jedoch gibt es oftmals
wenige oder nicht verwertbare Ergebnisse am Menschen selbst, oder die Messwerte unter-

liegen grof3en Schwankungen.

2.6.1 Grundbedarf der tiaglichen Vitamin-E-Zufuhr

Fir die normale Synthese und Einlagerung der PFS in Phospholipide, Lipoproteine und
andere Bestandteile — selbst bei Abwesenheit einer PFS-Zufuhr — muss dem Korper Vita-
min E zur Verfigung gestellt werden: Dieser Bedarf resultiert aus der De-novo-Synthese
von 20:3n-9 aus Acetat und 18:1n-9 (Fizch et al., 1961; Witting, 1972).

Im Zuge der 6,5 Jahre dauernden Elgin-Studie (Illinois, USA) wurde einer Gruppe von
anfinglich 19 Minnern eine basale tigliche Kost mit 2—4 mg «-Toc und 60 g Fett, zur
Halfte aus Schmalz (Toc-bereinigt, 11 % 18:2n-6) bestehend, 30 Monate verabreicht, wo-
rauf das Schmalz fiir weitere neun Monate durch Maiskeimol (Toc-bereinigt, 55 % 18:2n-06)
ersetzt und danach die Maiskeimdlmenge fiir 27 Monate verdoppelt wurde. Lediglich funf
Minner verblieben bis Studienende. Im Plasma dauerte die jeweilige Anpassung an die ge-
steigerte 18:2n-6-Zufuhr etwa 1-2 Jahre und fiel bei drei Personen nach tber sechs Jahren
bis auf durchschnittlich 0,2 mg a-Toc/dL (4,6 umol a-Toc/L). Das Maximum der in-vitro
induzierten Himolyserate der Erythrozyten mit tber 80 % wurde im Wesentlichen bereits

nach 28 Monaten erreicht und durch die héheren 18:2n-6-Gaben nur mehr geringfiigig
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erhoht. Die Verinderungen an den Retikulozyten waren dabei nicht deutlich genug, damit
ein Einfluss auf das himatopoetische System diagnostiziert werden konnte. (Hompitt et al.,
1956, Homwitt, 1960; Honwitt et al., 1963)

Basierend auf diesen Erkenntnissen wird von Horwitt (1974) zum Schutz der betriacht-
lichen Menge an mehrfach ungesittigten Lipiden im Korper und der zelluliren Synthese
von PFS auch bei praktisch PFS-freier Kost (2,4 ¢ PFS/d) ein tiglicher Grundbedatf beim

Mann mit 4 mg a-Toc beziffert.

2.6.2 Mehrbedarf der tiaglichen Vitamin-E-Zufuhr

Ein zusitzlicher Bedarf an Vitamin E resultiert aus der nutritiven Zufuhr ungesattigter
Fettsiuren (UFS), deren DB ebenso protektioniert werden miussen.

In Abhingigkeit von Menge und Sittigungsgrad verabreichter Ole entwickeln Toc-
Mangel-Ratten Kreatinurie (als Symptom von Myopathie), Muskeldystrophie und dezimier-
tes braunes Depotfett (Century und Horwitt, 1960). Zudem entwickeln Meerschweinchen als
Sekundirfolge eines Toc-Mangels eine gesteigerte Aktivitit von Xanthinoxidase, Glutamat-
dehydrogenase und a-Hydroxybutyratdehydrogenase (E/wadfa und Feldheim, 1973).

Der Kinetik der Autooxidation von UFS folgend verfitterten Witting und Horwitt (1964)
synthetische Ole an junge Vitamin-E-Mangel-Ratten: Eine Erhéhung der DB-Zahl pro FS-
Molekil bei gleichzeitiger Konstanthaltung der Gesamtzahl der DB im verabreichten Fett
hat bei praktischer Abwesenheit von Vitamin E eine frither einsetzende Kreatinurie zur
Folge. Die Abschitzung der relativen Beitrige der verschiedenen UFS im Futter fir die
Bildung einer Kreatinurie erfolgt mit Hilfe von bereits in vitro eruierten Faktoren fiir die
maximalen Oxidationsgeschwindigkeiten von FS (Ho/man, 1954) durch Multiplikation
(Tab. 5, S. 32). Dies bedeutet etwa, dass 1 mol Hexaen-IS achtmal mehr Peroxide pro Zeit-
einheit liefert als 1 mol Dien-FS. Mit Hilfe dieser In-vitro-Faktoren konnten Witting und
Horpitt (1964) erstmals auch in vivo den Zusammenhang zwischen Kreatinurie und mittels
errechneter potentieller Peroxidierbarkeit den Einfluss der steigenden Anzahl der DB pro
nutritivem Fettmolekiil demonstrieren. Eine Supplementation mit 1 mg a-Toc-Acetat ver-
z6gert den Beginn der Kreatinurie in Abhéngigkeit vom Sittigungsgrad mit Ausnahme der

Monoen-FS. Unter Berticksichtigung der In-vitro-Faktoren, die von Witting (1974) auch als
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Peroxidationsindizes bezeichnet werden, kénnen die relativen Toc-Mengen zum Schutz

von 1 mol Monoen-, Dien- bis Hexaen-FS formuliert werden:

Tab. 5. Umrechnungsfaktoren fiir die Berechnung der Peroxidierbarkeit von

Fettsiduren und relative Tocopherolmenge zum Schutz vor Peroxidation

In-vitro-Faktor In-vivo-Faktor
Peroxidierbarkeit relative
= Peroxidationsindex ! Tocopherolmenge >
Monoenfettsiuren 0,025 0.3
Dienfettsduren 1 2
Trienfettsauren 2 3
Tetraenfettsduren 4 4
Pentaenfettsiuren 6 5
Hexaenfettsiuren 8 6

Y Holman (1954); > Witting und Horwitt (1964).

Bieri und Ponkka (1970) bestatigen das Rechenmodell an Ratten mittels In-vitro-Hamolyse
durch den Zusammenhang zwischen a-Toc- und PFS-Konzentration in den Erythrozyten.
Die Bedeutung der unterschiedlichen Peroxidierbarkeit der nutritiven UFS und der damit
einhergehende Vitamin-E-Bedarf leitet sich insbesondere auch aus der Tatsache ab, dass
das zugefiihrte FS-Muster in der Erndhrung zeitversetzt grof3en Einfluss auf die Zusam-
mensetzung des Fettes in verschiedenen Kompartimenten bei Ratten nimmt (Horwitt, 1960;
Witting und Horwitt, 1964; Harmon et al., 1966; Witting, 1974). Beim Menschen benétigt eine
drastisch gednderte FS-Zufuhr bis zu 58 Wochen im Fettgewebe bis sich ein neues Linol-
saure-Gleichgewicht eingestellt hat, in den Erythrozyten sind vor allem in den ersten bei-
den Wochen starke Verinderungen zu verzeichnen, die nach 52 Wochen geringer werden
(Witting, 1972; Witting, 1974). Bei weniger radikal erhohter 18:2n-6-Zufuhr reagiert das Fett-
gewebe mit einer weitaus verzogerten Anpassung, wie chemische Analysen von Tagesratio-
nen und Fettgewebeuntersuchungen an Studentinnen, die ihre Verpflegung durch zyklisch
wiederkehrendes Mensaessen abdeckten, zeigen (Witting und 1ee, 1975b). Der 18:2n-6-Anteil
im Fettgewebe erreicht dabei allméhlich den gleichen wie er durch das Nahrungsfett zuge-
tihrt wird; basierend auf den Arbeiten von Witting und 1ee (1975a) und Witting und Horwitt
(1964) kann zur Quantifizierung des relativen Zusammenhangs zwischen Toc und UFS die

Vitamin-E-Zufuhr mit der 18:2n-6-Zufuhr in Beziehung gesetzt werden:
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0,4 mgo-TA

¢ Linolsiure

Mehtbedarf =

Mithilfe der In-vivo-Faktoren von Witting und Horwitt (1964) kann nunmehr auch fir die
anderen UFS aliquot die Vitamin-E-Menge entsprechend dem Vorkommen in der Ernih-

rung berechnet werden (DACH, 2008):

Mehrbedarf = (0,06- w5, )+ (0,4 - W5, ) +(0,6- Wyp, )+ (0,8 W, ) +

(LO-wyp, ) +(L,2-wep,)

W1Db ... 6Db Masse der Monoen...Hexaenfettsiuren (g)

2.6.3 Referenzwerte fiir Vitamin E

Der Schitzwert fir Vitamin E ist nach DACH (2008) dual zusammengesetzt und basiert
auf den Erkenntnissen der obigen Untersuchungen: Der Grundbedarf beim Erwachsenen
betrigt 4 mg o-TA/d. Unterhalb dieser Zufuhr ist mit einer deutlich gesteigerten Lipid-
peroxidation im Korper zu rechnen, da die im Korper gebildeten FS-DB ansonsten der
Peroxidation ausgeliefert sind. Der Mehrbedarf an Vitamin E resultiert aus der nutritiven
Zufuhr UFS, deren DB protektioniert werden mussen.

Bei Frauen im Alter von 19 bis unter 65 Jahren betrigt der Schitzwert 12 mg o-TA/d
und ab 65 Jahren 11 mg o-TA/d. Bei Minnern fillt der Schitzwert mit dem Alter stirker
ab: 19 bis unter 25 Jahren: 15 mg o~ TA/d; 25 bis unter 51 Jahren: 14 mg o-TA/d; 51 bis
unter 65 Jahren: 13 mg o-TA/d; ab 65 Jahren: 12 mg «-TA/d.

Grundlage dieser Empfehlung stellt eine referenzgerechte Ernidhrung dar. Die Kalku-
lation wird von der DACH (2008) anhand eines vereinfachten Rechenmodells verdeutlicht,

das hier fir das Alter der Probandinnen der vorliegenden Arbeit adaptiert wurde:

Frauen 19-25 a: PAL (physical activity level) = 1,4 — Richtwert fir Energiezufuhr: 8,1 MJ/d

physiologischer Brennwert von 1 g Fett = 37 k] (Council of the EC, 1990)

13 % MFS der Gesamtenergiezufuhr ~ — 28,5 g 18:1n-9 — x 0,06 mg o-TA — 1,7 mg o-TA

7 % PFS im Verhiltnis n-6 : n-3 =5:1 —> 12,7 g 18:2n-6 — x 0,4 mg o-TA — 5,1 mg o-TA
— 2,6 218:3n-3 > x 0,6 mg o-TA — 1,6 mg «-TA

Mehrbedarf (= 8,4 mg a-TA/d) + Grundbedarfs (= 4 mg «-TA/d) — Schitzwert = 12,4 mg «-TA
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Da im deutschsprachigen Raum keine Empfehlungen zur Zufuhr langkettiger PFS (4-6
DB) vorliegen, nimmt die DACH (2008) zum Schutz dieser PFS an, dass sich der veran-

schlagte Schitzwert um etwa 0,5 mg o-TA/d steigern wiirde.

Die Empfehlungsgrundlage fiir Vitamin E anderer Erndhrungsgesellschaften fullt zwar
ebenso auf Forschungsergebnissen von Horwitt und Witting, allerdings werden unter-
schiedliche Wege beschritten:

Die Commission of the EC (2008) geht im Zuge der Novellierung der Nihrwertkenn-
zeichnung von einem RDA (recommended daily allowance) von 12 mg Vitamin F/d aus.

Das US-amerikanische FNB/IOM (2000) beziffert einen EAR (estimated average re-
quirement) fiir Erwachsene mit 12 mg o-Toc/d. Abgeleitet von der Versuchsreihe aus dem
Elgin-Projekt basiert diese Zufuhr auf einer korrespondierenden Plasmakonzentration von
etwa 12 umol a-Toc/L Plasma, bei der eine H,0O,-induzierte Erythrozytenhimolyse auf
maximal 12 % limitiert ist (Horwitt, 1960). FNB/IOM (2000) geht bei einer durchschnitt-
lichen Zufuhr von 16,3 g PES (vor allem in Form von 18:2n-6) und einer Berechnung von
0,4 mg a-Toc/g PFS von einer unteren Grenze von 7 mg a-Toc/d aus. Bei 120 % des
EAR (EAR + 2facher Variationskoeffizient) wird fiir Erwachsene schlief3lich ein RDA von
15 mg a-Toc/d kalkuliert. Der Verzicht auf eine getrennt geschlechtliche Empfehlung wird

mit fehlender wissenschaftlicher Evidenz und der Annahme begrindet, dass Méanner zwar
ein hoheres Kérpergewicht, Frauen jedoch die hohere Fettmasse in Relation zum Korper-
gewicht haben. Die alleinige Berticksichtigung von a-Toc bei der Erstellung des RDA wird
mit der Selektion durch «-TTP argumentiert.

Von det FAO/WHO (2004) wird mangels austreichender Daten statt einer Ernih-
rungsempfehlung ein tiglicher Bedarf geschitzt: Frauen: 7,5 mg o-TA/d; Minner: 10 mg
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2.7 Instrumente der Erfassung der Zufuhr und des

Erndhrungsstatus von Vitamin E und den Fettsauren

Biomarker umfassen eine Familie von Markern, die die externe, interne und molekulare

Dosis beschreiben:

Ausscheidung
.. Absorption )
nutritive Zufuhr —— & Tranipor . Speicherung
metabolischer
© E f(;ekstc © —p  priklinische Erkrankung
externe Dosis interne Dosis [ molekulare Dosis ]
A 4 A 4 /
s N ( )
24-h-Recall Vitamin-E-Status Vitamin-E-Status in den Erythrozyten,
& Analyse der im Plasma FS-Status der Erythrozytenmembran
Tagesrationen: N J
Vitamin E, FS .
\ J Lipid-

peroxidation
im Plasma

FS = Fettsiuren;
modifiziert nach Koblmeier (1995).

Abb. 3. Typen von Biomarkern fiir Vitamin E und Fettsduren

2.7.1 24-h-Recall

Zur Erhebung der tiglichen Nihrstoffzufuhr und Validierung anderer schriftlicher Beur-
teilungsinstrumente der Erndhrung dienen 24-h-Erinnerungsprotokolle (Ma et al., 2009).
Wegen der hohen Compliance, Zeitersparnis und geringen Kosten erweisen sich diese fiir
die durchschnittliche Erfassung der iblichen Nahrstoffzufuhr gro3er Kollektive als sehr
praxistauglich (Gzbson, 1990). Hingegen sollte zur Einschitzung der Versorgungslage ezner
Person die intraindividuelle Streuung bei der Nahrstoffzufuhr berticksichtigt werden, in-
dem mehrfache Ernihrungsprotokolle aufgenommen werden. Fir die Erfassung des Vita-

min-E-Konsums trifft dies in besonderem Male zu (Chang et al., 2001), wobei Tangney et al.
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(1987) von zumindest acht Erhebungen ausgehen. Da pflanzliche Ole zu den Hauptliefe-
ranten fur Vitamin E zihlen (SFK, 2008), ergibt sich ein besonderer Fokus auf die Proto-
kollierung der Fettzufuhr. Wegen der Day-to-Day-Variation bei der Fettzufuhr wiren bei
Frauen sogar elf Protokolle ideal (Palaniappan et al., 2003). Eine gute Abschitzung der
Energiezufuhr wird mit drei 24-h-Protokollen angegeben (Ma ¢t al., 2009).

Bei der Erfassung mittels 24-h-Recall konnen folgende Messfehler oder Komplikationen zu
inkorrekten Vitamin-E-Resultaten fithren:

e Underreporting der Energiezufuhr (Mertz et al., 1991, Poslusna et al., 2009) und in
héherem Malle der Fettzufuhr (Briefel et al., 1997)

e schwierige Ermittlung der Fett- und Olmenge, die wihrend der Nahrungszuberei-
tung ins Kochgut gelangt (FNB/IOM, 2000)

e ungenaue Deklaration in der Zutatenliste beziiglich Fettart oder -zusammensetzung
(FNB/IOM, 2000)

e Fehler in Ernidhrungsdatenbanken: Vitamin-E-Gehalt basiert zum Teil auf geringer
Probenzahl, die zu hoher Variablitit fihren kann (FNB/IOM, 2000), und liicken-
hafter Erfassung der Vitamin-E-Homologe (SFK, 2008); allgemein betrachtet kon-
nen Nihrstoffangaben auch inadequate oder fehlerhafte Analysenmethoden, unter-
schiedliche Umrechnungsfaktoren, Inkonsistenz bei der Terminologie oder inkor-

rekte Bezeichnung eines Nahrungsbestandteils zugrunde liegen (Gbson, 1990)

2.7.2 Analyse von Tagesrationen

Eine vollstaindige Analyse von Tagesrationen ist speziell in der Risikobewertung von
Schadstoffen gebriuchlich. Fur Vitamin E liegt hingegen in der Literatur wenig vergleich-
bares Datenmaterial von laborchemisch untersuchten Tagesrationen vor: Eine Ad-libitum-
Zutuhr lieBen zwei Studien zu (Swith et al., 1971; Witting und 1ee, 1975a), wobei Letztge-
nannte genau betrachtet lediglich eine Auswahl aus einem Mentizyklus gewihrte. In ande-
ren Arbeiten wurden extern zusammengestellte Nahrungszufuhren als landestypische
(Thompson et al., 1973) oder empfehlungskonforme Kost (Sazto et al., 1992; 1'an Het Hof ¢t al.,
1999) analysiert. Nur zwei Publikationen erhoben zusitzlich das FS-Muster mit mehr oder

weniger detaillierten Ergebnissen (Thompson et al., 1973; Witting und Lee, 1975a).
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2.7.3 Vitamin-E-Status im Plasma

Zur schnellen Beurteilung der Vitamin-E-Versorgung wird in der Praxis routinemalig die
a-Toc-Konzentration im Plasma herangezogen. Da diese im menschlichen Organismus
vorherrschende Form der Vitamin-E-Homologe zudem tiber die héchste biologische Akti-
vitit verfiigt, erfolgt die Bewertung vorzugsweise tiber diesen Biomarker. Die Messung ist
technisch nicht allzu anspruchsvoll, jedoch gibt es eine Vielzahl von Einflussgrofien, wie
Alter, Geschlecht, Plasmalipide, lipidsenkende Medikamente, Zigarettenkonsum und sai-
sonale Schwankungen, die zusatzlich in Betracht gezogen werden miissen. (Maes et al., 1996,
Morrissey und Sheehy, 1999; Faure et al., 2006)

Die DACH (2008) formuliert einen Normalbereich von 1246 pmol «-TA /L Plasma.
Zur Minimierung eines CVD-Risikos und zur Krebspriavention wird von Gey (1995) —
neben anderen Empfehlungen — auch fir Vitamin E ein optimales Plasmalevel mit mehr
als 30 umol/L bei normalen Plasmalipidwerten (5,7 mmol Cholesterol/L; 1,3 mmol Tti-
acylglycerol/L) beziffert. Um diesen protektiven Effekt zu erzielen, wird eine Zufuhr von
15-30 mg «-TA/d fiir Personen ohne besonderen oxidativen Stresshintergrund empfohlen
(DACH, 2008).

Eine wesentliche Einflussgrof3e im Plasma stellt die enge Koppelung von Vitamin E an
den Lipoproteinstoffwechsel und der exklusive Transport durch diese Partikel dar: Um die
Vitamin-E-Konzentration etwa bei Hyperlipidimie nicht tiberzubewerten und im Gegen-
zug bei niedrigen Plasmalipidwerten zu unterschitzen (Horwitt et al., 1972; Simon et al., 1997;
Elmadfa und Leitzmann, 2004), gelten lipidstandardisierte Vitamin-E-Konzentrationen als
verlasslichere Biomarker im Rahmen der Statusbeurteilung, wobei meist auf Gesamtlipide
oder Gesamtcholesterol bezogen wird (Iraber und Jialal, 2000). Als Normalwert veran-
schlagt die DACH (2008) 0,8 mg a-Toc/g Gesamtlipide (1,86 pmol a-Toc/g Gesamt-
lipide). Wegen des engen Zusammenhangs vor allem mit Cholesterol hat sich in der Praxis
die Messung des Vitamin-E/Cholesterol-Verhiltnisses etabliert (Morvissey und Sheehy, 1999).
Werte unter 2,2 pmol a-Toc/mmol Gesamtcholesterol indizieren dabei das Risiko eines
Defizits (Thurnbham et al., 1986). Zur Verhinderung der LDL-Oxidation, Reduktion eines
CVD-Risikos und zur Krebsprivention wird ein optimaler Quotient von 5,2 pmol
a-Toc/mmol Gesamtcholesterol empfohlen (Gey, 1993; Gey, 1995). In den Europiischen
Richtlinien zur Privention von CVD wird neben anderen Zielen (beztglich Rauchen,

Bewegung, Ernihrung, Blutdruck und Blutglucose) eine Konzentrationen fiir Gesamt-
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cholesterol von unter 5 mmol/L Plasma und fiir LDL-Cholesterol unter 3 mmol/L Plasma

tormuliert (Grabam et al., 2007).

2.7.4 Fettsauren- und Vitamin-E-Status in den Erythrozyten

2.7.4.1 Fettsdaurenmuster der Phospholipide in der Erythrozytenmembran

Der Lipidanteil der Erythrozytenmembran betragt ungefihr 40 % der Trockenmasse und
besteht in molaren Anteilen aus etwa 40 % unverestertem Cholesterol, 50 % Phospho-
lipiden (PL) und 10 % Glykolipiden (Roelofsen et al., 1981). Aufgrund des amphipatischen
Charakters der PL. — Phosphatidylcholin (PC), Phosphatidylethanolamin (PE), Phospha-
tidylserin (PS) und Sphingomyelin — formieren sich diese in Biomembranen zu einer Dop-
pelschicht. In den Erythrozyten kommt diese Bilayerstruktur nur in der Au3enhtlle vor, da
diese Blutzellen kernlos sind. Die Zusammensetzung der PL-Fraktion in der Erythrozyten-
membran ist speziesabhingig (Roelofsen et al., 1981) und beim Menschen wie in Tab. 6 be-

schrieben beschaffen:

Tab. 6. Verteilung der Phospholipidklassen in der Erythrozytenmembran

Phospholipidklasse Anteil
%
Phosphatidylcholin 30-36
Phosphatidylethanolamin 25-29
Phosphatidylserin 10-17
Sphingomyelin 21-26
Phosphatidylinositol 0-2

nach Hodson et al. (2008).

Dabei befinden sich PC und Sphingomyelin hauptsichlich in der du3eren Halfte der Lipid-
Bilayer-Schicht, PE vorwiegend und PS ausschlief3lich in der inneren, cytoplasmatisch
zugeneigten Hilfte (Bretscher, 1972; Roelofsen et al., 1981). Die anteilsmiBige PL-Zusammen-
setzung in der Erythrozytenmembran kann beim Gesunden als weitgehend konstant be-

zeichnet werden.
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Obwohl die einzelnen PL-Klassen der Erythrozyten jeweils ein inhérentes, charakteris-
tisches FS-Muster aufweisen, wird dieses durch die Erndhrung beeinflusst (Popp-Snijders et
al., 1984; Kornsteiner et al., 2008). So dient die erythrozytire FS-Zusammensetzung als an-
erkannter Biomarker, der Riickschlisse tiber das konsumierte Fett der letzten 120 Tage, der
Lebensdauer der Erythrozyten, zuldsst (Arab, 2003). Die Messung der IS im Plasma hin-
gegen reflektiert kurzfristig die Zufuhr der vergangenen Tage, nutritive Zusammenhinge
sind jedoch schwicher als im erythrozytiren Kompartiment ausgeprigt (Sun et al., 2007).

Bei Menschen mit stabilem Gewicht bietet sich als Langzeitmarker fir die FS-Auf-
nahme eine Messung im Fettgewebe an, die Halbwertszeit der Triacylglycerole betragt
abhingig vom subkutanen Depot etwa 160-250 Tage (Strawford et al., 2004), allgemein
verkorpert das Fettgewebe die FS-Aufnahme der letzten zwei bis drei Jahre (Hodson et al.,
2008).

Die Erythrozyten repriasentieren ein recht stabiles Pool von Nahrungslipiden: Wegen Feh-
lens der Acetyl-CoA-Carboxylase zur FS-Biosynthese in den reifen Erythrozyten (Pittmann
und Martin, 1966) und des Unvermdgens zur FS-Kettenverlingerung und -Desaturierung
findet ein Einbau der FS in die Erythrozytenmembran hauptsichlich Gber den PL-Aus-
tausch zwischen Plasmalipoproteinen und der Membran statt (Hodson et al., 2008); eine Aus-
nahme bildet die kurzzeitige De-novo-Synthese von FS beim Heranreifen der Erythrozyten
aus Retikulozyten (Marks et al., 1960). Albumin-gebundene freie F'S befinden sich zusitzlich
in einem raschen passiven Gleichgewicht mit einem kleinen Pool der freien IS der Eryth-
rozyten (Shobet, 1972). Albumin-Lysophosphatidylcholin ist wiederum die Hauptquelle fiir
22:6n-3, woraus in den Erythrozyten durch Acylierung Phosphatidylcholin entsteht
(Brossard et al., 1997). Aulerdem besteht die Moglichkeit, dass FS direkt von PC in die
Erythrozyten auf PE transferierbar sind (Shobet, 1971).

Die erythrozytire Zellmembranfluiditit wird durch die oben beschriebene, bevorzugte
Lage der einzelnen PL-Klassen in der Lipid-Bilayerschicht, ein geeignetes Cholesterol/PL-
Verhiltnis von etwa 0,80—0,85 (Owen et al., 1982; Chabanel et al., 1983) und dem Protein-
geriist (Peng et al., 2010) gepragt. Durch Bildung von sogenannten Lipid-Rafts wird die Bi-
layerschicht lateral durch dynamische Mikrodomanen bestehend aus Sphingolipiden,
Cholesterol und Proteinen zusitzlich strukturiert; diese dienen der Signalisierung und dem

Austausch (Lingwood und Simons, 2010). Die Membrancharakteristik wird auch durch die FS
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beeinflusst: Mit steigender Desaturierung nimmt die Permeabilitit zu, im Besonderen bet
cis-Konformation (Shobet, 1972); ein héherer Gehalt an n-3-FS durfte sich ebenfalls giinstig
auf die Membranfluiditit auswitken (Lund et al., 1999; Cazzola et al., 2004). Ferner spielt die
Lipid-Calcium-Interaktion eine wichtige Rolle bei der Regulation der Flexibilitit und Per-
meabilitit innerhalb der Membran (Shobet, 1972). Die positive Wirkung von Vitamin E auf

die Membranstabilitit wird im folgenden Kapitel niher beschrieben:

2.7.4.2 Vitamin E in den Erythrozyten

Neben dem hohen Gehalt an langkettigen PFS in den PL sind die Erythrozyten auch we-
gen der hohen Himoglobin- und Sauerstoffkonzentrationen besonders empfindlich gegen-
Uber oxidativem Stress (Eder et al., 2002). Neben seiner hinreichend bekannten Wirkung als
Antioxidans wirkt Vitamin E in Phospholipid-Bilayer-Strukturen membranstabilisierend
(Urano et al., 1992; Wang und Quinn, 1999; Atkinson et al., 2008; 1emaire-Ewing et al., 2010).
Vitamin E ist in der Membran vertikal zur Membranebene, mit der Hydroxylgruppe zur
Lipid-Wasser-Grenzfliche orientiert. Dabei duirfte das Molekiil nicht zufillig, sondern ten-
denziell clusterbildend verteilt und bevorzugt mit Phosphatidylcholin assoziiert sein (Quinn,
2004). Indem a-Toc vorzugsweise in PFS-reiche Bereiche eindringt und dort seine Kon-
zentration erhoht, wirkt es stabilisierend und kann direkt auf die hochflexiblen DB-Ketten
in effizienter Weise antioxidativ wirken; dabei handelt es sich um Mikrodominen, die im
Gegensatz zu den Lipid-Rafts cholesterolfrei sind (A#kinson et al., 2010). Eine intakte
Membranstruktur bildet eine wichtige Barriere gegeniiber oxidativem Stress: Durch erhohte
Freigabe von freien Radikalen und Reactive Oxygen Species (ROS) wird die Membranflui-
ditdt beeinflusst, die Lipidperoxidation induziert und schlieBlich die Erythrozytenmembran
geschidigt (Hollin, 1996).

Der Austausch von a-Toc zwischen Plasma und Erythrozyten befindet sich in einem
dynamischen Gleichgewicht, wobei der Transfer noch nicht restlos geklart ist. In der
Erythrozytenmembran sind fir a-Toc — und mit geringerer Affinitit fiir y-Toc — spezifi-
sche Bindungsstellen lokalisiert, die sattighar und reversibel sind (Kitabchi und Wimalasena,
1982, Bellizzi et al., 1997). Bereits in den Erythrozyten inkorporiertes a-Toc wird allmihlich

durch eben absorbiertes aus dem Plasmapool binnen 24 h ersetzt (Jeanes et al., 2005).
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2.7.5 Marker der Lipidperoxidation

Der Begriff oxidativer Stress bezeichnet gemeinhin die Imbalance zwischen Konzentrationen
der Reactive Oxygen und Reactive Nitrogen Species (ROS, RNS) einerseits und den anti-
oxidativen Schutzmechanismen andererseits. Dieses Ungleichgewicht spielt eine Schliissel-
rolle bei vielen Krankheiten. Zur Bestimmung des oxidativen Stresses werden moglichst
stabile Peroxidationsprodukte herangezogen: oxidierte Proteine, fragmentierte DNA oder
DNA-Oxidationsbiomarker, Lipidperoxidationsprodukte. Da PES in einem oxidierenden
Milieu besonders anfallig sind, werden deren Oxidationsprodukte bei der Einschitzung des
oxidativen Stresses bevorzugt herangezogen. (Dotan et al., 2004, Bloomer und Fisher-W ellman,
2008, Krajcovicovi-Kudldackovd et al., 2008)

Bei Vitamin-E-Depletion steigt auch der Spiegel der Lipidperoxidationsmarker, wobei
dieser Prozess reversibel ist. Jedoch sind diese Marker nicht notwendigerweise Vitamin-E-
spezifisch, da auch die Aufnahme anderer Antioxidantien den Spiegel beeinflusst. Da
gegenwirtig kein Gesundheitsnutzen als Folge geringer Konzentration von Lipidperoxi-
dationsmarkern evident ist, erfolgte bisher auch keine Festlegung des a-Toc-Bedatfs alleine
auf Basis dieser Marker. (FINB/IOM, 2000)

Lediglich zur Einschitzung des lipidspezifischen oxidativen Stresses werden beispiels-
weise Malondialdehyd (MDA) oder konjugierte Diene als Indikator ermittelt, wobei sich
die Konzentrationen von Vitamin E und dieser beiden Marker im Plasma invers verhalten
(Dotan et al., 2004, Krajéovicovi-Kudlalkova et al., 2004).

Der Vitamin-E-Status kann tiber weitere Produkte der Lipidperoxidation charakterisiert
werden: Bei schlechter Vitamin-E-Versorgung steigt die Konzentration von Ethan und
Pentan in der Expirationsluft als Ausdruck der Peroxidation der n-3- respektive n-6-FS

(Refat et al., 1991; Lemoyne et al., 1987).
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3 Material und Methoden
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3.1 24-h-Recall und Auswahl der Probandinnen

Die vorliegende Arbeit basiert auf 24-h-Protokollen, die im Rahmen einer Probiotikastudie
am Department fir Erndhrungswissenschaften, Universitit Wien, erhoben wurden (Fabian,
2005). An jener Studie nahmen 33 gesunde, junge Frauen im Alter von 21 bis 29 Jahren mit
einem Body Mass Index (BMI) von 20,9 + 2,8 teil. Als Ausschlusskriterien galten Uberge-
wicht, metabolische Erkrankungen, Allergien, Intoleranzen, Schwangerschaft, Rauchen und
regelmaBiger Medikamentenkonsum (auller orale Kontrazeptiva). Wihrend der Studien-
dauer von sieben Wochen durften diese Mischkéstlerinnen keine nihrstoff- oder vitamin-
angereicherten Lebensmittel verzehren. Das Studiendesign umfasste nach jedem Abschnitt
eine Blutabnahme, einen 24-h-Harn, eine Stuhlprobe und ein 24-h-Protokoll der Nah-
rungszufuhr vom Vortag (P1, P2, P3, P4) nach folgendem Ablauf:

Einstellungs- Wash-out-
phase 100 g Jogurt/Tag 200 g Jogurt/Tag Phase

»
I | I -

1 Woche 2 Wochen 2 Wochen 2 Wochen
PI &> pPp ¢——>» p3 —>

P4

P = Termine der Blutabnahme mit Protokollierung der Nahrungszufuhr am Tag davor mittels 24-h-Recall.

Abb. 5. Zeitlicher Verlauf der Probiotikastudie

Die Teilnehmerinnen erhielten vor Studienbeginn eine Einschulung tiber die Protokoll-
fihrung: Die Volumen- und Portionsgro3en wurden mittels gangiger Haushaltsmessgrof3en
geschitzt oder alternierend gewogen. Zudem wurden die Probandinnen ersucht, fiir eine
moglichst genaue Erfassung der Vitamin-E- und Fettzufuhr einige Informationen beson-
ders sorgfiltig zu protokollieren (Tab. 7, S. 44). Im Zuge der nun vorliegenden Arbeit
erfolgte eine Codierung der 132 (33 x 4) Tagesprotokolle in den Bundeslebensmittel-
schliissel 113 (BLS 11.3) (Klemm et al., 1999) und die statistische Auswertung mittels SPSS”
14.0. Vier Frauen mussten wegen eines BMI > 25 kg/m” oder nach einer Basal-Metabolic-
Rate-Berechnung (FLAO0/WHO/UNU, 2001) wegen Underreportings (Cut-off: 98) oder
Overreportings (Cut-off: 2,4) ausgeschlossen werden. Auf Basis der aus den Ernidhrungs-
protokollen kalkulierten tiglichen a-TA-Zufuhr wurde bei jeder Probandin aus den jeweils

vier vorliegenden 24-h-Protokollen der Mittelwert der o-TA-Zufuhren errechnet.
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Schliefllich wurden aus dem korrigierten Sample (n = 29) drei zu untersuchende Proban-

dinnen ausgewihlt, deren mittlere o-TA-Zufuhr moglichst weit auseinander lagen:
Probandin mit dem Minimum der o-TA-Zufuhr = mini
Probandin mit dem Maximum der a-TA-Zufuhr = maxi

Probandin nichst des Mittelwerts der a-TA-Zufuhr = widi

Tab. 7. Zusatzfragen fiir die Erstellung der 24-h-Protokolle

¢  Welches und wie viel Fett wurde bei der Zubereitung verwendet?
—  Butter, Margarine, Schmalz
—  Olsorte: z. B. Maiskeim-, Sonnenblumen-, Oliven-, Raps-, Distel5l
— raffiniert/nicht raffiniert
— Kaltpressung?
—  Wenn Markenname des eingesetzten Fettes bekannt ist, bitte zusitzlich notieren!
—  Welches und wie viel Fett wurde z. B. bei Salatmarinade, Schwenken von Erdépfeln,
Gemise etc. oder zum Herausbacken von Schnitzeln verwendet?
¢  Getreide und Getreideprodukte:
—  Vollkorn/Schrot/Weimehl
—  Getreideart: Weizen/Roggen/Misch(-brot)
e  bei Verzehr von Miisli:

— genaue Zusammensetzung (Getreideart, Nisse, Samen, Kerne, Milch, Jogurt), wenn

selbst gemixt

— oder Markennamen nennen
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3.2  Einkauf und Zubereitung der Tagesrationen

Detaillierte Angaben zu den 24-h-Protokollen und deren Zubereitung befinden sich im

Anhang [-XXIV.

Bei einem zusitzlichen Interviewtermin wurden mit den drei Probandinnen (wzni, midi,
maxi) folgende Fragen abgeklirt: Einkaufsgewohnheiten (Name und Adresse des Ge-
schifts), nochmalige Abfrage der Portionsgroflen und Validierung mittels Vorlagen, detail-
lierte Rezepturen von Speisen bei Essenszubereitung daheim, fehlende Markennamen,

AuBler-Haus-Verzehr (Name und Adresse des Lokals).

Der Haupteinkauf der Lebensmittel fand jeweils am Vortag der Zubereitung der Tages-
rationen statt. Lediglich Lebensmittel, deren Frische entscheidend war, oder Gerichte im
Rahmen des Auller-Haus-Verzehrs (beispielsweise Kebab, Fish Mac, Pizzaschnitten,

Spinatnockerl) wurden soweit wie méglich erst am Kochtag selbst organisiert.

Jedes Protokoll wurde in der Institutskiiche am Department fiir Erndhrungswissenschaften
Wien im doppelten Ansatz nachgestellt:

3 Probandinnen x 4 Tagesrationen x 2 Ansitze = 24 bereitete Tagesrationen
Bei Kenntnis der Produktmarke erfolgte die Verwendung in beiden Kochansitzen. Falls
der Produktname nicht bekannt war oder eine héhere Streuung des Vitamin-E-Gehalts
eines Lebensmittels wegen der Herkunft, Verarbeitung oder Lagerung vermutet wurde oder
bekannt war, wurden Produkte unterschiedlicher Quellen eingesetzt; diese Vorgangsweise
bezog sich etwa auf Fette und Ole (gleiche Sorte jedoch unterschiedliche Marke), Brot
(Supermarkt — Bickerei), Obst und Gemise (Supermarkt — Marktstand), Fleisch und Eier
(verschiedene Hindler; oder verpackt — Frischware) oder Reis (geschalt — zusitzlich par-
boiled).

Die Einwaage der Lebensmittel erfolgte auf 0,1 g genau.

Einzelne Komponenten wie etwa Rindschnitzel, Fischfilet, faschierte Laibchen, Topfen-
soufflé wurden extra in 2—6 Ansitzen gekocht; nach dem Kochvorgang wurde der Mittel-
wert der Massenianderung ermittelt und diese durchschnittliche Speisenmenge der Tages-

ration zugegeben. Bei Mehrkomponentenmischungen wie Miisli oder Nussmischungen
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wurden die einzelnen Zutaten gewogen und entsprechende Aliquote fiir eine Tagesration
verwendet. Die Ermittlung der Fettaufnahme ins Kochgut erfolgte mittels Differential-
wigung des verbleibenden Ols im Kochgeschirr nach dem Erhitzen.

Wihrend das Herstellen und Kochen der Tagesrationen unter haushaltsiiblichen Be-
dingungen (Raumtemperatur durchschnittlich 23 °C, normale Lichtverhiltnisse) stattfand,
wurden die erhitzten Speisen und Getrinke im Geschirr nach der Zubereitung unverziig-
lich auf Eis gekiihlt, bevor die Nahrungskomponenten in einem grof3en Topf unter Licht-

ausschluss (Deckel) gesammelt wurden.

Die Tagesrationen wurden mit einem Beem Fleischwolf Gigant US R/70 faschiert, um
diese besser fiir den Homogenisator Biichi Mixer B-400 aufzubereiten. Dadurch wurde ein
feines Purieren ermoglicht und ein Erwirmen der Masse minimiert. Fiir den groben Zer-
kleinerungsvorgang (Faschieren) war auch die Konsistenz fir die Reihenfolge der Zufuhr
entscheidend, um den Ablauf optimal zu gestalten.

Vor jedem Zerkleinern einer weiteren Tagesration wurden die beiden Gerite komplett
gereinigt und anfallende Reste den Tagesportionen zugefiigt: Ein Teil der genau eingewo-
genen Getrinke — vorzugsweise Leitungswassers oder Tee — wurde in Spritzflaschen zum
Spiilen der Gerite verwendet, um Verluste gering zu halten.

Nach dem Wigen von zwei Ansitzen einer Tagesration und guter Durchmischung
mittels eines Schneebesens wurden jeweils zwei Aliquote (200 g) von jedem Ansatz in

Alutassen eingewogen, mit Alufolie verschlossen und bei —80 °C tiefgekuhlt.

Die Aliquote wurden bis zur Massenkonstanz gefriergetrocknet (Laborgefriertrockner
Lyolab B LSL Biolafitte mit mechanischer Feinvakuumpumpe Alcatel Type 2004A).
Abhingig vom Wassergehalt dauerte dieser Vorgang 51-119 h.

Durch Differenzwigung konnte anschlieBend die Trockenmasse wy, der Tagesrationen
(Kapitel 3.3.4) ermittelt werden.

Das fein verriebene Probenmaterial wurde in Kunststoffsickchen umgefullt, unter N,-
Atmosphire vakuumiert (Vakuumverpackungsmaschine VC999 K2N Inauen Maschinen)

und fiir die Analysen bei —80 °C aufbewahrt.
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3.3  Analysierte Parameter zur physiologischen

Brennwertbestimmung in den Tagesrationen

3.3.1 Gesamtfett

Prinzip der Methode:

Die Ermittlung des Fettgehaltes folgt dem Verfahren nach Weibull (AS (64 LEGB, 1988),
bei dem durch Erhitzung mittels Salzsdure Proteine aufgeschlossen und gebundene Lipide
freigesetzt werden. Nach Filtration des Aufschlusses mit heiBem Wasser und Trocknung
des im Filter verbliebenen Fettes gewinnt man das freie Fett geringfligic modifiziert nach
Dionex (2071) mithilfe direkter Extraktion durch Petroleumbenzin als Losungsmittel. Nach
Abdampfen des Losungsmittels wird der Fettgehalt getrocknet und gravimetrisch be-

stimmt.

Verwendete Materialien und Gerite:

Chemikalien Firma Nummer
25%ige Salzsiure Riedel-de Haén 30723
Petroleumbenzin p. A. Merck 1.01775

Gerite und Hilfsmittel

Siedesteinchen

elektrische Heizplatten Heidolph MR 3001 K

Wasserkocher

Faltenfilter Rotilabo®, qualitativ, @ 240 mm, Art. CA 23.1

Trockenschrank

ASE® 100 Accelerated Solvent Extractor mit 66-mL-Extraktionszellen 51558, Dionex

Watte, Kiichenrolle fiir Extraktionszellenaufbau

Temperatur wihrend der Extraktion 125 °C

Druck wihrend der Extraktion 100 bar

Aufheizzeit 6 min

Extraktionszeit, statisch 2 min

Spulzeit mit Stickstoff 60 s

Durchginge 2

Gesamtextraktionszeit pro Probe 12 min

Gesamtlésungsmittelmenge 30 mL Fortsetzung: nichste Seite
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Fortsetzung: Verwendete Materialien und Gerite
Rotationsverdampfer Rotavapor Heidolph V'V 2011:
Wasserbad Heidolph WB 2001

Vakuumcontroller vaccubrand CVC 2

Temperatur des Wasserbads 50 °C

Rotation 7 U/min fiir 2 min

Vakuum 450 mbar
Durchfiithrung:

4 g gefriergetrocknete Probe wurden im Becherglas eingewogen (0,01 g genau), mit Siede-
steinchen, je 100 mL aqua dest. und 25%iger Salzsdure erganzt und 60 min schwach gesie-
det. Am Ende des Kochvorgangs wurde nach Zugabe von 100 mL heilem aqua dest. die
Aufschlussfliissigkeit tiber einem Faltenfilter solange mit heilem aqua dest. filtriert, bis das
Waschwasser durch Prifung mit Indikatorpapier neutral reagierte.

Der Filter wurde zur Trocknung in ein kleines Becherglas gesteckt (103 £ 2 °C fiir
1,5 h). Zur Extraktion mittels ASE-Apparatur und Petroleumbenzin wurde der Filter in
eine Extraktionshiilse ibergefiihrt und der Extrakt in einem gewogenen Rundkolben
(0,1 mg genau) mit dem Rotationsverdampfer vom Losungsmittel befreit; eventuelle Reste
entfernte eine Stickstoffbegasung. Die Kolben wurden erneut in den Trockenschrank ge-

stellt (103 £ 2 °C fir 15 min) und gut abgekiihlt gewogen.

Auswertung:
Der Fettgehalt wy, in g/100 g der Probe wurde gravimetrisch berechnet:
(m, —m,)

wp = 22100

m

WE Fettgehalt der Probe (g/100 g)

my Masse des Rundkolbens mit Fett nach der Trocknung (g)
mq Masse des leeren Rundkolbens (g)

m Einwaage der Probe (g)

3.3.2 Gesamtprotein

Prinzip der Methode:
Der Proteingehalt wird mittels Stickstoffbestimmung nach Kjeldahl leicht abgedndert nach

AS §64 LFGB (1989) eruiert: Organisch gebundener Stickstoff wird durch heilen
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Schwefelsiaureaufschluss in Gegenwart eines Katalysators in Ammoniumsulfat umgewan-
delt. Nach Alkalisierung mit Natronlauge im Uberschuss wird der freigesetzte Ammoniak
in eine gesattigte Borsiurelosung getrieben und mit einer SalzsiuremaBlésung titrimetrisch
bestimmt. Fiir den Rohproteingehalt erfolgt eine Multiplikation des eruierten Stickstoff-

gehalts mit dem Faktor 6,25.

Verwendete Materialien und Gerite:

Chemikalien Firma Nummer
Schwefelsiure 95-97 % p. A. Riedel-de Haén 84720
Kjeldahl-Katalysator nach Wieninger, Tabletten a 2,5 g Riedel-de Haén 36120
Borsidure p. A. Riedel-de Haén 31146
Methylrot Indikator Riedel-de Haén 32654
Ethanol absolut p. A. Riedel-de Haén 32221
Methylenblau reinst = Methylthioniniumchlorid Riedel-de Haén 28514
Natriumhydroxid 32 % Riedel-de Haén 30531
Salzsiure (HCl) 1 M (= 1 mol/L) Riedel-de Haén 35328
Tris-(hydroxylmethyl)-aminomethan Fluka 93350

Bereitete Losungen

Borsdurelosung: 20 g Borsdure p. A.in 1 I aqua dest.
Tashiro-Mischindikator: 100 mL 0,03 % Methylrot in 70 Vol.% Ethanol und 15 mL 0,1 % wissrige
Methylenblaulésung

Salzsdure-MaBlésung: 0,1 M (= 0,1 mol/L)

Gerite und Hilfsmittel

Kjeldahl-Abwigeschiffchen 55 x 10 x 10 mm, auflésbar; Whatman Schleicher & Schuell
Aufschlusseinheit: 50 min 100 %

Biichi 426 Digestion Unit, Type B-426 RC

Biichi 436 Control Unit

Biichi Aufschlusskolben
Destillationseinheit: Biichi 316 Distillation Unit; Zeitprogramm: 6 min

Titration: Birette Digital Brand 50 mL; Magnetrithrer Heidolph MR 3001 K

Durchfiihrung:
In einen Aufschlusskolben kamen 0,5 g gefriergetrocknete Probe (mit Papierwigeschiff-

chen; 0,1 mg genau), eine Katalysator-Tablette und 20 mI. Schwefelsdure. Nach Aufschluss
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und Abkihlung erfolgte eine vorsichtige Verdinnung mit 80 mL aqua dest. Ein Blindwert
in Doppelbestimmung folgte in gleicher Weise. Zur Wasserdampfdestillation dienten

200 mL Natronlauge, wobei der Ammoniak in einer 30 mL Borsiure-Vorlage, die mit drei
Tropfen Tashiro-Mischindikator versetzt war, gesammelt wurde. Fiir die Saure-Basen-
Titration wurde zundchst der Titer t der 0,1 M Salzsdure bestimmt, indem 100 mg Tfris-
(hydroxylmethyl)-aminomethan in 100 mL aqua dest. aufgel6st und mit Tashiro-Misch-

indikator versetzt wurden:

m Tris

Titer der 0,1 M Salzsdure

Masse der Tris-(hydroxylmethyl)-aminomethan-Einwaage (mg)
molare Masse Ttis (121,13 g/mol)

verbrauchtes Volumen der 0,1 M Salzsdure (mL)
Konzentration der MaBl6sung (mol/L)

O<zgr—k

Nach Titerbestimmung der 0,1-M-Salzsiure-MaB16sung konnte der Aquivalenzpunkt der

Proben titrimetrisch eruiert werden.

Auswertung:

Zunichst wurde der Gesamtstickstoffgehalt wy in g/100 g der Probe bestimmt:

_ (V.= V,)-0,0014007 -100 -t

m

WN Gesamtstickstoffgehalt (g/100 g)

\Y% Verbrauch an 0,1 M HCI (mL) bei Probe
Vs Verbrauch an 0,1 M HCI (mL) bei Blindwert
t Titer der 0,1 M HCI

m Einwaage der Probe (g)

Mit dem Proteinberechnungsfaktor F von 6,25 fir Lebensmittel allgemein errechnete sich

der Rohproteingehalt wy, in g/100 g der Probe:

Wp = Wy 0,25

wWp Proteingehalt (g/100 g)
WN Stickstoffgehalt (g/100 g)
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3.3.3 Asche

Prinzip der Methode und Durchfiihrung:

Eine vorgetrocknete, fein zerkleinerte Probe wird zur Zerstorung der organischen Substan-
zen nach kontrolliertem Verkohlen im Muffelofen bei 550 °C verascht, wobei die Bestim-
mung des Aschegehalts durch Differenzwagung geschieht (A4S 64 LFGB, 1982).

Die Porzellantiegel () 5 cm 79 MF Nr. 6a, Haldenwanger Morgan Advanced Ceramics)
wurden zunichst vorbereitet, indem diese im Muffelofen gegliiht (550 °C fiir 1 h), im Ex-
sikkator ausgekiihlt und gewogen wurden (0,1 mg genau).

Die Einwaage der gefriergetrockneten Probe in die vorbereiteten Schalen betrug 1 g
(0,1 mg genau). Uber einem Bunsenbrenner wurden die Proben so lange erhitzt, bis keine
Verschwelungsprodukte mehr entwichen und der Tiegelinhalt schwach durchglithte. Nach
Veraschung im Muffelofen (550 °C tiber Nacht) wurden die Gefi3e zum endgtltigen Ab-

kithlen wieder in den Exsikkator gestellt und hernach gewogen.

Auswertung:
Der Aschegehalt w, in g/100 g der Probe wurde mittels Differenzwigung kalkuliert:
_ (m,—m,)

-100
m

WA Aschegehalt (g/100 g)

my Masse des Tiegels mit Asche (g)
my Masse des leeren Tiegels (g)

m Einwaage der Probe (g)

3.3.4 Absolute Trockenmasse

Prinzip der Methode und Durchfiihrung:
Nach Trocknung bei 103 * 2 °C wird die Trockenmasse mittels Differenzwigung aus den
gefriergetrockneten Aliquoten modifiziert nach AS 64 LFGB (2004) ermittelt.

2 g Probe (0,01 mg genau) wurden in vorgetrockneten Glasschalen bei 103 + 2 °C im
Trockenschrank tiber Nacht getrocknet. Vor dem Wigen erfolgte zur Abkiihlung eine

Zwischenlagerung im Exsikkator.
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Auswertung:

Der Trockenmassegehalt w,, in g/100g der Probe errechnete sich durch Differenzwigung:

(m —a)-100
W =7
m
W2 Trockenmassegehalt der gefriergetrockneten Probe

nach Trocknung im Trockenschrank (g/100 g)
durch die Trocknung erfolgte Massenabnahme (g)
m Einwaage der Probe (g)

IS

Um die absolute Trockenmasse w. in den hergestellten Tagesrationen zu kalkulieren, er-
folgte die Einbeziehung der durch Differenzwigung nach dem Gefriertrocknen ermittelten

Trockenmasse w, (Kapitel 3.2).

3.3.5 Gesamtballaststoffe

Prinzip:

Die Gesamtballaststoffe werden im Zuge des enzymatisch-gravimetrischen Verfahrens
nach Prosky et al. (1985) erfasst: Von zwei entfetteten, getrockneten Proben wird im
Doppelansatz mit hitzebestindiger a-Amylase inkubiert, wodurch die Stirke verkleistert
und teilweise abgebaut wird. Danach wird durch Beiftigen von Protease das Protein und
hinterher von Amyloglucosidase die restliche Stirke hydrolysiert. Mit Ethanol werden die
l6slichen Ballaststoffe ausgefillt und der Niederschlag filtriert. Der Riickstand wird einer
Trocknung unterzogen und gewogen. Mit dem ersten Riickstand erfolgt die Protein-
bestimmung nach Kjeldahl, mit dem zweiten die Aschebestimmung. Den Gesamtballast-
stoffgehalt erhilt man durch Subtraktion der Werte fiir Protein, Asche und Blindwert der
mittleren Masse der beiden Riickstinde. (A0AC, 2002b)

Verwendete Materialien und Gerite:

Chemikalien fiir Fettextraktion Firma Nummer
Petroleumbenzin p. A. Merck 1.01775
Silicagel Rubin (fir Exsikkatoren und Trockenschrank) Fluka 72917
Chemikalien fiir Gesamtriickstand Firma Nummer
Celite®545 KorngroBe 0,02-0,1 mm Merck 1.02693

Fortsetzung: nichste Seite
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Fortsetzung: Verwendete Materialien und Gerite

Silicagel (fir Exsikkatoren und Trockenschrank) Fluka 72917
Bioquant®Gesamtballaststoffe Enzym-Kit: Merck 1.12979
hitzestabile a-Amylase, Protease, Amyloglucosidase

Ethanol EU vergillt (Spiritus) Neuber 9 MAU 111003
di-Natriumhydrogenphosphat wasserfrei (NaxHPOy) Fluka 71640
Natriumdihydrogenphosphat-Monohydrat (NaH2POy) Merck 1.06346
Natriumhydroxid-Plitzchen (NaOH) Riedel-de Haén 06203
Salzsdure 25 % Riedel-de Haén 30723

Bereitete Lésungen fiir Gesamtriickstand

Natronlauge 0,275 mol/L: 11 ¢ NaOH-Plitzchen in aqua dest. l16sen und mit aqua dest. auf 1 L auffillen
Salzsdurelosung 0,325 mol/L: 47,4 mL 25%ige HCI mit aqua dest. auf 1 L auffillen
Phosphat-Puffer: 1,40 g Na,HPO4 mit 9,86 g NaH>POy in 700 mL aqua dest. I6sen, mit NaOH
(0,275 mol/L) auf pH 6,0 einstellen, mit aqua dest. auf 1 L auffillen
78%iger Ethanol: 793 mL 95%iger Ethanol mit 207 mL aqua dest.

Chemikalien fir Proteinbestimmung (Kapitel 3.3.2) zusitzl.  Firma Nummer

Siedesteinchen resistent Roth H 7511

Chemikalien fiir Aschebestimmung (Kapitel 3.3.3)

Gerite und Hilfsmittel fiir Fettextraktion

Ultraschallstab Bandelin electronic UW 200; Einheit: Bandelin Sonoplus HD 200
Faltenfilter Rotilabo® @ 150 mm, Art. CA 20.1, Roth
Kunststoff-Petrischalen @ 5 cm
Rotationsverdampfer Rotavapor Heidolph V'V 2011:
Wasserbad Heidolph WB 2001

Vakuumcontrolletr vaccubrand CVC 2

Rotation 7 U/min fiir 2 min
Temperatur des Wasserbads 50 °C
Vakuum 450 mbar

Trockenschrank mit Alutassen fiir Silicagel

Exsikkatoren Haldenwanger

Gerite und Hilfsmittel fiir Gesamtriickstand

Exsikkatoren Haldenwanger

Filtertiegel Robu® Borosilikatglas 3.3, 50 mL, @ 40 mm, Porositit 2

Muffelofen Heraeus M 110, 525 °C

pH-Meter Orion Modell 420A Fortsetzung: nichste Seite
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Fortsetzung: Verwendete Materialien und Gerite

Magnetrithrer Heidolph MR 3001 K

2 kleine Wasserbidder GFL Type 1002, mit Thermostat 100 °C

groBes Wasserbad mit Schiittler GFL Type 1086, mit Thermostat 60 °C

Kolbenhubpipetten Eppendorf 50 pLL und 150 pL

4 Saugflaschen Erlenmeyerform, vakuumgepriift, abnehmbare Olive und Dichtung,
konische Dichtungsringe

2 Wasserstrahlpumpen mit Gummischliduchen und Y-Stiicken zum Teilen

Gerite und Hilfsmittel fiir Proteinbestimmung (Kapitel 3.3.2) modifiziert

Aufschlusseinheit:
Temperaturprogramm: fiir 20 min 30 %, 20 min 50 %, 30 min 80 %, 50 min 100 %
Biichi 426 Digestion Unit, Type B-426 RC
Biichi 436 Control Unit
Biichi Aufschlusskolben
Destillationseinheit: Blichi 316 Distillation Unit; Zeitprogramm: 6 min

Titration: Methrom STAT-Titrino 718; Magnetrithrer Stirrer 728 Methrom

Gerite und Hilfsmittel fiir Aschebestimmung

Muffelofen Heraeus M 110, 525 °C

Durchfiithrung:

Entfettung

5 g Probe (10 mg genau) im Doppelansatz wurden in 300-mI.-Becherglisern eingewogen,
dreimal mit je 100 mL Petroleumbenzin mittels Ultraschallstab zerkleinert und extrahiert.
Nach dem Absetzen zwischen den einzelnen Extraktionen wurde der Uberstand gefiltert
und in einen Rundkolben zur Einengung im Rotationsverdampfer tibergefithrt. Auf diese
Weise gesammeltes Fett wurde in den Trockenschrank gestellt (103 + 2 °C fiir 2 h). Der
entfettete Riickstand im Becherglas und Filter wurde in einer Petrischale im Trocken-
schrank tiber Nacht bei 40 °C getrocknet. Da das Trocknungsgut stark hygroskopisch
reagierte, wurde der Trockenschrank zusitzlich mit einigen Alutassen Silicagel beschickt.
Nach Kiithlung im Exsikkator wurden die Massen vom Fett respektive des entfetteten
Riickstands mittels Differenzwigung ermittelt. Letzterer wurde sofort mit dem Morser fein

vermahlen.

Von allen weiteren Bestimmungen (Gesamtriickstand, Protein und Asche) wurde parallel

ein Blindwert in Doppelbestimmung durchgefiihrt.
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Gesamtriuckstand

Die gereinigten Filtertiegel wurden nach dem Muffelofen (525 °C fiir 1 h) mit einem Spatel
Celite® befiillt. Nach ciner Trocknung (130 °C fir 1 h) und Verwahrung im Exsikkator
wurden diese gewogen.

Wihrenddessen wurde in zwei 400-ml-Becherglasern jeweils 1 g entfettete Probe
(0,1 mg genau) eingewogen — der Unterschied zwischen den beiden Einwaagen durfte nicht
groBer als 20 mg betragen. Den Einwaagen wurde 50 mL Phosphatpuffer und 50 puL
a-Amylase-Losung beigeftigt, mit Alufolie verschlossen (diese wurde erst zur Filterung
entfernt!) und im Wasserbad (100 °C fiir 30 min) unter vorsichtigem Riitteln alle 5 min
inkubiert. Nach Abkiihlung auf etwa 20 °C im kalten Wasserbad etrfolgte mit NaOH
(0,275 mol/L) die pH-Wert-Einstellung auf 7,5 = 0,1. Durch Zugabe von 50 uL. Protease-
Losung wurde nun im Schiittelwasserbad aufgeschlossen (60 °C fir 30 min). Mit HCI
(0,325 mol/L) wurde wieder nach Abkihlen der Proben im Wasserbad der pH auf
4,5 + 0,2 abgesenkt. Einer Beifiigung von 150 pl. Amyloglucosidase-Losung folgte eine
weitere Inkubation im Schiittelwasserbad (60 °C fiir 30 min).

Nach dem enzymatischen Abbau wurde mit 280 mL 95%igem Ethanol (auf 60 °C er-
hitzt) gefillt und zur Ausbildung des Niederschlags 1 h gewartet. Die ethanolischen Lésun-
gen wurden vorsichtig in die vorbereiteten Filtertiegel unter Zuhilfenahme der Wasser-
strahlpumpe dekantiert. Zum quantitativen Uberfiihren diente 78%ige Ethanollsung in
kleinen Portionen aus der Spritzflasche; dabei war ein Trockenlaufen unbedingt zu ver-
meiden.

Zur Trocknung des Gesamtriickstands kamen die Tiegel in den Trockenschrank
(105 °C tber Nacht; mit Silicagel-Alutassen). Nach Abkihlung im Exsikkator wurde der

Gesamtriickstand durch Differenzwigung (0,1 mg genau) eruiert.

Proteinbestimmung

Der Gesamtriickstand des ersten Ansatzes wurde quantitativ in Kjeldahl-Kolben tiberge-
fithrt, mit einer Katalysator-Tablette, 1 Spatel Siedesteinchen (da das Celite® einen Siede-
verzug verursachte) und 25 mL 95-97%iger Schwefelsiure versetzt. Nach dem Aufschluss
erfolgte die Wasserdampfdestillation mit 150 mL 32 %iger Natronlauge in eine 50 mL
2%ige Borsiurelosung. AnschlieBend wurde mit 0,1 M Salzsaure titriert sowie der Stick-
stoffgehalt und mittels Proteinberechnungsfaktor (F = 6,25) der Proteingehalt ermittelt

(Kapitel 3.3.2).
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Aschebestimmung

Der Gesamtriickstand des zweiten Ansatzes wurde im Filtertiegel im Muffelofen verascht
(525 °C fiir 5 h), im Exsikkator gekiihlt und die Asche mittels Differenzwigung ermittelt
(Kapitel 3.3.3).

Auswertung:

Der Gesamtballaststoffgehalt wyg, in g/100 g Probe wurde folgendermalien berechnet:

Blindwert:
_ Mgy giing ¥ Mpo_pling
myg = T Myp_ping T M A Bling
2
mp Masse des Blindwerts (mg)
MR1-Blind , MR2 Blind Masse der Riickstinde der Blindwerte (mg)
MP_Blind Masse des im Blindwert-Riickstand enthaltenen Proteins (mg)
MA_Blind Masse der im Blindwert-Riickstand enthaltenen Asche (mg)
Gesamtballaststoffgehalt:
m,, +m
Pu?Me g —m, —m,
2 : 100
Wper = .
BST E,+E,
2
WBST Gesamtballaststoffgehalt (g/100 g)
MR1, MR2 Masse der Riickstinde von 1. und 2. Ansatz (mg)
MPp_Blind Masse des im Rickstand enthaltenen Proteins (mg)
MA-Blind Masse der im Riickstand enthaltenen Asche (mg)
E4, Eo Einwaage der Proben von 1. und 2. Ansatz (mg)

3.3.6 Verwertbare Kohlenhydrate
Der Kohlenhydratanteil in den Tagesrationen ergab sich durch Differenzbildung:

Wi = Wrp ™ (WF twptw, + WBST)

wykn ~— verwertbarer Kohlenhydratgehalt der Tagesration (g)

wT absoluter Trockenmassegehalt der Tagesration (g)
WE Gesamtfettgehalt der Tagesration (g)
Wp Gesamtproteingehalt der Tagesration (g)

Wa Aschegehalt der Tagesration (g)
wast  Gesamtballaststoffgehalt der Tagesration (g)
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3.3.7 Physiologischer Brennwert

Die Bestimmung erfolgte rechnerisch durch Multiplikation der jeweiligen Analysenergeb-

nisse bezogen auf die Tagesrationen mit den entsprechenden Faktoren fiir die Brennwerte

der Makronihrstoffe (Council of the EC, 1990; Commission of the EC, 2008):

UE =wp f+w,f, +wg £, +w

UE
WFE

fi

Wp

f,
WBST
f3
WyKH

£

f4

vKH

umsetzbare Energie = physiologischer Brennwert
Gesamtfettgehalt der Tagesration (g)

Brennwert von Fett = 37 kJ /¢

Gesamtproteingehalt der Tagesration (g)

Brennwert von Protein = 17 kJ /g
Gesamtballaststoffgehalt der Tagesration (g)

Brennwert von Ballaststoffen = 8 kJ /¢

verwertbarer Kohlenhydratgehalt der Tagesration (g)
Brennwert von verwertbaren Kohlenhydraten = 17 kJ /g
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3.4 Vitamin-E-Analytik und Fettsdaurenbestimmung in den

Tagesrationen

3.4.1 VitaminE

Prinzip der Methode:

Die Extraktion wird in Anlehnung an Folh et al. (1957) mit einem Gemisch aus Chloro-
form als Losungsmittel und Methanol, das die Zellmatrix zerstort, vorgenommen; die
lipophile Phase erhilt man durch Ausschiitteln im Scheidetrichter mit einer Calcium-
chloridlésung. Der gewonnene Extrakt dient sowohl der Vitamin-E-Analytik als auch der
Detektion der FS. Die Bestimmung der Vitamin-E-Homologe erfolgt mit einer Normal-
Phase-HPLC. Eine akzeptable Baseline-Auftrennung der Vitamere 3-Toc und y-Toc wird
durch eine Mischung aus n-Hexan/tertidrem Butylmethylether/Tetrahydrofuran/Methanol
als mobiler Phase erzielt (Kamal-Eldin et al., 2000).

Verwendete Materialien und Gerite:

Chemikalien fiir Extraktion der lipophilen Phase Firma Nummer
Chloroform p. A. (CHCl5) Merck 1.02445
Methanol p. A. Merck 1.06009
Tocol als interner Standard Geschenk von Hoffmann-I.a Roche
Calciumchlorid entwissert (CaCly) Fluka 21079
Natriumsulfat entwissert (NaxSOy) Riedel-de Haén 13464

Bereitete Losungen fiir Extraktion der lipophilen Phase

Extraktionsmittel: Chloroform/Methanol =2 : 1

interner Standard: Tocol-Lésung

0,05 M CaCly-Lésung: 5,5 gin 1 L aqua dest.

Chemikalien fiir HPLC Firma Nummer
a-Tocopherol-Standard Merck 8283
B-Tocopherol-Standard Sigma-Aldrich 46401-U
y-Tocopherol-Standard Geschenk von ADM’s James R. Randall
Reseatrch Center (Decatur, 11)
8-Tocopherol-Standard Sigma-Aldrich T-2028
Tocol-Standard Geschenk von Hoffmann-T.a Roche

Fortsetzung: nichste Seite
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Fortsetzung: Verwendete Materialien und Gerite

all-rac-a-Tocopherylacetat-Standard Serva 36610
-, B-, y- und 8-Tocotrienol-Set Calbiochem 613432
n-Hexan fur Flussigkeitschromatographie, LiChrosolv ® Merck 1.04391
tertidrer Butylmethylether Chromasolv fir HPLC Sigma-Aldrich 34875
Tetrahydrofuran Fluka 87367
Methanol fur Flissigkeitschromatogtaphie, LiChrosolv ® Merck 1.06007
2-Propanol p. A. Merck 1.09634

Bereitete Lésungen fiir HPLC

Laufmitte: A:B:C:D=79:20:1:0,1

A: n-Hexan; B: tertidrer Butylmethylether; C: Tetrahydrofuran; D: Methanol

Gerite und Hilfsmittel fiir Extraktion der lipophilen Phase

Rittelanlage

Faltenfilter

Gerite und Hilfsmittel fiir HPLC

UV/VIS Spektrometer Perkin Elmer Lambda 2
Merck-Hitachi-La Chrom-HPLC-Anlage:

Autosampler 1.-7211 Injektionsvolumen: 100 pL.
Pumpe L-7110 Flow: 1,0 mL/min
Sdule LiChrospher ® 100 NH; Merck R2540LPO5E41, Dimension 250 x 4 mm,

PartikelgroBe 5 um
interne Vorsdule LiChroCART ® 4-4 Merck 1.50958.0001; OB558294
UV-VIS-Detektor 1.-4250 295 nm
Integrator D-7500 Laufzeit: 16 min

Zur genauen Konzentrationsbestimmung wurden die Vitamin-E-Stammlosungen gegen

den Leerwert photometrisch vermessen und gemil3 Gesetz von Lambert-Beer eruiert:

Cor = M 1000
8mol '
cst Konzentration det Stamml6sung (mg/L)
AE photometrisch ermittelte Extinktion respektive Extinktionsdifferenz
VE Verdinnungsfaktor
Emol molarer dekadischer Extinktionskoeffizient (L. - mol-!* cm1)
d Schichtdicke der Kivette = 1 cm
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Tab. 8. Photometrische Konzentrationsbestimmung der Vitamin-E-

Stammlésungen
Substanz molare Masse Wellenlinge A Emol | CStammlbsung
g/ mol nm L mol™ em™ mg/ L

a-Tocopherol 430,71 294 7,10 1166,20
B-Tocopherol 416,69 298 8,60 669,77
y-Tocopherol 416,69 298 9,28 487,07
8-Tocopherol 402,66 298 9,12 586,62
a-Tocottienol 424,67 292,5 9,10 858,10
B-Tocotrienol 410,64 294 8,73 1114,90
y-Tocotrienol 410,64 296 9,05 1297,00
d-Tocottrienol 396,61 297 9,81 1116,60
all-rac-o-Tocopheryl-Acetat 472,74 285 4,80 770,83
Tocol 388,63 299 9,67 279214

! molarer dekadischer Extinktionskoeffizient; 2 Konzentration.

Durchfiithrung:

Die folgenden Arbeitsschritte wurden unter méglichstem Lichtausschluss organisiert:

Extraktion

0,5 g gefriergetrocknete Probe wurden in zweifachem Ansatz in 100-mL-Schottgliser
(verschlieBbar) eingewogen, mit 500 pL. Tocol-Losung (c = 27,92 mg/1L) und 30 mL
Chloroform/Methanol-Gemisch erginzt und 30 min bei 600 U/min gertittelt. Zutr Ex-
traktion und Mazeration wurden die Gefil3e tiber Nacht bei 4 °C aufbewahrt. Am folgen-
den Tag wurden die Extrakte in einen Scheidetrichter gefiltert, unter Zugabe von 5 mL
0,05 M CaCl,-Lésung 2 min ausgeschtittelt und die Phasenbildung abgewartet (zur besseren
Trennung erfolgte eine Unterspritzung der lipophileren Phase mit 2-3 mL. Methanol).
Unter Zugabe von 2 Spateln Na,SO, in ein neues Filterpapier wurde die lipophile Phase
gewonnen und quantitativ erfasst. Fiir die FS-Bestimmung wurden die Extrakte nach N,-

Begasung in Braunglasflischchen bei —20 °C aufbewahrt.

HPIC
Fir die Vitamin-E-Analytik wurden am gleichen Tag der Extraktion 200 plL mit einer

Hamiltonspritze in eine Spitzbodeneprouvette iibergefiihrt, das Losungsmittel mit N, im
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Wasserbad (40 °C fiir 15 min) abgedampft und in 200 uL. Laufmittel durch Ritteln (30 sec)
aufgenommen. 150 pLL wurden in HPLC-Vials fir den Autosampler gefillt. Das Injektions-
volumen des Autosamplers betrug 100 uL.. Um die Trennsiule nicht zu Gberlasten, wurden
an einem Tag maximal 16 Proben analysiert und die Sdule danach stets mit Isopropanol
regeneriert.

Wegen Interferenzen mit der Nahrungsmatrix war es nicht moglich, all-rac-a-Toc-

Acetat zu analysieren (zusitzliche Versuche: Detektion bei 285 nm, Standardaddition,

Zentrifugieren, ,,Ausfrieren®).
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Toc = Tocopherol; T3 = Tocotrienol;
A: Vitamin-E-Mischstandard; B: Beispiel einer Probe (Probandin maxi: Protokoll 4, Ansatz I in Kiiche,
Ziehung A fiir Probenaufarbeitung, Bestimmung a).

Abb. 6. Chromatogramme der HPLC-Analyse

Auswertung:

Die qualitative Bestimmung erfolgte durch Vergleich der Retentionszeiten der Vitamere
des Mischstandards. Die quantitative Auswertung geschah mittels Standardverdiinnungen
durch lineare Regression und Tocol als internen Standard unter Bertcksichtigung der Vita-
min-E-Verluste, die durch die Gefriertrocknung und die Aufarbeitung entstanden waren,

der Einbeziehung der Verdinnungsfaktoren und der Einwaage des Aliquots der Tages-
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ration. Fiir die Berechnung der a-Tocopheroliquivalente («-TA) wurden die Analysen-
ergebnisse der einzelnen Vitamin-E-Homologe mit den Aktivititskoeffizienten multipli-
ziert:

mg o«-TA = 1,00 x mg a-Toc + 0,50 x mg B-Toc + 0,25 x mg y-Toc + 0,01 x mg §-Toc +
0,30 x mg o-T3 (+ 0,67 x mg all-rac-a-Toc-Acetat) (DACH, 2008)

Der Kalibrationsbereich betrug etwa 0,05-6,0 mg/L.

Tab. 9. Standards fiir die Vitamin-E-Bestimmung

Substanz Kalibrierkurve Bestimmtheitsmal} R?2

y = Peakfliche w1 - min
x = Konzentration mg/L

a-Tocopherol y = 17936x — 132,96 0,9997
B-Tocopherol y = 24324x — 137,02 0,9995
y-Tocopherol y = 23920x — 352,59 0,9999
8-Tocopherol y = 26211x — 502,18 0,9999
a-Tocotrienol y = 12409x + 240,37 0,9949
B-Tocotrienol y = 18855x — 915,69 0,9999
y-Tocotrienol y = 8860,7x — 1271,3 0,999

d-Tocotrienol y = 19741x — 2075,9 0,9983
all-rac-a-Tocopheryl-Acetat y = 4971,2x + 629,68 0,999

Tocol y = 4053,7x — 726,38 0,9995

3.4.2 Fettsaurenmuster

Prinzip der Methode:
Die Aufbereitung der IS fiir die GC folgt der Bortrifluoridmethode modifiziert nach
AOAC (2002a): Die Probe wird mit methanolischer Natronlauge verseift und die freien FS
in Anwesenheit des Katalysators Bortrifluorid in die entsprechenden Methylester (FSME)
tbergefihrt. Es folgt eine Extraktion mit Hexan.

Ein Extraktionsaliquot wird gaschromatographisch aufgetrennt und mittels Flammen-
ionisationsdetektor erfasst. Die qualitative und relative Auswertung erfolgt durch Zuord-

nung von Retentionszeiten bekannter Fettsdaurenmethylester-Standards. (DGF, 2006)

62



MATERIAL UND METHODEN

Verwendete Materialien und Gerite:

Chemikalien fiir Fettsdurenaufarbeitung Firma Nummer
Natriumhydroxid-Plitzchen (NaOH) Riedel-de Haén 06203
Butylhydroxytoluol (BHT; 2,(6)-di-tert-butyl-p-cresol) Sigma B-1373
Methanol p. A. Merck 1.06009
Borontrifluoridmethanol-Lésung 14 % (BF3) Sigma B-1252
n-Hexan fur Flussigkeitschromatographie, LiChrosolv® Merck 1.04391

Bereitete Losungen fiir Fettsdurenaufarbeitung

methanolische NaOH-Lésung: 1 g NaOH-Plitzchen und 3 mg BHT in Schottglas einwiegen,

mit 50 mLL Methanol erginzen und etwa 1 h im Ultraschallbad l6sen

Chemikalien fur GC Firma Nummer
Standard 1 37 Component FAME-Mix C4-C24 Supelco 18919-1AMP
Standard 2 PUFA No. 1 Marine Source Supelco 47033
Standard 3 PUFA No. 2 Animal Source Supelco 4-7015-U
Standard 4 RM-3 (Ole von Senfsaat, Erdnuss und Rapssamen)  Supelco 07256-1AMP

Gerite und Hilfsmittel fiir Fettsdurenaufarbeitung

Wasserbiader

Riittelanlage

Gerite und Hilfsmittel fiir GC

Gaschromatograph (Perkin Elmer Auto System, Typ):

Trennsiule RTX 2330 Kapillarsiule, 60 m, ID 0,25 mm, Restek
Detektortyp Flammenionisationsdetektor

Split 1:37

Trigergas Helium: 3,24 kPa

Detektorgase Wasserstoff: 45 mL/min

synthetische Luft: 500 mI./min

Ofen Temperaturprogramm

Initialtemperatur 120 °C fiir 15 min
Rampe 1 3 °C/min auf 195 °C
Rampe 2 1,8 °C/min auf 240 °C fur 7 min angehalten
Injektionsvolumen 1 pL mittels Autosampler
Laufzeit 72 min
,, Verbindungsbox* PE Nelson 600 series link
Software TotalChrom Workstation 6.3.0, PE Nelson, Perkin Elmer
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Durchfiithrung:

Fettsaurenaufarbeitung

Im Zuge der laborchemischen Routine wurde darauf geachtet, die direkte Lichtexposition
so gering wie moglich zu halten. In einem Reagenzglas (mit Gewinde) wurde 1 mL Folch-
extrakt mit N, im Wasserbad (40 °C) abgedampft, der Riickstand in 1 mL methanolischer
NaOH-Losung aufgenommen und im Ultraschallbad 30 min gel6st. Nach sorgfaltigem
VerschlieBen der Reagenzgliser wurde im Wasserbad verseift (100 °C fir 5 min) und

10 min auf Eis abgekiihlt. Fir die Veresterung im Wasserbad (100 °C fiir 5 min) erfolgte
die Zugabe von 1 mL methanolischem BF;-Reagens. Nach erneuter Kiithlung (10 min)
wurde zweimal mit je 1 mL Hexan extrahiert (Rittelanlage 750 U/min je 5 min), die
Hexanphase in Eprouvetten tbergefithrt und mit N, abgedampft. Der Rickstand wurde
quantitativ in 400 plL Hexan aufgenommen, in GC-Vials abgefillt und bis zur Analyse

kurzfristig bei —80 °C gelagert.

Gaschromatographie
Die FSME wurden mit einem Injektionsvolumen von 1 pLL gaschromatographisch getrennt

und mittels Flammenionisation detektiert.

Auswertung:
Die Identifikation der einzelnen FSME ergab sich aus dem Vergleich der Peaks mit den
Retentionszeiten der Standard-FSME. Die relative Auswertung erfolgte durch prozentuelle

Berechnung einer FSME-Peakfliche in Bezug auf die Gesamtfliche aller Peaks:

100-F

C, =

G Konzentration des FSME i (in Flichenprozenten)
Fi Peakfliche des FSME i (in Flicheneinheiten)

Y F,  Summe der Peakflichen der einzelnen eluierten und identifizierten FSME i
(in Flicheneinheiten)

Etwa 2 % der Summe der Peakflichen konnten nicht zugeordnet werden. Die quantitative
Auswertung der FS wurde tber das analysierte Gesamtfett der Tagesrationen abgeschitzt

(Kapitel 3.3.1).
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3.5 Qualitatssichernde MaBnahmen

3.5.1 Variationskoeffizient

Als Maf3 fir die Prazision kann der Variationskoeffizient (VK) herangezogen werden, wel-
cher in 10facher Bestimmung eines Probenaliquots ermittelt wird. Dieser errechnet sich aus
Mittelwert und Standardabweichung. Fin VK unter 5 % gilt als optimal, darf jedoch 10 %
nicht tberschreiten. (Funk et al., 1992)

3.5.2 Wiederfindungsrate

Um eine eventuelle Verfilschung der Analysenergebnisse durch die Probenvorbereitung
oder die Probenmatrix selbst festzustellen, wird die Wiederfindung als Mal3 fiir die Richtig-
keit ermittelt. Eine Wiederfindungsrate von 100 % definiert ein Verfahren ohne konstant-

und/oder proportional-systematische Abweichungen. (Funk ¢t al., 1992)

3.5.2.1 Referenzmaterial

Zur Uberpriifung der analysierten Parameter fiir die physiologische Brennwertbestimmung
kam das zertifizierte Standardreferenzmaterial SRM® 1846 Infant Formula (National Institute
of Standards & Technology, Gaithersburg, USA) zur Anwendung, bei dem Ballaststoffe,

sowie einzelne IS und Vitamin-E-Homologe nicht bertcksichtigt sind.

3.5.2.2 Standardaddition

Bei der Vitamin-E-Bestimmung wurde dafiir mit aufdotiertem (gespiktem) Probenaliquot
gearbeitet, indem die Probe — einmal ohne und dann mit definierter Mischstandard-
konzentration versetzt — analysiert wurde (Funk et al., 1992; Meyer, 2004):

P, —P

WFR = -2 -100
s

WEFR  Wiederfindungsrate (%0)

Ps Analysenergebnis det aufdotierten Probe (ug/Einwaage)
P Analysenergebnis der Probe (ug/Einwaage)

s addierte Menge der gesuchten Substanz (ug/Einwaage)
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3.5.2.3 Interner Standard

Im Zuge der Vitamin-E-Analytik wurde zusitzlich Tocol als interner Standard eingesetzt
und vor der Probenaufarbeitung zugesetzt. Diese Substanz erfiillt in idealer Weise die er-
forderlichen Bedingungen, wie Abwesenheit in der Realprobe, Reinheit, gleiche physi-
kalisch-chemische Eigenschaften vergleichbar den Vitamin-E-Homologen (chromato-
graphische Trennung, Retentionszeit, Detektionsverhalten), der Messung angepasste Kon-
zentration und keine Matrixeffekte erzeugend; aulerdem sollte ein interner Standard in

einer Liicke des Chromatogramms und weder als erste noch als letzte Substanz eluieren

(Funk et al., 1992; Meyer, 2004).

3.5.3 Nachweisgrenze

Da bei der Vitamin-E-Bestimmung zum Teil in sehr niedrigen Konzentrationsbereichen
gearbeitet wird, ist es bedeutsam, quantitative Aussagen mit ausreichender Prizision treffen
zu kénnen, um falsch-positive oder falsch-negative Entscheidungen tber einen Messwert
im Spurenbereich zu vermeiden. Hierzu dient die Nachweisgrenze (NWG), die aus der
Kalibrierfunktion ermittelt werden kann. Dabei werden Kalibrierungen mit immer gerin-
geren Konzentrationen einer Substanz vorgenommen, bis der kalkulierte Priifwert x, nahe-
zu der Kalibrierkonzentration x, des niedrigst gewahlten Arbeitsbereiches entspricht, so-
dass die Bedingung

0,5-x; <x, <x erfilllt ist, wodurch x, als Nachweisgrenze deklariert wird: NWG =x_

Mittels Regressionsanalyse wird die lineare Kalibrierfunktion (y = a + bx) der Standard-
verdiinnungen zunachst mit folgenden Verfahrenskenndaten nach Funk et al. (1992)

ermittelt:
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a) Steigung b (= Mal fir die Empfindlichkeit)

n

z [(X1 - i) (Yi _?)]

b = =l
> (x —x)
i=1
n Anzahl der Kalibrierstandards
X; Konzentration der i-ten Standardprobe
X Mittelwert der i-ten Standardkonzentration x;
Vi Messwert der i-ten Standardprobe
vy Mittelwert der Messwerte yi
b) Achsenabschnitt a
_ _ . _ 1 1
a=y—bx mit X =—-2x, und y=—-Zy,
n n

_ i=1 : N
s == mit y, =a+bx,

Vi uber die Kalibrierfunktion errechneter Messwert zur Standardkonzentration x;

d) Verfahrensstandardabweichung s (= absolutes Kalibrationsmal3 der Kalibrierung)

e) relative Verfahrensstandardabweichung V. |

(= Verfahrensvariationskoeffizient = relatives Kalibrationsmal} der Kalibrierung, in %o)

V,, = 22100

X0
X
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f) Hilfswert y,

y, =ats ot |[—+1+

t Tabellenwert der einseitigen t-Verteilung: t(f = n—2; P = 95 %)
f Freiheitsgrade

g) Priifwert x,

X =2-s_-t- l+1+(27F’;?)2

n bZZ(Xi _§)2
i=1

VB«(y) Vertrauensbereich (in Konzentrationseinheiten) des Messwerts y

Zur Absicherung des kompletten gewihlten Arbeitsbereiches muss sich die untere Grenze

des Arbeitsbereiches x, signifikant von Null unterscheiden:

XP<X1

3.5.4 Ubersicht der Qualititsdaten

Tab. 10. Qualititsdaten der Parameter fiir physiologische Brennwertbestimmung

Substanz VK! (n=10) WEFR 2
%

Gesamtfett 2,10 99

Gesamtprotein 0,29 99

Asche 0,24 106

Trockenmasse 0,07 99

Gesamtballaststoffe 6,353 —4

1 Variationskoeffizient; > Wiedetfindungsrate; > n = 4 (wegen
teurer Analytik); 4 in SRM® nicht erfasst.
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Substanz VK'! (n=10) NWG 2 WEFR 3
% ng/ ml. %
a-Tocopherol 5,94 190 99
B-Tocopherol 9,23 70 96
y-Tocopherol 3,66 110 100
8-Tocopherol 6,55 60 98
a-Tocottienol 6,95 90 97
B-Tocottienol 3,69 100 92
y-Tocotrienol 7,19 260 96
8-Tocotrienol n.n. 4 290 98
all-rac-a-Tocopheryl-Acetat n.g.> 1960 n.g.

! Variationskoeffizient; 2 Nachweisgrenze; > Wiederfindungsrate; 4 nicht nachweisbar;

5 nicht quantifizierbar.

Tab. 12: Qualititsdaten der Fettsdurenanalytik

FSME-Anteil ! VK2 (n = 10)
%

<2 1,65-11,87

2 bis <5 0,68-6,37

>5 0,59-1,18

! Fettsdurenmethylester: (relative
Auswertung); 2 Variationskoeffizient.
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3.6 Rohdaten

3.6.1 Untersuchungen im Plasma

Die nachstehenden Analysen entstammen einer Dissertationsarbeit vom Department fir
Ernihrungswissenschaften, Wien (Fabian, 2005). Im Folgenden sei ein kurzer Uberblick
gestattet: Die Blutabnahme fand jeweils einen Tag nach Erstellung des 24-h-Protokolls
durch Venenpunktuation an der niichternen Probandin statt, wobei R6hrchen mit Lithium-
Heparin zum Einsatz kamen. Nach Gewinnung des Plasmas durch Zentrifugieren

(3000 U/min fiir 20 min), Abheben des Plasmas und Aliquotierung in Cups wurden diese
mit Stickstoff begast und bei —80 °C tiefgefroren. Teilproben wurden auch fiir die Erythro-

zytenanalysen berticksichtigt.

3.6.1.1 Vitamin E und Lipidparameter

Die Vitamere «- und y-Tocopherol wurden nach einer modifizierten Methode von Jakob
und Elmadfa (1995) mittels Reversed-Phase-HPLC (RP-HPLC) aufgetrennt und durch UV-
Detektion eruiert. Die Konzentrationsbestimmung von «- und y-Toc erfolgte mittels
Standardverdiinnungen durch lineare Regression unter Berticksichtigung des Verdiinnungs-
faktors mit folgender Kalkulation: mg «-TA = 1,00 x mg a-Toc + 0,25 x mg y-Toc
(DACH, 2008).

Die quantitative Erfassung der Gesamtlipide geschah photometrisch nach Zil/ner und
Kirseh (1962). Zur Berechnung der Gesamtlipidkonzentration wurden die Extinktion der

Probe und des Standards verglichen:

E; -1000
c=———
Eq
c Gesamtlipidkonzentration der Plasmaprobe (mg/dL); Umrechnung in g/L

Ep Extinktion der Plasmaprobe (1 %; 1 cm)
Es Extinktion des Standards (1 %; 1 cm)

Der Gehalt an Gesamtcholesterol wurde mithilfe eines Testkits der Firma Roche
Diagnostics (Nr. 1489437) nach der CHOP-PAP-Methode analysiert (Szedel ef al., 1983;
Rattermann et al., 1984).
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3.6.1.2 Parameter der Lipidperoxidation

Im Rahmen der radikalischen Oxidation von UFS kann neben anderen Endprodukten
Malondialdehyd (MDA) ermittelt werden.

Plasmalipoperoxide wurden im phosphorsauren Milieu durch Kochen hydrolysiert,
wobei Uber mehrere Reaktionsschritte MDA entstand, der mit Thiobarbitursdure einen
stabilen Komplex bildete, welcher mittels RP-HPLC von anderen Lipidperoxidations-
produkten getrennt und fluorimetrisch detektiert wurde. Die Quantifizierung von MDA
fand mittels Tetraecthoxypropan-Standardverdinnungen durch lineare Regression statt

(Wong et al., 1987, Londero und 1.0 Greco, 1996).

3.6.2 Untersuchungen in den Erythrozyten

Die Analysen in den Erythrozyten wurden im Rahmen einer Diplomarbeit bewerkstelligt
(Karner, 2007).

Die Erythrozyten wurden durch Zentrifugation (3000 U/min fiir 20 min) des Vollbluts,
dreimaliger Waschung mit isotonischem Phosphatpuffer (pH 7,4) und erneutem Zentri-

fugieren (3000 U/min fiir 10 min) gewonnen.

3.6.2.1 Vitamin-E-Status in den Erythrozyten

Nach Proteinfillung mittels 1,5 mL Methanol (1 min) erfolgte unter Zusatz von 50 mg/L
BHT als Antioxidans eine Extraktion mit 4,5 mI. Hexan (2 min). «- und y-Toc wurden mit
RP-HPLC aufgetrennt. Durch Vergleich der Retentionszeiten mit korrespondierenden
Standards wurden die Homologe identifiziert und deren Konzentration anhand linearer
Regression der Standardkurven unter Berticksichtigung des Verdinnungsfaktors und der
Einwaage ermittelt. Fiir die Berechnung der o-TA gilt: mg o-TA = 1,00 x mg a-Toc +

0,25 x mg y-Toc (DACH, 2008).

3.6.2.2 Fettsduren in den Phospholipiden der Erythrozytenmembran

Zunichst wurden himoglobinfreie Ghosts (= Erythrozytenmembran) nach der Methode
von Dodge et al. (1963) gewonnen und daraus die Lipide extrahiert (Fokh et al., 1957). Die PL

wurden von den anderen Lipiden und Lipoiden unter gleichzeitiger Auftrennung in die
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einzelnen PL-Fraktionen (Phosphatidylcholin, PC; Phosphatidylserin, PS; Phosphatidyl-
ethanolamin, PE) im Zuge einer Diinnschichtchromatographie separiert (Holub und Skeaff,
1987). Der Verseifung der ursprunglich gebundenen FS und deren Derivatisierung zu
FSME sowie Extraktion mit Hexan lag im Wesentlichen die Bortrifluorid-Methode zu
Grunde (A0AC, 2002a). Die FSME wurden mittels GC aufgetrennt und mit einem
Flammenionisationsdetektor erfasst; die qualitative Auswertung erfolgte mittels Zuordnung
von Retentionszeiten bekannter FSME-Standards (DGF, 2006). Indem die Summen der
Peak-Flichen der identifizierten IS jeder PL-Fraktion mit 100 % gleichgesetzt wurden,

konnte jeweils die molare prozentuelle FS-Zusammensetzung bestimmt werden.

3.7 Darstellung und statistische Auswertung der Ergebnisse

Die statistische Auswertung erfolgte mit SPSS” Statistics Version 14.0 (BLS I1.3-Auswer-
tung) und Version 19 sowie Microsoft Excel. Laborchemische Resultate wurden als Mittel-
werte mit Standardabweichung (MW £ SD) fiir vier unabhingige Tage (P1, P2, P3, P4)
einer Testperson ausgedriickt. Nach Herstellen der Tagesrationen laut Angaben der 24-h-
Protokolle in der Versuchskiiche im Doppelansatz wurden jeweils zwei Aliquote gefrier-
getrocknet, die das Ausgangsmaterial fiir simtliche Lebensmittelanalysen bildeten. Daher
basierte jeder Parameter fiir die Berechnung des physiologischen Brennwerts pro Studien-
teilnehmerin auf 16 laborchemischen Aufarbeitungen. Die Anzahl der Analysen fiir die
Vitamin-E- und FS-Muster-Bestimmung erhéhte sich auf 32 je Probandin, weil die lipo-
phile Phase in zwei Ansitzen extrahiert wurde.

Am Tag nach der Erhebung des Ernidhrungsprotokolls folgte die Blutabnahme. Jeder
Parameter aus den Blutproben war in Doppelbestimmung eruiert worden.

Zur Messung des Zusammenhangs diente der nichtparametrische Korrelationskoeffi-
zient von Spearman (1), der einen monotonen Zusammenhang ausweist. Diese Auswertung
wurde fiir Einzelprotokolle angewandt:

r = -0,30-0,30 — keine Korrelation r = 10,30-0,50 — geringe Korrelation

r = £0,50-0,70 — mittelstarke Korrelation r = £0,70-1 — starke Korrelation

Das Signifikanzniveau (p) wurde wie folgt festgelegt:

p < 0,05 — signifikant p < 0,01 = hoch signifikant p < 0,001 — hochst signifikant
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4 Ergebnisse und Diskussion

4.1 Auswertung der 24-h-Protokolle: Vitamin-E-Zufuhr

Ausgehend von der bereinigten Stichprobe von 29 Teilnehmerinnen der Probiotikastudie
von Fabian (2005) wurden drei Personen basierend auf ihrer mittleren Vitamin-E-Zufuhr

eruiert:

Tab. 13. Probandinnenziehung aus der bereinigten Stichprobe der Probiotikastudie

Probandin P1! P2 P3 P4 MW p1-psy = SD
mg a-TA/d 2
4 —> mini 32 3.4 52 6.8 47+ 1,7
31 — midi 14,1 9,2 12,2 10,0 11,4+22
12 — maxi 26,7 7,7 223 225 19,8 £8,3
alle (n = 29) 124+ 54 10,2 + 45 10,5+ 4,6 10,3 + 5,0 10,8 3,4

! Protokollnummer; 2 a-Tocopherol-Aquivalente nach Mel aughlin und Weibranch (1979): mg a-TA =
1,00 x mg a-Toc + 0,40 x mg 3-Toc + 0,10 x mg y-Toc + 0,01 x mg 6-Toc + 0,30 x mg «-T3 + 0,05 x
mg B-T3 + 0,01 x mg y-T3; Toc = Tocopherol, T3 = Tocotrienol;

Berechnung mittels Bundeslebensmittelschliissel Version I1.3.

Um der intraindividuellen Variabilitit bei der Nihrstoffzufuhr Rechnung zu tragen, konn-
ten jeweils vier Protokolle (P) von nicht aufeinander folgenden Tagen pro Person bewertet
werden. Die schriftliche Dokumentation erfolgte sehr detailliert. Zudem wurde angegeben,
dass die protokollierte Ernidhrungsweise durchaus den normalen Essgewohnheiten ent-
sprach. Aullerdem kann davon ausgegangen werden, dass die Probandinnen die Nahrungs-
menge vollstindig verzehrt hatten.

Der Mittelwert der durchschnittlichen «-TA-Zufuhren von vier Tagesrationen (P1-P4)
der Probandinnen (n = 29) lag mit 10,8 + 3,4 mg/d unter dem geschitzten Referenzwert
der DACH (2008) von 12 mg «-TA/d. Die Probandin mit der niedrigsten durchschnitt-
lichen a-TA-Zufuhr — mini — konnte auf Grundlage ihrer schriftlichen Dokumentation der

Nahrungszufuhr an zwei Tagen nicht einmal den Grundbedarf der Vitamin-E-Zufuhr von
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4 mg «-TA/d (DACH, 2008) sicherstellen. Wihrend die anderen Testpersonen eine recht
homogene intraindividuelle Vitamin-E-Zufuhr aufwiesen, zeigte maxi mit P2 eine abwei-

chend niedrige Zufuhr.

4.2  Energie- und Makronahrstoffzufuhr durch die

Tagesrationen

Tab. 14. Ergebnisse der Hilfsgro3en zur Brennwertbestimmung in den

Tagesrationen
Probandin
mini midi maxi
MW + SD MW + SD MW + SD
g/d

Gesamtfett 5 * 11 74+ 12 78 =+ 37
Gesamtprotein 47 £ 4 81 = 20 61 + 19
Asche 1 £ 1 21 = 2 15 = 2
absolute Trockenmasse 371 + 44 518 + 92 498 + 86
Gesamtballaststoffe 14 £ 4 2+ 7 38 + 16
verwertbare Kohlenhydrate ! 243 + 37 321 + 062 306 + 55

Analysen der Tagesrationen (n = 4): MW + SD — 4 Tagesrationen x 2 Kochansitze x 2 Ziehungen
! verwertbare Kohlenhydrate = absolute Trockenmasse — (Gesamtfett + Gesamtprotein + Asche +
Gesamtballaststoffe).

Ergebnisse beztiglich der analysierten Einzelprotokolle sind im Anhang XXV gelistet.
Der metabolisierbare Brennwert wurde rechnerisch basierend auf den Analysen der Haupt-
nihrstoffe durch Multiplikation mit den jeweiligen Brennwerten (kJ/g) ermittelt. In Tab. 15
(S. 75) ist die durchschnittliche tigliche Zufuhr an Energie und Makronihrstoffen der drei
Probandinnen im Vetgleich zu den korrespondierenden DACH- und FAO/WHO/UNU-
Referenzwerten (DACH, 2008; FAO/WHO/UNU, 2001; WHO/FAO, 2003; FAO/WHO,
2008) dargestellt.

Mit einem individuell kalkulierten Grundumsatz (basal metabolic rate, BMR)
(FAO/WHO/UNU, 2001) unter Bertcksichtigung des empfohlenen PAL (physical activity
level) von 1,4 (DACH, 2008) lsst sich der tigliche Energiebedarf theoretisch berechnen:
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ming: 7,2 MJ; madr: 7,8 MJ; maxi: 8,9 MJ. Die Analysen zeigten hingegen ein teilweise
abweichendes Bild: Obwohl der BMI von ini um 6 % unter dem Normalbereich lag
(FAO/WHO/UNU, 2001), wurde dieser von einer vergleichsweise niedrigen, jedoch adi-
quaten Energiezufuhr widergespiegelt. Da keine Informationen iiber das tatsiachliche Akti-
vititsprofil der Probandinnen vorlag, muss die iiber den Referenzwerten liegende Energie-
zufuhr (DACH, 2008; FAO/WHO/UNU, 2001) von midi und maxi mit Vorsicht interpre-
tiert werden, da verstirkte korperliche Aktivitit bestehen hitte konnen. Im Vergleich ist
eine mittels 24-h-Protokollen erhobene Energiezufuhr von 7,1 MJ/d bei Frauen (unter

25 a) im Osterreichischen Ernihrungsbericht (Austrian Study on Nutritional Status, ASNS)
niedriger (Elmadfa et al, 2009).

Tab. 15. Ubersicht der Energie- und Makronihrstoffzufuhr durch die

Tagesrationen
Probandin Empfehlung/Ziel
mini midi maxi DACH  FAO/WHO/
MW + SD MW + SD MW + SD 1 UNU?
Alter (Jabre) 21 24 22
BMI 3 (kg/n7) 17,8 + 02 19,7 + 01 230 + 02 18,5-24.9
Energic * (M]) 71+ 08 97 + 17 94 + 18 8,1 72-89
Gesamtfett (E%) 29,1 £ 45 282 £ 21 29,7 £ 96 30 20-35
GFS 5 (E%) 16,0 * 45 10,8 *+ 1,8 93 £ 27 <10
MEFS ¢ (E%) 9,7 £ 0,06 10,8 *+ 1,7 134 =+ 57 durch Differenz 7
PFS & (E%) 31+ 06 63 + 19 64 + 14 7 6-11
n-6 PFS (E%) 28 + 07 58 + 18 58 + 15 25 2,5-9
n-3 PFS (E%) 03 + 02 05 + 02 06 + 03 0,5 0,5-2
TES ° (E%) 04 =+ 0,1 0,3 £ 01 0,7 £ 06 <1
Protein (E%) 11,1 = 09 141 *+ 23 11,0 * 19 9-15 10-15
Kohlenhydrate (E%) 59,6 =+ 42 578 £ 25 593 £ 9.2 >50 55-75
Ballaststoffe (g) 14 + 4 22 £7 38 £ 16 >30 >25

Analysen der Tagesrationen (n = 4): MW £ SD — 4 Tagesrationen x 2 Kochansitze x 2 Ziechungen

' DACH (2008); > FAO/WHO/UNU (2001), WHO/FEAO (2003), EAO/WHO (2008); > Body Mass Index;
4 Energiezufuhr: DACH (2008): berechnet fiir PAL (physical activity level) = 1,4 fiir 19-25 a, Ergebnisse
dieser Arbeit bezichen sich auf PAL der DACH (2008); FAO/WHO/UNU (2001): PAL = 1,45 fur Frauen
18-29,9 a; > gesiittigte Fettsiuren; ¢ Monoenfettsiuren; ” MES (E%) = Gesamtfett (E%) — GFS (E%) —
PFES (E%) — TFS (E%); 8 Polyenfettsduren; * Transfettsiuren.
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Die durchschnittliche Gesamtfettzufuhr befand sich im Einklang mit den Empfehlungen
(DACH, 2008; FAO/WHO/UNU, 2001; EAO/WHO, 2008).

Nach qualitativer Bestimmung der Fettsdurenmethylester mittels GC wurde der auf
diese Weise erhaltene jeweilige prozentuelle Anteil der analysierten Gesamtfettmenge zu-
geordnet, wodurch die Zufuhr der einzelnen FS abgeschitzt werden konnte. Um den Fett-
verzehr differenzierter beurteilen zu konnen, wurden zunichst die Anteile der FS an der
Gesamtenergiezufuhr nach dem Sittigungsgrad zusammengefasst (Abb. 7). Bei einem emp-
fohlenen Richtwert von 30 % Fett an der Gesamtenergiezufuhr sollten sich die Anteile an
der Gesamtenergiezufuhr aus maximal 10 % GFES, 7 % PFS und der verbleibende Rest aus
etwa 13 % MFS zusammensetzen; nur wenn mehr als 10 E% GFS zugefiihrt werden, darf
der PFS-Anteil auf maximal 10 E% anwachsen, um einen Anstieg des Plasmacholesterol-
spiegels zu vermeiden (DACH, 2008). Diese Bewertungsgrundlage verdeutlicht, dass ins-
besondere die hohe GFS-Zufuhr bei #ini zu Lasten einer winschenswerten PFS-Zufuhr
fithren kann, was sich bei dieser Studienteilnehmerin speziell in einer zu niedrigen n-3-PFS-
Zufuhr manifestierte. Der von der FAO/WHO (2008) vorgeschlagene Bereich fiir die PFS-
Zufuhr ist dabei etwas weiter gefasst (6—11 E%), wodurch die Probandinnen widi und max:

die Referenzbereiche fiur die FS-Zufuhr im GroB3en und Ganzen erfullten.

25
BGFS [OMFS HPFES

% der Gesamtenergiezufubr/ d

mini midi maxi

Analysen der Tagesrationen (n = 4): MW & SD — 4 Tagesrationen x 2 Kochansitze x 2 Zichungen
GFS = gesittigte Fettsduren; MFS = Monoenfettsduren [MFS (E%) = Gesamtfett (E%) — GFS (E%) —
PFS (E%) — TFS (E%)]; PES = Polyenfettsduren.

Abb. 7. Anteil der Fettsduren an der Nahrungsenergie in den Tagesrationen
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Beinahe doppelt so hoch wie die DACH-Empfehlungen lag bei zax: der MEFS-Verzehr in
Protokoll 4 (21,7 £ 0,5 % der Gesamtenergiezufuhr) vor. In dieser Tagesration wurde auch
ein erhéhter Gesamtfettgehalt von 132 + 4 g quantifiziert, wodurch auch die hohen Stand-
ardabweichungen (Gesamtfett in g und E%; MFS in E%) der durchschnittlichen Tageszu-
fuhr erklirbar waren. Eine 55-g-Nussmischung stellte dabei die Quelle fiir den hohen MFS-
Eintrag dar. In der ASNS wird fiir das Kollektiv der unter 25-jahrigen Frauen ein energie-
adjustiertes Fettsaurenprofil fur GFS : MES : PFS mit 15 : 12 : 8 erhoben, die PFS-Zufuhr
fur n-6 und n-3 liegt bei den weiblichen Erwachsenen (18-64 a) bei 7,2 und 0,6 E%/d
(Elmadfa et al, 2009).
Als Richtschnur sei hier noch das Verhiltnis n-6/n-3-FS genannt, das fiir »ini etwa
13 : 1, fiar midi 13 : 1 und fir maxi 11 : 1 betrug. Mittlerweile ist man von dem lange Zeit
giltigen Quotienten von maximal 5 : 1 abgegangen (DACH, 2008), besonders wenn sich
n-6- und n-3-FS im Bereich der vorgeschlagenen Bandbreite befinden (FAO/WHO, 2008).
Im Rahmen der Transfettsauren-Analyse konnten 18:1n-9t und 18:2n-6t identifiziert
werden. Bis dato stehen in Osterreich zwar keine laborchemischen Vergleichsdaten iiber
die tagliche Gesamtzufuhr von TFS zur Verfiigung, mit der Empfehlung von weniger als
1 % TES der Nahrungsenergie/d (DACH, 2008; FAO/WHO, 2008) lagen allerdings die

Probandinnen im wunschenswerten Bereich.

Bezogen auf die Gesamtenergiezufuhr war die Proteinzufuhr der Testpersonen referenz-
gerecht (DACH, 2008; WHO/FAO, 2003) (Tab. 15). Fir die Altersgruppe von 19 bis unter
25 Jahren wird von der DACH (2008) eine tigliche Proteinzufuhr von 0,8 g/kg Korper-
gewicht empfohlen. Bezogen auf das Korpergewicht der Studienteilnehmerinnen (wint:
50,3 kg; midi: 57,0 kg; maxi: 69,7 kg) lag die durchschnittliche Proteinzufuhr dagegen bei
mini um 17 %, bei midi um 77 % und bei maxi um 10 % héher. Auch die bei altersent-
sprechendem PAL von 1,4 fiir 19- bis unter 25-jahrige Frauen empfohlene Nahrstoffdichte
von tiglich 5,9 g Protein/M] (DACH, 2008) betrug unter Einbezichung der jeweils eru-
ierten Gesamtenergiezufuhr im Mittel bei zni 6,6 g Protein/M]/d, bei »idi 8,3 g/M]J/d
und bei maxi 6,4 ¢/MJ/d.

Dabher verdeutlichen die Adjustierung auf das Korpergewicht oder die Protein-Nahr-
stoffdichte bei der Beurteilung der analysierten Tagesprotokolle viel eher, dass die Protein-
zufuhr iber dem Referenzwert der DACH lag. Eine hohe Proteinzufuhr wird auch in der

ASNS im Kollektiv der Frauen unter 25 Jahren ermittelt, wo mit 15 % Protein an der
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Gesamtenergiezufuhr pro Tag (Elmadfa et al, 2009) die obere Grenze des Referenzwertes
der DACH (2008) erreicht wird.

Wie aus Tab. 15 hervorgeht, erfiillte die Kohlenhydratzufuhr in Bezug auf die Gesamt-
energiezufuhr die Referenzwerte in erfreulicher Weise (DACH, 2008; WHO/F.AO, 2003);
zusitzlich schligt die EFSA (2010b) 45-60 E%/d vor. Osterreichische Frauen unter

25 Jahren nehmen hingegen lediglich 47 % der Nahrungsenergie in Form von Kohlen-
hydraten zu sich (Elnadfa et al, 2003).

Von der DACH (2008) wird fir Erwachsene ein Richtwert von mindestens 30 g
Ballaststoffen/d angegeben (DACH, 2008), von det WHO/FAO (2003) von zumindest
25 g/d und von der EFSA (2010b) 25 g/d. Die Ballaststoffzufuhr befand sich daher fiir
mini und midi in einem nicht zufrieden stellenden Zustand (Tab. 15). Untermauert werden
diese Befunde auch durch Berechnung der Nihrstoffdichte nach DACH (2008) mit einem
Richtwert von 3,8 g Ballaststoffe/M]/d (im Mittel: #ini: 2,0 g Ballaststoffe/M]/d; wzid:
2,3 g¢/MJ/d; maxi: 3,9 g/MJ/d). Dass die derzeitige Ballaststoffzufuhr zu den kritischen
Nahrungsbestandteilen zihlt, wird auch von der ASNS bestitigt, in dem bei den Frauen

(unter 25 a) die Ballaststoffzufuhr bei 17 g/d liegt (Elmadfa et al., 2009).

Alleine auf Basis zweier Parameter kann fur das untersuchte Kollektiv abgeleitet werden,
dass keine Probandin den Nihrstoffzufuhrempfehlungen entsprechend optimal gegessen
hatte: Entweder war die Gesamtenergiezufuhr zu hoch oder der Ballaststoffgehalt zu
gering.

Auch wenn in der vorliegenden Studie eine tibliche Day-to-Day-Variation festzustellen
war, so kann nach Borland et al. (2008) davon ausgegangen werden, dass das Erndhrungs-
muster wihrend einer Zeitspanne von zwei Jahren bei Frauen zwischen 20 und 34 Jahren

stabil bleibt.

78



ERGEBNISSE UND DISKUSSION

4.3  Vitamin E und Fettsiaurenmuster in den Tagesrationen

4.3.1 Analysierter Vitamin-E-Gehalt in den Tagesrationen

Die geringe Anzahl von Studien, die den Vitamin-E-Gehalt in Tagesrationen labor-
chemisch quantifizierten, beschrinkt sich vielfach auf a-Toc. Daher wurden in dieser

Arbeit alle acht natlirlich vorkommenden E-Vitamere ermittelt:

Tab. 16. Laborchemische Bestimmung von Vitamin E in den Tagesrationen

Probandin
mini midi maxi
MW =+ SD MW + SD MW £+ SD
mg/d

a-Tocopherol 10,2 £ 3,3 16,5 £ 10,7 193 £ 8,9
B-Tocopherol 0,7 £ 0,2 09 £ 04 1,0 +£ 0,2
y-Tocopherol 37 £ 20 16,3 £ 6,6 145 £ 73
8-Tocopherol nn. ! 19 = 1,2 21 £ 15
a-Tocotrienol 1,1 = 0,6 1,8 = 15 20 £ 06
B-Tocottienol 30 £ 1,1 36 + 13 28 £ 08
y-Tocottienol 13 =+ 1,5 54 + 39 27 £ 21
8-Tocotrienol n.n. n.n. n.n
all-rac-a-Tocopherylacetat n.q.? n.q. n.q
a-Tocopheroliquivalente 3 11,8 £ 38 215 = 109 240 £ 103
a-Tocopheroliquivalente/M] 4 1,6 = 04 22 *+ 08 25 £ 08
y-Tocophetol/a-Tocopherol 04 £ 0,1 14 =+ 1,0 0,8 £ 04

Analysen der Tagesrationen (n = 4): MW £ SD — 4 Tagesrationen x 2 Kochansitze x 2 Ziechungen

x 2 Extraktionen

! nicht nachweisbar; 2 nicht quantifizierbar; > mg «-TA = 1,00 x mg a-Toc + 0,50 x mg B-Toc + 0,25 x
mg y-Toc + 0,01 x mg 8-Toc + 0,30 x mg «-T3 (+ 0,67 x mg all-rac-a-Toc-Acetat) (DACH, 2008); Toc =
Tocopherol; T3 = Tocotrienol; + Nihrstoffdichte.

Ergebnisse aus den Einzelprotokollen sind Anhang XXVI zu entnehmen. Wie bereits er-
wihnt konnte das synthetische all-rac-a-Toc-Acetat nicht ausgewertet werden (Kapitel
3.4.1). Ebenso war in keiner Tagesration 8-T3 nachweisbar.

Probandin mini zeigte in den analysierten Protokollen eine mittlere a-TA-Zufuhr von

11,8 + 3,8 mg/d. Die niedrigste Zufuht erfolgte in Protokoll 3 (P3) mit 6,6 £ 1,1 mg,
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o-Toc EB-Toc Oy-Toc M3-Toc o-T3 MBE-T3 y-T3 E3-T3

mg/d

mini midi maxi

Analysen der Tagesrationen (n = 4): MW * SD — 4 Tagesrationen x 2 Kochansitze x 2 Ziehungen
x 2 Extraktionen
Toc = Tocopherol; T3 = Tocotrienol.

Abb. 8. Vitamin-E-Homologe in den Tagesrationen

womit der tigliche Grundbedarf von 4 mg o-TA zumindest sichergestellt wurde. 8-Homo-
loge waren in den vier Tagesrationen nicht nachweisbar.

Die durchschnittliche a-TA-Zufuhr von Probandin idi betrug 21,5 + 10,9 mg/d. Das
a-Toc-Angebot war mit 31,9 + 1,6 mg in P1 im Vergleich zu den anderen drei Protokollen
mehr als doppelt so hoch: In jenem Protokoll konsumierte die Teilnehmerin ungefihr 25 g
Sonnenblumendl, womit laut Tab. 1 (S. 6) bei einem Gehalt von 62 mg a-Toc/100 g Son-
nenblumendl bereits etwa die Hilfte des analysierten a-Toc-Beitrags abgedeckt worden
wire. Herausragend war auch die jeweils mehr als doppelt so hohe y-Toc-Zufuhr in P2
(18,4 = 0,8 mg) und P3 (23,5 + 3,3 mg) im Vergleich zur a-Toc-Zufuht.

Bei Probandin maxi wurde eine mittlere a-TA-Zufuhr von 24,0 + 10,3 mg/d gemessen.
Besonders hoch war die Vitamin-E-Zufuhr in P4 durch den Eintrag von «- und y-Toc
(30,3 £ 4,6 mg a-Toc; 24,8 = 2,9 mg y-Toc), was méglicherweise mit der verzehrten 55-g-
Nussmischung (22 g Hasel-, 12 g Para-, 5 g Cashew-, 5 g Walniisse und 11 g Mandeln) im
so genannten Studentenfutter erklirbar ist (Tab. 1, S. 6). Der wertvolle Beitrag von Niissen
mit hohem Vitamin-E-Gehalt zur Erreichung von Vitamin-E-Empfehlungen ist unbestrit-

ten (Gao et al., 2006). In P4 wurde zudem Spargel (60 g) gegessen, der zu den Vitamin-E-
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reichen Gemiisesorten zahlt (Bramley et al., 2000). Erwihnenswert ist auch der tagliche

Mislikonsum von zaxi als eintrigliche Vitamin-E-Quelle.

4.3.1.1 Bewertung der analysierten Vitamin-E-Zufuhr

Aus Sicht des aktuellen Schitzwertes der DACH (2008) von 12 mg «-TA/d fiir Frauen

(19 bis unter 65 a) lag die durchschnittliche Vitamin-E-Zufuhr fir widi und maxi weit iber
dem Referenzwert, mini hatte hingegen eine Borderline-Zufuhr (Abb. 9). Der von der
FAO/WHO (2004) formulierte Schitzwert fiir Frauen (19-65 a) mit 7,5 mg o-TA/d wurde
von allen Probandinnen jedenfalls erfillt, bei #zdi und max: dartber hinaus mit jeder Tages-

ration.

40

25 r

| Schitzwert der DACH (2008):
12 mg o-TA/d

15 [

mini midi maxi

Analysen der Tagesrationen (n = 4): MW £ SD — 4 Tagesrationen x 2 Kochansitze x 2 Ziechungen

x 2 Extraktionen

TA = Tocopheroliquivalente; mg «-TA = 1,00 x mg a-Toc + 0,50 x mg 8-Toc + 0,25 x mg y-Toc + 0,01 x
mg 3-Toc + 0,30 x mg «-T3 (DACH, 2008); Toc = Tocopherol; T3 = Tocotrienol.

Abb. 9. a-Tocopherolidquivalente in den Tagesrationen

Die ASNS berichtet bei Frauen unter 25 Jahren von einer Zufuhr von 15 mg o-TA/d, die
mittels 24-h-Recall erhoben wurde (Elnadfa et al., 2009). Aus der Literatur sind nur wenige
Arbeiten bekannt, die sich mit analysierten Tagesrationen im Hinblick auf Vitamin E be-
fassten: In Grof3britannien eruieren Swith et al. (1971) in sieben von zehn Duplikaten von
Tagesrationen weniger als 5 mg a-Toc/d. Eine simulierte Nahrungszusammenstellung ba-
sierend auf dem Pro-Kopf-Konsum der kanadischen Hauptnahrungsmittel ergibt 6,38 mg
a-Toc/d (Thompson et al., 1973). Die Analyse von 17 Tagesrationen von US-amerikanischen

Studentinnen stellt wiederum einen Gehalt von 7,5 mg a-Toc/d fest (Witting und Lee,
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1975a). In gemal3 den Ernahrungsempfehlungen fiir japanische Frauen hergestellten Tages-
rationen werden von Saito et al. (1992) 6,7 mg o-TA/d ermittelt. Die jiingste diesbeziigliche
Studie, in der niederlindische Probandinnen eine in Bezug auf die Relation der Makronihr-
stoffe den Ernahrungsempfehlungen — wie auch in der DACH (2008) befiirwortete — aus-
gerichtete, standardisierte Kost verabreicht bekamen, ergibt die Analyse der Duplikate von
Tagesrationen flir die niedrige pflanzliche Kost (130 g Gemuse/d), die die landestblichen
Gewohnheiten widerspiegelt, eine Zufuhr von 20,9 mg o-Toc/d (Van Het Hof et al., 1999).
Obwohl in drei der genannten Studien zusitzlich gemeinsam B+y-Toc (Swith et al.,
1971),v- und 8-Toc (Witting und 1Lee, 1975a) oder alle Toc-Homologe (Saito et al., 1992) ge-
messen werden, erfolgt keine quantitative Publikation der Einzelwerte. AuBlerdem muss
darauf hingewiesen werden, dass nur zwei Studiendesigns (Swith et al., 1971; Witting und 1 ee,
1975a) iiberhaupt eine freie Nahrungsmittelwahl zulieBen. Die TA-Berechnung bei Saito et
al. (1992) geschieht abweichend zu den DACH-Berechnungen mit anderen Aktivititskoef-
fizienten (mg o-TA = 1,00 x mg «-Toc + 0,25 x mg B-Toc + 0,05 x mg y-Toc + 0,001 x
mg 8-Toc). Mit Ausnahme der niederlindischen Studie sind die Vitamin-E-Gehalte in den
Tagesrationen bei Gegentiberstellung mit den eigenen Vitamin-E-Analysen auffallend nied-

rig. Dies gilt auch, wenn zum Vergleich blof3 a-Toc herangezogen wird.

4.3.1.2 Berechnete versus analysierte Vitamin-E-Zufuhr

Ausgehend von 24-h-Recalls wurde in der vorliegenden Arbeit die tigliche Vitamin-E-
Zufuhr einerseits mithilfe der Datenbank BLS I1.3 und andererseits nach Zubereitung der
einzelnen Tagesprotokolle durch laborchemische Analysen eruiert. Eine hohe Diskrepanz
zwischen kalkulierten und analysierten Vitamin-E-Ergebnissen wurde offensichtlich (Abb.
10, S.83): Bei der laborchemischen Untersuchung zeigte sich im Mittel eine deutlich héhere
Vitamin-E-Zufuhrt, die fir mini um 153 %, fur midi um 89 % und fur maxi um 21 % hoher
lag, als bei Bewertung mit dem BLS 1L.3. Da die verwendete Datenbank neben dem a«-TA-
nur eine Berechnung fiir den a-Toc-Gehalt ausweist, konnte blof3 dieses Homolog bei der
Betrachtung berticksichtigt werden: Beziiglich der a-Toc-Zufuhr waren die durchschnitt-
lichen Analysenwerte fir z:ini um 187 %, tir midi um 57 % und fir maxi um 8 % hoher als
die berechneten. (Bei Betrachtung der einzelnen Tagesprotokolle lagen fiir a-Toc immerhin
drei und fiir «-TA zwei Unterschitzungen vor, nur einmal entsprach der kalkulierte a-Toc-

Gehalt dem analysierten.)
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35 | BBLSII.3 Ed analysiert

| Schitzwert der DACH (2008):
15 + 12 rng O(~TA/d-[

T

mini midi maxi

TA = Tocopheroliquivalente

BLS I1.3 = Berechnung mittels Bundeslebensmittelschliissel Version 11.3
Berechnung der 24-h-Protokolle (n = 4): MW * SD
mg o-TA = 1,00 x mg a-Toc + 0,40 x mg B-Toc + 0,10 x mg y-Toc + 0,01 x mg 8-Toc + 0,30 x mg «-T3
+ 0,05 x mg B-T3 (McLaughlin und Weibrauch, 1979); Toc = Tocopherol; T3 = Tocotrienol.

Analysen der Tagesrationen (n = 4): MW + SD — 4 Tagesrationen x 2 Kochansitze x 2 Ziehungen
x 2 Extraktionen
mg o-TA = 1,00 x mg «-Toc + 0,50 x mg -Toc + 0,25 x mg y-Toc + 0,01 x mg 8-Toc + 0,30 x mg a-T3
(DACH, 2008).

Abb. 10. Berechnete und analysierte Vitamin-E-Zufuhr durch die Tagesrationen

Das starke Auseinanderdriften von berechnetem und gemessenem Vitamin E bedingte in
den Einzelprotokollen fiir a-Toc einen geringen Zusammenhang (r = 0,36) und fiir «-TA
einen mittelstarken Zusammenhang (r = 0,66; p < 0,05)(Abb. 11, S. 84). Auch Sund] et al.
(2007) erhalten bei der Untersuchung von Gerichten divergierende Resultate zwischen
HPLC und Souci-Fachmann-Kraut (SFK)-Datenbank, die zu Unter- und Uberschitzungen
fuhren (—476 bis +1134 pg a-Toc/100 g); dabei fillt eine Beurteilung fiir y-Toc besser aus
als fiir a-Toc: Bei 30 % respektive 17 % der Gerichte betrigt der Unterschied hochstens
20 %.

Drei Arbeiten vergleichen berechnete und analysierte Vitamin-E-Gehalte in Tages-
rationen: Obwohl Swith et al. (1971) keinen korrespondierenden Zusammenhang der
a-Toc-Gehalte zwischen den beiden Methoden finden, decken schlieBlich jeweils die ein-
zelnen Resultate einen dhnlichen Schwankungsbereich ab. Dazu muss gesagt werden, dass
in jener Studie nur a-Toc berticksichtigt werden kann, da die Interpretation der 3- und y-
Toc-Messungen nicht ganz nachvollziehbar ist. Eine gemischte Kost, die das Nahrungs-

spektrum in Kanada reprisentieren soll, ergibt eine kalkulierte Zufuhr von 7,51 mg
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A: Korrelation fiir a«-Toc = a-Tocopherol; B: Korrelation fiir o-TA = a-Tocopheroliquivalente;
Kalkulation mittels Bundeslebensmittelschliissel Version 11.3
Berechnung der 24-h-Protokolle (3 Probandinnen x 4 Tagesrationen):
mg o-TA = 1,00 x mg a-Toc + 0,40 x mg -Toc + 0,10 x mg y-Toc + 0,01 x mg 8-Toc + 0,30 x mg «-T3
+ 0,05 x mg B-T3 (McLaughlin und Weihrauch, 1979); T3 = Tocotrienol.
Analysen der Tagesrationen (3 Probandinnen x 4 Tagesrationen): — jede Tagesration x 2 Kochansitze
x 2 Ziehungen x 2 Extraktionen
mg o-TA = 1,00 x mg «-Toc + 0,50 x mg B-Toc + 0,25 x mg y-Toc + 0,01 x mg 8-Toc + 0,30 x mg T3
(DACH, 2008).
Korrelationskoeffizient Spearman: r = £0,30-0,50 — geringer Zusammenhang; r = +0,50-0,70 —
mittelstarker Zusammenhang, * p < 0,05.

Abb. 11. Korrelation zwischen Kalkulation und Analyse der Zufuhr in den

Einzelprotokollen

a-Toc/d gegeniiber einer analysierten von 6,38 mg oa-Toc/d (Thompson et al., 1973). Die
Vitamin-E-Analysen von Wyatt et al., (1998) in einer simulierten, auf 20 Lebensmitteln
basierenden, typisch mexikanischen Ernihrung fiir Einkommensschwache oder -starke
ergeben niedrigere Ergebnisse (1,47 mg «-TA/d; 1,67 mg o-TA/d) als die kalkulierten
(2 mg a-Toc; 4,78 a-Toc).

Obgleich die Unterschiede in der eigenen Arbeit sehr hoch waren, scheint eine Diffe-
renz dennoch nicht iiberraschend, da eine Reihe von Griinden ins Treffen gefithrt werden

kann:

Eine Streuung des Vitamin-E-Gehalts ist, wie bereits gesagt, durch unterschiedliche
Vitamin-E-Konzentrationen innerhalb einer Nahrungsmittelsorte, Umweltfaktoren, indust-
rielle Verarbeitung, Kochmethoden und Lagerung bedingt; ebenso kann in der Tierproduk-
tion Fleisch in Abhingigkeit seiner Herkunft und Fiitterung erheblichen Schwankungen
unterworfen sein. Die Summe dieser inhdrenten Variabilitit in Nahrungsmitteln mag sich

daher fiir eine Bestimmung in Tagesrationen noch stirker auswirken.
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So verdeutlichen bereits Einzelanalysen von Komponenten (Leber, Kohlsprossen und
Margarine) einer Tageszufuhr (Swith et al., 1971), dass lediglich mittels Nahrwerttabellen
getitigte Aussagen zu betrichtlichen Abweichungen bei der Vitamin-E-Ermittlung fithren
koénnen.

In einer umfassenden Arbeit von Sund/ et al. (2007) werden auch verschiedene Nihr-
wertdatenbanken auf ihre Ubereinstimmung mit laborchemisch eruiertem Vitamin-E-
Gehalt in Gerichten untersucht: Obwohl eine Diskrepanz zwischen Analyse und Berech-
nung in der Hierarchie gebacken > roh > frittiert/gerdstet > gekocht > gemischt zubereitet
besteht, kann kein klarer Zusammenhang zwischen den verschiedenen Speisenzuberei-
tungsarten, die durch eine typische Kochzeit und Temperatur charakterisiert sind, erkannt
werden. Uberraschend ist fiir die Autoren, dass selbst bei rohen Lebensmitteln die Abwei-
chungen sehr grof3 sind.

Dieser absehbaren Streuung wurde versucht, bereits beim Einkauf und durch das Her-
stellen der Tagesrationen in zwei Ansiatzen Rechnung zu tragen. Ein Vergleich der zwei ge-
kochten Ansitze pro Tagesration zeigte allerdings eine geringere Schwankungsbreite bei
den analysierten Vitamin-E-Homologen als erwartet, was sich in den entsprechenden

Standardabweichungen der einzelnen Protokolle widerspiegelte.

Die erfolglose Erfassung von all-rac-a-Tocopherylacetat mittels HPLC in Bezug auf die
abweichenden Analysenergebnisse bedarf genauerer Betrachtung: Laut Zutatenliste auf den
Verpackungsgebinden der konsumierten Lebensmittel wire zumindest in einem Fruchtsaft
bei Probandin »idi (P1, P2) und in einer Didtmargarine bei Probandin maxi (P1, P2, P4)
eine Detektion dieser synthetischen Vitamin-E-Form zu erwarten gewesen. Da die prozen-
tuellen Abweichungen bei diesen Protokollen sowohl positiv als auch negativ und zudem in
sehr unterschiedlicher Héhe von der eruierten a-T'A-Zufuhr laut BLS 11.3 waren, kann der
fehlende Beitrag von all-rac-a-Toc-Acetat zur Gesamtaktivitit von Vitamin E zumindest
nicht ausschlaggebend fir die Differenz zwischen Berechnung und Analyse der Vitamin-E-

Zufuhr gewesen sein.

Die Codierung des Aufler-Haus-Verzehrs mittels BLS I1.3 gestaltete sich als Herausfor-
derung. Bereits Thompson et al. (1973) erkannten die Unmoglichkeit, Convenience-Speisen
richtig zu kalkulieren. Rezepturen sind im BLS I1.3 zum Teil voreingestellt, dariiber hinaus

sind auch etliche typisch Gsterreichische Gerichte abrufbar, jedoch fiir diese Arbeit nicht
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mit der erforderlichen Spezifitit: Neben verschiedenen Zubereitungsarten bestehen auch
Unterschiede in den verwendeten Zutaten und ihrem mengenmifigen Einsatz.

Bei den 24-h-Protokollen konnten die Probandinnen tiber die Komponenten lediglich
mutmallen (Beispiel Probandin :di P4: Spinatnockerl, wo die verbindende Sof3e auf ver-
schiedene Arten hergestellt werden kann: Joghurt, Schlagobers, Rahm, Kise, Bechamel).
Zudem ist es unmoglich, dass der BLS I1.3 die mittlerweile uniibersichtliche Palette der
Halbfertig- und Fertigprodukte abdeckt.

Daher mussten die Rezepte gelegentlich geschitzt werden, indem durch sogenannte
automatische Durchschnittswertbildung auf eine ,,iibliche Rezeptur® und ein durchschnitt-
lich verzehrtes Portionsgewicht, die im BLS I1.3 abgerufen werden kénnen, zuriickgegrif-
fen wurde; diese Funktion im BLS I1.3 gestattet zwar eine gewisse Objektivierung unab-
hingig von der dateneingebenden Person (Klemm et al., 1999), wegen der geringen Proban-
denzahl wirkte sich diese Vorgehensweise bei der Codierung dagegen massiver aus. Hin-
gegen war es in der vorliegenden Arbeit sehr hilfreich, bei jedem AufB3er-Haus-Verzehr die
Bezugsadresse, wo vor Ort das infragekommende Gericht fir die Versuchskiiche bezogen
werden konnte, und die Markennamen von Convenienceprodukten fir die Beschaffung zu
kennen, wodurch die nachfolgenden Analysen ein weitaus realistischeres Bild der Nihr-

stoffzufuhr gestatteten.

Eine unzureichende Quantifizierung von Vitamin E mittels Recall-Methoden lisst sich
auch mit der schwierigen Erfassung der Fett- und (")lmenge erkldren, was etwa die tat-
sachliche Menge bei der Nahrungszubereitung und die Absorption ins Kochgut betrifft
(FINB/IOM, 2000). Beispielsweise war es problematisch, die faktisch verzehrte Fettmenge
bei Frittiergut oder die Marinademenge bei Salaten fiir die Eingabe in den BLS 11.3 abzu-
schitzen. Beim Herstellen der Tagesrationen in der Versuchskiiche konnte dies zum Teil
durch Differenzwigung prizisiert werden.

Insbesondere konnte bei vielen Halbfertig- und Fertigprodukten und bei Speisen im
Rahmen des Auller-Haus-Verzehrs wegen mangelnder Angaben weder die Fettmenge noch
die Fettart real im BLS I1.3 codiert werden, was auch vom FNB/IOM (2000) bemingelt
wird. In diesem Fall wurden ebenfalls Durchschnittswerte (Klewm et al., 1999) heran-

gezogen.
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Die Berechnung des Vitamin-E-Gehalts in Nihrwertdatenbanken fir die einzelnen
Nahrungsmittel ist keine Abbildung der wirklichen Verhiltnisse: Die Erfassung der Vita-
min-E-Zufuhr mittels BLS I1.3 kénnte insbesondere fiir kleinere Kollektive — wie in der
aktuellen Arbeit — problematisch sein, da der BLS I1.3 als Standardinstrument zur Auswer-
tung ernahrungsepidemiologischer Studien und Verzehrserhebungen konzipiert wurde. Die
Nihrwertdaten stellen dabei Durchschnittswerte dar. Es wird im Handbuch des BLS 11.3
darauf hingewiesen, dass analytisch gewonnene Inhaltsstoffdaten dabei erheblichen
Schwankungen unterworfen sein kénnen, was bei der Berechnung von Kostplinen und
Diiten nicht ungepruft ibernommen werden diirfe. Zudem besitzen von insgesamt 11432
Datensitzen nur 1257 Basislebensmittel einen analysierten Hintergrund, wihrend das rest-
liche Datenmaterial berechnet wurde. (Klew et al., 1999)

Als Ursache fur die hohe Variabilitit von Vitamin-E-Konzentrationen in Lebensmit-
teln, die in Erndhrungsdatenbanken gelistet sind, gilt auch die zum Teil geringe Proben-
anzahl im Rahmen der Analytik (FINB/IOM, 2000).

Unklar bleibt auch, inwieweit im BLS I1.3 neben a-Toc andere Homologe in die Be-
rechnung der Gesamtaktivitit von Vitamin E eingehen. Des Weiteren stammt etwa 90 %
des analysierten Zahlenmaterials im BLS I1.3 von der 5. Auflage der Souci-Fachmann-
Kraut-Nihrwertdatensammlung aus dem Jahr 1994 (Wit et al., 2002). Allein in der aktu-
ellen Ausgabe des SFK (2008) sind selbst fiir Lebensmittel, die quantitativ zu einer Vitamin-
E-Zufuhr beitragen kénnen, nicht alle Vitamin-E-Homolge erfasst. Franke et al. (2007) be-
stitigen in einer Arbeit, dass bei vielen Lebensmitteln eine Berticksichtigung aller Vitamin-
E-Homologe bei der Analyse zu gro3en Divergenzen mit Angaben aus der Literatur fihrt.

Es muss ferner darauf hingewiesen werden, dass die Gesamtaktivitit von Vitamin E im
BLS I1.3 — divergierend von der DACH (2008) — nach Mecl_aughlin und Weibranch (1979)
kalkuliert wird: mg o-TA = 1,00 x mg a-Toc + 0,40 x mg 8-Toc + 0,10 x mg y-Toc + 0,01
x mg 6-Toc + 0,30 x mg «-T3 + 0,05 x mg B-T3 + 0,01 x mg y-T3 (ungewiss). Demnach
ergibe eine Berechnung der Vitamin-E-Gesamtaktivitit basierend auf den Analysen-
ergebnissen der einzelnen E-Vitamere dieser Arbeit mit den Aktivititskoeffizienten nach
Meclanghlin und Weibrauch (1979) eine etwa 3—21 % niedrigere a-TA-Zufuhr im Vergleich
zur Berechnung nach DACH (2008).

Bereits der Vergleich verschiedener Datenbanken untereinander von Sund/ et al. (2007)
zeigt eine Differenz des Vitamin-E-Gehalts von maximal 20 % bei 17-100 % der unter-

suchten Gerichte; Differenzen von hochstens 20 % im Vitamin-E-Gehalt zwischen HPLC
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und auf der SFK-Datenbank basierende Nahrwertprogramme besitzen nur 11-14 % der

untersuchten Speisen.

Bei der Berechnung der 24-h-Protokolle mittels BLS I1.3 wurde in dieser Arbeit mit best-
moglicher Sorgfalt versucht, Verarbeitungsverluste wegen eines stattgefundenen Ga-
rungsprozesses zu berticksichtigen; jedoch war diese Wahlmdglichkeit nicht bei allen rele-
vanten Lebensmitteln vorhanden, wodurch gelegentlich nur das Rohprodukt berechnet
werden konnte, gleichwohl bekannt ist, dass haushaltstibliche Kochverfahren von Vitamin-
E-Einbuflen begleitet werden. Im BLS I1.3 werden Verluste, die durch haushaltsiibliches
Garen entstehen, fir 873 Lebensmittel hochgerechnet (Klewm et al., 1999).

In Nihrwerttabellen findet bei Eingabe der einzelnen Lebensmittel naturgemal3 keine Be-
rucksichtigung der Interferenzen mit anderen Komponenten statt, wodurch die Biover-
figbarkeit beeinflusst wird. Seybold et al. (2004) finden beispielsweise, dass beim Kochen ein
Oberszusatz in einer Paradeissuppe den a-Toc-Gehalt per se herabsetzt, was moglicher-
weise an der Bildung eines Toc-Milchprotein-Komplexes liegt. Diesem Beispiel folgend
gibe es theoretisch viele Méglichkeiten unerforschter Interaktionen, da Vitamin E in den

Gerichten stets mit unterschiedlichsten Inhaltsstoffen vergesellschaftet ist.

Die gegenwirtige Arbeit demonstriert, dass auf alleiniger Codierung des 24-h-Recalls in
eine Datenbank die durchschnittliche Vitamin-E-Zufuhr durch zahlreiche Einfliisse unter-
schitzt und dadurch der individuelle Vitamin-E-Konsum sehr ungenau quantifiziert wer-
den kann. Zumindest ergibt die Einbeziechung der lebensmittelbedingten Vitamin-E-Streu-
ungen bei den experimentellen Analysen eine bessere Abbildung des Vitamin-E-Konsums
als die Verwendung eines vorgegebenen Mittelwerts fiir den Vitamin-E-Gehalt im BLS 11.3

bei der Auswertung der 24-h-Protokolle.

4.3.1.3 Intraindividuelle Streuung bei der Vitamin-E-Zufuhr

Die vier von einer Probandin stammenden, mittels BLS 11.3 codierten 24-h-Recalls zeigten
fiir mini eine Spannweite von 3,2 bis 5,9 mg «-TA/d, fiir midi von 9,8 bis 15,7 mg «-TA/d
und fiir maxi von 7,8 bis 26,7 mg «-TA/d (Tab. 13, S. 73). Die vier laborchemisch ana-
lysierten Tagesrationen streuten bei zini im Bereich von 6,6 bis 15,1 mg «-TA/d, bei widi

von 13,8 bis 37,6 mg a-TA/d und bei maxi von 14,9 bis 37,7 mg «-TA/d (Anhang XXVI).
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Beide Methoden (24-h-Protokoll, laborchemische Analyse) lieBen bei vier analysierten
Tagesrationen eine betrichtliche intraindividuelle Streuung beziiglich der Vitamin-E-Zu-
fuhr erkennen, wenngleich bei der HPLC-Quantifizierung die Range ausgeprigter war. Bei
der Erndhrungserhebung hatten die drei Studienteilnehmerinnen angegeben, dass das er-
hobene Verzehrsmuster nicht vom tblichen abgewichen sei. Eine Day-to-Day-Variation
bei der Nihrstoffzufuhr, so auch bei der Vitamin-E-Zufuhr, ist hinldnglich bekannt, wobei
in der Regel jedoch die intraindividuelle eine interindividuelle Streuung tbersteigt (Tangney
et al., 1987; Chang et al., 2001). Bereits Witting und 1ee (1975a) ermitteln bei 17 laborchemisch
analysierten Speiseplinen (Frihstick, Mittagessen und Abendessen), die in einer Mensa
angeboten wurden, dass sich die tigliche a-Toc-Zufuhr von 2,6 bis 15,4 mg innerhalb der
untersuchten Stichprobe erstrecken kann.

Damit kénnen auch in der vorliegenden Arbeit grof3e intraindividuelle Schwankungen

bei der Vitamin-E-Zufuhr bestitigt werden, die jedoch durchaus tiblich sind.
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4.3.2 Fettsaurenmuster in den Tagesrationen

Tab. 17. Fettsdurengehalt in den Tagesrationen (g/Tag)

Probandin
mini midi maxi
MW + SD MW + SD MW + SD
4/

10:0 n.n. 0,024 + 0,020 0,010 * 0,019
12:0 2177 £ 20061 0,077 + 0,100 0,067 * 0,134
14:0 49 + 23 2.7 + 10 09 = 06
16:0 16.1 + 30 18.6 + 58 153 + 47
18:0 7.2 + 30 6.8 + 13 77 £ 506
20:0 0,060 =+ 0,070 0,197 = 0,026 0291 =+ 0,164
22:0 0,041 £ 0,050 0,163 =+ 0,083 0,137 £ 0,048
24:0 0,018 =+ 0,021 0,064 * 0,031 0,062 + 0,020
16:1n-7 0.5 + 02 1.1 + 08 03 + 01
18:1n-7 0.8 + 03 1.6 + 02 15 0K
18:1n-9 17.3 + 30 25,0 + 24 332 + 195
18:1n9¢ 2 0,6 + 0.1 0.7 + 02 1.8 + 14
20:1n-9 0,021 =+ 0,025 0,153 *+ 0,233 0152 + 0114
22:1n-9 0,008 =+ 0,016 0,015 + 0,029 n.n.

24:1n-9 n.n. 0,004 =+ 0,009 n.n.

18:2n-6 53 + 15 15,1 + 63 152 + 62
18:2n-6t 0,072 + 0,006 0,068 + 0,047 0,027 + 0,054
18:3n-3 0,6 + 04 1.2 + 04 14 + 05
20:4n-6 0,020 + 0,023 0,130 *= 0,044 0,018 =+ 0,029
20:5n-3 n.n. 0,015 + 0,030 0,007 + 0,014
22:5n-3 0,005 + 0,009 0,023 + 0,022 0,001 + 0,002
22:6n-3 0,004 =+ 0,005 0,047 + 0,029 0011 + 0,023
X gesittigte Fettsduren 30,6 * 93 287 + 78 245 t 108

> Monoenfettsduren 19.3 + 32 28.6 + 32 36.8 + 206

% Dienfettsduren 54 + 15 15.2 + 64 15.2 + 062

X Trienfettsduren 0,6 + 04 1.2 + 04 1.4 + 05

> Tetraenfettsduren 0,020 =+ 0,023 0,130 =+ 0,044 0,018 £ 0,029
Y. Pentaenfettsiuren 0,005 £ 0,009 0,038 =+ 0,051 0,008 £ 0,017
>, Hexaenfettsduren 0,004 £ 0,005 0,047 = 0,029 0,011 £ 0,023

Analysen der Tagesrationen (n = 4): MW £ SD — 4 Tagesrationen x 2 Kochansitze x 2 Zichungen

x 2 Extraktionen
I nicht nachweisbar; 2 trans.

90



ERGEBNISSE UND DISKUSSION

Vorab muss festgehalten werden, dass bei den Monoen- und Dien-FS die Zuordnung der
ES leicht abweichend zur Kalkulation der IS in Bezug auf die Gesamtenergiezufuhr er-
folgte: Fur die Berechnung der MFS bezogen auf die Gesamtenergiezufuhr wurden Trans-
ES nach FAO/WHO (2008) nicht mitgerechnet: MES (E%) = Gesamtfett (E%) —

GFES (E%) — PES (E%) — TES (E%).

Im Hinblick auf die Berechnung der erforderlichen a-TA-Mengen fiir die einzelnen FS
resultierte die Eingliederung der TFS hingegen gemal3 den Doppelbindungen (DB) bei der
entsprechenden Gruppe der Monoen- oder Dien-FS, da fiir die DB der TFS ebenso ein
antioxidativer Schutz notwendig ist (Tab. 17, S. 90).

Detaillierte Ergebnisse tiber die FS-Zufuhr im Rahmen der Einzelprotokolle sind im
Anhang XXVII gelistet.

Der Anteil der gesittigten Fettsduren setzte sich aus 10:0, 12:0, 14:0, 16:0, 18:0, 20:0,
22:0 und 24:0 zusammen, wobei 16:0 und 18:0 durchgehend den héchsten Beitrag lieferten.
Wihrend eine mittlere Zufuhr der GES bei den Probandinnen in der Reihenfolge mini >
midi > maxi analysiert werden konnte, verhielt es sich bei den Monoen-, Dien- und Trien-

FS vice versa:

60
BGFS [OMonoen-FS EDien-FS M Trien-FS

mini midi

Analysen der Tagesrationen (n = 4): MW £ SD — 4 Tagesrationen x 2 Kochansitze x 2 Ziechungen
x 2 Extraktionen
GFS = gesiittigte Fettsiduren; FS = Fettsauren.

Abb. 12. Fettsdurenprofil der Tagesrationen (g/Tag): gesittigte bis Trienfettsduren
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Innerhalb der Monoenfettsduren war 18:1n-9 erwartungsgemal3 der Hauptvertreter und
damit prigend fir die MEFS-Zufuhr. Neben der TFS 18:1n-9t konnten geringe Mengen
16:1n-7, 18:1n-7t und 20:1n-9 bestimmt werden. 22:1n-9 (Erucasiure) wurde in P4 von
mini mit 33 £ 3 mg/d und in P3 von midi mit 59 + 5 mg/d analysiert. Diese FS ist vermut-
lich bei mini durch die Zufuhr von 1,5 g Wasabi erklirbar. Bei Probandin zdi lag ein Ver-
zehr von 15 g Rama™-Margarine vor, die tiberwiegend aus Rapsol besteht (b#p:/ / rama.at/
Home/ Ernacehrung/ Wissenswertes-zur-Margarine/ tabid/ 2795 | Default.aspx). Sowohl Wasabi
(Wasabia japonica) als auch Raps (Brassica napus) zihlen zu den Brassicaceae, die charak-
teristischer Weise Erucasaure enthalten (Ebermann und Elmadfa, 2011), wobei es verboten
ist, Speisedle, -fette und Lebensmittel mit mehr als 5 % Erucasdure bezogen auf den Ge-
samt-FS-Gehalt in Verkehr zu bringen (170 468/ 1994). In der Tagesration P3 von wzidi war
zudem 24:1n-9 mit 18 * 9 mg/d nachweisbar.

In der Gruppe der Dienfettsduren war neben geringen Mengen der TFS 18:2n-6t im
Milligramm-Bereich 18:2n-6 der Hauptvertreter, indem bei i im Mittel 5,3 = 1,5 g/d, bei
midi 15,1 * 6,3 ¢/d und bei maxi 15,2 £ 6,2 ¢/d zugefiihrt wurden. In der ASNS verzehtren
Frauen bis 64 Jahre durchschnittlich 14 g 18:2n-6/d (E/madjfa et al., 2009).

Die Trienfettsduren werden in dieser Arbeit ausschlieBlich durch 18:3n-3 reprisen-
tiert, wobei im Mittel in den Tagesrationen bei 7ini 0,6 = 0,4 g/d, midi 1,2 + 0,4 g/d und
maxi 1,4 + 0,5 g/d quantifiziert wurden. Weibliche Erwachsene bis 64 Jahre fithren im
Mittel 1,1 g 18:3n-3/d zu (Elmadfa et al., 2009).

Die Auswertung der langkettigen PFS prisentierte intra- und interindividuell ein recht hete-
rogenes Bild (Abb. 13, S. 93): zum Teil konnten viele IS gar nicht nachgewiesen werden.
Mit der Nahrung wird die Tetraenfettsdure 20:4n-6 aufgenommen, die jedoch nicht in
allen Tagesrationen prasent war: Probandin »zni wies bei ihren vier Protokollen eine durch-
schnittliche Zufuhr von 20 + 23 mg 20:4n-6/d auf (nicht nachweisbar in P1, P2); Proban-
din midi fuhrte 130 £ 44 mg/d zu; bei maxi konnten 18 = 29 mg/d ermittelt werden (nicht
nachweisbar in P2, P4). Der Osterreichische Ernidhrungsbericht kommt bei Frauen bis
64 Jahte mit einer 20:4n-6-Zufuhr von 216 mg/d hingegen zu einem weitaus héheren Ver-
zehr (Elmadfa et al., 2009).
Zu den nutritiven Pentaenfettsduren zihlen 20:5n-3 (EPA) und 22:5n-3 (DPA), die
sich in Fischol und Phospholipiden befinden (E/nadfa und Leitzmann, 2004). EPA konnte
nur bei idi mit durchschnittlich 15 = 30 mg/d (nicht nachweisbar in P1, P2, P3) und bei
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0,20 -
ETetraen-FS M Pentaen-FS B Hexaen-FS

0,12 -

g/d

0,08 +

0,04 -

0,00

>

mini midi maxi

Analysen der Tagesrationen (n = 4): MW £ SD — 4 Tagesrationen x 2 Kochansitze x 2 Ziechungen
x 2 Extraktionen
FS = Fettsduren.

Abb. 13. Fettsiurenprofil der Tagesrationen (g/Tag): langkettige Polyenfettsiduren

maxi mit 7 + 14 mg/d (nicht nachweisbar in P2, P3, P4) ermittelt werden. Mit der Nahrung
nehmen Frauen bis 64 Jahte durchschnittlich 71 mg EPA/d zu sich (Elnadfa et al., 2009).
Die Quantifizierung der DPA war geringfligig ergiebiger: zini im Mittel 5 + 9 mg/d (nicht
nachweisbar in P1, P2, P4), widi 23 + 22 mg/d (nicht nachweisbar in P1) und maxi 1 + 2
mg/d (nicht nachweisbar in P2, P3, P4). Fur diese FS liegen weder Vergleichswerte noch
Empfehlungen vor.

Fir die Ernahrung von Bedeutung ist die Hexaenfettsdure 22:6n-3 (DHA), die ebenso
in Fischol und Phospholipiden vertreten ist (Elmadfa und Leitzmann, 2004). Eine durch-
schnittliche Zufuhr von DHA wurde bei mini mit 4 £ 5 mg/d (nicht nachweisbar in P1, P2)
analysiert, bei #idi 47 £ 29 mg/d und bei maxi 11 £ 23 mg/d (nicht nachweisbar in P2, P3,
P4). Die DHA-Zufuhr betrigt fiir weibliche Erwachsene bis 64 Jahre in Osterreich im
Mittel 180 mg/d (Elmadfa et al., 2009), bei votliegendem Kollektiv lag diese Zufuhr deutlich
darunter.

Die durchschnittliche Gesamtzufuhr von EPA+DHA belief sich bei mini aut 4 = 5
mg/d, bei midi auf 63 £ 45 mg/d und bei maxi auf 18 + 37 mg/d, wobei eine Empfehlung
der FAO/WHO (2008) von 250 mg EPA+DHA /d (bis maximal 2 g zur Sekundirpriven-

tion von CHD) bei weitem verfehlt wurde. Dennoch wurden in P4 von midi EPA-, DPA-

93



ERGEBNISSE UND DISKUSSION

und DHA-Konzentrationen eruiert, die im Vergleich zu allen anderen Protokollen deutlich
héher waren, obwohl diese FS-Zufuhr nicht aus einem Fischkonsum resultierte. Dies legt
die Vermutung nahe, dass diese hochungesittigten IS in Form von Strukturlipiden im ver-
zehrten Hithnerfleisch (im Kebab in P4 von widi) stammten. Auch in anderen Tagesrati-
onen, die keinen Fisch enthielten, konnten — wenngleich in geringeren Mengen — einige
dieser FS quantifiziert werden: »zni P3: faschiertes Laibchen (mit Ei zubereitet); midi P2:
Rindfleisch, Geselchtes, gekochtes Ei. Diese nutritiven, hochungesittigten FS sind gut do-
kumentiert fiir Hihnerfleisch (Lopez-Ferrer et al., 2001), Rindfleisch (Kraft et al., 2008) und
Schweinefleisch (Kouba et al., 2003; Higberg et al., 2004). Ein paradox anmutendes Bild be-
schreiben Murcia et al. (1999) beim Ei: Obwohl im rohen Dotter und auch nach dem Braten
keine DHA nachweisbar ist, kann diese FS nach 3- und 10-minttigem Kochen detektiert
werden.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die Zufuhr langkettiger PFS sowohl inter-
als auch intraindividuell betrachtet eine hohe Heterogenitit aufwies; die durchschnittliche
Zufuhr dieser PFS war auch besonders niedrig im Vergleich zu Frauen bis 64 Jahre in der
ASNS (Elmadfa et al., 2009), erwachsenen Osterreichischen Omnivoren (Korusteiner et al.,

2008) und jungen britischen Erwachsenen (Xzang et al., 20006).
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4.3.3 Zufuhr und geschitzter Bedarf von Vitamin E anhand der

analysierten Tagesrationen

Um den Schutz der DB in den nutritiven FS durch die zugefiihrte Vitamin-E-Menge be-
werten zu konnen, wurde die erforderliche «-TA-Menge mit den von Witting und Horwitt
(1964) entwickelten, sogenannten Witting-Faktoren fir die zugefiihrte Menge UFS ent-
sprechend ihrem Sittigungsgrad aus den laborchemisch ermitteltem FS-Muster in den

Tagesrationen aus Tab. 17 (S. 90) berechnet.

Tab. 18. Berechnungen des Vitamin-E-Bedarfs mit den Witting-Faktoren

Probandin
mini midi maxi
MW + SD MW + SD MW + SD
mg/d
Berechnung nach Witting und Horwitt !
Grundbedarf: 4 mg «-TA 23 4.0 4.0 4,0
Mehrbedarf:
0,06 mg o-TA 2 x g Monoen-FS 4 1.2 + 02 1,7 + 02 2,2 + 1,2
0,4 mg «-TA x g Dien-FS 2,2 + 006 6,1 + 25 6,1 + 25
0,6 mg «-TA x g Trien-FS 0,343 + 0,236 0,707 + 0,247 0,856 *+ 0,278
0,8 mg «-TA x g Tetraen-FS 0,016 + 0,019 0,104 + 0,035 0,014 + 0,023
1,0 mg o-TA x g Pentaen-FS 0,005 *+ 0,009 0,038 *+ 0,051 0,008 *+ 0,017
1,2 mg o-TA x g Hexaen-FS 0,004 + 0,006 0,057 * 0,035 0,014 =+ 0,027
2 Vitamin-E-Bedarf 7,7 + 07 127+ 27 13,2 + 37
Berechnung nach Elmadfa >
Grundbedarf: 4 mg «-TA 2 4.0 4.0 4,0
Mehrbedarf:
0,06 mg a-TA x g Monoen-FS 1,2 + 0,2 1,7 + 0,2 2,2 + 12
0,6 mg «-TA x (g Dien-FS + 3,6 + 08 9,8 + 39 10,0 + 38
g Trien-FS)
1,2 mg «-TA x (g Tetraen-FS + 0,034 + 0,041 0,259 + 0,114 0,045 =+ 0,054
g Pentaen-FS + g Hexaen-FS)
2 Vitamin-E-Bedarf 8,8 + 09 15,8 + 39 16,2 + 49

Berechnung auf Basis der Fettsdurenanalysen der Tagesrationen (n = 4): MW £ SD — 4 Tagesrationen x

2 Kochansitze x 2 Ziehungen x 2 Extraktionen; Ergebnisse siche Tab. 17 (S. 90)

\ Witting und Horwitt (1964); 2 Horwitt (1974); 3 Tocopheroliquivalente; mg o-TA = 1,00 x mg a-Toc + 0,50 x
mg B-Toc + 0,25 x mg y-Toc + 0,01 x mg 3-Toc + 0,30 x mg «-T3 (D-ACH, 2008); Toc = Tocopherol;

T3 = Tocotrienol; * Fettsiuren; > Elmadfa und 1Leitzmann (2004).

95



ERGEBNISSE UND DISKUSSION

Eine davon abgeleitete Berechnung wird von Elmadfa im Scientific Committee for Food
vorgeschlagen (SCF, 7998) und spiter vereinfacht dargestellt (E/nadfa und 1eitzmann, 2004).
Zur Verhinderung der Lipidperoxidation im Kérper muss jeweils zu beiden Kalkulationen
noch der Grundbedarf von 4 mg «-TA/d (Horwitt, 1974) addiert werden, um den Vitamin-
E-Bedarf abschitzen zu kénnen. In Tab. 18 (S. 95) werden die beiden Berechnungsmodi

gezeigt.

Die Kalkulation nach Elmadfa veranschlagte dabei im Vergleich zur Kalkulation nach
Witting und Horwitt einen hoheren errechneten Vitamin-E-Schatzwert, der in Summe
(Grundbedarf + Mehrbedarf durch konsumierte UFS) fir mini um etwa 12 %, fir midi

20 % und fir maxi 19 % hoher lag. Die aufgeschlisselte Berechnung nach Witting und
Horwitt veranschaulicht, dass der mengenmiBige Bedarf an «-TA zur Protektion der DB
fir die Dien-FS am héchsten gegentiber den anderen UFS war: Vom errechneten Mehr-
bedarf an o-TA zum Schutz der verzehrten UFS betrug der Anteil fiir die Dien-FS bei mini
rund 59 %, bet #zdi 70 % und bei maxi 66 %. Damit wird deutlich, dass unter Einbeziechung
der Witting-Faktoren, die Menge der Dienfettsiduren die bestimmende GréBe fur den erfor-

derlichen Vitamin-E-Schutz in der untersuchten Gruppe darstellte.

Diese theoretisch ermittelten Schitzwerte fiir die Vitamin-E-Zufuhr wurden mit den ana-
lysierten, durchschnittlichen «-TA-Zufuhren der Tagesrationen verglichen, wobei die BLS-
Auswertungen aus Ubersichtsgriinden ebenso in Abb. 14 (S. 97) einbezogen wurden.

Aus dieser Darstellung lasst sich ableiten, dass fiir jede Testperson im Mittel der kal-
kulierte, geschitzte Vitamin-E-Bedarf unter Zuhilfenahme der beiden Berechnungsmodelle
zur Abdeckung des Vitamin-E-Grundbedarfs zuztglich des geschitzten Bedarfs zum
Schutz der konsumierten ungesittigten FS einer adiquaten, héheren a-TA-Zufuhr gegen-
tiberstand: Bei Probandin mini wurden im Mittel die o-TA-Schitzwerte nach Witting und
Horwitt von 7,7 £ 0,7 mg/d und nach Elmadfa von 8,8 = 0,9 mg/d durch eine analysierte
a-TA-Zufuhr von 11,8 + 3,8 mg/d iibertroffen; Probandin midi: 12,7 + 2,7 mg/d (Witting
und Horwitt), 15,8 + 3,9 mg/d (Elmadfa), 21,5 + 10,9 mg/d (x-TA-Zufuhr); Probandin
maxi: 13,2 £ 37 mg/d (Witting und Horwitt), 16,2 £ 4,9 mg/d (Elmadfa), 24,0 £ 10,3
mg/d («-TA-Zufuhr).

Fir die Probandinnen widi und maxilagen beide errechneten mittleren Vitamin-E-

Schitzwerte damit auch {iber dem Vitamin-E-Schitzwert der DACH von 12 mg o-TA/d,
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bei mini waren diese jedoch darunter, da Letztere vergleichsweise geringere Mengen UFS
verzehrte. In Bezug auf die Einzelprotokolle lag lediglich :ni mit einem Protokoll (P3) mit
6,6 1,1 mg «-TA/d (Anhang XXVI) unter dem errechneten geschitzten Bedarf von
6,8+ 0,1 mg «-TA/d.

BBLSI1L.3 EAnalyse B Kalkulation nach Witting-Horwitt [ Kalkulation nach Elmadfa
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TA = Tocopheroliquivalente.

BLS II.3 = Berechnung mittels Bundeslebensmittelschliissel Version I1.3:
Berechnung der 24-h-Protokolle (n = 4): MW * SD
mg o-TA = 1,00 x mg a-Toc + 0,40 x mg B-Toc + 0,10 x mg y-Toc + 0,01 x mg 8-Toc + 0,30 x mg o-T3
+ 0,05 x mg B-T3 (McLaughlin und Weibhrauch, 1979); Toc = Tocopherol; T3 = Tocotrienol.

Analysen der Tagesrationen (n = 4): MW £ SD — 4 Tagesrationen x 2 Kochansitze x 2 Ziechungen
x 2 Extraktionen
mg o«-TA = 1,00 x mg «-Toc + 0,50 x mg -Toc + 0,25 x mg y-Toc + 0,01 x mg 8-Toc + 0,30 x mg «-T3
(DACH, 2008).

Schitzwert fiir Vitamin E mittels Kalkulation nach Witting und Horwitt (1964):
basierend auf den Analysen der ungesittigten Fettsduren (in Gramm) in den Tagesrationen(n = 4);
MW % SD — 4 Tagesrationen x 2 Kochansitze x 2 Ziechungen x 2 Extraktionen):
Grundbedarf (4 mg «-TA/d) + Mehrbedarf: (0,06 mg a-TA x g Monoen-FS) + (0,4 mg «-TA x g Dien-
FS) + (0,6 mg o-TA x g Trien-FS) + (0,8 mg o-TA x g Tetraen-FS) + (1,0 mg «-TA x g Pentaen-FS) +
(1,2 mg o-TA x g Hexaen-FS); FS = Fettsiuren.

Schitzwert fir Vitamin E mittels Kalkulation nach Elmadfa mit vereinfachten Faktoren (Elnadfa und
Leitzmann, 2004):
basierend auf den Analysen der ungesittigten Fettsduren (in Gramm) in den Tagesrationen (n = 4);
MW * SD — 4 Tagesrationen x 2 Kochansitze x 2 Ziechungen x 2 Extraktionen):
Grundbedarf (4 mg o-TA/d) + Mehrbedatf: (0,06 mg a-TA x g Monoen-FS) + (0,6 mg «-TA x
[g Dien-FS + g Trien-FS]) + (1,2 mg o~ TA x [g Tetraen-FS + g Pentaen-FS + g Hexaen-FS)).

Abb. 14. Methodenvergleich zur Abschitzung der Vitamin-E-Zufuhr und des

Vitamin-E-Bedarfs mittels der Tagesrationen
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Die Plasmadaten wurden, wie bereits erwihnt, aus der Probiotikastudie (Fabian, 2005)

entnommen. Die Messungen in den Erythrozyten entstanden im Rahmen einer Diplom-

arbeit (Karner, 2007). Die Blutabnahmen fanden jeweils am Tag nach Aufzeichnung der

Verzehrsprotokolle statt. Resultate von den einzelnen Blutabnahmen befinden sich im

Anhang XXVIIIL.

Tab. 19. Uberblick der Messungen im Plasma und in den Erythrozyten

Probandin
mini midi maxi
MW + SD MW £ SD MW + SD
Plasma
a-Toc ! (umol/L) 2039+ 1,39 20,18 *+ 195 1947 £ 519
y-Toc (umol/L) 1,07 £ 0,16 1,27 £ 0,36 1,27 £ 0,221
o-TA 2 umol/1.) 20,65 *+ 1,40 20,51 + 195 19,78 £ 5,17
Gesamtlipide (g/L) 581 £ 0,35 6,13 *+ 0,12 541 £ 0,52
o-Toc/Gesamtlipide (unol/g) 352 * 0,30 330 =+ 0,36 356 *+ 0,69
v-Toc/Gesamtlipide (umol/g) 0,19 £ 0,02 0,21 £ 0,06 024 £ 0,06
o-TA/Gesamtlipide (umol/g) 356 £ 0,30 335 *+ 0,38 362 * 0,68
Gesamtcholesterol (mmol/1.) 480 =+ 022 532 + 043 384 =+ 0,52
o-Toc/Gesamtcholesterol (umol/ mmol) 425 * 0,19 383 £ 0,57 508 * 133
y-Toc/Gesamtcholesterol (umzol/ mmol) 0,22 + 0,03 0,24 £ 0,05 0,34 = 0,09
a-TA/Gesamtcholesterol (wmol/ mmol) 430 £ 0,20 389 =+ 0,58 516 * 133
y-Toc/a-Toc (molf mol) 0,05 £ 0,01 0,06 =+ 0,02 0,07 £ 0,03
Erythrozyten
a-Toc (umol/ L EPC) 1,57 £ 039 1,09 £ 039 1,534 + 0,11
y-Toc (umol/L. EPC) 0,11 + 0,01 0,07 + 0,04 0,144 £ 0,05
o-TA (umol/ 1. EPC) 1,59 £ 0,38 1,11 £ 0,40 1,564 + 0,12
y-Toc/a-Toc (molf mol) 0,07 £ 0,02 0,06 =* 0,03 0,094 =+ 0,03
Lipidperoxidation im Plasma
Malondialdehyd (#m0l/ m1.) 1,34 £ 0,09 232 + 031 1,42 + 0,24

Blutabnahmen am Tag nach der 24-h-Protokollaufzeichnung (n = 4): MW £ SD

Rohdaten im Plasma von Fabian (2005), Rohdaten in den Erythrozyten von Karner (2007).

! Tocopherol; 2 Tocopheroliquivalente; mg a-TA = 1,00 x mg a-Toc + 0,25 x mg y-Toc (DACH, 2008);
3 erythrocyte packed cells; n = 3, wegen Ausreil3er.
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4.4.1 Vitamin-E-Status im Plasma

Zur Beurteilung des Ernahrungsstatus wurden folgende Parameter im Plasma heran-
gezogen: a-TA-Konzentration und die beiden lipidstandardisierten Quotienten

a-Toc/Gesamtlipide und a-Toc/Gesamtcholesterol (Tab. 19).

In der Laborpraxis ist allen voran die a-Toc-Konzentration oder a-TA-Konzentration im
Plasma zur Beurteilung der Vitamin-E-Versorgung gebriuchlich. In der vorliegenden Ar-
beit betrug der durchschnittliche Anteil von y-Toc zur Gesamtaktivitit von Vitamin E im
Plasma bei mini 1,3 %, bei midi 1,5 % und bei maxi 1,6 %. Probandin mini wies bei den vier
Blutabnahmen durchschnittlich 20,7 & 1,4 pmol «-TA /L Plasma auf, »idi 20,5 * 2,0
pmol/L und maxi 19,8 + 5,2 umol/L, womit sich die Probandinnen im Referenzbereich

fiir Erwachsene von 12 bis 46 pmol «-TA /L Plasma (D.ACH, 2008) befanden:
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Blutabnahmen am Tag nach der 24-h-Protokollaufzeichnung (n = 4): MW £ SD

Rohdaten von Fabian (2005)

TA = Tocopheroliquivalente; mg o-TA = 1,00 x mg a-Toc + 0,25 x mg y-Toc (DACH, 2006);
Toc = Tocopherol.

Abb. 15. Konzentration der a-Tocopheroliquivalente im Plasma

Die Messungen zeigten auch, dass der Schwellenwert fiir einen guten Vitamin-E-Status von
19 umol a-TA /L (Elmadfa und Leitzmann, 2004) von den Testpersonen tberschritten wurde.
Zur primiren Privention von Krebs- und Herz-Kreislauferkrankungen bei gesunden Er-
wachsenen werden fiir bestimmte Antioxidantien im Plasma Richtwerte formuliert: Mehr

als 30 pmol a-Toc/L Plasma (DACH, 2008) wutden allerdings von keiner Probandin et-
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reicht. Die ermittelten a-Toc-Konzentrationen im Plasma waren damit etwas niedriger,
passen jedoch durchaus in das Bild junger Erwachsener (Leeson ef al., 2002; Kelly et al., 2004,
Krajcovicova-Kudldckovd et al., 2008). Ausgehend von diesem vergleichbar niedrigen Level bei
20-29-Jahrigen steigt die a-Toc-Plasmakonzentration mit dem Alter (Kang et al., 2004; Ford
et al., 20006).

Fir die Gesamtlipide wurden im Plasma bei 7zni durchschnittlich bei den Blutabnahmen
5,8 0,4 ¢/L, bei midi 6,1 + 0,1 g/L und bei maxi 54 £ 0,5 eruiert, womit sich diese Werte
im Referenzbereich von 4 bis 10 g/L nach Zdllner und Kirsch (1962) befanden.

Bei Probandin mini wurden im Mittel 3,5 £ 0,3 umol a-Toc/g Gesamtlipide gemes-
sen, bei midi 3,3 £ 0,4 pmol/g und bei maxi 3,6 = 0,7 pmol/g. Als Normalwert werden
1,86 pmol a-Toc/g Gesamtlipide formuliert (DACH, 2008), diese Gréenordnung wurde

von den Teilnehmetinnen weit uberschritten:

~
T

(S8}
T

Normalwert der DACH (2008):
1,86|{umol a-Toc/g Gesamtlipide

N
T

wmol a-Toc/ g Gesamtlipide

—_
T

mini midi maxi

Blutabnahmen am Tag nach der 24-h-Protokollaufzeichnung (n = 4): MW £ SD
Rohdaten von Fabian (2005)
Toc = Tocopherol.

Abb. 16. a-Tocopherol/Gesamtlipide-Quotient im Plasma

Die analysierten Gesamtcholesterolkonzentrationen rangierten im Mittel bei den vier
Blutabnahmen flir #zni bei 4,8 = 0,2 mmol /L, fur #idi bei 5,3 £ 0,4 mmol/L und fur zaxi
bei 3,8 + 0,5 mmol/L. Als Normalwert fiir die Gesamtcholesterolkonzentration im Plasma
gilt ein Wert von 5,7 mmol/L (Gey, 1995). Mit Ausnahme des Bordetline-Wertes von widi
bei P4 (5,75 mmol/L) wurde diese Konzentration bei keiner Blutabnahme erreicht. Zur

Privention von CVD sollte die Konzentration unter 5 mmol Gesamtcholesterol/L liegen
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(Graham et al., 2007), eine Schwelle, die von mini bei P2 mit 5,02 mmol/L und widi bei P2
mit 5,62 mmol/L tberschritten wurde.

Die Plasmaanalysen fiir den mittleren a-Toc/Gesamtcholesterol-Quotienten ergaben
folgende Ergebnisse: mini: 4,25 £ 0,19 pmol/mmol; »idi 3,83 + 0,57 pmol/mmol; maxi:
5,08 £ 1,33 umol/mmol (Abb. 17). Unter einem a-Toc/Cholesterol-Quotienten von 2,2
wumol/mmol steigt nach Thurnham et al. (1986) das Risiko eines Vitamin-E-Defizits. Nach
FSA/EVM (2003) neigen die Erythrozyten unter einem Verhiltnis von 2,25 pmol/mmol
zur Himolyse, wenn sie oxidativen Reagentien ausgesetzt werden. Diese Grenzwerte wur-
den bei weitem bei keiner Blutabnahme in der vorliegenden Studie unterschritten. Ein von
Gey (1995) abgeleiteter a-Toc/Cholesterol-Quotient zur Verminderung eines CVD-Risikos
und zur Krebsprivention wird mit mehr als 5,2 pmol/mmol angegeben, eine Schwelle, die

nur von maxi im Rahmen der Blutabnahme nach P1 und P2 erreicht wurde:

8 -
E
3 6 L priventiv wiinschenswert nach Gey (7995):
E >5.2 umol a-Toc/mmol Gesamtcholesterol
“§ ____________________________________________________________
g T
4t [
N
X
~
S
5 2 k.. . .
\: Risikq eines Defizits nach Thupbanm et al.| (1986) :
§ <2,2 pmol a-Tgc/mmol Gesarptcholesterol
0

mini midi maxi

Blutabnahmen am Tag nach der 24-h-Protokollaufzeichnung (n = 4): MW £ SD
Rohdaten von Fabian (2005)
Toc = Tocopherol.

Abb. 17. a-Tocopherol/Gesamtcholesterol-Quotient im Plasma
Bei 20-28jihrigen Frauen rangieren die Werte fur das Verhaltnis o-Toc/Gesamtcholesterol

im dhnlich niedrigen Bereich von 4,81 umol/mmol (Leeson et al., 2002) und unterstitzt die

Annahme, dass dieser Parameter altersbedingt niedriger liegt.
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4.4.2 Vitamin-E-Status in den Erythrozyten

Der Vitamin-E-Gehalt wurde in den ,,erythrocyte packed cells* (EPC) gemessen (Tab. 19,
S. 98; Abb. 18, S. 102). Bei maxi ging P1 nicht in die Bewertung ein, da es sich bei den
Konzentrationen fur a- und y-Toc um einen Ausreiler handelte (Anhang XXVIII), der
vermutlich im Labor, durch eine Fehlberechnung oder beim Datentransfer zustande
gekommen war.

Die durchschnittliche «-TA-Konzentration in den EPC betrug bei mini 1,59 + 0,38
pmol a-TA/L EPC, bei midi erreichte sie den niedrigsten Wert mit 1,11 £ 0,40 pmol
«-TA/L EPC und bei maxi 1,56 £ 0,12 umol «-TA /L. EPC. Fiir diesen Parameter exis-
tieren zwar keine Empfehlungen, jedoch wird von Chew (1985) fiir a-Toc ein Bereich von
0,5 bis 2,0 ng/ml (1,16-4,65 pmol/L) und fiir y-Toc von 0,1 bis 0,4 ng/ml. (0,23-0,93
umol/L) veranschlagt. Beztglich a-Toc erreichten die Testpersonen mini und maxi diesen
Bereich, fur midi lag dieser mit 1,09 £ 0,39 umol a-Toc/L EPC knapp darunter: Die vor-
geschlagene Bandbreite fiir y-Toc wurde allerdings nicht erreicht und war fir mzdi mit

0,07 £ 0,04 umol y-Toc/L EPC deutlich niedriger als bei den beiden anderen.

> Oa-Toc Ey-Toc
4 L
)
a9
N3 -
~ Vorschlag von Chow (1985):
-
g 1,16—4,65 pmol a-Toc/L
R
= T L
l e [ e i —_ e e ———
0,23-0,93
I e A — | pmol y-Toe/Ly b _____
0 I = e
mini midi maxi

Blutabnahmen am Tag nach der 24-h-Protokollaufzeichnung (n = 4): MW £ SD
Rohdaten von Karner (2007)
Toc = Tocopherol; EPC = erythrocyte packed cells; maxi: n = 3, wegen Ausreiler.

Abb. 18. Konzentration von Vitamin E in den Erythrozyten
Die vorliegenden Ergebnisse waren damit auch weit niedriger als Befunde aus vorangegan-

genen Atbeiten: 0,9-1,8 pg a-Toc/mL (2,09-4,17 umol a-Toc/L) und 0,1-0,4 ng B+y-
Toc/mlL (0,24-0,96 pmol B+y-Toc/L) in einer US-amerikanischen Untersuchung (Chow,
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1975), 4,2-9,7 umol a-Toc/L in einer britischen Studie (Roxborough et al., 2000), 2,8-5,6
umol a-Toc/L in einer tschechischen Arbeit (Solichova et al, 2003), 0,20 mg a-Toc/dL
(4,64 pmol a-Toc/L) in einer vergleichsweise jungen japanischen Population (24-31 a)
(Mino et al., 1979) und schlieBlich 184,1 pg a-Toc/dL (4,27 umol a-Toc/L) und 18,4 ng
y-Toc/dL (0,44 umol y-Toc/L) bei japanischen Studentinnen (Saito et al.,, 1992). Diese
offensichtlichen Unterschiede konnen hauptsichlich den verschiedenen Untersuchungs-

methoden zugeschrieben werden, was einen Vergleich letztendlich nicht zuldsst.
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4.4.3 Fettsaurenprofil in den Phospholipiden der Erythrozytenmembran

Das FS-Muster der jeweiligen PL-Klasse ist in Tab. 20, Tab. 21 und Tab. 22 gelistet und in
Abb. 19 nach dem Gesichtspunkt der DB-Anzahl graphisch aufbereitet (S. 105ff.). Ergeb-
nisse aus den einzelnen Blutabnahmen befinden sich im Anhang XXIX— XXXI.

Die gesittigten Fettsduren stellten in der PC-Fraktion mit etwa 50 mol% und in der
PS-Fraktion mit etwa 55 mol% bei allen Probandinnen den Hauptvertreter dar. Neben den
Tetraen-FS lieferten die GFS mit rund 28 mol% in der PE-Fraktion die héchsten Anteile.

An Monoenfettsduren enthielten die PL der PC und PE von max: die héchsten Kon-
zentrationen, wobei diese hauptsichlich von 18:1n-9 stammten. Im Rahmen der TFS wur-
de lediglich 18:1n-9t bestimmt — mit hochsten Werten in allen PL-Fraktionen bei mzni (vor
allem in PS: 1,1 £ 0,1 mol% 18:1n-9¢).

Als einzige Dienfettsdure wurde 18:2n-6 quantifiziert, deren Anteil in der PC-Fraktion
mit etwa 20 mol% am hochsten lag. In den beiden anderen Fraktionen war diese IS in weit
geringerem Ausmal vertreten — wenngleich mit héheren Anteilen bei maxi (PE: 7,1 £ 0,1
mol% 18:2n-6) und m:di (PS: 4,0 = 1,1 mol% 18:2n-6).

Die Trienfettsduren nahmen im Vergleich zu anderen Sittigungsklassen in den unter-
suchten PL-Fraktionen eine untergeordnete Rolle ein. Wihrend die Probandinnen beziig-
lich 18:3n-6 innerhalb der einzelnen PL-Fraktionen exakt gleiche molare Anteile auf nied-
rigem Niveau aufwiesen (PC: 0,1 * 0,0 mol% 18:3n-6; PE: 0,2 £ 0,1 mol% 18:3n-6; PS:
0,3 £ 0,0 mol% 18:3n-6), schwankten die Anteile fiir 18:3n-3 zwischen 0,2 und 0,3 mol%.

Der Anteil der Tetraenfettsduren betrug als charakteristische FS-Sattigungsklassen in
der PE-Fraktion bis etwa 29 mol% und in der PS-Fraktion bis etwa 23 mol%, wobei jeweils
der hohere Beitrag von 20:4n-6 und der geringere von 22:4n-6 stammte. Gegeniiber den
beiden anderen Teilnehmerinnen war der Gehalt an Tetraen-FS von maxi in zwet Frak-
tionen erniedrigt (PC: 3,7 = 0,9 mol% Tetraen-FS; PE: 26,9 £ 2,1 mol% Tetraen-FS).

Im Zuge der Pentaenfettsdurenbestimmung verhielten sich die molaren Anteile
beziiglich der PL-Fraktionen in der Reihenfolge PE > PS > PC, mit durchgingig hochsten
molaren Anteilen bei mini — gefolgt von midi. In dieser FS-Klasse konnten 20:5n-3 (EPA)
und 22:5n-3 (DPA) ausgewertet werden; Letztere besonders in der PE- und PS-Fraktion.

Als Hexaenfettsdure wurde 22:6n-3 (DHA) ermittelt, deren molare Anteile ebenfalls
in den PL-Fraktionen in der Reihenfolge PE > PS > PC vorlagen. Der DHA-Gehalt in den

PL-Fraktionen war jeweils bei 7zidi am hochsten (vor allem PE und PS), gefolgt von maxi.
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Tab. 20. Fettsduren in der Phosphatidylcholin-Fraktion der Erythrozyten

Probandin
mini midi maxi
MW + SD MW + SD MW + SD
mol %

14:0 07 =+ 02 05 = 01 03 £ 01
16:0 368 £ 13 375 £ 11 350 * 17
17:0 05 £ 00 05 = 00 04 * 00
18:0 122 £+ 03 112 + 03 132 + 09
18:1n-9¢ ! 05 £ 00 04 *= 01 04 + 00
18:1n-9 181 £ 05 151 = 04 195 * 10
18:1n-7 21 + 00 20 = 01 1.8 £ 0.1
20:1n-9 03 =+ 01 03 = 00 03 £ 01
18:2n-6 192 + 11 209 £ 13 211 £ 14
18:3n-6 01 £ 00 01 = 00 01 *= 00
18:3n-3 02 £ 00 03 = 01 02 £ 01
20:3n-6 21 £ 01 26 £ 01 19 £ 02
20:4n-6 48 £ 03 57 £ 05 34 + 08
22:4n-6 03 =+ 01 04 =+ 00 03 £ 01
20:5n-3 04 =+ 01 05 = 03 02 £ 01
22:5n-3 05 =+ 01 03 = 01 03 £ 01
22:6n-3 1.0 *+ 02 1.8 * 07 16 + 13
X gesittigte Fettsduren 50,3 + 1,1 49,7 + 13 489 £ 25
> Monoenfettsauren 211 + 04 178 + 04 220 =+ 1.0
Y. Dienfettsduren 192 + 11 209 £ 13 211 £ 14
> Trienfettsauren 24 + 01 29 + 0.1 22 + 02
Y. Tetraenfettsauren 52 + 03 61 =+ 05 37 =+ 09
Y. Pentaenfettsiuren 09 + 01 08 + 04 05 =+ 01
> Hexaenfettsiuren 1.0 £+ 02 1.8 + 07 1.6 * 13
PFS 2 28,7 £ 15 325 £ 15 291 £ 32
PFS n-6 244 £ 13 270 £ 18 249 £ 21
PFS n-3 21 £ 03 29 £ 11 23 + 12
L-PFS 3 n-6 52 + 03 61 * 05 37 = 09
L-PFS n-3 1,9 = 03 27 £ 11 21 + 13

>

>

Blutabnahmen am Tag nach der 24-h-Protokollaufzeichnung (n = 4): MW £ SD
Rohdaten von Karner (2007)
! trans; 2 Polyenfettsduren; * langkettige Polyenfettsduren.

105



Tab. 21. Fettsduren in der Phosphatidylethanolamin-Fraktion der Erythrozyten

ERGEBNISSE UND DISKUSSION

Probandin
mini midi maxi
MW + SD MW + SD MW + SD
mol %o

14:0 03 * 02 02 * 00 01 = 00
16:0 175 + 106 172 + 07 149 £+ 08
17:0 20 * 00 1.6 *+ 02 22 + 10
18:0 89 £ 03 90 =+ 05 10,7 + 0,5
18:1n-9t ! 0,5 = 0.1 04 + 00 04 =+ 01
18:1n-9 188 =+ 15 171 £ 0.1 213 £ 19
18:1n-7 14 £ 0.1 14 £ 01 12 £ 0.1
20:1n-9 14 £ 04 14 £ 06 13 £ 03
18:2n-6 55 £ 02 58 + 03 71 + 01
18:3n-6 02 = 0.1 02 =+ 0.1 02 = 01
18:3n-3 02 * 00 03 £ 01 02 = 01
20:3n-6 17 £ 02 1.5 £ 0.1 28 + 02
20:4n-6 226 * 15 221 = 12 20,7 £ 106
22:4n-6 69 =+ 05 72 + 10 63 * 05
20:5n-3 08 + 02 1.5 £ 09 06 = 01
22:5n-3 54 =+ 07 36 * 03 39 + 04
22:6n-3 58 £ 0.8 95 + 20 60 * 09
2. gesittigte Fettsduren 28,7 = 22 280 = 0,8 280 = 1,6
> Monoenfettsiuren 221 + 12 203 *+ 0,6 242 + 16
> Dienfettsauren 55 * 02 58 + 03 71 + 0.1
Y. Trienfettsauren 21 + 02 19 £ 03 33 + 04
Y. Tetraenfettsauren 294 £ 20 293 + 21 269 £ 21
> Pentaenfettsauren 62 =+ 09 52 + 12 45 + 05
> Hexaenfettsauren 58 *+ 0.8 95 + 20 60 =+ 09
PFES 2 491 £ 33 51,7 = 08 478 + 32
PFS n-6 352 + 18 352 1+ 23 343 + 20
PFS n-3 122 + 106 150 £ 3.1 10,7 + 13
L-PFS 3 n-6 294 £ 20 293 + 21 269 £ 21
L-PFS n-3 120 + 16 147 =+ 3,1 105 + 13

>

Blutabnahmen am Tag nach der 24-h-Protokollaufzeichnung (n = 4): MW £ SD
Rohdaten von Karner (2007)
! trans; 2 Polyenfettsduren; 3 langkettige Polyenfettsiuren.
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Tab. 22. Fettsduren in der Phosphatidylserin-Fraktion der Erythrozyten

Probandin
mini midi maxi
MW + SD MW + SD MW + SD
mol Yo

14:0 0,1 = 01 01 £ 00 01 £ 01
16:0 53 *+ 05 48 £ 08 50 + 1.1
17:0 04 + 00 03 £ 0.1 03 = 0.1
18:0 494 + 13 479 £ 10 505 + 23
18:1n-9t ! 1.1 £ 01 0,7 = 00 0,7 = 00
18:1n-9 69 =+ 06 51 * 08 61 + 07
18:1n-7 08 £ 01 07 £ 0.1 05 = 00
20:1n-9 04 + 00 04 £ 0.1 04 = 00
18:2n-6 27 + 02 40 + 11 29 + 02
18:3n-6 03 + 00 03 £ 00 03 * 00
18:3n-3 02 = 02 03 £ 03 03 + 02
20:3n-6 22 1t 03 21 + 01 25 + 03
20:4n-6 174 £ 1.1 183 =+ 3.1 20,5 £ 27
22:4n-6 36 + 02 36 * 05 22 1t 01
20:5n-3 02 * 01 04 £ 02 03 = 0.1
22:5n-3 36 * 04 29 + 03 20 + 03
22:6n-3 53 *+ 06 82 *+ 13 56 * 10
> gesattigte Fettsauren 552 + 16 532 + 15 559 + 36
> Monoenfettsauren 93 =+ 0.8 69 =+ 08 77 + 07
> Dienfettsauren 27 + 02 40 + 11 29 + 02
> Trienfettsauren 27 =+ 02 26 *+ 02 30 + 02
Y Tetraenfettsauren 210 + 12 219 £+ 36 227 + 28
> Pentaenfettsiuren 38 *+ 05 33 + 05 22 + 04
>, Hexaenfettsiuren 53 =+ 0,6 82 =+ 13 56 * 10
PFES 2 355 + 23 399 £ 1.1 364 + 43
PFS n-6 240 £ 11 261 £ 25 259 £+ 28
PFS n-3 94 + 10 117 £ 19 81 =+ 1.2
L-PFS 3 n-6 210 = 12 219 + 36 227 £+ 28
L-PFS n-3 9,1 + 11 114 =+ 18 78 + 13

>

Blutabnahmen am Tag nach der 24-h-Protokollaufzeichnung (n = 4): MW £ SD
Rohdaten von Karner (2007)
! trans; 2 Polyenfettsduren; * langkettige Polyenfettsduren.
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70 -

Phosphatidylcholin-Fraktion

mol %o

50

Phosphatidylethanolamin-Fraktion
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0l %o

Phosphatidylserin-Fraktion

mol Yo

B GIFS [EMonoen-FS Dien-FS @ Trien-FS ETetraen-FS M Pentaen-FS & Hexaen-FS
Blutabnahmen am Tag nach der 24-h-Protokollaufzeichnung (n = 4): MW £ SD
Rohdaten von Karner (2007)

GFI'S = gesittigte Fettsduren; FS = Fettsiuren.

Abb. 19. Fettsdurenmuster der Phospholipide in der Erythrozytenmembran
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4.4.4 Erythrozyten: Peroxidationsindizes versus Vitamin-E-Status

Gleichsam den Berechnungen fiir die erforderliche Vitamin-E-Zufuhr in Abhingigkeit
vom verzehrten FS-Profil auf Basis der In-vivo-Faktoren von Witting und Horwitt (1964)
wurden dhnliche Uberlegungen fiir die Verhiltnisse in den Erythrozyten angestellt: Wegen
der relativen Quantifizierung der F'S in den einzelnen PL-Fraktionen wurden jedoch die
In-vitro-Faktoren bei der Kalkulation des Peroxidationsindex (PI) nach Holwan (1954)
eingesetzt (Tab. 23, S. 110).

In der PC-Fraktion waren Dien- und Tetraen-FS etwa zu gleichen Teilen fiir den letzt-
lich niedrigen PI verantwortlich. Obwohl die PE-Fraktion in der Erythrozytenmembran
ungefihr gleich grof3 ist, fithrten die PI-Beitrage der 'S in der Reihenfolge Tetraen-FS >>
Hexaen-FS > Pentaen-FS zu beinahe vierfach hoheren Pls. Die etwa nur halb so grof3e PS-
Fraktion lieferte mit bemerkenswerten PI-Teilbetrigen fiir Tetraen-FS > Hexaen-FS > Pen-
taen-FS fast dreimal so hohe PIs wie die PC-Fraktion. Diese Berechnungen zeigen deutlich,
dass die mengenmafige Inkorporierung der oxidationsempfindlichen, langkettigen PFS in
die Erythrozytenmembran mafgeblich fiir die Hohe der PI-Werte in den PL verantwortlich
ist, insbesondere in der PE- und PS-Fraktion.

Die Kalkulationen gemil3 der FS-Zusammensetzung lassen klar erkennen, dass »:di die
hochsten Pls in allen untersuchten PL-Fraktionen aufzuweisen hatte (PC: 71,1 £ 6,5; PE:
2345 + 13,8; PS: 182,0 * 5,7). Wihrend sich der PI fir mini und maxi in der PC- und PS-
Fraktion etwa gleichrangig gestaltete, zeigte das FS-Muster der PE-Fraktion fur mini einen

hoheren PI als fur maxi.

Aus der Berechnung des PI als Ausdruck der maximalen Autooxidationsrate einer FS-
Mischung in vitro (Holman, 1954) lisst sich der relative Vitamin-E-Bedarf in Abhingigkeit
der PES in einem Kompartiment abschitzen (Witting und Horwitt, 1964). In Abb. 20 (S. 111)
ist eine Gegentuiberstellung zwischen PI und ermittelter Vitamin-E-Konzentration in den

Erythrozyten dargestellt.
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ungesittigten Fettsduren der Phospholipidfraktionen in den Erythrozyten

Probandin
mini midi maxi
MW + SD MW + SD MW + SD
Peroxidationsindex/ d

Phosphatidylcholin-Fraktion
0,025 x mol% Monoen-FS 1 05 + 00 04 + 00 05 + 00
1 x mol% Dien-FS 192 + 1.1 209 £ 13 211 £ 14
2 x mol% Trien-FS 48 + 02 58 + 03 44 + 04
4 x mol% Tetraen-FS 20,7 £ 13 244 £ 19 147 + 35
6 x mol% Pentaen-FS 53 £ 08 51 + 25 31 + 05
8 x mol% Hexaen-FS 82 £ 16 145 + 55 126 =+ 100

2 Peroxidationsindex 588 42 71,1+ 65 56,5 * 136
Phosphatidylethanolamin-Fraktion
0,025 x mol% Monoen-FS 06 = 00 05 = 00 06 * 00
1 x mol% Dien-FS 55 * 0.2 58 = 03 71 = 0.1
2 x mol% Trien-FS 42 + 05 38 + 05 66 * 07
4 x mol% Tetraen-FS 1178 + 78 1170 + 85 1076 + 82
6 x mol% Pentaen-FS 374 + 52 311 £ 72 271 £ 28
8 x mol% Hexaen-FS 465 t 62 762 £ 16,0 477 £ 70

X Peroxidationsindex 211,9 =+ 18,5 234,5 + 138 196,8 =+ 17,5
Phosphatidylserin-Fraktion
0,025 x mol% Monoen-FS 02 £+ 00 02 £ 00 02 + 00
1 x mol% Dien-FS 27 + 02 40 = 11 29 + 02
2 x mol% Trien-FS 54 + 04 52 + 04 61 *+ 05
4 x mol% Tetraen-FS 838 + 47 87,6 X 145 90,8 + 112
6 x mol% Pentaen-FS 230 £ 29 195 + 31 134 + 22
8 x mol% Hexaen-FS 424 £ 50 655 t 107 446 + 77

2 Peroxidationsindex 157,6 =+ 12,5 1820 =+ 57 157,8 =+ 21,2

Berechnung auf Basis der Blutabnahmen am Tag nach der 24-h-Protokollaufzeichnung (n = 4): MW + SD

Rohdaten von Karner (2007)
! Fettsduren.
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Peroxidationsindex der ungesdittigten Fettsinren
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Blutabnahmen am Tag nach der 24-h-Protokollaufzeichnung (n = 4): MW £ SD

Rohdaten von Karner (2007)

PC = Phosphatidylcholin; PE = Phosphatidylethanolamin; PS = Phosphatidylserin;

TA = Tocopheroliquivalente; mg «-TA = 1,00 x mg a-Toc + 0,25 x mg y-Toc (DACH, 2008);

Toc = Tocopherol; EPC = erythrocyte packed cells;

Peroxidationsindex-Kalkulation nach Holman (1954): basierend auf den Analysen der ungesittigten Fettsduren
(in mol%) in den Phospholipiden: (0,025 x mol% Monoen-FS) + (1 x mol% Dien-ES) + (2 x mol% Trien-FS)
+ (4 x mol% Tetraen-FS) + (6 x mol% Pentaen-IS) + (8 x mol% Hexaen-IS); I'S = Fettsiuren;

maxi: TA-Konzentration: n = 3, wegen Ausreil3er.

Abb. 20. Gegeniiberstellung der Peroxidationsindizes fiir die Fettsduren der
erythrozytiaren Phospholipidfraktionen im Vergleich zur Vitamin-E-Konzentration

in den Erythrozyten

Die Graphik veranschaulicht, dass in den Erythrozyten die geringere a-TA-Konzentration
von midi (1,11 £ 0,40 umol/L) vermutlich mit den héchsten Pls in den Phospholipiden
erklarbar ist. Folglich diirften bei den beiden anderen Testpersonen deren niedrigeren und
auflerdem dhnlichen PIs zu einem geringeren Verbrauch an Vitamin E gefithrt haben, wo-
durch die erythrozytire a-TA-Konzentration in einem entsprechend héheren Bereich an-

gesiedelt war (wini: 1,59 + 0,38 umol/L; maxi: 1,56 £ 0,12 umol/L).
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4.4.5 Lipidperoxidation im Plasma

Als Marker der Lipidperoxidation wurde im Plasma Malondialdehyd gemessen (Tab. 19,
S. 98). In Anhang XXVIII sind die Resultate aus den einzelnen Blutabnahmen angefihrt.
Die Plasmakonzentration fiir MDA betrug im Mittel fur mini 1,34 £ 0,09 nmol/mlL, fiir
midi 2,32 £ 0,31 nmol/mlL und fiir maxi 1,42 £ 0,24 nmol/mlL. Auffallend ist auch hier,
dass mzdi den héchsten Wert erzielte (Abb. 21).

Fir diesen Parameter ist kein Referenzbereich definiert. In der Literatur rangieren die
MDA-Konzentrationen bei gesunden Nichtrauchern bei 1,1 nmol/mL (Ma et al., 2005) und
1,8 nmol/mL (Gokirmak et al., 2003); bei jungen Japanerinnen werden 3,9 nmol/mL ge-
messen (Saito et al., 1992).
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Blutabnahmen am Tag nach der 24-h-Protokollaufzeichnung (n = 4): MW £ SD
Rohdaten von Fabian (2005)
MDA = Malondialdehyd.

Abb. 21. Malondialdehyd im Plasma
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4.5 Fettsauren- und Vitamin-E-Zufuhr: Evidenz im Plasma

und in den Erythrozyten

4.5.1 Zufuhr und Status der Fettsiauren

Bei premenopausalen Frauen stellt der FS-Gehalt der Erythrozytenmembran einen validen
Biomarker fur die mit der Nahrung zugefihrten 18:2n-6, 18:1n-9 und die Summe der MFS
dar; EPA und DHA spiegeln in den Erythrozyten den Konsum von Fisch und Meeres-
trichten wider (Fubrmann et al., 2006). Aufgrund von Konversion und Metabolismus im
Korper ist die FS-Zusammensetzung in der Erythrozytenmembran jedoch kein simples
Abbild der Nahrungszufuhr (Hodson et al., 2008). So steigt die Oxidationsrate der FS mit der
Anzahl der DB und fallt mit der Kettenlinge: 12:0 > 18:3n-3 > 18:1n-9t > 18:1n-9 >
18:2n-6 > 16:0 > 18:0 (Del_any et al., 2000).

Obwohl die Zufuhr gesittigter Fettsduren zwischen den Probandinnen sehr stark diffe-
rierte, prasentierte sich beziiglich dieser FS-Klasse innerhalb der einzelnen PL-Fraktionen
ein einigermallen homogenes Bild. Dabei wurden wesentlich geringere Konzentrationen
eruiert als im Vergleich zu 6sterreichischen Mischkéstlern (—6 mol% in PC und jeweils
—10 mol% in PE und PS) (Korusteiner et al., 2008), obgleich deren GFS-Konsum (18 E% —
ermittelt durch einmaligen 24-h-Recall) héher als in der gegenwirtigen Arbeit war. Eine
Arbeit von Sarkkinen et al. (1994) bestitigt, dass es in den Erythrozyten selbst bei GFS-
reicher Kost (GFS : MES : PES — 15: 10 : 4 E%) nach sechs Monaten zu keinen Verin-

derungen kommt.

Bei Testperson maxi wurde der hochste Monoenfettsduren-Konsum als Folge einer hohe-
ren 18:1n-9-Zufuhr festgestellt, was sich in der Fraktion von PC und PE widerspiegelte.
Eine Erhohung der 18:1n-9-Zufuhr um etwa 10 g/d fur 21 Tage lisst sich zwar in den
Erythrozyten nachweisen (Poppitt et al., 2005), dennoch ist diese Schlussfolgerung mit Vor-
sicht zu ziehen: Eine insgesamt schwache Korrelation von nutritiven, geradzahligen GFS
oder MFS und deren Evidenz in den Erythrozyten ist bekannt, da deren Herkunft nicht
nur von der Nahrung abhingt (Poppitt et al., 2005), sondern diese FS auch aus Kohlenhyd-

raten im Korper synthetisiert werden koénnen (14:0 — 16:0 — entweder 18:0 — 18:1n-9

oder 16:1n-7 — 18:1n-7) (Lemaitre et al., 2070). Bei gesunden Menschen sinkt die De-novo-
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Lipogenese nach nichtlichem Fasten auf unter 5 % und wird postprandial auf bis zu 23 %
der VLDL-Triacylglycerol-FS gesteigert (I7miin und Parks, 2005). Die Lipogenese wird
durch Glucosezufuhr oder Insulin getriggert (Barrows und Parks, 2006) und bei sehr kohlen-
hydratreicher Kost (75 E%) in der Leber deutlich hinaufreguliert (Hudgins et al., 2008).

Bezuglich des erforderlichen Schutzes durch Vitamin E stellen die Polyenfettsduren die
interessanteste Gruppe dar: In der PE-Fraktion befand sich bezogen auf den prozentuellen
Anteil der einzelnen PL-Klassen in den Erythrozyten im Bereich von 25-29 % (Hodson et
al., 2008) und den eruierten molaren Anteilen der PES in den jeweiligen PL-Fraktionen die
hochsten PFS-Konzentration (wni: 49,1 + 3,3 mol%; midi: 51,7 £ 0,8 mol%; maxi: 47,8 =
3,2 mol%). Obwohl die PC-Fraktion mit 30-36 % (Hodson et al., 2008) nur unwesentlich
groBer ist, verfiigt sie tiber einen geringeren PEFS-Anteil (wzni: 28,7 £ 1,5 mol%; mids: 32,5 £
1,5 mol%; maxi: 29,1 £ 3,2 mol%). Da die PS-Fraktion nur etwa halb so grof3 ist wie die
beiden anderen, ist deren gemessener PFS-Gehalt (minz: 35,5 = 2,3 mol%; midi: 39,9 + 1,1
mol%o; maxi: 36,4 = 4,3 mol%) bezogen auf die Erythrozyten entsprechend untergeordnet
zu bewerten. Damit stellt sich zum einen die PL-Klasse der PE bei der Inkorporierung von
PES als bedeutsamste Fraktion dar, wenngleich nach Kornsteiner et al. (2008) in Omnivoren
bei einer protokollierten PFS-Zufuhr von 4,5 E% ein niedrigerer PFS-Anteil festgestellt
wird; andererseits kann bereits bei dieser groben Gegentiberstellung gezeigt werden, dass
bei midi trotz annahernd gleich hoher PFS-Zufuhr gegentiber maxi jeweils die héchsten
PFS-Anteile in den PL-Fraktionen innerhalb der drei Testpersonen zu finden waren.

Obwohl die 18:2n-6-Zufuhr von midi und maxi mit jeweils 15 + 6 g/d um ungefihr
zwei Drittel hoher lag als die von mzni, konnten keine konsistent hoheren Anteile in den
PL-Fraktionen fir 18:2n-6 und n-6-FS allgemein ermittelt werden, wenngleich die 18:2n-6-
Konzentrationen von midi und maxi im Vergleich zu mini leicht erh6ht waren. Die Daten-
lage fiir eine entsprechende Evidenz in den erythrozytiren PL gestaltet sich in der Literatur
uneinheitlich, da die Studiendesigns nicht miteinander vergleichbar sind: Eine 3-w6chige
Intervention mit 18:2n-6-reicher Kost (GFS : MFS : PES — 15: 8 : 16 E%; 30 g 18:2n-6/d)
lisst sich nicht in den Erythrozyten nachweisen (Poppitt et al., 2005). Auch im Rahmen der
Bewertung des Erndhrungsmusters mittels Food Frequency Questionnaires sehen Suz ef al.
(2007) in den Erythrozyten keinen Zusammenhang mit der 18:2n-6-Zufuhr. Hingegen
reichert sich 18:2n-6 nach 3-wochiger Kost (GFS : MES : PES — 10 : 12 : 21 E%) (Glatz, et
al., 1989) oder 4,5-monatiger Intervention (GFS : MFS : PFS — 10 : 8 : 8 E%; 7,0 E%
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18:2n-6/d) (Sarkkinen et al., 1994) in den Erythrozyten an. Bei Verabreichung von jeweils
gleichen Mengen 16:0, 18:1n-9 und 18:2n-6 im Rahmen einer Testmahlzeit wird 18:2n-6
jedoch bevorzugt in die Erythrozyten aufgenommen, was moglicherweise mit der Auf-
rechterhaltung der Membranfluiditit im Zusammenhang steht (Hodson et al., 2009). Inwie-
weit sich die 18:2n-6-Konzentration in den Erythrozyten als Biomarker fir die Zufuhr eig-
net, ist letztlich noch nicht geklart.

Insbesondere diirfte die Hohe der 18:2n-6-Zufuhr der eigenen Arbeit keinen Einfluss
auf die endogene Synthese von 20:4n-6 ausgetbt haben. Im Rahmen einer systematischen
Uberblicksarbeit, in der 36 Studien mit westlichem Ernihrungsmuster von Re#t und W helan
(2011) bewertet wurden, wird ubereinstimmend keine Dosisabhingigkeit zwischen 18:2n-6-
Aufnahme und 20:4n-6 im Gewebe erkannt. Die Autoren erkliren den geringen Einfluss
von nutritiver 18:2n-6 als 20:4n-6-Vorstufe auf Gewebe mit der Limitierung der enzyma-
tischen Konversion durch A-6-Desaturase. Die Umwandlungsrate von 18:2n-6 zu 20:4n-6
wird mit 0,3-0,6 % als sehr gering eingeschitzt (Demmelmair et al., 1999).

Daneben war die Zufuhr von 20:4n-6 selbst insgesamt sehr niedrig (zinz: 20 = 23
mg/d, midi: 130 + 44 mg/d, maxi: 18 * 29 mg/d), trotzdem konnte die noch vergleichs-
weise hochste Zufuhr dieser FS bei #zdi nicht in den n-6-reichen Fraktionen, den PE und

PS, gezeigt werden.

Probandin zdi wies in allen untersuchten PL-Fraktionen der Erythrozyten nicht nur die
héchsten molaren PFS- sondern auch der langkettigen n-3-PEFS-Anteile auf, was sich auch
in den héchsten DHA-Gehalten manifestierte. Diese Testperson hatte zwar innerhalb der
untersuchten Gruppe die hochste Zufuhr an langkettigen PFS, wenngleich deren EPA+
DHA-Zufuhr von 63 £ 45 mg/d die vorgeschlagene Empfehlung von zumindest 250 mg
EPA+DHA/d bei weitem unterschritt (F.40/WHO, 2008). Obwohl bei #idi und maxi die
Zufuhr von 18:2n-6 praktisch ident (wzdi: 15,1 + 6,3 g/d; maxi: 15,2 + 6,2 g/d) und von
18:3n-3 fur maxi sogar vorteilhafter war (widi- 1,2 £ 0,4 g/d; maxi: 1,4 + 0,5 g/d), konnten
die langkettigen n-3-PFS nicht in vergleichsweiser Effizienz in die Erythrozytenmembran
eingebaut werden (die EPA+DHA-Zufuht von maxi lag mit 18 + 37 mg/d unter der von
mid).

Allerdings bewegte sich die 18:1n-9-Zufuhr von maxi mit 33,2 + 19,5 g/d im Vergleich
zu midi (25,0 £ 2,4 ¢/d) und mini (17,3 £ 3,0 g/d) in einem deutlich hoheren Bereich.
Wegen der hierarchischen Konkurrenz von 18:3n-3 > 18:2n-6 > 18:1n-9 bei der Einfiih-
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rung von DB und Acetylgruppen bei der Biosynthese zu langkettigcen PES (Elnadfa und
Leitzmann, 2004) ist deshalb anzunehmen, dass bei zaxi ein hemmender Effekt durch die
hohe 18:1n-9-Zufuhr zum Tragen kam. Diese Vermutung kann mit der FS-Zufuhr von
mini untermauert werden: Bezogen auf die direkte Zufuhr von langkettigen n-3-PES, aber
auch geeigneten Precursoren der n-3-Familie hatte wzni die geringste Aufnahme; in den PL-
Fraktionen der Erythrozyten besal3 #n: letztlich hohere langkettige n-3-PFS-Anteile als
maxi, dariiber hinaus verfugte »zni iber die héchsten DPA-Gehalte von allen Probandin-
nen trotz sehr geringer Zufuhr (5 £ 9 mg/d).

Mittlerweile ist man in Empfehlungen fiir n-6-FS und n-3-FS von einem maximalen
Verhiltnis von 5 : 1, das wegen der oben erwihnten kompetitiven Verhaltnisse fur eine
Ausgewogenheit bei der Zufuhr sorgen sollte, abgegangen, solange sich die Zufuhr im
Bereich 2,5-9 E% fir n-6-FS und mindestens 0,5 E% fiir n-3-FS befindet (FA0/WHO,
2008). Obwohl mini als einzige mit einer 18:2n-6-Zufuhr von 2,8 £ 0,7 E%/d und 18:3n-3-
Zufuhr von 0,3 + 0,2 E%/d diese Empfehlung deutlich unterschritt, waren die n-6/n-3-
FS-Quotienten mit den beiden anderen Probandinnen in einem dhnlichen Bereich (wzni:

13 : 1; midi: 13 : 1; maxi 11 : 1). Eine Einbeziehung dieser Quotienten lassen somit keine
eindeutigen Riickschliisse auf die endogene Bildung der wichtigen n-3-FS-Familie zu.

Bei der Konkurrenz um die Enzyme fiir die Desaturierungen und Elongationen tiben
auch die Transfettsduren einen Einfluss aus, wodurch der Bedarf an essentiellen FS ge-
steigert wird (DACH, 2008). Die EFSA (2004) beurteilt hingegen eine Einflussnahme der
TES auf die Synthese langkettiger PES als unwahrscheinlich, solange die Zufuhr essentieller
ES den Empfehlungen entspricht. Die TFS-Zufuhr lag jedoch bei allen Teilnehmerinnen
unter der geforderten Grenze von unter 1,0 E%/d (DACH, 2008).

Der gemessene Status langkettiger PES in den erythrozytiren PL-Fraktionen der gegen-
wirtigen Arbeit war erheblich besser als bei Omnivoren, wenngleich deren protokollarisch
ermittelte 24-h-Zufuhr wesentlich héher und der n-6/n-3-FS-Quotient weitaus gunstiger
gelegen war (Kornsteiner et al., 2008). Wihrend sich die molare Konzentrationen von EPA
und DPA in den PL in guter Ubereinstimmung mit Baseline-Werten von Gesunden in
einer Arbeit von Popp-Snijders et al. (1984) befanden, zeigten die eigenen Ergebnisse fir
DHA in den PC und PE einen deutlich besseren Status.

Die Syntheserate langkettiger PEFS aus 18:3n-3 im Plasma wird in der Literatur unab-
hingig von der Ernidhrungsform (ad libitum, fleischbasiert, fischbasiert) mit lediglich unter

1,0 % beziffert, wobei die Konversionseffizienz von 18:3n-3 zu EPA 0,2 %, zu DPA
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0,13 % und zu DHA 0,05 % betrigt (Pawlosky et al., 2003a; Burdge and Calder, 2005). Pro
Gramm 18:3n-3-Supplement wird die Konzentration von DPA um 0,1 % und von DHA
um 0,03 % in den Erythrozyten gesteigert (Cao et al., 2006). Der grundsitzlich bessere Sta-
tus an langkettigen PFS der eigenen Studie konnte allerdings mit geschlechtsabhiangigen
Einflussen in Verbindung gebracht werden: Frauen im gebarfihigen Alter zeigen zumindest
eine bessere Syntheserate von DHA aus nutritiver 18:3n-3, fiir EPA und DPA sind die Be-
funde uneinheitlich (Burdge und Wootton, 2002; Pawlosky et al., 2003b; Smit et al., 2003). So
zeigen auch Baseline-Werte von Minnern in allen untersuchten PL-Fraktionen der Eryth-
rozyten (PC, PE, PS) beinahe durchgehend geringere Werte fir langkettige PES (Prisco et al.,
1996) im Vergleich zur vorliegenden Arbeit.

Die Zufuhr langkettiger PFS war durch hohe intra- und interindividuelle Streuung ge-
kennzeichnet. Diese Merkmale konnten in den PL-Fraktionen nicht mehr verfolgt werden.
Die geringere Variabilitit beim Response der Erythrozytenmembran auf sehr schwankende
Zufuhren von langkettigen PFS kénnte mit der eher inhdrent zeitverzégerten und damit
lingerfristigen Adaptierung in diesem Kompartiment erklirt werden. Speziell die niedrige
Zufuhr der langkettigen PFS von mini konnte wie gesagt trotz niedrigen Konsums von
18:3n-3 als Vorlaufersubstanz bei der endogenen Synthese in langkettige n-3-PFS kompen-
siert werden. Hinweise dazu liefert eine Arbeit von Rose// et al. (2005), in der selbst bei Nah-
rungskarenz von tierischen Lebensmitteln die endogene Bildung von EPA und DHA zu

niedrigen, jedoch stabilen Plasmakonzentrationen dieser FS fihrt.

Nach dem derzeitigen Stand der Wissenschaft konnen Transfettsduren im menschlichen
Organismus nicht synthetisiert werden. Daher stellt ihre Bestimmung in den Erythrozyten
einen guten Biomarker Gber die Zufuhr dar. Wihrend in den Tagesrationen 18:1n-9t und
18:2n-6t analysiert wurden, beschrinkte sich in den Erythrozyten der Nachweis lediglich
auf 18:1n-9t. Obwohl die 18:1n-9t-Zufuhr von ax:i mehr als doppelt so hoch war als bei
den beiden anderen Probandinnen (Tab. 17, S. 90), zeigte das FS-Muster in den PL der
Erythrozyten bei widi und maxi ein annidhernd gleiches Bild und leicht erhéhte Konzent-
rationen bei mini — insbesondere in der PS-Fraktion. Dies deckt sich nicht mit Ergebnissen
anderer Autoren (Sun et al, 2007). Im Grunde weill man bislang noch zu wenig iiber den
TFS-Katabolismus; moglich wiren Interkonversionen innerhalb der verschiedenen Isomere
oder isomerieabhingige Unterschiede beim Einbau in die verschiedenen Lipidfraktionen

(Micha et al., 2010).
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Zusammenfassend bestitigten die FS-Analysen in der Erythrozytenmembran zum Teil,
dass sich das nutritive FS-Muster im untersuchten Kompartiment wiederfand, was beson-
ders deutlich fiir den hohen MFS-Konsum von zaxz und den vergleichsweise héheren
langkettigen PFS-Konsum von m:di in den PL zutraf. Wie bereits vorangegangene Arbeiten
nahelegen (Sanders und Hinds, 1992; Poppitt et al., 2005; Sun et al., 2007), erwies sich die
Erythrozytenmembran als guter Biomarker tir die DHA-Zufuhr (midi > maxi > mini). Aut
der anderen Seite konnte bei zaxi (verglichen mit widi) die Konkurrenzsituation um die
Enzyme durch den héheren 18:1n-9-Konsum als Erklarungsmodell fir die geringere endo-

gene Synthese langkettiger PFS und deren Einbau in die Erythrozytenmembran dienen.

4.5.2 Zufuhr und Status von Vitamin E

Die gemessene, durchschnittliche Vitamin-E-Zufuhr der Testpersonen (maxi > midi > mini)
erfullte die Empfehlungen der DACH (2008), wenn auch mit einer Borderline-Zufuhr von
mini. Grundsitzlich kann gesagt werden, dass der erhobene Vitamin-E-Status im Plasma
und in den Erythrozyten als zufrieden stellend bezeichnet werden kann, eventuell mit Aus-
nahme der y-Konzentration in den Erythrozyten, wobei es fir die Vitamin-E-Konzent-
ration in diesem Kompartiment keinen Referenzbereich gibt.

Die Resultate der eigenen Studie haben gezeigt, dass trotz interindividuell unterschied-
licher Vitamin-E-Zufuhren die Konzentrationen von Vitamin E im Plasma zwischen den
Probandinnen nur unwesentlich voneinander abwichen, jedoch stets iiber 19 pmol o-TA/L
lagen, was in der Literatur als guter Versorgungszustand gilt (E/wadfa und Leitzmann, 2004).

Die lipidkorrigierten Vitamin-E-Biomarker im Plasma hingegen prisentierten ein diffe-
renziertes Bild: Sowohl die Gesamtlipid- als auch die Gesamtcholesterolkonzentration ver-
hielten sich bei den Testpersonen in der Rethenfolge widi > mini > maxz; aufgrund der ge-
ringen interindividuellen Variation bei der a-Toc-Konzentration im Plasma verhielten sich
die beiden lipidadjustierten Marker fiir Vitamin E (a-Toc/Gesamtlipide und o-Toc/Ge-
samtcholesterol) invers: maxi > mini > wridi.

In den Erythrozyten wurden a-Toc- respektive a-TA-Konzentrationen in der

Reihenfolge mini = maxi > midi gemessen.
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Alleine auf Basis der Vitamin-E-Zufuhr wurden keine Entsprechungen im Plasma und in
den Erythrozyten beobachtet. Ergebnisse aus der Literatur zwischen geschitzter Zufuhr
mittels 24-h-Protokoll und a-Toc-Plasmakonzentration sind uneinheitlich und ergeben
keine respektive eine schwache (Gascin-1ila et al., 1997; Ford und Sowell, 1999; Dixon et al.,
2006, Oldewage-Theron et al., 2010) oder eine positive Korrelation (Galan et al., 2005). Ein
direkter Einfluss ist hingegen aus Supplementierungsstudien (FNB/IOM, 2000) sowie bei
Einbeziehung von Supplementbenutzern in die Beurteilung (Ford und Sowell, 1999) evident:
So bewirkt eine 10fache Steigerung der a-Toc-Zufuhr eine annihernde Verdoppelung der

Konzentration im Plasma (Handelman und Pryor, 1999).

Wie bereits mehrfach erwihnt, existieren in der Literatur kaum Daten Uber den Vitamin-E-
Gehalt von laborchemisch ermittelten, vollstindigen Tagesrationen, die in Beziehung zu
einem parallel ethobenen Vitamin-E-Status gesetzt werden (siche dazu begleitend Kapitel
4.3.1.1). In der bereits genannten Studie von Witting und Lee (1975a) wurde in 16 Tages-
rationen eine mittlere Zufuhr von 7,5 + 3,5 mg a-Toc/d eruiert, die bei den 26 Studen-
tinnen im Plasma zu 1,09 £ 0,25 mg ,,Gesamttocopherol*/100 mL (25,31 + 5,81 umol
,»,Gesamttocopherol“/L) fihtt. Bei einer angegebenen ,,Gesamt-Toc*“-Zufuhr von 28,7 +
14,2 mg/d, entfallen ungefiht 25 % auf o-, 60 % auf y- und 12 % auf 3-Toc. Unter Ein-
beziehung der genannten Homologe ergibe eine Berechnung mit den Aktivititskoeffizien-
ten nach DACH (2008) eine Zufuhr von rund 11,8 mg «-TA/d. Damit ist die Zufuhr ver-
gleichbar mit jener von mni. Ob oder welche Umrechnungsfaktoren hingegen der Plasma-
konzentration zugrunde liegen, bleiben die Autoren schuldig: Es wird lediglich angegeben,
dass von der Gesamtsumme 8—12 % von y-Toc stammen; unter der Annahme, dass der
y-Toc-Anteil lediglich zu a-Toc addiert wurde, ergiben folglich 2-3 umol y-Toc/L unter
Berticksichtigung des Aktivititskoeffizienten fir y-Toc (DACH, 2008) eine Konzentration
von 23,05 bis 23,79 umol «-TA/L im Plasma. Damit ligen die Plasmakonzentrationen der
vorliegenden Arbeit fiir Vitamin E ein wenig darunter.

In der niederlindischen Studie von Van Het Hof et al., (1999) erbringt die Verabreichung
einer landestblichen Kost gemil} den Erndhrungsempfehlungen bei einer Zufuhr von
20,9 mg a-Toc/d nach vier Wochen bei den 22 Teilnehmern im Plasma 9,62 £ 0,60 7mol
a-Toc/L (sic!) keine Verinderung. Leider ist die angegebene Hohe der Konzentration mit

der Konzentrationseinheit inkompatibel und infolgedessen nicht vergleichbar.
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Saito et al. (1992) quantifizieren bei empfehlungskonform zubereiteten Tagesrationen fir
vier Tage nur einen Gehalt von 6,7 mg a-TA/d, der bei den japanischen Studentinnen im
Plasma zu 834,2 + 95,9 pg a-Toc/dL (19,37 £ 2,23 umol a-Toc/L) und 54,1 + 15,4 ug
v-Toc/dL (1,30 £ 0,37 pmol y-Toc/L) fihrt; fiir den lipidstandardisierten Vitamin-E-Sta-
tus werden 2,20 £ 0,36 a-Toc/g Gesamtlipide (5,04 + 0,82 pmol o-Toc/g Gesamtlipide)
gemessen. Obgleich deren Vitamin-E-Zufuhr zumindest nur halb so hoch ist als die eige-
nen Analysen, rangiert die Vitamin-E-Konzentration im Plasma im Bereich von den drei
Probandinnen, die lipidstandardisierte Vitamin-E-Messgrof3e ist aufgrund der niedrigen
Gesamtlipidkonzentration hingegen deutlich besser. Die Autoren haben zwar den Status in
den Erythrozyten gemessen, dieser ist jedoch aus Methodengriinden fiir einen Vergleich

ungeeignet (Kapitel 4.4.2).

4.5.2.1 Intra- und interindividuelle Streuung des Vitamin-E-Status

Die grof3e intraindividuelle Schwankungsbreite bei der Vitamin-E-Zufuhr (Kapitel 4.3.1.3)
wurde von einer ebenso breiten intraindividuellen Streuung der «-TA-Plasmakonzent-
rationen begleitet: Diese belief sich bei #zni in einem Bereich von 19,32 bis 22,62 pmol
a-TA /L, bei midi von 17,63 bis 21,96 umol «-TA /L und bei maxi von 14,26 bis 24,40 pmol
o TA /L. Bezogen auf die Gesamtlipide wurden bei mini Werte von 3,19 bis 3,81 umol
a-Toc/g, bei midi von 2,76 bis 3,54 pmol a-Toc/g und bei zaxi von 2,93 bis 4,24 umol
a-Toc/g gemessen. Eine Adjustierung auf Gesamtcholesterol erbrachte Schwankungen fir
mini von 4,05 bis 4,44 umol a-Toc/mmol, fur midi von 3,02 bis 4,28 «-Toc/mmol und fiir
maxivon 3,97 bis 6,88 a-Toc/mmol. In den Erythrozyten streute der Vitamin-E-Status bei
mini von 1,13 bis 2,01 umol a-TA /L, bei idi von 0,73 bis 1,67 umol «-TA /L und bei maxi
von 1,46 bis 1,69 umol «-TA /L.

Die Einzelwerte der Zufuhr korrespondierten dabei nicht mit den jeweiligen Konzent-
rationen fir den Vitamin-E-Status. Fir die Reliabilitit von Plasmaparametern bei einer Per-
son sind fir a-Toc und y-Toc drei Messungen notig, um den Korrelationskoeftizienten auf
10 % 2zu vermindern (Block et al., 2006, Shvetsov et al., 2009). Eine dreimalige Blutabnahme
ohne vorangegangener Intervention an 65 Erwachsenen zeigt im Intervall von jeweils zwei
Wochen eine hohe Wiederholbarkeit der a-Toc-Konzentrationen im Plasma, wihrend-
dessen die cholesteroladjustierte Toc-Konzentrationen im Plasma einen nicht so ausgeprig-
ten, wenn doch vorhandenen, Zusammenhang aufweist (Kelly et al., 2004). Roxborough et al.

(2000) erkennen, dass trotz hoher Unterschiede in der Vitamin-E-Aufnahme in der Bevol-
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kerung die individuelle Vitamin-Konzentration im Plasma innerhalb von 30 Monaten ver-
hiltnismiBig stabil bleibt. Shretsov et al. (2009) begrindet dies mit den stabilen Nahrungs-

quellen, wodurch eine kontinuierliche Versorgung mit Tocopherolen gewihrleistet wird.

Obwohl wini eine deutlich geringere Vitamin-E-Zufuhr hatte als »axi, konnten die Status-
messungen im Plasma und in den Erythrozyten diese Differenz nicht mehr bestitigen. Eine
Erklirung daftr konnte in interindividuellen Unterschieden bei der Absorption liegen.
Evidenz dazu liefern Supplementierungsstudien: Die individuelle Baseline-a-Toc-Konzent-
rationen im Plasma bestimmt bei jeweils 6-wochiger Supplementierung von 15-, 100-, 200-
oder 400-mg-RRR-a-Toc-Acetat-Dosierung das Ausmal} der entsprechenden a-Toc-Kon-
zentration im Plasma, wobei zwischen der Supplementierung mit 200 und 400 mg kein
Unterschied besteht (Kely et al., 2004). Auch Jeanes et al. (2004) belegen, dass die intraindi-
viduelle Antwort konsistent ausgepragt ist, indem die Person mit der niedrigsten a-Toc-
Reaktion im Plasma auch die niedrigsten Werte bei Supplementierung von 150 mg *H-mar-
kiertem RRR-a-Toc-Acetat zu gleichzeitig verabreichten, verschiedenen Testmahlzeiten
zeigt; die Kombination des Vitamin-E-Supplements mit Toast und Butter fiihrt so im Plas-
ma zu einer Streuung von 0,7 bis 26,1 umol markiertem a-Toc/L. Bei jenem Studiendesign
wird auch ein groB3er Unterschied zwischen den Personen festgestellt, ab wann das mar-
kierte a-Toc im Plasma zu steigen beginnt — namlich zwischen 2 und 6 h. Roxborough et al.
(2000) erkennen bei der Vitamin-E-Absorption von 75 mg *H-markiertem a-Toc zu einem
Frihstick eine interindividuelle Variabilitit von 0,3 bis 12,4 umol markiertem «-Toc/L
Plasma, wobei eine Wiederholung der Versuchsanordnung nach 30 Monaten nur geringen
intraindividuellen Schwankungen unterliegt.

Die genannten Studien geben einen Hinweis, dass aufgrund geringer intraindividueller
Schwankungen die Aufnahme von Vitamin E genetisch reguliert ist. Dabei handelt es sich
um Mechanismen, die im Fettstoffwechsel verankert sind: Der Apolipoprotein-E-Genotyp
beeinflusst die Bioverfiigbarkeit von neu absorbiertem a-Toc, bei der ApoE4-Isoform
(2527 % der Nordeuropier sind homo- oder heterozygot) wird mehr Vitamin E im
Plasma retiniert (Lodge et al., 2004) und im Mausversuch weniger an die Gewebe verteilt
(Jofre-Monseny et at., 2008). Genetische Variationen durch verschiedene Single Nucleotide
Polymorphismen (SNP) fithren bei Trigern auch zu unterschiedlichen Vitamin-E-Kon-
zentration im Plasma: Scavenger Receptor Class B Typ I (SR-BI) und Apolipoprotein A-IV
beztglich a- und y-Toc; Apolipoprotein E, Apolipoprotein C-III und Cholesterolester-
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Transferprotein (CETP) beziiglich a-Toc; hepatische Lipase beztiglich y-Toc (Bore/ et al.,
2007, Borel et al., 2009; Lecompte et al., 2011). Kirzlich brachten Bardowell et al. (2010) zwei
verbreitete Mutationen am Cytochrom P450 4F2 (CYP4F2) mit gesteigerter respektive
erniedrigter w-Hydroxylase-Aktivitat fur den Seitenkettenabbau der Toc und T3 in Ver-
bindung. Major et al. (2071) entdeckten weitere SNPs, fir Cytochrom P450 4F2 (CYP4F2)

und SCARBI1, die ebenfalls einen Einfluss auf das zirkulierende Vitamin E haben sollen.

Die Nahrungsqualitit ist ebenso eine wichtige Einflussgrée auf die Vitamin-E-Konzent-
ration im Plasma: Es besteht ein positiver Zusammenhang mit der gleichzeitig zugefithrten
Fettmenge (Lodge et al., 2004, Jeanes et al., 2004; Bruno et al., 2006). Auch ist hinlinglich be-
legt, dass der FS-Typ einen Faktor bei der Vitamin-E-Absorption darstellt, indem 18:1n-9
(Amwar et al., 2007) und mittelkettige GFS (DACH, 2008) térdernd und langkettige n-3-
und n-6-PFS hinderlich agieren (DACH, 2008). Ein simultaner Matrixeffekt der Nahrung
kommt ebenfalls zum Tragen, wo beispielsweise bei gleichhoher Fettmenge in Gegenwart
eines Toasts mit Butter die markierte a-Toc-Konzentration im Plasma héher ansteigt als
bei der Kombination aus Cornflakes, Milch und flissigem Obers (Jeanes et al., 2004). Der
Einfluss von Milch ergibt widerspriichliche Ergebnisse (Hayes et al., 2001; Granado-Lorencio et
al., 2009). Eine Arbeit von Frank (2005) wiederum zeigt, dass die Polyphenole Catechin,
Epicatechin, Quercetin, Butylhydroxytoluen und Sesamin den Vitamin-E-Status im Plasma
erhohen. Eine funktionelle Wechselbeziehung besteht zwischen Vitamin E und anderen
Mikronihrstoffen, insbesondere Vitamin C und Selen, deren Zufuhr und Status den Vita-

min-E-Status beeinflussen (Chow, 1991).

Probandin mini erreichte mit ihrer «-TA-Zufuhr bei P3 nicht den errechneten geschitzten
a-TA-Bedarf basierend auf dem zugefiihrten Fettsiurenprofil: Diese Einzelmessung einer
defizitiren a-TA-Zufuhr konnte mit keinem Vitamin-E-Plasmaparameter verdeutlicht wer-
den. Auch fithrte die geringe mittlere PFS-Zufuhr bei mini weder zu einem schlechteren
FS-Status, noch war der Vitamin-E-Status in den Erythrozyten im Vergleich zu den ande-
ren Testpersonen erniedrigt.

Einen Erkliarungsansatz fir die dhnlichen Plasmakonzentrationen trotz unterschied-
licher mittlerer Vitamin-E-Zufuhren der drei Probandinnen kénnte auch die Effizienz der

Absorption bieten: Es ist bekannt, dass Vitamin E bei geringem nutritiven Angebot ver-
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starkt vom Korper aufgenommen wird. Dieser Kompensationsmechanismus lisst die
Absorptionsrate von Vitamin E steigern (E/madfa und 1eitzmann, 2004).
AuBerdem ist bislang nicht erforscht, in welchem Ausmaf} die Tocopherylradikal-Re-
generation in vivo einen Vitamin-E-Bedarf beeinflusst (Gafmann et al., 1995).
Generationenversuche an Ratten lassen Giberdies vermuten, dass sich der Organismus
an eine ausschlieBliche y-Toc-Zufuhr adaptieren kann, indem eine Transformation (Methy-
lierung) in das biologisch wirksamere a-Toc méglich ist, vor allem wenn zusitzlich Cholin

oder Methionin als Methyl-Donatoren zugefthrt werden (E/nadfa et al., 1989).

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass bei Ad-libitum-Kost keine eindeutigen Riick-
schliisse von analysierter Vitamin-E-Zufuhr auf den Vitamin-E-Status gezogen werden
konnen, da die Absorption und der Stoffwechsel multifaktoriellen Einfliissen unterliegen.
FINB/IOM (2000) stellen bereits fest, dass sich die Datenlage zum Zusammenhang zwi-
schen Vitamin-E-Zufuhr und entsprechendem Plasma- und Erythrozytenlevel uneinheit-
lich gestaltet. Mehrmalige Messungen der Zufuhr und des Status erhéhen in jedem Fall die
Aussagekraft. FuBend auf dem Vitamin-E-Status kann jedenfalls allgemein abgeschitzt

werden, ob eine Person gut versorgt ist.

4.5.2.2 yTocla-Toc-Quotient: Zufuhr und Status

Bezuglich des y-Toc/a-Toc-Quotienten verhielt sich die Zufuhr in der Reihenfolge widi >
maxi > mini (Tab. 16, S. 79), det y-Toc/a-Toc-Quotient im Plasma maxi > midi > mini und
in den Erythrozyten maxi > mini > midi (Tab. 19, S. 98). Grundsitzlich ist es diffizil, fir die
Vitamin-E-Zufuhr Vergleiche mit Studien verschiedener Linder anzustellen, da neben un-
terschiedlichen Verzehrsgewohnheiten bereits innerhalb Europas insbesondere die Menge
(Balanza et al., 2007) und Sorte (Eurostat/ Eurgpean Commission, 2009) eines Ols entscheidende
EinflussgréBen darstellen. Letztgenannter Faktor fihrt bekanntlich zu einem unterschied-
lichen Angebot von Vitamin-E-Homologen in der Nahrung (Tab. 1, S. 6). Im US-ameri-
kanischen Raum wird beispielsweise der Anteil von y-Toc an der Vitamin-E-Zufuhr mit
etwa 70 % geschitzt (Dietrich et al., 2006), geht jedoch nach FNB/IOM (2000) nicht in die
Berechnung der Gesamtaktivitit von Vitamin E ein.

Die eigenen Ergebnisse belegen, dass die y-Toc/a-Toc-Zufuhr zu keinen korrespon-
dierenden Verhiltnissen in den Kérperkompartimenten fithrte. Dies ist zum Teil mit der

bevorzugten Inkorporierung von a-Toc im Koérper erklirbar. Andererseits gestaltet sich
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eine Interpretation insofern als schwierig, da die y-Toc- neben der a-Toc-Zufuhr intra-
individuell besonders inhomogen war. Prinzipiell kann aber festgestellt werden, dass der
y-Toc/a-Toc-Quotient im Plasma etwa mit Ergebnissen aus GroBbritannien (Bates et al.,
2004) und einer gewichteten Gruppe von zehn europiischen Liandern, die an der EPIC-
Studie teilgenommen hatten (Jenab et al., 2006), ibereinstimmt. Eine differenzierte Be-
trachtung der europdischen Regionen legt jedoch eine Heterogenitit der y-Toc-Konzent-
ration im Plasma offen (O/medilla et al., 2001), die aufgrund der unterschiedlichen Priferenz

fur Raps-, Sonnenblumen- und Olivendl (Eurostat/ European Commission, 2009) besteht.

4.5.2.3 Wechselwirkung: ungesdttigte Fettsduren und Vitamin E

Fehlende oder nur schwach ausgeprigte Korrelationen zwischen Vitamin-E-Zufuhr und
korrespondierendem Status stellen ein bekanntes Phinomen in der Vitamin-E-Forschung
dar. Dies mag einerseits daran liegen, dass der Verzehr kaum im Rahmen von analysierten
Tagesrationen dokumentiert ist, die ein genaueres Bild vom tatsichlichen Konsum liefern
wiirden, andererseits fehlt auch die Einbeziehung der nutritiven IS in die Bewertung.
Speziell beeinflusst die Aufhahme von PES den Vitamin-E-Status in mehrfacher Hinsicht:
ausreichender Schutz der PFS im Lebensmittel selbst, Wechselwirkung respektive Beein-
trichtigung des Antioxidans bei der Absorption durch PFS und erhohter Vitamin-E-Bedarf

im Plasma und den Geweben durch gesteigerte Lipidperoxidation.

Die vorliegende Arbeit untermauert, dass nur eine verkniipfte Betrachtung des ermittelten
FS-Musters in der Nahrung mit dem FS-Status in den PL-Fraktionen der Erythrozyten
Aussagen tiber den Vitamin-E-Status zulisst:

Die Vitamin-E-Konzentration im Plasma zeigte ja trotz unterschiedlicher Vitamin-E-
und UFS-Zufuhr der Probandinnen keine gro3en Unterschiede. Jedoch die bereits minimal
hoéhere Zufuhr von oxidationssensitiven, langkettigen PES von w:di gegentiber den beiden
anderen Studienteilnehmerinnen, wenn auch grundsitzlich niedrigen Zufuhr an EPA und
DHA im Vergleich zu den Empfehlungen der Erndhrungsgesellschaften, ergab fiir #idi den
niedrigsten Vitamin-E-Status im Plasma (lipid- und cholesterolkorrigiert) und in den Eryth-
rozyten innerhalb der untersuchten Personen. Dies deutet bereits auf einen erh6hten Vita-
min-E-Verbrauch von mi:di hin. Da im Rahmen der zugefithrten UFS die PES und insbe-
sondere die n-3-PFS entsprechend ihrem nutritiven Angebot in die erythrozytiren Phos-

pholipide eingebaut worden waren, wurden folglich fir #:di die hochsten Peroxidations-
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indizes berechnet. Der PI als MaB3 fiir die Oxidationsempfindlichkeit eines Lipidprofils gibt
Rickschluss auf die endogene Lipidperoxidation, wodurch der relative, postabsorptive
Vitamin-E-Verbrauch abgeschitzt werden kann. Ebenso war die MDA-Konzentration im
Plasma als Marker der Lipidperoxidation von m:di die hochste, wobei sich MDA-Messun-
gen als sehr stabile Marker des oxidativen Stresses in Bezug auf die Day-to-Day-Variation

erweisen (Block et al., 20006).

Bekanntlich war die Zufuhr von EPA und DHA bei den drei Testpersonen sehr gering:
mids: P1: 50 g panierter Fisch, 274 ¢ Tunfischpizza; P3: 50 g panierter Fisch, maxz: P1: 50 g
Scholle (Anhang X, XIV, XVIII).

Obwohl der Fischkonsum in Osterreich seit den 1980er Jahren einen positiven Trend
zeigt, ist ein Fischverbrauch im Jahr 2006 von 7,6 kg/Kopf und Jahr verbesserungswiirdig
und entspricht etwa einer 150-g-Fischmahlzeit pro Woche (E/nadfa et al., 2009). Betinde
sich der Fischkonsum im Bereich der Empfehlung mit ein oder zwei Fischmahlzeiten, wire
die Aufnahme von PFES hoher und resultierte in einem Mehrbedarf an Vitamin E, da in
Fisch grundsitzlich wenig Vitamin E vorhanden ist (SFK, 2008).

Es stellt sich nun die Frage, ob bei einer referenzgerechten Zufuhr von 0,25 g EPA +
DHA/d (FAO/WHO, 2008) Probleme beim Vitamin-E-Status zu erwarten wiren. Eine
tiberschlagsmifige Berechnung mit dem Witting-Faktor 1,2 mg «-TA/g Hexaen-FS fiir
diese Zufuhr ergibt hochstens einen Mehrbedarf von 0,3 mg o-TA/d.

Dass die Plasma-Vitamin-E-Konzentration wenig sensitiv bei Supplementierung mit Fisch-
0l reagieren durfte, zeigt eine Reihe von Arbeiten:

Bei Meydani et al. (1991) fihrt eine dreimonatige Verabreichung von 1,68 ¢ EPA/d und
0,72 ¢ DHA/d zuziiglich 6 IU a-Toc/d (4 mg a-Toc/d) zur iiblichen Kost an jungen
Frauen (22-35 a) nach anfinglich leichtem Anstieg bis zum ersten Monat am Ende zu kei-
ner Verinderung der a-Toc-Konzentration im Plasma im Vergleich zur Ausgangssituation;
die MDA-Konzentration nimmt im Plasma bis zum zweiten Monat zu und fillt danach auf
ein leicht héheres Niveau als der Baselinewert. Eine Berechnung mit den Witting-Faktoren
(Witting und Horwitt, 1964) ergibt fir das EPA+DHA-Supplement einen Mehrbedarf von
2,5 mg a-TA/d; der Vitamin-E-Zuschlag in jener Studie diirfte damit die DB von EPA und
DHA ausreichend geschiitzt haben.

125



ERGEBNISSE UND DISKUSSION

Ein 3-wo6chiges Design von Foulon et al. (1999) mit einer 6 g Fischolkapsel/d (= 30 %
n-3-PFS mit 18 % EPA und 12 % DHA; 2 IU Vitamin E [1,3 mg «-TA]) erzeugt bei Ge-
sunden (2 Minner, 17 Frauen) im Plasma einen Anstieg von MDA, wihrend a-Toc unver-
andert bleibt. Eine Kalkulation mit den Witting-Faktoren erfordert fur die zusitzliche
EPA+DHA-Gabe 1,9 mg «-TA/d; dennoch wirkt sich diese Minderzufuhr nicht negativ
auf den Vitamin-E-Status aus.

Hingegen bewirkt eine 4-wéchige Verabreichung einer 6,75 g Fischolkapsel/d
(— 33,5 % n-3-FS; 1,943 mg all-rac-a-Toc-Acetat; 0,08 mg a-Toc) durch Elwadfa und Most
(1989) bei Miannern im Plasma fiir a-Toc eine tendenzielle, fiir y-Toc eine 19%ige Ab-
nahme.

In einer kirzlich vorgenommenen, 16-wéchigen Studie von Calzada et al. (2010) an
zwoOlf 53—65-jahrigen Minnern fihrt eine zunehmende Dosierung von DHA (— 200, 400,
800 und 1600 mg DHA/d fiir jeweils 2 Wochen; 0,125 mg all-rac-a-Toc/200 mg DHA;

8 Wochen Wash-out-Phase) jeweils nach den ersten drei Supplementierungsstufen im
Plasma zu einem Anstieg von a-Toc und einem Abfall von MDA im Vergleich zu den
Baseline-Werten; keine Verinderungen erfolgen allerdings nach der hochsten DHA-Gabe
und am Ende des Beobachtungszeitraums; Plasma-y-Toc nimmt hingegen nur nach der
200-mg-Phase zu. (Alle Parameter sind proteinadjustiert.) Pro 200 mg DHA werden nach
Berechnung mit den Wittingfaktoren 0,24 mg o-TA benétigt, wohingegen lediglich zusitz-
lich 0,09 mg «-TA (Aktivititskoeffizient von all-rac-a-Toc fiir «-TA: 0,74 /Elmadfa und
Leitzmann, 2004]) dafir zur Verfigung standen; trotzdem ist der Vitamin-E-Status zufrie-

den stellend.

Eine Einbeziehung der Erythrozyten in die Beurteilung der Auswirkungen von Fischoél-
supplementen zeigt in der Literatur nachstehende Ergebnisse:

Wihrend einer 10-wochigen Untersuchung von Elwadfa et al. (1988) ergeben Fischol-
gaben (2 Wochen 1,5 g Fisch6l/d — 3 Wochen Leerphase — 2 Wochen 3 g Fischél/d —
3 Wochen Wash-out-Phase) und eine protokollierte a-TA-Zufuhr von 14 + 7 mg/d erst in
den letzten beiden Wochen bei jungen Minnern im Plasma einen minimalen a-Toc-Anstieg
(bis zur 7. Woche fillt y-Toc um 8-30 %); indessen wird a-Toc in den Erythrozyten bis
zum Versuchsende um 68 % erniedrigt; MDA nimmt im Plasma leicht ab, in den Erythro-

zyten nach anfinglich ausgeprigterem Anstieg leicht zu.
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Eine 8-wo6chige Supplementierung von Mabile et al. (2001) (— 1,8 g EPA/d; 1,2 ¢ DHA/d,;
4 mg o-Toc/d) unter Beibehaltung einer ausgewogenen Erndhrung fithrt bei gesunden
Personen neben entsprechendem Einbau von n-3-FS in die Membran zu einer erhShten
Widerstandsfahigkeit der Erythrozyten im In-vitro-Himolysetest; die a-Toc/Cholesterol-
Konzentration und Glutathionperoxidase-Aktivitit steigen zwar leicht, aber nicht signifi-
kant in den Erythrozyten. Die Autoren mutmallen, dass n-3-FS aufgrund der inhdrenten
hoheren Oxidierbarkeit die Erythrozyten-Hamolyse durch Abfangen von freien Radikalen
und Reduzieren der oxidierten FS verhindern; aullerdem scheint eine Stimulation der In-
korporierung von Vitamin E in die Membranen durch n-3-FS moglich. Eine Kalkulation
mit den Witting-Faktoren betrigt fiir das EPA+DHA-Supplement einen Mehrbedarf von
3,2 mg a-TA/d, dem durch den Vitamin-E-Zuschlag begegnet wird.

Ein lingerfristiges, 180-tigiges Design von Palozza et al. (1996) zeigt bei verschiedenen
Supplementierungsstufen (1,4 ¢ EPA/d + 1,1 ¢ DHA/d; 2,7 ¢ EPA/d + 2,4 ¢ DHA/d;
4,1 g EPA/d + 3,6 g DHA/d; jeweils 13 mg a-Toc/d durch die Nahrung) folgendes Bild:
Bei der mittleren und hohen Supplementierung steigt mit dem Einbau von EPA und DHA
auch a-Toc in den Erythrozyten; nach 180 Tagen ist die erythrozytire a-Toc-Konzent-
ration wieder auf das Ausgangslevel zurtickgekehrt, wodurch eine in-vitro-induzierte Lipid-
peroxidation dosisabhingig ansteigt. Im Plasma bleibt die a-Toc-Konzentration dagegen
unverindert, die y-Toc-Konzentration sinkt in allen Supplementierungsstufen gleichwertig
ab, bis zum Ende der Versuchsreihe hin ist y-Toc in den Erythrozyten nicht mehr nach-
weisbar.

Insbesondere zeigt sich im Rahmen der beiden letzten Versuchsanordnungen, dass die
PFS-Verabreichung einen modulierenden Effekt auf die Vitamin-E-Konzentration in den
Erythrozyten austibt und dass eine héhere n-3-FS-Zufuhr nicht notwendigerweise die
Membranfunktion verschlechtert. Trotzdem muss betont werden, dass die erwidhnten
Studien selbstverstindlich besonders drastische Beispiele einer UFS-Zufuhr darstellen, die

bei einer Ad-libitum-Kost nicht stattfindet.

Die Berechnungen nach Witting und Horwitt respektive Elmadfa lieBen erkennen, dass
aufgrund des zugefiihrten Fettsaurenmusters ein kalkulierter Vitamin-E-Bedarf in der
Reihenfolge maxi > midi > mini bestand. Es konnte mittels Tagesrationen-Analysen gezeigt
werden, dass Vitamin E im Rahmen der Ernidhrung bedarfsdeckend zugefiithrt wurde, um

den Grundbedarf und den Mehrbedarf fiir die ungesittigten FS abzusichern.
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Eine Betrachtung der untersuchten Einzelprotokolle unterstreicht durch den starken
Zusammenhang zwischen Analyse und Schitzwert, berechnet nach Witting und Horwitt
(1964) respektive nach Elmadfa (E/nadfa und Leitzmann, 2004) mit r = 0,79 (p < 0,01) und r
= 0,82 (p < 0,01), dass die erforderliche Vitamin-E-Menge per se durch die Nahrung

bereitgestellt wurde:
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Analysen der Tagesrationen (3 Probandinnen x 4 Tagesrationen): — jede Tagesration x 2 Kochansitze
x 2 Ziehungen x 2 Extraktionen
mg o-TA = 1,00 x mg a-Toc + 0,50 x mg B-Toc + 0,25 x mg y-Toc + 0,01 x mg §-Toc + 0,30 x mg T3
(DACH, 2008); Toc = Tocopherol; T3 = Tocottienol.
A: Schitzwert fur Vitamin E mittels Kalkulation nach Witting und Horwitt (1964):
basierend auf den Analysen der ungesittigten Fettsduren (in Gramm) in den Tagesrationen
(3 Probandinnen x 4 Tagesrationen): — jede Tagesration x 2 Kochansitze x 2 Ziehungen x 2 Extraktionen:
Grundbedarf (4 mg «-TA/d) + Mehrbedarf: (0,06 mg «-TA x g Monoen-FS) + (0,4 mg «-TA x g Dien-
FS) + (0,6 mg a-TA x g Trien-FS) + (0,8 mg a-TA x g Tetraen-FS) + (1,0 mg «-TA x g Pentaen-FS) +
(1,2 mg o-TA x g Hexaen-FS); FS = Fettsiuren.
B: Schitzwert fur Vitamin E mittels Kalkulation nach Elmadfa mit vereinfachten Faktoren (Elnadfa und
Leitzmann, 2004):
basierend auf den Analysen der ungesittigten Fettsduren (in Gramm) in den Tagesrationen
(3 Probandinnen x 4 Tagesrationen): — jede Tagesration x 2 Kochansitze x 2 Ziehungen x 2 Extraktionen:
Grundbedarf (4 mg «-TA/d) + Mehrbedarf: (0,06 mg «-TA x g Monoen-FS) + (0,6 mg o-TA x
[g Dien-FS + g Trien-FS]) + (1,2 mg «- TA x [g Tetraen-FS + g Pentaen-FS + g Hexaen-FS)).
Kortrelationskoeffizient Spearman r = +0,70-1 — starker Zusammenhang; ** p < 0,01.

Abb. 22. Korrelation zwischen analysierter Zufuhr und Schitzwert fiir Vitamin E in

den Einzelprotokollen

Hohe Vitamin-E-Konzentrationen sind vorzugsweise in Fetten und Olen lokalisiert (SFK,
2008). Die durchschnittliche Gesamtfettzufuhr entsprach bei den Testpersonen mit knapp
unter 30 E% den Referenzwerten (DACH, 2008; FAO/WHO/UNU, 2001; EAO/WHO,
2008). Ein in Osterreich gemessener, hoher Fettkonsum von durchschnittlich 37 E% bei
Frauen unter 25 Jahren (E/nadfa et al., 2009) konnte bei den untersuchten Probandinnen im

Mittel nicht gezeigt werden. Um einer moglichen CHD vorzubeugen, wird von den Er-
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nihrungsgesellschaften empfohlen, die Fettzufuhr zu drosseln (DACH, 2008). Eine Ande-
rung der Essgewohnheiten in Richtung fettirmerer Ernidhrung konnte sich daher negativ
auf die Vitamin-E-Zufuhr auswirken, was eine sorgfiltige Auswahl der Lebensmittel er-
fordetlich macht (FINB/IOM, 2000), indem beispielsweise der Verzehr von UFS gesteigert
wird (Tur et al., 2005). So verbessert die Priferenz von a-Toc-reichen Nissen und Samen
(Mandeln, Haselniisse, Sonnenblumenkerne) oder ein Austausch von Olen gegen Vitamin-
E-reiche Sorten (Sonnenblumendl, Weizenkeimol) die Vitamin-E-Zufuhr entscheidend
(Gao et al., 2000).

Gao et al. (2006) errechnen fullend auf den Daten der NHANES (2001-2002) mittels
linearer Programmierung, dass bei Frauen (19-50 a) auch bei Optimierung der Verzehrs-
gewohnbheiten tiglich eine maximale a-Toc-Zufuhr gewihtleistet sei: Im Zuge einer Ge-
samtenergiezufuhr von 8,4 MJ wiirden maximal 18,7 mg a-Toc/d konsumiert, bei zusitz-
licher Salzreduktion, empfehlungsgerechter Zufuhr ausgewihlter Mikronihrstoffe und
einer Reduktion der GFS auf maximal 10 E% maximal 16,3 mg a-Toc/d und bei additiver
Restriktion der Gesamtfettzufuhr (auf maximal 35 % der Gesamtenergie) maximal 15,8 mg

a-Toc/d.

Witting und 1ee (1975a) publizierten nach Analyse der Tagesrationen neben dem Vitamin-E-
Gehalt von 7,5 £ 3,5 mg a-Toc/d (unter Beriicksichtigung der andetren analysierten Toc-
Homologe korrigiert auf rund 11,8 mg «-TA/d; Kapitel 4.5.2) auch beinahe vollstindige
Ergebnisse fiir die FS-Zufuht: Bei einem Fettkonsum von durchschnittlich 96 g/d betrigt
die Zufuhr fiir Monoen-FS 45,7 %, fir Dien-FS 19,5 %, fir Trien-FS 1,8 %, fur Tetraen-
FS 0,4-1,2 % und Spuren von anderen FS. Nach Kalkulation mit den Umrechnungs-
faktoren nach Witting und Horwitt inklusive Grundbedarf von 4 mg «-TA/d ergibe dieses
FS-Muster einen Schitzwert von 15,5 bis 16,1 mg «-TA/d, wodurch eine Bedarfsdeckung
nicht gegeben ware. Witting und Lee (1975a) stellen bei ihrer Bewertung lediglich die a-Toc-
Zufuhr der Dien-FS gegentiber und gelangen unter Einbeziehung der Vitamin-E-Konzent-
ration im Plasma zu einer zufrieden stellenden Vitamin-E-Versorgung.

Es ist offensichtlich, dass die Menge der Dien-FS innerhalb der UFS den héchsten
Vitamin-E-Betrag fordert. Die eigene Arbeit legt klar, dass andere UFS — insbesondere
MFS — bei der Berechnung nicht vernachlassigt werden diirfen. Des Weiteren muss das

ganze Vitamin-E-Spektrum in der Nahrung berticksichtigt werden.
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5 Schlussbetrachtung

Basierend auf 24-h-Recalls, die mittels BLS I1.3 codiert wurden, erfolgte der Versuch, an-
hand von nachgekochten Tagesrationen die Zufuhr von Vitamin E, FS, Makronéhrstoffen
und Energie abzuschitzen. Fin wesentlicher Aspekt dieser laboranalytischen Arbeit war,
die Vitamin-E-Zufuhr und den Status in Abhangigkeit von Zufuhr und Status der FS im
Rahmen einer Ad-libitum-Kost zu beurteilen, da in der Literatur mittels Nihrstoffdaten-
bank ausgewertete 24-h-Protokolle die Hauptquelle fiir die Erfassung der tiglichen Vita-
min-E-Zufuhr darstellen.

Dazu dienten jeweils vier Protokolle von Probandinnen, deren kalkulierte, mittlere
o-TA-Zufuhr méglichst weit auseinander lag: Probandin mit der geringsten, mittleren und
héchsten Vitamin-E-Zufuhr (wini: 4,7 1,7 mg o-TA/d; midi: 11,4 £ 2,2 mg a-TA/d; maxi:
19,8 + 8,3 mg o-TA/d).

Bei einer Gesamtenergiezufuhr von 7,1 = 0,8 MJ/d fiit mini, 9,7 = 1,7 MJ/d fir midi
und 9,4 + 8,3 MJ/d fir maxi betrug die Gesamtfettzufuhr knapp unter 30 E%/d. Wihrend
tur midi und maxi die Relation GFS : MES : PFS und die Empfehlungen fir n-6- und n-3-
PES den Referenzwerten entsprach, erzielte ini eine zu hohe GFS-Zufuhr (16 + 4,5
E%/d) auf Kosten einer unterreprisentierten PFS-Zufuhr (3,1 £ 0,6 E%/d), die besonders
gering fur n-3-PFS ausfiel (0,3 + 0,2 E%/d). Die Zufuhr langkettiger PFS gestaltete sich in
der untersuchten Gruppe als sehr niedrig und war grof3en intraindividuellen Schwankungen
unterwotfen; die Empfehlung der FLAO/WHO (2008) von 250 mg EPA+DHA/d wurde
bei weitem verfehlt (mini: 4 = 5 mg/d; midi: 63 * 45 mg/d; maxi: 18 = 37 mg/d). Die Zu-
fuhr fir TES, Protein und Kohlenhydrate bezogen auf E% erfiillte die Referenzwerte,

wihrend dies hinsichtlich der Ballaststoffzufuhr nur fir zaxi galt.

In den hergestellten Tagesrationen sollten im Rahmen der Vitamin-E-Analytik erstmals
samtliche natiirlichen Homologe erfasst werden: Bis auf 3-T3 konnten alle Toc und T3
quantifiziert werden. All-rac-a-Toc-Acetat wurde wegen Interferenzen mit der Matrix nicht
ausgewertet. Der hohe Beitrag von y-Toc im Nahrungsmuster von »zidi und maxi ist dabei
hervorzuheben. Eine Gegentiberstellung der mittleren analysierten Vitamin-E-Zufuhren

(mini: 11,8 * 3,8 mg o-TA/d; midi: 21,5 £ 10,9 mg a-TA/d; maxi: 24,0 £ 10,3 mg «-TA/d)
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mit den berechneten, zeigte eine grof3e Unterschitzung des Vitamin-E-Konsums basierend
auf der Kalkulation mittels Datenbank. Demgemal3 war in den Einzelprotokollen die
Korrelation Berechnung — Analyse in Bezug auf «-Toc gering (r = 0,36) und fiir o-TA
mittelstark (r = 0,66; p < 0,05) ausgeprigt. Im Wesentlichen lagen diesen Abweichungen
folgende Ursachen zugrunde: In einem Lebensmittel deckt ein Mittelwert im BLS I1.3 die
Streuung des Vitamin-E-Gehalts verursacht durch Varietitsunterschiede, Umwelteinfliisse,
industrielle Verarbeitungsverluste, verschiedene Kochmethoden und Lagerung ab; eine
Kalkulation des Aufler-Haus-Verzehrs und von Fertigprodukten (fehlende Kenntnis der
Fettart und -menge), der Fettmenge nach dem Eindringen ins Kochgut oder gegarter
Lebensmittel allgemein (manchmal gab es nur die Option fiir Rohware) gestaltete sich als
Herausforderung; im BLS I1.3 wird die Gesamtaktivitit von Vitamin E abweichend be-
rechnet, es fehlen vollstindige Analysen aller Homologe; ferner konnte in der eigenen
Arbeit synthetisches Vitamin E nicht quantifiziert werden.

Die Vitamin-E-Analysen zeigten zwar eine hohe intraindividuelle Streuung, der von der
DACH (2008) formulierte Schitzwert von 12 mg o-TA/d wurde im Mittel von den Pro-

bandinnen allerdings erreicht.

Fir die Erhebung der Vitamin-E-Zufuhr reichen gewohnlich erhobene 24-h-Recalls nicht
aus. Unabdingbar ist die genaue Erhebung méglicher Vitamin-E-Quellen, das bedeutet,
dass Probanden bereits im Vorfeld geschult werden miissen, in welcher Weise die Doku-
mentation stattzufinden hat. Aufgrund der grof3en Differenzen zwischen Berechnung und
laborchemischer Bestimmung werden vollstindige Analysen empfohlen, die noch zusitz-
lich verbessert werden konnten, indem entweder ein vorheriges Wiegeprotokoll oder gleich
die Duplikatmethode (duplicate diet) zur Anwendung kommen. Bei diesen beiden Metho-
den koénnen sich jedoch eine verminderte Compliance und wegen des prospektiven Cha-

rakters eine Einflussnahme auf die Nahrungsauswahl nachteilig auswirken.

Einen Kernpunkt der Arbeit stellte die Bewertung der Vitamin-E-Zufuhr basierend auf den
Witting-Faktoren fiir die analysierte FS-Zufuhr nach Witting und Horwitt (1964) inklusive
Grundbedarf von 4 mg «-TA/d dar: mini: 7,7 + 0,7 mg «-TA/d; midi: 12,7 + 2,7 mg
a-TA/d; maxi: 13,2 + 3,7 mg o-TA/d. Eine modifizierte Kalkulation von Elmadfa (E/nadfa
und Leitzmann, 2004) gelangt zu etwas héheren Vitamin-E-Schitzwerten. Beide Berechnun-

gen legen klar, dass die Hohe der mittleren, kalkulierten Schatzwerte fir den Vitamin-E-
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Bedarf in den erhobenen tiglichen Nahrungsmustern bei weitem ausreichte, um den
Schutz der exogenen und endogenen UFS zu gewihrleisten. Ein enger Zusammenhang in
den Einzelprotokollen zwischen analysierter Zufuhr und Schitzwert von Vitamin E (nach
Kalkulation Witting und Horwitt: r = 0,79; p < 0,01; nach Elmadfa: r = 0,82; p < 0,01)

unterstrich die addquate Berereitstellung von Vitamin E durch die Nahrung.

Ausgehend von einem nutritiven, individuell ermittelten Vitamin-E-Bedarf wurde versucht,
den Status von Vitamin E zu beurteilen: Die kalkulierten Schitzwerte fiir den Vitamin-E-
Bedarf konnten mit einem zufrieden stellenden Status im Plasma in den Referenzbereichen
und weitgehend in den Erythrozyten durch Literaturvergleich bestitigt werden. Die MDA-
Konzentrationen im Plasma stimmten mit Messungen aus der Literatur iiberein.

Obwohl die Probandinnen ein interindividuell unterschiedliches Vitamin-E-Angebot
durch die Nahrung aufwiesen, fanden sich keine Entsprechungen in den untersuchten
Kompartimenten. Erst bei Einbeziehung der FS-Zufuhr in die Beurteilung konnte gezeigt
werden, wie der Vitamin-E- und Redox-Status beeinflusst werden; wegen der geringen Pro-
bandenzahl sind die Ergebnisse jedoch statistisch nicht absicherbar.

Auch wenn die EPA+DHA-Zufuhr in der untersuchten Gruppe grundsitzlich niedrig
ausfiel, war der Status langkettiger PFS in den Erythrozyten besser als in vorangegangenen
Arbeiten. Innerhalb der Probandinnen hatte Testperson idi den hochsten Konsum, der
sich in der Erythrozytenmembran auch in den héchsten PEFS-| langkettigen PFS- und
DHA-Gehalten widerspiegelte. Dadurch entstand moglicherweise ein hoherer Vitamin-E-
Bedarf, der bei dieser Probandin zum niedrigsten Vitamin-E-Status im Plasma (lipid- und
cholesterolkorrigiert) und in den Erythrozyten in der Gruppe fiihrte; einen weiteren Hin-
wetis lieferten auch die héchsten berechneten Peroxidationindizes resultierend aus dem FS-
Muster der Erythrozytenmembran; ein erhéhter Vitamin-E-Verbrauch bei #idi konnte auch
mit der vergleichsweise hochsten MDA-Konzentration im Plasma untermauert werden.

Diese Arbeit unterstreicht aulerdem die weitaus bessere Eignung der a-Toc/Gesamt-
lipide- und a-Toc/Gesamtcholesterol-Quotienten als die bloBe «-TA-Konzentration im
Plasma zur Beurteilung der Vitamin-E-Versorgung. In diesem Zusammenhang ist auch der
erythrozytire Vitamin-E-Status dem puren Plasma-Vitamin-E-Status als Beurteilungs-
instrument Uberlegen.

Es zeigte sich auch, dass bei ni trotz geringster, jedoch threm FS-Muster entspre-

chend ausreichender Vitamin-E-Zufuhr der Vitamin-E- und der FS-Status vergleichbar war
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mit jenem von #axi. Dies liegt moglicherweise einerseits an Kompensationsmechanismen
bei der Absorption fir Vitamin E (Elmadfa und Leitzymann, 2004). Ebenso stehen genetische
Faktoren zur Diskussion. Ein Ritsel ist andererseits die Tatsache, dass mn: trotz niedrig-
stem n-3-PFS Angebot die héchsten DPA-Anteile in den Phospholipiden aufwies. Mog-
licherweise liegt hier ein Adaptionsprozess zugrunde, wie Untersuchungen von Rose// ¢t al.
(2005) nahe legen.

Dass MES und langkettige PFS nahrungsabhingig in die Erythrozytenmembran ein-
gebaut werden und damit als gute Marker fir die Zufuhr dienen, konnte demonstriert

werden.

In der gegenwirtigen Arbeit wird fiir den Schutz pro Gramm Dienfettsiure von einer
a-TA-Menge von 0,4 mg ausgegangen, womit bei Berechnung mittels Witting-Faktoren fiir
den relativen Vitamin-E-Bedarf (Witting und Horwitt, 1964) Vitamin-E-Schitzwerte quanti-
fiziert wurden.

Muggli (1994) stellte hingegen seine Berechnungen basierend auf 0,6 mg «-Toc/g Dien-
FS an und wiirde deshalb bei Kalkulation mittels der Witting-Faktoren zu einem entspre-
chend hoheren Vitamin-E-Bedarf gelangen. Fur PFS-Praparate postuliert er fir langkettige
n-3-FS einen tiberproportionalen Mehrbedarf an a-Toc bis zum Doppelten. Die vorlie-
gende Arbeit demonstriert, dass diese hohen Forderungen nicht notwendig scheinen, da die
gemessene Vitamin-E-Zufuhr eine gute Versorgung der drei Testpersonen zeigte. So kri-
tisiert Homwitt (2001) die Erh6hung der US-amerikanischen RDA auf 15 mg o-Toc/d auf-
grund fehlender neuer, evidenzbasierender Erkenntnisse und vermutet kommerzielles
Interesse dahinter. Der Autor meint, dass in diesem Zusammenhang vielmehr der Unter-
schied zwischen nutritivem Bedarf und méglichem pharmakologischen Zusatznutzen he-
rausgestrichen werden sollte. Diesem Anspruch nach klarer Abgrenzung zu Vitamin-E-
Untersuchungen mit eventuellem Benefit wurde in der gegenwirtigen Arbeit entsprochen,

indem von tiblichen Verzehrsgewohnheiten ausgegangen worden war.

Beim Referenzwert fiir die Vitamin-E-Zufuhr handelt es sich bei der DACH (2008) um
einen Schitzwert, da die Vitamin-E- und FS-Zufuhr epidemiologisch nur mittels Verzehrs-
ethebung mit dem Vitamin-E-Status durch einfache Konzentrationsbestimmung im Plasma

bewertet wird, beim gesunden Erwachsenen ein Mangel praktisch nicht auftritt und eine

Vielfalt an Stoffwechsel-Endprodukten existiert. Allerdings ist die Kalkulation der DACH
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(2008) insofern eine besonders gute Naherung an das Thema, da sie einen Grundbedarf
abgegrenzt von einem nutritiven Mehrbedarf berticksichtigt, wobei sich Letzterer weit-
gehend aus Berechnung einer ,,Idealkost® mit referenzwertgerechtem FS-Profil ableitet. In
dieser Arbeit wurde somit versucht, die In-vivo-Faktoren von Witting und Honpitt (1964) zur
Berechnung des Mehrbedarfs auf ihre Alltagstauglichkeit hin zu tiberprifen.

Fir eine winschenswerte Zufuhr von Vitamin E wird zum Grundbedarf und Mehr-
bedarf auch ein 10%iger Sicherheitszuschlag vorgeschlagen, um die haushaltsiiblichen Ver-
luste bei sachgemiler Zubereitung zu kompensieren (E/nadfa und Bosse, 1985). Durch die
Zubereitung der Tagesrationen in der Versuchskiiche waren somit diese kiichentechni-

schen Einbuflen fiir die Quantifizierung des Vitamin-E-Gehalts bereits inkludiert.

Die Referenzwerte der DACH (2008) dienen der Abschatzung der Nihrstoffzufuhr tiber
einen Zeitraum hinweg, um beispielsweise eine empfohlene Zufuhr im Wochendurch-
schnitt beurteilen zu kénnen. Damit wird intraindividuellen Schwankungen Rechnung
getragen, da realistischerweise nicht tiglich jeder Nihrstoff referenzwertgetreu iiber die
Nahrung angeboten wird. Dieser Ubetlegung folgend wurde von jeder Probandin der
Mittelwert der vier Tagesrationen zur Charakterisierung der o-TA-Zufuhr und der o-TA-
Schitzwerte herangezogen.

Eine Bewertung der ermittelten Durchschnittswerte fiir die laborchemisch quantifi-
zierte Vitamin-E-Zufuhr an den erhobenen vier Tagen der gegenwirtigen Arbeit zeigt, dass
der korrespondierende Vitamin-E-Status in jedem Fall als zufrieden stellend bezeichnet

werden kann.
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6 Zusammenfassung

Diese Grundlagenarbeit am Department fiir Ernahrungswissenschaften, Universitit Wien,
wurde konzipiert, um mittels analysierter Tagesrationen weitere Erkenntnis zum Vitamin-
E-Bedarf zu erhalten: Gegenstand der Untersuchung bildete die Ermittlung der Zufuhr
von a-Tocopheroliquivalenten (x-TA) und ungesittigten Fettsduren (UFS) in Tagesrati-
onen und deren Auswirkung auf den Vitamin-E- und Fettsauren(FS)-Status. Basierend auf
den Witting-Faktoren erfolgte die Berechnung des Vitamin-E-Schitzwerts zum Schutz der
Doppelbindungen der konsumierten UFS in den Tagesrationen.

Wihrend eines Zeitraums von sieben Wochen erfolgte die Aufnahme von jeweils vier
24-h-Recalls und Blutabnahmen bei 33 gesunden Frauen (24 & 3 a) mit einem BMI von
20,9 + 2,8 kg/m”. Nach Auswertung der Protokolle durch die Nihrwertdatenbank Bundes-
lebensmittelschliissel (BLS) Version I1.3 wurden drei Personen fuflend auf ihrer mittleren
o-TA-Zufuhr ausgesucht (mini: 4,7 + 1,7 mg «-TA/d; midi: 11,4 £ 2,2 mg o-TA/d; maxi:
19,8 + 8,3 mg «-TA/d). Den Recall-Daten zufolge wurden die Speisen essfertig zubereitet.
Die Analytik der Tagesrationen umfasste die Quantifizierung der a-, 3-, y-, 6-Tocopherole
(Toc) und -Tocotrienole (T3), der Makronihrstoffe und des Energiegehalts sowie des F'S-
Musters. Bereits vorhandene Rohdaten dienten der Bewertung des Vitamin-E-Status im
Plasma («-TA, a-Toc/Gesamtlipide, «-Toc/Gesamtcholesterol) und in den Erythrozyten
(x-TA), des FS-Musters der Phospholipide in der Erythrozytenmembran und der Lipid-
peroxidation im Plasma (Malondialdehyd; MDA).

Die Analysendaten der zubereiteten Tagesrationen erfiillten die entsprechenden Referenz-
werte fir die Zufuhr von Fett, Protein und Kohlenhydrate, jedoch waren die Zufuhr von
Gesamtballaststoffen und Energie sowie des FS-Musters (besonders EPA und DHA) zum
Teil verbesserungswiirdig. Grof3e Unterschiede waren zwischen kalkulierter (sieche oben)
und analysierter «-TA-Zufuhr (mini: 11,8 + 3,8 mg o-TA/d; midi: 21,5 £ 10,9 mg «-TA/d;
maxi: 24,0 + 10,3 mg «-TA/d) zu verzeichnen, wobei eine Bewertung der Einzelprotokolle
nur eine mittelstarke Korrelation zwischen den beiden Messinstrumenten (Spearman r =
0,06; p < 0,05) zeigte. Diese Abweichungen konnten vor allem dem in der Datenbank ver-

wendeten Mittelwert zugeschrieben werden, der eine vorhandene Variablitit — verursacht
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durch Sortenvielfalt, Wachstumsbedingungen und Verluste (Verarbeitung, Kochprozesse,
Lagerung) — reprisentiert. Problematisch war auch die Abschitzung des Auller-Haus-Ver-
zehrs und der Fertigprodukte, ebenso die Quantifizierung des Fetteintrags wihrend der
Zubereitung (Frittiergut) und die Fettadsorption (Salatmarinade). Weitere analytische Ab-
weichungen entstanden im Hinblick auf die unterschiedliche Erfassung der verschiedenen
Vitamin-E-Homologe und die o-TA-Berechnung im BLS 11.3. Zudem unterlag die ana-
lysierte Vitamin-E-Zufuhr von vier Tagesrationen gro3en intraindividuellen Schwankun-
gen.

Die laborchemisch eruierten mittleren «-TA-Zufuhren der Probandinnen erfiillten den
gegenwirtigen Schitzwert fiir Vitamin E nach DACH (2008) mit 12 mg o-TA/d fiir
Frauen (19—64 ). Der Grundbedarf von 4 mg «-TA/d zum Schutz des Kérpers vor Lipid-
peroxidation und ein zusitzlicher Bedarf resultierend aus dem analysierten FS-Muster ergab
nach Berechnung basierend auf den Witting-Faktoren folgende Resultate: mnz: 7,7 £ 0,7
mg o« TA/d; midi: 12,7 + 2,7 mg «-TA/d; maxi: 13,2 + 3,7 mg o-TA/d. Damit zeigte sich
deutlich, dass die analysierten mittleren o-TA-Zufuhren jedenfalls als ausreichend bewertet
werden kénnen, um den geschitzten Bedarf aus diesem a-TA/UFS-Verhiltnis zu decken.
Es bestand ein starker Zusammenhang zwischen Analysen und berechneten Schitzwerten
tir die Einzelprotokolle (Spearman r = 0,79; p < 0,01).

Wihrend sich der Vitamin-E-Status im Plasma in den Referenzbereichen befand, war
dieser in den Erythrozyten weitgehend vergleichbar mit Literaturdaten. Fiir den FS-Status
in den Erythrozyten und MDA im Plasma konnten Ubereinstimmungen mit Ergebnissen
anderer Autoren gefunden werden. Obwohl sich in den analysierten Tagesrationen generell
nur eine geringe Menge langkettiger Polyen-FS (PFS) befand, wurde dies nicht in deren
Status widergespiegelt. Der bei 7:di beobachtete héchste Konsum langkettiger PES fihrte
zum héchsten Status langkettiger PES in den Erythrozyten und héchsten MDA-Konzent-
ration im Plasma, parallel dazu war Vitamin E im Plasma (lipid- und cholesterolkorrigiert)

und in den Erythrozyten am niedrigsten.

Diese Arbeit zeigt, dass sich eine Berechnung von 24-h-Protokollen fiir die Beurteilung der
Vitamin-E-Zufuhr als ungenau herausstellte, wohingegen chemische Analysen klar zu pri-
ferieren sind. Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit legen nahe, dass das Ernahrungs-
muster der drei Probandinnen eine addquate Zufuhr von Vitamin E im Hinblick auf die

UFS gewihrleistete — ohne negative Auswirkungen auf den Vitamin-E-Status.
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7 Summary

This basic research was designed at the Department of Nutritional Sciences, University of
Vienna, to evaluate vitamin E content in daily food rations and gain further information
about the requirement for vitamin E by investigating the effect of ingested a-tocopherol
equivalents (x-TE) and unsaturated fatty acids (UFA) on vitamin E and fatty acid (FA)
status. So-called Witting factors served as the basis for computation of required a-TE
amount to protect double bonds of consumed UFA in daily rations.

During a 7-week lasting period, four 24-h recalls and blood samples of 33 healthy
female volunteers (24 * 3 years) with a BMI of 20.9 * 2.8 kg/m’ were collected. After
evaluating the questionnaires using the food composition data base Bundeslebensmittel-
schlissel (BLS) version I1.3 three test persons were selected due to their mean «-TE intake
(mini: 4.7 + 1.7 mg o-TE/d; midi: 11.4 + 2.2 mg o-TE/d; maxi: 19.8 £ 8.3 mg «-TE/d).
According to their recall data meals were prepared ready-to-eat and analysed for a-, 8-, y-,
d-tocopherols (Toc) and -tocotrienols (T3), macronutrient, and energy content as well as
FA pattern. Previously measured raw data were used for the assessment of vitamin E status
in plasma (- TE, a-Toc/total lipids, a-Toc/total cholesterol) and erythrocytes («-TE), FA
pattern of phospholipids in erythrocyte membrane and plasma lipidperoxidation (malon-

dialdehyde; MDA).

Composition of the prepared daily rations was in agreement with the respective recom-
mendations for fat, protein and carbohydrates intake, but total dietary fibre, energy intake
and fatty acid pattern (especially EPA and DHA) were partially in need of improvement.
Large discrepancy between average calculated (see above) and experimentally obtained
o-TE intake (mini: 11.8 * 3.8 mg o-TE/d; midi: 21.5 £ 10.9 mg o-TE/d; maxi: 24.0 £ 10.3
mg «-TE/d) was apparent, resulting in a moderate only correlation when assessing indivi-
dual total diets (Spearman r = 0.66; p < 0.05). These deviations were mainly ascribed to the
use of a single mean value in the database to account for variability caused by variety, gro-
wing conditions and losses (processing, cooking, storage). Difficulties arose in estimating
out-of-home consumption and convenience products, in quantifying the input of fats

during food preparation (deep-frying) and the fat adsorption (salad dressing). Furthermore,
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there were analytical discrepancies with regard to the inclusion of different vitamin E
homologues and «-TE calculation in the BLS I1.3. Vitamin E consumption analysed from
the four daily rations was also subject to a wide intra-individual variation.

Experimentally measured mean o-TE intake of the test persons met the present refe-
rence value for vitamin E of 12 mg o-TE/d for women (19-64 yeats) according to DACH
(2008). Basal requirement of 4 mg o-TE/d to prevent the body from lipidperoxidation and
additional needs calculated from the analysed UFA-pattern based on Witting’s factors re-
sulted in the following requitement levels: mini: 7.7 £ 0.7 mg «-TE /d; midi: 12.7 + 2.7 mg
a-TE/d; maxi: 13.2 £ 3.7 mg «-TE/d. It cleatly turned out that mean analysed o-TE
intakes could be considered as appropriate in order to cover the estimated requirements
resulting from the o-'TE/UFA ratio. A close relationship between analyses and estimated
requirement was apparent for individual daily rations (Spearman r = 0.79; p < 0.01).

While vitamin E status in plasma exceeded established threshold values, vitamin E sta-
tus in erythrocytes was broadly comparable with literature. FA status in erythrocytes and
plasma MDA were in agreement with findings of other authors. In general analysed daily
food samples contained limited amounts of long chain polyunsaturated FA (LC-PUFA);
however, this was not mirrored in their status. Highest LC-PUFA consumption observed
with the widi diet resulted in the highest LC-PUFA status in erythrocytes and MDA con-
centration in plasma, whereas vitamin E in plasma (lipid- and cholesterol-adjusted) and

erythrocytes was lowest.

This study shows that calculation based on 24-h recalls was imprecise for assessing vitamin
E intake, showing the advantage of chemical analyses. According to the findings of the
present work, it is suggested that the nutritional patterns of the three examined participants
supplied adequate amounts of vitamin E to protect UFA without negative effects on

vitamin E status.
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