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Zusatzliche Antioxidanziengabe im Sport

— sinnvoll oder unsinnig?

Antioxidant supplementation in sports — sense or non-sense?

Abteilung Sportmedizin, Universitédtsklinikum Tiibingen

Nutritive Antioxidanzien als essenzielle Bestandteile der Nahrung werden
von Sportlern haufig mit der Erwartung eingenommen, Mangelzustinden
vorzubeugen, die Leistungs- und Regenerationsfahigkeit zu steigern und einen
giinstigen Effekt auf die Immunfunktion auszuiiben. Obwohl die wichtige
protektive Rolle nutritiver Antioxidanzien gegeniiber oxidativem Stress gesichert
ist, konnten bisherige Arbeiten keinen leistungssteigernden Effekt einer
zusdtzlichen Einnahme aufzeigen. Weiterhin liegen keine tiberzeugenden Daten
dazu vor, dass die orale Zufuhr von Antioxidanzien den belastungsinduzierten
Muskelschaden reduziert oder die muskuldre Ermiidung verzogert. Zwar
bestehen fiir Vitamin C gewisse Anhaltspunkte fiir eine infektprophylaktische
Wirkung unter erhhtem kérperlichen Stress, doch lassen sich umgekehrt fiir
die fettloslichen Antioxidanzien {-Carotin oder Vitamin E auch suppressive
Effekte auf einzelne immunologische Funktionen nachweisen. In Anbetracht
neuerer Erkenntnisse ist zumindest nicht auszuschliessen, dass Antioxidanzien
einen suppressiven Effekt auf Signalfunktionen ausiiben, die eine Bedeutung
bei der Trainingsanpassung besitzen. Beachtet werden miissen auch mogliche
Risiken, die im Rahmen einer ldngerfristigen Einnahme héherer Dosen einzelner
Antioxidanzien beschrieben sind. Nicht vollstandig geklart ist. ob und in welchem
Ausmafd regelméfSig hohe Umfinge an sportlicher Aktivitit den Bedarf an
Antioxidanzien zusitzlich erhéhen. Zur Vorbeugung einer Unterversorgung sollte
in erster Linie die komplexe Zufuhr von Antioxidanzien iiber eine entsprechend
ausgewogene Normalkost Beachtung finden. Die zusdtzliche Zufuhr niedriger
Dosen an Antioxidanzien kann im Einzelfall bei Athleten mit sehr hohem
Energieumsatz oder unzureichendem Erndhrungsverhalten erwogen werden.

Schliisselworter: Antioxidanzien, oxidativer Stress, Sport, Nahrungs-
erganzungsmittel

Nahrungserganzungsmittel und dabei auch Antioxidanzien er-
freuen sich nicht nur beim Sportler einer wachsenden Beliebtheit.
So konsumieren in den USA immerhin 22% der iiber 55-Jdhrigen
regelmissig Vitamin E und das zumeist in hoheren Dosierungen
von 4001.U. und mehr. Zwar liegen die entsprechenden Zahlen in
Deutschland deutlich niedriger, doch konnte auch hier mit dem
Verkauf dieses Antioxidans in 2003 ein Umsatz von 78 Mio Euro
erzielt werden (15).

Die Einnahme von Antioxidanzien und hier in erster Linie
der antioxidativen Vitamine ist auch im Sport weit verbreitet. In
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The use of nutritional supplements is common in highly competitive sports but
also popular among recreational athletes. Nutritional antioxidants (AO) as essen-
tial compounds of diet are often consumed by athletes as additional oral supple-
mentation with the goal of reducing exercise-induced oxidative stress, enhancing
performance and preventing poor antioxidant status. Exercise has been shown
to induce an augmented generation of reactive oxygen species (ROS) via different
mechanisms. There is further evidence that ROS formation in response to vigo-
rous physical exertion can result in oxidative stress. Recent research has also re-
vealed the important role of ROS as signaling molecules. In this context, ROS can
modulate contractile function of skeletal muscle and induce gene expression via
redox-sensitive transcription pathways which represents an important regulatory
mechanism potentially involved in the process of training adaptation.

Although the protective role of several dietary AO in the biological system is well
established, current data failed to show that additional oral supplementation of
A0 increased exercise performance. Furthermore, clear indicative findings that
AO can reduce exercise-induce oxidative stress or muscle damage are not availa-
ble as yet. Further arguments against the long-term consumption of large doses
of antioxidants involve their suppressive effects on some immune functions and
signalling processes and the potential side effects as described for selected AOs.
Furthermore, it is currently unclear whether regular vigorous exercise increases
the need for an additional intake of AO. Prevention of poor antioxidative status
is achieved best by consuming complex mixtures of AO compounds via increa-
sed consumption of fruits and vegetables. Additional intake of AO in small doses
may be considered on an individual basis in athletes who exhibit an extreme
energy expenditure, lacking adequate nutrition or/and attempting to limit their
energy intake.

Key words: antioxidants, oxidative stress, exercise, nutritional supplements

einer Arbeit von Faude et al. (19) lag die Einnahmehaufigkeit von
Vitamine C und E bei Bundeskaderathleten im Vergleich zu an-
deren Nahrungsergidnzungsmitteln deutlich an der Spitze (Abbil-
dung 1). Ahnliche Ergebnisse finden sich auch bei ambitionierten
Altersklassensportlern (68).

Die Erwartung, die hinter der Einnahme von Antioxidanzien
steht, ist zum einen eine Vorbeugung moglicher Mangelzustande
unter der Vorstellung, dass sportliche Aktivitdt den Bedarf an An-
tioxidanzien erhéht. Zum anderen erfolgt die Einnahme von dann
zumeist héheren Dosierungen unter der Erwartung, die sportliche
Leistungsfédhigkeit, Belastbarkeit im Training, Regenerationsver-
halten und Immunfunktion giinstig zu beeinflussen, wobei auch
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héufig ein muskelprotektiver Effekt postuliert wird (7). Trotz die-
ser Erwartungen ist der wirkliche Nutzen einer zusétzlichen Ein-
nahme von Antioxidanzien im Sport bisher nicht belegt (5,6,36)
und kontraproduktive, moglicherweise gar schiadigende Effekte
sind nicht ausgeschlossen.
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Abbildung 1: Einnahmehaufigkeit verschiedener Nahrungserganzungsmittel von
Bundeskaderathleten. Abbildung nach (19) und mit freundlicher Genehmigung des
Philippka-Verlages.

Hohe korperliche Belastung induziert eine komplexe Stressre-
aktion, die sich auf verschiedenen, vielfach miteinander intera-
gierenden Ebenen manifestiert. Ein Teilaspekt umfasst dabei die
Generierung von Sauerstoffradikalen (reactive oxygen species,
ROS). In Abhéngigkeit von Bildungsrate, Ort ihrer Generierung
und Kapazitat antioxidativer Mechanismen fithren ROS zu Verén-
derungen des zellularen Redoxstatus. Unkontrollierte Oxidations-
vorginge fiihren dabei zu oxidativem Stress, einem Szenario, dem
in zunehmendem Maf3e eine wichtige Rolle beim Alterungsprozefl
und der Pathogenese vieler Erkrankungen zugerechnet wird. Da-
bei erscheint es jedoch vielfach noch unklar, inwieweit oxidativer
Stress am Entstehungsprozef$ der jeweiligen Erkrankung beteiligt
ist oder nur ein Epiphdnomen darstellt (25). Bei geringeren Ver-
anderungen des zelluldren Redoxstatus stehen demgegeniiber in
erster Linie die modulierenden Eigenschaften von ROS im Vorder-
grund, die fiir eine intakte Zellfunktion, verschiedene Signalpro-
zesse oder aber auch die Muskelkontraktilitdt unentbehrlich sind
(13) (Abbildung 2).

Der Einwirkung von ROS stehen einerseits alimentare und endo-
gen produzierte Antioxidanzien sowie zum anderen korpereigene,
teils enzymatisch wirksame antioxidative Schutzmechanismen
gegentiber (58). Die Wirksambkeit dieses antioxidativen Systems
basiert dabei auf einer komplexen Interaktion der genannten Teil-
komponenten.

Von den nutritiven Antioxidanzien gelten die in ihrer antioxi-
dativen Wirkung ausgepragt potenten Tocopherole (Vitamin E) in
der Lipidphase biologischer Systeme als die wichtigsten Effektoren
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gegentiber ROS (43). 8-Carotin und andere Provitamin-A-Caroti-

noide zéhlen ebenfalls zu den fettloslichen Radikalfaingern. Dem-

gegentiber agiert die wasserlosliche Ascorbinséure (Vitamin C) als

dominantes alimentéres Antioxidans im Plasma und Interstitium

(21) und kann ebenso wie Vitamin E einem Recyclingprozef3 zuge-
fiihrt werden. Auch sekundéare Pflanzenstoffe wie Isoflavonoide,
Phenolsduren oder Lignane entfalten eine antioxidative Wirkung.
Die nicht direkt als Radikalfénger in Erscheinung tretenden Spu-
renelemente Zink, Kupfer und Mangan werden zur Funktion des
antioxidativen Enzyms Superoxiddismutase (SOD) bendtigt,
gleiches gilt fiir Selen als Co-Faktor der Glutathionperoxidase.
Von den endogenen antioxidativen Schutzmechanismen stellt
das in Mitochondrien und Zytosol lokalisierte Metalloprotein
Superoxiddismutase (SOD) die primédre Abwehr gegeniiber Su-
peroxidradikalen (O,) dar (32). Im Gegensatz dazu detoxifiziert
die Katalase (KAT) Wasserstoffperoxid (H,0,) zu Sauerstoff und
Wasser. Die Glutathionperoxidase (GPx) katalysiert die Redukti-
on von H,0, und weiteren komplexen organischen Hydroperoxi-
den zu Wasser beziehungsweise Alkohol.

Neben diesen enzymatischen antioxidativen Schutzsyste-
men entfalten auch eine Reihe von Hitzeschockproteinen (HSP)
protektive Effekte gegeniiber dem Einflufd von ROS. Speziell

HSP32, ein auch Hédmoxygenase-1 (HO-1) genanntes Stresspro-
tein, entfaltet eine potente antioxidative Wirkung (20). Neben
Hitzeschock kénnen pH-Verdnderungen, ATP-Depletion und der
Einflul von Zytokinen die Expression von Stressproteinen indu-
zieren (20, 77). Auch Anderungen des zelluliren Redoxstatus sti-
mulieren die HSP-Synthese, was in Hinblick auf ihren protektiven
Effekt gegeniiber oxidativem Stress bedeutsam ist. HSP interagie-
ren in Teilen mit den Effekten anderer antioxidativer Faktoren.
So erhoht eine gesteigerte Expression von HSP25 und HSP27 die
zelluldre Verfiigbarkeit von reduziertem Glutathion (59). Obwohl
die Bedeutung der HSP als antioxidative Schutzfaktoren der-
zeit noch nicht vollstdndig geklart ist, existieren doch Hinweise
dafiir, dafd sie insbesondere bei Limitierung der genannten
enzymatischen Schutzsystemen, eine wichtige zellprotektive
Rolle iibernehmen (16).
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Abhildung 2: Determinanten und Konsequenzen einer Anderung der zellul4ren
Redox-Homdostase im Rahmen korperlicher Belastung (schematische Darstellung).
ROS: reactive oxygen species; CAT: Catalase; GPx: Glutathionperoxidase; HO-1:
Hémoxygenase-1; HSP: Hitzeschockproteine; SOD: Superoxiddismutase.

56



Passend zu einer durch korperliche Belastung erhéhten Generie-
rung von ROS fiihrt Training zu einer Anpassung des antioxidativen
Schutzsystems. Von denklassichen enzymatischen Schutzsystemen
zeigen die SOD und GPx eine trainingsbedingte Aktivitatszunah-
me, wihrend sich fiir die KAT entsprechende Trainingseffekte in
weniger einheitlicher Weise beobachten lassen (48,58).

Komplettiert werden diese enzymatischen Schutzsysteme
durch die Expression von Stressproteinen. Akute korperliche Be-
lastung fithrt zu einer gesteigerten muskuldren Expression der
HO-1 und von HSP der 70-kD - Familie (38,52). Ein vergleichbares
Verhalten dieser Stressproteine konnte auch in zirkulierenden
humanen Leukozyten aufgezeigt werden (20,51). RegelméRige
Trainingsbelastungen fithren im Muskel zu einer Hochregulierung
von HSP der 70-kD - Familie im Skelettmuskel (37). Letztendlich
diirfte diese aktivitdtsbedingte Hochregulierung der antioxidativen
Mechanismen auch eine Erklarung dafiir bieten, wieso trotz der
belastungsinduzierten und gerade im Muskel deutlich gesteigerten
Generierung von ROS, im Vergleich zu pathologischen Zustédnden
nur geringe oxidative Schdden nachweisbar sind und sich gerade
beim Trainierten in Teilen sogar ein geringeres Ausmaf$ an oxida-
tivem Stress aufzeigen lasst (48).

Ob und in welchem Ausmafd beim Sportler der Bedarf an Anti-
oxidanzien erhoht ist, 1dsst sich aktuell nicht eindeutig beantwor-
ten. So ist nicht geklért, ob der Antioxidanzienbedarf proportional
mit dem sportbedingt zusétzlichen Energieumsatz ansteigt oder
infolge einer trainingsbedingten Anpassung des kérpereigenen
antioxidativen Systems nicht oder in einem nur geringen Ausmafs
erhoht ist. Rousseau et al. (64) untersuchten bei Athleten unter-
schiedlicher Sportarten die Zufuhr von Antioxidanzien iiber die
Normalkost und verglichen diese mit den Zufuhrempfehlungen
(franzosische RDA), welche einen zusétzlichen Bedarf infolge kor-
perlicher Aktivitat mitberticksichtigen.In der Gruppe der Ausdauer-
sportler, in der infolge des hochsten Energieumsatzes auch das
hochste Ausmafl an ROS-Generierung angenommen werden kann,
wurden die Zufuhrempfehlungen fiir Vitamin C erreicht, die fir
Vitamin E und Beta-Carotin jedoch nicht. Fiir Vitamin E zeigten
sich dennnoch normale Plasmaspiegel, wihrend diese fiir 8-Caro-
tin bei 14% der Sportler leicht erniedrigt ermittelt wurden. Hinwei-
se fiir vermehrten oxidativen Stress fanden sich dabei jedoch nicht.
In einer Untersuchung an deutschen Bundeskaderathleten (19)
wurden die Vorgaben beim Vitamin E erreicht und fiir Vitamin A
im Mittel knapp unterschritten, was auf einen zu geringen Gemdise-
und Obstanteil zurtickzufiihren ist. Entsprechend geht man derzeit
davon aus, dass die Deckung des Bedarfs an Makronéhrstoffen mit
Hilfe einer ausgewogenen, obst- und gemiisereichen Kost auch zu
einer ausreichenden Versorgung mit den notwendigen antioxida-
tiv wirksamen Mikrondhrstoffen fithrt. Genau genommen bedeu-
tet dies, dass bei der Auswahl der Erndhrung der empfohlenen
Nahrstoffdichte fiir die verschiedenen Antioxidanzien Rechnung
getragen werden sollte (66) (Tabelle 1). Dabei ist auch zu beach-
ten, dass antioxidative Mikronédhrstoffe ihre optimale Wirkung im
Zusammenspiel mit in Obst und Gemiise vorhandenen anderen
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Nahr- und Ballaststoffen entfalten (60). Erndhrungsleitlinien ver-
schiedener Institutionen wie des I0C (28), der EU (17) oder dem
American College of Sports Medicine (35) empfehlen denn auch die
Deckung des Antioxidanzienbedarfs beim Sportler in erster Linie
iiber eine ausgewogene Mischkost zu realisieren.

Gleichwohl gilt es gerade im Leistungssport Risikogruppen
zu identifizieren, deren Antioxidanzienzufuhr infolge einer nicht
addquaten Normalkost suboptimal ausfallen kénnen. Dazu zéh-
len Sportler mit einer unter dem Bedarf liegenden Kalorienzufuhr,
die sich extrem fettarm ernéhren, viel auf “fast food” zurtickgreifen
oder infolge eines sehr hohen Gesamtenergieumsatzes einen hé-
heren Anteil rasch resorbierbarer Energietrager konsumieren (35).
Vegetarier zahlen in Hinblick auf ein suffiziente Antioxidanzienzu-
fuhr nicht zur Risikogruppe, da ihre Erndhrung in aller Regel einen
hohen Anteil an Vollwertprodukten, Obst, Gemiise, und pflanz-
lichen Olen aufweist (4).

Bei begriindeten Hinweisen auf eine mogliche Unterversor-
gung mit Antioxidanzien und nicht optimierbarer Normalkost
sollte eine niedrigdosierte zusétzliche Zufuhr in Orientierung an
der empfohlen Nahrstoffdichte (Tabelle 1) erwogen werden.

Tahelle 1: Orientierende Angaben zur Zufuhr nitritiver Antioxidanzien pro 1000
kcal Energieaufnahme/-bedarf fiir Personen zwischen 10 und 50 Jahren (nach 66,
modifiziert nach DGE, 2000).

Antioxidanz / Co-Faktor Einheit Ménner / Frauen
Vitamin C mg 38/50

Vitamin E mg TAL 59/6,2

Vitamin A mg RA2 0,42

Zink3 mg 3,8

Selen 3 ng 12-28/15-36
Mangan ? mg 08-20/10-26

' RA: 1 mg Retinol-Aquivalent = 1 mg Retinol = 6 mg B-Carotin = 12 mg andere Provitamin
A- Carotinoide = 3333 |.E. Vitamin A - Aktivitat

2TA: Tocopherol-Aquivalent = 1 mg RRR-a-Tocopherol = 1,49 L.E. Vitamin E

3 Co-Faktoren antioxidativer Enzyme

Antioxidanzien und belastungsinduzierter Muskelschaden
Beim insbesondere im Rahmen ungewohnter exzentrischer Kon-
traktionen auftretenden Muskelschaden kommt es infolge einer
initialen ultrastrukturellen mechanischen Schédigung der Sarko-
mere zu einem vermehrten Ubertritt myozelluldrer Enzyme ins
Plasma und letztendlich auch zu einer passageren Reduktion der
maximalen Kraftentwicklung (29). Beim Ablauf des belastungs-
induzierten Muskelschadens wird ROS eine in ihrem Ausmaf}
noch unklare Bedeutung zugerechnet (29). Neben einer direkten
myozelluldren Generierung gelten in den Muskel einwandernde
neutrophile Granulozyten und Monozyten als potenzielle Quel-
len von ROS (14, 18). Zahlreiche Studien untersuchten den Effekt
einer Gabe von Antioxidanzien und dabei insbesondere von Vita-
min E auf den belastungsinduzierten Muskelschaden. Bei zusam-
menfassender Betrachtung der Ergebnisse dieser Studien (29, 31,
50, 72) findet sich fiir das Verhalten der CK im Plasma, dem am
meisten untersuchten Marker fiir eine myozelluldre Schédigung,
teilweise ein geringerer Anstieg unter héherdosierter Gabe von
Vitamin E. Andere Arbeiten konnten diesen Effekt jedoch nicht
bestétigen. Vielmehr zeigten sich harte Endpunkte wie eine hi-
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stologische ultrastrukturelle Schidigung (73,75), die Erholung
der verringerten maximalen Kraftentwicklung (40) oder das Be-
schwerdebild (57,70) in den meisten Arbeiten von einer hochdo-
sierten Antioxidanziengabe unbeeindruckt. Eine Arbeit berichtet
neben einem unverdnderten Kraftverhalten unter Gabe von Vi-
tamin C sogar iiber eine verzégerte Muskelregeneration (9). So-
mit durften Antioxidanzien zwar einen gewissen stabilisierenden
Effekt auf die Freisetzung zytosolischer Enzyme wie der CK aus-
iiben, das eigentliche Ausmaf$ des belastungsinduzierten Muskel-
schadens jedoch kaum beeinflussen.

Antioxidanzien und Kontraktilitit des Skelettmuskels

In den letzten Jahren fanden sich zunehmende Hinweise darauf,
dass ROS wichtige modulierende Effekte auf die kontraktile Funk-
tion des Skelettmuskels ausiiben. Nach dem Modell von Reid et al.
(62) fithrt im erholten Skelettmuskel eine Zunahme des myozellu-
laren ROS-Gehaltes zunédchst zu einer Kontraktilitdtssteigerung,
Umgekehrt fithrt im erholten M. tibialis der Ratte die kombinierte
Gabe der Antioxidanzien «-Tocopherol und «-Liponsdure zu einer
verringerten Kraftentwicklung (10).

Kommt es demgegentiber zu einer stérkeren Zunahme
generierter ROS wie z.B. im Rahmen hoherer korperlicher Bela-
stung, so kehrt sich dieser prokontraktile Effekt von ROS in eine
suppressive Wirkung um. Bei in-situ und in-vivo Experimenten
am Diaphragma der Ratte fithrte die hochdosierte Gabe von An-
tioxidanzien zu einer Verzégerung der muskuldren Ermiidung
(62). In einer Untersuchung gelang Reid (63) eine partielle Uber-
tragung dieser Ergebnisse auf das Humansystem durch intrave-
nose Gabe hoher Dosen des Antioxidans N-Azetylcystein (NAC),
welche zu einer Verzogerung der Ermiidung im M. tibialis ante-
rior unter niedrigfrequenter externer Stimulation (10 Hz) fithrte.
Allerdings blieb sowohl die Ermiidung unter héheren Stimulati-
onsfrequenzen, die eher dem Zustand bei sportlicher Aktivitat
entsprechen, als auch die Erholung der kontraktilen Funktion
nach Belastung durch die Gabe von NAC unbeeinflusst. Zudem
fithrten die hohen Dosen an verabreichtem NAC in dieser Studie
zu teils deutlichen Nebenwirkungen bei den Probanden. In einen
ahnlichen Ansatz fanden Medved et al. (41) unter kontinuierlicher
hochdosierter Infusion von NAC bei trainerten Radsportlern im
erschopfenden ergometrischen Dauertest eine Verldngerung der
Zeit bis zur Ermiidung. Interventionsstudien mit oraler Gabe
von NAC oder antioxidativen Vitaminen zeigten demgegeniiber
keine Effekte auf die Ermiidung und keine Auswirkungen auf den
muskularen Energiestoffwechsel (1,45).

Antioxidanzien und Immunsystem

Insbesondere langere und intensive Ausdauerbelastungen kénnen
mit einer passager erhéhten Infektneigung einhergehen (46). Un-
abhéngig davon iibt eine Unterversorgung mit Antioxidanzien
einen immunsuppressiven Effekt aus. Gut dokumentiert ist der
ungiinstige Einfluf§ von Mangelzustanden auf das Immunsystem
fiir die Vitamine C, E und Beta-Carotin sowie fiir Selen und Zink
(8,22,27,71). In Teilen kann dies dadurch erklart werden, dass
sich oxidativer Stress ungiinstig auf Immunfunktionen wie die
Proliferation von T-Zellen und die Phagozytenfunktion auswirkt.
So gilt gerade auch fiir den Sportler, dass eine addquate Versor-
gung mit Antioxidanzien iiber eine ausgewogene, mit der ent-
sprechenden Nahrstoffdichte versehenen Erndhrung, die Immun-
funktion unterstiitzt (22).
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Der Sinn einer iiber den Bedarf hinausgehenden Gabe von An-
tioxidanzien muss demgegentiber einer mehr differenzierteren
Betrachtung unterworfen werden. In den Arbeiten von Peters et
al. (55) wurde an Teilnehmern eines 90km-Ultradistanzlaufes der
prophylaktische Einfluf§ von Vitamin C in der Dosierung von 600
mg/d auf die Héufigkeit infektassoziierter Symptome an den obe-
ren Luftwegen untersucht. Dabei zeigte sich wéhrend der zwei-
wochigen Beobachtungsphase nach dem Rennen in der Verum-
gruppe eine um die Hélfte reduzierte Haufigkeit von Infekten, die
auch in einer Folgestudie in Abgrenzung zu weiteren Antioxidan-
zien wie Vitamin E und Beta-Carotin beobachtet werden konn-
te (56). Unter Miteinbeziehung dieser beiden und vier weiterer
Studien kommt eine kleine Metaanalyse zum Schlufi, dass unter
physischem Stress die Gabe von 500-800mg/d Vitamin C das
Auftreten von Infektsymptomen reduziert (26). Allerdings wurde
in diesen Arbeiten nur nach Infektsymptomen gefragt und keine
Infektdiagnostik durchgefiihrt. So bleibt unklar, ob unter Vitamin
C tatsachlich die Infekthdufigkeit und nicht nur die -symptomatik
beeinflusst wird. Auch konnten bisher keine Mechanismen iden-
tifiziert werden, iiber die ein méglicher infektprophylaktischer
Effekt von Vitamin C erklart werden konnte (11,54).

Fiir eine hoherdosierte Gabe weiterer Antioxidanzien zur
Immunprotektion existiert aktuell keinerlei Evidenz. Hohere Do-
sierungen von Vitamin E oder §3-Carotin scheinen sich sogar eher
immunsuppressiv auszuwirken (22). So reduziert sich bei Gaben
von >300mg/d Vitamin E die Phagozytenfunktion (12) wéhrend
Megadosen von Vitamin A die inflammatorische Antwort und
Komplementbildung abzuschwéchen vermogen (22).

Antioxidanzien und Trainingsanpassung

Redoxsensitive Signalwege und Transkriptionsfaktoren stellen
fundamentale zelluldre Steuerungsmechanismen dar (13,67). Zu
Vertretern dieser Signalwege zéhlen das Tumorsuppressorgen
p53, der nuclear factor-«B (NF-«B), das activator protein-1 (AP-1)
und die mitogen-activated kinases (MAPKs) (3). Dartiberhinaus
unterliegen auch weitere Transkriptionsfaktoren wie der heat
shock transcriptional factor-1 (HSF-1) oder der hypoxic-inducible
factor-1 (HIF-1) einer Beeinflussbarkeit durch ROS.

Fir die Trainingsanpassung des Skelettmuskels ist nach
bisherigen Erkenntnissen den MAPKs eine wichtige Bedeutung
zuzumessen. So iibernehmen sie eine wichtige modulierende
Funktion bei der Differenzierung von Muskelzellen und der mi-
tochondrialen Biogenese. (24). Zumindest zwei ihrer vier be-
kannten Isoformen erfahren im menschlichen Skelettmuskel eine
gesteigerte Phosphorylierung unter korperlicher Belastung (2).
Erste Erkenntnisse deuten weiterhin darauf hin, dass die musku-
lare Fettsdureaufnahme und -oxidation bei Belastung iiber eine
Phosphorylierung der MAPK®'X!/2 aktiviert werden kann (61). Die
Studie von Wretman et al. (76) zeigt am isolierten Rattenmuskel
eine Induzierbarkeit der MAPK®*/? mit einer 5-fachen Zunahme
der Phosphorylierung durch eine akute konzentrische Belastung,
Durch die Gabe von NAC wurde dieser Anstieg der Phosphory-
lierung der MAPK®™/2 nahezu aufgehoben, womit als ein Trigger
eine kontraktionsinduzierte Generierung von ROS identifiziert
werden konnte. Ahnlich supprimierende Effekte auf die MAPKs
und dariiber hinaus auch auf die Bindungsaktivitit von NF-«B,
die Expression der SOD oder den kontraktionsinduzierten Gluko-
setransport sind unter Gabe potenter Antioxidanzien beschrie-
ben (23,33,34,65,74). Dariiberhinaus konnten im Tiermodell Hin-
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weise dafiir gefunden werden, dass durch die hochdosierte Gabe
von Vitamin E sich moglicherweise der anti-atherogene Effekt
korperlichen Trainings abschwécht (42).

In die selbe Richtung gehen Ergebnisse von Jackson et al.
(30), welche die Expression der Stressproteine HSP60 und HSP70
im menschlichen Skelettmuskel unter dem Einfluss von Vitamin
E untersuchten. Vor und nach sechswéchiger Einnahme von 400
mg Vitamin E oder Placebo wurde ein 45-miniitiger Dauertest auf
dem Fahrradergometer bei 70 % der VO,max durchgefiihrt. Dabei
zeigte sich nach Vitamingabe in der Verumgruppe ein aufgeho-
bener belastungsinduzierter Anstieg der HSP-Expression. Einen
ahnlichen Effekt zeigte die Gabe von 12001.U./d Vitamin E auf die
Expressionszunahme von HSP70 in humanen Granulozyten nach
einer erschopfenden Laufbandbelastung (50).

Diese ersten Ergebnisse geben den Hinweis, dass es unter der
hochdosierten Gabe von Antioxidanzien zu einer Abschwéchung
von Anpassungsreaktionen kommen kann, die einen potenziellen
Einfluf$ auf die Trainingsadaptation ausiiben. In welcher Weise
dieser Effekt tatsdchlich eine relevante Bedeutung besitzt, ist der-
zeit noch unklar. Nicht auszuschliessen ist, dass die hochdosierte
Gabe von Antioxidanzien sinnvolle Anpassungseffekte an korper-
liches Training gerade auch im Bereich des kérpereigenen anti-
oxidativen Systems abschwiacht und dadurch oxidativem Stress
sogar forderlich ist (34,49).

Magliche Risiken einer

héherdosierten Gabe von Antioxidanzien

Die Einnahme auch héherer Dosen von antioxidativen Vitaminen
wie {3-Carotin, Vitamin C und E galt lange Zeit als unbedenklich.
Allerdings ist es schon langer bekannt, dass jedes Antioxidans
auch pro-oxidante Effekte entfalten kann (25). Erste Hinweise
auf einen gesundheitsgefdhrdenden Einflufl héherer Dosen an
Antioxidanzien ergaben sich aus einer Studie, welche den Einflufd
von Vitamin E und £-Carotin auf das Lungenkrebsrisiko mann-
licher Raucher untersuchte (53). Interessanterweise kam es im 5
bis 8-jahrigen follow-up unter Einnahme von 20mg/d §8-Carotin
zu einer um 8% hoheren Gesamtmortalitét, welche in erster Li-
nie aus einer hoheren Rate an Lungenkrebs und ischdmischen
Herzerkrankungen resultierte. Eine Metaanalyse zum Effekt von
Vitamin E auf die Gesamtmortalitédt konnte bei insgesamt 135.967
Personen mit einem mittleren Alter zwischen 48 und 84 Jahren
oberhalb einer Dosierung von 4001.U./d Vitamin E in Langzeitga-
be einen signifikanten Anstieg der Gesamtmortalitdt dokumentie-
ren (44). In der HOPE-Studie war bei Patienten mit chronischer
Herzinsuffizienz die Einnahme von 400 mg/d Vitamin E mit einer
hoheren Rehospitalisierungsrate vergesellschaftet (39).

Auch wenn diese Ergebnisse aus Studien mit dlteren oder bereits
erkrankten Personen nicht unbedingt direkt auf gesunde junge
Menschen iibertragbar sind, so sollte doch die Méglichkeit ge-
sundheitlicher Risiken durch hochdosierte Antioxidanziengaben
auch beim Sportler nicht ignoriert werden. So zeigte die Arbeit
von Nieman et al. (47), dass eine zweimonatige Einnahme von
Vitamin E in der Dosierung von 8001.U./d zu einem hoheren
Ausmaf an belastungsinduziertem oxidativen Stress und einem
stédrkeren Anstieg proinflammatorischer Zytokine nach einem
Langdistanz-Triathlon fithrt. Nach der gegenwértigen Datenlage
ist demnach auch beim Sportler von einer langerfristigen Ein-
nahme von Antioxidanzien in héheren Dosen abzuraten. Dies
gilt insbesondere auch fiir die antioxidativ wirksamen Co-Faktoren
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Zink, Kupfer, Mangan und Selen. Zink hat zwar eine relativ geringe
Toxizitét, dennoch ist bei chronischer Einnahme von bereits 25 -
50mg/d mit einer Storung der Kupferabsorption sowie mit einem
Anstieg des LDL- und Abfall des HDL-Cholesterins zu rechnen.
Entsprechend sollte bei ldngerfristiger Einnahme von Zink ein Si-
cherheitslimit von <25mg/d beachtet werden (69).

In welchem AusmafS regelméflige sportlicher Aktivitit den Bedarf
an Antioxidanzien erhoht, ist gegenwdirtig nicht vollstdndig ge-
klart. Es kann aber davon ausgegangen werden, dass bei Deckung
des Energiebedarfs mit einer abwechselungsreichen, gemtise- und
obstreichen Mischkost eine ausreichende Néhrstoffdichte und
damit suffiziente Versorgung mit Antioxidanzien beim Sportler
gewahrleistet ist. Die zusatzliche Zufuhr niedriger Dosen an Anti-
oxidanzien kann im Einzelfall bei Athleten mit sehr hohem Energie-
umsatz oder unzureichendem Ernahrungsverhalten erwogen wer-
den. Die ldngerfristige Einnahme héherer Dosen an Antioxidanzien
kann nach der gegenwértigen Datenlage nicht empfohlen werden,
da kontraproduktive Effekte und gesundheitliche Risiken nicht aus-
zuschliessen sind.
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