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Warum stellt sich fiir den Sportler die
Frage zum oxidativen Stress?

Intensive korperliche Aktivitdt ist nachweislich mit der ver-
mehrten Bildung von freien Radikalen und entsprechend
auch mit der Gefahr von oxidativem Stress, d.h. einem Miss-
verhiltnis zwischen Radikalbildung und Radikalneutralisie-
rung, verbunden. Auf Grund ihrer hohen Reaktivitit kdnnen
freie Radikale biologische Strukturen schidigen und so de-
ren Eigenschaften negativ verindern. Uber diesen Weg neh-
men freie Radikale auch ungiinstigen Einfluss auf Faktoren
der korperlichen Leistungsfahigkeit. Freie Radikale schadi-
gen allerdings nicht grundsétzlich, sondern nur dann, wenn
ihre Wirkung nicht neutralisiert werden kann; diese Situati-
on wird als oxidativer Stress bezeichnet. Da oxidativer Stress
langfristig chronische Erkrankungen und Alterungsprozesse
auslost oder in ihrer Entwicklung beschleunigt, muss gefragt
werden, ob Sportler als Personen mit Dauerexposition zu
oxidativem Stress sich einem erhohtem Risiko aussetzen.
Aus dieser Unsicherheit heraus wird auch dariiber diskutiert,
ob fiir Sportler zur Erreichung optimaler Plasmaspiegel an
anti-oxidativ wirkenden Vitaminen (AOV) Nahrungsergén-
zungen notwendig sind.

Grundlagen zur antioxidativen
Regulation und zum oxidativen Stress

Freie Radikale sind Atome oder Molekiilbruchstiicke, die ein
freies, d.h. ungepaartes Elektron besitzen. Freie Radikale sind
hoch reaktiv und auf Grund ihrer sehr kurzen Halbwertszeit
nur schwer nachweisbar. Nachweisbar ist ihre Wirkung tiber
entstehende Stoffwechselprodukte. Freie Radikale entstehen
physiologisch im Rahmen der mitochondrialen Oxidation (ca.
6% des 02—Umsatzes), bei Entzlindungsreaktionen (oxidative
burst) sowie beim Adenosin-Abbau (bei 0,-Mangel bzw. man-
gelnder ATP-Resynthese). Auf Grund der hohen Reaktivitit
konnen freie Radikale biologische Strukturen schidigen und
so deren Eigenschaften ungiinstig verdndern; so kommt es zu
Verdnderungen an Makromolekiilen (z.B. Kollagen, Elastin,
Nukleinsduren, Bindegewebsmatrix) sowie zur Lipid-Oxidati-
on von Membranen und Oberfliachenstrukturen (z.B Lipopro-
teine, Erythrozyten). Entsprechend wird angenommen, dass
AOQV, vor allem Vitamin E, vor den Negativwirkungen der frei-
en Radikale schiitzen. Mehrere Studien zeigen, dass AOV in
einer addquaten Konzentration den oxidativen Schaden und
damit verbundene Erkrankungen verringern kénnen (Studien
zur Oxidierbarkeit von Lipoproteinen, epidemiologische Bele-
ge wie die Linxian-Studie oder die Female U.S. Nurses Study).
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Oxidativer Stress als ein Zustand, in dem pro- gegeniiber
antioxidativen Faktoren tiberwiegen, kann durch exogene
Faktoren begiinstigt werden. So ist ein Ungleichgewicht in
der antioxidativen Regulation auch {iber Erndhrungsdefizite
moglich, d.h. durch die unzureichende Zufuhr von Nihrstof-
fen mit antioxidativer Wirkung. Weitere Faktoren, die einen
oxidativen Stresszustand begiinstigen, sind metabolisch ak-
tive Prozesse wie Entziindungen, Traumen und Operationen,
starke Stressbelastung sowie die Exposition gegeniiber Um-
weltnoxen (z.B. Ozon, UV-Strahlung, Nikotin, Alkohol, Pe-
stizide, Blei, Quecksilber, Zytostatika). Es ist anerkannt, dass
oxidativer Stress langfristig chronische Erkrankungen und
Alterungsprozesse auslost oder in ihrer Entwicklung
beschleunigt  (Tumorerkrankungen, arteriosklerotische
Herzkreislauferkrankungen, Altersdiabetes, chronisch dege-
nerative Erkrankungen des ZNS, der Lunge, des Intestinums,
der Gelenke und des Auges). Aus diesem Grunde gewinnt die
diagnostische Beurteilung und therapeutische Beeinflussung
des oxidativen Stress zunehmend an Bedeutung,.

Oxidativer Stress und
korperliche Aktivitit

Intensive korperliche Aktivitét ist zweifellos mit vermehrtem
oxidativem Stress verbunden. Wiederholte, submaximale
Belastungen erhohen zwar einerseits den enzymatischen
Schutz der Gewebe vor dem Angriff durch freie Radikale, an-
dererseits sind jedoch hochbelastete Organe wie die Skelett-
muskulatur nicht vollkommen gegen den belastungsindu-
zierten oxidativen Stress gesichert. Es ist belegt, dass Orga-
ne mit hohem aeroben Stoffwechselumsatz (Muskel, Herz,
Leber) iber anpassungsfiahige Schutzeinrichtungen verfiigen
und diese bei entsprechender Stressexposition exprimieren
konnen. Zusitzlich zur Regulation der korpereigenen
Schutzsysteme muss die Beeinflussung der antioxidativen
Regulation durch Nidhrstoffe beachtet werden. Eine verbes-
serte Versorgung an AOV kann grundsitzlich iiber die
Lebensmittelauswahl sowie die mogliche Zufuhr von Nah-
rungssupplementen erreicht werden. Unabhéngig von der
Art der Versorgung sollten Sportler als Personen mit erhoh-
ter Exposition zu oxidativem Stress auf eine optimierte Zu-
fuhr und entsprechende Plasmaspiegel der AOV achten.

Bei den iiblichen Erndhrungsgewohnheiten wird die zur
Optimierung der Plasmaspiegel postulierte Vitaminaufnah-
me oft nicht erreicht (s. Tab. 1). Es wird aber davon ausge-
gangen, dass eine ausgewogene und vollwertige Erndhrung
diejenige Vitaminzufuhr garantiert, die zu einer Optimierung
des Plasmaspiegels bei gesunden Erwachsenen ohne speziel-
le Stressexposition notwendig ist. Eine ausgewogene
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Erndhrung, reich an Obst und Gemdiise, garantiert zusatzlich
zur Aufnahme von AOV auch die Zufuhr einer Vielzahl von
sekundéren Pflanzenstoffen (ca. 1g pro Tag !), die auf Grund
ihrer antioxidativen Wirkung ebenfalls als physiologisch be-
deutend fiir die Radikalinaktivierung eingestuft werden
miissen. Da Daten iiber die Bilanzierung zu antioxidativen
Vitaminen bei Sportlern fehlen, werden entsprechend den
Empfehlungen der Konsensuskonferenz antioxidative Vita-

Tabelle 1: Empfohlene, téigliche Vitaminaufnahme (DGE 1996) zur
Optimierung des Plasmaspiegels bei gesunden Erwachsenen, die kei-
nem speziellen oxidativen Stress unterliegen:

Vitamin C 75 mg bis 150 mg
Vitamin E 15 mg bis 30 mg
B-Carotin 2mg bis 4 mg

mine in der Pravention im Sport wie bei Risikogruppen zum
Schutz vor méglichen chronischen Erkrankungen Zufuhren
fiir Vitamin C von tiber 100 mg, fiir Vitamin E von bis zu
100 mg und fiir B-Carotin von iiber 4 mg empfohlen. Aller-
dings sollten nur Tagesdosierungen gewihlt werden, fiir die
aufgrund epidemiologischer Studien eine Unbedenklichkeit
auch bei Einnahme {iiber ldngere Zeit gegeben ist: 1 g Vita-
min C, 400 mg Vitamin E, 10 mg B-Carotin/Tag; zudem soll-
te ein ausgewogenes Verhiltnis der Nahrstoffe Vit.E:Vit.C:B-
Carotin angestrebt werden; vorgeschlagen wird hier ein Ver-
hiltnis von 1:2:0,1 (z.B. 30mg VitE + 60mg Vit.C + 3mg
BCar).

Verbessern AOV die muskuldre Leistungsfahigkeit?
Zahlreiche Studien haben eine Verbesserung der muskuléren
Leistungsfahigkeit nach Gabe von AOV, vorrangig Vitamin E,
zu beschreiben versucht. Seriése Reviewarbeiten zu der Hy-
pothese, AOV verbessern die muskuldre Leistungsfahigkeit,
bestédtigen diese Aussage jedoch nicht. Fiir die moglichen
Positivwirkung wurden Mechanismen wie eine verminderte
Lipidperoxidation, eine erh6hte Membranstabilitdt, ein ver-
besserter Elektronentransport, eine verbesserte Sauerstoff-
nutzung und eine erhdhte Laktatelimination verantwortlich
gemacht. Liegen keine Negativfaktoren (z.B. hohes Lebensal-
ter, Fehlerndhrung, Hypoxie, Hypercholesterindmie, Diabetes
mell.) oder Stérungen im Regulationssystem der peripheren
Oxidation und der aeroben Leistungsfahigkeit vor, so ist die
These, AOV verbessern die muskulére Leistungsfahigkeit, sehr
unwahrscheinlich, die Datenlage dazu weitgehend negativ.

Konnen AOV die muskulédre Belastbarkeit verbessern?

Auch diese These ist umstritten, die Datenlage nicht konsi-
stent; weitere kontrollierte mit besserem Design erhobene Er-
gebnisse sind zwingend notwendig. Die Verkniipfung von
AOV-Status, Peroxidationsrate und Muskelreaktion ist sicher-
lich eine unzureichende Vereinfachung des zelluldren Regler-
systems der muskuldren Belastbarkeit. Grundsitzlich werden
auch im Bereich der muskelzelluldren Belastbarkeit Wirk-
mechanismen {iber die verminderte Lipidperoxidation und ei-
ne damit verbundene Verbesserung der Membranstabilitit, er-
hoéhte Wirksamkeit von Schutzenzymen, Verringerung der be-
lastungsinduzierten Muskelschddigung und Verringerung der
belastungsinduzierten Hédmolyse erklédrt. Untersuchungen an
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gesunden Sportlern zeigen allerdings bisher nicht, dass Sport-
ler mit héheren Vitamin-E-Plasmaspiegeln eine signifikant
geringere belastungsinduzierte Lipidperoxidationsrate oder
eine geringere Muskelstressreaktion aufweisen.

Verhindern AOV sportbegleitende oder chronische
Erkrankungen?

Die dritte Frage zur moglichen Wirkung von AOV im Leistungs-
sport zielt auf die Verhinderung von sportbegleitenden und vom
Sport unabhingigen chronischen Erkrankungen im spéteren Le-
bensalter. Uber die bereits genannten Mechanismen soll der
Sportler bei guter Versorgung mit AOV Vorteile in der Gesun-
derhaltung haben. Diese allgemeine These zum Gesundheitsbe-
nefit ist wahrscheinlich, die Datenlage fiir den speziellen Bereich
Sport aber unzureichend; der Wirkungsansatz entspricht dem
der Pravention in der Gesamtbevoélkerung. Kontrollierte pro-
spektive Studien bei Sportlern existieren nicht. Positive Ergeb-
nisse  bei Sportlern liegen nur zur  verringerten
Lipidperoxidationsneigung und zur verringerten Infektneigung
Vor.

Praktische Hinweise

Da Sportler zu Personengruppen mit moglicher Exposition
zu oxidativem Stress zu zdhlen sind, muss ihnen eine opti-
mierte Zufuhr von AOV zur Sicherung der anti-oxidativen
Regulation empfohlen werden. Eine Verbesserung der mus-
kuldren Leistungsfahigkeit beim gesunden Sportler durch
AOV ist nicht zu erwarten. Eine Reduzierung von Muskel-
stresssymptomen durch die exogene Beeinflussung der anti-
oxidativen Regulation ist ebenfalls nicht ausreichend gesi-
chert. Uber die Stabilisierung des pro/anti-oxidativen
Gleichgewichts ist wie fiir die breite Bevolkerung auch fiir
Sportler ein Gesundheitsvorteil im Sinne der Prévention an-
zunehmen.
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